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‘, OZETV

s Viral hepatztlz 30 ve: kromk renal yetmezzklz, €6 hastanm kanmdan zzole edzlen
notrolelerde alkalen fosfataz aktivite. sevzyelerz sztokzmyasal ve: bzyakzmyasal ola-
rak tayin edildi. Genellikle normalin alt simirmda Iokosit sayimi gdsteren viral he-
patit grubu ile normalin dist siurina dogru lokosit saymmi olan kromk renal yetmez-
likli hastalar, bu enzimin aktivitesi yoniinden karsiagtirildy. Alkalen fosfataz enzzmt
zle notrolem ya;z arasmda a’ogru bu omnttnm oldugu sonucuna f'arzldl. ARY

Alkalen fosfataz (EC 3.1.3.1, ALP) hemen her dokd yaygin-olarak bulu-

nan bir enzimdir (1). Lenfosit ve monosit g1b1 mononiikleer 10k051t1erm s1toplaz-
mik membraninda ‘diisiik seviyelerde aktivite' gostermesme (2) ragmen bu enzimi,
deneysel olarek tesbit edilebilecek miktarlarda igeren kan' hiicreleri polimorfo-
’nukleeri'(PMN) 16kositler, (nétrofiller) dit (3). Lékosit ALP (LAP) enzimi, akti-"
i sitoplazmada gostermektedlr (4). Ancak notrof il igerisinde mikrozomal zar
yapﬂarma bagl oldugu- (5) veya ”fosfazom” denen bn' tip granul 1cerlsmde’ ulun-
dugu (6)7ve aktif fonksiyon gorecegi zaman - 51top1azmaya gegtxg"(7) son zaman-
larda yapﬂan gah malardan anlasllmlstlr i

Bu enzumn fonk51yonu kesm olarak bthmy,j_; 1(8). Fakat fagositoz olaymn é
gorev aldifr sanilmaktadir -(9,10). Ciinkii kronik granulositik 16semide: (CGL)
LAP aktmte seviyelerinin diigmesine paralel olarak ‘nétrofilin fagositoz yapma

e

yetene mnk de azald1g1 gozlenmlstlr an. Dlger ta.raftan LAP duzeyl
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hastalikta normalden sapma gdsterdigi kesin olarak bilinmektedir (12). Biz bu ¢a-
hismamizda viral hepatit (VH) ve kronik renal yetmezhk (CRF)li hasta notrofil-
lerinin ALP aktivite diizeylerini belirlemegi amagladik. Ayrica enzimin periferik
16kosit saymm (PLS), PMN sayimu ve nétrofilin yag: ile ilgisini aragtirmaya calistik.

MATERYAL VE MET

Hastanemiz’ 1lg111”klm1kler1nde kesin: ola.ra.ktamsl konmus 30“~VH 11 ve 16
CREF li hastanin vendz kanindan daha 6nce kullandigimiz metodla 18kositler izo-
le edildi (13). Bu'lskositlerde kantitatif biyokimyasal LAP (bLAP) aktivite se-
viyeleri De- ‘Chatelet’ vé Cooper in (14) metodu modifiye edilmek (15) suretiyle tayin
edildi. Aym: hasta.larm periferik’ kanlndan hazirlanan kan preparatlarinda semi
kantitatif sitokimyasal LAP (cLAP) aktivitesi Kaplow un (16) kullandig: yéntemle
belirlendi.

Her iki hasta grubunda PLS’1 serum ALP (SALP) degerlen ve perlferlk ndt-
rofll saylml tesblt edildi. Ayrlca. VH hasta grubu i¢in' SGOT, SGPT; total blhrubm
“serum’* Jy ‘ lobulinlef, A/G “oran) ‘tayin ‘edil e

Vakalarlmlzn .VH. ve CRF kesin tanist konmus. hastalar olusturmaktadlr VH
li hastalarm 6zellik arzeden rutin tetkikleri tablo-I de gosterildi. Elde edilen de-
neysel sonuglara ait bulgularin ortalama deger ve standart sapmalari hesaplandi
(Tablo-I). Bulgularimiz, daha once tesbit ettlglmlz (17) normal saghkh klsllerdekl

degerlerle ‘ka.rsllastlmld; - (Tablo-I).. .

