
Do¤al immün sistem evrim s›ras›nda edinsel immün sistemden önce ortaya ç›km›flt›r ve do¤al immün sistem hemen hemen tüm
çok hücreli organizmalarda mevcuttur (1).

Do¤al immün sistem deri ve mukozalr› örten epitel tabakas›, dolafl›m ve dokulardaki hücreler ve çeflitli serum proteinlerinden olu-
flur. Bu elemanlar mikroplar›n giriflini engellemek veya kona¤a girmifl olan mikroplar› ortadan kald›rmak için farkl› fakat birbirlerini
tamamlay›c› roller oynarlar.

Patojen bir mikroorganizma epitelyum tabakas›n› geçip subepitelyal dokuya girdi¤inde o bölgedeki makrofajlar mikrobu tan›y›p
TNF ve IL-1 gibi sitokinleri üreterek yan›t verirler. Bu sitokinler enfeksiyon bölgesindeki küçük damar endotelleri taraf›ndan E-selek-
tin ve P-selektin ad› verilen adezyon moleküllerinin h›zla eksprese edilmesine yol açar. Dolafl›mdaki nötrofiller ve monositler yüzey-
lerindeki karbonhidrat molekülleri ile bu adezyon moleküllerine gevflek olarak ba¤lan›rlar. Zaman zaman kan ak›m›na karfl› koyama-
yan bu hücreler damar lümeninde endotel tabakas› üzerinde yuvarlanmaya bafllar. Bu arada, mikropla karfl›laflan doku makrofajlar›
ve makrofajdan sentezlenen IL-1 ve TNF’ye yan›t olarak endotel hücreleri kemokin ad› verilen sitokin-benzeri molekülleri üretirler.
Kemokinler endotel hücrelerinin yüzeyindeki heparan sülfat glikozaminoglikanlara ba¤lan›r ve enfeksiyon bölgesine yak›n alanda
yüksek lokal konsantrasyonda bulunur (2). Bu kemokinler selektinler arac›l›¤›yla komflu endotel hücrelerine gevflek olarak ba¤l› lö-
kositlere etki eder ve lökosit integrinlerin ligandlar›na olan afinitesini artt›r›r. Ard›ndan (yaklafl›k 6-12 saat sonra) endotel hücre yü-
zeyinde lökosit integrinleri için ligandlar olan hücreleraras› adezyon molekülü-1 (Intercellular adhesion molecule-1; ICAM-1) ve vas-
küler hücre adezyon molekülü-1 (Vascular cell adhesion molecule-1; VCAM-1) endotel yüzeyinde belirir. Bunlar s›ras›yla lökosit yü-
zeyindeki integrinler olan  lökosit fonksiyon antijen-1 (leucocyte funtion antigen-1; LFA-1) ve çok geç antijen-4 (Very late antigen-4;
VLA-4) etkileflerek daha stabil bir ba¤lanmaya arac›l›k eder (1,2). Stabil adezyonu, lökositlerin endotelyal boflluklardan ekstravaskü-
ler dokuya migrasyon izler. Kemokinler ayr›ca lökositlerin motilitesini de uyar›r. Sonuçta, lökositler damar duvar›ndan geçerek enfek-
siyon bölgesindeki yüksek konsantrasyonda kemokinleri içeren bölgeye do¤ru göç ederler. Vasküler dilatasyon ve artm›fl vasküler
geçirgenlik ile iliflkili olarak lökositlerin enfeksiyon bölgseindeki birikimine enflamasyon ad› verilir (3). ‹ntegrinlerde ve selektin ligand-
larda kal›tsal defektleri enfeksiyon bölgesinde lökositlerin birikiminde eksikli¤e ve enfeksiyonlara duyarl›l›¤›n artmas›na neden olur.
Bu bozukluklara Lökosit adezyon eksiklikleri (Leucocye Adhesion Deficiencies; LAD) denir.

