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GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii’niin 1999 verilerine gére diinyada her yil iki yas altinda 10,5
milyon ¢ocuk Onlenebilir ve tedavi edilebilir 5 hastalik nedeniyle yasamini kaybetmektedir.
Bu o6liimlerin %28’ inden solunum yollar1 enfeksiyonlar1 sorumludur (1,2).

Ulkemizde Saglik Bakanlhigi'mmn 2003 yili verilerine gore, 0-1 yas grubunda bebek
Olim nedenlerinin %48,4’tinden, 1-4 yas aras1 yas grubunda ise %42,1’inden pndmoniler
sorumludur (3). Alt solunum yolu enfeksiyonu, gelismekte olan iilkelerde ve lilkemizde 1 yas
alt1 ¢ocuk Oliimlerinde 2.siray1, 5 yas alt1 cocuk dliimlerinde ise 1. siray1 almaktadir (1). Bu
veriler gelismekte olan {ilkelerde ve iilkemizde 2 yas alti ¢ocuklarda pnémonilerin yiiksek
mortalite ve morbiditeye yol acan 6énemli bir toplum sagligi sorunu oldugunu gostermektedir.

Tiim canlilarda hiicrelerin proliferasyonu ve biiylimesi i¢in glukoz, yag asitleri ve
vitaminlerin yaninda minarellere ve eser elementlere de gereksinim oldugu bilinmektedir.
Yakin zamana kadar, cocuk sagligi ve beslenmesinde mikro niitrientlerin énemi hakkinda
yeterli bilgiye sahip degildik. Gelismis iilkelerde bile ¢ocuk niitrisyonunda sadece protein ve
enerjinin yeterli olmasina dikkat edilirdi.

Biyolojik eser elementler iginde olaganiistii 6zelliklere sahip olan ¢inko (Zn), tim
hiicrelerin DNA replikasyonu, RNA transkripsiyonu, hiicre bdliinmesi ve aktivasyonu i¢in
gereklidir. Cinko ayrica 6nemli proteinlerin yapisina girer, enzimlerin aktif bolgelerinde
gorev alir. Hafif ve orta derecede bir ¢inko eksikligi bile immiin sistemin fonksiyonunu
bozar, enfeksiyonlara direng azalir, T lenfositler yeterince etkili olamaz.

Cinkonun, cocuklarda pnomoni prevalansini %41, ASYE prevalansini ise %45
azalttig1 gosterilmistir. Smg/gilin Zn verilen pnémonili bebeklerde mortalite 1/3 azalmistir (4).
Gelismekte olan tilkelerde bebek mortalitesini azaltmak i¢in ¢ocuklara Zn takviyesi yapilmasi
onerilmektedir (5).

Toprak ve bitki analizleri Tiirkiye’de topraklarin ve bitkilerin ¢ok diisiik diizeyde Zn
icerdigini ortaya koymaktadir. Zn eksikligi problemi, 6zellikle bugday iiretiminin yarisinin
gergeklestigi Orta Anadolu ve Cukurova bolgesinde daha carpict boyuttadir (6).

Bu nedenle 0-24 ay arasindaki saglikli cocuklardaki ve yasamin ilk 2 yilinda pnémoni
geciren ve hastaneye yatirilan hastalarda, Zn plazma seviyelerini tespit etmeyi amacladik. Bu
iki grup arasindaki Zn degerlerini kiyasladik. Ayni zamanda bu hastalarda pndmoni kriterleri

ile Zn arasindaki iligkiyi aragtirmay1 planladik.



GENEL BIiLGILER

1. PNOMONI:

A. GIRIS

Pnoémoni giinliik yasam seyrinde ortaya ¢ikan, akciger parankiminin akut infeksiyonu
olup, enfeksiyon bulgularindan en az birini, infiltrasyon bulgusunu veya pndmoniyi
diistindiiren oskiiltasyon bulgularini igerir.

Amerika Birlesik Devletleri verilerine gore tiim yas grubunda pnémoni 1000 saglam
kiside 12 olgu olarak gosterilmistir. Ayni verilerde tiim 6liim nedenleri siralamasinda
6.siray1 olusturmakta, enfeksiyonlara ikincil Oliimler arasinda ise ilk siray1 almaktadir.
ABD’de bir yilda hastaneye bagvuran 10 milyon hastadan, 2,3 milyonunda pndmoni
saptandigi, bunlarin da 500 bin kisinin hastaneye yatirildigi ve 45 bin kisinin yasamini
yitirdigi belirtilmektedir. Tani-tedavi ve isgiicii kayb1 olarak yilda 20 milyar dolar mali yiikii
oldugu saptanmistir. Mortalite hiz1, ayaktan tedavi edilenlerde %1’in altinda iken, hastaneye
yatis endikasyonu saptanan grupta %2-30 sikligindadir. Yogun bakim {initesine yatirilma
endikasyonu varliginda mortalite siklig1 daha da artmaktadir.

Pnémoni homojen bir hastalik olmayip, etkenlerin tipi, klinik seyir ve prognozu
etkileyen bir¢ok faktor s6z konusudur.

Kiigiik bebeklerde pndomoninin akut bronsiyolitten ayrimi giic oldugundan, bu iki
hastalig1 da kapsayan “akut alt solunum yolu enfeksiyonu” terimi de kullanilmaktadir.
Toplum kokenli pndmoni, kiginin toplumda giinliik yasami sirasinda ortaya ¢ikan pndmoni
seklidir. Cocukluk yas grubunda goriilen toplum kékenli pndmoniler, pndmonilerin %37’ sini
olusturur (7).

Yasamin ilk yilinda, alt solunum yollar1 enfeksiyonlarinin insidans1 yilda 1000 ¢ocuk
basma 30-35 olgudur ve bunun tahminen %10’unu pnémoniler olusturmaktadir. Pnémoni
insidansi ikinci ve tgiincii yillarda doruk diizeye gegerek yilda 100 ¢ocuk basina 4-5 olguya
ulagir. 10 yas iizerinde ise insidans yilda 100 cocuk basma 1 olgudur. Pediyatrik yas
grubunda ayaktan tedavi edilen hastalarin %23’i pndmoni tanist almaktadir. Alt solunum
yolu enfeksiyonu nedeniyle hastaneye yatirilan ¢ocuklarda, pndmoniler 0 -1 yasindakilerde

%33 -50 oraninda iken, tiim pediyatrik yas grubunda oran %29-38’dir (9).



Ulkemizde Saglik Bakanligi'nin 2003 yili verilerine gére, 0-1 yas grubunda bebek
olim nedenlerinin %48,4’linden pnomoniler sorumludur. 1-4 yas grubunda bu oran
%42,1°dir (3).

B. EPIDEMIYOLOJI ve ETYOLOJI:

Yasamin ilk bes yilt ASYE’nin en sik goriildiigii donemdir. Erkek ¢ocuklarda ASYE
insidansi ilk 10 yasta daha yiiksek iken, adolesan donemde oran esitlenir (8).

Cocukluk ¢ag1r pnémonilerini daha ¢ok bakteriyel ve viral etkenler olusturmaktadir.
Bulagma bir¢ok olguda damlacik enfeksiyonu yoluyladir. Kapali alanlarda, kalabalik yasam
kosullar1 enfekte damlaciklarin inhalasyon yoluyla dogrudan gegcisini arttirir. Bakteriyel
pnomoniler epidemi olusturmaz. Ancak hastaligin insidansi viral enfeksiyonlarin epidemik
periyodlar sirasinda artar. Bakteriyel pnomoniler her mevsimde goriilmesine karsin en sik
kis ve ilkbahar aylarinda goriiliir. Tiim yas gruplarinda bakteriyel pndmonilerden sorumlu
olan en sik etken Streptococcus Pneumoniae’dir (9). Cocukluk ¢aginda toplum kokenli
pnomonilerde yas gruplarina gore etken mikroorganizmalar degisiklik gosterir. Tablo 1°de
yas gruplaria gore etken mikroorganizmalar gosterilmistir (10, 11).

Viriisler arasinda en sik pndmoniye neden olanlar; Respiratuar Sinsityal Viriis (RSV),
Parainfluenza tip 3, Adenoviriis ve Influenza A ve B’dir. Kizamik ve Sucicegi asiyla
onlenebilen, ciddi pndmoniye neden olabilen diger viral etkenlerdir (12). Viral pndmoniler
mevsimsel bir dagilim gosterir. Soguk iklimlerde sonbahar ve erken kis doneminde, tropikal
iklimlerde yagisli mevsimlerde salginlara yol acgar. Adenoviriis mevsimsel dagilim
gostermez, yil boyu goriilebilir. RSV, bebeklerde ve okul oOncesi ¢agdaki ¢ocuklarda

pnomoninin en sik goriilen viral nedenidir (8).

RiSK FAKTORLERI:

Cocuklarda Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlarmma zemin hazirlayan risk faktorleri
asagida verilmistir (1,2).

1- Iki yasin altinda olmak,

2- Diisiik dogum agirligs,

3- Anne siiti ile beslenememe,

4- Malnditrisyon,

5- Prematiirite,

6- D vitamini eksikligi,

7- Diisiik sosyo-ekonomik diizey,



8- Kalabalik yasam kosullar1 (aym1 evde yasayan birey sayisinin fazla olmasi, kres
bakimi),

9- Saglik hizmetlerinden yararlanamama,

10- Anne yas1 ve egitim durumu,

11- Basta sigara olmak tlizere ev i¢i ve ev dis1 hava kirliligi,

12- Altta yatan hastaligin olmasi (dogumsal kalp hastaligi, diabetes mellitus, vb),

13- Yetersiz bagisiklama (kizamik ve bogmaca asisinin yapilmamast),

14- Kis mevsimi.

Tablo 1: Cocukluk Cagi Pnémonilerinde Yas Gruplarina Gore Etkenler

YAS GRUBU ETKENLER

- Grup B Steptokoklar
- Gram Negatif Bakteriler (Escheria Coli,
Klebsiella Pneumoniae..)

. - Listeria Monocytogenes
Yenidogan

Staphilococcus Aureus

Clamidya Trachomatis

Viriisler (CMV, HSV..)

- Anaerob Bakteriler

Viriisler(RSV,Influenza,Parainfluenza,Adeno
viriis..)

- Streptococcus Pneumoniae

- Haemophilus Influenza
2ay-59ay - Staphilococcus aureus
- Grup A Streptokoklar (GAS)
- Mikobakteriler

- Bordetella Pertusis

- Streptococcus Pneumoniae
- Mycoplazma Pneumoniae
- Clamidya Pneumoniae

5-9 yas - Staphilococcus Aureus

- Grup A Streptokoklar

- Viriisler

- Mikobakteriler




- Mycoplazma Pneumoniae
10 yas lizeri - Clamidya Pneumoniae

- Streptococcus Pneumoniae

C. TANIDA TEMEL ILKELER
(1) FiZIK MUAYENE BULGULARI:

Cocukta oksiiriik ve ates yakinmalar ile birlikte, tasipne, gogiis duvarinda ¢ekilme,
ral, ronkus, solunum seslerinin azalmasi ve daha agir vakalarda burun kanadi solunum ve
siyanozun da goriilmesi pndmoni tanisini diisindiirmelidir (13).

DSO’niin 6nerdigi yasa gore normal solunum sayilar1 ve tasipne 6lgiitleri Tablo 2’de

gosterilmistir (2).

Tablo 2: DSO’niin Onerdigi Yasa Gore Normal Solunum Sayilar1 Ve Tasipne Olgiitleri

YAS NORMAL SOLUNUM HIZI TASIPNE SINIRI
(solunum hizi/dakika) (solunum hizi/dakika)
<2 ay 40 -60 60
3-11ay 25 -40 50
1-5yas 20 -30 40
>5 yas 15 -25 30

Tasipne ve patolojik solunum seslerinin varligi ve/veya retraksiyonlar ASYE’yi,
USYE’dan ayirmada kullanilan en giivenilir bulgulardir. Baz1 kiiciik ¢ocuklarda pnémoni
klasik bulgular1 olmaksizin, sadece ates ve letarji, beslenme gii¢liigli, huzursuzluk, kusma,
diyare, karin agris1 tablosu ile goriilebilir (1). Klinik bulgular yeterli oldugunda tan1 i¢in
gbgiis filmine gerek yoktur. Ancak oskiiltasyon bulgularinin heniiz alinamadigi erken

donemde radyolojik goriiniim taniya yardimci olabilir.
(2) LABORATUVAR INCELEMELERI:

Akciger grafi bulgulari, 16kosit sayisi, C-reaktif protein (CRP) diizeyi ve eritrosit

sedimantasyon hizi (ESH) pnomoninin bakteriyel yada viral nedenlerle olusup olusmadigi




hakkinda kesin bilgi veremez. Yiiksek 16kosit sayis1 ( >15.000/mm3), sola kayma (%10 bant
formu), yliksek ESH ve CRP diizeyleri bakteriyel pndmoni tanisini destekler (14).

D. PNOMONILERIN SINIFLANDIRILMASI:

e Pndmonilerin klinik olarak agirlik derecesine gore siniflandirilmasi asagida verilmistir.
- Pnémoni: Tasipne vardir.
- Agir Pnomoni: Tasipne, retraksiyon, inleme, uykuya egilim, dehidratasyon vardir.
- Atipik Pnémoni: Tasipne, apne, retraksiyon, siyanoz, belirgin uykuya egilim, agir

dehidratasyon, inleme var, beslenemez ve sok belirtileri mevcuttur (1).

e Pnomoniler i¢in yeterli bir siniflama yoktur. Aspirasyon pnomonisi ve hipoplastik
pndmoni bir tarafa birakilirsa pndmonik infiltrasyonlar daha ¢ok anatomik baslik altinda
toplanir. Esas olarak;

1. Lober Pnémoni,
2. Lobuler Pnémoni veya Bronkopnémoni,

3. Interstisyel Pnémoni (peribronsiolit) tipleri vardir.

e Pnoémonilerin etyolojik siniflandirilmasi asagida yazilmistir (15):
1- Infeksiyon etkenleriyle olusan pndmoniler: Bakteri, viriis, mantar, diger.,
2- Aspirasyon Pnomonileri,
3- Loffler Pnomonileri,

4- Hipoplastik Pnomonileri.

PNOMONILERDE HASTANEYE SEVK KRITERLERI (2):

- 2 ayin altinda pndmoni tanisi alan her bebek,

- Her yasta agir ve ¢cok agir pndmonisi olan ¢ocuklar,

- Altta yatan hastalig1 olan pndmonili ¢ocuklar,

- Tekrarlayan pnémoniler,

- Ayaktan tedavi sirasinda klinik progresyon gosterenler,
- Sosyal endikasyon.

- Fizik muayene: Solunum sayisinin artmasi, hipotermi, hipertermi, biling kaybi.
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- Laboratuar: lokopeni, 16kositoz, kan gazlarinin kétiilesmesi, DIC ile uyumlu
verilerin bulunmasi.
- Radyoloji: Akciger grafisinde multilobuler tutulum, atelektazi, kavite, apse,

pnomatosel, plevral effiizyon veya hizli radyolojik ilerleme.

YOGUN BAKIM UNITESINE YATIRILMA KRITERLERI ( 16):

- Tasipne ve dispnenin artmasi,

- Agir solunum yetmezligi,

- Mekanik ventilasyon gerekliligi,

- Akciger radyolojisinde 48 saat’te %50’den fazla ilerleme,
- Sok tablosu, oligiiri,

- Organ perflizyon azalmasi bulgulari.

AGIR PNOMONI KRiTERLERI:

MINOR KRITERLER: MAJOR KRITERLER:
1. PaO2/Fi102<250 mmHg, 1. Mekanik ventilasyon gerekliligi,
2. Multilobiiler tutulum, 2. Septik sok

3. Hipotansiyon

Ug mindr kriterden ikisi veya iki major kriterden birinin olmasi, agir pnémoni tanisi
konulmasi i¢in yeterlidir.

