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AKTIF VE KRONIK TUBERKULOZLU HASTALARDA TEDAVI
ONCESI VE IKI AYLIK TEDéVi SONRASI IMMUN GLOBULUN
DEGERLERI

Rahmi IRMAK(1), Ahmet ILGAZLI(2), Ali YAYLA(3), Sevim AK(4)

M. Tuberkulosis ile ilk defa ve daha 6nce kargilasan bireylerde 2 ay 4'lii giinliik tedavi oncesi ve tedavi
sonrasi immiin cevabi aragtirildi. Aktif olgularda tedavi sonras1 IgG ve IgM’in %16 daha fazla yiikseldigi
IgA’nin ise defismedigi tespit edildi. Kronik vakalarda ise tedavi sonras1 IgG, IgM ve IgA’nin %6.6 oranin-

da daha fazla yiikseldigi saptandu,

In this study we examined the immune response in patients who found M. tuberculosis for the first
time and earlier, before and after 4- Drug daily treatment for two months We’ve found that after
treatment IgG and Igm increased 16% and IgA has not changed in active cases, whereas in chronic
cases the increase in IgG, IgA and IgM were 6.6% higher than normal values.

GIRIS VE AMAC

Aktif ve kronik akciger tiiberkiilozlu hastalarda humo-
ral immiiniteyi gosteren serum immiin globulin diizeyleri,
tedaviden Gnce ve iki aylik dortlii tedaviden sonra arastiril-
di. bunlar hiicresel immiinite gostergesi tiiberkiilin deri
testi ile karsilastinip, tiiberkiilozlu hastalarin gerek seyir
gerekse tedavi sonuglarini degerlendirerek ileriye doniik
caligmalara katkida bulunmak amaglandi.

IMMUN SISTEM

Viicudun kendi proteinleri immiin sistem tarafindan
hicbir reaksiyon ile karsilasmaz (6z tolerans) (7). Yapilan
arastirmalar lenfoid dokunun stemcell’den kaynaklandigi-
n1 gostermistir. Bunlar kemik iligi, barsak lenfoid dokulara
ve karacigere ulastiklarinda B lenfositler, timusa ulastikla-
rinda T lenfositlerinin gelisimi baglamaktadir (1,7,8).

A-Blenfositler: Santral lenfoid organlarda olgunlasan
B lenfositler lenfatikler araciligi ile kan dolasimina karigir-
lar. Lenf bezleri ve dalagin germinal merkezlerinde antijen
uyarisi ile karsilagtiklarinda plazma hiicresine doniiserek
antikor yapmak iizere tiim viicuda dagilirlar. Antikorlarin
yap: ve fonksiyonlar: 5 sinifta toplanmigtir. Bunlar IgG,
IgM, IgD ve IgE’dir. Immiin globulinler viicudun hiimoral
immiin korunmasindan sorumludurlar.

Immiin globulinlerin simflari ve fonksiyonlari:

IgG: Total immiin globiilinler %70-80"ini kapsamakta-
dir. Bilinen 4 alt simifi vardir. 1gG plasentedan gecebilen
tek immiin globiilin oldugundan yeni doganin savunmasin-
da onemli rol oynar. Bakteri, viriis ve toksin antijenlerine
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sekonder immiin yanitta IgG’nin Fc pargast komplemani
baglayarak kompleman sistemini aktive eder. Opsonizas-
yon yoluyla fagositozu kolaylastirir.

IgA: Serumda monomer, salgilarda ise dimer yapida-
dir. Tiikriik, gézyas1, solunum ve mide barsak kanal salgi-
lar, kolostrum gibi serémiikoz salgilarda bulunur. Gorevi
organizmanin dig ortamla iliskili mukoza satthlarimi koru-
maktadir. IgA merkezi lenf bezleri ve dalakta, salgisal ola-
rak epitel alti plazmositler tarafindan sentez edilir. Serum-
da IgG’nin 1/4’ii kadardir(8).