Fagositoz mikroorganizmalar›n hücre içine al›nmas›ndan sorumlu sitoskeletona ba¤›ml› bir olayd›r. Nötrofil ve makrofajlar›n yüzey
reseptörleri fagositozda 3 önemli rol oynar: 1) Mikrobu fagosit membran›na ba¤larlar. 2) Rho ve Rab ailesi G proteinlerinin arac›l›k et-
ti¤i aktive edici sinyalleri iletirler. Fagosit membran› bu sinyallerle yeniden flekillenir. Fagosit plazma membran›n› partikül çevresine
uzat›r ve çevreler “zipping up”. Daha sonra mikrop fagozom ad› verilen membran-ba¤l› bir vezikül içerisinde hapis edilir.  3) Ayn› re-
septörler fagozom ile lizozomun füzyonu (fagolizozom oluflumu) ve fagolizozomdaki çeflitli enzimlerin aktivasyonunda rol oynayarak
fagositlerin mikrobisidal aktivitesini bafllat›rlar. 

Bu enzimlerden biri aktive fagositlerde plasma membran›nda ve fagolizozomal membranda yap›lan fagosit oksidaz’d›r. Fagosit ok-
sidaz moleküler oksijeni NADPH’›n indirgenmifl formu arac›l›¤›yla süperoksid anyon, hidrojen peroksit ve hidroksil radikalleri gibi fa-
gosite edilmifl mikroorganizmalara karfl› toksik etki gösteren reaktif oksijen metabolitlerine (ROM) indirger (1). Çocukluk ça¤›n›n kro-
nik granülomatöz hastal›klar› fagosit oksidaz komponentlerinden birindeki kal›tsal yetmezli¤e ba¤l› olarak geliflir. Bu yetmezlik nötro-
fillerin Gram (+) bakteri öldürme kapasitesini bozar. Bu proteinin k›smi ya da tam yetersizli¤i olan kifliler basit bakteriyel enfeksiyon-
lar› do¤al immünite ile kontrol edemezler ve mikrobu elimine edebilmesinden önce adaptif immün yan›tlar› infla etmesi gerekir. So-
nuçta, T hücreleri ve aktive makrofajlar›n birikimi (granülom) ile enfeksiyon kontrol edilmeye çal›fl›l›r (2). Makrofajlarda ikinci bir ser-
best radikal sistem daha mevcuttur. Bu indüklenebilir nitrik oksid sentazd›r (iNOS). iNOS istirahat halindeki makrofajlarda yap›sal ola-
rak bulunmayan fakat LPS ve IFN-γ’ya yan›t olarak oluflturulan sitozolik bir enzimdir. Arjinin’in sitrülin’e dönüflmesine ve böylece dif-
füzable NO gaz sal›n›m›na sebep olur. Makrofaj derive NO asidik fagozomda hidrojen peroksit veya süperoksit radikal ile etkileflerek
oldukça toksik peroksinitrit radikallerin yap›lmas›na sebep olur. Böylece iNOS ve fagosit oksidaz sistemi ortak hareket ederek mik-
roplar›n öldürülmesinde etkin roller oynarlar (1,2). Bir di¤er enzim grubu ise mikrobiyel proteinlerin y›k›m›na sebep olan lizozomal pro-
teazlard›r. Nötrofil ve makrofajlar güçlü bir flekilde aktive edildi¤inde ROM, NO ve lizozomal enzimler mikroplar›n yan›s›ra normal ko-
nak dokusunu da hasarlayabilir. Bunlardan biri olan nötrofil elastaz doku hasar›n›n önemli bir sebebidir. α1-antitripsin gibi plazma
proteinleri nötrofil elastaz aktivitesini inhibe eder. α1-antitripsin genetik defektleri karaci¤er. ve akci¤erde ilerleyici nötrofil-arac›l›
hasara ve sonuçta siroz ve amfizem’e yol açar (2). 

