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ÖZET

Amaç: Karfl› olma karfl› gelme bozuklu¤u (KO-KGB), en az
alt› ay süreyle, ifllevselli¤in üç alan›ndan birinde (akade-
mik, mesleki, ya da sosyal) bozukluk oluflturan olumsuz,
düflmanca tutumlar ve karfl› gelme davran›fl› ile belirlenen
bir psikiyatrik bozukluktur. ‹nsan ve hayvan çal›flmalar›nda
çinko ve bak›r›n düzeylerindeki de¤iflikliklerin davran›fl so-
runlar›na neden olabildi¤i gösterilmifltir. Bu araflt›rman›n
amac› karfl› olma karfl› gelme bozuklu¤u (KO-KGB) olan ve
sa¤l›kl› çocuklarda plazma çinko ve bak›r düzeylerini karfl›-
laflt›rmakt›r. 

Yöntem: Yafl ortalamas› 8.6±2.0 y›l olan 21 KO-KGB olan
erkek çocukta ve yafl ortalamas› 8.3±2.1 y›l olan 24 sa¤l›k-
l› erkek çocukta plazma çinko ve bak›r düzeyleri atomik
absorbsiyon spektrofotometrisi yöntemi ile ölçüldü. KO-
KGB tan›s› Mental Bozukluklar›n Tan›sal ve Say›msal Elki-
tab›’na (DSM-IV) göre yap›ld›. KO-KGB olan çocuklar›n %
61’inde dikkat eksikli¤i hiperaktivite bozuklu¤u ek tan›s›
vard›. 

Bulgular: KO-KGB olan çocuklar›n plazma çinko düzeyleri,
kontrollerde anlaml› düzeyde düflük olarak bulundu
(p<.05). Plazma bak›r düzeyleri bak›m›ndan iki grup ara-
s›nda önemli bir farkl›l›¤›n olmad›¤› saptand› (p>.05). 

Sonuç: Bu çal›flman›n bulgular› KO-KGB’de plazma bak›r
düzeylerinin normallerden farkl› olmad›¤›n› göstermekte-
dir. KO-KGB’de çinko düzeyi kontrol grubundan düflük ol-
mas›na karfl›n, çinko düzeyleri ortalamas› populasyondaki
normal s›n›rlar içindedir. KO-KGB’de, çinko ve bak›r meta-
bolizmas›n› araflt›ran ileri çal›flmalara ihtiyaç vard›r.

Anahtar Sözcükler: Karfl› olma karfl› gelme bozuklu¤u,
çinko, bak›r, eser elementler

SUMMARY: Plasma Zinc and Copper Levels in Boys
with Oppositional Defiant Disorder

Objective: Oppositional defiant disorder consists of
negativistic, hostile, or defiant behavior, created in one of
three domains of functioning (academic, occupational, or
social), and lasting at least six months. Alterations in zinc
and copper levels of plasma in animals and humans are
associated with behavioral and cognitive abnormalities.
The aim of this study is to compare plasma zinc and
copper levels between children with oppositional defiant
disorder (ODD) and controls.

Method: Plasma zinc and copper levels were measured in
21 boys with ODD having a mean age of 8.6 ± 2.0 years
and in 24 healthy boys having a mean age of 8.3 ± 2.1
years by atomic absorption spectrophotometry. An ODD
diagnosis was made according to the Diagnostic and
Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV). About
61% of the children with ODD had comorbid attention
deficit hyperactivity disorder.

Results: Plasma zinc was significantly lower in ODD
children compared to the controls (p<.05). No significant
difference in plasma copper measurements was found
between the two groups (p>.05). 

Conclusion: The results of the present study suggested
that the plasma copper level in boys with ODD did not
differ from that in normal subjects. Although ODD
children had a lower plasma zinc level than normal
subjects, the mean plasma zinc level was within the
normal range for the population. Further studies
investigating the Zn and Cu metabolism in ODD are
needed. 

Key Words: Oppositional defiant disorder, zinc, copper,
trace elements
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GİRİŞ

Karş› olma karş› gelme bozukluğu (KO-

KGB) en az 6 ay süreyle olumsuz, düşmanca tu-

tumlar ve karş› gelme davran›ş› ile belirlenen bir

psikiyatrik bozukluktur (American Psychiatric

Association 1994). Okul çağ› çocuklar›nda % 16-

22 oran›nda görülür (Kaplan ve Sadock 1998).