:Kontrol (156)

“VH (30)
PLS/mm3 6780:{:1813‘ 698312349
SALP (U/ 113349,4 :

cLAP (U/100 PPMN) s
bLAP (mmol PNP/1010
16k /saat)
PPMN (%)
Lenfosit: (¥ )

if 137i43 ERISUE B RON A4

Total Bilirubin VA
Albumin (%, gr) 4 ,68-4-0,68
Gobulinler (%} gr) 2 ,7240;65 -
A/G - ,86+0;7

* Literatiirden (34) aldiamiz normal degerler;  PNP:' p—mtrofenol
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Tablo- II Hasta: ve kontrol gruplarmm ka.rgllastmimam 1le 11g1h sonuglar

(t-testl)
VH-Kontrol CRF-Kontrol = VH-CRF
pS 0
SALP™ 3,292 5 ¢
cLAP 5950 ° <
bLAP 4,380

PPMN. . 0 040,;3_ >

Tl a 0 | hasta.larda cLAP-ve SALP dege,, ontrol grubuna nazaran
beAP degerlen ise diisiik-bulurdu. CRFE li. hastalarda ise PLS: cLAP ve: penfenk
PMN (PPMN) sayim kontrollere gére yiiksek bulundu. CRE: li-hastalarda,. PLS
ve PPMN saynm dlger hasta grubuna naza.ran daha yukek bulundu

Bulgulammlzm korelasyon hesabl sonuglan tablo-III de Venlch CRF h has-
,,talarda istatistik agidan Gnemli pozitif korelasyon cLAP-bLAP, arasmda bulundu
~Ayni grupta PLS-cLAP arasinda da itatistik olarak: cok az-Onemli bir iligki tesbit
serildi.. VH i ‘hastalarda ise SALP—bLAP,v cLAP bLAP arast ‘da i anlamda

cLAP-PPMN
CLAP- Lenfosit;,,

multiple myelom. (25), bazs atesli hastaliklar, (24) diyabet (25) agno;emk myelmd
metapla21 (26) ve mongohzmde (27) LAP duzeylermm dusuk oldugu behrlenmls-
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t1r nger taraftan, CGL '(28),: paroksismal ‘noktiirnal hemoglobintiri (29),’ hipo-
fosfatazi (30), 16kopeni (20) Down s sendromu (31) ve ra§1tlzmde (32) dusuk ak-
t1v1te degerlen"' ‘bulunmus tur : .

L1teraturde VH ve CRF lir hasta arda LAP gahsmasma rastlanmadl Bu 1k1

“ha éta )grubunu segls "121n sebebx sudur BlrlnCISl, LAP. akt1v1tesm1n, "PLS nin nor-

>, Vb111rub1nde  yiikselme - oldugu (34) ve

PLS da bas]anglgta. haflf b1r dusuklhk (genelhkle notropem sekhnde) goruldugu

Lc‘ikopeni,durumla;inda penferde yash nétrofillerin dahafazla ‘bulundu-

‘Bunu séylemek ‘miimkiindiirl VH i hastalatda 'hafif ‘bir notropeni 'ile " birlikte

cLAP aktmte sev1ye1erm1 yiiksek: bulmﬂ miz, penfenk kanda yash nétrofillerifinor-
malé nazaran daha fazla' bulundugunu ve bii hiicreleiin ALP enzim' akt1v1tesm1n

‘yuksek oldugunu gosteriyor. Zaten- aktivite tay1n1 4gin’ hazirlanmis ‘preparatlar:

. da PMN.I6kositler. aza'acagmdan ak‘uvxte,fdusmus olacaktir. Bu da. bLAP aktivi="*

mceledxgn‘mzde cekirdekleri ¢ok loblu olan nétrofillerde LAP aktmtesnnn yitk=
sek oldugunu gozlememlz de bunu gostermektedlr ' '

ka'lmd'» yash hOtl'OfllleI'lIl <2ylsm1n msbeten ‘az oldugunii gosterebxhr Ancak
norma‘e nazara; ‘

tesine etki eden onemli bir faktorii gostermektedir.

Kronik bébrek yetmezligi olan hastelarda PLS-cLAP arasmda tes 1t'ett1-

' guinz pozitif' bir- korelasyon “hafif bir- lokos1tozda dahi’ LAP aktivitesinin - yuksel-
~d1g1m gostermektedir. Ayrlca. daha once yaptlglmlz ‘bir calismad an blyoklm-:.

yasal’ ve;sxtbklmyacal aktivite' tayini sonuglarl arasmda onemh 'posz bir kerelass-

jyon tesbit &
‘(Tablo-III). E

e “oldugu gozlendu:.

txk Aym—korela.syonun bu hasta«'glupla.rl\
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' Sonug olarak, bu ¢alisma gostermlstlr ki PMN lokosxtm yasl 1le LAP aktivi-
—tesx ara.smda dogru b1r orantl vardlr i e s

ALKALINE PHOSPHATASE ACTIVITY IN NEUTROPHILS FROM
PATIENTS WITH VIRAL HEPATITIS AND CHRONIC RENAL FAILURE
- sumMmary P ST —

chromc renal fallure were determmed T he vxral hepatms group Whlch has usually«
low-pormal whlte blood cell count a.nd the other group that has mgh-normal
“white blood cell ali
‘ pa.tase act1v1ty Ievels Tt was concluded that the' enzyme actmty was
to neutroplnl age
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