Fagositik ‹fllevlerin Laboratuvar De¤erlendirmesi

Fagositik ifllevlerin de¤erlendirilmesinde genellikle nötrofillerin üzerinde odaklan›lm›flt›r,  çünkü bu hücreler monosit veya makro-
fajlara göre hem daha kolay hem de daha çok miktarda (özellikle ifllevsel testlerin yap›labilmesi için)  izole edilebilmektedirler.

Nötrofillerin fagositik ifllevlerinin bask›lanmas›, ya say›lar›ndaki azalmaya ya da ifllevlerindeki bozukluklara ba¤l› olabilir. Nötrofil-
lerin fagositik ifllevlerini de¤erlendirilmede kullan›lan laboratuvar testlerin bafll›calar› flunlard›r (4):

aa))  NNööttrrooffiill  ssaayy››ss››::  En basit en temel fakat bir o kadar da önemli testlerden birisidir. Çünkü fagositik bozukluklar›n ço¤u fagositik ifl-
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levlerin primer konjenital bozukluklar›ndan ziyade nötropeniye ba¤l› olarak geliflmektedir.  Kural olarak nötrofil say›s›n›n 1000 mm3’ün
alt›na düflmesi artm›fl enfeksiyon riskini gösterirken, bu say› e¤er 200 mm3’ün alt›na düfltü¤ünde hastalar daima enfektedir.

bb))  AAddeerraannss:: Aktive fagositik hücrelerin endotel yüzeyine olan artm›fl aderans› C5a’n›n kemotaktik olmayan formu ile uyar›lan nöt-
rofillerin agregasyonu ve aderans›n› direkt olarak ölçen özel testler mevcut olmas›na ra¤men, adezyona arac›l›k eden CD11/CD18
kompleksi’nin farkl› komponentlerinin ekspresyonuna ak›m sitometrisi ile bak›larak de¤erlendirilmesi indirekt fakat oldukça pratik bir
yöntemdir.

cc))  KKeemmoottaakkssiiss  vvee  MMiiggrraassyyoonn::  Fagositlerin kemotaktik uyaranlara do¤ru göçü s›kl›kla Boyden kamaras› ad› verilen sistemlerde in
vitro olarak  de¤erlendirilir. Bunun yan› s›ra Rebuck’un deri penceresi tekni¤i (Rebuck’s skin window technique) gibi in vivo metod-
lar bulunmas›na karfl›n rutin olarak kullan›lmamaktad›r.

- Boyden kamaras› kemotaksis testi: Boyden kamaras› nötrofillerin bir taraftan di¤erine pasif geçifline izin vermeyecek kasar dar
ancak bunlar›n aktif geçifline izin verecek kadar genifl porlara sahip bir membran ile ayr›lm›fl 2 bölmeden oluflur. Üst bölmeye hüc-
reler, alt bölmeye ise bu hücrelerin hareketini uyaran kemotaktik faktörler (C5a veya terapeptit-f-met-leu-phe.. v.b.) konur. Membra-
n›n alt k›sma bakan yüzeyinde bulunan veya membrandan alt bölmeye geçen nötrofillerin say›lar› çeflitli yöntemlerle saptanarak bun-
lar›n kemotaksis kapasiteleri ölçülmüfl olur (fiekil 1).

dd))  HHüüccrree  iiççiinnee  aallmmaa::  Fagositlerin mikroorganizmalar› hücre içine alma yeteneklerini ölçen testler oldukça basittir.
Bu testlerde hücreler s›kl›kla opsonize edilmifl partiküllerle (lateks, zimosan, ölü C. albicans, Ig ile kapl› boncuklar) yeterli süre en-

kübe edildikten sonra ya hücre içine al›nan partikül miktar› say›larak ya da bir fagositik  indeks (FI) ile bu ifllev de¤erlendirilir.

FI (%) = Partikülleri içerisine alan hücrelerin say›s›/Toplam hücrelerin say›s› X 100

Fluoresan lateks boncuklar hücre içine al›nd›klar›nda kolayl›kla görüntülenebildikleri için testin uygulanmas›n› kolaylaflt›rabilmek-
tedir, hatta ölçümlerde ak›m sitometrisi de kullan›labilmektedir.

