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OZET

Molibden nispeten diik toksisiteli esansiyel bir iz elementtir. Xanthioxidase, aldehyde oxidase, sulfite oxidase metitideren
enzimlerden olup karbon, hidrojen ve azot siklustkndemel metabolik reaksiyonlari katalize ederbéanthine oxidase ve aldehyde oxidase
hucrelerdeki elektron transfer zincirine dahil dlar. Silfit oksidaz da sdlfiti idrarla atilabilmesgin silfata okside eder.Sadece molibden
yetersizlgine ball olarak insan ve hayvanlarda higbir klinik seropt gbzlenmezken, molibden faglalda (molibdenosis) sekonder bakir
yetersizlgi gortilmektedir. Bakir yetersigiinin en 6nemli belirtileri ise; anemi, ishal, kemikreme, sinir ve kalp damar bozukluklari,
buylimede azalma, yin, tirnak ve saglarda renk dmtinizasyondaki bozukluklardir. Bu derlemede bd#n hakkinda bilgi veriimeye
calisiimigtir.

Anahtar Kelimeler molibden, molibden toksikasyonu, bakir yetergiiztiyomolibdat.

Molybdenum
SUMMARY

Molybdenum is an essential element with relatively toxicity. Enzymes containing molybdenum is hiamet oxidase, aldehyde
oxidase sulfite oxidase and catalyze basic metalehctions in carbon, sulfur, and nitrogen cycl¥santhine oxidase and aldehyde oxidase
are involved in the electron transport chain in #®ls, involving cytochrome C. Sulfite oxidasedsds sulfite to sulfate for final excretion in
the urine.While no clinical syndrome in man or ontkstic farm animals is directly attributable to ancomplicated molybdenum deficiency
under naturel conditions, molybdenosis is a formylmbenum toxicity that producer secondary coppdicéacy. The main manifestation of
copper deficiency includes anemia, diarrhea, boiserders, reproductive failure, nerve disordes,diavasculer disorders, depressed growth,
achromatricia and ceratinisation failure in haiyrfand wool. In this rewiev information about malginum is presented.

Key Words molybdenum, molybdenosis, copper deficiencyntbigbdate.

GIRiS
Mo, atomik &irligi 95.94, koyu gri siyah renkte yanici

Canlilarda ygamin devami, biyume, Ureme, verimdzellikte bir tozdur. Peryodik cetvelin VI B seridm yer
vb. 0zelliklerinin yapilabilmesi icin karbonhidraprotein, almakta olup 5 farkl oksidasyon durumu (2-6) vgrdncak
lipid, vitaminler yaninda inorganik maddelerin didéé de iz  bunlarin iki tanesi (Mo IV ve Mo VI) dominanttir.
elementlerin rasyonda dengeli ve yeterli miktardanaasi Cozinebilen molibden bgéleri; amonyum molibdat,
gereklidir. amonyum paramolibdat, kalsiyum molibdat, metalikibdat

Molibden (Mo) yetersizlfi ile ilgili anormal durumlar ve molibden trioksittir. Cézinmeyen hilkleri ise; molibden
belirtimezken fazlaffiina ba&l olarak bakir (Cu) dioksit ve molibden disilfittir (3). Yerylzindelio nin
yetersizlgine neden olabile@ ve bunun sonucunda; anemi, ortalama bulung orani 1 ppm olmakla birlikte, bazi kaya
diyare, bluyimede gecikme, yem tuketimi ve yemdetirlerinde 0-3000 ppm arasinda bulunabilmektedir.

yararlanmada azalma, yapave kil kalitesinde azalma,
killarda depigmentasyon, yin elastikiyetinin verkaarinin

kaybolmasi, kemiklerde deformiteler (osteoblastikivitede

bozulma, osteoporozis, kolay kirllma vb), kardiyskider

bozukluklar (aorta ve biyuk damarlarda ruptur, rkgml

dejenerasyonu, kalp hipertrofisi vb.), Kkeratinizasya

bozukluklar, medulla spinaliste demiyelinizasyoryeg asidi

metabolizmasinda aksakliklar nedeniyle 6nemli ekuko
kayiplara yol acabile@ degisik bir c¢ok aratiricilar

tarafindan kaydedilmektedir (4,6,7,10,18,20,26,27).

Molibden

Bitkilerdeki Mo igerigi; blyik oranda topgan Mo icerigi ve
pH'si ile mevsimsel farklliklara gére gemektedir. Mo
icerigi yuksek olan topraklarda blylyen bitkilerde kuru
madde 0.5-100 ppm arasinda Mo bulunabilmektediy. (19
Ruminantlarda serum molibden seviyesinin genelde

0.01-0.3u / dl arasinda oldtu bildiriimektedir (3, 12). Mo
kan seviyesi, rasyondaki Mo aliniminaghalarak hizli bir
sekilde deistigi, 6rnesin rasyondaki miktari 4.5 ppm olan bir
koyunda Mo kan seviyesi 1-5 mikrogram/dl den 160-28
mikrogram/dl ye yikselebilg@i kaydedilmektedir. Mo alinimi
ile diger dokularda ve siitte de Mo seviyesinin yine Hl
sekilde yukselme gostergli belirtiimektedir. 1-5 ppm gibi

Insan ve hayvanlar igin esansiyel bir iz elemenh olanormal sinirlarda almakla siitte Mo atilimi olmaraalkt (20).

