:”Uz Ebubeklr Bakan ~(
- Uz Zeki An (xx)

aglam sahislarin kanindan- izole"edilen- nétrofillerin’'g
¥ siir'eyle”bir Saat afalzklafla‘ t’eﬁbit"edz'ldi ‘Bu’, glukoz "ihﬁv

“mek: suretzyle ge;pekle;tzrzldz Notroftllerm alkalen fosfat
- ‘tayin' edilerek ‘bu’ enzzmm, ‘glukozun hiicre zarindan geg:t;mde btr fankszyonu* alup
“obmadigr ara;tzrzldt Elde - edilen sonuglardan - enzim' aktivitesi “seviyeleri ile. hucre
“membranmdan gegen- ‘ghikoz miktari arasimda bir-iliskinin olmadzgz anlawldz

PMN 16kositlerin: metabohzmam kunyasal bilesenleri ve dlger hucresel ozel—

hklén bakimindan diger doku hiicrelerine benzerler (4), ancak nukleoprotemler
nétrofillerde oldukga fazla bulunur (4). Bu hiicrelerin ¢ekirdek 've’ mitokondrileri
( mitkemmel oldugundan vhkohz enzimleri, solunum enzunlen _heksoz monfosfat

sentezlenerek depo ed11eceg1 kesmdlr (6 7)

(x) AU, Tip Fak. Blyokxmya Anabilim Dali o ’
(xx) AL 7. "Dis 'Hek.: ‘Fak. Blyoklmya Bxl:m Dah AT IRROGTRALG T
(xxx) “AC U Tip Fak: Dahlhye Klinigi.
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Nétrofillerin igindeki glikojen depolarmmn ne zaman ve nasil hancandigi. ko-
nusunda ¢ok degisik goriisler vardir. Ancaky‘glikojeknin bir enerji kaynagi olarak
kullanildig1 bir gercektir (6). Kan dolasimina gegen PMN Ikositler glikojen me-
tabolizmasi ile ilgili enzimler bakimindan son derece zengindirler (8). Fagositozda
hiicre endojen glikojen depolarinin yaninda ekstraselliller glukozu da kullamr
(9,10). Diger taraftan, glukozun 6n palanda kullamlacag ve glikojenin nisbeten
korunarak: membran yapilarimn dayanikl olmasint saglamak icin: kullanilacag:
savunulmugtur (10). Hﬁc‘re ici glikojen depolarinin fazlaca olmasi halinde, hiicre-
nin ekstraseluler glukozu kullanma ihtiyact azalabilir (1).

d ghkoh‘uk karbonhidrat metabolizmas: egemen oldugundan

, nde 0051toz esn"smda da anaerobik glikoliz cereyan eder. Ya-
banci i'p“airt"i‘I’{iill‘éri'ﬁ creye alinmasmdan sonra glikoliz 6nemli derecede hizlanir.
neticede hiicre igindeki asit (lektik asit) miktar: artarak pH nin dusmesme sebep
olur. Dusuk pH da 51toplazm1k granuller icerisindeki parcalayaci enzimler sali-
verilirler, (12);. Nétrofillerde. HMP yolu: da-isler.. istirahat halindeki bir, PMN I6-
_kosit anaerobik - glxkohzde kulland1g1 glukozun % 0,1-1 kedarim da. deglsen deney
ssartlarina bagh olara] - HMP yolundan gecirir. Bunun sebebl, 16kosit -i¢inde: niko-
+tinamidadenin- Vkm,,,kleotld fosfat. (NADPH); miktarmm- ¢ok.. -diisiik .- olmasidir.
- Fagositoz: esnasinda: HMP .yolundan gecen glukoz miktart 2,1-38 kat artmakta-
~dir (13,14). Diger ta.ra.ftan, fagositozda.d6kositinoksijen kullapimmin. arttif g6z
Oniine alinirsa bu sirada enerjinin HMP. yolundan daha cok glikolitik. yoldan sag-
landig soylenebxhr (15).

