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20,ylizy1lain ortalarinda insanlifi tehdit eden
enfeksiyonlarin Onemini kaybetmesinde antibiotiklerin
yanisira immiinolojinin de biyiik pay:r olduZu bilinmekte-
; dir. Kansere kargi savagta da immiinolojiden faydalana-~
bilme bu k&@bustan kurtulma imidi i¢indeki bilim adamlari-
nin 8zellikle son on yirlda Gnemle iizerinde durduklaria bir

konu olmugtur,

Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji KliniZin-
de 1976-79 yillara arasinda bu amagla yaptifimiz g¢aligmada
50 tirogenital timdrlii hastada PPD (Purified Protein
Derivative) ve DNCB (Dinitroklorobenzen) test uygulamasiy-
la hilcresel immiinite aragtirildi, Immiin yanit klinik,
radyolojik, histopatolojik, diZer laboratuar sonuglari
ve kontrollerden elde edilen bulgularla kargilagtirilarak

deZerlendirildi,



iMmMttnorLod I

Inmiinite terimi, eski yunancada askerlik ve
vergi gibi bazi halk gorevleri bafiglanan kigiler igin

kullanilan immunitas sbzcilifiinden gelmektedir (1).

Insanlarin salgin hastaliklar kargisinda da bir
bagigikliZa sship oldufu, geg¢irilen bu hastaliZa tekrar
yakalanmadiklari ve hatta salginlarda bu gahislarin ba-

kicilik yaptiklari bilinmektedir (1,2,3).

Ilk defa Rus Zoolog Elie Metchnikoff (1882),
baZigikliZin hiimoral yoniinden bagka, hiicresel ydniine de
dikkati ¢ekmig, kan hiicrelerinin mikroorganizmalari stop-

lasmalari igine alarak pargaladiklarini gdstermigtir (1).

Bu konuda daha sonralari Nuttal (1888), E.von
Behring ile S.Kitasato (1890) ve R,Pfeiffer (1894) tara-
findan bagarili galigmalar yapalmigtar, 1896/y111nda
P.Ehrlich, antikorlarin olugumu hakkinda yan zincirler
kuramini, 1905 yilinda da P,von Pirquet, hipersansibilite
olayini ortaya koyup, allerjik hastaliklarin incelenmesi-

ne olanak saflamiglardar (3).
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Gnoéléri sadece enfeksiyonlara kargi direng
fonkesiyonlarinda rol oynadiZi kabul edilea immilnitenin,
20.yiizyrlin baglarinda allerji ve agiri duyarlik reaksi-
yonlarimin da birer immiinoclojik yanit oldufunun agiklan-
masiyla galigmalar yolunlagmig ve ghniimizdeki modern
immiinite kavram: orvays gikmigtir, Buna gdre, immiinite,
Eonakglnln kendisine yabanci olani tanimasi ve onu ken-

\

disine zararli wveya faydali yollarla ortadan kaldirmasi

igin zorunlu fizyolojik reaksiyonlardir (4,5).



Tvmiin SISTEMIN YAPISI VE FONKSIYONLARI

Immiin sistem, organizmada, enfeksiyonlara kargl
direng, eskimig ve bozulmug hiicre ve dokularain ortadan
kaldirilmasi (homeostaz), siirekli olarak goZalan ve ko-
nak¢l igin yabanci antijenleri tagiyan mutant hiicreleri-
nin yokedilmesi (denetim), olmak lizere 3 ana fonksiyon-

dan sorumludur,

Immiin eistem; hemopoetik, retikiiloendotelial ve
lenfoid hiicrelerden olﬁgmaktadlr. Ve bu hiicreler vasita-
81 ile konafin antijenlere kargi doZal (non spesifik)

ve edinsel (spesifik) korunmasi saZlanmaktadir,

Non spesifik immiinite; polimorf niiveli lokosit-
ler, monositler ve lenfositler yardimi ile kendinden ol-

mayani gegerek ayirdedebilmedir.

Spesifik immilnite ise; daha Once kargilagilan
antijenlerle yeniden temas sirasinda onlari spesifik
olarak taniyabilme ve yamit verebilme Gzellifidir. Len-
fositler ve plasma hiicreleri tarafindan gergeklegtirilen
spesifik immiin yanit humoral (lenfoid dokunun hiicre iiriin-
leri olan antikorlarla meydana gelen) ve hiicresel (spesi-
fik olarak duyarlik kazanmig lenfositlerle olugan) immii-

nite olarak ikiye ayrilar,
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Enfekéiybn ve gida geklinde éindirim ve solunum
yollarindan, ﬁééit kiﬁyaéal bilegikler geklinde deri ve
mukozadan veya parenterai (intradermél,subdermal,intra—
muskiiler ve intféVénﬁZ) yolla antijen ve hapfen 6zelli~
Zindeki maddeler vilcuda girerler, Ayrica plasenta yolu
ile de anne ve fetus arasinda immiinojen madde alig veri-

pi olabilir.

Aragtaricilar gegitli ydntemlerle viicuda giren
gegitli antijenleri iparetlemigler ve éamar yolu ile ve-~
rilen antijenlerin dalak, karaciZer, kemik iliZi hiicrele-
ri tarafindan tutuldufunu; deri yoluyla verilenlerin ise
once o bdlgedeki lenf diiglimleri ve daha sonra da kan do-
lagimina gegerek RES (Retikiilo-endotelyal sistem) hiicrele-
ri tarafindan tutuldufunu gostermiglerdir. Isaretli an-
tijenler hilicrelerin mikrozom ve lizozomlarinda féspit

edilmigtir (1),

Yani immiin yanitta rol oyniyan organlar Retikiilo-
endotelyal sistem hiicreleridir ve antijenleri yakalayarak
fagosite etmektedirler, R,E.S,'in en etkin organlari dalak,
karacifer, kemik iliéi ve lenf dﬁgﬁmleridir. Bu organlar
fagos;toz etkinliZi gok kuvvetli olan sinus veya sinuzoid
yapilara bakimindan gok zengindir. Lokositler ise fagosi-
toz bakimindan etkin, fakat immiin yanit yoniinden Snemli

degildirler.



Ayrica kanda monositler, kemik dokusunda osteok-
lagt hiicreleri, periton makrofajlari, beZ dokusu histio-
gitleri, akcifer alveollerinde ki fagositer hilicreler de
R.E.S.'i olugtururiar. Antijen bnce R.E.S. tarafindan
yakalanmakta ve fagosite edilmekte, sonra plasma hﬁcre-\
lerinde humoral immiin yanit yani antikor olugmaktadir,
Bizi daha yakindan ilgilendiren hiicresel immiin yanit
ise duyarll.lenfositlerin (T lenfositleri) bir fonksiyonu

olarak olugmaktadir,

Spesifik immiin yanitlarin gerek humoral, gerek
hiicresel tipinin her ikisi de temel.eleman olan lenfo-
sitler ve 1eﬁforetikﬁ1er sistemde geligirler, Lenfoid
doku olarak; lenf dilflimleri, dalak, timus, sindirim
aygitinda mukoza alti lenfoid dokular (peyer plaklari)
ve bazi orgenlar (bademcik ve appendiks) kastedilmekte~

dir, Bu lenfoid sistem santral ve periferik olmeak lizere

ikiye ayrilair, /

Santral Lenfoid Dokular : Timus ve Fabricius
Bursa'dan ibarettir, Timusun gdrevi lenfosit yapimidir,
Ayrica hormonal salgilari ile lenfoid organlarin ve dola-
yisl ile immiin yanit mekanizmasinin olgunlagmasinda rol
oynar, Kemik iliZinden kan ve lenfa dolagimina gegen

