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Bir hücrenin diğer bir hücre veya partikülü 
sitoplazması içine almasına "fagositoz", bunu yapan 
hücreye de "fagosit" denir (14). Tek hücrelilerin, 
beslenmeleri için kullandıkları bu olay, çok hücreli 
canlıların da başlıca savunma mekanizmasıdır (2,5-7). 
Fagositoz, bakteriyel infeksiyonların erken devresinde 
bakterinin yayılımını sınırlamak ve infeksiyonun iler
lemesini durdurmak bakımından önemlidir. 

Birçok hücreler fagositoz yapma özelliğine sahip
tirler. Bazıları (dolaşan polimorf nüveli lökosit ve mo-
nositler gibi) hareketli olup, infeksiyon bölgesine göç 
etme kabiliyetindedirler; bir kısmı ise (dalak ve 
karaciğer sinüzoidlerinde ve lenf nodlarında bulunan
lar gibi) hareketsiz olup, kan veya lenf dolaşımındaki 
mikroorganizmaları yakalamak için yerleştirilmişler
dir (8-11). Bir polimorf nüveli lökosit (PNL = Nötro
fil) 5-25 bakteriyi fagosite edebilir. Bakterilerden 
daha büyük parçalan ise fagosite edemez (2,3). Mak-
rofajlar ise 100 kadar bakteriyi fagosite edebildikleri 
gibi, eritrosit ve lökosit gibi hücreleri, protozoalan ve 
daha büyük çaptaki partikülleri de fagosite edebilir
ler (1,12-14). 

FAGOSİTOZUN E V R E L E R I 

Fagositozun, birbirini takibeden şu dört kademe
de meydana geldiği kabul edilmektedir (4,9,10, 
15-17): 

1. Kemotaksis, 
2. Opsonizasyon, 
3. Yutma, 
4. Hücre içi öldürme. 

Şekil-l'de şematik olarak gösterilen bu kademelerin 
birbirleriyle yakından ilişkili olduklan ve infeksiyon 
odağında aynı anda cereyan ettikleri bilinmektedir. 

Fagositoz olayının daha iyi anlaşılmasına yardım
cı olacağından her bir basamak ayrı ayn incelenecek
tir: 

1. KEMOTAKSİS: Fagositoz olayının başlaya
bilmesi için PNL'lerin mikroorganizmalara yaklaşma-
lan gerekir. Fagositik hücrelerin, kemotaktik aktivite-
ye sahip olan maddelerin yüksek konsantrasyonda 
bulunduğu odağa doğru olan bu göçüne "kemotak
sis" denir (9,16,18,19). Doku harabiyeti veya infek-
sionunun olduğu bölgede nötrofillerin endotel duvarı
na yapışması ve bunu takiben doku içerisine göçü bir
kaç dakikada meydana gelir (13). Kemotaktik faktör
lerin doğuşu bakteriler tarafından çeşitli mekanizma
larla başlatılabilir. Bu mekanizmalar Toblo-l'de göste
rilmiştir. 

Tablo - 1 
Kemotaktik Faktörleri Meydana Getiren Mekanizmalar 

1. Bakteriyel kemotaktik faktörler(Bakteriyel si to tak sinler) 

2. Bakteri + Ant ikor + C 1, 4, 2 

3. Bakteri + Properdin yolu 

4. Bakteriyel Proteinazlar 

ŞekiI-1. Nötrofi l Fagositozun Şemat ik Olarak Görünümü 
(17) 
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Kemotaktik faktörlerin nötrofil yüzeyindeki 
reseptörlere bağlanmak suretiyle bir esteraz sistemini 
aktive ettiği ve bunun vasıtasıyla sitoskletal sistemi 
harekete geçirdiği gösterilmiştir (13, 16, 19). Bu re-
söpterlerin insan nötrofillerinde 2 x 103 kadar ol
duğu tahmin edilmektedir (13). 

Kemotaksis birçok farmakolojik ajan tarafından 
etkilenir. Bu ajanların başlıcalan ve etki mekanizma
ları Tablo-2'de gösterilmiştir. 

Mg++ ve Ca++ gibi iki değerli katyonlar, mikro
organizma ile nötrofil arasındaki adezyonu artırmak 
suretiyle kemotaksise olumlu yönde etki ederler (13). 

2. OPSONİZASYON: Serum proteinlerinden 
bazılarının bakteriyi etkileyerek, onu, fagositoza daha 
yatkın hale getirmelerine "opsonizasyon", bu olaya 
katkısı olan maddelere de "opsonin"denir (1, 6, 9, 
15, 16, 20). Fagosite edilecek partikülün hücre mem-
branınca adsorbe edilecek özellikte bir yüzeye sahip 
olması gerekir. Halbuki bakteri ve hücre membranı 
negatif yük taşırlar (8). Bu durum, hücre ile partikü
lün birbirini itmesine yol açar. Opsoninler bakteriyi 
sararak, antifagositik yüzey özelliklerini değiştirerek 
veya bakteri ile fagosit arasında köprü gibi görev yapa
rak etki ederler (6, 8,10). 

Fagosit ile fagosite edilecek partikül arasında sıkı 
bir yüzeyel temas olmazsa fagositoz başlayamaz (13). 
Fagosit ile mikroorganizmanın yapışması antikor 
ve kompleman aracılığıyla olur (15, 17). Bu yapışma 
olayında divalan bir elektrofilik köprüye ihtiyaç var
dır. Bu divalansı Ca++ ve Mg++ gibi iyonlann sağla
dığı, etilendiamin tekraasetikasit (EDTA)'in bu kade
meyi inhibe ettiği gösterilmiştir (5, 21). Opsonizas
yon mekanizmaları Tablo-3'de gösterilmiştir. 