Etiyolojisi bilinmemektedir, ancak daha çok anne

baba tutumlar›n›n ve  çocuğun mizaç özellikleri-

nin önemli olduğu düşünülmektedir. (Calzada ve

ark. 2004, Satake ve ark. 2004, Webster-Stratton

ve ark. 2004). KO-KGB’de iyi araşt›r›lmam›ş

alanlardan biri çinko, bak›r gibi eser elementlerin

düzeyleridir.

Çinko, canl›larda biyolojik sistemlerin normal

işlevinde ve gelişiminde önemli bir eser element-

tir (Vallee 1988). Çinkonun; proteinlerin, kar-

bonhidratlar›n ve lipidlerin metabolizmas›nda ro-

lü vard›r. Birçok metaloenzimin yap›s›na girer,

olas›l›kla merkezi sinir sisteminde (MSS) nörot-

ransmitter ya da nöro-regülatör olarak görev ya-

par (Frederickson 1989, Vallee ve Falchuk

1993). MSS’de presinaptik uçlardaki veziküller-

de bulunur (Frederickson ve ark. 1983) Ca+2 ba-

ğ›ml› membran depolarizasyonuyla ile glutamat

ile birlikte sal›n›r (Assaf ve Chung 1984), gluta-

mat ve gama aminobutirikasit (GABA) reseptör-

lerinin aktivitesini modüle eder (Vallee ve Falc-

huk 1993). Veziküler çinkonun epileptik nöbet,

iskemi ve travmatik beyin yaralanmas›na, nöron-

lar›n ölümüne (eksitotoksik yaralanma) katk›da

bulunduğu ileri sürülmüştür (Frederickson 1989,

Koh ve ark. 1996, Suh ve ark. 2000). Çinko, nö-

rotransmitter içeriğini ve reseptör aktivitesini et-

kileyerek beyin işlevlerini etkileyebilir (Li ve

ark. 1993, Palma ve ark. 1998, Westbrook ve

ark. 1987).

Bak›r; tirozinaz, katalaz, ürikaz, sitokrom C

oksidaz, delta amino levülinik asit dehidraz, bağ

dokusunda amino oksidaz, askorbik oksidaz, sü-

peroksit dismutaz (SOD), dopamin beta hidroksi-

laz ve mono amin oksidaz (MAO) gibi çeşitli en-

zimlerin yap›s›na girer. Ayr›ca bak›r›n endokrin

işlevler üzerinde önemli etkileri vard›r (Yorbik

1999, Bremner 1979).

Çinko ve bak›r, nörotransmitterleri sentezle-

yen ya da ortadan kald›ran çeşitli enzimlerin işle-

vi için gerekli olduğundan (Johnson 2001), daha

önce dikkat eksikliği hiperaktivite bozukluğu,

(DEHB) şizofreni ve otizm gibi çeşitli nöropsiki-

yatrik bozukluklarda araşt›r›lm›şt›r (Aysev ve

ark. 1998, Bilici ve ark. 2004, Jackson ve Garrod

1978, Shearer ve ark. 1982, Yanik ve ark. 2004,

Yorbik ve ark. 2004). DEHB olan çocuklarda

plazma çinko düzeylerinin normallere göre düşük

olduğu, s›n›rl› say›da araşt›rmada bildirilmiştir

(Bekaroğlu ve ark. 1996, Bilici ve ark. 2004, Sta-

robrat-Hermelin 1998, Toren ve ark. 1996).

DEHB olan çocuklarda normallere göre 24 saat-

lik idrar ve saç çinko düzeylerinde de düşüklük

bildirilmiştir (Colquhoun ve Bunday 1981).