ana hiicreler timusa girerler ve burada kii¢iik lenfosit



haline dYntigiirler. Bunlara Timosit veya T lenfositleri

de denir ve hiicresel immiiniteden sorumludurlar, Timus
korteksindeki lenfositlerin % 90'1 kiiciik lenfositlerdir.
Lenfosit g¢oZalma zamani burada 6-8 saat olup, glinde 3-4
hiicre bbllnmesi olugur, Timustaki bu lenfopoitik canli~
11k sekonder lenfoid organlarinda godriilen ¢ogalmanin ak-
sine, antijenin uyarimi olmadan meydana gelir. Bunlarin
yagama siireleri 3 giin ile 1 yil arasinda defigir. Timus-
da meydana gelen kiiglik lenfositlerin glkaél doZumdan son-

raki ddnemde kemik iliZidir,

Sentral sistemin ikinecisi olan Fabricius Bursa'si
ige; bir kese gekliﬁdeﬁir ve muadili insanlarda kesin
olmamakla[birlikte tonsil, peyer plaklari, appendiks,
ince barsek lamina propriasa olarak kabul edilen lenfoid
yapilardan ibarettir, Lenfositler bu kesede embriyoner
hayatin 15-16,glinleri goriilmeye baglar, Lenfositler ti-
musta oldugu gibi burada da antijenik uwysrim olmadan
geligirler, Sivisal (humoral) antikorlaf araciliZl ile
olugan bafigikliktan sorumlu bulunan B-lenfositleri bura-
da goZalma ve farklilagma iglemi gegirir, Fakat gofu
biyolojik aptijenlere cevap vermek igin T-hiicrelerinin

igbirligine gerek gdsterirler.



Periferik Lenfoid Dokular : Bunlar lenf diifiimle-

ri, dalak ve kemik iliZinden ibarettirler,

Lenf dliglimleri; antijenleri yakalayarak o anti-
jene kargi immiin yanit meydana getirme gibi ¢gok Snemli
bir fonksiyon yaninda viicudun B ve T lenfosit yapimini

da destekler,

Dalak; Ozellikle damar i¢i enfeksiyonla verilen
maddelerdeki antijenlere kargi immiin yanitda en etkin

organdir,

Kemik I1iZi j gerek B ve gerekse T lenfositlerin
J
ve diZer kan hiicrelerinin esas kaynaZi olarak immiin ya-
nitta en Snemli organlardan biridir, Yetigkin insanlarda

afirligi ortalama 1500-4000 gm. arasinda deZigir.

IMMUN YANITTA ROLU OLAN HUCRELER

Lenfositler : 8-12 mu g¢gapinda olan bu hilerelerin
esas yapim yeri kemik iliZi olup normal bir yetigkinde
ginde 65 milyon kadar meydana gelir, Hﬁcreéel immin fonk-
siyondan sorumlu olan "I" lenfositler humoral immiin sis-
temden sorumlu olan ise "B" lenfositleri adinma alir. Ean

dolagimindaki. lenfositlerin % 25-30'u B lenfositleridir,



T lenfositler, timusta olgualagir. Timus;preti-
mik lenfositlerin fonksiyonel posttimik hiicrelere ddnii-
gimiinii ve bunlarin fonksiyonel aktivitelerini regiile et-

mektedira

Insan T lenfositlerinin en belirgin 6zelligi ko-

yun eritrositleri ile rozet yapmalaridir (6).

Teta antijeni tagiyan T lenfositleri antijenle
kargliagtlklarlnda blastik tansformasyona ugramakta ve
lenfokin ada verilen birtakim maddeler salgilamaktadir~
lar, Bu dzelliklerinden faydalanilarak T-lenfositlerinin

fonksiyonlarini deferlendirmek miimkiin olmaktadir,

Timusta eZitimlerini temamladiktan sonra timusu

terkeden posttimik lenfositler 5 alt guruba ayrilirlar,

B Lenfoegitler; ylizeylerinde kolaylikla gtsterile-
bilen immiin globiilinleri tasirlar. Antijenle kargilagtik-
larinda plasma hilicrelerine doniigerek antikor salgilarlar,
Fabricius Bursa'sinda ¢ogZalma ve farklilagmaya tabi tutu-

lurlar,

Makrofajlar; Lenfositlerin yaninda bulunurlar,
Kandeki monositler, auntijenik uyarim sonucu makrofaj go-
rintimii kazanirlar, Lenfositlerin uyarilmasinda Onemldi

rolleri vardir, Baglica gidrevi fagositozdur,

~



210 -

BASISIRLIK VE BASTSIKLIGIN TipLERt

imiﬁnoloji, trilcudun kendi ig'brtaﬁinln degigmez~
1iZini dig diinyaya kérgl.savunmak igin geligen olaylarin |
incelendiZi bir bilim daladar, K

Bagigiklik iki tipe éyrllmlgtira

A~ DoZal Eaélelkilk,

B- Edinsel Bafigiklik.

Dogal Baélélﬁllk; Ozelligi bazi patojenlere karglj
genetik 'weya tlirsel duyarsizlik olmasidir., Kopeklerde ki-

zamlk olmamasi veya zencilerin tiiberkiiloza beyazlardan

daha duyarli olmasi buna arnektirw

Edinsel Bagigiklik; cevredeki mikroorganizmalar
ile temas sonucu Slugan immiin yanittir, Edinsel baZigik-
likbta aktif ve pasif béél@lkllk olmak tizere ikiye ayrilir,

Aktif baZigiklik; bir enfeksiyon sonucu veya mik-
roorganizmalarin kendisinin enjekte edilmesi sonucu ola-
bilir.

Pasif bagigiklaiks daha nce bagka kigiler veya
hayvanlarda hazairlanmig Ozglil antikor veya duyarli len-
foid hiicrelerin nakledilmesi ile elde edilmektedir,

Ayrica anneden gocufa plasenta yoluyla (doZal) veya

tetanozda oldufu gibi (edinsel) tedavi amaciyla verilebilir,
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Aktif baZigaklifan 3 8zelliZi vardar, -

1- Ténzma |

2+ Ozgiillik

3- Bellek N

Tanima : Viecut hﬁcrelerindeki antijeni taniyanlar f
kiigiik lenfositlerdir, Bunlara "immﬁnokémpetan hiicreler”
denir, Antijenin taninmasi da 3 safhada olmaktadar,

1- Affeerent faz : Yabanci maddelerin tanlnm831dzf.

2—:Santra1 faz : Immiinospesifik maddenin sentezi i-
le ilgili biyokimyasal olaylardir, |

. 3- Efferent faz : Immiinolojik maddenin olugmaélndan

sonra meydana gelen immiin reaksiyonlardir,

Ozgiillik ¢ B ve T lenfositleri ylizeylerindeki dzgiil
membran reseptarleri aracilifil ile antijenleri tanirlar,
B hiicrelerinde bu reseptdrlerin immiinoglobulin oldugu
bilinmektedir, Fakat T hilicrelerinde bunlarin yepisi gimdi-

1ik belirgin degildir (1).

