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G İ R İ Ş 

çocukluk ça~ında akut ve kronik karaci~er hastalık­

ları ile sıklıkla karşılaşılmaktadır 1 ' 2 . çocuklarda her yaşta 

görülebilen siroz, ülkemiz çocuk sa~lı~ı açısından bir sorun ol­

ma niteli~ini halen korumaktadır3 ' 4 • Yoğun çalışmalara karşın 

hala sirazun etiolojisi ve organizmada yol açtı~ı metabolik de­

~işiklikler tamamiyle aydınlatılamamıştır1 • 3 • 

İlerleyen teknolojinin yardıruı ile vücut için gerek-

li olan bir çok eser element çeşitli doku ve sıvılarda saptana-

bilmiştir. Eser elementlerin birçok enzimin yapısına ve biyokim-

yasal reaksiyonlara girdi~inin belirlenmesi,araştırmacıların il-

gisini bu konuya çekmiştir. Eser düzeyde de olsa bu elementlerin, 

vücutta azalmasının veya oranlarının de~işmesinin birçok hasta-

lı~ın etiyopatogenezinde, aktivitesinde, prognoz ve tedavi so-

nuçlarının değerlendirilmesinde 6nemli bi~ etken olabilece~i be­

lirtilmektedir5-8. Bu eser elementlerden biri olan ve bir çok 

enzimin yapısına giren,DNA (deoxyribonükleik asit) ve RNA (ribo-

nükleik asit) ile çok yakından ilgili olan çinko (Zn) 'un çeşitli 

hastalıklarla olan ilişkisi son yıllarda üzerinde en çok durulan 

1 • 
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k ı d b . . . d. 8-ll onu ar an ırısı ır • 

Karaci~er hastalıklar~nda 1 5zellikle post alkelik siroz 

ve akut viral hepatitlerde çinko metabolizmasında 5nemli de~i­

~iklikler oldu~u gösterilmiştir12 - 16 • özel bir siroz şekli olan 

Bindistanlı çocukların sirozunda serum, saç ve karaciğerde 

çinko düz eyinin düştü~ünü g5steren sınırlı sayıdaki araşt~rma-

lar dışında çocukluk ça~ı sirozlarındat çinko metabolizmasında 

ne gibi değişiklikler oldu~u ve bu de~işikliklerin sirazun fiz-

yopatolojisinde yerinin kapsamlı ~larak inçelendiği çalışmalara 

. 17-19 
rastlanılmamıştır . 

Enfeksiyonların sirozlu hastalarda sık görülmesi ve 

prognozu etkilemesi, sirazda immün ::;istem ile ilgili araştırma-

20-23 
ların yo~unlaşmasına neden olmuştur • Enfeksiyon etkenlerine 

karşı vücut direnci spesifik (özgül) ve non spesifik (özgül ol-

mayan) immün sistem aracılı~ı ile sa~lanır. Mikroorganizmanın 

yok edilerek enfeksiyonun engellenmesinde ilk adımı oluşturan 

non spesifik immünitenin çok önemli rolü oldu~u saptanmıştır24 , 25 . 

Nonspesifik immünitenin temel elemanları olan fagositik 

hücrelerin bu işlevi yapabilmeleri için enfeksiyon etkeninin bu-

ı d ~ b'' ı d k .. d ı ı ·kı. d. 2 6 ı un ugu o ge e ısa sure e top anma arı gere. ı ır . Gene an-

larnda kemotaksis olarak tanımlanan bu olay enfeksiyonun kontrol 

27 28 
altına alınmasında önemli evrelerden birini oluşturmaktadır ' . 

Non spesifik immünitenin etkili olabilmesi için kemotaksisin 

normal olmasının önemi büyüktür. Son yıllarda geliştirilen in 

vitro kemotaksis yöntemlerinin yaygın olarak klinik uygulamaya 

girmesi bir çok yeni. kemotaksis bozukluklarının tanımlanabilme-
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bilmesine yol aç~ış ve azalmlş ke~otaktik cevap ile enfeksiyona 

. . 25 29 30 
eğilim arasında yakın ilişki olduğu kanıtlanmıştır ' ' • Ke-

motaksis bozukluğu saptanan hastalıklardan biri karaciğer sira-, 

zu olup, bu konudaki çalışmalar post alkelik sirazda yapılmış-

tır. Sirozlu hastalarda, enfeksiyona eğilim nedenlerinden biri 

olarak kabul edilen kemotaksis bozukluğunun, serumda bulunan 

artmış kemotaksis inhibitörlerine bağlı olduğu bildirilmekte-

d
. 29,31 
ır . 

Eser elementlere, özellikle çinkaya yönelik ilginç ça-

lışmaların sonucu, çinkonun spesifik immüniteyi arttırıcı özel-

liğirin gösterilmesinden sonra monosit ve nötrofil karnotaksi­

sine de etkili olabileceğini destekleyen gözlemler yapılmış-

t 3 r- 3 5 . k k . kl. __ . d ı . . .. ır . Ayrıca, çın o e s:ı,. ıgın e o uşan ı:mrrtun cevap yeter-

. l"kl ... k td .. ·ı d'" ı·d·~· d 36 , 37 
sız erının, çın o e avısı ı e, uze ıgı e saptanmıştır . 

Çocukluk çağı sirazıarında nötrofil kemotaksisi ile 

çinkr metabolizmasının birlikte çalışıldığı ve çinkonun nötro­

fil remotaksisine etkilerini inceleyen bir çalışmaya rastlanıl-

mamırtır. 

Yukarıda belirtilen faktörler ve ülkemizde çocukluk ça-

' ğında sirazun sık görülmesi göz önüne alınarak, bu hastalarda 

çinkl düzeyi değişiklikleri, nötrofil kemotaksisi ve ikisi ara~ın­
daki etkileşimlere açıklık getirebilmek amacı ile hasta ve kont-

rol <JJrubunda; 

ı- Serum çinko düzeyleri, 

2- Lökosit çinko düzeyleri, 

3- 1drar çinko düzeyleri, 



4- Çinko absorbsiyonu, 

s- N5trofil kemotaksisi ve randem migr~syonu, 

6- Çinkonun in vitro n5trofil kemötaksisirte etkisi, 

7- Serumda hücreye yönelik kemotaksis inhibitörü 

8- Serumda kemotaktik faktöre yönelik inaktivatör, 

9- Serumların kemotaktik, faktör oluşturma yetenekleri 

araştırılmıştır. 

/; :'•' :,. ' 
~ .. ~~-·~ 

4 
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G E N E L B İ L G İ L E R 

ÇİNKO 

önemli bir eser element olan çinko,insan, hayvan ve 

b . . . . . 38 İ 
ıtkılerın tüm doku ve sıvılarında bulunur • lk kez 1869 yı-

' 

lında bir mantar olan Aspergillus niger'in büyümesindeki etkin-

38 
liğinin bulunması ile önem kazanmıştır Yüz yılı aşkın süre-

dir yapılan çalışmalar sonunda, canlıların büyüme ve gelişme-

lerinde çinkonun temel elementlerden biri oldu~u gösterilmiş-

tir. 

Doğada yaygın olarak bulunan çinkonun besin maddele­

rindeki düzeyi, yiyecek kaynaklarının ve ölçüm yöntemlerinin 

farklılığı nedeniyle de~işik olarak bildirilmektedir
39

• Hay-

vansal protein kaynaklarını oluşturan et, süt, yumurta ve de-

. .. .. 1 . . k. d . . · b . 1 d' 3 9 ' 4 O Y"k k f. t t nız urun erı çın o an zengın esın er ır . u se ı a 

içerikleri nedeniyle hububat, yeşil sebze ve meyvalardaki çin-

k b k . ı . . . . d ~ . ld. 3 9 , 4 o ç . .k . ı . . . onun arsa tan emı ımı ıyı egı ır • ın o emı ımını, 

kalsiyum, fosfor, kil, lif ve jeofajinin azalttığı, hayvansal 

proteinler,EDTA ve asit pH'lı besinlerih arttırdığı gösteril­

. t' 41-43 
mış ır 
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Günlük çinko alınımı çoc~klarda 3-10 mg, erişkinlerde 

8 
15-10 mg dır . çinko düzeyi kolo.strumda yüksek (10-20 mEq/L) 

olmasına karşın ilk iki ayda hızla azalarak anne sütünde 1-3 

mEq/L 'ye · kt d' 8 ' 38 İn k "t" d k' '·k d" · 3 5 mg/lt ınme e ır . e su un e ı çın o uzey~ -

dir. 

Besinlerde bir günde alınan çinkonun% 5-30 1 u duode-

num ve proksjmal jejunumdan. emirlir. Emilimin aktif transfortla 

olduğu düşünülmektedir44 . 

45 
Evans ve arkadaşları, ince barsak ve pankreasta bulunan 

düşük moleklil ağırlıklı çinko ba~layan bir. bağın ( Zinc-

binding, Ligand : ZBL) çinko emilimini kolaylaştırdığını sapta-

mışlardır . Bu bağın anne sütünde de bulunduğ~ ve anne sütünden 

çinkonun arniliminin inek sütline oranla daha iyi olduğu gösteril­

miştir45 . 

. Çinko insan vücudunun tüm doku ~e sıvılarını dağılmış 

olarak bulunur. Sağlıklı bir erişkinin Çinko içeriği 1,4-2,3 

gr dır43 . Hücre içerisinde çinko,potasyum 1 kalsiyum ve mağnez­

yumdan sonra en çok bulunan elementtir. Retina, karaciğer, böb­

rek ve kas çinkonun en yoğun olduğu dokulardır 8 . Çinko düzeyi 
1 

kanda yüksektir ve kanın tüm şekilli elemanları ile plazmada 

çinko vardır. Kan çinkosunun % 75-88 i eritrositlerde % 3 ü 

lökositlerde, % 12-20 si plazmada ve % 1 den daha azı trombo­

si tlerde bulunur8 . Serumun çinko düzeyi plazmada.n% 16 daha 

yüksektir. 

Sağlıklı bireylerin serum çinko düzeyi araştırmacılar 

tarafından farklı olarak bildirilmiş olup ortalama 100 mikro-

/ ' . . 8 ' 4 3 d . k . ı . k. . k. ld b .... ı gram dl dır . Kan a çın o proteın ere ı ı şe ı e ag anmış 
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olarak bulunur. Toplam çinkonun % 30-40 ı alfa globuline sıkı(M~­

t-~llo-protein) ve % 50 si albu'rıtin~ gevşek (rıtetalla-protein komp­

leksi) olarak bağlıdır46 , 47 . son yıllarda, çinkonun oldukça düşük 

düzeylerde beta globulin ve histidin, treonin, sistein, lizin 

gibi arnine asitlere bağlandığı gösterilmiştir. Arnine asitlere 

bağlı çinko, bu elementin transportunda Vebarsaktan arniliminde 

44 46 rol oynar ' . 

Ç . k b ı t 1 ı . d. . . . d. 8 , 38 
ın onun aş ıca a ı ım yo u sın ırım sıstemı ır . 

Gaita ile bir günde ortalama 10 mq çinko atıldığı saptanmıştır~ 

!drar ile atılan çinko miktarı sağlıklı bireylerde düşüktür.Bu-

na karşın bazı hastalıklarda (Alkolik siroz, nefrit, porfiri gibi) 

idrarla çinko kaybının yüksek düzeylere eriştiği gösterilmiş-

t
. 48 
ır • 

Canlılarda çinkonun biyolojik öneminin bir bölümü çok 

sayıda enzim ile olan yakın ilişkisinden kaynaklanır. Elementin 

enzimlerle ilişkisi, ilk kez Kellin49 ve arkadaşları tarafın-

dan sapta~mıştır. Araştırmacıların 1940 yıl~nda çinkonun eritre-

sit karbonik anhidraz enziminin ayrılmaz bir parçası olduğunu 

göstermelerinden günümüze değin en az 90 enzimin çinko içerdiği 

8 37 
veya işlevleri için çinkaya gereksinimleri olduğu saptanmıştır ' . 

Enzimlerin ay~ılmaz bir parçası olarak çinkonun bir çok 

aldolaz, dehidrogenaz, fosfataz, izomeraz., peptidoz ve transkar-

hamilazların yapı ve işlevleri için qerekli olduğu belirtilmiş­

tir8'37. Tüm bu enzimler protein, yağ, karbonhidrat ve nükleik 
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asit yapımı ve yıkımı ile bir çok metabolik olayi girerler. Ay-

rıca çinkonun bazı enzimlerin fonksiyonunda kofaktör olarak et--
, 

kinliği olduğu bilinmektedir. 

Çinko, protein ve nükleik asit tnetabolizmalarında önem-

li etkisi olan bir eser elementtir. Protein ve nükleik asit ya-

pımında rol oynayan timidin kinaz çinkaya bağımlı, DNA ya bağım-

lı polimeraz ve RNA polimeraz. çinko içeren enzimleridir 5 . De-

neysel çalışmalarda, çinko eksikliğinin nükleik asit ve protein 

yapımını etkilediği 1 sülfürlü atnino asitlerin protein sentezine 

girmelerinin bozulduğu gösterilmiştir 49 . 

Çinkonun hücre bölünmesini etkilediği ve ortamda çinko 
1 

yokluğunda hücre bölünmesinin G1 döneminde durakladığı ve s1 ile 

G2 dönemlerine geçişin engellendiği gösterilmiştir 51 . Çinkonu~ 

büyüme hormenu ve gonadotropinler üzerine etkili olduğu saptan-

52 
mıştır . 

Çinko, embriyolojik gelişmede de etkilidir. Çin~odan 

eksik diyetle beslenen hayvanların yavrularında beyin, iskelet 

ve ürogenital sistem bozuklukları gözlenmiştir 53 . İnsanlarda 
anansafali ile doğan çocukların annelerinde çinko düşüklüğü 

d V b 0 ld 0 0 ı 0 t 0 54 saptan ıgı ı ırı mış ır . 

İnsanlarda çinko eksikliğinin klinik önemi 1961 yılın­

da Prasad55 ve arkadaşlarının gözlemleri ile ilgi çekmiştir. , 

Araştırmacılar ilk kez bir grup İranlı hastada cüqelik, anemi, 

hipogonadizm ile çinkonun ilişkili olabileceğini ileri sürmüşler­

dir. Dcıha sonra, yerleşmiş çinko eksikliğinin bulgularını 
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gösteren bu tür olgularda plaz~a, saç ve eritrosit çinkosunun 

düşük oldu~u gösterilmiştir 56 • Ulkemizde,toprak yeme alışkanlı-

~ı olan bazı çocuklarda, demir eksikliği anemisi, gelişme ge­

rili~i, hipogonadizm ve çinko eksikliği bildirilmiştir 57 , 58 . 

Çinko eksikliğinin nedenleri son 15 yılda kapsamlı ola-

rak araştırılrnaktadır. 

Çinko eksikli~inin gelişmesinde: 

1- Besinlerde alınımının az olması, 

2- Yiyeceklerin çinko arnilimini azal~an madde içerme-

leri (Fitat, Lif, seluloz), 

3- Ernilirninin azalması (Malabsorbsiyon, akroderrnatitis 

enteropatika, çöliak hastalığı) 1 

4- Çinko kaybının artması (Biperzinkilri, kronik kan 

kaybı, diüretik tedavisi) ve 

5- Gereksinimin arttığı durumların (Gebelik, hızlı bü-

yürne, enfeksiyon, silt verme) rolü oldu~u saptanrnış-

t 8,38,48 
ır . 