DEHB olan çocuklarda yap›lan bir çal›şmada

plazma bak›r düzeyleri düşük olarak bulunmuştur

(Starobrat-Hermelin 1998). Şizofrenisi olan kişi-

lerin, beyinlerinin hippokampus bölgesinde

(Goldsmith ve Joyce 1995) ve serumlar›nda

(Stanley ve Wakwe 2002) çinko düzeyi düşük ol-

duğu bulunmuştur. Bununla birlikte şizofren has-

talar›n plazma (Yanik ve ark. 2004), serum (Gil-

lin ve ark. 1982) ve hippokampus bölgesinin

(Adams ve ark. 1995, Kornhuber ve ark. 1994)

çinko düzeylerinin kontrollerden farkl› olmad›ğ›-

n› bildiren çal›şmalar da mevcuttur. Şizofren has-

talarda plazma bak›r düzeyi baz› çal›şmalarda

yüksek olarak bulunmuştur (Bowman ve Lewis

1982, Herrán ve ark. 2000, Yanik ve ark. 2004).

Bununla birlikte çeşitli çal›şmalarda plazma ve

idrar (Gillin ve ark. 1982), beyin omurilik s›v›s›

(BOS) (Shore ve ark. 1983) ve beyin  (Greiner ve

ark. 1975, Kornhuber ve ark. 1994) bak›r düzey-

lerinin kontrollerden farkl› olmad›ğ› bildirilmiş-

tir. Otizmde çinko ve bak›r düzeyleri ile ilgili da-

ha önce yap›lan çal›şmalarda çelişkili sonuçlar

bulunmaktad›r. Shearer ve arkadaşlar› (1982)

saç, Jackson ve Garrod (1978), kan örneklerinde

yapt›klar› çal›şmalarda otistik grupla sağl›kl›

kontrol grubu aras›nda bak›r düzeyleri bak›m›n-

dan anlaml› bir farkl›l›k bulunmad›ğ›n› bildirmiş-

lerdir. Wecker ve arkadaşlar› (1985) ise otistik-

lerde saç bak›r düzeylerinin anlaml› derecede dü-

şük olduğunu ileri sürmüştür. Başka bir çal›şma-

da otistik çocuklar›n saçlar›nda bak›r (cu) ve çin-

ko (Zn) düzeylerinin düşük olduğu, c›va (Hg) ve

kurşun (Pb) düzeylerinde ise farkl›l›ğ›n olmad›ğ›

bulunmuştur (Sutton ve ark. 1980). Yorbik ve ar-

kadaşlar› (2004) otistik çocuklar›n plazma, eritro-

sit ve çinko düzeylerinin sağl›kl› çocuklardan da-

ha düşük olduğunu bildirmişlerdir. Atasoy (1986)

otistik bozukluğu olan çocuklar›n saçlar›nda Cu,

Pb, Mg ve Zn’yu otistik olmayan kardeşlerine

göre düşük; Cu ve Zn’yu ise sağl›kl› normal ço-
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cuklara göre yüksek olarak bulmuşlard›r. Ancak

bilgilerimize göre KO-KGB da plazma bak›r ve

çinko düzeyleri araşt›r›lmam›şt›r.

Bu çal›şman›n amac›, KO-KGB olan çocukla-

r›n plazma Zn ve Cu düzeylerinin araşt›r›lmas›-

d›r. Çal›şman›n varsay›m›: KO-KGB olan erkek

çocuklar›n, sağl›kl› kontrollere göre plazma çin-

ko ve bak›r düzeyleri düşüktür. 

YÖNTEM

Denekler ve veri toplama araçlar›

Bu çal›şmaya GATA Çocuk Psikiyatrisi

AD’na aileleri taraf›ndan getirilen ve DSM-IV

ölçütlerine göre, bir çocuk psikiyatristi taraf›ndan

yap›lan bir psikiyatrik görüşme sonucunda, KO-

KGB tan›s› alm›ş, yaşlar› 6-12 y›l aras›nda olan

21 erkek çocuk al›nd›. Tan›da Y›k›c› Davran›m

Bozukluklar›n›n DSM-IV’e Dayal› Tarama ve

Değerlendirme Ölçeği (YDB-TDÖ) kullan›ld›.

