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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Herhangi bir nedenle hastaneye başvuran hastaları klinik olarak 

değerlendirirken, anamnez ve fizik muayeneden sonra, düşünülen tanıyı 

desteklemek, ayırıcı tanıyı yapmak, verilen tedaviye yanıtı takip etmek, tedaviye 

bağlı yan etkileri görmek ve bazen de subklinik hastalıkları taramak için hastaların 

tamamına yakınından laboratuvar tetkikleri istenmektedir. Klinisyenlerin 

hastalıkların tanısına ve tedavisine, yaklaşık % 70 oranında laboratuvar testlerine 

göre karar verdikleri bilinmektedir (1).  

Klinik laboratuvarlarda hasta örneklerinin çalışılması oldukça kompleks bir 

süreç olup multidisipliner bir yaklaşım gerektirir. Laboratuvar sonucunu etkileyen bir 

takım faktörler ve süreçler olabilmektedir. Bu süreçler, preanalitik evre, analitik evre 

ve postanalitik evre olmak üzere 3 grupta incelenebilir. Preanalitik süreçler 

laboratuvar dışı birimlerin de katılımını gerektirdiğinden standardize edilmesi diğer 

süreçlere göre nispeten daha zordur ve hata kaynaklarının çoğunun (% 46-68.2) bu 

süreçte oluştuğu çeşitli yayınlarda gösterilmiştir (2, 3). 

Genel olarak preanalitik süreç, klinisyenin hastalığa uygun laboratuvar testleri 

seçmesinden başlayıp, alınan kan, idrar vs. numunelerinin, çalışılması için cihazlara 

verilmesi arasındaki sürecin tamamını içermektedir. Hastalara ait kişisel değişimler, 

hasta yaşı, cinsiyeti, demografik özellikleri, gebelik, kan alınma sırasında vücut 

postürü, örnek alınan yer ve alınma şekli, numunenin alındığı tüp ve içerdiği 

antikoagülan, örneğin etiketlenmesi, örneğin laboratuavara ulaşması sırasındaki 

süreç, örneğin laboratuvarda gördüğü işlemler (uygun santrifüj ve saklanma 

koşulları…) preanalitik fazı oluşturmaktadır (4, 5).  

Preanalitik faz sürecinde yer alan faktörlerden biri de hastalarla ilgili kişisel 

faktörlerdir. Başta FSH (Folikül Stimulating Hormon), LH (Luteinizan hormon), 

östradiol, progesteron olmak üzere birçok laboratuvar testi bayanlarda mensturasyon 

döngüsüne bağlı olarak önemli derecede değişiklik gösterebilmektedir ve 

klinisyenlerin hastaları değerlendirirken bu durumu dikkate almaları gerekmektedir. 

Ayrıca 25-dihidroksikolekalsiferol düzeyinde de mevsimsel değişiklik 

görülebilmekte; yaz aylarındaki düzeyleri kış mevsimine göre daha yüksek seviyede 



2  

ölçülebilmektedir (5). Laboratuvar testleri sadece mevsimsel veya mensturasyon 

döngüsüne göre değişiklik göstermez, gün içerisinde de bazı analitlerin salınımı, 

metabolizması ya da dolaşıma çıkmasında değişiklikler görülebilir.  

Organizmanın davranışı ve fizyolojisi günlük 24 saatlik ışık ve karanlık döngü 

boyunca ritmik olarak değişmektedir. Günlük bu değişimler, başta hipotalamik 

suprakiazmatik çekirdeklerdeki yer alan endojen biyolojik saatin yanı sıra periferik 

dokulardaki saatlerden oluşan dahili bir zaman işleyişi sistemi tarafından düzenlenir. 

Aynı zamanda klinik biyokimyasal kan parametreleri de gün içi değişikliklere maruz 

kalmaktadır, ancak 24 saatlik diürnal varyasyonun muhtemel etkisi, klinik 

uygulamada nadiren dikkate alınmaktadır. Çünkü gece-gündüz döngüsünün insan 

metabolizmasına etkisi hakkında çok az şey bilinmektedir.  

Genellikle klinisyenler kan tahlillerinin yapılması için uygun zaman 

konusunda, hastalarından daha çok sabah 9 saatlerinde ve açken kan alınmasını tercih 

etmektedir. Ancak genel olarak başta yataklı servislerde ve acillerde olmak üzere 

hastalardan günün çeşitli vakitlerinde numune alınabilmektedir ve günün herhangi 

bir saatinde alınan numune sonucu değerlendirilirken diürnal varyasyonun etkisi göz 

ardı edilmekte ve laboratuvar testleri için gün boyunca aynı referans aralığı 

kullanılmaktadır. Bu durum hastalalıkların tanısında ve özellikle takibinde 

klinisyenleri yanıltabilmekte ve hastaların yanlış tanı konulup tedavi almalarına 

neden olabilmektedir. 

Bazı laboratuvar testlerinin diürnal varyasyon gösterdiği bilinmesine rağmen 

literatürde bu konudaki çalışmalar yetersizdir. Özellikle TSH, demir, doymamış 

demir bağlama kapasitesi gibi bazı parametrelerin gün içinde yaklaşık % 50’ye kadar 

değişiklik gösterdiği bilinmektedir (6-8). 

Günümüzde sık kullanılan bazı biyokimya, hormon parametreleri ve 25 

hidroksi Vitamin D’nin gün içindeki değerleri arasında farklılık olup olmadığının 

tespit edilmesi amacı ile bu çalışma planlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

Bu çalışmada 25 adet rutin biyokimyasal parametrenin, 11 adet hormon 

parametresinin ve 25 hidroksi Vitamin D düzeylerinin gün içindeki değişimleri 

incelenmiştir. 

Çalışılan parametreler:  

➢ Rutin parametreler: Glukoz, BUN (kan üre nitrojeni), kreatinin, AST 

(Aspartat transaminaz), ALT (Alanin transaminaz), ALP (Alkalen fosfataz), 

GGT (Gama Glutamil Transferaz), CK (Kreatin kinaz), albumin, total protein, total 

bilirubin, direkt bilirubin, sodium (Na+), potasyum (K+), klor (Cl-), HDL- kolesterol 

(yüksek yoğunluklu lipoprotein- kolesterol), total kolesterol, trigliserid, demir (Fe+2), 

IUBC (doymamış demir bağlama kapasitesi), kalsiyum (Ca+2), fosfor, magnezyum, 

amilaz, lipaz  

➢ Hormon parametreleri: TSH (Tiroid Stimulating Hormon - Tiroid 

Uyarıcı Hormon), sT3 (serbest T3 – serbest Triyodotironin), sT4 (serbest T4 – serbest 

tiroksin) , FSH (Folikül Stimulating Hormon), LH (Luteinizan hormon), E2 

(Östradiol), prolaktin, B12 (vitamin B12), folat, PSA (Prostat Spesifik Antijen), PTH 

(Parathormon), 25 hidroksi Vitamin D 

 

2.1. Rutin Biyokimya Parametreleri 

 

Glukoz 

Glukoz, kanda bulunan başlıca karbonhidrattır. Vücudun başlıca hücresel enerji 

kaynağı, glukozun yükseltgenmesi ile elde edilen ATP’dir. Fazla glukozdepolanması 

için karaciğerde glikojene, yağ dokusunda yağ asitlerine dönüştürülür. Kandaki 

glukoz konsantrasyonu, başta pankreas hormonları olan insülin ve glukagon olmak 

üzere, bir çok hormon tarafından kontrol edilir. 

Hipergliseminin en sık bilinen nedeni, insülin sentezinde veya etkisinde 

meydana çıkan bir problem nedeniyle oluşan diabetes mellitustur. Bunun dışında 

pankreatit, karaciğer hastalığı, böbrek yetmezliği ve tiroid fonksiyon bozukluğunda 

da hiperglisemi görülebilir (9). 
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Hipoglisemi daha az sıklıkla görülür. İnsülinoma, karaciğer yetmezliği, 

hipopituitarizm, glikojen eksikliğine neden olan glikojen depo hastalıkları, 

karbonhidrat metabolizma bozuklukları (herediter fruktoz intoleransı, galaktozemi…) 

ekzojen fazla doz insülin alımına bağlı olarak hipoglisemi görülebilir (10). 

 

Üre: 

BUN, protein metabolizmasının son yıkım ürünüdür. Amino asitlerin 

deaminasyonu ile üretilen amonyaktan üre döngüsü ile karaciğer içinde sentezlenir. 

Ürenin çok büyük bir kısmı böbreklerden atılmakla birlikte, çok az bir miktarı terle 

de atılmaktadır. 

Kanda ürenin tayin edilmesi böbrek fonksiyonunu değerlendirmek için en sık 

kullanılan tarama testlerinden birisidir. Serum kreatinin tayinleri ile birlikte 

kullanıldığında prerenal, renal ve postrenal olmak üzere üç tip azoteminin ayırt edici 

tanısına yardımcı olabilir (11). 

Kanda üre azotu konsantrasyonunda yükselmeler yetersiz renal perfüzyon, şok, 

kan hacminde azalma (prerenal nedenler), kronik nefrit, nefroskleroz, tübüler nekroz, 

glomerüler nefrit (renal nedenler) ve idrar yolu tıkanıklığında (postrenal nedenler) 

görülür. Proteinin fazla alındığı dönemlerde de geçici yükselmeler görülebilir. 

Karaciğer hastalıklarında tahmin edilemeyen seviyeler meydana gelebilir. 

 

Kreatinin 

Kreatinin, kas kasılmasında ihtiyaç duyulan enerjinin önemli bir kısmını 

karşılayan fosfokreatin’in bir yıkım ürünüdür ve fosfokreatin’in dehidratasyona 

uğraması ve halkalaşması sonucu meydana gelmektedir. Kreatin ise, glisin, arjinin ve 

metionin amino asitlerinden sentezlenir (12).  

Kreatinin düzeyleri kas kitlesi ile orantılı olduğundan kas kitlesinin azaldığı 

durumlarda düşük olabilir (yaşlılık, musküler atrofi…). 

Serum veya idrarda bakılan kreatinin testi böbrek fonksiyonunun 

değerlendirilmesinde en sıklıkla kullanılan testlerden biridir. Genelde BUN düzeyini 

arttıran birçok hastalıkta kreatinin düzeyleri de artmaktadır. Kan kreatinin düzeyinin 

arttığı durumlar; akut ve kronik böbrek yetmezliği, glomerülonefritler, idrar yolu 

enfeksiyonu, idrar yollarının tıkanması, kalp yetmezliğidir. 
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AST  

AST, özellikle karaciğer, eritrosit, iskelet kası, akciğer, böbrek ve kalp 

dokularında önemli miktarda bulunmaktadır. Bu dokularla ilgili patolojilerde serum 

AST aktivitesi yükselmektedir. Serum AST aktiviteleri siroz, hepatit gibi karaciğer 

hastalıklarında, miyokard ve akciğer enfraktüsünde, alkol ve ilaç toksikasyonlarında, 

hemolitik anemi de yükselir. Miyokard enfarktüsün ardından 6 saat sonra serum AST 

aktivitesi yükselir ve 2 gün sonra tepe noktasına ulaşır (13). 

Vitamin B6 eksikliği veya renal diyaliz olan hastalarda, serum AST aktivitesi 

azalabilir. AST’deki bu azalma, transaminasyon reaksiyonunda koenzim olarak 

görev alan piridoksal fosfattaki azalmaya bağlıdır. 

AST’ın sitoplazmik ve mitokondriyal olmak üzere iki izoenzimi vardır. Normal 

serumda sadece sitoplazmik AST bulunurken, mitokondriyal AST özellikle 

hepatobiliyer hastalığı olan hastaların serumlarında bulunmaktadır (14). 

 

ALT  

ALT, birçok dokuda bulunmakla birlikte başlıca kaynağı karaciğerdir. Bu 

nedenle ALT aktivitesinin hepatik hastalıkların tanısı için AST’ye göre daha spesifik 

olduğu kabul edilmektedir. Hepatit, siroz, obstrüktif sarılık, karaciğer karsinomu ve 

kronik alkol bağımlılığında serum ALT aktivitelerinde yükselme görülmektedir. 

ALT aktivitesindeki yükselmeler AST aktivitesindeki yükselmelerden daha uzun 

süre devam etmektedir. 

Vitamin B6 eksikliği olanlarda, serum ALT seviyesi azalabilir. ALT’deki bu 

azalma, transaminasyon reaksiyonunda koenzim olarak görev alan piridoksal 

fosfattaki azalmaya bağlıdır (14). 

 

ALP 

Alkalen fosfataz enzimi alkali ortamda fosfat esterlerini yıkan hidroliz 

enzimidir. Serumda alkalin fosfatazın 4 adet izoenzimi vardır: kemik tipi, karaciğer 

tipi, intestinal tip ve plasental tip (15). ALP enzimi özellikle osteoblastlarda, 
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hepatositlerde, böbreklerde, bağırsakta, eritrositlerde, dalakta ve plasentada bulunur. 

En fazla osteoblastlarda bulunur ve osteoblastik aktivite sırasında kandaki aktivitesi 

çok fazladır. Bu nedenle büyüme çağındaki çocuklardaki ALP aktivitesi, erişkin 

döneme göre daha fazladır. 

Tüm kolestaz formlarında, özellikle safra yolu tıkanıklarında ve sarılıkta ALP 

aktivitesinde yükselme görülmektedir. Ekstrahepatik tıkanıklıklarda, intrahepatiklere 

göre yükselme daha barizdir. Bunun dışında Paget hastalığı, raşitizm gibi iskelet 

sistemi hastalıklarında, kemik kırıklarında, hiperparatiroidizmde, raşitizm ve 

osteomalazi ile birlikte kırıklarda, malign tümörlerde de yükselir. Azalması klinik 

olarak anlamlı değildir (14). 

 

GGT 

Gama – glutamil transferaz (gama - glutamil transpeptidaz) karaciğer, böbrek, 

akciğer pankreas gibi bazı dokularda önemli miktarda bulunmaktadır.  

GGT ölçümü en çok hepatobiliyer hastalıkların tanısında ve takip edilmesinde 

kullanılır. Özellikle kolestazis’de ALP’den önce yükseldiği için safra yolları ile ilgili 

patolojilerin tanısını koymada daha spesifik olduğu kabul edilmektedir. Karaciğer 

hastalığı olmasa bile çok aşırı alkol kullanan olguların % 70 – 80’inde serum GGT 

aktivitesinde orta derecede artış görülür. GGT, gizli alkolizm için de duyarlı bir 

tarama testi olarak kullanılmaktadır. Ayrıca sigara ve kronik alkol kullanımında ve 

uzun süre fenobarbital ve fenitoin tedavisi alanlarda GGT aktivitesi 

yükselebilmektedir (16, 17). 

 

CK 

CK, başta iskelet kası, beyin, kalp kası olmak üzere birçok dokuda bulunan ve 

enerji metabolizmasıyla ilişkili dimerik bir enzimdir. Kreatin’i ATP ile 

fosforilasyona uğratarak geri dönüşümlü olarak fosfokreatin oluşturur. 

CK’ın 3 farklı izoenzimi vardır: CK-MM (iskelet kası tipi CK-3), CK-BB 

(beyin tipi- CK-1) ve CK-MB (miyokard tipi CK-2). CK-1 formu, beyin, prostat, 
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bağırsak, akciğer, mesane, plasentada, CK-2 formu daha çok miyokartta, CK-3 ise 

iskelet kasında bulunur (18). 

CK ve CK-izoenzim aktivitelerinin tayini miyokard enfarktüsü ve Duchenne 

Musküler Distrofi gibi miyopatilerin tanısında ve takibinde kullanılır. Akut miyokard 

enfarktüsünde, hasarın ardından hasar görmüş miyokard hücrelerinden serbest 

bırakılır. 

Enfarktüsten 4 saat sonra CK-aktivitesi yükselmeye başlar. 12-24 saat sonra 

maksimuma ulaşır ve 3-4 gün sonra normal aralığa geri döner (19). 

 

Albumin 

Albumin plazma proteinlerinin yaklaşık % 50-60’ını oluşturan ve yalnızca 

aminoasitlerden oluşmuş saf bir proteindir. Başlıca görevi plazmada onkotik 

basıncını sağlamak olan albumin, aynı zamanda birçok ligandın taşınmasında ve 

saklanmasında görev alıp ayrıca endojenik amino asit kaynağıdır. Albumin, en çok, 

bilirubin, yağ asitleri gibi birçok moleküle bağlanarak bunları çözünür hale getirir ve 

serumda kalsiyum, magnezyum gibi birçok mineralin plazmada taşınmasını sağlar. 

Ayrıca, albumin toksik ağır metal iyonları ile birlikte çok sayıda farmasötiklere de 

bağlanabilir ve bu durum ise kanda düşük albumin konsantrasyonlarının 

farmakokinetik üzerinde önemli bir etkiye sahip olmasının nedenidir (20). 

Hiperalbuminemi, dehidratasyon haricinde çok az tanısal öneme sahiptir. 

Hipoalbuminemi ise birçok önemli hastalığın klinik seyri sırasında meydana gelir ve 

birkaç faktörden kaynaklanır: protein alımının azalması veya ağır karaciğer 

yetmezliği nedenli bir sentez bozukluğu, amino asitlerin yetersiz emilimine neden 

olan bir ince bağırsak hastalığının olması (Ülseratif Kolit), enflamasyondan dolayı 

yıkımının yükselmesi veya doku hasarı (ağır yanıklar), nefrotik sendrom sonucunda 

proteinüriye bağlı olarak albumin atılması. Hipoalbuminemi durumunda plazmada 

ozmotik basıncın düşük olmasından dolayı kapillerden dokulara doğru bir sıvı geçişi 

olmaktadır (ödem). Albumin aynı zamanda, kronik hastalarda beslenme durumunun 

takibinde ve sadece karaciğerden sentezlendiği için önemli bir karaciğer fonksiyon 

testi olarak da kullanılır (21).  
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Total Protein 

Plazma proteinleri ağırlıklı olarak karaciğer, kemik iliği, plazma hücreleri, 

dalak ve lenf bezlerinde sentezlenir. Hastalığın gidişatında total protein 

konsantrasyonu ve ayrı ayrı fraksiyonlar tarafından temsil edilen yüzde normal 

değerlerden belirgin şekilde sapma gösterebilir.  

Hipoproteineminin en sık görülen nedenleri: kan kaybı, ince bağırsak ile ilgili 

hastalıklar (Çölyak hastalığı…), nefrotik sendrom, ağır yanıklar, Kwashiorkor (akut 

protein eksikliği) gibi hastalıklar ve bozukluklarıdır. Hiperproteinemi ise ağır 

dehidrasyon vakalarında ve Waldenström makroglobulinemisi, multipl miyelom gibi 

hastalıklarda gözlenebilir.  

Plazma proteinlerinin göreceli yüzdesindeki değişiklikler bir plazma protein 

fraksiyonunun yüzdesindeki bir değişiklikten dolayı olabilir. Bu tür vakalarda 

sıklıkla total protein miktarı değişmez. Albumin/ globulin oranı genellikle albumin 

ve globülin fraksiyonlarının dağılımının bir indeksi olarak kullanılır. Bu oranda 

belirgin değişiklikler karaciğer sirozu, glomerülonefrit, nefrotik sendrom, akut 

hepatit, lupus eritematozusun yanı sıra bazı akut ve kronik enflamasyonlarda da 

gözlenebilir. Total protein ölçümleri karaciğer, böbrek veya kemik iliğini kapsayan 

çeşitli hastalıkların ve diğer beslenme ile ilgili bozuklukların tanı ve tedavisinde 

kullanılır (22). 

 

Total ve direkt bilirubin 

Hemoglobin molekülü, yıkılırken hem ve globulin molekülleri açığa çıkar. 

Oluşan hem katabolize olurken, bir molekül demir, bir molekül CO ve bir molekül 

bilirubin meydana gelir. Bir gram hemoglobinden ortalama 35 mg bilirubin açığa 

çıkar. Yetişkinlerde günlük bilirubin üretimi yaklaşık 250-300 mg’dır. 

Total bilirubinin yaklaşık % 85’i retikuloendotelyal hücrelerde yıkılan olgun 

eritrositlerdeki hemoglobinden, % 15’i ise kemik iliğinde yıkılan olgunlaşmamış 

eritrositlerden ve hem grubu bulunan diğer bileşikler olan miyoglobin, sitokromlar ve 

peroksidazlardan meydana gelir. 
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Vücutta bilirubin genel olarak, direkt ve indirekt bilirubin olmak üzere iki 

formda bulunur. İndirekt bilirubin suda çözünmezken, direkt bilirubin suda çözünen 

formudur. İndirekt bilirubin, kan beyin bariyerini geçerek merkezi sinir sistemine 

girebilir. Direkt bilirubin ise idrara geçebilir. 

Bilirubin üretiminin arttığı durumlar (eritrosit yıkımının artması), karaciğerde 

bilirubin klirensinin azalması (Gilbert sendromu, bazı ilaçların neden olduğu 

bilirubinemi ve fizyolojik sarılık vb.) ve bilirubin konjugasyonun herediter 

bozukluklarında (Crigler Najjar) indirekt hiperbilirubinemi görülebilir (23). 

Karışık tip veya direkt hiperbilirubinemiye yol açan sebepler arasında Dubin 

Johnson sendromu, oral kontraseptif kullanımı, gebelik, Rotor sendromu, safra yolu 

tıkanıklıkları ve hepatoselüler hasar sayılabilir (23). 

Bütün bilirubin analizlerinde ana prensip bilirubinin diazo reaksiyonuna 

dayanmaktadır (24). Diazo reaktifi ile verdiği renkli bileşiklerin renk şiddetinin 

tayinidir (Van-den Berg reaksiyonu). Total bilirubin tayini için önce albumine bağlı 

olan bilirubin (indirekt bilirubin) uzaklaştırılır. Direkt bilirubin tayininde, indirekt 

bilirubini albuminden ayıracak herhangi madde ilave edilmeden doğrudan tayin 

edilir. Total ve direkt farkından da indirekt bilirubin hesaplanır. 

