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IaSALTMALAR 

Ab: Antikor 

Ag; Antijen 

A~A: Antinuklear An~ikor 

BT: (Blastojenik faktör) : T hücrelerine etki edi~ lenfo­

blastik transformasyonu sağlar. 

c~: Cyclio-Adenosine~ Monophosphate 

CT: (Sitotoksik ~aktör) 

E · Rozet; Sponton ro~et 

EA · · Ro zet; Ak:tif ro zet 

EAC · · Ro zet: C 3 komponent i i .ı e işlem yapılmış koyun 

eritrositleri ile rozet testi (B lenfositleri için) 

G ve H: Reaksiyon: Immün yetmezl~kli kişilerde yabancı 

immunQkompetan ~ücrelerin yaptığı klinik ve pato­

lojik tablo. 

HLA : Doku uygunsuzluk (Histokompatibilite)antijenleri. 

ijapten: Bir ıprOteinle birleşince antijenik karakter alan 

maddelerdir. Karbonhidrat, lipidler v.s. 

Hücresel Mediatörler: T lenfoblastları tarafından ser-

best bırakılan ve suda eriyen fqktörler. 

Immunokompetan·:·Ag' ik·.· uyarıyl. tanıyabilen ve uygun yanıtı 

verebilen 

Kemotaksi: Kompleman etkisi ile Makrofajların zarar gören 

dokuya yönelmesi. 



MtF (Migrasyon inhibisyon faktörü) : Monosit ve makrofajla-

rın antijenin bulundu~u yerde toplanmalarını saqlar. 

RES; Ret±kulo ~ Endotelial sistem· 

RF Ro~atoid Faktör 

TF (Transfer faktör) : Diğer T. hücrelerinin aynı antijene 

karşı cevap verir duruma gelmelerini sağlar, 



G! R! Ş VE AM A_Ç 

Organizmanın en önemli biyolojik ve yaşamsal işlevlerin-

den biri olan solunum olayının geçti~i ve atmosfere açık geniş 

solunum yüzeyleri bulunan akciğerierin birçok savunma yetenek­

leri vardır. Ancak bu savunma barajlarının çeşitli nedenlerle 

ortadan kalkması veya yetersiz kalması sonucu atmosferde bulu-

nan organik veya·inorganik.tozlar akciğerlerde patolojik değiş-

melere yol açarlar ve genel olarak "Pnömokonyozis" denilen has-

talık tablosunu oluştururlar. 

Endüstrideki gelişme ve işlenen minerallerin aygıtlarla 

Sp dan küçük t6zcukla~a dönüştürülmesi, bu tozların bronşiol 

ve alveollere kadar ulaşabilmesine ve zararlı olmalarına yol 

açmaktadır. Ayrıca küçük tozlar havada uzun süre kalabildiklerin­

den solunurola fazla miktarda alınrnaktadırlar. Bu nedenle pnömo-

konyazlar güngeçtikçe sık rastlanan bir hastalık grubu olarak . 

daha çok dikkati çekmekte ve önem kazanrnaktadırlar. 

Lif şeklindeki silikatlardan olup içinde magnesium, 

kalsium, demir, nikel ve alüminyumdan bir veya birkaçı bulu-

nan Asbest minerali (Amiant)nin tozları da inhalasyonla so-

lunuro yoluna girerler. Birkaç yıllık bir latent dönernden son-

ra "Asbestosis" diye tanımlanan ve diffüz interstisyel bron-

kopulmoner fibrosis ile özellik gösteren ve pri.ömokonyozlardan 

biri olan hastalık tablosunu oluştururlar 4 , 29 ' 40 
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Kimyasal yapıları ve atomik özellikleri bakımından as-

best .. mineralleri genel olarak Serpantin (Pyroxene) ve Amfi-

bol olmak üzere iki gruba ayrılırlar. Beyaz renkte ve elyaf 

şeklinde olan birinci grupta Krizotil, gri, açık yeşilimtrak 

ve maviye çalan renkleri olan ikinci grupta ise Krokidolit, 
5,119 

Amosit, Tremolit, Aktinölit v.e Antofillit türleri bulunur • 

Arkeolojik bulgulara dayanarak 3 bin yıldanberi Finlan­

diya'da seramik işlerinde asbest kullanıldığı bildirilmiştir. 

Son 60 yılda dünyadaki üretimi 1000 katı kadar artış göstermiş 

ve "Yirminci asrın madeni~· "Sihirli maden" gibi isimlerle anıl-

mağa başlanmıştır. 

20 nci asrın başından itibaren endüstrinin çeşitli kol­

larında kullanım alanı bulan asbestin sağlığa zararli etkisi 

1930 lardan itibaren gözlenmiş ve 20 sene evvel.de Pn korkuli=ın 

Kanserojen maddelerden biri olduğu anlaşılmıştır. 

Krizetil asbest sanayide ençok yeğlenen türdür ve dün-

yadaki asbest üretiminin % 93 ü bu türdendir. 

Liflerinin esnekliği, uzunluğu, örgü yapısı, gerilme 

kuvveti ve aşırı bükülebilme yeteneği yanında aşınma, yüksek 

ısı, asit ve alkaliye de dirençli olan Asbest minerali, modern 

insanın konforunu. soğlayan birçok kullanım gerecinin (Dokuma, 

çimento, kağıt, muşamba, plastik, otomobil fren ve debriyaj 

balataları, yer döşemeleri, borular, elektrik teli izolasyonu, 

otomobil boyaları gibi) yapısına giren önemli bir endüstri 
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ı., 

maddesidir. Kullanıldığı 1000 kadar sanayi dalı saptanmış olup 

gün geçtikçe bu mineral ve tozlarını soluyanların sayısı ar-

tış göstermektedir. Ayrıca asbestli gereç yapan fabrikaların 

bir kilometre yakınında yaşıyanıarda ve bu fabrikalarda çalı-

şan işçilerin elbiseleri ile taşınan. tozlarla aile bireylerin­

de de Asbestosis'in oluştuğu'belirt~lmiştir29 , 53 . Yine içilen 

sular ve yiyeceklerle de Asbest liflerinin taş~nıp insanlarda 

akciğer ve akciğer dışı yerleşimlerle çeşitli .hastalık tablo­

lar~ oluşturabildikleri gösterilmiştir6 ' 13 ' 27 ' 65 . Akciğer-

lerle ilgili olarak fibrosis dışında akciğer kanseri, plevral ~ · 

kalınlaşmalar, plevra kalsifikasyonları ve .Plevral mezotelyoma 

diğer organlarla ilgili olarak da peritoneal mezotelyoma, üst 

solunu.ın yolu kanseri, gastl:o-intes:tı.:!tnal ve geni to-ür iner sistem 

ile sinir sisteminde de tümörlere yol açabilmektedirler 6,ll, 

12, 84, 113, 119, 122 

Asbest tozları az miktarlarda ve kısa bir süre solunsa-

lar bile hastalık oluşturabildiklerinden Asbestli eşyaların 

kullanılma veya zedelenmesi sırasında açığa çıkan tozlar da 

zararlı olabilmektedirler. 

ülkemizde bu önemli çevresel sağlık sorununun varlığına 

ilk dikkati çeken Prof. Dr. s. Yazıcıoğlu olmuştur. Onu izleyen 

Prof.Dr. !. Barış, M.özesmi ve M. Artvinli gibi Yazıcıoğlu da 
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birçok bildirileri ile asbestosis konusunun prevalensi, plevra 

kalsifikasyonu, plev:al effüzyon, plevra ve periton mezotelyo­

ması ile bronş ve akciğer kanseri yapma sıklığı üzerinde dur­

muşlardır 5,11,12,13,111,112,113,114,115, 120. 

Yazıcıoğlu, Diyarbakır-Çermik ilçesi ve çevresinde Tre­

molit ve Krizotil, Barış ise Eskişehir-Mihalıççık ilçesi ve 

çevresinde yine Tremolit ve az oranda Krizotil türü Asbest mi-

neralinin sanayide kullanılmak üzere hazırlanması yanında yöre 

halkı tarafından zararlı olduğu bilinmeden evlerde "Beyaz bada­

na" olarak sıva işlerinde ve çömlek kaplamada yaygın olarak kul­

lanıldığını vurgulamışlardır (Non-occupational veya Environmen-

tal Asbestosis) . 

Sanayileşme sür.ıecinde bulurian ülkemizde Asbest '.in halk 

sağlı~ı yönünden yarataca~ı sakıncalar ancak bu bildirilerden 

sonra birazcık da olsa gereken ilgiyi uyandırabilmiştir. Ancak 

diğerlerinden farklı olarak ülkemizde bazı yörelerde Asbestin 

halen evlerde sıva olarak kullanılması, vurgulanması gereken 

ayrı bir toplumsal sorundur. Ayrıca ülkemizde Asbest içeren 

kayalar sıklıkla toprak yüzeyinde bulunmaktad.ır. Kastamonu 

(Tremoli t), Kars, Çankırı (Krizotil) , Karaköse (Krizoti]) , Si­

vas (Tremolit}, !zmir-Urla (Krizotil), Aydın, Diyarbakır-Çer-

mik ve özellikle Mihalıççık ilçe ve çevresindeki köylerde 

(Tremolit ve derinde Krizotil tipi) önemli Asbest yatakları 
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olarak MTA Enstitüsü tarafından saptanmıştır. 

özellikle kurak iklimli yörelerde yazın şiddetli güneş 

altında bu kayalardaki kristal molekülünde bulunan su kaybo­

larak Asbest liflere dönüşür ve etrafa toz şeklinde saçılır. 

Çevredeki tarlalarda çalışanlar ve çobanlar böylece asbest 

tozlarını soluyabilirler. Ayrıca asbest fabrikalarının bir 

kilometre çevresinde zararlarının görülebileceği''saptandığına 

göre aynı şekilde bu kayaların çevresinde yaşıyanların da aynı 

zararıara uğr.ayacakları beklenebilir 28 • 

Yüksek canlı organizmaların kendilerine yabancı madde­

lerin zararıandırıcı etkileri ile savaşırnlarında etkin biyolo­

jik sistem immun sistemdir. 

20. yüzyıl başlarında enfeksiyon hastalıklarına karşı 

konakçı direnç mekanizmalarının tanımlanmaya başlanması 

immunolojinin yeni bir bilim dalı olarak dağınasına yol açmış­

tır. Son yıllarda çok hızlı bir gelişim gösteren immunolojik 

bilgiler, enfeksiyon direncinin çok ötesine taşmış ve organiz­

roada hemen tüm sistemleri ilgilendiren bir aşamaya gelmiştir. 

Bugün bu b~lim dalı, yalnız her türlü enfeksiyon ajanına kar-

şı organizma.yı koruyan bir sistem değil, aynı zamanda neoplas­

tik süreçlerde, organ transplantasyonlarında~ allerjik ve otoim­

mun durumlarda oldukça önemi olan hücresel ve humoral ilişki­

ler ağını incelemektedir. Giderek immun yetmezlik ve kanser 
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arasındaki ilişkilere yönelik klinik ve laboratuvar bulgula­

rı belirgin bir artış göstermektedir. Keza primer immun eksik­

liği olanlarda malignitenin daha sık görüldüğünün anlaşılması 

üzerine, bunun etyolojisinde immun bozukluğun bulunup bulunma­

dığı sorusunu yanıtlamak amacıyla da araştırmalar yoğunlaşmak7 

tadır. 

Kömür işçisi pnömokonyozunda olduğu gibi Asbestosis o­

lanlarda da immunite durumu ve özellikle otoimmunite üzerinde 

durulmaktadır. Ancak asbestosiste immunolojik çalışmalar litera­

türde oldukça az sayıdadır. tllkemizde de bu konuya ilişkin ayrın­

tılı bir çalışma henüz yapılmamıştır. 

Bu çalışmada Mihalıççık ve yöre halkından bilater~l 

plevra kalsifikasyonu sapt.adıklarımızda !mmunoglobulinlerden 

IgG, IgM, IgA düzeyini, T-lenfositlerinin sayısal durumunu, 

ayrıca non-spesifik immunitedeki kompleman sisteminin kilit 

noktasını oluşturan c3 ve c4 komponentlerinin serum değerleri­

ni araştırınayı ve asbest tozlarını soluyanlarda bu faktörler­

deki değişmelerin tanıda veya asbest etkileşiminde anlamlı 

olup olmadığını incelerneyi amaçladık. Böylece Asbest tozlari­

nın solunması bireylerde immun sistemin dengesini değiştirdiy­

se hangi yönde bir etkinlik oluşturduğunu saptayıp elde ettiği­

miz sonuçları literatür bilgileri ışında tartışmayı planladık. 
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G E N E L B ! L G ! L E R 

Organizmanın immun sisteminin gittikçe daha yakından 

tanınması bize bu sistemin savunma mekanizması ile sıkı iliş-

kisini daha iyi anlama olanağını vermiştir. Bilindiği gibi 

organizmanın mikroorganizmalar ve yabancı ajanıara karşı ilk 

savunma hasarnağını deri ve mukozalar gibi yüzeysel elemanlar 

oluşturur. Birinci engeli aşmayı başaran ajanlar, lokal reak­

siyonlar diyebileceğimiz ikinci bir savunma sistemi ile karşı­

laşır. Bu dönemi ise mikroorganizmanın kendi partiküllerinin, 

solubl substanslarının veya öldürülme ve fagositozu sırasında 

ortaya çıkan maddelerin organizmanın immun sistemi ile tanış-

ması ve bu sistemi uyarması dönemi izler. Bumekanizmayı ve 

evrelerini kısaca özetleyerek açıklamayı ve Asbest tozlarının 

organizmada ve özellikle akciğerlerde oluştu~duğu değişiklik­

lere değinmeyi yararlı gördüm. 

A S B E S T O S ! S : 

Pnömokonyozlardan biri olan Asbestosis, Asbest tozları­

nın solunması ile oluşmaktadır. Asbest lifleri 30-100 mikron 

uzunluğunda ve 0,5-3 mikron kalınlığındadırlar. 

Asbestosis terimi ilk kez 1927 yılında Cooke tarafından 

İngiltere'de bir asbest dokuma fabrikasında 20 yıl sürekli ça­

lışmış bir kadın işçinin saptanması ile tıp literatürüne geç­

miştir112. Bunun üzerine Asbest ile ilgili iş yerlerinde geniş 
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araştırmalar yapılmış ve asbestosisin birçok ülkede varlığı 

gösterilmeğe başlanmıştır. 

!nhale edilen liflerin çoğu nazo-farinks ve bronş sal­

gıları ile dışarı atılırken 5-50 mikron boyundakiler ise bron­

şiol ve alveollerde yerleşirler. Buraya kadar gelen liflerin 

geri atılımı olanağı kalmaz, ancak fagositoz olayı akciğerle­

ri bu tozlardan temizlerneye uğraşır. Dış etkenlere olduğu gi­

bi biyolojik etkenlere ve enzimlere de dayanıklılıkları nede­

niyle bronşiol ve alveollerde uzun süre kalabilen partiküller 

yanında, makrofajın boyunu aşıp fagosite edilemeyen sivri uçlu 

lifler plevraya ulaşabilme yeteneğindedirler. Plevrada kesif 

yapışmalara, effüzyon, mezotelyoma, kalınıaşma veya kalsifikas­

yonlara yol açarlar. Bir kısmı da diafragmayı geçerek peritona 

ulaşabilirler. 

Bronşiol ve alveollerdeki lifler, alveol duvarından ge­

çerek kandan alveole gelen monositlerden differensiye olan mak­

rofajların toplanmasına neden olurlar ve bunların birkaçı lifin 

etrafında bir araya toplanarak bazen dev hücreler şeklini alabi~ 

lirler. 

Lifleri fagosite etmiş olan makrofajlar liflerce eriti­

lir ve parçalanırlar. Hücre artıkları ve lifler doku arasın­

daki lenfatik damarlara geçer ve burada konjesyon oluştururlar. 

Ayrıca plasma hücreleri toplanır. Böylece alveol duvarı, kapil­

ler, venül ve bronşiollerin çevresinde reaksiyonel fibrotik 



- 9 -

bir doku oluşmağ'a başlar (Peribronşial fibrosis) . Bu dönemde-

ki biolojik olaylar fibrosit ve fibroblast reaksiyonu şeklinde 
.. 

olur. Fibrosis, hiluslar ve plevraya doğru lenf kanallarını 

izliyerek interstisiuma yayılır. Bu nedenle Asbest fibrosisi 

diffüz ve özellikle alt loblarda belirgindir. 

Liflerin direkt mekanik irritasyonu yanında yavaş de-

kompozisyonları ile açığa çıkan Silisik asidin oluşabilecek 

pulmoner fibrozisin gelişmesinde rol oynaqığı ileri sürülmek­

tedir 4 

Akciğer dokusundaki Asbest lifleri erken dönemde pro-

tein bir örtü ile kaplanırlar ve lifin her iki ucu kalınlaşa-

rak bir topuz görünümü oluşur. Buna "Asbestos cisimciği" denir. 

Makrofajlar bu erken dönemde hemoglobini hemasiderine çevirir 

ve bu pigment de proteinle birlikte Asbest cisimciğini kapla-

dığından cisimcik e~mer-sarı renkte görünür. Bu örtünün Asbest 

lifinin zararlı etkisini azalttığına inanılmaktadır. 

Protein örtüsü ve fibrosis, bir Antijen-Antikor reaksiyo-

nu ile oluşan immun kompleksin dokuya olan etkisine bağlanmak-

4 
tadır . 

Asbestosis oluşmasında Asbest liflerinin inhalasyonu ka-

dar, şahsın önceden bir solunum yolu enfeksiyonu geçirmesi, 

bronş temizleme mekanizmasının bozulmuş olması ve konstitusyo­

nel yapı özelliği de önemlidir. En çok kronik bronşit, uzun sü­

re sigara içme, geçirilmiş herhangibir solunum yolu hastalığının 

,. 
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sekeli, yaşıanma ile kronik bronşit ve arnfizemin yerleşmeye 

başlaması gibi olaylar Asbestosisin oluşmasına zemin hazır­

larlar 
4

'
9

' 
112 

Plevradaki değişikliklerin Asbest liflerinin visseral 

plevrayı penetre ederek parietal plevrayı lrrite etmesi ile 

ilgili olduğu belirtilmiştir 4 ' 113 • (Şekil-1). 

Lifin irrite ettiği yerde önce hemoraji, konjesyon, 

h~kioz ~e belir~in bir şekilde b&zofilik özellikte fibrin 

·, :i.r.'ikmesi sonucu geniş cı:sellüler alanıci.r yer alır. Fibriıiin 

ki'~sif bazefilik özein:.kte. Öiuşu kal~ium ~tuzlarııiin' ~~k~fı:den 

birikmesi ile açıklanabilir. Sonra bu bazofilik alanlarda 

makrofaj reaksiyonu ile birlikte enfeksiyöz hücresel infilt-

rasyon yer alır. Bazofilik fibrin alanları ve granulasyon 

dokusu, progressif olarak kalsium birikmesi gösterir ve ge-

niş hiyalen kalsifiye plakların oluşmasi ile sonuçlanır. 

Akciğerlerle plevradaki değişiklikler Yazıcıoğlu'nun tavşan-

lll 112 . 
larda yaptığı deneylerle de gösterilmiştir. ' . Araştır ı··· 

cı sterilize edilmiş Asbest tozunun plevra boşluğuna zerkin-· 

den 72 saat sonra yaptığı otopside akut değişikliklerin oluş­

tuğunu ve Asbest liflerinin doku içine yayıldığını görmüştür. 

20 gün sonra otopsisi yapılan tavşanlarda lezyon yerinde da-

ha çok kronik enfeksiyon hücreleri olan fibrosit ve fibroblast-

larla dev hücrelerin bulunduğunu saptamıştır. 
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Şekil·- 1: 

Pariyetal plevrada hiyalen kalsifiye plakların teşekkülünün ve bunun 

herhangi bir devrinde karsinogenesin gelişmesinin şe~atik açıklaması. 

I- ı. Pleyranın hareketleri. 2. pariyetal pleyra. 

3. Visseral plevra. 4. Alveol. S. Asbest. 

II- Asbest cisimci~i pariyetal plevrada irritasyon ve nekroz yapar. 

Fibrin birikmesi, makrofaj reaksiyonu, dev·hücre ve hemosiderihı: 

pigmenti oluşur. 

III- Nekrotik doku içinde kalsium birikir. 

IV- Hiyalen kalsifiye plaklar oluşur. 

V- Asbestosisin devirlerinin herhangi birinde kişisel faktörlere 

göre karsinogenesin erken veya geç geliş~esi mümkündür. 

Asbest tozlarının solutulduğu tavşanların 30 gün sonra 

yapılan otopsilerinde; akciğerlerde konjesyon bulguları, len­

fatik kanallarda hiper~laz{, bronşit bulguları,bazı alveollerde 
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ek~uda ile birlikte makrofajlarda!aktivasyon ve lezyonlu yer­

lerde kesif kalsium birikintileri görülmüş, aynı granuloma­

toz doku,bronş mukozası ve lenf g~nglionlarında da izlenmiş­

tir. Yine aynı deneylere göre Asbest liflerinin kalserjen bir 

madde oldukları b~lirtilmiştir. Y~ni herhangibir sansibiliza­

töre gereksinme olmaksızın Asbest'tozları hiperkalsemi ve lo-

kal kalsifikasyon oluşturmaktadırlar. 

Davies 31 (1965) yaptığı elektron mikroskopik inceleme-

de makrofajlar tarafından fagosit~ edilmeyen liflerin akciğer­

de gözlenen doku bozukluklarına yol açtıklarını bildirmiştir. 

Fazla magnesiumlu olan Krizetil türü Asbest, akciğer­

lerde en zor eriyen tip olduğundan Eokusal lezyonu diğer tür-

S 53 . 105 lere kıyasla daha çok olmaktadır ' • Wılson ve arkadaşları , 

(1977) krizetil Asbest liflerinin ayrıca alveolar makrofajla-

ra direkt sitolitik etki de gösterdiklerini ve bu etkinin de 

diğer türlere göre en fazla olduğuna değinmişlerdir. 

Kemotaktik faktör oluşturma yönünden ise türler arasın­

da belirgin bir ayrıcalık olmadığı belirtilmiştir. 

Gerek fibrosis ve gerekse plevra kalsifikasyonlarının 

oluşabilmesi için bir latent dönemin geçmesi gerekmektedir. 

Selikoff'un 1969 yılında ve 1100 asbestos işçisinde yaptığı araştırmada, 
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Asbest· ·toztintı. ı·o yıld·an a~ hlr ·süre so.ib.yan1arın %44Unde, 2·0-30yıl geçen 

işçilerin % 12 ve 30 yılı geçenlerin % 90 ında akci§er gra-

filerinde görünür değişmelere rastlandı§ı belirtilmiştir.89 • 

Plevra kalsifikasyonuna ilişkin bilgiler 1930 lu yıl­

lara rastlarsa da Asbestosisteki sıklığı ve Asbest tozlarını 

solumuş olmanın radyolojik bir kriteri olarak önemi Jacob ve 

Bohling'in 19S5 yılında Dresden'deki Asbest işçilerinde % S 

oranında bu kalsifikasyonları göstermeleri ile ancak ayrıntı~ 

·lı olarak anlaşılabilmiştir 29 • 

78 özesmi ve arkadaşları , (1974) Mihalıççık ve köyle-

rinde yaptıkları tararnada plevral kalsifikasyonu % .3,4 ora-

. riında bulmuşlar ve yaş ortalamasının S7 oldu§unu vurgulamış­

lardır. Hastaların en 9enci 3S, en yaşlısı ise· 7S yaşındadır. 

. 5 
Artvinli ve arkadaşları (1974) yine Mihalıççık'ta 

yaptıkları çalışmada madende çalışma süresi 0-9 yıl olanlar­

da % 21, l0-19 yıl olanlarda % SS, 20 yı.ldan fazla çalışmış 

olanlarda ise bu oranı % 71,4 bulmuşlardır. 

. . 120 
Yazıcioğlu ve arkadaşları (1980) tarafından Çer-

mik' te yapılan taram·ada Asbestli bölgede plevra kalsifikasyo­

nu % 6,S, akciğer fibrosisi % 1,47 oranında bildirilmiştir. 

161 plevra kalsifikasyonlu olgunun 103 ünde akciğer fibrosisi 

de beraberdir. 
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Asbest tozlarını inhale edenlerde interstisiel fib-

rosis ve plevra kalsifikasyonundan daha önemlisi, asbestosis 

ile neoplazmlar arasındaki ilişkinin son yıllardaki birçok 

ı ·ı b ı· t'l . ı d 11,12,13, 84, 113,119, 120 ça ışma ı e e ır ı mış o ması ır 

Asbestosis ile birlikte akciğer kanseri ilk kez Lynch 

ve Smith tarafından 1935 yılında bildirilmiştir70 . Yazıcıoğlu 

ve arkadaşları 113 , (1975) 162 Asbestosisli hastadan 21 inde 

p·ı ev r·a 1 mezotelioma, 24 ünde ise bronş kanseri sapta-

dıklarını belirtmişlerdir. 

Asbestosis· ve kanser beraberliğine ilişkin olarak Ba­

rış ve arkadaşları11 r 12 , (1975) tarafından da bildirimlerde 

bulunulmuştur. 

Sqn yıllarda tüm dünyada bronş kanserinin sık görül-

mesinde dış etkenlerden sayılan hava kirliliği ve sigaranın 

çok içilmesi yanında Asbest mineralinin çeşitli sanayi dalla­

rında her geçen gün çok fazla kullanılmasının da önemine de­

ğinilmektedir9. Ancak Asbestin hangi mekanizma ile kanser 

oluşturduğu konusunda tam bir görüş birliği bulunmamaktadır . 

• 
Selikoff'a göre Asbest işçileri arasında akciğer 

kanseri olasılığı benzer yaş grubundaki şahıslarda, beklenen-

den 6-10 kez daha fazladır. Asbest tozlarını soluyanlarda 

başlıca şu neoplazm tiplerine rastlanabileceği bildirilmek-

d . 6 ' 14 ' 84 (G" "1" kl kl .. ) te ır ~ oru uş sı ı arına gore : 
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Plevral Mezoteliorna 

Akciğer kanseri 

Adenokarsinorn 

Yulaf hücreli 

Skuarnoz 

Peritoneal Mezoteliorna 

Laringeal kanser (Genellikle sigara içenlerde) 

Mide-kolon-retkurn kanserleri 

Dalak ve karaciğerin kapsüler hiyalen sklerozu 

Hemotapoietik sistem kanseri 

Meme kanseri 

Over kanseri 

Renal kanser· 

Sinir sistemi kanseri 

' 6 
Auerbach ve arkadaşları , (1980) akciğerlerinde Asbest 

cisirnciği bulunan ve Krizot_i.l tozlarını soluyan Asbestosisli ... 

lerin otopsilerinde aynı cisirnciğin % 38 olgunun böbreğinde, 

% 36 sınin kalbinde, % 46 sının karaciğerinde, % 62 sinin da-

lağında, % 48 inin surrenallerinde, % 47 sinin pankreasında, 

% 23 ünün beyninde, % 43 ünün Prestatında ve % 100 ünün tiroi-

dinde de rastlandığını bildirmişlerdir. 