Cocuklarda pnomonilerden korunma yollar::

1. Anne ve toplumun hastalik konusunda egitimi

2. Toplumda rutin agilama oranlarinin %90’ 1n {izerine ¢ikarilmasi

3. H.influenza tip b asisinin ulusal bagisiklama programina alinmasi

4. Risk gruplarina pnémokok ve influenza ile yillik grip asilarinin yapilmasi

5. Beslenme

11



2. CINKO

A. GIRiS:

Yeryliziinde hayatin baslangicindan beri var olan minarelerden bazilar1 canlilar
gelistikce insan viicuduna da girmislerdir. iste bu minareler dokularda ¢ok diisiik miktarlarda
bulunmakla birlikte yasam i¢in vazgecilmez fonksiyonlarda 6nemli roller alirlar. Giinliik
gereksinimleri ¢ok diisiik (I mg’dan az) oldugu ve her birinin viicuttaki miktart viicut
agirhigimin % 0,01’inden daha azini olusturdugu icin bu minarelerle eser elementler adi
verilmistir. Yeryliziinde dogal olarak bulunan 98 elementin 27’si yasam i¢in vazgecilmezdir.

Eser elementleri baslica {i¢ gruba ayirabiliriz.

a. Esansiyel olanlar,
b. Esansiyel olmayanlar,
c. Esansiyel olup olmadiklar1 kesin olarak belli olmayanlar.

Bir elementin esansiyel olabilmesi i¢in bazi kriterlere kesin olarak uymasi
gerekmektedir. Bu kriterleri s0yle siralayabiliriz.

a. Element, tiim organizmalarin tiim saglikli dokularinda bulunmalidir,

b. Konsantrasyonlar1 degisik canli tiirlerinde oldukga sabit olmalidir,

c. Eksikliginde degisik tiirlerde benzer yapisal ve fizyolojik bozukluklar ortaya
¢cikmalidir,

d. Eksikligin giderilmesi durumunda var olan striiktiirel ve fizyolojik bozukluklar
onlenebilmeli veya diizeltilebilmelidir.

Insan viicudunda bulunan elementlerden 16 tanesi bu kriterlere uymaktadir. Giinliik
gereksinimi 1 miligramin {istiinde olanlara makroelement, altinda olanlara ise mikroelement
veya eser element denir. Biitlin canli organizmalar i¢in esansiyel oldugu saptanmig
mikroelementler; Krom, Manganez, Demir, Kobalt, Bakir, Cinko, Selenyum, Molibden,
Flor, Iyot, Vanadyum, Nikel, Arsenik, Silikon, Kalay ve Kadmiyum’dur.

Eser elementlerin canli organizmanin tiimiindeki miktarlar1 az olmakla birlikte
spesifik bazi dokulardaki konsantrasyonlari yiiksek olabilmektedir. Major fonksiyonlar
mevcut enzim sistemleri ve tasiyici proteinlerin yapisinda bulunmak olmakla beraber, bazi
hormonlarin ve vital bazi1 molekiillerin fonksiyonlarinin devami gibi her birinin daha baska

spesifik fizyolojik rolleri de vardir (17) .
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B. CINKONUN TARIHCESI

Cinko, biitlin bitki ve hayvan dokularinda bulundugu gibi, insan beslenmesinde de
esansiyel kabul edilen bir eser elementtir. Dogada serbest halde degil, bagli halde bulunur.
Cinkonun bagl halde ilk kesfi dordiincii yiizyila rastlamakla birlikte, metalik ¢inkonun elde
edilmesi 13.yy da Hindistan’da gerceklesmistir.

Yasayan organizmada c¢inkonun onemi (biyolojik gerekliligi) ilk olarak 1869°da
Raulin’in Aspergillus Niger adl1 siyah ekmek mantarinda ¢inkonun biiylime i¢in gerekli bir
element oldugunu gostermesiyle anlasilmistir. 1940°ta Keilin ve Mann ¢inkonun ilk spesifik
biyolojik fonksiyonunu tanimladilar (18).

1961 yilindaki ilk vaka sunumuna kadar insanlarda ¢inko eksikliginin olamayacagina
inaniliyordu. Prasad bu vakayla 1958 yilinda gordigii ciicelik, hipogonadizm,
hepatosplenomegali, kuru cilt, jeofaji ve demir eksikligi anemisi ile gelen 21 yasinda iran’h
bir hastada ¢inko eksikligini tanimlamistir. Ardindan 1962’de K.Miller ve arkadaslar1 (19),
1973’te Barnes ve Moynahan, 1974’te ise Amerika’daki Ulusal Bilimsel Akademisi
cinkonun varligit ve gereksinimini yayinladilar (18). Daha sonra ¢inkonun oral
suplemantasyonu ile hastalik semptomlarinin diizeltilebildigi Misir’da Nil deltasinda yapilan
caligsmalarda gosterildi (20). Bugiin ¢inkonun 300’den fazla enzimatik reaksiyonda ve gen

ekspresyonunda rolii olan 2000’den fazla proteinin yapisinda bulundugu bilinmektedir.

C. CINKO METABOLIiZMASI

1)GUNLUK GEREKSINIM VE CINKONUN BESINSEL KAYNAKLARI

Eriskin ve okul ¢ocuklarinin ¢inko gereksinimleri konusunda yapilmis bir¢ok calisma
olmakla beraber, siit ¢ocuklarinda, okul Oncesi c¢ocuklarda ve hamilelerde yapilmis
caligmalar kisithdir. Giinliik ¢inko gereksinimi, biiyiime-gelisme, hamilelik, siit verme gibi
donemlerde artmaktadir. Amerikan verilerine gore gilnlilk c¢inko gereksinimi, siit
cocuklarinda 1,1 -1,25 mg, 1 -10 yas ta bu gereksinim 1,55 -1,60 mg’a yiikselmekte,
gebelikte Zn ihtiyaci son haftalarda 3 mg’a kadar yilikselmekte, bu ihtiya¢ laktasyonda
dahada artmakta 5.45 mg’a yiikselmektedir (1 mg ¢inko=15,3 mikromole esdegerdir) (21).

Bir diyetin ¢inko igerigi, biiylik oranda o diyetin protein icerigine baghdir. Bir
eriskinde, yaklasik 1gm/kg protein iceren bir diyet ortalama 12. 5 mg ¢inko igerir. Kaloriden

zengin, ancak proteinden fakir bir diyet ise bu miktarin yaris1 kadar ¢inko icerigine sahiptir.
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Besinlerle alinan ¢inkonun ana kaynagi etlerdir (22). Fakat degisik et tipleri farkli oranlarda
cinko icermektedir. Etler icerisinde ise kirmizi et en yiiksek konsantrasyonda ¢inko
bulundurur. Cinko igerigi en yiiksek olan hayvansal gida ise istiridyedir. Tahillardan
ozellikle bugdayda, kuru bakliyatlarda, kuruyemiste ¢inko miktari fazla olmakla beraber, siit,
siit Uiriinleri, yumurta, balik, beyaz et (tavuk eti), sebze ve meyvelerde bu oran azdir (23).
Cinko kolostrumda 20 ppm diizeyinde bulunurken, bu diizey emzirmenin 3.ayinda 2
ppm’e kadar diismektedir. Formiilalarda, protein igerigine gore ¢inko icerigi azalmaktadir.
Anne siitii alan yenidoganlar buna gore giinde 0,7- 5,0 mg ¢inko alirlar. Formiil siitlerin

hazirlanmasi sirasinda, azaltilan protein i¢erigi nedeniyle ¢inko miktar: da azalmaktadir(24).

2)EMILIM, TRANSPORT ve ATILIM

Besinlerle aliman ¢inkonun, demirde oldugu gibi ancak kiiciik bir yiizdesi
emilmektedir. Cinko emilimini etkileyen ¢ok fazla degiskenin olmasi nedeniyle, ¢inkonun
emilen fraksiyonu, degisik calismalarda farkli bildirilmistir. Besinlerle alinan ¢inkonun
degisik kaynaklara gore %20-80’i emilmektedir. Yapilan caligmalar, ¢inkonun distal
intestinal mukozadan konsantrasyon gradientine karsi aktif olarak emildigini gostermistir.
Emilim bolgesi biiylik oranda duodenum (%60), geri kalan az kisminin emilim yeri ise
midjejunum ve ileumdur. Mide, cekum ve kolondan emilim ise dnemsizdir (18,25).

Bir ¢inko iyonunun, barsak liimeninden kana gegene kadar 6niinde bir¢ok morfolojik
bariyerler vardir. Cinkonun bu gecisinin ligandlar ve/veya metal baglayici proteinler
tarafindan kolaylastirildigi bilinmektedir. Pankreastan salgilanan bu ligandin molekiiler
yapist tam olarak bilinmemekle beraber tek bir madde olmadigi, polipeptid veya NNN-
trimethyl-1-2 etandiamin, PGE2, pikolinik asit ve sitrik asit gibi bilesikler seklinde
olabilecegi ileri siiriilmektedir (25). Ligandlarin yardimiyla intestinal limenden alinan
cinkonun absorbsiyonu, bazolateral plasma membraninda bulunan 6zel ¢inko baglayici
bolgeler tarafindan kolaylastirilir. Ancak bu olayin olabilmesi i¢in ortamda serbest
albuminin bulunmasi gerekmektedir. Bu metal igeren albumin, bazolateral membrandaki
cinko baglayan bolgelerle etkileserek ¢inkonun epitelyum hiicresinden salinimini saglar (26).
Epitel hiicresinden emilmeyen cinkonun, bir kismi Intestinal Mukozal Metallothionein
denilen bir protein tarafindan hiicre icerisinde baglanir. Metallothionein sentezi ise viicut
cinko miktar ile ayarlanmaktadir. ”Zinc- thionein”lerin viicuda asir1 miktarda ¢inko girmesi

durumunda, ¢inko toksisitesine karst hiicreyi koruduklar1 ve bir ¢esit depo gorevi iistlenerek

14



herhangi bir ¢inko eksikligi durumunda organizmaya ¢inko sagladiklar1 1977 yilinda fareler
iizerinde yapilan caligmalarla gosterilmistir (27).

Diyetle alinan ¢inkonun bioyararliligini arttiran ve azaltan bazi faktorler vardir. Bu
faktorleri baslica 2 gruba ayirabiliriz;

(D) Kisiyle ilgili faktorler

2) Diyetle iliskili faktorler ( 28).

€)) Kisiyle ilgili faktorler

Bu faktorler igerisinde, yas, cins, fizyolojik durum ve kisinin nutrisyonel durumunu
sayabiliriz. Yas arttikca ¢inko emilimi azalmakta, gebelik ve laktasyon durumlarinda ise
artmaktadir. Cinko eksikliginde emilim normalden 2- 4 kat daha fazla artarak, en yiiksek
diizeye ulagir. Acrodermatitis Enteropatika gibi herediter bir hastaliga sahip olan ¢ocuklarda
ise, diyetteki yeterli ¢inkoya ragmen emilim mekanizmasindaki patoloji nedeniyle viicut i¢in

gerekli ¢inko absorbsiyonu olamaz ( 22,29).

2) Diyetle iliskili faktorler

Diyetle ilgili faktorler olarak alinan ¢inkonun kimyasal formu, miktar1 ve alinan
diyette bulunan protein, yag, karbonhidrat, diger mineraller ve promotor/inhibitér maddeleri
sayabiliriz.

Cinkonun biyoyararliligt en yiliksek formlari, siilfat, metal ve oksit formlaridir.
Sphalerite ve Franklinite formlarinin ise bioyararliligi en disiiktiir. Proteine bagli ve insan
siitiindeki ¢inko en kolay absorbe edilen ve biyoyararlilig1 en iyi olan formlardir. Insan
siitlindeki diisiik molekiil agirlikli ¢inko baglayici ligandlarin varli§i ona 6zellikle ¢inko
eksikligi durumlarinda terapotik bir deger kazandirir ( 18).

Ozellikle tahillarda bulunan fitat, lifler ve lignin ¢inkonun absorbsiyonunu bozarak
bioyararliligini azaltir (18,26,28). Cinko siilfat iceren soya proteinli formiilalarda, ¢inkonun
bioyararliligt  %60-70’lere ulagmaktadir. Hayvansal kaynakli ¢inkonun biyoyararliliginin,
bitkisel kaynakliliara gore yliksek olmasi da fitat igerigine baghdir. Fitat, biber ve lignin
sadece cinko degil, ayn1 zamanda iki degerlikli demir ve kalsiyum gibi diger metalleri de
baglayip emilimlerini azaltirlar (28). Diyetteki asir1 kalsiyum, fosfat, bakir, oksalat ve kalay
cinko emilimini azalttig1 gibi asir1 ¢inko alimi da bakir eksikligine yol agmaktadir. EDTA ve
Askorbik asit de ¢inko emilimini azaltirlar (18, 30). Histidin, sistein ve kirmizi sarap ¢inko

emilimini kolaylagtirmakta, proteinilaktoz ve D-penisillamin emilimini arttirmaktadir.
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D vitamini, hem ¢inko emilimini arttirmakta hem de ¢inkonun kemiklere gidisini

arttirmaktadir ( 18).

Serumda ¢inko baslica su sekillerde bulunur (31).

1- %66°s1 albumine gevsek bagh olarak,

2- %32’si alfa 2 makroglobuline siki sikiya baglanmis olarak,

3- Cok az boliimii ( %2-5) basta histidin, sistein olmak {izere,

4- Cok diislik oranda metalloenzimlere bagl olarak

Emilen ¢inko ince bagirsagin bazolateral membranindan portal dolagima katilarak
karacigere gider (18). Cinko metabolizmasinda rol oynayan esas organ karacigerdir. Viicuda
gerek oral, gerekse parenteral yoldan giren ¢inko, baslica feges ile atilir (%70). Karacigerden
safraya ekskresyon, dnemsiz miktarlardadir. Idrar ve ter ile de bir miktar ¢inko kaybi
olmaktadir. Sicak iklimlerde terle kayip 6nemli boyutlara ulasabilir (25). Idrarla bir giinde
atilan ¢inko miktar1 0,3- 0,5 mg kadardir. Cinkonun idrarla atilim mekanizmasi tam olarak
ac1ga kavusturulamamistir. Idrar cinkosu nefroz, diabet, post alkolik hepatik siroz, total
starvasyon ve obezite durumlarinda artmaktadir. Idrar ¢inkosu, ayni zamanda kas

katabolizmasini gosteren iyi bir indekstir (18,22).

3)CINKONUN VUCUTTA DAGILIMI

Cinko, niikleer, mitokondrial ve hiicre fraksiyonlarmin silipernatinda olmak iizere
organizmadaki tiim hiicrelerde bulunmaktadir. insan viicudu yaklasik olarak, 1,4- 2,3 gr
cinko icermektedir (25). Cinkonun biiyiik ¢ogunlugu kemik ve deride bulunur. Visseral
organlar ise 15 ile 55 mgr/gr (taze doku) arasinda ¢inko igerirler. Viicut ¢inkosunun %631
kaslarda, %20’si kemiklerde, %2’si kanda bulunur. Prostat ve goziin Tapetum Lucidum
tabakas1 viicutta ¢inko konsantrasyonun en fazla oldugu dokulardir (17,18,28).

Total viicut ¢inkosunun %1’inden az1 kanda bulunmaktadir. Kandaki ¢inkonun ise
%80’1 eritrositlerde, %3’1i lokositlerde, az bir kismi da trombositlerde bulunmaktadir. Geriye
kalan ¢inko fraksiyonu ise plazmada proteinlere bagli olarak bulunur. Plazmadaki ¢inkonun
yaklasik %2 -3 kadar1 ancak dializabldir. Eritrosit ¢inkosu, karbonik anhidraz enziminin
icerisindedir. Cinkonun serum konsantrasyonu, plazma konsantrasyonundan yaklasik olarak
5 -15 mikrogram/dl daha yiiksektir. Bunun nedeni, piht1 olusumu sirasinda trombositlerden

salinan ¢inkodur (17,18,20).
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Seminal sivi, spermatozoonlar, deri ve deri eklerinde de c¢inko yiiksek oranda
bulunmaktadir. Sactaki ¢inko, viicut ¢inko durumunu yansitan bir parametre olmakla
beraber, marjinal ¢inko eksikliklerinde iyi bir indeks degildir (20).