1 

Malabsorbsiyon sendromları çinko ekimilini bozan neden-

lerdir. Malobsorbsiyona yol açan çöliak hastalı~ı, kistik fib~ 

rozis, protein kaybedici enteropati ve regional enteritin çinko 

eksikliğine neden oldu~u gösterilmiştir. Akroderrnatitis entero-

patika ishal, saç dökülmesi, kilo alamarna mukoza ve deri bulgu-

larının görüldü~ü sık bakteri ve mantar enfeksiyonları nedeni 

ile erken çocukluk döneminde ölümle sonuçlanabilen· bir hastalık-

tır. Bu hastalı~a,çinko emilirninin bozukluğunun neden oldu~u 1974 

59 
yılında Moynahan tarafından saptanmış ve tedavisinde çinko kul-

lanılmasıyla bulguların düzeldiği gösterilmiştir 60 • 
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Çinko eksikli1i oluşturan önemli etkenlerden biri art-

mış çinko kaybıdır. Vücut çihkosunun önemli bir kısmı kanda bu-

lundu1undan kronik kan kaybı ve hemolitik anemilerin eksikliğe 

neden olabileceği saptanmıştır11 . Post alkelik sir.ozlu olgular~ 

da çinko düşüklü1ünün idrarla artmış çinko atılımına ba1lı oldu1u 

b 'ld' ·ı k d' 14 ' 61 
ı ırı me te ır • 

Son yıllarda uzun süreli damar içi beslenmelerin çinko 

eksikli1ine neden olabileceği gösterilmiştir62 • 

Çinko eksikliğinin belirtiler~ yaş, eksikliğin düzeyi 

ve süresi ile bağıntılıdır. Çocuklarda en belirgin bulgu geliş-

me gerili1idir. İştah kaybı, enfeksiyonlara, dirençsizlik, ishal, 

halsizlik, zeka geriliği ve toprak yeme alışkanlığı sıklıkla gö-

rülür. Erkeklerde hipogonadizm adelesan döneminde ortaya çıkan 

önemli bir bulgudur. 

' 

İnsan ve hayvanlarda çinko eksikliğinin vücut korunma 

sistemlerine olan etkileri günümüzde araştıma dönemindedir. Bu-

na karşın yapılan çalışmalar çinkonun spesifik ve nonspesifik 

. o " ' 1 o < ld v " . k. d' 3 2 f 5 o immun sistemler uzerine etkı erını.n o ugunu gosterme te ır • 

Deneysel çalışmalarda, hayvanlarda çink~ eksikliğinin, 

timus hipoplazisi ve hücresel immünitenin bozulmasına neden ol-

du1u saptanmıştır. Böyle hayvanıara çinko verilmesinden sonra 

bulguların kayboldu1u irnmun cevap verme yeteneğinin düzeldiğini 

gözleyen araştırmacılar çinkonun immün sistemin gelişme ve iş-

ı ' . b. ld. 'ı . t. 63 
levleri ile bağıntılı o abıleceği ı ırı mış ır . 
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Çinko düzeyi düşlik diyetle b~slenen A/J farelerinde ya-, 

pılan çalışmalarda timusun atrofisi ve 'I' helper (Yar,dımcı) hile­

re fonksiyonlarının yetersiz olduğu saptanmıştır35 • 

Tanaka 64 ve arkadaşları da farelerde çinko eksikli~inin 

timusta involÜsyon 1 medulla ve kortekste atrofi gelişmesine yol 

açtığını göstermişlerdir. AyrıcaJlenf bezlerinin timusa bağım­

lı bölgelerinde atrofi ve lenfasitlerde azalma olduğunu sapta-

mışlardır. 

Daha sonra, hayvanlarda çinko eksikliğinin T killer (öl-

dürücü) ve B hücrelerinin fonksiyon bozukluğuna ve T bağımlı an-

tijenlere karşı antikor yapımının baskılanmasına neden olduğu 

.. t . ı . . 35 gos erı mıştır • 

Çinko içeren bir DNA polimeraz olan TdT (terminal deaksi 

ribonucleatid transferaz) düzeyi timus ve olgunlaşmamış timosit-

lerde yüksek olmasına karşın olgun 'I' hücrelerinde düşüktür. Çin-

ko eksikliğinde timusun DNA içeriğinin düşmesinin,T hücre öncül­

lerinin farklılaşması ve immlin yetenek kazanmalarını engelleyen 

bir etken olabileceği düşünlilmektedir. 

İnsan ve hayvanlarda çinko eksikli~i~de FTS (Facteur 

Timique Serique)' nin dü,zeyinin düştüğü gösterilmiştir. Bu bulgu 

timus epitelinden salınan FTS düzeyinin kontrolunda çinkonun 

rolÜ olduğunu düşündürmüştür 65 . 

Çinko,lenfosit kültürlerinde PHA, PPD gibi antijenle-

rin etkisine benzer şekilde mitojen özellik gösterir. 
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İnsanlarda çinko eksikliği ile protein kalori malnutris-

yonunun (PKM) klinik bulguları arasında (ishal, gelişme geriliği, 

enfeksiyonlara eğilim) belirgin benzerlikler va~dır. Gerçekte 

PKM'lu olgularda çinko düzeyinin dUştU~U enfeksiyonların sık ol-
,, 

duğu, immün sistemin baskılandığı iyi bilinmektedir. Malnutris-

yonlu çocuklarda çinkonun timus Uzerine etkilerini araştıran 

32 Golden ve arkadaşları PKMuolan olgularda timus atrofisi ve 

çinko eksikliğinin birlikte olduğunu saptamışlar ve çinko veril-

mesiyle timusun büyüdüğünü röntgen incelemeleri ile göstermiş-

lerdir. Aynı araştırmacı,çinko eksikliği olan PKM lu hastalar-

da bozuk olan deri testlerinin testin yapıldığı yere çinkolu 

kremlerin konulması ile düzeldiğini bildirmiştir. 

Akrodermatitis enteropatika,insanlarda, çinko eksikliği 

bulgularının en belirgin olduğu hastalıklardan biridir. Hasta-

ların timusları atrofiktir ve epitelyal doku ile timasitlerden 

yoksundur, dalak ve lenf bezlerinin germinal merkezleri kay-

bolmuştur. 

Son yıllarda akrodermatitis enteropatika'lı olguların 

nötrofil ve monosit kemotaksislerinin bozuk olduğu gösteril­

miştir36,37. Kemotaksis bozukluğunun bu hastalıkta görülen sık 

enfeksiyonların nedenlerinden biri olduğu belirtilmiştir. Nöt-

rofil kemotaksis bozukluğunun hastalıkta çinko düzeyi düşüklü-

ğü ile olabileceği düşünülmliştlir. Bu olgulara çinko verilmesin-

den sonra nötrofil kemotaksisinin düzeldiği ayrıca in vitro 

koşullarda nötrofillerin Uzerine değişik yoğunluklarda çinko 

sülfat eklenmesinin doza bağımlı olarak nötrofil kemotaksisini 

dilzelttiği saptanmıştır. Ayrıca, çinko~un bu hastalıkta bozu­

lan hücresel immün cevabı da arttırdığı bildirilmiştir 65 . 
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KEMOTAKSİS 

Fagositik sistemin enfeksiyon etkenlerine karşı direnç-. 

teki önemi ilk kez 1860 yıl~nda Metchnikoff tarafından belirtil-

25 
miştir. özgül olmayan bağışıklık içersinde incelenen fagositoz, 

fagositik hücreler olan granülesit ve monositlerle yapılır. Fago-

sitik işlev birbirine bağlı altı evreden oluşur. 

ması, 

1- Kemik iliğinde yeterli sayıda fagositik hücre yapıl-

2- Dolaşıma yeterli sayıda fagositik hücre salınması, 

3- Dolaşımdaki fagositlerin enfeksiyon bölgesine gitme-

leri (Kemotaksis), 

4- Mikroorganizma ile fagositik hücre arasında ilişki-

nin sağlanması (Opsanizasyon), 

5- Mikroorganizmanın fagositik hücre içine alınması 

(Fagositoz) ve 

6- Granül boşalması (Degranülasyon) ve mikroorganizma-

nın öldürülmesi. 

Bu evrelerden herhangi birinde oluşacak bir yetersiz-

liğin organizmanın enfeksiyonlara eğiliminin artmasına neden ola­

bileceği bilinmektedir 25 . 

Fagositoz sisteminin üçüncü evresini oluşturan kemotak-

sis, hücrelerin kimyasal bir uyarana doğru artmış ve yönlenmiş 

hareketleri ile gerçekleşir. Bu hareket, kemotaktik fak~örün yo-

ğunluk farkının algılanması ile faktörün en yoğun olduğu bölgeye 

yönelir ve en yoğun olduğu yerde sona erer 27 

Fagositik, hücrelerin bir uyarananın etkisi olmadan ken-

diliğinden oluşan, hareketleri randem migrasyon (rastgele hare-

27 ket) olarak tanımlanmaktadır. 
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Fagositik hücrelerin, enfeksiyon etkeninin 'bulunduğu 

alanda hızla toplanmalarını sağlayan kemotaksisi başlatan ve sür-

düren uyaranlara kemotaktik faktör adı verilmektedir. Kemotaktik 

faktörler endojen (iç) veya eksojen (dış) kaynaklı olabilirler. 

Kemotaktik faktörler iki ana gruba ayıralarak incelenir25 , 67 

(Tablo ~ I) . 

ı- Doğrudan hücreyi etkileyip kemotaktik etki gösteren 

faktörler, 

2- Kendileri doğrudan kemotaktik olmayıp serum veya 

plazma ile karşılaştıklarında genellikle kompleman kaynaklı kemo-

taktik faktörlerin salınmasına neden olan faktörler. 

Endojen kemotaktik faktörlerin ana kaynağ·ı kompleman 

ürünleridir. Kompleman aktivasyonu sırasında ortaya çıkan c3b' 

CSa ve c567 kompleksi en etkin ken10taktik faktörlerdir 67 . Kemo­

taktik faktör oluşması için gerekli kompleman komponentlerinden 

birisinin eksikliğinde kemotaktik faktör oluşumu etkileneceği 

için kemotaksis bozuklukları ortaya çıkabilir. 

Kemotaktik faktörlerden bazıları lenfosit ve nötrofil , 
' 

kaynakladır 68 , 69 . Antijenik uyaran ile karşııa!ran T lenfositle-

ri,. nötrofil ve monositler için kemotaktik özellik gösteren bazı 

lenfekinler salgıladığı gösterilmiştir 70 • Nötrofillerin enzimleri 

aracılığı ile kompleman sistemini aktive ederek kompleman kaynak-

lı kemotaktik faktörlerin ortaya çıkmasına ve enfeksiyon alanına 

daha çok sayıda fagositik hücrenin gelmesine neden oldukları bi-

ı . kt d. 6 8' 6 9 
ınme e ır . 

Eksojen kemotaktik faktörlerin en önemlisi bakteriyel 

kemotaktik faktörlerdir. Bazı bakterilerin sıvı ortamda yapılan 
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I- Kemotaktik Faktörlerin Sınıflandırılması 25 

1- Doğrudan kernotaktik etki gösterenler 

a) ,Endogen kernotaktik faktörler 

Kompleman ürünleri (C3b, CSa' c567 ) 

Aktive nötrofillerden salınan kemotaktik fak~ 

törler 

Lenfosit.lerden salınan kernotaktik faktörler 

Hücre zedelenmesi ürünleri, denatüre veya 

parçalanmış proteinler 

b) Eksojen kernotaktik faktörler 

Bakteriyel kemotaktik faktörler (E.koli, 

streptokok, stafilokok) 

Kaz ei n 

2- Kernotaktik faktör oluşumuna neden olanlar 

a) Endogen kaynaklı 

Hegernan faktör, prekaliklerin 

Tripsin, plazmin 

' 

Aktive nötrofillerden salınan proteazlar 

Antijen - Antikor kompleksi 

Agrege immünoglobülinler 

b) Eksojen 

Zirnozan 

Kobra venom faktör 

Bakteriyel faktörler 

kültürlerinden elde edilen kültür filtratları ve virüs ürünlerinin 

kemotaktik aktivite gösterdikleri saptanmıştır 71 . 

Kendileri kemotaktik olmadıkları halde kobra venorn fak-

tör, bakteriyel ürünler, antijen antikor kompleksi ve zimozan gibi 
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maddeler serum ve plazma ile karşılaştıklarında kompleman sis-

temini alternatif yoldan aktive ederek kemotaktik faktör oluştu-

rurlar. 

İn vivo kemotaksisin iki önemli evresi vardır. Kemotak-

sisin başlangıç evreiinde fagositik hücreler kemotaktik faktörlin 

etkisi ile damar endoteline yapışırlar. İkinci evrede ise hücre-

ler damar dışına çıkarak enfeksiyon bölgesine doğru hareket eder-

ler. Bu harekette doku ve kapiller arasında oluşan kemotaktik fak-, 

tör yoğunluk farkının etkisi vardır 72 

Kemotaktik faktör ile karşılaşan hücrenin kemotaksisi liç 

73 
aşamada gerçekleşir : 

a) Kemotaktik fakt.ör ve yoğunluk farkının algılanması, 

b) Yön saptanması ve 

c) Hücrenin kasılabilir elemanları ile hareketinin sağ-

lanmas ı. 

Hücreler kemotaktik faktörü ve yoğunluk farkını ~eseptör­
ler aracılığıyla algılayarak yönlerini belirler 74 , 75 .NöJrofille-

rin % 1 düzeyindeki kemotaktik faktör yoğunluk farkını algılama 

~. d ld ~ .. . ı . t. 76 
yetenegın e o ugu gosterı mış ır . 

Kemotaktik faktörün hücre yüzeyinde reseptöre bağlanması 

ile hücre membran potansiyelinde değişme cGMP (Siklik guanozin 

monofosfat), glikolizis ile HMP (Hekzos m?nofosfat) şartınra art­

ma hücrenin yön tayini ve kontraktil elemanlarının aktivasronu mey-

d ı . 7 2 , 7 7 , 7 8 H.. l .. d t l · dı= g~ · ana ge ır . ucre er once en o e e yapışır ve gı rce ı 

yöne doğru psödopot çıkararak hareket etmeye başlarlar. Elektron 

mikroskop çalışmaları ile hücre çekirdeğinin kemotaktik faktör yoğun-

luk farkının tersi yönlinde hücre zarına yaklaştığı ve mikrotübül 

77 sisteminin çekirdek ile psödopot arasına girdiği saptanmıştır , . 
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Hücrenin kemotaktik faktör yoğunluğuna göre yönlenmesinde mikro­

tübüler sistemin önemli rolü vardır 79 , 80 . 

Organizmayı enfeksiyon etkenlerine karşı korumaya yöne-
'· 

lik kemotaksis, olayı başlatan kemotaktik faktörler, sonlandıran 

inhibitörler ve inhibitör antogonistlerinin denetimi altındadır. 

Bu inhibitörler, başlayan kemotaksisin kontrolsüz olarak sürmesi­
i 

ne .engel olurlar. Kemotaksisi durduran inhibitörlerin iki tip ol-

duğu bilinmektedir. 

a} Hücreye yönelik kemotaksis inhibitörü 

b) Kemotaktik faktör inaktivatörü 

Kemotaksis inhibitörleri sağlıklı bireylerde çok düşük 

düzeylerde bulunu'rlar 50 . Deneysel çalışmalarda, bazı hastalık-

larda kemotaksis inhibitörlerinin yüksek düzeyde bulunmalarının 

veya antogonistlerinin azlığının kemotaksis bozukluğuna neden ol-' 

82,85 
dukları gösterilmiştir 

Kemotaksis bozukluğu saptanan hastalarda en önemli kli-

. 29 73 nik bulgu yineleyen ve süregen bakteriyel enfeksıyonlardır ' . 

Mikroorganizmaların girdiği bölgede fagositik hücrelerin kemotak-

sis bozukluğu nedeniyle kısa sürede toplanamamaları, etkenin yer-

leşme ve yayılmasındaki en önemli nedeni oluşturur. Fagositik hüc-

relerin enfeksiyon etkeninin girdiği alanda toplanmalarındaki 2-4 

saatlik bir gecikmenin etkenin enfekte etme yeteneğini 10.000 kat 

86 
arttırdığı saptanmıştır . Bu bulgu;vücut korunmasında kemotaksi-

sin yerini vurgulamaktadır. 

