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_ YASLILIKTA OLUSAN IMMUNOLOJIK
DEGISIKLIKLERIN INFEKSIYONLARA KATKISI

Vecdet TEZCAN

The contributions of immunological changings in the elderly to
infections.

GIRIS

Yaglanma ile infeksiyonlann siklhigimin artmasi, tedavi ile
bagarimin daha ge¢ ve giic elde edilmesi ve malign tiimérlerin yasla
orantilh clarak daha biiyitk bir siklikla gérilmesi, yaghhktaki immiin
fonksiyonlarin aragtirilmasina ayr1 bir 6nem verilmesi geregini
dogurmusgtur.

Immiin fonksiyonlarin incelenmesinde birgok parametre kulla-
nilabilir., Bu konuda bazi genel bilgileri ana hatlan ile vermek ve
yashhktaki degigikliklere deginmek istiyorum,

GENEL BILGILER

Bilindigi gibi, immin yamtin amac kona@ infeksiyona kars:
korumaktir. Onceleri fagositoz gibi non-spesifik olan immiin mekaniz-
ma, adaptif immiinitenin olugsmas1 ile geligir. Adaptif immiinitenin
ozellikleri ise hafiza, spesifiklik ve kendinden olmayam tanimaktir.

Organizmanmin kendinden olmayana karsi gosterdigi direng
hiimoral ve hiicresel olarak ikiye ayrilhir. Serbest antikor sentezi ve bu
antikorlarin kan ve diger viicut sivilamna salgilanmasi himoral
immiiniteyi, yilizeyinde antikora benzer molekiiller tasiyan duyarh
lenfositlerin yapim da hiicresel immiiniteyi olusturur.” Her iki tip
cevapta da lenfositin bilyiik onemi daha sonraki aragtirmalarla
anlagilmagtar. '

Dalak, karaciger, timus ve lenf diigiimleri gibi organlarda ankap-
siille olarak, gastrointestinal ve solunum traktiisiinde ise gegici lenf
folikiillerinin icinde yer alan lenfositler, biitiin viicuda yayilmiglardir,

Lenfositler homojen gibi goriinmekte iseler de, ashnda birbirleriyle
etkilegen ve konakta spesifik immiin cevap yaratan hiicrelerin heterogen
bir subpoptilasyonudurlar.
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Lenfositler miiltipotansiyel hemopoetik hiicrelerden olustuktan sonra
fetal karacigere, oradan da kemik iligine gegerler. Kemik iligindeki
progenitor hiicrelerden de timus ve periferik lenfoid organlara taginr-
lar. Bu hiicrelerin immiinokompetan hiicrelere déniigmesi ise mikro
cevresindeki degigikliklere baghdir (1, 3, 4).

Insanda ve hayvanda yapilan deneyler, fonksiyonel olarak farklilhk
gosteren T ve B lenfositleri diye iki ayn grup hiicre bulundugunu ispat-
lamigtar,

Timiiste subkapsiiler kortekse yerlegsen lenfoid prekiirsérler
timositlere dontigiirler. Bunlarin bir kism1 periferik dokulara gi¢ ederek
T lenfositleri adin1 alhirlar ve hiicresel immiiniteden sorumludurlar,

B hiicreleri ise kuglarda Bursa fabricius'larda farkhlagirlar. insan-
daysa bu farklhilagma, muhtemelen kemik iliginde olmaktadir. B lenfo-
gitleri hiimoral immiiniteden sorumludurlar.

Hem T, hem de B hiicrelerinin kendi kompartimanlari arasinda
dolagtiklar ve dolagma hizimin T hiicrelerinde daha hizlh oldugu
bilinmektedir.

Morfolojik olarak T hiicreleri, insanda koyun eritrositleri ile rozet
teskil etmeleriyle taninirlar.

Fizyolojik olarak, T hiicreleri hiicresel bagisiklig: baglatirlar. Bu
bagigikhk viicudun virus, mantar ve mikobakterilere kars direncinde
dnemlidir. T hiicreleri aynca gecikmis agiry duyarhihkta, yama konaga
kars1 (graft-versus host) tepkisinde, antitiimér bagigiklikta da énemli rol
oynarlar (5, 6).

B hiicrelert, T hiicrelerinden membranlarinda immiinoglobulinler
ve yiizeylerinde Fc¢ béluimii ve kompleman reseptéri olmalan ézellik-
leriyle ayirt edilirler. Fonksiyonel olarak, hiimoral bagisikhktan
sorumludurlar. Bu bagisiklik ani aginn duyarhhk, Arthus fenomeni ve
ozel antikor yapimim icermektedir. B hiicreleri bazi antijenlerle
uyariabilirlerse de antikor yapmalarini yardimea T hiiereleri ile
saglamaktadir (6). '

YASLANMA ILE IMMUN SISTEMDE OLUSAN DEGISIKLIKLER

Yaglanma ile lenfoid alanda bir envoliisyon olmaktadir. Timiiste
ise, lenfoid doku, 6zellikle korteks atrofi olmakta ve konnektif doku
artmaktadir. Yaslanma ile meydana gelen benzer atrofik degisikliklere
dalak ve lenf bezlerinde de rastlanmaktadir. Dalakta beyaz pulpa
azalirken kirmizi pulpada nisbi bir artig elmaktadir. Yaghlarda
germinal merkezlere ise hemen hemen hic¢ rastlanmamaktadir (7).

