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" KISALTMALAR

Ab: Antikor

- Ags: Antijen

- ANA: Antinuklear Antikor

BT: (Blastojenik faktdr): T hiicrelerine etki edip lenfo-
blastik transformasyonu saﬁlai. _

cAMP: Cyclic-Adenosine- Monophosphate

’CTz (Sitotoksik faktor) |

E - Rozet: Sponton rozet

EA'- Rozet: Aktif rozet

EAC °- Rozet: C, komponenti ile igslem yapilmig koyun
eritrositleri ile rozet testi (B lenfositleri igin)

G ve H: Reaﬁgiyon: Tmmiin yetmezlikli kisilerde yabanca
immunokompetan hiicrelerin yaptidi klinik ve pato-
lojik tablo.

HLA : Doku uygunsuzluk (Histokompatibilite)antijenleri.

Hapten: Bir :'proteinle birlesince antijenik karakter alan

maddelerdir. Karbonhidrat, lipidler v.s.

Hicresel Mediattrler: T lenfoblastlari tarafindan ser-
best birakilan ve suda eriyen faktdrler.

Immunokompetan:Ag' ik« uyarayjy taniyabilen ve uygun yanita
verebilen

Kemotaksi: Kompleman etkisi ile Makrofajlarain zarar gbren

dokuya ydnelmesi.




MI¥ (Migrasyon inhibisyon faktdril) : Monosit ve makrofajla-

rin antijenin bulundudu yerde toplanmalarini saftlar.
RES: Retikulo = Endotelial sistem
RF : Romatoid Faktdr

TF (Transfer faktdr): DiJer T hiicrelerinin ayni antijene

karsi cevap verir duruma gelmelerini saglar,




GIRIS VE AMAC

Organizmanain en Snemli biyolojik ve yagsamsal islevlerin-
den biri olan solunum olayinin gec¢tidi ve atmosfere ag¢ik genisg
solunum vizeyleri bulunan akciderlerin birgok savunma yetenek-
leri vardlr: Ancak bu savunma barajlarinin ¢gesitli nedenlerle
ortadan kalkmasi veya yetersiz kalmasa sonucu atmosferde bulu—'
nan organik veya*inorganik.tozlaﬁ akcigerlerde patoloijik dedig-
melere yol agarlar ve genel olarak "Pndmokonyozis" denilen has-

talik tablosunu olustururlar.

Endiistrideki gelisme ve iglenen minerallerin aygitlarla
5¢ dan kiiglik tozcuklara dﬁnﬁgtﬁrﬁlmesi,'bu tozlarin bensiol
ve alveollere kédar ulagsabilmesine ve zararli olmalarina yol
agmaktadlr: Ayraica klicllkk tozlar havada uzun slire kalabildiklerin-
den solunumla fazla miktarda alinmaktadirlar. Bu nedenle pn&mo-
konyozlar glingegtikg¢e sik rastlanan bir hastalik grubu.olarak .

daha ¢ok dikkati cekmekte ve &nem kazanmaktadirlar.

Lif geklindeki silikatlardan olué i¢inde magnesium,
kalsium, demir; nikel ve aliminyumdan bir veya birkac¢i bulu-
nan Asbest minerali (Amiant)nin tozlarai da inhalasyonla so-
lunum yoluna girerler. Birkag¢ yillik bir latent ddnemden son-
ra "Asbestosis" diye tanimlanan ve diffliz interstisyel bron-
kopulmoner fibrosis ile 0zellik g8steren ve pnémokonyozlardan

biri olan hastalik tablosunu olustururlar 4,29, 40.




Kimyasal yapilari ve atomik &zellikleri bakimindan as-
bést . mineralleri genel olarak Serpantin (Pyroxene) ve Amfi-
bol olmak tzere iki gruba ayrilirlar. Beyaz renkte ve elyaf
gseklinde olan birinci grupta Krizotil, gri, agik yesilimtrak
ve maviye calan renkieri olan ikinci grupta ise Krokiddlit,

Amosit, Tremolit, Aktindlit ve‘AntOfillit<tﬂrléfi.bulunur 5'119~

Arkeolojik bulgqlara dayanarak 3 bin yildanberi Finlan-—
diya'da seramik islefinde asbest kullanildigi bildirilmigtir.
Son 60 yilda diinyadaki liretimi 1000 kati kadar artis g6stermis
ve "Yirminci asrin madeni""Sihirli maden" gibi isimlerle anil~

maga baglanmaigtair.

20 nci asran basindan itibaren endiistrinin ¢esitli kol-
larinda kullanim alani bulan asbestin saglida zararli etkisi
1930 lardan itibaren gdzlenmig ve 20 sene evvel de en korkulan

Kanserojen maddelerden biri oldugu anlasilmistar.

Krizotil asbest sanayide engok yeélenen tiirdlir ve din-

yvadaki asbest liretiminin % 93 4 bu tilirdendir.

Liflerinin esnekligi, uzunlugu, Orgi yapisi, gerilme
kuvveti ve agiri biklilebilme yetenedi yaninda asinma, yliksek
181, asit ve alkaliye de direncgli olan Asbest minerali, modern
insanin konforunu soflayan birgok kullanim gerecinin (Dokuma,
¢imento, k&git, mugamba, plastik, otomobil fren ve debriyaj'
balatalari, yer ddsemeleri, borular, elektrik teli izolasyonu,

otomobil boyalari gibi) yapisina giren Onemli bir endlistri
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ﬁaddesidir. Kullanildidi 1000 kadar sanayi dali saptanmis olup
glin gegtikge bu mineral ve tozlarini soluyanlarin sayisi ar-
tis gOstermektedir. Ayrica asbestli gere¢ yapan fabrikalarin
bir kilometre yakininda yasiyanlarda ve bu fabrikalarda cali-
gsan igcgilerin elbiseleri ile tasinan tozlarla aile bireylerin-

de de Asbestosis'in clustudu belirtilmigtir2>r33

. Yine igilen
sular ve yiyeceklerle de Asbest liflerinin taginip insanlarda
akciger ve akciger disi yerlesimlerle ¢esitli hastalik tablo-

6,13, 27, 65

lari olusturabildikleri.gésterilmistir . Akciger-

lerle ilgili olarak fibrosis d1$1naa akciéér kanseri, plevral ! .
kalinlagmalar, plevra kalsifikasyonlara ve‘plevfal mezotelyoma
diger organlarla ilgili olarak da peritoneal mezotelyoma, ilist
solunum yolu kanseri,gastro-intestinal ve genito-liriner sistem

ile sinir sisteminde de timdrlere yol agabilmektedirler 6,11,

12, 84, 113, 119, 122

Asbest tozlari az miktarlarda ve kisa bir silire solunsa-
lar bile hastalik olusturabildiklerinden Asbestli esyalarin
kullanilma veya zedelenmesi sirasinda ag¢iga c¢ikan tozlar da

zararli olabilmektedirler.

Ulkemizde bu 6nemli gevresel sadlik sorununun varlidina
ilk dikkati ¢eken Prof. Dr. S. Yaziciodlu olmugtur. Onu izleyen

Prof.Dr. I. Baris, M.Ozesmi ve M. Artvinli gibi Yaziciog§lu da .




birgok bildirileri ile asbestosis konusunun prevalensi, plevra
kalsifikasyonu, plevral effiizyon, plevra ve periton mezotelyo-
masi ile brons ve akCiﬁer kanseri yapma sikligi lizerinde dur-

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

Yazicio§lu, Diyarbakir-Cermik ilgesi ve gevresinde Tre-
molit ve Krizotil, Barig ise Eskigehir-Mihalig¢gik ilgesi ve
cevresinde yine Tremolit ve az oranda Krizotil tiirli Asbest mi-
neralinin sanayide kullanilmak {izere hazirlanmasi yaninda y&re
halki tarafindan zararli oldugu bilinmeden evlerde "Beyaz bada-
na" olarak siva islerindé ve ¢dmlek kaplamada yaygin olarak kul-
lani1ldigini vurgulamiglardir (Non-occupational veya Environmen-

tal Asbestosis).

Sanayilegme slirecinde bulunan iilkemizde Asbest'in halk
sagligi ydnilinden yaratacadi sakincalar ancak bu bildirilerden
sonra birazcik da olsa gereken ilgiyi uyandirabilmigstir. Ancak
digerlerinden farkli olarak lilkemizde bazi yérelerde Asbestin
halen evlerde siva olarak kullanilmasi, vurgulanmasi gereken
ayri bir toplumsal sorundur. Ayraica lilkemizde Asbest iceren
kayalar saiklikla toprak ylizeyinde bulunmaktadir. Kastamonu
(Tremolit), Kars, GCankiri (Krizotil) ,KarakOse (Krizotigflsi—
vas (Tremolit), lzmir-Urla (Krizotil), Aydin, Diyarbakir-Cer-
mik ve 8zellikle Mihaliggik ilge ve gevresindeki kbylerde

{Tremolit ve derinde Krizotil tipi) ©nemli Asbest yataklara




olarak MTA Enstitilisli tarafindan saptanmistair.

Ozellikle kurak iklimli ydrelerde yazin siddetli glines
altinda bu kayalardaki kristal molekiiliinde bulunan su kaybo-
larak Asbest liflere doniiglir ve etrafa toz geklinde sagilair.
Cevredeki tarlalarda galisanlar ve ¢cobanlar bdylece asbest
tozlarini soluyabilirler. Ayraica asbest fabrikalarainin bir
kilometre cgevresinde zararlar;nln.gérﬁlebilecégivsaptandlélna
gbre ayni gekilde bu kéyalarln cevresinde yaslyanlarln da ayni

zararlara ugrayacaklari beklenebilirzs.

Yiksek canli organizmalaran kendilerine yvabanci madde-
lerin zararlandirici etkileri ile savagsaimlarinda etkin biyolo-

jik sistem immun sistemdir.

20, yizyil baslarinda enfeksiyon hastaliklarina kargi
konak¢i diren¢ mekanizmalarinin tanaimlanmaya ba$lanmaél
immunolojinin yeni bir bilim dali olarak dodmasina yol agmig-
tlr.ﬁSon yillarda ¢ok hizli bir gelisim gSsteren immunclojik
bilgiler, enfeksiyon direncinin g¢ok &tesine tasmasg ve organiz-—
mada hemen tum sistemleri ilgilendiren bir asamaya gelmistir.
Bugilin bu bilim dali, yalniz her tiirli enfeksiyon ajanina kar-
$1 organizmayi koruyan bir sistem degil, ayni zamanda neoplas-
tik silireglerde, organ transplantasyonlarinda, allérjik ve otoim-
mun durumlarda olduk¢a Onemi olan hilicresel ve humoral iligki-

ler agini incelemektedir. Giderek immun yetmezlik ve kanser




arasindaki iligkilere y&nelik klinik ve laboratuvar bulgula-
ri belirgin bir artis gOstermektedir. Keza primer immun eksik-
1igi olanlarda malignitenin daha sik gdriildiiglinlin anlasilmasi
lizerine, bunun etyolojisinde immun bozuklugun bulunup bulunma-
dig1i sorusunu yanitlamak amaciyla da arastirmalar yoJunlasmaks

tadar.

Kémir igg¢isi pnSmokonyozunda oldudu gibi Asbestosis o-
lanlarda da immunite durumu ve 6zellikle otoimmunite {lizerinde
dprﬁlmaktadlr. Ancak asbestosiste immunolojik c¢alismalar litera-
tliirde oldukga az sayidadir. Ulkemizde de bu konuya iliskin ayrain-

ti1l: bir caligma heniliz yapilmamigtir.

Bu caligmada Mihalig¢gik ve ySre halkindan bilateral
plevra kalsifikasyénu sapt.adiklarimizda Immunoglobulinlerden
IigG, IgM, IgA dﬁzeyiﬁi, T-lenfositlerinin sayisal durumunu,
ayrica non-spesifik immunitedeki kompleman sisteminin kilit
ve C .

noktasini olugturan C komponentlerinin serum deJerleri-

3 4
ni arastirmayi ve asbest tozlaraini soluyanlarda bu faktdrler-
deki degigmelerin tanida veya asbest = etkilegiminde anlamla
olup olmadigini incelemeyi amagladik. Boylece Asbest tozlari-
nin solummasi bireylerde immun sistemin dengesini deéistirdiy-

se hangi ydnde bir etkinlik olusturduunu saptayip elde ettigi-

miz sonug¢lari literatlir bilgileri isinda tartigmayi planladaik.




GENEL BILGILER

Organizmanin immun sisteminin‘gittikge daha yakindan
taninmasi bize bu sistemin savunma mekanizmasi ile siki ilig-
kisini daha iyi anlama olanagini vermistir. Bilindigi gibi
organizmanin mikroorganizmalar ve yabanci ajanlara karsi ilk
savunma basamadini deri ve mukozalar gibi ylizeysel elemanlar
olugturur. Birinci engeli agmayi bésaran ajanlar, lokal reak-
siyonlar diyebilecedimiz ikinci bir savunma sistemi ile kargi-
lasir. Bu donemi ise mikroorganizmanin kendi partikiillerinin,
solubl substanslarinin veya ©ldlirlilme ve fagositozu 51ras1nd$
ortaya ¢ikan maddelerin organizmanin immun sistemi ile tanaig-
masi ve bu sistemi uyarmasi ddnemi izler. Bu mekanizmayi ve
evrelerini kisaca Ozetleyerek aglklamayi ve Asbest tozlarinin
organizmada ve 6zellikle akcigerlerde olusfu;duéu degigiklik-

lere dedinmeyi yararli gdérdim.
ASBESTOST1TtS:

Pntmokonyozlardan biri olan Asbestosis, Asbest tozlari-
nin solunmasi ile olugsmaktadir. Asbest lifleri 30-100 mikron

uzunlugunda ve 0,5-3 mikron kalinligindadirlar.

Asbestosis terimi ilk kez 1927 yilinda Cooke tarafindan
Ingiltere'de bir asbest dokuma fabrikasinda 20 yil stirekli ca-
lismis bir kadain isc¢inin saptanmasi ile tip literatilirline geg-

mistirllz. Bunun iizerine Asbest ile ilgili ig yerlerinde genig
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aragtirmalar yapilmig ve asbestosisin bircgok lilkede varligi

gdsterilmege baslanmigtir.

Inhale edilen liflerin ¢odu nazo-farinks ve brons sal-
gilari ile daigari atilairken 5-50 mikron boyundakiler ise bron-
gsiol ve alveollerde yerlesirler. Buraya kadar éelen liflerin
geri atilimi olanadi kalmaz, ancak fagositoz olayi akcigerle-
ri bu tozlardan temizlemeye ugrasair. Dis etkenlere oldudu gi-
bi biyolojik etkenlere ve enzimlere de dayanlkllilklarl nede-
niyle brongiol ve alveollerde uzun siire kalabilen partikﬁlier
yaninda, makrofajin boyunu agsip fagosite edilemeyen sivri uglu
lifler plevraya ulasabilme yetenedindedirler. Plevrada kesif
yapigmalara, efflizyon, mezotelyoma, kalinlasma veya kalsifikas-
yonlara yol agarlar. Bir kismi da diafragmayi gegerek peritona

ulasabilirler.

Brongiol ve alveollerdeki lifler, alveol duvarindan ge-
cerek kandan alveole gelen monositlerden'differensiye olan mak-
rofajlarin toplanmasina neden clurlar ve bunlaran birkagi l1lifin
etrafinda bir araya toplanarak bazen dev hilicreler gseklini alabi-

lirler.

Lifleri fagosite etmig olan makrofajlar liflerce eriti-
lir ve parcalanirlar. Hiicre artiklari ve lifler doku arasin-
daki lenfatik damarlara gecer ve burada konjesyon olustururlar.
Ayrica plasma hiicreleri toplanir. Bdylece alﬁeol duvari, kapil-

ler, veniil ve bronsiollerin gevresinde reaksiyonel fibrotik
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bir doku olusmaga baglar (Peribronsial fibrosis). Bu d&nemde-
ki biolojik olaylar fibrosit ve fibroblast reaksiyonu geklinde
olur. Fibrosis, hilusfar ve plevraya dogru lenf kanallarani
izliyerek interstisiuma yayilir, Bu nedenle Asbest fibrosisi

diffiz ve 6zellikle alt loblarda belirgindir.

Liflerin direkt mekanik irritasyonu yaninda vyavag de-
kompozisyonlari ile ag¢ida ¢ikan Silisik asidin olusabilecek
pulmoner fibrozisin gelismesinde rol oynadigi ileri siirlilmek-

tedir 4.

Akciger dokusundaki Asbest lifleri erken ddnemde pro-
tein bir ortl ile kaplanirlar ve lifin her iki ucu kalinlasa-
rak bir topuz g&ériiniimii olugsur. Buna "Asbestos cisimcigi" denir.
Makrofajlar bu erken ddnemde hemoglobini hemosiderine gevirir
ve bu pigment de proteinle birlikte Asbest cisimciéini kapla-
digindan cisimcik esmer-sari renkte gdriinlir. Bu Ortilinin Asbest

lifinin zararli etkisini azalttidina inanilmaktadar.

Protein Ortiisii ve fibrosis, bir Antijen-Antikor reaksiyo-
nu ile olusan immun kompleksin dokuya olan etkisine baglanmak-

tad1r4.

- Asbestosis olugmasinda Asbest liflerinin inhalasyonu ka-
dar, sahsin Onceden bir solunum yolu enfeksiyonu gegirmesi,
brong temizleme mekanizmasinin bozulmug olmasi ve konstitusyo-
nel yapi 6zelligi de Snemlidir. En ¢ok kronik brongit, uzun si-

re sigara ic¢me, geg¢irilmis herhangibir solunum yolu hastaligainin
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sekeli, yvaslanma ile kronik brongsit ve amfizemin yerlesmeye
baglamas1i gibi olaylar Asbestosisin olugmasina zemin hazir-

- larlar 4,9, 112.

Plevradaki dedisgikliklerin Asbest liflerinin visseral
plevrayil penetre ederek parietal plevrayi irrite etmesi ile

ilgili oldugu belirtilmistir 27113, (sexii~1).

Lifin irrite ettidi yerde Once hemoraji, koniesyon,
'nekroz ve belirgin bir sekilde bazofilik dzellikte fibrin
wirikmesd sonucu-génis éséliﬁlér éléhlér'yerﬂélir; Fibrinin
kegif bazofilik Szellikte olusu kalsium tuzlarinin erkenden
birikmesi ile ag¢iklanabkilir. Sonra bu bazofilik alanlarda
makrofaj reaksiybnu ile birlikte enfeksiy®z hiicresel infilt-
rasyon yer alir. Bazofilik fibrin alanlari ve granulasyon
dokusu, progressif olarak kalsium birikmesi g&sterir ve ge-
nig hiya}en kalsifiye pldklarin olusmasi ile sonug¢lanir.
Akcigerlerle plevradaki degisiklikler Yaziciodlu'nun tavsan-

111'112. Arastiri-

“larda yaptigi deneylerle de gOsterilmigtir.
c1 sterilize edilmis Asbest tozunun plevra bosluduna zerkinm
den 72 saat sonra yaptig: otopgidg.akut degigikliklerin olus-
tugunu ve Asbest liflerinin doku i¢ine yayildadina gbfmﬁgtﬁr.
20 glin sonra otopsisi yapilan tavsanlarda lezyon yerinde da-

ha ¢ok kronik enfeksiyon hilicreleri olan fibrosit ve fibroblast-

larla dev hilicrelerin bulunduunu saptamigtir.
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Sekil- 1:

Pariyetal plevrada hiyalen kalsifiye plaklarin tegekkiiliiniin ve bumun

. herhangi bir devrinde karsinogenesin geligmesinin gematik agiklamasi.
I- 1. Plevranin hareketleri., 2. pariyetal pleyra.
3. Visseral plevra. 4. Alveol. 5. Asbest.

II- Asbest cisimcifi pariyetal plevrada irritasyon ve nekroz yapar.
Fibrin birikmesi, makrofaj reaksiyonu, dev hiicre ve hemosiderii:

.pigmenti olugur.
III- Nekrotik doku ig¢inde kalsium birikir.
Iv- Hiyalen kalsifiye pldklar olugur.

V- Asbestosisin devirlerinin herhangi birinde kigisel faktdrlere

gbre karsinogenesin erken veya geg geligmesi miimkiindiir.

Asbest tozlaranin solutuldudu tavsanlarain 30 giin sonra
Yapllan otopsilerinde; akciderlerde konjesyon bulgulari, len-

fatik kanallarda hiperplazi, brongit bulgulari,bazi alveolierde
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eksuda ile birlikte makrofajlardagaktivasyon ve lezyonlu yer-
lerde kesif kalsium‘ birikintileri gbrilmils, ayni granuloma-
toz doku;brong mukozasi ve lenf g%nglionlarlnda da izlenmig-
tir. Yine ayni deneylere gbre Asbést liflerinin kalserjen bir
madde‘olduklérl bélirtilmistir. Y%ni herhangibir sansibiliza-
tdre gereksinme olmaksizin Asbestjtozlarl hiperkalsemi ve lo- .

kal kalsifikasyon olugturmaktadirlar.

Davies31

(1965) yabtlﬁl elektron mikroskopik inceleme-
de makrofajlar tarafindan fagosité edilmeyen liflerin akciger-

de g8zlenen doku bozukluklarina yol agtiklarini bildirmistir.

Fazla magnesiumlu olan Krizotil tiirll Asbest, akcifer-
lerde en zor eriyen tip olduéﬁhdanlﬂokusal lezyonu dider tilir-

5’53. Wilson ve arkadaslarllos,

lere kiyasla daha ¢ok olmaktadar
(1977) krizotil Asbest liflerinin ayrica alveolar makrofajla-
ra direkt sitolitik etki de g&sterdiklerini ve bu etkinih de

diger tirlere gbre en fazla oldufjuna dedinmiglerdir.

Kemotaktik faktdr olusturma ydnilinden ise tlirler arasin-

da belirgin bir ayricalik olmadidi belirtilmigtir.

Gerek fibrosis ve gerekse plevra kalsifikasyonlarinin
olugabilmesi ig¢in bir latent d6nemin ge¢mesi gerekmektedir.

Selikoff'un 1969 yilinda ve 1100 asbestos igcisinde yaptidi aragtirmada,
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Agbest tozunu 10 yi1ldan az blr slite soluyanlarain %44finde,20-30y1l gegen
tisqilerin % 72 ve 30 y1l1 gegenlerin $ 90 inda akcider gra-

filerinde goriinlir dejismelere rastlandiga belirtilmistirsg.

Plevra kélsifikasyonuna iligkin bilgiler 1930 lu yil~
lara rastlarsa da Asbestosisteki si1kligs ve Asbest tozlaraini
- solumug olmanain radyolojik bir kriteri olarak &nemi Jacob ve
‘Bohling'in 1955 yilinda Dresden'deki Asbest iggilerinde % 5
oraninda bu kalsifikasyonlarl gdstermeleri ile ancak ayranta-
11 olarak anlagilabilmigtir 29,

78, (1974) Mihaliggik ve kdyle-

Yzesmi ve arkadaslara
rinde yaptiklari taramada plevral kalsifikasyonu % 3,4 ora-
- ninda bulmuglar ve yag ortalamasinin 57 oldujunu vurgulamig-

lardar. Hastalarain en genci 35, en yaslisi ise 75 yaslndadlr;

-Artvihli_ve arkadaslarl5 (1974) yine Mihalaggak'ta
yaptiklari c¢aligmada madende ¢aligma sliresi 0-9 yil olanlar-
da % 21, 10-19 yil olanlarda % 55, 20 yildan fazla qallsmlsA

olanlarda ise bu orani % 71,4 bulmuglardir.

120 (1980) tarafindan Cer-

Yazicioglu ve arkada§ia;1
mik'te yapilan taramada Aébestii bdlgede plevra kalsifikasyo-
nu % 6,5, akciger fibrosisi % 1,47 oraninda bildirilmistir. |
161 plevra.kalsifikasyonlu olgunup 103 iinde akciger fibrosisi

de beraberdir.
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Asbest tozlarini inhale edenlerde interstisiel fib-
rosis ve plevra kalsifikasyonundan daha Onemlisi, asbestosis

ile neoplazmlar arasindaki iligkinin son yillardaki birgok
11,12,13, 84, 113,119, 120

caligma ile belirtilmig olmasidir

Asbestosis ile birlikte akciger kanseri ilk kez Lynch
ve Smith tarafindan 1935 yilinda bildirilmistir70.‘Ya21c1o§lu
ve arkadasglara 113, (1975) 162 Asbestosisli hastadan 21 inde
p'l ev ral mezotelioma, 24 {inde ise brong kanseri sapta-

diklarini belirtmislerdir.

Asbestosis ve kanser beraberligine iligkin olarak Ba-
ris ve arkadaslarlll’lz, (1975) tarafindan da bildirimlerde

bulunulmustur.