Tanima olayinda oldufu gibi, sonug¢ta meydana geti-
rilen hiicreler veya antikorlarda dogal olarak Ozgiildiirler,
Fakat ylizeyel tanima bblgeleri arasinda kismi benzerliklér
bulunan hallerde antijen ve antikorlar arasinda da gaprazl

reaksiyonlar meydana gelebilir (5).
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Bellek : B-hiicregi yesnitlarinda yinelenen antijen
uyarilarina kargil bir siire sonra olugan antikor miktarla-

rinin 619ﬁ1mesi ile gdsterilebilir,

1k yamitte, antikorlar ilk uyarinin 5.ginii arana-
bilir. En yiikeek yanit 14,glinde olugur. Bundan sonra an-—
tikor diizeyi digmeye baglar. 1-2 ay ig¢erisinde saptanama-
yacak diizeye iner, Yinelenen bir enfeksiyon ile konakgi,
daha Dbiiylik bir 8zgil bellek klonu varligi sayesinde daha
gabuk, kuvvetli ve daha stirekli bir immiin yamit verir.
48-72 saat icinde gok daha yiiksek diizeylerde antikor mey-
dana g¢ikar, Ve birinciye nazaran gok daha uzun siire kalar,
Bu antikorlarin niteliZi daha Gzglildlir ve gapraz feaksiyoni\

vermesi ihtimali daha azdair.

Hicresql immiin yanitta olugan bellek olayl da;E
benzer gekilde geligir. Bellek hiicrelerinin de kiigik len-

fogitler oldufu kanitlanmigtir,
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PiMGR DvmiNonod Isi

Timdrler canlilarda viral, kimyasal ve spontan
etkenlerle geligirler, Viruslarla olugan timdrlerde viru-
su kapliyan proteinler ve virus tarafindan hiicrede olug-
turulan antijenler vardir, Kimyasal maddelerle geligtiri-
len tumdrler, kimyasal maddeye 8zgii antijen tagirlar,
Ayrica hem kimyasal, hem viral hem de spontan geligen
insan tlUmdrlerinde, embryonik antijenler ve organ spesi-
fik antijenler bulunur, Biitin insan ve hayvan timdr hiic-
/relerinin yuzeylerinde, 6zélliklerini yansitan antijenik
determinantlar vardir, Hiicre ylizeylerindeki bu antijenler
serolojik ytntemlerle gdsterilebilir, Timsr hiicrelerindeki
bu antijenlere "Timdr Spesifik Antijen" (TSA) adi verilir,
Imbret hayvanlarda tinsr transplantlnin reddedilmesi sonu-
cu ortaya atilan, spesifik bir timdr antijeni varligini
"Timbr Associated Transplantation Antigen® (TATA) ispat-
1a;mlst1r ki, bu antijen insan tUmdrlerinde gdsterileme-
migtir (7).

FPalor ve Ward, kromozomal yapinin hiicre zari kadar
immiinogenetik bir etki gdsterdifini ve bu hususun Szellik-

le mesane timdrlerinde tani ve prognozda dnemli oldugunu

bildirmiglerdir (8).
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Pstal antijenleri timdr antijenlerinden ayird et-
mek miimkiin olmamektadir, Fakat normal dokularda kesinlikle
pulunmemalarina kargin fotal dokularda tespit edilmigler-
dir. Petal antijenlerin Karsinoembryonik Antijen ve Alfa-

feta Protein elmak tizere iki tipi vardir (9).

Karsinoembryonik Antijen (CEA); Fotal hayatain ilk
2 ayinda pankreas, karacifer ve ince barsaklarda bulunur,
Pankreas kanserlerinde % 90, kolon kanserinde % 70, akci-
ger kanserinde % 35 ve fazla sigara igenlerde % 5 oranin-
da bulundugu yayinlanmigtir (10). Ayrica gebelikte de
rastlanildifi belirtilmektedir. CEA serum seviyesi tlmdriin
oikarilmas: ile diiger ve residivlerde yeniden ylikselir,
Pu nedenle serumda CEA 8lgiimii hem tani hem de tedavinin
takibi yoninden biiyiik tnem tagimektadir (10), Ayrica kom-
bine olarak plasma seviyesi ile birlikte iliriner yani idrar-
daki CEA seviyesinin 6lgiilmesi wurotelyal timdrlerde teda-
vinin etkinligi, lokal veya uzak metastaz varliginin sap-
tanmes1 yonlinden biiyik Snem tagimaktadar (15). Ornefin
enfeksiyonsuz idrarda CEA artiminin saptanmasl (normalde
3ng/1 ml.den daha azdir) urotelyal karsinomalar ig¢in spesi-
fiktir (9,10),

Alfa-feta Protein; Embryonde bulunan bir alfaglo—
pulindir, Hepatomali hastalarain goZunda ve embryonel kan-

serli hastalarin bir kisminin serumunda gdsterilmigtir,
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TUMORLERIN IMMUROLOJIK OZELLIKLERINE GORE
SINIPLANDIRILMASI

Tumﬁrler/immﬁnolojik dzelliklerine gtre;

1~ Viral (immiinojenik)

2- Kimyasal (karsinojenik)

3~ Spontan (non-immiinojenik) olmak iizere 3 guruba
ayrilir,

Viral : Viruslar proteinden yapilmig bir kilifla
kaplanmig oldugundan, bunlarla meydana gelen tiimbrlerde
iki tip antijen vardir. Bunlardan birineisi, protein ki-
lifana ait antijenler olup (V antijeni) buna kargi geli-
gen antikorlar, hem virusla hem de enfektbe hiicrelerle
reaksiyonlarla reaksiycna girerler. Ikincisi ise; virusun
hiicreye etkisi sonucu olugan T antijenidir., Bunlar ise
virus lizerinde bulunmaz, ancak virusun enfekte ettiZi

hiicrelerde bulunur (4).

Kimyasal timdr antijenleri ise; spesifik antijen-~
ler olup karsinojenik ajanin target hiicre. genlerine etki-

8i ile ortaya c¢ikarlar,

TUMORE KARSI KONAX REAKSIYONLARI

Insan viicudunda gogalan her hiicrede 107% oraninga
bir farklilagme (mutasyon) ihtimali vardir ve bu farkli

hilcreler muhtemelen bugiin igin tam aydinlatilamiyan bir



mekanizma ile ayiklanmakta ve bu gekilde biyolojik ge-

ligim devam etmektedir (1),

Timdr geligimine kergi korunmada bu denetimi,
immiin sistemin yaptigl kabul edilmektedir, Primer immiin
yetmezlik hastaliklarinda, immiin yaniti baskilayan ilag-
larin kullanildigy hallerde (x 1sinlamasi, kortikosteroid)
kanser olugumunun artmasi, bu kaniyl destekler giriinmekte
ige de bir kisim kanserli hastalarda immin yanitin bulun-
mas1 enteresan ve kargit bir goriig olarak problemi olduk-
¢a komplike bir hale getirmektedir. O -halde belkide tiimb-

re kargl immiin denetimin varligi yaninda bir de bu denetim-

den kagig yollari bulunmaktadair,

Timor hilcresinin ayiklanmasi tsitotogsik etki)
muhtemelen 3 ayri mekanizma ile saglanmaktadir (11).
Bunlar;

1~ Sitotoksik T lenfositleri ile hiicre sitolizi,

2- Antikora bafimli sitotoksisite,

3~ Silahlanmig makrofaj sisteminden ibarettir,

T lenfositleri ylizeylerindeki antijen spesifik re—
septdrler ile +tiimOr hiicresinin ylizeyine yapigir ve 5-10 da%
kika iginde lenfositlerin salgiladiklari lenfokin adi ve-
rilen aktif maddelerle hﬁcreyi lizise ufratir (sitotoksik