3. YUTMA: Yutma olayı, partikül veya mikro
organizmanın, fagositin yüzeyine yapışmasıyla başlar 
(10). Temas noktasında hücre zan çukurlaşır, kenarda 
meydana gelen psödopotlarla materyal sarılır ve neti
cede, içinde materyalin bulunduğu vakuol teşekkül 
eder (3, 5, 9, 10, 16). Bu vakuole "fagositik vezikül" 
veya "fagozom" denir (5, 16). Fagozom periferde te
şekkül eder ve mikrotübüller vasıtasıyla hücre mer
kezine doğru çekilir (16). Fagozom teşekkül ederken 
sitoplazmik granüller hızla fagozomun yakınına hare
ket ederler (5, 16, 19). Granüllerin fagozoma nasıl 
yaklaştıkları bilinmemektedir, ancak, mikrotübül sis
temiyle kontraktil proteinlerin (aktin ve miyozin) bu 
olayda rol oynadıklan sanılmaktadır (19). 

Mikroorganizma veya partikülün yutulabilmesi 
için enerji gerekir. Bu enerji, artmış olarak cereyan 

Tablo — 2 

Kemotaksise Etki Eden Bazı Farmakolojik Ajanlar ve Etki Mekanizmaları (19) 

Farmakolojik Ajan Etkisi E tk i Mekanizması 

Aseti l salisilik asit Olumsuz Adezyonun inhibisyonu 
Etanol Olumsuz Adezyonun inhibisyonu 
Kortikosteroidler Olumsuz Adezyonun inhibisyonu 

Halothane Olumsuz Membran yapısını bozarak 
Klorpromazin Olumsuz Membran yapısını bozarak 
Hidrokort izon Olumsuz Membran yapısını bozarak 
Amphotericin Olumsuz Membran yapısını bozarak 

Kolşisin Olumsuz Mikrotübül fonksiyonunu bozarak ve 
kemotaktik faktörlerin sahnımını inhibe 
ederek. 

Vinblastin Olumsuz Mikrotübül fonksiyonunu bozarak 

Sitokalasin-B Olumsuz Mikrotübül fonksiyonunu bozarak 

Histamin Olumsuz Siklik nükleotid düzeyini değiş t i rerek 

Kloramfenikol Olumsuz Bil inmiyor 
Tetrasiklin Olumsuz Bi l inmiyor 
Beta aktif aminler Olumsuz Bil inmiyor 
Gl iko l i z inhibitörleri Olumsuz Enerji üretimini azaltarak 
Organik fosfor bileşikleri Olumsuz Bil inmiyor 
Parasempatikomime tikler Olumlu Bil inmiyor 
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Tablo - 3 
Bakteri Opsonizasyonunun Mekanizmaları (23) 

1. Bakteri + Ant ikor 
2. Bakteri + Ant ikor + C 1,4,2 

3. Bakteri + Properdin yolu 

eden anaerobik glikolizden sağlanır. Böylece, do
laşımın yetersiz olduğu infekte veya ölü dokularda 
da bakterilerin kolayca yutulmaları sağlanmış olur 
(3,9). 

Tetrasiklin, fenilbutazon, thioridazin, klorokin, 
kolşisin, sitokalasin-B, vinblastin ve kortikostreoidle-
rin yutma olayını inhibe ettikleri bildirilmiştir (19). 

4. HÜCRE İ Ç İ ÖLDÜRME: Granüllerle fago-
zom temas ettiğinde temas eden kısımlarda membran-
ları erir ve kaynaşırlar. Meydana gelen oluşuma "fago-
lizozom" denir (2,9,13,16, 22). Daha sonra granüler 
muhteva fagolizozom içerisine hızla boşalır. Bu olaya 
"degranülasyon denir (4, 9,15,16, 23, 24). 

Birçok farmokolojik ajan nötrofıllerden granüler 
enzim salıverilişini inhibe eder. Prostaglandin E j , teo-
filin, dibütiril siklik adenozin monofosfat, 2-kloroade-
nozin, izoprotorenol ve adrenalin gibi bileşiklerin hüc
re içi adenozin-3'-5'-monofosfat seviyesini artırarak 
bu inhibisyonu yaptıkları ileri sürülmüştür (5, 25). 
Kortikosteroidler ve klorokin'in fagolizozom teşekkü
lüne engel olarak (19, 26), kolşisin ve vinblastin'in 
sitoskletal yapılan bozarak (5,19) degranülasyonu in
hibe ettikleri bildirilmiştir. 

Nötrofillerin mikrobisidal mekanizmalan tam 
olarak bilinmemektedir. Bu hücrelerde, şartlara ve 
fagosite edilen mikroorganizmaya göre etkinlik kaza
nan çeşitli antibakteriyel mekanizmalar vardır (13, 
16, 27). Nötrofillerin antibakteriyel sistemleri Tab-
lo-4'de gösterilmiştir. 

Öldürme işinin başarılamadığı durumlarda yutu
lan mikroorganizmalar ya fagosit tarafından dışarı atı
lırlar ya da fagosit içinde çoğalırlar ve hücrenin 
ölümüyle serbest hale geçerler (22). 

Nötrofillerin Antibakteriyel Sistemleri (13 ,16 , 26) 

I. Oksijene Bağımlı Olanlar 
A . Miyeloperoksidaz aracılığıyla 
B. Miyeloperoksidazdan bağımsız olanlar 

1 . H 2 ° 2 

2. Süperoksit anyonu 
3. Hidroksi l radikali 
4. "Singlet" oksijen 

II. Oksijene Bağımlı Olmayanlar 
A . Asidite 
B . L i z o z i m 
C. Laktoferrin 
D. Katyonik proteinler 
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