Kemotaksis bozukluklarında görülen enfeksiyonların etken-

leri çoğunlukla stafilokok aureus, gram negatif bakteriler, candi-

87 
da albicans ve aspergillus~tur 
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Kernotaksis bozuklukları üç temel nedenle oluşabilmektedir 

29,87 (Tablo: II). 

1- Fagositik hücrenin kernotaksis yeteneği gösteremernesi 

(Hücresel bozukluk) 

2- Kernotaktik faktör eksikliği 

3- Hücre veya kernotaktik faktöre yönelik inhibitörlerin 

varlığı. 

Kernotaksisin ilk evresinde hücrelerin darnar endoteline 

yapıştığı bilinmektedir. Diabetes rnellitüs, granülositasteni ve 

izole olgularda kernotaksis bozukluğunun hücrelerin d~rnar yüzeyine 

.. ıı·~· . ı b ~ı ld ~ 73,87 yapışma oze ıgının aza rnasına ag ı o ugu saptanmıştır 

Kernotaksis yapan hücrenin zar sitoplazrna ve çekirdeğinin 

şeklini değiştirebilme yeteneğinin olması gereklidir. Parsiyel al-

binizrn, nötropeni yineleyen, bakteri enfeksiyonları ve lökositler-

de anormal lizozornal granüller görülen Chediak-Higashi sendromun-

da hücrelerin şekil değiştirebilme yeteneği azaldığı gösterilmiş­

tir 88 . Yeni doğan döneminde kernotaksis bozukluğunun bir nedeni­

nin hücre şeklinin bozulabilmesinin azlığı olduğu saptanmıştır89 

Tanımlanan ilk randam migrasyon bozuklusu Lazy (tembel) 

lökosit sendromudur 90 . Bu hastalarda nötropeni, derrnatid, periyo-

dontitis ve yineleyen enfeksiyonlara randam migrasyon bozukluğu 

yanında kernotaksis yetersizliğinin neden olduğu gösterilmiştir. 

Kızarnık, enfluenza gibi viral enfeksiyonlar ve tüberkü-

loz geçici hücresel kaynaklı kernotaksis bozukluğuna neden olur­

lar 29 . Kemotaktik yetenek gösteren kompleman kornRonentlerinin 

oluşumu için kompleman sisteminin klasik veya alternatif yoldan 

aktive edilmesi gereklidir. Klasik kompleman yolunun komponent-

leri olan cır' c2 ve c4 eksikliklerinde c3b'c5a oluşarnıyacağından 



Tablo - II- Kemotaksis Bozukluklarının Sınıflandırılması 2S 

I- Hücresel kemotaksis bozukları 

ı- Diyabetes mellitüs 

2- Granülositasteni 

3- Yenidoğan dönemi 

4- Chediak-Higashi sendromu­

S- Tembel lökosit sendromu 

6- Aktin disfonksiyonu 

7- Kartegenar sendromu 

8- Hipogamaglobülinemi 

9- Hiper IgE sendromu 

10- Kemik iliği transplantasyonu 

ll- a mannesidoz eksikliği 

12- Juvenil periyodontitis 

13- !ktiyozis 

14- Down sendromu 

ıs- Yanıklar 

16- Hipofosfatemi 

17- Sistemik lupus eritamatozis 

18- !zole olgular 

II- Kemotaktik faktöre bağlı 
kemotaksis bozuklukları 

1- Kompleman komponentlerinin 
eksikliği 

a) c , c
4

, c
2 

nin kine­
ır 

tik bozukluğu 

b) c3, es eksikliği, 
c) c3 hiperkatobolizması 
d) c5 disfonksiyonu 

2- Hegeman faktör eksikliği 

3- Prekalikrein eksikliği 

4- Lenfekin eksikliği vey faz­
la yapımı 

a) Mukotenöz kandidiazis 

b) Wiskott-Aldrich Sendromu 

S- Diyabetes mellitüs 

b- Sistemik lupus eritematozis 

III- !nhibitörlere bağlı kemotak­
sis bozuklukları 

1- Hücreye yönelik inhibitörler 

a) Wiskott-Aldrich Sendromu 

b) IgA paraproteinemi 

c) Tümörler 

d) İzole olgular 

2- Kemotaktik faktöre yönelik 
inhibitörler 

a) Hodgkin 

b) Sarkoidozis 

c) Lepramatöz Lepra 

d) Alkelik siroz 

e) Glomerülonefrit 

f) üremi 

f-' 
\.0 
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kemotaksis bozuklukları meydana gelir. Ayrıca c
5 

eksikliği ve dis­

fonksiyonunda, c3 ve c3b eksikliğinde kemotaksis bozukluğu görü­

lür 30 

Hücresel kaynaklı olan kemotaktik faktör yetersizliği 

yanında bu faktörlerin fazla yapılmaları da kemotaksis bozukluk­

larına neden olur 91 . 

İmmünoglobülin eksikliğinde, diabetes mellitüs, yeni do-

ğan döneminde ve sistemik lupus eritamatozis'te kemotaktik faktör 

73 87 
yapımı azalmıştır ' . 

Kemotaksis bozuklukları, kemotaktik faktöre veya doğru-

dan hücreye yönelik kemotaksis inhibitörlerinin varlığında ortaya 

çıkabilir. 

Kemotaktik faktör inaktivatörleri, kemotaktik faktör ile 

karşılaştıklarında bu faktörleri enzimatik yolla parçalayarak ke-

motaktik uyarıının durmasını sağlarlar. Kemotaktik fakt,ör inaktiva-

törlerin bu etkilerini gösterebilmeleri için yüksek düzeyde olma­

ları gereklidir 92 . Yüksek düzeyde kemotaktik faktör inaktivatör-

lerin neden olduğu kemotaksis bozukluğu ilk kez glomerülonefritli 

93 hastalarda tanımlanmıştır . Hodgkin hastalığı, sarkoidozis, lep-

ramatöz, lepra ve alkolik sirozda kemotaksis bozukluğunun yüksek 

düzeyli kemotaktik faktör inaktivatör varlığına bagıı olduğu sap-

83 
tanmıştır 

Kemotaksis bozukluğuna, hücreye yönelik inhibitörleri~ 

ı 94 , 95 . h'b't" ı h'' ı varlığı da neden olabi mektedir . Bu ın ı ı or er · ucre ere 

doğrudan etkileyerek, kemotaksis bozukluğunun ortaya çıkmasına 

neden olurlar. Wiskott-Aldrich sendromlu olgularda serumda hücre-
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ye yönelikinhibitörün varlığı gösterilmiştir. Bu hastalarda kemo-

taksis bozukluğunun diğer bir nedeninin artmış lenfosit kaynaklı 

kemotaktik faktörler olduğu saptanmıştır 91 . 

Kemotaktik faktör inaktivatörlerini'n etkisini ortadan 

kaldıran antagonistlerin düzeylerindeki düşüklüğe bağlı olarakda 

kemotaksis bozuklukları tanımlanmıştır 96 

S ! R O Z 

Çocuklarda her yaşta görülebilen siroz karaciğer de fib-

röz doku ar.tımı. regenerasyon ve lobüler yapının bozulması ile 

belirginleşen bir hastalıktır 97 . Giderek toplum sağlığı sorunu 

haline gelen hepatit ile temas riskinin artması, sirozun görülme 

sıklığının artımına neden olmaktadır. 

çocuklarda sirozluların büyük çoğunluğu viral hepatitler) 

safra kanallarındaki tıkanıklık ve neonatal hepatitlere bağlı oia-

rak gelişir. Bunlardan başka1 metabolik hastalıkların belirtisi 

veya sonucu olduğu da bilinmektedir. Son yıllarda 1 enfeksiyon ve 

metabolizma bozukluğuna bağlı olduğu tanımlanan siroz oranında art-

ma olduğu gözlenmektedir. Çocuklarda siroz nedenleri kapsamlı ola-

rak Tablo : IIIıde belirtildiği şekilde özetlenebilir. 

Tablo -III: Çocuklarda Siroz Nedenleri 
1 

I- Obstrüktif bilier hastalıklar 
ı 

Ekstra hepatik bi1ier atrezi 

!ntrahepatik bilier hipoplazi 

Koledok kisti 

Kistik fibrozis 

Karaciğerin kistik hastalığı 

!nfantil polikistik hastalık 

Konjenital hepatik fibrozis 

Assendan kolanjit 



II- Enfeksiyonlar 

Hepatitis A,B, non A, non B 

Rubella 

Sitomega levirus 

Toksoplazmosis 

Koksaki 

Herpes simpleks 
1 • 

Neonatal hepatitis 

Sifiliz 

Kronik-aktif hepatit 

III-Vasküler hastalıklar 

Hernanjio endotelioma 

Rendu-Osler-Weber hastalığı 

Hepatik ven tıkanması: Budd-Chiari sendromu 

Kardiyak nedenler 

Konstrüktif perikardit 

Pulmoner hipertansiyon 

Pulmoner stenoz, atrezi 

Triküspit atrezisi 

IV- Genetik ve metabolik hastalıklar 

a 1 antitripsin eksikliği 

Wilson sirozu 

Trezinemi 

Galaktozemi 

Herediter fruktoz intoleransı 

Glikojen depo hastalığı (tip IV) 

Serebre hepatarenal sendrom 

Wolman hastalığı 

Ni~rnrnan pick hastalığı 

Gaucher hastalığı 

Mukopolisakkaridoz 

Hemokromatozis 

!ndian Childhood sirozu 

Familya! kolestazis-(Byler) hastalığı 

!ntrahepatik kanal yetersizliği 

V- Diğer nedenler 

!laçlara bağlı (methotrexate,halothane) 

Nutrisyonel 

Inflamatuar bağırsak hastalıkları 

22 
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Sirozlu hastaların karac.ıi·ğerleri no,r~al sınırlarda veya 

daha büyük olabileceği gibi son dönemlerde küçülür. Karaciğerin 

homogen görünümü kaybelarak yerini nodüler bir yapı alır. Nodül-

lerin çapına göre sirozlar makronodüler ve m~kronodüler olarak sı­

nıflandırılmaktadır 98 

Sirozların klinik bulguları altta yatan nedene göre 

değişiklikler gösterebilirsede hepsinin ortak bazı özellikleri var-

dır. Bilier atrezi gibi safra akımının engellenmesine bağlı olan-

lar sarılık ile başlar. Sarılık;siroz ilerledikçe artma gösterir. 

Enfeksiyon sonucu gelişenlerde ise sarılık hikayesi veya sarılığın 

tekrarlaması bul un ur. Siroz, kistik fibrozis gibi' diğer tıkanma ne-

denlerine bağlı olarak gelişirse, sarılık geç devrede ortaya çıka­

bilir. Wilson hastalığında sarılık sıklıkla gÖrülen bir bulgu değil-

dir. 

Sirozlu hastalarda iştahsızlık ve halsizlik gibi bulgu-

larla karşılaşılabilir. 

Hastalarda karaciğer ve dalak büyüklüğü en sık karşılaşı-

lan bulgulardandır. Hastalarda asit gelişebilir ve karın venleri 

dolgunlaşır. Portal hipertansiyon ve özefagus varisıerine bağlı he-

matemez ile melena görülebilir. Hipersplenizme bağlı olarak orta-

' 
ya çıkan lökopeni ve trombositopeni sonucu peteşi ve ekimozlar ge-

lişebilir. Anemi, sindirim sisteminden kan kaybına bağlı olabilece­

ği· gibi hipersplenizm nedeni ile de olabilir. Yenidoğan döneminde 

çocuklarda steatore siroza eşlik ederek rikets ve kilo alarnamaya 

neden olur. 

Beyaz tırnak, çomak parmak ve kaşıntı gibi bulgular nadir-

dir. 
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Sirazda tanı için karaciğer fonksiyon testleri, serum 

elektroforezi, alkalen fosfataz, 'kollesterol ve bilirubin düzey-

lerinin saptanması yardımcı olur. Ancak kesin tanı klinik bulgu­

lar v~ karaciğer biopsisi ile konur. 

Sirozlu hastalarda enfeksiyonun sık görülen komplikas­

yonlardan biri olduğu uzun yıllardan beri,bilinmektedir100 . Spon-

tan bakteriyel peritonit, gram (-) bakterilerle oluşan bakteriyemi, 

enfektif endokardit solunum sistemi enfeksiyonları en sık geliŞen 

enfeksiyonlardır. 

Asiti olan hastalarda spantan bakteriyel peritonitlerle 

% 3-14 oranında karşılaşıldığı bildirilmiştir 99 . Karaciğer siro..-

zunda bu komplikasyonunun görülebileceğine karşın hatırlanmaması 

nedeniyle genellikle otopsi bulgusu olarak karşılaşılır. Etken sık-

lıkla E. Roli, pnömokok, streptekok, klebsiella ve proteustur. Bak-

terilerin asit sıvısına sindirim sistemi, lenf ve kan yolu ile 

girebilecekleri düşünülmektedir. 

Spantan bakteriyel peritonitli hastalarda prognoz kötü-

dür. Antibiyotik tedavisine rağmen hastaların % 36-80 inde ölüme 

~ 72 99 neden oldugu saptanmıştır ' . 

Yapılan çalışmalarda. sirozlu olgularda bakteriyeminin sık 

gelişen ve ölüm oranını arttıran bir koroplikasyon olduğu gösteril-

miştir. Bakteriy.emi odağının gösterilmesinin zor olmasına karşın 

solunum, üriner, sindirim sistemlerinin ortam hazırladığı düşünül-( 

mektedir. 

Sirozlularda gelişebilen diğer bir önemli enfeksiyon in-

fektif endokardittir. Uwaydah ve arkadaşlarının çalışmasında akut 

bakteriyel endokarditli hastaların % 9 undan ve subakut bakt~riyel 

endokarditli hastaların % 7 sinde siroz ile ilişki kurulmuştur. Bu 

hastalarda gelişen endokarditin önemli özelliği kalp kapak lezyonu 
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olmaması ve enterik gram (~) bakterilerin etken olarak sık görül­

mesidir. 

Bronkopnömoni ve üriner sistem enfeksiyonlarının siroz­

lu hastalarda sık görüldüijü bildirilmektedir. 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

Çalışma, Hacettepe tiniversitesi Tıp Fakültesi, Pediatri 

Bilim Dalı,İmmünoloji tinitesinde, aynı merkez Hepatoloji ti~itesin­

ce siroz tanısı ile izlenmekte olan 20 hasta ve 20 sağlıklı çocuk­

ta yapıldı. 

Hastaların l3'ü erkek, 7rsi kız olup yaşları 4-17 yaş 

arasında değişiyordu. Ortalama yaş 8,4 yıl ve ortanca yaş 8 yıl 

idi (Tablo :IV) . 

Hastaların hepsine siroz tanısı, karaciger biyopsisi ya­

pılarak konuldu. Çalışmaya alınmadan önce fizik inceleme yapıldı,' 

enfeksiyonları olmadığı,saptandı ve ilaç kullanma hikayesinin ol­

mamasına özen gösterildi. 

Kontrol grubu olarak, ayni yaş gurubundan ve benzer sos­

yo-ekonomik çevreden gelen 20 sağlıklı çocuk alındı. Kontrol grubu­

nun ll'i erkek, 9'u kız idi. Yaşları 5-15 yaş arasında idi, yaş 

ortalaması 9,9 yıl ve ortanca yaş 10 yıl idi (Tablo: V). 

Sirozlu çocuk ve kontrol grupda; 

1. Serum, lökosit, idrar çinko düzeyleri ölçüldü ve 

çinko absorbsiyon testi, 



TABLO 4 ı SiROZLU ÇOCUKLARlN KLiNiK VE LABORATUVAR BULGULARI 

o L. 

z Protokol Adı Yaş, H b B. K. Cil D ala k SGOT SGPT c c P. T. P.T.T. Thymol !O\ 'ii .E_ CCF Asit Karaciğer 
o Cins gr/dl mm3 ·u E (cm) {Ü) { ü) 

....,_ 
{sn) {sn) ... No Soyadı ~ u 

OL. :JL. u Biyopsi si lll L.C'I ..O cı 
o o a..-- _.__.. 