Ter ile 1mg/L ¢inko atilmaktadir. Sicak iklimlerde yasayanlarda terle ¢inko kaybi
artmakta ve 2,8 mg/giin degerine ulasabilmektedir(21,32).Yenidoganlar ise viicutlarinda
bulunan ¢inkonun hergiin %1’ini kaybederler. Serum ¢inko diizeyinin ilk 1 ayda; sa¢ ¢inko

diizeyinin ise 3.ayda diisiik diizeylere indigi goriilmiistiir (33).

4)CINKONUN DiGER METAL ve VITAMINLERLE ETKILESIMI:

Kalsiyum: Literatiirde kalsiyumun c¢inko absorbsiyonunu azalttigina (6zellikle
fitatlarin varliginda) iliskin ¢ok sayida calisma vardir. Protein kaynagi olarak, bitkisel
proteinlerin kullanildig1 diyetlerde bu antagonizm daha da belirgindir. Boylece diyetteki
kalsiyum oraninin artmasi ¢inko eksikligi ve daha sonra bu durumun devam etmesiyle de
cinko eksikligi semptomlarinin ¢gitkmasina sebep olabilmektedir (18).

Demir: Cinkonun demir metabolizmasi ile etkilesimi, ancak ¢inkonun toksik
dozlarinda olugmaktadir. Toksik dozlardaki ¢inko karacigerin demir icerigini azaltmaktadir
(18).

Bakir: Cinkonun yiiksek diizeylerde olmasi durumunda, bakir metabolizmas: ile
interferansi vardir. Bakir eksikligi nadir bir durum olup 6zellikle anemi ve deri bulgulariyla
karsimiza c¢ikmaktadir. Prasad 1978’de Orak Hiicreli Anemi nedeniyle ¢inko alanlarda,
hipokupremi ve hiposeruloplazminemiyi gostermistir. Bu durum bakir suplemantasyonu ile
kolayca diizelmektedir (29,30,34).

Kadmiyum: Insanda ¢inko-kadmiyum etkilesimi kesin olarak gdsterilmemekle
birlikte, hayvan deneylerinde kadmiyum enjeksiyonu ile olusan testikiiler harabiyetin ¢inko
suplemani ile 6nlenebildigi bildirilmistir (18).

A Vitamini: Cinkonun A vitamin metabolizmasina etkisi, Smith ve arkadaslarinin
yaptiklar1 ¢aligmalarla gosterilmistir. Buna gore A vitamininin karacigerden plazmaya
mobilizasyonu i¢in ¢inko gereklidir. Ayrica A vitamini metabolizmasinda rol alan retinal
rediiktaz enzimi de bir ¢inko metalloenzimdir. Cinko eksikligi varliginda, A vitamini
eksikligi olanlarda ne kadar yiliksek dozda oral A vitamini verirsek verelim, ¢inko ilavesi
yapmadan serum vitamin A diizeyini yiikseltemeyiz ( 18).

D Vitamini: D vitamininin, ¢inko metabolizmasi {izerine ¢inkonun kemige alinmasini

arttirmasi seklinde pozitif etkisi vardir (18).
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Riboflavin: Cinko ve riboflavin eksikliginde, ozellikle kornea ve kemiklerde

meydana gelen histolojik degisikliklerin benzer oldugu gosterilmistir (18).

D. CINKONUN BIYOKIMYASAL ve FiZYOLOJIiK
FONKSIYONLARI:
1)BiYOKIMYASAL FONKSIYONLARI:

Cinkonun biyokimyasal fonksiyonlarini 3 ana baslikta toplayabiliriz:
(1) Enzimler ve enzimatik fonksiyonlarda,
(2) Protein sentezinde,
3) Karbonhidrat metabolizmasinda (18).

Cinko, metalloenzim denen bir grup enzim i¢inde bulunmaktadir ve onlarin
fonksiyonlart i¢in gereklidir (18). Cinko dogada elementer olarak bulunmaz. ZnO, ZnCO2
ve ZnSi04 gibi bilesimler halindedir. Atom numarasi 30 ve atom agirlig1 ise 65,37 dir.

Metalloenzimler, metal ve proteinin bir arada oldugu yapilardir. Her protein
molekiiliinde sabit sayida metal atomu bulunmaktadir. Metal proteine sikica baglidir ve
enziminin pirifikasyonu sirasinda bu 6zelliginden dolay1 metal kayb1 olmamaktadir. Metal
icerigi ile enzim aktivesi kaybolur. Intrensek metal spesifik, ekstrensek metal ise proteine
nonspesifik olarak baglanir. Ekstrensek metal selektif dializ ile enzimden ayristirilabilir.

Son yillarda timustan salgilanan Timulinin de bir metalloprotein oldugu saptanmaistir.

Cinko, insanlardan bagka hayvanlar ve mikroorganizmalarda da protein senteziyle
iligkili bir eser elementtir. Son zamanlarda yapilan c¢alismalarla, bu protein sentezinin
sinirlanmasindan ¢inko eksikliginin yol agtig1 niikleik asit metabolizmasindaki degisiklikler
sorumlu tutulmustur. Cinko tiim canlilarda hem RNA ve hem de DNA sentezi igin
gereklidir. DNA sentezi, DNA’dan RNA sentezlenmesi ve RNA’nin yikilmasi gibi
progeslerde duraklama goriilmektedir. Bu enzimleri sOyle siralayabiliriz; Deoksi timidin
kinaz, DNA polimeraz, Riboniikleaz (Tablo 3) (17,18,20).

Cinkonun organizmadaki major biyokimyasal fonksiyonlarindan biri de, karbonhidrat
metabolizmasi iizerine olan etkileridir. Cinko eksikliginde, glukoz absorbsiyonu bozulmakta,
ozellikle tip II diabette insiilin rezistansi gelismekte ve glukoz stimiilasyonuna karsi instilin
sekresyonu seklinde olan cevap azalmaktadir.1983 yilinda Kinlaw ve arkadaslarinin yaptigi
calismalarda tip II diabeti olan erigkinlerde, diisiik serum ¢inkosu ve hiperzinkiiri tespit

edilmigtir. Tip I diabette de hiperzinkiirini varlig1 daha sonra gosterilmistir (20). arasindaki
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biyokimyasal farklilik d-orbitalinin dolu olmasindan kaynaklanmaktadir. Cinko esansiyel

eser element olarak 6nemlilik siralamasinda demirin ardindan ikinci siray1 alir (35,36).

TABLO 3: Yapisinda ¢inko bulunduran bazi metallo enzimler ve yeraldiklar1 reaksiyonlar

METALLOENZIMLER

YER ALDIKLARI REAKSIYONLAR

Karbonik anhidraz

CO2 ve HCO3 metabolizmasi

Timidin kinaz

Niikleik asit ve protein sentezi

DNA polimeraz

Niikleik asit ve protein sentezi

RNA polimeraz

Niikleik asit ve protein sentezi

Delta amino levunilikasit dehidrataz

Porfirin sentezi

Glutamat dehidrogenaz

Amino asit deaminasyonu ve iire siklusu

Ornitin transkarbomilaz

Amino asit deaminasyonu ve iire siklusu

Gliseraldehit-3-fosfat dehidrogenaz

Glikoliz ve glukoneogenez

Laktat dehidrogenaz

Glikoliz

Alkol ve retinol dehidrogenaz

Alkol-retinaldehit doniisiimii

Karboksipeptidaz

Protein sindirimi, folat absorbsiyonu

Aminopeptidaz

Protein sindirimi, folat absorbsiyonu

Superoksit dismutaz

Superoksitlerin O2 ve H202’e doniisiimii

Bazi doku ve viicut sivilarindaki ¢inko konsantrasyonlar1 Tablo 4’te gosterilmistir.

TABLO 4: Bazi1 doku ve viicut sivilarindaki ¢inko konsantrasyonlari (24).

CINKO KONSANTRASYONU
DOKU / SIVI
(mikrogram/gm islak ag.)
Sag 175
Tirnak 150
Semen 125
Kemik 101
Karaciger 55
Beyin 12
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Eritrosit 0.90

Kan Plazmasi 0.30
Idrar 0.005
Tukriuk 0

(2) ORGANIZMADAKI FiZYOLOJIiK FONKSIYONLARI:

a. CINKONUN ENDOKRIN SISTEMDEKI ROLU
(1)  Biiyiime iizerine etkisi:

Yapilan c¢aligmalar ¢inko ve biiylime hormonunun birbirlerine bagiml
olmadan,biiylime {izerine additif etkiye sahip oldugunu gostermistir (18,20).Biiylime geriligi
hipogonadizm, demir eksikligi anemisi, hepatosplenomegali ile birlikte cinko eksikligi
gosteren olgularin bir grubuna demir ve yeterli protein, diger gruba sadece ¢inko verilmis ve
son grupta biiylime ve seksiiel olgunlagsmanin daha hizli oldugu gosterilmistir (37). Cinko
eksikliginin en dnemli belirtilerinden birisi olan lineer biiylime bozukluguna ragmen biiyiime
hormonunun serum diizeyinde anlamli bir degisiklik saptanmamuistir (38).

(1) Cinkonun tiroid hormon homeostazinda acik bir rol oynadig1 gosterilirken,
pitiiiter-adrenal aksiyla iliskisi gosterilememistir (20,39,40).

(m) Gonadal fonksiyonlar iizerine etkisi: 1961 ve 1963 yillarinda Prasad’in yaptigi
calismalar, ¢inko eksikligi olan kisa boylu erkeklerde genital ve sekonder sekstiel gelisimin
de geri oldugunu gostermistir. Bu vakalarda c¢inko tedavisi ile seksiiel matiirasyon
hizlandirilabilmistir (20,41).

Cinko eksikliginde tiroksin seviyesinde, ACTH reservlerinde ve testesteron diizeyinde
azalma olur. Insiilin sentezi, depolanmasi, salinmasinda rol alir ve insiilinin etkisini arttirir
(42). Cinko eksikligi gosteren vakalarda seksiiel gerilik, ciicelik, diisiik LH ve normal FSH
diizeyleri saptanmistir (43). Cinko ile Ostrojen arasindaki iligki halen ¢eligkilidir. Briggs ve
arkadaslar1 Gstrojen tedavisi ile serum c¢inko diizeyinin distiigiinii gostermislerdir (44).
Ancak kadinlarda plazma ¢inko konsantrasyonlar1 genellikle erkeklerden daha diistiktiir.
Ostrojen igeren kontraseptiflerin kullanilmas1 plazma ¢inko diizeyini diisiirmektedir (45).
Progesteron iceren oral kontraseptif alan kadinlarda serum bakir diizeyinin artmasina karsin
serum ¢inko diizeyinin diistiigii saptanmustir (46).

(v) Cinko, Prolaktin ve timik hormonlar: Cinko eksikliginde hiperprolaktinemi

goriilebilmekte ve timus hormonlariin serum diizeyleri diismektedir (20).
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b. CINKONUN IMMUN SiSTEMDEKI ROLU:

Son caligmalar agikca gostermistir ki, lenfosit transformasyonu i¢in ¢inko gereklidir.
Cinko dominant olarak T lenfositleri lizerine etkilidir. Eksperimental olarak ¢inko eksikligi
olusturulan hayvanlarda, lenfoid dokularda, timusta atrofi olmakta ve lenfopeni
gelismektedir. Cinkoya bagimli bir enzim olan Niikleosid fosforilaz enziminin aktivesi,
cinko eksikliginde azalmakta, bu da T hiicre disfonksiyonuna neden olmaktadir. Cinkonun
ayrica notrofil kemotaksisini arttirict etkisi de vardir. Cinko eksikliginde antijene antikor
cevabt azalmakta, fithemaglutinin, PPD, kandida ve trikofitona T hiicre cevabi
baskilanmaktadir (20).

Fraker ve arkadaslar1 1997°de (33), Dardanne ve arkadaslar1 1999°da (36) yaptiklar
calismada, ¢inko eksiklginde timulin yapiminin azaldigini gostermislerdir. Makrofaj ve T
lenfositlerden salinan interlokinlerden (6zellikle IL I ve II) sentez ve aktivasyon i¢in ¢inkoya
gereksinim duyduklari diigiiniilmektedir ve bunu destekleyen ¢ok sayida ¢alisma vardir (47).

Down sendromlu cocuklarda 1mg/kg/giin ¢inko siiplementasyonu ile, dolasan T
lenfositlerin mutlak sayisinin belirgin arttig1 gosterilmistir (48).

Cinkonun invitro olarak lenfositler i¢in mitojenik bir etki gosterdigi ¢esitli caligmalar
ile gosterilmistir. Lenfositlerin ¢inko ile muamelesinden 2-3 giin sonra RNA ve DNA
sentezinde artma ve yeni hiicrelerin devamli olarak S fazina girdigi saptanmustir.

Phillips ve arkadaslari, ¢inkonun lenfositlere etkisi ile ilgili caligmalarinda, serumdan
yoksun ve PHA ile uyarilmis insan lenfosit kiiltliriinde lenfosit blastik transformasyon
cevabinin ¢inko-transferin ilavesi ile arttig1 saptanmistir (42). Golden ve arkadaslari protein-
kalori malniitrisyonlu hastalarda timik atrofi ve ¢inko eksikliginin beraber oldugunu ¢inko
verilmesi ile timus hacminin arttigin1 goéstermislerdir (43).

Cinko eksikliginin kompleman sistemi iizerine olumsuz etkileri gdsterilmemis olup,
fizyolojik sinirin tizerindeki ¢inko konsantrasyonlarinin kompleman sisteminde inhibisyon
olusturdugu, bu noktadan yola ¢ikarak da, kronik enfeksiyonlarda azalan serum c¢inko
diizeylerinin immun sistemin kompleman kolu iizerinde olumsuz bir etki olusturmayacagi

ileri siiriilmiistiir (49).
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¢. CINKONUN DiGER ROLLERI:

Gorme fonksiyonuyla ilgili olarak; Pretermlerde ¢inko suplemantasyonu ile retinol
degerlerinin arttig1, ¢inko eksikligi olan hayvanlarda diisiik serum A vitamini degerlerinin
bulundugu (50) ve kronik karaciger hastaligi olup diisiik 16kosit ¢inkosu olanlarda
fotoreseptor duyarliliginin bozuldugu gosterilmistir (51).

Doku hasarina neden olan siiperoksit anyon radikallerinin temizleyicisi olan
stiperoksit dismutaz enzimi ¢inko ve bakir icermektedir. Coppen ve arkadaslarinin yaptiklari
caligmada, ¢inkonun hiicreyi lipid peroksidasyonundan korudugu ve serbest radikal
olusumun azalttigr goriisiinii desteklemektedir. Thornalley ve Vasak’a gore serbest
radikallerin olusumundaki azalma metallotioneindeki c¢inko-tiolat gruplarmin etkin bir
serbest hidroksil radikalleri tutucusu olmasindan kaynaklanmaktadir (52).Uzun siireli ¢inko
eksikligi organizmay1 oksidatif streslere daha duyarli kilar.

Cinkonun serbest radikal olusumuna antagonizmasi;

(a) Bakir ve demirin tetikledigi DNA kiriklarini azaltmak,

(b) Kirmuz1 kiirelerde Fe (+++) askorbatin tetikledigi methemoglobin yapimini azaltir,

(c) -02, -OH, hipoklorit yapimin1 azaltir,

(d) Ksantin oksidaz ve NADPH oksidazin —O2,-OH yapimin azaltir,

(e) Bakirla kontrol edilen benzoat hidroksilasyonunu ve askorbat oksidasyonunu
azaltmasiyla yoluyla gelisir.