Son Qlllarda'tﬁm diinyada brong kanserinin sik gSrill-
mesinde dis etkenlerden sayilan hava kirliligi ve sigaranin
gok i¢cilmesi yaninda Asbest mineralinin ¢esitli sanayi dalla-
rinda her gegen gilin ¢ok fazla kullanilmasinin da &nemine de-
éinilmektedirg. Ancak Asbestin hangi mekanizma ile kanser

olusturdugu konusunda tam bir gdrig birligi bulunmamaktadir.

Selikoff'a gbre Asbest iggileri arasinda akcigér
kanseri olasilidi benzer yas grubundaki sahislarda, beklenen-
den 6-10 kez daha fazladir. Asbest tozlaraini solﬁyanlarda_
bagslica gsu neoplazm tiplerine rastlanabilecedi bildirilmek-

14, 84

tedir 6. (Goriilis saikliklarina gbre):
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©

Plevral Mezotelioma

Akciger kanseri

Adenokarsinom
Yulaf hiicreli

Skuamoz

Peritoneal Mezotelioma

Laringeal kanser (Genellikle sigara igenlerde)
Mide-kolon-retkum kanserleri .

Dalak ve karacigerin kapstiler hiyalen sklerozu
Hemotapoietik sistem kanseri .

Meme kanseri

Over kanseri

Renal kanser.

Sinir sistemi kanseri

Auerbach ve arkédaslar16, (1980) akcigerlerinde Asbest
cisimcidi bulunan ve Krizotil tozlarini soluyan Asbestosislii-
lerin otopsilerinde ayni cisimcigin % 38 olgunun bdbredinde,

2 36 sinin kalbinde, % 46 sinin karacigerinde, % 62 sinin da-
laginda, % 48 inin surrenallerinde, % 47 sinin pankreasinda,
% 23 Unlin beyninde, % 43 {iniin Prostatinda ve % 100 iniin tiroi-

dinde de rastlandigini bildirmiglerdir.

Akciger disindaki organlarda Asbestosis cisimciginin

bulunusu su olasiliklara baglanmigtir:
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1- Asbest cisimleri akcigerlerde olugstuktan sonra

bir kismi dider organlara go¢ etmektedir,

.

2- Asbest lifleri dider organlara gdg¢ etmekte ve ora-

da demirli proteinle (Hemosiderin) c¢evrilmektedirler.

Bu- olasiliklardan 6zellikle ikincisi daha ¢ok benim-

senmistir.

Akciger fibrosisi ile olusan korpulmonale ve kalp
yetersizliginden ©6liim, Asbest tozlarina maruz kalindiktan
25,7 yil gectikten sonra gd&rtliliirken, kanser nedeniyle olan
Olimlerde ise ilk inhalasyondan 30,7 yilin gectigdi bildiril-

mektedir 29.

Son yillardaki caligmalarda Asbestosisli hastalarda ...

kanserin daha sik olusmasinda..sigara ig¢menin Snemli yardimci

bir faktSr oldujuna dikkat gekilmistirgo.

Asbest liflerinin fibrojenik ve - karsinojenik etkile-
rinde bu faktdrlerden c¢ok ©zellikle immun savunma mekanizma-
sinin daha Snemli bir rol oynadigi wvurgulanmakta ve onkoje—
nezisin erken ddnemindeki immun sistemin homeostatik roli

{izerinde durulmaktad1r4'61.

Pernis ve arkadaslarinin 1965 yilinda Asbest iscile-
rinde humoral immunite bozukluguna dikkati ¢ekmelerinden son-
ra Turner—Warwick99 (1970), Antinuklear Antikorlarin (ANA)

ve hiperimmmunoglobulineminin varligina dikkati cekmigler,
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Caldwell ve arkadaglari ise 1978 yilinda Idiopatik intersti-
sel fibrosis tanisi almiglarda' da ayni immunolojik bozukluk-

68. Bundan sonra Asbest tozla-

lar bulundudunu belirtmiglerdir
rinin immunolojik mekanizmayi tetikleyici etki gOsterip akci-
ger fibrosisi ve kalsifikasyonlara yol ag¢tidi benimsenir ol-

nmugtur.

Asbestosiste plevranin yillarca siiren mekanik irritasyo-
nu veya bugline dedin heniiz agiklanamiyan nedenlerin eklenmesiy-
le, metaplazik mezotelyal papiller proliferasyona, daha sonra
da mezotelyomaya yol ag¢gmaktadir (Sekil-1l). Ayni gekilde termi-
nal bronsiollerde ve seyrek olarak da bronslarda yerlegen As-
best 1ifi yukaradaki bioiojik ve histopatolojik reaksiyonlara
yol agarak genellikle périferik bir brong kanserinin geligme-

sine yol acgabilir.
Ozetlemek gerekirse Asbest tozlarinin solunmasi sonucu:
1- Asbest lifleri alveollerde birikir,
2- Makrofajlara direkt sitotoksik etki olusur,

3- Lokal ve genel immunolojik bozukluk geligir ve

4- Karsinogenesis belirebilir,.
IMMUNITE VE IMMUNOLOJIK SISTEM

Eski Yunanca'da askerlik ve vergi gibi bazi halk gdrev-
lerinden badigslanan kigiler icgin kullanilan Immunitas kelimesin-

den gelen Immunite terimi, ©nceleri enfeksiyon etkenlerine ve
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zehirli maddelere karsi organizmanin direngliliéi igin kul-
lanilirdi. Bugiin bu terimden anlasilan "Organizmanin kendi-
sine yabanci tim materyelleri etken olarak tanima, kendi do-
kulari yarar veya zararina ndtralize etme, elimine etme ya
da metabolize etme kapasitesini saglayan tim fizyolojik me-

kanizmadlrllo.

Kendisine &zgiil immun yanit olugturan maddelere antijen
denir. Ornedin proteinler, kan grubu antijenleri, doku uygunluk
antijenleri (HLA), polisakkaridler, proteinlerle birlesmis ola-
rak lipidler ve nukleik asidler antijenik &zellikte maddelerdir.
Antijenlere karsi immun sistemin yaniti,immunite (Bagisiklaik)
ve/veya asiri duyarlilik (Hipersansibilitg)sekillerinde gefgek-
legir. Klinikte patolojik olaylara yol agaﬁ bunlardan hipersan-

sibilitedir.

Baz1i antijenler oldukg¢a zayif bir antijenik 6zellikte-
dirler ve ancak bazi maddelerle birlikte olduklarinda organiz-
mada kuvvetli bir immun yanit olugtururlar. Zayif antijenle bir-
likte immun yaniti arttirici ve 6zglil olmayan bu maddelere
"Adjuvant" adi verilir. Silika tozlari, Fitohemaglutinin (PHA),
endotoksinler ve BCG birkag 6rnéktir;AdjuVant.maddelerin etki-

lerinde su goOrilisler ileri slirlilmigtlr:

- Adjuvant maddenin lipo filik ve hidrofilik etkisi ile
antijen,bir emiilsiyon halinde kalir ve emilimi ile antijenik

uyarimin uzun slirmesine neden olur.
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- Adjuvant madde makrofajlarin fagositoz etkilerini
arttirarak, antijenin immun yanit ic¢in igleme girmesini hiz-

landarair.
- Yerel enfeksiy6z yaniti arttirair.

- Selliiler immun yanitin ana elemanlari olan T lenfo-
sitlerinin helper, gecikmis asiri duyarlik ve otoimmuniteye
iliskin olan hastaliklarin olus hizini arttirair. Ornedin in-
sanda BCG;T ve B lenfositlerinin islerliqini‘arttlran kuvvet-
1li bir uyar1c1,Levamis§l ise gecikmig duyarligi arttairici et~

ki gﬁsterir87.
Immun sistemin 3 ana fonksiyonu vardir:

1- Savunma: Sévunma fonksiyonu enfeksiyon etkenleri-
ne kargsi direngte rol oynar. Burada lenfositler gdrev alirlar.
Bu gdrev basari ile yapildiginda badisiklik, hiperaktivitelerin-
de agirai duyarlik ﬁeya allerji, hipoaktifliklerinde ise immun
yetmezlik bozukluklarinda oldudu gibi tekrarlayan enfeksiyonlar

gelisir.

2- Homeostaz: Organizmanin kendi yikim irilinlerinin ve
artiklarinin kaldirilmasinda rol oynar. Bu gdrevin hiperaktif
oldugu durumlarda otoimmun hastaliklar belirir, hipofonksiyonda

ise ne oldudu heniiz bilinmemektedir.

3- Denetim: Bu fonksiyon mutant hiicrelerin taninma ve
eliminasyonunda Snemlidir. Yetersizliéinde tiim&riin olustudu

ileri siiriilmektedir.
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IMMUN YANITIN OLUSMASTI:

Antijen organizmaya girince once dalak, karaciger,
kemik iligi ve lenf diigiimlerince, daha sonra kan dolagimina
gecerek RES hiicreleri tarafandan tutulur ve fagosite edilir.
Antijenin organizmaya girigi ile baglamak lizere birbirini
izleyen birgok biyolojik olay olur. Igte bu‘olaylar zinciri-
ne iligkin olmak lizere organizmanin bu &zelligi immunite

(Ba§isiklik) diye tanimlanar.

Biiylik ¢ogunlugu hayvan deneylerinden, saglikli ve
doJustan immun yetmezlikli insanlarda yapilan in vivo ¢a-
lismalardan kaynaklanan bilgilerin isidinda immun sistem

ikiye ayrilarak incelenmektedir:
I- Nonspesifik (Dogal-0zgiil olmayan) immunite
II- Spesifik (Edinsel-0zgiil) immunite
a) Humoral (Sivisal)
b) Selliiler (Hicresel)

BSyle bir ayirim gergekte yapaydir. Cilinkili hertiirli
imman slire¢te bircok hilicresel ve sivisal faktérﬁn'onun ve
karmasik iligkileri s®zkonusudur, bu iki reaksiyon birbirini

tamamiavici niteliktedir.

Nonspesifik immunite canli tilirline 6zgili, dis gevrede

konak¢inin yasamini tehdit eden ajanlarin ¢odunlugunu etkisiz-
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lestiren, fagositoz ve enfeksiy®z yanit gibi son dérece
6nemli ve aktif mekanizmalari igeren, herhangibir &zel uya-
riya gereksinme duyulmadan organizmada dogal olarak bulunan
elemanlarla saglanan, kisaca antijenlerin RES sistemine ula-
sincaya kadar karsilastigi olaylar dizisini kapsayan bir im-
mun yanit yetenedidir. Organizmanin antijenik madde ile ilk
kargilagtiginda gbsterdigi diren¢ kudretidir , Burada bagli-
ca genetilk faktSrler, anatomik bariyer ve salgilari, doku ve
organizma ‘sivilarindaki koruyucu faktdrler (Kompleman siste-
mi, lizozim, properdin vs.), selllller faktdrler (PMN hiicre-
ler, makrofajlar) ve fagositoz islevi‘ile‘ilgili faktorler

(Kemotaksi, opsonizasyon vs.) rol oynar.

Bakteriler ve diger mikroorganizmalarla zararli par-
tiklillerin PMN'ler taraflndan.fagosite edilmeleri, serumda
bulunan ve opsonin olarak tanimlanan birgok faktdrin yardima
ile gergeklesir. Bunlar baslica IgG veTIgM‘51n1fi'antikorlar,
kompleman komponentleri, bazik polipeptidler ve poliaminoasid-

lerdir.

Organizmaya giren antijenin RES hlicreleri tarafaindan
fagosite edilmelerine kadar olan islemler nonspesifik immuni-
teyi olustururken, spesifik iﬁmunite ise birinci kaisllasma
sonucu organizmada olugan bagigiklik olaylarldlr've selliiler
ile humoral faktdrlere baglidir. Bu immunite lenfosit ve mak-

rofaj sisteminde reaksiyon deg§isikligi ile ilgilidir ve orga-
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nizmada agiri duyarlik olaylari ile birlikte seyreder. Spesifik
immunite, asir:i duyarlik olaylari ve bu olaylarin bir tipi ola-
rak kabul edilen otoimmun reaksiyonlar antijen-antikor birleg—“
mesine -dayanan olaylardir. iki kategoride incelenecek olan spe-
sifik immun yanit, antijene 6zgil edinsel bir‘immun yanittir
ve humoral ile hilicresel immun yanitin birlikte etkili oldugu

bir olaydair.

Spesifik immun yanatta gerek humoral antikor sentezi,
gerekse sellililer yanitla ilgili olan hiicreler lenfositler ve
makrofajlardir. Immun iglevde $zellikle kinetik fonksiyon
ve ylizey 6zellikleri yoniinden birbirinden farkli ve birbir-
leri fizerine etkili iki lenfosit tipi (B ve T) etkili olmak-
tgdlr ve bu iki tip hilicrenin immunitede birbirinden ¢ok farkla

sorumluluklarzys vardlrlOl.

IKemik iligihden kana ge¢en ana lenfositlerin az bir
kismi 6ncli B lenfositleri diye tanimlanir ve humoral immuni-
teden, dolayisiyle kanda ve diger organizma sivilarinda dola-
san serbest antikorlarin sentezinden sorumlu olmak lizere kus-
larda Fabrisius Bursa kesesinde farklilasarak aktif B lenfo-
sitleri seklinde tekrar kana gecgerler veya lenfoid dokularda
saklanirlar. Salt lenfosit sayisinin (kandaki) % 15-30 unu bu
hiicreler oiustururlar. Aktif lenfosit toplumunun geligtirilme-
sinden sorumlu olan Bursa kesesinin memelilérde benzerinin
gastro-intestinal sistemdeki submukozal lenf dokusu (Peyer

plaklar), apendiks ve tonsillalar oldudu belirtilmigtir.
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Antijene karsi 6zgilil antikor olarak serym proteinlerinin gam-
ma globulin bélﬁmﬁnde olusan molekiiller (Immunoglobulinler),
antijenle uyari sonucu B lenfositlerinden farigllasarak coJa<
lan plazma hﬁcrelerinée olusturulurlar. Bu antikorlar daha
sonra kendilerine kargi olugmug olduklari antijenlerle (Ag)

6zgil olarak birlegirler.

Plazma hiicreleri B lenfositlerinin ayni olan klonlar
seklinde bulunurlar. Herbir klon, yalniz bir tip Ag.e karsl‘
spesifik tek bir Ab.u olugturur. Bu durum sadece tek bir ki-

lide uyan bir anahtara benzetilmigtir.

Plazma hiicrelerinde, protein sentezi yaparak digariya
salgilayan diger hiicrelerde oldudu gibi iyi geligmis, kaba yli-

zeyli bir endoplazmik retikulum bulunur.

B lenfositlerinin ylzeylerinde Ig ve Kompleman resep-
. tO6rleri bulunur. Antijenik uyarim ile immun yetenekli olan
Blenfositleri hemen plazma hilicrelerine ddniliserek Ab. salgila-

maya basglarlar.

Kemik 11ig§i ana hiicrelerinden diger ¢ogu ise &ncii T
dtenfositleri olarak Timus'a gelir ve bunun etkisi ile aktif
T lenfositlerine dbnligerek tekrar kana gegerler veya lenfoid
dokularda saklanirlar. Immun yetenek kazanmis olan bu aktif
hiicrelerin elektron mikroskobunda hemen hemen hi¢ kaba ylizey-
1li endoplazmik retikulum gdstermedigi, buna karsilik bol sa-

yida serbest ribozomlar igerdidi gOriilmiistiir. Bu hiicreler,
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kendilerine 6zgl salgilar yapabildikleri halde disariya ser-

best Ab. salgilamazlar.

Fabrisius Bursa ile Timus'ta hlicrelerin farklilagma-
lari antijenik uyarim olmadan silirekli gergeklesen bir iglevs
dir. Vebbu hiicreler immun yetenekli aktif B ve T lenfosit-
leri halinde lenfoid dokularda (Lenf diigimii, dalak,kemik ili-.
gi ve organlarin lenf dokularl) saklanairlar. T hiicreleri lenf
ganglionlarinin parakortikal b&lgeleri ile dalagain kirmizi
pulpasina yerlesirken, B lenfositleri ganglionlarin korteksi
ile meduller kordénlarlna,dalaéln beyaz pulpasina, follikil-
lere ve germinatif merkezlere yerlesirlerl. Buralarda antijen
uyarisi ile kargilasinca B lenfositleri plazma hiicrelerine,

T lenfositleri ise lenfoblastlara dOniiglirler ve kana geg¢ip

tiim organizmaya dagilirlar.

RKEMIK I1LIGt ANA

HUCREST
Timus Bursa
iglemi ’ iglemi ,
T lenfositi B lenfositi
Ag Ag
Lenfoblast igbirligi Plazma hilicresi
Hiicresel Humoral Antikor
Reaksiyonlar Sentezi

Sekil-2: T ve B lenfositlerinin gelismesi ve fonksiyonel

deJisimleri.

o
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Bursa ve Timus, lenfositlerin 6lgun ve fonksiyonel
olmasi ig¢in gerekli sinyalleri vermekten sorumludurlargz.
Bu organlarda B ve T lenfositlerinin geligmesi, spesifik hﬁc;
re ylzeyi olugmasina yol agan bir siiregtir. Kazanilan veya
degigen ylizey &zellikleri, T hiicrelerinde fonksiyon gdren

genleri yansitar 121.

Kemik iliginden kana geg¢en Oncli T lenfositleri Timus
veya Timik hormon varliginda ylizeylerinde HTLA (insan T len-
fosit ylizey antijeni) ve koyun eritrositleri ile spontan ro-
zeti sadlayvan E reseptdrlerini kazanairlar. B lenfositleri ise

Bursa etkisi ile yilizey immunoglobulini ve C3 reseptdrlerini

edinirlergs.
Isaret ‘ : B T Test
Yiizey immunoglobulini + - Immunofloresan
E reseptdri - + E Rozet
Cj " | + - EAC Rozet
HTLA - + Sitotoksinite,
immun floresan
Fc reseptdri + + E A Rozet
. (T, T,)
‘ B - mi - G, "M
T2 mikroglobulin + + Monolaye Teknigi

Immuncofloresan -

TABLO. 1: B ve T lenfositlerinin ylizey igaretleri ve

bunlari g&steren testler.
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B ve T lenfositlerinin Timus ve Bursa etkisi ile fark-
lilanmasi, diger hiicre farklilanmalarinda oldudu gibi spesi-
fik bir reseptdrle etkilesgimi sonucu gercgeklegsir. Bu molekii-

ltin ise cAMP olabilecedi ileri stirilmistir>S.

Antijen uyarimi olmadan Timus'ta farklilasan (Gilinde
3-4 kez) lenfositlerin éogu Timus'ta iken 861liir, az bir kaismai
3-5 gilinltik diger bir kismi ise 1 yil kadar yasaﬁ slirdiiriirler.
Bbylece dolagsan kandaki lenfositlerin ¢ogunlujunu bu T lenfo-

sitleri olustururlar.

B lenfositlerinin fonksiyonlari, antijenik uyarim so-
nucunda immunoglobulinlerin yapimadir. T lenfositlerinin fonk-
siyonlari ise iki ana gruba ayrilmaktadir. 1lki olan Effektdr
fonksiyon,lenfokin denilen salgisal faktdrlerin etkisi ile
ge¢ tip asira duyarlik reaksiyonu, yabanci doku ve hiicrelerin
viicuttan atilmasi, malign olugumun baski altinda tutulmasa,
graft reddi, antijenik hafiza, degisgik fonksiyonlarl bulunan
¢Ozinilir mediatdrlerin (Lenfokin) salgilammasi, viral veya
neoplastik nedenlerletransforme olmus hilicrelerin &ldiirlilme-
si ile iligkilidir. Belli antijenlere Ab. ve hiicresel yanit
verilmesine yardimci etki veya ayni yanitlarin baskilanmasi

ise regulatdr fonksiyonlar1d1r42'43.
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TABLO - 2 : B ve T lenfositlerinin fonksiyonlari:

I. B lenfositleri

Spesifik antikor yapimi (IgG, M,A,D,E)

| II. T lenfositleri:

A- Effektdr fonksiyon

l. Ge¢ tip agairi duyarlik
2. Deri transplantlarinin atilimai
3. Graft Versus Host Reaksiyonu (GvH) |

4. CSzilinlir Mediatdrlerin salgilanmasi (Lenfokin)

- MIF Migrasyon —inhibitdr = faktdr)

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

- Interferen

- Transfer faktor

- Kemotaktik faktdr

- Ab yapimini etkileyici faktdr

- Lenfotoksin (Sitotoksik faktdr- Viral veya
neoplastik slireglerde transforme olmusg hiic-
releré)

- Doku faktdri

- Proliferasyon inhibitdr faktori

- Osteoklast aktive edici faktdr

- Koloni uyarici faktor

- " inhibe edici faktdr

- Mitojenik faktor

B- Regulatdr fonksiyon

1- Helper (Yardimci) etki
2- Suppressor (Baskilayici) etki
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Antijen ile karsilastiklari zaman T lenfositleri bu
gbrevleri g&rmek lizere lenfoblastik transformasyona girer-

ler ve 4 degisik ydnde hiicreler olusgur:

1- Sellller mediattrleri yapan hiicreler,
2- Neoplastik hilicreleri veya doku transplantasyonla-

rinil 6ldldren sitotoksik hiicreler,

3- Antijen hafizasini saklayan kiiciik T lenfositleri

(Memory cell)

4- B lenfositlerini uyaraip spesifik Ab. yapimini bas-

lattiran hiicreler.

Insan T lenfositleri, koyun eritrositleri ile spontan
olarak rozet yaparlar (E~rozet). Yani yalniz T lenfositleri,
ylizeylerinde bulunan bir reseptdr aracili§iyla koyun erit-

rositlerini bagliyabilmektedirler 0r1l

. Bbylece T lenfosit-
leri sayisal olarak E-rozet ySntemiyle belirlenebilmekte ve
bu test hiicresel immuniteyi/arastirmada 6nemli bir test ol-

maktad1r107.

Rozet olugum testi'olarak belirtilen bu testin kan
lenfositlerinin siniflandirilmasi, fonksiyonlarinin deger-
lendirilmesi, bazi hastaliklardaki lenfosit anomalilerinin
anlasilmasi ve selliiler immunite ile ilgili ila¢ etkilerinin
agiklanmasinda biiylik bir yarar sagladagi belirlenmistiraz.
Rozet olusum testi bircok deneysel sartlarda incelenmis ol- ' |

masina karsgilik rozet fenomeni olugsumunun biyolojik Onemi, |
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eritrositlerle lenfositler arasindaki yapismayi (Adherence)
olusturan resebtérlerin molekiil karakterleri ve olusumdan
sorumluy. mekanizmalar heniliz tam olarak bilinmemektedir. Mik-
romorfolojik aragtirmalar, eritrositlerle T lenfositleri
arasindaki kontakt ig¢in Lenfosit ylizey mikroflamentlerinin

normal fonksiyon g&rmeleri gerektigini géstermistirzs.

Rozet yapan tim T lenfositlerinin koyun eritrositle-
rini baglama kapasitesi ayni dedildir. Bir grup T lenfositi
koyun eritrositlerine yilksek affinite gdsterir ve suboptimal
kogullarda da rozet japabilirler. Bu tiir rozet yapimina "Ak-
tif rozet" denir ve bu lenfositlerin ayri bir subpopulasyon
mu, yoksa fizyolojik bir durumumu-yansittidi halen tartig-—.

malaidar 41.

E reseptdrlerinden bagska T lenfositlerine 6zgi ikin-
ci yizey igafeti HTLA (Insan T lenfosit ylizey antijeni)dir.

Dier reseptdrler T hiicresine &zgli degildirler. Ornedin Fc

reseptdri B lenfositleri,'PMN ve monositlerde bulunur. Betaz-
mikroglobulin resepttrii ise B ve T lenfositlerinin ylizeyinde

bulunan, protein yapisinda bir neseptér&ur 83. TTEblo-l).

Tlenfositleri heterojén bir topluluktur ve immun ya-
nitta rol alan ¢esitli hiicrelerin fonksiyonel aktiviteleri-
nin dlizenlenmesinde merkezi rol oynarlar. Bu hilicrelere ilig-
kin herbir effektdr fonksiyondan ve immunoregulasyondan, fark-

11 subpopulasyonlar sorumludur.
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Bu baglam ig¢inde de T lenfositlerinin ¢odunlugunun effektdr

de§il, regiilatdr hilicreler oldudu bildirilmistirzz.

T lenfositlerinin Ig'lerin F, pargasina karsi reseptdr
tagiyan fraksiyonlari immunoregulasyondan sorumlu-tutulmak-
tadir. IgG'nin Fc pargas1na karsi reseptdr tagiyanlarai TGamma’
IgM’nin FC ﬁargas1na karsi reseptdr tagsiyanlarina ise TMtr
adas verilmektedir. FC resept8ri tasimayan ve spontan rozet
yapmayan T lenfositleri "Null" hiicreleri diye tanimlanir. Ts
hiicreleri Helper (Yardamci) , TM hiicreleri ise suppressor (Bas-
kilayici) etkilidirler. Helper etki, belli Ag.lere Ab. ve sel-
liiler yanit verilmesine yardimci etki, suppressor etki ise Ab

ve sellliler yanitin inhibe edilmesini sadlayan etkidir (Feed

back effect) -.