 

Sodyum 

Sodyum hücre dışı sıvının en önemli katyonudur ve ekstraselüller 

osmolalitenin temel belirleyicisidir. Bu nedenle sodyum intravasküler hacmin 

korunması için gereklidir.  

Sodyumun % 3'den azı hücre içindedir. Ekstraselüller sıvıda ortalama 142 

mEq/L olan konsantrasyonu hücre içinde 14 mEq/L dir (25). Hücre içi sodyum 

konsantrasyonu, intraselüller sodyum ile ekstraselüller potasyumu yer değiştiren 

Na+-K+-ATPaz kanalı ile korunmaktadır. Yüksek ekstraselüller sodyum 

konsantrasyonu ve düşük intraselüller sodyum konsantrasyonu ile oluşturulan 

kimyasal gradient, glukoz, aminoasitler gibi birçok maddenin hücre içine hareketi 

için enerji sağlamaktadır (26). 
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Diuretiklerin aşırı şekilde alınması, sürekli kusma, yetersiz tuz alımı, Addison 

hastalığı, uygunsuz Anti Diüretik Hormon (ADH) sendromu ve metabolik asidoz 

düşük sodyum seviyelerine neden olabilir. Yükselmiş sodyum seviyeleri ise uzun 

süreli hipertonik sıvı tedavisi, Diabetes mellitus, Diabetes insipidus, Cushing 

sendromu, ciddi dehidratasyon durumunda veya yeterli miktarda su içmeden yüksek 

seviyede tuzun alınması durumunda bulunabilir (27). 

Potasyum 

Potasyum vücuttaki en önemli hücre içi katyondur. Potasyumun % 95’i hücre 

içi sıvıda, en fazla olarak da kas hücrelerinde bulunur. Hücre içi potasyum 

konsantrasyonu ortalama olarak 150 mEq/L kadardır; ancak dokular arasında 

değişkenlik gösterir. Eritrositlerdeki potasyum konsantrasyonu plazmadaki 

konsantrasyondan yaklaşık 23 kez yüksektir. Bu nedenle hemolize olmuş 

numunelerde serumdaki potasyum miktarı hatalı olarak yüksek bulunabilir.  

Hücre içi ve dışı potasyum konsantrasyon farkı hücre zarındaki Na-K ATPaz 

kanalının aktivitesiyle korunur ve bu kanalın çalışması nöronal iletide ve kas 

kasılmasında önemlidir. Hücre içindeki potasyum konsantrasyonu, hücre 

metabolizması ve düzenlenmesi, hücre bölünmesi, optimal enzim fonksiyonu, DNA 

sentezi, volüm düzenlenmesi ve asit-baz dengesi gibi normal hücre fonksiyonlarının 

devamı için gereklidir (28). 

Hücre dışı potasyumun düşük seviyeleri kaslarda güçsüzlük, paraliz, asabiyet, 

taşikardi ve sonucunda miyokardial enfarktüsüne neden olabilir. 

Hiperpotasemi ise, uygun olmayan intravenoz tedavi, dehidratasyon, şok, 

diyabetik ketoasidoz ve şiddetli yanıklar neticesinde gelişebilir. Hücre dışı 

potasyumun anormal bir şekilde yüksek seviyeleri zihin bulanıklığı, genel halsizlik, 

uyuşukluk, ekstremitelerde flasid paralizi, bradikardi ve sonucunda kardiak şok ve 

miyokardial enfarktüs görülebilir (27). 

Klor 

Klor, en yaygın hücre dışı anyondur. Besinlerle alınan klorun çoğu absorbe 

edilir ve fazlalığı diğer iyonlarla idrara salgılanır. Cl- ve Na+ iyonları birlikte, 

plazmanın osmotik aktif bileşenlerinin çoğunu oluşturur, su ve asit-baz dengelerinin 
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sağlanmasında önemli rol oynarlar. Asid-baz denge bozukluklarının olmadığı 

durumlarda plazma Cl- konsantrasyonu, Na+ konsantrasyonuna paralel değişim 

gösterir. Asid baz dengesinin sağlanmasında eritrositlerin içinde karbon dioksitin 

(CO2)’in bikarbonat (HCO3
-) şeklinde taşınmasında klorür kaymasının önemli rolü 

vardır. Aynı zamanda protein sindirimi için önemli olan ve midede bulunan 

hidroklorik asitin (HCl) yapımına katılır. 

Düşük klor düzeyleri sürekli kusma sonucuyla gelişen hidroklorik asit (HCI)'in 

kaybı, organik anyonların birikmesine bağlı oluşan bazı metabolik asidoz durumları, 

Addison hastalığında, aşırı terleme durumunda ve tuz kaybı ile sonuçlanan böbrek 

hastalığında gözlemlenir. Yüksek klor seviyeleri ise sürekli diyare ve sodyum 

bikarbonat (NaHCO3)'ın kaybı ile ilişkilendirilen metabolik asidoz ve akut renal 

yetmezlik, renal tübüler asidoz, dehidratasyon, uzun süreli tuz tedavisi, 

hiperparatiroidizmde görülür (27). 

 

Kalsiyum: 

Kalsiyum, özellikle hidroksiapatit olarak yaklaşık yüzde 99’u kemiklerde 

olmak üzere insan vücudunda en çok bulunan inorganik elementtir. Kalan 

kalsiyumun, çok büyük bir kısmı serumda olmakla birlikte hücre içinde bulunan 

kalsiyum, yaşamın devamını sağlayan birçok işlem açısından hayati fonksiyona 

sahiptir (29). Kalsiyumun iskelet sisteminde kemik oluşumu fonksiyonunun dışında 

kan koagülasyonu, kas - sinir iletimi, iskelet ve kalp kaslarının uyarılması, enzim 

aktivasyonu ve hücre zarı bütünlüğünün korunması gibi görevleri bulunur. 

Serum kalsiyum seviyeleri, vücutta paratiroid hormon (PTH), kalsitonin ve 

vitamin D tarafından kontrol edilir. Bu hormonlardan herhangi birindeki bir 

dengesizlik vücut ve serum kalsiyum seviyelerinde değişikliklere yol açar. Serum 

PTH veya vitamin D’deki artışlar genellikle hiperkalsemi ile ilişkilidir. Serum 

kalsiyum seviyelerindeki artışlar multipl miyelom ve diğer neoplastik hastalıklarda 

da gözlenebilir. Hipoparatiroidizm, D vitamini eksikliği, malabsorbsiyon, nefrotik 

sendrom ve akut pankreatitte ise hipokalsemi görülür (30). 
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2- 

Fosfor 

Vücuttaki fosfatın % 88’i kemikte apatit Ca+2 [Ca3(PO4)2]3 olarak kalsiyum 

fosfat formunda bulunur. Kalanı ise ara karbonhidrat metabolizması ve fosfolipidler, 

nükleik asitler ve ATP gibi fizyolojik olarak önemli maddelerin yapısıyla ilgilidir. 

Fosfor kanda inorganik fosfat formunda bulunur (31). 

Kanda fosfatın kalsiyuma oranı yaklaşık % 60’dır. Fosfor seviyesinde 

yükselme kalsiyum seviyesinde düşüşe neden olur. Parathormon ile vitamin D 

arasındaki etkileşimler, serumdaki fosfor düzeyini belirler. Hipoparatiroidizm, 

vitamin D intoksikasyonu ve glomerüler fosfat filtrasyonun azaldığı böbrek 

yetmezliği hiperfosfatemiye yol açarken; raşitizm, hiperparatiroidizm ve Fanconi 

sendromunda ise hipofosfatemi görülmektedir (30). 

 

Magnezyum 

Magnezyum, hücre içinin önemli bir katyonudur. Mg+2 birçok enzim 

sisteminde kofaktör olarak yer almaktadır. Özellikle, ATP’ye bağlı tüm enzimatik 

reaksiyonların hepsinde ATP-magnezyum kompleksinde bir kofaktör olarak Mg+2’a 

ihtiyaç vardır (32).  

Magnezyum iyonlarının yaklaşık % 69’u kemikte saklanır. Kalanı ise 

metabolizmanın bir parçası olup, bunların yaklaşık % 70’i serbest formda bulunur ve 

% 30’u ise proteinlere (özellikle albumin), fosfat, sitrat gibi kompleks oluşturuculara 

bağlı durumdadır.  

Hipermagnezemiye en sık, magnezyum tuzları, antiasit veya purgatifler gibi 

Mg içeren ilaçlar alan ve böbrek hastalığı olan kişilerde rastlanır. Hipomagnezeminin 

ise en çok bilinen nedenleri, yetersiz alım (dengesiz beslenme, ve magnezyum 

miktarı düşük olan suların içilmesi), artan ihtiyaç (büyüme, hamilelik, emzirme, 

yoğun zihinsel faaliyetler, alkol tüketimi) ve intestinal emillim bozukluğu 

(malabsorbsiyon, kronik ishal) ve artan atılımdır (kronik diabetes mellitus, poliüri, 

alkolizm, laksatif kullanımı) (33).  
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Demir 

Besinlerle alınan demir başlıca duodenumun üst kısmında Fe+2 formunda 

emilir. Heme bağlanması için vitamin C aracılığıyla Fe+3 formuna indirgenmelidir. 

Her gün yaklaşık 1 mg demir emilir. Mukoza hücrelerine ulaştıktan sonra, Fe+2 

iyonları taşıma maddelerine bağlı hale gelir. Demir, plazmaya geçmeden önce 

seruloplazmin ile Fe+3’ya yükseltgenir ve bu formda transferine bağlanır. Kanda 

demir iyonu, transferin-iyonu kompleksleri aracılığıyla taşınır. Serumda demir 

hemen hemen tamamen transferine bağlıdır. Toplam demir içeriği erkeklerde 

yaklaşık 3.8 gr, kadınlarda ise 2.3 gr kadardır (34). 

Hemoglobinin prostetik grubu protoporfirin IX’un (heme) demir kompleksi 

olup, burada merkezde bulunan demir atomu oksihemoglobinin bir stabilizatörü 

olarak görev alır. Ayrıca, peroksidazlar, katalazlar, sitokromlar, Krebs döngüsündeki 

birçok enzim, monoamin oksidaz gibi çok sayıda enzim, demire ihtiyaç duymaktadır. 

Demir ölçümleri, demir eksikliği anemisi, hemokromatozis, hemolitik anemi, 

hemoglobinopati, kemik iliği yetmezliği gibi hastalıkların tanısı ve takibi için yapılır 

(35). 

 

UIBC: 

Vücutta toplam demir içeriği yaklaşık 3-3,5 gr arasındadır. Bu miktarın 

yaklaşık 2,5 gr’ı kemik iliğinde eritrositlerin veya prekürsörlerinin içinde bulunur. 

Plazma sadece yaklaşık 2,5 mg demir içerir. Demir, plazma proteini apotransferine 

bağlı Fe+3 olarak taşınır. Apotransferin- Fe+3 kompleksi transferin olarak adlandırılır. 

Normalde transferinin demir bağlama yerlerinin sadece üçte birini Fe+3 doldurur. 

Bağlanabilecek ek demir miktarı ise doymamış demir bağlama kapasitesidir (UIBC). 

Serum demiri ve UIBC’nin toplamı toplam demir bağlama kapasitesini (TIBC) 

temsil eder. TIBC, transferinin bağlayabileceği maksimum demir konsantrasyonu 

gösterir (36). 

Serumda TIBC, demir metabolizması bozukluklarında farklılık göstermektedir. 

Demir eksikliği anemisinde TIBC yükselir ve transferin satürasyonu % 15 veya daha 
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düşük bir değere iner. Düşük TIBC değeri ise kronik anemi hastalıklarının, malign 

tümörlerin ve enfeksiyonların özelliğidir. 

 

Total kolesterol  

Kolesterol bir steroid olup, C3 pozisyonunda sekonder bir hidroksil gruba ve 

17. karbon atomuna bağlı hidrokarbon yan zincire sahiptir. Özellikle karaciğer ve 

duodenum olmak üzere birçok dokuda asetil CoA’dan sentezlenenebildiği gibi 

besinlerle de alınabilir. Kolesterolün yaklaşık yüzde 70’i sentezlenirken ve kalan 

kısmı besinlerden temin edilir (37).  

Kolesterol, safra asitleri, D vitamini ve steroid hormonların sentezinde 

kullanılır. Ayrıca hücre zarının yapısında da yer alır.  

Kolesterol testleri, aterosklerotik riskin taramasında ve yüksek kolesterol 

seviyeleri ile ilişkili bozuklukların ve lipoprotein metabolik bozuklukların tanı ve 

tedavisinde kullanılır.  

 

HDL-kolesterol  

HDL-kolesterol’ün, % 50’si protein, % 30’u fosfolipid ve % 20’si 

kolesteroldür. HDL-kolesterol’ün oluşumu sırasında kullanılan fosfolipid ve serbest 

kolesterol, şilomikron ve VLDL-kolesterolün lipoprotein lipaz enzimi ile lipolizi 

sırasında açığa çıkan yüzey tabakasından sağlanır (37). HDL'nin serbest kolesterolü 

dokulardan almasında konsantrasyon gradienti etkilidir (38).  

HDL kolesterolün lipid metabolizmasındaki ana rolü kolesterolün, ters 

kolesterol nakli (önerilen bir kardiyoprotektif mekanizma) olarak bilinen bir işlem 

vasıtasıyla periferal dokulardan alınıp karaciğere taşınmasıdır. Düşük HDL 

kolesterol düzeyleri büyük oranda yüksek bir koroner kalp hastalığı riskiyle ilişkilidir 

(37). Bu yüzden, serum HDL kolesterolünün belirlenmesi yüksek riskli hastaların 

tanımlanmasında kullanışlı bir araçtır. 
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Trigliserid 

Trigliseridler, 3 uzun zincirli yağ asidi olan trihidrik alkolün esterleridir. 

Trigliseridlerin lipaz ile hidrolizi sonucu ortaya çıkan yağ asitleri enerji kaynağı 

olarak ya da enerji depolamada kullanılır. Trigliseridlerin yapısında bulunan yağ 

asidi zincirleri uzunluk ve doygunluk açısından değişkenlik gösterebilirler (39).  

Trigliseridlerin büyük bir kısmı karaciğer ve yağ dokusunda sentezlenirken ve 

dışarıdan besinlerle de temin edilebilir. Diyetle alınan trigliseridler absorbe 

edildikten sonra, şilomikronlara dönüştürülüp intestinal lenf yollarına ve oradan da 

torasik kanal yoluyla sistemik dolaşıma geçerler (40). 

Normalde plazmanın şilomikron trigliseridlerinden 12 saat içinde temizlenmesi 

gerekir, bu nedenle açlık plazmasında gerçekleştirilen ölçümler endojen trigliserid 

düzeyini gösterir (38). 

Trigliseridlerin tayin edilmesi diabetes mellitus, nefroz, karaciğer tıkanıklığı, 

lipid metabolizması bozuklukları ve diğer birçok endokrin hastalıkların tanısı ve 

tedavisinde kullanılır. 

 

Amilaz 

Amilaz enzimi; pankreas ve tükrük bezlerinde sentezlenen, nişastayı disakkarit 

olan maltoza hidroliz eden enzimdir. α- amilaz insanda pankreas ve tükürük 

bezlerinde salgılanır ve bir kısmı kana geçer ve idrarla atılır.  

Normal kişilerde bulunan serum amilazının başlıca kaynağı, tükrük bezidir (% 

50-60). Artmış serum amilaz aktivitesinin başlıca kaynağı ise pankreastır. Serum 

amilaz aktivitesi, normal üst değerin 10 katından fazla artmışsa bu akut pankreatit 

için diagnostiktir (41). Akut pankreatitte serum amilaz aktivitesi, 2-12 saatte artar. 

12-72 saatte normalin 5-10 katına ulaşarak maksimum olur. 3-4 günde normal 

değerlere iner. Akut pankreatit için sensitivitesi yaklaşık % 75-92, spesifisitesi ise 

yaklaşık % 20-60’dır. Akut pankreatit atağından 10 gün sonra bile hala serumda 

yüksek düzeyde amilaz aktivitesi saptanıyorsa pankreas absesi veya pankreatik 

psödokist oluşumu gibi komplikasyonlar akla gelir (42). 
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Amilaz tayininin pankreas dokusuna özgünlüğü zayıftır. Pankreas dışında 

tükrük bezi, meme, akciğer, karaciğer, ince barsak ve over gibi organlarda da amilaz 

bulunmaktadır. Akut pankreatit dışında, pankreas kanserinde, tükrük bezi hastalıkları 

(infeksiyon, alkolizm, radyasyon, kanser), kronik böbrek ve karaciğer hastalıkları, 

birçok sindirim sistemi hastalığında (akut kolesistit, koledok taşı, intestinal 

obstruksiyon, akut apandisit…), diyabetik ketoasidoz, akciğer hastalıklarında 

(pnömoni, pulmoner emboli, kanser), jinekolojik hastalıklar (over tümörleri, ektopik 

gebelik) ve makroamilazemi gibi durumlarda serum amilaz enzim aktivitesi 

yükselebilir (43). 

 

Lipaz 

Lipaz enzimi, trigliseridleri digliseritlere ve yağ asitlerine parçalayan ve 

pankreas, karaciğer ve mideden de salgılanan bir enzimdir. Pankreatik lipaz ekzokrin 

asiner hücreler tarafından salgılanır, salgılandığı anda aktiflenir. Glomerüler 

filtrasyondan sonra tamamen emilir ve idrardada görülmez (44).  

Akut pankreatitli olgularda serum lipaz aktivitesi % 87 oranında artmaktadır. 

Amilaza göre akut pankreatit için daha spesifiktir. Akut pankreatitte akut evrede 

amilazın serumda hızla düşmesine karşılık lipaz 10-12 gün yüksek kalır. Bu nedenle 

klinik tanısı geç konan hastalarda daha yararlı bir parametredir. Lipaz enzim 

aktivitesi, akut pankreatitten dışında akut kolesistit, peptik ülser perforasyonu ve 

mezenter emboli gibi hastalıklarda da yükselebilir (44). 

 

 

2.2. Hormon Parametreleri 

 

TSH  

Ön hipofiz bezinden sentezlenen TSH, tiroit bezinin başlıca düzenleyicisidir. 

TSH sentezini ve salgılanmasını, hipotalamustan sentezlenen tirotropin serbestleyen 

hormon (TRH) kontrol eder. TSH ise tiroit hormonları olan triiyodotironinin (T3) ve 

tiroksin (T4) salınımını düzenler. Hipotalamus tarafından izlenen, T3 ve T4 tiroit 
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hormonlarının dolaşımdaki konsantrasyonlarına karşı duyarlı negatif bir geribildirim 

mekanizması mevcuttur. Kolektif olarak, bu sisteme hipotalamo-hipofizeal-tiroit aksı 

adı verilir. Bu eksenin işlevinde meydana gelen bir değişiklik, dolaşımdaki T3 ve T4 

seviyelerini etkileyebilir (45, 46).  

TSH, membrandaki reseptörüne bağlanarak ve adenilat siklazı etkinleştirerek, 

tiroit bezindeki birçok sayıda metabolik prosesi etkileyerek T3 ve T4 sentezinin ve 

salımının artmasını ve tiroit bezinin fiziksel ve işlevsel bütünlüğünün sürdürülmesini 

sağlar (46).  

TSH ölçümü başlıca, tiroit durumunu değerlendirmek için yapılır. Hipotalamik 

hipofiz işlevi sağlam olan hastalarda TSH ölçümü şunlar için yapılır: 1) 

hipotiroidizm (yüksek TSH seviyeleri) veya hipertiroidizmi (baskılanmış veya tespit 

edilemez TSH seviyeleri) dışlamak; 2) temel hipotiroidizmde T4 replasman tedavisini 

veya hipertiroidizmde antitiroit tedavisini izlemek; 3) “soğuk nodüllerde” ve toksik 

olmayan guatrda uyarıcı TSH etkisinin T4 supresyonunu izlemek; ve 4) TRH uyarma 

testine verilen yanıtı değerlendirmede 5) subklinik veya gizli hipotiroidizm veya 

hipertiroidizmi tespit etmede (47).  

 

Serbest T3 ve T4: 

T3, biyolojik etkinliğe sahip başlıca tiroit hormonudur. Dolaşımdaki T3’ün 

yaklaşık % 80’i tiroksinin periferik deiyodinasyonundan oluşur ve %20'si doğrudan 

tiroit bezinden salgılanır. Dolaşıma taşınan T4 ve T3 hormonları tiroksin bağlayıcı 

globüline (TBG), tiroksin bağlayıcı prealbumine (TPBA) ve albumine bağlanır. 

Dolaşımdaki Total T3’ün yaklaşık % 0,2 ile 0,4’ü bağlanmamış veya serbest halde 

iken, total T4’te ise bu oran % 0,03’tür. Bu hormonların serbest formları işlevsel 

tiroit fonksiyonlarıyla ilişkilidir (48). 

Serbest T4 ve T3, vücut sıcaklığını sürdürerek ve kalorijenezi uyararak normal 

büyüme ve gelişimi düzenler. Ayrıca, serbest T4 ve serbest T3, karbonhidrat 

metabolizmasının tüm yönlerini, aynı zamanda lipit ve vitamin metabolizmasının 

bazı yönlerini etkiler. Fetal ve neonatal gelişim aynı zamanda tiroit hormonlarına 

gereksinim duyar (48). 
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Tiroit bağlayıcı proteinlerin seviyesi normalken, serbest T3 seviyeleri total T3 

ile ilişkilidir. Özellikle değişen TBG veya düşük albumin konsantrasyonları söz 

konusu iken tiroit hormonu bağlanma proteinlerindeki değişiklikler nedeniyle total 

T3 seviyelerinde değişiklikler oluştuğunda, serbest T3 seviyelerinin ölçülmesi 

faydalıdır. Serbest T3, sadece hipertiroidinin yaklaşık % 5’inde yüksektir (T3 

toksikoz). 