T lenfositleri), /
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Antikora baZimli sitotoksisitede; spesifik anti-
timdr antikorlari ile kapli tiimr hilcreleri normal hay-
vanlardan elde edilen non-immiin lenfositler tarafindan
spesifik olarak eritilirler. Bu olayda rol oyniyan hiicre-

lerin dzellikleri tam olarak bilinmemektedir.,

Silahlanmig mékrofaj; in vivo tlmdr eleminasyonun-
da en etkin mekanizma makrofajlar tarafindan bagarilmakta-
dir, Timdr geligimi sirasinda makrofajlarln ylizeyinde iki*
reseptdr belirmektedir, Makrofaj ile ‘tiimdr hﬁcresinin kar-
gilagmasi spesifiktir., PFaket reseptdrleri ile timbr hiic- |
resiﬁe yapigan makrofaj ﬁonsPesifik olarak aktive olur ve.

sitotoksik etki gosterir,

Bu 3 yoldan saglanan denetimden kagig ise blokan |
faktorler nedeniyle olur. Yani, bu blokan faktdrler tUmd-
riin olugmasina meydan hazirlayan en Onemli nedenler guru-
budur, Bunlar, soluble timSr antijeni veya soluble timdr
antijeni + antikordan meydana gelen immiin komplekslerdir.?
Dolagimdaki kanda bulunurlar, Sitotoksik lenfositlerin
yiizeylerine yapigarak onlarin fonksiyonlarini inhibe eder;
hem de timbr ylizeyine yapigarak antijenik determinantlariy
bloke ederler, Boylece tiimdriin ylizeyindeki antijenler ko-
nakginin kendi  antikorlari ile kaplandigindan yabanci ola;
rak tenimlanamazlar ve lenfoid sistemin etkisinden kurtu-

larak bliylimeye devam edeiler.
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Blokan faktSrlerin haricinde

~ Timdr hiicrelerinin immin sistem elamanlarindan
daha hizli goZalabildigi durumlar,

~ Timoriin lokalizasyonu nedeni ile immiin sistem-
ce farkedilemedifi durumlar,

~ Yaglalak, kageksi veya ilagla immiin sistemin
bagki altinda oldufu haller immiin denetimden kagigi etki~

leyen faktdrler arasindadir,

IMmiNOLOJIK TESHIS YONTEMLERI

Bilindigi gibi humoral immﬁnite; B hiicrelerinden
geligen, plasma hiicreleri tarafindan salgilenan dolagimda-
ki antikorlar veya immilnoglobulinler ile baglatilir, Bu
nedenle serum protein elektroforezi, serum immiinoglobulin
Olglimii ve son zamanlarda immiinoglobulin G gibi ydntemlerle
humoral baglglkllk'aragtlrma91 oldukga yeterli bir diizeye

erigmigtir,

Selliler imminiteyi 6lgme yontemleri daha degigik |
olup, bunlari; \

1- Deri testleri

2- Periferik kanda lenfositlerin in vitro
transformagyonlary (PBL)

3- MIF ve difer hicre mediatdrlerinin &lgiilmesi,

4- Periferik kanda aktif timdr T hiicrelerinin sayi-

mi olarak siralayabiliriz.
~



- 19 -

Timbrin geligimi ve daZilimi ile selliiler immiini-
te arasinda belirgin iligkiler tesbit edildiZinden, agik-
lanan 4 test aragtirmasi da bu alanda biiylik Onem tagimak-
tadir, Tesbitleri kolay olan cilt testleri gegitli anti--
jenlerin verilen organizmada,antijenik etki sonucu ,deride
agiri duyarlik olugturmasina istinad eder. Erken ve gegik-
mig tip olmak ilizere ikiye ayrilar, Pozitif deri testi,
antijen ile daha Onceden temasa gelindiZini gdsterir,
Negatif olan deri testi pozitife dbnerse dnemli bir bulgu

olabilir,

Deri testlerinde saf antijen kullanilmalidar,
Genellikle 0.1 ml, hacmindaki soliisyon intra kutan olarak
kullanilir, Test 48 saatte okunmali, 24-72 saatlerde kont-
rol edilmelidir, Test okunmasinda kizariklikla birlikte

kabariklik ve endurasyonun da olmasi Onem tagir (1).
Gecikmig Tip Deri Testleri i

1- Animsanan antijenler; PPD, kabakulak, antijeni,
streptokinaz-streptodornaz (SK-SD), kandida ekstreleri,
trikofiton gibi antijenlerle yapilir, Standart hale gel-
miglerdir, Alinan yanit hiicresel immiin yanita Srnek olarak
kabul edilir.(12). Normal populasyonda PPD % 70, kabaku-
lak % 90, streptokinaz % 79 oraninda pozitif tesbit edil-

mektedir (13).
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2- Birinecil antijenler; DNCB (l-chloro-2,
4-dinitrobenzene), KHL (Keyhole Limpet Hemacyanin),

BCG gibi antijenlerle yapilir,

DNCB, onceden kargilagilmamig antijene kargl ge-
cikmis agiri duyarlik yetenegini Glgmek igin genig ola-

rak kullanilan organik, kimyasal, kuvvetli bir antijendir.

Periferik kéndaki T hiicreleri rozet meydana getir-
mek lizere koyun eritrositlerine baglanairlar. Normal insan-
da PBL'inin % T70-80'i rozet meydana getiren T hiicreleridir.
Virus enfeksiyonlarinin aktif T rozet hiicre sayisini azalt-

t1&1 anlagilmigtar,

Spesifik Tani Yontemleri :
A- Immiinofluoresans
B- Kompleman-fiksasyon
C~ Immiin-sitolizis
D~ Immiin-diffiizyon
testleri, gpesifik TAA (TimSr Associated Antijen)'ya bagly

olarak hastalarda immiin yanitlari saptamaktadir.
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GEREG¢ VE X% ONTEUM

Galigmamizan gereg¢lerini Ankara Universitesi
Tip Pakiiltesi Uroloji XKliniZine yatirilarak tetkik ve
tedavi edilen 41'i erkek ve 9'u kadin muhtelif lirogenital
sistom tiimBrlii hasta ile kontrol gurubu olarak alinan
20 varikosel olmak iizere toplam 70 vaka olugturmaktadir,

(Tavlo I). Hastalar 13-82 yaglari arasinda idi.

Tablo : I- Selliiler immiiniteleri aragtirilan
hastalarda hastaligin cinsine gore
olgu sayisi ve ylizde orani

Hastaligin Cinsi Sg;le gi:ii
B =
Mesane tUmdri 36 % 51,4
Prostat Ca 7 % 10
Bsbrek Tumori 4. % 5,71
Testis Timdri 3 % 4,28
Kontrol 20 % 28,57
(Sol Varikosel)
TOPLAM 70

Preoperatif devrede gecikmig deri agiri duyarlik
testlerinden Purified Protein Derivative (PPD) (aniumsanan
antijen) ve Dinitrochlorobenzen (DNCB) (birincil antijen)

kullanilda,
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PPD (Purified Protein Derivative-~RT 23

TW80:0.1 cc/2Tu) Refik Saydam Merkez Hifzissibha Enstitii-

glinden temin edildi.