:ı: ~ f-' <( 

1 857921 R.O. 9E 13 9000 4 3 98 72 7 4.8 18 123 ++ 10.2 - Siroz 

2 1068713 A. K. 13 E 14.25 5400 4 10 130 190 5.6 3 20 100 +++ 13.6 - Siroz 

3 1401542 A.A. BE 9.90 7000 4 5 27 25 5.6 3.2 25 127 + 4.2 + Siroz 

4 1063310 H.A. 4E 10. so 6600 3 - 40 so 6.6 4.2 19 125 + - - Siroz 

s 87477 H.C. BE 11. 40 8200 3 1 so 72 5.1 2.9 17 120 ++ - - Siroz 

6 1017186 R.G 15 E 11.2 7800 4 7 11 o - - - 21 130 - - - Siroz 

7 833342 S. M. 17.E 10.36 4000 4 6 25 16 5.2 3.4 22 1SS + - - Siroz 

B 124B129 N.T. SK 8.25 6700 s 2 120 90 s 2.1 19 11S +++ 9.6 - Siroz 

9 6S3219 D.T. 11 E 12.SO 8400 6 2 72 6S 6.8 4.2 18 10S ++ 10 - Siroz 

10 1027170 E.G. 6.K 11.70 6600 3 - 40 so 6 4 17 112 + 7.8 - Siroz 

11 10706S3 A.S. S K 9.02 10800 4 - 42 43 6 4 3S 240 +++ 14.7 - Siroz 

12 10160S1 E. K. 7E 10.4S 7800 s 3 2SO 160 S.9 3.8 22 120 ++ 1S - Siroz 

13 590415 S.A. S. K 12.05 10900 4 3 100 140 6.3 3.3 
~ 

14 95 ++ 19 - Siroz 

14 140B75S K. D. 7E 10.SO 4000 5 15 300 315 5.6 3.8 14 91 ++ - - Siroz 

15 89S566 B.o. 10 E 11.40 4200 1 3 25 36 5:3 3.2 21 110 ++ 15 - Siroz 

16 138898 N. E. BE 12. so 10900 3 1 100 11 o - - - - + 14 - Siroz 

17 1246S87 O. H. 4K 10 9700 3 - 27S 210 7. 6 5.4 24 120 ++ 19 - Siroz 

1B 1252S46 A.K. 9K 12.14 7400 2 6 21S 20S 7.4 5.2 2S 215 - - - Siroı 
-

19 83S688 S. D. 6K 9.90 B500 4 . 3 175 225 6.5 3.S 1B 100 - - - Sıroz 

20 1412098 F. O BE 10.50 6600 3 - 7 3B 7.4 S.1 1S 102 - - - Sıroz (\.) 

L__. --
..... r 
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2. Nötrofil randem rn~grasyonu ve kernataRsisi, 

3. Çinkonun nötrofil kemotaksisine etkisi, 
. • i' 

4. Hasta ve kontrol serumlarının nötrofil kernotaksisi-

ne etkisi, 

5. Hasta ve kontrol serumlarının bakteriyel kernotaktik 

faktöre etkisi, 

6. Hasta ve kontrol serumlarının kernotaktik faktör· 

oluşturabilme yetenekleri araştırıldı. 

SERUM, LÖKOSİT VE İDRAR ÇİNKO DÜZEYİNİN ÖLÇÜLMESİ 

Cam Gereçlerin Deneye Haz~rlanrnası : 

Deneylerde kullanılacak bütün cam gereçler (tüp, pipet, 

balon gibi) minerallerden arındırılrnak arnacı ile önce deterjanlı' 

su (Teeol) ile yıkanarak potasyum bikrornat ile dayurulmuş sülfirik 

asitte 24 saat bekletildi. Süre sonunda asitten çıkarılan gereç-

lerin tümü üç kez çeşrne suyu, üç kez distile su ve üç kez de de-

mineralize su ile yıkanarak etüvde kurutuldu. Kemotaksis deneyle-

rinde kullanılacak tüp ve pipetler silikonlanıp (Siliclad-Clay 

Adarns Co.)l20 °c de 60 dakika bekletilerek sterilize edildi. 

ölçümde Kullanılan Alet ve Ölçtime Hazırlanması : 

Serum, lökosit ve idrar çinko düzeylerinin ölçülmesinde 

101 Perkin-Elrner 400 atomik absorbsiyon spektrometresi kullanıldı . 

Çalışmalarda stok .solusyanu olarak~ önce 1 rol'de 1000 ~g 

çinko içeren bir inci ve bundan alınan O, 1 ml nin demineral ize .su 

ile 100 ml ~ye tamamlanmasıyla elde edilen (1 ml' sir.de 1 Jlg) ikin-

ci stok solusyanları kullanıldı. 

ölçüm işlemi sırasında, ikinci stok solusyonundan, o,qs 

JLg/ml, 0,1 JLg/ml, 0,2 ~g/ml, 0,3 JLg/ml ve 0,5 ~g/ml yoğunluğunda 

ölçümde kullanılan standart solUsyonlar hazırlandı. 

Atomik absorbsiyon spektrometresine çinko katod. lambası 

takılıp, lamba akımı 8 mA ve dalga boyu 213,9'a (slit = 0,2) 
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ayarlanarak, ısınması için 10 dakika beklendi. Asetilen-hava 

karışımı alevde önce standart solusyonlar sonra örnekler okundu • 
. . 

Standart çinko solusyonlarının absorbansları en az üç kez okunup 

ortalamaları alınarak standart eğri çizildi (Şekil 1). Çinko düze-

yi ölçülecek örneklerin absorbanslarıd.:L üçer kez okunup ortalama-

ları grafikte yerine konularak çinko içeriği karşılıkları ~g/ml ola-

rak bulundu. 

0,2 0,3 0,4 0,5 
Çinko 

Şekil - 1: Standart Çinko Eğrisi 

Serum Çinkosunun Ölçülmesi : 

Bir gece önceden aç bırakılan hasta ve kontrollerden 

sabah saat 8-10 arasında enjektör kullanmaksızın çelik bir iğne 

ile minerallerden arındırılmış cam tüplere damla damla 3-4 ml kan 

hemoliz olmadan alındı. Tüplerin agzı parafilm ile kapatılıp 30-60 

dakika oda sıcaklığında bekletil dikten sonra 2000 devir/dk'· da 
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10 dakika santrifüj edildi. Ayrılan serumlar minerallerden arın-

dırılmış pastör pipeti ile aynı Şekilde hazırlanan tüplere akta-
ı 

rılıp, ağızları parafilmle kapatılarak ölçüm gününe kadar -20 c0 

de saklandı. 

örnekler
1 
okunacağı gün demineralize su ile 1/5 oranında 

sulandırılarak absorbansları atomik absorbsiyon aletinde 3 er kez 

okundu. Elde edilen değerlerin ortalaması grafikteki yeri~e konu­

lup sulandırma kat sayısı ile çarpılarak rol'deki çinko düzeyi ~g 

alarak saptandı. Sonuçlar 100 ile çarpılarak örnekteki çinko düzeyi 

~g/ml üzerinden verildi. Bu o•ıncı dakika değeri olarak kabul edil-
l 

di. 

Lökosit Çinkosunun Ölçülmesi : 

Hasta ve kontrollerden 5 ml venöz kan 20 no 1 lu iğne ile 

plastik enjektöre 50 Ü/ml heparin olacak şekilde alındı. Enjektör 

iğne ucu yukarı gelecek şekilde 37 C0 de eritrositlerin çökmesi 

için 60 dakika bekletildi ve üstte toplanan lökositten zengin 

plazma deney tüplerine aktarılarak 1200 devir/dk. da 10 dakika 

santrifüj edildi. Tüpün altına çöken lökositler üzerinde kalan 

plazma aspire edildi. Lökosit tabakası (pellet) üzerine çinko içer-

meyen bir ortam olan RPMI-1640 (Bio Merieux Lab. Marcy-L'etoile-

France) solusyonundan 3 ml eklenerek lökositler 1200 devir/dk. da 

10 dakika santrifüj edilerek üç kez yıkandı. 'Sonra, oluşabilecek 

eritrosit kontaminasyonunu ortamdan kaldırmak için şok işlemi yapıl-

dı. Bu amaçla lökosit örneğinin bulunduğu tüpe 3 ml demineralize 

su eklenerek sallandı ve üzerine 20. saniye dolarken demineralize 

suda hazırlanmış % 1,8 lik NaCl çözeltisinden 3 ml eklendi. Santri­

füj edildikten sonra tüpün altına çöken lökosit tabakası RPMI-1640 

ile 2 kez daha 1200 devir/dk. da 10 dakika santrifüj edilerek yı-

kandı. Son yıkamadan sonra dibe çöken lökositler üzerine 1 ml RPM-
; 

1640 eklenip tekrar sHspansiyon yapıldı ve Thoma sayım kamerasında 
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hücreler sayıldı. Hücre sayısı saptanan lökosit süspansiyonu -20C0 

de bir kaç kez dondurulup çöztilerek lökositlerin tamamen parça­

lanması sa~landı. Sonra tüplerin a~ızları parafilrnle kapatılıp öl~ 

çürn gününe kadar -20 c0 de saklandı. ölçüm sırasında 1 lökosit süs-

' 
pansiyonları dernineralize su ile 1/5 oranında sulandırıldı ve ab-

sorbansları atomik absorbsiyon spektrofotornetresinde üçer kez 

okunarak ortalarnaları alındı. Yıkama solusyonu olarak kullanılan 

RPMI-1640'dan 3 ml başka bir dernineralize tüpe konularak kör ola-

rak kullanıldı. Elde edilen de~erler grafiktek~ yerine konulup 

standart eğriden rol'deki çinko içeri~i ~g cinsinden bulundu. Bu 

de~erden bir milyon (l x 10 6 ) lökositin çinko düzeyi hesaplandı. 

tdra~ Çinkosunun Ölçülmesi : 

Hasta ve kontrollerden dernineralize şişelere çinko kon-

tarninasyonu olmamasına özen gösterilerek 24. saatlik idrar toplan-

dı. İdrar örneklerinin a~zı parafilrnle kapatılıp ölçüm günene ka­

o dar -20 C de saklandı. 

Örnekler okunaca§ı gün dernineralize su ile 1/5 oranında 

sulandırıldı. İdrar çinko düzeyinin saptanmasında, serum çinkosu-

nu ölçme yöntemi kullanıldı. 

Çinko Absorbsiyon Deneyi : 

Bir gece önceden aç bırakılan hasta ve kontrollere, sa-

bah kan alındıktan sonra,lOO mg çinko sulfat (Riedol Co. West 
1 

Gerrnany) a~ız yolu ile verildi. Bunu izleyen 2. ve 4. saatlerde 

çelik i~ne ile dern,ineralize tüplere 3-4 ml darn,la damla kan alındı. 

Serurnlar, serum çinko düzeyinin ölçülmesi yönteminde anlatıldı~ı 

gibi ayrıldı ve -20 C0 de saklanarak çinko düzeyleri ölçüldü. 
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KEMOTAKSİS DENEYİ 

Nötrofillerin Elde Edilişi. 

Lökositler hasta ve kontrollerden alınan heparinli kan­

dan, lökosit çinkosunu ölçme yönteminde belirtildiği şekilde ay-, 

rıldı. Medium ile 3 kez yıkamadan sonra, lökosit tabakası üzeri-

ne 1 ml RPMI-1640 eklendi ve lökosit sayımı yapıldı. Bu lökosit 

süspansiyonundan aynı anda yayma yapılıp wright boyası ile boyan-

dı ve nötrofil yüzdesi bulundu. Kemotaksis deneylerinde hücre 

sayısı RPMI- 1640 ile sulandıralarak l'ml'de 4 X ıo 6 nötrofil 

olacak şekilde ayarlandı. 

Serumların Hazırlanması : 

Hasta ve kontrollerden alınan 3-4 ml kan oda sıcaklığın-

da 10 dakika bekletildi ve + 4 C0 de 1400 devir/dklda lS dakika 

santrifüj edilerek serumları ayrıldı. Bu serumlar kullanılıncaya 

o kadar - 20 C de dondurularak saklandı. 

Kemoatraktanların Hazırlanması : 

Çalışmamızda kullanılan iki ayrı kemotaktik faktör aşağı-

da belirtildiği şekilde hazırlandı. 

a- Zimozan ile aktive serum (ZAS) : 

AB kan grubu olan sağlıklı S erişkinden alınan top-
1 

lam SO cc kan oda sıcaklığında 20 dakika bekletildikten sonra +4 

c0 de 1400 devir/dk. da 15 dakika santrifüj edilerek serumları, 

ayrıldı. Ayrılan serumlar birbirleriyle karıştırıldı,bu karışık 

serum üzerine kompleman sistemini alternatif yoldan aktive etti­

o 
ği bilinen zimozan-A {5 mgr/ml olacak şekilde) eklendi ve 37 C 

de aralıklarla sallanarak 1 saat bekletildi. Süre sonunda 1500 

devir/dk. da ıs dakika santrifüj edilerek zimozan çöktürüldü. üst­

te kalan aktive serum 0,2 ml lik bölümlere ayrılarak -20 C
0 

de 
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donduruldu. Çalışma süresince standart olarak aynı ZAS, RPMI -

1640 ile 1/5 oranında sulandıralarak kullanıldı. 

b- E. koli (Escherichia Coli) kültür filtratı .(BKF): 

Bir E.koli kolonisinden öze ile alınan bakteri 100 1ml 
1 

mediurn 199'a (Mediurn 199, Wellcome Reagents, Beckenharn, England) 

ekilerek 37 C
0 

de 16 saat inkübe edildi. Sonra, steril tüplere ak­

. tarıldı ve 2500 devir/dk. da 20 dakika santrifüj edilerek üreyen 
1' rı 

bakteri çöktürüldü. üstte kalan sıvı kısım 0,22 ~~~lik millipore 

filtrelerden (Millipore co. U.S.A.) süzüldü ve steril bakteriyel 

kemotaktik faktör elde edildi. Kontrol nötrofillere karşı kernotak-

tik aktivitesi denendikten sonra 0,5 ml'lik bölümlere ayrılarak 

o -20 C de donduruldu. çalışma boyunca aynı bakteriyel kemotaktik fak-
1 

tör örneği kullanıldı. 

Hasta ve Kontrol Nötrofillerinin Kemotaksis ve Randem , 

Migrasyonu :. 

102 
İlk kez Boyden tarafından tanımlanan millipore filt-

re yöntemi, bazı değişikliklerle uygulandı. Kemotaksis değerlendi­

rilmesi Zigmond ve Hirsch'in 103 tanımladığı şekilde yapıldı. Bu 

yönteJeskyes-Moore çelik kameraları (Bellco Glass Co. Vineland N.J. 

U.S.A.) kullanıldı (Şekil : 2). 

Burgu sistemi ile birbirine sıkıca kenetlenebilen alt ve 

üst iki çernberden oluşan kameranın alt Çemberine sırası ile; 

Larnel 

Yuvarlak lastik yastık ve 

Nötrofil geçişine uygun 3 ~m'lik porları (delikleri) 

olan millipore filtre yerleştirildi ve üst çember ile sıkıca kapa-

tıldı. _Böylece karnera, filtre yardımı ile, üst ve alt iki bölüme 

ayrıldı. Bu deneyde, alt bölüme 0,6 ml kemoatraktan veya RPMI-

1640, üst bölüme 0,5 ml hasta veya kontrol nötrofil suspansiyonu 

konuldu. 