Bu ölçek DSM-IV ölçütlerine göre bozukluklar›

sorgulamaktad›r. Ölçeğin değerlendirilmesinde

tan› ölçütlerini karş›layan DSM-IV ölçüt say›s›

ve ölçek puanlar› kullan›ld›. YDB-TDÖ’nün KO-

KGB alt bölümü 8 maddeden oluşmaktad›r ve bu

maddeler DSM-IV maddeleridir. Ölçeğin bir kes-

me noktas› bildirilmemiştir. Ölçekte karş› olma

karş› gelme belirtileri 0 (yok), 1 (biraz), 2 (fazla)

ve 3 (çok fazla) olarak puanlanm›şt›r. Ölçek pu-

anlar›n›n değerlendirilmesinde "0 (yok)" ve "1

(biraz)" işaretlemelerinde sorunun olmad›ğ› ka-

bul edildi. YDB-TDÖ ölçütlerinde 2 puan ve

üzerinde olan belirtiler deneklerde sorunun oldu-

ğu kabul edildi. DSM-IV’e uygun bir şekilde,

YDB-TDÖ’de 8 ölçütten en az 4 ölçüt, 2 ve 2’nin

üzerinde puan alm›ş ise denek çal›şmaya al›nd›.

Bu ölçeğin geçerlilik ve güvenilirliği Ercan ve ar-

kadaşlar› (2001) taraf›ndan yap›lm›şt›r. YDB-

TDÖ’nün KO-KGB alt ölçeğinin güvenilirlik

katsay›s› .89 olarak bulunmuştur. KO-KGB alt

ölçeğinin sekiz maddesinin madde-toplam puan

korelasyonu (iç geçerlilik) değerleri ise .68 ile

.76 aras›nda değişmektedir. Ölçeğin % 93 oran›n-

da doğru s›n›flama yapt›ğ› bildirilmiştir. Kontrol

grubu, yaş, cinsiyet ve sosyoekonomik düzey ba-

k›m›ndan hasta grubuyla uyumlu, GATA Çocuk

Kliniği’ne aş› amac›yla gelen 24 sağl›kl› çocuk-

tan oluşturuldu. Ailelerinden al›nan bilgiye göre,

kontrol grubu ve KO-KGB grubu çocuklar›na

herhangi bir özel diyet uygulanm›yor ve düzenli

besleniyorlard›. Her iki grubun da boy ve kilolar›

beslenmelerinin dolayl› bir göstergesi olarak kay-

dedildi. KO-KGB olan 21 çocuğun 13’ü (% 61),

DSM-IV’e göre DEHB tan› ölçütlerini de karş›l›-

yordu. Çal›şma hakk›nda çocuklar›n anne ve ba-

balar›na bilgi verildi ve çal›şmaya kat›l›m onayla-

r› al›nd›. Çal›şmaya dahil edilme ölçütleri, denek-

lerin anne babalar›ndan yaz›l› onay al›nmas›; epi-

lepsi nöbeti, ciddi kafa travmas›, organik beyin

hasar›, beslenme bozukluğu, kronik ishal ya da

diğer akut ya da kronik fiziksel ya da şizofreni,

mental retardasyon gibi psikiyatrik hastal›k öykü-

sünün olmamas›d›r. Çal›şman›n değerlendirilme-

sinde cinsiyetin olas› kar›şt›r›c› rolünü ortadan

kald›rmak için sadece erkek çocuklar çal›şmaya

dahil edilmiştir.

Kan örnekleri

Deneklerden bir gecelik açl›k döneminin ar-

d›ndan sabah 9 ile 10 saatleri aras›nda tripotassi-

um etilendiamintetraastic acid (EDTA) içeren

cam tüplere 10 ml. kan al›nd›. Örnekler 4 santig-

rad derecede 4000 rpm’de 15 dakika süre ile

santrifüj edildi. Plazma ve eritrosit suspansiyon-

lar› ayr›şt›r›larak –70 C°’de sakland›. Plazma çin-

ko ve bak›r düzeyleri alevli atomik absorbsiyon

spektrofotometresi (Varian, 30/40, Australia) ile

ölçüldü. 

İstatistiksel analiz

Verilerin istatiksel değerlendirmesinde Stu-

dent t-test kullan›ld›. Çinko ve bak›r düzeyleri ile

YDB-TDÖ’nün KO-KGB ölçek puanlar› aras›n-

daki ilişki Pearson korelasyon testi ile araşt›r›ld›.