Immunoregulasyon sistemi i¢indeki dengenin suppresyon
aleyhine bozulmasi otoimmun hastaliklarin, helper etki aley-
hine bozulmasi ise immun yetmezlik ve bazi viral veya bakte-

riel enfeksiyonlarin kroniklesmesine yol agabilir 74.

Ab vaniti veren hiicreler B lenfositleri olmasina kar-
silik bircok Ag e karsi Ab sentezlenebilmesi T lenfositle-
rinin varlidini gerektirir.Organizmaya giren yabanci bir mad-
de &zellikle makrofajlarla karsilaslnca antijenik 6zelligi
hemen hel?er T lenfositlerine iletilir ve enaz iki tip hel-

per hiicresi uyarilmis olur. Bunlar da baslica:

- B lenfositlerinin olgunlasip plazma hiicresine fark-
lilanmasaina,
- Makrofaj ve monositlerin ge¢ tip asari duyarlik reak-

siyonu olusturmalarina ve
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- Sitotoksik Onciil hiicrelerin sitotoksik hiicrelere

d6nilismesine yol acgarlar 10,24, 35,

Makrofajlarla helper T lenfositleri uyarilirken (Hel-
per Ampification), ayrica suppress8r hiicreler de uyarilir.
Suppressor hilicreler bu uyarim ile intermediate Null hilicrele-
ri ile etkilegime girerek hem kendi aktivitelerini arttirir-
lar (Suppressor ampification), hem de helper hiicrelerinin
aktivitesini azaltarak immun yanitin sonlanmasini saglarlar
(Feedback suppression). Bdylece de Ab yapimi inhibe edilip

diizenlenmis olur 23”850

Sonug¢ olarak suppressor hiicreler:

a) Fizyolojik durumlarda Ab yanit fazlaligini, c¢ok az
Ag varli§inda bile tnleyerek organizmanin asiri Ab un zara-

rindan korunmasi,

b) Organizmada kendi Ag lerine tolerans olugmasi gi-

bi iki Snemli biyolojik rolil dstlenmiglerdir T°.

HUCRESEL IMMUN YANITIN OLCULMESINDE KULLANILAN DIGER

YONTEMLER:

1- Makrofaj g&¢inli Snleme testi

2- Lenfoblastik transformasyon testi

3- Periferik l8kositlerle yapilan gd¢ &nleme testi
4- T lenfositlerinin salgisal durumu

5- Deri testleri: Pozitif deri testi herzaman tanaiya
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yardimci olmaz, Pozitif test, Ag 1ile daha Snceden karsgila-
s11didinir ve T lenfositlerinin uyariyva yanit verme kapasite-
sini g8sterir. Ayrica Sarkoidoz, Hodgkin ve kizamik gibi
enfeksiyonlarla ¢ok miktarda steroid alanlarda deri testleri
genellikle negatiftir ve hiicresel immun mekanizmanin yetmez-
ligini gbsterir. Deri testleri ig¢in PPD, PHA, kabakulak anti-
jeni, streptodornas (SD) - streptokinas (SK), Kandida\anti—
jeni, Dinitroklorobenzen (DNCB) gibi kimyasal maddeler kul-

lanilmaktadir,

IMMUNOGLOBULTINLER

Immunoglobulin terimi Ab aktivitesi olan proteinleri
tanimlamak ic¢in kullanilmaktadir. Ab.lar, mikroorganizma

veya Ag.lerin makrofajlara yapismalarini saglarlar 815

Son yillarda purifikasyon y&ntemlerindeki gelismeler,
Multiple Miyelom® Ig.lerinin elde edilmesi ve proteinlerin
kesin Slg¢lilmefe baslanmasi Ig yapi ve metabolizmasina iligkin

aydainlatici bilgiler saglamigtir.

Konadin kendinden olani, kendinden olmayandan ayirma-
yva yariyan immun sistemin spesifik humoral elemanlarinii olug-
turan Ig.lerle ilgili bilgiler, Emil Von Behring'in 19. yiliz-
yilin ikinci yaraisindaki ¢aligmalarina kadar uzanir. Ig.lerin
yvapirlarina iligkin ilk bilgilerimiz ise Theodor ve Arne Tiselius

adinda iki Isvec¢'li kimyacinin calismalarina dayanmaktadir 59.

Serum proteinlerinin gamma b&lgesinde yer alan Ig.ler

(Gamma globulinler) elektroforetik bir alanda pH-8,6 da anoda
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dodru en yavag giden ayri bir grup proteindirler.

Ig'ler The World Health Organisation Committe tarafindan
5 ana gruba ayrilmigslardir: IgG, IgM, IgA, IgD ve IgE. Ayrica
organizmanin dis salgllérlnda bulunan, glikoprotein yaplsinda
salgisal parca (T.Transport komponent) iceren ve IgA'dan fark-

l1 olan " Sekretuar IgA" da bulunmaktadir 2'19'58’59’77.

KOMPLEMAN StsTEMTLI

Tamamlayici anlamina gelen kompleman ile, serumda bulu-

nan enzimatik kompleks bir protein sistemi kastedilmektedir.

Kompleman ilk kez 1894 yilinda Buchner tarafindan tanaim-
lanmistair. Ayni yil Pfeiffer ve Bordet, komplemanin hiicre ve
bakterilerin erimesindeki yerini saptadilar. 1935 yilinda Kel—.
let, hipokomplemanteminin dokularda olugsan Ag-Ab reaksiyonu
sonucu olugtudu hipotezini ortaya atti. 1950 yilinda Schwab
ve arkadaslari tavsanda, deneysel olarak Ag-Ab reaksiyonu ile
fikse olan komplemanin renal hiicresel bozukluklarda aktif rol

97. Serum globulinlerinin % 10 unu olus-

oynadigini gdsterdiler
turan bu sistemde 13 ayri protein bulundudu kabul edilmekte

ve bunlara.kompleman komponentleri denilmektedir. Komplemanin
komponentlerinin mol agairliklari, serumdaki dlizeyleri ve kim-
yasal yapilara farklidir. 1968 yilinda toplanan uluslararasi
terminoloji komisyonunca komponentler bagllcabclq, Clr' Cls’c2’
C3, C4, CS' C6' C7, C8 ve C9 simgeleriyle g&sterilmigtir,

Bu numaralama, komponentlerin kesif sirasina g6re‘yap11mls—

tir. Serumda en fazla bulunan komponentler sira ile C3, C4’Clq

ve C dir 47’88.
1s
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Komponentlerin herbiri ayri ayri hiicrelerde sentez
edilmekle birlikte Clqdaha ¢ok makrofaj ve lenfoid dokular-
da, C3 kemik iligi,lenfoid doku ve makrofajlarda, dijer kom-
ponentler ise karacige¥, dalak, akciger, fibroblast ve kemik
iliginde sentez edilmektedir. Normalde komponentler dolagim-

da tek tek inaktif prokiirsrler gseklinde bulunurlar.

Kompleman sistemi insan ve dier memelilerde humoral
immun yanit ile paralellik g6sterir. Dolayisiyle insanda
rastlanan humoral immun yetmezlik durumlarinda, paralel bir

sekilde komponentlerde de yetmezliklere rastlanmaktad1r47'88.

Kompleman sistemi, komponentlerinin aktivasyonu ile
immun yanitin fagositik, sitoloitik ve sitotoksik iglevie-
rinin gergeklesmesinde &nemli bir rol oynar. Aktivasyon basg-

lica iki yolla olmaktadar:
1- Klésik Yol:

Ag-Ab birlesmesi sonucu Ab molekiiliinlin Fc kisminda
olusan biolojik etkinlik, kompleman komponentlerini bu kli=-
sik yolda sira ile aktive edici faktdrdiir ve burada kompleman
Ab ile direkt olarak reaksiyona girer. Kompleman komponent-
lerinin bu aktivasyonu, herbiri kendinden sonra gelen mole-

kiili aktive ederek biliyliyen.bir cagdlayan gibidir (Sekil-4)-

b . . - .
Clqrs in aktivasyonu 1;e Cl,esteras gibi etki ederek
Cqy komponentini aktive eder. Cyr C2 komponentini aktive eder,
Cl 4.2 kompleksi de enzimatik 6zellik kazanarak C3ﬁ aktive

[4 [4

eder ve onu 3 fragmana ayirir. Birinci fragman mast hiicrelerinden
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histaminin serbestlegmesini sadlayan Anafilatoksin, digeri
kemotaktik faktdr, liglinciisii ise Cg komponentini aktive eden

C3 proteazdar.

Fagositozis
Damar gecirgenliginin «~—— Anaflotoksin ' Bagstksal yapisma
artmas! { 6dem) (Histamin salgilamasi)
Anaflatoksin / Kemotaksi
onleyicisi ---4~- - . . (Lokositler)
Plasm0¥inin / /
C4a,C2  3a Sbh ,i |

Klasik yol—s 6t ———— 2 C42 —C3 +C567— C 89 » Hiicre erimesi

Alternatif yol

SEK1IL-3: Kompleman sisteminin aktivasyon basamaklari.

Bu basamaktan sonra aktivasyon sira ile C9 a kadar siirer.
Bbylece de hiicre memraninda delinmeler (Lizis) baslémls olur. |
Gerek bakteri, gerekse diger tiim hiicrelerde (Eritrosit, lenfo-
sit, timSr hiicreleri vs) Ag-Ab kompleksinin aktive ettigi bu

yolun etkisi ile memran ve hiicre erimesi olugacaktar.

Ig.ler arasinda en fazla kompleman badlama yetenegi
IgG ve IgM sinifinda bulunmaktadar. Ig.ler'bir taraflaraindaki
Ag baglama verleri ile Ag ne, dider taraflarindaki kompleman
baglama yerleri ile de komplemana tutunarak tiim kompleman sis-

temini aktive ederler.

2- Klasik olmayan-Alternatif Yol:
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Bu yolda komplemanin aktivasyonu dogrudan dodruya C3
komponentinin aktivasyonu basamagindan baglamaktadir. Bu ak-
tivasyonu maya zimozani, polisakkaridler, bakteriyel endotok-
sinler, lipopolisakkaridler, IgA, IgE ve IgG' gibi bazi Ig.

lerle properdin'in B ve D fakt6rleri baglatilabilmektedir.

Gerek klasik yoldaki Ag-Ab kompleksinin etkisi, gerek-
se alternatif yolla kompleman aktivasyonu sonucu ldkosit ke-
motaksisi ile PMN lerin toplanmasi olusur. Béylece‘enfeksiyon
etkeni yerel olarak tutulup yok edilir. Bu sirada baglayan
lizozomal enzim sadgilamasi sonucunda ise birg¢ok doku zarar-
lari olusabilir. Yine Ag-Ab kompleksinin C3 ve C5 komponent-~-
lerini aktive edip baglamasi ile‘opsonize olan, vani Ab ile
birlegen antijenik &zellikteki hiicreler, makrofajlara yapl—lb

sir ve sonunda fagositoz islemi hizlanir.
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GEREC VE YUNTEM

Bu caligma yas ortalamalari 56,7 (40-78) olan 10 ka-
din, 30 u erkek toplam 40 hasta ve yas ortalamalari 54,8

(40~70) olan 5 i kadin 8 i erkek 13 kontrol grubunda yapilda.

Eskigehir-Mihali¢gik ilgesi ve belirli birgok kdyin-
de yaygin Asbestos yataklari bulunmaktadir>. Asbestoslu
téprakp il¢enin girisindeki bir fabrikada sanayide kullanil-
mak lzere hazirlandidi ve tozlari tiim ilgeye yayildidi gibi,
ayni toprak halk tarafindan ilge ve kdylerde "Beyaz badana"
olarak, ayrica ¢tmlek kaplama maddesi diye:de yaygin bir

gsekilde kullanilmaktadir.

Hasta grubunu, Asbest: . tozlarini inhale edip  (Maden--

de ig¢i ve/veya beyaz badanail evde yasayan,¢dmlek kaplama
ile bizzat udrasan, toprak kaziyip tasiyan) taraflmca izle-
nip 6zel dosyamda bulundurdudum hastalar ile,AsEestfmineralinin
yodun bulundudu kbylere, beyaz badanali evlere, topraéln
iglendigi maden yataklari ile fabrikaya bizzat gidip yerinde

| izledigim bilateral plevral (bir kisminda birlikte perikar-
diyval ve/veya diafragmatik) kalsifikasyonlu olgular olug-

* gurmustur.

X Mihaliggik MTA Raporu No:2655: Alinan niimune toz halinde
bglitilebilen, beyazdan yesilimsi renge kadar kisa 1lifi

bir yapidan miitegsekkildir. Cisim derinden satha ¢ikan
sularin tesiri altinda derinlerde Piroksen (Krizo#ii}

veya Amfibolitin (Tremolit ve Aktinolit) alterasyonu
neticesinde hasil olmusgtur.
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Akciger ve plevranin tiberkiiloza iligkin kalsifikas-
yonlari ile plérezi,.ampiyem\ve travmatik hemotorakslardan
sonra olusabilecedi kugkulanilan tek tarafli kalsifikas-

yonlu 3 olgu inceleme digi birakilmistar.

Her hasta i¢in Dir inceleme formu hazirlandi ve
anamnezleri bu forma g¥re alinda, sistematik muayeneleri

yapilda.

Kontrol grubu olarak akcifer PA grafileri normal bu-
~lunan saglikli kigiler (Kan bankasi dondrleri, saglikla

gdniillld personel ve yakinlarimiz) kullanilda.

Kontrol olgular ve plevral kalsifikasyonlu tiim olgu-

larda baslica su incelemeler yapaldi:

1- PPD (Tiberkiilin) Deri Testi: Bunun ig¢in 5 U/0,1
ml dozda tfiberkiilin deri igine enjekte edildi. Gecikmis
agairi- duyarlik reaksiyonu 48-72 sonra okundu. 9 mm ve {lize-

rindekl endiirasyonlar pozitif olarak de§erlendirildi.

2~ L&kosit sayimi: Igsaik mikroskopu ve Thoma sayim ka-
merasi kullanildi. Ayni anda alinan periferik yayma, Wright
boyasi ile boyandi ve formiilde 500 hilicre sayilip lenfosit

yuzdesi saptanarak mm3 teki salt lenfosit sayisi bulundu.

3= Rozet Olusum Testi (E~Rozet) ve salt T lenfiosit-
leri sayim:

Cevresel kandan mononiiklear hiicreler olan lenfosit-
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lerin ayirimi BOyum ydntemine gdre yap11d117. Eritrosit

rozet ySntemi ile T lenfositlerinin g&sterilmesi Brain ve

18

ark.nin ydntemine g8re gerceklestirildi .

Alinan 0.1 ml Heparinli kan 8rnedinden 5 ml lik

miktar 1/1 PBS (Phosphate Buffered Saline) ile sulandirilda.

PES: NaCl 8 gr, KCl 0.2 gr, Na,HPO, 1.15 gr,

2 4

KH2PO4 0.2 gr Add. bidistile, pH 7.4.

PastSr pipetiyle bu sulandirilmis kandan 6-9 ml ka-

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

Sodium Diatrizoate 9 gr/100 ml) {izerine dikkatlice yayilda

°

30 dk 1650 devir/dk hizla ve 20 derece sicak ortamda sant-~

riftij edildi. PBS-Serum silitunu ile Histopaque arasinda ka-

lan (Interface) lenfositler pastdr pipetiyle bagka tiiplere

aktarildi. Bazi &rneklerden ince yayma yapilarak Wright

boyasi ile boyayip sayma yapildi. Bunlardan lenfosit sayai-

6

s1 4 x 10° dan az olanlar incelemeden ¢ikarildi ve deney

b asarisiz kabul edildi. Uygun bulunanlarin hiicre Srnekleri

f

3 kez 4 er ml yikama sollisyonu (PBS + %2 1lik FCS) ile ylkané\ﬁ\

di.

e .
o

“

(10 dk 1000 devir/dk). Hicreler Thoma laminda sayilarak

PBS ile 5 x lOG/ml konsantrasyona ayarlandi. Tripan mavisi

ile canlilik kontrol edildi.
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YIKAMA SOLUSYONU:
580 mg FCS (Fdtal Calf Serum), 10 ml Distile suda

¢ozdiiriliir ve %100 1liik FCS solﬁsyonu ha21rlanmi$ olur.

2 ml %100 liik FCS, 98 ml PBS ile karaistirilir ve pH

7,4 e ayarlanir, Bu soliisyon %2 FCS 1li yikama soliisyonudur.

KOYUN ERITRQSITLERININ HAZIRLANMASI

Eskigehir mezbahasinda Veteriner kontrolundan gecgmisg
koyunlardan kesim sirasinda ve steril kosullarda, ig¢inde
50 ml Alsever soliisyonu buiunan sferil sigeye 25‘ml kan
konup karistirildi. Karisim +4 derecede saklandi. Stok erit-
rosit silispansiyonu eng¢ok 10 gilin i¢inde Eullanlldl. Sonraki

her grup caligmada bu iglemler tekrarlandxi.

Alsever Soliisyonu:
Glukoz (Anhidroz) 24,6 gr, Trisodiumsitrat 2 gr,
HZO 9.6 gr, Sodium Kloriir 5.4 gr, Add. bidistile

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

Deney sirasinda koyun eritrositi stokundan 5 ml ala-
narak 10 dk (1000 devir/dk) santrifiij edildi. Supernatan -
ati1ldi ve PBS ile 2 kez ylkama iglemi yapildi (10 dk, 1000
devir/dk). Elde edilen eritrosit pelletinden 0.1 ml 1lik
miktar, 9,9 ml FCS-PBS 1li yikama soliisyonu i¢inde reslis-

pande edilerek %1 lik eritrosit siispansiyonu hazirlandi.
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Eritrosit sayiminda, sayi 160 x 106/m1 olarak ayarlanan

konsantrasyon total rozet deneylerinde kullanaildi.

Rozet sayiminda Jondal ve ark.nin y&ntemi modifiye

edilerek uygulanda 60

. 0.25 ml koyun eritrositli soliisyon,
ayri tiiplerde bulunan 0,25 ml hasta ve kontrola ait lenfo-
sit slispansiyonu ile yavasg¢a resiispande edildi. S dk 37
derecelik Benmari'‘’de enkiibasyon saglandi. Akabinde 5 dk
(1000 devir/dk) santrifiij edildi, Beher igindeki buz argiln—
'da yerlestirilip +4 derecede 1,5 saat bekletildi. Cikarilan
tiplerdeki karisim yavasg hareketlerle resﬁspande edildi ve
bundan bir damla lam {izerine konup lamel ile kapatild:.
Lenfosit etrafinda en az 3 eritrosit bulunanlar rozet ola-

rak kabul edilip sayim yapildi. Her sayimda 200 lenfosit

sayilip % rozet olugum orani saptandi.

Hasta ve kontrollarda tiim rozet deneyleri c¢ift ola-
rak yapildi ve 2-4 olguluk hasta grubunda mutlaka kontrol

kullanildi. Sayimlar iki kisgi taraflndaﬁ'yaplldl.
Salt lenfosit sayisi:

Periferik l8kosit sayisix%lenfosit (Periferik yaymadan)

100

Sayilan Rozet X 100

% Rozet orani: :
‘ Sayilan Lenfosit
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Salt lenfosit s.X % Rozet
Salt T lenfosit sayasai :

100

4- Immunoglobulinler (IgG, IgM, IgA) ve Kompleman

Komponentleri (C3 ve C4) :

Hasta ve saglikli kimselerin kol veninden sabah ag
karna alinan ve oda sicakliginda ilk yarim saat igerisinde
santrifilj edilen kan Orneklerinin serumu -20 derecede don-
durularak saklandi. Ig'ler ve komleman komponentlerinin .
serum diizeyi deerlendirmeleri bir hafta veya enge¢ 3 hafta

iginde yapildi.

GCalismamizda Agar‘da tek y6nli immunodiffiizyon tek-
nigi kullanildi. Bunun i¢in gerekli olan immun diffiizyon
plaklari ve standart serumlari BEHRINGWERKE firmasindan sag-

landa.

Tri-partigen IgG - 59156
" " IgM - 59588
" " IgA ~ 59380

M- Partigen  Cj - 51616

" " C, ~— 51778

Kompleman komponentleri ig¢in standart olarak "protein-

Standart Serum B, No: 12971 kullanildi.
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Standart, hasta ve saglakli insan serumlaraindan ha-
zirlanan uygun dillisyonlar, mikropipetle plaklara ekildi.
Gerek Ig’ler gerekse kompleman komponentleri igin
™M dexrecede plaklar difflizyona birakildi. Dilile edilmis
standartlarin konsantrasyon dederleri grafik kagidina gecgi-
rilerek standart egriler giéildie Hasta ve sadlikli serum-
larin olugturdudu presipitasyon halkalarinin yari ¢aplari
6lciildli ve standart egrilerden karsilidindaki konsantrasyon-

lar kaydedildi. Sonuglar % mg/dl olarak belirlendi.

5- Her hasta ve kontrolda ayrica Eritrosit sedimen-
tasyon hizi, tam idrar, serum Albumin ve globulin deferle-
ri, EKG ¢ekimi ile serum SGOT ve SGPT dilizeyleri incelenip

sonuglari kaydedildi.

6~ Klinik ve laboratuar incelemeleri yaninda tiim
olgularda PA akciger grafiler Fakiiltemiz Radyoloji Birimin--

de yenilendi.

Radyolojik kalsifikasyonlar (Plevra-Diafragma-Peri-
kard), ILO/UC (International Labor Office)® in 1971 yilinda

yaptigi klasifikasyona g&re gruplandirildi 84:

Grade l: Bir veya birgok alandaki kalsifikasyonlarin
toplam miktari 2 cm ye kadar olanlar.
Grade 2: Toplam kalsifikasyon miktari 2-10 cm arasi

olanlar,
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Grade 3: Toplam kalsifikasyon miktari 10 cm den faz-
la olanlar.
Olglim sirasinda yvanilmalara yol agmamak amaciyla kom-

pas kullanilda.

Olgular, yas gruplari, c¢ins, sigara i¢ip icmeme, ma-
dende c¢aligip caligmama, fibrozisin plevia kalsifikasyonla-
r1 ile birlikte bulunup bulunmamasi ve plevra kalsifikasyon-
larinin derecelerine g&re gruplandirildi. Elde edilen sonug¢-

lar bu gruplandirmalara gSre deferlendirildi.

tkili gruplardaki degerlerin farklari ig¢in varyans
analizi yapildyr * - (One-way classification) ve Fisher-Snede-
cor F testi uygulandi. Tek bir parametrede ise (Madende

calisip, ¢aligmama) t testi kullanildi.

Siraya konmus ve gruplandirilmig ortalamalarin c¢oklu

karsilagtirmasi igin Tukey w testi uygulandi.

n degeri dlislik sayilar bulunan tablolar, alt gruplar

arasina parcalandi ve Xz (Fisher) testi uygulandi.

Rozet olusum testinin yiizde rakamlari, Arc sinJ?
transformasyonu kullanilarak BL1SS tablosuna gdre sayisal
degerlere donligtiirlillip istatistiksel kargilagtirmalar yapil-
di. Elde edilen sonug¢lar tekrar ylizde rakamlara déniigtliril-

mus olarak tablolara yerlegtirildi?6y74.
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ASBEST0OS1S ARASTIRMA FORMU

o

SOYADI, ADI:
Yas 5
Yakinmalar :
Alagkanliklar: Sigara ( ) , Alkol ( )
Oz Gecmisgi :
BCG nedbesi:
Soy Gecmigi:
Solunum Sistemi:
Fizik bulgular ve Comak parmak
PA Akciger grafisi:

Diger sistemler:

Laboratuar Bulgularzi:
1) PPD
2) Immunoglobulinler: IgG , IgM s LgA
3) Periferik 1l8kosit formil
Salt lenfosit sayisi (mm?)
E-Rozet (%)
Salt T lenfosit sayiszk
4)Kompleman komponentleri: C3
5)EKG
6)Dijer: Serum SGOT
" SGPT
" Albumin ve Globulin
Eritrosit sgéimentasyon hizi

Tam idrar
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BULGULAR

Toplam 13 kontrol olgunun 5 i1 (% 38) kadin, 8 i (% 62)
erkektir. Yas ortalamalara 54,8 olup bunlardan 3 # (% 23)
40~-49 yas grubunda, 6 si (% 46) 50-59, 4 4 ise (% 30,7) 60

sonrasi yag grubunda bulunmaktadir.

Asbestosisli 40 hasta grubundaki olgularain 10 u (% 25)
kadin, 30 u (% 75) erxkektir. Bunlardan 9 u (% 22, 5) 40 49 yag
grubunda, 16 s1 (% 40) 50-59 yas grubunda, 15 1 ise (% 37,5)

60 sonras;nda‘bulunmaktadlr (Tablo-3).