üst çernber 

Filitre 

Yuvarlak lastik yastık 

Yuvarlak lamel 

Alt" ç ernber 

\üst bölüm 

~~---- .ı S m m ---'---~ 

Şekil-2:.Boyden kamerasının 
parçaları ve bölümleri 

Alt .bölüm 

Hücreler ve kemoatraktanlar konuldukta~ sonra: 
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Bütün deneylerde kameralar 37 C
0 

de % 5 C0 2 içeren nemli 

ortamda bir saat bekletildi. Süre sonunda filtreler çıkarılarak 

üst düzeyleri yukarıqa kalacak şekilde 6 cm. lik petri kutularına 

yerleştirildi ve boyandı. Boyama işlemi aşağıdaki sıra ile yapıl-

dı : 
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ı. Absolü etanol 5 dakika 

2. Distile su 2 dakika 

' 3. Harris hemataksilen ı dakika 

4. Distile su 2 dakika 

5. Çeşme suyu 10 dcı.kika 

6. Etanol (% 70) 2 dakika 

7. Etanol (% 95) 3 dakika, 

8. E tan ol (% 80), butanol 
(% 20) karışımı 5 dakika 

9. Ksilol 10 dakika 

Boyama sonunda filtreler bir damla immersiyon yağı damla-

tılmış larnlara konulup üzerlerine bir damla immersiyon yağı,damla-

tılarak lamel ile kapatildı. Mikroskopla 4.00' lük büyütme ile filt-

renin üst yüzeyinde kalan nötrofiller bulundu. Mikrometre yardımı 

ile filtre içerisinde ilerleyen hücreler takip edildi. Bir mikros-

kop alanında filtre içerisinde en ileri giden iki hücrenin aldıkla~ 

rı yol mikrometre ile ölçüldü. Ölçümler her filtrede 5.ayrı alanda 

yinelenerek yapıldı ve tüm ölçürolerin ortalaması sonuç olarak ka-

bul edildi. Mesafeler mikrometre (pm) olarak verildi. 

Hücrelerin mediuma karşı hareketleri random mig,rasyonun 

göstergesi olarak kabul edildi (Kamera No.: l-8). 

Tüm deneyleri kapsayan protokol aşağıdaki şekilde düzen-

lendi. 
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DENEY PROTOKOLU 

Kemotaksis ÜST BÖLÜM ALT BÖLÜM 
(Kemotaktik faktör O. 6 ml) kamera numarası (Nötrofil karışımı 0.05 ml) 

ı 
-> Hasta Nötrofili 

2 

3 
> Hasta Nötrofili 

4 

s 
> Kontrol Nötrofili 

6 

7 
> 

1 

Kontrol Nötrofili 
8 

9 > Hasta Nötrofili + ı·~g Çinko· (%10) 
ı o 
ll > Hasta Nötrofili +O, 1 JLg Çinko (%10) 
12 

13 
> Hasta Nötrofili + 0.,01 JLg Çinko (%10) 

14 

ıs 
> Kontrol Nötrofili + 1 ~g Çinko (% 10) 

16 

17 
> Kontrol Nötrofili +O, 10 JLg Çinko (%10) 

18 

19 
> Kontrol Nötrofili+ O. Ol JLg Çinko (%10) 

20 

21 
> Hasta Nötrofili + Normal Serum (%10) 

22 

23 
> Hasta Nötrofili + Hasta Serumu (%10) 

24. 

25 > Kontrol Nötrofili + Kontrol Serumu (%10) 
26 

27 > Kontrol Nötrofili+ Hasta Serumu (%10) 
28 

29 > Kontrol Nötrofili 
30 

31 > Kontrol Nötrofili 
32 

33 
> Kontrol Nötrofili 

34 

35 > Kontrol Nötrofili 
36 

1/5 ZAS 

Medium 

1/5 ZAS 

Medium 

1/5 ZAS 

1/5 ZAS 

1/5 ZAS 

1/5 ZAS 

1/5 ZAS 

1/5 ZAS 

1/5 ZAS 

1/5 ZAS 

1/5 ZAS 

1/5 ZAS 

Bakteriyel kemo­
taktik faktör + 
hasta serumu 

Bakteriyel kemo­
taktik faktör + 

. k on t ro 1 s e rum u 

ZAHS (Zimozanla 
aktive kontrol serum) 

ZAHS (Zimozanla 
aktive hasta serum) 
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Çinkonun Nötrofil Kemotaksisine Etkisi: 

Çinko sülfat, 1 rol'de 100 ~g olacak şekilde RPMI-1640 

da çözülerek stok solusyon, bundan alınan 0,1 rol'nin sulandırıl-

ması ile çinko yoğunlukları 0,01 ~g/ml, 0,1 ~g/ml ve ı ~g/ml olan 

çalışma solusyonları hazırlandı. Hasta ve kontrol n~trofilleri-

nun bulunduğu tüplere değişik yoğunluktaki bu çinko solusyonları 

% 10 oranında ayrı ayrı konuldu. Nötrofiller 37 c~ de 30 dakika 

inkübe edildi. Kameranın üst bölümüne çinko ile inkübe edilen 

nötrofiller ( 4 x 10 6 /ml) ve alt bölümüne ZAS O', 6 ml konularak de-

ney yapıldı(Kamera No~:9-20). 

Hasta ve Kontrol Serumlarının Nötrofil Kemotaksisine Et-

kisi : 
J 

Hasta ve kontrol serumların'ın nötrofil kemotaksisine et-

kisini incelemek için; 

a. Hasta serumu, hasta ve kontrol nötrofil suspansiyonu 

üzerine % 10 oranında (0,9 ml nötrofil suspansiyonu + 0,1 serum) 
1 

eklenerek 37 c0 de 30 dakika inkübe edildi. 

b. Kontrol serumu, kontrol ve hasta nötrofil suspansiyo-, 

nu üzerine'% 10 oranında (0,9 ml nötrofil suspansiyonu + 0,1 ml 

serum) eklendi ve 37 c0 de 30 dakika inkübe edildi. 

Nötrofiller kameranın üst bölümüne, ZAS alt bölümüne ko-

nularak deney yapıldı (Kamera No.: 21-28). 
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Kemotaktik Faktör İnakti.vatörü Aranması :. 

Hazırlanan bakteriyel kemotaktik faktörden (~KF) 200'er 

~1 ayrı tüplerde bulunan 50 ~1 hasta veya kontrol serumları üze­

rine konuldu. Karışımlar 37°C de 30 dakika inkübe edildikten son'-

ra serumda bulunan kemotaktik faktörlerin dirençsiz,ancak,bakteri­

yel kemotaktik faktörün dirençli oldu~u 70 C0 de 30 dakika inakti-

ve edildi. Sonra,bu karışımın normal nötrofillere karşı kemotak-

tik aktiviteleri araştırıldı (Kamera No. : 29-32). 

Serumların Kemotaktik Faktör Oluşturabilme Yeteneklerinin 

Araştırılması . 

Hasta ve kontrol serumları üzerine zimozan 5 mg/ml ola­

cak şekilde konularak serumlar 37°c de 1 saat bekletildi. Böyle-

ce zimozan aktive hasta serumu (ZAHS) ve kontrol serumu (ZAKS) 

hazırlanmış oldu. Bu aktive ·serumlar 1/5 oranında RPMI-1640 ile 

sulandırıld'ı. Kemotaktik aktiviteleri normal nötrofillere karşı 

araştırıldı (Kamera No.: 33-36). 

Sonuçların istatistiksel de~erlendirmesi 'student t testi 

ve korrelasyon kat sayısının bulunması ile yapıldı, p de~erinin 

0.05 den ~ü~ük olması anlamlı olarak kabul edildi 
104

,
105 

. 
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B U L G U L A R 

Sirozlu çocuklar ve kontrollere uygulanan testıerin sonuç-

ları Tablo V ve Tablo VIrda gösterilmiştir. 

Serum Çinko Düzeyleri : 

Sirozlu çocukların serum çinko düzeyleri 45-114 ~g/dl 

arasında değişiyordu. Ortalama ve standart sapması 81.85 ± 18.1 

~g/dl idi. Kontrol grupta serum çinko düzeyinin değişme· sınırla-

rı 68.0 - 130 ~g/dl idi ve ortalaması 95.65 ± 14.55 ~g/dl bulundu. 

Hastaların serum çinko düzeyleri istatistiksel olarak kontroller-

le karşılaştırıldığında anlamlı derecede düşük bulundu (p < 0,01) 

(Tablo: VII, Şekil: 3). 

Tablo ~ VII- Sirozlu Çocuk ve rantrCı.J1.arın · 

ri ( ~g/dl). 

n X 

Hasta grup 20 81.85 

Kontrol grup 20 95.65 

-

Serum Çinko Düzeyle-

-Sx 

18.81 
p <O, Ol 

14.55 

n Denek sayısı, X Aritmetik ortalama, Sx = Standart sapma 



TABLO 5: SIROZLU ÇOCUKLARA UV&ULANAN TESTLERIN TOPLU SONUÇ"["ART 

ci Serum Lökosit Zn Zn Absorbsiyonu idr ar Random 
KEMOTAKSiS (.flm) 

z 
Zn f9X1x10 6 

o 2. Saat 4.Saat Zn migrasyon ZAS Zn Zn Zn 
+' 

f91dl Lökosit J9124 saat rm 1)'19 0.1)'19 0.01f9 H S+ lll tgldl 'g/dl t-m o HN :ı: O. dk 

i 1 70 o. 0055 195 120 111 o 25.1 33.2 71.2 58.1 40.3 27.2 

1 2 52 0.0060 120 75 1250 21.2 37.2 69.1 45.9 50.1 35.1 

ı 3 86 0.0079 143 95 495 15.1 58.1 87 55.3 55.9 28.8 

4 74 0.0067 - - - 27.5 43.6 - 76 57.6 62.7 2S.6 

s 114 0.0130 - - - 31.4 41.5 7S.1 61.2 61.4 27.4 

6 97 o. 0096 98 82 843 22.1 65 80 - - 30.2 

7 108 0.0141 200 117 295 26.5 86.8 77.9 82.4 80.9 41.1 
' 

8 99 0.0079 18S 123 917 19 40.4 84.3 65.5 - 34 

9 79 0.0067 209 70 1004 20.2 31 64.7 51.7 - 51 

10 87 0.0065 149 11 o 690 23.6 39 58.S 49.1 55.6 2S.2 

11 88 0.0074 135 107 445 25.4 43.4 82 72.1 55.7 60.2 

12 72 0.0080 101 68 soo 22.4 38.7 60.7 70.2 38 30.1 

13 100 0.0125 216 109 700 40.8 51.3 72.1 61.4 45.1 51 

14 75 0.0135 19S 95 342 33 78.S 65.6 - - 44.2 

ıs . 100 0.0073 240 80 800 34.7 50.6 70.4 55.3 - 56.4 

16 83 0.0101 120 79 900 30.9 ss 90.3 48.2 65.4 25.7 

17 45 0.0085 194 61 626 3S 54 75.1 65.6 58.2 38 

18 63 0.0073 - - - 26.3 45 .69.9 S8.9 - 40 

19 ss 0.0082 160 so 741 4S 57 83 69.1 67.1 41 

20 90 0.0127 20S 110 758 48.2 88 78 80.4 70.3 54 
L__ _____ -

Kontrol 
KS+ hücre + 
HN (BKF+HS) 

65.5 55.1 

70.3 56.5 

62.3 95 

- 55.2 

- 80.2 

85.1 72.3 

65.2 65.4 

77.4 45.4 

68.9 72.7 

72.2· 57.6 

86.1 81 

71 68.2 

GB - 70.3 

45.2 75 -

76.1 50.4 

83.7 7S.3 

62.1 45.1 

74 84.2 

79 61. s 
80 S7 

Kontrol 
hücre+ 

(ZAHS) 

82.1 

66.3 

ss .s 

72.4 

66.9 

80.4 

70 

50.8 
i 

75.3 . ! 

55.2 
! 

78.4 

85.4 

68 

7S.6 

54.7 J 
72.7 ' 

• 77.2 

60.1 1 

68.4 

59 ,ı:.. 

o 



TABLO 6 : KONTROL ÇOCUKLARI UYGULANAN TESTLERiN TOPLU SONUÇLARI 

o Serum Lökorit Zn Zn Absorbsiyonu ldrar Random KEMOTAKSiS z 
, ...... Vas Zn J*9X1x10 6 

Zn mıyrasyon ZAS Zn o Cins. 2. Saat 4.Saat Zn Zn 
ı.. 

rg/dl HS+KN ~ Lökosit f91dl f91dl f9/24saat tm fm 1f49 0.1 f49 0.01 )A9 c: 
~ O. dk 

~ S E 109 0.0145 270 120 714 28.2 69 55.1 65 60.2 35 

2 9 E 120 o. 0077 300 180 soo 24.7 49.3 57.3 46.1 .Rf 42.4 

3 12 E 93 0.0133 271 195 651 23.2 75.5 74.3 75.1 6B.3 4.17 

4 14 K 98 0.0165 - - - 29.2 80.7 51.8 77.-3 - - -

5 10 K 107 0-0080 - - - 29 55.3 65.1 60.2 57.1 -

6 BE 68 0.0139 138 139 325 27.1 55 55.7 50.2 6B 36-2 

7 7E 99 0.01BO 256 115 452 34.5 72.B 44.2 50.5 75.2 36 

8 6K 130 0.0172 295 184 393 28.1 80.7 53.4 75.1 - 45.1 

9 10 K 94 0.0149 180 145 541 20.4 53.6 67.2 72 . 66.4 70.3 

10 6E 101 0.0087 259 141 398 24.5 66.6 57.5 66.4 - 50.1 

11 8 E 97 0.0160 230 150 200 35.1 79.7 77.4 72.5 85.3 58.6 

12 11 K 88 0.0096 175 90 511 36.5 69.5 68.1 65.4 63.4 48.4 

13 13 E 93 0.0192 304 129 434 41.1 66.2 78.5 67.3 68.4 55.5 

14 11 K 100 0.0140 290 140 255 44 SB.6 50.2 6B 77.9 65.3 

15 12 K 75 o. 0139 190 BO 12 6 27.3 92 B5.6 80.4 - 40.5 

16 15 E B4 0.0151 240 125 387 34.7 B5.7 82.3 83 75 74.1 

17 13 E 82 o. 0132 lS O 90 149 35.8 73.2 B4.8 80.6 82.6 39.5 

18 10 K 99 0.0145 fJ ~ [6 18.1 95 70.4 75.4 75.4 44.7 

19 7 K 79 0.0096 270 105 157 47.4 87.6 78.1 75.2 88 55.3 

20 12 E 97 0.0109 . 260 140 149 54 96 85.9 90.5 80.4 47.1 
-

(flm) 

Kontrol 
KS+KN hücre+ 

(8KF+KS) 

72.4 95 

65.1 59 

75 75 

- BO 

- 77 

68 68 

B8.1 83 

80.2 75 

77.4 65 

86.1 68 

85.5 89 

71.2 76 

80.3 7B 

7B.7 86 

82.6 77 

95 79 

88.7 84 

95.6 46 

92.1 82 

101 68 

Kontrol 
hücre+ 

(ZAKS) 

65 

B2.6 

' 75.7 

56.3 

67.1 

70.2 

55.4 

80.5 

85.1 

88.4 

60.2 

72.4 

- 75.7 

7B.3 

68.9 

55.1 

63.8 

79.1 
-

85 

86.4 
~ 
1-' 
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Lökosit Çinko Düzeyleri' : 

Sirozlu çocukların lökosit çinko düzeyleri 0,0055-0,0141 

P.g/lx 10 6 lökosit' arasında değişiyordu ve ortalaması 0,0089 ± 

0,0027 Pg/1 x 10 6 lökosit idi~ Kontralletin lökosit çinko düzeyi­

nin değişim sınırları 0,0087-0,0172 pgjl X 10 6 lÖkosit idi. Obta-
' 

lama 0,134 ± 0.0033 J.Lg/1 x 10 6 l~kosit idi. 

Hastaların lökosit çinko düzeyleri istatistiksel olarak i 

kontrellerle karşılaştırıldığında önemli oranda düşük bulundu 

(p < 0,001) (Tablo : VIII, Şekil : 4). 