1 ml,lik dereceli tliberklilin gairingasi ile, 6n ko-
lun iiet on Qig kismina, 0.1 cc.miktarinda intra dermal
olarak 0.5 cm.lik bir endurasyon oluncaya kadar verildi.

Test, enjeksiyondan 48 saat sonra okundu, 24 Ve
72 saat sonra kontrol edildi. Olugan endurasyon milimet-
rik olarak ©lgiildii,

Endurasyon ;,

5 mm.den az ise sonug (-)

5-10 mm, ise sonu¢ (+)

10-15 mm.ise sonug (++)

15-20 mm, ise sonug (+++)

20 mm,den genig ise sonug (++++) olarak deZerlen-

dirildi. - F O~y . =

’ 2%
E

Resim I- PPD testi igin kullanilan geregler



- 23 -

DNCB (Pro Analysi,Art.2427 l-chlor-2, 4-dinit-

robenzol Zur Analyse C,_H.CLN 1va,100 mg). Merck fir-

630,04
masindan temin edildi,

DNCB, asetonda % 2(2000 mikrogram/0.1 ml.) lik
eriyik verecek oranda eritilerek depo solusyonu hazirlan-
d1. Depo solusyonundan ayrica % 0,1 (100 mikrogram/0,1 ml)
lik solusyon hazirlendi. Iki ayri konsantrasyondaki DNCB
solusyonlari ayri ayri 10 cc.lik agfzi kapali koyu renkli
cam gigelerde depo edildi. +4 derecelik buzdolabinda sak-

landi, Iki haftada bir taze eriyikler hazirlandai,

Test yontemi 3 kategoride tatbik edildi, Test,
duyarlagtirma dozu, kargilagtirma dozu ve tekrar kargi-
lagtirma dozu olarak 3 gekilde uygulandi. Kolun on yiiz
derisi asetonla silindi, % 2 lik solusyondan 1 ml.lik
pipete 0.1 ml, g¢ekilerek, g¢api 2 cm. olan cam halkanin
sinirladigl kolon On yiiz derisine uygulandi. Aseton buhar-
lagtiktan sonra test yeri gazli bezle kapatilarak 24 saat

sonra agilmak ilizere kenarlarindan flasterlendi,

Kargilagtirma dozu, duyarlagtirma dozu ile birlik-
te, ayni anda on kolun on yliziine, % 0.1 lik solusyondan
ayni gekilde uygulandi. Her iki uygulama 24 saat sonra
kontrol edildi, 48 saat sonra okundu, 72 saat sonra tekrar

kontrol edildi.
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10~14 glin sonrs her iki test yeri "spontan alev-
lenme" yoniinden degerlendirildi. Ayni anda karsi On kola,
% 0.1 lik solusyondan "tekrar kargilagtirma" dozu uygulan-
d1, 48 saat sonra okundu, 24 ve 72 saat sonra kontrol
edildi,

DeZerlendirme 3

~ Duyarlagtirma ve kargilagtirma sahasinda spontan
alevlienme varsa (++++),

- Sadece duyarlagtirme sahasinda spontan alevlenme

varsa (+++),

~ Tekrar kargilagtirma sahasinda bariz yanirt

varsa (++),

~ Tekrar kargilagtirma sahasinda glipheli yanit

varsa (+)

olarak Catalona Metoduna benzer gekilde deferlendirildi (14).
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Resim :II- DNCB testi igin kullanilan
geregler.

Resim :III- DNCB testi yapilirken.
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BULGULAR

TUMOR GRUBU :
50 timbrli olgunun yag siniri 16-82 arasainda idi.

Ortalama yag ise 57.2 bulundu.

11 hastada metastaz tesbit édildi. 3'linde akecifer,
1 hastada karacifer, 4 hastada kemik, 1 hastada tonsiller
metastaz ve 3 hastada ise bobrek ve mesane kombine timdri
vardi, Ve 1 hastada ise uterusa infiltrasyon bulundu

(Tablo: II).

Tablo: II- Metastazin,tiimdrin cinsi,gikayet
sliresi ve test sonuglariyla iligkisi

Timbrin ¢insi Sikayet Lon pNOB  Metastazi
Siiresi

o e e e e e ]

Mesane papillomu grade I 24 ay (+) (++) EKaraciger
In.op.Mesane timori 12 ay (-) (-) Kemik sis-
temi Akciger
.In.op.mesane tlmdri 3ay (=) (-) TUterus
In.op.mesane tiimdri 24 ay (-) (-) Kemik sis,
Prostat squamous carcinomu 24 ay (-) (-) AkcigZer
Kemik sis,
Prostat Ca.(op.kabul etmedi)24 ay (-) (~) ZXemik sis,
Bsbrek Ca. day (~) (=) Akciger
Testis retikiiliim hiicreli 5ay (-) (-) Tomsiller
sarkom
Trangisyonel cell papillom 24 ay  (++) (4+++) Mesane ve
bébrek k.
In.op.mesane timdrii 1ay (-) (-) Mesane ve
bobrek k.
in,op.mesane tiimsrii 36 ay  (++) (+++) Mesane ve
bdbrek

kombine
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50 hastadan 39'u operabla ve 11 tanesi ise ino-
perable kabul edildiler, Operable hastalardan 1 tanesi
ve inoperable hastalardan da 1 tanesi tedaviyi kabul et-
mediler, Inoperable olgulardan 3 tanesi bdbrek diZerleri

ise mesane timdrd idiler,

Tablo:III- Inoperable kriterinin timdriin cingi,
gikayet siiresi ve test sonuglariyla

iligkisi
Tembrin cinsi vikayet Lon o Metastasm
sliresi
== R == = ]
in,op.mesane timdrii 3 ay (+)  (+) -
in.op.mesane tiimori 1 ay (=) (-) Sol bbbrek-
le kombine
in,op.mesane timsrii 12 ay (=) (~) Kemik sis-
tem Akciger
In.op.mesane timdrii 3 ay (-) (=) Uterus
In,op.mesane timdri 24 ay (=) (-) Kemik sis,
In.op.mesane tlimdri 84 ay (=)  (+) -
In.op.mesane tUmdri 2 ay (+)  (4++) -
In,op.mesane timori 36 ay (++) (+++) Sag Lob-
rekle kom-
bine
in,op.Bobrek kanseri 96 ay (=)  (+) -~
in.op.bobrek kanseri 5 ay (=) (=) -

In,op.b8brek kanseri 4 ay (-) (~) akeifer
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6 mesane timdrld hastada bimanual muayenede
fiksasyon vardi., Bu hastalarin hepsi de inoperable kabul

edilmiglerdi (Tablo: IV),

\ Tablo :IV- Bimanuel muayenede fiksasyon kriterinin
test sonug¢lariyla karsailagtirilmasi,

Top~ PPD DNCB
lam Negatif Pozitif Negatif  Pozitif

e

FPiksasyon(+) 6 5(%#83.3) 1(%16.6) 4(%66,6) 2(%$33,3)

Fiksasyon(-) 30 19(%63.3) 11(%36.6) 5(%16.6) 25(%83.4)

4 bobrek timdrli hastada ise ele gelen lomber kitle
vardi,
Hastalarin gikayet slireleri 10 gin-18 yil arasinda

defisiyordu, Ortalama gikayet siiresi 30.4 ay olarak bulundu,

BObrek timdrli olgularin bir tanesine nefrektonmi,
35une agik bobrek biopsisi uygulandl. Prostat kanserli has-
talarin 6'sina bilateral orkiektomi ve birine ise trans
liretral rezeksiyon yapilmigti. 3 testis tlimdrlii olguda ise
yiksek orkiektomi uygulanmigti. Mesane timdrlii olgularin
22'sinde trans-vezikal mesane tiimSrii eksizyonu+fulgurasyon,
birinde metastaz nedeni ile ilaveten nefrektomi, 4'linde

persiyel sistektomi, 2'sine de trans-~iiretral mesane timdri
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elektroeksizyonu wyguleamigtl (Tablo V).