IgM: Daha ¢ok kan akiminda bulunur. Immiinizasyona
kargi ilk meydana gelen antikordur. Genellikle kompleman
baglar. Enfeksiyonlara kars: erken olusan antikor oldugu
icin kanda yiikselmesi yeni bir enfeksiyonu kanitlar.Daha
sonra sekonder immiin yanmitta IgM’in yerlerini daha uzun
omiirlii olan IgG antikorlar: alir.

IgD: Lenfositleri iizerinde fazla miktarda bulunur.
Hiicreye baglh antijen reseptérii olarak faaliyet gosterdigi
iddia edilir (8).

IgE: Daha ¢ok mide barsak kanalinin solunum yollari-
nin epitel alti bolgelerinde salgilamir. Atopik kisilerde hel-
mint enfestasyonlarinda ve asperjillozda kandaki miktar
artar.

B- T lenfositleri: Geligmeleri sirasinda timusun etkisin-
de kalan lenfositlerdir. Protimosit kemik ilifinden timusa
goc eder ve gogalarak T hiicreleri yoniinde farklilasir. Her
hiicre ilerde reaksiyon gosterece@i ¢cok sayida antijen ko-
nusunda programlanir, Daha sonra timusu terk eden bu
hiicreler yasam siireleri 5 yila kadar uzayabilen uzun
omiirlii kiigiik ve orta boy lenfositler halinde dolagima ka-



nigir. kandaki T lenfositleri lenfositlerin %70-80'ini mey-
dana getirir. Bunlar: tasidiklar1 2 yiizey isaretleyici ile
ayirt etmek miimkiindiir. Tiim antijenlerin iglem gormesi
ve T hiicrelerine takdim edilmesi i¢in makrofajlar gerekli-
dir. Antijenle ilk temas: sirasinda T hiicresi ¢ogalir gesitli
fonksiyonlara sahip duyarli veya programlanmig T hiicre-
leri yoniinde farklilagir. T lenfosit dogrudan hiicre zarina
eslik eden antijenlerle reaksiyona girer. Ya da lenfokin de-
nen birgok ¢oziiniir faktor serbestlestirir. lenfokinler hiic-
resel bagigiklifin kimyasal aracilar1 olarak bilinir. Eger
immiinojen onemli bir doku uyusma antijeni ise antijeni
tastyan hedef hiicreler igin sitotoksik T hiicresi kimligini-
tagtyan katil hiicreler meydana getirilir(7,8).

TUBERKULOZDA IMMUN YANIT

Makrofaj ve lenfositlere bagh olmak iizere zincirleme
seyreden bir seri etkilesmeler sonucu geligir. Basil-makro-
faj-T lenfosit-makrofaj-Basil gibi, inhalasyon yolu ile el-
veollere ulagan canli tiiberkiiloz Basillerine karg: ilk reak-
siyon veren alveoler makrofajlardir. Basilin makrofaj re-
septoriine baglandig1 yerde membranda bir kese olusarak
basil hiicresini sarar. Sonra membrandan bir vakuol halin-
de sitoplazmaya gegerek fagozomu olusturur, Daha sonra
lizozomlarin fagozomla kaynasmalarinda fago-lizozom
olusur (2,3). Proteolitik enzimler fagosite edilen basilleri
sindirerek yok ederler. Basilleri sindiren makrofajlar tii-
berkiiloz basili antijenlerini spesifik T lenfositleri tekrar
basil ile karsilastirdiklarinda mediatorler salarak makrofaj-
lar aktive ederler. Aktive olmus makrofajlar enfeksiyonu
kontrol altina almaya caligirlar (4).

MATERYAL VE METOD

1987 yilinda Heybeli Ada Goégiis Hastaliklan ve Gogiis
Cerrahisi Merkezi’'ne yatan 25 aktif, 15 kronik toplam 40
akciger tiiberkiilozu olgusunda Radial immiin diffiizyon
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yontemi ile 1gG, IgA, IgM tayini yapildi. Aktif akciger tii-
berkiilozlu olgularin tamamu ilk defa bu hastaliga yakalan-
mus. Iki aylik 4°1u spesifik tedaviye alinds.