Tablo : VIII- Sirozlu Çocuk ve Kontrollerin Lökosit Çinko Düzey­

leri ( J.Lg/1 x 10 6 lökosit) 

n X Sx 

Hasta grup 20 0,0083 0,0027 
p· < 0,001 

Kontrol grup 20 o. o 134 0,0033 

!drar Çinko Düzeyleri : 

Sirozlu çocukların idrar çinko düzeylerinin değişme sınır-

ları 342-1250 pq/24 saat idi. Ortalama 730,88 ± 256,11 J.Lg/24 saat 

bulundu. Kontrol grubun idrar çinko düzeyinin değişme sınırları 

126-714 ;.ıg/24 saat ve ortalaması 373,05 ± 80,67 pg/24. saat idi. 

istatistiksel olarak hasta~rın idrar çinko düzeyleri kont-

rollerden anlamlı derecede yüksekti (p < 0,001) (Tablo : IX, Şe-

kil : 5) . 
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Tablo ~ IX - Sirozlu Çocuk ve Kontrollerin İdrar Çinko Düzeyleri 

( JLg/24 saat) 

Hasta grup 

Kontrol grup 

n 

17 

17 

X 

730,88 

3 73, o 5 

Çinko Absorbsiyon Testi : 

.sx 

256,11 

180' 67 
p < 0,001 

Hasta gurubun (n = 1 7) · o•: ıncı dakikadaki seruro çinko dü­

zeyleri 45-108 JLg/dl arasında değişiyordu. Ortalama 81,52 ± 18,15 

Jlg/dl idi. Kon rol grubun (n= 17) O'ncı dakikadaki serum çinko 

düzeylerinin d ğişim sınırları 68-130 JLg/dl ve ortalama 94,65 

15,53 Jlg/dl id'. istatistiksel olarak sirozlu .çocuklarda o~ncı 

dakika serum ç'nko düzeyleri kontrallara oranla anlamlı derecede 

düşük bulundu p < 0,05) (Tablo: X, Şekil:· 6). 

Siroz u çocukların 2. saatteki serum çinko düzeylerinin 

değişme sınırı - 240 Jlg/dl arasında idi. Ortalama 168,52 

43.38 Jlg/dl .bu Kontrollarda ise değişim sınırları 138-300 

Jlg/dl ve ortal ası 241,65 ± 50,85 JLg/dl idi. Hastaların 2. saat-

teki seruro çin o düzeyleri kontrallara oranla anlamlı derecede 

düşüktü (p < (Tablo : X, Şekil 6) • 

Hasta g ubun'4 ncü saatteki serum çinko düzeyleri 50-123 

Jlg/dl arasında değişiyordu. Ortalama 91,23 ± 22,39 JLg/dl idi. 

Kontrolların 4. saat serum çinko düzeylerinin değişim sınırları 

80-195 Jlg/dl v ortalama ise 133,41 ± 32,73 Jlg/dl idi. Sirozlu 

çocukların 4 n ü saatteki serum ç.inko düzeyleri istatistiksel ola~ 

rak kontrollar an önemli oranda düşük bulundu (p < 0,0~1) (Tablo : 

X, Şekil:6) 
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p < 0,001) 
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- -
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Sx = 2S6,ll Sx= 180,67, 

~· 

Şekil s- Sirozlu Çocuk ve Kontrollerde idr ar 

Çinko Düzeyleri 
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Tablo •. x- Sirozlu Çocuk ve Kontrol Grubunun Çinko Absorbsiyon-

ları 

Saat n X Sx 

Hasta 17 81,52 18,15 
o. dk. p < O ,Ol 

Kontrol 17 94,65 15,63 

Hasta 17 168,30 43,38 
2. saat P< 0,001 

Kontrol 17 241,65 50,85 

Hasta 17 91,23 22,39 
4. saat p< 0,001 

Kontrol 17 133,41 32,73 

Çinko absorbsiyonunun hasta ve kontrol grubunda eşler ara-

sı önem kontrolu yapıldı~ınd~; hastalarda 0-2 nci saat ve 2-4 ncü 

saatler arasında anlamlı fark vardı, 0-4 ncü saatler arasında anlam-

lı fark yoktu, kontrol grubunda ise 0,2 ve 4 ncü saatler arasın-

da anlamlı .fark oldu~u saptandı .(Tablo : XI). 

Tablo XI- Sirozlu Çocuklar ve Kontrollarda Çinko Absorbsiyo­

nun Eşler Arası önem Kontrolu 

D S d 

0-2 saat 86,41 10,25 p< 0,01 

Sirozlu Çocuklar 0-4 saat 9,70 4,26 p > 0,05 
1 

2-4 saat -77,29* 10,43 p < 0,01 

0-2 saat 14 7, o 10,12 p < 0,01 

Kontrol 0-4 saat 33,75 6, 3 5 p< 0,01 
* p< o ,·01 2-4 saat ..... l08,23 9,87 

D = E şler arası fark 

-
S d = E şler arası farkın standart hatası 

* = Değerlerdeki düşmeyi göstermektedir. 
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80 ~.-----------r-----------~--------------~saatler 
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Şekil .. 6- Sirozlu Çocuk ve Kontrollerde 

Çinko Absorbsiyonu Ortalaması 
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Şekil 7- Sirozlu Çocuk ve Kontrollerde 

Çinko Absorbsiyon Yüzdesinin 

Saatlere Göre Değişimi 
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Hasta grubu ile kontrol grubun sıfıncı dakikadaki serum 

çinko düzeylerinin farklı. olma'sı nedeniyle her iki gruba çinko 

verildikten sonra, serum çinkosunun en yüksek düzeye eriştiği 

2 nci saat ile 4 ncü saatteki serum çinko düzeylerinin yüzde 

artış oranları ayrı, ayrı bulundu. Kontrol grubunun 2 nci saat-
' 1 

teki serum çinko düzeylerinin yüzde artış oranlarının ortalama-

sı % 155,4 ± 42,1 ~g/dl iken, sirozlu çocuklarda % 116,5 ± 77 · 

~g/dl idi. İki grup arasındaki 2 nci saat farklı istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı (p > 0,05). 4 ncü saatte, kontrol grup-

ta serum çinko düzeylerinin yüzde artış oranlarının ortalaması 

% 41,4 ± 3 ~g/dl, hastalarda ise % 13,7 ± 2,4 bulundu ve aradaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı idi (p < 0,01) (Şekil: 7). 

Nötrofil Kemotaksis Bulguları : 

Hasta nötrofillerinin kemotaksis değerlerinin değişim sı-

nırları 31-88 ~m, ortalaması ise 51,9 ± 16,22 pm idi. Kontrollar-

da bu değerlerin değişim sınırları 49,3 - 96 ~m idi. Ortalama 

73,1 ± 14,1 ·~~ bulundu. Sirozlu çocukların nötrofillerinin kemo­

taksis değerleri istatisteksel-olarak kontrollerden anlamlı düzey-

de düşük idi (p < 0,001) (Tablo : XII) (Şekil : 8). 

Tablo ~ XII- Sirozlu Çocuk ve Kontrol Grubun Nötrofil Kemotak­

sisleri (P.m) 

n X Sx 

Sirozlu çocuklar 20 51,9 16,2 
p < 0,001 

Kontroller 20 73,1 14,1 
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Nötro~il Random Migrasyon Bulguları:. 

Sirozl.u çocukların nötro.fillerinin random migrasyon deği­

şim sınırları lS, 1-4 8, 2 p.m idi. Ortalama 28, 7 ± 8, 7 Ilm bulundu. 

Kontrol nötrofillerinin random migrasyonları 18,1-S4 Ilm arasında 

deği şiyordu ve ortalama 3 2, 1 ± 9, 2 p.m idi. Hasta ve kontrol nöt­

rofillerinin random migrasyonları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark yoktu (p > O,OS) (Tablo: 13, Şekil: 9). 

Tablo : XIII- Sirozlu Çocuklar ve Kontrol Nötrofillerinin Random 

Migrasyonları (Ilm) 

Sirozlu çocuklar 

Kontroller 

n 

20 

20 

X 

28,7 

32,1 

Sx 

8,7 

9,2 

Çinkonun Nötrofil Kemotaksisine Etkisi : 

p > o. os 

S'irozlu. çocukların nötrofil kemotaksis. ortalaması sı, 9 p.m 

16,2 ~m idi. Nötrofiller üzerine; 

a) 1 p.g çinko eklendiğinde kemotaksis değişim sınırları 

(n= 20) S8-90,3 p.m ve ortalaması 74,S ± 8,6 P.m idi. Çinkonun nöt­

rofil kemotaksisini önemli derecede arttırdığ·ı bulundu ( p < O, 001). 

b) 0,1 p.g çinko eklendiğinde kemotaksis değişim sınırla­

rı (n =18) 4S,9- 82,4 p.m ve ortalaması 6l,SS ± 10,4 p.m idi. 

0,1 p.g cinkonun kemotaksisi önemli derecede arttırdığı saptandı 

{p < 0,001). 

c) 0,01 p.g çinko eklendiğinde kemotaksis değişim sınır­

ları (n= 14) 40,3 - 80,9 p.m ve ortalaması S7,62 ± 11,7 pm idi. 

Bu yoğunluktaki çinkonun nötrofil kemotaksisini etkilemediği 

görüldü ( p > O, O S) . (Tablo : XIV, Şekil: lO) . 
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Kontrollerin nötrofil kemotaksis ortalaması 73,2 ± 14,1 

~m idi. Kontrol nötrofilleri üzerine· ; 

a} 1 ~g çinko eklenerek kemotaksis ölçüldüğünde (n = 20} 

değişim sınırları 50,2 - 86 ıım ve ortalama 67,1 ± 13,2 ~m bulun-

du. Bu yoğunluktaki çinkonun kontrol nötrofil kemotaksisini önem-

li oranda etkilemediği saptandı (V> 0,05), 

b) 0,1 ~g çinko eklenerek yapılan kemotaksis deneyinde, 

değişim sınırları (n= 20) 46,1- 90,5 ~m ve ortalama 69,9 ± 11,4 

~m idi. 0,1 ~g çi~konun kemotaksisi etkilemediği bulundu (p > 0,1}. 

c) 0,01 ~g çinko eklenerek kemotaksis ölçüldüğünde deği-

şim sınırları (n = 16) 57,1 ± 8 ~m ve ortalama 72,9 ± 9,3 ~m buluri-

du. Bu yoğunluktaki çinkonun kontrol nötrofil kemotaksisini etki~ 

lemediği saptandı ( p > O, 5) 1. (Tablo :XIV, Şekil :,10) • 

Tablo : XIV- Sirozlu Çocuk ve Hastalarda Çinkonun Kemotaksise 

Etkisinin Eşler Arası Farkının önem Kontrolu (~m) 

-
Çinko n D S d 

( g/ml) 

Hasta o-ı f.lg 20 22,68 3,62 p < 0,001 

Hasta 0-0' ı JJ.g 18 11,9 2,82 P< 0,001 

Hasta 0-0,01 pg 14 5,70 2,93 P> o 105 l 

Hasta ı-o, ı Pg 18 -14' 7 5 3,10 P< 0,001 

Hasta 1-0,01 pg 14. -17,8E> 2,75 p < o' 001 

Hasta 0,1-0,01 JJ.g 14 - 6, 35 3,34 P< 0.05 

Kontrol o-ı JJ.g 20 -5,98 3,03 P> 0,05 

Kontrol o-o, ı pg 20 -3,33 2,09 P> 0,01 

Kontrol o-o, 0'1 pg 16 0,33 2,94 P> 0,2· 

Kontrol 1-0,1 ~g 20 2,76 2,24 P> 0,2 

Kontrol 1-0,01 j.l.g 16 -3 '76 3,31 P> 0,2 

Kontrol 0,1-0,01 /lg 16 2,71 2,73 P> 0,5 
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Tablo XIV'de görüldüğü gibi eşler farkın önem kontrolüne 

bakıldığında : 

Hasta grubunda Çinkosuz kemotaksis ile 0,01 ~g/ml 

çinko hariç olmak üzere diğerlerinin arasındaki fark anlamlı idi. 

Kontrol grubunda ise; tüm deneyler arasında anlamlı 

fark bulunamadı (Tablo : XIV, Şekil· : ll) . 

Hasta grubu'nun nötrofil kemdtaksis değerlerinin 1 Ji.g/ml 

çinko ile inkibasyonundan sonra kontrol grubun düzeyine yükseldi­

ği saptandı. 

Hasta ve Kontrol Serumlarının Nörofil Kemotaksisine Etkisi: 

Sirozlu çocukların nötrofil kemotaksis ortalaması 51,9 ± 

16,6 J.ı.m idi; 

a) Hasta nötrofilleri üzerine % 10 oranında hasta serumu 

eklenerek nötrofil kemotaksisleri tekrar ölçüldüğünde (n = 20) de­

ğişim sınırları 25,2 - 60,2 ~m ve ortalama 39,6 ± 11,1 ~m bulundu. 

Nötrofil kemotaksisinin hasta serumu konulmasından sonra önemli 

derecede azalma gösterdiği saptandı (p < 0,01) (Tablo: XV,Şekil:l2). 

b) Hasta nötrofilleri üzerine % 10 oranında kontrol seru­

mu konularak, nötrofil kemotaksisi ölçüldüğünde (n = 18) değişim 

sınırları 55,2-86,1 ve ortalama 71,8±10 J.ı.m idi-Kontrol seru-

mu konulmasından sonra, hasta nötrofil kemotaksisinin önemli dere­

cede arttığı bul undu ( p < O, 001) (Tablo : XV, Şekil : 12) ~ 
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1 

Tablo : XV- Sirozlu Çocuk ve Kontrol Nötrofil Kemotaksisine 

Kontrol Serumlarının Etkisi (P~) 

n Serum ~ Kontrol 
Serum u 

Sirozlu çocuk nöt- 18 52,9 16,6 71,8 ı o p < 0,01 rofil kemotaksisi 

Kontrol nötrofil 18 73,1 14,1 82,4 ı o p< 0,001 kemotaksisi 

Kontrol grubunun nötrofil kemotaksis ortalaması 73,1 

14,1 pm idi. 

a) Kontrdl nötrofilleri üzerine % 10 oranında hasta se-

rumu eklenerek, kemotaksis ölçüldüğünde (n = 18) değişim sınırları 

35-74,1 pm bulundu. Ortalama 4.9,2 ± 11,7 pm idi. Kontrol nötrofil-. 

leri kemotaksisinin hasta serumu eklendikten sonra önemli derecede 

azaldığı bulundu (p < O,OOl){Tablo: XVI, Şekil: 13). 

b) Kontrol nötrofilleri üzerine % lO oranında kontrol 

serumu eklendiğinde (n = 18) kemotaksisleri 65-101 pm arasında de-

ğişiyordu ve ortalama 82,4 ± 10. O pm idi. Kontrol serumu eklendik-

ten sonra, kontrol nötrofil kemotaksisinin önemli derecede arttı-

ğı saptandı (p<O,O,l), (Tablo:, XVI, Şekil.: 13). 

Tablo : XVI- Sirozlu çocuk ve Kontrol Nötrofil Kemotaksisine 

Hasta Serumlarının Etkisi (pm) 

n 

Sirozlu çocuk nötrofil 18 
kemo taksisi 

Kontrol nötrofil ke­
motaksisi 

18 

Serum ~ 

51,9 16,6 

73,1 14,1 

Sirozlu 
çocuk 
serum u 

39,6 11,1 p < 0,001 

49,3 11,7 p < 0,001 
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Hasta ve Kontrol Serumlarının Bakteriyel Kemotaktik Faktör 

Üzerine Etkisi : 

Bakteriyel kemotaktik faktör, hasta ser,umu (n = 20) ile 

inkübe edildikten sonra, kontrol nötrofillerine karşı kemoatrak-

tan olarak kullanıldığında.kemotaksis 45,1-95 Mm arasında değişiyor-

du ve ortalaması 66,2 ± 13,5 Mm idi. Bakteriyel kemotaktik faktör 

kontrol serumu (n = 20) ile inkübe edildiğinde ise 64-95 Mm arasın-

da değişiyordu. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı idi 

(p < O,ül) (Tablo·: XVII, Şekil: 14). 