KONTROL | TOPLAM | ASBESTOS t s| TopLam
ctns
40-49 50-59 60<|Sayr % | 40-49 50-59 60< _ |says %
KADIN. 1 3 | s 38| - 3 1 10 25
ERKEK 2 s 1| 8 62 o 13 8 30 ° 75|
 |sayr | 3 6 s {13 9 16 15 40 |
TOPLAM
s 23 46 30,7 22,5 40 37,5

TABLO- 3.. Asbestosis ve Kontrol Olgularanin cins ve yag
Gruplarlna gbre dagilima.

Kontrol olgularan 6 si (% 46) sigara kullanmakta, 7 si ise

(¢ 54) hi¢ sigara kullanmamistar.

Asbestosisli olgularin 21 i (% 52,5) sigara kullandi§i hal-

de, 19 olgu ise hig¢ kullanmamaistir (Tablo-4).
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KONTROTL ASBESTOSTtS
Sigara Icen 6 (% 46) 21 (% 52,5)
Sigara ig¢meyen 7 (%-54 ) 19 (% 47,5)

Tablo-4. Olgularin Sigara Kullanim Durumu.

Asbestosis'e iligkin belirgin kalsifikasyon yaninda ol-
gularain 14 {inde (% 35) belirgin fibrosis bulunurken 20,(% 50)
olguda fibrosis yoktu. 6 olguda ise Grade-3 plevra kalsifikas-

yonu nedeniyle fibrosis olup olmadidi izlenemiyordu ~ (% 15).

Bazi olgularda yalniz plevrada kalsifikasyon bulunurken,
bir kisminda plevra ve diafragma ve/veya perikard’da da dikka--

ti cekmigtir.

Kalsifikasyonlar toplam miktarlaraina gdre derecelendi-
rildiginde olgularin 9 u (% 22,5) Grade-1,23 4 (% 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 sai

da (% 69,6) fibrosissizdi.

Grade-3'teki 8 olgunun 2 sinde (% 25) fibrosis gdzlen-
mezken, 6 sinda ise (% 75) fazla kalsifikasyon nedeniyle fib-

rosis olup olmadidi belli olmuyordu (Tablo-5).
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KALSIFtTKASYON?®™
TOPLAM
GRADE 1 GRADE 2 GRADE 3 ,
Sayi %
+ 7 (% 77,7) | 7 (% 30,4) - 14 35
e
) - 2 (% 22,3) |16 (% 69,6) | 2 (% 25) 20 50
a .
& Belirlenemi- _ _ 6 (% 75) 6 15
yen. ‘
9 (% 22,5) | 23 (57,5) 8 (% 20) 40
x% 10,55  SD..2 "p < 0,01

TABLO. 5 ¥ Plevra Kalsifikasyonlarinin Akcifer Fibrozisine

gbre dagilimi.

Kalsifikasyonlar derecelendirilip birbirleri ile kaiyas-
landiginda Grade-2'nin istatistiksel anlamda &nemli bir fazlalik

gbsterdigi g6rﬁlmﬁ$tﬁr.(xz- lO,55A p< 0,01).

_ PERIFERIK LOKRQSIT, SALT LENFOSIT, ROZET OLUSUM ORANI

VE SALT T LENFOSITLERININ SONUCLARI

l)Periferik ldkosit sayisi, kontrol olgularinda ortalama
6032¥893, Asbestosis (Asbs)li 6lgularda ise 5800%¥1475 olarak
bulundu (Tablo-6). tki grup arasinda istatistiksel anlamda pe-
riferik 1l8kosit ortalama dederleri arasinda bir anlamlilak g&-

riilmedi (P>0.05) (Sekil-4)




PERIFER1K SALT E-ROZET SALT T IMMUNGLOBULINLER KOMPLEMAN KOMPONENT

SIRA YAS CINS SIGARA LOKOSIT  LENFOSIT ORANI  LENFOSIT (Mg/dl) (Mg/dl)
- SAYISI SAYISI (%) SAYISI 19G IeM  IgA Cy c,
1 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
P 70 E - 6200 2046 75 1110 1230 184 130 97 30
7 50 E + 5000 1800 63 1134 1500 219 210 97 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
10 65 K ? 5000 2070 67 1020 1300 120 130 122 47.2
11 40 E + 7600 1900 58 1102 1500 255 210 97 35.4
12 58 E - 5400 2280 64.5 .. 988 1230 184 170 122 | 34.4
13 a3 E + 6200 1860 . 61 . 1134 1230 220 170 85 43.1
54.8 5 K 6 + 6030 1880 64.5 1085 1360 200 189 ©110.6  35.2
(35-70) 8 E 7 - %893 7188 F4.8  F113 F140  F42 ¥4l 14 6.5
' ) (5000-8000) (1625-2280) (57.5-75) (933 (1230~ (120~ "(130- (85-122) (24.8-47.2)

1356) 1550) 255) 240)

TABLO - 6: KONTROL OLGULARIN TOPLU SONUGLARI

- 6y -
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Adr-Soyada Madende L¥kosit Salt Rozet Salt T IMMUNOGLOBULINLER KOMPLEMAN ) )
No Dosya No. Yas Cins Sigara g¢alisma sayisi Lenf. orani Lenf. {mg/dl) ) KOMP. (Mg/dl) KALSIFIKASYON piprozis
sayisy % sayisa G M A c3 c4 {Grade)
1 M. Y, 46 E 4+ - 10.000 2500 46 1159 1830 460 496 80 28 1 (Plevral +
101997 ' v A
2 H.7. 53 E - + 5.600 1904 61 1161 v1500 130 286 101 34.4 (Pl;) +
100384
3 1.K. 45 E - + 6.000 2180 55 1199 1350 219 340 80 32.4 (Pl.) +
103246 _
4 A.G. 57 E + + 5.200 1716 53 909 2160 255 356 92 27.8 {Pl.) -
103002 .
5 A.D. 54 E + - 5.400 1512 49.5 748 850 130 314 60 36.6 (P1.) +
103003 A
6 H.1.C. 57 E + - 9.000 1430 46.5 665 2070 270 200 97 36.6 (Pl.+Diafr.) -
101012
7 E.Y. 53 E - - 4.600 1380 52.5 725 1350 255 170 122 40 {Pl.+Diafr.) -
103248
8 U.E. 44 E - + 6.200 2170 55 1193 1350 270 210 70 29.8 (Pl.+Diafr.) +
103250
9 H.A, 54 E + - 5.100 2016 45 745 850 276 330 70 28 (Pl.+Diafr.) +
103251
10 F.D. 53 E + + 4.600 1182 48 375 1500 184 170 92 35.4 (Pl.) +
103245
11 .M, 65 K + - 4,000 1160 54.5 632 2550 250 256 97 34.4 (Pl.+Di.+Per.}) -
103252
12 H.E. 42 E - + 4,000 1368 49 670 1110 170 210 97 40 (Pl,+Diafr.) -
103253
13 M.C. 45 E + - 7.600 2280 45 1026 1640 233 560 87 27.8 (P1l.} -
100363
14 M.A, 52 E + + 5.400 1620 46 745 1700 233 314 101 36.6 (Pl.+Diafr.} -
100922
15 K.O. 60 E - - 4.600 1932 55 1062 1550 276 130 92 29.8 (Pl.+Diafr.) -
16067
16 M.P. 44 E - - 6,800 1224 " 51 624 1700 120 142 97 34.4 {Pl.+Diafr,) -
103260
17 N.A 57 E - - 5.400 1188 52.5 623 1350 184 210 122 27.8 (Pl.) +
54648
18 E.O, 66 E + + 5.000 1100 62.5 570 1550 215 354 70 34.4 (P1.) +
100237 v
19 S.D. 75 E - - 7.000 1820 50 910 1950 215 210 101 34,4 (P1;+Diafr.) ?
103249
20 Z.%. 50 E + + 7.000 2100 43.5 913 1649 310 340 87 34.4 (P1.) +

101005
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Z2.G. 46 K - - 4,000 1360 55 748 1700 276 210 117 36.6 2 (Pl.)

103001
F.A. 70 K - - 4.400 1320 49.5 653 1400 230 354 97 32.4 3 (Pl.+Diafr.)
09653
A.T. 62 E + - 4.400 1144 60 ~ 686 1550 182 460 80 30.2 2 (Pl.+Diafr.)
103254
H.0. 61 K - - 4.000 1320 45 594 1500 276 298 122 39,8 3 (Pl.+Diafr.)
101387 A
a.8. 78 E < - 4,600 1518 56 €98 1550 233 170 106 36.6 2 (Pl.)
103255 4
A.0.S. . 40 E - + 4.000 1680 55 924 1900 265 286 97 27.8 2 (Pl.)
101845
F.A. 67 X + - 8.000 1840 55 1265 1960 120 386 128 27.8 3 (pl.+Diafr.) ?
79080
z.C. 72 X - - 6.400 1536 51 - ' 783 1550 215 314 112 34,4 2 (Pl.)
102595
H.K. 67 E + + 7.600 2280 42 957 1350 . 276 354 97 33.4 3 (Pl.+D.+Per.)
103247
F.8. 57 K + - 8.000 2080 59 1227 2000 130 440 122 29.8 1 (Diafr.)
102198
1.y, 53 E + + 5.600 1904 61 1161 1700 340 370 92 32.4 1 (P1l.)
99619 )
R.K. 44 E  + - 4.600 1620 52 842 1500 130 210 97 35.4 1 (pl.)
103281 (Mezotelyoma)
R.D. 56 E - - 7.600 1600 48 768 1700 - 184 170 87 36.6 2 (Pl.*Diafr.)
102592
ALV, 48 B + + . 5.400 1782 55 980 1950 340 330 70 28 2 (Pl.)
91883 (Larinks Ca)
B.K. 52 K + - 6.200 1680 55 924 1700 220 256 97 34,4 2 (Pl.)
96215 -
M.P. 65 E - + 6.800 2170 55 1193 1350 276 170 80 29.8 2 (Pl.)
96213 : '
S.G. 59 B + - 5.000 © 1200 48 576 1640 184 286 80 34,4 2 (P1.)
0a4n7 (Mezotelyoma)
0.A. 64 E + + 6.200 1330 43,5 578 1950 255 370 80 33,4 2 (Pl.+Diafr.)
36569 '
G.E. 67 K - - 5.000 1368 50.8 695 1830 215 354 128 32.4 3 (Pl.+Diafr.)
36565
A.B. 70 K - - 4.800 1500 60.6 910 2160 230 354 97 29.8 3 (Pl.+D.+Per.) ?
10111 _ v
56.7 10 K 21 + 15+ 5.800 1650 52 842 1636 230 296 96 32.4 = +
(40-78) 30 E 19 = 25 - ¥ 1.471 7 370 (42-62.5)F229  ¥336 ¥68 F100 $717.4 ¥3.6 2 =23 -
(4000-10000) (1144~ (315- (850- (100~ (130- (60- (27,8- 3 =38 2
2500) 1265) 2550) 460) 560)  128) 40)

TABLO ~ .7: ASBESTOS1SL1 OLGULARIN TOPLU SONUGLARI
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salt lenfosit sayisi, kontrol olgularlhda ortalama
1880, Asbesfosisli olgularda ise 1650 olarak daha diigiik sa-
yisal bir def§erde bulundu. Ancak bu sayisal dusﬂkiﬂk istatis-
tiksel ydnden anlamli dedildi (P>'0,05f

E-rozet olusumu, kontrol grubunda ortalama % 64,5
oraninda bulunurken, Asbestosislilerde bu oren ortalama 52
olarak saptandi. Istatistiksel anlamda bu farklilik oldukg¢a
8nemlidir (P<0,001)

BULGU KONTROL ASBESTOSES -
n:l3 n:40 -
‘L8kosit sayisi 60307893 (5000-8000) | 5800%1475(4000-10.000) F2.84‘P:algos
‘ )

Salt lenfosit 18807188 (1625-2280)| 16507376 (1144-2500) | F=2,23 P>*,005

sayisi _ ,
E-Rozet orani % 64,5%4,8(57,5-75) | 52%5,2(42-62,5) | F=24,49 p<0,001
Salt T lenfosit | 1085%113(960-1336) | 842¥229 (375-1265) F=0,39 p<0,01
sayisy ,

TABLO - §

Salt T lenfosit sayisi, kontrol grﬁbunda ortalama 1085,
Asbestosisli grupta 842 olarak'saptandl.Bu fark, istatistiksel
yénden de anlamli bulundu (P<0,01) (Sekil-3) (§ekil-6-7),

2) Kontrol ve Asbestosisli olgularrn Kadln/Efkek‘olarak
yapilan cinse iiiskin alt gruplamalarinda (Tabld-g)z

a-' Periferik 18kosit sayisi, kadin kontrol 6lgularda
. 5720, erkeklerde 6225 olarak sayisal bir farklilaikta bulunmug
ve bu farklilik istatistiki anlamda da Snemli g8riilmistir (P<0,01) .
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Sekil-g: Bir olguda koyun
eritrositleri
ile T lenfosit
lerinin rozet
olusturmasai.

Sekil-7: Diger bir
olguda
rozet

olugumu,

Asbestosisli kadin olgularda periferik ldkosit ortalama de-
geri 5480, erkeklerde 5893 olarak saptandi. Istatistiksel

ybénden bu farklilik anlamsizdi (P 20,05).
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KO NTROL ASBESTOSTIS
Kadain Erkek Kadain Erkek
n=5 nEg n=10 En=130
Lokasit sayisa 5720 6225 5480 5893,3 Fl 49=16,84 r<90,01
’
Salt lenfosit 1770 1888 1516 1659 Fl 49=1,84 P>8; 005
sayisi ! '
E-Rozet orani 65,8 63,25 5259 5355 Fl 49=0,97 P>0,05
14
Salt T lenfosit
sayisi L e 1195 843 868 Fl 49=0,394 P>0,§SJ
’

Tablo - 9

siraya konulmus ve gruplandirilmig ortalamalarin ya-

pilar karsgilastirmalarinda (Tukey w testi):

SH

GRUPLAR n X X
1- Kontrol Kadin 5 5720 205,9
2- Kontrol Erkek § 6225+ .1376,9
3~ Asbestosisli Kadin 10 5480 499,9
4~ Asbestosisli Erkek 30 5893 263,9

Gruplandirma

A

B

A

AB

1,3 ve 4 iincli gruplar birbirinden farksiz

2 inci grup 1 ve 3 ten farksiz

4 {incti grup 1,2 ve 3 ten farksiz sonuglar elde efilmigtir,

tstatistiksel anlamda &nemli bir farklalik bulunmamasaina karsin

n= Olgu sayisi,

x = Ortalama defer

SHx = Standart hata
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Asbestosisli olgularda, kontrollara kiyasla belirgin sayaisal
bir diislis olustudu goriilmektedir.

b- Salt lenfosit sayisi, kadin kontrol olgularda orta-
lama 1770,erkeklerdel1888,kadin Asbestosisli olgularda 1516,
erkeklerde ise 1659 olarak bulundu. Siraya konulmus ve grup-
landirailmis ortalamalarin yapilan karsilastirmalarinda, grup-
lar aras1nda“/istatistiksel anlamda Onemli diizeyde bir fark-

l1lik g&zlenmemistir (P>0,05).

c- Rozet olusum (E-Rozet) orani, kadin kontrol olgu-
larda 65,8, erkeklerde 63,25, Asbestosisli kadin olgularda

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

Siraya konmug ve gruplandirilmig ortalamalarin yapi-

lan karsilagtirmalarinda:

GRUPLAR n % SHy GRUPLANDIRMA
1-Kontrol Kadin 5 658 5.6 A
2-Kontrol Erkek 8' 63,25 5,4 A
3-Asbestosisli Kadin 10 3 S | : B
4-Asbestosisli Erkek 30 CeTe e T ¥ B

1l ve 2. gruplar 3 ve 4 ten farkli (F =24,49 p<0,001

1,49

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

3 ve 4. gruplar birbirinden farksiz bulundu.

d- Salt T lenfosit sayisi, kadin kontrol olgularda 1117,
erkeklerde 1195, Asbestosisli kadinlarda 843, erkeklerde ise
868 olarak bulundu.

Siraya konmugs ve gruplandirilmig ortalamalarin yapilan

kargilagtirmalarinda
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GRUPLAR n X SHX GRUPLANDIRMA
1- Kontrol Kadin 5 1137 67 A
2- Kontrol Erkek 8 1195 75 A
3- Asbestosisli Kadin 10 843 75,6 B
4- Asbestoéisli Erkek 30 868 47,5 B

1l ve 2. gruplar kendi aralarinda farksiz (P>0,05)

3 ve 4.

l ve 2. gruplar, 3 ve 4.

11 g8riilmiistiir (F

2,49

-~ 1,645 , P < 0,01).,

gruplardan Snemli diizeyde fark-

3) Kontrol ve Asbestosisli olgularin yas dilimlerine

gbre yapilan alt gruplamalarlnda (Tablo.10 ).

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

Jerleri 5 ten klicllk oldugundan istatistiksel degerlendirme yapai-

labilmesi ig¢in iki dilim birlestirilmistir.

KONTROL ASBESTOS!S

40-59 60< 40-49 | 50.59 | 60<

n=g n=4 n=10 n=15 n=15
L8kesit sayis: 6177 5700 5860 | 6013 5520 | Fj ,o=0.44 P>0,50
Salt Lenfosit s. 1873 1776 1816 | 1634 1555 | F3 ,4=1.22 P>0,05
E.Rozet (%) 64 64,8 54,2 51,8 | 52,2 Fy 440,37 £<0,50
Salt T lenfosit 1168 1157 993 829 807 | P4 ,=1,387 P<0,03

Tablo - 10




L s B

Periferik 1l8kosit sayisi, kontrol olgularin 40-59
yas diliminde 6177,60 sonrasi olgularda 5700, Asbestosisli
olgularin 40-49 yas diliminde bulunanlarinda 5860, 50-59 vas

diliminde 6013,60 sonrasindakilerde ise 5520 olarak saptandai.

Tlm gruplarain istatistiksel anlamda tnemli diizeyde:

fark gdstermedikleri gdriildi 0,44, P>0,05).

Py 4™
b- Salt lenfosit sayisi,kontrol olgularin 40-59 yas

diliminde ortalama 1873,60 sonrasi dilimde 1776, Asbestosis-

li olgularan 40-49 yas diliminde 1816, 50-59 diliminde 1634

ve 60 sonrasi yastaki olgularda 1555 olarak saptandi.

Kontrol ve Asbestosisli olgularin yas dilimleri ara-
sinda istatistiksel anlamda OSnemli farklilik g8riilmedi. An-
cak ortalama salt lenfosit sayilari g&zdniinde bulunduruldudun-
da, yaslanma ile paralel olmak lizere, gerek kontrol,; gerekse
Asbestosisli olgulafda bir disligin varligi dikkati c¢ekmekte-

dir.

c- Rozet olusum orani, kontrol olgularin 40-59 yas
diliminde ortalama % 64,60 sonrasi diliminde % 64,8, Asbes-
tosisli olgulardan 40-59 yag diliminde bulunanlarda % 54,2,
50-59 dilimindekilerde % 51,8 ve 60 sonrasindakilerde % 52,7

olarak saptandi.

Siraya konulmug ve gruplandirilmig ortalamalarin yapi-

lan karsilastirmalarinda:



e

GRUPLAR n X SHX'  :'ﬁéRﬁéLANDIRMA
1-Kontrol 40-59 9 64 0,69 A
2- i 60< 4 64,8 2,37 A
3-Asbestosis 40-49 10 54,2 0,5 B
4- i 50-59 15 518 0,8 B
5- . 60 < 15 52550 05,9 B
1 ve 2. gruplar: . 3,4 ve 5 ten farkli (F =45,56,P€0,001)

3,48

1 ve 2. gruplar birbirinden farksiz (P>0,50)

3;4 ve 5. gruplar birbirinden farksiz diizeyde bulundu.

Bbylece, yvas gruplarina bakilmaksizin Asbestosisli

olgularin tilimlinde E-Rozet oraninin distligli gorlilmektedir.

d- Salt T lenfositi sayisi, kontrol olgularin 40-59 yas

diliminde ortalama 1168,60 sonrasinda 1157, Asbestosisli ol-

gularin 40-49 yag diliminde 993, 50-59 diliminde 829 ve 60

sonrasi dilimde 807 olarak saptandi.

Siraya konulmus ve gruplandirilmis ortalamalarin ya-

pilan karsilastirmalarinda:

GRUPLAR n X SHX GRUPLANDTIRMA
1-Kontrol 40-59 9 1168 72,4 A
2-Kontrol 60 < % LIST 128 A
3-Asbs. 40-49 10 993 89,6 AB
4- 5 50-59 15 829 60,7 B
5~ i 60 < 15 807 59,9 B

1,2 ve 3. gruplar birbirinden farksiz (P»0,05)

3,4 ve 5, gruplar

"
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1,2 gruplar ile 3,4. gruplar anlamli dlizeyde birbirlerinden

farkli.bulundu (F = 16,14, p<0,01).
3,48

© Goriliyor ki, Asbest tozlarini soluyanlarda 8zellik-
le son iki yas diliminde ¢ok daha belirgin bir salt T lenfo-

siti dlislisli olmaktadar.

4) Kontrol ve Asbestosisli olgularin sigara ig¢ip i¢-

mediklerine gdre yapilan alt gruplandirmalarinda (Tablo-12).

a) Periferik 18kosit sayisi, sigara icmeyen kontrol
olgularda ortalama 6028, icenlerde 6033, Asbestosisli olgu-
larin sigara i¢gmeyenlerinde 5473, sigara igenlerinde 5942

olarak saptandi.

Tiim gruplarda periferik l8kosit ortalama de§erleri
arasinda istatistiksel yo&nden anlamli bir farklilik g&ril-

memistir (P>0,05).

b- Salt lenfosit sayisi, sigara ig¢gmeyen kontrol ol-
gularda ortalama 1945, igenlerde 1708, Asbestosislilerin
sigara icmeyenlerinde 1615, icenlerinde ise 1671 olarak sap—

tandi.

Tiim gruplar arasinda salt lenfosit ortalama degerle-
ri, istatistiksel y®nden anlamli bir farklilik g&stermemig-

tir (P>0,05).

c- Rozet olusum orani, sigara i¢meyen kontrol olgu-
larda ortalama % 65,5, icenlerde % 60,4, Asbestosislilerin
sigara icgmeyenlerinde % 53,5, igenlerinde ise % 50,9 olarak

saptandi.
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Tablo-q3
KONTROL "{ ASBESTOS1S '
sigara (-)|Sigara(+)| Sigara(-) Sigara(+)
n=7 n=6 n=19 =21
L8kosit “sayisa 6028 6033 5473 5942 Fl 49‘1,12 P>0,05
i e SR
Salt Lenfosit 1945 1708 1615 1671 Fl 4 =1,70 P>0,05
sayisi ' it
E-Rozet (%) 05,5 60,4 53,5 50,9 I-'l 49'3,6 P>0,05
’
p<0,001
Salt T lenfosit 1063 1113 877 811 Fl 49"1,16 P>0,05
sayisi BTN o o P<0,01

Siraya konulmug ve gruplandirilmis ortalamalarin yapi-

lan karsilastirmalaranda.

‘GRUPLAR n X SHX' GRUPLANDIRMA
1l-Kontrol sigara(-) 7 65,5 1,1 A
2— 5 L 6 60,4 0,54 A
3-Asbs. oy gt ok R 53,5 0,54 B
4- " mote) 20 50,9 073 B

1,2. gruplar 3,4. gruplardan anlamli diizeyde farkli(P<0,001)
1 ve 2.gruplar birbirinden farksaiz (P>0,05)

3 ve 4. gruplar birbirinden farksiz bulunmuglardir.

‘Gerek kontrol grubunda, gerekse Asbestosisli gruptaki
rozet olusum oranlarina baktigimizda, istatistiksel ySnden
anlamli diizeyde bir farklilik gdriilmemesine karsain, sayisal
olarak gdzle gdriillir derecede sigara igenlerde,'igmeyenlere

gdre bir;dﬁ$ﬁs gb6zlenmektedir.
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d-~ Salt T lenfosit sayisi, sigara igmeyen kontrol ol-
gularinda ortalama 1063, icenlerde 1113, Asbestosislilerin
sigara i¢cmeyenlerinde 877, icenlerinde ise 811 olarak bulun-

du.

Siraya konulmugs ve gruplandirilmis ortalamalarin ya-

pilan karsilastirmalarainda:

GRUPLAR n o SHX GRUPLANDIRMA
l-Kontrol Sigara (=) 7 1063 AB
2- s 5 (+) 6 plakale B
3-Asbs. s (=) 189 877 AC

4= % E; (+) 21 811 e

l. Grup 2 ve 3 ten farksiz, 4 ten farkl:i (Fl 49" 6,72,P<0,01)
!