Sandstead ve Wallwark c¢alismalarinda ¢inkonun beyin gelisiminde ve
fonksiyonlarinda roliinii gostermislerdir (53).

Gustin ¢inkolu bir metalloproteindir ve tat alma duyusuyla ilgilidir. Idiopatik
hipogeusiali hastalarda, tiikriigiin ¢inko igeriginin anlamli derecede azaldigi bildirilmistir
(39).

Cinko eksikliklerinde kuru ve sert bir deri goriilmektedir. Uzun siiren ¢inkosuz
hiperalimentasyonlar sonrasinda, Akrodermatitis Enteropatikaya benzer deri lezyonlar1 da
saptanmaktadir. Oral ¢inko akne tedavisinde, lokal ¢inko ise yara iyilesmesinde
kullanilmigtir (54).

Cinkonun yara iyilesmesinde etkili bir element oldugu gosterilmistir. Etki
mekanizmasi heniiz tam agiklifa kavusmamissa da ¢inkonun bag dokusunun biyosentez ve

biitiinliigliniin korunmasinda gerekli oldugunu diisiindiiren ¢ok sayida ¢alisma vardir (35).
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Yapilan aragtirmalarda ¢inkonun yag asidi metabolizmasindaki rolii tam
aydinlatilamamistir. Ancak c¢inkonun omega -6 yag asidi metabolizmasinda Onemli
olabilecegi diislintilmektedir (53).

Golden ve arkadaslar1 malniitrisyonlu ¢ocuklarda yaptiklar1 aragtirmalarda sinirh
¢inko aliminin yeni doku olusumunu yiiksek enerji harcanimi ile sonu¢landirdigini, olusan
yeni dokunun yag igeriginin de yiiksek oldugunu gostermislerdir (43). Cinkonun insanda

yeni doku sentezini hem kalitatif hem de kantitatif olarak etkilendigini bildirmislerdir.

d. CINKO VE APOPITOZUN REGULASYONU

Intraseliiler ¢inko konsantrasyonunun azalmasi ile apopitozun artmasi in vivo olarak
gosterilmistir. Cinkonun aktive caspase -3 yikimini engelledigi veya inaktive procaspase-3’i
aktifleyerek apopitozu bloke ettigi ortaya atilmistir. Caspase -6 apopitozda ¢inkonun ana
hedefidir ve caspase-3’lin proenzim formunu aktive ederek niikleer membranin bozulmasina
sebep olur.

Hiicresel proteinlerden Bcl-2 benzeri proteini antiapopitotik ve Bax benzeri proteinde
mitokondrial membranda proapopitotik olarak apopitoz regulasyonunda rol alirlar. Cinko
suplementasyonu Bcl-2 /Bax oranini arttiraraktan hiicrenin apopitoza direncini arttirir.
Cinkonun antienflamatuar etkisi IL -1 tarafindan tetiklenen nitrik oksit olusumuna, diiz kas

hiicresinde azalmis NO sentetaz aktitesine ve lipopolisakkarit inhibisyonuna baglidir.

e. GEBELIK VE CINKO

Cinkonun normal embriogenezde, fetus biiylimesinde, amniotik sivinin antibakterial
aktivitesi, uterus kasinin kontraktilitesi ve travayin baslamasi igin gerekli oldugu
bilinmektedir. Gobek kordonundaki c¢inko diizeyinin annenin serum diizeyinden %350
oraninda daha fazla olmasi plasentanin c¢inkoyu aktif sekilde transfer ettigini
diisiindiirmiistiir (34).

Annenin sigara i¢gmesi, alkol kullanmasi da maternal plazma ¢inko diizeyini diistirtir.
Cok agir olmayan maternal ¢inko eksikliginde noral tiip defektleri gelisebilir. Gebelik ve
laktasyon donemlerinde annelerin ¢inko yoniinden yetersiz beslenmesi, fetusta gelisme
geriligi ve konjenital malformasyonlarin riskini arttirir (31).

Fareler iizerinde yapilan calismalarda, diisiik ¢inko iceren diyetle beslenen anne

farelerin yavrularinda mikroftalmi, anoftalmi, hidrosefali, fetal derinin belirgin frajilitesi ve
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diisik dogum tartis1 siklig1 gosterilmistir. Ayrica ¢inko eksikligi olan farelerde davranis

degisikliklerinin varlig1 da saptanmistir (47).

f.  CINKO VE BEYIN FONKSiYONLARI

Beyinde en yiiksek konsantrasyonu hipokampusta, hipotalamusta ve cerebellumda
bulunur. Cinko eksikliginde hipokampustaki ¢inko seviyesi azalir ve konviilziyon goriilme
siklig1 artar (58).

Noropsikiyatrik 6zellikler ¢inko eksikligi halinde iyice belirginlesirler. Heniiz
mekanizmasi tam aciklanmamakla birlikte ¢inkonun sinir biiyiime faktoriinde yapisal ve
diizenleyici rolii olduguna inanilmaktadir (20).Yapilan bir ¢alismada, yetiskin insanlar
histidinle beslenerek ¢inko yetersizlikleri artirilmis ve bu da zinciiri’ye sebep olmustur. Buna
bagli olarak serebellar fonksiyon bozukluklar1 ve mental degisiklikler gelismis ve bu

sapmalar ¢inkonun tekrar alimiyla kaybolmustur (56).

g. CINKO ve DIYARE

Cinko, bircok selliller fonksiyon i¢in esansiyeldir. Hasardan sonra intestinal
mukozanin tamir edilmesinde de ¢inko gorev alir. Cocuklarda ¢inko tedavisinin bu olumlu
etkisinde olasi mekanizma, barsaklardan su ve elektrolitlerin absorbsiyonunda diizelme,
enterositlerin brush border enzimlerinin diizeylerinde artis, immiinolojik mekanizmanin
giiclenmesi, selliiler immiinite ve sekretuar antikorlarin artigi seklinde agiklanabilir.

Oral hidrasyon tedavisi ile ¢inko takviyesinin birlikte kullanilmasi, 6zellikle diyetleri
daha c¢ok tahila dayali gelismekte olan iilkelerde, ¢ocuklardaki marjial ¢inko eksikligini
diizeltmekte ve diyare siiresini kisaltmaktadir. Zn, cocuklarda diyare prevalansini %25

azaltmistir (4). Zn, akut ve persistan diyarenin siiresini ve siddetini azaltir (57).

h. CINKO ve SOGUK ALGINLIGI

Insanlarda cinko eksikligi, serum timulin aktivitesinde, Interlokin -2 iiretiminde, dogal
katil hiicre litik aktivitesinde ve T-lenfosit proliferasyonunda azalmaya neden oldugu kadar,
T4 ve CD8/CD73 sitolitik sayisinda selektif olarak azalmaya da neden olur.

Mossad ve arkadaglarmin yaptiklar1 bir c¢aligmada soguk alginligi devam eden
bireylere uyanik oldugu siire i¢inde 2 saatte bir pastil (13,3mg cinko) verilerek tedavi
grubunda semptomlarin daha kisa siirede (7,6 giine kars1 4,4 giin) diizeldigi goriilmiistiir.

Cinko soguk algmlig: iizerindeki terapotik etkisini Rhinoviriisiin replike olmasinin inhibe
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etmek veya viriisiin hiicreye penetre olmasini 6nlemek yoluyla gostermektedir fakat diger

mekanizmalar da olasidir (58).

i. CINKO VE ASYE

Cinko esansiyel bir mineraldir ve eksikligi, immiin sistemi bir¢ok ydnden etkiler.
Cinko eksikliginde hiicresel ve hiimoral immiinite bozulacagindan, bu kisilerin c¢esitli
patojenlere karsi direngleri azalir. ASYE, gelismekte olan iilkelerde 6liim nedenlerinin
basinda gelir. Oliimlerin nedeni de genellikle pndmonidir. Yapilan ¢alismalar gostermistir
ki, ASYE biitiin ¢ocuk oliimleri arasinda %15 -40 gibi yiiksek bir oranda bulunur. Brooks
WA ve arkadaslar1 2004 yilinda akut faz reaktani olan ¢inkonun agir pnémoni ve hastanede

yatig stirelerini kisalttigini gosterdiler (59).

E. SUTCOCUGU ve COCUKLARDA CINKO EKSIKLiGI

Cinko eksikligini primer ve sekonder olmak lizere iki grupta toplayabiliriz. Primer
cinko eksikligi nutrisyonel olarak yetersiz ¢inko alimi1 sonucunda karsimiza ¢ikar. Sekonder
cinko eksikligi ise ¢esitli hastaliklar ve faktorler neticesinde gelisen ¢inko eksikligidir.

Cinko eksikligine neden olan ve sistemik yetmezligine katkida bulunan mekanizmalar
asagidaki ana bagliklar altinda incelenebilir (25).

(1)  Diyetle almin azhg1 veya biyoyararhgimin az olmasi: Protein Enerji
Malniitrisyonu, vejeteryan beslenme, proteinden fakir diyet, metabolik hastaliklar,
malabsorbsiyon, diisiik sosyoekonomik grup.

2) Malabsorbsiyon ve  sindirim  bozuklugu:  Akrodermatitis
Enteropatika, Coliak hastaligi, Crohn hastaligi, Pancreas yet., barsak rezeksiyonu, aklorhidri.

(3)  Viicuttan kaybin artmasi: Aclik, yanik, eksfolyatif dermatit, protein
kaybettiren enteropatiler, uzun siireli ditiretik tedavi, diabetes mellitus, proteiniiriye yol acan
durumlar, hepatit, siroz, hemolitik anemiler, kronik kan kayiplari.

) Artms cinko gereksinimi: Hizli doku sentezi, gebelik, laktasyon,
neoplastik hastaliklar, kemoterapi, radyoterapi, iyilesmekte olan anemi.

&) Intravenoz yolla uzun siire beslenme.

Insanlarda cinko eksikliginin etyolojisi cesitlidir (60).
1- Ortadogu’da ¢inkodan fakir tahilli yiyeceklerle beslenme,

2- Misir’da kancali kurt enfestasyonuna bagli asir1 kan kayba,
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3- Sicak iklimlerde terlemeye bagl ¢inko kaybi,

4- Metabolik olarak, karaciger sirozu, miyocard enfarktiisiiniin akut fazi, iiremi, Down

sendromu, agrisiz dekiibitis ve varikdz iilserler, tiiberkiiloz gibi kronik enfeksiyonlar ¢inko

eksikligi ile sonuglanir (Tablo 5).

Tablo 5: Cinkonun Diyetteki Primer Eksikligi Disindaki Faktorler

FAKTORLER

MEKANIZMALAR

Dietteki Fitat, Fiber, EDTA, Kil

Cinkonun Selasyonu

Alkol

Cinkonun Idrarla Atiliminin Artmasi

Pancreas Yetmezligi

Steatore, Baglayic1 Faktor Eksikligi

Gastrektomi

Steatore, Aklorhidri

Divertikiil ya da Kor lup

Steatore, Bakteriyel Kullanim

Intestinal Mukozal Hastalik

Steatore, Eksudasyon, Artmig Sekresyonlar,
Mukozal Blok

Karaciger Sirozu

Idrarla Kaybin Artmasi

Bobrek Yetmezligi

Anoreksi

Malabsorpsiyon Sendromu

Cinkonun Intestinal Kayb1

Nefrotik Sendrom

Proteintiri

Renal Tubuler Hastalik Cinkonun Renal Tubuler Reabsorpsiyon
Bozuklugu
Dializ Cinkonun Dializattan Atimi

Hemolitik Anemi

Eritrosit Cinkosunun Idrarla Atim

Neoplastik Hastaliklar

Anoreksi, Katabolizma

Psoriazis

Deri Hiicrelerinin Kaybi

Yaniklar

Eksiidasyon, Katabolizma

Paraziter Hastaliklar

Kronik Kan Kaybi, Steatore

IATROJENIK

-Anti-metabolitler

Katabolizma

-Selator ilaglar

Cinkonun Idrarla Artmis Atilim1

-Parenteral Beslenme

Cinkonun Yetersiz Eklenmesi

-Cerrahi Girisim

Katabolizma
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GENETIK ve KONJENITAL DEFEKTLER

-Hemolitik Anemiler Eritrosit Cinkosunun Idrarla Atim

-Pancreatik Defekt Baglayic1 Faktor Eksikligi

-Intestinal Defekt Mukozal Blok

-Renal Tubuler Defekt Tubuler Geri Alim Yetersizligi

-Diabetes Mellitus Idrarla Artmis Atim

-Timus Yoklugu Bilinmiyor

-Down Sendromu Bilinmiyor

-Akrodermatitis Enteropatika Olasilikla Intestinal Absorpsiyonun Bozulmasi
INFLAMASYON

-Infeksiyon Hastaliklar Lokosit Endojen Mediatér (LEM) tarafindan

¢inkonun mobilizasyonu

-Kollagenozlar Katabolizma

-Doku Nekrozu Katabolizma

HAMILELIK Cinkonun Fetus Tarafindan Alimi

TURKIYE’DE CiNKO EKSIKLIiGi:

Optimum bitki bliylimesi ve sagligi1 icin topraklarda olmasi ongoriilen alinabilir Zn
konsantrasyonu (DPTA ile topraktan ekstrakte edilebilir Zn) 1mg/kg toprak ve lizerinde
olmalidir. Ulkemizde ¢inko agisindan énemli sorunlar vardir. Topraklarin bitki koklerince
kolay alabilir Zn konsantrasyonlar1 c¢ok diisiiktiir. Ornegin Orta Anadolu ve GAP
bolgesinin secilmis toprak orneklerinde toplam Zn diizeyi 1 kg toprakta 50-60 mg iken,
bitkilerce alinabilir (kolay ¢6ziilebilir) Zn diizeyi 0,5 mg degerinin altindadir.

Toprak ve bitki analizleri Tiirkiye’de topraklarin ve bitkilerin ¢ok diisiik diizeyde Zn
icerdigini ortaya koymaktadir. Ekmegin o0zellikle disiik sosyoekonomik seviyedeki
topluluklarda temel beslenme maddelerinden biri olmasi, durumun ciddiyetini ortaya
koymaktadir.

Beslenme i¢in gerekli ve toksik elementlerin baslica kaynagi insan yiyecek ve igecegi
yani toplam diyettir. Dolayisiyla en az 300 enzimin aktivitesini module eden ¢inkonun

giindelik aliminin 6l¢tilmesi ve belli bagl kaynaklarin bilinmesi ¢cok 6nem kazanmaktadir
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Cinko eksikligi problemi o6zellikle bugday iiretiminin yarisinin gerceklestigi Orta
Anadolu ve Cukurova bolgesinde daha carpici boyuttadir. Bugday tohumlarindaki Zn
konsantrasyonu da kritik kabul edilen degerlerin altindadir.

Ankara Universitesi onciiliigiinde yapilan bir ¢alismada insanlardan diyet toplanmus,
cinko ve diger eser elementlerin tayini yapilmistir. Analizler sonucunda 6 ¢ocuktan 5’inin
aldig1 cinko miktar1 tavsiye edilenin altinda bulunmus. Diger yetiskin gruplar i¢in ortalama

8.45 mg/giin saptanarak, tavsiye edilen 15 mg/giin degerinin altinda kalmustir.

JEOFAJI ve CINKO:
Toprak yeme aliskanlign JEOFAIJI, &zellikle Orta Anadolu’nun kirsal kesimlerinde

yasayan ¢ocuklarda 2 -3 yaslarinda, kadinlarda ise hamilelik donemlerinde ve ¢ogunlukla da
kirsal kesimde yasayanlarda daha yiiksek oranlarda goriilmektedir.

Demir ve ¢inko eksikligine neden olan jeofaji’de, ¢inko eksikliginin semptomlarin
cogundan sorumlu oldugu yapilan c¢aligmalar sonucu anlasilmigtir. Demir ve ¢inko
eksikliginin, jeofajide intestinal mukozanin striiktiir ve fonksiyon ag¢isindan bozulmasina
neden oldugu bulunmus ve intestinal mukoza bozulmasinin demir emilimini azalttig1 tespit
edilmistir.