Tiroid dışı bazı hastalıklar da, anormal serbest T3 ve T4 seviyelerine neden 

olabilir ve bu hastalarda tiroit durumunun belirlenmesi dikkatle yorumlanmalıdır. 

Örneğin antikonvülzan ilaç (özellikle fenitoin) tedavisi, hepatik metabolizmanın 

hızlanmasına neden olarak serbest T3 seviyelerinin azalmasına yol açar (49). Salisilat 

ve fenilbutazon gibi anti enflamatuar ilaçlar da hormon bağlanma bölgeleri için 

yarışır (50).  

Net olarak artan serbest T3 ve T4 seviyeleri hipertiroidizm teşhisinin klinik 

bulgularını desteklerken, uygun klinik bulgularla birlikte açıkça düşük olan serbest 

T3 ve T4 seviyeleri de hipotiroidizm teşhisini koyabilir. Diğer tiroit testleri ve klinik 

bulgularla birlikte serbest T3 ve T4 seviyelerinin ölçümü, sınır hipertiroit ve hipotiroit 

teşhislerini belirleyebilir.  

 

FSH ve LH  

FSH, alfa ve beta olmak üzere farklı iki glikoprotein alt ünitesinden oluşur. 

Alfa alt ünitesi FSH, HCG (İnsan Koryonik Gonadotropin Hormonu), LH, ve TSH 

glikoproteinlerinde benzer yapıdadır. İmmünolojik ve fizyolojik özgüllüğü sağlayan, 

bu glikoproteinlerin beta alt ünitesinin farklılıklarıdır (51). 

FSH ve LH, hipofiz bezinin ön lobundaki gonadotropik hücreler tarafından 

medial bazal hipotalamustan gonadotropin salgılatıcı hormona (GnRH) cevaben 

pulsatil şekilde salınır ama muhtemelen bu durum dolaşımdaki FSH yarı ömrü daha 

uzun olduğundan FSH için daha az belirgindir (51).  

Kadınlarda FSH, folikül büyümesini uyarır. Folikül gelişirken (FSH’a yanıt 

olarak) estradiol üretimi artar ve bunun sonucunda pozitif feedback ile GnRH 

üretiminde bir artış görülür. GnRH artışı LH’de bir preovulatuar (döngü ortası) artışa 
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ve ovülasyona neden olur (52). Ovülasyon sonrasında FSH ve LH, rüptür olmuş 

folikülü bir korpus luteuma dönüştürürler ve luteal hücrelere progesteron 

salgılattırırlar (53). Normal bir menstrual döngüde estradiolün negatif geri bildirimi 

foliküler fazda LH sekresyonunu baskılar. Bu artış sonrasında LH, progesteron ve 

estradiolün negatif geri bildirimi nedeniyle luteal fazda baskılanır (52, 53). 

Erkekte FSH, testisin seminiferöz tübüllerinde bulunan Sertoli hücrelerindeki 

reseptörler aracılığıyla spermatogenezi uyarır. LH ise genellikle testisin Leydig 

hücrelerinde testosteron üretimini uyarır (54). 

Menopozlu kadınlarda FSH ve LH seviyesi, over estrojenleri ve 

progesteronların üretimindeki azalması sonucu hipofiz üzerindeki negatif geri 

bildirimin ortadan kalkması sonucu yükselir. Bunun sonucunda ovülasyon ve 

menstrual döngüler azalır ve zamanla ortadan kalkar (55). 

LH ve FSH düzeyleri klinisyenler tarafından sıklıkla prematür over yetmezliği, 

menopoz, ovülasyon bozuklukları ve pitüiter yetmezlik gibi menstrual, fertiliteyle 

ilgili ve pubertal gelişimsel bozuklukların araştırılması sırasında istenir. LH/FSH 

oranı polikistik over hastalığı tanısına yardımcı olarak kullanılmıştır. Düşük LH ve 

FSH konsantrasyonları pitüiter yetmezlik düşündürürken azalmış gonadal steroid 

değerleriyle birlikte artmış LH ve FSH değerleri gonad yetmezliğine (menopoz, 

ooferektomi, prematür over sendromu, Turner Sendromu) işaret edebilir (56). Oral 

steroid tabanlı kontraseptif kullanan kadınlarda genellikle düşük gonadotropin 

düzeyleri görülür. 

 Erkeklerde düşük gonadal steroid konsantrasyonlarıyla birlikte artmış LH ve 

FSH testis yetmezliği veya anorşiye işaret edebilir. Klinefelter sendromunda LH 

Sertoli hücresi yetmezliği nedeniyle artabilir (57). 

 

E2  

Estradiol, (17β - estradiol, 1,3,5 (10) - Estratrien - 3,17β - diol) 18 karbonlu 

doğal bir estrojendir. Plazmada bulunan estradiolün büyük kısmı proteine bağlıdır; 

sadece % 1-3'ünün serbest haldedir.  



20  

Hamile olmayan kadınlarda estradiol, overler ve korpus luteum tarafından 

salgılanır. Adrenal bezlerden ve testislerden de (erkeklerde) çok düşük miktarlarda 

estradiol salgılanmaktadır (58). Estradiol seviyelerinin en düşük olduğu zamanlar 

adet dönemi ve erken foliküler fazdır ve geç foliküler fazda artıp LH (insan Lüteinize 

Edici Hormonu) artışından hemen önceki tepe değerine ulaşır ve ovülasyonu başlatır 

(52). LH düzeyi tepe noktasına ulaştıkça estradiol düzeyleri azalır ve luteal fazda 

tekrar artar. Endometriyal büyüme fertilize bir yumurtanın implantasyonuna hazırlık 

olarak estradiol ve progesteron (korpus luteum tarafından salınır) tarafından uyarılır. 

Konsepsiyon gerçekleşmezse korpus luteumun estradiol ve progesteron sekresyonu 

azalır ve adet başlar (59).  

Estradiol düzeyleri ovulasyon durumunu izlemek için kullanılır. Estradiol 

düzeyleri folikül maturasyonunu gösterdiğinden cinsel gelişme, amenore etiyolojisi, 

infertilite nedenleri ve menopozun değerlendirilmesinde kullanılmaktadır (56). 

Erkeklerde ise yüksek estradiol seviyesi, jinekomasti gibi feminize edici sendromlar 

düşündürür (57). 

 

Prolaktin: 

Prolaktin (PRL), hipofizin ön hücrelerinden salınan tek zincirli bir polipeptitten 

oluşan bir hormondur. Prolaktin sekresyonu hipotalamus tarafından temel olarak 

prolaktin inhibe edici faktör (dopamin) ve prolaktin salan faktör (serotonin) 

salınımıyla kontrol edilir. Ayrıca Tirotropin salgılatıcı hormon (TRH) da PRL 

sekresyonunu uyarmaktadır (60). 

 PRL’nin primer fonksiyonu kadınlarda laktasyonu uyarmak ve sürdürmektir. 

Normal PRL sekresyonu zamana göre değişir ve serum PRL düzeyleri gece gündüze 

göre 2-3 kat yüksektir (60). PRL’nin yarı ömrü yaklaşık 20-50 dakikadır. Menstrual 

döngü sırasında serum PRL düzeyleri değişkendir ve sıklıkla döngü ortasında hafif 

yükselme gösterir (60). Normal bireylerde prolaktin düzeyleri şunlar dahil fizyolojik 

uyaranlara cevaben yükselme eğilimindedir: uyku, egzersiz, gögüs uçlarının 

uyarılması, cinsel ilişki, hipoglisemi, hamilelik ve cerrahi stress (61).  
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Prolaktin ön hipofiz tarafından salınır ve kadınlarda normal meme gelişimi ve 

laktasyon için gereklidir (62). Yükselmiş prolaktin düzeyleri hamileliğin sekizinci 

haftasında saptanabilir ve gestasyon süresince artmaya devam eder. Emzirilmezse 

PRL düzeyleri doğumdan üç hafta sonra normale döner (62). Anormal derecede 

yüksek PRL düzeyleri sıklıkla kadın infertilitesi, erkeklerde impotans ve infertilite, 

primer hipotiroidi ve hipofiz tümörleriyle ilişkilidir (62). 

Prolaktin eksiklikleri normal bireylerde nadirdir. Prolaktinin yükseldiği 

patolojik durumlar ise, PRL salgılayan hipofiz adenomları (prolaktinomalar), 

hipotalamusun fonksiyonel ve organik hastalıkları, hipotiroidi, böbrek yetmezliği ve 

ektopik tümörlerdir (63). Primer hipotiroid vakalarında artmış TRH sekresyonu (PRL 

salınımını uyarır) azalmış serum T4 düzeyleri ve artmış serum tiroid stimüle edici 

hormon konsantrasyonlarıyla birlikte artmış PRL düzeyleri görülebilir (63). Hiper-

prolaktinemi ovaryen steroidogenez folikül olgunlaşması ve lüteinize edici hormon 

ve folikül stimüle edici hormon sekresyonu ile de ilgili bulunmuştur (64). 

Çeşitli ilaçların PRL düzeylerini arttırdığı veya azalttığı gösterilmiştir, 

psikotropik ilaçlar (fenotiazinler), antihipertansif ilaçlar (reserpin) ve östrojen 

tedavisi, PRL sekresyonunu arttırıcı etki yaparken; L-dopa ve bromokriptin, PRL 

sekresyonunu baskılayıcı etki yaparlar (64). 

 

Vitamin B12 

B12 Vitamini, kobalamin olarak adlandırılan gruptaki maddelerden her birine 

verilen isimdir. Bunlar merkezi bir kobalt atomunu çevreleyen tetrapirol halkasından 

oluşur ve kobalt atomuna bağlı yan gruplar açısından farklılık gösterir. Serumdaki 

hakim formu metilkobalamin, hücrelerdeki hakim formu ise 5’ 

deoksiadenosilkobalamindir. Siyanokobalamin en sabit olanıdır ve serum kobalamin 

konsantrasyonlarını ölçmek için bir referans bileşiği olarak kullanılır (65). 

Kobalaminler et, yumurta, süt ve diğer süt ürünleri gibi hayvan ürünlerinden 

elde edilir. Sindirildiğinde, mide suyundaki intrinsik faktör adı verilen bir protein 

tarafından bağlanır ve daha sonra ileumda absorbe edilir. İntrinsik faktör absorpsiyon 

için gereklidir. Dolaşıma dahil olduktan sonra, kobalaminler karaciğere alınır ve 
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burada depolanır. Gerektiğinde, B12 bağlayıcı proteinlerle (transkobalaminler) 

taşındıkları yer olan plazmaya salgılanırlar (65). 

B12 vitamini, normal hücre büyümesi ve DNA sentezi için hayati önem taşıyan 

iki çok önemli metabolik işleve dahil olan bir koenzimdir. Bu işlevler: 1) metiyonin 

sentezi ve 2) metilmalonil CoA’nın süksinil CoA’ya dönüştürülmesidir. Bu vitaminin 

eksikliği megaloblastik anemiye ve sonuç olarak ağır nörolojik problemlere yol 

açabilir (66). Megaloblastik anemi, kemik iliği hücreleri de dahil olmak üzere 

vücudun hızlı çoğalan tüm hücrelerinin sayısındaki artış ve azalma ile karakterize 

edilir ve temel olarak DNA sentezi kapasitesinin azalmasının sonucudur. B12 

vitamini ve folik asit, metiyonin sentezinin reaksiyon yolu ile birbirine 

bağlandığından, herhangi birindeki eksiklik bu metabolik yolu bozar ve aynı 

semptomlara ve tıbbi problemlere neden olur.  

B12 vitamini eksikliğinin birden fazla nedeni olabilir (66). En yaygın nedeni, 

besinlerden B12 absorpsiyonunun yetersiz olmasından kaynaklanan intrinsik faktör 

sekresyonundaki bozukluktur. Bu rahatsızlık pernisyöz anemi olarak adlandırılır ve 

en çok 50 yaşın üzerindeki kişilerde yaygındır (66). B12 vitamini eksikliğinin diğer 

nedenleri gastrektomi, cerrahi rezeksiyonlara bağlı absorpsiyon bozukluğu ve ince 

bağırsağı etkileyen çeşitli bakteriyel ve enflamatuar hastalıklardır (65). Yetersiz 

beslenmeye bağlı B12 vitamini eksikliği nadir görülür ve ancak vejeteryanlık 

sonucunda meydana gelir. Artan B12 seviyesinin tek başına klinik problemlere neden 

olduğu bilinmemektedir.  

 

Folat 

Folat, normal hücre büyümesi ve DNA sentezi için çok önemli olan temel bir 

vitamindir. Koyu renk yapraklı bitkiler, turunçgiller, maya, fasülye, yumurta ve süt 

gibi çok çeşitli besinlerde bulunur. 

İnce bağırsak tarafından emilir ve karaciğerde depolanır. Folat eksikliği 

megaloblastik anemiye ve sonuç olarak ağır nörolojik problemlere yol açabilir (66). 

Folat eksikliğine yetersiz beslenme, folat absorpsiyon bozukluğu veya aşırı 

folat kullanımı yol açabilir. Aşırı kullanım hamilelik sırasında çok yaygın oluşur. 
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Alkolizm, hepatit veya karaciğere zarar veren diğer hastalıklar da aşırı folat 

kullanımına neden olur (66). Serum ve kırmızı kan hücrelerinde bulunan folat 

seviyeleri folat durumunu değerlendirmek için kullanılır. Serum folat seviyesi yakın 

zamandaki folat alımının göstergesidir. Kırmızı kan hücresindeki (RBC) folat, uzun 

vadeli folat deposunun en iyi göstergesidir. Düşük RBC folat değeri uzun süreli folat 

eksikliğine işaret ediyor olabilir. 

 

PTH 

Parathormon (PTH), paratiroid bezlerinin esas hücreleri tarafından sentezlenir 

ve sekretuar granüllerde depolanır. Hızlı proteolize uğrar. Dolaşımdaki intakt ve 

biyolojik açıdan aktif formunun yarı ömrü 5 dakikadan azdır (67). 

PTH, kalsiyum homeostazının düzenlenmesinde önemli rol oynamaktadır. 

Sağlıklı bireylerde PTH sekresyonu, plazmada iyonize kalsiyum 

konsantrasyonundaki küçük değişikliklere saniyeler içinde yanıt verir. Düşük iyonize 

kalsiyum konsantrasyonları PTH sekresyonunu tetiklerken, artmış iyonize kalsiyum 

düzeyleri ise PTH sekresyonunu negatif bir geribildirim mekanizmasıyla baskılar. 

PTH, kalsiyum düzeylerini üç temel organ üzerindeki ortak etkiyle düzenler: 

kemik, bağırsak mukozası ve böbrekler. PTH'nin bağırsaktaki kalsiyuma olan etkisi 

dolaylıdır ve bağırsakta aktif D vitamini metaboliti olan 1,25-dihidroksivitamin D'nin 

renal üretimine yol açar. Böbreklerde PTH kalsiyum reabsorpsiyonunu ve renal 

tübüllerden fosfat reabsorpsiyonunun inhibisyonunu tetikler. Son olarak PTH 

osteoklastik kemik resorpsiyonunu ve kemikten kalsiyum ve fosfat salımını teşvik 

eder (68). 

Hiperkalsemide, primer hiperparatiroidizm veya ektopik PTH sekresyonu 

(pseudo hiperparatiroidizm) nedeniyle, hastaların çoğu yüksek PTH seviyelerine 

sahiptir. Buna karşılık hiperkalsemide, malignans veya diğer nedenlere bağlı olarak, 

dolaşımdaki PTH konsantrasyonu genellikle düşüktür (sağlıklı bireylerde referans 

aralığının alt sınırının altında veya buna yakın) (69). 
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İkincil hiperparatiroidizm, hipokalsemi veya periferal PTH direncinin neden 

olduğu, paratiroid bezlerin kompansatuar hiperfonksiyonudur. Genellikle böbrek 

yetmezliğinden kaynaklanır ve PTH seviyelerinin yükselmesine neden olur (68). 

Hipoparatiroidizimin en sık bilinen nedenleri ise konjenital hipoparatiroidizmi, 

paratiroidektomi veya tiroidektomi ameliyatı sonucu paratiroid bezlerinin çıkarılması 

ve konjenital hipoparatiroidizmidir (68). 

 

PSA 

PSA, normalde prostat bezinin keseciklerinin ve kanallarını kaplayan epitelyal 

hücrelerin sitoplazmasında bulunan tek zincirli bir glikoproteindir. PSA, normal, 

benign hipertrofik ve malign prostat dokusuna sahip erkeklerin serumunda bulunur. 

Prostat dokusu bulumayan erkeklerde (radikal prostatektomili) ve kadınlarda 

bulunmadığı için prostat kanserinin takibinde önemli bir tumor marker olarak kabul 

edilir (70). 

Prostat kanseri, erkeklerde en çok görülen kanser tipidir (71). Prostat kanseri 

hastaların yönetiminde kullanıldığında, radikal prostatektominin ardından rezidüel 

tümör ve yineleyen kanser tespitinde seri PSA ölçümü faydalıdır (72). Prostatik asit 

fosfataz (PAP) ve karsinoembriyonik antijen (CEA) gibi diğer biyokimyasal 

markerlar hastalığın izlenmesinde yeterli özgüllükten yoksundur ve erken evre 

prostat kanserinin tespitine uygun değildir. 

Yüksek serum PSA konsantrasyonu, prostat kanseri varlığını, ancak biyopsi 

gerçekleştirilene kadar gösterebilir. Prostat ya da diğer bitişik dokulardaki benign 

prostatik hipertropi veya enflamatuar durumlarda serum PSA konsantrasyonları da 

yüksek olabilir.  

 

25 hidroksi Vitamin D 

D vitamini, yağda çözünebilen ve diyetle alınan bir vitamin olmakla birlikte, 

aynı zamanda vücutta sentezlenip, hedef dokuda etki göstermesi için dolaşım 

sistemine salınan hormon olarak da görev yapan bir grup steroldür.  
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D vitamini siklopentanoperhidrofenantren halkasından sentezlenir ve 

steroidlere benzer yapıdadır (73). D vitamininin bitkilerde bulunan ergokalsiferol 

(vitamin D2- 25-(OH) D2) ve hayvanlarda bulunan kolekalsiferol (vitamin D3- 25-

(OH) D3) olmak üzere iki formu vardır. Ergokalsiferol, kolekalsiferolden farklı 

olarak fazladan bir metil grubu ve çift bağ içerir. 

Vücudun ihtiyacı olan D vitaminin % 10’luk kısmı besinlerden karşılanırken, 

% 90’ı ise vücutta sentezlenir (72). Karaciğer sentez edilen kolesterol, oksitlenmiş 

formu olan 7-dehidroksikolesterol (7-DHC), derinin malpighi tabakasında güneş 

ışınlarındaki 290-315 nm dalga boyundaki mor ötesi ışınlarının etkisi ile 

kolekalsiferole (provitamin D3) dönüştürülür. Yetersiz güneş ışığı alan kişilerde bu 

dönüşüm gerçekleşemeyeceği için D vitamini, besinlerle takviye edilmelidir. 

Bitkisel besinlerden alınan D2 vitamini ve hayvansal besinlerden alınan D3 

vitamini ince barsaklardan safra asitlerinin yardımıyla absorbe edilir (74). Deride 

yapılan D3 vitamini ise D vitamini Bağlayıcı Protein (DBP)’e bağlanarak karaciğere 

taşınır. Gerek ince bağırsaklardan emilen, gerekse deride sentezlenen D vitamini 

karaciğere geldikten sonra metabolizmaları aynıdır.  

Karaciğere gelen vitamin D2 ve vitamin D3, 25-hidroksilaz enzimi tarafından 

25-hidroksiergokalsiferole (25-(OH) D2) veya 25 hidroksikolekalsiferole (25-(OH) 

D3) dönüştürülür. Reaksiyon sonucu oluşan 25-hidroksikolekalsiferol plazmada en 

baskın D vitamini olup serum vitamin D düzeylerini gösteren bir marker olarak 

kullanılmaktadır. Bununla birlikte serum 25(OH) vitamin D düzeyleri genellikle 25-

(OH) D2 ve 25-(OH) D3 düzeylerinin ikisini de yansıtmaktadır. Karaciğerde üretilen 

25-(OH) D3, dolaşım sisteminde D vitamini bağlayıcı globilini aracılığıyla böbrek 

proksimal tübüllerine taşınır ve burada mitokondride bulunan 1- α-hidroksilaz 

enzimi yardımıyla 1-25-(OH)2 D3‘e (kalsitriol) dönüştürülür. 1-25-(OH)2 D3, 

vitamin D’nin ve vücutta fizyolojik görevleri üstlenen aktif formudur. 1-25-(OH)2 

D3 sentezi serum kalsiyum ve fosfor düzeyiyle sıkı şekilde düzenlenir. 1-hidroksilaz 

aktivitesi, düşük plazma fosfatı ile doğrudan ve paratiroid hormon (PTH) salınımını 

tetikleyen düşük plazma kalsiyumu ile dolaylı olarak yükselir. Yine diyetle yetersiz 

miktarda kalsiyum alımına bağlı olarak gelişen de hipokalsemid e  1- α-hidroksilaz 
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enzimi aktivitesini artırır. Reaksiyonun ürünü olan aşırı 1-25-(OH)2 D3 de 1- α 

hidroksilaz aktivitesini negative feedback etkisi ile azaltmaktadır (75). 