Akciğer dışındaki organlarda Asbestosis cisirnciğinin 

bulunuşu şu olasılıklara bağlanmıştır: 
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1- Asbest cisimleri akciğerlerde oluştuktan sonra 

bir kısmı diğer organıara gö~ etmektedir, 

2- Asbest lifleri diğer organıara göç etmekte ve ora­

da demirli proteinle (Hemosiderin) çevrilmektedirler. 

Bu olasılıklardan özellikle ikincisi daha çok benim­

senmiştir. 

Akciğer fibrosisi ile oluşan korpulmonale ve kalp 

yetersizliğinden ölüm, Asbest tozlarına maruz kalındıktan 

25,7 yıl geçtikten sonra görülürken, kanser nedeniyle olan 

ölümlerde ise ilk inhalasyondan 30,7 yılın geçtiği bildiril­

mektedir 29 • 

Son yıllardaki çalışmalarda Asbestosisli hastalarda 

kanserin daha sık oluşmasında,".sigara içmenin önemli yardımcı 

bir faktör olduğuna dikkat çekilmiştir90 • 

Asbest liflerinin fibrojenik ve·karsinojenik etkile-

rinde bu faktörlerden çok özellikle immun savunma mekanizma­

sının daha önemli bir rol oynadığı vurgulanmakta ve onkoje-

nezisin erken dönemindeki immun sistemin horneostatik rolü 

üzerinde durulmaktadır4 , 61 • 

Pernis ve arkadaşlarının 1965 yılında Asbest işçile­

rinde humoral immunite bozukluğuna dikkati çekmelerinden son­

ra Turner-Warwick99 (1970), Antinuklear Antikorların (ANA) 

ve hiperimmmunoglobulineminin varlığına dikkati çekmişler, 
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Caldwell ve arkadaşları ise 1978 yılında Idiopatik intersti-

sel fibrosis tanısı almışlarda da aynı immunolojik bozukluk­

lar bulunduğunu belir~işlerdir68 • Bundan sonra Asbest tozla-

rının immunolojik mekanizmayı tetikleyici etki gösterip akci-

ğer fibrosisi ve kalsifikasyonlara yol açtığı benimsenir ol-

muştur. 

Asbestosiste plevranın yıllarca süren mekanik irritasyo-

nu veya bugüne değin henüz açıklanamıyan nedenlerin eklenmesiy­

le, metaplazik mezotelyal papiller proliferasyona, daha sonra 

da mezotelyomaya yol açmaktadır (Şekil-1) . Aynı şekilde termi­

nal bronşiollerde ve seyrek olarak da bronşlarda yerleşen As­

best lifi yukarıdaki biolojik ve histopatolojik reaksiyonlara 

yol açarak genellikle periferik bir bronş kanserinin gelişme-

sine yol açabilir. 

özetlemek gerekirse Asbest tozlarının solunması sonucu: 

ı- Asbest lifleri alveollerde birikir, 

2- Makrofajlara direkt sitotoksik etki oluşuri 

3- Lokal ve genel immunolojik bozukluk gelişir ve 

4- Karsinegenesis belirebilir. 

İMMUNİTE VE İMMUNOLOJİK SİSTEM 

Eski Yunanca'da askerlik ve vergi gibi bazı halk görev-

lerinden bağışlanan kişiler için kullanılan Immunitas kelimesin­

den gelen Immunite terimi, önceleri enfeksiyon etkenlerine ve 
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zehirli maddelere karşı organizmanın dirençliliği için kul­

lanılırdı. Bugün bu terimden anlaşılan "Organizmanın kendi-

sine yabancı tüm materyelleri etken olarak tanıma, kendi do-

kuları yarar veya zararına nötralize etme, elimine etme ya 

da metabolize etme kapasitesini sağlayan tüm fizyolojik me-

k . d 110 
anızma ır • 

Kendisine özgül immun yanıt oluşturan maddelere antijen 

denir. örneğin proteinler, kan grubu ant{jenleri, doku uygunluk 

antijenleri (HLA), polisakkaridler, proteinlerle birleşmiş ola-

rak lipidler ve nukleik asidler antijenik özellikte maddelerdir. 

Antijenlere karşı immun sistemin yanıtı,immunite (Bağışıklık) 

ve/veya aşırı duyarlılık (Hipersansibilit~)şekillerinde gerçek­

leşir. Klinikte patolojik olaylara yol açan bunlardan hipersan-

sibilitedir. 

Bazı antijenler oldukça zayıf bir antijenik özellikte­

dirler ve ancak bazı maddelerle birlikte olduklarında orgaiıiz-

mada kuvvetli bir immun yanıt oluştururlar. Zayıf antijenle bir-

likte immun yanıtı arttırıcı ve özgül olmayan bu maddelere 

"Adjuvant" adı verilir. Silika tozları, Fitohemaglutinin (PHA), 

endotoksinler ve BCG birkaç örnektir.Adjuvant maddelerin etki-

lerinde şu görüşler ileri sürülmüştür: 

- Adjuvant maddenin lipo filik ve hidrofilik etkisi ile 

antijen,bir emülsiyon halinde kalır ve emilimi ile antijenik 

uyarıının uzun sürmesine neden olur. 
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- Adjuvant madde makrofajların fagositoz etkilerini 

arttırarak, antijenin immun yanıt için işleme girmesini hız-

landırır. 

- Yerel enfeksiyöz yanıtı arttırır. 

- Sellüler immun yanıtın ana elemanları olan T lenfo­

sitlerinin helper, gecikmiş aşırı duyarlık ve otoimmuniteye 

ilişkin olan hastalıkların oluş hızını arttırır. örneğin in-

sanda BCG,T ve B lenfasitlerinin işlerliğini arttıran kuvvet-

li bir uyarıcı,Levamisol ise gecikmiş duyarlığı arttırıcı et~ 

kı. .. t . 87 gos erır • 

!mmun sistemin 3 ana fonksiyonu vardır: 

ı- Savunma: Savunma fonksiyonu enfeksiyon etkenleri-

ne karşı dirençte rol oynar. Burada lenfasitler görev alırlar. 

Bu görev başarı ile yapıldığında bağışıklık, hiperaktivitelerin-

de aşırı duyarlık veya allerji, hipoaktifiiklerinde ise immun 

yetmezlik bozukluklarında olduğu gibi tekrarlayan enfeksiyonlar 

gelişir. 

2- Homeostaz: Organizmanın kendi yıkım ürünlerinin ve 

artıklarının kaldırılmasında rol oynar. Bu görevin hiperaktif 

olduğu durumlarda otoimmun hastalıklar belirir, hipofonksiyonda 

ise ne olduğu henüz bilinmemektedir. 

3- Denetim: Bu fonksiyon mutant hücrelerin tanınma ve 

eliminasyonunda önemlidir. Yetersizliğinde tümörün oluştuğu 

ileri sürülmektedir. 
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İMMUN YANITIN OLUŞMASI: 

Antijen organizmaya girince önce dalak, karaciğer, 

kemik iliği ve lenf düğümlerince, daha sonra kan dolaşımına 

geçerek RES hücreleri taraf·ından tutulur ve fagosi te edilir. 

Antijenin organizmaya girişi ile başlamak üzere birbirini 

izleyen birçok biyolojik olay olur. İşte bu olaylar zinciri­

ne ilişkin olmak üzere organizmanın bu özelliği immunite 

(Bağışıklık) diye tanımlanır. 

Büyük çoğunluğu hayvan deneylerinden, sağlıklı ve 

doğuştan immun yetmezlikli insanlarda yapılan in vivo ça­

lışmalardan kaynaklanan bilgilerin ışığında immun sistem 

ikiye ayrılarak incelenmektedir: 

I- Nonspesifik (Doğal-özgül olmayan) immunite 

II- Spesifik (Edinsel-özgül) immunite 

a) Humoral (Sıvısal) 

b) Sellüler (Hücresel) 

Böyle bir ayırım gerçekte yapaydır. Çünkü hertürlü 

L"''llTi :.ın sürP.çt.E', birçok hücresel ve sıvısal faktörün yoğun ve 

karmaşık ilişkileri sözkonusudur, bu iki reaksiyon birbirini 

tarnamJ...;:ıyıcı. rı.i teliktedir. 

Nonsp<::.sifik immuni te canlı türüne özgü, dış çevrede 

konakçının yaşamını tehdit eden ajanların çoğuuluğunu etkisiz-
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leştiren, fagositoz ve enfeksiyöz yanıt gibi son derece 

önemli ve aktif mekanizmaları içeren, herhangibir özel uya­

rıya gereksinme duyulmadan organizmada doğal olarak bulunan 

elemanlarla sağlanan, kısaca antijenlerin RES sistemine ula­

şıncaya kadar karşılaştığı olaylar dizisini kapsayan bir im­

mun yanıt yeteneğidir. Organizmanın antijenik madde ile ilk 

karşılaştığında gösterdiği direnç kudretidir , Burada başlı­

ca genetik faktörler, anatomik bariyer ve salgıları, doku ve 

organizma .. sıvılarındaki koruyucu faktörler {Kompleman siste­

mi, lizozim, properd.in vs.), selllller faktörler {PMN hücre­

ler, makrofajlar) ve fagositoz işlevi ile ilgili faktörler 

(Kemotaksi, opsonizasyon vs.) rol oynar. 

Bakteriler ve diğer mikroorganizmalarla zararlı par­

tiktillerin PMN'ler tarafından fagosite edilmeleri, serumda 

bulunan ve opsonin olarak tanımlanan birçok faktörün yardımı 

ile gerçekleşir. Bunlar başlıca IgG ve IgM sınıfı antikorlar, 

kompleman komponentleri, bazik polipeptidler ve poliaminoasid­

lerdir. 

Organizmaya giren antijenin RES hücreleri tarafından 

fagosite edilmelerine kadar olan işlemler nonspesifik immuni­

teyi oluştururken, .spesifik inununite ise birinci karşılaşma 

sonucu organizmada oluşan bağışıklık olaylarıdır ve sellüler 

ile humoral faktörlere bağl~dır. Bu immunite lenfasit ve mak­

rofaj sisteminde reaksiyon değişikliği ile ilgilidir ve orga-
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nizmada aşırı duyarlık olayları ile birlikte seyreder. Spesifik 

immunite, aşırı duyarlık olayları ve bu olayların bir tipi ola­

rak kabul edilen otoimmun reaksiyonlar antijen-antikor birleş-

mesine dayanan olaylardır. İki kate.goride incelEmecek olan spe-

sifik immun yanıt, antijene özgül edinsel bir immun yanıttır 

ve humoral ile hücresel immun yanıtın birlikte etkili olduğu 

bir olaydır. 

Spesifik immun yanıtta gerek humoral antikor sentezi, 

gerekse sellüler yanıtla ilgili olan hücreler lenfositler ve 

makrofajlardır. İmmun işlevde özellikle kinetik fonksiyon 

ve yüzey özellikleri yönünden birbirinden farklı ve birbir-

leri üzerine etkili iki lenfosit tipi (B ve T) etkili olmak-

tadır ve bu iki tip hücrenin immunitede birbirinden çok farklı 

sorumlulukları vardır101 • 

Kemik iliğinden kana geçen ana lenfositlerin az bir 

kısmı öncü B lenfositleri diye tanımlanır ve humoral immuni-

teden, dolayısıyle kanda ve diğer organizma sıvılarında dola-

şan serbest antikorların sentezinden sorumlu olmak üzere kuş-

larda Fabrisius Bursa kesesinde farklılaşarak aktif B lenfo-

sitleri şeklinde tekrar kana geçerler veya lenfoid dokularda 

saklanırlar. Salt lenfosit sayısının (kandaki) % 15-30 unu bu 

hücreler oluştururlar. Aktif lenfosit toplumunun geliştirilme-

sinden sorumlu olan Bursa kesesinin memel.±lerde benzerinin 

gastro-intestinal sistemdeki submukozal lenf dokusu (Peyer 

plaklar); apendiks ve tonsillalar olduğu belirtilmiştir. 
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Antijene karşı özgül antikor olarak serum proteinlerinin gam­

ma globulin bölümünde oluşan moleküller (Immunoglobulinler), 

antijenle uyarı sonucu B lenfasitlerinden fark~ılaşarak çoğa..!: 

lan plazma hücrelerince oluşturulurlar. Bu antikorlar daha 

sonra kendilerine karşı oluşmuş oldukları antijenlerle (Ag) 

özgül olarak birleşirler. 

Plazma hücreleri B lenfasitlerinin aynı olan klenlar 

şeklinde bulunurlar. Herbir klon, yalnız bir tip Ag.e karşı 

spesifik tek bir Ab.u oluşturur. Bu durum sadece tek bir ki­

lide uyan bir anahtara benzetilmiştir. 

Plazma hücrelerinde, protein sentezi yaparak dışarıya 

salgılayan diğer hücrelerde olduğu gibi iyi gelişmiş, kaba yü­

zeyli bir end~plazmik retikulum bulunur. 

B lenfasitlerinin yüzeylerinde Ig ve Kompleman resep­

törleri bulunur. Antijenik uyarım ile immun yetenekli olan 

Blenfositleri hemen plazma hücrelerine dönüşerek Ab. salgıla­

maya başlarlar. 

Kemik iliği ana hücrelerinden diğer çoğu ise öncü T 

ilienfositleri olarak Timus'a gelir ve bunun etkisi ile aktif 

T lenfositlerine dönüşerek tekrar kana geçerler veya lenfoid 

dokularda saklanırlar. 1mmun yetenek kazanmış olan bu aktif 

hücrelerin elektron mikroskobunda hemen hemen hiç kaba yüzey­

li endoplazmik retikulum göstermediği, buna karşılık bol sa­

yıda serbest ribezornlar içerdiği görülmüştür. Bu hücreler, 
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kendilerine özgü salgılar yapabildikleri halde dışarıya ser­

best Ab. salgılamazlar. 

Fabrisius Bursa ile Timus'ta hücrelerin farklılaşma-

ları antijenik uyarım olmadan sürekli gerçekleşen bir işlev~ 

dir. Ve bu hücreler immun yetenekli aktif B ve T lenfosit-

leri halinde lenfoid dokularda (Lenf düğümü, dalak,kemik ili-. 

ği ve organların lenf dokuları) saklanırlar. T hücreleri lenf 

ganglionlarının·parakortikal bölgeleri ile dalağın kırmızı 

pulpasına yerleşirken, B lenfasitleri ganglionların korteksi 

ile meduller kordonlarına,dalağın beyaz pulpasına, follikül­

lere ve germinatif merkezlere yerleşirler1 . Buralarda antijen 

uyarısı ile karşılaşınca B lenfasitleri plazma hücrelerine, 

T lenfasitleri ise lenfoblastlara dönüşürler ve kana geçip 

tüm organizmaya dağılırlar. 

Tim us 
işlemi 

KEMİK İLİ~! ANA 

HUCRESİ 

T lenfositi 

Ag 1 
Lenfoblast işbirliği 

! 
Hücresel 
Reaks.iyonlar 

Bursa 
işlemi 

B lenfositi 

1 Ag 

Plazma hücresi 

l 
Humoral Antikor 

Sentezi 

Şekil-2: T ve B lenfositlerinig gelişmesi ve fonksiyonel 

değişimleri. 
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Bursa ve Timus, lenfositlerin olgun ve fonksiyonel 

olması için gerekli sinyalleri vermekten sorumludurlar92 • 

Bu organlarda B ve T lenfasi-tlerinin gelişmesi 1 spesifik hüc-

re yüzeyi oluşmasına yol açan bir süreçtir. Kazanılan veya 

değişen yüzey özellikleri, T hücrelerinde fonksiyon gören 

121 genleri yansıtır • 

Kemik iliğinden kana geçen öncü T lenfasitleri Timus 

veya Timik hormon varlığında yüzeylerinde HTLA (İnsan T len-

fosit yüzey antijeni) ve koyun eritrositleri ile spantan ro-

zeti sağlayan E reseptörlerini kazanırlar. B lenfasitleri ise 

Bursa etkisi ile yüzey immunoglobulini ve c3 reseptörlerini 

d .. ı 98 e ınır er • 

!şaret 

Yüzey immunoglobulini 

E reseptörü 

c3 
ll 

HTLA 

Fe reseptörü 

{3 - mikroglobulin . 2 

B 

+ 

+ 

+ 

+ 

T Test 

Immunofloresan 

+ E Ro zet 

EAC Ro zet 

+ Sitotoksinite, 
imm un floresan 

+ E A Rozet 
(TG, TM) 

+ Monolaye Tekniği 

Immunpfloresan 

TABLO. 1: B ve T lenfasitlerinin yüzey işaretleri ve 

bunları gösteren testler. 
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B ve T lenfositlerinin Timus ve Bursa etkisi ile fark-

lılanması, diğer hücre farklılanmalarında olduğu gibi spesi-

fik bir reseptörle etkileşimi sonucu gerçekleşir. Bu molekü­

lün ise cAMP olabileceği ileri sürülmüştür93 

Antijen uyarımı olmadan Timus'ta farklılaşan (Günde 

3-4 kez) lenfositlerin çoğu Timus'ta iken ölür, az bir kısmı 

3-5 günlük diğer bir kısmı ise 1 yıl kadar yaşam sürdürürler. 

Böylece dolaşan kandaki lenfositlerin çoğunluğunu bu T lenfo-

sitleri oluştururlar. 

B lenfositlerinin fonksiyonları, antijenik uyarım so-

nucunda immunoglobulinlerin yapımıdır. T lenfositlerinin fonk-

siyonları ise iki ana gruba ayrılmaktadır. İlki olan Effektör 

fonksiyon,lenfokin denilen salgısal faktörlerin etkisi ile 

geç tip aşırı duyarlık reaksiyonu, yabancı doku ve hücrelerin 

vücuttan atılması, malign oluşumun baskı altında tutulması, 

graft reddi, antijenik hafıza, değişik fonksiyonları bulunan 

çözünür mediatörlerin (Lenfokin) salgılanması, viral veya 

neoplastik nedenlerletransforme olmuş hücrelerin öldürülme-

si ile ilişkilidir. Belli antijenlere Ab. ve hücresel yanıt 

verilmesine yardımcı etki veya aynı yanıtların baskılanması 

. 42 43 ise regulatör fonksıyonlarıdır ' • 
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TABLO - · 2 __ B_v_e __ T_l_e_n_f_o;_s;..ı_· t_l_e_r_i_n_i_n_f_o_n_k_s_ı_· y._o.;;..n_l_a_r_ı_:_ 

I. B lenfasitleri 

Spesifik antikor yapımı (IgG, M 1A~D;E) 

II. T lenfositleri: 

A- Effektör fonksiyon 

1. Geç tip aşırı duyarlık 

2. Deri transplantlarının atılımı 

3. Graft Versus Host Reaksiyonu (GvH)' 

4. Çözünür Mediatörlerin salgılanması (Lentokin) 

- M!F Migrasyon · ·irthibi tör · ;faktör) 

- M.A.F (Makrofaj aktive edici faktör) 

- Interferon 

- Transfer faktör 

- Kemotaktik faktör 

- Ab yapımını etkileyici faktör 

- Lenfotoksin (Sitotoksik faktör~ Viral veya 

neoplastik süreçlerde transforme olmuş hüc-

relere) 

- Doku faktörü 

- Proliferasyon inhibitör faktörü 

- Osteoklast aktive edici faktör 

- Koloni uyarıcı faktör 

ll inhibe edici faktör 

- Mitojenik faktör 

B- Regulatör fonksiyon 

1- Helper (Yardımcı) etki 

2- Suppressör (Baskılayıcı) etki 
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Antijen ile karşılaştıkları zam~n T lenfositleti bu 

görevleri görmek üzere lenfobıastik transformasyona girer-

ler ve 4 değişik yönde hücreler oluşur: 

1- Sellüler mediatörleri yapan hücreler, 

2- Neoplastik hücreleri veya doku transplantasyonla-

rını öldüren sitotoksik hücreler, 

3- Antijen hafızasını saklayan küçük T lenfositleri 

(Memory cell) 

4- B lenfositlerini uyarıp spesifik Ab. yapımını baş-

lattıran hücreler. 

!nsan T lenfositleri, koyun eritrositleri ile spontan 

olarak rozet yaparlar (E-rozet). Yani yalnız T lenfositleri, 

yüzeylerinde bulunan bir reseptör aracılığıyla koyun erit­

rositlerini bağlıyabilmektedirler10 r 11 • Böylece T lenfosit-

leri sayısal olarak E-rozet yöntemiyle belirlenebilmekte ve 

bu test hücresel immuniteyi 'araştırmada önemli bir test ol­

maktadır107. 

Rozet oluşum testi olarak belirtilen bu testin kan 

lenfositlerinin sınıflandırılması, fonksiyonlarının değer-

lendirilmesi, bazı hastalıklardaki lenfosit anomaLilerinin 

anlaşılması ve sellüler immunite ile ilgili ilaç etkilerinin 

açıklanmasında büyük bir yarar sağladığı belirlenmiştir82 • 

Rozet oluşum testi birçok deneysel şartlarda incelenmiş ol-

masına karşılık rozet fenomeni oluşumunun biyolojik önemi, 
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eritrositlerle lenfasitler arasındaki yapışmayı (Adherence} 

oluşturan reseptörlerin molekül karakterleri ve oluşumdan 

sorumlu·. mekanizmalar henüz tam olarak bilinmemektedir. Mik-

romorfolojik araştırmalar, eritrositlerle T lenfasitleri 

arasındaki kontakt için Lenfosit yüzey mikroflamentlerinin 

normal fonksiyon görmeleri gerektiğini göstermiştir25 • 

Rozet yapan tüm T lenfasitlerinin koyun eritrositle-

rini bağlama kapasitesi aynı değildir. Bir grup T lenfositi 

koyun eritrositlerine yüksek affinite gösterir ve suboptimal 

koşullarda da rozet yapabilirler. Bu tür rozet yapımına nAk-

tif rozet" denir ve bu lenfositlerin ayrı bir subpopulasyon 

mu, yoksa fizyolojik bir durumu. mu· ya-nsitti'ğı ·halen tartı ş.:.:. 

malıdır 41 • 

E reseptörlerinden başka T lenfositlerine özgü ikin­

ci yüzey işa.reti HTLA (!nsan T lenf os it yüzey antij eni) dir. 

Diğer reseptörler T hücresine özgü değildirler. örneğin Fe 

reseptörü B lenfositleri, PMN ve monositlerde bulunur. Beta2-

mikroglobulin reseptörü ise B ve T lenfasitlerinin yüzeyinde 

bulunan, protein yapısında bir neseptördür 83 • ('rablo-1). 

Tlenfositleri heterojen bir topluluktur ve immun ya-

nıtta rol alan çeşitli hücrelerin fonksiyonel aktiviteleri-

nin düzenlenmesinde merkezi rol oynarlar. Bu hücrelere iliş-

kin herbir effektör fonksiyondan ve immunoregulasyondan, fark-

lı subpopulasyonlar sorumludur. 
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Bu bağlam içinde de T lenfositlerinin çoğunluğunun effektör 

değilf regülatör hücreler olduğu bildirilmiştir22 

T lenfositlerinin Ig'lerin F parçasına karşı reseptör c . 

taşıyan fraksiyonları immunoregulasyondan sorumlu.tutulmak-

tadır. IgG'nin F parçasına karşı reseptör taşıyanları TG f c amma 

IgM 1 nin Fe parçasına karşı reseptör taşıyanlarına ise TMtl 

adı verilmektedir. Fe reseptörü taşımayan ve spontan rozet 

yapmayan T lenfositleri "Null" hücreleri diye tanımlanır. TG 

hücreleri Helper (Yardımcı) i TM hücreleri ise suppressor (Bas­

kılayıcı) etkilidirler. Helper etkii belli Ag.lere Ab. ve sel-

lüler yanıt verilmesine yardımcı etkif suppressor etki ise Ab 

ve sellüler yanı tın inhibe. ·edilmesini sağlayan etkidir (Feed 

back effect) 73 • 

İmmunoregulasyon sistemi içindeki dengenin suppresyon 

aleyhine bozulması otoimmun hastalıkların, helper etki aley-

hine bozulması ise immun yetmezlik ve bazı viral veya bakte­

riel enfeksiyonların kronikleşmesine yol açabilir 74 • 

Ab yanıtı veren hücreler B lenfositleri olmasına kar-

şılık birçok Ag e karşı Ab sentezlenebilmesi T lenfositle-

rinin varlığını gerektirir.Organizmaya giren yabancı bir mad-

de özellikle makrofajlarla karşılaşınca antijenik özelliği 

hemen helper T lenfositlerine iletilir ve enaz iki tip hel-

per hücresi uyarılmış olur. Bunlar da başlıca: 

- B lenfositlerinin olgunlaşıp plazma hücresine fark-

lılanmasına; 

- Makrofaj ve monositlerin geç tip aşırı duyarlık reak-

siyonu oluşturmalarına ve 
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- Sitotoksik öncül hücrelerin sitotoksik hücrelere 

dönüşmesine yol açarlar 10 , 24
f 

35 

Makrofajlarla helper T lenfasitleri uyarılırken (Hel-

per Ampification) f ayrıca suppressör hücreler de uyarılır. 

Suppressor hücreler bu uyarım ile intermediate Null hücrele­

ri ile etkileşime girerek hem kendi aktivitelerini arttırır-

lar (Suppressor ampification) , hem de helper hücrelerinin 

aktivitesini azaltarak immun yanıtın sonlanmasını sağlarlar 

(Feedback suppression) • Böylece de Ab yapımı inhibe edilip 

düzenlenmiş olur 23 ~ 85 0 

Sonuç olarak supp~essor hücreler: 

a) Fizyolojik durumlarda Ab yanıt fazlalığını, çok az 

Ag varlığında bile önleyerek organizmanın aşırı Ab un zara-

rından korunması, 

b) Organizmada kendi Ag lerine tolerans oluşması gi­

bi iki önemli biyolojik rolü üstlenmişlerdir 15 

HtlCRESEL İMMUN YANITIN ÖLÇULMESİNDE KULLANILAN D!CER 

YÖNTEMLER: 

1- Makrofaj göçünü önleme testi 

2- Lenfobıastik t~ansformasyon testi 

3- Periferik lökositlerle yapılan göç önleme testi 

4- T lenfasitlerinin salgısal durumu 

5- Deri testleri: Pozitif deri testi herzaman tanıya 
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yardımcı olmaz. Pozitif testf Ag ile daha önceden karşıla-

şıldığını ve T lenfositlerinin uyarıya yanıt verme kapasite-

sini gösterir. Ayrıca Sarkoidoz 1 Hodgkin ve kizamık gibi 

enfeksiyonlarla çok miktarda steroid alanlarda deri testleri 

genellikle negatiftir ve hücresel immun mekanizmanın yetmez-

liğini gösterir. Deri testleri için PPDf PHA, kabakulak anti-

jeni, streptodornas (SD) - streptokinas (SK), Kandida anti-

jeni, Dinitroklorobenzen (DNCB) gibi kimyasal maddeler kul-

lanılmaktadır. 