Normal insan notroﬂllennm isaretli asetat ve glukozu hiicre igi*- ghsent ve
~fisfolipidlerine gevirebildikleri: tesbit, edllnus,tlr :Glukozdan- yag asidi: sentezi ise,
dusuk ‘oranlarda da ol "'mumkundur (16).: T VAN RSO

CUPMN 1ok051tlerde oldukga aktif b1r hpld metabolizmast va rdir! Fagosxtoz es-‘
‘nasmda hpld \ fosfohpld ‘déniisiimii artmaktadir. Fagositozla yabatici’ pa rtikiille-
rin hiicre igine alinmasi PMN I6kositlerin zar yapisimn bozulmasina sebep olhak-
~‘tadir.. Hiicre zarmi tamir etmek icin-lipid ve fosfolipidlere. ihtiyag  vardir:(17,18).

kﬁnmdan izole edﬂen 10k031tler glukoz tiiketimi ve' alkalen fosfata (ALP)
“tayiniigin Kullanildi. Nétrofiller; daha snce’ kullandlglmlz dextra
metodu ile’ (19) izole edildi.” Hazirlanan' 16kosit suspan51yonundan (2, 5x107 lok/
ml) 1' ml alinarak homOJenlzat ‘hazitland: (19)) Bu homo_lenlzﬂtta DeChatelet ve
Cooper (20) in kullandiklar1 metoda gore 16kosit ALP (LAP) aktivitesi taym
edildi.

Krebs-Ringer Bikarbonat (KRB) (10) gozeltlsl (100 ml’sxnde 537 6 mg sodyum
kloriir 35,0 mg potasyum klorii, 27,7 mg kalmyum kloriir, 16,3 mg 1nonoba21k poh
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tasyum fosfat, 32,1 mg magnezyum sulfat, 126,0 mg soryum bikarbonat, 200 mg
sodyum asetat, 1 gr polivinilpirolidon ve 297,0 mg glukoz bulunur. pH = 7,4) orta-
mindaki glukozu 16kosislerin hiicre igine alma. miktarlar: baslangicta, 60,120 ve 180
dakika sonra olmak iizere tayin (glukoz okmdaz) (21)-edildi. Bunun icin:asagida

gostenldlgl gibi baslanglg, numune ve' ‘humune koru (NK) tuplen hazirlandi.

slangl(; 60/NK 120/NK  180/NK
‘KRB g:ozeltls1 (ml) 2,0 20 20 20 20 20 20 -
Lokosit stispansiyonu (ml) 0,5 0,5 — 0,5 — - 0,54— -
~Serum fizyolojik (ml) —_— — 05 — 05 —= 05

Baglangig tiipii hemen santrifiij (1200 g 5 dak) edilerek 16kositler ¢oktiiriildii, iist
kistmdan 0,2 ml alimarak icerisinde 2 ml triklorasetik asit (34 15) bulunan baska
bir tiipe aktarildi, karistirilds, santrifiij (1200 g 5 dak) edildi ve supernatanta glu-
koz taym edildi. Bundan sonra siiresi, dola.n her tiip. NK tiipii ile birlikte ayni 'j/g-
leme tabi tutuldu. N

~Bu seyreltmelere gore deney ortaminda 5 x 106 lok/ml lok051t bulunmaktadlr
Her saaticin NK deneyleri, 16kositlerden baska glukoz kaybina sebep’ olan*kaynak—
lardan ileri gelecek hatay: dnlemek igin yapildi. Baslangig tiipiin %, 1C0 glukoz lh-
tiva ettigi kabul edildi ve belirtilen saatler sonundaki glukozun beslar glgtakmln‘
% kag1 kadar azald1g1 tesbit edildi.

BULGULAR

i Ald1g1mlz orneklerden elde-ettigimiz bulgularin ortalema deger, st'andart sa_p-
ma ve korelasyon sonuglar tablo L.de gostenldl Ug saat siireyle glukoz tuketlmmr
gosteren grafik sekil -1 de verildi. e SRR PR

-5, A

Bu bulgulara gore, sagladlglmlz deney ortami vartlwrmda, 1 sant sonunda
, 2 ve 3 saat sonra ortamda-giderek

Bn' nilmunenin azalan glukoz miktari 1le aynl numunenin LAP aktmtes1
“arasmda istatistikic olarak -onemli: bir:; korela.syon tesbit: dllemedl a ‘

1 daki gluk /)
“Frsaat sonra-ortamdakiglukoz (% ) S

‘saat:sonraota _mdakl glukoz % )
AA B

a1



Ortamda kalan ‘glukoz

 Ktontan gukoz

glukoz ok31dasyonunu mcelemlsler latex pargar;

sadece latex:parcaciklarinin bulunmasi halmde gluko:_,.oks1da.'syonuw ‘&n, baska bir
degisle karbondloksn “Uretiminin arttlglm gozlemlslerdlr rGlukoz: ve: glukoliz in-
hlbxtorlerl" n insan lok031t1er1nden total protein’ve enzmlérin saliverilmesinin 16-
_ kositin metabolik Seviyesi ‘ile ilgili oldugu kabul edilmektedir (10). Diger taraf-
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tan, Burns ve arkadaslari (1975) (22), endojen hipertrigliseridemili hastalarin’ 16+
kositlerinde’ glukoz ve y2g -asidif metabolismasint - incelemisler, - bu hucrelerde
glukozdan-yag: asmh sentezlenebllecegml gostelmlslerdxr