1-25-(OH)2 D3, etki göstereceği hücrenin içine girerek sitozolde vitamin D 

reseptörüne (VDR) bağlanır. Daha sonra 1-25-(OH)2 D3 reseptör kompleksi, seçici 

olarak çekirdeğe giderek hücresel DNA ile etkileşir ve etkisini bu şekilde gösterir. 

VDR’leri barsak, böbrek ve kemik dışında cilt, beyin, hipofiz, paratiroid bezi, 

pankreas beta hücreleri, meme, iskelet kası, dolaşımdaki monositler ve aktif T ve B 

lenfositlerde de bulunmaktadır. Bu dokularda aynı zamanda 1- α-hidroksilaz 

aktivitesi de görüldüğü gösterilmiştir (76). 

1-α-Hidroksilasyon basamağı kalsiyum metabolizmasının düzenlenmesi için 

ana kontrol noktasıdır. Vitamin D’nin kalsiyum metabolizmasındaki görevlerinin 

yanı sıra kan basıncı regülasyonu, insülin sekresyonunun kontrolü, immünmodülatör 

etkileri, gibi görevleri de bulunmaktadır (77). 
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3. MATERYAL ve METOD 

 

Bu çalışma Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma 

Hastanesinde Nisan 2017- Mayıs 2017 tarihleri arasında 18-50 yaşları arasında 11 

erkek 6 bayan olmak üzere 17 gönüllü ile yapılmıştır. Akut bir enfeksiyonu 

olanlar, daha önceden tanı konulmuş malignitesi ya da Diabetes Mellitus, 

Romatoid Artrit benzeri kronik bir hastalığı olanlar, Vücut Kütle İndeksi 30’dan 

büyük olanlar ve gebe olan ya da emziren kadınlar çalışmaya dahil edilmemiştir. 

Çalışmada bakılacak parametrelerin gün içindeki değişimleri incelendiği için 

kadınların menstruasyon döngüsü dikkate alınmamıştır. 

Gönüllerden saat 09.00, 12.00, 15.00, 18.00 ve 24.00’de 2’şer adet BD 

marka vakumlu ve jelli 8.5 ml’lik tüpe ve 1’er adet de BD marka K2 EDTA’lı (BD 

Vacutainer Systems, Becton- Dickinson, Plymouth, UK) 4 ml’lik tüpe kan alındı. 

Alınan kanlardan K2 EDTA’lı tüpler hemen, jelli tüpler kan örneğinin pıhtılaşması 

için yarım saat bekletildikten sonra, 10 dk 4000 rpm’de santrifüj edildive serum ve 

plazma örnekleri eppendorf tüplere ayrıldı. Örnekler, tüpler, çalışma anına kadar 

derin dondurucuda -20°C’de saklandı. Hemolizli ve lipemik numuneler çalışmaya 

dahil edilmedi.  

Referans aralıkları için sabah saatlerinde ve açlık durumunda kan verilmesi 

önerildiği için saat 09.00’da alınan kan örnekleri başlangıç- referans numune 

olarak kabul edildi ve saat 12.00, 15.00, 18.00, 24.00’de alınan numuneler 

başlangıç numuneyle karşılaştırılarak diürnal varyasyon açısından değerlendirildi.  

Gönüllüler saat 09.00’da standart kahvaltılarını yapmış, saat 12.00 ve 

18.00’da öğle ve akşam yemeklerini yemişlerdir. Kahvaltı yaklaşık 750 kcal idi. 

Öğle ve akşam yemekleri ortalama 826 kcal idi ve enerjinin yaklaşık % 44.’ü 

karbonhidratlardan, % 39’u yağlardan % 17.0’i proteinlerden, gelmekteydi. 

Gönüllülerden saat 09.00, 12.00 ve 18.00’de alınan kanlar, yemekten önce alındı.  
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Alınan serumlardan 25 adet rutin parametresi, 11 adet hormon parametresi 

çalışılırken, elde edilen plazmalardan da 25 hidroksi Vitamin D düzeyi 

çalışılmıştır. 
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3.1. Rutin Biyokimya, Hormon ve 25 hidroksi Vitamin D Testleri Ölçüm 

Prensipleri 

 

Çalışmamızda yer alan 23 rutin biyokimya testi Abbott cihazında, 12 hormon 

parametresi ADVİA Centaur CP (Siemens) cihazında ve 25-hidroksi Vitamin D testi 

ise Thermo Scientific Dionex Ultimate 3000 cihazında çalışıldı. Bu testlerin ölçüm 

prensibleri şu şeklidedir: 

 

3.1.1. Rutin Biyokimya Testleri Ölçüm Prensipleri 

 

Glukoz Ölçüm Prensibi 

Enzimatik hekzokinaz referans yöntemi esasına göre çalışıldı (78). 

Hekzokinaz yöntemi iki basamakta gerçekleşmektedir. İlk basamakta 

Hekzokinaz glukozun glukoz-6-fosfata ATP ile fosforilasyonunu katalize eder. 

İkinci basamakta ise glukoz-6- fosfat, Glukoz-6-fosfat dehidrojenaz enzimi 

aracılığıyla glukonat-6-fosfata dönüşürken ortamda NADP, NADPH’a indirgenir. 

 

                                                 Hekzokinaz 

              Glukoz + ATP                                                       G-6-P + ADP 

Glukoz-6-fosfat dehidrojenaz 

                G-6-P + NADP+                                                      glukonat-6-P + NADPH + H+ 

                              

Reaksiyon sırasında oluşan NADPH’a bağlı olarak absorbansta meydana 

gelen artış, glukoz konsantrasyonu ile doğrudan orantılıdır. Absorbans değişimi 

spektrofotometrik yöntemle 340’nm’de, mg/dL olarak ölçülür. 

(Kabul edilen normal değerler: 70-105 mg/dL) 
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BUN Ölçüm Prensibi 

Enzimatik üreaz yöntemi esasına göre çalışıldı (79).  

Reaksiyon iki basamakta gerçekleşmektedir. İlk basamakta üre, üreaz 

tarafından hidrolize edilir ve amonyum ile karbonat oluşur. İkinci reaksiyonda ise 

amonyum (NH4), ortamda glutamat dehidrojenaz ve koenzim NADH bulunduğunda 

2-oksoglutarat ile reaksiyona girip L-glutamat oluşturur. Bu reaksiyonda hidrolize 

edilen her mol üre, iki mol NADH NAD
+

’ya yükseltgenir. 

 

                                               Üreaz 

              Üre + H2O                                                               2NH4+ CO2                                                 

 

                                                         glutamat dehidrojenaz 

              α-ketoglutarat + NH4 +NADH                            L-glutamat + NAD  + H2O        

 

NADH’ın konsantrasyonundaki azalma hızı örnek içindeki üre 

konsantrasyonu ile doğru orantılıdır ve azalan absorbanstaki değişim 

spektrofotometrik yöntemle 340 nm’de mg/dL olarak ölçülür. 

(Kabul edilen normal değerler: Erkek: 8.9-20.6 mg/dL) 

                                             Kadın: 7-18.7 mg/dL 

 

      Kreatinin Ölçüm Prensibi: 

Kinetik kolorimetrik Jaffé yöntemi kullanılarak çalışılmıştır (80). 

Alkalen ortamda kreatinin, pikrat ile sarı-kırmızı renkte bileşik oluşturur. 

Oluşan rengin yoğunluğu örnek içindeki kreatinin konsantrasyonu ile orantılıdır. 

Oluşan renkli komplekse bağlı olarak absorbansta meydana gelen artış, 

spektrofotometrik yöntemle 500 nm dalga boyunda, mg/dL olarak ölçülür.  

(Kabul edilen normal değerler: Erkek: 0.7-1.3 mg/dL) 

                                             Kadın: 0.6-1.1 mg/dL 
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Kreatinin + pikrik asit                                   sarı-turuncu kompleks 

 

AST Ölçüm Prensibi: 

IFCC, pridoksal fosfatsız AST aktivasyonu esasına göre çalışıldı (81,82).  

Reaksiyon iki basamakta gerçekleşmektedir. İlk basamakta numune içindeki 

AST enzimi L-aspartat ile 2-oksoglutarat arasında bir amino grubunu transfer  ederek 

oksaloasetat ve L-glutamatın oluşturur.  

İkinci basmakta oksaloasetat, malat dehidrojenaz varlığında NADH ile 

reaksiyona girerek L-malat ve NAD
+

’ın oluşmasını sağlar. NADH’ın NAD+’a 

yükseltgenme hızı, AST enziminin aktivitesiyle doğru orantılıdır. 

NADH’ın absorbanstaki azalma oranı spektrofotometrik yöntemle 340 nm’de 

U/L olarak ölçülür. 

(Kabul edilen normal değerler: 5-34 U/L) 

 

                                                                 AST 

              α-ketoglutarat + L-aspartat                                     L-glutamat +oksaloasetat 

                                                          malat dehidrojenaz 

              oksaloasetat + NADH + H                                        L-malat + NAD 

 

ALT Ölçüm Prensibi: 

IFCC, pridoksal fosfatsız ALT aktivasyonu esasına göre çalışıldı (81, 82). 

ALT L-alanin ile 2- oksoglutarat arasındaki amino grubu transferi 

reaksiyonunu katalize eder. Oluşan piruvat L-laktat ve NAD
+

’nın oluştuğu laktat 

dehidrojenazın (LDH) katalize ettiği bir reaksiyonda NADH tarafından indirgenir. 
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NADH yükseltgenmesinin hızı katalitik ALT aktivitesiyle doğru orantılıdır. Azalan 

NADH absorbansı spektrofotometrik yöntemle 340nm’de U/L olarak okunur. 

(Kabul edilen normal değerler: 0-55 U/L) 

 

                                                                 ALT 

              α-ketoglutarat + L-alanin                                     L-glutamat +piruvat 

                                                          piruvat dehidrojenaz 

              piruvat + NADH + H                                                       L-laktat + NAD 

 

ALP Ölçüm Prensibi: 

Kolorimetrik bir yöntem olan IFCC tarafından standartize edilmiş Para-

nitrofenil fosfat metoduyla çalışıldı (83).  

ALP aktivitesi pH 9.8’de fosfat akseptörü olarak magnezyum iyonlarının ve 

dietanolaminin varlığında p-Nitrofenil fosfatın (pNPP) p-Nitrofenole (pNP) dönüşme 

oranını ölçmek suretiyle belirlenmektedir. pNP oluşma hızına bağlı olarak 404 nm’de 

meydana gelen absorbans artışı spektrofotometrik yöntemle U/L olarak ölçülür. 

Absorbans artışı, numunedeki ALP aktivitesi ile doğru orantılıdır. 

(Kabul edilen normal değerler: 40-150 U/L) 

 

                                               ALP 

  p-nitrofenil fosfat + H2O                                   p-nitrofenol + fosfat 
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GGT Ölçüm Prensibi: 

Kolorimetrik yöntemle ölçülmüştür (84).  

GGT, L-γ-glutamil-3-karboksi-4-nitroanilidin γ-glutamil grubunu glisilglisine 

transfer eder. Böylelikle L-γ-glutamil-glisilglisin ve 5- amino-2-nitrobenzoat açığa 

çıkar. Numune içindeki GGT aktivitesi oluşan 5-amino-2- nitrobenzoat miktarı ile 

orantılıdır. Spektrofotometrik yöntemle 416 nm’deki absorbanstaki artış saptanarak 

GGT aktivitesi U/L olarak ölçülür. 

(Kabul edilen normal değerler: Erkek: 12- 64 U/L) 

                                             Kadın: 9-36 U/L 

 

                                                                                  GGT 

  L-γ-glutamil-3-karboksi-4-nitroanilid +glisilglisin                                  L-γ-

glutamil- glisilglisin + 5- amino-2-nitrobenzoat 

 

CK Ölçüm Prensibi: 

CK ölçümü 3 basamakta gerçekleşmektedir.  

İlk basamakta Kreatin kinaz (CK), kreatin fosfattan adenozin difosfata (ADP) 

fosfat transferini katalizleyerek adenozin trifosfat (ATP) ve kreatin oluşumunu 

sağlar. Daha sonra elde edilen ATP, heksokinaz enzimi kullanılarak, D- glukozun 

altıncı karbonundan fosfatlanmasını sağlar ve bu sayede Glukoz-6 fosfat ile ADP 

oluşur. Üçüncü basamakta ise oluşan glukoz-6 fosfat, glukoz-6 fosfat dehidrojenaz 

enzimi aracılığıyla NADP
+

 'ın indirgenmesinde kullanılır ve glukonat-6-P ile 

NADPH+ H
+ 

açığa çıkarır (85). NADPH oluşum hızı, CK enzim aktivitesi ile doğru 

orantılıdır. Absorbanstaki artış 340 nm’de ölçülerek CK aktivitesi U/L olarak tayin 

edilmiştir. 

(Kabul edilen normal değerler: Erkek: 30-200 U/L) 

                                             Kadın: 29-168 U/L  
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                                                 Kreatin kinaz 

            Kreatin fosfat +ADP                                               ATP+Kreatin 

                                                    Hekzokinaz 

              Glukoz + ATP                                                       G-6-P + ADP 

Glukoz-6-fosfat dehidrojenaz 

                G-6-P + NADP+                                                      glukonat-6-P + NADPH + H+ 

 

 

Albumin Ölçüm Prensibi: 

End-point yöntemli kolorimetrik bir metot olan BCG (brom kresol yeşili) 

metoduna göre çalışıldı (86). Asidik ortamda (pH=4.1), katyonik özellik gösteren 

albumin,  anyonik bir boya olan bromkresol yeşiline bağlandığında mavi-yeşil renkli 

bir bileşik oluşur. Bu bileşiğin renk yoğunluğu numune içindeki albumin 

konsantrasyonu ile doğru orantılıdır. Absorbanstaki artış spektrofotometrik yöntemle 

628 nm’de, g/dL olarak ölçülmüştür. 

(Kabul edilen normal değerler: 3.5-5 g/dL) 

 

albumin  + BCG                                  mavi-yeşil kompleks 

 

Total Protein Ölçüm Prensibi 

Total protein, end-point yöntemli kolorimetrik bir metot olan biüret metodu 

kullanılarak çalışıldı (87). İki değerlikli bakır iyonu, alkali ortamda peptid bağları ile 

reaksiyona girerek mor renkli biüre molekülünü oluşturur. Oluşan renk yoğunluğu, 

numune içindeki protein konsantrasyonu ile doğru orantılıdır ve bu renk 

yoğunluğuna bağlı olarak meydana gelen absorbanstaki artış spektrofotometrik 

yöntemle 546 nm’de, g/dL olarak ölçülür. 
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Reaktifin içinde bulunan sodyum potasyum tartarat, bakır hidroksidin 

çökelmesini önlerken ve potasyum iodid ise bakırın kendiliğinden indirgenmesini 

engeller. 

(Kabul edilen normal değerler: 6.4-8.3 g/dL) 

 

protein + Cu+2                                  Cu+2-protein kompleksi 

 

Total Bilirubin Ölçüm Prensibi: 

Kolorimetrik bir yöntem olan Jendrassik-Grof metodu/diazo metodu esasına 

göre çalışıldı (88). 

İndirekt bilirubin reaktif içeriğindeki deterjanla serbestleştirildikten sonra; 

elde edilen bilirubin, asidik ortamda diazo reaktifi ile reaksiyona girerek kırmızı 

renkli azobilirubin boyasını oluşturur. Oluşan renk 548 nm'de spektrofotometrik 

yöntemle, Renk yoğunluğu, numunedeki total bilirubin konsantrasyonuna orantılıdır. 

(Kabul edilen normal değerler: 0.2-1.2 mg/dL) 

 

                                                asidik pH 

Bilirubin  + Diazo reaktifi                                  azobilirubin 

 

Direkt Bilirubin Ölçüm Prensibi: 

Kolorimetrik bir yöntem olan Diazo metoduna göre çalışıldı (89). 

Konjuge/direkt bilirubin asidik ortamda diazo reaktifi ile doğrudan reaksiyona 

girerek kırmızı renkli azobilirubin boyasını oluşturur. Oluşan renk 548 nm'de 

spektrofotometrik yöntemle, Renk yoğunluğu, numunedeki total bilirubin 

konsantrasyonuna orantılıdır. 

(Kabul edilen normal değerler: 0-0.5 mg/dL) 
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                                                        asidik pH 

            Bilirubin  + Diazo reaktifi                                  azobilirubin 

 

ISE Testleri (Na, K ve Cl) Ölçüm Prensibi: 

İndirekt İyon-Seçici Elektrod (ISE) yöntemine göre çalışıldı. İSE yönteminde, 

solüsyon içindeki iyonların ölçülmesi amacıyla bir elektrod potansiyeli (EMF) elde 

etmek için membranlardan faydalanılır. Elektrod, hem test solüsyonu hem de dahili 

bir dolgu solüsyonu ile temas halinde olan bir seçici membrana sahiptir. ISE referans 

elektrot 1 mol/L potasyum klorür içerir. Membranın EMF değeri: Nernst denklemine 

göre oluşur: 

(1) E = E0 + RT / nF · In (f · Ct) / (f · Ci) Burada: 

E = elektrod EMF E0 = standart EMF R = sabit 

T = sıcaklık 

n = iyon yükü 

F = Faraday sabiti 

In = doğal logaritma (taban e) f = aktivite katsayısı 

Ct = test solüsyonunda iyon konsantrasyonu 

Ci = dahili dolgu solüsyonunda iyon konsantrasyonu 

Tek bir yük taşıyan Na
+

, K
+

ve Cl
-
, R, T, n ve F tek bir değerde birleştirilir ve 

bu değer eğim (S) ile gösterilir. Numunenin 1/31 oranında seyreltme faktörü ve 

membran konsantrasyonu sabittir. Bu sabitler E0 oluşturur ve elektrota spesifiktir. 

Böylece, denklem: 

(2) E = E’0  + S · In (Ct) 

 

Belirli bir iyon için tam ölçüm sisteminde, test iyonu konsantrasyonunu 

vermesi amacıyla EMF’nin ölçülmesi ve işlenmesi için ISE, bir referans elektrodu ve 

elektronik devrelerden oluşur. Sodyum ve potasyum elektrodları nötr taşıyıcılara, 

klorür
 
elektrodu ise iyon değişimine dayanmaktadır (90, 91). 
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(Kabul edilen normal değerler: Sodyum   : 136-145 mmol/L) 

                                             Potasyum : 3.5-5.1 mmol/L 

                                             Klor        : 98-107 mmol/L 

 

Kalsiyum Ölçüm Prensibi  

Kolorimetrik bir yöntem olan Arsenazo III yöntemiyle çalışıldı (92). 

Kalsiyum, asidik ortamda Arsenazo-III renklendiricisi ile reaksiyona girerek 

mavi-mor renkli bir bileşik oluştururlar. Oluşan renk 660 nm'de spektrofotometrik 

yöntemle, Renk yoğunluğu, numunedeki kalsiyum konsantrasyonuna orantılıdır. 

(Kabul edilen normal değerler: 8.4-10.2 mg/dL) 

 

                                              asidik pH 

        Ca+2  + Arsenazo-III                                  mavi-mor kompleks 

 

Fosfor Ölçüm Prensibi  

Kolorimetrik bir yöntem olan fosfomolibdat yöntemiyle çalışıldı (92). 

İnorganik fosfat, sülfürik asit bulunan ortamda amonyum molibdat ile 

reaksiyona girerek renkli bir bileşik olan amonyum fosfomolibdat oluşturur. Oluşan 

fosfomolibdata bağlı olarak absorbansta meydana gelen artış inorganik fosfat 

konsantrasyonu ile doğru orantılıdır ve absorbans, spektrofotometrik yöntemle 340 

nm’de, mg/dL olarak ölçülür.   

(Kabul edilen normal değerler: 2.3-4.7 mg/dL) 

                                      

          Fosfat + amonyum molibdat                                   amonyum fosfomolibdat 
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Magnezyum Ölçüm Prensibi  

Enzimatik bir yöntem olan İzositrat dehidrogenaz yöntemiyle çalışıldı (92). 

Magnezyum, izositrat dehidrojenaz enziminin kofaktördür. İzositrat 

dehidrogenazın yer aldığı enzimatik reaksiyonda oluşan NADPH’a bağlı olarak 340 

nm’deki absorbans artışı oranı magnzeyum konsantrasyonuyla doğru orantılıdır. 

(Kabul edilen normal değerler: 1.6-2.6 mg/dL) 

 

                                         İzositrat dehidrojenaz 

  D-izositrik asit + NADP+                                        2-oksoglutarat + CO2 + NADPH 

                                               Mg+2   

Demir Test Ölçüm Prensibi  

Enzimatik kolorimetrik bir yöntem olan protein uzaklaştırma adımı 

içermeyen Feren yöntemiyle çalışıldı (93). 

Reaksiyon 3 aşamada gerçekleşmektedir. İlk olarak ferrik demir, bir asidik 

ortam kullanılarak transferrinden ayrılması sağlanır. Daha sonra hidroksilamin 

hidroklorik asit serbest bırakılan Fe
+3 

iyonlarını Fe
+2 

iyonlarına indirger ve ardından 

Fe
+2

,
 
Feren ile reaksiyona girerek renkli bir kompleks olan demir-Feren’i meydana 

getirir. Oluşan rengin absorbansı 604 nm’de spektrofotometrik yöntemle, mg/dL 

olarak ölçülür. Renk yoğunluğu demir konsantrasyonu ile doğru orantılıdır.  