I M M U N O G L O B U L İ N L E R 

Immunoglobulin terimi Ab aktivitesi olan proteinleri 

tanımlamak için kullanılmaktadır. Ab.lar; mikroorganizma 

veya Ag.lerin makrofajlara yapışmalarını sağlarlar 81 • 

Son yıllarda purifikasyon yöntemlerindeki gelişmeler, 

Multiple Miyelom 1 Ig.lerinin elde edilmesi ve proteinlerin 

kesin ölçlllrneğe başlanması Ig yapı ve metabolizmasına ilişkin 

aydınlatıcı bilgiler sağlamıştır. 

Konağın kendinden olanı, kendinden olmayandan ayırma-

ya yarıyan immun sistemin spesifik humoral elemanları:in. t oluş-

turan Ig.lerle ilgili bilgileri Emil Von Behring'in 19. yüz-

yılın ikinci yarısındaki çalışmalarına kadar uzanır. Ig.lerin 

yapılarına ilişkin ilk bilgilerimiz ise Theodor ve Arne Tiselius 

59 
adında iki !sveç 1 li kimyacının çalışmalarına dayanmaktadır • 

Serum proteinlerinin gamma bölgesinde yer alan Ig.ler 

(Gamma globulinler) elektroforetik bir alanda pH-8,6 da anoda 
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doğru en yavaş giden ayrı bir grup proteindirler. 

Ig'ler The World Health Organisation Cornmitte tarafından 

5 ana gruba ayrılmışlardır: IgG, IgM, IgA, IgD ve IgE. Ayrıca 

organizmanın dış salgılarında bulunan, glikoprotein yapısında 

salgısal parça (T.Transport komponent) içeren ve IgA'dan fark­

lı olan " Sekretuar IgA" da bulunmaktadır ı,l9 ,SS,S 9 , 77 

KOMPLEMAN S ! S T E M ! 

Tamamlayıcı anlamına gelen kompleman ile, serumda bulu­

nan enzimatik kompleks bir protein sistemi kastedilmektedir. 

Kompleman ilk kez 1894 yılında Buchner tarafından tanım-

lanmıştır. Aynı yıl Pfeiffer ve Bordet, komplemanın hücre ve 

bakterilerin erimesindeki yerini saptadılar. 1935 yılında Kel­

let, hipokomplemanteminin dokularda oluşan Ag-Ab reaksiyonu 

sonucu oluştuğu hipotezini ortaya attı. 1950 yılında Schwab 

ve arkadaşları tavşanda, deneysel olarak Ag-Ab reaksiyonu ile 

fikse olan komplemanın renal hücresel bozukluklarda aktif rol 

oynadığını gösterdiler97 . Serum globulinlerinin% 10 unu oluş­

turan bu sistemde 13 ayrı protein bulunduğu kabul edilmekte 

ve bunlara kompleman komponentleri denilmektedir. Komplemanın 

komponentlerinin mol ağırlıkları, serumdaki düzeyleri ve kim­

yasal yapıları farklıdır. 1968 yılında toplanan uluslararası 

terminoloji komisyonunca komponentler başlıca clq' clr' cls'c2' 

c 3 , c 4 , c 5 , c 6 , c7 , c8 ve c9 simgeleriyle gösterilmiştir. 

Bu numaralama, komponentlerin keşif sırasına göre yapılmış­

tır. Serumda en fazla bulunan komponentler sıra ile c 3 , c 4 ,clq 

47,88 
ve c 1s dir 
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Komponentlerin herbiri ayrı ayrı hücrelerde sentez 

edilmekle birlikte c 1qdaha çok makrofaj ve lenfoid dokular­

da, c 3 kemik iliği,lenfoid doku ve makrofajlarda 6 diğer kom­

ponentler ise karaciğer, dalak, akciğer, fibroblast ve kemik 

iliğinde sentez edilmektedir. Normalde komponentler dolaşım-

da tek tek inaktif prokürsörler şeklinde bulunurlar. 

Kompleman sistemi insan ve diğer memelilerde humoral 

immun yanıt ile paralellik gösterir. Dolayısıyle insanda 

rastlanan humoral immun yetmezlik durumlarında, paralel bir 

. 47 88 
şekilde komponentlerde de yetmezlıklere rastlanmaktadır ' . 

Kompleman sistemi, komponentlerinin aktivasyonu ile 

immun yanıtın fagositik, sitoloitik ve sitotoksik işlevle-

rinin gerçekleşmesinde önemli bir rol oynar. Aktivasyon baş-

lıca iki yolla olmaktadır: 

1- Kl&sik Yol: 

Ag-Ab birleşmesi sonucu Ab molekülünün Fe kısmında 

oluşan biolojik etkinlik, kompleman komponentlerini bu kla-

sik yolda sıra ile aktive edici faktördür ve burada kompleman 

Ab ile direkt olarak reaksiyona girer. Kompleman komponent-

lerinin bu aktivasyonu, herbiri kendinden sonra gelen mole-

külü aktive ederek büyüyen bir çağlayan gibidir (Şekil-4)~ 

c 'in aktivasyonu ile c 1, esteras gibi etki ederek lqrs 

c4 komponentini aktive eder. c4, c2 komponentini aktive eder, 

c 1 , 4 , 2 kompleksi de enzimatik özellik kazanarak c 3ü aktive 

eder ve onu 3 fragınana ayırır. Birinci fragman mast hücrelerinden 
. 1 
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histaminin serbestleşmesini sağlayan Anafilatoksin, di~eri 

kemotaktik faktör, üçüncüsü ise es komponentini aktive eden 

c3 proteazdır. 

F agositozis 

~ 1 
Damar gecirgenliğinin- Anaflotoksin Sayısıksal yapısma 

artması (ödem) ( Histarnin salgılaması) ' j 1 

\ 

Anaflatoksin J Kemotaksi 
önleyicisi ___ L_..., (lökositler) 

Plasmotinin j_ ----- . ________.. 
C4a C2b 3a Sb-------

Klnsik yol-+ C1 ----·w-CJ--..... C567- C 89 _._..... Hücre erimesi 

1 
Alternatif yol 

ŞEK!L-3: Kompleman sisteminin aktivasyon basamakları. 

Bu basamaktan sonra aktivasyon sıra ile c9 a kadar sürer. 

Böylece de hücre memranında delinmeler (Lizis) başlamış olur • 

Gerek bakteri, gerekse diğer tüm hücrelerde (Eritrosit, lenfo-

sit, tümör hücrele~i vs) Ag-Ab kompleksinin aktive ettiği bu 

yolun etkisi ile memran ve hücre erimesi oluşacaktır. 

Ig.ler arasında en fazla kompleman bağlama yeteneği 

IgG ve IgM sınıfında bulunmaktadır. Ig.ler bir taraflarındaki 

Ag bağlama yerleri ile Ag ne, diğer taraflarındaki kompleman 

bağlama yerleri ile de komplemana tutunarak tüm kompleman sis-

temini aktive ederler. 

2- Klasik olmayan-Alternatif Yol: 



- 36 -

Bu yolda kamplemanın aktivasyonu doğrudan doğruya c3 
komponentinin aktivasyonu basamağından başlamaktadır. Bu ak­

tivasyonu maya zimozanı, polisakkaridler, bakteriyel endotok­

sinler; lipopolisakkaridler, IgA, IgE ve IgG gibi bazı Ig. 

lerle properdin'in B ve D faktörleri başlatılabilmektedir. 

Gerek klasik yoldaki Ag-Ab kompleksinin etkisi, gerek­

se alternatif yolla kompleman aktivasyonu sonucu lökosit ke­

motaksisi ile PMN lerin toplanması oluşur. Böylece enfeksiyon 

etkeni yerel olarak tutulup yok edilir. Bu sırada başlayan 

lizozomal enzim sa~gılaması sonucunda ise birçok doku zarar­

ları oluşabilir. Yine Ag-Ab kompleksinin c3 ve c5 komponent­

lerini aktive edip bağlaması ile opsonize olan, yani Ab ile 

birleşen antijenik özellikteki hücreler, makrofajlara yapı­

şır ve sonunda fagos±toz işlemi hızlanır. 
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G E R E Ç V E Y Ö N T E M 

Bu çalışma yaş ortalamaları 56u7 (40-78) olan 10 ka-

dın, 30 u erkek toplam 40 hasta ve yaş ortalamaları 54~8 

(40-70) olan 5 i·kadın 8 i erkek 13 kontrol grubunda yapıldı. 

Eskişehir-Mihalıççık ilçesi ve belirli birçok köyün-

X 
de yaygın Asbestos yatakları bulunmaktadır . Asbestoslu 

toprak~ ilçenin girişindeki bir fabrikada sanayide kullanıl-

mak üzere hazırlandığı ve tozları tüm ilçeye yayıldığı gibi 1 

aynı toprak halk tarafından ilçe ve köylerde "Beyaz badana" 

olarakf ayrıca çömlek kaplama maddesi diye, de yaygın bir 

şekilde kullanılmaktadır. 

Hasta grubunu, Asbesb· tozlarını inhale edip· (Maden-

de işçi ve/veya beyaz badanalı evde yaşayanvçömlek kaplama 

ile bizzat uğraşan. toprak kazıyıp taşıyan) tarafımca izle-

nip özel dosyamda bulundurduğum hastalar ile. Asbest· mineralini n 

yoğun bulunduğu köylerei beyaz badanalı evlereu toprağın 

işlendiği maden yatakları ile fabrikaya bizzat gidip yerinde 

izlediğim bilateral plevral (bir kısmında birl~kte perikar-

diyal ve/veya diafragmatik) kalsifikasyonlu olgular oluş-

"t;urmuştur. 

X Mihalıççık MTA Raporu No:2655: Alınan nümune toz halinde 

öğütülebilen? beyazdan yeşilimsi renge kadar kısa lifi 

bir yapıdan1müteşekkildir. Cisim derinden satha çıkan 

suların tesiri altında derinlerde Pireksen (Krizot;:i,2(!_) 

veya Amfibolitin (Tremolit ve Aktinolit) alterasyonu 
neticesinde hasıl olmuştur. 
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Akciğer ve plevranın tüberküloza ilişkin kalsifikas­

yonları ile plörezi, ampiyem ve travmatik hemotorakslardan 

sonra oluşabileceği kuşkulanılan tek taraflı ka1sifikas­

yonlu 3 olgu inceleme dışı bırakılmıştır. 

Her hasta için ~ir inceleme formu hazırlandı ve 

anamnezleri bu forma göre alındı, sistematik muayeneleri 

yapıldı. 

Kontrol grubu olarak akciğer PA grafileri normal bu­

. lunan sağlıklı kişiler (Kan bankası donörler!, sağlıklı 

gönüllü personel ve yakınlarımız) kullanıldı. 

Kontrol olgular ve plevral kalsifikasyonlu tüm olgu­

larda başlıca şu incelemeler yapıldı: 

ı- PPD (Tüberkülin) Deri Testi: Bunun için 5 U/0,1 

ml dozda tüberkülin deri içine enjekte edildi. Gecikmiş 

aşırı· duyarlık reaksiyonu 48-72 sonra okundu. 9 mm ve üze-

rindeki endürasyonlar pozitif olarak deg-erlendirildi. 

2- Lökosit sayımı: Işık mikroskopu ve Thoma sayım ka­

merası kullanıldı. Aynı anda alınan periferik yayma, Wright 

boyası ·iıe boyandı ve formülde SOO hücre sayılıp lenfasit 

yüzdesi saptanarak mm3 teki salt lerifosit sayısı bulundu. 

3- Rozet Oluşum Testi (E-Rozet) ve salt T len~osit-

leri sayım,ı: 

Çevresel kandan mononüklear hücreler olan lenfosit-· 
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17 lerin ayırımı Böyum yöntemine göre yapıldı Eritrosit 

rozet yöntemi ile T lenfasitlerinin gösterilmesi Brain ve 

ark.nın yöntemine göre gerçekleştirildi 18 • 

Alınan 0.1 ml Heparinli kan örneğinden 5 ml lik 

miktar 1/1 P:tı:s (Phosphate. Buffered Saline) ile sulandı rı ldı. 

PBS: NaCl 8 gry KCl 0.2 gr, Na2HP04 1.15 gr, 

KH2Po4 0.2 gr Add. bidistilep pH 7.4. 

Pastör pipetiyle bu sulandırılmış kandan 6-9 ml ka-

darı 3 ml Histopaque 1077 (Ficoll type 400-5,7 gr/100 ml, 

Sodium Diatrizoate 9 gr/100 ml} üzerine dikkatlice yayıldı. 

30 dk 1650 devir/dk hızla ve 20 derece sıcak ortamda sant-

rifüj edildi. PBS-Serum sütunu ile Histopaque arasında ka-

lan ,(!nterface) lenfesi tler pastör pipetiyle başka tüplere 

aktarıldı. Bazı örneklerden ince yayma yapılarak Wright 

boyası ile boyayıp sayma yapıldı. Bunlardan lenfosit sayı­

sı 4 x 10 6 dan az olanlar incelemeden çıkarıldı ve deney 

b aşarısız kabul edildi. Uygun bulunanların hücre örnekleri 
i 

3 kez 4 er ml yıkama solüsyonu (PBS + %2 lik FCS} ile yıkan-~ 
i' :;/ 

dı. (lO dk 1000 devir/dk). Hücreler Thoma lamında sayılarak 

6 PBS ile 5 x 10 /ml konsantrasyona ayarlandı. Tripan mavisi 

ile canlılık kontrol edildi. 
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YIKAMA SOLtlSYONU: 

580 mg FCS (Fötal Calf Serum), 10 ml Distile suda 

çözdürülür ve %100 lük FCS. solüsyonu hazırlanmış olur. 

2 ml %100 lük FCS, 98 ml PBS ile karıştırılır ve pH 

7,4 e ayarlanır. Bu sölüsyon %2 FCS li yıkama solüsyonudur. 

KOYUN ERiTROSiTLERİNİN HAZIRLANMASI 

Eskişehir mezbahasında Veteriner kontrolundan geçmiş 

koyunlardan kesim sırasında ve steril koşullarda, içinde 

50 ml Alsever solüsyonu bulunan steril şişeye 25 .ml kan 

konup karıştırıldı. Karışım +4 derecede saklandı. Stok erit­

rosit süspansiyonu ençok 10 gün içinde kullanıldı. Sonraki 

her grup çalışmada bu işlemler tekrarlandı. 

Alsever Solüsyonu: 

Glukoz (Anhidroz) 24,6 gr, Trisodiumsitrat 2 gru 

H2o 9.6 gr, Sodium Klorür 5.4 gr, Add. bidistile 

1200 ml, pH 6,1 (Sitrik asid ekleyerek ayarlandı). 

Deney sırasında koyun eritrositi stokundan 5 ml alı­

narak 10 dk (1000 devir/dk) santrifüj edildi. Supernatan 

atıldı ve PBS ile 2 kez yıkama işlemi yapıldı (10 dk, 1000 

devir/dk). Elde edilen eritrosit pelletinden 0.1 ml lik 

miktar, 9,9 ml FCS-PBS li yıkama solüsyonu içinde resüs­

pande edilerek %1 lik eritrosit süspansiyonu hazırlandı. 
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Eritrosit sayımında, sayı 160 x ıo 6;mı olarak ayarıanan 

konsantrasyon total rozet deneylerinde kullanıldı. 

Rozet sayımında Jondal ve ark.nın yöntemi modifiye 

edilerek uygulandı 60 • 0.25 ml koyun eritrositli solüsyon, 

ayrı tüplerde bulunan 0,25 ml hasta ve kontrola ait lerifo-

sit· .. süspansiyonu ile yavaşça resüspande edildi. 5 dk 37 

derecelik Benmari 1 de enkübasyon sağlandı. Akabinde 5 dk 
ılı 

(1000 devir/dk) santrifüj edildi; Beher içindeki buz ara~ın-

da yerleştirilip +4 derecede 1,5 saat bekletildi. Çıkarılan 

tüplerdeki karışım yavaş hareketlerle resüspande edildi ve 

bundan bir damla lam üzerine konup lamel ile kapatıldı. 

Lenfosit etrafında en az 3 eritrosit bulunanlar rozet o1a-

rak kabul edilip sayım yapıldıo Her sayımda 200 lenfosit 

sayılıp % rozet oluşum oranı saptandı. 

Hasta ve kontrollarda tüm rozet deneyleri çift ola-

rak yapıldı ve 2-4 olguluk hasta grubunda mutlaka kontrol 

kullanıldıo Sayımlar iki kişi tarafından yapıldı. 

Salt lenfosit sayısı: 

Periferik lökosit sayısıx%lenfosit (Periferik yaymadan) 

100 

% Rozet oranıg _;;;S...;;a;;.ı.y...;;ı;;.;;l~a;;;;n.;;....;R;;.;;o.;;..;;;.z..;;.e...;.t ___ .. x 10 0 
Sayılan Lenfosit 
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Salt lenfesi t s. X % Roz.et 
Salt T lenfosit sayısı 

100 

4- !mmunoglobulinler (IgG, IgM, IgA) ve Kompleman 

Komponentleri (c
3 

ve c4 ) : 

Hasta ve sağlıklı kimselerin kol veninden sabah aç 

karna alınan ve oda sıcaklığında ilk yarım saat içerisinde 

santrifüj edilen kan örneklerinin serumu -20 derecede don-

durularak saklandı. Ig 1 ler ve koroleman komponentlerinin 

serum düzeyi değerlendirmeleri bir hafta veya engeç 3 hafta 

içinde yapıldı. 

Çalışmamızda Agaruda tek yönlü immunodiffüzyon tek­

niği kullanıldı. Bunun·için gerekli olan immun diffüzyon 

plakları ve standart serumları BEHR!NGWERKE firmasından sağ-

landı. 

Tri-partigen IgG- 59156 

il ii IgM - 59588 

ii li IgA - 59380 

M- Partigen c ·-3c 5i1:616 

ii li c4 - 51778 

Kompleman komponentleri için standart olarak "protein-

Standart Serum B, No~ 12971 kullanıldı. 
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Standart, hasta ve sağlıklı insan serumlarından ha-

zırlanan uygun dilüsyonlar, mikropipetle plaklara ekildi. 

Gerek Iguler gerekse kompleman komponentleri için 

~<de:t:ecede plaklar diffüzyona bırakıldı. Dilüe edilmiş 

standartların konsantrasyon değerleri grafik kağıdına geçi­

rilerek standart eğriler çizildi. Hasta ve sağlıklı serum­

ların oluşturduğu presipitasyon halkalarının yarı çapları 

ölçüldü ve standart eğrilerden karşılığındaki konsantrasyon­

lar kaydedildL Sonuçlar % mg/dl olarak belirlendi. 

5- Her hasta ve kontrolda ayrıca Eritrosit sedimen­

tasyon hızı; tam idrarv serum Albumin ve globulin değerle­

ri, EKG çekimi ile serum SGOT ve SGPT düzeyleri incelenip 

sonuçları kaydedildi. 

6- Klinik ve laboratuar incelemeleri yanında tüm 

olgularda PA akciğer grafiler Fakültemiz Radyoloj i Birimin- ·' 

de yenilendi. 

Radyolojik kalsifikasyonlar (Plevra-Diafragma-.Peri­

kard)u ILO/UC (International Labor Office) 1 in 1971 yılında 

84 
yaptığı klasifikasyona göre gruplandırıldı 

Grade ı~ Bir veya birçok alandaki kalsifikasyonların 

toplam miktarı 2 cm ye kadar olanlar. 

Grade 2: Toplam kalsifikasyon miktarı 2-10 cm arası 

olanlar u 
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Grade 3: Toplam kaıs· ifikasyon miktarı 10 cm den faz­

la olanlar. 

ölçüm sırasında yanıimalara yol açmamak amacıyla koro-

pas kullanıldı. 

Olgularf yaş grupları, cins 5 sigara içip içmeme, ma-

dende çalışıp çalışmama, fibrozisin plevta kalsifikasyonla­

rı ile birlikte bulunup bulunmaması ve plevra kalsifikasyon­

larının derecelerine göre gruplandırıldı. Elde edilen sonuç­

lar bu gruplandırmalara göre değerlendirildi. 

İkili gruplardaki değerlerin farkları için varyans 

analizi yapıldı (One-way classification) ve Fisher-Snede-

cor F testi uygulandı. Tek bir parametrede ise (Madende 

çalışıp 5 çalışmama) t testi kullanıldı. 

Sıraya konmuş ve gruplandırılmış ortalamaların çoklu 

karşılaştırması için Tukey w testi uygulandı. 

n değeri düşük sayılar bulunan tablolarf alt gruplar 

arasına parçalandı ve x2 (Fisher) testi uygulandı. 

Rozet oluşum testinin yüzde rakamları, Are sinJ% 

transformasyonu kullanılarak BL!SS tablosuna göre sayısal 

değerlere dönüştürülüp istatistiksel karşılaştırmalar yapıl­

dı. Elde edilen sonuçlar tekrar yüzde rakamlara dönüştürüı­

muş olarak tablolara yerleştirildi~ 6574 . 
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ASBESTOS!S ARAŞTIRMA FORMU 

SOYADI;' ADI~ 

Yaş 

Yakınmalar 

Alışkanlıklar~ Sigara 

öz Geçmişi : 

v Alkol ( 

BCG nedbesi~ 

Soy Geçmişi: 

Solunum Sistemi~ 

Fizik bulgular ve Çomak parmak 

PA Akciğer grafisi~ 

Diğer sistemler~ 

Laboratuar Bulguları~ 

1) PPD 

2) Immunoglobulinler: IgG 

3) Periferik lökosit formül 

Salt lenfosit sayısı (mm~) 

E-Rozet (%) 

Salt T lenfosit sayısı 

4)Kompleman komponentleri: c3 

S)EKG 

6)Diğer~ Serum SGOT 

ll SGPT 

V IgM 

il Albumin ve Globulin 

Eritrosit sedimentasyon hızı 

Tam idrar 

uigA 
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BULGULAR 

Toplam 13 kontrol olgunun 5 i (% 38) kadın, 8 i (% 62) 

erkektir. Yaş ortalamaları 54,8 olup bunlardan 3 U (% 23) 

40~49 yaş grubunda, 6 sı (% 46) 50-59, 4 U ise (% 30,7) 60 

sonrası yaş grubunda bulunmaktadır. 

Asbestosisli 40· hllsta grubundaki olgularl.n 10 u (% 25) 

kadın, 30 u (% 75) erkektir. Bunlardan 9 u (% 22,5) 40-49 yaş 
' 

grubunda, 16 sı (% 40) 50-59 yaŞ grubunda, 15 i ise (% 37, 5) 

60 sonrasında bulunmaktadır (Tablo-3) • 

·· . .-·1,•, ,i•:': .. .; ·,.·r.' ·•ı 

KONTROL TOPLAM A S B E S T O S t S TOP~ 
c t N S 

40-49 50-59 60< S~ ı ' 40-49 50-59 60< Si!Y_ı t 

KADIN. ı ı 3 5 38 - 3 7 ı o 25 

ERKEK 2 s ı 8 62 9' ' ı3 8 30 . 75 

sayı 3 6 4 ı3 9 ı6 ıs 40 
TOPLAM 

' 23 46' 30,7 22,5 40 37,5 

',,. 
', ... ·.: 

TABLO- 1. Asbestosis ve Kontrol Olgularınin cins ve yaş 
Gruplarına gBre da~ılımı. 

Kontrol olguların 6 sı (% 46} sigara kullanmakta, 7 si ise 

(% 54) hiç sigara kullanmamıştır. 

Asbestosisli olguların 21 i (% 52,5) sigara kullandi~ı hal­

de, 19 olgu ise hiç kullanmamıştır (Tablo-4·). 
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K o N T R O L A S B E S T O S 

Sigara !çen 6 (% 46) 21 (% 52, 5) 

Sigara içmeyen 7 (% 54 ) 19 (% 4 7' 5) 

Tablo-4. Olguların Sigara Kullanım Durumu. 

Asbestosis'e ilişkin belirgin kalsifikasyon yanında ol­

guların 14 ünde (% 35) belirgin fibrosis bulunurken 20;(% 50) 

olguda ffubrosis yoktu. 6 olguda ise Grade-3 plevra kalsifikas­

yonu nedeniyle fibrosis olup olmadığı :izleı:'ı.emiyordu ·, (% 15). 

Bazı olgularda yalnız plevrada kalsifikasyon bulunurken, 

bir kısmında plevra ve diafragma ve/veya perikard'da da dikka­

ti çekmiştir. 

Kalsifikasyonlar toplam miktarlarına göre derecelendi­

rildiğinde olguların 9 u (% 22,5) Grade-1,23 ü (% 57;5) Grade-

2 ve 8 i (% 20) Grade-3 olarak bulundu. 

Grade-l'deki 9 olgunun 7 si (% 77,7) fibrosisli, 2 si 

ise (% 22,3) fibrosissizdi. 

Grade-2'deki 23 olgunun 7 si (% 30,4) fibrosisli, 16 sı 

da (% 69,6) fibrosissizdi. 

Grade-3'teki 8 olgunun 2 sinde (% 25) fibrosis gözlen­

mezken, 6 sında ise (% 75) fazla kalsifikasyon nedeniyle fib­

rosis olup olmadığı belli olmuyordu (Tablo-S). 

! s 
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K A L s ! F ! K A S Y O N 

TOPLAM 

00 
+-1 
Cl.l g 
ı:ı:ı 

+-1 
liı 

GRADE 1 GRADE 2 GRADE 3 
Sayı 

+ 7 (% 771 7) 7 (% 30,4) - 14 

- 2 (·% 221 3) 16 (% 69 1 6) 2 (% 2S) 20 

Belirlenern~- - - 6 (% 7 S) 6 
yen. 

9 (% 22,S) 23 (S7,S) 8 ( % 20) 40 

2 
x=ıo~ss so,=,2 p < 0,01 

TABLO .. '5 I Plevra Kalsifikasyonlarının Akciğer Fibrozisine 

göre dağ:ı-lırnı. 