Jeofaji, demir eksikligi, gelisme geriligi, hipogonadizm, hepatosplenomegali ve ¢inko
eksikligi ile karakterizedir. Demir eksikligi tedavi edildikten sonra, Zn tedavisi mutlaka

yapilmalidir (61).

CINKO EKSIKLiGINDE KLiNiK BULGULAR:

Cinko eksikligi bulunan g¢ocuklarin biiyiik kismi, diisiik plazma ve sa¢ ¢inkosuna
sahip olduklar1 halde, klinik olarak herhangi bir semptomatoloji gostermezler. Infantlar,
bliylime cagindaki ¢ocuklar, gebeler, emziren anneler ve yaslilarda cinko eksikliginin
goriilme riski daha yiiksektir. Vakalarin az bir kismi ise karsimiza ¢inko eksikliginde
gordiigtimiiz klinik bulgularla gelirler (36,53). Bu klinik bulgular;

1) Agir eksiklik bulgulari: Biillsz, piistiler dermatit, alopesi, diare,
emosyonel bozukluklar, kilo kaybi, hiicresel immiinite bozukluguna bagli tekrarlayan
enfeksiyonlar, erkeklerde hipogonadizm, ndropsisik bozukluklar ve yara iyilesmesindeki
sorunlar. Bu kadar agir semptomatolojiyi ancak Akrodermatitis Enteropatika’da, ¢inkosuz
total parenteral beslenmeyi takiben, asir1 alkol alimi durumlarinda ve penisillamin

tedavisinden sonra gormekteyiz. Uzun siire Total Parenteral beslenen hastalarda c¢inko
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eksikligine ait semptomlar (lenfopeni, T hiicrelerinin mitojenik cevaplarinda azalma, dolasan
T supressor sayisinda artma, T helper diizeylerinde azalma, NK aktivitesinde azalma)

bildirilmis ve bu anormalliklerin tamaminin ¢inko tedavisiyle diizeldigi gosterilmistir.
2)  Orta derecedeki eksiklik bulgulari: Agir derecedeki eksiklik

bulgularinin hemen hepsinin daha az siddette goriildiigli durumdur. Gastrointestinal sistem
hastaliklarina, karaciger hastaliklarina, tliremiye ve Orak hiicreli anemiye sekonder
gelisebilir.

3)  Hafif derecedeki eksiklik bulgulari: Bu bulgularin tespiti zordur.
Erkeklerde azalmig serum testesteron diizeyi, oligospermi, viicut kitlesinde azalma,
hiperamonyemi, norolojik ve emosyonel degisiklikler, anerji, azalmis serum timulin ve IL-2
diizeyi olarak sayabiliriz (36,53).

Penisilamin ve Klortiazid tedavisi uygulanan kisilerde de daha az siddetli ¢inko
eksikligine ait semptomlar goriilebilir.

Karaciger hastaliklar1 ve alkoliklerde hiperzinkiiri, ¢inko absorbsiyon kapasitesinde
azalmaya bagli olarak plazma ve lokosit ¢cinkolarinda azalma gortiliir.

Sinirlr sayidaki caligmalarda, pancreatik yetmezliklerde de ¢inko absorbsiyonunun
bozuldugu gosterilmigtir. Diabetes mellitus’ta ise orta derecede siddetli ¢inko eksikligi
gorliliir, bu hastalarda hiperzinkiiri ve hafif¢e bozulmis ¢inko absorbsiyonundan soz
edilmektedir.

Kronik c¢inko eksikliginde tiim i¢ organlarda atrofi goriiliir. Erken donemde
glukokortikoidlere duyarli immatiir timosit populasyonunda azalma goriiliir. Cinko eksikligi
sonucunda adrenal hipertrofi ve dolasimdaki 11-hidroksisteroid konsantrasyonunda artis
olur. Ciddi protein enerji malnutrisyonlu ¢ocuklarda immiinolojik anormaliteler ile ¢inko
eksikligi belirgin olarak goriiliir. PEM’li ¢ocuklarda karakteristik olarak timik atrofi goriiliir
ve ¢inko tedavisi ile diizelir.

Sekonder olarak ¢inko eksikliginin gelistigi hastalik durumlarin1 ve faktorleri, ¢inko
eksikligi gelismesine neden olan mekanizmalariyla sdylece siralayabiliriz:

1-Anoreksi ve Katabolizma artisi

2-Intestinal Kayip

3-Bobreklerden Kayip

4-Diger
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Cinko eksikligi arteriosklerosis egilimini artirir, alkali fosfataz enziminin azalmasina
neden olur. Kemiklerde anormal gelismeler meydana gelir (62). Cinko eksikliginde goriilen
bulgular agirlik derecelerine gore iistten alta dogru asagida siralanmaistir:

- Biiyiime geriligi,

- Iktiyosis, parakeratoz, yara iyilesmesinde gecikme,

- Azalmis tat duyusu, karanliga adaptasyonda giigliik, Pica sendromu,

- Anoreksia, psikolojik degisiklikler, letarji,

- Libido kaybu, hipogonadizm,

- Immiinite bozukluklari,

- Diisiik dogum agirlig, fetal anomaliler,

- Alopesi, tirnak bozukluklari, biilléz veya ekzemat6z deri degisiklikleri,

- Ataksi,

- Blefarit, fotofobi,

- Kronik diyareler,

- Kilo kayb1, kaseksi ve 6lim.

F. CiNKO EKSIiKLiGiNiN VE CINKO STATUSUNUN
BELIRLENMESINDE KULLANILAN LABORATUAR YONTEMLERI:

Plazma ya da serum c¢inko diizeyleri her zaman viicut ¢inko diizeylerini tam olarak
yansitmazlar. Bazi ilaclar 6zelliklede oral kontraseptif kullanimi1 plazma ¢inko diizeylerini
etkiler. Ozellikle yash kisilerde 16kosit ¢inko diizeyleri viicut ¢inko diizeyinin iyi bir
indikatorii olarak kabul edilir. Serum alkali fosfatazinin seri 6l¢iimleri de ¢inko eksikliginin
belirlenmesinde yardimci olabilir.

Insan viicudunda bazi doku ve sivilardaki ¢inko konsantrasyonlari, dlgiilebilmekte
veya cinko eksikliginin dolayli gostergeleri saptanabilmektedir (63).Bunlar sirasiyla;

1.Dokuda Cinko Konsanrasyonu: Kemik, sag, tirnak.

2.Viicut Sivilarinda Cinko Konsantrasyonu: Plazma, idrar.

3.Kan Hiicrelerinde ¢inko konsantrasyonu: Eritrositler, trombositler, 16kositler.

4.Eritrositlerin Zn65 Alimi.

5.Cinko metalloenzimlerinin aktivitesi (Alkali fosfataz, Karboksipeptidaz, Timidin
Kinaz)

6.Protein Konsantrasyonu: Metallohionein, timulin, instilin, IGF-1.

7.Cinko Alimmma Kars1 Gelisen Dinamik Cevaplar: Oral c¢inko tolerans testi,

izotropik isaretleme teknikleri.
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PLAZMA / SERUM CINKOSU

Cinko durumunu belirlemede kullanilan en basit yontem plazma/serum ¢inkosunun
Ol¢iilmesidir. Serum ¢inkosu, plazma ¢inkosuna oranla %16 kadar daha yiiksektir. Bunun
nedeni, serumda pihtilasma sirasinda pargalanan trombositlerdeki ¢inkonun ortama
karigsmasidir (18). ikinci National Health and Nutrition Examination Survey raporunda 3511
eriskinde saptanan serum ortalama ¢inko degeri 95 +/- 14 mikrogram/dl olarak belirtilmistir.
70 mikrogram/dI’nin altindaki degerlerin ¢inko eksikligi i¢in risk oldugu kabul edilmektedir
(25,64).

Plazmada dolasan ¢inkonun total konsantrasyonu, o andaki viicut ¢inko igerigini
yansitmamaktadir. Cinko eksikligi veya toksisitesi olmadan bircok durum ¢inko
konsantrasyonunu etkilemektedir. Cinko eksikligi disinda enfeksiyonlar (tbc, nonspesifik
Akciger enfeksiyonlar1 v.b), alkolik siroz, diger K.C hastaliklari, iilser, tiremi vb.gibi
durumlarda plazma/serum ¢inkosu diisiik bulunabilir. Bu durum 6zellikle marjinal diistik

degerlerin ¢inko statiisiinii belirlemede ¢ikardigi giicliikle karsimiza gelmektedir.

LOKOSIT VE TROMBOSIT CINKOSU:

Bu hiicrelerdeki ¢inko igerikleri, eritrositlerin aksine yagsam siirelerinin kisa olmast
nedeniyle, o andaki viicut ¢inko durumunu gosteren iyi indekslerdir. Cinko eksikliginin

sinirda oldugu vakalarin tayininde yararli olurlar.

SAC CINKOSU:

Literatiirde sa¢ ¢inkosunun viicut ¢inko durumunu gostermesi konusunda ¢ok sayida
caligma vardir. Ancak turnoveri yavas oldugundan sa¢ ¢inkosu 6zellikle akut yerine kronik
degisiklikleri yansitmaktadir. Ayrica sagin ¢inko igeriginin cinsiyet, yas, dis etkenler, ter,
sacin alindig1 yer ve bliylime hizi gibi bir¢ok parametrelerden etkilendigini diisiiniirsek iyi
bir indeks olarak kabul etmek zor olur. Ayrica protein enerji malnutrisyonu durumunda sag
biliylime hiz1 yavas oldugundan, sa¢ ¢inko seviyesi normal veya yiiksek bulunabilir. Bunun
yaninda akut degisikliklerden c¢abuk etkilenmemesi, seruma gore daha yiiksek
konsantrasyonda ¢inko igermesi kolay elde edilebilir olmasi ve yapisinin homojen devamli
olmasi, uzun siireli degisimleri ayird etmesi, inert ve kimyasal olarak homjen yapida olusu
ve yapisinin devamli olmasi nedeniyle eser elementlerin buraya sikica baglanmasi, kolay ve

acisiz toplanip 6zel depolama sartlar1 istememesi gibi avantajlar1 da vardir.
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Sag ¢inko igerigi, ortalama 175 mikrogram/gm kadardir.125 mikrogram/g’dan diisiik
degerler siipheli, 70 mikrogram/g’dan daha diisiik degerler ise ¢inko eksikligi olarak kabul
edilir (25).

CINKO BAGIMLI ENZIiM AKTIVITESI:

Alkali fosfataz, karboksipeptidaz, timidin kinaz gibi enzimler ¢inko eksikliginden
etkilenmektedirler. Cinko suplementasyonu sirasinda alkali fosfataz ile serum ¢inko diizeyi

arasinda dogru orant1 mevcuttur (65).

BALANS CALISMALARI:

Oral olarak alman ¢inkonun ne kadarinin emildigi ve ne kadarinin viicutta

tutuldugunu tespite yarayan ¢aligmalardir.

CINKONUN ALIMINA KARSI GELISEN DINAMIK CEVAPLAR:

Bu calismalar icinde c¢inko tolerans testini ve izotopik isaretleme tekniklerini

sayabiliriz.

G. CINKO EKSIKLIiGINDE TEDAVI:

Cinko eksikliginde tedavi, ¢inko siilfatin oral yolla 0,2 -3 mg/kg/glin dozda
kullanilmasiyla yapilmaktadir. Cogu durumda 1 mg/kg/giin’liik doz (4,5 mg ZnSO4,H20)
yeterli olmaktadir (25).

Cinko eksikligi semptomlarinin ¢ogu dramatik sekilde kisa zamanda kaybolur. Agir
enfekte erozif deri lezyonlari birkag hafta i¢inde, ek bir tedaviye gerek kalmadan diizelir.
Ishal mevcutsa ortalama 24 saat iginde kesilir. Mental bozukluklarda diizelme genellikle 24 -
48 saat icinde olur.

Cinko siilfat, ¢inko asetat, c¢inko glukonat, ¢inko klorid, ¢inko amionat, ¢inko
methionine gibi herhangi bir ¢inko tuzu tedavide kullanilabilir.

Oral takviye i¢in: CINKO SULFAT

Intravendz kullanim i¢in: CINKO KLORUR énerilmektedir.

Doz preperattaki elementel ¢inkoya gore hesap edilir, ¢inko siilfattaki elementel
cinko; diger preperatlara oranla daha yiiksektir.

Cinko tedavisinin ishalli cocuklarda olumlu etkisinin mekanizmasi;
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1- Barsaklardan su ve elektrolit emiliminde diizelme,
2- Enterosit enzim diizeylerinde artis,
3- Immiinolojik mekanizmalarin giiglenmesi,

4- Selliiler immiinite ve skretuar antikorlarin artisi ile agiklanabilir.

H. CINKO TOKSISITESI:

Cinko, kursun, kadmiyum, arsenik ve antimona oranla daha az toksik bir metaldir.
Genelde c¢inkonun bu metallerle kontaminasyonu sonucunda toksisite bulgular
goriilmektedir. Cinko nonkiimiilatif ve alinan miktarlarla ters orantili olarak emilen bir metal
olup yiiksek dozlarda alininca protektif olarak kusmaya neden olmaktadir. 2 gr ¢inko siilfat
bir kezde alindiginda emetik oOzellige sahiptir. Akut toksisite kusmaya ilaveten,
dehidratasyon, elektrolit imbalansi, mide agrisi, bulanti, letarji, halsizlik ve miiskiiler
inkoordinasyon gdriilebilmektedir. Cinko klorid toksisitesiyle gelisen akut bobrek
yetersizligi bildirilmistir. Biitiin bu semptomlar genelde yiiksek doz ¢inko alimindan 3 saat
sonra gelismektedir. Zehirlenmeler biiylik oranda galvenize kaplarla hazirlanan gidalarin
alimiyla olmaktadir. Asir1 ¢inko alimi ile de bakir eksikliginin gelistigi deney hayvanlarinda
gosterilmistir. Bu iki element biolojik olarak antagonisttirler. Normalin iistiinde ¢inko ve
kadmiyum alinimi, bakirin absorbsiyonunu engelleyerek plazma bakir diizeyini distiriirler
(18,30).

Kemik cinko birikiminde en duyarh dokudur.

Besleyici amaglarla yemege katilan ¢inko yogunlugunun yiiksek tutulmasi ya da ¢ok
uzun siire verilmesi zehirlenmelere yol acabilir (6). Cinko element halinde zehirli degildir.
Baslica toksisistesi ¢dziinebilir tuzlarindan kaynaklanir. Ozellikle asitler ve asitli maddelerin
varliginda ¢oziilebilir ¢inko tuzlarinin olusmasiyla meydana gelebilir. Metalik ¢inko organik
asitlerde kolayca ¢oziinebilir. Bu yiizden belli bir siire ¢inko ve galvenizli kaplarda tutulan
ozellikle siit irtinleri ¢inkonun ¢ézlinmesini saglayarak akut zehirlenmelere neden olur. Akut
¢inko zehirlenmesi olgu olarak az bildirilmistir (66).

Insanlarda ¢inkoya bagl i tip reaksiyon (toksisite) bildirilmistir (67):

1- Akciger belirtileri, ates, lisiime ve gastroenterit ile karakterize edilen ve daha ¢ok
metal dumanina maruz kalan endiistri ig¢ilerinde goriliir.

2- Zihin bozuklugu Oral yolla bol miktarda ¢inko siilfat alanlarda olusan, uyuklama

hali ve serumda artmis lipaz ve amilaz seviyesi ile karakterizedir.

33



3- Renal yetmezligi olan hastalarda hemodiyaliz sonras1 goriilen toksisite ise daha

cok galvenizli kaplarda saklanan hemodiyaliz sivisindan alinan ¢inko sonucu ile olusur.
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GEREC ve YONTEM

A- CALISMANIN YONTEMI:
Aralik 2007-Ocak 2008 tarihleri arasinda yapilan olgu-kontrol ¢alismasidir.