(Kabul edilen normal değerler: Erkek: 65-175 mg/dL) 

                                             Kadın: 50-170 mg/dL 

 

                                                    pH<2 

      Transferin-Fe kompleksi                                  apotransferrin + Fe
+3

 

                                            askorbat                                       

      Fe
+3                         

                                      Fe
+2 
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       Feren + Fe
+2  

                                              renkli kompleks 

UIBC Ölçüm Prensibi 

Enzimatik kolorimetrik bir yöntem olan Feren yöntemiyle çalışıldı (93). 

Reaksiyon 3 aşamada gerçekleşmektedir. İlk olarak numuneyi, transferrindeki 

mevcut bağlanma bölgelerini doyurmak için bilinen konsantrasyonda demir içeren 

bir alkalin tampon/indirgeyici çözeltiye eklenir. Transferrin doyurma işleminden 

sonra serbest durumda kalan demir, 2 değerli demir haline indirgenir ve ardından, 

renk yoğunluğu 580 ila 600 nm’de ölçülen kararlı bir kompleks oluşturmak üzere 

Ferene-S ile birleşir. Bu nedenle UIBC, bağlanmayan demir miktarını toplam 

eklenen miktardan çıkartarak belirlenir. 

(Kabul edilen normal değerler: Erkek: 120-370 mg/dL) 

                                             Kadın: 120-370 mg/dL 

 

                                   Alkalin tampon 

 Fe
+2 

+ transferin                                  transferin-Fe
+3 

+ Fe
+2 

(fazla) 

 Fe
+2 

 (fazla) + 3 Ferene-S                                  renkli kompleks 

 

Total Kolesterol Ölçüm Prensibi  

Enzimatik kolorimetrik bir yöntem olan kolesterol oksidaz metoduyla ölçüldü 

(94,95).     

Ölçüm yöntemi 3 aşamada gerçekleşmektedir. İlk olarak kolesterol esteraz 

enzimi, kolesterol esterlerini hidrolize ederek yağ asitlerine ve serbest kolesterole 

dönüştürür. 

İkinci aşamada serbest kolesterol, oksijen bulunan ortamda, kolesterol 

oksidaz enzimiyle ve hidrojen peroksid ve Δ4- kolestenon’e yükseltgenir.  

Üçüncü aşamada da oluşan hidrojen peroksit, peroksidaz enzimi aracılığıyla 

4-amino antipirin ve Hidroksibenzoik asit (HBA) ile reaksiyona girerek mavi-mor 

renkli bir bileşik olan kinonimin boyasını oluşturur. Bu boyanın renk yoğunluğuna 



40  

bağlı olarak absorbansta meydana gelen artış kolesterol konsantrasyonu ile doğru 

orantılıdır. Absorbans spektrofotometrik yöntemle 500 nm dalga boyunda, mg/dL 

olarak ölçülür.                  

(Kabul edilen normal değerler: 140-200 mg/dL)                                 

   

 

                                                Kolesterol esteraz 

 Kolesterol esteri + H2O  Kolesterol + yağ asidi 

Kolesterol oksidaz 

 Kolesterol + O2  Kolesten-3-on + H2O2 

                                                             Peroksidaz 

 2H2O2 + 4-Aminoantipirin + HBA                                  Renkli kinonemin + 4 H2O 

 

HDL- kol Ölçüm Prensibi  

Enzimatik kolorimetrik bir yöntem olan kolesterol oksidaz metoduyla ölçüldü 

(96, 97). 

Ölçüm yöntemi 4 aşamada gerçekleşmektedir. İlk aşamada magnezyum 

iyonlarının ve dekstran sülfatın kombine etkisiyle HDL-kolesterolün yapısındaki 

kolesterol çözünebilir hale getirilirken LDL- kolesterol, VLDL-kolesterol ve 

şilomikronlardaki kolesterollerde bu olaylar gerçekleşemez ve bu sayede HDL-

kolesterol yapısındaki kolesterolü diğerlerinden ayırt edilir.  

İkinci aşamada HDL kolesteroldeki kolesterol konsantrasyonu, amino 

gruplarına PEG bağlanmış kolesterol esteraz aracılığıyla yağ asitlerine ve serbest 

kolesterole parçalanır. 

Üçüncü aşamada HDL- kolesterol, oksijen bulunan ortamda, PEG bağlanmış 

kolesterol oksidaz enzimiyle ve hidrojen peroksid ve Δ
4
- kolestenon’e yükseltgenir. 
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Son aşamada da peroksidaz enzimi aracılığıyla 4-amino antipirin ve HBA ile 

reaksiyona girerek mavi-mor renkli bir bileşik olan kinonimin boyasını oluşturur. Bu 

boyanın renk yoğunluğuna bağlı olarak absorbansta meydana gelen artış HDL-

kolesterol konsantrasyonu ile doğru orantılıdır. Absorbans spektrofotometrik 

yöntemle 500 nm dalga boyunda, mg/dL olarak ölçülür. 

(Kabul edilen normal değerler: Erkek: >30 mg/dL) 

                                             Kadın: >35 mg/dL  

 

                                                              PEG-Kolesterol esteraz 

 HDL- kolesterol esteri + H2O  Kolesterol + yağ asidi 

PEG-Kolesterol oksidaz 

 Kolesterol + O2  Kolesten-3-on + H2O2 

                                                                Peroksidaz 

 2H2O2 + 4-Aminoantipirin + HBA                                 Renkli kinonemin + 4 H2O 

    

 

Trigliserid Ölçüm Prensibi  

Enzimatik kolorimetrik bir yöntem olan Gliserol fosfat oksidaz (GPO) ve 4-

aminofenazonın (PAP) kullanıldığı GPO-PAP yöntemiyle çalışıldı (98). 

Reaksiyon 4 aşamada gerçekleşmektedir. İlk olarak trigliseridler, Lipoprotein 

lipaz enzimi aracılığıyla gliserol ve yağ asitlerine parçalanırlar.  

İkinci aşamada gliserol, ATP’nin kullanıldığı ve Gliserol kinaz (GK) 

tarafından katalizlenen bir reaksiyon ile Gliserol-3-fosfat’a dönüştürülür. Daha sonra 

Gliserol-3-fosfat, gliserol-3-fosfat oksidaz enzimiyle dihidroksiaseton fosfata (DAP) 

ve H2O2’e okside edilir. Oluşan hidrojen peroksit, peroksidazın katalitik etkisiyle 4-

klorofenol ve 4-aminoantipirin ile reaksiyona girip kırmızı renkli bir boya maddesi 

oluşturur. 
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(Kabul edilen normal değerler: 40-150 mg/dL)                                 

                                            Lipaz 

 Trigliserid                                             Gliserol + yağ asidi 

                                                Gliserol kinaz 

Gliserol + ATP           Gliserol-3-fosfat + ADP 

 

                                        Gliserol fosfat oksidaz                              

Gliserol-3-fosfat + O2           Dihidroksi aseton fosfat + 

H2O2 

                                                                Peroksidaz 

2H2O2 + 4-Aminoantipirin + 4-Klorofenol                   Renkli kinonemin    + 4 

H2O + HCl 

 

Amilaz Ölçüm Prensibi 

Bu metod, kromojenik (grup) substrat olan maltotriose (üç parçalı şeker) ile 

bağlanmış 2- kloro-p-nitrofenol (CNP) kullanımına dayanmaktadır (99). Bu substrat 

ile amilaz reaksiyonu 405 nm‘de spektrofotometrik olarak ölçülebilen 2-kloro-p-

nitrofenol oluşumu olarak sonuçlanmaktadır. 405 nm’deki absorbans artışı amilaz 

enzim aktivitesiyle doğru orantılıdır. 

(Kabul edilen normal değerler: 25-125 U/L) 

 

 

Lipaz Ölçüm Prensibi 

Lipaz, enzimatik kolorimetrik yöntemle ölçülmektedir.  
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Reaksiyon 5 aşamada gerçekleşir. İlk olarak numunede bulunan lipaz enzimi, 

substrat olarak kullanılan 1,2‑digliseridi, 2‑monogliseride dönüştürür.  

Daha sonra oluşan 2‑monogliserid, monogliserid lipaz tarafından gliserol ve 

serbest yağ asidine hidrolize edilir. 3. ve 4. aşamada gliserol, gliserol kinaz enzimiyle 

gliserol‑3‑fosfata dönüştürüldükten sonra elde edilen gliserol‑3‑fosfat, 

gliserol‑3‑fosfat oksidaz enzimi tarafından hidrojen peroksit oluşturmak için 

kullanılır. Son olarak da peroksidaz enzimi, hidrojen peroksiti 4- aminoantipirine ve 

N-etil-N-(2-hidroksi-3-sülfopropil)- m- toluidini (TOOS), kinodimin boyasına 

dönüştürür. Boyanın, 548 nm'de bir absorbans artışı olarak ölçülen oluşum hızı 

örnekteki lipaz enzimi aktivitesiyle doğru orantılıdır. 

(Kabul edilen normal değerler: 8-78 U/L) 

 

                                   Lipaz 

1,2‑digliserid                                             2‑monogliserid  

                                   monogliserid lipaz 

2‑monogliserid                                             gliserol + serbest yağ asidi  

 

                                    Gliserol kinaz 

Gliserol + ATP  Gliserol-3-fosfat + ADP 

 

                                        Gliserol fosfat oksidaz                              

Gliserol-3-fosfat + O2           Dihidroksi aseton fosfat + 

H2O2 

                                                                Peroksidaz 

2H2O2 + 4-Aminoantipirin + TOOS                   Renkli kinonemin 

                                                                                           + 4 H2O + HCl 
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3.1.2. Hormon Testleri Ölçüm Prensipleri 

 

Hormon testleri ADVİA Centaur CP (Siemens) cihazında antijen-antikor 

kompleksi oluşması esasına dayanan kemiluminesan yöntemiyle çalışıldı. Bu 

antijen-antikor kompleksi kompetitif ve sandviç olmak üzere iki farklı şekilde 

olabilir. 

Kompetetif yöntemde serumda ölçmek istediğimiz analit, akridinyum 

işaretlenmiş sınırlı sayıdaki antikor için katı fazdaki paramanyetik partiküllere bağlı 

olan ve ölçmek istediğimiz parametrenin analoğu olan maddeyle yarışırak antijen- 

antikor kompleksi oluşur. Belli bir süre inkübe edildikten sonra kalan diğer 

bileşenler yıkama ile uzaklaştırılır. Daha sonra kemilüminesan reaksiyonu 

başlatmak için Asit reaktif ve Baz reaktif karışıma eklenir. Optik sistemde oluşan 

ışık luminometre tarafından ölçülür. Serum içindeki analit miktarı, sistem tarafından 

saptanan rölatif ışık birimi (RLU) miktarı ile ters orantılıdır. Folat, vitamin B12, 

sT3, sT4 ve estradiol bu prensiple ölçüldü. 

Sandviç yöntemde ise ölçülecek analite özgü iki antikor bulunmaktadır. 

Birinci antikor akridinyum esteri ile işaretlenmiş poliklonal antikorken, ikinci 

antikor ise paramanyetik partiküllere kovalent olarak bağlı monoklonal ya da 

poliklonal antikordur. Bu iki antikor, ölçmek istediğimiz analitin farklı bögelerine 

bağlanarak ‘’antikor-antijen-antikor’’ dan oluşan bir kompleks oluşur ve kalan diğer 

bileşenler yıkama ile uzaklaştırılır. Daha sonra kemilüminesan reaksiyonu 

başlatmak için Asit reaktif ve Baz reaktif karışıma eklenir. Optik sistemde oluşan 

ışık luminometre tarafından ölçülür. Serum içindeki analit miktarı, sistem tarafından 

saptanan RLU miktarı ile doğru orantılıdır. TSH, FSH, LH, PTH, PSA ve prolaktin 

bu prensiple çalışıldı. 

Kabul edilen normal değerler: 

TSH: 0.35-5.5 mIU/mL   

sT3: 2.3-4.2 pg/mL   

sT4: 0.88-1.72 ng/dL   

FSH: Erkek: 1.4-18.1 mIU/mL   
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       Kadın: 2.5-10.2 mIU/mL  Foliküler faz 

                   3.4-33.4 mIU/mL   Midsiklus pik 

                 1.5-9.1 mIU/mL   Lüteal faz 

LH:  Erkek: 1.5-9.3 mIU/mL   

       Kadın: 1.9-12.5 mIU/mL  Foliküler faz 

                  8.7-76.3 mIU/mL  Midsiklus pik 

                  0.5-16.9 mIU/mL  Lüteal faz 

E2:  Erkek:  9.2-39.8 mIU/mL   

       Kadın:  18.9-246.7 pg/mL  Foliküler faz  

                   35.5-570.8 pg/mL  Midsiklus pik 

                   22.4-256.0 pg/mL  Lüteal faz  

Prolaktin:  Erkek:  2.1-17.7 ng/mL 

                Kadın:  9.7-208.5 ng/mL 

B12: 214-914 pg/mL   

Folat: >5.38 ng/mL 

PTH: 19.8-74.9 pg/mL   

PSA: 0-4 ng/mL 
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3.1.3. 25 hidroksi Vitamin D Ölçüm Prensibi 

 

25 hidroksi Vitamin D testi, Thermo Scientific Dionex Ultimate 3000, 

(Germany) cihazında yüksek performans likit kromotografi (HPLC) yöntemi ile 

çalışıldı. Ters faz kromatografi yöntemi ile interfere edici ajanlardan uzaklaştırıldı, 

elue edilen numune içindeki 25-(OH) D3, UV detektör ile eş zamanlı olarak ölçüldü. 

 

Numune Hazırlama 

400 µL örnek, kalibratör veya kontrol konuldu 

  + 

400 µL internal standart (iyi presipitasyon için internal standart soğuk 

olmalıdır) 

30 sn vortexle karıştırıldı. 

            + 

500 µL presipitasyon reaktifi eklendi.  

2 dakika vortexle karıştırıldı. 

15 dakika 2-8
0

C’de buzdolabında inkübe edildi. Daha sonra 10 000 g’de 15 

dakika santrifüj edildi. 

Üst tarafta 2 adet faz oluştu. Alt Fazdan karıştırmadan en üstteki fazdan 

süpernatan alınıp, kapaklı vialler ve insertlere koyulur. 50 l HPLC sistemine 

enjeksiyon yapıldı. 

Ölçüm süresi 14 dakikadır. Elde edilen sinyaller UV dedektör (264 nm dalga 

boyu) tarafından kaydedildi. Kromotogramlar değerlendirilerek sonuçlar g/L olarak 

verildi. 
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CİHAZ PARAMETRELERİ 

 

Akış Hızı:  1.0 – 1.3 ml/dak   

Çalışma süresi : 14.0 dakika  

Kolon sıcaklığı : 30C 

UV DEDEKTÖR: 264 nm   

(Referans değerler: 20 - 70 µg/ L normal 

                            10 - 20 µg/ L hafif vit D eksikliği 

                            5 - 10 µg/ L orta vit D eksikliği 

                            < 5   µg/ L ağır vit D eksikliği) 

   

 

3.2. İstatistiksel Analiz: 

Elde edilen veriler bilgisayar ortamına aktarılarak SPSS (Statistical Package 

for Social Sciences) 15. paket program ile istatistiksel değerlendirme yapıldı. 

Tanımlayıcı istatistikler, normal dağılım gösteren testler için ortalama±standart 

sapma, normal dağılım göstermeyen testler için median (ortanca) ve (25 persentil-

75 persentil) olarak gösterildi. Gruplar arası verilerin değerlendirilmesinde normal 

dağılım göstern testler için paired sample T testi, normal dağılım göstermeyen 

testler için Wilcoxon testi kullanıldı. Çalışmada saat 09.00’da alınan numuneler 

bazal olarak kabul edilip, diğer 4 farklı zamanda alınan numuneler bazal düzeyle 

karşılaştırıldığı için Bonferroni düzeltilmesi yapılarak p<0.0125 değeri 

(0.05/4=0.0125) istatistiksel olarak anlamlılık sınırı kabul edildi. 

Ayrıca saat 12.00, 15.00, 18.00 ve 24.00’de alınan örnekler bazal seviye 

olarak kabul edilen saat 9.00’da alınan örneklerle karşılaştırılarak [(CX – C1)/ C1) x 

100] formulü ile % bias (% sapma) değerleri hesaplandı. Hesaplanan bu % sapma 
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değeri, Westgard’ın sitesindenin alınan ‘’desirable bias- izin verilebilir sapma’’ 

değerleri ile karşılaştırılarak klinik olarak anlamlılık açısından değerlendirildi 

(100). 

C1: 09.00 da alınan numunenin ortalama veya ortanca değeri, CX: 

karşılaştırılan numunenin ortalama veya ortanca değeri 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya 11 erkek, 6 kadın olmak üzere 17 gönüllü dahil edildi. 

Gönüllülerin yaşı 34.18±6.56, beden-kütle indeksi 25.03±3.03 idi. 

Otoanalizörde çalışılan parametrelerin tekrarlanabilirlilik düzeyini ölçmek 

için serum havuzu hazırlanıp bütün testler 10 kez çalışıldı ve ‘’standart 

sapma/ortalama)*100’’ formülüyle varyasyon katsayıları hesaplandı. Testlerin gün 

içi varyasyon katsayıları (% CV) Tablo 1’deki gibidir. 

 

Tablo 1: Laboratuvar testlerinin ölçüm içi varyasyon katsayısı değerleri 

 

Test % CV Test % CV 

Glukoz 0.86 Demir 0.48 

BUN 1.61 UIBC 7.96 

Kreatinin 0.42 T. kolesterol 0.40 

AST 1.87 HDL- kol 1.58 

ALT 1.51 Trigliserid 0.77 

ALP 0.86 Lipaz 1.89 

GGT 0.87 TSH 2.49 

CK 0.89 sT3 3 

Albumin 1.38 sT4 3.42 

T.protein 0.87 FSH 4.47 

T.bilirubin 0.89 LH 3.04 

D.bilirubin 2.63 E2 4.09 

Amilaz 0.65 PRL 2.77 

Sodyum 0.5 B12 3.17 

Potasyum 1.18 Folat 2.9 

Klor 0.34 PTH 4.47 

Kalsiyum 0.54 PSA  2.98 

Fosfor 1.79 25-OH Vitamin D 3.92 

Magnezyum 1.41   

 

Deneklerin saat 09.00, 12.00, 15.00, 18.00 ve 24.00’de alınan serum 

numunelerinden çalışılan 37 testin ortanca değerleri, 25. ve 75. persentil değerleri, 

hesaplanan sapma değeri ve p değerleri tablo 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8 ve 9 da gösterilmiştir. 
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Tablo 2: Glukoz, BUN, kreatinin, AST, ALT ve ALP’nin saatlere göre 

ortalama±standart sapma veya ortanca (25.-75. persentil) değerleri, % sapma 

değerleri, p değerleri (n=17)

 

Analit 

 

09.00 

(bazal) 

  

12.00 

 

15.00 

  

18.00 

 

24.00 

İzin 

verile-

bilir 

sapma 

(%) 

Glukoz 

(mg/dL) 

% 

P 

88.76±6.5 88.29±8.94 

 

-0.53 

0.841 

93.59±12.08 

 

5.43 

0.100 

84.18±8.77 

 

-5.17 

0.083 

95.94±10.56 

 

8.08 

0.02 

 

 

2.34 

BUN 

(mg/dL) 

% 

P 

13±3.47 14.31±3.68 

 

10.09 

0.001 

14.64±3.22 

 

12.58 

0.001 

14.6±3.49 

 

12.31 

0.005 

16.25±3.15 

 

25.02 

0.001 

 

 

5.57 

Kreatinin  

(mg/dL) 

% 

P 

0.81±0.14 0.79±0.14 

 

-2.47 

0.056 

0.79±0.14 

 

-2.47 

0.429 

0.78±0.14 

 

-3.7 

0.24 

0.83±0.13 

 

2.47 

0.094 

 

 

3.96 

AST 

(U/L) 

% 

P 

17 

(9.5-17) 

16 

(10.-16.5) 

-5.8 

0.193 

16 

(10-16) 

-5.8 

0.936 

17 

(10-15.5) 

0 

0.835 

16 

(10-17) 

-5.8 

0.574 

 

 

6.54 

ALT 

(U/L) 

% 

P 

12 

(9.5-17) 

12 

(10.-16.5) 

0 

0.835 

11 

(10-16) 

-8.3 

0.681 

12 

(10-15.5) 

0 

0.858 

12 

(10-17) 

0 

0.319 

 

 

11.48 

ALP 

(U/L) 

% 

P 

58 

(49-64.5) 

55 

(51-62) 

3.7 

0.753 

56 

(51.5-68.5) 

5.6 

0.254 

55 

(50-66) 

3.77 

0.641 

56 

(51-67.5) 

5.66 

0.378 

 

 

6.72 
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Tablo 3: GGT, CK, albumin, total protein, total ve direkt bilirubinin saatlere 

göre ortalama±standart sapma veya ortanca (25.-75. persentil) değerleri, % sapma 

değerleri ve p değerleri (n=17) 

 

Analit 

 

09.00 

(bazal) 

  

12.00 

 

15.00 

  

18.00 

 

24.00 

İzin 

verile-

bilir 

sapma 

(%) 

GGT 

(U/L) 

% 

P 

17 

(10-20.5) 

17 

(10-20) 

0 

0.470 

17 

(11-20.5) 

0 

0.944 

16 

(11-20.5) 

-5.8 

0.831 

17 

(10-20.5) 

0 

0.670 

 

 

11.06 

CK 

(U/L) 

% 

P 

102 

(84-163) 

102 

(89-150) 

0 

0.442 

105 

(85-156) 

2.9 

0.157 

101 

(85-153) 

-0.98 

0.394 

108 

(94-143) 

5.88 

0.116 

 

 

11.5 

Albumin 

(g/dL) 

% 

P 

4.39±0.28 4.34±0.23 

 

-1.14 

0.320 

4.34±0.32 

 

-1.14 

0.536 

4.44±0.35 

 