Kalsifikasyonlar derecelendirilip birbirleri ile kıyas-

% 

3S 

so 

ıs 

landığında Grade-2'nin istatistiksel anlarnda önemli bir fazlalık 

gösterdiği görülmüştür. (X2- 10, ss' P< O, Ol) . 

PERİFERİK LÖKOS!T, SALT LENFOS!T, ROZET OLUŞUM ORANI 

VE SALT T LENFOSİTLER!N!N SONUÇLARI 

l)Periferik lökosit sayısı, kontrol olgularında ortalama 

6032+893, Asbestosis (Asbs)li olgularda ise S800+l47S olarak 

bulundu (Tablo-6) . !ki grup arasında istatistiksel anlarnda pe-

riferik lökosit ortalama değerleri arasında bir anlamlılık gö-

rülrnedi (P)().OS) (Şekil-4) 



PERİFER!K SALT E-ROZET SALT T IMMUNGLOBULİNLER KOMPLEMAN KOMPONENT 
SIRA YAŞ CİNS SİGARA LÖKOS!T LENFO~İT ORANI. LENFOS!T (Mg/d!) (Mg/dl) 

SAYISI SAYISI (%) SAYISI IgG I~M I gl!. c3 c4 

ı 60 K - 6000 1680 .66 1110 1230 184 225 117 36.6 

2 64 K - 5600 1680 70 966 1230 215 130 117 35.4 

3 50 K + 6200 1700 62.5 1356 1550 215 219 122 35.4 

4 40 K + 5800 1624 57.5 933 1230 215 '240 97 25.7 

5 54 E - 8000 2000 65.5 1110 1550 120 240 122 40 

6 70 E - 6200 2046 75 1110 1230 184 130 97 30 

7 50 E + 5000 1800 63 1134 1500 219 210 9.7 40 

8 58 E - 6000 1860 61 960 1400 215 170 122 24.8 

9 55 E + 5400 1944 60 1166 1500 255 210 87 29.8 

lO 65 K - 5000 2070 67 1020 1300 120 130 122 47.2 

ll 40 E + 7600 1900 58 1102 1500 255 210 97 35.4 
.ı:. 
ID 

12 58 E - 5400 2280 64.5 988 1230 184 170 122 34.4 

13 43 E + 6200 1860 61 1134 1230 220 170 85 43.1 

54.8 S K 6 + 6030 1880. 64.5 1085 1360 200 189 110.6 35.2 

(35-70) 8 E 7 - +893 +ısa +4.8 +ll3 +140 +42 =i=41 :ı: u +6.5 . 
(5000-8000) (1625-2280) (57.5-75) (9 33!. (1230- .(120- . (130- (85-122) (24.8-47.2) 

1356) 1550) 255) 240) 

TABLO - ,;: KONTROL OLGULARIN TOPLU SONUÇLARI 



No 

ı 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

ı o 

Adı-Soyad.ı. 
Dosya No. 

M.Y. 
101997 

H.T. 
100384 

!.K. 
10l246 

A.Ç. 
103002 

A.D. 
103!)03 

H. !.Ç. 
101012 

E.Y. 
103248 

ö.E. 
ıo3250 

H.A. 
ıo325ı 

F.D. 
ı03245 

ıı u.~ı. 
ıo3252 

ı2 H.E. 
ıo3253 

l3 ·• M.C. 
100363 

14 

ı5 

ı6 

17 

ı8 

ı9 

20 

M.A. 
ıoo'l22 

K.ö. 
ı6067 

M.P. 
103260 

N.A 
54648 

E.ö. 
ıoo237 

S.D. 
ıo3249 

z. i. 
ıoıoos 

Yaş 

46 

53 

45 

57 

54 

57 

53 

44 

54 

53 

65 

42 

45 

52 

60 

44 

57 

66 

75 

50 

Cins Sigara 

E + 

E 

E 

E + 

E + 

E + 

E 

E 

E + 

E + 

K + 

E 

E + 

E + 

E 

E 

E 

E + 

E 

E + 

Ma de nde 
çahşma 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

Lökosit 
say.ı.s.ı. 

10 .001) 

5.600 

6.000 

5.200 

5.400 

9.000 

4.600 

6.200 

5.100 

4.600 

4.000 

4.000 

7.600 

5.400 

4.600 

6.800 

5.400 

s.ooo 

7.000 

7.000 

- so-a 

Salt Rozet Salt T 
Lenf. oran.ı. Lenf. 

say.ı.sı % say.ı.s.ı. 

2500 46 ııso 

1904 61 1161 

2180 55 1199 

1716 53 909 

1512 49.5 748 

14 30 46.5 665 

ı380 52.5 725 

2ı7o 55 1193 

20ı6 45 745 

1182 48 375 

1160 54.5 632 

ı368 49 670 

:!280 45 1026 

ı620 46 745 

ı932 55 1062 

ı224 5ı 624 

1188 52.5 623 

1100 62.5 5')0 

ı820 50 9ıo 

2ıoo 43.5 9ı3 

IMMUNOGLOBUL İNLER 
(mg/dl) 

G M A 

1S30 460 496 

1500 130 286 

1350 219 340 

2160. 255 386 

850' 130 314 

2070 270 200 

1350 255 170 

ı350 270 210 

850 276 330 

1500 ı84 170 

2550 250 256 

11ıo 170 2ıo 

ı640 233 560 

ı7oo '233 3ı4 

ı550 276 130 

ı700 120 142 

135o· 184 210 

ı550 2ı5 354 

ı950 2ı5 210 

1640 310 340 

KOMPLBMAN 
KOMP. {Mg/dl) KALStF!KASYON Fibrozis 

(Grade) c3 c4 

80 28 1 (Plevral + 

101 34.4 1 (Pl.) + 

80 32.4 2 (Pl.) + 

92 2.7.8 2 (P1.) 

60 36.6 2 (Pl.) + 

97 36.6 2 (P1.+Diafr.) 

122 40 2 (P1.+Diafr.) 

70 29.8 2 (Pı.+Diafr.) + 

70 28 ı (Pl.+Diafr.) + 

92 35.4 ı (Pı.) + 

97 34.4 2 (Pı.+Di.+Per.) -

97 40 3 (Pl.+Diafr.) 

87 27.8 2 (Pl.) 

ıoı 36.6 2 (P1.+Diafr.) 

92 29.8 2 (Pı.+Diafr.) 

97 34.4 2 (Pı.+Diafr.) 

122 27.8 2 (Pl.) + 

70 34.4 1 (Pı.) + 

10ı 34.4 3 (P1.+Diafr.) ? 

87 34.4 ı (Pl.) + 



21 

22 

23 

24 

25 

26 

27 

28 

29 

30 

3ı 

32 

33 

34 

35 

36 

37 

38 

39 

40 

Z.G. 
1~3001 

F.A. 
09653 

A.T. 
103264 

H.Ö. 
101387 

A.ö. 
103255 

A',O.S. 
101845 

F;A. 
79080 

z.c. 
102595 

H.K. 
103247 

F.ö. 
ıo2ı98 

!.Y • 
996ı9 

R.K. 
ıo325ı 

R.D. 
ıo2592 

A.V. 
9ı883 

B.K. 
962ı5 

M.P. 
96213 

S.G. 
QQ407 

O.A. 
36569 

G.E. 
36565 

A.Ö. 
ıoııı 

46 K 

70 K 

62 E 

61 K 

78 E 

40 E 

67 K 

72 K 

67 E 

57 K 

53 E 

44 E 

56 E 

48 E 

52 K 

65 E 

59 E 

64 E 

67 K 

70 K 

56.7 10 K 

(40-78) 30 E 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

-, 

21 + 

19 -

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

+ 

15+ 

25 -

. 50-b 

4.000 1360 55 748 1700 

4.400 1320 49.5 653 1400 

4.400 1144 60 686 1550 

4.000 1320 45 594 ıso o 

4.600 1518 56 698 1550 

4.000 1680 ss 924 1900 

8.000 1840 ss 1265 1900 

6.400 1536 sı · 783 1550 

7.600 2280 42 957 1350 

8.000 2080 59 1227 2000 

5.600 ı904 6ı 1161 ı7oo 

4.600 ı620 52 842 ıso o 

7.600 ı600 48 768 1700 

5.400 1782 55 980 1950 

6.20D 1680 55 924 ı 700 

6.800 2ı 70 ss 1193 1350 

5.000 121)0 48 576 lf\4() 

6. 200 1330 43.5 578 1950 

s.ooo 1368 50.8 695 1830 

4. 800 ıso o 60,6 910 2160 

s. 800 1650 52 842 1636 

; 1.471 ; 370 ~2-62.5);229 ;336 

(4000-10000) (1144- (315- (850-
2500) 1265) 2550) 

TABLO - 7: ASBESTOS!SL! OLGULARIN TOPLU SONUÇLARI 

276 210 

230 354 

182 460 

276 298 

233 170 

265 286 

120 386 

215 314 

276 354 

ı3o 440 

340 370 

ı3o 2ıo 

ı84 ı 70 

340 330 

220 256 

276 ı 70 

184 286 

255 370 

215 354 

230 354 

230 296 

;68 noo 
(100- (130-
460) 560) 

117 

97 

80 

122 

106 

97 

128 

112 

97 

ı22 

92 

97 

87 

70 

97 

80 

80 

80 

128 

97 

96 

Hl7.4 

(60-
128) 

36.6 2 (P1.) + 

32.4 3 (Pl.+Diafr.) ? 

30.2 2 (Pl.+Diafr.) 

39.8 3 (Pl.+Diafr.) 

36.6 2 (Pl.) 

27.8 2 (Pl.) 

27.8 3 (Pl.+Diafr.) ? 

34.4 2 (Pl.) 

33.4 3 (Pl.+o.+Per.) ? 

29.8 ı (Diafr.) 

32.4 ı (Pl.) + 

35.4 ı (Pl.) 
(Me zoteıyoma) 

36.6 2 (Pl,+oiafr.) 

28 2 (Pl.) 
(Larinks Ca) 

34,4 2 (Pl.) 

29.8 2 (Pl.) 

34,4 2 (Pl.) 
(Mezotelyoma) 

+ 

+ 

33,4 2 (Pl.+Diafr.) 

32.4 3 (Pl.+Diafr.) ? 

29.8 3 (Pl.+D.+Per.) ? 

32.4 

;3 .6 

(27,8-
40) 

ı = 9 

2 =23 

3 = 8 

+ =14 

=20 

? = 6 
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,-P) 0.05-, ıP) 0..05 ı 
A 

B 
2500 • 

10000 -• - 2300 ..,E 
"e ,,. , E • • 9000 E • -• - 2100 : • :• 8000 • • ,, • 1900 ,. • • ----·----••• •• ! • • 7000 ••• 1700 • •• • • • -- --- ----•••• ••• ., • • 6000 • 1--- - ··--- 1500 ••• • • --------••• : . • • •• •••• .:. 5000 ·=· •• 1300 •••••• •• ., . 

'000 ..... 1100 • 
Hasta Kontrol Hasta Kontrol x: 5800 x ~6030 .~ '1650 x: 1880 SO: 14 71 SO: 893 . so: 376 so. 188 

n: 40 n : 13 n : 40 n : · 13 . 
Şekil·/f: Hasta v.e kontrol ~uplarında periferik lökosit ( A} ve 

salt le n sit ( B ) sayıları. 

·rP.< 0.001-, rP(0.01-ı 

75 A 1700 - 8 • .. E 
1500 .E 70 -• 

• • 1300 • 65 • ----·---- • . . ••• • • •• • • 1100 •• ·n 60 ••• • • • --------~ • • •• • l• • .. 
900 . .... 55 .... : .... 

• ----·---· • •• ---- .::. ____ 
700 •••• 50 •• • •• • •• • •• • • ••• • •• • 

-'S • •• • •• SOO· ••• • . , 
300 • 40 • 

.... Hasta Kontrol Hcısta Kontrol 
)( 52 ~ :64.5 x :842 x ~ 1oss so: 5.2 SO: 4.8 so: 2'29 SO: 11~ 
n ~ 'o n :13 n : 40 n : '• 13 

Şekil·.f:Hasta ve kcnttol gruplarında· E. Rozet oraları (A} ile 
salt T lenfosit ( 8) sayıları. 
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Salt lenfosit sayısı, kontrol olgularında ortalama 

1880, Asb~stosisli olgularda ise 1650 olarc;ık daha düşük sa­

yısal bir de~erde bulundu. Ancak bu sayısal düşüklük istatis­

tiksel yönden anlamlı değildi (P> O, 05) 

E-rozet oluşumu, kontrol grubunda ortalama % 64,5 

oranında bulunurken, Asbestosislilerde bu oran ortalama %:·:sı 

olarak saptandı. İstatistiksel anlamda bu farklılık oldukça 

önemlidir (P<O,OOl) 

BULGU KONTROL ASBESTOSi:S -
n;l3 n: 40 , 

.. 
·Lökosit sayısı 6030~893(5006-8000) 5800~~475(4000-10.000) F2; 0·4 '·P>.: ~05 

. 
Salt lerifosit ıe8o;ı88(1625-2280) 1650~376(1144-2500) F=2,23 p~ ı(\05 

sayısı -· 

. 
E-Rozet oranı % 64,5;4,8(57,5-75) 52~5,2(42-62,5) F=24,49 pq,ooı 

Salt T lenfosit 1085~113(960-1336) 842;229(375-1265) r=0,39'P<o,oı 
sayısı 

TABLO - 3 

Salt T lenfosit sayısı, kontrol grubunda ortalama 1085, 

Asbest<;>sisli grupta 842 olarak saptandı.Bu fark, istatistiksel 

yönden de· anlamlı bulundu (P(O, Ol) ( Şekil-5) (Şekil-6'-7:) , 

2} !(ontrol ve Asbestosisli olguları'n Kadın/Erkek olarak 

yapılan cinse ilişkin alt gruplamalarında (Tablo-9): 

a- Periferik lökosit sayısı, kadın kontrol olgularda 

5720, erkeklerde 6225 olarak sayısal bir farklılıkta bulunmuş 

ve bu farklılık istatistiki anlamda da önemli görülmüştür(P<O,Ol\. 



Şekil-~: Bir olguda koyun 
eritrositleri 
ile T lenfasit 
lerinin rozet 
oluşturması. 
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Şekil-7 : Diğer bir 

olguda 

ro zet 

oluşumu . 

Asbestosisli kadın olgularda periferik lökosit ortalama de-

ğeri 5480 9 erkeklerde 5893 olarak saptandı. İstatistiksel 

yönden bu farklılık anlamsızdı (P )0, 0 5 ) . 

. ; 
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K~ O N T R O L A S B E S T O S 1 s 
Kadın Erkek Kadın Erkek 
n=5 1ı.F8 n= ı o ' ' n= 30 

Lökasit sayısı 5720 6225 5480 5893,3 ~1,49=16,84 P<o, Ol 

- -
Salt l0nfosit ı 770 1888 1516 1659 . iF 1 ' 4 9 = 1 ' 8 4 P> - ops 

sayısı 

E-Rozet oranı 65,8 63,25 52,9 53,5 
ı 

P>O, 05 'Fl, 49=0,97 

Salt T lenfasit 
P:>o,so 1 sayısı 1117 1195 843 868 F 1 , 49=0,394 

')~a.blo - 9 

sıray.:ı konulmuş ve gruplandırılmı·ş ortalamaların ya­

pılaP karşılaştırmalarında (Tukey w testi) : 

SH 
GRUPLAR n j~ X Gruolandırm·a 

ı- Kontrol Kadın 5 5720 205,9 A 

2- Kontrol Erkek 8 6225 376,9 B 

3- Asbestosisli Kad1 .. n lO 5480 499,9 A 

4- Asbestosisli Erkek 30 5893 263,9 AB 

1,3 ve 4 üncü gruplar birbirinden farksız 

2 inci grup 1 ve 3 ten farksız 

i 
1 

4 üncü grup 1,2 ve 3 ten farksız sonuçlar elde e~ilmiştir. 

İstatH:.tiksel anlamda önemli bir farklılıl<" bulunmamasına karşın 

n= Olgu sayısı, x = Ortalama değer SHx =Standart hata 
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Asbestosisli o l gularda, kontrollara kıyasla belirgin sayısal 

bir düşüş oluştuğu görülme k tedir . 

b- Salt l enfosit sayı s ı, kadın kontrol o lgularda orta-

lama 1770,erkeklerdel888,kadın Asbestosisli olgularda 1516 t 

erkeklerde ise 16 59 olarak bulundu. Sıraya konulmuş ve grup-

landırılmış ortalama ları n yapılan karşılaştırmalarında, g rup-

lar arasında-- istatistiksel anlamda önemli düzeyde bir fark­
;/ 

lılık gözlenmemiştir (P >0,0 5 ). 

c- Rozet oluşum (E-Rozet ) oranı , kadın kontrol olgu-

l a rda 65,8, erkeklerde 63,25 , Asbestosisli kadın olgularda 

52 , 9 , erkeklerde ise 53 , 5 olarak saptandı . 

Sıraya konmuş ve gruplandırılmış ortal!,ama J: arın yapı-

lan karş ılaştırmal arında : 

GRUPLAR SH GRUPLANDIRMA n X X 

ı-Kontrol Kadın 5 65 ,8 5 , 6 A 

2-Kontrol Erk e k 8 63 , 25 5 ,4 A 

3-Asbestosisli Kadın lO 52 , 9 ı B 

4-Asb~stosisli Erkek 30 53 , 5 2 , 6 B 

ı v e 2. gruplar 3 v e 4 ten farklı (F 1 , 49=2 4 , 49 P<O,OOl 

ı ve 2. gruplar birbir inden fark s ı z (P :::::0,0 5 ) 

3 ve 4. gruplar birbirinden farks ız bulundu. 

d- Salt T lenfosit say ı sı , kadın kontrol olgularda 1117 , 

erk e klerde 1195, Asbestosisli kadınlarda 843 , erk eklerde ise 

868 olarak bulundu. 

Sıraya konmuş ve gruplandırılmış ortalamaların yapılan 

karşılaştırmalarında 
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GRUPLAR n X 
SH 

GRUPL.ANDIRMA. X 

ı- Kontrol Kadın 5 1117 67 A 

2- Kontrol Erkek 8 1195 75 A 

3- Asbestosisli Kadın lO 843 75,6 B 

4- Asbestosisli Erkek 30 868 47,5 B 

ı ve 2. gruplar kendi aralarında farksız (P)Q,OS) 

3 ve 4. ll ll ll ll 

1 ve 2. gruplar, 3 ve 4. gruplardan önemli düzeyde fark­

lı görülmüştür (F 2 , 49 - 7,645 , P < 0,01). 

3) Kontrol ve Asbestosisli olguların yaş dillmlerine 

göre yapılan alt gruplamalarında (Tablo~lO ) . 

I<ONTROL A S B E S T O S ! S 

40-59 60< 40-49 50.59 60< 
n=g n=4 n=10 n=15 n=15 

Lökesit sayısı 6177 .5700 5860 6013 5520 : F3 , 48=o.44 P~,5o 

Salt Lenfosit s. 1873 1776 1816 1634 1555 F3 , 48=ı.ıı P~,o5 
-

E.Rozet (%) 64 64,8 54,2 51,8 52,2 F_3 , 48=0,37 P<0,50 

Salt T lenfosit 1168 1157 993 829 807 F), 48=l,387 P<o,oi 

Tablo - lO 

a- Kontrol olguların 40-49 ve 50-59 dilimlerinin n de­

ğerleri S ten küçük olduğundan istatistiksel değerlendirme yapı­

labilmesi için iki dilim birleştirilmiştir. 
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Periferik lökosit sayısı , kontrol olguların 40-59 

yaş diliminde 6177,60 sonrası olgularda 5700 , Asbestosisli 

olguların 40-49 yaş diliminde bulunanlarında 5860, 50-59 yaş 

diliminde 6013,60 sonrasındakilerde ise 5520 olarak saptandı. 

Tüm ' grup1arı:n istatistiksel .anlamda ·-.önemli düzeyde · 

fark · göst:ermedikler i görüldü (F 3·, 48=0, 44, P::::O , 05) • 

b- Salt lenfosit sayısı ,kontrol olguların 40-59 yaş 

diliminde ortalama 1873,60 sonrası dilimde 1776, Asbestosis­

li olguların 40-49 yaş diliminde 1816 , 50-59 diliminde 1634 

ve 60 sonrası yaştaki olgularda 1555 olarak saptandı . 

Kontrol ve Asbestosisli olguların yaş dilimleri ara­

sında istatistiksel anlamda önemli farklılık görülmedi . An­

cak ortalama salt lenfosit sayıları gözönünde bulundurulduğun­

da , yaşlanma ile paralel olmak üzere, gerek kontrol , gerekse 

Asbestosisli olgularda bir düşüşün varlığı-dikkati çekmekte­

dir . 

c- Rozet oluşum oranı , kontrol olguların 40-59 yaş 

diliminde ortalama % 64 , 60 sonrası diliminde % 64v8 , Asbes­

tosisli olgulardan 40-59 yaş diliminde bulunanlarda % 5 4 , 2 9 

50-59 dilimindekilerde % 51 , 8 ve 60 sonrasındakilerde % 52 ,7 

olarak saptandı. 

Sıraya konulmuş ve gruplandırılmış ortalamaların yapı­

lan karşılaştırmal arında: 
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GRUPLAR n X SHX . . .. GRUPLANDTRMA 

ı-Kontrol 40-59 9 64 .o, 69 A 

2- " 60< 4 64,8 2,37 A 

3-Asbestosis 40-49 lO 54 , 2 0,5 B 

4- ll 50-59 15 518 0,8 B 

5- ll 60 < 15 52 ,7 0,9 B 

1 ve 2. gruplar. 

1 ve 2. gruplar birbirinden farksız (P)O,SO) 

3,4 ve 5. gruplar birbirinden farksız düzeyde bulundu. 

Böylece , yaş gruplarına bakılmaksızın Asbestosisli 

olguların tümünde E-Rozet oranının düştüğü görülmektedir . 

d- Salt T lenfositi sayısı, kontrol olguların 40-59 yaş 

diliminde ortalama 1168,60 sonrasında 1157, Asbestosisli ol­

guların 40-49 yaş diliminde 993 , 50-59 diliminde 829 ve 60 

sonrası dilimde 807 olarak saptandı. 

Sıraya konulmuş ve gruplandırılmış ortalamaların ya­

pılan karşılaştırmalarında: 

GRUPLAR 
SH .. GRUPLANDTRMA n X X 

ı-Kontrol 40 -59 9 1168 72,4 A 

2-Kontrol 60 < 4 1157 128 A 

3-Asbs ·.· ·. · 40-49 lO 993 89 ,6 AB 

4- ll 50-59 15 829 60 ,7 B 

5- ll 60 < ıs 807 59 , 9 B 

1,2 ve 3. gruplcı.r birbirinden farksız (P>:o, os> 

3,4 v e 5. gruplar ll n 
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1,2 gruplar ile 3,4. gruplar anlamlı düzeyde birbirlerinden 

farklı . bulundu (F 3 , 48: 16,14, P~OfOl). ~ 

· · Görülüyor ki, Asbest tozlarını soluyanlarda özellik­

le son iki yaş diliminde çok daha belirgin bir salt T lenfo­

siti düşüşü olmaktadır. 

4) Kontrol ve Asbestosisli olguların sigara içip iç­

mediklerine göre yapılan alt gruplandırmalarında (Tablo-12). 

a ) Periferik lökosit sayısı , sigara içmeyen kontrol 

olgularda ortalama 6028, içenlerde 6033, Asbestosisli olgu­

ların sigara içmeyenlerinde 5473 , sigara içenlerinde 5942 

olarak saptandı. 

Tüm gruplarda periferik lökosit ortalama değerleri 

arasında istatistiksel yönden anlamlı bir farklılık görül­

memiştir (P>0 ,05). 

b- Salt lenfasit sayısı , sigara içmeyen kontrol ol­

gularda ortalama 1945, içenlerde 1708, Asbestosislilerin 

sigara içmeyenlerinde 1615 , içenlerinde ise 1671 olarak sap­

tandı . 

Tüm gruplar arasında salt lenfasit ortalama değerle­

ri, istatistiksel yönden anlamlı bir farklı lık göstermemiş­

tir ~ P>0 ,0 5 ). 

c- Rozet oluşum oranı , sigara içmeyen kontrol olgu­

larda ortalama % 65,5, içenlerde % 60,4 , Asbestosisli l erin 

sigara içmeyenlerinde % 53,5, içenlerinde ise % 50 , 9 olarak 

saptandı. 
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Tablo- 11 

KONTROL ASBESTOS!S 1 

ı 
Sigara (-) Sigara(+) S.i9'ara (-) Siqara(+) 

n=7 n=6 n=l9 n=21 

L6kosit•sayısı 6028 6033 S473 S942 F1 , 49=ı,ıı P::O,os 

-· 
Salt Lenfasit l94S 1708 161S 1671 F1 , 49•1,70 P'O,OS 

savısı 

E-Ro zet (ı) os, s· 60,4 53,5 50,9 Fl,49""3,6 P::O, OS 
p<o,ooı 

Salt T lenfosit 1063 1113 877 811 F1 49-ı,ı6 P>o,os 
sayısı . ' . p<o,oı 

Sıraya konulmuş ve gruplandırılmış · ortalamaların yapı­

lan karşılaştırmalarında. 

GRUPLAR n X SHX GRUPLAND'IRMA' 

ı-Kontrol sigara(-) 7 65,5 1,1 A 
1 

2- ll " (+) 6 60,4 0,54 A 1 

3-Asbs. ll (-) 19 53,5 0,54· B 

4- ll ll ( +-) 21 50.,9. 0.,.7.3 B. 

1,2. gruplar 3,4. gruplardan anlamlı düzeyde farklı (1:1<0, 001) 

1 ve 2.gruplar birbirinden farksız (P>0,05) 

3 ve 4. gruplar birbirinden farksız bulunmuşlardır. 

Gerek kontrol grubunda, gerekse Asbestosisli gruptaki 

rozet oluşum oranlarına baktığımızda, istatistiksel yönden 

anlamlı düzeyde bir farklılık görülmemesine karşın, sayısal 

olarak gözle görülür derecede sigara içenlerde, içmeyenıere 

göre bir düşüş gözlenmektedir. 
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d- Salt T l enfosit sayısı , sigara içmeyen kontrol ol­

gularında ortalama 1063 , içenlerde 1113 , Asbestosislilerin 

sigara içmeyenlerinde 87 7 , içenlerinde ise 811 olarak bulun-

du. 