7 hastaya radyoterapi, 8 hastaya kemoterapi
(5-fluorouracil, velbe,eustrokuil, honvan), 1 hastaya
kobalt tedavisi, 9 hastaya lokal tedavi (formol, thiotepa)

4 hasteya ise non-spesifik pasif immiinoterapi uygulanmig-

t1 (Tablo: V).

Tablo:V - 50 iirogenital timdrli hastada uygulanan
tedavi yontemleri.

Bbrok Mesane Prostat Tesbis
Nefrektomi 1 1 ~ -
Agik biopsi 3 - = -
T.U.R, - 2 1 -
T.V.eksizyon - 22 - -
P.Sistektomi - 4 - -
Orkiektomi - - 6 3
Radyoterapi - 6 1 -
Kemoterapi - 1 7 -
Lokal T, - 9 - -
Immiin T. - 4 - -
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J
Prostat kanseri olanlarin histolcjik tetkiklerin-
de 5'inde adeno Ca, l'!'inde squamous carcinom tesbit edil-

di (Tablo VI).

4 bsbrek kanserli vaka bulunmakta idi ve ayrica
mesane timdri ile birlikte olan bir diferinde ise tran -
gigyonel hicreli papillom grade IT tesbit edildi

(Tablo:VI).

Testis tlimdrli olgulardan 1'inde koryon epidel-
yoma, l'inde retikiiliim hiicreli sarkom, 1l'inde ise bila-

teral benign teratom bulundu (Tablo VI).

36 mesane tlimdrli olgunun histopatolojik deZer-
lendirilmesi sonucunda 6 olguda mesane papiller carcinomu
grade I, 12 olguda mesane papiller carcinomu grade II,

4 olguda mesane papiller carcinomu grade III, 1 olguda
ise mesane papiller carcinomu grade IV tespit edildi,

2 olguda mesane papillomatozisi, 1 olguda mesane leukop~
lakisi, 1 olguda ise kronik sistit tespit edildi

(Tablo: VI).
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Pablo : VI~ Muhtelif flirogenital tumdrli hastada
PPD ve DNCB deri testi sonuglari

Toplam PPD DNC3B

Tumdrin Cinsi Olegu Poz, Neg. Poz. Neg.
Prostat Adeno Ca. 5 ~ 5 1 4
Prostat squamous Ca, 1 - 1 -~ -
Op.kabul etmiyen 1 - 1 - 1
Prostat Ca.

Bibrek kansexri 4 - 4 2 2
Testis koryon epitelyoma 1 - 1 - 1
Testis retikiiliim hilcreli sar- 1 - 1 - 1

kom

Testis benign teratom 1 1 - 1 -
Kronik sistit 1 1 - 1 -
Mesane leukoplakigi 1 - 1 1 -
Mesene tlimdrii grade I 6 5 1 6 -
Mesane timdri grade II 12 1 11 10 2
Mesane timori grade III 4 1 3 2 2
Mesane tiimdrid grade IV 1 - 1 - 1
Mesane papillomatozisi 2 1 1 2 -
Inoperable mesane tumdri 9 3 6 5 4

Tablodan anlagildigz lizere; tlimdriin malignite dere-
cesi ne kadar yiilkeek ise hiicresel immiinite orani da o kadar

azalmaktadir,
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PPD BULGULART @

TUMORLU HASTA GURUBUNDA FPD BULGULARI;

Hastalara bncelikle PPD deri testi yapildi, 50 has-~
‘tanin hepsine de uygulandi. 37'sinde (% 74) (-) ve 13 inde

(% 26) (+) bulundu (Tablo VII),

7 prostat kanserli vakanin hepsinde de PPD (-)
bulunmugtur. 4 bdbrek kanserli olguda da PPD (-) bulundu,
Sadece memane timbrii ile birlikte olan bir bdbrek timdri
vakasinda (bdbrek transisyonel hilereli papillom grade II)

PPD (++) bulundu (Tablo VI).

3 testis tUmdrli olgudan ikisinde PPD (-) ve

1 tanesinde ise (benign teratom) (+) bulundu (Tablo VI).

Mesane +tiimbrii tespit edilen hastalarda ise 2 mesa-
ne pepilloma tozisli hastadan 1 inde PPD (-) ve digerinde
ise (+) idi. 9 inoperable kabul edilen mesane tilmbriinde
PPD 3'iinde pozitif ve 6'sinda pozitif bulundu. Mesane
Leukoplakili 1 hastada PPD (-), kronik sistitli 1 hastada
PPD (~) bulundu, Mesane papiller carcinom grade I olan
6 hastadan 5'inde mesane papiller carcinomu grade II olan
12 hastadan l'inde, mesane papiller c arcinomu grade III
olan 4 hastadan l*'inde PPD (+) idi, Mesane papiller car-
cinomu grade IV olan 1 hastada ise PPD (-) bulundu
(Tablo VI).
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Tablo VII- THmbrlu hastalarda PPD ve DNCB test

gonu¢larinin kargilagtirilmasi,

igf_ta Plﬁgf' PPD  DNCB Iﬁfta g’;‘.’t PPD  DNCB
T o S ]
B.Y., 224/771 - + | M,A, 230/77 - +

S.H. 189/71 - ++ | MA, 341/77 ++ +++
A.S. 362/77 - - | I.XK, 544/79 - -

N.E. 248/71 @ - - | 8.8. 250/77 - +

AE. 286/77 - - | Z2.A., 268/77 -~ -

A.Q. 338/77 - - | M,A.A.335/77 - +

M.R.E.332/79 - ~ | HK, 403/79 -

S.E. 389/79 - - | S.A. 342/79 + 4+
M.E. 382/79 - + | AT, 37TL/79 + okt
N.S. 582/78 4+ +++ | E,R, 155/73 - +

M.C. 134/72 - C+++ | M.C . 532/77 - e+
M.E.A, 58/77 - ++ | AT, 450/66 -~ -

I.8. 39/72  ++ +++ | S.,A.,  94/78 + ++
H.A.  43/77 + +++ | Y.Y., 220/77 - -

A.N.D.660/78 - - | ¥.8. 45/77 - -

F.I. 346/78 - ++ | Y.Y. 76/77 - e+
H. I.I, 66/77 - + | H.E, 178/76 - -

7K. 143/77 - - | M.G. 152/77 + 4+
N.A, 153/77 - - | S.K. 115/77 + ++
S.M. 358/78 - ++ | A0, 274/5% - ++
1.x. 11/719 + + | H.Q. 352/79 ++ 4+
A0, 310/76 - ++ | A H.K.359/76 ~ +

P, K, 374/76 - + | MK, 370/76 -~ -

M.K. 286/76 - ++ | E,A, 305/76 - -

H.G. 189/79 + ++ | .G, 57/78 + ++




- 34 -

KONTROL GURUBUNDA PPD BULGULART :
Bu guruptaki 20 hastadan 19'unda yani % 95 inde
PPD (+) ve 1 tanesinde yani % 5 inde ise (-) bulunmugtur

{Tablo VIII),
DNCB BULGULARI :
TUMORLU HASTALARDA DNCB BULGULARI ;

Duyarlagtirma sahasinda 50 hastadan 5 tanesi haric¢
hepsinde yani % 90'inda irritatif reaksiyon geligti.
(duyarlagtirma sahasinda irritatif reaksiyon geligmiyen
5 hastadan 1 tanesi mesane papiller carsinomu grade IV,

2 tanesi mesane papiller carginomn grade II ve 1 tanesi
inoperable tiimbr, sonuncusu ise tedaviyi kabul etmiyen

1 hasta idi,

Kargilagtirma sahasinda ise 22 hastada yani % 44

tinde (+) ve 28 hastada yani % 56'sanda (-) bulundu.