Mo 1782 yilinda kgfedilmesine rgmen biyolojik dzellikleri
1938 yilinda incelenmeye ganmstir. Ingiltere’de belli
bélgelerde samanin fazla miktarda alinmasiyla artgikan
zayiflatici bir hastalik olarak bilinen “scourindyastalgi ile
baglamis ve bakir silfatin yuksek olgu dsslarda Cu ile Mo
arasindaki etkilgmden dolay!r bakir zehirlenmesine ar
koruduysu ve tedavi etfi distincesiyle poplileritesi daha da
artmstir. Once Cu ile Mo arasinda daha sonrada Cu-Mo
(sulfat) arasinda etkigem oldugu belirtilmistir (19).

Biyolojik Fonksiyonu

Mo nin biyolojik fonksiyonlari genelde Cu
metabolizmasi ile ikilidir (1,9,17). Bakir ile ilgkili
olamayan fonksiyonlarinin en énemlilgxinlardir; xanthine
oksidaz, aldehid oksidaz ve siilfid oksidaz enzimier
yapisina (3,5), ayrica, sitokrom C ile xanthin okgid
feaksiyonuna ve aldehid okisadaz ile sitokrom C nin
indirgenme reaksiyonuna katifgi kaydedilmektedir. Sulfit
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oksidaz da silfitin stlfata dogiimuni sglamaktadir (19).

Bunlardan bgka; bllylme, hicresel solunum, pirin ve demiise antagonistik etkiden dolayi

metabolizmasina da katifdibelirtimektedir (27).

Emilim, Depolanma ve Atillim

Rasyonla alinan Mo ¢6zunebilir formda ise hizli bi
sekilde emilebildgi icin sodyum, amonyum ve yiksek Mo
iceren  bitkilerdeki bilgikler suda eriyen formda
olduklarindan ozellikle grrlar tarafindan iyi absorbe
edilebilmektedir (3). Oral yolla alinan molibdendeive ince
bagirsaklardan mekanizmasi agik olarak bilinmeyenyblta
absorbe edilmekte, absorbsiyon 6zellikle bakir, fagjil
vitamin C, vitamin E, ¢inko, demir tungsten ve piokerce
etkilenmektedir (20). Silfatin antagonistik etkigdeniyle
sulfiti Mo emilimi yavas olup, hayvanin ya, tiri ve
rasyondaki Mo miktarina gore emilim gigebilmektedir (19).
Mo emili rumen ve omasumda gercekiez, ancak
abomasum ve ince pasaklarda olurince bgirsaklarin da
distal kisminda daha yuksek, orta kisminda ortaeylie,
proximal kisminda ise dahadik olmaktadir (20).

Mo en ¢ok kemik ve karagérde bulunmakla birlikte
tim vicut doku ve sivilarinda az miktarda buluneiviacutta
depolanmasi da azdir. Dokulardaki Mo seviyesi radg&i
protein, demir (Fe), ¢inko (Zn), ksun (Pb), askorbik asit ve
alfa tokoferol tarafindan etkilenmektedir (22).

Mo hizh bir sekilde emildgi gibi hizli bir sekilde,
Ozellikle de idrar ve safra arag@lile atilabilmektedir (3,12).
Ruminantlar tarafindan Mo’ in atilimi hem rasyondakim
de gastro intestinal sistemdeki dozu ileskilidir (20).
Genelde rasyonla alinan Mo’ in % 90-95’ i feces #62-4'0
idrar ile atilmaktadir. Rasyondaki Mo icgiriytiksek oldgu
zaman ise fecesle atimi biraz azalirken (%60i86)r ile
atilimi ise biraz artmaktadir (13,20). Ayrica koywe
sigirlarda sitle de atilabilgi kaydedilmektedir. Bununla
birlikte atilim yolu, Mo’ in viicuda alim yoluyla dégilidir

(19). Orngin; Mo abamasuma direkt verilirse, idrarla atilan

oran % 27-50" ye cikabildi, IV verildiginde ise idrarla 10-
50, fecesle % 7-30 olabilgibelirtiimektedir (20).

ihtiyaci

Minumum Mo ihtiyaci buytime, metabolik aktivite ve
hayvan tirine gore @smekte olup insanlarda Mo
yetersizlginin olabilecei belirtilirken, otlayan ruminantlarda

r

Mo rasyonda yuksek miktarlarda bulunsa bile, Clbviazla
Mo'in fazlasi odad
kaldiriimaktadir (18).