2. " 3 yve 4 ten farkli, 1 den farksiz

3 " 1 ve 4 ten farksiz, 2 den: farkli,

4, " 1 ve 2 den farkli, 3 ten farksiz (P>0,05) olarak
bulunmugtur.

Kontrol grubunda sigara ig¢ip icmeme, salt T lenfosit
sayisinil etkilememektedir. Ayni sekilde Asbestosisli olgu-
larda da istatistiksel anlamda Onemli bir etkilesim olmamak-
tadir. Ancak sigara icen Asbestosislilerdeki ortalama salt
T lenfosit sayisi, icmeyenlere kiyasla genelde bir azalma

gbstermektedir.

Istatistiksel y®nden,sigara igmeyen kontrol olgulari
ile sigara igmeyen Asbestosisli olgularin Salt T lenfosit

deferleri anlamlilik gdstermemiglerse de, Asbestosislilerde
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belirgin sayisal bir azalma dikkati c¢ekmektedir. Buna kargi-
lik sigara igen kontrol ile igmeyen Asbestosisli olgulardaki
deger diislislinlin istatistiksel ybnden de anlamlilik g&steren
bir dlizeyde g&riilmesi, vurgulanmasi gereken noktalardan bi-

ridir (P<0,01).

5) Asbestosisli olgularin madende caligmas olué olma-

diklarina gbre yapilan alt gruplandirmalarinda (Tablo-12):

MADENDE MADENDE
CALISMIS gALISMAMI§l DR
n=15 R o A
Lokosit sayisi 5640 --5880..« ...H=0,58 P>0,50
Salt Lenfosit S. 1766 . 1581 ... .|jt=1,504 p>0,10
1 E.Rozet (%) 52,85 52,704 . .E=0,104 P>0,50
Salt T.Lenfosit s 905 . 834 - 1+=0,83 P>0,20
Tablo - 13

a- Periferik 1ldkosit sayisi, maden ocadinda isg¢i ola-
rak calismis olgularda 5640, calismamigslarda 5880 .olarak bu-
lunmus ve yapilan t testinde istatistiksel y&nden anlamli bir

farklilik saptanmamigtair ( t=0,58. P>0,50).

b- Salt lenfosit sayisi, maden igg¢isinde 1766, olmayan-
da 1581 olarak bulunmug ve yapilan istatistiksel de§erlendirme-

de anlamli diizeyde bir farklilik olmadigi gdriilmiigtiir (t=1,50.P>0,10).
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c- Rozet olusum oranlari, maden isqisindé% 52,85},
olmayanlarda % 52,74 olarak bulunmus ve yabllan istatistik-
sel deferlendirmede, anlamli diizeyde bir farklilik olmadidi
gdrilmiigtir (£=0,104,P>0,50). |

d- Salt T lenfosit sayisi,madende galismis olgularda
905, g¢aligmamiglarda 834 olarak saptandi. Yapilan istatistik-
sel degerlenéifmede, anlamli dlizeyde bir faklilik bulunmadi
(£=0,83 P>0,20).

6- Asbestosisli olgularin, radiyolojik kalsifikasyon-

larinin Grade'lerine gére yapilan alt gruplandirmalarinda

(Tablo-13)
GRADE 1 | GRADE 2 GRADE 3
n=9 =23 " n=8
Ldkosit sayisa 6155 5713 5600 FZ 37=0,364 P>0,50
r
Salt Lenfosit s. 1732 1635 1602 , FZ 35'—‘0,280 P>0,50
! P29 .
BE«Rozet (%) 53,5 51,8 50 F, 37=0,63 P>0, 50
v
Salt T Lenfosit s. . 880 836 831 ;.F2’37=0,13 P>0,50
TABLO- 13

a- Periferik l®8kosit sayisx Grade~l olgularda 6155, CGra-
de-2 dé 5713 ve Grade-3 kalsifikasyonlularda 5600 olarak saptanda
ve yapilan istatistiksel deyérlendirmede gruplar arasinda anlamla

diizeyde bir farklilik bulunmadi (F =0,36 P>0,50)-

2,317
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b- Salt lenfosit sayisi, Grade~l olgularda 1732,Grade-2
de 1635 ve Grade-3 te 1602 olarak bulundu ve yapilan istatistik-

sel deferlendirmede 8nemli bir farklilik g8rilmedi (F =0,28

2,37
P> 0,50).

c- Rozet olugum orani, Grade-l olgularda % 53,5, Grade-2
de % 51,8 ve Grade-3 te ¥ 50 olarak saptandi ve yapilan istatis-
tiksel deferlendirmede gruplar arasinda anlamli bir farklilik

bulunmad:.'(Fz'37 0,63 >0,50).

d- Salt Tlenfosit sayisi, Grade-l olgularda 880, Grade-2
de 836 ve Grade-3 te 831 olarak saptandi. Yapilan istatistiksel
deferlendirmede gruplar arasinda &nemli dilzeyde bir farklalik

gbriilmedi (F 0,13 Pp>0,50).

24317
7- Asbestosisli olgularin kalsifikasyonla birlikte fib-
rosis bulunmasi, bulunmamasi ve asiri kalsifikasyon nedeniyle

belll olmayisina g8re vapilan alt gruplandirmalarda (Tablo-14):

Fibrosis Fibrosis | Fibrosis
Yok var =
n=20 =14 n=6
Ldkosit sayisa 5345 5700 6133 F, 37=0,62 P>0,50
’
Salt Lenfosit sayisi 1603 1701 1688 | F, 3,=0,3 P>0,50
E.Rozet (%) 52 52 51 |F, 5,=0,04 P>0,50
. :
Salt T lenfosit sayaisi 851 862 898 F2'37=0,077 P>0,50

Tablo-14
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a- Periferik l8kosit saylsi, fipbrozisi bulunmayan
olgularda 5345, fibrosislilerde'S?OO? fibrosisi belirleneme-
yenlerde ise 6133 olarak sabtand1: Yaéllan istatistiksel de-
gerlendirmede gruplar arasinda anlamli dlizeyde farklilik bu-

lunmadi (F2,37=0,623 P>0,50) .

b- Salt lenfosit sayisi, fibrosisi bulunmayan olgu-
larda 1603, fibrosislilerde 1701, fibrosisi belirlenemeyen-
lerde ise 1688 olarak sabtandl. Yépilan istatistiksel de§er-
lendirmede gruplar arasinda anlamli diizeyde bir fark bulun-

mada (F2’37=0,3 P>0,50) .

c- Rozet olu$uﬁ-oranlar1; fibrosisi bulunmayan olgu-
larda % 52, fibrosislilerde % 52; fibrosisi belli olmayanlar-
da ise % 51 olarak saétandl.’Yaéllan istatistiksel degerlen-
dirmede gruplar arasinda Snemli dlizeyde bir farklilik bulun-

madi (F 0,04 P>0,50) .

2,37
d- Salt T lenfosit SaYlSl; fibrosisi bulunmayan ol-
gularda 851, fibrosislilerde 862, fibrosisi belli olmayanlar-

da ise 898 olarak saptandi. Istatistiksel deferlendirmede

anlamli bir farklilik gdriilmedi (F2 37=0,077 P>0,50]) .
?
IMMUNOGLOBULINLER (IgG,IgM ve IgA) ve C;, C, KOMPLEMAN

KOMPONENTLER

1) Kontrol olgularda IgG ortalama serum diizeyi 1360mg/dl,
Asbestosisli olgularda ise 1636 mg/dl olarak bulundu. Ista-
tistiksel deJerlendirmede Asbestosisli olgularin IgG dlizeylerinde

anlamli dilizeyde artmig bir farklilik go&riildid (F2 49=7,69 p<0,01).
’




IgM ortalama serum dizeyl, kontrol olgularda 200 mg/dl,
Asbestosislilerde ise 230 mg/dl olarak sa?tandl. Istatistiksel
ybnden iki grup arasinda anlamli bir farklilik g8rilmedi
(F2'49=l,68 p<0,05) .  Ancak Asbestosisli olgularda sayisal
bir IgM artisi dikkati g¢ekmigtir (Tablo-15). (Sekil-3)

KONTROL | AsBEsTOSIS.
I G (Mg/d1)  1360$l40~&123Q~-1550) ;630:336(856;2550)‘31449=7,69 P<0, 01
IM (Mg/dl) 200742 (120-255) | 230768 (100-460) |F, ,,=1,68 P>0,05
| IA (mg/a1) 189741.. (130~240). | 4 296:100(130—;;;)4 Fy,49=6s2 P<0,05
cy (Mg/d1) 110,6_14(85-122) | 96317 (s0-128) Fy,49=4,47 P<0,05
c, (Mg/a° 35,276,5 (24,8-47,2) | 32,433,6(27,8-40)F; ,4=1,16 P>0,05

"Tablo-15: Kontrol ve Asbestosislilerde Ig'ler, C3 ve C4 Komponent-

lerinin ortalama serum dlizeyleri.

IgA ortalama serum diizeyi, kontrol olgularda 189 mg/dl,
Osbestosislilerde 296 mg/dl olarak bulundu. Istatistiksel y&n-
den Asbestosisli olgularda anlamli bir yiikselme oldudu izlendi

2,49
Kompleman komponentlerinden C3 in ortalama serum dﬁzeyi,

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

olarak saptandi. Istatistiksel y¥nden yapilan degerlendirmede,

Asbestosisli olgularda anlamli bir dﬂsme gdriildi (F2'49=4,47 pP<0,05).




e

2550 y r P< 0,011
2300 |
2100 | .t
1900 o
1700 < [ XIXIY]
1500 . eses 'E:
130054, v, e G
1100 *
900 ' s
| _Hasta | Kontrol
Y 1636 X :1360
SD: 336 SD: 140
N 40 n: 13

rP>0.05+
500
400,
300 | :
~--f§;---- '
200 . S T R
..:.' 000
100 g v
., Hasta Kontrol
X:230 X-200.3
SD: 68 SD: 42
n: 40 n:13

§ekil8 Hasta ve kontrol gruplarinda IgG(A) ve IgM (B) serum

~P 005~
600
S00 :
400, 3
<k
odeo
LX)
200‘ .':0.. .:..
a0 0 h"",::'"'
@
® 000
100
. Hasta Kontrol
X-2%6 X:189
SD:100 SD: 41
n:40 n:13

dizeyleri

140 |

120 ;

100 .

70 -

60

~P< 0,05+
oo
o
0000050000 _ co00
so0e
o0 :
00000
sose
~ Hosta _Kontrol
X: 96 X 1106
SD: 17 SD: 14
n: 40 n: 13

§ekil,9 Hasta ve kontrol gruplarinda Ig A(A) ve Cz kompo nenti
(B) serum duzeyleri .




~ 68 -

¢ 4komponentinin' serum dlizeyi, kontrol.olgularda 35,2 mg/dl.
Asbestosislilerde ise 32,4 mg/dl olarak saptandi. Yapalan istatis-

tiksel deferlendirmede gruplar arasinda anlamli bir farklilik bu-

lunmada (F2'49=1,16

48

40

35

- 30

25

20

P> 0.054
~ Hasta Kontrol
X :32.4 %35
SD: 3.6 SD: 6.5
n :40 n 13

Sekil-1i: I_G plakinda

immindiff{izyon olusumu

Sekil {0 Hasta ve kontrol gruplarinda
Cy komponentinin serum dizey-
leri -
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Sekil-12: IgM plakinda
immunodiffiizyon
olugumu,

' gekil-lj :IgA plakinda
immunodiffiizyon
olugumu.

$ek11-14:c3komponenti

plakinda immuno-=
diffiizyon olugumu.



gekll-15:C, komponenti
plakinda immuno=-

difftizyon olugumu

‘2) Kontrol ve Asbestosisli olgularin Kadin/Erkek ola-

rak yapilan cinse iligkin alt gruplamalarinda (Tablo-16),

Tablo-16: Ortalama Serum

KONTROL | ASBESTOSEtS
|Kadin | Exkek TRKadin . Brkex ’
o : : : : F, ,a.0,133 P>0,50 |
19G 1308 | 1397 1653 1630 1,49="" ’
Py, 49=7/68 P<0,01
IgM 189,8 | 206.5 216 230 |F, ,,=0,28 P>0,50
14
IgA 215,8 | 178,7 322,2 285,4 [Py 4071,76 P>0,05
Fy,4976,2 <0,05
¢ 115 |107,8 107,5 91,4 [Py ,0=8,29 P<0,01
Fy,49 4,47 p<0,05
G 38 34,8 33,2 32,9 |F) 470,28 P>0,50

Dlizeylerinin Cinse G¥re Dadilaimai,
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a- IgG'nin ortalama serum diizeyi, kontrol kadin olgu-
larda 1308 mg/dl erkeklerde 1397,5 mg/dl, Asbestoslilerin kadin
olgularinda 1653 mg/dl, erkeklerde ise 1630 mg/dl olarak saptan-
di.

Siraya konulmus ve gruplandirilmis ortalamalarin yapi-
lan karsilastir  ‘malarinda:

SH

GRUPLAR n X X GRUPLAND IRMA
1-Kontrol Kadain 5 1308 56,6 A

2- v Erkek 8 1397,5 49,7 A
3-Asbs. Kadin 10 1653 135 B

4- " Erkek 30 1630 577 B

1,2. gruplara 3,4. gruplar arasinda Onemli farklilik var

(E =7,69 P<0,01).

2,49
1l ve 2. gruplar birbirinden farksiz (P>0,50),

3 ve 4. gruplar 2 iy b olarak degerlendirildi.

b- IgM'in ortalama serum diizeyi, kontrol kadin olgu-
larda 189,9 mg/dl erkeklerde 206,5 mg/dl, Asbestosislilerin
kadin olgularinda 216 mg/dl, erkeklerinde ise 230 mg/dl olarak

saptanda.

IgM serum diizeyleri yodnilinden tlim alt gruplar arasinda istatistik-
sel anlamda Snemli bir farklilik olmadidar gOSrilmiigtlr (Fl'49=0,288
P>0,50).

c- IgA'nin ortalama serum diizeyi, kontrol kadin olgu-
larda 215,8 mg/dl, erkeklerde 178,7 mg/dl, Asbestosislilerin ka-
dain olgularinda 322,2 mg/dl,erkeklerinde ise 285,4 mg/dl olarak

saptandai.
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Siraya konulmug ve gruplandirailmis

pilan karsilastirmalarainda:

ortalamalarin ya-

GRUPLAR n X SHx GRUPLAND IRMA
1-Kontrol Kadin 155 215,8 11,96 A
2~ " Erkek 8 178,7 13,81 A
3-Asbs. Kadan 10 32252 21,85 B
4- " Erkek 30 285,4 19,9 B
1 ve 2. gruplar, 3 ve 4 ten Onemli diizeyde farkla (F2'49=6,2

P<0,05).

l ve 2. gruplar birbirinden farksiz (F

3 ve 4. gruplar " =

1,49
olarak

1,76 P>0,05),

de§erlendirildi.

d-C3 komponentinin ortalama serum diizeyi, kontrol

kadin olgularda 115 mg/dl, erkeklerde 107,8 mg/dl,Asbestosis-

lilerin kadin olgularinda 107,5 mg/dl, erkeklerinde ise 91,4

mg/dl olarak saptandi.

Siraya konulmug ve gruplandirilmis ortalamalarin

yapilan karsilastirmalarinda:

GRUPLAR n X SHX GRUPLANDIRMA
1-Kontrol kadin 5 115 4,64 B
2- e Erkek 8 107,8 6,52 A B
3-Asbestosis Kadin 10 107.,5 5,12 A B
4- i Erkek 30 91,4 2,87 A

1,2 ve 3. gruplar birbirinden farksiz.

1. grup 4 ten anlamli diizeyde farkli olarak deJerlendirildi.

(F2’49f4,47 p<0,05).
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Daha dnce yapilan kontrol ve Asbestosisli iki ana gru-
bun istatistiksel dederlendirilmesinde Asbestosisli olgular-
da anlamli bir diisme g8riildigl belirtilmigtix

e- C4 komponentinin ortalama serum diizevi, kontrol ka-
din olgularda 36 mg/dl, erkeklerde‘34,7 mg/dl, Asbestosisli-
lerin kadin olgularinda 33,2 mg/dl, erkeklerinde ise 32,9 mg/dl

olarak saptandi.

Siraya konulmus ve gruplandirilmig ortalamalarain yapi- :
lan karsilagtirilmalarainda; gruplar arasinda istatistiksel

anlamda bir farkllllk bulunmadidi anlasilmistair (F1 45 0,28
14
P>0,50).

3) Kontrol ve Asbestosisli olgularin yag dilimlerine gdre

vapilan alt gruplamalarinda (Tablo-l?):

KONTROL ASBESTOS1s
40?55 :so < 40-49 50+59 60 <
1gG . 1357,7 | 1445 1507 1567 1712,6 p3'4g;1,023 P>0,05
IgM 192,4 200,5 205 221 | 253,6 | Fy ,g=0,95 .z>o,so'
IgA '. 195,4 218 224,8 282 '343 r3'4d=4,sszfp<o;01
Cy 931,89 307,11 o2 95,7 | 100,8 | Fy ,5=0,84 P>0,50
c, 34,2 37,3 | 32 33,4 32,1 | Fy 490,126 P>0,50
] : !

Tablo~ 17: Yas Gruplarina:GSre Ortalama Dederler
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a- IgG'nin ortalama serum dilizeyi, kontrol olgularain
40-59 yag diliminde 1357,7 mg/dl, 60 sonrasi olgularda 1445
mg/dl, Asbestosisli olgularin 40-49 yas diliminde bulunanla-
rinda 1507 mg/dl, 50-59 yag diliminde 1567 mg/dl ve 60 sonra-

sindakilerde 1712,6 mg/dl olarak saptandi.

Siraya konmug ve gruplandirilmig ortalamalarin yapi-

lan karsilagtirmalarinda:

GRUPLAR ; n x s GRUPLANDIRMA
1-Kontrol 40-59 9 1357,7 78,6 A
2~ " 60 < iy 1445 72,6 A B
3- Asbs  40-49 10 1507 108,4 AB
4- " 50-59 15 1567 97,3 A B
G~ ® 60 < 15 37126, 873 B

1l ve 5. gruplar birbirinden farkli (P <0,05),
2,3,4 ve 5. gruplar birbirinden farksiz (P>0,05).
15,253 ve 4., i . i 1 olarak

deferlendirilmigtir.

Kontrol grubun 59 yas &ncesi olgulari ile Asbestosis-
li ve 60 sonrasi olgulari arasinda istatistiksel Onemde bir
farklilik vardir ve bu farklilik Asbestosisli yasli olgula-

rin IgG serum diizeyinin yiiksekligi geklindedir. (P < 0,05)

Kontrol olgularda, sayisal dederlere bak;ldlélnda vas-
la paralel bir artis gbzlenmektedir. Ayni sekilde Asbestosisli
olgulardaki deder artisi kontroldakine gdre daha fazla olmug-

tur.
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b- IgM'in ortalama serum diizeyi, kontrol olgularin
40-59 yas diliminde 192,4 mg/dl,60 sonrasinda 200,5 mg/dl,
Asbestosisli olgularain 40-49 yas diliminde bulunanlarinda
205 mg/dl, 50-59 yas diliminde 221 mg/dl ve 60 yasin iistiin-

dekilerde 253 mg/dl olarak saptandi.

IgM serim dlizeyleri ydniinden tiim gruplar arasinda

istatistiksel ydnden anlamli bir farklilik g&riilmemistir.

Sayisal deferlere bakildiginda, kontrollara kiyasla
Asbestosisli olgularda genelde bir de§er artisi gdze carp-
maktadir. Ozellik 60 yas sonrasi dilimdekilerde bu artis da-

ha belirgin olmustur.

c- IgA'nin ortalama serum diizeyi, kontrol_olgularln
40-59 yas diliminde‘l95,4 mg/dl, 60 yas sonrasinda 218 mg/dl,
Asbestosislilerin 40-49 dilimindekilerinde 224,8 mg/dl, 50-59
yvag diliminde 282 mg/di ve 60 sonrasi yastakilerde 343 mg/dl

olarak ‘'saptandi.

Siraya konulmus ve gruplandirilmis ortalamalarin kar-

silastirilmasinda
GRUPLAR n X SHX GRUPLANDIRMA
1-Kontrol 40-49 9 195,4 12,46 TR
2= # 60 < 4 218 17,7 A
3-Asbs 40-49 10 224,8 23,5 A
4- " 50-59 15 282 21,8 A B

5~ " 60 < 15 343 24,1 B
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1,2 ve 3. gruplar, 5 ten farklai (F 4,86 p<0,01)

3,48
1,2,3 ve 4, gruplar birbirinden farksiz
4 ve 5. gruplar birbirinden farksiz olarak deJerlendi-
rildi.
B&ylece kontrol grubunda, yasla paralel sayisal bir
IgA artigi, Asbestosisli olgularda ise yasla birlikte, ista-
tistiksel yOnden anlamli bir artig bulundudu gdriilmektedir.
Ve yasla birlikte gtzlenen bu deder artisi Asbestosisli ol-

gularda, kontrol grubundaki artis deferine kiyasla ¢ok daha

fazla olmustur (P <0,01).

d- Kompleman komponentlerinden C3Tﬁn serum dlizeyi,
kontrol olgularin 40-59 yas diliminde 111,8 mg/dl, 60 sonrasi
dilimde 107,7 mg/dl. Asbestosislilerin 40-49 yas diliminde
90,2 mg/dl, 50-59 diliminde 95,7 mg/dl ve 60 sonrasindakiler-

de 100,8 mg/dl olarak saptanda.

Siraya konulmus ve gruplandirilmis ortalamalarin ya-

pilan karsilastirmalarainda:

GRUPLAR h X X GRUPLAND IRMA
I-Kontrol 40-59 9  111,8 8,4 B
2- 4 60 < 4 107,7 10,9 A B
3-Asbs. 40-49 10 90,2 4,2 A
4- " 50-59 15 95,7 4,6 A B
5= " 60 < 15 - .100,8 = 4,8 A B

1. Grup 3 ten anlamli derecede farkli (Fl 48=6,98 p<0,05) .
4

4 ve 5. gruplar birbirinden farksiz

i,2 4
253, 8 wve 5. " " " (P>0,05)
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G8riildligli gibi c3 deferleri Szellikle 60 yas 8ncesi
ddnemlerde daha belirgin olmak {izere Asbestosisli olgularda

bir azalma g¥stermektedir.

e- Kompleman komponentlerinden C4'un serum dﬂzgyi,
kontrol olgularin 40-59 yag diliminde 34,2 mg/dl, 60 sonra-
sinda 37,3 mg/dl, Asbestosisli olgularin 40-49 yas dilimin-
de 32 mg/dl, 50-59 diliminde 33,4.mg/dl ve 60 yagin Uzerin-
dekilerde 32,1 mg/dl olarak saptandi.

Yapilan istatistiksel deferlendirmelerde tiim gruplar
arasinda anlamli bir farklilik gbzlenmemistir (F3'48=0,126
P}0,50).

4) Kontrol ve Asbestosisli olgularin sigara igip ig¢-

mediklerine gbre yapilan alt gruplamalarinda (Tablo 18):

K. OXNAT REOS, ASBESTOS11IS
Sigara Sigara Sigara Sigara
Icmeyen | icen icmeyen icen
IgG 1320 1418 1465 1790 F1’49=7,25 p<0,01
IgM 174,5 229,8 212,3 247,4 .F1'49=5,97 p<0,05
IgA 170,7 | 209,8 264, 9 324,7 'F1’49=s,21 p<0,01.
C, 1id 99,8 108,4 84,9| Fy ,g746,48 P<0,001
Cy 35,6 34,9 32,6 37,2| Fy 49=0,12 P>0,50

|

Serum Diizeyleri.

‘Tablo-i6: Sigara Kullanimina gbre Ig'ler, Cy ve Cy Ortalama
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a- IgG serum diizeyi, kontrol olgularin sigara ic¢cmeyen-
lerinde 1310 mg/dl, igenlerinde 1418 mg/dl, Asbestosisli olgu-
larin igmeyenlerinde 1465 mg/dl, igenlerinde ise 1790 mg/dl

olarak bulundu.

Siraya konulmus ve gruplandirilmis ortalamalarin yapi-

lan karsilastirmalarinda:

""""" GRUPLAR n 2 GRUPLANDIRMA
l1- Kontrol Sigara (=) 7 1310 46,6 A
2~ . G s 6 1418 60 A
3- Asbs =T ) 19 1465 68 A
4= " el Y Ll 1790 67,3 B

1,2 ve 3. gruplar birbirlerinden farksiz, 4 ten anlam-

11 diizeyde farkli (F =7,25) P<0,01).

1,49

Sigara ic¢meyen Asbestosisli grupta, kontrol grubuna
kiyasla sayisal bir artis gdriilmektedir. Ancak sigara icen
Asbestosislerdeki artig deferi, ¢ok daha fazla olmug ve is-

tatistiksel ydnden de anlamli bulunmustur.

b- IgM'in ortalama serum diizeyi, sigara ig¢meyen kontrol
olgularda 174,5 mg/dl, igenlerde 229,8 mg/dl, Asbestosislile-
rin sigara igmeyenlerinde 212,3 mg/dl, icenlerinde ise 247,4

mg/dl olarak saptanda.