B- HASTA GRUBU:

Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklart Genel Cocuk
Poliklinigi ve Acil Cocuk Poliklinigine basvuran 0 -2 yas arast bronkopndmoni tanisi alan ve
ayaktan tedavi edilemeyip siit ¢ocugu klinigine yatis1 uygun goriilen 27 hasta ¢alismaya
alindi. Calismaya sadece bronkopndmonisi olan, akciger dis1 hastaligi olmayan cocuklar
dahil edildi.

Anamnez, fizik muayene, 6n arka akciger grafileri ve laboratuvar sonuglari ile DSO
tan1 Olgiitlerine gore bronkopnomoni tanisi konuldu. Bu hastalarin yaslar, cinsiyetleri,
sosyal giivencesi, anne ve babanin egitim durumu, meslekleri ve yaslari, aralarinda akrabalik
olup olmadigi, anne ve babanin ¢aligmaya alinma déneminde sigara i¢imi, hastamizin kardes
sayist, kacinci ¢ocuk oldugu, hastaneye yattigi giin sayist ve daha Once atak gecirip
gecirmedigi, dogumdaki kilosu, gebelik haftasi, hastalarin yatistaki kilo, boy, bascevresi ve
persantilleri, yapilan asilari, ka¢ ay anne siitii aldigi, D vitamini ve demir preperati kullanip
kullanmadiy, ailenin ev sahibi olup olmadig1 ve DSO’iiniin pnémoni kriterleri giinliik olarak

sorgulanarak kaydedildi.

C- KONTROL GRUBU:

Fizik muayenesinde hicbir patolojik bulgusu olmayan ayni yas araligindaki 15 saglikli
cocuktan olusturuldu. Bu ¢ocuklarin da, yaslari, cinsiyetleri, evrak durumu, anne ve babanin
egitim diizeyi, meslegi ve yasi, aralarinda akrabalik olup olmadigi, anne ve babanin sigara
icimi, ka¢ ¢ocuklarinin oldugu, dogumdaki kilosu, gebelik haftasi, calismaya alinma
donemindeki kilo, boy, bascevresi ve persantilleri, asilarinin durumu, ka¢ ay anne siitii
aldigi, D vitamini ve demir preperatt kullanip kullanmadigi, ailenin ev sahibi olup
olmadiklar1 sorgulanarak kaydedildi. Her iki grupta yer alan ¢ocuklarin hi¢ birinde bilinen

bir immiin yetersizlik, sistemik veya konjenital bir hastalik yoktu.
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Tim hastalarin ve saglikli ¢ocuklarin ailelerinden bilgilendirilmis onam alindi,

calisma projesi etik kurul tarafindan onaylandi (26.01.2007).

D-CALISMA DEGISKENLERI:

-Bagimh degisken:

Alt solunum yolu enfeksiyonlarindan pnémoni ve kontrol grubundan olusmaktaydi.

-Bagimsiz degiskenler:

Yas, cinsiyet, anne-baba egitim durumu, evrak durumu, ev sahibi olup olmadiklari
gibi sosyo- ekonomik degiskenler, anne-babanin meslek ve yasi, akrabalik durumu, kardes
sayisi, kagmer cocuk oldugu, yattifi giin sayisi, atak sayisi, dogumdaki kilosu,bize
basvurdugu zamanki kilo, boy, basgevresi ve persantil degerleri, gebelik haftasi, asilarin
durumu, anne siiti alma durumu, D vitamini ve demir preperati kullanip kullanmamasi,

anne-babanin sigara i¢cimi gibi degiskenlerden olusmaktaydi.

E- KANLARIN TOPLANMASI:

Calismaya alinan hastalardan klinige yatiglarinda rutin tetkikleri i¢in alinan kanlar ve
saglam c¢ocuklardan calisma icin almman kanlar en kisa zamanda calisilacak merkez olan
Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Bakteriyoloji ve Biyokimya Laboratuvarina

ulagtirildi.

F- KANDA CINKO DUZEYININ ARASTIRILMASI:
Cinko tayini Abbott Architect C 160000 otoanalizatoriinde direkt kalorimetrik
yontemle hesaplandi. Kitlerin kullanimi talimatlarina uygun sekilde yapildi ve

degerlendirildi.

G- LABORATUAR ANALIZIi:

Calismadan elde edilen veriler SPSS 11,5 istatistik programinda ¢alisildi. Beklenen ve
gozlemlenen degerlerin karsilastirilmasinda Ki-kare testi kullanildi (Pearson, chi-square,
diizeltilmis Ki-kare, Fisher’s exact test). Kontrol ve hasta gruplarinin karsilastirilmasinda bir
non-parametrik test olan Mann-Whithney U testi kullamildi. iliski analizinde Spearman,
Pearson Korelasyon testi ve Lineer Regresyon Analizi kullanildi. Istatiksel degerlendirmede

p degeri <0.05 ise anlaml1 kabul edildi
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BULGULAR

Calismamiza pnomoni tanist konularak servise yatirilan 27 hasta ile saglam ¢ocuk
poliklinigine bagvuran 15 kontrol alindi. Olgu grubunun yaglar1 1-24 ay arasinda degismekte
olup ortalama 6,31£5,425 aydi. Kontrol grubunun yaslar1 ise olgu grubuna benzer sekilde 1-
24 ay arasinda olup ortalama 5,97+4,991 aydi. Her iki grup arasinda yas dagilimi agisindan
fark bulunmadi (p= 0,792).

Calismamiza katilan olgu grubumuzun 13°i (%48,1) kiz, 14’4 (%51,9) erkek idi.
Kontrol grubumuzun 6’s1 (%40) kiz, 9’u (%60) erkekten olusmaktaydi. Her iki grup arasinda
cinsiyet dagilimi agisindan fark yoktu (p=0,853, ki-kare=0,034) (Tablo 6).

Calismamiza katilan hasta grubunun 24’iiniin (%88,9) asilar1 tam, 1’inin (%3,7)
asilarinin bir veya birkaci eksik, 2’sinin (%7,4) ise hi¢ asis1 yoktu (Tablo 6,7). Bu gruptan
19°u (%70,4) D vitamini kullaniyorken 8’1 (%29,6) ise hi¢ D vitamini almamist1 (Tablo 6,8).
13’1 (%48,1) profilaksi veya tedavi i¢in demir preperati kullantyor, 14’1 (%51,9) ise demir

preparati kullanmiyordu.

Kontrol grubunun 13’iiniin (%86,7) asilar1 tam iken, 2’sinin (%13,3) hi¢ asist yoktu.
12’s1 (%80) D vitamini kullaniyor, 3’1 (%20) kullanmiyordu. 6’s1 (%40) demir tedavisi ya
da profilaksisi almaktayken, 9’u ( %60) demir preperati kullanmamakta idi. Bu iki grup
arasinda demir ve D vitamini preperati kullanma ve as1 orami arasinda anlamh fark yoktu

(p>0.05) (Tablo 6).
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Tablo 6: Calismamiza Katilan olgularin Cinsiyet, D vitamini ve Demir Preperat1 Kullanimi

PNOMONI KONTROL GRUBU

n % n % Ki- kare P
Cinsiyet
KIZ 13 48,1 6 40 0,34 0,853
Asilar
TAM 24 88,9 13 86,7
EKSIK 1 3,7 0 0
HIC YOK 2 7.4 13,3 0,917 0,632
D vitamini Kullanimi
EVET 19 70,4

12 80 i 0.717
HAYIR 8 29,6 3 20
Demir Kullanimi
EVET 13 48,1 6 40
HAYIR 14 51,9 9 60 0,034 0,853
Tablo 7: Calisma grubundaki olgularin asilanma yiizdeleri
ASILANMA YUZDELERI
_ HIC YOK
EKSIK 7%
4% . e m—— —
N I TAM
B EKSIK
O HiC YOK
TAM
89%




Tablo 8: Calisma ve Kontrol Grubunda D vitamini kullanim orani1

90
80
70 1|
OPnémoni Devit-3
60 - Kullanan
50 1 [ BEPnémoni Devit-3
40 | kullanmayan
OKontrol Devit-3 Kullanan
30
20 OKontrol Devit-3
Kullanmayan
10 y
0

Calismamiza katilan her iki grup arasinda gebelik haftasi ve dogum tartis1 bakimindan

istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9: Calismamiza katilan hastalarin gebelik haftasi ve dogumdaki tartisi

Pnomoni Kontrol grubu
ORT ORT P
Gebelik Haftasi-hafta 37,7+4,21 38,2 +3,59 0,830
Dogum Tartisi- gr 2796,67 + 688,52 2886,67 + 667,46 0,762

Calismamiza katilan olgularin 21’1 (%77,8) pndmoni vakasin ilk atak, 5’1 (%18,5)
ikinci atak, 1’1 (%3,7) ise yedinci atak olarak tarifliyordu.

Calismamiza katilan her iki grup arasinda bize gelis kilo, boy ve bascevresi ortalamasi

bakimindan anlamli fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo 10).
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Tablo 10: Olgularin bagvuru sirasindaki kilo, boy ve bas ¢evresi

Pnomoni Kontrol grubu
ORT ORT P
Tart1 (gr) 5984,81 £ 1879,06 6820 + 2680,67 0,511
Boy (cm) 62,33 +£9,63 66,13 £ 8,42 0,317
Bas Cevresi (cm) 41,74 £ 5,59 42,67 £ 3,94 0,336

Calismamiza katilan olgu gruplarinin anne siitii kullanim siiresinin ortalamasi

istatistiksel olarak anlamli degilse de hasta grubunda anne siitii kullanim siiresi kontrol

grubuna gore daha azdi (p=0,662) (Tablo 11).

TABLO 11: Olgularin anne siitii kullanim

Pnomoni Kontrol grubu
ORT ORT P
Sadece Anne siitii — ay 2,72 +£2,18 2,93 +1,99 0,662

Olgu grubumuzdaki 27 hastanin 17’si (%63) Yesil Kart’li, 10’u (%37) SSK’l1 olup

Bagkur’lu ve Emekli Sandigi hastamiz yoktu. Kontrol grubumuzdaki 15 hastanin 7’si
(%46,7) SSK’11, 1’1 (%6,7) Emekli Sandig1, 6’s1 (%40) Yesil Kart’li, 1°1 (%6,7) ticretli olup

Bagkur’lu hastamiz olmamistir (Tablo12,13).

Olgu grubumuzda ailelerin 16’s1 (%59,3) kirada,11°1 (%40,7) ev sahibiydi. 10’unda
(%37) akraba evliligi varken, 17’sinde (%63) herhangi bir akrabalik mevcut degildi. Kontrol
grubumuza katilanlarin 11°1 (%73,3) kirada, 4’1 (%26,7) ise ev sahibiydi. Bu gruptakilerin

5’inde (%33,3) akraba evliligi mevcutken, 10’unda (%66,7) yoktu. Bu iki grup arasinda

akraba evliligi ve ev sahibi olma arasinda anlamli bir fark bulunamadi. (Tablo 12)

Calismamiza

katilan olgularin ortalama kardes

sayi1sl

2,63+1,59,

kontrol

grubumuzdaki olgularin ise ortalama kardes sayis1 ise 2,47+2,38 olarak bulundu. Her iki grup

arasinda kardes sayis1 agisindan anlamli fark bulunmadi (p >0,05).
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TABLO 12: Olgularin sosyal giivence, akrabalik ve kira durumu

PNOMONI KONTROL
n % n % Ki-kare P
SOSYAL GUVENCE
BAGKUR 0 0 0 0
YESIL KART 17 52,0 |6 40
EMEKLI SANDIGI 0 - 1 6,7
SSK 10 160 |7 46,7
UCRETLI 1 6,7 4,749 0,191
AKRABALIK
EVET 10 37 5 33,3
HAYIR 17 63 10 66,7 - -
EV KiRA
EVET 16 593 |11 73,3
HAYIR 11 40,7 |4 26,7 0,332 0,565
TABLO 13: Calismamizdaki hastalarin sosyal giivencesi
0% 2%
- T @ BAGKUR
B UCRETLI
OYESIL KART
0O EMEKLI SANDIGI
I SSK

Calismamiza katilan 27 hastanin ve 15 kontrol vakamizin anneleri herhangi bir iste

calismamakta olup %100,0’i ev hanim idi. Calismamizdaki 27 hastamizdan 8’inin (%29,6)

annesi sigara i¢iyor, 19°’u ( %70,4) ise igmiyordu. 15 kontrol vakamizdaki annelerden 3’i

( %20) sigara igiyor, 12’si ( %80) ise igmiyordu. Her iki grup arasinda annenin meslegi ve

annenin sigara i¢imi arasinda anlamli fark bulunamadi (Tablo 14).

41




TABLO 14: Calismamizdaki anmnelerin meslek ve sigara i¢imi durumu

ANNE PNOMONI KONTROL GRUBU
n % n %
Meslek (ev hanimi) 27 100,0 15 100,0
Sigara I¢imi
EVET 8 29,6 3 20,0
HAYIR 19 70,4 12 80,0

Calismamiza katilan 27 hastanin annelerinin yas ortalamasi 26,89+5,14 yil, egitim
diizeyi ise 3,93+3,32 yil idi. Kontrol grubundaki annelerin yas ortalamasi ise 25,134+4,35 yil,

egitim diizeyi 4,47+4,62 yil idi. Her iki grup arasinda anne yas1 ve anne egitim y1l ortalamasi

acisindan anlamli fark yoktu (p>0.05) (Tablo 15).

Tablo 15: Calismamizdaki annelerin yas ve egitim diizeyi

ANNE PNOMONI KONTROL GRUBU

ORT ORT p
Yas-yil 26,89+5,14 25,13+4,35 0,792
Egitim diizeyi-y1l 3,93+3,32 4,47+4,62 0,822

Calismamiza katilan 27 babanin, 19°u (%70,4) is¢i statiisiinde, 3’1 (%11,1) taksi
s0fori, 3’1 (%11,1) serbest meslek, 2’si (%7,4) de kuyumcuydu. Bunlardan 16’s1 ( %59,3)
sigara iciyor, 11’1 (%40,7) ise sigara igmiyordu. Kontrol grubundaki babalarin 13’1 (%86,7)
is¢i, 2’s1 (%13,3) serbest meslek sahibiydi. Bunlardan 8’1 (9%53,3) sigara iciyor, 7°si (%46,7)
sigara igmiyordu. Her iki grup arasinda meslek grubu ve sigara i¢imi dagilimi agisindan
anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Ancak kontrol grubunun baba egitim siiresi anlamli

derecede fazla idi (p=0,008) (Tablo 16).
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TABLO 16: Calismamizdaki babalarin meslek, sigara i¢imi ve egitim diizeyi

Baba ozellikleri PNOMONI KONTROL GRUBU
n % n % Ki-kare P

Meslek
Isci 19 70,4 13 86,7
Sofor 3 11,1 0 0
Kuyumcu 2 7,4 0 0
Serbest Meslek 3 11,1 2 13,3 3,154 0,369
Sigara I¢imi

Evet 16 59,3 8 53,3

Hayir 11 40,7 7 46,7 0,002 0,963
Egitim diizeyi-y1l 5,19+2,07 7,13+3,58 0,008*

*p<0.01

Olgu grubumuzda fizik muayene bulgularindan 27’sinde dkstiriik,nefes darligi,burun

akintisi,inleme,krepitasyon ve ekspiryum uzunlugu (%100), 23’iinde burun tikanikligi
(%85,2), 12’sinde ¢ekilme (%44.,4), 11°inde ates (%40,7), 6’sinda hirilt1 (%22,2) ve 1’inde
morarma (%3,7) vardi (Tablo 17).
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Tablo 17: Olgularin fizik muayene bulgulari
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m BURUN TIKANIKLIGI
@ MORARMA

m INLEME

O CEKILME

m ATES

m KREPITASYON

0 EKSPIRY UM UZUNLUGU

Olgularimizin  27°sine  Ampisilin/Sulbaktam ve nebulize B2 agonist tedavisi

baslanmistir. Bunlardan 13 vakamiza aminoglikozid, 4 vakaya da steroid tedavisi

eklenmistir. Vakalarin higbirine ise III. Kusak Sefalosporin tedavisi gerekmedi (Tablo 18).