Bazi boélgelerde toppan buna bali olarak bitki
ortusunin Mo icepi fazla old@u igin bu bolgelerde beslenen
hayvanlarda Cu depolari azalmakta ve Cu yetersizlik
semptomlarinin ortaya cigt kaydedilmektedir (18). Cu
yetersizlginin en belirgin semptomlari; anorexia, anemi, kilo
kaybi, yun ve killarda depigmentasyon, yapaerimi ve
kalitesinde azalma, ¢#li Ureme bozukluklari, kemiklerde
mukavemetin azalmasi, damarlarin elastikiyetinibatynesi
ve bunun sonucunda damar yirtilmasi sonucu ani léhirm
sekillenmesidir (3,13,18,25).ger hayvanin Cu deposu yeterli
ise rasyonda 5-6 ppm Mo bulunsa bile molibdenoziske
acmazken, Cu deposu yetersiz ise 2 ppm ve dahaldarmi
bile molinbdenozise neden olabilmektedir (20).

Tiyomolibdatlar

Tiyomolibdatlar, molibdenin experimental bjelati
olup, ruminantlarda Cu, Mo ve S arasindaki etkihin aktif
bilesikleri olarak bilinmektedir (3). Bunlarin etkili bifekilde
Cu emilimini aksatip, dokulardan mobilize edilmesini
saladigl (17), uzun slre enjektabl veya diyette yiksek
oranlarda verilmesinin sekonder Cu yeter§inin Klinik
belirtilerine yol actgl kaydedilmektedir (1, 21).

Tiyomolibdat sentezi

Amonyum veya sodyum molibdat [pMoO, veya
(NH),M00,] suda c¢o6zdirildikten sonra ,$ gazindan
gecirilerek aagidaki reaksiyonlarda da gordlgiii gibi in
vitro olarak hazirlanabilir.

MoO,~ + H" +HS = -
Monotiyomolibdat

MoO; S + H" +HS = =
Ditiyomolibdat

MoO,S,” + H" +HS -
Tritiyomolibdat

MoOS;™
Tetratiyomolibdat

Monotiyomolibdat ¢ok dayaniksiz bir bgigtir, pH
7.5te molibdatin sudaki c¢o6zeltisi icerisinden,SH gazi
geciriimek suretiyle ditiyomolibdat 5-10 dk, tritiynolibdat
30 dk, buna karn tetratiyomolibdat ise birka¢ saat i¢inde

H, O + MoG; S
H, O + MoGsS;

=

H, O + MoOS™

+ H" +HS - H, O + MoS’

<

kaydedilmemitir (20). Mo ihtiyaci kesin olmasa da 2 ppm olusmaktadir (17).

den daha az olgw kaydedilmektedir (23). Cu ve S, Mo
metabolizmasini dgstirdigi icin Mo ihtiyacinin kesin olarak
belirlenmesini guclgirmektedir. Kuzularda Mo 0.36 dan
2.36 ya yukseltildiinde seltiloz sindiriminde ve canigidik
kazancinda agtioldugu bildiriimekteyken, diiik Mo iceren
otlaklar Cu birikimine neden olarak Cu zehirlenmesjué
acabilmektedir (20).

Toksisitesi

Mo fazlaligi (10 pg/g) genelde Cu yetersigine yol
actgl icin Cu yetersizlii semptomlarinin ogmasina yol
acmaktadir (3,6,12). Ruminanatlar Mo fagi@dan etkilenirken,
ruminant olmayanlar fazla etkilenmemektedirler. Rwamntlarin
toleransi buzalarda 6.2 ppm kadar olgu kaydedilmektedir.
Molibdenosis proteinlerin ince pasaklardan emilimini
disturmek suretiyle protein kullanimini da azaltmaktgd®).

74

Rumende besinlerle alinan silfatlardansatu H,S
gazinin molibdat ile reaksiyona girerek tiyomolibda
meydana getirdikleri belirtiimektedir. Bu bigler, bakirla
selatlar olyturmak suretiyle bakirin emilmesine engel
olmaktadirlar (15). Mono, di ve tritiyomolibdatlar
inceb&irsaklardan (24), tetra ve trityomolibdatlarin ise
rumenden direkt olarak emilebildikleri bildiriimeddir (14).
Tetratiyomolibdatin (TTM) olgturulabilmesi igin silfid / molibden
oraninin ¢ok yiksek olmasi gergiticinki bu oran diiik
olursa mono, di ve trityomolibdatlarin sekkil edecgi
bildirilmektedir (1). TTM’nin olsmasinin, koyun ve ratlarda
bakir yetersizfiinin ve semptomlarinin o$masi icin gerekli
oldugu yine ayni argiricilar (1) tarafindan kaydedilmektedir.
Emilen tiyomolibdatlar bakiri Hk#ayarak biyovarigini
azaltmak suretiyle bakir yetersgile yol agmaktadirlar (15).
Enjektabl olarak (intravendz, intramuskuler, sulakutvs)
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verilen tiyomolibdatlar; karager bakir rezervini azaltirken,
plazma bakir icegini artirirlar ve bu bakirin blyuk bir
¢ogunlugu trikarboksilikasitte (TCA) c¢Oziinmeyen  bir
formdadir. Bu formdaki bakir albumine gda bakirin bir
gostergesidir ve biyolojik olaraklevsiz oldgu icin mevcut
olmayan bakir olarak nitelendiriimektedir. Béyle Hiilesik
kan hicreleri tarafindan alinamamakta ve eritrexsitl
hemolizine yol agmaktadir (2).
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