Siraya konulmus ve gruplandirilmig ortalamalarin yapi-

lan karsilastirmalarainda:




e

‘:;"GRUPLAR’ n X SHX GRUPLANDIRMA
l- Xontrol Sigara (-) 7 174,5 15 A
2- " . (+) 6 229,8 8 A B
3- Asbs # (=) 19 212,3 3 o [y - A B

R T % (+) 21 247,4 16,55 B

1. Grup 2 ve 3 ten farksiz, 4 ten Onemli diizeyde farklai (p<0,05),
2. ve 3. gruplar lyz gten farksiz (p=0,05)olarak deferlendirildi.
Goriildiigi gibi kontrol grubunda sigara icimi ile IgM dii-

zeyli sayisal bir artis gOstermektedir. Ayni sekilde Asbestosisli

olgularda da sigara igenlerde sayisal bir artis g&zlenmekte, an-

cak sigara icen ve Asbest tozlarini soluyan olgularda bu deger

artisi sigara icmeyen kontrollara gdre istatistiksel ydnden de

anlamli olacak diizeyde gercgeklesmigtir.(P< 0,05).

c- IgA'nin ortalama serum diizeyi, kontrol olgularin si-
gara ig¢meyenlerinde 170,7 mg/dl,igcenlerinde ise 324,7 mg/dl ola-

rak saptandi.

Siraya konulmus ve gruplandirilmis ortalamalarin yapilan
karsilagtirmalarinda:

SH

GRUPLAR n X X GRUPLANDIRMA
1- Kontrol Sigara (=) 7 170, 7 157074 A
2- . i (+) 6 209,8 927 A B
3~ Asbestosis" (=) 19 264 21 B>.C

4- " s (+) 21 324,7 22,6 C
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l.grup 3 ve 4 ten farksiz,

2. " 4 ten anlamli diizeyde farkla (Fl 49=5,21 p<0,01)
4
3 5 " l den " n n
4. " 1 ve 2. gruplardan anlamli diizevde farkli olarak
deferlendirildi.

Gorildligi gibi IgA ortalama serum diizeyi, sigara icen
kontrol olgularda, igmeyenlere kiyasla sayisal bir yiikselme
gbstermekte, ayni gekilde Asbestosislilerin sigara icgenlerin-

de de sayisal bir artis olusmaktadair.

Asbestosislilerin sigara icmeyenlerinde, kontroldakine
kiyasla istatistiksel anlamda da 6nemli olan bir artis izlen-
mekte, yine istatistiksel y®nden anlamli olmak {izere Asbesto-
sislilerin sigara igenlerinde kontroldaki sigara igenlere ki-

yasla oldukga belirgin bir artig dikkati gekmektedir.

d- C3' ortalama serum diizeyi, kontrol olgularin sigara
igmeyenlerinde 117 mg/dl, igenlerinde 95,8 mg/dl, Asbestosisli-
lerin sigara icmeyenlerinde 108,4 mg/dl, icenlerinde ise 84,9

mg/dl olarak bulundu.

Siraya konulmug ve gruplandirilmig ortalamalarin yapi-

lan karsilastirmalarinda:

GRUPLAR n X SHX CRUPLANDIRMA
1l- Kontrol Sigara (=) 7 117 3,45 A
2~ g " (+) 6 95,8 3,9 B C
3- Asbestosis " (=) 19 108,4 3,2 A B

4- . o (+) 21 84,9 2,586 8




1. arit» 2 ve 4. gruplardan anlamli diizeyde farkli (P<0,001)

2. " 1. gruptan farkla
3 A " 4 s " n
4, " 1 ve 3. gruplardan anlamli diizeyde farkli bulunmus-

Tt
BOylece gerek kontrol, gerekse Asbestosisli olgularda si-
gara igme, C3 degerlerinde Istatistiksel y®nden de anlamli olan

diizeyde bir azalmaya yol ac¢maktadir.

Asbestosisli sigara ig¢meyen olgular, kontrollara gbre .
sayisal bir defer dligliklidi gbstermig, bunun gibi sigara igen
Asbestosisli olgulardaki deger diislikliigli, kontroldakine kiyasla
daha fazla. olmustur ve C3'ﬁn en diislik deferi bu grup olgularda

gorlilmigtiir.

e~ C4'ﬁn ortalama serum diizeyi, kontrol olgularin sigara ic¢-
meyenlerinde 35,6 mg/dl, icenlerinde 34,9 mg/dl, Asbestosislilerin
icmeyenlerinde 32,6 mg/dl, igcenlerinde ise 37,2 mg/dl degerlerde
bulundu. Yapilan istatistiksel de§erlendirmede, tiim gruplar ara-
sinda anlamli diizeyde bir farklilik gdriilmemigtir (P>0,50). An-
cak sayisal olarak, sigara icen Asbestosisli olgularda C4 serum

diizeyi daha yliksek olarak saptandi.

5) Asbestosisli olgularin madende caligmis olup olmadik-

larina gbre yapilan alt gruplandirmalarinda (Tablo- 19):




MADEN MADEN
tscist ~ iscist DEGIL
......... n :15 S . n: 25 o a ey |
IgG 1543 1600 +=1,30 P>0,10
IgM 206,5 236,7 =131 P>0,10
IgA 284 300 t=0,50 P>0,50
C3 88,7 100,3 t=2,24 p<0,05
AC4f .................. < W R S R & i A S t+=0,13 P>0,50

Tablo- 19 Madende calismis ve galigmamis olgularin

ortalama de§erleri.

a- IgG ortalama serum diizeyi, maden ocaginda iggi ola-
rak calismis olgularda 1543 mg/dl, caligmamislarda 1600 mg/dl,
deferlerde bulundu. Yapilan t testinde istatistiksel y&nden

anlamli bir farklilik saptanmadi (t=1,3 P>0,10).

b- IgM ortalama serum diizeyi, maden ocadinda g¢aligmaisg
olgularda 206,5 mg/dl, calismamislarda 236,7 mg/dl deJerler-

de saptandi.

Yapilan t testinde istatistiksel ySnden anlahli bir
fark olmadigi gdriildii (t=1,31 P>0,10). Ancak sayisal bakim-
dan madende c¢aligmamig olgularda, ¢alismis olanlara kiyasla

bir ylikseklik dikkati cekmigtir.

c- IgA ortalama serum diizeyi, maden ocadinda galigmis
olgularda 284 mg/dl, caligsmamiglarda 300 mg/dl deferlerdedir.
Yapilan t testinde iki grup arasinda anlamli diizeyde bir fark

olmadigdi anlagsildi (t=0,50 P>0,50).
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d—C3ortalama serum diizeyi, maden ocaginda caligmig
olgularda 88,7 mg/dl g¢aligmamiglarda ise 100 mg/dl deJerler-
de bulundu. Yabllan t testinde, istatistiksel anlamda bir fark

olmadidr saptandi (t=2,24 P0,50).

e--C4 ortalama serum diizeyi, madende caligmis olgularda
32,6 mg/dl, caligmamigslarda ise 32,8 mg/dl de§erlerde bulundu.
Yapilan t testinde, istatistiksel anlamda bir farklilik olma-

digar gdrtildd (t=0,13 P>0,50).

6- Asbestosisli olgularain radyolojik kalsifikasyonlarinain

Grade'lerine gdre yaﬁllan alt gruplandirmalarinda (Tablo-20):

it RALTSTETPLTRKASYON
..... VUL UV |GRADE-L. U | GRADE=-2 .| GRADE-3

IgG 1546 162 a7l F2 37=0,836 P>0,05

4
IgM 231 235 216 F =0,215 P>0,50

K 2,37

IgA 27157 291,6 309,3 F2 37=0,2 pP>0,50

i % 14
C3 92,2 92f8 106 F2,37=2,49 P>0,05
C4 3301 32,64 38 15 F2’37=0,275 P>0,50

Tablo- 20 : Kalsifikasyon Derecelerine g8re Ortalama DegJerler.

a~ IgG ortalama serum dlizeyi, Grade-1 olgularda 1546 mg/dl.
Grade-2 de 1627 mg/dl ve Grade-3 te 1712 mg/dl deferlerde saptan-
di. Yapilan istatistiksel degerlendirmede tiim gruplar arasinda

anlamli bir farklilaik olmadigi g&riildil (F2 37=0,836 P>0,05) .
4




S 1

b- IgM ortalama sérum diizeyi, Grade-l olgularda 231 mg/dl,
Grade-2.de 235 mg/dl ve Grade-3te 216,5mg/dl de§erlerde bulundu.
Yapilan istatistiksel de§erlendirmede, tiim gruplar arasinda an-
lamli bir farklilik olmadi§i gd&riildii (F2,37=0’21 P >0,50).

c- IgA ortalama serum diizeyi, Grade-l1l olgularda 275,7 mg/dl,
Grade-2 de 291;6 mg/dl ve Grade-3 te 309,3 mg/dl de§erlerde bulun-

di. Yapilan istatistiksel de§erlendirmede, tiim gruplar arasinda

anlamli bir farklilik olmadigi g&riildii (F2 37==0,2 P;O,SO).
4

Ancak Grade-3 olgularda, Grade-l deki de§erlere kiyasla

sayzsal bir artma oldudu dikkati c¢ekmigtir.

d- C3ortalama serum dlizeyi, Grade -1 olgularda 92,2 mg/dl,
Grade-2 de 92,8 mg/dl ve Grade-3 te 106 mg/dl deferlerde bulundu.
Yapilan istatistiksel deéerlendirmede, tlim gruplar arasinda an-

tamli bir farklilik olmadidi anlasildi (F =2,49 P>0,05).

2,37
e- C4 ortalama serum dilizeyi,Grade-l olgularda 33,17 mg/dl.

Grade-2de 32,64ng/dl ve Grade-3 te 33,75 mg/dl deJerlerde saptan-

di. Yapilan istatistiksel deferlendirmede, tiim gruplar arasinda

anlamli bir farklilik olmadigi g&riildi (F2 37=O,27 2P 0,50) .
4

7- Asbestosisli olgularin kalsifikasyonla birlikte fib-
rosis bdlunma51, bulunmamasi ve agsiri kalsifikasyon nedeniyle

belli olmayisina gbre yapllan alt gruplandirmalarda (Tablo-21):

a- IgG ortalama serum dlizeyi, fibrosisi bulunmayan olgu-
larda 1569 mg/dl, fibrosislilerde 1647,8 mg/dl ve fibrosisi belir-
lenemiyenlerde 1765 mg/dl degerlerde bulundu. Yapilan istatistik-
sel deferlendirmede gruplar arasinda Onemli bir faklilik saptanma-

di (P>0,05). Fibrosisi belirlenemiyen olgularain 6/8 i Grade-3 te




~85<

bulunmaktadir. Fibrosisi belirlenemeyen olgular gibi Grade-3
teki olgularin da IgG ortalamalari, sayisal olarak diJer grup-
lardandaha yllksek olarak dikkati ¢ekmektedir. Fibrosislilerde

de sayisal defer, fibrosisi olmayanlara gdre daha yliksektir.

...... Rt RO AL Y
+ - ?
e T ] i v Gy T T
IgG 1647,8 1569 1765 F2 37=0,816 P>0,05
14
IgM 239 216 214 F =0,4 P>0,50
237
IgA 269,4 292,8 3593 F2 37=l,73 P>, 05
4
C3 83 99,6 112 F2,37=8,69 P<0,01
C4_... ..... F245 ... e el R S e F2,37=0,77 P>0,50

Tablo-21 : Olgularin Fibrosis Durumuna G&re Ortalama De§erler.

b- IgM ortalama éerum dlizeyi, fibrosisi bulunmayan olgu-
larda 216 mg/dl, fibrosislilerde 239 mg/dl, fibrosisi belirle-
nemiyenlerde ise 214 mg/dl olarak saptandi. Yapilan istatistik-
sel dejerlendirmede 6nemli bir farklilik bulunmadi (P>0,50). An-

cak fibrosisli olgularda sayisal bir yilikseklik dikkati cekmigtir.

c- IgA ortalama serum diizeyi, fibrosisi bulunmayan olgu-

larda 292 mg/dl, fibrosislilerde 269,4 mg/dl, fibrosisi belir-
lenemiyenlerde ise 359 mg/dl de§erlerde bulundu. Yapilan ista-

tistiksel deJerlendirmede, tim gruplar arasinda anlamli bir fark-

li1lik gbriilmedi (P>0,05). Ancak ¢ofunludu Grade-3 olan fibrosisi

belirlenemiyen olgularda sayisal bir yiikseklik izlenmigtir.
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d- C3 ortalama serum diizeyi, fibrosis bulunmayanlarda
99,6 mg/dl fibrosislilerde 83 mg/dl, fibrosisi belirlenemiyen-

lerde ise 112 ‘mg/dl olarak saétandl.

Siraya konulmus ve gruPlandlrllmls ortalamalarain kar-

silastirilmasinda:

S Sy y PSP R ¢ 4 B0 0 e 8 n X X GRUPLANDIRMA

1- Fibrosis (-) 20 99,6 3,13 ‘ A
2- " (+) 14 83 4,26 B
3- Y (?) 6 112 6,2 A

1 ve 3. gruélar birbirinden farksiz,

iy grué 1 ve 3. gruﬁlardan anlamli derecede farklilaik

g8stermigtir. (F, ,-=8,69 p<0,01).
2037

B8ylece, fibrosisli olgularda C, serum dizeyinin an-

lamli derecede diisiik olarak saptandigi gdriilmektedir.

e- C4 ortalama serum diizeyi, fibrosisi bulunmayan ol-
gularda 33;6 mg/dl, fibrosislilerde 32,5 mg/dl, fibrosisi be-
lirlenemiyenlerde ise 31,7 mg/dl olarak saptandi. Yapilan is-
tatistiksel deferlendirmede, tiim gruplarda anlamli dlizeyde

bir farklilik bulunmadidi g&ériildd (P>0,50).
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TARTISMA

Bu b&limde Asbestosis'e i1ligkin radyolojik plevral
ve/veya diafragmatik-perikardial kalsifikasyon g&steren ol-
gularda periferik ldkosit ve salt lenfosit sayisi, koyun
eritrositleri ile rozet olugsturan T lenfosit oran ve salt
sayilari, Immunoglobulinlerden IgG, IgM ve IgAfnln, komple-
man komponentlerinden Cy ve C4'ﬁn serum dlizeylerinin sonug-

lary literatliir verileri ile tartisilacaktir,

Akciger tbz hastaliklarinin olusuna iliskin immuno-
biolojik teori ilk kez 1958 yillarinda Vigliqni ve Pernis
tarafindan ortaya atilmigtir. Daha sonra Kang ve ark., 63
(1974) Asbestosisli, akcifer kanserli ve radiyolojik bulgu
vermeyen normal asbest i#gilerinde hiicresel immun mekaniz-

manin bozulmus oldudunu ve bunun hastalik tablosunun olug-

masinda etken olabilecedini vurguladilar.

Asbest tozlarini soluyan bireyler, ayni zaman silireci
icinde ve ayni ortamda calastiklari halde akcider ve ple?ra
lezyonlari ile olusg silireleri farkli olmaktadir. Birgok neden-
leri olan bu farklllléln temelinde immun sistemin etkilenme

durumu ve immun bir yetmezlidi:n olabilecefi dligiinlilmektedir.

Akcigerler genellikle lenfoid birer organ deJillerse
de, intravendz yolla yapilan bir immunizasyondan sonra,

akciger dokusunun da Antikor (Ab) sentezinde kemik 1ligi,
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dalak ve lenf bezleri gibi gbrev yaptigi ve immunolojik
yanit verdigi gdsterilmigtir. Bu immun yanitain akciger |
parenkimasindaki lenfoid doku araciligi ile mi, yoksa dola-
simla gelen lenfositlerin akciderlerde toplanmasi ile mi

113 ., s
. Ornedgin:

ortaya ¢iktigi kesin olarak bilinmemektedir
akcigerlerde lokal humoral mukoza immunitesinde, salgisal
IgA ve viruslari inaktive eden Interferonun &nemli rolleri
oldudu agiklanmigtir. Buna dayanarak brong mukozasinda immu-

nolojik bir sistemin bulundugu ileri silirlilebilmektedir.

Denebilir ki, Asbest liflerinin solunmasi ilk kade-
mede akciderlerdeki bu lokal immun savunma mekanizmasini,
daha sonra da genel immun mekanizmayi bozmaktadir. Bu gbriig

HILL ve Burrel'in 52

(1979) yaptaiklari deneysel bir arastir-
ma ile desteklenmigstir. Aragtiricilar bu caligmayi &da
tavsanlarina insan serum albumini partikiil veya eriyik halde

vererek aerosol immunizasyon yaparak gerceklestirmiglerdir.

Genis anlami-.ile immun yetmezlik, tilim Edinsel (Spesi-
fik) ve DoJal (Nonspesifik) baélslklléa‘iliskin bozukluklara
kapsar. Dogal badisiklikla ilgili yetmezliklere Ornek olarak
ndtropeniler, fagositoz ve kompleman defektleri sayilabilir.
Edinsel yetmezliklerde ise bozukluk, ya hiicresel immunite
hiicresi olan T lenfositlerinde veya yalniz salgisal immunite
elemani olan B lenfositlerinde olabileéeéi gibi her iki len-

fosit sistemini de tutabilmektedir.
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I- Asbestosisli olgularimizda ilk kademede yaptidimiz
periferik 1ldkosit sayisi ile salt lenfosit sayilari, kont-
rol grubﬁna kiyasla istatistiksel ySnden anlamli olmayan
sayisal bir diglis gOstermigtir (P>0.05).

Wagner ve a.”rk.lo2 (1979) asbestosislilerde periferik

l8kosit ve salt lenfosit sayisinda kontrollara kiyasla an-

lamla bir fark bulamadiklarini bildirmiglerdir.

Kontrol grubumuzda T lenfositlerinin rozet olugturma
oranlari ortalama % 64.5, Salt T lenfosit sayisi 1085 ola-

rak saptanmigtir.

Periferik kan T lenfositlerinin rozet olusturma ylizde
oranlari, literatiirde ¢ok dedigik sonug¢larla bildirilmigtir.

Wybran ve ark. %4-40 arasinda dedigen sonuglarla %12 gibi

bir ortalama deger Vermislerdirzs.

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

25 (1975) %63, Horowitz ve ark.>>

76

Cohnen vé ark. (1975)

$58.4 (50-75%), Nelson ve ark. (1974) ise %63.4 sonuglar

bildirmislerdir.

Bu degigik sonug¢glar, uygulanan teknige baglanmigsa da
inkubasyon sliresinin, ortamda serum bulunmasinin, kullanilan
malzemenin, yasin ve hatta glinliik dedigmelerin rolii olabile-

cegi ileri sﬁrﬁlmﬁstﬁr76.
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Asbestosis'lilerde E-rozet orani ve T lenfositleri-
nin salt sayisi, ilk olarak Kang ve ark.63 (1974) tarafin-
dan incelenmigtir. 10 Asbestosisli olguda yaptiklari bu
¢aligsmada E-rozet ve T lenfosit orani, akcider kanserli

olgulardaki gibi dligiik bulunmustur.

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

(1977) 26 Asbestosisli olguda E-rozet ve T lenfosit oranina
anlamli diizeyde diigiik bulduklarini, B lenfosit orénlnln ise
herhangi bir fark gtstermedigini bildirmiglerdir.

Wagner ve ark.102 (1979) fibrotik ve plevral degi-

siklikleri bulunan Asbestosislilerde E-rozet ve T lenfosit
sayilarinda kontrollara kiyasla anlamli bir fark olmadidina

aciklamiglardir.

Asbestosisli olgularimizda E-rozet orani %52, salt

lenfosit sayisi ise 842 olarak saptandi.

Gériiltyor ki E-rozet ve T lenfositlerinin Asbestasis-
1li olgularda azalma gdsterdigine iligkin sonug¢larimiz, Kang
ve Kagan'ain bildirdikleri sonug¢larla paralellik géétermis—

tir.

Silverman ve ark., olgularin yvasi ile birlikte (50 yasin
listiinde) lenfosit sayisa ve T lenfositleri salt sayisainda
pir diiglis gorildidiin'e deginmislerdir®. Wagner ve ark. 02
(1979) da yas ve BK sayisi ile salt T lenfosit sayisi ara-

sinda anlamli olmayan hafif bir azalmanin varlifina dikkati

cekmiglerdir.
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Periferik iékosit, sélt lenfosit sayisi, E-rozet
orani ve salt T lenfosit sayisi yOniinden yaptlélmlz kargi-
lastirmalarda kontrol ve Asbestosislilerin kadln/efkek
olgulari arasinda olduju gibi yas dilimleri arasinda da
anlamli bir farklilik bulunmadi. Ancak ortalama lenfosit
sayilari ve E-rozet oranlari sayisal olarak kontrol ve As-
bestosislilerin. yasli olgularinda diigiik olarak saptandi.
T lenfosit sayilarinin ise kontrol grubunda yés ile ilgili
bir azalma g8stermezken, Asbestosisli olgularda 50 nin: lis-
tlindeki yag dilimlerinde &zellikle belirgin bir dlisls g&s-
terdigi dikkati gekti. Bu bulgumuz daha ®nceki caligmalaran

Asbestosisli olgularinda incelernmémistir.

Sigara tiryakilerinde, sigara dumana inhalasyénunun
bazi immunolojik fenomenleri etkiledidi, solunum sisteminde'
enfeksiyon ve neoplazm geligmesine olan edilimi arttirdida
belirlenmigstir. Sigaranain 6zellikle hiicresel immunite lize-
rine olan bu dedisik etkileri son yillarda birgok aragtir-
54,104 ’

maya ' konu olmugtur

HOLT ve ark.>? (1973), farelerin immun sistem hiicre-

lerinden 6zellikle periferik kan lenfositleri, peritoneal
ve alveolar makrofajlarin doku kiiltiirlerinde titlin dumani-
na kargi yvagama direncglerinin, diger epiteloid hiicrelere

oranla daha azalmig oldudjunu gbstermislerdir.




Aydar ve ark.8 (1976) en az 8-10 yildanberi glinde
1.5~2 paket sigara ig¢en 15 saflam olguda yaptiklarr galig-
mada, T lenfositleri E~rozet olugumunun sigara igmeyen‘
kontrol grubuna'k1Yasla belirgin bir azalma gbsterdigini

saptamiglardir.

vBuna karsi1lik Friedmén ve ark. 1973 yilinda yaptlk—‘
lari bildiride, sigara ig¢meyenlerde T lenfositlerinde bir
dedisiklik olmadid: halde, icénlerde 50 yasina kadar bir
artma , bu yastan sonra ise belirgin bir diigsme olustudunu

agikladitart®?

. Silverman, 1975 yilinda kronik sigara icen-
lerde akciger kanseri olugmadan 6nceki donemde T lenfosit
sayisi ve Fitohemaglutinin (PHA)'e lenfoblastik transfor-
masyon yvanitinin normal, hatta i¢meyenlere kiyasla artmig

oldudunu vurgulamigtir.

Kontrol grubu olgularimizda sigara i¢ip igmeme E-ro-~
zet ve salt T lenfosit sayisini anlamli bir gekilde etkile-

memistir.

Asbestosisli olgularimizda da salt T lenfositleri
sayis1 ve E-rozet olugum orani, sigara igen ve ig¢meyenler
arasinda anlamli dlizeyde bir farklilik bulunmamigtir. Ancak
sigara i¢enlerde sayisal bir azalma dikkati cgcekmigtir. Ayna
sayisal azalma, sigara igmeyen kontrol olgularina kiyasla,
sigara igmeyen Asbestosisli olgularda da gériilmiis, buna
karsilik sigara igen kontrol ile Asbestosisli olgular ara-

sindaki diislis, istatistiksel yonden de anlamli dilizeyde
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olmustur (P<0.0l). Bu da Asbest tozlari ve sigara beraber-
liginin daha fazla defer diiglisline yol ac¢tidaini gdstermekte-
dir.

Selikoff ve ark.90

(1968) tarafindan 370 Asbestosig-
1li olguda yapilan ¢aligmada, akcider kanserinin olusmasinda
sigara igmenin 6nemli yardimci bir faktor olduqﬁ belirtil-
migtir.

Bu bilgilerin i1gi§inda 1979 yilinda yaptidar bir ga-

lisma ile Wagnerl30

+ sigara ig¢en Asbestosislilerde, bizim
sonuglarimiza uymayan ve sigara igenlerde immun yanitin
daha fazla bozulduduna iligkin son bilgilerle de geligecek

olan bir T lenfosit sayi yiksekligi buldudunu bildirmigtir,

Keza Wegman ve ark. (1973), 57 Asbestliggisinde
sigaranin Asbestosise hazirlayici bir faktdr olup olmadigi-
ny klinik, radiyolojik vé laboratuar deneyleriyle incélemi$—
ler ve sigaranin bireyleri daha dispoze ettigini vurgula-

112

mislardair .