Testlerde istatistiksel anlaml›l›k düzeyi .05 olarak

al›nd›. 

TABLO 1. KO-KGB Olan Çocuklar ve Sağl›kl› Çocuklarda Plazma Çinko ve Bak›r Düzeyleri*.

KO-KGB Grubu  Kontrol Grubu  t   p

(Ortalama±SD) (Ortalama±SD)

P-Zn (µg/dL) 79.2±10 107.8±9 -9.816 .00

P-Cu (µg/dL) 119.4±20 122.9±11 -.754 AD

*P-Zn: Plazma çinko düzeyi; P-Cu: Plazma bak›r düzeyi; AD: istatistiksel olarak anlaml› değil (p>.05).
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BULGULAR

Plazma çinko ve bak›r düzeyleri araşt›r›lan

KO-KGB olan çocuklar›n yaş ortalamalar› (8.6±

2.0 y›l, yaş aral›ğ›: 6-12 y›l) ile sağl›kl› kontrol

grubunun yaş ortalamas› (8.3±2.1 y›l; yaş aral›ğ›:

6-12 y›l) aras›nda istatistiksel olarak anlaml› bir

farkl›l›k yoktur (t=.611; p>.05). KO-KGB olan

çocuklar›n vücut kitle indeksi (body mass index,

BMI) ortalamas› (17.4±1.9 kg/m2) ile kontrol

grubunun BMI ortalamas› (16.7 ± 1.7 kg/m2) ara-

s›nda istatistiksel olarak farkl›l›k yoktur

(t=1.433; p>.05). KO-KGB olan çocuklar›n orta-

lama eğitim süreleri (2.6 ± 2.0 y›l) ile, sağl›kl›

kontrol grubunun eğitim süreleri aras›nda (2.3±

2.1 y›l) istatistiksel olarak önemli bir farkl›l›k

yoktur (t=.611; p>.05).

Deneklerin çinko ve bak›r düzeylerinin anali-

zi Tablo 1’de özetlenmiştir. KO-KGB olan ço-

cuklar›n 6’s›nda (% 28.6) plazma çinko düzeyleri

70  µg/dL’nin alt›nda idi. Kontrol grubunda olan

çocuklar›n hiçbirinde 70  µg/dL’nin alt›nda çinko

düzeyi saptanmad›. KO-KGB olan çocuklar›n or-

talama plazma çinko düzeylerinin (79.2±10

µg/dL) sağl›kl› çocuklar›n ortalama plazma çinko

düzeylerinden (107.9±9 µg/dL) düşük olduğu

tespit edildi (t=-9.716; p<.05). KO-KGB ile bir-

likte DEHB ek tan›s› olan 13 çocuğun ortalama

plazma çinko düzeyleri 78.2±10 µg/dL, plazma

bak›r düzeyleri ise 125.6±20 µg/dL olarak bulun-

du. Tüm grupta, plazma bak›r düzeyleri aç›s›n-

dan, KO-KGB olan çocuklar ile sağl›kl› çocuklar

aras›nda önemli bir farkl›l›k yoktu (Tablo 1; t=-

.754; p>.05). KO-KGB olan çocuklar›n YDB-

TDÖ’nün KO-KGB ölçek puanlar›n›n ortalamas›

14.5±5.2 olarak tespit edildi. Plazma bak›r ve

çinko düzeyleri ile YDB-TDÖ’nün KO-KGB öl-

çek puanlar› aras›nda istatistiksel olarak anlaml›

bir korelasyon yoktu (p>.05; s›ras›yla r=.42;

r=.44).  

TARTIŞMA

Bir çok yazar, KO-KGB’nin genlerin, miza-

c›n ve diğer yap›sal etkenlerin sosyal etkenlerle

etkileşimi sonucunda meydana geldiğini düşün-

mektedir. KO-KGB olan çocuklar›n ailelerinde

y›k›c› davran›m bozukluklar›, DEHB, madde

kullan›m bozukluğu ve mizaç bozukluklar› daha

s›k görülmektedir. Bu bozukluklarda da benzer

şekilde genlerin, sosyal, çevresel ve biyolojik et-

kenlerin rol oynad›ğ› ileri sürülmüştür. KO-KGB

ile ilgili yap›lm›ş biyolojik araşt›rmalar yaz›nda

çok azd›r. van Goozen ve arkadaşlar› (1998) KO-

KGB’de düşük kortizol düzeyleri bildirmişlerdir.