Tablo 18: Olgularimiza verilen tedavi semast

100% -
80% -
60% +
40% +
20% -

0%+

Olgularimiza verilen tedavi gostergesi

O

Ampisili
n/sulba

O

Buhar
tedavisi

Aminogl
ikozit

Steroid

lll.Kusa
k

@ Seri 1

100%

100%

36%

32%

0%

Calismamiza katilan her iki olgu grubunun kan sayimi degerlerinde istatistiksel olarak

anlaml1 bir fark bulunmadi (p>0,05) (Tablo19).
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TABLO 19: Olgularin kan sayim1 degerleri

Pnomoni Kontrol grubu
ORT ORT P
Hemoglobin 11,563+1,950 11,227+1,589 0,844
Hematokrit 33,344+5,56 32,733+5,04 0,665
Lokosit 13580,00+5257,17 11806,67+4678,87 0,198
Trombosit 471740,74+151577,49 469733,33+£205832,27 0,823
MCV 80,20+10,59 80,67+11,169 0,546
RDW 14,83+1,49 15,17+1,08 0,293

Calismamiza katilan kontrol grubunun demir, total protein, alblimin ve glukoz

degerleri hasta grubundan anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05) (Tablo 20).

Calismamiza katilan olgu gruplarinda, ¢inko degerleri acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmasa da hasta grubumuzun ¢inko degerleri daha diisiiktii. Cinko,
hastalarimizin 3 tanesinde normal degerin(68-107 mikrogram/dL) cok altinda, geriye kalan

hastalarin yarisina yakininda da normal degerin alt sinirina ¢ok yakindi (Tablo 20).
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Tablo 20: Olgularin biyakimyasal degerleri.

Pnomoni Kontrol grubu

ORT ORT P
Zn 127,70+87,396 121,40+53,290 0,854
Glukoz 91,48+25,822 106,33+24,31 0,008**
Ure 15,89+11,673 17,33+6,51 0,180
Kreatinin 0,383+0,080 0,436+0,148 0,088
AST 37,11£16,364 36,73+£30,62 0,454
ALT 24,44+14,04 34,67+£28,79 0,446
CA 9,741+0,531 9,19+1,44 0,429
Na 136,89+2,309 137,20+3,29 0,729
K 4,666+0,460 4,84+0,647 0,599
Fe 32,78+28,38 56,60+34,91 0,013*%*
FeBK 299,00+87,513 317,93+88,96 0,365
T.Protein 6,006+0,706 6,963+0,512 0,000**
Albumin 3,819+0,521 4,238+0,348 0,002%*

*%p<0,05

Lineer Regresyon analizi sonucunda pnomonili olma igin risk faktorleri total protein,

demir, yatis bas ¢evresi ve saglik giivencesinde diisiikliik olarak saptandi.
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TARTISMA

Gelismekte olan tilkelerde ve Tiirkiye’de pndmoniden 6liim, g¢ocuklarda halen ilk
sirada yer almaktadir.Sosyoekonomik diizeyin diisiik olusu, kisi basina diisen milli gelirin az
olmasi, karbonhidrattan zengin, proteinden fakir beslenme, niifus ve aile planlamasi gibi
bir¢ok neden pnomoniden 6liim nedenini agiklayabilir. Pnémoni gelismesini saglayan birgok
etken bulunmakla beraber, bunlarin 6nlenebilir olanlar1 bizim i¢in 6nemlidir.

Tiirkiye’de beslenme aligkanliklar1 bakimindan proteinden fakir, karbonhidrattan
zengin bir beslenme mevcut olup tahil, bugday ve ekmek tiiketimi fazladir. Tiirkiye’de Orta
Anadolu ve GAP bolgesindeki topraklardaki ¢inko miktar1 olmasi gerekenden daha diisiik
bulunmaktadir. Ekmegin ozellikle diisiik sosyoekonomik seviyedeki topluluklarda temel
beslenme maddelerinden biri olmasi, durumun ciddiyetini ortaya koymaktadir.

Cinkonun ishal, soguk alginlig1 gibi bir¢ok enfeksiyonlara etkisini arastiran bir¢ok
calisma iilkemizde ve ¢esitli lilkelerde yapilmis olup olumlu sonuglar elde edilmistir. Fakat
pnomoniyle ¢inkonun iliskisini ortaya koyacak calisma ¢ok az sayida yapilmustir.

Ayrica ¢inko onemli bir anti-oksidan olup, diyetle alinan ¢inko viicudun saglikli
islemesi icin son derece gereklidir (68). Cinko viicuttaki major antioksidanlardandir ve
solunum epitelinin korunmasinda 6nemli rol oynar. Cinko ayrica bakir/¢inko siiperoksit
dismutaz enzimlerininde 6nemli bir boliimiinii olusturmaktadir (69). Pnémonide hiicresel
anti-oksidanlarla, oksidan mekanizmalar arasinda dengesizlik olustugu bilinmektedir.
Yapilan bir calismada ¢inkonun solunum epitelinde oldugu gibi toksin ve inflamatuar
medyatorlere karst da sitoprotektif bir ajan oldugu gosterilmistir (70,71).

Cinkonun pek c¢ok hiicresel olayda anti-oksidan, anti-enflamatuar olarak rol alirken
say1siz metalloenzim ve transkripsiyon faktorlerinin de kofaktorii oldugu bilinmektedir (68).

Caligmamizda hasta grubunda cinsiyet acisindan istatistiksel olarak herhangi bir fark
saptanmazken, bunlardan 25’1 1 yas alt1 idi. Bu da pndmonilerin 1 yas alt1 i¢in 6nemli bir
morbidite nedeni oldugunu gostermektedir.

Hastalarimizin asilanma orani ile kontrol grubumuzun asilanma orani arasinda
anlamli bir fark bulunmadi. D vitamini kullanimi, pndmoni ve hastanin gelisimi agisindan
onemliydi. Pnémonili grubumuzun 8’1 (%30) D vitamini kullanmiyordu. Gelismekte olan
iilkelerde biiyiik bir sorun olan D vitamini ve Fe preparati kullanimi, tilkemizde 2003
yilindaki TNSA verilerine gore %50’ler civarinda olmasi nedeniyle, 2003 yilindan itibaren

Saglik Ocaklarinda ve Ana Cocuk Sagligi Merkezlerinde fticretsiz D vitamini ve Fe
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preparatlar1 verilmeye baslanmistir (72). Belki de kullanimlarinin yayginlagmasiyla anemiler
diizelecek, gelisme geriligi oran1 azalacak, kemik gelisimi diizenli olacak ve buna bagl
olarak viicuttaki ¢inko diizeyi artip, immiin sistem gelisecektir.

Hasta grubumuzda anne siitii kullanim siiresinin diisiik bulunmasi anne siitiiniin
enfeksiyonlardan korunma ve immiinite i¢in gerekliligini gdstermistir. TNSA-2003
verilerine gore iilkemizde anne siitii kullanimi, 0-3 aylik donemde %95 iken, 4-6. ayda
%85’e, 6-12. ayda ise %067 lere gerilemektedir. Emzirme siireleri uzun olmasina kargin ek
besinlere ve suya 6 aydan once veya ¢ok gec baslanmasi sorun olusturmakta ve beslenme
yetersizligine yol agmaktadir (72). Yapilan ¢alismalarda anne siitiiniin ¢ocugu ishal, ASYE,
otit, malarya ve ¢esitli enfeksiyonlardan korudugu gosterilmistir ( 73-79).

Calismamizda her iki grubun dogumdaki kilo persantilleri benzer olmasina ragmen,
bize gelisteki boy ve kilo persantilleri kontrol grubumuzda anlamli derecede yiiksek
bulunmustur. Yapilan ¢alismalar ¢inkonun g¢ocuklarda istahi arttirdigi, dilde bulunan tat
duyusunu iyilestirdigi ve boyun anlamli derecede uzadig1 gosterilmistir. Bu da ¢alismamizla
uyumlu olarak ¢inko degerleri yiliksek bulunan kontrol grubumuzda kilo ve boy gelisiminin
daha iyi oldugunu gostermistir (83,84). TNSA 2003 verilerine gore lilkemizde kisa boylu
kalanlarin orant %12, dogu illerimizde ise bu oran %20’lere yiikselmekte olup, bu da
durumun iilkemizdeki ciddiyetini gostermektedir (72).

Calisgmamizda Yesil Kart’li olanlarin oram1 %52 idi, yani pndmoni nedeniyle yatan
hastalarin  yarisindan fazlasinin sosyoekonomik giicli azdi. Pnomonide de zaten
sosyoekonomik durum ve buna bagl olarak da beslenme durumu ASYE i¢in DSO tarafindan
bir risk kabul edilmis olup bu da ¢alismamizi desteklemektedir.

Calismamizda kardes sayilarinda her iki grup arasinda herhangi bir fark bulunmadi.

Hastalarimizin anne (%30) ve babalarinin (%60) sigara i¢cme orani, kontrol
vakalarimizin oranindan daha yiiksek idi. Bu istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. Ancak
aile icinde aktif ve/veya pasif sigara i¢cimi gibi cevresel faktorlerin ASYE insidansini
arttirdig1 bilinmektedir (8,9,12). TNSA-2003 verilerine gore lilkemizde son 10 yilda sigara
icen kadin oran1 %18’lerden %28’lere ¢ikmustir (72). Caligmamizda bu verilerle uyumlu bir
oranda sigara igme yiizdesi bulunmustur.

Calismamiza katilan hastalarimizin anne ve babalarinin egitim diizeyi ile kontrol
vakalarimizin anne-babalarinin egitim diizeyleri agisindan anlamli fark bulundu.
Hastalarimizin anne-babalarimin egitim diizeyi diisiik bulundu. Bu da pndmonide egitim
diizeyi ve buna baglh olarak bilingli beslenme ve bakimin Onemli olacagini

diistindiirmektedir.
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Yapilan ¢caligmalarda aneminin enfeksiyonlara zemin hazirladig: bildirilmistir (44,52).
Hastalarimizin Fe degerleri kontrol vakalarimizdan anlamli derecede diisiik bulundu. Bu da
hastalarimizda bir aneminin gelisebilecegini ve biiyiik bir olasilikla da bu aneminin en biiyiik
nedeninin demir eksikligine bagli olan anemi olabilecegini diisiindiirdii..

Hastalarimizin total protein ortalamasi kontrol vakalarimizdan anlamli derecede
diisiik idi. Bu da hastalarimizin proteinden fakir bir diyetle beslendigini yani ¢inkodan fakir
bir beslenme oldugunu ve enfeksiyonlarin c¢inkoyla olan iligkisini desteklemektedir.
Tiirkiye’de 1995 yilinda yapilan bir ¢alismada cocuklara ¢inko verilmis ve serum total
protein miktarinin anlamli derecede yiikseldigi gosterilmistir (81).

Gelismekte olan iilkeler i¢in ¢inko ve ¢inko eksikligi onem arzettigi i¢cin Etiyopya,
Hindistan ve Banglades’te olmak iizere su ana kadar cinko eksikliginin alt solunum yolu
enfeksiyonu ile iligkisini arastiran 3 biiyiikk ¢alisma yapilmigtir. Tirkiye’de ve Tiirkiye
disinda ¢inkonun degisik etkileri {izerine bir¢ok calisma yapilmig ve halen yapilmaktadir.
Ancak Tirkiye’de pnomoni ile ¢inko iliskisini aragtiran benzer bir calismaya literatiirde
rastlayamadik.

2000 yilinda Etiyopya’da Wageningen Universitesi tarafindan Melaku Umeta ve
arkadaslar1 6 -12 aylik yeterli ve yetersiz gelismis ¢ocuklarda ¢inko takviyesinin 6 aylik
etkilerini rastgele denetlenen bir 6rnekle calismiglar (80). 100 yeterli gelismis, 100 de yeterli
gelismemis ¢cocuk almislar ve bir kismina 6 ay boyunca, haftanin 6 giinii giinde 10 mg ¢inko
stilfat oral vermisler; bir kismina da plasebo verip haftalik olarak ¢ocuklar1 degerlendirilip
kaydetmigler. Calisma sonucunda da ¢inko alan grubun plasebo alan gruba oranla
istatistiksel olarak boylarmmin daha fazla uzadigini, agirliklarinin arttigini, bakicilar
tarafindan istahlarinin arttiginin sdylendigini, oksiirlige yakalananlarin ¢ok diisiik oldugunu,
ishal, ates ve kusmanin 6nemli derecede az goriildiigiinii tesbit etmisler. 6 ayda agirligin,
cinko takviyesiyle, yeterli gelismis cocuklarda yaklasik olarak % 20; yetersiz gelismis
cocuklarda ise yaklasik % 80 oraninda artmis oldugunu gormiisler. Erkek ¢ocuklarin, kiz
cocuklardan daha yiiksek serum c¢inko yogunluguna sahip olma egiliminde oldugu da
caligmada ilging olarak goriilmiistiir (80).

Banglades’te ise W.Abdullah Brooks ve arkadaglarinin, Agustos 1999—Agustos 2001
yillar1 arasinda yaptiklar ¢ift kor plasebo denetimli bir calismada; 2 yas alt1 agir pndmoni
gecirip de Matlab Hastanesi’nde yatan 270 hastaya anti-mikrobik tedaviye ek olarak taburcu
olana dek giinde 20 mg saf ¢inko vermisler, baska bir gruba da plasebo vermisler. Cinko
verilen agir pnomoni vakalarinda; gogiis ¢okiintiisli, solunum sayisi, hipoksi, hastanede

kalma stiresi ve pnomoni tedavi siiresini daha az gormiisler. Azalma hem siddetli pndmoni
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hem de hastanede kalma siiresi i¢in bir giine esdeger goriildii. Bu c¢alismanin sonucunda
W.Abdullah Brooks ve arkadaslari; pndmonide 2 aylik ¢ocuklarda bile ¢inko kullaniminin
tolere edebilecegini agikladilar. Agir pndmoni ve komponentlerinin diizelme siiresinin ve
hastanede kalma siiresinin, adjuvan ¢inko tedavisiyle kisalmasini; ¢inkonun akut faz reaktani
olarak akut enfeksiyonlardaki roliine bagli olabilecegini, doku ¢inko diizeyi yliksek olan
cocuklarin muhtemelen daha gii¢lii bir immiin sisteme sahip oldugunu, ¢inkonun bir diger
muhtemel etkisinin de enflamasyonun diizelmesi iizerine oldugunu agikladilar. Cinko
eksikliginde hava yolu enflamasyonu ve seliiler hasarin arttig1 ve verilen ¢inko desteginin
muhtemelen akcigerleri enflamasyondan korudugu sonucuna vardilar (59).

Kuzey Hindistan’da Saket Kumart ve arkadaslari, 2003 yilinda yaptiklar1 vaka
denetimli bir ¢alismada, 2ay-5yas arasinda pndmoni nedeniyle yatirilan 50 hastanin kan
¢inko diizeylerini dlgmiisler. Olgiilen plazma ¢inko miktarini, pndmonili hastalarda; kontrol
vakalartyla karsilastirildiginda anlamli derecede istatistiksel olarak diisiik bulmuslar. Bizim
yapmis oldugumuz calismayla uyumlu sonuglar alinmistir. Bu caligmada ates ve nefes
darlig1 % 96-98’inde vardi, bizim ¢alismamizda ise nefes darligi tiim vakalarda vardi. Kuzey
Hindistan’daki ve bizim calisgmamizdaki vakalarin hepsinde artmis solunum sayisi ve
cekilmeler vardi. Kuzey Hindistan’daki ¢calismada % 10 siyanoz vardi, bizim ¢aligmamizda
ise benzer olarak % 4 bulundu (82).