0.94 

0.673 

4.4±0.3 

 

0.13 

0.940 

 

 

1.43 

T.Protein 

(g/dL) 

% 

P 

6.86±0.39 6.8±0.27 

 

0.94 

0.530 

6.79±0.49 

 

-1.03 

0.656 

6.87±0.52 

 

0.09 

0.973 

6.81±0.36 

 

-0.86 

0.680 

 

 

1.36 

T.BİL 

(mg/dL) 

% 

P 

0.57 

(0.35-0.8) 

0.45 

(0.28-0.58) 

-21.05 

0.001 

0.39 

(0.27-0.59) 

-31.5 

0.001 

0.38 

(0.23-0.44) 

-33.3 

0.001 

0.34 

(0.25-0.46) 

-40.3 

0.001 

 

 

8.95 

D.BİL  

(mg/dL) 

% 

P 

0.19 

(0.12-0.24) 

0.14 

(0.10-0.17) 

-26.31 

0.002 

0.10 

(0.10-0.15) 

-47.3 

0.001 

0.11 

(0.10-0.16) 

-42.1 

0.001 

0.11 

(0.10-0.17) 

-42.1 

0.003 

 

 

14.92 
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Tablo 4: Sodyum, potasyum, klor, kalsiyum, fosfor ve magnezyumun saatlere 

göre ortalama±standart sapma veya ortanca (25.-75. persentil) değerleri, % sapma 

değerleri ve p değerleri (n=17) 

 

Analit 

 

09.00 

(bazal) 

  

12.00 

 

15.00 

  

18.00 

 

24.00 

İzin 

verile-

bilir 

sapma 

(%) 

Na 

(mmol/L) 

% 

P 

137 

(136-138.5) 

136 

(135-138) 

-0.72 

0.324 

137 

(136-138.5) 

0 

0.841 

138 

(137.5-139) 

0.72 

0.234 

138 

(137-139) 

0.72 

0.265 

 

 

0.23 

K 

(mmol/L) 

% 

P 

4.34±0.27 4.22+0.26 

 

-2.85 

0.119 

4.18±0.28 

 

-3.66 

0.092 

4.22±0.36 

 

-2.85 

0.221 

4.12±0.16 

 

-5.01 

0.005 

 

 

1.81 

Cl 

(mmol/L) 

% 

P 

104.94±1.3 

 

104.82±2.3 

 

-0.11 

0.799 

104.94±2.41  

 

0 

0.720 

104.76±1.3 

 

-0.17 

0.687 

104.76±2.3 

 

-0.17 

0.750 

 

 

0.5 

Ca 

(mg/dL) 

% 

P 

9.3±0.42 

 

9.38±0.35 

 

0.82 

0.407 

9.32±0.52 

 

0.19 

0.907 

9.37±0.42 

 

0.76 

0.622 

9.4±0.36 

 

1.08 

0.366 

 

 

0.82 

P 

(mg/dL) 

% 

P 

3.59±0.38 

 

3.64±0.29 

 

1.31 

0.647 

3.78±0.32 

 

5.07 

0.174 

3.86±0.46 

 

7.36 

0.093 

3.94±0.43 

 

9.49 

0.014 

 

 

3.38 

Mg 

(mg/dL) 

% 

P 

0.75 

(0.74-0.79) 

0.77 

(0.74-0.80) 

2.6 

0.736 

0.79 

(0.74-0.80) 

5.3 

0.669 

0.79 

(0.76-0.82) 

5.3 

0.288 

0.79 

(0.75-0.81) 

5.3 

0.361 

 

 

1.8 
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Tablo 5: Demir, UIBC, total kolesterol, HDL- kol ve trigliseridin saatlere 

göre ortalama±standart sapma veya ortanca (25.-75. persentil) değerleri, % sapma 

değerleri ve p değerleri (n=17) 

 

 

 

Analit 

 

09.00 

(bazal) 

  

12.00 

 

15.00 

  

18.00 

 

24.00 

İzin 

verile-

bilir 

sapma 

(%) 

Demir 

(µg/dL) 

% 

P 

100 

(65-113) 

100 

(65.5-110) 

0 

0.185 

74 

(54.5-91) 

-26 

0.005 

60 

(49-72) 

-40 

0.001 

68 

(49.5-79) 

-32 

0.009 

 

 

8.8 

UIBC 

(µg/dL) 

% 

P 

249 

(210-285.5) 

244 

(204-295) 

-2.01 

0.758 

283 

(213-296) 

13.6 

0.179 

273 

(232.5-310.5) 

9.6 

0.055 

278 

(236-315) 

11.6 

0.062 

 

T.Kolesterol 

(mg/dL) 

% 

P 

172.5 

(147.5-191.5) 

169 

(143-182.5) 

-2.03 

0.065 

173 

(149.7-182.5) 

0.29 

0.583 

172.5 

(157.5-179) 

0 

0.582 

171.5 

(152-183) 

-0.58 

0.374 

 

 

4.1 

HDL- kol 

(mg/dL) 

% 

P 

45.5 

(37.1-51.6) 

43.35 

(36.5-52.3) 

-4.73 

0.326 

43.65 

(34.1-51.5) 

-4.07 

0.328 

42.1 

(39.6-51.1) 

-2.42 

0.638 

42.7 

(37.7-52.3) 

-0.11 

0.754 

 

 

5.61 

Trigliserid 

(mg/dL) 

% 

P 

80 

(64-142.7) 

96.5 

(72.5-219.7) 

20.6 

0.006 

109.5 

(84.7-192.2) 

36.8 

0.004 

90 

(73.5-185.7) 

12.5 

0.182 

100.5 

(75-159.7) 

25.63 

0.008 

 

 

9.57 
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Tablo 6: Amilaz ve lipazın saatlere göre ortalama±standart sapma veya 

ortanca (25.-75. persentil) değerleri, % sapma değerleri ve p değerleri (n=17) 

 

 

Analit 

 

09.00 

(bazal) 

  

12.00 

 

15.00 

  

18.00 

 

24.00 

İzin 

verile-

bilir 

sapma 

(%) 

Amilaz 

(U/L) 

% 

P 

62.71±14.15 63.76±16.14 

 

1.69 

0.510 

65.06±16.35 

 

3.75 

0.134 

65.71±16.12 

 

4.78 

0.195 

67.71±16.05 

 

7.97 

0.07 

 

 

7.4 

Lipaz 

(U/L) 

% 

P 

11.5 

(4.2-23.7) 

16 

(4.29.5) 

39.1 

0.068 

22.5 

(5.5-33) 

95.6 

0.003 

18 

(4.5-31.2) 

56.5 

0.115 

23 

(9.5-33.5) 

100 

0.002 

 

 

11.31 
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Tablo 7: TSH, sT3, sT4, vitamin B12, folat, PSA (sadece erkeklerde)’nın 

saatlere göre ortalama±standart sapma veya ortanca (25.-75. persentil) değerleri, % 

sapma değerleri ve p değerleri (n=17; PSA için n=11) 

 

Analit 

 

09.00 

(bazal) 

  

12.00 

 

15.00 

  

18.00 

 

24.00 

İzin 

verile-

bilir 

sapma 

(%) 

TSH 

(uIU/mL) 

% 

P 

1.9 

(1.33-2.81) 

1.27 

(0.97-2.33) 

-32.8 

0.002 

1.31 

(0.91-1.98) 

-31.2 

0.001 

1.38 

(0.88-2.30) 

-27.3 

0.021 

2.83 

(1.87-4.26) 

48.9 

0.001 

 

 

7.8 

sT3 

(pg/mL) 

% 

P 

3.29±0.54 

 

3.07±0.24 

 

-6.69 

0.081 

3.05±0.27 

 

-7.29 

0.058 

3.04±0.23 

 

-7.6 

0.055 

3.22±0.19 

 

-2.13 

0.623 

 

 

4.8 

sT4 

(ng/dL) 

% 

P 

1.1±0.12 

 

1.07±0.09 

 

-2.73 

0.111 

1.08±0.11 

 

-1.82 

0.181 

1.09±0.11 

 

-0.91 

0.413 

1.09±0.1 

 

-0.91 

0.577 

 

 

3.3 

B12 

(pg/mL) 

% 

P 

431 

(320.5-503.7) 

408 

(318.2-521.5) 

-3.3 

0.222 

400 

(303-527) 

-5.2 

0.016 

405 

(301.7-530.2) 

-3.9 

0.363 

377 

(288-514.5) 

-10.5 

0.011 

 

 

17.7 

Folat 

(ng/mL) 

% 

P 

9.56 

(6.87-13.9) 

9.38 

(6.66-10.88) 

-1.8 

0.313 

8.36 

(6.67-11.82) 

-12.5 

0.063 

8.75 

(6.78-12.68) 

-8.4 

0.438 

6.98 

(5.63-10.1) 

-26.9 

0.013 

 

 

19.12 

PSA 

(ng/mL) 

% 

P 

0.64±0.49 

 

0.66±0.49 

 

3.13 

0.542 

0.65±0.46 

 

1.56 

0.734 

0.66±0.47 

 

3.13 

0.563 

0.65±0.43 

 

1.56 

0.922 

 

 

18.7 
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Tablo 8: FSH (kadın ve erkeklerde), LH (kadın ve erkeklerde), estradiolun 

(kadın ve erkeklerde)’ün saatlere göre ortalama±standart sapma veya ortanca (25.-75. 

persentil) değerleri, % sapma değerleri ve p değerleri (kadınlarda n=6; erkeklerde n=11) 

 

Analit 

 

09.00 

(bazal) 

  

12.00 

 

15.00 

  

18.00 

 

24.00 

İzin 

verile-

bilir 

sapma 

(%) 

FSH-k 

(mIU/mL) 

% 

P 

6.04 

(4.8-8.8) 

5.38 

(4.1-8.34) 

-10.9 

0.249 

5.48 

(3.67-8.1) 

-9.34 

0.158 

6.33 

(3.43-8.44) 

4.71 

0.173 

5.65 

(4.06-8.57) 

-6.5 

0.178 

 

 

12.12 

FSH-e 

(mIU/mL) 

% 

P 

5.68 

(3.54-8.33) 

5.91 

(4.25-8.59) 

4.04 

0.722 

5.41 

(3.71-8.78) 

-4.75 

0.790 

5.23 

(4.24-8.94) 

-7.9 

0.328 

5.39 

(4.26-8.78) 

-5.1 

0.859 

 

 

12.12 

LH-k 

(mIU/mL) 

% 

P 

4.41 

(3.95-10.06) 

4.12 

(3.29-11) 

-6.68 

0.463 

3.3 

(2.06-10.26) 

-25.1 

0.215 

4.09 

(1.7-12.21) 

-7.36 

0.917 

4.11 

(2.8-10.2) 

-6.91 

0.600 

 

 

8.94 

LH-e 

(mIU/mL) 

% 

P 

5.25 

(3-6.84) 

4.95 

(4.08-6.01) 

-5.71 

0.929 

4.35 

(3.45-5.08) 

-17.1 

0.477 

4.58 

(3.39-7.69) 

-12.8 

0.657 

4.7 

(2.94-5.93) 

-10.5 

0.859 

 

 

8.94 

E2-k 

(pg/mL) 

% 

P 

76.96 

(51.4-123.7) 

76.54 

(41.1-163.1) 

-0.5 

0.145 

66.1 

(40.1-118.2) 

-14.12 

0.273 

71.5 

(38.8-116.5) 

-7.03 

0.249 

75.5 

(41.1-118.4) 

-1.8 

0.273 

 

 

8.3 

E2-e 

(pg/mL) 

% 

P 

29.16 

(27.8-44.07) 

25.1 

(22.9-27.8) 

-13.8 

0.011 

25.43 

(23.3-28.9) 

--12.79 

0.014 

25.28 

(23.33-35.1) 

-13.31 

0.041 

25.7 

(19.9-29.2) 

-11.87 

0.026 

 

 

8.3 
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Tablo 9: Prolaktin (kadın ve erkeklerde), parathormon ve 25-OH vitamin 

D3’ün saatlere göre ortalama±standart sapma veya ortanca (25.-75. persentil) 

değerleri, % sapma değerleri ve p değerleri (n=17, prolaktin için kadınlarda n=6; 

erkeklerde n=11) 

 

 

Analit 

 

09.00 

(bazal) 

  

12.00 

 

15.00 

  

18.00 

 

24.00 

Kabul 

ediliebi

lir hata 

(%) 

PRL-k 

(ng/mL) 

% 

P 

18.2±8.21 

 

10.68±3.31 

 

-41.32 

0.008 

10.48±3.68 

 

-42.42 

0.006 

13.53±3.1 

 

-25.66 

0.048 

13.43±5.75 

 

-26.21 

0.041 

 

 

10.5 

PRL-e 

(ng/mL) 

% 

P 

12.4±5.93 

 

7.86±4.54 

 

-36.61 

0.008 

7.59±4.3 

 

-38.79 

0.003 

8.24±4.12 

 

-33.55 

0.016 

9.39±4.29 

 

-24.27 

0.034 

 

 

10.5 

PTH 

(pg/mL) 

% 

P 

45.1 

(31.3-63.2) 

31.4 

(21.1-53.4) 

-30.37 

0.007 

35.2 

(26.8-46.1) 

-21.9 

0.011 

42.1 

(32.7-52.4) 

-6.6 

0.068 

40 

(30.1-52.1) 

-11.3 

0.035 

 

 

8.8 

25-OH 

Vitamin D3 

(pg/mL) 

% 

P 

20.21 

(12.8-23.6) 

20.26 

(11.9-24.2) 

0.28 

0.981 

20.19 

(12.4-23.5) 

-0.06 

0.246 

20.01 

(12.5-23.9) 

-1 

0.723 

20.16 

(12.6-23.6) 

-0.24 

0.407 

  

 

10 

 

 

 

 

 

 



58  

Diürnal varyasyon açısından incelediğimizde, kreatinin, ALT, AST, GGT, 

ALP, CK, klor, albumin, total protein, total kolesterol, HDL- kol, sT4, FSH 

(kadınlarda ve erkeklerde), vitamin B12, 25-OH Vitamin D3 parametrelerinde saat 

9.00’da alınan numuneler ile diğer numuneler arasında istatistiksel ve klinik açıdan 

anlamlı bir fark saptanmadı (p> 0.01 ve % sapma< izin verilebilir sapma). Diğer 

parametrelerde ise değişik saatlerde anlamlı farklılık saptanmıştır. 

Glukoz, saat 15.00 ve 24.00 de, saat 09.00’dakinden klinik olarak anlamlı 

yüksek, saat 18.00’de anlamlı düşük bulundu (sırasıyla % sapma 5.43, 8.08 ve -

5.17; izin verilebilir sapma= % 2.34 ). 

BUN, gün içindeki tüm numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik olarak 

anlamlı yüksek bulundu ve istatistiksel olarak da anlamlı fark vardı (sırasıyla % 

sapma 10.09, 12.58, 12.31, 25.02 ve; izin verilebilir sapma= % 5.57; p= 0.001, 

0.004, 0.005, 0.001). 

Total bilirubin, gün içindeki tüm numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik 

olarak anlamlı düşük bulundu ve istatistiksel olarak da anlamlı fark vardı (sırasıyla 

% sapma -21.05, -31.5, -33.3 ve -40.3; izin verilebilir sapma= % 8.95; p< 0.01). 

Direkt bilirubin, gün içindeki tüm numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik 

olarak anlamlı düşük bulundu ve istatistiksel olarak da anlamlı fark vardı (sırasıyla 

% sapma 26.31, -47.3, -42.1ve -42.1; izin verilebilir sapma= % 0.23; p< 0.01). 

Sodyum, saat 12.00’deki numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik olarak 

anlamlı düşük ve saat 18.00 ve 24.00’dekilerde ise anlamlı yüksek bulundu 

(sırasıyla % sapma -0.72, 0.72 ve 0.72; izin verilebilir sapma= % 1.81). 

Potasyum, gün içindeki tüm numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik olarak 

anlamlı düşük bulundu (sırasıyla % sapma -2.85, -3.66, -2.71 ve -5.01; izin 

verilebilir sapma= % 1.81). 

Kalsiyum, saat 12.00 ve 24.00 de alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden 

klinik olarak anlamlı yüksek bulundu (sırasıyla % sapma 0.82 ve 1.08; izin 

verilebilir sapma= % 0.82). 
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Fosfor, saat 15.00, 18.00 ve 24.00 de alınan numunelerde, saat 

09.00’dakinden klinik olarak anlamlı yüksek bulundu (sırasıyla % sapma 5.07, 7.36 

ve 9.49; izin verilebilir sapma= % 3.38). 

Magnezyum, gün içindeki tüm numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik 

olarak anlamlı yüksek bulundu (sırasıyla % sapma 2.6, 5.3, 5.3, 5.3; izin verilebilir 

sapma= % 1.8). 

Demir, saat 15.00, 18.00 ve 24.00 de alınan numunelerde, saat 

09.00’dakinden klinik olarak anlamlı düşük bulundu ve istatistiksel olarak da 

anlamlı fark vardı (sırasıyla % sapma -26, -40 ve -32; izin verilebilir sapma= % 8.8; 

p< 0.01). 

Trigliserid, saat 12.00, 15.00 ve 24.00 de alınan numunelerde, saat 

09.00’dakinden klinik olarak anlamlı yüksek bulundu ve istatistiksel olarak da 

anlamlı fark vardı (sırasıyla % sapma 45.6, 30.6 ve 50; izin verilebilir sapma= % 

9.57; p<0.01). 

Amilaz, sadece 24.00 de alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik ve 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (% sapma 7.97; desirable sapma= % 7.4; 

p=0.07). 

Lipaz, gün içindeki tüm numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik olarak 

anlamlı yüksek bulundu (sırasıyla % sapma 39.1, 95.6, 56.5, 100; desirable sapma= 

% 1.8). Ayrıca saat 15.00 ve 24.00 de alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden 

istatistiksel açıdan da anlamlı fark vardı (sırasıyla p= 0.003 ve p= 0.002). 

TSH, saat 12.00, 15.00 ve 18.00 de alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden 

klinik olarak anlamlı düşük, saat 24.00’de alınan numune ise anlamlı yüksek 

bulundu (sırasıyla % sapma -32.8, -31.2, -27.3 ve 48.9; izin verilebilir sapma= % 

7.8). Ayrıca saat 12.00, 15.00 ve 24.00 de alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden 

istaristiksel olarak anlamlı fark vardı (sırasıyla p=0.002, p=0.001 ve p= 0.001). 

Serbest T3, saat 12.00, 15.00 ve 18.00 de alınan numunelerde, saat 

09.00’dakinden klinik olarak ve istatistiksel açıdan anlamlı düşük bulundu (sırasıyla 

% sapma -6.69, -7.29 ve -7.6; izin verilebilir sapma= % 4.8).  



60  

Folat, sadece saat 24.00 de alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik 

olarak anlamlı düşük bulundu (% sapma -26.19, izin verilebilir sapma= % 19.12). 

E2, kadınlarda saat 15.00 alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik 

olarak anlamlı düşük bulundu (% sapma -14.12; izin verilebilir sapma= % 8.3). 

Estradiol, erkeklerde ise saat 12.00, 15.00, 18.00 ve 24.00 de alınan numunelerde, 

saat 09.00’dakinden klinik olarak anlamlı düşük bulundu (sırasıyla % sapma -13.8, -

12.79, -13.31 ve -11.87; izin verilebilir sapma= % 8.3). 

LH, kadınlarda saat 15.00 alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik 

olarak anlamlı düşük bulundu (% sapma -25.1; izin verilebilir sapma= % 8.94). 

Estradiol, erkeklerde ise saat, 15.00, 18.00 ve 24.00 de alınan numunelerde, saat 

09.00’dakinden klinik olarak anlamlı düşük bulundu (sırasıyla % sapma -17.1, -12.8 

ve -10.5; izin verilebilir sapma= % 8.3). 

Prolaktin, kadınlarda saat 12.00, 15.00, 18.00 ve 24.00’de alınan 

numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik olarak anlamlı düşük bulundu (sırasıyla % 

sapma -41.32, -42.42, -25.66 ve -26.21; izin verilebilir sapma= % 10.5). Ayrıca saat 

12.00 ve 15.00 de alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden istatistiksel açıdan da 

anlamlı fark vardı (sırasıyla p=0.008 ve p=0.006). Erkeklerdeki prolaktin seviyesi 

de saat 12.00, 15.00, 18.00 ve 24.00’de alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden 

klinik olarak anlamlı düşük bulundu (sırasıyla % sapma -36.31, -38.79, -33.55 ve -

24.27; izin verilebilir sapma= % 10.5). Ayrıca saat 12.00 ve 15.00’de alınan 

numunelerde, saat 09.00’dakinden istatistiksel açıdan da anlamlı fark vardı 

(sırasıyla p= 0.008 ve p=0.003). 

Parathormon, saat 12.00, 15.00 ve 24.00 de alınan numunelerde, saat 

09.00’dakinden klinik olarak anlamlı düşük bulundu (sırasıyla % sapma -30.17, -

21.9 ve -11.3; izin verilebilir sapma= % 8.8). Ayrıca saat 12.00 alınan numunelerde, 

saat 09.00’dakinden istatistiksel açıdan da anlamlı fark vardı (sırasıyla p= 0.007). 
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Gün içinde en fazla değişiklik gösteren parametreler total bilirubin, direkt 

bilirubin, trigliserid, demir, TSH, prolaktin ve lipaz olarak bulundu. Bu 

parametrelerin saatlere göre değişimi şekil 1-8’de gösterilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

Şekil 1: Total bilirubin düzeyinin saatlere göre değişimi. 
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Şekil 2: Direkt bilirubin düzeyinin saatlere göre değişimi. 