Sıraya konulmuş v e gruplandırılmış ortalamaların ya­

pılan karşılaştırmalarında: 

GRUPLAR n X SH GRUPLAND IRMA. 
X 

ı-Kontrol Sigara (-) 7 106 3 AB 

2- ll ll (+) 6 111 3 B 

3-Asbs . ll (-) 19 877 AC 

4- ll· ll ( +) 21 811 c 

ı. Grup 2 ve 3 ten farksız, 4 ten farklı (Fl ,4 9= 6 ,7 2 , P<O,Ol) 

2. ll 3 ve 4 ten farklı , 1 den farksız 

3. ll ı v e 4 ten farksız, 2 den farklı , 

4. ll ı v e 2 den farklı, 3 ten farksız (P>O, O 5 ) olarak 

bulunmuştur. 

Kontrol grubun da sigara içip içmeme, salt T lenfosit 

sayı sını e tkilememektedir. Aynı şekilde Asbestosisli olgu­

larda da istatistikse l a nlamda önemli bir etkileşim olmamak­

tadır. Ancak sigara içen Asbestosislilerdeki ortalama salt 

T l e nfosit sayısı , içmeyenıere kıyasla genelde bir azalma 

göstermektedir. 

İstatistiksel yönden , s igara içmeyen kontrol olgular ı 

ile s igara içmeyen Asbesto s isli olguların Salt T lenfosit 

değerleri anlamlılık gösterınemişlerse de , Asbestosislilerde 
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belirgi n sayısal bir azalma dikkati çekmektedir. Buna karşı­

lık sigara içen kontro l ile içmeyen Asbestosisli olgulardaki 

değer düşüşünün istatistiksel yönden de anlamlılık gösteren 

bir düzeyde görülmesi , vurgulanması gereken noktalardan bi-

ridir (P<O, Ol ). 

S) Asbestosisli olguların madende çalışmış olup olma­

dıklarına göre yapılan alt gruplandırmalarında (Tablo-12 ): 

MADENDE MADENDE 

ÇALIŞMIŞ ÇALIŞMAMIŞ . .. 

n= ls · n= 2"5 ' ' . ' 

.. 

Lökosit sayısı 5640 5880 . . .. t = O, 58 P>O , SO 
. . . . . . . . . . . . . . 

Salt Lenfosit s . 1766 . . 158.1 . . .t :=.1, 5.0.4. P>.ü , .10 

E . Rozet (%) 52 , 85 .5.2. , 7 4 . .t = O., .l.0.4. P>O , 50 

Salt T.Lenfosit s 905 . . 8.34. ... .t :=.0.,.8J. P>O , 20 

Tablo - 12 

a- Periferik lökosit sayısı , maden ocağında işçi ola-

rak çal ı şmı ş olgularda 5640 , çalışmamışlarda 5880 .olarak bu-

lunmuş ve yapılan t testinde istatistiksel yönden anlamlı bir 

farklıl ık saptanmamıştır ( t=o , s8 . P>O,SO). 

b- Sal t lenfosit sayısı , maden işçisinde 1766 , olmayan-

da 1581 olarak bulunmuş ve yapılan istatistiksel değerlendirme-

de anlamlı düzeyde bir farklılık olmadığı görülmüştür (t = l,SO .P>ü , lO). 
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c- Rozet oluşum oranları, maden işçisinde% 52,85}, 

olmayanlarda % 52,74 olarak bulunmuş ve yapılan istatistik­

sel de~erlendirmede, anlamlı düzeyde bir farklılık olmadı~ı 

görülmüştür (t=O,l04,P>o,50). 

d- Salt T lenfosit sayısı,madende çalışmış olgularda 

905, çalışmamışlarda 834 olarak saptandı. Yapılan istatistik­

sel de~erlendirme.de, anlamlı düzeyde bir faklılık bUlunmadı 

tt=0,83 P>0,20). 

6- Asb~stosisli olguların, radi yolojik kalsifikasyon-

larının Grade'lerine göre yapılan alt gruplandırma~arında 

(Tablo-13) 

GRADE ı GRADE 2 GRADE 3 

n=9 n =2'3· · n=8 

Lökosit sayısı 6155 5713 5600 F2 , 37=0,364 P>O,SC 

Salt Lenfosit s. 1732 1635 1602 F l 
1 35=0, 280 P>o; SC 

' 

I:':• Ro zet (%) 53,5 51,8 50 F2 , 37=0,63 P>o, st 

Salt T Len.fosit s. 880 836 831 : .F2 , 37=0,l3 P>o, 5( 

'· 

•~ Pe~if~~ik löko~it sayı•~ Grade-ı olgularda 6155, Gra­

de-2 J~ 5713 ve Grade.;.·3 kalsifikasyonlul·ar"da 5600 olarak saptandı 

ve yapı·lan istatistiksel de~~rlendirmede gruplar arasında anlamlı 

düzeyde bir farklılık bulunmadı (F 2 , 37=o·, 36 ·P>ö, 50) • 
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b- Salt lenfosit sayısı, Grade-ı olgularda 1732,Grade-2 

de 1635 ve Grade-3 te 1602-olarak b~lundu ve yapılan istatistik­

sel değerlendirmede önemli bir farklılık görülmedi (F
2

, 37=0,28 

P>O,SO). 

c- Rozet oluşum oranı, Grade-ı olgularda % 53,5, Grade-2 

de % 51 , 8 ve Grade-3 te % SO olarak ·saptandı ve yapılan istatis­

tiksel değerlendirmede gruplar c:rasında anlamlı bir farklılık 

bulunmadı ·(F 2 , 37 0,63 P>O,SO). 

d- Salt Tlenfosit sayısı, Grade~l olgularda 880, Grade-2 

de 836 ve Grade-3 te 831 olarak saptandı. Yapılan istatistiksel 

değerlendirmede gruplar arasında önemli düzeyde bir farklılık 

görülmedi . (F2 , 37 0,13 P>o,·so). 

7- Asbestosisli olguların kalsifikasyonla birlikte fib-

ro sis bulunması, bulunmaması ve aşırı ka·ısifikasyon nedeniyle 

belli olmayışına göre yapılan alt gruplandırmalarda (Tabl.o-lıl.) ı 

Fibrosis Fibrosis Fibrosis 
Yok var + 
n=ı·o ·n= l4 n= 6 

Lökosit sayısı 5345 5700 6133 F2 , 37=0,62 P>O,SO 

Salt Lenfosit sayısı 1.603 1701 1688 F2,37=0,3 P>O,SO 
.. 

1 

E.Rozet (%) 52 52 sı F2, 37=o,o4 P>o,so 

Salt T lenfosit sayısı 851 862 898 F 2, 37=0, 077 P>O, SC 

Tablo-14 
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a- Periferik lökosit sayısı, fibrozisi bulunmayan 

olgularda 5345 , fibrosisliler"de 5700, fibrosisi belirleneme­

yenlerde ise 6133 olarak saptandı. Yapılan istatistiksel de­

ğerlendirmede gruplar arasında anlamlı düzeyde farklılık bu­

lunmadı (F 2 , 37= o, 623 P>O, 50) .· . 

b- Salt lenfosit sayısı, fibrosisi bulunmayan olgu­

larda 1603, fibrosislilerde 1701, fibrosisi belirlenemeyen­

lerde ise 1688 olarak saptandı. Yapılan istatistiksel değer­

lendirmede gruplar arasında anlamlı düzeyde bir fark bulun­

madı {F 2 , 37=0 , 3 P>0,50). 

c- Rozet oluşum oranları, fibrOsisi bulunmayan olgu­

larda % 52 , fibrosisliler"de % 52, fibrOsisi belli olmayanlar­

da ise % 51 olarak saptandı. Yapılan istatistiksel değerlen­

dirmede gruplar arasında önemli düzeyde bir farklılık bulun­

madı (F 2 , 37= 0,04 P>0 , 50). 

d- Salt T lenfosit sayısı , fibrosisi bulunmayan ol­

gularda 851, fibrosislilerde 862, fibrosisi belli olmayanlar­

da ise 898 olarak saptandı. İstatistiksel değerlendirmede 

anlamlı bir farklılık görülmedi (F 2 , 37= 0,077 P>0,50). 

İMMUNOGLOBULİNLER ( IgG,IgM ve IgA) ve c 3 , c 4 KOMPLEMAN 

KOMPONENTLERİ 

1) Kontrol olgularda IgG ortalama serum düzeyi 1360mg/dl, 

Asbestosisli olgularda ise 1636 mg/dl olarak bulundu. İsta­

tistiksel değerlendirmede Asbestosisli olguların IgG düzeylerinde 

anlamlı düzeyde artmış bir farklılık görüldü (F 2 , 49= 7,69 P<O ,Ol). 
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Igl1 ortalama serum düzeyi, kontrol olgularda 200 mg/dl, . 

Asbestosislilerde ise 230 mg/dl olarak saptandı. İstatistiksel 

yönden iki grup arasında anlamlı bir farklılık gö.rülmedi 

P<O,OS) .Ancak Asbestosisli olgularda sayısal 

bir IgM artışı dikkati çekmiştir (Tablo-lS) • (Şe·kil-3) 

KONTROL . ASBESTOS!S. . . 
:' '\;~,~ 

I9 G (Mg/dl) .1360~140 .. {1230 .. R1550} - 1630~336{850-2550) F_1 ,_4.9=7,69 P<O,Ol .. 

I
9

M (Mg/dl) 200+42 (120-255) 230:ı:68 (100.:.460) F l, 49=1, 68 P>O, OS 

I
9

A (Mg/dl) 189:;:41 .. (130-240). 296:ı:l00{130-560) . F 1.,, 4 9 = 6, 2 P<O, O 5 

CJ (Mg/dl) 110,6~14(85-122) 96:ı:l7 (60-128) F1 , 49=4,47 P<O,OS 

c4 (Mg/d' 35,2:;:6,5 (24,8-47,2) 32,4+3,6(27,8-40 F1_, 49=1,16 p>O,OS .. 
.. 

Tablo-15: Kontrol ve Asbestosislilerde Ig'ler, C3 v~ c4 Komponent­

lerinin ortalama serum düzeyleri. 

IgA ortalama ser·um düzeyi, kontrol olgularda 189 mg/dl, 

Osbestosislilerde 296 mg/dl olarak bulundu. İstatistiksel yön­

den Asbestosisli olgularda anlamlı bir yükselme olduğu izlendi 

(F 2 , 49:6,2 · p<O,OS). (Şekil·:<9}. 

Kompleman komponentlerinden c3 ün ortalama serum düzeyi, 

kontrol olgularda 110,6 mg/dl, Asbestosislilerde ise 96 mg/dl 

olarak saptandı. İstatistiksel yönden yapılan de~e-rlendirmede, 

Asbestosisli olgularda anlamlı_ bir düşme görüldü (F2 , 49=4 ,47 P<O,OS). 
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2SSO rP< 0.011 r P>O.OS-ı • 
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Şekil B Has ta ve kontrol gruplarında Ig G(A} ve IgM (8) serum 
düzeyleri 
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• 
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_ 1-{asta ,..Kontrol ..... Has tcı Kontrol X ··2S6 X:1B9 X: 96 x :110,6 $0:100 SO: 41 SO: 17 SO: 14 
n: ~o n: 13 n: 40 n: 13 

Sekil9Hasta v~ kontrol gruplarında Ig A(A) ve Cı koınpo nenti 
1 

( B ) . serum düzeyleri 
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C 4komponentinin _serum düzeyi 1 kontrol. olgularda 35 1 ~ -mg/d·l. 

Asbestosislilerde ise 32 1 4 mg/dl olarak saptandı. Yapılan istatis-

tiksel değerlendirmede gruplar arasında anlamlı bir farklılık ou~ 

lunmadı (F 2149=1 ~16 P>O 1 OS) (Şekil-1ö'.) • 

48 

40 

35 

30 

25 

20 

rP) 0.05-ı 

•• 

• ••••• •• 
••••••••• •• ----····---

• •••••• 
•••• • ••• 

,.... Hasta 
X ~ 32.4 

SO: 3.6 
n :~0 

• 
• 
• • 
• 

• •• - - - - -- -·-
• 

• • 
• 

• 

XKontr ol 
~ 35.2 

so, 6.5 
n ~ı3 

Şekil-lı: I G plakında g 

immündiffUzyon oluşumu 

Sekil10 Hasta ve kontrol gruplarında 

c-\ komponentinin serum düzey_ 
leri 
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Şekil-13 :IgA plakında 
immunodiffüzyon 
oluşumu. 

Şekil-1'.2: IgM plakında 
immunodiffüzyen 
oluşumu. 

Şekil-14:C 3kornponenti 
rylakında immuno-.. 
diffüzyon oluşumu. 



şekil-1SIC4 komponent! 
plakında immuno­
diffüzyon ol~şumu 
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· 2) Kontrol ve Asbestosisli olguların Kadın/Erkek ola­

r.ak yapılan cinse ilişkin alt gruplamalarında (Tablo-16) • 

K O N .. T. R . ·o. :L. . 1\: :S:: ::n ::~ :S:: T. :O ·ı:ı. :t S. 
. ~~açt;ı.n: ·E;rk·ek: ·. K'(3.d·;ı.n Erkek· 

IgG 1308 1397 1653 1630 F 1 , 49=0,l33 P>0,50 

F2 , 49=7,68 P<O,Ol 

I gM 189,8 206.5 216 230 11'1,49""0,28 P>O, 50 

IgA 215,8 178,7 322,2 285,4 F1 , 49=1,76 P>O,OS 

F = 2,49 6,2 P<O,OS 

c3 115 107,8 107,5 . 91,4 F1 , ,4 9=8, 2·9 p:c:.;o,o1 

F2,49=4,47 P<O,OS 

c4 36 34,8 33 ,.2 32,9 Fl 49=0,28 P>O,SO , . 

Tablo-1'61 Ortalama Serum Düzeylerinin Cinse Göre Da~ılımı. 
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a- IgG'nin ortalama serum düzeyi, kontrol kadın olgu­

larda 1308 mg/dl erkeklerde 1397,5 mg/dl, Asbestoslilerin kadın 

olgularında 1653 mg/dl, erkeklerde ise 1630 mg/dl olarak saptan­

dı . 

Sıraya konulmuş ve gruplandırılmış ortalamaların yapı­

lan karşılaştır ' malarında: 

GRUPLAR n X SHX GRUPLANDIRMA 

ı-Kontrol Kadın 5 1308 56,6 A 

2- ll Erkek 8 1397,5 49,7 A 

3-Asbs. Kadın lO 1653 135 B 

4- ll Erkek 30 1630 57L!._ B 

1,2. gruplara 3 ,4. gruplar arasında önemli farklılık var 

(F 2 , 49= 7,69 P<O,Ol). 

1 ve 2. gruplar birbirinden farksız (P> O, 50) , 

3 ve 4. gruplar ll ll ll olarak değerlendirildi. 

b- IgM'in ortalama serum düzeyi, kontrol kadın olgu­

larda 189,9 mg/dl erkeklerde 206,5 mg/dl, Asbestosislilerin 

kadın olgularında 216 mg/dl, erkeklerinde ise 230 mg/dl olarak 

saptandı . 

IgM serum düzeyleri yönünden tüm alt gruplar arasında istatistik­

sel anlamda önemli bir farklılık olmadığı görülmüştür (F 1 , 4g= 0,288 

P>0 , 50). 

c- IgA'nın ortalama serum düzeyi, kontrol kadın olgu­

larda 215,8 mg/dl, erkeklerde 178,7 mg/dl, Asbestosislilerin ka­

dın olgularında 322,2 mg/dl,erkeklerinde ise 285,4 mg/dl olarak 

saptandı. 
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Sıraya konulmuş ve gruplandırılmış ortalamaların ya­

pılan karşılaştırmalarında: 

GRUPLAR 

1-Kontrol Kadın 

2- ll Erkek 

3-Asbs. Kadın 

4- ll Erkek 

ı Ve 2. gruplar , 

P<0 ,0 5). 

ı ve 2. gruplar 

3 ve 4. gruplar 

3 ve 4 

n 

5 

8 

lO 

30 

ten 

birbirinden 

ll 

x SH 

215,8 11,96 

178,7 13,81 

322,2 21,85 

285,4 19,9 

önemli düzeyde 

GRUPLANDIRMA 

farklı 

A 

A 

B 

B 

(F2,49= 6 , 2 

farksız ( F l , 4:9:::: l , 7 6 P> 0,05), 

ll olarak değerlendirildi. 

d-c 3 komponentinin ortalama serum düzeyi , kontrol 

kadın olgularda 115 mg/dl, erkeklerde 107,8 mg/dl,Asbestosis­

lilerin kadın olgularında 107,5 mg/dl, erkeklerinde ise 91 ,4 

mg/dl olarak saptandı. 

Sıraya konulmuş ve gruplandırılmış ortalamaların 

yapılan karşılaştırmalarında: 

GRUPLAR n X SHX GRUPLANDIRMA 

!-Kontrol kadın 5 115 4,64 B 

2- ll Erkek 8 107,8 6,52 A B 

3-Asbestosis Kadın 10 107,5 5,12 A B 

4- ll Erkek 30 91,4 2,87 A 

1·, 2 ve 3. gruplar birbirinden farksız. 

ı. grup 4 ten anlamlı düzeyde farklı olarak değerlendirildi. 

(F 2 , 49~·4,47 P<O , 05) . 
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Daha önce yapılan kontrol ve Asbestosisli iki ana gru­

bun istatistiksel de~erlendirilmesiiıde Asbestosisli olgular- · 

da anlamlı bir düşme qörüldü~ü belirtilmişti~ 

e- c4 komponentinin ortalama serum dUzevi, kontrol ka­

dın olgularda 36 mg/dl, erkeklerde · 34,7 mg/dl, Asbestosisli­

lerin kadın olgularında 33,2 mg/dl, erkeklerinde ise 32,9 mg/dl 

olarak saptandı. 

Sıraya konulmuş ve gruplandırılmış ortalamaların yapı-

lan karşılaŞtı~ılmalarında; gruplar arasında istatistiksel 

anlamda bir farklılık bulunmadı~ı anlaşılmıştır (F 1 , 4~ 0,28 

P)O,SO). 

3) Kontrol ve Asbestosisli olguların yaş dilimlerine göre 
' 

yapılan alt gruplamalarında (Tablo-17): 

K O N T R O L A S B E S T O S İS 

40":" :;9 60 < 40-49 50T59 60 < 

IqG 1357,7 1445 1507 1567 1712,6 F3, 4a=1,023 . P>O,OS 

IqM 192,4 200,5 205 221 253,6 F3, 4a=0,95 P>O,SO . 
; 

IqA 195,4 218 224,8 282 343 F3, 4g=4,862 ·P<o,o1 

c · 
3 

111,8 107,7 90,2 95,7 100,8 F3 , 4g=0,84 P>O,SO 

c4 34,2 37,3 32 33,4 32,1 F3 , 48:: o, 126 p>o, s·o 
; 

~ablo· 17: Yaş Gruplarına <.Gtsre Ortalama De~erler 
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a- IgG'nin ortalama serum düzeyi, kontrol olguların 

40-59 yaş diliminde 1357,7 mg/dl, 60 sonrası olgularda 1445 

mg/dl, Asbestosisli olguların 40-49 yaş diliminde bulunanla­

rında 1507 mg/dl, 50-59 yaş diliminde 1567 mg/dl ve 60 sonra­

sındakilerde 1712,6 mg/dl olarak saptandı. 

Sıraya konmuş ve gruplandırılmış ortalamaların yapı-

lan karşılaştırmalarında: 

GRUPLAR SH GRUPLANDIRMA n X X 

ı-Kontrol 40-59 9 1357,7 78,6 A 

2- ll 60 < 4 1445 72,6 A B 

3- As bs 40-49 lO 1507 108,4 AB 

4- ll 50-59 15 1567 97,3 A B 

5- ll 60 < 15 1712,6 87,3 B 

ı ve 5. gruplar birbirinden farklı (P <o, 05) , 

2,3,4 ve 5. gruplar birbirinden farksız (P> O, 05) . 

1,2,3 ve 4 . ll ll ll ll olarak 

değerlendirilmiştir. 

Kontrol grubun 59 yaş öncesi olguları ile Asbestosis­

li ve 60 sonrası olguları arasında istatistiksel önemde bir 

farklılık vardır ve bu farklılık Asbestosisli yaşlı olgula­

rın IgG serum düzeyinin yüksekliği şeklindedir. (P < 0,05) 

Kontrol olgularda, sayısal değerlere bakıldığında yaş­

la paralel bir artış gözlenmektedir. Aynı şekilde Asbestosisli 

olgulardaki değer artışı kontroldakine göre daha fazla olmuş­

tur. 
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b- IgM'in ortalama serum düzeyi, kontrol olguların 

40-59 yaş diliminde 192,4 mg/dl,60 sonrasında 200,5 mg/dl, 

Asbestosisli olguların 40-49 yaş diliminde bulun~nlarında 

205 mg/dl , 50-59 yaş diliminde 221 mg/dl ve 60 yaşın üstün­

d e kilerde 253 mg/dl olarak saptandı. 

IgM : serlım .dü-zeyleri .yönünden tüm gruplar arasında 

istatistiksel yönden anlamlı bir farklılık görülmemiştir. 

Sayısal değerlere bakıldığında, kontrallara kıyasla 

Asbestosisli olgularda genelde bir değer artışı göze çarp­

maktadır. özellik 60 yaş sonrası dilimdekilerde bu artış da­

ha belirgin olmuştur. 

c- IgA'nın ortalama serum düzeyi , kontrol olguların 

40-59 yaş diliminde 195,4 mg/dl , 60 yaş son~asında 218 mg/dl , 

Asbestosislilerin 40-49 dilimindekilerinde 224 , 8 mg/dl , 50-59 

yaş diliminde 282 mg/dl ve 60 sonrası yaştakilerde 343 mg/dl 

olarak · saptandı. 

Sıraya konulmuş ve gruplandırılmış ortalamaların kar~ 

şılaştırılmasında 

GRUPLAR n X SHx GRUPLANDIRMA 

ı-Kontrol 40-49 9 195,4 12 ,4 6 A 

2- ll 60 < 4 218 17 , 7 A 

3-Asbs 40-49 lO 224,8 23 , 5 A 

4- ll 50-59 15 282 21 , 8 A B 

5- ll 60 < 15 343 24 , 1 B 
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1,2 ve 3. gruplar, S ten farklı (F 3 , 48~4,86 

1 , 2,3 ve 4. gruplar birbirinden farksız 

P<O,Ol) 

4 ve S. gruplar birbirinden farksız olarak değerlendi-

rildi. 

Böylece kontrol grubunda, yaşla paralel sayısal bir 

IgA artışı, Asbestosisli olgularda ise yaşla birlikte, ista-

tistiksel yönden anlamlı bir artış bulunduğu ' ' görülmektedir. 

Ve yaşla birlikte gözlenen bu değer artışı Asbestosisli ol~ 

gularda, kontrol grubundaki artış değerine kıyasla çok daha 

fazla olmuştur (P <O ,Ol). 

d- Kompleman komponentlerinden C 3 •:un serum düzeyi, 

kontrol olguların 40-S9 yaş diliminde 111,8 mg/dl, 60 sonrası 

dilimde 107,7 mg/dl. Asbestosislilerin 40-49 yaş diliminde 

90,2 mg/dl, SO-S9 diliminde 9S,7 mg/dl ve 60 sonrasındakiler­

de 100,8 mg/dl olarak saptandı. 

Sıraya konulmuş ve gruplandırılmış ortalamaların ya-

pılan karşılaştırmalarında: 

GRUPLAR tı 
SH GRUPLAND IRlJT...A X X 

1-Kontrol 40-59 9 111,8 8,4 B 

2- ll 60 < 4 107,7 10,9 A B 

3-Asbs. 40-49 lO 90,2 4,2 A 

4- ll S0-59 ıs 95,7 4,6 A B 

s- ll 60 < ıs 100,8 4,8 A B 

ı. Grup 3 ten anlamlı derecede farklı (F1 , 48=6 ,98 P<O, OS) . 

1,2,4 ve 5. gruplar birbirinden farksız 

2,3, 4 ve 5. ll ll ll (P>O, OS) 
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GörUldü~ü gibi c3 d~~erleri özellikle 60 yaş öncesi 

dönemlerde daha belirgin olmak üzere Asbestosisli olgularda 

bir azalma göstermektedir. 

e- Kompleman komponentlerinden c 4 •ün serum düzeyi, 

kontrol olguların 40-59 yaş diliminde 34,2 mg/dl, 60 sonra­

sında 37,3 mg/dl, Asbestosisli olguların 40-49 yaş dilimin­

de 32 mg/dl, 50-59 diliminde 33,4 mg/dl ve 60 yaşın üzer.in­

dekilerde 32,1 mg/dl olarak saptandı. 

Yapılan istatistiksel de~erlendirmelerde tüm gruplar 

arasında anlamlı bir farklılık gözlenmemiştir (F 3 , 48=0,l26 

P)0,50). 

4) Kontrol ve Asbestosisli olguların sigara içip iç­

mediklerine göre yapılan alt gruplamalarinda (Tablo 18): 

l<O.N .T. ROL A S B E s T · o s ! s 

Sigara Sigara Sigara Sigara 
!çmeye·n· !çen içmeven içen 

IgG 1310 1418 1465 1790 F1 , 49=7,25 P<O,Ol 

I gM 174,5 229,8 212 ,3 24 7•, 4 _F l, 4 9 = 5, 9 7 P<O,OS 

IgA 170 ,7 209 ,8 264,9 324,7 F1 , 49=5,21 P<O,OL 

c3 117 99,8 108;4 84,9 F1 , 49=46,48 P<O,OOl 

c4 35,6 34 , 9 32 , 6 37,2 F1 , 49=0,l2 

Tablo-H>. : Sigara Kullanımına göre Ig' ler, c 3 ve C4 Ortalama 

Serum Düzeyleri. 

P>O,SO 
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a~ IgG serum düzeyi, kontrol olguların sigara içmeyen­

lerinde 1310 mg/dl, içenlerinde 1418 mg/dl, Asbestosisli olgu­

ların içmeyenlerinde 1465 mg/dl, içenlerinde ise 1790 mg/dl 

olarak bulundu. 

Sıraya konulmuş ve gruplandırılmış ortalamaların yapı-

lan karşılaştırmalar ında: 

GRUPLAR SH GRUPLANDIRMA n X X 

ı- Kontrol Sigara (-) 7 1310 46,6 A 

2- ll ll (+) 6 1418 60 A 

3- As bs ll ( ) 19 1465 68 A 

4- ll ll ( +) 21 1790 67,3 B 

1,2 ve 3. gruplar birbirlerinden farksız , 4 ten anlam­

lı düzeyde farklı (F 1 , 49=7 ,25) P<O,Ol). 