Testesteron yüksekliğinin de erken yaşta başla-

yan agresyonla birlikte olduğu bildirilmiştir (Bur-

ke ve ark. 2002). Ergenlerde kalp at›m say›s›n›n

düşüklüğü antisosyal davran›şlarla birliktedir ve

daha sonraki suç işleme oran›n› tahmin ettirdiği

bildirilmiştir (Burke ve ark. 2002). KO-KGB

olan erkek çocuklarda kontrollere göre kalp at›m›

say›s›n›n az olduğu gösterilmiştir, üstelik deney-

sel olarak oluşturulan hayal k›r›kl›ğ›nda KO-

KGB olan çocuklarda kontrollere göre kalp at›m

say›s›n›n daha fazla olduğu bildirilmiştir (van

Goozen ve ark. 1998).

Bu çal›şma KO-KGB olan çocuklarda plazma

çinko düzeylerinin kontrol grubuna göre düşük

olduğu, bak›r düzeylerinin ise farkl› olmad›ğ›n›

göstermiştir. KO-KGB olan çocuklar›n %

28.6’s›nda plazma çinko düzeyleri 70  µg/dL’nin

alt›ndad›r. Plazma çinko düzeyleri ile YDB-

TDÖ’nün KO-KGB alt bölümü ölçek puanlar›

aras›nda ilişki bulunmam›şt›r. Çinko eksikliği, di-

yetteki çinko azl›ğ›na, emilimdeki azalmaya, at›-

l›mdaki artmaya ya da çinko metabolizmas›ndaki

bir soruna bağl› olarak oluşabilir (Çavdar ve ark.

1983). Ancak bu çal›şmada KO-KGB olan ço-

cuklardaki sağl›kl› kontrol grubuna göre plazma

çinko düzeyinin düşüklüğünün nedeni bilinme-

mektedir. Olas› nedenlerden biri beslenmedeki

sorunlard›r. Klinik gözlemlerimize göre KO-

KGB olan çocuklar, anne ve babalar›na olan tep-

kilerini yemek yemeyerek verebilmektedirler.

Ancak bu çal›şmada KO-KGB olan çocuklar ile

kontrol grubunun vücut kitle indeksi aras›nda

önemli bir farkl›l›k bulunmam›şt›r. Bununla bir-

likte öğün atlama ya da tek tip beslenme, çeşitli

eser elementlerin eksikliğine neden olabilir. Bil-

gilerimize göre yaz›nda KO-KGB’de çinko dü-

zeylerini araşt›ran bir çal›şma yoktur. 

KO-KGB % 25-60 oranlar›nda dikkat eksikli-

ği hiperaktivite bozukluğu (DEHB)’na eşlik eder.

Bu çal›şmada da KO-KGB’nin % 61’inde DEHB

ek tan›s› vard›. DEHB’de s›n›rl› say›da çal›şmaya

karş›n, çinko eksikliği bildirilmiştir (Bekaroğlu

ve ark. 1996, Bilici ve ark. 2004, Starobrat-Her-

malin 1998, Toren ve ark. 1996, Colquhoun ve

Bunday 1981). Bu sonuçlar DEHB ek tan›s›n›n

bir sonucu olabilir. 

Diğer taraftan Türkiye’de 2067 kişi ile yap›lan
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bir çal›şmada plazma çinko düzeyleri 13.92±2.60

µmol/L (91.05±17 µg/dL) olarak bildirilmiştir

(Yüregir ve ark. 1998). Bu durum KO-KGB olan

çocuklarda plazma çinko düzeylerinin, normal

populasyonun çinko değerlerinin alt s›n›r›na ya-

k›n olduğunu göstermektedir. Çinko eksikliğine

bağl› klinik bulgular aras›nda büyüme geriliği,

iktiyoz, pika, tat ve koku duyarl›l›ğ›nda azalma,

anoreksi, huy değişikliği, letarji, libido kayb›, hi-

pogonadizm, konsantrasyon bozukluğu, parake-

ratoz, yara iyileşmesinin gecikmesi, hücresel ba-

ğ›ş›kl›ğ›n bozulmas›, karanl›ğa uyumun bozul-

mas›, fetal anomaliler, sinirlilik, ataksi, anemi,

alopesi, t›rnak distrofisi, fotofobi, diyare, kilo

kayb›, kaşeksi ve ölüm say›labilir (Sayal 1986).