 

 

 

Şekil 3: Demir düzeyinin saatlere göre değişimi. 
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Şekil 4: Trigliserid düzeyinin saatlere göre değişimi. 

 

 

 

Şekil 5: Lipaz enzim aktivitesinin saatlere göre değişimi. 
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Şekil 6: TSH düzeyinin saatlere göre değişimi. 

 

 

 

Şekil 7: Prolaktin düzeyinin saatlere göre değişimi (kadınlarda). 
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Şekil 8: Prolaktin düzeyinin saatlere göre değişimi (erkeklerde). 
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5. TARTIŞMA 

 

Diürnal varyasyon (sirkadiyan ritm), dünyanın kendi ekseni etrafında 

yaklaşık 24 saat süren bir dönüşünün, canlılar üzerinde oluşturduğu fizyolojik, 

biyokimyasal, ve davranışsal ritimlerin bir gün içerisinde tekrar edilmesidir. 

Yaklaşık yirmidört saatte tamamlanan bu zamanlama sistemi, sadece dünyanın 

rotasyonu ve gece-gündüz döngüsünden değil; aynı zamanda gel-git olayları, 

jeomanyetik etkiler, besin durumu, sosyal etkileşimler tarafından da 

etkilenmektedir. İnsanlarda bu sirkadiyen davranış ritimlerinin düzenlenmesinde ana 

zamanlayıcı merkez suprakiazmatik çekirdekler (suprakiazmatik nükleus=SCN)’dir 

(101). SCN, anterior hipotalamusta, 4. ventrikül ortalarında, optik kiazma üzerinde 

her iki hemisferde orta hat yanında sağlı sollu birer adet bulunmaktadır. İnsanlarda 

SCN’a ek olarak, periferal dokular içerisinde (karaciğer, pankreas, iskelet kası, barsak ve 

adipoz doku gibi) yer alan periferal zamanlayıcılarında var olduğu ortaya çıkarılmıştır 

(102). Periferal saatlerden bazıları kendi periyotlarını kendileri belirleyebilseler de genelde 

SCN’den gelen sinyale göre çalışırlar. SCN, uyku-uyanıklık döngüsü, kalp hızı çalışma 

performansı, vucut ısısı, kan basıncı düzenlenmesi, beslenme, glukoz, lipid, protein ve 

mineral metabolizması gibi birçok önemli metabolik süreçleri düzenler (103). Sirkadiyen 

ritmin düzenlenmesi sırasında, vücutta birçok biyokimyasal parmetrenin gün içinde 

sentezinde ve salınımında önemli değişimler olmaktadır. 

Geçmişte hastanelerde, rutin laboratuvar testleri için kan örnekleri genellikle 

sabahları alınır ve partiler halinde analiz edilir ve sonuçlar öğleden sonra bildirilirdi. 

Bu nedenle çoğu laboratuvar referans değerleri, bir gecelik açlık sonucu sabah 

saatlerinde alınan numune örneklerine dayanarak belirlemiştir. Günümüzde 

otomatize sistemlerin gelişmesi, gün boyunca sürekli laboratuvar testlerinin analiz 

ve raporlama yapılmasına olanak tanımaktadır. Bu gelişme, hastanelerde 

klinisyenlerin daha sık ve daha fazla hasta bakmasına ve günün çeşitli saatlerinde 

kan örneklerinin alınmasına neden olmuştur. Bu durum, önemli diürnal varyasyona 

sahip analitler için test sonuçlarının yorumlanmasında sorunlara neden olabilir. Bu 

nedenle biz bu çalışmamızda laboratuvarımızda en çok istenen 37 parametrenin gün 

içindeki değişimini inceledik. 
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Serum glukoz düzeyleri, başta insülin olmak üzere glukagon, adrenalin, 

noradrenalin, growth hormon tarafından sıkı bir şekilde kontrol edilmektedir. 

Glukozun gün içinde değişimine neden olan en önemli faktör beslenmedir. Pocock 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada glukozun gün içinde yaklaşık % 7 oranında 

değiştiğini, ve bu değişimin beslenme sırasında karbonhidrat alımıyla ilişkili 

olabileceği düşünülmüş (104). Bizim çalışmamızda da gün içinde glukoz 

maksimum % 8.08’e varan, klinik olarak anlamlı olabilecek miktarda değişiklik 

göstermiştir. Çalışmamızda glukoz, saat 15.00’de ve 24.00’de, saat 09.00’dakinden 

klinik olarak anlamlı yüksek, saat 18.00’de anlamlı düşük bulundu (sırasıyla 5.43, 

8.08 ve -5.17; izin verilebilir sapma= % 2.34). Bu durumun açlık-tokluk 

döngüsündeki karbonhidrat metabolizması ile ilişkili olduğunu düşündük. Sennels 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada da glukozun diürnal varyasyon gösterdiği (gün 

içinde % 10.4’lük değişiklik) tespit edilmiş ve gün içinde glukozun saat 23.30 da 

pik değere ulaştığı bulunmuş (105). Bizim çalışmamızda benzer şekilde glukoz saat 

24.00 deki seviyesi en yüksek değerdeydi. Bu durumun hiperglisemik etkisi olan 

GH’un gece saatlerinde en yüksek seviyeye ulaşmasına (106) ve hipoglisemik etkisi 

olan insülinin gece saatlerinde azalmasına (105) bağlı olduğunu düşünüyoruz. 

Üre, insanlarda proteinlerin son yıkım ürünüdür. Klinikte yükselmesi en 

fazla böbreklerle ilgili hastalıkları düşündürüken, protein alımının artmasına bağlı 

olarak da üre miktarı artabilmektedir. Pocock ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

çalışılan parametreleri saat 9.00-19.00 arasında incelemişler, üre ve kreatinin 

düzeylerinin gün içinde artmaya eğilimli olduklarını tespit etmişlerdir (104). 

Sennels ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada üre gece ve sabah saatlerinde düşük 

seviyede olduğu, gün içinde yükseldiği tespit edilmiş ve saat 22.20’de pik yaptığı 

bulunmuş (107). Bizim çalışmamızda da gün içinde üre düzeyinin saat 12.00, 15.00, 

18.00 ve 24.00 de alınan numunelerde 09.00 daki numuneden daha yüksek olduğu 

tespit ettik. Bu durumun gün içindeki protein yapım-yıkım döngüsüne bağlı 

olduğunu düşünüyoruz. 

Kreatinin, kaslardaki enerji dögüsünün önemli bir elemanı olan 

fosfokreatinin yıkım ürünüdür ve böbreklerden atıldığı için böbrek fonksiyonlarını 

gösteren önemli bir parmateredir. Kreatinin diürnal varyasyonu ile ilgili yapılan 

çalışmalarda farklı sonuçlar elde edilmiştir. Sennels ve arkadaşlarının yaptığı 
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çalışmada kreatininin gün içinde anlamlı miktarda değişiklik göstermediğini 

bulunmuştur (107). Pocock ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise kreatinin 

düzeyleri saat 18.00’da alınan numunelerde, saat 12.00’de alınan numunelere göre 

yaklaşık % 5 değiştiği arttığı saptanmış (104). Bizim çalışmamızda da gün içinde 

serum kreatinin düzeyinde klinik olarak anlamlı olacak bir değişiklik görülmemiştir 

Karaciğer fonksiyon testlerinden olan ALT, AST, ALP ve GGT’nin diürnal 

varyasyonu ile ilgili yapılan çalışmalarda, Sennels ve arkadaşları, ALT ve GGT’de 

gün içinde anlamlı bir değişiklik olduğunu, AST’de ise diürnal varyasyonun 

görüldüğünü, gece saatlerinde azalma olduğunu saptamışlardır (107). Pocock ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise AST ve GGT’nin gün içinde % 0.2, ALP’nin % 

0.6 değiştiği tespit edilmiş ve bu farklılığın istatistiksel açıdan anlamlı olmadığı 

bulunmuş (104). Morrison ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise AST, ALT ve 

ALP’de gün içinde anlamlı bir değişiklik saptanmamıştır (108). Yine Kanabrocki ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada da ALT’nin diürnal varyasyon göstermediği 

bildirilmiştir (109). Bizim çalışmamızda da benzer şekilde ALT, AST, ALP ve 

GGT’yi değerlendirdiğimizde gün içinde klinik ve istatistiksel açıdan anlamlı bir 

fark bulamadık. 

Kreatin kinaz özellikle iskelet ve kalp kasında bulunan bir enzimdir ve 

serum CK aktivitesi bu dokularla ilgili herhangi bir patolojik durumda 

yükselebileceği gibi, egzersiz gibi fizyolojik durumlarda da yükselebilmektir. 

Sennels ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada serum CK seviyesi gün içinde yaklaşık 

% 12 değişmekte ve öğle saatlerinde en yüksek seviyeye ulaştığı saptanmıştır (107). 

Rivera-Coll ve arkaşlarının yaptığı çalışmada öğleden sonra CK aktivitesinin pik 

yaptığı ve gün içinde % 10 değiştiği bulunmuştur (110). Bizim çalışmamızda ise 

CK aktivitesi maksimum % 5.88 farklılık gösterdi ve bu değişim klinik ve 

istatistiksel olarak anlamlı değildi. 

Total ve direkt bilirubin, hemoglobinin yıkım ürünüdür ve bilirubin 

düzeyinde yükselme klinikte en çok karaciğer ve safra yolları ile ilgili bir patolojiyi 

düşündürmektedir. Sennels ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada bilirubinin diürnal 

varyasyon gösterdiği, gün içinde yaklaşık saat 10.30 gibi pik yaptığını, daha sonra 

ise gece 24.00’e kadar düştüğü ve gün içinde % 32.13 oranında değiştiği tespit 
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edilmiştir (107). Morrison ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada saat 08.30, 12.30 ve 

16.30 de numune alınıp diürnal varyasyon incelenmiş ve saat 08.30 dakine göre 

16.30 da alınan numunede bilirubin düzeyinin % 17.3 azaldığı bulunmuştur (108). 

Pocock ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada bilirubin düzeyinin saat 12.00’den sonra 

saat 18.00’e kadar gün içinde azaldığını ve bilirubin düzeyindeki bu farklılığın % 

30’dan fazla olduğu bulunmuştur (104). Bizim çalışmamızda da gün içinde total ve 

direkt bilirubin düzeyinin saat 09.00 da alınan numunede, saat 12.00, 15.00, 18.00 

ve 24.00 de alınan numunelerden daha yüksek olarak bulundu ve gün içinde klinik 

olarak total bilirubin düzeyi % 40.3 ve direkt bilirubin düzeyi % 47.3 

değişmekteydi. Bu duruma, bir gecelik açlık sonucu sabah saatlerinde bilirubin 

konsantrasyonlarının artması ve gün boyunca besin alımları nedeniyle bilirubin 

seviyesinin düşmesi neden olmuş olabilir. Barrett’in yaptığı çalışmada iki günlük 

açlık sonucunda bilirubin düzeyinin üç katına çıktığı bulunmuştur (111). Ayrıca 

saat 09.00’da bilirubinin düzeyinin yüksek olmasının ve gün içinde azalmasının 

nedeni, bilirubinin güneş ışığı ile tahrip edilmesi de olabilir. Broughton ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada yaz aylarında ortalama bilirubin 

konsantrasyonlarının 1 ile 1.4 pmol/l daha düşük olduğu gösterilmiştir (112). 

Sodyum diurnal varyasyonu ile ilgili yapılan çalışmalarda farklı sonuçlar 

elde edilmiştir. Sennels ve arkadaşlarının (107) ile Kanabrocki ve arkadaşlarının 

(109) yaptığı 24 saat boyunca 3’er saat ara ile numune alınan çalışmalarda 

sodyumun diürnal varyasyon gösterdiği bulunmuş ama sodyum seviyesinin pik 

yaptığı saatlerde farklılık gözlenmiş, Sennels ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

pik saati 13.08; Kanabrocki ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 19.10 ve 23.10 

olarak bulunmuştur. Statland ve arkadaşlarının (113) saat 08.00, 11.00 ve 14.00’de 

alınan numuneleri karşılaştırdığı çalışmada, saat 11.00 de saat 08.00 dakine göre 

anlamlı seviyede yüksek tespit edilmiş (yaklaşık % 1). Melchart ve arkadaşlarının 

ile Touitou ve arkadaşlarının yaptığı 24 saat boyunca 4’er saat ara ile numune alınan 

çalışmada, Winkel ve arkadaşlarının saat 08.00, 11.00 ve 14.00’de alınan 

numuneleri karşılaştırdığı çalışmada ise sodyumun diürnal varyasyon göstermediği 

bulunmuştur (114-116). Bizim çalışmamızda ise saat 09.00’daki numunelere göre, 

saat 12.00’de alınan numunelerde anlamlı düşük; saat 18.00 ve 24.00’de alınan 
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numunelerde ise anlamlı yüksek bulundu (sırasıyla % sapma -0.72, 0.72 ve 0.72; 

izin verilebilir sapma= % 0.23). 

Aynı şekilde potasyumun diürnal varyasyonu ile ilgili yapılan çalışmalarda 

da farklı sonuçlar elde edilmiş. Kanabrocki ve arkadaşlarının yaptığı çalışma ile 

Winkel ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalarda potasyum diürnal varyasyon 

göstermediği bulunmuştur (109, 116). Sennels ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

potasyumun saat 10.00’da pik yaptığı, saat 12.00-24.00 arasında alınan 

numunelerde ise potasyumun istatistiksel olarak anlamlı olacak derecede azaldığı ve 

bu farklılığın maksimum % 4.7 olduğu bulunmuştur (107). Pocock ve arkadaşları 

ile Morrison ve arkadaşlarının yaptığı çalışmalarda potasyumun gündüz alınan 

numunelerde, diğer numunelere göre anlamlı olarak daha yüksek olduğu bulunmuş; 

bu nedenle potasyumun diürnal varyasyon gösterdiği bildirilmiştir (104,108). Bizim 

çalışmamızda da gün içinde potasyum düzeyinin saat 12.00, 15.00, 18.00 ve 24.00 

de alınan numunelerde 09.00 daki numuneden daha düşük olduğunu (sırasıyla -

2.85, -3.66, -2.71 ve -5.01; izin verilebilir sapma= % 1.81) ve potasyumun gün 

içinde yaklaşık % 5 değişebileceğini saptadık. 

Klorun diürnal varyasyonu ile ilgili literatür sayısı sodyum ve potasyuma 

göre daha sınırlıdır. Morrison ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada saat 8.30, 12.00 

ve 16.30 da numune alınmış; en yüksek klor düzeyi saat 08.30 da alınan numunede 

bulunmuş ve diğer numunelerde en fazla % 0.87 farklılık gösterdiği saptanmıştır 

(108). Böning ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise klorun diürnal varyasyon 

göstermediği bulunmuştur (117). Bizim çalışmamızda da gün içinde serum klor 

düzeyinde klinik olarak anlamlı bir değişiklik görülmemiştir. 

Sağlıklı bireylerde, yemek sonrası şilomikronların transportu sayesinde 

diyetle alınan trigliserid, kan dolaşımına geçer ve serum trigliserid 

konsantrasyonunda artış meydana gelmektedir. Bu artış sadece trigliseridde 

görülmemektedir; aynı zamanada trigliseridden zengin lipoproteinlerin 

konsantrasyonlarında da artış gözlenir. En belirgin artış VLDL kolesterolde 

görülmekle birlikte, HDL ve LDL kolesterol konsantrasyonlarında da az miktarda 

değişiklik görülmektedir (118). Lipid profili parametreleri olan trigliserid, total 

kolesterol, HDL-kolesterolün diürnal varyasyonu ile ilgili yapılan çalışmalarda 
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genelde trigliserid düzeyinde bariz gün içi değişiklik görülmekle birlikte HDL-

kolesterol ve total kolesterolle ilgili farklı sonuçlar bulunmuştur. Sennels ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada HDL-kolesterol de anlamlı bir değişiklik 

bulunmamışken; trigliserid ve total kolesterolde gün içinde anlamlı değişiklik 

saptanmış ve bu değişiklik trigliserid için daha bariz olarak bulunmuş (trigliserid % 

37.0 ve total kolesterol % 4.8) (105). Miettinen ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

HDL-kolesterolün bir diürnal varyasyon gösterdiği saptanmıştır (sabahın erken 

saatlerinde en düşük değerler, ardından kahvaltıdan sonra bir artış, ardından öğleden 

sonraki en yüksek seviyelerde) (119). Pocock ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

total kolesterolde herhangi bir diürnal varyasyon saptanmamışken, trigliserid düzeyi 

ise gün içinde yaklaşık % 40 değiştiği bulunmuştur (104). Bizim çalışmamızda, 

total kolesterol ve HDL-kolesterol de anlamlı farklılık bulunmazken, trigliserid 

seviyesinde ise saat 12.00, 15.00, 18.00 ve 24.00 de alınan numunelerde, saat 

09.00’dakinden klinik olarak anlamlı yüksek bulundu ve gün içinde trigliseridin 

yaklaşık % 37 değiştiği saptandı. Trigliserid düzeyindeki bu artışın yemekten 

diyetle alınan trigliseride bağlı olduğunu düşünüyoruz. 

İnsandaki plazma kalsiyum ve fosfor konsantrasyonu, paratiroid hormonu, 

kalsitonin ve D vitamini tarafından etkili bir feedback mekanizmasıyla 

düzenlenmektedir. Kalsiyum ve fosforun diürnal varyasyonu ile ilgili yapılan 

çalışmalarda genel olarak fosforun diürnal varyasyon gösterdiği ve akşam 

saatlerinde yükseldiği bulunmuşken, kalsiyumla ilgili ise farklı sonuçlar ve farklı 

pik saatleri elde edilmiştir. Jubiz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada total kalsiyum 

düzeyi sirkadiyen ritm gösterdiğini: saat 02.00‐04.00’te en düşük, saat 20.00’de en 

yüksek düzeye ulaştığı bulunmuştur (120). Evens ve arkadaşları saat 20.00, 02.00, 

04.00 ve 08.00 de alınan numunelerdeki kalsiyum düzeyini incelediklerinde saat 

20.00 ve 08.00 de alınan kalsiyum düzeyini diğer numunelerden yaklaşık % 3.5 

daha yüksek bulunmuştur (121). Markowitch ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

ise saat 09.30-11.30 arası kalsiyum düzeyinin en yüksek seviyede, 01.30-06.30 

arasında ise en düşük seviyede olduğu saptanmıştır (122). Pocock ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışma ile Fraser ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise kalsiyumun 

diürnal varyasyon göstermediği saptanmıştır (104, 123). Morrison ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada ise serum kalsiyum düzeyi gün içinde % 1.2 değişim 
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göstermekteydi ve bu fark anlamlı değildi (108). Bizim çalışmamızda ise kalsiyum 

düzeyi, sabah 09.00 da alınan numuneye göre saat 12.00 ve 24.00 de alınan 

numunelerde klinik olarak anlamlı yüksek bulundu (sırasıyla % 0.82 ve % 1.08; izin 

verilebilir sapma= % 0.82). 

Böning ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada serum fosfor düzeyi, sabah 

saatlerinde, öğleden sonra ve akşam saatlerine göre daha düşük olduğu bulunmuştur 

(117). Pocock ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada fosfor düzeyleri sabah 09.00’da 

en düşük düzeyde olduğu, akşam 18.00’e kadar gün içinde yükseldiği ve fosfor 

düzeyinin gün içinde % 10.3 kadar değiştiği saptanmıştır (104). Bizim 

çalışmamızda ise serum fosfor düzeyi, sabah 09.00 da alınan numunelere göre saat 

15.00, 18.00 ve 24.00 de alınan numunelerde klinik olarak anlamlı yüksek bulundu 

(sırasıyla % 5.07,7.36.ve 9.49; izin verilebilir sapma= % 3.38). 

Literatürde magnezyum bakımından farklı sonuçlar elde edilmiştir. Sennels 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada magnezyumun diürnal varyasyon göstermediği 

bulunmuş (pik zamanı 03:30, gün içinde değişim % 2.63). Morrison ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 16.30 da alınan numunelerde 08.30 da alınan 

numunelere göre serum magnezyum düzeylerinin % 2.4 daha yüksek olduğu 

bulunmuş ama aradaki farkın anlamlı olmadığı bildirilmiştir (108). Böning ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada da magnezyumun diürnal varyasyon göstermediği 

bulunmuş (117). Bizim çalışmamızda saat 12.00, 15.00 18.00 ve 24.00’de alınan 

magnezyum düzeyi, saat 09.00’dakinden klinik olarak anlamlı yüksek bulundu 

(sırasıyla % 2.6, 5.3, 5.3, 5.3; izin verilebilir sapma= % 1.8). 

Plazmada yaklaşık olarak 3 mg demir bulunmakla birlikte, gün içinde 

yaklaşık 35 mg demir döngüsü meydana gelmektedir. Bu nedenle demirin hem 

plazma havuzu içine veya dışına çıkma oranlarındaki küçük değişiklikler bile demir 

konsantrasyonunu birkaç saat içinde önemli miktarda değiştirmektedir (124). 

Yapılan birçok çalışmada gece saatlerinde demir düzeyinin, gündüz saatlerine göre 

daha düşük olduğu bulunmuştur. Funk’un yaptığı çalışmada saat 13.00’de çalışılan 

serum demir seviyesi gece 01.00’de çalışılan demir düzeyinden yaklaşık % 10 daha 

yüksek olduğu saptanmıştır (125). Yine Hamilton ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ve Waldenstorm’un yaptığı çalışmada da demirin gündüz saatlerinde 



73  

gece saatlerine gore daha yüksek olduğu ve demirin diürnal varyasyon gösterdiği 

bulunmuştur (126,127). Bizim çalışmamızda da, saat 15.00, 18.00 ve 24.00 de 

alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik olarak anlamlı düşük bulundu ve 

serum demir düzeyinde gün içinde % 40’a varan bir değişim gözlendi. 