Bu test genelde rütin olarak kullan›lmamaktad›r, çünkü nitroblue terazolium indirgenme testi gibi di¤er testlerde nötrofillerin hem
hücre içine alma hem de oksidatif patlama yapabilme yetenekleri ölçülebilmektedir.

ee))  DDeeggrraannüüllaassyyoonn:: Sitoplazmik granül içerikleri fagozom içine sal›nd›klar› zaman mutlaka bir miktar› hücrenin d›fl›na s›zmaktad›r.
Hücre içine alma ifllevinin ölçülmesi için uygulanan testler s›ras›nda hücre üst k›sm›nda kalan s›v›ya nötrofillerin granüllerinden sa-
l›nan miyeloperoksidaz, lizozim, β-glukuronidaz ve laktoferrin gibi maddeler ölçülebilir.

ff))  OOkkssiiddaattiiff  PPaattllaammaa  ÖÖllççüümmüü::  Oksidatif patlamay› ölçmede kullan›lan birçok farkl› metod vard›r. Ancak, en s›kl›kla kullan›lan test
Nitroblue Tetrazoliyum (NBT) indirgenme testi’dir. Okside NBT solüsyonda renksiz veya soluk sar› renkte olup, indirgendi¤inde mavi
renge dönüflür. NBT testinde oksidatif patlamaya yol açan 2 farkl› tip uyarandan iri ile inkübe edilir. Uyaran olarak opsonize partikül-
ler kullan›l›rsa nötrofillerin hem hücre içine alma hem de oksidatif patlama yapabilme kapasitesi ölçülebilir. Forbol esterler gibi dif-
füze olabilir aktivatör kullan›ld›¤›nda protein kinaz C NADPH-sitokrom B sistemini aktive eder ve solunumsal patlamaya direkt olarak
sebep olur. Ölçüm iki flekilde yap›labilmektedir.

- Mikroskopik teknik: Maviye boyanm›fl sitoplazmaya sahip nötrofiller say›l›r. Ancak bu testin sandardize edilmesi zordur ve de-
¤erlendirmesi subjektiftir.

- Kantitatif teknik: Klasik kantitatif yöntemde pirimidin ile hücre içi NBT’nin sal›n›m› sa¤lan›r ve absorbans bir spektrofotometre ile
515 nm dalga boyunda ölçülür. Çok duyarl› ve do¤ru sonuç veren bir test olmas›na karfl›n uygulanmas› zordur; çünkü hücrelerden bo-
yan›n sal›n›m›n› sa¤lamak için kullan›lan maddeler oldukça toksiktirler.
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Hangi teknik kullan›l›rsa kullan›ls›n nötrofilleri forbol esterlerle uyar›lmaya yan›t veren ancak opsonize patiküllere yan›t vermeyen
bir hastan›n nötrofillerinin mikroorganizmalar› hücre içine alma ile ilgili mekanizmalardan birinde bozuklu¤un oldu¤u söylenebilir. So-
lunumsal patlama oluflturma yetene¤inde primer bozukluk olan bir hastadan al›nan nötrofiller ise hiçbir tip uyarana yan›t vermez.

gg))  MMiikkrroobbiiyyeell  ÖÖllddüürrmmee  TTeessttlleerrii::  Nötrofillerin bafll›ca koruyucu ifllevi mikroorganizmalar›n hücre içine al›n›p öldürülmesidir. Bunun
ölçülebilmesi için bakteriler veya mantarlar insan plazmas›n›n (opsonin kayna¤› olarak) varl›¤›nda nötrofiller ile bir arada tutulur. Ye-
terli süre inkübasyondan sonra hücreler ayr›l›p eritilir ve hücre içi canl› bakterilerin say›s› saptan›r. Canl› ve ölü bakterilerin tespit
edilebilmesi için akridin oranj gibi boyalar kullan›labilir. Ancak uygulanmas› zor ve s›k›c›d›r. Bu nedenle öldürme iflelvinin ölçümün-
de genellikle indirekt bir yöntem olan NBT testi kullan›l›r.