Ancak bu çal›şmada çinko eksikliğinin klinik

bulgular› sistematik olarak sorgulanmam›şt›r.

KO-KGB olan bu çocuklardaki kontrol grubuna

göre göreceli düşük çinko düzeylerinin metabolik

ve klinik önemi bilinmemektedir. 

Çinko eksikliği, melatonin sekresyonundaki

azalma ile birlikte olabilir. Melatonin serotonin

sentezini uyarmaktad›r (Aldegunde ve ark.

1985). Merkezi serotonin eksikliği, agresif davra-

n›şlar ve dürtüsellik (impulsivite) ile birliktedir

(Lucas ve Hen 1995, Snoek ve ark. 2002). KO-

KGB/davran›m bozukluğu (DB) olan çocuklarda

plazma 5-HIAA düzeylerinin düşük olduğu bildi-

rilmiştir ve 5-HIAA düzeyleri bu çocuklardaki

agresyonla negatif korelasyon göstermektedir

(van Goozen ve ark. 1999). Bu nedenle, KO-

KGB’de gözlenen davran›ş bozukluklar› çinko

eksikliği ile birlikte olan melatonin ve serotonin

düzeylerindeki düşüklükten kaynaklanabilir. An-

cak, bilgilerimize göre KO-KGB’de melatonin

metabolizmas› araşt›r›lmam›şt›r.

Bak›r›n yüksek miktarlar› nörotoksiktir, biliş-

sel ve davran›şsal değişikliklerle birliktedir (Me-

dalia ve ark. 1992). Wilson hastal›ğ›n›n etiyoloji-

sinde vücutta bak›r düzeylerin artmas›n›n rol oy-

nad›ğ› düşünülmektedir. Bu bozukluk tan›s›n› al-

madan önce hastalar›n 2/3’ünde psikiyatrik belir-

tiler görülür ve yaklaş›k 1/3’ü de psikiyatrik teda-

vi al›r (Akil ve Brewer 1995, McDonald ve Lake

1995). En s›k görülen belirtiler irritabilite, kolay-

ca öfkelenme, anksiyete, öz k›y›m düşünceleri,

akademik performans ve iş performans›nda düş-

medir. Depresyon, psikoz ve anksiyete bozuklu-

ğu tan›lar› konabilir. Yüksek bak›r düzeyleri dav-

ran›şsal değişikliklerle birlikte olduğundan KO-

KGB’de araşt›r›lmas› uygundur. Bilgilerimize

göre KO-KGB’de bak›r düzeyleri araşt›r›lmam›ş-

t›r. Bu çal›şmada KO-KGB olan çocuklar ve nor-

mal çocuklar aras›nda plazma bak›r düzeyleri ba-

k›m›ndan farkl›l›k bulunmam›şt›r. Ayr›ca plazma

bak›r düzeyleri ile YDB-TDÖ’nün KO-KGB alt

bölümü ölçek puanlar› aras›nda bir ilişki bulun-

mam›şt›r.

Bu çal›şmada denek say›s›n›n s›n›rl› olmas›,

ölçünlü bir tan› görüşme arac›n›n kullan›lmamas›,

çinko ve bak›r›n eksikliği veya fazlal›ğ›nda görü-

lebilecek klinik belirtilerin ve ek tan›lar›n araşt›-

r›lmamas›, yaln›zca ebeveynlerden bilgi al›nm›ş

olmas›, mental retardasyon tan›s›n›n ölçünlü test-

lerle d›şlanmamas›, çinko ve bak›r›n sadece plaz-

ma düzeylerinin araşt›r›lmas› başl›ca s›n›rl›l›klar›

oluşturmaktad›r. Bu nedenle KO-KGB’de çinko

ve bak›r metabolizmas›na yönelik ileri çal›şmala-

ra ihtiyaç vard›r.
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