Tablo : XVII - Sirozlu Çocuk ve Kontrol Serumlarının Bakteriyel 

temataktik Faktör' üzerine Etkileri (Mm) 

-
n X sx 

Hasta serumu BKF 20 66,2 13,5 
, p <O, Ol 

Kontrol Serumu BKF 20 76,4 9 

Hasta ve Kontrol Serumlarının Kemotaktik Faktör Oluşturma 

Yetenekleri : 

Sirozlu çocukların serumları zimozan ile aktive (ZAHS) edil-

dikten sonra kemotaktik faktör olarak kullanıldığında kontrol 

nötrofillerinin kemotaksis değerleri 54,7 -,85,4 pm arasında deği-

şiyordu. Ortalama 68, 7 ± 10,1 J.Lm idi. Zimozan ile aktive kontrol 

serum (ZAKS) kemotaktik faktör olarak kullanıldığında ise, kontrol 

nötrofillerinin kemotaksis sınırları 55,1 - 88,4 J.Lm arasında idi 

ve ortalama 72,6 ± 10,8 ~m idi: 

Hasta ve kontrol serumlarının zimozan ile aktive edildik-

ten sonra kemotaktik faktör oluşturabilme yetenekleri istatistik-

sel olarak karşılaştırıldığında aralarında önemli fark olmadiğı 

saptandı (p > 0,02) (Tablo :XVIII,Şekil: 15). 
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Tablo : XVIII- Hasta ve Kontrol Serumlarının Kemotaktik Faktör 
ı 

Oluşturma Yetenekleri 

n X Sx 

ZAHS 20 68,7 10,1 
p > o 102 

ZAKS 20 72,6 10 '· 8 

Parametreler Arasındaki !lişki · :. 

Çalışmamızda parametreler arasındaki·ilişki araştırıidığın-

da; 

Sirozlu çocuklarda, idrar çikonsuyla, serum çinko düze-

yi arasın~a anlamlı korrelasyon olmadığı (r = 0,2, p > 0,05) ancak 

lökosit çinkosu ile idrar çinko düzeyi arasında anlamlı korrelas-

yon olduğu saptandı (r = 0,75, p < 0,05). 

Kontrol grubunda, idrar çinkosu ile serum (r = 0,19, 

p > 0,05) ve lökosit çinkosu arasında anlamlı korrelasyon_saptan-

madı (r = 0,2, p > 0,05). 

Sirozlu çocuklarda, serum çinkosu ile lökosit çinkosu 

arasında anlamlı korelasyon olmasına (r = 0,56,p < O,Ol) karşın 

kentrol grubunda korrelasyon saptanamadı (r = 0,01, p > 0,05). 
ı 

Sirozlu çocuklarda nötrofil kemotaksisinin,lökosit çin-

kosu ile korrele olduğu (r = 0,56, p < 0,05) s~rum çinkosu ile 

ar&larında korrelasyon olmadığı saptandı (r = 0,2, p > 0,01). 

Kontrol grubunda, nötrofil kemotaksisi ile serum 

(r = 0,11, p > 0,01) ve lökosit çinkosu (r = 0,20,p > 0,0~) ara-

sında korrelasyon olmadığı saptandı. 

Sirozlu çocuklarda albumin düzeyi ile idrar çinko dü-

zeyi arasında anlamlı korrelasyon bulunmadı (r = 0,3, p > 0,05). 
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T A R T I Ş M A 

Çalışmamızda, sirozlu çocukların ~erum çinko düzeyleri kont­

rol grubundan anlamlı olarak düşlik bulunmuştur. Kontrol grubunun or­

talama serum çinko düzeyleri Cin106 ve arkadaşlarının adölesanlar-

da saptadıkları serum'çinko değerlerine yakındır. Sirozlu hastalar-

da saptadığımız bu çinko dtişlikltiğti Hindistanlı çocukların sirazun-

d ı ı ı ı ı k .. t . . 107 ı a yapı an ça ışmaara uygun u gos:armıştır . Bu araştırma dı-

şında çocukluk ça~ı sirozl~rında serum ~ihko dtizeylerine.yönelik
1
bir 

araştırmaya rastlanılmamıştır. 

Çinko eksikliğinin,değişkenlik gösterebilmeleri nedeniyle 

sadece s~rum ve plazma çinko düzeyi ile tanımlanamayacağı belirti!-

mektedir. Lökositler,çinko düzeyi yüksek olan hücrelerdir ve bir 

lökositin eritrositten 25 kat daha fazla çinko içerdiği gösterilmiş-

tir. Lökositlerin çekirdeklerinin bulunması ve yarılanma ömürleri-

nin kısa olaası nedeniyle dokulardaki çinko düzeyinin seruma oran-

108 
la daha güvenilir olarak gösterdiklerine inanılınaktadır · . Çalış-

mamızda bu nedenle ölçülen lökosit çinko düzeyi hastalarda kontrol-

1 .... ', ......... 1 .••••• f ' ' 1 .•• ·tl· ,,,,._.t\1· ı ..• 1 ttttllllt•:·l lt. 

Kellin 1 0 9 ve < .. u:k.<..ı.<.L..ı.şlar ı, lükosi L çinko <.lüz~y inin do kul ar-

daki çirıko düzeyini daha güvenilir olarak yansıi;:aca~ını belirtmiş­

ler ve eri~kin karaciğer hastalıklarında lökosit çinkosunun düşlik 



\ 
1 
! 
1 

65 

olduğunu göstermişlerdir. Bulgumu~ bu çalışma ile uygunluk göster­

mektedir. 

Araştırmamızda, hasta grubunun serum ve lökosit çinko dü-

zeyleri arasında korrelasyon bulunurken, kontrollerde korrelas­

yon olmadığı saptanmıştır. Bu bulgu1 serum ve lökosit ççinko iliŞ-

kisinin sirozlu hastalarda önemli değişiklikler gösterdiği görüşü-

nü doğrulamaktadır. Hastalarda serum çinkosu k?ntrollerden % 16, 

lökosit çinkosu ise % 61 oranında düşük bulunmuştur. Bu bulgu, 

çinko eksikliğinin serum ve hücrelere yansımasının farklı olduğunu 

göstermektedir. Aynı zamanda,çinkonun bu hastaların lökositlerin-

de kontrollerden büyük oranda düşük olmasının bu hücrelerin meta-

bolizmalarını etkileyerek fonksiyonlarında b?zukluklara yol aça­

bileceğini düşündürmektedir. 

sir0zlu çocuklarda hem serum,hemde lökositte saptadığımız 

çinko düşüklüğünün nedenlerine yönelik olarak çinko emilimini 

ve çinkonun idrarla atılımını araştırdık. Çinko emilimini ince­

lemek amacı ile
1

17 hasta ve kontrolde çin~o absorbsiyon testi ya­

pıl~ığında hasta ve kontrollerin 2 ve 4'ncü saat çinko düz~yleri-

nin anlamlı olarak farklı olduğu bulunmuştur. Ancak1 serum çinko-

sunun en yüksek düzeye eriştiği ikinci saatte, hasta ve kontrol 

grubunun serum çinko düzeylerinin yüzde artış oranlarının orta-

laması arasında anlamlı fark olmaması,sirozlu çocuklarda çinko 

emiliminde çok önemli değişiklik olmadığını düşündürmektedir. 
1 

Fakat, 4. ncü saatteki, serum çinko düzeylerinin yüzde artış oran-

larının ortalaması hasta grubunda kontrollerden anlamlı olarak 

düşük bulunmuştur. Bu bulgu, hastalarda emilen çinkonun kaybeclil-
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mesi ile açıklanabilir .. Bulgumuz çocukluk çağı sirozlarında ben-
'' 

zer çalışmaya rastlanılmadığı için erişkin çağı s~rozları~da ya-

pılan incel~melerle karşılaştırılmıştır. Erişkin sirazıarında ya-
'· 

' 

pılan çinko absorbsiyonu çalışmalarında çinko emiliminin bozuk ol-

duğu gösterilmiştir l4., 61 . Bu çalışmalarla, bulgumuzun farklılığı 

hastalarımızın biri dışında hepsinin kompanze dönemde olmaların-
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mesi ile açıklanabilir. Bulgumuz çocukluk çağı sirozlarında ben-

zer çalışmaya r_astlanılmadığı için erişkin çağı s1rozlarır.da ya-

pılari incelE·melerle karşılaştırılmıştır .. Erişkin sirozlarında ya-
, '· 

1 

pılan çinko absorbsiyonu çalışmalarında çinko emiliminin bozuk ol-

duğu gösterilmiştir 14
' 61 . Bu çalışmalarla, bulgumuzun farklılığı 

hastalarımızın biri dışında hepsinin kompanze dönemde olmaların-

dan kaynaklanabileceği düşünülebilir. Hastalarımızda,4 ncü saatte 

çihko düzeyinin kontrellerle gösterdiği anlamlı fark ise, erişkin 

sirozlarında yapılan çalışmalara uygunluk göstermektedir 14 , 61 

Çalışmamızda, sirozlu çocukların idrar çinko düzeyleri kont~ 

rol grubundan anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Kontrollerin id-
1 

rar çinko düzeyleri yapılan yayınlarla uygunluk göstermektedir. 

Sirozlu çocuklardaki serum çinko düzeylerinin kontrol grubundan 

düşük olmasına karşın, idrar çinko düzeyinin yüksek olması, id-

rarla çinko kaybının arttığının bir göstergesidir. Çinko atılımı-

nın başlıca yolunun sindirim sistemi olmasına karşın idrarla 

çinko atılımının artmasının çinko eksikliğine neden olacağı bil-

d . '] . t' 14,61,110 
ırı mış ır 

Sirozlu hastalarda
1
idrarla çinko atılımının artma nedeni 

kesin olarak bilinmemekle birlikte, albumine bağlı çinko düzeyi-

nin, amino asi tlere bağ·lı çinko düzeyinden düşük olmasının rolü· 

olabileceği belirtilmektedir 16 , 111 

Kahn 14ve arkadaşları,erişkin sirozlu hastalarda, idrar çin­

kosu ile serum albumin düzeyi arasında zayıfta olsa bir korre-

lasyon olduğunu göstermişlerdir. Hastalarımızda belirgin bir al-
. 

bumin düşüklüğü ve albumin ile idrar çinkosu arasında bir korre-
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lasyon olmadı~ı saptanmıştır. 

Biraminoasit olan histidin verilmesinden sonra
1
idrar çin­

ko düzeyinin arttığı gösterilmişti,r. Sirozlu çocuklarda saptanan 

idrarla artmış çinko kaybı amino asitlere bağlı çinkonun böbrek­

lerden atılımının artması ile açıklanabilir. Çünkü böbreklerden ' 

atılahilen çinko, amino asitlere bağlı olan çinkodur. , 

Çocuklarda çinko eksikliğinin en önemli nedenlerinden biride 

besinlerle yetersiz çinko alınımıdır. Ülkemizde.beslenme koşul­

larının yetersiz olmas~ sirozlu çocuklarda saptadığımız serum ve 

lökosit çlnko düşüklüğünün beslenme bozukluğu ile ilgili olabile­

ceğini düşündürmektedir. Belirgin beslenme bozukluğu olmayan has­

talarımızda serUm çinko düzeyinin düşük olmasına karşın aynı sos­

yo-ekonomik çevreden gelen kontrol grubunun çinko düzeyi normal 

sınırlarda bulundu. Hasta ve kontrol grubunun diyetleri tam ola­

rak kontrol edilernemesi nedeniyle burada beslenme faktörünün ol­

madığını kesinlikle söyleyebilmf~k mümkün değildir. Ancak, hastala­

mımızın, serum, lökosit çinkosunun düşük olmasına karşın idrar 

çinkosunun kontrollere oranla anlamlı olarak yüksek olması siroz­

lu çocuklarda çinko alımının dışında metabolizmasında önemli de­

ğişiklikler olduğunu göstermektedir. Hastalardaki çinko düzeyi 

düşüklüğünün, çinko alınım veya emiliminden çok, artmış atılımına 

bağlı eleuğu söylenebilir. 

Sirozlu çocuklarda çinkonun serum ve idrp.r düzeyi arasında' 

korrelasyon bulunmazken,lökosit ve idrar düzeyleri arasında korre­

lasyon oldusu saptanmıştır. Bu bulgu, çinko kaybının serumdan çok 
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1 

hücre içi çinko düzeyinin etkilendi~ini vurgulamaktadır. 

Sirozl\ı hastalarda nötrofil kemotaksisinin incelendi~i ça-:­

lışmalar sadece post alkelik sirazda yapılmış ve bu nastalarda 

kemotaksis bozuklu~u oldu~u bildirilmiştir 31 , 83 • Bu bozukluğun 

hücresel kaynaklı olmayıp, hasta serumunda bulunan kemotaksis 

inhitörlerinin yüksek düzeyde olmasına bağlı oldu~u ileri sürül-

müştür. 

Araştırmamızda,sirozlu çocukların nötrofil kemotaksisleri
1 

kontrol grubundan anlamlı olarak düşük buluntnuştur. Buna karşın 
112 

kontrollerin nötrofil kemotaksis de~erleri yayınlara· ve 

Y 
~. l • 113 

egın ın bu yaş grubunda sa~lıklı çocuklarda saptadı~ı de~er-

lere (75 ± 15 J.Lm) uygunluk göstermektedir. 

Çinko eksikli~inin, spesifik immünite yanında enfeksiyon 

etkenlerine karşı ilk direnci oluşturan nonspesifik immünitenin 

kemotaksis bölümünüde etkileyece~i son yıllarda ileri sürülmekte­

dir36137. Çinko eksikli~inin belirgin örne~i olan akrodermatitis 

enteropatikada 1 bozuk olan monosit ve nötrofil kemotaksisinin 1 

hücrelerin in vitro çinko inkübasyonuyla ve daha önemlisi hasta-

lara çinko tedavisi uygulanması ile düzeldiği saptanmıştır. Bu 

bulgu
1

akrodermatitis enteropatikadaki kemotak~is bozukluğunun çin­

ko eksiklis·ine bağlı olduğunu düşündürmektedir. Araştırmacılar 1 

in vitro koşullarda çinkonun nötrofil kemotaksisini doza ba~ımlı 

ı k ~ .. . ı d" 36 k b ı ı d o ara arttırdıgını gostermış er ır • Anca 1 u ça ışm~ ar a 

yalnız serum çinkosuna bakılmış 1 lökosit çinko dü.zeyi ile kemotak-

sis ilişkisi araştırılmamıştır. 
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Çalışmamızda, hastaların serum çinko düzeyleri ile nötro­

fil kemotaksisi arasında korrelasyon olmadığı saptanmıştır. Buna 

karşın lökosit çinko düzeyi ile nöirofil k~motaksisi arasında an-

lar.:lı korelasyon olduğu bulunmuşbir. Su bulgu lökositlerde yüksek 

düzeyde bulunan çinkonun hücre içi eksikliğinin nötrofil kemotak~ 

sisini olumsuz yönde etkilediğir_i belirgin olarak göstermektedir. 
ı 

Kontrol grubunda nötrofil kemotaksisinin, çinko ile in vit­

ro inkübasyondan sonra anlamlı şekilde etkilenmediği görülmüştür. 

Siro~lu çocuklarda ise, nötrofil kemotaksisi, yüksek·doz çinko ile 

in vitro inkübasyondan sonra anlamlı olarak artış göstermiştir. 

özellikle 1 ~g/ml yoğunluktaki çinkonun hasta nötrofil kemotaksi-

sini normal düzeye çıkardığı saptanmıştır. Buradaki hasta nötrofil 

kemotaksis düzeyi kontrollerin kemotaksis düzeyine yakındır. Kont-

rol grubunda ise; 1 ~g/ml çinkonun istatistiksel olarak anlamlı 

di.izeyde olm.:ıyan bir inhibisyon yapmasına rağmen, düşük dozdaki çin­

ko yoğunluklarının bir etkisi gözlenmemiştir. 