Total protein ve albuminin diürnal varyasyonunu incelediğimizde 

literatürlerde yine farklı sonuçlar elde edilmiştir. Rejnmark ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada albumin düzeyi saat 16.00’da en yüksek seviyede, gece 04.00’de en 

düşük seviyede olduğu ve gün içinde yüzde 12 değiştiği ve bu değişimin anlamlı 

olduğu bildirilmiştir (128). Morrison ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise saat 

16.30 de alınan numunelerde saat 08.30’da alınan numunelerden total protein 

düzeyi % 2, albumin düzeyi ise % 2.5 daha yüksek bulunmuş ve bu fark istatistiksel 

açıdan anlamlı olduğu bildirilmiştir (108). Pocock ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada total proteinin gün içinde sadece % 0.5 albuminin ise % 0.4 oranında 

değiştiğini ve bu farklılığın anlamlı olmadığı saptamıştır (104). Bizim çalışmamızda 

da gün içinde serum albumin ve total protein düzeyinde klinik olarak anlamlı olacak 

bir değişiklik görülmemiştir. 

 Amilaz ve lipazın diürnal varyasyonu ile ilgili oldukça sınırlı sayıda 

literatür vardı. Sennels ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada serum amilaz düzeyi saat 

19.00’da pik yapmaktaydı ve gün içinde % 6 değişiklik göstermekteydi ama bu fark 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı için p-amilazın diürnal varyasyon göstermediği 

kabul edilmiştir (107). Keller ve arkadaşının yaptığı çalışmada ise pankreastan 

amilaz salınımının gündüz saatlerine kıyasla akşam saatlerinde arttığı bulunmuştur 

(129). Bizim çalışmamızda ise amilaz ve lipaz düzeyi saat 09.00’da alınan 

numunelerde en düşük seviyede olup, saat 09.00’daki numuneye göre serum amilaz 

aktivitesi saat 24.00’de alınan numunelerde (% 7.97 daha yüksek; izin verilebilir 

sapma= % 7.4); serum lipaz aktivitesi ise saat 12.00, 15.00, 18.00 ve 24.00 ’da 

alınan numunelerde klinik olarak anlamlı yüksek bulundu (sırasıyla % 39.1, % 95.6, 

% 56.5, % 100 daha yüksek; izin verilebilir sapma= % 11.31). 

TSH, ön hipofiz bezinden sentezlenen bir hormondur ve başlıca görevi hücre 

içi ve dışı birçok metabolik olayda yer alan tiroit hormonları olan T3 ve T4 

salınımını düzenlemektedir. Klinisyenler tarafından en fazla istenen ve kısaca tiroid 
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paneli denilen TSH, sT3 ve sT4’ün gün içindeki değişimi ile ilgili yapılan 

çalışmalarda TSH’ın bariz bir diürnal varyasyon gösterdiği görülmüşken, sT3 ve sT4 

ile ilgili yapılan çalışmalarda farklı sonuçlar elde edilmiştir. Amerikan Klinik 

Kimya Birliği (American Association for Clinical Chemistry) yayınladığı bir 

kılavuzda TSH değerlerinin tiroid hormonlarında anlamlı bir değişiklik olmadan 

ölçümler arasında % 20 kadar değişebileceği, sT4 ve sT3’ün ise % 10 ve % 8'lik bir 

bireysel biyolojik varyasyona sahip olduğu, ancak TSH'nın aksine diürnal bir 

varyasyon göstermediği bildirilmiştir (130). Yapılan birçok çalışmada, TSH'nin 

sirkadiyen ritminin olduğu, yaklaşık saat 02.00 - 04.00 arasında pik yaptığı, saat 

16.00 - 20.00 arasında en düşük düzeyde olduğu saptanmıştır (131, 132). Russell ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada TSH, sT3 ve sT4’ün diürnal varyasyon gösterdiğini 

saptanmışken gün içinde TSH’ın % 72, sT4’ün % 9 ve sT3’ün % 11.2 değişebileceği 

ve TSH’ın saat 02.40’da, sT3’ün ise 04.00’de pik yaptığı bulunmuştur (133). 

Persani ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada gün içinde TSH % 44, sT3’ün % 16, 

sT4’ün ise % 4 değiştiği bulunmuş, TSH’ın değişimi istatistiksel olarak anlamlı iken 

sT3 ve sT4’ün değişimi anlamlı olmadığı saptanmıştır (134). Warade ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada saat 06.00, 12.00 ve 18.00’de numune alınmış ve 

saat 18.00 de alınan numunede TSH düzeyinin, saat 06.00’dakine göre yaklaşık 

%17 daha düşük olduğu saptanmıştır (135). Roelfsema ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada TSH’ın diürnal varyasyon gösterdiği ve saat 15.00 de en düşük seviyede 

olduğu bulunmuştur (136). Azukizawa ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada TSH’ın 

diürnal varyasyon gösterdiği saptanırken, sT3 ve sT4’de anlamlı değişiklik 

saptanamamıştır (137). Balsam ve arkadaşlarının sT3 ve sT4’ün diürnal 

varyasyonunu incelediği çalışmada ise s T3’ün saat 09.00 da en yüksek, saat 15.00-

17.00 de en düşük seviyede olduğu ve gün içinde % 13.2 değiştiği; sT4’ün ise saat 

09.00 da en yüksek, saat 17.00-19.00 de en düşük seviyede olduğu ve gün içinde % 

16.7 değiştiği saptanmış, ama bu fark istatistiksel olarak anlamlı olmadığı için sT3 

ve sT4’ün diürnal varyasyon göstermediği bildirilmiştir (138). Bizim çalışmamızda 

TSH düzeyi, saat 12.00, 15.00 ve 18.00 de alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden 

klinik olarak anlamlı düşük, saat 24.00’de alınan numune ise anlamlı yüksek 

bulundu (sırasıyla % sapma -32.8, -31.2, -27.3 ve 48.9; izin verilebilir sapma= % 

7.8). TSH’ın saat 24.00’deki numunelerde pik yapması ve saat 09.00’daki 

https://www.aacc.org/community/national-academy-of-clinical-biochemistry
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numunelerde saat 12.00, 15.00 ve 18.00’dekinden yüksek olması önceki çalışmalar 

ile uyumluydu. Serbest T3, saat 12.00, 15.00 ve 18.00 de alınan numunelerde, saat 

09.00’dakinden klinik olarak anlamlı düşük bulduk (sırasıyla -6.69, -7.29 ve -7.6; 

izin verilebilir sapma= % 4.8). Serbest T4 düzeyindeki değişim ise klinik olarak 

anlamlı değildi. 

Yaş, cinsiyet ve menstrual siklusa göre, serum düzeyleri önemli ölçüde 

değişen FSH, LH ve estradiolün özellikle puberte dönemde diürnal varyasyon 

gösterdiği (uyku döneminde arttığı) bilinmesine rağmen (139, 140) erişkin 

insanlarda diürnal varyasyonu ile ilgili sınırlı sayıda literatür vardır ve farklı 

sonuçlar elde edilmiştir. Walton ve arkadaşlarının sağlıklı erkeklerde yaptığı bir 

çalışmada LH’ın ve testosteron düzeyinin diürnal varyasyon gösterdiği gece 

saatlerinde ve sabahın erken saatlerinde pik yaptığı, FSH’ın ise diürnal varyasyon 

göstermediği bulunmuştur (141). Yine Wikland ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

geç puberte döneminde erkeklerde 24.00-08.00 arası LH ve testosteron seviyesinin 

yüksek olduğu, daha sonra öğle saatlerine kadar azaldığı saptanmıştır (142). 

Brambilla ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada erkeklerde saat 08.00-16.00 arası 

birer saat arayla numune alarak sabah ile öğleden sonra alınan kanlarda FSH, LH ve 

E2 düzeyi incelenmiş ve 30 yaş civarı erkeklerde FSH düzeyi değişmezken, öğleden 

sonra alınan kanlarda sabaha göre, E2 düzeyi yaklaşık % 10 azalmış, LH düzeyi ise 

yaklaşık % 15 arttığı görülmüş (143). Bao ve arkadaşlarının bayanlarda yaptığı bir 

çalışmada estradiol düzeyinin diürnal varyasyon gösterdiği, saat 06.00-09.00 

arasında en yüksek seviyede olduğu bulunmuştur (144). Klingman ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada da kadınlarda FSH ve LH’ın diürnal varyasyon göstermediği 

bildirilmiştir (145). Bizim çalışmamızda serum FSH düzeyi açısından bayanlarda ve 

erkeklerde klinik bir farklılık saptanmamıştır. LH düzeyi erkeklerde saat 09.00’da 

alınan numunede en yüksekti ve saat 12.00, 15.00, 18.00 ve 24.00 de alınan 

numunelerde saat 09.00’dakinden klinik olarak anlamlı düşük bulunurken (sırasıyla 

% sapma -13.8, -12.79, -13.31 ve -11.87; izin verilebilir sapma= % 8.94); serum 

estradiol düzeyi de saat 09.00’da alınan numunede en yüksekti ve 15.00, 18.00 ve 

24.00 de alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik olarak anlamlı düşük 

bulundu (sırasıyla % sapma -17.1, -12.8 ve -10.5; izin verilebilir sapma= % 8.3). Bu 

sonuç uyku saatlerinde ve sabah saatlerinde erkeklerde LH, testosteron ve 
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estradiolün yüksek olduğunu bulan çalışmalarla uyumludur. Estradiol, kadınlarda 

saat 15.00 alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik olarak anlamlı düşük 

bulundu (% sapma -14.12; izin verilebilir sapma= % 8.3). LH düzeyi ise sabah saat 

09.00’da alınan numunelerde en yüksek ve saat 15.00 alınan numunelerde saat 

09.00’dakinden klinik olarak anlamlı düşük bulundu (% sapma -25.1; izin verilebilir 

sapma= % 8.94). 

Yapılan birçok çalışmada prolaktinin diürnal varyasyon gösterdiği 

bulunmuş, özellikle erkeklerde ve gebe olmayan, emzirmeyen bayanlarda en yüksek 

prolaktin düzeyinin REM uykusu döneminde olduğu saptanmıştır (146). Uykudan 

bağımsız olarak prolaktinin gün içindeki değişimi ile ilgili sınırlı sayıda yayına 

ulaştık. Nokin ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada hamile olmayan bayanlarda ve 

erkeklerde sabah 05.00’de prolaktin düzeyinin en yüksek seviyede olduğu, öğle 

saatlerine kadar düştüğü ve gece 01.00’e doğru yeniden yükseldiği bulunmuştur 

(147). Waldstreicher ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada uyanıklık döneminde 

prolaktinin saat 08.00’de yüksek olduğu, öğle saatlerine kadar azaldığı, daha sonra 

da gece saatlerinde (uyku öncesi döneme doğru) pulsatil bir şeklide yükseldiği 

saptanmıştır (148). Bizim çalışmamızda ise kadınlarda saat 09.00’daki prolaktin 

düzeyi saat 12.00, 15.00, 18.00 ve 24.00 dekinden klinik olarak anlamlı yüksek 

bulundu (sırasıyla % sapma -41.32, -42.42, -25.66 ve -26.21; izin verilebilir sapma= 

% 10.5); erkeklerde ise saat 09.00’daki prolaktin düzeyi saat 12.00, 15.00, 18.00 ve 

24.00 dekinden klinik olarak anlamlı yüksek bulundu ve bu sonuç daha önceki 

çalışmalarla uyumluydu (sırasıyla % sapma -36.31, -38.79, -33.55 ve -24.27; izin 

verilebilir sapma= % 10.5).  

Folat ve vitamin B12’nin diürnal varyasyonu ile ilgili çok az sayıda 

literatüre rastladık. Pathy ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada B12’nin gün içinde ve 

yemeğe bağlı olarak değişmediğini, folatın ise sabah yemekten sonra yükseldiğini 

ve bu değişimin yaklaşık 5 saat sürdüğü, ama bu değişimin istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı bulunmuştur (149). Sennels ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

ise folatın gün içinde gittikçe azaldığı, gece saatlerinde en düşük seviyede 

seyrettiği; B12’nin ise değişmediği saptanmıştır (150). Bizim çalışmamızda da 

B12’nin gün içindeki değişimi klinik olarak anlamlı değilken, serum folat seviyesi 
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saat 24.00’de, saat 09.00’dakine göre klinik olarak anlamlı düşük bulundu (%26.9; 

izin verilebilir sapma= % 19.12). 

PSA’nın diürnal varyasyonu ile ilgili farklı sonuçlar elde edilmiştir. Dejter 

ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada prostat hastalığı olanlarda ve olmayanlarda 

PSA’nın diürnal varyasyon göstermediği bildirilmiştir (151). Tekin ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada benign ürolojik problemler nedeniyle serviste 

yatan hastalarda gün içinde PSA’nın değişimi incelenmiş ama istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunamamıştır (152). Hunter ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 

ise sağlıklı erkeklerde PSA düzeyinin diürnal varyasyon gösterdiği, saat 17.00 de en 

yüksek olduğu ve gece saatlerinde düştüğü saptanmıştır (153). Bizim çalışmamızda 

da gün içinde serum PSA düzeyinde klinik olarak anlamlı olacak bir değişiklik 

görülmemiştir. 

Kalsiyum metabolizmasının en önemli belirleyicilerden biri olan 

parathormonun diürnal varyasonu ile ilgili yapılan çalışmalarda, parathormonun pik 

yaptığı ve düşük olduğu zamanlarla ilgili farklı sonuçlar elde edilmiştir. Fulehian ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada PTH diürnal varyasyon göstermekte, gün içinde iki 

pik yapmakta saat 03.14 ve 17.26 da en yüksek seviyede, 10.41 ve 21.03 de en 

düşük seviyede olduğu bulunmuştur (154). Yine Rejnmark ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada PTH, saat 04.00’de ve 20.00’de pik yapmakta, 10.00’da en düşük 

seviyeye inmektedir (128). Jubiz ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 

parathormon sadece sabahın erken saatlerinde bir kez pik yaptığı ve saat 10.00 

civarı en düşük seviyeye indiği bildirilmiştir (120). Nielsen ve arkadaşlarının 

yaptığı çalışmada saat PTH, saat 00.30 gibi pik yapmakta, saat 09.30-10.30’da en 

düşük seviyeye inmektedir (155). Bizim çalışmamızda parathormon, saat 12.00, 

15.00 ve 24.00 de alınan numunelerde, saat 09.00’dakinden klinik olarak anlamlı 

düşük bulundu (sırasıyla sapma -30.17, -21.9 ve -11.3; izin verilebilir sapma= % 

8.8). PTH’ın saat 09.00, 18.00 ve 24.00’de; saat 12.00 ve 15.00’deki numunelerden 

yüksek olması önceki çalışmalarla uyumluydu. 

Mevismsel değişkenlik gösterdiği bilinen D vitaminin gün içindeki 

değişikliğiyle ilgili sınırlı sayıda literatür vardır ve farklı sonuçlar elde edilmiştir. 

Masod ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada 25-hidroksi vitamin D3 düzeyinin diürnal 
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varyasyon gösterdiği, saat 12.00’de en yüksek saat 06.00’da en düşük düzeyde 

olduğu saptanmıştır (156). Rejnmark ve arkadaşları da gece 24.00-08.00 arası (uyku 

döneminde) vitamin 1,25 vitamin D3’nin istatistiksel olarak farklı olacak şekilde 

düştüğünü, saat 16.00’da pik yaptığı bulunmuş, ama gün içindeki değişimin % 

10’dan az olduğu bildirilmiştir (128). Prince ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada ise 

saat 08.00 ile 22.00’de alınan numunelerde 1,25 vitamin D3 düzeyleri incelenmiş, 

anlamlı bir fark bulunamamıştır (157). Yine Adams ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada da 1,25 vitamin D3’ün diürnal varyasyon göstermediği bulunmuş (158). 

Bizim çalışmamızda ise 25-hidroksivitamin D3 düzeyi saat 12.00’de en yüksek 

düzeydeydi ama gün içinde klinik olarak anlamlı bir değişklik saptanamadı. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



79  

 

 

6. SONUÇ 

Çalışmamızda kreatinin, ALT, AST, GGT, ALP, CK, klor, albumin, total 

protein, total kolesterol, HDL- kolesterol, sT4, FSH, vitamin B12, PSA ve 25-OH 

Vitamin D3 parametrelerinde gün içinde klinik olarak anlamlı kabul edilebilecek bir 

değişklik bulunmamışken; glukoz, BUN, total bilirubin, direkt bilirubin, sodyum, 

potasyum, trigliserid, demir, IUBC, kalsiyum, fosfor, magnezyum, amilaz, lipaz, 

TSH, sT3, LH, E2, prolaktin, folat ve parathormon düzeylerinde ise klinik olarak 

anlamlı sayılabilecek derecede gün içinde değişiklik gösterdiği bulunmuştur. Bunlar 

içinde özellikle gün içinde BUN, folat, LH, E2, parathormon seviyesi yaklaşık % 

20-30, total bilirubin, direkt bilirubin, trigliserid, demir, TSH ve prolaktin seviyesi 

yaklaşık % 40-50 ve lipaz enzim aktivitesi yaklaşık % 100 değişmektedir. Bu 

nedenle hastaların tanı ve tedavi takibinde özellikle bu parametrelerin gün içindeki 

değişiminin göz önüne alınması gerektiğini düşünüyoruz. 
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7. ÖZET 

Laboratuvar Testleri Üzerine Diürnal Varyasyonun Etkisi 

 

Amaç: Birçok laboratuvar testinin diürnal varyasyon gösterdiği bilinmesine 

rağmen literatürde bu konudaki çalışmalar yetersizdir. Bu çalışmada, günümüzde 

sık kullanılan bazı biyokimya, hormon parametreleri ve 25 hidroksi Vitamin D’nin 

gün içindeki değerleri arasında farklılık olup olmadığının tespit edilmesi 

amaçlanmıştır. 

Materyal-Metot: 18-50 yaşları arasında 17 gönüllüden (11 erkek, 6 bayan) 

saat 09.00, 12.00, 15.00, 18.00 ve 24.00’de serum ve plazma örnekleri alındı. Saat 

09.00’da alınan örnekler bazal olarak kabul edildi. Bu örneklerden 25 rutin 

parametresi, 11 hormon parametresi ve 25 hidroksikolekalsiferol düzeyleri çalışıldı. 

Saat 12.00, 15.00, 18.00 ve 24.00’de alınan numuneler bazal düzeyle karşılaştırıldı. 

Bulgular: ALT, AST, GGT, ALP, CK, klor, albumin, total protein, total 

kolesterol, HDL- kolesterol, sT4, FSH, vitamin B12, PSA ve 25-OH Vitamin D3 

parametrelerinde gün içinde klinik olarak anlamlı kabul edilebilecek bir değişklik 

bulunamışken; glukoz, BUN, total bilirubin, direkt bilirubin, sodyum, potasyum, 

trigliserid, demir, IUBC, kalsiyum, fosfor, magnezyum, amilaz, lipaz, TSH, sT3, LH, 

E2, prolaktin, folat ve parathormon düzeylerinde ise klinik olarak anlamlı 

sayılabilecek derecede gün içinde değişiklik gösterdiği bulunmuştur. 

Sonuç: Çalışmamızda özellikle total bilirubin, direkt bilirubin, trigliserid, 

demir, TSH ve prolaktin seviyesi gün içinde yaklaşık % 40-50 ve lipaz enzim 

aktivitesi ise yaklaşık % 100 oranında değişim gösterdiği saptandı. Bu nedenle 

hastaların tanı ve tedavi takibinde özellikle bu parametrelerin gün içindeki 

değişiminin göz önüne alınması gerektiğini düşünüyoruz. 

Anahtar Kelimeler: Diürnal varyasyon, hidroksikolekalsiferol, lipaz, 

prolaktin, TSH (tiroid stimüle edici hormone) 
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8. SUMMARY 

  

The Effect of Diurnal Variation on Laboratory Tests 

 

 

Objective: Despite the fact that many laboratory tests show diurnal variation, 

studies in this area are inadequate in the literature. In this study, it is aimed to 

determine whether there are differences in some biochemistry parameters and 

hormone parameters between different time intervals during the day. 

Materials and Methods: Serum and plasma samples were taken at 09:00, 

12:00, 15:00, 18:00 and 24:00 hours from 17 volunteers (11 males and 6 females) 

aged 18-50 years. The samples taken at 09:00 were accepted as baseline. 25 routine 

parameters, 11 hormone parameters and 25 hydroxycholecalciferol levels were 

measured in these samples. The samples taken at 12:00, 15:00, 18:00 and 24:00 were 

compared with the baseline level. 

Results: There was no clinically important change during the day in the 

parameters of ALT, AST, GGT, ALP, CK, chloride, albumin, total protein, total 

cholesterol, HDL-cholesterol, fT4, FSH, vitamin B12, PSA and 25-OH vitamin D3. 

Glucose, BUN, total bilirubin, direct bilirubin, sodium, potassium, triglyceride, iron, 

IUBC, calcium, phosphorus, magnesium, amylase, lipase, TSH, fT3, LH, E2, 

prolactin, folate and parathormone levels were changed significantly during the day. 

Conclusion: Our study showed that total bilirubin, direct bilirubin, 

triglyceride, iron, TSH and prolactin levels were changed up to 40-50% and lipase 

enzyme activity up to 100% within the day. Therefore, we think that the changes of 

these parameters during the day should be taken into consideration in the diagnosis 

and treatment of the patients. 

Keywords: Diurnal variation, hydroxycholecalciferol, lipase, prolactin, TSH 

(Thyroid Stimulating Hormone) 
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