Tekrar kargilagtirme sahasinda ise 33 vakada irri-

tatif reaksiyon saptandi, 17 hastada ise gbrillmedi,

Tumdrli hastalarda higbirinde DNCB (++++) olarak
gbzlenmedi, DNCB (+++) olarak 10 hastada gtzlendi (% 22),
Bunlardan mesane papiller carcinomu grade I olan 3 olgu,

2 olgu mesane papiller carcinomu grade II, 1 olgu kronik
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gigtit, 1 olgn benign teratom, 1 olgu mesane leukoplakisi,

2 olgu da inoperable olarak deZerlendirilmigti.

DNCB (++) olarak deZerlendirilen hasta sayis1l ise
12 yani % 24 tir, Bunlardan 3 tanesi mesane papiller car-
cinomu grade I, 7 olgu mesane papiller carcinomu grade II,
1l olgu mesane papiller carcinomu grade III ve 1 olgu ise

papillomatozis idi,.

DNCB (+) olarak da 9 hastada deferlendirildi (% 18),
Bunlardan 1 tanesi mesane papiller carcinomu, grade I,
2 olguda mesane papiller carcinomu grade II, 2 olguda
bbbrek kanseri, 2 olguda prostat adeno carcinomesi ve

2 olguda ise inoperabdble kriterleri vardi,

DNCB 18 olguda yani hastalarin % 36 sinda ise (-)
bulundu, Bunlardan 4 olgu inoperable kabul edilmigti,
1 olgu prostat squamous carcinom, 3 prostat adeno Ca,
2 bbbrek kanseri, 1 retikiilim hiicreli sarkom, 1 koryon
epitelyoma, 1 mesane papiller carcinomu grade IV, 2 ol-
guda mesane papiller carcinomu grade III ve 2 olgu ise
mesane papiller carcinomu grade II ve 1 olgu ime tedavi

kabul etmiyen bir hasta idi (Tablo VII).
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KONTROL GURUBUNDA DNCB BULGULARI ¢

Biitlin olgularda duyarlagtirma sahasinda irrita-
tif reaksiyon gozlendi, Kargilagtirma sahasinda ise 1'i
harig biitiin kontrollerde (% 95) irritatif reaskeiyon gdz-
"~ lendi. Tekrar kargilagtirma sahasinda ise 1 tanesi harig

hepsinde reaksiyon varda,

Kontrollerin 4 tanesinde yani % 20 sinde DNCB
(++++), 7 tanesinde (% 35) (+++), 5 tanesinde (% 25) (++),
3 tanesinde (% 15) (+) ve 1 tanesinde yani % 5'inde ise

(~) reaksiyon gtzlendi (Tablo VIII),

Resim ¢ IV~ Kolda duyarlagtirme dozu sahasinda
48 saat sonra eritem. Un kolda
kargilagtirma dozu sahasinda

48 saat sonra eritem.
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Resim 3 V- Duyarlagtirma dozu sahasinda

l4.glin spontan alevlienme,
(Immiinoterapiden sonra).
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Tablo 3 VIII- Kontrol gurubunda
PPD ve DNCB test sonuglarinin

kargilagtirilmasi,
Kontrol PPD DNCB
612/78 ++ -+
613/78 ++ bt
531,78 . )
528/78 ++ ++
337/78 . .
310/ 78 ++ +4
283/78 + ++++
228/78 ++ o+
194/78 + +
213/78 ++ 4+
172/78 + ++
157/78 o+ iy
143/78 + it
290/78 . N
101/78 ++ e+
79/718 - -
61/78 et FIR
25/78 ++ F
32/718 + +++

476/78 ++ o+
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TARTISMA .

Aragtirmalar, immiin mekanizmadaki bir defektin
yani immiin yetmezlifin kanser geligmesine yol agtiginy

géstermektedir (16,17,18).

Bu durumda geligtirilmig immiinoterapinin kanser
tedavisinde bilyllkk rol oynayacafli en azindan yapilan te-~
davilerden daha iyi sonu¢ alinmasina yardim edecegi dligii-
nilebilir, Bu gercgeklegtiZinde immiinoterapinin immiinolo-

Jik testlerle birlikte yliriitiilmesi gerekecektir (17,18).

Bugiin immiinolojik testlerden bir kismi uygulama

yOniinden standartlagtirilabilmigtir (17,19,20).

Yapilan aragtirmalar timdrli hastalarda hiicresel
immiin yeteneZin durumu ile, hastanin klinik durumu arasin-

da paralellik oldugu yonindedir (12,19,22,23).

Hastaligin seyri sirasinda, yeni bir antijene
kargl yanit yetenefini aragtirdifi ig¢in kullandigimiz
antijenlerden DNCB ayri bir Snem tagimaktadir, PPD ye
yanit Onceden bir duyarlijir gewrektirir., PPD testinin
olumsuz olmasi, yalniz immiin yetmezliZi deZil ayni zaman-
da gahsin daha Once tiliberkiiloz basili ile kargilagmamig

oldugunu da gésterir,
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Yaptifimiz aragtirmada PPD timSrlil gurubda % 74
oraninda (=) ve % 26 oraninda ise (+) idi. Kontrol guru-

bunda ise % 5 oraninda (-) ve % 95 oraminda (+) bulundu.

izmir Kahramanlar Verem Savag Dispanserinin 1969

y1l1 istatistiklerinde PPD negatifliZi oranmi % 1 dir (24).

Dr.Orhan Cura veé arkadaglari tarafindan, Izmir'de
yepilan bir caligmada 92 habis timdr vakasinin 24!'iinde
yani % 26,08'inde PPD (-) bulunmugtur (24),

Farkli lokalizasyonlu 429 kanserli vakada inceleme |

yapan Israel ise, PPD negatiflifini % 50 den daha yiiksek

bulmugstur (24).

J.Krant'in brong kanserlerinde PPD ile yaptiZy test-
lerde % 23 oraninda (+) ve kontrol gurubunda ise % 68 (+)

bulmugtur (30),

Ankara ﬁ.Tlp Pakiiltesi GoZlis Hastaliklari Klinigin-
de 1965-1966 yillari arasinda yapilan bir galigmada 38 has-
tanan l4'iinde PPD (-) bulunmug, 1973-1974 yilinda yapilan
aragtirmada ise 46 hastanin 13'iinde PPD (-) bulunmugtur
(31).