113 (1975) da Asbestli bdlgede

Yailclo§lu ve ark.
yvaptiklaria 45 plevra ve brong kanserlilerin %57.5 inin
sigara ig¢tigini bildirmislerdir.

Weisslo3 (1971), fibrosisin sigara icen asbest ig-
¢ilerinin %40 inda bulundujunu, igmeyenlerde ise bu oranin

%24 oldufunu agaklamigtar...:.
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Olgularimizda fibrosis durumuna iligkin yaptifimiz
deferlendirmede, sigara igen ve igmeyenlerdeki fibrosis
durumunun dagiliminda istatistiksel y&nden anlamli bir
farklilik saptamadik (P> 0,05). Ancak fibrosisli olgu da-
grlimy sayisal olarak belirgin bir sekilde sigara igenler~

de yigilma gSstermigtir (4/10).

Asbestosisli olgularin maden igg¢isi olup olmadikla-
rina gdre yaptidimiz karsilastirmalarinda periferik l8ko-
sit, salt lenfosit sayisi, E-rozet olﬁgum orani ve salt
T lenfosit sayisi bakimindan anlaml:i bir farklilik bulunma-
dir. Literatiirdeki ¢aligmalarin hepsi yalniz Asbest iggile-
rinde yapilmig oldugundan bu sonuglarimiza iligkin bir bil-

gi bulamadik.

Asbestosisli olgularin kalsifikasyonlarinain Grade'-
lerine ve kalsifikasyonla birlikte fibrosis bulunup bulun-
mamas ina gdre yaptidimiz kargilastirmalarinda periferik
18kosit, salt lenfosit sayisi, E-rozet olugum orani ve salt
T lenfosit sayisi bakimindan anlamli bir farklilik bulun-
madi .

50 (1978) da T len-

Kang ve ark.63 ile Haslam ve ark.
fosit ve hilicresel immunite bozuklugu ve fibrosis arasinda

bir paralellik bulunduduna dedinmiglerdir,

Kontrol olgularamizin 7 sinde PPD deri testi pozi-

tif, 6 sinda negatif, Asbestosislilerin ise tilimlinde nega-
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tif bulunmugtur. Kontrol ve Asbestosis olgulari 40 yagin
lizerinde olduklarindap. BCG nédbéleri  yoktu.

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

Streptokinaz-Streptodornaz (SK-SD) ve Kandida antijen deri

testlerinin tim olgularda negatif oldudunu belirtmiglerdir.

Kagan ve ark.lari, salt T lenfosit sayisinda azalma
olan Asbestosislilerde, deri testleri anerjisi ve lenfoblas-
tik transformasyon yetersizliginin de bulundufjuna dikkati

cekmislerdir®?.

Haslam ve ark., 28 Asbestosisli olguda PHA'ne lenfo-
blastik yanitin %21 oraninda yetersiz oldudunu gdzlemigler-
dir. |

Barig ve Kagan gibi caligsmamizdaki Asbestosisli ol?
gularda da deri testi enéfjisi fazladir. Geg duyarlilik
reaksiyonu olan deri testlerinde pozitif sonuglar ig¢in,
Antijene (Ag) immunolajik bellek, lenfosit-makrofaj ara
iligkisi, lenfosit proliferasyonu ve lenfokin yapim islem-
lerinin saglam olmasi gefekmektedir. Bu iglemler ise hilicre-
sel immuniteyi, dolayisiyle de T lenfositlerinin fonksiyo-

nel durumunu yansitmaktadir.

PPD'nin pozitif olabilmesi i¢in bireylerin Asbest-toz-
larina maruz kalmadan Once, erken yaslarda Tiberkiiloz basi-
lini almis olmalari gereklidir. Hastalarimizin yaklasik ti-
mi dogdudu glinden itibaren Asbest liflerine maruz kalici

bir ortamda bulunmaktadir (Beyaz badanali evlerde yasama,
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iggi olarak c¢aligan anne-babanin elbiselerindeki ve gevrede
yaygan olan Asbest yataklarainin toziarl). Bulézellik, tim
olgularimizda PPD'nin negatif bulunmasinda biiylik bir olasi-
likla etken olmaktadir. Boylece erken ddnemde hiicresel immu-
nite i§levinde bir bozukluk olugtugu da séyienebilir kani-

sindayiz.

Kanserli ve Sarkoidoz'lu hastalarda séptanan lenfoblas-
tik yaniti inhibe edici faktdrler gibi, Asbestosisli olgular-
da da benzer inhibitdr faktdrlerin varligina dikkat cekilmig-
tir6l. Ayni sekilde Asbestosislilerde PHA'e karsi olusmus
sitotoksik hiicrelerin azalmis olarak saptanmasi da T, B ve
Null hiicreleri ile makrofajlar arasindaki iligkilerin de

bozulmug olduéunﬁ'kanltlamaktadlr.

Haslam ve axk.nin Asbestosisli olgularda yaptida
¢aligmada, deri testlerine anerji gibi PHA'ya yetersiz ya-
nit alinanlarda, ig'lerden bir veya birkag¢inin paralel bir

sekilde artmigs olduguna dikkati cektiler.

ITI- Asbestosislilerde IgG, IgM ve IgA'nin artig gos-

terdigini ilk olarak 1971 yilinda El-Sewefy vurgulamigrto,

67

1974 te Lange ve 1977 Qe Kagan62 da ayni paralelde sonug-

lar elde etmiglerdir. Kagan ayrica IgE'nin de artig gdster-

| i ‘
digini, en fazla artisin ise IgG ve IgA'da anlamli oldujunu
belirlemigtir,

Huuskonen ve ark.56

(1978) kontrol grubunda:
IgG ortalama serum dlizeyini -1350 mg/dl

IgM ortalama serum diizeyini - 39 mg/3dl
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IgA ortalama serum diiZeyini-337 mg/dl

Asbs 1i olgularda ise;

IgG ortalama serum dlizeyini~1465 mg/dl

IgM M " " - 166 mg/dl

IgA " " " - 409 mg/dl dederlerde bul- :
duklaraini ve bunlarin Asbestosisli olgulardavanlamll'dﬁzey~

de yiliksek oldugunu bildirmislerdir.

Ayni caligmada TgA ve AlfaILantitripsin dliizeylerinin
fibrosisin xadiyolojik derece artisi ile paralel bir ~artasg
gbsterdigine de dedinmiglerdir. Bﬁylece,‘plevrai degigiklik-
ler nedeniyle belirlenemeyen akciéer fibrosisinin .derecesi
konusunda bu degisikliklerin diizeyine bakarak fikir edinile-'
bilecedini vurgulamyslardir.

Kagan ve ark.62

; fibrotik Asbestosislilerde yaptiklara
calismada tilkrilkkte salgisal IgA dlizeyinin kontrol grubuna ki~
yvasla anlamli derecede yiiksek oldujunu ayri bir caligmalarin-
125 |

da da » fibrosisli olgularda hiicresel immiinitenin daha faz-

la yetmezlige girdigini ag¢iklamiglardir.

Calismamizdaki Asbestosisli olgularin IgG ortalama
serum diizeyi, kontrollara kiyasla anlamli bir artig (P<D,01)
IgM diizeyi istatistiksel olarak dedil .sayisal bir artig, IgA

ise anlamli bir artig gdstermigtir (P<0.05) (Tablo-15).

Sonuglarimiz literatiirdeki 4 bildiri verileri ile uy-

gunluk gdstermigtir.

'ne iligkin

Kontrol ve Asbestosisli olgularda -her {g Ig
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kadin/erkek cinslerine gdre yapilan karsilastirmalarda anlam-
11 bir farklilik bulunmadi. Literatiirde bu karsilastirmaya

iliskin bir bilgi saptanmadi.

Kontrol olgularin yas dilimlerine g8re yapilan kar-
silastirmalarinda IgG de istatistiksel olmamakla birlikte,
yvasla paralel sayisal bir artis gbzlenmigtir (Tablo-17).

IgM ve IgA'da da ayni sekilde bir artis bulunmustur. Ancak
Asbestosisli olgularimizda yvagsla paralel IgG ve IQM'de sayi~
sal, IgA'da ise istatistiksel y®nden de anlamli olan bir

deder artisi ‘saptanmistir(P < 0,01).

Insanlarda, B lenfositlerinde Ig yapaimini inhibe eden
suppressdr T hilicreleri yag ile birlikte azalma gdstermele-
- rine karsin, helper :T hiicrelerinde b&yle bir -azalma olmamak-

tadlrl46

. Bbylece, yaslilarda lenfoblastik transformasyon
testinde belirgin bir.azalma dikkati ééker. Ayrica yaslilar-
da mitojenlere kargi azalmig bir yanitlilik , otoantikor ar-
tigsi ve eksojen antijenlere kargi azalmigs bir antikor yanati
gbrlilecektir. Oto antikorlar IgG ve/veya IgM sinifindan immu-

noglobulinler olduklarina gdre 'de yvaslilarda, vparalel bir

gsekilde IgG ve ITgM artigi da saptanacaktir.

Bu bilgiler isifinda olgularimizda vas ile birlikte Ig
artigsina iliskin bulgularimiz uygunluk g&stermigstir. Asbes-
tosisli yagli olgularda ise bu artigsin daha belirgin olmasa,

vurgulanmas: gerekli sonuglarimizdan biri olmustur.

Kontrol ve Asbestosisli olgularimizin sigara igip ig¢-

mediklerine gdre yaptigimiz karsilastirmalarinda, IgG'nin
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sigara i¢cmeyen Asbestosisli olgularda, kontrol grubuna ki-
yasla sayisal bir.artls,gﬁsterdiéi, ancak sigara igen As-
bestosislilerdeki artisin g6k daha fazla ve anlamly oldudu

saptanmigtir (P < 0,01).

IgM'in ortalama.serum,dﬁzeyi, kontrol grubunda siga-
ra igimi ile sayisal ' Asbestosisli olgularda;da sayisal, an-
cak sigara icen ve Asbest. tozlarini soluyan olgularda, si-
gara igmeyen kontrol grubuna g&re istatistiksel ydnden de an-

lamli olan diizeyde bir artis gdstermigtir (P < 0,05).

IgA'nin ortalama “serum diizeyi, Asbestosislilerin si-

gara igmeyenlerinde kontrcldakine kiyasla anlamli bir artig
gostermig, yine onemli bir farklilikla Asbeslilerin sigara

i¢enlerinde, kontroldaki. ricen olgulara gdre bir artis ol-

dugu dikkati cekmigtir (P < 0,01:.

Ig lere iligkin b&yle bir -‘kargilagtirma literatiir-

de saptanmamigtir.

Asbestosisli olgu1arda,‘madén.;isgisi olup olmadikla-
rina gdre yaptigimiz karsilastirmada, her {ig Ig'nin anlamla
bir farklilik gdstermedigi, ancak IgG ve IgM'in maden ig-
¢isi olmayan Environmental .Asbestosislilerde sayisal bir
artis gﬁsterdiklgzi_gérﬁlmﬁgtﬁr.

‘ Literatilirdeki caligmalar ise sadece Asbest iggile-

rinde yapilmistar,

Asbestosisli olgularimizan kalsifkasyonlarlnl ~dere-

celendirerék yaptigimiz karsilastirmalarda, her lig Ig'de
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de anlamli bir farklilik gbrlilmedi, ancak IgA'da Grade-3

olgularda ssayasal bir artis oldufu saptandi.

Daha 6nceki calismalarda Asbestosis kalsifikasyonla-
rinin derecelerine gdre bdyle bir deferlendirme yvapilmadigi

gériilmiigtir.

Asbestosisli olgularda “kalsilifikasyonla birlikte fib-
rosis bulunmasi, bulunmamasi ve agsiri kalsifikasyon nedeniy-
le belirlenememesine gére yaptigimiz karsilagtirmada 6zellik-
le TgA dlizeyinin fibrosisli olgularda artma gdsterdigine ilig-
kin sonucumuz, Huuskonen.ve ark,larinca bildirilen sonugla

uygunluk gostermigtir.

KAGAN ve ark. sonu¢ olarak, Asbest tozlari ile immun
sistemin dengesinin bozuldugunu, hlicresel immunitede :Ig'leri
arttiricy ydnde bir bozukluk olustudunu ve bunun T ve B len-
fositleri arasindaki dengeli iligkinin aksamasi ile agiklana-

bilecedine deéinmislerdir62.

B lenfositleri tizerine Feedback kontrolu saglayan
hiicrelerin suppressdr T lenfositleri olduju ve esas fonksiyo-
nun bu hiicrelerde aksadidi iizerinde durulmaktadir. Bu yetmez-
lik sonucunda da otoimmun hastalik tablolarinin olugabilece-

i daha &nce bildirilmistir.

Otéimmun hastalikta humoral immunite mekanizmasi ka-
dar, hilicresel immunite mekanizmas:i da Onemlidir. Normalde
degisik birgok tipteki Ag'e karsi gelismis olarak dligtk kon-

santrasyonlarda ve herhangibir ‘hastalida yol agmadan Ab'lar
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bulunmaktadir. Bunlar lense kargi veya Ig molekiillerinin an-
tijenik determinantlarina kargi olabilecek .'gekilde genis bir
yayilim gbsterirler. Normal bireylerde bulunan otoantikorla-
rin yasla birlikte artma g8stermesi ve 60 yasin lUzerindeki
bir kigide ‘ragsadidaki otoantikorlardan enaz birine rastlama
sans1 % 50'den fazladir. Bu antikorlar ANA, RF, Antimitokond-
rial, Antiribozomal, Antisurrenal, Antitiroid veya mide pa-
riyetal hiicrelerine karsi.geligsen antikorlardar. Buﬁlarln ¢odu
IgG ve/veya IgM sinifindandir ve dékUya'veya tiire 6zgl dedil-

dirler.

Bu Ab'lar, ¢odunlukla kompleman sistemi araciligi ile

ciddi doku bozuklufuna yol agmaktadirlar.

Normalde organizmada bulunup az titrasyonda Ab olu-
sumuna da yol agan.Ag'ler,;ilgili olduklari lens, sinir doku-
su, tiroid ve testis dokularinda bulunurlar. Daha -sonraki
yagam dénemlerindeki.travma,‘enfeksiyén gibi etkenlerle bu
otoantikorlar lenforetikiiler sisteme agilarak otoimmun has-
taliklarin geligmesine.yol agabilirler. Bazi Ag'lere karsa
edinsel immun yanitlar, otosomal dominant genlerin kontrolu
altindadir ve bu.genler major histokompatibilite (HLA) lo-
kuslarar ile ilgilidirler. Hlicre --zarinda ‘bulunan bu HLA
antijenleri her bireyde 4 tanedir ve 2 si 1., 2 si de 2.
lokusta bulunurlar. Bir .¢ift anneden, bir ¢ift de babadan
gelir. Immun yaniti kontrol eden ve "Immun Response-Ir"

genleri .denen genler, T hilicre diizeyindeki yanitlari kont-
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rol ederler. Bu Ir .genlerinin bazi otoimmun hastaliklara ge-

netik bir yatkinlakla ilgili olduklara belirtilmektedir32.

Asbest tozlarinin inhale edilis dozlari ve siliresinin
Asbestosisin olusmasinda Snemli olmadidi anlasildaktan -son-
ra kigisel faktodrler .lizerinde durulmaga baglanmigstir. Bu

amagla ilk olarak..Merchan.ve.ark71

(1975) Asbest igg¢ilerin-
de HLA antijenlerini . aragtirmislar ve Asbestosis bulgulari

olanlarda HLA-B27 antijenlerinin sikligina dedinmiglerdir.

Darke ve ark.3°«(1976) B~27 antijeninin fibrosisli ol-
gularda, fibrosisi bulunmayan iggilére leasla 2 kat :'daha '
si1k olduduna, hatta.bu.fenotiptéki bireylerin Asbest tozlari-:
na daha kisa bir silire maruz kalmalarina karsilik "Asbestosis
bulgulari gbsterdiklerine dikkati cekmiglerdir.

Evans ve ark.‘?’7 (1977) , Asbestosislilerde HLA~B27 an-
tijenlerinin istatistiksel anlamda (kontrola kiyasla) bir
farklilik bulmadiklarini,.tzellikle fibrosisi bulunmayan
isgiierde B5 antijenlerinin daha sik rastlandidini vurgula-
mislar ve bu antijenin,bireyleri fibrosisten koruyucu bir et-
ki gdsterdigine de§inmiglerdir. Daha sonra yapilan galigma-
larda Gregor45 (1979).4yine..B27,Huuskonen57 (1979) ise B18

sikligina deFinmiglerdir.

Otoimmun hastaliklarin patogenezinde kesinlikle rol
oynayan agiri duyarlik reaksiyonlari sitotoksik: immunkomp-

leks ve ge¢ agsiri duyarlik reaksiyonu tipleridir.

Ge¢ agiri —duyarlik reaksiyonlari bakteriyel allerji,
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kavitasyon, genel toksemi, granulomatoz lezyonlar, cicek,
kaizamrk dékﬁntﬁleri,hgegitli mantar enfeksiyonlari .seyrin-

de geligen lezyonlar,.kontakt dermatit, homograft reaksiyon-
lari, organizmada olugmus mutant hiicrelerin eliminasyonu (Kan-
ser inhibisyonu) ve.otoantikor tegekkiililinlin baskilanmasindan

sorumludur.

Bilindigi gibi kronik, progressif seyirli, histolojik
yavilarinda lenforetikiiler .reaksiyon gdsteren ve serumda gam-
ma globulin . fraksiyonunda.genellikle artma gériilen organ
hastaliklarinin. son . yillarda agiklanmalarinda otoimmun me-
kanizmaya dayanilmak istenmektedir. Ayni y®nelig toz hasta-
liklarinda da gérﬁlmektedir48.

- Pndmokonyozlardan.silikozisli 29 hastada yaptiklarai

calismada Buskarin_ve,ark.zl (1959) beta ve gamma globulin

fraksiyonunda, Ya21clo§lul18

(1979) ise 26 olguluk serisin-
de &zellikle gamma . globulinde belirgin bir artma olugtugunu

bildirmiglerdir.

Wilson ve ark.” .~ . (1977) ainca yapilan in vitro ¢alas-
mada Asbest liflerinin ~-silika tozlarindan oldukg¢a fazla
sitolitik ve sitotoksik etkinlikte ve kemotaktik faktdrli olug-
turma Szelliginde olduklarina dikkati ¢ekmiglerdir. Ayni bil-
diride Asbest lifleri .arasinda Krizotil tipinin en etkin oldu-
Ju da vurgulanmigtir. Dolayisiyle otoantijenlerin ve buna bag-
11 otoantikorlarain belirmesinde Asbest lifleri oldukg¢a etkin

olmaktadirlar,
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Kagan'a g&re Allison ve ark.lari, adjuvant etkili mad-
delerin = T lenfositlerinin “helper etkisini arttarici rol

7 (1974) da de-

oynadlklarlnl.aglklamlsterZ. Lange ve ark.6
neysel olarak Asbest kristalleri enjekte ettikleri hayvan-
larda serum.gamma .globulin diizeyindeki artisi adjuvant etki -
ye baglamiglardir. .Bu.agiklama, Kagan ve ark. tarafindan As-
bestosiglilerin .tikrik .sekresyonlarinda salgisal IgA diizeyin-
deki artigla da dgg@gklgnmigtir.

Pndmokonyosis .ile birlikte otoimmun hastaliklardan Ro-
matoid Artrtis,in.gdriilmesi, bilindigi gibi Caplan Sendro-
mu olarak tanimlanmaktadir. Bu sendromun silikosis'd1§1nda'
Asbestosis ile "birlikte.de bulunabilecedi bircok kez bildi~-
rilmistir75..Bunun.%ﬁzerine de Asbestosisin olugmasaindaki

muhtemel immunolojik .de§ismelere ve otoantikor arastirmalarai-

na ybnelinmigtir.

'Cizesmi79 (1980) de bir olgu bildirimi ile bu konuya - °
deginmigtir. |

Sezergl (1980) , kOmiir iggisi pndmokonyozlu 58 olgu-

da ANA ve Antimitokondrial antikor olumluludunu % 69 oranain-
da bulmug ve RF gibi Antimitokondrial ve ANA'larin otoimmun
hastaliklarin nedeni olduklarina ‘deJinmigtir.

Burre1?? (1967) pndmokonyozlularda otoantikorlarin

bulundujunu ve bunlarin IgG ve IgM olduklarini vurgulamisg,
Turner~Warwick de 80 Asbest igg¢isinde yaptidi caligmada

RF ve ANA'nan % 27 pozitif olmasaina karsilik, bu pozitif-
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1igin normal populasyonda.%.5 oraninda bulundugunu saptamis-
tir. Ayrica Asbestosislilerde bu pozitiflik durumunun tozlara
maruz kalinan. slire.ile.dedil, radyolojik Iezyoﬁia paralel bir
artis gOsterdidine.ve .fibrosislilerde bu artigin daha sik ol-

duduna deéinmistirloo.

RF gibi LE faktdriiniin de 'IgG sinifindan bir otoanti-
kor oldudu ve DNA'va karsi . olustudu, dolayisiyle LE fakt&rii-
niin de bir ANA olarak kabul edildigdi belirtilmigtir.

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

lari caligmada Waaler-Rose . (Wa-Ro), Lateks fiksasyon, AST-O

ve ASTA titrasyonlarini yliksek bulduklarini, ANA pozitifli-
ginde ise bir fark .saptamadiklarini vurgulamiglardir. Ancak
ANA'nin kadin Asbestosislilerde daha sik oldufuna dedinmisler-
dir. Ayni hastalarda.organ spesifik otoantikorlardan Tireoglo-
bulin, Pariyetal hiicre, .glomerul, diz kas ve mitokondri anti-
korlarinin pozitif1i§inin~de yilksek oldugu saptanmlstlr.

Lange68 (1980) ANA'nin cinse bagli kalmaksizin Asbesto-

sislilerde ve Ozellikle.yasli olgularda % 50 oraninda rast-

- landi§ini bildirmigtir. Ayrica ANA pozitifliginin Asbest toz- ..

larinin dozuna bagli olarak arttidini, tozlara maruz kalip
radyolojik bulgu vermeyen.iggilerden kadinlarda, erkeklere
kiyasla 2,7 kat fazla.bir oranda ~rastlandidini ileri silir-
miigtlir. Buna dayanarak .nuklear Ag'lere olan immun yanitin
sekse bagli bazi faktdrlerle etkilendiginin diiglinlilebilece-

gini belirtmigtir. Ancak Asbestosis buléusu verenlerde cins
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farki bulunmamigtir. Bu.sonuca gbre, Asbestosislilerde ANA'
ya neden olan .faktdrler, .Asbestosis bulgulari bulunmayan ka-
dinlardaki gibi sekse bagli faktdrlerle fasilite olmamakta-

dir.

tleri sﬁrﬁldﬁ&ﬁne.gére.otoantikorlarln olugsumunda et-
ken olan, cinse bagli_faktOrlerden gok‘belki de HLA antijen
Szellikleridir.

Daha Onceki.calismasinda (1974) yine Lénge, dzun siire
tozlara solumanln.ANA.pozitifliéinde Snemli bir etken oldugu-
nu ve Asbestosislilerdeki . ANA'nan 6zeilikle IgG sainifinda bu+:-: -

lundudunu vurgulamistlr.

Asbestogsisli .olgularaimirzda Ig'lere iligkin bulgularimiz,
otoantikorlara . iligkin g¢alismalarla bagdagir bir gdriliniim ver-

migtir,

Asbestosislilerde.otoantikorlarin olusum mekanizmala-
r1 henliz kesin .olarak .bilinmemekte ve ¢egitli gérilisler ileri

slirilmektedir: ,
1- Doku otoantijenlerine olan normal immun yanit, As-
best tozlari ile modifiye olmakta,

2- T hiicre fonksiyonu, Asbest lifleri ile bozulmakta
ve otoantikor olugumundan sorumlu gbzetim azalmaktadir. Boyle-
ce akciger fibrosisi olmadan bile otoantikorlarin olugumu ger-

ceklegebilmektedir.

Asbestosiste bu iki olasiliktan herhangibiri veya iki-
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si birden belki de etkili olmaktadair.

Belirli otoimmun hastaliklar ve timdr olugumunda T
lenfosit fonksiyon“bozukluQunun etken olduéu, T lenfositle-
rin B lenfositleri .ilizerindeki kontrolunun kalkmasi ile Ig'ler-

de ve otoantikorlarda . artma oldugu belirlenmistir64.

Immun sistemin bu.gdzetim islevinin bozulmasi sonucu
bazi edinsel ve dogal .bagisiklik = yetmezlidi olan kigilerde
otoimmun hastaliklar gibi neoplazmlar da normallere kiyasla

daha sik olmaktadlrz.