T lenfositleri sayisinda baz araghimaalar bir fark bulamaszken, bizim
bir g¢alismamzda gosterdigimiz gibi baz arastiricilar da azalma
oldugunu ispatlamiglardir (8).
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T hiicrelerinin antijene kargn antikor meydana getirmekteki
"yardimer” gérevlerinin ise yaslanma ile azaldig: saptanmigtir.
Nitekim fitohemaglutinin eklenmis lenfosit kiltirlerinde, yagh
lenfositlerinde proliferasyon daha az meydana gelmisgtir.

Timusta T hiicrelerini immiinokompetan hale getiren timus
hormonunun da (timozin) yaglanma ile azaldigh gdsterilmigtir. ‘

Arastirmalar arasinda biiyik farkhliklar mevcuttur. Izlenebilen
baz ortak bulgular;

1) Makrofajlarin defismeden kalmass,

2) B lenfosit fonksiyonlarinda hafif bir azalma,

3) T lenfosit fonksiyonlarinda azalma,

4) Interlskin 2 (IL 2) diger adr ile T-hiicresi biyiime faktorinde

azalma,

5) IL 2 reseptérleri sayisindaki mutlak azalma (radyoniikleid

aragtirmalarla) dir.

Bu degigikliklerin nedenleri arasinda timus envoliisyonu, timik
hormonlarnn azalmas1 ve 60 yastan sonra tamamen kaybolmalan, T
hiicrelerinde 6zellikle antikor yapimu i¢in gerek "T helper-yardimer”
hiicrelerin sayisal azalmasi, buna karsin "T supresér-baskilayier”
hiicrelerin artig1 ve en énemlisi genel bir reseptér azalmasidir. Nitekim
bagka ¢aligmalarda da kalb hiicrelerinde”de bizim bir ¢aligmamizda
dolayh yoldan gosterdigimiz insulin reseptérlerinde azalma ve
cevapsizltk bu bulgular destekler yéndedir.

Yaglanma ile otoantikorlarda bir artig gézlenmis ve bu artigla yagam
giiresi arasinda korelasyon oldugu gdsterilmigtir.

Himoral bagisikhktaki azalma Salmonella kirpikleri, tetanus
toksoidi, pnomokok polisakkaridi ve parainfliienza asis1 seklinde
verilen antijenlere antikor cevapsizhif ile gosterilmistir. Timiise
bagimh IgG cevab1 IgM'e gire daha da bozuktur.

Hiicresel bagisikliktaki azalma P.P.D. ve dinitroklorobenzene
cevabin yetersizligiyle gisterilmistir.

Graft rejeksiyonunda gecikme, alloantijenin tanmmasi ve sitotoksik
T lenfosit olugumunda yetersizlife baglanmaktadir. Nitekim sitotoksik
T lenfosit eksikligi viriislerin ortadan kaldirilmasim da geciktirmek-
tedir.

Tam bu nedenler yagh kigilerde genclere nazaran infeksiyonlara
egilimi artirmaktadir (2).

Antibiyotiklerle tadavinin bu denli geliyme gdstermesine ragmen
infeksiyonlar daha hila mortaliteye yol acan major sebep olarak en tnde
yer almaya devam etmektedirler. '
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Bu nedenle diger konugmacilanin etrafli bir sekilde deginecekleri
gibi, antibiyotiklerin seg¢imi, birlikte etkilegimlerinin iyi bilinmesi,
yan omiirlerine tesir eden yaghlik degigimleri ve dagilim, bioyararhlik
ve eksresyon yollarinin iyi taninmas1 bu problemin ¢éziimiine kat-
kilarda bulunacaktar.

Bilinmesi gereken diger bir husus da infeksiyonlarin taniminda
yardimel olan testlerin antikor cevabindaki yetersizlikler nedeniyle her
zaman givenilir olmayabilecckleridir. Ates yitkselmesi yerine nabiz
sayisinda artma, bir pnémonide takipne ve oriyantasyon kusurunun
klinik tabloyu olugturmas, teshiste énemli faktorlerdir.

Genel olarak infeksiyon gec¢irmekte olan bir yashda asagidaki
tedbirlerin alinmasi yararhdir,

» Hastalarin hidratasyon durumlarinin optimal diizeye c¢ikarl-
masi,

¢ Efer bir anemi mevcutsa ve afirsa, droglarnn etkisini bekle-
meden taze kan transfiizyonu yapilmasi,

» Mimkiin oldugunca erken mobilizasyon,

¢ Nekahat doéneminde giinlitk protein aliminin kg basina 1.5 g
olarak diizenlenmesi,

» Anabolizan tedavi,

» Vitaminoterapi ile, bozulmus olan organizma direncinin destek-
lenmesi, '“

s Antibiyotikler segilirken bakterisid olanlarin tercih edilmesi,

o Polifarmasiden kag¢inilmasa.

SONUC

Yaghlarin immiin fonksiyonlarmmin diizeltilmesinde bilinen bir
drog olmadigindan, malnitrisyon, vitamin eksiklikleri, diabet ve
anemi gibi immiin fonksiyonlar: bozan tablolarin diizeltilmesine egilme
ve eksikligin kisa siirede giderilmesi, infeksiyonlarin seyrine ve
mortalitesine etkisi nedeniyle, énem kazanmaktadir.
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