Kronik akciger tiiberkiilozlu 15 olgu 2 ay 4’li giinliik
spesifik tedaviye alindi. Tiim olgularda PPD yapildi ve de-
gerlendirildi.

BULGULAR VE TARTISMA

Bakteriyolojik, radyolojik ve klinik olarak akciger ti-
berkiilozu tamis1 konmug 40 olguda tedavi Gncesi ve 2 ay-
lik giinliik 4'1ii spesifik tedavi sonras: serum IgG, IgM ve
IgA konsantrasyonlar incelendi. Tablo 1'deki bulgular el-
de edildi.

1966'da Freedman ve arkadaslan tiiberkiilozlu hasta-
larda serum IgG seviyesini saghkli kontrol grubuna gore
onemli olgiide artrmig buldular (6).

1967 yilinda fulker ve arkadaslari tiiberkiilozlu has-
talarin serum IgG ve IgA diizeylerini yiiksek IgM diizeyini
ise normal buldular (5).

Aym yillarda Fishebein ve arkadaglan tiiberkiiloz ol-
gularindaserum IgG ve IgM diizeylerini yiiksek bulurlar-
ken IgA da daha az anlamli bir yiikselme saptadilar (3).

1980 yilinda Humber ve arkadaslar1 akciger tiiber-
kiilozlu olgularda tedavi oncesi IgG, IgA ve IgM diizey-
lerini yiiksek bulmuglar. 6-12 hafta tedaviden sonra
giderek normal degerlere yaklastigini bulmuslar (9).

Caligmamizda aktif olgularda IgG degerlerini tedavi-
den o6nce yiiksek bulduk. IgM ve IgA 'da normale yakin
degerler saptadik. Tki aylik tedavi sonrasi IgG'deki arti
yiiksekligi devam etti.

Kronik olgularda tedavi 6ncesi IgG ve IgM degerleri
yiiksek, IgA normal, tedavi sonrasi aymi degerlere yakin
sonuglar saptadik. PPD menfiligini aktif olgularda %8,
kronik olgularda %13.4 bulduk. Menfi olgularin tamami
durumlart bozuk kasektik olgulardu.

Tablo 1: Aktif ve kronik akciger tiiberkiilozlu hastalarda tedavi 6ncesi ve tedavi sonrasi Ig degerleri

Tedavi oncesi Ig degerleri

Tedavi oncesi Ig degerleri

Hasta Normal Hasta Yiiksek Hasta Diigiik Hasta Normal Hasta  Yiiksek

sayisi /] sayisi % Sayisi %0 sayisi % sayisi %0
Aktif IeG 11 44 14 56 — — 7 28 18 72
Akciger IgA 19 76 6 24 — — 19 76 6 24
the. IgM 14 56 10 40 1 4 11 44 14 56
Kronik IgM 6 40 9 5 333 10 66.6
Akciger IgA 12 80 3 20 11 73.4 4 26.6
the. IeM 6 40 9 60 5 333 10 66.6
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SONUC

Bu ¢aligma, M. bacterium tuberculosis ile ilk defa ve
daha once karsilasan bireylerde immiin yaniti arastirdi.
1gG aktif olgularda %56 yiiksek iken iki aylik tedavi son-
rasit %72 yiiksek bulundu. Kronik olgularda ise %60 yiik-
sek iken tedavi sonrasi %66 yiiksek bulundu. IgA aktif
olgularda tedavi dncesi ve sonrast %24 yiiksek bulundu.

Tedavi ile degismedi. Kronik olgularda tedavi oncesi %20
yiiksek iken tedavi sonrasi %26.6 yiiksek bulundu. IgM
aktif olgularda tedavi oncesi %56 normal, %40 yiiksek,
%4 diisiik iken tedavi sonrast %44 normal, %56 yiiksek
bulundu. Kronik olgularda tedavi éncesi %60 yiiksek %40
normal iken, tedavi sonrasi %66.6 yiiksek %33.4 normal
bulundu.
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