Bu glukoz tuketzmx deneymm yc_plhsmdekl am@g, “ekstraselliler glukozun
belli bir siirede 15kiisitler tarafindan ne oranda hiicre icine alindigim incelemiktir.
Boylece PMN! 16kositlerin’glikojen ‘depolariiin nasil ‘harcadiklari konusuhda hem
bilgi edinilmis olur, hem de LAP in hiicre membranindeki fonksiyonu diigtiniilerek
enzim aktivitesi ile glukozun hiicre zarindan gegisi arasimndaki xhskl rahathkla a.ras-v
tirdabilir.

nen kullandik. Bu ortama koydugumuz 16kosit saylsl 2 8x105 'k/ml dir. KSOJen
ve arkadaglar1 (1975) 16kositlerin glukoz oksidasyonunu, tayin ederken KRB or-
tammda 1X107 16k/ml ihtiva eden siispansiyon kullanmuslardir; Bu hiicrelerin
% 85 inin PMN olduklar1 ve bu nétrofillerin 9, 95 inin canhhklarml koruduklan

-------

yine'aym arastiricilar tarafindan ‘tesbit edilmistir. © 7 v b o

- Ekstraselliiler: glukoz konsantr(,syonuna bc.ﬂh ‘olarak 16kositlerin hiiéte za-

: rmdan girig=cikisinda bir azalma Veya artma. ‘olacagimi bilmiyofuz. Baska: bir ifa-

deyle, 16kositlerin bulundugu ortama yitksek konsantrasyondaglukoz koysak hiic-

reye giris artar: m1? Yoksa az miktarda: glukoz koyulmast girigi azaltirmi? Meto-

dumuzun hassasiyet sinirlar igerisinde olacak sekilde ortama glukoz (31,8~ jpmol/

2,1 ml) koyduk. Bu miktar kan glukoz sev1yesmm ©, 389 0,555, mmol/lOO ml kan)
3-4 katdir (23). ; ,

.-Deney. ortammda bulunmam muhtemel mononukleer lok051tler1n glukozk

lok031t1er1n yap1 ve fonkmyonlarmda onemh bxr degisme: 'meydana getlrmedxgl gx-
bin buyuk bir: gogunlugunun canliliklarini koryacaklari: kaydedllrmsut (24)

glukOJen depolarml kullanmakta olduguna igarettir. Cunku hucrem
liigiinii-koruyabilmesi igin)ve maddelerin:membrardan gegisi- “strasmda: gerekh -
nerjiyi ‘saglamak iizere glikojen depolarimiin bir.saateryaklisik: %80 ini ‘harcadigi
bilinmektedir(10). Bir saatten sonra hiicre dis ortamda bulunan glukozi “kullan-
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maga baslar. Iki saatlik: inkiibasyonun sonunida kullanilan - -glukoz % 75 1i¢ saat
sonundaiy 17 dir. Son iki saatte kullgnilan: ‘glukoz buldugumuz:bu degerden daha
fazla olabilir. Ciinkii bu:siire igerisinde bir miktar 16kositin 6lmiis olabilecegi ke=
sindir, Ancak bunun sonuglara. nasil etki edecegini bilemiyoruz. =

The glucoseutlhzauon of neutrophlhc leukocytes‘from halthy subjects was
detected in ' 11 '

L. Noyan A ’Flzyolojl Ankara Meteksan Bask1 Te51sler1 1980 ’s 459-467
',,2.‘;,. Robmson S: L.

‘ - Dalldorf, F. Gu, Leffel, M..S.; Folds, J. D.s Welsh; I RIH:
i 'Cooney, M H ve: Martm, L E Charar'ter of azurophﬂ and SpeCIflc granules

,Pathologic Basis of Diseases, 1974 s

.Terzmglu M FlzonOJl Ders k1tab1 Istanbul 1 U Tlp Fak Yaymla 19
C L s. 497 :

Schlesmger Ml ,:J ;Reynolds J A ve, Schlesmger, S mea‘uon and locahza-
he. alkalme phosphatase of Eschemch]a Coh ‘Ann NY Acad Sci. 166 g

w~9.z]33.mtcm, D ; ;Sequentlal degranulatwn of the twor types ‘of polymorphonuc-', '
iilear: granules durmg phafocyt051s of mxcroorgamsm 7. Cell Blol 249-264

73’:;(1973) anitel vdhga ey
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