Sigara içmeyen Asbestosisli grupta, kontrol grubuna 

kıyasla sayısal bir artış görülmektedir. Ancak sigara içen 

Asbestosislerdeki artış değeri, çok daha fazla olmuş ve is­

tatistiksel yönden de anlamlı bulunmuştur. 

b- IgM'in ortalama serum düzeyi, sigara içmeyen kontrol 

olgularda 174,5 mg/dl, içenlerde 229,8 mg/dl, Asbestosislile­

rin sigara içmeyenlerinde 212,3 mg/dl, içenlerinde ise 247,4 

mg/dl olarak saptandı. 

Sıraya konulmuş ve gruplandırılmış ortalamaların yapı­

lan karşılaştırmalarında: 



ı-

2-

3-

.4.- . 
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"GRUPLAR SH 
GRUPLANDIRMA n X X 

Kontrol Sigara (-) 7 174,5 15 A 

ll 

As bs 

ll 

ll ( +) 6 229,8 8 A B 

ll (-) 19 212,3 11,7 A B 

ll ( +) 21 247,4 16,55 B 

1. Grup 2 ve 3 ten farksız, 4 ten önemli düzeyde farklı(P<0,05), 

2. ve 3 . gruplar lv·e 4ıten farksız (P'<O, O 5) olarak değerlendir il di. 

Görüldüğü gibi kontrol grubunda sigara içimi ile IgM dü-

zeyi sayısal bir artış göstermektedir. Aynı şekilde Asbestosisli 

olgularda da sigara içenlerde sayısal bir artış gözlenmekte, an­

cak sigara içen ve Asbest tozlarını soluyan olgularda bu değer 

artışı sigara içmeyen kontrallara göre istatisti~sel yönden de 

anlamlı olacak düzeyde gerçekleşmiştir.(P< 0,05). 

c- IgA'nın ortalama serum düzeyi, kontrol olguların si­

gara içmeyenlerinde 170,7 mg/dl,içenlerinde ise 324,7 mg/dl ola­

rak saptandı. 

Sıraya konulmuş ve gruplandırılmış ortalamaların yapılan 

karşılaştırmalarında: 

GRUPLAR 
SH GRUPLANDIRMA n X X 

ı- Kontrol Sİgara (-) 7 170,7 17,4 A 

2- ll ll ( + ) 6 209,8 9,27 A B 

3-· Asbestosis 11 (-) 19 264 21 B c 

4- ll ll ( +) 21 324,7 22,6 c 
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l.grup 3 ve 4 ten farksız, 

2. 

3. 

4. 

ll 4 ten anlamlı düzeyde farklı (F
1

, 49=5 ,21 P<O ,Ol) 

ll 1 den ll ll ll 

ll 1 ve 2. gruplardan anlamlı düzevde farklı olarak 

değerlendirildi. 

Görüldüğü gibi IgA ortalama serum düzeyi, sigara içen 

kontrol olgularda, içmeyenıere kıyasla sayı$al bir yükselme 

göstermekte, aynı şekilde Asbestosislilerin sigara içenlerin-

de de sayısal bir artış oluşmaktadır. 

Asbestosislilerin sigara içmeyenlerinde, kontroldakine 

kıyasla istatistiksel anlamda da önemli olan bir artış izlen­

mekte, yine istatistiksel yönden anlamlı olmak üzere Asbesto­

sislilerin sigara içenlerinde kontroldaki sigara içenlere kı­

yasla oldukça belirgin bir artış dikkati çekmektedir. 

d- c3 • ortalama serum düzeyi, kontrol olguların sigara 

içmeyenlerinde 117 mg/dl, içenlerinde 95,8 mg/dl, Asbestosisli­

lerin sigara içmeyenlerinde 108,4 mg/dl, içenlerinde ise 84,9 

mg/dl olarak bulundu. 

Sıraya konulmuş ve gruplandırılmış ortalamaların yapı-

lan karşılaştırmalarında: 

GRUPLAR 
SH GRUPLANDIRMA n X X 

ı- Kontrol Sigara (-) 7 117 3,45 A 

2- ll ll (+)' 6 95,8. 3 ,9 B c 

3- Asbestosis ll (-) 19 108,4 3,2 A B 

4- ll ll ( +) 21 84,9 2,56 c 
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ı ; ıır 1i. ı ' · 2 ve 4. gruplardan anlamlı düzeyde farklı (P<O,OOl) 

2. ll ı. gruptan farklı 

3. ll 4. ll ll 

4. ll ı ve 3. gruplardan anlamlı düzeyde farklı bulunmuş-

tur. 

Böylece gerek kontrol, gerekse Asbestosisli olgularda si­

gara içme , c 3 değerlerinde İstatistiksel yönden de anlamlı oian 

düzeyde bir azalmaya yol açmaktadır. 

Asbestosisli sigara içmeyen olgular, kontrallara göre . 

sayısal bir değer düşüklüğü göstermiş, bunun gibi sigara içen 

Asbestosisli olgulardaki değer düşüklüğü , kontroldakine kıyasla 

daha fazla olmuştur ve c 3 'ün en düşük değeri bu grup olgularda 

görülmüştür. 

e- c4 ' ün ortalama serum düzeyi, kontrol olguların sigara iç­

meyenlerinde 35 , 6 mg/dl, içenlerinde 34,9 mg/dl, Asbestosislilerin 

içmeyenlerinde 32 , 6 mg/dl , içenlerinde ise 37,2 mg/dl değerlerde 

bulundu . Yapılan istatistiksel değerlendirmede, tüm gruplar ara­

sında anlaml ı düzeyde bir farklılık görülmemiştir (P>O p50 ) . An­

cak sayısal olarak , · sigara içen Asbestosisli olgularda c4 serum 

düzeyi daha yüksek olarak saptandı. 

5 ) Asbestosisli olguların madende çalışmış olup olmadık­

ıarına göre yapılan alt gruplandırmalarında (Tablo- 19 ) : 
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MADEN MADEN 

!şç!s! !şç!s! DE~ İL . ... .... . . ... . . . . . .. 
·. : ·. ·rı: ıs . . n·:· 2S -

IgG 1543 1600 t = ı' 30 P>O,lO 

I gM 206,5 236,7 t= ı' 31 P>O,lO 

IgA 284 300 t = O, 50 P>O , SO 

c3 88,7 100,3 t = 2' 24 P<O,OS 

.c.4'· . 
.. . . . .. . . .. . 

.3.2.,.6.' . 
. . . . .. . 

.3.2., .3. t = O, 13 P>O , SO 

Tablo- 19 Madende çalışmış ve çalışmamış olguların 

ortalama değerleri. 

a- ·IgG ortalama serum düzeyi, maden ocağında işçi ola-

rak çalışmış olgularda 1543 mg/dl, çalışmamışlarda 1600 mg/dl, 

değerlerde bulundu. Yapılan t testinde istatistiksel yönden 

anlamlı bir farklılık saptanmadı (t=l , 3 P>O ,lO). 

b- IgM ortalama serum düzeyi, maden ocağında çalışmış 

olgularda 206,5 mg/dl, çalışmamışlarda 236,7 mg/dl değerler-

de saptandı. 

Yapılan t testinde istatistiksel yönden anlamlı bir 

fark olmadığı görüldü (t=l , 31 P>O,lO). Ancak sayısal bakım-

dan madende çalışmamış olgularda, çalışmış olanlara kıyasla 

bir yükseklik dikkati çekmiştir. 

c- IgA ortalama serum düzeyi, maden ocağında çalışmış 

olgularda 284 mg/dl, çalışmamışlarda 300 mg/dl değerle~dedir. 

Yapılan t testinde iki grup arasında anlamlı düzeyde bir fark 

olmadığı anlaşıldı {t=O , SO P>O,SO). 
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d-c 3ortalama serum düzeyi, maden ocağında çalışmış 

olgularda 88,·7 mg/dl çalışmamışlarda ise 100 mg/dl değerler-

de bulundu. Yapılan t ·testinde , istatistiksel anlamda bir fark 

olmadığı saptandı (ts:::·2,24 P>0,50). 

e-c 4 ortalama serum düzeyi, madende çalışmış olgularda 

32,6 mg/dl, çalışmamışlarda ise 32,8 mg/dl değerlerde bulundu. 

Yapılan t testinde, istatistiksel anlamda bir farklılık olma-

dığı görüldü (t=O,l3 P>0,50). 

6- Asbestosisli olguların radyolojik kalsifikasyonlarının 

Grade'lerine ~öre yapılan alt gruplandırmalarında (Tablo-20): 

.... .... .... . . . . . . . 

K .A . L' S' t p· 'İ K A S' y o N 

. G.RAbE.-.1 .. . .. . . . ... 
.GAA.DE.~.2 .. ... .G.RADE . .:...J. : : 

IgG 1546 1627 1712 F 2 , 37= 0,836 P>0,05 

I gM 231 235 216 F 2 , 37=0 , 215 P>o , 5o 

IgA 2,7 5 ' 7 291 , 6 309,3 F 2, 37=0 ' 2 P>0 , 50 
1 

c3 92,2 92,8 106 F 2 , 37=2 , 49 P>o ,o 5 
.. 

c4 33 ,17 32 , 64 33,75 F 2 , 37=0,275 P>0 , 50 
. . .. . .. . .. .... .... . . .. . .. . ... . . . . . . . . 

Tablo~ 20 · : Kalsifikasyon Derecelerine göre Ortalama Değerler. 

a - IgG ortalama serum düzeyi, Grade-ı olgularda 1546 mg/dl. 

Grade-2 de 1627 mg/dl ve Grade-3 te 1712 mg/dl değerlerde saptan-

dı. Yapılan istatistiksel değerlendirmede tüm gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık olmadığı görüldü (F 2 , 37= 0,836 P>0 ,0 5). 

'-------- - - - - -
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p- IgM ortalama serum düzeyi, Grade-ı olgularda 231 mg/dl, 

Grade-2 de 235 mg/dl ve Grade-3te 2i~smg/dl değerlerde bulundu. 

Yapılan istatistiksel değerlendirmede, tüm gruplar arasında an-

lamlı bir farklılık olmadıg~ı go''rüldu'' (F O 21 2,37= 1 p >0 , 50). 

c- IgA ortalama serum düzeyi , Grade-ı olgularda 275 , 7 mg/dl, 

Grade-2 de 291 , 6 mg/dl ve Grade-3 te 309,3 mg/dl değerlerde bulun-

dU. Yapılan istatistiksel değerlendirmede , tüm gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık olmadığı görüldü (F
2

,
37

=0 , 2 P.>0 , 50 ) . 

Ancak Grade-3 olgularda , Grade-ı deki değerlere kıyasla 

sayısal bir artma olduğu dikkati çekmiştir. 

d- c3ortalama serum düzeyi , Grade -1 olgularda 92 , 2 mg/dl , 

Grade-2 de 92 , 8 mg/dl ve Grade-3 te 106 mg/dl değerlerde bulundu. 

Yapılan istatistiksel değerlendirmede , tüm gruplar arasında an-

lamlı bir farklılık olmadığı anlaşıldı (F 2 , 37=2 , 49 P>0 , 05 ). 

e- c4 ortalama serum düzeyi , Grade-1 olgularda 33 , 17 mg/d L 

Grade-2de 32~ 6~g/dl ve Grade-3 te 33,75 mg/dl değerlerde saptan-

dı. Yapı lan istatistiksel değerlendirmede , tüm gruplar arasında 

anlamlı bir farklılık olmadığı görüldü (F 2 , 37=0 , 27 >P 0 , 50 ) . 

7- Asbestosisli olguların kalsifikasyonla birlikte fib-

rosis bulunması , bulunmaması ve aşırı kalsifikasyon nedeniyle 

belli olmayışına göre yapılan alt gruplandırmalarda (Tablo-21 ) : 

a- IgG ortalama serum düzeyi , fibrosisi bulunmayan olgu-

larda 1569 mg/ dl , fibrosislilerde 1647 , 8 mg/dl ve fibrosisi belir­

lenemiyenlerde 1765 mg/dl değerlerde bulundu. Yapılan istatistik-

sel değerlendirmede gruplar arasında önemli bir faklılık sap tanma-

dı (P>0 ,0 5). Fibrosisi belirlenemiyen olguların 6/8 i Grade-3 te 



-as-

bulunmaktadır. Fibrosisi belirlenemeyen olgular gibi Grade-3 

teki olguların da IgG ortalamaları , sayısal olarak diğer grup-

lardan daha yüksek olarak dikkati çekmektedir. Fibrosislilerde 

de sayısal değer , ~ibrosisi olmayanlara göre daha yüksektir . 

. . . .. . . . ··.··F .··.!. .l3.' ·R··.c . .s.· .t· ·.s . 

+ - ? 
ri. :. '.1.4 .. ·. ·. .... . .. 'iü .' '.2.0.' . İl : .6 . 

IgG 164 7, 8 1569 1765 F2 , 37= 0, 816 P>O , OS 

I gM 239 216 214 F 2 ' 37= 0 ' 4 P>O,SO 

IgA 269 , 4 292 , 8 359 , 3 F2 , 37=1 , 73 P>O , OS 

c3 83 99 , 6 112 F2 , 37=8 , 69 P<O , Ol 

c4 .3.2., :5 .... 
. . . . . . . . .· ·.3.3., .. 6. .3.1., .7. F 2 , 37= 0 , 77 P>O , SO 

Tablo-21 : Olguların Fibrosis Durumuna Göre Ortalama Değerler. 

b- IgM ortalama serum düzeyi, fibrosisi bulunmayan olgu-

larda 216 mg/dl , fibrosislilerde 239 mg/dl , fibrosisi belirle­

nemiyenlerde ise 214 mg/dl olarak saptandı. Yapılan istatistik­

sel değerlendirmede önemli bir farklılık bulunmadı (P>O , SO ) . An-

cak fibrosisli olgularda sayısal bir yükseklik dikkati çekmiştir. 

c- IgA ortalama seru~ düzeyi, fibrosisi bulunmayan olgu-

larda 292 mg/ dl, fibrosislilerde 269,4 mg/dl , fibrosisi belir­

lenemiyenlerde ise 359 mg/dl değerlerde bulundu . Yapılan ista-

tistiksel değerlendirmede , tüm gruplar arasında anlamlı bir fark-

lılık görülmedi (P>O , OS). Ancak çoğunluğu Grade-3 olan fibrosisi 

belirlenemiyen olgularda sayısal bir yükseklik izlenmiştir. 

'--------- - - - - -
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d- c3 ortalama serum düzeyi, fibrosis bulunmayanlarda 

99,6 mg/dl fibrosislilerde 83 mg/dl, fibrosisi belirlenemiyen­

lerde ise 112. 'mg/dl elÇirak saptandı. 

Sıraya k6nulmuş ve gruplandırılmış ortalamaların kar­

şılaştırılrnasında: 

· · : : . GRUPLAR . .. . ..... . ·n· ... .. ·x 

1- Fibrosis ( ... ) 

2-

3-

" 
" 

(+) 

(?) 

20 

14 

6 

99,6 

83 

112 

. SH 
X 

3,13 

4,26 

6,2 

1 ve 3. gruplar birbirinden farksız, 

GRUPLANDIRMA 

A 

B 

A 

.2. grup 1 v~ 3. gruplardan anlamlı derecede farklılık 

P<O, Ol) • 

Böy~ece, fibrosisli olgularda c3 serum düzeyinin an­

lamlı derec.ede düşük olarak saptandığı görülmektedir. 

e- c4 ortalama serum düzeyi, fibrosisi bulunmayan ol­

gularda 33,6 mg/dl, fibrosislilerde 32,5 mg/dl, fibrosisi be­

lirlenem.i:yenlerde ise 31,7 mg/dl olarak saptandı. Yapılan is-

tatistiksel değerlendirmede, tüm gruplarda anlamlı düzeyde 

bir farklılık bulunmadığı görüldü (P>0,50). 
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T A R T I Ş M A 

Bu bölümde Asbestosis'e ilişkin r~dyolojik plevral 

ve/veya d.;i..afragmatik-perikardial kalsifikasyon gösteren ol­

gularda periferik lökosit ve salt lenfasit say4s~, koyun 

eritrositleri ile rozet oluşturan T lenfasit oran ve salt 

sayıları, Immunoglobulinlerden rgG, !gM ve IgA'nın, komple­

man komponentlerinden c3 ve c4 •un serum düzeylerinin sonuç­

ları literatür verileri ile tart~şılacakt~r. 

Akciğer toz hastalıklarının oluşun~ ilişkin immuno-

biolojik teori ilk kez 1958 yıllarında Vigliani ve Pernis 
63 

tarafından ortaya atılmıştır. Daha sonra Kang ve ark. 

(1974) Asbestosisli, akciğer kanserli ve radiyolojik bulgu 

vermeyen normal asbest işçilerinde hücresel immun mek~niz­

manın bozulmuş olduğunu ve bunun hastalık tablosunun oluş-

masında etken ol~ileceğini vurguladılar. 

Asbest tozların4 soluyan bireyler, aynı ~aman süreci 

içinde ve aynı ortamda çalıştıkları halde akciğer ve plevra 

lezyonları ile oluş süreleri farklı olmaktadır. Birçok neden­

leri olan bu farklılığın temelinde .;i..mmun sistemin etkilenme 

durumu ve immun bir yetmezl.;i..ğj)n olabileceği düşünülmektedir. 

Akciğerler genellikle lenfoid birer organ değillerse 

de, intravenöz yolla yapılan bir immunizasyondan sonra, 

akciğer dokusunun da Antikor (Ab) sentezinde kemik iliği, 
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dalak ve lenf bezleri gibi görev yaptığı ve irnmunolojik 

yanıt verdiği gösterilmiş'tir. Bu irnmun yanı tın akciğer 

parankimasındaki lenfoid doku aracılığı ile mi, yoksa dola~ 

şımla gelen lenfositlerin akciğerlerde topl~ması ile mi 

t kt ~ k . ı ak b. ı. kt d" 113 .. ~. or aya çı ıgı esın o .ar ı ınmeme ·e ır . ornegın: 

akciğerlerde lokaı humoral mukoza immunitesinde, salgısal 

IgA ve virusları inaktive eden !nterferonun önemli rolleri 

olduğu açıklanmıştır. Buna dayanarak bronş mukozasında immu-

nolojik bir sistemin bulunduğu ileri sürülebilmekte.dir. 

Denebilir ki, Asbest liflerinin solunması ilk kade-

mede akciğerlerdeki bu lokal immun savunma mekanizmasını, 

daha sonra da genel immun mekanizmayı bozmaktadır. Bu görüş 

HİLL ve Burrel'in 52 (1979) yaptıkları deneysel bir araştır-

ma ile desteklenmiştir. Araştırıcılar bu çalışmayı ada 

tavşanlarına insan serum albumini partikül veya eriyik halde 

vererek aerosol immunizasyon yaparak gerçekleştirmişlerdir. 

Geniş anlami ·.ile immun yetmezlik, tüm Edinsel (Spesi-

fik) ve Doğal (Nonspesifik) bağışıklığa ilişkin bozuklukları 

kapsar. Doğal bağışıklıkla ilgili yetmezliklere örnek olarak 

nötropeniler, fagositoz ve kompleman defektleri sayılabilir. 

Edinsel yetmezliklerde ise bozukluk, ya hücresel immunite 

hücresi olan T lenfositlerinde veya yalnız salgısal irnmunite 

elemanı olan B lenfositlerinde olabileceği gibi her iki.len-

fosit sistemini de tutabilmektedir. 
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r- Asbestosisli: olgularım.ızda ilk kadernede yaptığımız 

periferik lökosit sayısı ile salt lenfosit sayıları, kont-

rol grubuna kıyasla istatistiksel yönden anlamlı olmayan 

sayısal bir rlüşüş göstermiştir (P>o.05). 

Wagner ve ark. 102 (1979) asbestosislilerde periferik 

lökosit ve salt lenfosit sayısında kontrallara kıyasla an-

lamlı bir fark bulamadıklarını bildirmişl-erdir. 

Kontrol grubumuzda T lenfasitlerinin rozet oluşturma 

oranları ortalama % 64.5, Salt T lenfosit sayısı 1085 ola-

rak saptanmıştır. 

Periferik kan T lenfasitlerinin rozet oluşturma yüzde , 

oranları, literatürde çok değişik sonuçlarla bildirilmiştir. 

Wybran ve arko %4-40 arasında değişen sonuçlarla %12 gibi 

b . t ı d ~ . ı d. 25 
ır or a ama eger vermış er ır . 

94 8 Steel ve ark. (1974) % 58, Grupta ve ark. %26.6, 

Cohnen 
. 25 55 

ve ark. (1975) %63, Horowitz ve ark. (1975) 

%58.4 (50-75%), Nelson ve ark. 76 (1974) ise %63.4 sonuçlar 

bildirmişlerdir. 

Bu değişik sonuçlar, uygulanan tekniğe bağlanmışsa da 

inkubasyon süresinin, ortamda serum bulunmasının, kullanılan 

malzemenin, yaşın ve hatta günlük değişmalerin rolü olabile­

ceği ileri sürülmüştür76 . 
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Asbestosis'lilerde E-rozet oranı veT lenfasitleri­

nin salt sayısı, ilk olarak Kang ve ark. 63 (1974) tarafın-

dan incelenmiştir. 10 Asbestosisll olguda yaptıkları bu 

çalışmada E-rozet ve T lenfasit oranı, akciğer kanserli 

olgulardaki gibi düşük bulunmuştur. 

Daha sonra Ramachandar ve ark. ile Kagan ve ark. 62 

(1977) 26 Asbestosisli olguda E-rozet ve T lenfasit oranını 

anlamlı düzeyde düşük bulduklarını, B lenfasit o~anının ise 

herhangi bir fark göstermediğini bildirmişlerdir. 

Wagner ve ark. 102 (1979) f~brotik ve plevral deği-

şiklikleri bulunan Asb:estosislilerde E-rozet ve T lenfasit 

sayılarında kontrallara kıyasla anlamlı bir fark olmadığını 

açıklamışlardır. 

Asbestosisli olgularımızda E-rozet oranı %52, salt 

lenfasit sayısı ise 842 olarak saptandı. 

Görülüyor ki E-rozet ve T lenfasitlerinin Asbestosis-

li olgularda azalma gösterdiğine ilişkin sonuçlarımız, Kang 

ve Kagan 1 ın bildirdikleri sonuçlarla paralellik göstermiş-

tir. 

Silverman ve ark., olguların yaşı ile birlikte (50 yaşın 

üstünde) lenfasit sayısı ve T lenfasitleri salt sayısında 

b o d'' 00 00 "ld"Voo ., d Vo 0 ı di 8 w k 102 
ır uşuş goru ugun· .e egınmış er r . agner ve ar . 

(1979) da yaş ve BK sayısı ile salt T lenfasit sayısı ara-

sında anlamlı olmayan hafif bir azalmanın varlığına dikkati 

çekmişlerdir. 
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Periferik lökosit, salt lenfosit sayısı, E-rozet 

oranı ve salt T lenfosit sayısı yönünden yaptığımız karşı-

laştırmalarda kontrol ve Asbestosislilerin kadın/erkek 

olguları arasında olduğu gibi yaş dilimleri arasında da 

anlamlı bir farklılık bulunmadı. Ancak ortalama lenfosit 

sayıları ve E-rozet oranları sayısal olarak kontrol ve As-

bestosislilerin yaşlı olgularında düşük olarak saptandı. 

T lenfosit sayılarının ise kontrol grubunda yaş ile ilgili 

bir azalma göstermezken, Asbestosisli olgularda SO nin üs-

tündeki yaş dilimlerinde özellikle belirgin bir düşüş gös-

terdiği dikkati çekti. Bu bulgumuz daha önceki çalışmaların 

Asbestosisli olgularında incelenmemiŞtir. 

Sigara tiryakilerindep sigara dumanı inhalasyonunun 

bazı immunolojik fenomenleri etkilediği, solunum sisteminde 

enfeksiyon ve neoplazm gelişmesine olan eğilimi arttırdığı 

belirlenmiştir. Sigaranın özellikle hücresel immunite üze-

rine olan bu değişik etkileri son yıllarda birçok araştır-

54 104 maya konu olmuştur ' • 

HOLT ve ark. 54 (1973), farelerin immun sistem hücre-

lerinden özellikle periferik kan lenfositleri, peritoneal 

ve alveolar makrofajların doku kültürlerinde tütün dumanı-

na karşı yaşama dirençlerinin, diğer epiteloid hücrelere 

oranla daha azalmış olduğunu göstermişlerdir. 
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Aydar ve ark. 8 
(1976) en az 8-10 y1ldanberi günde 

1.5-2 paket sigara içen 15 sağlam olguda yapt1kları çalış­

mada, T lenfositleri E-rozet oluşumunun sigara içmeyen 

kontrol grubuna kıyasla belirgin bir azalma gösterdiğini 

scı.ptamışlardır. 

Buna karşılık Friedman ve ark. 1973 yılında yaptık­

ları bildiride, sigara içmeyenlerde T lenfositlerinde bir 

değişiklik olmadığı halde, içenlerde 50 yaş1.na kadar bir 

artma , bu yaştan sonra ise belirgin bir düşme oluştuğunu 

açıkladırar102 . Silverman, 1975 yıl1.nda kronik sigara içen­

lerde akciğer kanseri oluşmadan önceki dönemde T lenfosit 

say1.sı ve Fitohemaglutinin (PHA) 'e lenfobıastik transfor-

masyon yanıtJ..nın normal, hatta içmeyenıere kıyasla artmış 

olduğunu vurgulamıştJ..r. 

Kontrol grubu olgularJ..mızda sigara içip içmeme E-ro­

zet ve salt T lenfosit sayısını anlaml1 bir şekilde etkile-

memiştir. 

Asbestosisli olgularımızda da salt T lenfositleri 

say1.sı ve E-rozet oluşum oran1., sigara içen ve içmeyenler 

arasında anlamlı düzeyde bir farklılJ..k bulunmamıştır. Ancak 

sigara içenlerde sayısal bir azalma dikkati çekmiştir. Ayn1. 

say1sal azalma, sigara içmeyen kontrol olgularına k1.yasla, 

sigara içmeyen Asbestosisli olgularda da görülmüş, buna 

karşılJ..k sigara içen kontrol ile Asbestosisli olgular ara­

sındaki düşüş, istatistiksel yönden de anlamlı düzeyde 
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olmuştur (P<b.Ol). Bu da Asbest tozları ve sigara beraber­

liğinin daha fazla değer düşüşüne yol açtığını göstermekte­

dir. 

Selikoff ve ark. 90 (1968) tarafından 370 Asbestosis-

li olguda yapılan çalışmada, akciğer kanserinin oluşmasında 

sigara içmenin önemli yardımcı bir faktör olduğu belirti!-

miştir. 