Gelismekte olan bu 3 iilkede yapilan caligmalar; adjuvan c¢inko tedavisinin,
cocuklarda agir pnomoninin iyilesmesini hizlandirdigini, ¢oklu antibiyotik kullanimin
azaltarak antibiyotik direnci gelismesinin azalmasina yardimci olabilecegini, ikinci basamak
ilaglarin bulunmadigr durumlarda komplikasyonlar1 ve mortaliteyi azaltabilecegini ve bunun
belki ilerleyen c¢aligmalarda daha iyi gosterilebilecegini gostermistir. Bu ii¢ c¢aligmada
verilen ¢inkonun higbir yan etkisi goriilmemistir, bu da ¢inkonun giivenle verilmesi ve
caligmalarda giivenle kullanilmasi agisindan 6nemlidir.

Soguk alginliginin, ABD’de yilda 3,5 milyon dolara mal oldugu tahmin edilmektedir.
2000 yilinda L. Jackson ve arkadaslari, rastgele yaptiklari, ¢inko glukonat ile tedavi edilen
vakalarda soguk alginlig: siiresinin azaldigini gosteren ¢aligmalar yapmuslardir (83).

1996 yilinda Ninh ve arkadaslari, Vietnam’daki ¢ocuklarda ¢inko takviyesinin diare
insidansini % 44, pndmoni insidansini ise ayn1 sekilde % 44 azalttigin1 gostermislerdir (73).

Hindistan’da Sazawal ve arkadaglar1 1997 ve 1998 yilinda olmak iizere yaptiklari iki
ayr1 ¢alismada; ¢inko takviyesinin ¢ocuklarda diare insidansini % 8, pndmoni insidansini %

44 ve mortaliteyi % 68 azalttigin1 gostermislerdir (74,75).
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1998’de Meeks -Gardner ve arkadaslari, Jamaica’da yaptiklari ¢alismada; cocuklarda
cinko kullantminin diare insidansini % 8, pndomoni insidansint ise % 88 azalttigim
sOylemislerdir (76).

M. Dardenne ve arkadaslari, 2002 yilinda Fransa’da yaptiklar1 ¢alismada; ¢inkonun,
enzimler, timik peptitler, sitokinler ve lenfoid hiicre faaliyetlerinin diizenlenmesindeki
onemli yerini ve proliferasyon ve apoptosis gibi anahtar olaylardaki 6nemini agiklamiglardir
(84).

Al Q Truong -Tran ve arkadaslari, Avustralya’da 2001 yilinda yaptiklar1 ¢alismada;
onemli bir diyetsel antioksidan olan ¢inkonun oksi radikal ve diger zararli ajanlara karsi,
hava yolu epitelinde koruyucu bir rolii oldugunu, bu ylizden de pndomoni ve diger
inflamatuar hastaliklarda da 6nemli bir role sahip oldugunu ileri siirmiisler (85).

Tiirkiye’de 1995 yilinda Kili¢ ve arkadaslari, serum ¢inko diizeyi diisiik olan 7 -11
yaslarindaki 12 ¢ocuga; yedikleri ekmegin igerisine ¢inko ilave etmek suretiyle cinko
suplemantasyonu yaparak, 90 giin sonra kontrol grubuna gore anlaml kilo artis1 ve serum
albiimin diizeylerinde artma saptamiglar. Ekmekle Zn suplemantasyonu, anlamli sekilde
etkili olsa da bu metod 6zel ekmek iiretimini gerektirir (81). Kilo artist ve serum total
proteininde artma bizim ¢alismamizla uyumlu bulunmustur.

Bazowska G. ve arkadaslarinin 1995 yilinda yaptiklar ¢alismada; 52 yeni dogmus
bebegin kord kani eritrositindeki ve plazmasindaki ¢inko diizeyleri dlgiilmiis ve dogum
agirhiginin eritrositlerdeki ve plazmadaki ¢inko seviyesiyle korele oldugu bulunmustur (86).
Bu da calismamizdaki ¢inko diizeyinin hasta grubumuzda diisiik bulunmasi ve bu hasta
grubumuzdaki kilo persantillerinin kontrol grubumuza gore diisiik olmasiyla uyumlu
bulunmustur.

Pedro L. ve arkadaglar1 Kuzey Brezilya’da term ama diisiik agirlikli infantlarda
cinkonun etkilerini arastirmiglar ve 6 ay boyunca bunlara ¢inko vermigler. 8 haftanin
sonunda tiim infantlarda immiin cevabin pozitif yonde gelistigini, 6 ayin sonunda ise diyare
sikligiin %28, oksiiriigiin ise %33 azaldigin1 gérmiigler. Plasebo alanlara gore kilo artis1 da
anlamli derecede daha fazla goriilmiistiir (87). Kilo artisi, ¢cinkonun istah acic1 ozelligiyle
iligkili olup ¢alismamizda da kilo alimi, bu ¢alismayla uyumlu bulunmustur.

Ruhbana R. ve arkadaslarimin yaptiklar ¢ift kér randomize, plasebo kontrollii
calismada; 12 -59 aylik Shigellozlu c¢ocuklara ¢inko verilmis, sonu¢ olarak ¢inko verilen
grupta lenfosit proliferasyonu, Ig A ve spesifik Ig G cevabinin arttig1 gosterilmistir (88). Bu
da shigellozda oldugu gibi diger enfeksiyonlarda da; ¢inko eksikliginde bu cevaplarin

olmayacagi veya yetersiz olabilecegini diisiindiirmekte ve bizim, pnémonili hastalarin ¢inko
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diizeyinin  kontrol grubuna gore diisik oldugunu gosterdigimiz  ¢alismamizi
desteklemektedir.

Schramel P. ve arkadaslarinin Almanya’da yaptiklari calismanin sonuglarina
baktigimizda normal popiilasyonda oldukg¢a yiiksek ¢inko degerleri goriilmektedir (89).
Diyetteki et, balik ve siit tirlinleri gibi yiiksek protein igerikli gidalar ¢inko yoOniinden
olduk¢a zengindir. Sebze ve hububatlardan zengin beslenmede ise ¢inkonun barsaklardan
emilimi engellenerek biyoyararliligit azalmaktadir. Bu da {ilkemizdeki beslenme
aliskanliklar ile ¢inko degerlerinin iliskili olabilecegini akla getirmektedir.

Yapmis oldugumuz c¢aligmada, bizim gibi gelismekte olan 3 ayri iilkede yapilan
caligmalarla (59,80,82) benzer sonuglar elde ettik. Pndmonili hastalarin ¢inko serum
diizeyleri, kontrol vakalarimizdan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik olmasa da 3
tanesinde normal degerin (68-107 mikrogram/dL) ¢ok altinda, geriye kalanlarin yarisina
yakint da normal degerin alt sinirina ¢ok yakindi. Bu sonuglar da, aklimiza ‘-Cinkonun
plazmadaki diisiikliigii, Tiirkiye gibi gelismekte olan {ilkelerde genel bir sorun mu acaba?’
sorusunu ve ‘¢inko, immiinomodiilatér ve immiinoregiilator 6zelligi ile solunum yollar
epiteline etki ettigi, cocuklar1 enfeksiyondan korudugu ve T lenfositlerini iyilestirdigi i¢in,
bundan sonra Tiirkiye’de pnomonili hastalara adjuvan tedavi olarak ¢inko verilmesi tizerinde
calisilmalar yapilmasi gerektigini® getirdi. Ilerde yapilacak ¢alismalarin daha genis olgu

serilerinde yapilmasi da, daha saglikli sonuclar elde edilmesini saglayacaktir.

Yaptigimiz ¢alismada oldugu gibi, serum ¢inko diizeyi diisiik bulunan grupta pndmoni
olusumuna zemin hazirlanmig olup; tlilkemiz ve gelismekte olan {ilkeler i¢in ciddi bir
problem olan enfeksiyonlara ve 6zellikle de pndmoniye yakalanma riskinin, serum ¢inko

diizeyinin iyilestirilmesiyle azaltilabilecegi yapilan diger calismalarda da gosterilmistir.

Ulkemiz igin ciddi bir sorun olan ginko eksikligi, ¢inkodan zengin beslenmeyle
(proteinden zengin, karbonhidrattan fakir) veya disardan ¢inko takviyesiyle giderilmeli,
boylece immiinite arttirilmis olup cocuklarimiz, ciddi morbidite ve mortaliteye yol acan

hastaliklar agisindan korunmalidir.
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SONUCLAR

Calismamiza katilan olgu grubumuzun %48,1°1 kiz, %51,9’u erkek idi. Kontrol
grubumuzun %40°1 kiz, %60°1 erkekten olusmaktaydi. Her iki grup arasinda cinsiyet
dagilimi acisindan fark yoktu (p>0,05)

Calismamiza katilan ¢ocuklarin %88,9’u asilarini1 tam olarak yaptirmis, %3,7’sinin
asilariin bir veya birkag1 eksik, %7,4’linlin ise hi¢ asis1 yoktu. Bu iki grup arasinda
demir ve D vitamini preperati kullanma ve as1 oranm arasinda anlamli fark

yoktu.(p>0,05)

Calismamiza katilan her iki grup arasinda bize gelis kilo, boy ve bas cevresi

ortalamas1 bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi.(p>0,05).

Calismamiza katilan olgu gruplarinin anne siiti kullanim siiresinin ortalamasi
istatistiksel olarak anlamli degilse de hasta grubunda anne siitii kullanim siiresi

kontrol grubuna gore daha azd1 (p=0,662).

Olgu grubumuzdaki 27 hastanin %631 Yesil Kart’li, %37°si SSK’l1 olup Bagkur’lu
ve Emekli Sandigi hastamiz yoktu. Kontrol grubumuzdaki 15 hastanin %46,7’si
SSK’11, %6,7’si Emekli Sandig1, %40°1 Yesil Kart’li, %6,7’si iicretli olup Bagkur’lu
hastamiz olmamustir.

Olgu grubumuzda ailelerin %59,3’1 kirada oturuyor, %40,7’si ev sahibiydi. %37
akraba evliligi mevcuttu. Kontrol grubunun %73,’li kiraci, %26,7’si ise ev sahibiydi.
Bu gruptakilerin %33,3’linde akraba evliligi vardi. Bu iki grup arasinda akraba
evliligi ve ev sahibi olma arasinda anlamli bir fark bulunamadi.(p>0,05)

Calismamiza katilan olgularin ortalama kardes sayist1 2,63+1,59, kontrol
grubumuzdaki olgularin ise ortalama kardes sayisi1 ise 2,47+2,38 olarak bulundu. Her
iki grup arasinda kardes sayis1 agisindan anlamli fark yoktu (p >0,05).
Calismamizdaki 27 hastamizdan %29,6’simin annesi sigara igiyor, %70,4’linlin ise
igmiyordu. 15 kontrol vakamizdaki annelerden 9%20’si sigara iciyor, %80’1 ise
icmiyordu. Her iki grup arasinda annenin meslegi ve annenin sigara i¢imi arasinda

anlamli fark bulunamadi. (p>0,05).

Caligmamiza katilan 27 hastanin annelerinin yas ortalamasi 26,89+5,14 yil, egitim

diizeyi ise 3,93+3,32 yil idi. Kontrol grubundaki annelerin yas ortalamasi ise
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10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

25,13+4,35 yil, egitim diizeyi 4,47+4,62 yil idi. Her iki grup arasinda anne yasi ve

anne egitim y1l ortalamasi agisindan anlamli fark yoktu ( p>0,05)

Calismamiza katilan 27 babanin, %70,4°l isci statiisiinde, %11,1°1 taksi sofort,
%11,1’1 serbest meslek, %7,421 de kuyumcuydu. Bunlardan %59,31i sigara igiyor,
%40,7’s1 ise sigara igmiyordu. Kontrol grubundaki babalarin %86,7si is¢i, %13,3’1
serbest meslek sahibiydi. Bunlardan %53,31i sigara iciyor, %46,7’si igmiyordu. Her
iki grup arasinda meslek grubu ve sigara i¢cimi dagilimi agisindan anlamli fark
bulunmadi. (p>0,05). Ama kontrol grubunun baba egitim siiresi anlamli derecede

fazla idi (p<0,05).

Olgu grubumuzda fizik muayene bulgularindan okstiriik, nefes darligi, burun akintisi,
inleme, krepitasyon ve ekspiryum uzunlugu %100’iinde, burun tikaniklig
%85,2’sinde, ¢ekilme %44.,4’linde, ates %40,7’sinde, hirilt1 %22,2’sinde, morarma

%3,7’sinde mevcuttu.

Olgularimizin tamamina Ampisilin/Sulbaktam ve nebulize B2 agonist tedavisi
baslanmigtir. Bunlardan 13 vakaya Aminoglikozid, 4 vakaya da Steroid tedavisi

eklenmistir. Vakalarin hicbirine ise III. Kusak Sefalosporin tedavisi gerekmedi.

Calismamiza katilan her iki olgu grubunun kan sayimi degerlerinde istatistiksel olarak

alaml1 bir fark bulunmadi.(p>0,05).

Calismamiza katilan kontrol grubunun Demir, Total Protein, Albiimin ve Glukoz

degerleri hasta grubundan anlamli derecede yiiksek bulundu (p<0,05).

Calismamiza katilan olgu gruplarinda, Cinko degerleri agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark bulunmasa da hasta grubumuzun ¢inko degerleri daha diisiiktii. Cinko,
hastalarimizin 3 tanesinde normal degerin (68-107 mikrogram/dL) ¢ok altinda, geriye

kalan hastalarin yarisina yakininda da normal degerin alt sinirina ¢ok yakindi.

Caligmamiza katilan olgularin korelasyon katsayilarinin r degerlerine bakildiginda Zn

diizeyleri ile diger degerler arasinda bir korelasyon bulunmadi.

Lineer Regresyon analizi sonucunda pndmonili olma i¢in risk faktorleri total protein,

demir, yatis bas ¢evresi ve saglik giivencesinde diisiikliik olarak saptandi.
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OZET

Cinko esansiyel bir mineraldir ve eksikligi, immiin sistemi bir¢ok ydnden etkiler.
Cinko eksikliginde hiicresel ve hiimoral immiinite bozulacagindan, bu kisilerin c¢esitli
patojenlere kars1 direngleri azalir. Tiirkiye’de topraklarin ve bitkilerin analizlerinde ¢ok
diistik diizeyde c¢inko saptanmasi, aldigimiz gidalarla yeterince ¢inko almadigimizi

diisiindiirmektedir.

Calismamizda, Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Poliklinigi’ne basvuran
ve DSO kriterlerine goére pndmoni teshisi konulup servise yatisi uygun goriilen 0-2 yas
arasindaki 27 ¢ocukla, saglam g¢ocuk poliklinigine bagvuran 15 kontrol vakasinda serum
¢inko diizeylerini calistik. Ayni zamanda bu hastalarda pnomoni kriterleri ile ¢inko

arasindaki iligkiyi arastirdik.

Calismamiza katilan olgu gruplarinda ¢inko degerleri acisindan istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmasa da hasta grubumuzun c¢inko degerleri daha diisiiktii. Cinko,
hastalarimizin 3 tanesinde normal degerin (68-107 mikrogram/dL) ¢ok altinda, geriye kalan

hastalarin yarisina yakininda da normal degerin alt sinirina ¢ok yakind.

Sonugta pndmoni geciren hastalarda normal populasyona gore daha diigiik serum
cinko diizeylerinin varligini, pndémoni ile ¢inko arasindaki korelasyon disinda diger
faktorlerle iliskisini ortaya koyduk. Bu sonuglar bize ililkemizdeki c¢inko eksikliginin

boyutunu ve eksikliginde enfeksiyonlara olan yatkinligin arttigin1 gostermektedir.
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