Kemotaksis yapan hücrelerde meydana gelen metabolik değişik­

liklerden biride cGMP düzeyinin artmasıdır. Çinkonun hücrelerde 

cGmp 1 yı arttıran özelliği olduğu gösterilmiştir 72 , 77 , 78 • Hasta-

ların nötrofil kemotaksisinin çinko ile inkübasyondan sonra art-

masının, çinkonun nötrofil cGMP düzeyini etkilemesine bağ·lı ola-

bileceği düşünülebilir. Ancak, bu konuya daha ileri çalışmalarla 

açıklık getirilmesi gerekmektedir. Kontrol grubunda, çinko ile 

in vitro inkübasyondan sonra, kemotaksis değerlerinde artma göz-
ı 

lenmemeside, hücre içi çinkonun normal düzeyde olmasının rolü ola-

bilir. 
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Araştırmamızda, sirozlu çocuk ve kontrol grubunun nötrofil 

random migrasyonları ara.sında istatistiksel olarak anlamlı fark 

olmadığı bulunmuştur. Saptanan Tandom migrasyon değerleri Yeğin'in 

113 çalışması (20 ± 3,6 Ilin) -, · Al ..... Nakeeb111 ve arkadaşlarının bul­
) 

guları ile uygunluk göstermiştir. Hastaların nötrofil random 

migrasyonunun normal düz.e.yde olması hasta hücrelerinin kemotaksis-

te önemli r.olü olan temel hareket mekanizmalarında bozukluk olma-

dığını düşündürmektedir. 

Kemotaksis olayı, kemotaksis inhibitör ve inhibitör antago-

nistinin denetimi altındadır. Kemotaksis inhibitörlerinin hücre 

veya kemotaktik faktöre yönelik oldukları bilinmektedir. Bu dene-

tirr. kemotaksisin belirli bir yerde durması için gerEklidir. Sebep 

ne olursa olsun belirli bölgede toplanan lökositlerden bazı enzim-

ler salınır ve bu enzimler organizma için zararlı etki gösterirler. 

!nhibitörlerin ytksek düzeyde ol~ası veya antagonistlerinin azlı-

ğ~nın kemotaksis bozukluğuna neden olabileceği gösterilnıiştir. 

Çalışmamızda hücreye yönelik inhibitör açısınq.an hasta se-' 

rumunnn deney koşullarında, has·ta ve kontrol grubunun nötrofil 

kemotaksisine etkisi incelenmiş·tir. Sirozlu çocukların serum ile 

inkübasyondan sonra hasta ve kontrol nötrofil kemotaksisinin an-

lamlı düzeyde azaldığı saptanmı.ştır. Bu bulgu hücreye yönelik ke-

motaksis inhibitör düzeyinin hasta serumunda yüksek olması ile 

açJklanabilir. Erişkin sirozlu hastaların serumlarının kontrol 

nötrofil kemotaksisini azalttığı gösterilmiŞ ve nedeninin artmış 

inhibitör düzeyi olduğu belirtilmiştir~6 
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Sık enfeksiyon geçiren baz.i çocukların serumlar ınında, kont­

rol nötrofil kemotaksisini azalttı§ı gösterilmiş ve bunun nedeni­

nin artmış kemotaksis inhibitörleri oldu§u bildirilmi~tir 95 

Ayrıca, sirozlu hastalarda serumun bu etkisinin inhibitör 

antagonisti eksikli§ine ba§lı olabilece§ide ileri sürül~üştür 831 

96 . Burada hasta ,serumunda düşük qüzeydeki çinkonunda bir etkisi 

olabilece§i akla gelmektedir. Kemotaksis inhitörlerin yapısı he­

nüz açıklı§a kavuşturulamamış ve serumdan izolasyonu ise ileri 

laboratuvar imkanlarını gerektirmektedir. Bu nedenle,burada her 

iki olasılı§ıda düşünmek gerekir. 

Araştırmamızda,kontrol serumunun hasta ve kontrol grubunun 

nötrofil k.emotaksisini inkübasyondan sonra anlamlı olarak arttır­

dğı ve hastalarda nötrofil kemotaksisinin normal sınırlara çıktı­

§ı da saptanmıştır. 

Sirozlu çocuklarda, nötrofil kemotaksisinin kontrol serumu 

ile normal düzeylere çıkması bu hastalarda saptadı§ımız kemotaksis 

bozukluc;)unun nedeninin hücrede olmadı§ını göstermekte ve kemotak­

sis yetersizliğinin hasta serumundan kaynaklanabileceği düşüncesini 

desteklemektedir. Bu bulgu nötrofil random migrasyonunun hastalar­

da kontrellerden düşük olmaması ile do§rulanmaktadır. 

DeMeo31 ve Maderoza 83 erişkin sirozlu hastalarının kemotak-· 

sis bozukluğunun kontrol seromu ile hücrelerin in vitı·o inkübasyo­

nundan sonra düzeldi§ini göstermişlerdir. Hastaların nötrofii ke­

motaksislerindeki bu artış kontrol serumunda hücreye yönelik kemo-
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taksis inhibiitör düzeyinin düşük,olması il,e açıklanabileceğini 

düşündürnekted{r. Kemotaksis inhibitör ve antagonistlerinin kont-

rol serur:ı.unda belirli bir dengede çalışarak hasta nötrofil kemö-

taksisini in vitro olarak düzelttiği de ileri sürülebilir. Diğer 

biı:· olasılık ise, kontrol serumunda normal düzeylerde bulunan çin-

konun inkübasyon s·ırasında hasta nötrofillerini etkilemiş olması-

dır. 

82 
Ward ve arkadaşları Hodgkin lenfarnalı hastalardaki kemo-

taksis bozuklu~unun kemotaktik faktör inaktivatör düzeyinin art­

masına bağlı olduğunu göstermişlerdir. Kemotaktik faktör inhibi-

törlerj, kemotaktik faktörün, kemotaktik yeteneğir-i ortadan kal-

dırırlar. Çalışmamızda, bu inaktivatörü incelemek için bakteriyel 

keı:totaktik faktör hasta ve kontrol serumu ile inkübe edilerek, ke-

motaktik aktivitesi araştırılmıştır. Hasta serumu ilE inkübe edi~ 

len bakteriyel kerrotaktik faktörün, aktivitesi, kontrol serumu ile 

83 inkübe edilenden anlamlı olarak düşük bulunmuştur. Madaroza , 

post alkelik sirozlu hastal.arda kemotaktik faktöre yönelik inakti-

vatör olduğunu belirtmiş ve inhibisyon yüzdesinin ço~ yüksek dü-

zeyde olduğunu belirtmiştir. Bu araştırmacı, hasta serumunun kont-

ro~ nötrofil kemotaksisini % lOO'·e varan oranlarda inhibe ettiğini 

göstermiştir. Bizim araştı:tmamızda, inhibisyonun çok artmış ola-

rak bulunmaması belirtilen çalışmadaki hastaların yaş grublarının 

ve hastalığın etiyolojisinin çalışma grubumuzdan farklı olmasına 

ba~lı olduğu düşünülebilir. 

Nötrofil kemotaksisi~in yetersiz olmasına yol açabilecek di-

ğer bir olasılık ise hasta serur:mnun kemotaktik faktör oluştura-
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bilme yeteniğir_in azalmasıdır. Post alkolik sirozlu hastalarda bu 

yetE:.·neğin anlamlı düzeyde azaldığı saptanmıştır. Bizim çalışmamız-

da ise hasta ve kontrol grubları arasında bu açıdan anlamlı bir· 

fark olmadığı bu,lunmuştur. Bu bu~gu araştırma grublarının farklı­

lığından kaynaklanabilir. 

Endojen kemotaktik faktörlerin en önemlilerinin kompleman 

ürünleri olduuğu bilinmektedi:r. Serumun kemotaktik faktör oluştu-

rabilme yeteneği kompleman düzeyi ile yakından ilgilid:..r. çalışma-

m:ı..zda kompleman düzeyleri ölçülmediği iç;i.n bu konuda geniş tar-

tışma yapılamamıştır. Ancak sirozlu çocuklarda bu yeteneğin bozul-

madığı ileri sürülebilir. 

Çalışmamızda sirozlu çocukların nötrofil kemotaksisinin 

bozuk olduğu gösterilmiştir. Bu bozukluğun hücresel kaynaklı olma-

yıp serumda bulunan inhibitör yüksekliği yanında çinko eksikliği-

ne bağlı olduğu söylenebilir. Sirozlu çocukların serumunda hücre-

ye yönelik iLhibitör ve kemotatiktik faktöre yönelik inaktivatör 

düzeyir.in c rtmasının kemotaksis bozukluğunun asıl nedeni olduğu 

ileri sürelebilir. Ayrıca çalışmamızda hücre içi çinko düzeyenin 
' ' 

düşmesinin kemotaksis bozukluğuna neden olduğu gösterilmiştir. 

Bunun belirtisi, çinko yoğunluğuna bağlı olarak in vitro koşullar-

da hasta nötrofil kemotaksis düzeyinin artımıdır. Sirozlu çocuk-

larda çinko düşüklüğünUn nedeni idrarla artmış çinko kaybına bağlı 
ı 

olması emilim bozukluğundan daha olası görünmektedir. 

Çinkonun kemotaksis i nh ibi törleriyle iliişkisinin, hastala,ra 

çinko verilmesinden sonra araştırılması çinkonun kemotaksise etki-

lerine dahada açıklık getirebilir. Deneysel çalışmaların in vivo 
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koşullar1. tam olarak yansıtmamalarına karşın, bulgularımız si­

rozlu hastalarde enfeksiyona eğ"i;;limin artmasında kemotaksis bozuk­

ı uğunun roli.i olabileceğini düşündürmektedir. 

Çocukluk ç~ğı sirozlarında çinko metabolizması ve nötrofil 

kemotaksis bozukluğu ve bu bozukluğun çinko 'ile ilişkilerini tam 

olarak açıklayabilmek için daha ileri çalışmalara gerek vardır. 



S O N U Ç L A R 

Sirozlu çocuklarda yapılan bu çalışma aşağıdaki sonuçları 

vemiştir. 

1- S~rum çinko düzeyi ortalaması ha~talarda, kontrollere 

göre anlc.mlı derecede düşük bulundu (p < 0,01). 

2- Lökosit çinko düzeyi ortalaması, hastalarda kontrol­

lerden anlamlı olarak düşük idi (p < 0,001). 

3- Hasta grubunun idrar çinko düzeyi ortalaması kontrol­

lerden anlamlı düzeyde yüksek idi (p < 0,001). 

4- Çinko absorbsiyon testinde, hasta ve kontrol grubla-

.rının : 

a) 2 nci saatteki serum çinko düzeylerinin yüzde ar­

t~ş oranlarının ortalaması arasında anlamlı fark bulunamadı 

{p>O,OS). 

b) 4 ncü saatteki yüzde artış oranlarının ortalaması 

arasında anlamlı fark saptandi (p < 0,01). 

5- Hastaların idrar çinko düzeyleri, kontrollere göre 

anlamlı oranda yüksekti (p < 0,001)'. 

75 



76 

6-· Sirozlu çocuklarda serum çinko düzeyi ile, lökosit çin-

ko düzeyi arasinda (r - 0,56) ve lökosit çinkosu ile idrar çin-

ko düzeyi arasında (r 0,75) anlamlı korrelasyon vardır. 

7-· Nötrofil kemotaksisi, hastalarda kontrollerden anlamlı 

düzeyde düşlik bulundu (p < 0,001). 

8-- Nötrofil rahdom migrasyonları arasında anlamlı fark 

yoktu (p > 0.05). 

9~ Çinko nötrofil kemotaksisini; 

a) Hastalarda anlamlı düzeyde artt~rdığı saptandı 

(p < 0,001). 

b) Kontrol grubunda ise çinkonun bu etkisi istatistik-

sel olarak anlamlı bulunmadı (p > 0.05). 

ı o.,.... Hasta serumu inktibasyonundan sonra, haE:ita ve kontrol 

grup nötrofil kemotaksisinin anlamlı derecede inhibe olduğu sap-

tan d ı ( p < O , O O 1 ) • · 

11- Hasta nötrofil kemotaksisi, hasta nötrofillerinin kont-

rol serumu ile inktibasyonundan son;ra anlamlı olarak artış göster-

di ( p < o. o o ı) . 

12- Hasta serumunun, bakteriyel kemotaktik faktör inhibis-

yonu, kontrol serumundan anlamlı derecede yüksekti (p < 0,01). 

13- Hasta ve kontrol serumlarının kemotaktik faktör oluş-

ttırma yetenekleri arasında anlamlı fark saptanmadı (p > 0.05). 

Bu sonuçlarla sirozlu çocuklarda çinko dlişliklli~tinlin esas nede-

ninin idrarla artmış çinko atılımı olduğu ve kemotaksis bozukluğunun 

çinko dtişliklliğti yanında serum inhibitörleri ile geli~tiği dlişlintildti . 

...... ! ... . , __ . ~ 



77 

ö Z E T 

Çalışma,_ Hacettepe üniversi.tesi Tıp Fakültesi,' Pediatri 

Bilimi, İrrmünoloji Ünitesinde, a.yni merkez Hepatoloji ünitesinde 

siroz t2nısı ile izlenen 4-17 yaşları arasında'l3~ü erkek 7~si 

kız 2C: hastada yapıldı. Kontrol grubu olarak benzer sosyo-ekono­

mik çevreden, aynı yaş grubunda ll(i erkek, 9~u kız olan 20 sa~­

lıklı çocuk incelendi. 

Sirozlu çocuklarda, serum, lökosit, idrar ç.:.nko düzeyi, çin­

ko absorbsiyonu, nötrofil kemotaksis ve random migrasyonu, çinko 

ve serumların (hasta, kontrol) kemotaksise, bakteriyel kemotaktik 

faktöre etkisi ile serumların kemotaktik faktör oluşturabilme yete­

nekleri incelendi. Tüm sonuçlar, kontrol grubunun bulguları ile 

karşılaştırıldı. 

Hastaların serum, lökosit çinko düzeyleri kontrollerden an­

lamlı olarak düşük (p < 0,01 ve p < 0,001) ve idrar düzeyi yüksek­

ti (p < 0,001) . Buna karşın çinko absorbsiyonunun fazlaca etkilen­

mediği, hastalarda saptanan çinko düşüklüğünün, emilimden çok id­

rarla atılJmının artmasına bağlı olduğu gösterildi. 

Hastalarda nötrofil kemotaksisi kontrollerden anlamlı olarak 

düşül: olmasına karşın (p < 0.001) random migrasyonları normal dü­

zeyde idi (p > 0,05) 

Çalışmamızda çinko ve kontrol serumunun hasta nötrofil kemo­

taksisirıi arttırdığı gösterildi (p < 0,001). Bu bulgu, kemotaksis 
1 

bozukluğunun hücresel kaynaklı olmadığını vurguladı. 

Hasta serumu, hasta ve kontrol nötrofil kemotaksisini an­

lamlı olarc..k azalttı (p < O. 001). Serumun bu 'etkisi hücreye yöne­

lik kemotaksis inhibitörlerine bağlandı. 

Hasta serumunun bakteriyel kemotaktik faktörü inhibe ettiği 

saptanarak, kemotaksis bozukluğunun diğer bir olasılıkla inakti­

vatör düzeyinin artmasına bağlı olduğu düşünüldü. 

Hasta ve kontrol serumlarının kemotaktik faktör oluşturma 

yetenekleri arasında anlamlı fark saptarramadı (p > 0,05). 

TLm bu çalışmalar sonucu, sirozlu çocuklarda serum ve löko­

sit çinkosunun düşüklüğü ile idrar çinkosu arasında ilişki olabi­

leceği üzerinde duruldu. Hastalardaki, kemotaksis bozwkluğunun 

hücresel kaynaklı olmadığı, çinko ve kontrol serumu ile düzeldiği, 

lökosit çinko ve 'kemotaksis ilişkisi ilk kez bu çalışma ile gös­

terildi. 
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