Bu bilgilerin ışığında 1979 yılında yaptığı bir ça-
130 

lışma ile Wagner , sigara içen Asbestosislilerde, bizim 

sonuçları~za uymayan ve sigara içenlerde immun yanıtın 

daha fazla bozul9uğuna ilişkin son bilgilerle de çelişecek 

olan bir T lenfosit sayı yüksekliği bulduğunu bildirmiştir. 

Keza Wegman ve ark. (1973), 57 Asbest işçisinde 

sigaranın Asbestosise hazırlayıcı bir faktör olup olmadl;:0"ı­

nı klinik, radiyolojik ve laboratuar deneyleriyle ince!emiş-

ler ve sigaranın bireyleri daha dispoze ettiğini vurgula-

112 
mışlardır . 

Yazıcıoğlu ve ark. 113 (1975) da Asbestli bölgede 

yaptıkları 45 plevra ve bronş kanserlilerin %57.5 inin 

sigara içtiğini bildirmişlerdir. 

Weiss 103 (1971), fibrosisin sigara içen asbest iş-

çilerinin %40 ında bulunduğunu, içmeyenlerde ise bu oranın 

%24 olduğunu açıklamışta.:.r:.·:. :·. 
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Olgularımızda fibrosis durumuna ilişkin yapt~ğımız 

değerlendirmede, sigara içen ve içrneyenlerde~i fibrosis 

durumunun dağılımında istatistiksel yönden anlamlı bir 

farklılık saptamadık (P> 0,05). Ancak fibrosisli olgu da­

ğılımı sayısal olarak. belirgin bir şekilde sigara içenler­

de yığılma göstermiştir (4/10). 

Asbestosiqli olguların maden işçisi olup olmadıkla­

rına göre yaptığımız karşılaşt~r.malarında periferik 1öko-

sit, salt lenfoı:$it sayısı, E...,rozet oluşum oranı ve salt 

T lenfasit say~sı bakırn~ndan anlamlı bir farklılık bulunma-

dı. ;ı:..iteratürdeki çalışrnalar~n hepsi yalnız Asbest işçile­

rinde yapılmış olduğundan bu sonuçlarımıza ilişkin bir bil-

gi bulamadık. 

Asbestosisli olguların kalsifikasyonlarının Grade'-

lerine ve kalsifikasyonla birlikte fibrosis bulunup bulun-

mamasına göre yapt~ğım+z karşılaştırmalarında periferik 

lökosit, salt lenfasit sayısı, E...,rozet oluşum oranı ve salt 

T lenfasit sayısı bakımından anlamlı bir farklılık bulun-

madı. 

63 . 50 Kang ve ark. ıle Haslam ve ark. (1978) da T len-. 

fosit ve hücresel immunite bozukluğu ve fibrosis arasında 

bir paralellik bulunduğuna değinmişlerdir, 

Kontrol olgularım~zın 7 sinde PPD deri testi pozi-

tif, 6 sında negatif, Asbestosislilerin ise tümünde nega .... 
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tif bulunmuştur. Kontrol ve Asbestosis olgular~ 40 yaşın 

üzerinde olduklarından BCG ·nedbeleti 'Ybkt.u. 

13 
Barış ve ark. (1978) da Asbestosislilerde PPD gibi 

Streptokinaz~streptodornaz (SK-SD) ve Kandida antijen deri 

testlerinin tüm olgularda negatif olduğunu belirtmişlerdir. 

Kagan ve ark.ları, salt T lenfasit sayısında azalma 

olan Asbestosislilerde, deri testleri anerjisi ve lenfoblas-

tik transformasyon yetersizliğinin de bulunduğuna d~kkati 

çekmişlerdir62 • 

Haslam ve ark., 28 Asbestosisli olguda PHA'ne lenfo-

blastik yanıtın %21 oranında yetersiz olduğunu gözlemişler-

dir. 

Barış ve Kagan gibi çalışmamızdaki Asbestosisli ol­

gularda da de.ri testi enerjisi fazladır. Geç duyarlılık 

reaksiyonu olan deri testlerinde pozitif sonuçlar için, 

Antijene (Ag) immunolajik bellek, lenfosit-makrofaj ara 

ilişkisi, lenfasit proliferasyonu ve lenfekin yapım işlem-

lerinin sağlam olması gerekmektedir. Bu işlemler ise hücre-

sel immuniteyi, dolayısiyle de T lenfasitlerinin fonksiyo-

nel durumunu yansıtmaktadır. 

PPD' nin· ·pozitif olabilmesi için bireylerin Asbest"t.o.z.-

larına maruz kalmadan önce, erken yaşlarda Tüberküloz basi-

lini almış olmaları gereklidir. Hastalarımızın yaklaşık tü-

mü doğduğu günden i·tibaren Asbest liflerine maruz kalıcı 

bir ortamda bulunmaktadır (Beyaz badanalı evlerde yaşama, 
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işçi olarak çalışan anne-babanın elbiselerindaki ve çevrede 

yaygın olan Asbest yataklarının tozları). Bu özellik, tüm 

olgularımJ.zda PPD'nin negatif bulunmasJ.nda büyük bir olas.;ı..­

lJ.kla etken olmaktadır. Böylece erken dönemde hücresel immu­

nite işlevinde bir bozukluk oluştuğu da söylenebilir kanJ.-

şındayJ. z. 

~anserli ve Sarkoidoz'lu hastalarda saptanan lenfoblas-

tik yanJ.tJ. inhibe edici faktörler gibi,.Asbestosisli olgular­

da da benzer inhibitör faktörlerin varlığJ.na dikkat çekilmiş­

tir61. AynJ. şekilde Asbestosislilerde PHA'e karşJ. oluşmuş 

sitotoksik hücrelerin azalmış olarak saptanması da T, B ve 

Null hücreleri ~le makrofajlar arasJ.ndaki ilişkilerin de 

bozulmuş olduğunu kanJ.tlamaktadır. 

Haslam ve ark.nJ.n Asbestosisli olgularda yaptJ.ğJ. 

çalJ.şmada, deri testlerine anerji gibi PHA'ya yetersiz ya­

nıt alJ.nanlarda, Ig'lerden bir veya birkaçınJ.n paralel bir 

şekilde artmJ.ş olduğuna dikkati çektiler. 

II-.Asbestosislilerde IgG, IgM ve IgA'nJ.n artJ.Ş gös­

terdiğini ilk olarak 1971 yJ.lJ.nda El-Sewefy vurgulamJ.ş118 , 

1974 te Lange 67 ve 1977 de ~agan62 da aynJ. paralelde sonuç-

lar elde etmişlerdir. Kagan ayrıca IgE'nin de :?-rtış göster­
'~i-1,' 

diğini, en fazla artışın ise IgG ve IgA'da anlamlı olduğunu 

belirlemiştir~ 

56 Huuskonen ve ark. (1978) kontrol grubunda: 

IgG ortalama serum düzeyini -1350 mg/dl 

IgM ortalama serum düzeyini - 89 mg/dl 
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IgA ortalama E;e.rum di.:izeyini-337 mg/dl 

Asbs li olgularda ise; 

IgG ortalama serum düzeyini-1465 mg/dl 

I gM 

IgA 

" 
ll 

n 

ll 

n - 166 mg/dl 

n - 409 mg/dl değerlerde bnl; 

duklar::ı..nı ve bunla,r::ı..n Asbestosisli olguld.rda anlamlı düzey-

de yüksek oldu~unu bildirmişlerdir. 

Aynı çaıı.şmada IgA ve Alfa1 .antitripsin düzeylerinin 

fibrosisin :~ô.a:diY,olojik derece art::ı..ş::ı.. ile paralel bir art::ı..ş 

gösterdiğine de değir'ı.m±şlerdir. Böylece, olevral değişiklik~ 

ler nedeniyle belirlenemeyen akciğer fibrosisinin .derecesi 

konusunda bu de.ğişikliklerin düzeyine bakarak fikir edinile- · 

bileoeğini vurgula~şlard::ı..r. 

Kagan ve ark. 62 ,. fibrotik Asbestosislilerde yapt::ı..kları. 

ça;J..::ı..şmada tükrükte salg.ı.sal IgA düzey inin kontrol .grubuna kı...,··· · 

yasla anlamlı derecede yüksek olduğunu ayrı bir çal::ı..şmaların­

da da125 , fibrosisli olgularda hücresel immü~itenin daha faz­

la yetmezliğe girdiğini aç::ı..klam::ı..şlard::ı..r. 

Çalışmamızdaki Asbestosisli olguların IgG ortalama 

serum düzeyi, kontrollara kı.yasla anlaml::ı.. bir artış (P<b,Ol) 

IgM düzeyi istatistiksel olarak değil .:.sayısal bir art::ı..ş, IgA 

ise anlaml::ı.. bir artış göstermiştir (P<b.OS) (Tablo-lS). 

Sonuçlar::ı..mız literatürdeki 4 bildiri verileri ile uy-

gunluk göstermiştir. 

Kontrol ve Asbest6sisli olgularda her üç Ig'ne ilişkin 
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kadın/erkek cinslerine göre yapılan karşılaştırmalarda anlam­

lı bir farklılık bulunmadı. Literatürde bu karşılaştırmaya 

ilişkin bir bilgi saptanmadı. 

Kontrol olguların yaş dilimlerine göre yapılan kar­

şılaştırmalarında IgG de istatistiksel olmamakla birlikte, 

yaşla paralel sayısal bir artış gözlenmiştir (Tablo-17). 

I gM ve I.gA' da da aynı şekilde b,ir artış bulunmuştur. Ancak 

Asbestosisli olgularımızda yaşla paralel IgG ve IgM'de sayı­

sal, IgA'da ise :istatistiksel yönden de anlamlı olan bir 

değer artışı saptanmıştır(P < 0,01). 

!nsanlarda, B lenfositlerinde Ig yapımını inhibe eden 

suppressör T hücreleri yaş ile .birlikte azalma göstermele­

rine karşın, helper:T hücrelerinde böyle bir ·azalma olmamak­

tadır146. Böylece, yaşlılarda lenfoblas.tik transformasyon 

testinde belirgin bir ,azalma dikkati çeker. Ayrıca yaşlılar­

da mi tojenlere karşı azalmış bir yanıtlılık ., otoantikor ar­

tışı ve eksojen antijenlere karşı azalmış bir antikor yanıtı 

görülecektir. Oto antikorlar IgG ve/veya IgM sınıfından immu­

noglobulinler olduklarına göre ··de yaşlılarda, r;>aralel bir 

şekilde IgG ve IgM artışı da saptanacaktır. 

Bu bilgiler ışığında olgularımızda yaş ile birlikte Ig 

artışına ilişkin bulgularımız uygunluk göstermiştir. Asbes­

tosisli yaşlı olgularda ise bu artışın daha belirgin olması, 

vurgulanması gerekli sonuçlarımızdan biri olmuştur. 

Kontrol ve Asbestosisli olgularımızın sigara içip iç-

medikierine göre yaptığımız karşılaştırmalarında, IgG'nin 
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sigara içmeyen Asbestosisli olgularda, kontrol grubuna kı­

yasla sayısal bir artış .gösterdiği, ancak sigara içen As­

bestosislilerdeki artışın ç~k daha fazla ve anlamlı olduğu 

saptanmıştır (P < 0,01). 

IgM' in ortalama .serum düzeyi, kontrol grubunda siga­

ra içimi ile sayısal,· Asbestosisli olgularda .da sayısal, an­

çak sigara içen ve Asbest .. tozlarını soluyan olgularda, si­

gara içmeyen kontrol .. grubuna göre istatistiksel yönden de an­

lamlı olan düzeyde bir artış göstermiştir (P < 0,05}. 

IgA' nın ortalama :,serum düzeyi, Asbestosislilerin si­

gara içmeyenlerinde .kontroldakine kıyasla anlamlı bir artış 

göstermiş, yine önemli bir farklılıkla Asbeslilerin ·sigara 

içenlerinde, kontroldaki _ dçen olgulara göre bir art;ı.ş ol­

duğu dikkati çekmiştir (P < 0,01:. 

Ig lere il,işkin böyle bir --karşılaştırma literatür-

de saptanmamıştır. 

Asbestosisli olgularda, maden_ işçisi olup olmadıkla­

r;ı.na göre yaptığım;ı.z.karşılaştırmada, her üç Ig'nin anlamlı 

bir farklılık göstermediğ i, . ancak IgG ve IgM' in maden iş­

çisi olmayan Environmental.Asbestosislilerde sayısal bir 

artış gösterdikleri görülmüştür. 

Literatürdeki ç.al;ı.şmalar ise sadece Asbest işçile-

rinde yapılmıştır. 

Asbestosisli olgularımızın kalsifkasyonların;ı. ·dere-

celendirerek ·yaptığımız karşılaştırmalarda, her üç Ig'de 
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de anlamlı bir farklılık.görülmedi, ancak IgA'da Grade-3 

olc;Jularda '.'3ayJ.sal bir artış olduğu saptandı. 

Daha önceki çal~şmalarda Asbestosis kalsifikasyonla­

rJ.nJ.n derecelerine.göre böyle bir değerlendirme yapılmadığJ. 

görülmüştür. 

Asbestosisli olgularda 'ı.kalsilifikasyonla birlikte fib..,. 

rosis bulunması, bulunmaması ve aşırı kalsifikasyon nedeniy-

le be!irlenememesine.göre yaptığımız karşJ.laştırmada özellik­

le IgA düzeyinin fibrosisli olgularda artma gösterdiğine iliş-

kin sonuaumuz, auuskonen.ve ark.larınca bildirilen sonuçla 

uygunluk göstermiştir. 

KAGAN ve ark. sonuç olarak, Asbest tozları ile immun 

ş:l,.stemin dengesinin bozulduğunu, hücresel .immunitede :Ig'leri 

~rttırıcı yönde bir bozukluk oluştuğunu ve bunun T ve B len­

fasitleri arasındaki dengeli ilişkinin aksaması ile açıklana­

bileceğine değinmişlerdir62 . 

B lenfositleri üzerine FeedQaak kontrolu sağlayan 

hücrelerin suppressör T lenfesi tleri olduğ.u ve esas fonksiyo-

nun bu hücrelerde aksadığı üzerinde durulmaktadır. Bu yetmez-

lik sonucunda da otoimmun hastalık tablolarının oluşabilece-

ği daha önce bilQirilmiştir. 

Ot6immun hastalıkta humoral immunite mekanizması ka-

d~r, hücresel immunite mekanizması da önemlidir. Normalde 

değişik birçok tipteki Ag'e karşı gelişmiş olarak düşük kon­

santrasyonlarda ve herhangibir hastalığa yol açmadan Ab'lar 
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bulunmaktadır. Bunlar lense karşı veya Ig moleküllerinin an-

tijenik determinantlarına karşı olabilecek . ·şekilde geniş bir 

yayılım gösterirler. Normal bireylerde bulunan otoantikorla-

rın yaşla birlikte artma göstermesi ve 60 yaşın <üzerindeki 

bir kişide 'aşağıdaki otoantikorlardan enaz birine rastlama 

şı;lnsı % 50 'den fazladır •. Bu antikorlar R5tA, RF, Antimitokond"" 

rial, Antiribozomal, Antisurrenal, Anti tiroid veya mide pa-

riyetal hücrelerine karşı gelişen antikorlardır. Bunların çoğu 
,...... 

J:gG ve/veya IgM sınıfındandır ve dokuya veya türe özgü 'değil-

dirler. 

Bu Ab'lar, çoğunlukla kompleman sistemi aracılığı ile 

çiddi doku bozukluğuna yol açmaktadırlar. 

Normalde organizmada bulunup az titrasyonda Ab olu-

ş urouna da yol açan Ag' ler, . ilgili oldukları lens, sinir doku-

su, tiroid ve testis .dokularında bulunurlar. Daha ·sonraki 

yaşam dönemlerindeki.travma, enfeksiyon gibi etkenlerle bu 

otoantikorlar lenforetiküler sisteme açılarak otoimmun nas­

tal;ı.kların gelişmesine .yol açabilirler. Bazı Ag' lere karşı 

edinsel immun yanıtlar, .otosomal dominant genlerin kontrolu 

altındadır ve .bu.genler.major histokompatibilite (HLA) lo­

kusları ile ilgilidirler. Hücre · ·zarında ·bulunan bu HLA 

antijenleri her bireyde.4.tanedir ve 2 si 1., 2 si de 2. 

lokusta bulunurlar. Bir.çift anneden, bir çift de babadan 

gelir. !mmun yanıtı kontrol eden ve "Immun Response-Ir~' 

genleri .1enen genler, T hücre düzeyindeki yanıtları kont-
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rol ederler. Bu Ir.genlerinin bazı otoimmun hastalıklara ge­

netik bir yatkınlıkla ilgili oldukları belirtilmektedir32 • 

Asbest tozlarının irihale ediliş dozları ve süresinin 

Asbestosisin oluşmasında önemli olmadığı anlaşıldıktan ··son-

ra .kişisel faktörler.üzerinde durulmağa başlanmıştır. Bu 

amaçla ilk olarak Merchan.ve ark 71 (1975) Asbest işçilerin­

de HLA antijenlerini.araştırmışlar ve Asbestosis bulguları 

olanlarda HLA-B27 antijenlerinin sıklığına değinmişlerdir. 

Darke ve ark. 30 .. ( 19 76) B-2 7 antijeninin fibrosisli ol-

gularda, fibrosisi .bulunmayan işçilere kıyasla 2 kat :-·daha 

sık olduğuna, hatta bu fenotipteki bireylerin Asbest tozları• , 

ria daha kısa bir süre maruz kalmalarına karşılık Asbestosis 

bulguları_ gösterdiklerine dikkati çekmişlerdir. 

Evans ve ark. 37 (1977), Asbestosislilerde HLA-B27 an-

tijenlerinin istatistiksel.anlamda (kontrola kıyasla) bir 

farklılık bulmadıklarını,.özellikle fibrosisi bulunmayan 

işçilerde BS antijenlerinin daha sık rastlandığını vurgula-

mışl~r ve·bu antijenin,bireyleri fibrosisten koruyucu bir et-

ki gösterdiğine değinmişle:rdir. Daha sonra yapılan çalışma­

larda Gregor45 (1979) yine.B27,Huuskonen57 (1979) ise Bl8 

sıklığına değinmişlerdir. 

Otoimmun hastalıkların patogenezinde kesinlikle rol 

oynayan aşırı duyarlık. reaksiyonları sitotoksik' immurikomp-

leks ve geç aşırı duyarlık reaksiyonu tipleridir. 

Geç aşırı .... duyarlık re aks iyonları bakteriyel allerj i, 
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kavitasyon, genel toksemi, granulomatoz lezyonlar, çiçek, 

Ju.zarnık döküntüleri, çeşitli mantar enfeksiyonları .:;eyrin-

de gelişen lezyonlar, .kontakt dermatit, homograft reaksiyon­

ları, organizmada oluşmuş mutant hücrelerin eliminasyonu (Kan­

ser inhibisyonu) ve. otoantikor teşekkülünün baskılanmasından 

sorumludur. 

Bilindiği gibi.kronik, progressif seyirli, histolojik 

yapılarında lenforetiküler.reaksiyon gösteren ve serumda garn-

ma globulin _frak s iyonunda .. genellikle artma görülen. organ 

hastalıklarının son.yıllarda açıklanmalarında otoimmun me-

kanizrnaya dayanılmak .. istenmektedir. ·Aynı yöneliŞ toz hasta­

lıklarında da görülmektedir48 • 

Pnömokonyozlardan silikazisli 29 hastada yaptıkları 

çalışmada Buskarin ve ark. 21 (1959) b eta ve gamma globulin 

fraksi.yonunda, Yazıcıoğlu118 (1979) ise 26 olguluk serisin­

de özellikle gamma.globulinde belirgin bir artma oluştuğunu 

l:>ildirmişlerdir. 

Wilson ve ark.~~S (1977) ınca yapılan in vitro çalış­

mada Asbest liflerinin · ·silika · tozlarından oldukça fazla 

sitolitik ve sitotoksik etkinlikte ve kemotaktik faktörü oluş-

turma özelliğinde olduklarına dikkati çekmişlerdir. Aynı bil-

diride Asbest lifleri.a:ıı::asında Krizetil tipinin en etkin oldu-

ğu da vurgulanmıştır. Dolayısiyle otoantijenlerin ve buna bağ­

lı otoantikarların belirmesinde Asbest lifleri oldukça etkin 

olrnak;tadırlar. 
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Kagan'a göre~Allison ve ark.ları, adjuvant etkili mad-

delerin · T lenfasitlerinin · helper etkisini arttırıcı rol 

62 67 . 
oynadıklarını açıklamıştır . Lange ve ark. (1974) da de-

neysel olarak Ashest _kristalleri enjekte ettikleri hayvan-

larda serum gamma~globulin düzeyindeki artışı adjuvant etki-

ye bağlamışlardır. ~Bu.açıklama, Kagan ve ark. tarafından As-

bestosiSlilerin~tükrük.sekresyonlarındcı. salgısal IgA düzeyin­

deki artışla da desteklenmiştir. 

Pnömokonyosis .ile.birlikte otoimmun hastalıklardan Ro-

matoid Ar.trtis ,in .görülmesi, bilindiği gibi' _Caplan Sendro­

mu olarak tanımlanmaktadır. Bu sendromun silikosis.dışında · 

Asbestosis ile ··birlikte de bulunabileceği birçok kez bildi­

rilmiştir75. Bunun ·:üzerine de Asbestosisin oluşmasındaki 

muhtemel immunolojik.değişmelere ve otoantikor araştırmaları~ 

na yönelinmiştir. 

özesmi 79 ( 19 80 )_ de bir olgu b il dirimi ile bu konuya ·· · 

değinmiştir. 

Sezer91 (1980)., kömür işçisi pnömokonyozlu 58 olgu-

da ANA ve Antimitokondrial antikor olumluluğunu % 69 oranın-

da bulmuş ve RF gibi.Antimitokondrial ve ANA' ların otoimmun 

hastalıkların nedeni olduklarına ·. değinmiştir. 

Burreı 20 (1967) pnömokonyozlularda otoantikarların 

bulunduğunu ve bunların IgG ve I gM olduklarını vurgulamış, 

Turner~Warwick de 80 Asbest işçisinde yaptığı çalışmada 

RF ve ANA'nın % 27 pozitif olmasına karşılık, bu pozitif-



- 109 -

liğin normal populasyonda %.5 oranında bulunduğunu saptamış-

tır. Ayrıca Asbestosislilerde bu pozitiflik durumunun tozlara 

maruz kalınan. · 3Üre _ile_ değil, radyolojik l'eZ:yö:hla! paralel bir 

artış gös.terdiğine _ve_ fibrosislilerde bu artışın daha sık ol­

duğuna değinmiştir100 • 

RF gibi LE.faktörünün de 'IgG sınıfından bir otoanti-

kor o;Lduğu ve DNA '.ya karşı _oluştuğu, dolayısiyle LE faktörü­

nün de bir ANA olarak kabul edildiği belirtilmiştir. 

56 Huuskonen.ve .ark. (1978) Asbestosislilerde yaptık-

ları ç.cüışmada Waaler-Rose. (Wa-Ro) , Lateks fiksasyon, AST-0 

ve ASTA titrasyonlarını yüksek bulduklarını, ANA pozitifli-

ğinde ise bir fark.saptamadıklarını vurgulamışlardır. Ancak 

lmA'nın kadın Asbestosislilerde daha sık olduğuna değinmişler-

dir. Aynı hastalarda.organ spesifik otoantikorlardan Tireoglo-

pulin, Pariyetal hücre, _glomerul, düz kas ve mitokondri anti-

korlarının pozitifliğinin de yüksek olduğu saptanmıştır. 

Lange68 (1980) ANA'nın cinse bağlı kalmaksızın Asbesto-

sislilerde ve özellikle_yaşlı olgularda % 50 oranında rast-

- landığını bildirmiştir. _ıl.\yrıca ANA pozitifliğinin Asbest toz,;;. ~- ·' 

larının dozuna bağlı olarak arttığını, tozlara maruz kalıp 

radyolojik bulgu vermeyen.işçilerden kadınlarda, erkeklere 

kıyasla 2,7 kat fazla bir.oranda ··rastlandığını ileri sür­

müştür. Buna dayanarak .. nuklear Ag' lere olan immun yanı tın 

sekse bağlı bazı faktörlerle etkilendiğinin düşünülebilece-

ğini belirtmiştir. Ancak Asbestosis bulgusu verenlerde cins 
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farkı bulunmamıştır •. Bu.sonuca göre, Asbestosislilerde ANA'­

ya neden olan .faktörler, .Asbestosis bulguları bulunmayan: ka­

dınlardaki gibi sekse bağlı faktörlerle fasilite olmamakta­

dır. 

İleri sürüldüğüne.göre otoantikorların oluşumunda et­

ken olan, . cins e· .bağlı_ faktörlerden çok belki de HLA antijen 

özellikleridir. 

Daha önceki.çalışmasında (1974) yine Lange, uzun süre 

tozları solumanın ANA.pozitifliğinde önemli bir etken olduğu­

nu ve Asbestosislilerdeki.ANA'nın özellikle IgG sınıfında bu~: 

lunduğunu vurgulamıştır. 

Asbestosisli.olgularımızda Ig'lere ilişkin bulgularımız, 

otoantikorlara.ilişkin çalışmalarla bağdaşır bir görünüm ver­

miştir. 

Asbestosislilerde.otoantikorların oluşum mekanizmala­

rı henüz kesin.olarak.bilinmemekte ve çeşitli görüşler ileri 

sürülmektedir: 

1- Doku otoantijenlerine olan normal immun yanıt, As­

best tozları ile modifiye olmakta, 

2- T hücre.fonksiyonu, Asbest lifleri ile bozulmakta 

ve otoantikor o.:Luşumundan .sorumlu gözetim azalmaktadır. Böyle­

ce akciğer fibrosisi olmadan bile otoantikorların oluşumu ger­

çekleşebilmektedir. 

Asbestosiste bu iki olasılıktan herhangibiri veya iki-
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si birden belki de etkili olmaktadır. 

Belirli otoimmun hastalıklar ve tümör oluşumunda T 

lenfosit fonksiyon.bozukluğunun etken olduğu, T lenfositle~ 

rin B lenfositleri.üzerindeki kontrolunun kalkması ile Ig'ler-

~ t t'k ı d t ld ğ b ı· ı . ·t. 64 \-\e ve o oan ı or ar a . ar ma o u u e ır enmış ır . 

!mmun sistemin .bu .. gözetim işlevinin bozulması sonucu 

bazı edinsel ve doğal .. bağışıklık.·_··. yetmezliği olan kişilerde 

otoimmun hastalıklar.gibi.neoplazm1ar da normallere kıyasla 

daha sık olmaktadır2 . 