Hiicresel immunite, .kanser olugsumunun baski altinda tu-
tulugu ile ilgilidir..Somatik mutasyonlar veya baska neden-
lerle olugan neoplastik hilicrelerin ylizeysel Ag'lerl timSr ig¢in
6zeldir ve neoplastik . hiicreyi, ayni dokunun normal hiicresinden
aylrrir., Organizma.ig¢inde..:slirekli bir kontrol gdrevi yaparak
bu neoplastik klon hilicrelerini tahrip etme T hiicrelerinin si-
totoks ik etkiler%pe‘i;égkip olan gérevleridirlog.

Suppressor T .lenfositlerinin ge¢ duyarlik reaksiyonunu
dizenleyici bir faktdr .salgiladidi anlasildidr gibi ayni supp-
ressor T lenfositlerinin.ayrica timdr olusumuna kargi da bir
faktdr salgiladidy belirtilmistir®>.

Lynch ve Smith'in. 1935 yilinda ilk kez Asbestosis ile
akciger kanseri beraberligini bildirmelerinden sonra birgok

aragtiricinin dikkati Asbestosis ve kanser ~ilizerine c¢ekilmistir.

Yazicioglu ve ark 113 (1980) , solunum sistemi malign

tiimrlii 162 hasta dosyasinin retrospektif incelemesini yapmig- =~
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lar ve Asbestli . bdlgeden.gelenlerde Plevral neoplazmin (Me-
zotelyoma) , Asbestli olmayan bdlgelerden gelenlere kiyasla
23 kez, ayni aragtiricilarin daha sonra yaptiklari calisma-
larda ise 11,4 kez.daha.sik oldugu bildirilmigtiri16s117,
Brons kanserlerinin.de .Asbestosisli olgularda 2,5 kez daha
fazla oldugunu g§rmﬁsl¢;qir.

Aynl.yll%Barlsﬂvevark.lz, Nevsehir!in Rarain kdyiinde
1970—1974ay111ar1_ara51ﬁda,vefat edenlerden 13'ilinlin plevral
mezotelyomali oldgﬁqna_~dikkati cekmiglerdir.

Kang ve ark.§3m(l974), 10 akciger kanserli olguda yap-

tiklara arastlrmada,salt,lenfosit séy1s1 ile E-rozet oranini -
ve PHA'ne lenfoblastik .transformasyonun dlisiik -oldudunu sap-
tam;slard;r..Bu.sonucu,,hﬁcresel immunite yetmezliéine'ba§-
lamiglar ve saptanan.yetmezligin akciéer kanserinin olusma-

siny hazirlayan Snemli bir faktdr olduguna deginmislerdir.

Asbest liflerini_inhale edenlerde, kanser riskinin
immunolojik incelemelerle.dnceden saptanabilecegi 1973 yi-
linda toplanan Kanser komitesinin raporu ile belirlenmistif86.

Wagner ve ark.lqg (1979) da mezotelyomalilarda peri-

ferik 1ldkosit, E-rozet orani ve salt T lenfosit sayxlarinda

anlamli bir azalma bulunduunu agiklamislardair.

40 olgumuzdan 2 sinde plevral mezotelyoma, 1 inde de

Larinks kanseri vardix.-

Sigara igen Asbest.igg¢ileri, benzer yas dJrubundaki si-

gara igmeyen kontrol grubuna kiyasla 92 kez daha fazla akciger
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kanserinden &lmektedirler. Sigaranin Asbestosislilerdeki bu
arttirici .etkisi .Selikoff.tarafindan su sekilde agiklanmaga

galxsilmlgtlrgo;

- Asbest‘liflerinin.ileri derecede adsorbsiyon yete-
ne§i vardir ve sigara.dumaninin ig¢gindeki karsinojen maddele-
ri adsorbe ederler. Bdylece komgu olduklari doku hiicreleri-
ni daha ylksek konsantrasyoﬁdé «karsiﬂojen maddelerin etki-
sine maruz birakarak karsinomlarln'dahé s1k olusma51na.yol

acabilir.

‘Asbestosigli olgularimizda geﬁelde'lg'lerde artma ya—'
ninda T lenfosit sayisinda “‘da belirgin bir azalma gSriilmesi, .
Asbestosisde " otoimmun ve neoplazik siireclere olan yatkinlida

iligkin gbdriiglerle paralellik gdstermigtir.’

ITII~ Kofipleman sisteminin C3 ve C, komponentlerinin Agar-
da tek yonli immunodiffiizyon.ydntemi ile saptanmasi, kantita-
tif bir yontemdir ve komponentlerin :direkt aktif formlarinai
géstermez7. Ancak .aktivasyon progesi éonunda komplemanin reak-
siyona giren komponentlerindeki azalma, ister"katabolizmanln
artmasi, ister liriner atim, isterse sentezin azalmasina baj-:

11 olsun, sonugta aktivasyon yolu hakkinda fikir verir.

Arastlrmamlzda.c3_ve.C45ﬁh birlikte ¢aligilmasainda bu

bilgilerden yararlanilmigtair.
Bilindigi gibi.C4.klasik aktivasyon yolunun, C3 ise

kldsik ve alternatif aktivasyon yollarinin temel elemanidir
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(Sekil-4) . Boylece .C, .azalmalarinin tek bagina bulunusu akti-
vasyonun alternatif,yolla,‘c4.ile birlikte olugsunun ise ak- |
tivasyonun klasik yolla oldugunun ~“kanitlaridir.

Commanderiveﬂark.?g (1972) , 20 Lupus'lu hastada komp-

leman sisteminin . kl&sik .yolla aktive oldujunu ve bunun ..sonu-
cunda C3 serum diizeyi.yaninda C4'ﬁn de azaldigini, selektif
olarak alternatif.yolun.aktive.olduéu glomerulonefritlilerde

ise yalniz C3'ﬁn azalma gbsterdidini agiklamiglardir.

Galigmamizda.Commander ve ark.nin bu agiklamalarina uy-
gun olarak saptadidamiz._verilerimize iligkin yaptidimiz lite-

56

ratiir taramasinda.Huuskonen.ve ark. nin 1978 yilinda Asbesto-

sislilerde gergeklegtirdikleri bir calismaya rastladik.

Arastlrlc%lar.l32_Asbest.iggisinde yaptiklari bu galisg-
mada C3 teki defer .diiglisline iligkin verimize karsin, belirgin
(96 mg/dl.den.l47.mg/dl.yel;.C4.te‘ise gok az bir ylikseklik
saptadiklarina b%ld%??%§¥??dir‘(lo'3° mg/dl'den 33 mg/dl.ye) .

Ayni gallsmada"CB,dﬁzeylerinin 6zellikle fibrosisin.
radiyolojik kategorisi ile paralel bir artis gdsterdigi ile-

ri siirlilmiistiir.

Asbest .ile .i1gili hastalik tablolarinin 6lusma51nda
liflerin biyiik1ligl .yaninda makrofajlarla fagosite edilebil~
meleri ve hiicrelerin.veya.lizozomlarin erimesi gibi birgok
faktér ileri siriilmiistlir..Ancak son yillarda silika ve asbest
gibi kristallerin.bzellikle .Ig veya diJer proteinleri ylizey-

lerine adsorbe ettikleri, ayrica kompleman sisteminin aktivas~
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yonunu da -etkiledikleri “lizerinde durulmada baslanmigtair.

Hasselbachers%.(1979).bu amagla Asbest gegitlerinde

yaptidir caligsmada Amfibol liflerinin hafif negatif ylizeyel
sarj, Krizotil liflerinin . ise agari bir pozitif sarj &zel-
1ligi go6sterdiklerini _ve .bu.elektrostatik nitelikleriyle pro-
teinleri adsorbe.ettiklerini agiklamigtir. Krizotil lifler,
bu agiri pozitif .garjli . ylizeyleri ile Amfibol liflerden daha
fazla I9G adsorbe. etmektedirler. Adsorbe olmus IgG, makro-
fajlarin fagositoz .yetenedini arttirdidyr gibi- liflerin olug-
turacagyi hﬁcre.zérl.erimesiniAde‘engellemektedir. Ayricakompf
leman sisteminin aktivasyonuna yol agmaktadir.

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

man proteinlerini . adsorbe.ederek &zellikle alternatif yolu,
Hasselbacher ise._alternatif.yol yaninda --az da olsa klasik

yolu da aktive ettigini ileri silirmektedirler.

Asbest liflerinden Krizotil'in daha fazla Magnesium ta-
sadiga bilinmektedir.-Son,ylllarda'alternétif yolun aktivas—
yonu ic¢in bu.elementin _gerekliligine deginildigine gére39,
Krizotil tipi liflerin .bu.ézellikleriyle dider liflere kai-
yasla daha ¢ok .alternatif yolu aktive ettikleri de "ileri slri-

lebilir.

Kompleman sisteminin. aktivasyonu ile de kemotaktik fak~
tdrler salgilanmakta ve .alveolar makrofajlarin sayisi artmasg
olmaktadir. Makrofajlar, akcigerlerde enfeksiydz yanitin birer

diizenleyicisi roliinli oynarlar. Ayraica kemotaktik faktdrlerin
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etkisi ile bu hiicrelerden . Elastin, Kollajenoz, Lizozim, Fos-
folipas gibi .enzimler .de agiga glkar46. Bu enzimler, Gzel-
likle kollajen .ve .elastin.gibi parenkim ana proteinlerinin
pargalanmasina.yol _a¢an.enzimlerdir. Asbestosisteki fibro-
sisin analogu olarak kabul edilen tdiopatik pulmoner fibro-
sislilerde .brong .lavaj sivisinda aktif kollajenoz dlizeyinin
arttiga qésterilmistir.-Asbestosistekigfibrosisin de bu me- .

kanizma ile olustudu kabul edilmektedirlG.

Asbestosisli.olgularimizda C3'ﬁn anlamli bir farkli -~
likla (P { 0,05).dﬁsﬁ§‘géstermesine karsilak C4'ﬁn ancak sa-
~yisal hafif bir azalma.g8stermesi olgularimizda zellikle
alternatif yolun:.. .aktivasyona udradigini, klasik yolun ise
gok az etkilendigini kanitlamaktadir. Bu sonucumuz Hassel-
'bacher'in"Asbest,lifle;inin_alternatif yol yaninda az ' da

.
olsa klasik yolu da _aktive ettiklerine iligkin agiklamalar:
ile uygunluk gdstermigtir. R

Asbestosislilerde .kompleman komponentlerine iligkin
literatiirde bir .tek .¢calisma.saptanabilmig, olgularimizda aga-

Jrda yaptigimiz._alt .gruplandirmalar ve'karsllastlrmalarlndan

elde ettigimiz sonuglari bu literatlir ¢aligmasinda bulamadik .

Kontrol .ve Asbestosisli olgularimizin kadin/erkek ola-
rak yapilan gruplandirmanin karsilagtirilmasainda G3 sérum
dizeyi Asbestosisli . erkeklerde anlamli bir farklilikla kont-
rol kadinlardan disiik .olarak .saptandi (P < 0,05) (Tablo-16).

Kontrol erkefe gdre ise sayisal bir disgiklik gdrildd.
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C4.serum.dﬁzeyi.kad1n.ve erkek Asbestosisli verkéntrol
oldularda anlamlay bir fark gdstermemigtir.

Kontrol ve Asbestosisli olgularin yas dilimlerine gé-
re yapllan<kar$11a$t1rmalar1nda C3 dlizeyinde Asbestosisli ol-

gularin 40f59,yas,diliminde.kontrola kiyasla anlamli bir azal-

ma oldugu saptandr (P < 0,05).

Tim olgula;da.c4.serum.dﬁzeyleri arasinda anlamli bir

farklailik bulunmadls

_Kontrol,vemAsbestosisli.olgularln sigara i¢cip igmedik-
lerine gbre yapilan karsilastirmalarinda ‘'sigara igme gerek
kontrol, qerekse.Asbestééisli olgularda wC3 deJerlerinde an~-:

lamli bir azalmaya yol agmigtair (P < 0,001).

Asbestosisli .ve .sigara igmeyen olgularda kontrollara
kiyasla saylsal“bir.deﬁerudﬁsﬁkluéﬁ gbstermis, bunun gibi  si-
gara icen Asbestosislilerdeki deger diigikligi, kqntroldakine -
gbre daha fazla,olmus.ve.c3’ﬁn en dliglik dederi bu grup olgu-

larda gozlenmigtir.

C4'ﬁn serum dlizeyinde, tlim gruplar arasinda anlamlai

bir farklilik bulunmamigtair.

Asbestosisli olgularin, madende cgaligip ¢aligmadikla-
rina gdre yapilan kargilagtirmalarinda C3 ve C4‘ﬁn ortalama
serum diizeylerinde anlamli bir farklilik saptanmadi (P >0,50).

Asbestosisli olgularin, radiyolojik kalsifikasyonlari-

nin Grade'lerine gdre yaptigimiz karsilastirmalarinda C3 ve

C, degerlerinde anlamli bir farklilik bulunmadi (P > 0,05 ve

P >0,50).
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Asbestosisli olgularin kalsifikasyonla birlikte fib-
rosis bulunmasi, bulunmamasi.ve agiri kalsifikasyon nedehiy~
le belirlenemeyigine .gére yaptigimiz karsliagtlrmalarda C3
dizeyi fibrosis.olanlarda.anlamll derecede bir digikliik gbs-
termis (P < 0,01),.C4ﬂdﬁzeylerinde ise béyle bir farkllllk

izlenmemistir.

C deéerierinde;ézgilikleffibrosiéli olgularda sap-

3
tadlglm;zuanlamll»dﬁsﬁklﬁk,.Huuskonen ve ark.lari tarafindan
yapilén gallsmadaki-arfls,sonucu ile uygunluk géstermémis-
tir, Ancgk bu.sonucumuzidaha.énce"de-belirttiﬁimiz gibi Has-
selbacher'in Asbest liflerine iligkin aglklaalél, Ozellikle
alternatif yolun,gok .az. da olsa klasik yolun da aktive edil-

digi yolundaki sonuglari ile paralellik gdstermistir.
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SONUGCLAR

Asbest tozlarinin.inhale edilmesi sonucu bilateral
jeografik kalsifikasyon. .saptanan Asbestosis olgularinda
periferik lékosit,”-salt.lenfosit, E-rozet olugsumu, salt
T lenfosit, IgG, IgM, IgA immunoglobﬁlinleri i;e C3, C4

kompleman komponentlerinin.incelenmesine dayanan bu galig-

mamizda baglica gu sonuglar elde edildi. .

A,

1) Asbestosis'e iligkin kalsifikasyon (Plevra ve/veya
diafragma~perikard) gbstermig bulunan olgularimizin 9'u
(¢ 22,5) Grade—l,.23!ﬁ,(%,57,5) Grade—2've 8'i (% 20) Gra-
de-3 kalsifikasyon derecelerindedir. Olgularin 14'iinde (% 35)
belirgin fibrosis, .20 sinde (% 50) fibrosis yok, 6 sinda
ise (% 15) agiri kalsifikasyon nedeniyle fibrosis belirgin

olarak izlenmemektedir.

2) Asbestosisli_olgularimizda periferik 18kosit ‘sa-
yis1i ile salt.lenfosit.sayilari kontrol grubuna kiyasla is-
tatistiksel yonden anlamli . olmayan sayisal bir dliglis g&s-

terdi (P > 0,05).

3) Asbestosislilerde.Evrozet olusum orani (P f(0,00l)
ile salt T lenfosit .sayisi.(P < 0,01) kontrol grubuna kiyas-

la anlamli bir farklilikla diisiik bulundu.

4) Olgularda cinslere gdre yaptifimiz kargilastirma-

da Periferik lékosit sayisi, kontrol kadin olgularda, kont-
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rol erkeklere gtre anlamli bir dligikklik gdsterdi (p<0,01).
Asbestosisli kadin/erkek olgularda ise bdyle bir farkla-

lrk saptanmadi., Salt lenfosit sayisi, E-rozet orani ve salt T len-

fosit sayilari yoniinden kontrol kadin/erkek olgularin kendi arala=z" "

rindaki degerlerle, Asbestosislilerdeki kadin/erkek olgularin yine
kendi aralarindaki deéerlerde\anlamll bir farklilik bulunmadi.

S5alt lenfosit sayisi, E-rozet oranlari ve salt T 1enfosit—
leri yoniinden &zellikle Asbestosislilerin yasli olgularinda olduk-~
¢a belirgin sayisal bir dlisliklik gdzlendi. |

5) E-rozet orani ve salt T lenfasit‘saylsl sigara igen kont-
rol ile Asbestosisli olgularda anlamla diizeyde dliglis gOsterdi
(P<0,01) . Bu sonug, Asbest tozlari ve sigara beraberlidinin daha
fazla bir deder diigligline yol ag¢tidina belirlemigtir.

6) Asbestosisli olgularin maden isg¢isi olup olmadiklara,
kalsifikasyon dereceleri ve kalsifikasyonla birlikte fibrosis du—
rumuna gdre yaptigimiz deferlendirmede periferik 1lo&kosit, salt
lenfosit, E-rozet ve salt T lenfosit deerleri yOniinden anlamla

bir farklilik saptanmada (P>0,50).

B:
1) Asbestosisli olgularda IgG serum diizeyi(P<0,01) ile

e

IgA-diizeyi anlamli bir farklilikla (P <0,05) yiliksek bulundu.

2) Xontrol ve Asbestosisli olgulérda her li¢ Ig'ne ilig~
kin kadin/erkek cinslerine gdre yapilan kargilagtirmada anlam-
11 bir farklilak bulunmadi.

Yas dilimlerine gdre kontrol olgularda IgG, IgM ve IgA'da
yagla birlikte sayisal bir artig, Asbestosislilerin yasli grubunda

ise anlamli bir artas dikkati cekti (P < 0,05).
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3) Kontrol ve Asbestosisli olgularamizin sigara igip

i¢mediklerine .gSre .yapti§imiz karsilastirmada IgG diizeyi,

kontrol grubuna kiyasla.sigara icen Asbestlilerde anlamli

bir artis gdsterdi (p < 0,01).
IgM diizeyi, .kontrol.ve Asbestosisli olgularda sigara

igimi ile istatistiksel 'y®nden dedil sayisal dlizeyde bir

" artis gdsterdi (P > 0,05).
IgA dizeyinde, .Asbestlilerin sigara igenlerinde anlam-

11 bir artig gdzlendi (P < 0,01).

4) Asbestosisli-dlgularda, maden ig¢gisi olup olmamaya

gbre vyaptidimiz karsilagtirmada her ii¢ Ig diizeyleri, anlamla

bir farklilik gdstermedi (P >0,10).

5) Asbestosislilerin kalsifikasyon derecelerine gdre

yapilan dederlendirmede her li¢ Ig'de anlamli bir farklil:ik

gériilmedi, ancak Grade-3'teki olgularda sayisal bir artig

oldudu saptanda. .
6) IgG ve IgM dilizeyi, fibrosisli olgularda sayisal bir

artigs, IgA ise fibrosisi . belirgin olarak izlenemiyenlerde sa-
yisal bir artis gdsterdi.

Cs
1) Asbestosisli .olgularim zda C3 kompleman komponen-
ti serum diizeyi, kontrola kiyasla anlamli bir diiglis (p < 0,05),

vsayisal hafif bir azalma g&sterdi. Bu sonuglar,

C, ise ancak

4
Asbest liflerinin 6zellikle alternatif kompleman aktivasyon
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yolunu aktive ettiklerini, klasik yolun ise ¢ok az etkilen-

digini vurguladi.

2) Kontrol .ve Asbestosisli olgularimizin kadin/erkek
gruplarinda C3.dﬁzeyi.Asbestosisli erkeklerde anlamli bir
farklilikla kontrol kadinlardan diisik bulundu (P < 0,05).

Kontrol erkeJe gbre ise anlamli bir fark goriilmedi.

Cy serum dlizeyi .kadin.ve erkek Asbestosisli ve kon-

rol olgularda anlamli bir fark gdstermedi.

Yag dilimlerine .gdre . 'yapilan ..karsilagtirmada C3~dﬁ-
zeyi, Asbestosislilerin 40-50 yas diliminde kontrola kivasla

anlamliy bir azalma g8sterdi (P < 0,05).

Tim gruplar arasainda C4 serum dﬁzeYi ySniinden anlamly

bir farklilik gbzlenmedi.

3) Sigara igmenin gerek kontrol, gerekse Asbestosisli
olgularda C3 deJerlerinde .anlamli bir azalmaya yol a¢tidi

gériildd (P < 0,001).

Asbestosisli ve .sigara ig¢gmeyen olgular, kontrollara
kiyvasla sayisal bir defer digiklligli g&stermis, bunun gibi
sigara icen Asbestosislilerdeki . defer diigiikliigli, sigara igen
kontroldakine .gbre .daha.fazla olmus ve C3'ﬁn en dlisiik dege-

ri bu grup olgularda gdzlenmigtir.
Sigara igiminde C4'ﬁn etkilenimi olmamigtair.

4) Olgularin madende c¢aligip ¢aligmamasina gdre C3

ve C4 komponentlerinde anlamli bir farklilik bulunmadi
(p>0,50).
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Ayni sekilde kalsifikasyonlarin derécelerinde de an-

lamly bir farklilik yoktu.

C,3 dliizeyi fibrosisi.de bulunan olgularda anlamli de-
recede bir disgiliklik .gdstermig (P < 0,01), Cy diizeylerinde ise

boyle bir farklilik gbzlenmemigtir.
Bu sonu¢larin i1sidinda mragtirmamizla:

a~ Asbest tozlar;nl-inhéleﬂedenlerde ihmun sistemin den-
gesinin bozuldugu, hilicresel immunitenin yetersiz duruma gelip,
mitojenik hilicreleri baskilayici ve yok edici fonksiyonunu ya-
pamadidaini, bu.durumun da.ilerde basta akcier kanseri &e

plevral mezotelyomayi bagslatan bir ~etken oldudu,

b- Asbestosisteki._fibrosisin, humoral immunitenin bo-
zulmasai ve.Ig'lerin.artlslmile"kompleman sisteminin aktivas-

yonu sonucu olustudu,

c- Sigata iciminin ve ileri yasin bu immun yetersizli-

§i daha da arttirici bir etki gdsterdidi vurgulanmaktadir.
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Bu ¢aligma Asbestosis'e iligkin bilateral plevral
ve/veya diafragmatik- perikardial kalsifikasyonlu 40 hasta
ve 13 kontrol grubunda -~ gergeklestirildi. Olgularda peri-
ferik lbkositusaylsl, koyun eritrositleri ile rozet olugtu-
ran T lenfosit oran ve salt sayilari, immunoglobulinlerden
IgG, IgM ve IgA, koﬁpleman komponentlerinden de C3 ve C4'ﬁn
serum diizeyleri belirlendi. .

Asbestosislilerde E-rozet olugum orani (P< 0,001)
ve salt T lenfosit sayisi (P < 0,01) kontrol grubuna kayasla
anlamli olarak diigiik bulundu. Bu azalma, Asbestosisli yagla
olgularda belirgin sayisal bir dliglikliikk seklindeydi. Sigara
igen Asbestosislilerde, kontrol alt grubuna kiyasla, anlamli
azalma saptandas (P < 0,01l). Fibrosis durﬁmuna gbre herhangi-
bir farklilik goriilmedi.

Asbestosisli olgularda IgG (P < 0,01) ve'IgA serum
dlizeyleri anlamli bir farklilikla (P < 0,05) yilksek bulundu.
Herhﬁg Ig'de dejer artigi Szellikle Asbestosislilerin yasla
grubunda belirgindi (P < 0,01). Sigara igenlerinde IgG ve IgA
deferlerinde anlafnla bir artis gbzlendi (P < 0,01). Fibro-
sisli olgularda IgA dﬁZeyindevdé\aﬁtaﬁli”bir:aytls‘vardl.

Asbestosisli olgularda C3 serum dﬁzeyi, kontrola kiyasla
an;amll olarak diiglik bulundu (P < 0,05),:C4 ise farksizda. C3'
teki anlamli dligiklik Asbestosislilerin 50-59 yas diliminde
de dikkati ¢ekti (P< 0,05). Sigara ig¢imi, kontrol ve Asbes-
tosisli olgularda anlamli bir azalmaya yol ag¢tr (P< 0,001).

Anlamlzi C, diigiik1igli . fibrozislilerde de gdzlendi (P< 0,01).

Bu aragtirmamizla, asbest tozlarini inhale edenlerde
immun sistemin --dengesinin bozulduju, hiicresel immiinitenin ye-
tersiz duruma geldigi, mitojenik hiicreleri baskilayici veya .
yok edici fonksiyonun aksadigi, bu durumun da ilerde basta ak-
ciger kanseri ve plevral mezotelyomayi baslatan bir etken ol-
dugu, fibrosisin ise humoral immunitenin bozulmasi ve Ig'lerin
artigl ile kompleman sisteminin aktivasyonu sonucu olugtudu, si-
gara igimi ve ileri yagin bu immun yetersizlidi daha da artta-
rici bir etki gbsterdidgi vurgulanmigtir.
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