Bolton PPD testi &aptlgl 174 kigilik timbrlid gu-~
rupta % 56 oraninda (+) ve 40 kigilik timérlt bir ikinci
seride yaptiZi aragtirmada ise % 27.5 oraninda (+) bul-

mugtur (22),
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Tablo : IX - PPD test sonuglarinin

kargilagtirilmasa,
Yilizde
Aragtiricilar Orani PPD
e
Cura.0. 26,8 (=)
Israel - 50 (-)
Krant.d, 67 (=)
A U.Tip Fak.Gogiis Has.KliniZi 36,3 (-)
AU, Tip Pak,Gbgis Hast,Klinigi 28,3 (-)
Bolton 44 )
Bolton 62.5 (=)
POPLAN YAYINLARDA 45.1 (-)
BIZIM CALISMAMIZDA 74 (=)

Bolton'un DNCB ile yaptigi aragtirmada ise 174
kigilik tUmdrli bir seride % 81 oraninda (+) ve 40 kigi-

lik ikinei bir seride ise % 16 oraninda (+) bulunmugtur(22).

Aisenberg tarafindan Hodgkinli hastalara uygulanan

DNCB tetkiklerinde % 32.4 (+) sonu¢ alinmigtair (23).
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Rostenberg'in ¢aligmalarinda lenfomali ve li¥semi-
1i 31 hastada DNCB uygulanmig ve yalniz 1 tanesinde yani’

% 4'iinde olumlu yanit alinmigtir '(32).

Wanebo ve arkadaglari meme kanserli hastalar iize-
rinde yaptiklari caligmalarda % 84 oraninda olumlu yanit
almiglardir, Benign lezyonlu 11 hastanin ise 10'unda DRCB
ye kargi olumlu yanit varda (19). Wanebo ve arkadaglarinin
bagka bir galigmasinda ise primer akciZer kanserli 131 va-

kadan 95'inde (% 73) olumlu yanit elde edilmigtir (33).

Pnsky ve arkadaglari 180 kanserli hastada DNCB
ve PPD ile yaptiklari caligmada % 65 olumlu sonu¢ buldu-

lar (34).

Gann, 45 kanserli hastanin 18'inde DNCB'e olumlu

yanit tespit etti (35). —

Brosman ve arkadaglari 31 bobrek kanseri iizerinde
yaptiklari galigmada 11 hastanin DNCB'e olumlu yanit ver-

digini bildirmiglerdir (20).

Bizim galigmamizda olumlu yanit orani timdrlerde
% 64 (32 hastada), kontrollerde ise % 95 {19 kontrolde)

dir. (Tablo: X).
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Tablo ¢ X~ DNCB test sonug¢glarinin
kargilagtirilmasi,

Aragtirici Hasta DNCB'e olum- Olumlu

Sayisi lu yamit yanit
S _ o yizdesi

Aisenberg 37 11 32.4
Bolton 174 141 81
Bolton 40 16 40
Wanebo 89 TL 78
Wanebo | 131 95 72,6
Gross 14 2 14
Mondel 56 26 46.5
Rostenberg 31 1 4
Bosworth 112 84 .75
Morton 83 52 63
Gann 45 18 40
Pnsky 180 117 65
TOPLAM HASTA | 47.5
TOPLANM KONTROL  89.2
papssbemmcia 5y g
Bizim ¢aligmamizda 20 19 | 95

Toplam Kontrol
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Olgularimizda tespit edilen PPD ve DNCB negatif-
1iZi normal kigilere oranle timbrli ve Ozellikle habis

timbrliilerde bariz olarak artma gdstermektedir,

Iyi beslenememenin de dmmiin éistem izerine etkisi
oldugu Symythe tarafindan 17 malnlitrisyonlu ve 19 normal
gocuk lizerinde yapilan bir galigmada ortaya konmugtur (35).
Malnlitrisyonlu gurubta % 70 oraninda reaksiyon yokken,
normal gocuklarda bu oran % O (sifir) bulundu, Bizim
olgularimiz genellikle iyi beslenmekte olan guruba dahil-

P

diler.

Gross tarafindan yapilan yagin immiin sistem lizeri-
ne etkisi konusundeki bir aragtirmada 70 yag civarindaki
hastalarin % 62 sinde olumlu yanit alinirken 13-17 arasi

yvag gurubunda bu oran % 9' - du (36).

Bizim olgularimizda 70 yegin iizerindeki 11 hastadan
4'tnde (% 36.3) olumlu yanit alinirken, 40 yagina kadar
olan 5 hastadan 3'iinde yani % 60'inda olumlu yanit vardi.
Bizim bu bulgularimiz Gross'un ¢aligmalari ile tezad ha-

lindedir,

immﬁnosupresyona neden olan gua, kemoterapi,
operasyon stresi ve Ozellikle transplantasyon ameliyat-

lari kanser tedavisinde immiin mekanizma ile ters diigen
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yﬁniemlerdir (21), Bu klasik kansér tedaviei ySntemleri
+imdr hiicresini yok etmeyi amaglarken, ayni zamanda
igmiiposupresyonu artirmaktadir, Bu durumda tedaviden
kagabilme timdr hicreleri immiin denetimin yikilmasindan
da faydalanarak daha etkili olabilmekte, timOr geligtikge
lenfosit reaktivitesi azalmakta, bu da gelipimi timbr le-

\
hine hazlandirmaktadir,
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50 timOrli olguda; DNCB'le yapilan testlerde
% 64 (32 hastada) tinde olumlu ve kontrol gurubunun
% 95'inde (19 kontrolde) olumlu yanit elde edildi.
Literatiirde kanserlilerde bu oran % 47.5, kontrollerde

% 89.2 dir,

50 timdrli olguda PPD ile yapilan testlerde 3
% 26'sinda (13 hasta) olumlu ve kontrol gurubumun % 95
inde (19 kontrolde) olumlu yanit elde edilmigtir., Lite-
ratirde kanserlilerde bu oran % 56.9, kontrollerde ise

% 66.4'dur,

Testler agikga gistermektedir ki; hiicresel immii-
nitenin deferlendirilmesinde DNCB ile yapilan galigmalar
PPD ye nisbetle g¢ok daha gilivenilir bir yontemdir

(Resim : 6-7),

Caligmamiz; lirogenital sistem timérlerinin ma-
lignite derecesi ve prognozu hakkinda fikir vermekte,
Gzellikle DNCB ve bir dereceye kadar da PPD deri testle-

rinin oldukga yararli oldupu gdriilmektedir,
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Immiinoterapinin, heniiz &zellikle metastatik
kanserlerde bagarisiz oldufunun bildirilmesine raZmen
(25) diger tedavi ydntemleriyle kombine edilerek dsha

iyi sonuglar alinabilecektir (26,27,28).

Regim : 6~ Mesane timdrlid 1 olguda
PPD testi (=)



Resims 7- Ayni hastada DNCB testi.Duyarlik.
ve kargilagtirma sahalarinda 14,glinde

spontan alevlenme (++++).

(hasta koutrollere gelemedifi igin
galigma digi tutulmugtur).
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Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Uroloji Klini-
Zinde 1976~1979 yillari arasinda yatarak tedavi edilen
degigik malignite dereceli lirogenital sistem +tUmdrli
50 hastanin hiicresel immiinitelerinin deZerlendirilmesi
igin PPD ve DNCB antijenleri ile ge¢ikmisg agiri duyarlik

reaksiyonlari olugturularak, deferlendirilmeleri yapalda,
Kisaca Ozetlersek

1~ DNCB'e hastanin reaksiyon gegidi hastalidin
evresi ile iligkilidir,

2- EZer DNCB testi (+) ise hastanin yagama siire-

gi daha limit vericidir (29).
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