Hücresel immunite,.kanser oluşumunun baskı altında tu-

tuluşu ile ilgilidir •. Somatik mutasyonlar veya başka neden-

l~rle oluşan neoplastik.hücrelerin yüzeysel Ag'leri tümör için 

özeldir ve neoplastik.hüoreyi, aynı dokunun normal hücresinden 

ayırır. Organizma. içinde .... ~sürekli bir kontrol görevi yaparak 

bu neoplastik.klon hücrelerini tahrip etme T hücrelerinin si­

"" t k ik tk. ı . . ı. k. ı .. ı . d. 109 
~o o s e ı erıne ı ış ın o an gorev erı ır . 

Suppressor.T.lenfositlerinin geç duyarlık reaksiyonunu 

düzenleyici bir faktör salgıladığı anlaşıldığı gibi aynı supp-

ressor . T lenfositlerinin .. ayrıca tümör oluşumuna karşı da bir 

faktör salgıladığı belirtilmiştir69 • 

Lynch ve Smith'.in .. l935 yılında ilk kez Asbestosis ile 

akci9er kanseri beraberliğini bildirmelerinden sonra birçok 

araştırıcının dikkati Asbestosis ve kanser ;üzerine çekilmiştir. 

. 113 
Yazıcıoğlu ve ark. (1980), solunum sistemi malign 

tümörlü 162 hasta dosyasının retrospektif incelemesini yapmış-
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lar ve Asbestli.bölgeden.gelenlerde Plevral neoplazmın (Me­

zotelyoma)., Asbestli .olmayan bölgelerden gelenlere kıyasla 
·ii 

23 kez, aynı araştırıcıların dah,.a \sonra yaptıkları çalışma­

larda ise 11,4 .kez.daha.sık.olduğu bildirilm~ştir116 r 117 • 

Bro~ş kanserlerinin.de.Asbestosisli olgularda 2,5 kez daha 

fazla olduğunu görmüşlerdir. 

. 12 ı 
Aynı .yıl .Barış .. ve. ark. , Nevşehir ;-in Karain köyünde 

19 70-19 74 .. yılları .aras ırida _vefat edenlerden 13 ı ünün plevral 

mezotelyomalı olduğuna ·dikkati çekmişlerdir. 

Kang ve ark.~~ (1974)., 10 akciğer kanserli olguda yap-

tıkları araştırmada.salt.lenfosit sayısı ile E-rozet oranını 

ve PHAıne lenfoblastik.transformasyonun düşük ·olduğunu sap-

tamJ.şlard,ı.:ı: •. Bu .sonucu, .hücresel irnmunite yetmezliğine bağ-

lamışlar ve .sapta~an.yetmezliğin akciğer kanserinin oluşma­

sınl. hazırlayan önemli bir faktör olduğuna değinmişlerdir. 

Asbest liflerini .inhal;e. edenlerde, kanser riskinin 

immunolojik.incelemelerle.önceden saptanabileceği 1973 yı­

ll.nda toplanan Kanser komitesinin raporu ile belirlenmiştir86 • 

Wagner ve ark. 1~ 2 (1979) da mezotelyomalılarda peri-

ferik lökosit, E-rozet oranı ve salt T lenfosit say.ı:larında 

anlamlı bir azalma bulunduğunu açıklamışlardır. 

40 olgumuzdan 2 sinde plevral mezotelyoma, 1 inde de 

Larinks kanseri vardı:~·. 

Sigara içen.Asbest.işçileri, benzer yaş grubundaki si­

gara içmeyen kontrol grubuna kıyasla 92 kez daha fazla akciğer 
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kanserinden. ölmektedirler. Sigaranın Asbestosislilerdeki bu 

qrttırıcı e tk is i .Selikoff _tarafından şu şekilde açıklanınağa 

ı . ı 90 ça .ışı mıştır · : 

- Asbest liflerinin ileri derecede adsorbsiyon yete­

ne~i vardı+ ve sigara-~umanının içindeki karsinojen maddele­

ri adsorbe ederler •. Böylece.komşu oldukları ,doku hücreleri­

ni daha yüksek konsantrasyonda ··kars:i,.nojen maddelerin etki-

sine maruz bJ.rakarak karsinomların· daha sık oluşmasına yol 

açabilir. 

'Asbestosisli olgular;ı..mızda gerielde Ig'lerde artma ya­

nJ,nda +' lenfosit sayısında ·.da belirg;t.n bir azalma görülmesi,. 

Asbestosisde' otoimmun ve neoplazik süreçlere olan.yatkınlığa 

:!,.lişkin görüşlerle paralellik göstermiştir. 

II!~ Ko~pleman sisteminin c3 ve c4 komponentlerinin Agar­

da tek yönlü immunodiffüzyon yöntemi :!,.le saptanması, kantita­

tif bir yöntemdir .ve .komponentlerin :.direkt aktif formlarl.n:;ı. 

göstermez 7 • Ancak .aktivasyon.proçesi sonunda kamplemanın reak-

siyona giren komponentlerindeki azalma, ister katabolizmanl.n 

artması, ister .üriner atım, isterse sentezin azalmas1.na bağ-::-· 

lı Qlsun, sonuçta aktivasyon yolu hakkında fikir verir. 

Araştırmamızda. ç 3 _ve. c4 ~.ün birlikte çall.şılmas;ı.nda bu 

bilgilerden yararlanılmıştl.r. 

Bilindiği gibi c4 klasik aktivasyon yolunun, c3 ise 

kllsik ve alternatif aktivasyon yollarının temel elemanıdır 



- 114 -

(Şekil-4) • Böylece c3 .azalmalarının :tek başına bulunuşu akti­

vasyonun alternatif_yolla, c4 ile birlikte oluşunun ise ak­

ti vasyonun k la s ik yolla old uğunun · ·.k anıtlarıdır. 

. 26 
Commander .. ve .ark •. _ ( 190'2) , 20 Lupus 'lu hastada komp-

leman sisteminin .klasik .yolla aktive olduğunu ve bunun .. sonu­

cunda c3 serum.düzeyi.yanında c4 'ün de azaldığını, selekt~f 

olarak alternatif.yolun.aktive.olduğu glomerulonefritlilerde 

1~e yalnız c3 •un_az~1ma_g~sterdiğini açıklamışlardır. 

Çalışmamızda. Commander ve ark. nın bu açıklamalarına uy­

guıı. olarak :saptadığımız. ver,ilerimize ilişkin yaptığımız lite­

ratür taramasında.Huuskonen.ve ark. 56 nın 1978 yı~ında Asbesto­

sislilerde gerçekleştirdikleri bir çalışmaya rastladık. 

Araştırıcılar.l32-Asbest işçisinde yaptıkları bu çalış­

~ada c3 teki.değer.düşüşüne ilişkin verimize karşın, belirgin 

(96 mg/dl .den .14 7 .mg/dl .ye).~ .c4 . te. ise çok az bir yükseklik 

saptadıklarını bildirmişlerdir (10-30 mg/dl'den 33 mg/dl.ye). 

Aynı çalışmada c3 .düzeylerinin özellikle fibrosisin 

radiyolojik kategorisi. ile paralel bir ··artış gösterdiği ile-

ri sürülmüştür. 

Asbest.ile.ilgili_hastalık tablolarının oluşmasında 

liflerin büyüklüğü.yanında_makrofajlarla fagosite edilebil-

meleri ve hücrelerin.veya.lizozomların erimesi gibi birçok 

faktör ileri sürülmüştür •. Ancak.son yıllarda silika ve asbest 

gibi kristallerin-özellikle .Ig veya diğer proteinleri yüzey-

lerine adsorbe ettikleri, ayrıca kompleman sisteminin aktivas-
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yo:ı;ıunu da -'e tk iledikleri '.ü-zerinde durulmağa başlanmış tJ.r. 

Hasselbacher~~ (1979) bu amaçla Asbest çeşitlerinde 

yaptığJ. çalJ.şmada.Amfibol-liflerinin hafif negatif yüzeyel 

şarj, Krizotil liflerinin.ise aşırı bir pozitif şarj özel­

liği gösterdiklerini.ve.bu.elektrostatik nitelikle~iyle pro­

teinleri adsorbe.ettiklerini.açJ.klamıştır. Krizotil lifler,_ 

bu aşJ.rJ. pozitif.şarjlı_yüzeyleri ile Amfibol liflerden daha 

fazla IgG. adsorbe _.·etmektedirler •. Adsorbe olmuş IgG, makro­

fajların fagositoz.yeteneğini arttJ.rdığJ. gibi.liflerin oluş-

turacağJ. hücre.zarı.erimesini de engellemektedir. Ayrıcakomp~ 

leman sisteminin aktivasyonuna yol açmaktadır. 

Wilson ve.ark.~~~ (1977), Asbest liflerinin komple-

man proteinlerini.adsorbe.ederek özellikle alternatif yolu, 

Hasselbacher. ise .alternatif .yol .yanında ··az da olsa klasik 

yolu da aktive ettiğini ileri sürmektedirler. 

Asbest.liflerinden-Krizotil'in d~a fazla Magnesium ta~ 

şıdığı bilinmektedir •. Son.yıllarda alternatif yolun aktivas­

yonu için bu.elementin.gerekliliğine değinildiğine göre 39 , 

Krizotil tipi liflerin.bu.özellikleriyle diğer liflere kı­

yasla daha çok .alternatif yolu aktive ettikleri de ·.ileri sürü-

lebilir. 

Kompleman sisteminin.· :aktivasyonu ile de kemotaktik fak-

törler salgılanmakta ve.alveolar makrofajların sayısı artmış 

olmaktadJ.r. Makrofajlar, akciğerlerde enfeksiyöz yanıtın birer 

düzenleyicisi rolünü oynarlar. Ayrıca kemotaktik faktörlerin 
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etkisi ile bu hüdrelerden_Elastin, Kollajenoz, Lizozim, Fos-
46 

~olipas gibi.enzimler-de_açı~a çıkar • Bu enzimler, özel-

likle kollajen .ve .elastin .. gibi parenkim ana proteinlerinin 

parçalanmasına.yol.açan enzimlerdir. Asbestosisteki fibro­

sisin analogu olarak kabul.edilen !diopatik pulmoner fibro­

sislilerde.bronş.layaj sıvısında aktif kollajenoz düzeyinin 

arttığı gösterilmiştir. _Asbestosisteki fibrosisin de bu me;.. 1_ 

~anizma ile oluştuğu kabul edilmektedir16 . 

Asbestosisli.olgularımızda c
3

•ün anlamlı bir farklı 
' ' 

lıkla (P < 0,05) düşü:ş göstermesine karşılık c4 'ün ancak sa-

yısal hafif bir.azal~a.göstermesi olgularımızda özellikle 

alternatif .yolun:. .aktivasyona u~radı~ını, klasik yolun ise 

çok az etkilendiCjini.kanı.tlamaktadır. Bu sonucumuz Hassel-

·paoher'in.Asbest.l,ifle:ı::inin.alternatif yol yanında az da 
i 

olsa klasik .yolu.da-aktive.ettiklerine i.!işkin açı.klamalarl. 

ile uygunluk göstermiştir. 

Asbestosislilerde.kompleman komponentlerine ilişkin 

literatürde.bir.tek.çalışma.saptanabilmiş, olgularımızda aşa­

~ıda yaptıCjımız-alt .gruplandırmalar ve karşılaştırmalarından 

elde etti~imiz sonuçları bu ltteratür çalışmasında bulamadık. 

Kontrol .ve .Asbeı;:ıtosis li .olgularırrtızın kadın:/ erkek ola-

rak yapılan gruplandı.rmanın.karşı.laştırılmasında G3 serum 

düzeyi Asbestosisli.erkeklerde.anlamlı. bir farklı.lıkla kont­

rol kadınlardan .düşük .olarak. saptandı. (P < O ,05) (Tablo ... l6) • 

Kontrol erke~e göre ise sayısal bir düşüklük görüldü. 
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c 4 serum .düzeyi .kadın. ve erkek Asbestost·sll :v:e:·kontrol 

olçjul,:n:-da. anla,mlJ.. bir fark göstermemiştir. 

Kontrol.ve ASbestosisli olguların yaş dilimlerine gö­

re yapılan.karşıl,aştırmala.rında c 3 düzeyinde Asbestosisli ol­

guların 40-S9 .yaş diliminde kontrola kıyasla anlamlı bir azal­

ma. ol,duğu saptandı (P < O,OS). 

Tüm olgularda..c4 serum düzeyleri arasında anlamlı b.i,r 

farklılJ..k bulunmadı. 

Kontrol ve.Asbestosisli olguların sigara içip içmedik­

leri,ne göre yapılan.ka;ı:-şılaştırmalarında :sigara içme gerek 

~ontrol, gerekse .Asbestosisli olgularda -c3 değerlerinde an.:.;. · 

lamlı bir azalmaya yol açmıştır (~ < 0,001). 

Asbestosisli.ve.sigara içmeyen olgularda. .kontrollara 

kıyasla sayısal .. bir .değer .düşü)tlü<;3'ü göstermiş, bunun gibi . si­

g~ı;-a içen Asbestosislilerdek.i :değer düşüklüğü, kontroldakine 

göre daha fazla olmuş .ve c 3 •ün en düşük değeri bu grup olgu­

larda gözlenmiştir. 

c 4 'ün serum düzeyinde, tüm gruplar arasında anlamlı 

bir farklılık bulunmamıştır. 

Asbestosisli olguların, madende çalışıp çalışmadıkla­

r;ı.na göre yapJ..lan karşJ..laştırmalarında··. c 3 ve c 4 'ün ortalama 

serum düzeylerinde anlamli bir farklılık saptanmadı (P >O ,SO) • 

Asbestosisli olguların, radiyolojik kalsifikasyonları­

nın Grade'lerine g-öre yaptığımız karşılaştırmalarında c3 ve 

c 4 değerlerinde anlamlı bir farklılık bulunmadı (P >O ,OS ve 

p > O,SO) • 

'· . 
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Asbestosisli olgular~n kalsifikasyonla birlikte fib-

rosis bulunmas~, bulunmamas~_ve aş~r~ kalsifikasyon nedeniy-

le belirlenemeyişine_göre.yapt~ğ~m~z karş~laştırmalarda c3 

düzeyi fibrosis .olanlarda_anlarnl~ derecede bir düşüklük gös­

termiş (P < O ,Ol}, .c4 _düzeylerinde ise böyle bir farkl~l~k 

izlenmemiştir. 

c3 değerlerinde "özE7llikle .fibrosisli olgularda sap­

tad~ğ~mJ. z .. anlamı~ düşüklük, _Huuskonen ve ark. lar~ taraf~ndan 

yapilan çal~ şmadaki _art~ş _sonucu ile ·uygunluk göstermemiş­

tir. Ancak bu .sonucumuz ~daha .önce ·de ·belirttiğimiz gibi Has-: 
' 1 • . . 

selbacher'in·Asbest_liflerine ilişkin aç~klad~ğ~, özellikle 

alternatif yolun,.çok _az_ da olsa klasik yolun da aktive edil­

diği yolundaki sonuçlar~ ile paralellik göstermiştir. 
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$'d N U Ç L A R 

Asbest tozlarının .. inhale edilmesi sonucu bilateral 

jeografik kals if ik asyon_ .. saptanan Asbestosis olgularında 

periferik lökosit, ·salt.lenfosit, E-rozet oluşumu, salt 

T lenfo~it, IgG, !gM, IgA immunoglobulinleri ile c3 , c4 
~o~pleman komponentlerinin .. incelenmesine dayanan bu çaLış­

mamızda başlıca şu sonuçlar elde edildi. . . 
A. 

1) Asbestosis 'e .. ilişkin kalsifikasyon (Plevra ve/veya 

diafragma~perikard) göstermiş bulunan olgularımızın 9'u 

(% 22,5) Grade-1,.23'.ü_(%.S7,S) Grade-2 ve B'i (% 20) Gra­

de-3 kalsifikasyon.derecelerindedir. Olguların 14'ünde (% 3S) 

belirgin fibrosis, .20.sinde.(% SO) fibrosis yok, 6 sında 

ise (% lS) aşırı kalsifikasyon nedeniyle fibrosis belirgin 

olarak iz1enmemektedir. 

2) Asbestosisli_olgularımızda periferik lökosit ·sa-

yısı ile salt .. lenfosit_sayıları kontrol grubuna kıyasla is-

tatistiksel yönden.anlamlı.olmayan sayısal bir düşüş gös-

terdi (P > O ,OS) ~ 

3) Asbestosislilerde .E-rozet oluşum oranı (P <o ,001) 

ile salt T lenfosit.sayısı.(P < 0,01) kontrol grubuna kıyas-

la anlamlı bir farklılıkla düşük bulundu. 

4) Olgularda cinslere göre yaptığımız karşılaştırma-

da Periferik lökosit sayısı, kontrol kadın olgularda, kont-
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rol erkeklere göre anlamlı b:i,r O,üşilklük gösterdi (P< O, Ol) . 

Asbestosisli kadın/erkek olgularda ise böyle bir farklı-

lık saptanmadı. Salt lenfosit sayısı, E-rozet oranı ve salt T len­

fosit sayıları yönünden kontrol kadın/erkek olguların kendi arala:::--·· ··· · 

rındakı değerlerle, Asbestosislilerdeki kadın/erkek olguların yine 

kendi aralarındaki değerlerde' anlamlı bir farklılık bulunmadı·. 

Salt lenfosit sayısı, E-rozet oranları ve salt T lenfosi~~ 

leri yönünden özellikle Asbestosislilerin yaşlı olgularında olduk­

ça belirgin sayısal bir düşüklük gözlendi. 

5) E-rozet oranı ve salt T lenfosit sayısı sigara içen kont­

rol ile Asbestosisli olgularda anlamlı düzeyde düşüş gösterdi 

(P<o, Ol) • Bu sonuç, Asbest tozları ve sig'ara beraberliğinin daha 

fazla bir değer düşüşüne yol açtı9ını belirlemiştir. 

6) Asbestosisli olguların maden işçisi olup olmadıkları, 

kalsifikasyon dereceleri ve kalsifikasyonla birlikte fibrosis du­

rumuna göre yaptığımı~ değerlendirmede periferik lökosit, salt 

lenfosit, E-rozet ve salt T lenfosit değerleri yönünden anlamlı 

bir farklılık saptanmadı (P>0,50). 

B: 

1) Asbestosisli olgularda IgG serum düzeyi(P('O,Ol) ile ' 

IgA-düzeyi anlamlı bir farklılıkla (P <0,05) yüksek bulundu. 

2) Kontrol.ve Asbestosisli olgularda her üç Ig'ne iliş­

kin kadın/erkek cinslerine göre yapılan karşılaştırmada anlam-

1~ bir farklılık bulunmadı. 

Yaş dilimlerine göre kontrol olgularda IgG, IgM ve !gA'da 

yaşla birlikte sayısal bir artış, Asbestosislilerin yaşlı grubunda 

ise anlaml:ı .. bir artış dikkati çekti (P < o., OS) . 
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3) Kontra], ve.Asbestosisli olgularımı.zın sigara içip 

.içmediklerine .göre .yaptı§'ım.ı.z karşılaştırmada IgG düzeyi, 

kontrol g.rubuna .kJ..yasla _sigara içen Asbestlilerde anlamlı 

bir artış.gösterdi (P < 0,01). 

IgM düzeyi, .kontrol .. ve .Asbestosisli olgularda sigara 

içimi ile istatistiksel ·.yönden değil sayısal düzeyde bir 

artış gösterdi (P > 0,05). 

IgA düzeyinde, .Asbestlilerin sigara içenlerinde anlam..., 

lı bir artış gözlendi (P < 0,01). 

4) Asbestosisli·dlgularda, madenişçisi olup olmamaya 

göre yaptığımız .karşılaştırmada her Uç Ig düzeyleri, anlamlı. 

bir farklılık göstermedi (P >O, 10) • 

5) Asbestosislilerin kalsifikasyon derecelerine göre 

y~pılan değerlendirmede-her Uç Ig'de anlamlı bir farklılık 

görülmedi, ancak.Grade~3'teki olgularda sayısal bir ·artış 

olduğu Sqptandı •. 

6) IgG ve IgM düzeyi, fibrosisli olgularda sayısal bir 

artış, IgA ise fibros is i .. belirgin olarak izlenemiyen lerde sa­

y~sa1 bir artış gösterdi. 

c:: 

1) Asbestosisli.olgularımızda c3 kompleman komponen­

tiserum düzeyi, kontrola kıyasla anlamlı bir düşüş (P < 0,05), 

c4 ise ancak · .. sayısal hafif bir azalma gösterdi. Bu sonuçlar, 

Asbest liflerinin özellikle alternatif kompleman aktivasyon 
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yolunu aktive.ettiklerini, klasik yolun ise çok az etkilen­

diğini vurguladı. 

2) Kontrol.ve.Asbestosisli olgularımızın kadın/erkek 

gruplarında c
3 

.düzeyi .Asbestosisli erkeklerde anlamlJ.. bir 

farklJ..Lı .. kla .kontrol-kadınlardan düşük bulundu ·(P < 0,05). 

Kontrol erkeğe göre ise anlamlı. bir fark görülmedi. 

c4 se~um düzeyi_kadJ..n.ve erkek Asbestosisli ve kon­

rol olgillarda anlcı.mlı, bir fark göstermedi. 

Yaş dilimlerine .göre.· ·yapılan ... 'karşılaştırmada C dU-. . 3 

zeyi, Asbestosislilerin 40~50 yaş diliminde kontrola kıyasla 

anlamlı bir azalma gösterdi (P < 0,05). 

Tüm gruplar arasında c4 serum düzeyi yönünden anlamlı 

bir farklılık gözlenmedi. 

3) Sigara içmenin gerek kontrol, gerekse Asbestosisli 

qlgularda c3 değerlerinde.anlamlı bir azalmaya yol açtığı 

görüldü (P < 0,001). 

Asbestosisli ve.sigara içmeyen olgular, kontrollara 

kıyasla sayısal bir.değer.düşüklüğü göstermiş, bunun gibi 

sigara içen Asbestosislilerdeki.değer düşüklüğü, sigara içen 

kontroldakine.göre.daha.fazla olmuş ve c3 •un en düşük değe­

ri bu grup olgularda gözlenmiştir. 

Sigara içiminde c4 'ün etkilenimi olmamıştJ..r. 

4) Olguların madende çalışıp çalışmamasına göre c3 

ve c4 komponentlerinde anl~mlı bir farklılık bulunmadı 

(P > 0·,50) • 
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Aynı şekilde kalsifikasyonların derecelerinde de an ... 

la~lı bir farklılık yoktu. 

c.3 düzey i fibros is i_ de bulunan olgularda anlamlı de­

recede bir .düşüklük.göstermiş (P < O,Ol), c4 düzeylerinde ise 

böyle bir.farklılık gözlenmemiştir. 

Bu sonuçların ışı~ında araştırmamızla: 

a- Asbest tozlarJ.nı.inhale'edenlerde immun ı:ıistemin den­

gesinin bozuldu~u, hücresel.immunitenin yetersiz dur~a gelip, 

mitojenik hücreleri baskılayıcı ve yok edici fonksiyonunu ya­

pamadı~ın.ı., bu.durumun.da.ilerde başta akci~er kanseri ve 

pl.evral mezotelyomayı başlatan bir ··.etken oldu~u, 

b- Asbestosisteki.fibrosisin, humoral immunitenin bo­

zulması ve Ig'lerin.artışı.ile.kompleman sisteminin aktivas­

yonu sonucu oluştu~u, 

c- Sigara içiminin ve ileri yaş.ı.n bu immun yetersizli­

ği daha da arttırıcı bir etki gösterdiği vurgulanmaktadır. 
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Ö Z E T 

Bu çalışma Asbestosis ı e· ilişkin bilateral plevral 

ve/veya diafragmatik- parikardial kalsifikasyonlu 40 hasta 

ve ·13 kontrol grubunda .. gerçekleştirildi. Olgularda peri­

ferik lökosit. sayısı, koyun eritrositleri ile ro:z:et oluştu­

ran T lenfosit oran ve salt sayıları, immunoglobulinlerden 

IgG, IgM ve IgA, kompleman komponentlerinden de c3 ve c4 ıün 
serum düzeyleri belirlendi •. 

Asbestosislilerde E-:rozet oluşum oranı (P < O ,001) 

ve salt T lenfosit sayısı (P < O ,Ol) kontrol grubuna k.ı.yasJ,.a 

anlamlı olarak düşük bulundu. Bu azalma, Asbestosisli yaşlı 

olgularda belirgin sayısal bir düşüklük şeklindeydi. Sigara 

içen Asbestosislilerde, kontrol alt grubuna kıyasla, anlamlı 

azalma saptandı (P < 0,01). Fibrosiş durumuna göre herhangi­

bir farklılık görülmedi. 

Asbestosisli olgularda IgG (P < O ,Ol) ve IgA serum 

düzeyleri anlamlı bir farklılıkla (P < 0,05) yüksek bulundu. 

Her üç Ig'de değer artışı özellikle Asbestosislilerin yaşlı 

g-rub'l;mda belirgindi (P < O ,Ol) . Sigara içenlerinde IgG ve IgA 

değerlerinde anlamlı bir artış gözlendi (P < 0,01). Fibro­

s:lsli olgularda IgA düz.eyinde de arilarilı··bir .. ·art·ış va.rdı. 

Asbestosisli olgularda c3 serum düzeyi, kontrola kıyasla 

an~amlı olarak düşük bulundu (P < O ,OS), ,c4 ise farksızdJ,.. c3 ı 

teki anlamlı düşüklük Asbestosislilerin 50-59 yaş diliminde 

de dikkati çekti (P < O, O 5) . Sigara içimi, kontrol ve Asbes­

tosisli olgularda anlamlı bir azalmaya yol açtı (P < O ,001) • 

Anlamlı c3 düşüklüğü . fibrozislilerde de gözlendi (P < O, Ol) . 

Bu araştırmamızla, asbest tozlarını inhale edenlerde 

immun sistemin ··dengesinin bozulduğu, hücresel immünitenin ye­

tersiz duruma geldiği, mitojenik hücreleri baskılayıcı veya 

yok edici fonksiyonun aksadığı, bu durumun da ilerde başta ak~ 

ciğer kanseri ve plevral mezotelyomayı başlatan bir etken · ol­

duğu, fibrosisin ise humoral immunitenin bozulması ve Igılerin 

artışı ile kompleman sisteminin aktivasyonu sonucu oluştuğu, si­

gara ıçıını ve ileri yaşın bu immun yetersizliği daha da arttı­

rıcı bir etki gösterdiği vurgulanmıştır. 
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