Fagositik ifllevlerle ilgili hastal›klar (4,5):

11..  NNööttrrooppeennii::  Nötropeni fagositoz bozuklu¤una ba¤l› enfeksiyonun en s›k nedenidir. Nötropeninin bafll›ca sebepleri:
- Konjenital
- Sekonder (Kazan›lm›fl)

A. Kemik ili¤inde nötrofil yap›m›n›n bask›lanmas›
1. ‹laçlara ba¤l›
2. Tümör invazyonu
3. Beslenme bozukluklar›
4. ‹diyopatik

B. Nötrofillerin periferde y›k›m›
1. Otoimmün (Felty Sendromu)
2. ‹laçlara ba¤l›

22..  AAddeerraannss  BBoozzuukklluukkllaarr››:: CD11/CD18 kompleksinin ekspresyonunun yoklu¤u ile seyreden nadir konjenital bir hastal›kt›r. 
33..  HHiippeerr  IIggEE  SSeennddrroommuu:: Hastal›¤›n patogenezinde monosit kemotaksisinde bozuklu¤un ya da mononükleer hücreler taraf›ndan ke-

motaksis inhibitörü maddelerin yap›m›n›n söz konusu olabilece¤i düflünülmektedir.
44..  FFaaggoossiittiikk  ÖÖllddüürrmmee  ‹‹flfllleevviinniinn  BBoozzuukklluukkllaarr››::  
- Kronik Granülomatöz Hastal›k: Hastal›¤›n patogenezi heterojendir. Hastalar›n büyük bir ço¤unlu¤undaki temel bozukluk sitokrom

B’nin a¤›r zincirindedir. Bunlar›n d›fl›ndaki olgularda ise protein kinaz C’nin bir substrat› olan sitozolik protein p47’nin olmamas›, da-
ha nadiren de ya p67’nin ya da sitokrom B’nin a¤›r zincirinin bulunmamas›d›r. 

Bu moleküllerdeki eksiklikler ifllevsel oksidaz’›n hücre membran düzeyinde toplanmas›n› önler, süperoksid ve hidrojen peroksit’in
yap›m› bozulur, ve bunun sonucunda hücre içi öldürme yetersiz olur. Hem nötrofiller hem de monositler/makrofajlar bu bozukluktan
etkilenirler. 

Bu durumlarda özellikle stafilokok, serratia, klebsiella, salmonella, nokardiya ve aspergillus türleri gibi katalaz pozitif mikroorga-
nizmalar taraf›ndan oluflturulan enfeksiyonlarla  mücadelede sorun vard›r. Katalaz negatif mikroplar›n sebep oldu¤u enfeksiyonlarla
ilgili bir problem yaflanmaz.

- Chediak-Higashi Sendromu: Bu hastalarda sitoplazmik granüllerde anormallikler vard›r ve buna ba¤l› olarak baz› mikroorganiz-
malar›n hücre içinde öldürülmesi gerçeklefltirilememektedir. Nötrofiller mikroorganizmalar› içine alabilir ancak sitoplazmik granüller
düflük enzimatik içerikli dev sekonder lizozomlara kat›l›r. Sonuçta hücre içi öldürme yavafllar ve etkisiz hale gelir. Bu hastalarda NK
aktivitesinde de düflüklük söz konusudur. 

Bu hastalarda klinik bulgular›n (mukokutanöz albinizm, tekrarlayan nötropeni, sebebi aç›klanamayan atefl yüksekli¤i, periferik nö-
ropati, tekrarlayan bakteriyel ve viral enfeksiyonlara ba¤l› geliflen atefl yüksekli¤i ile birlikte hepatosplenomegali ve/veya lenfadeno-
pati) yan› s›ra nötrofillerde dev lizozomlar›n görülmesi ve mikrobiyel öldürme testlerinde anormallik saptanmas› tan› koydurucudur.

Kompleman Sistemi ve Bozukluklar›

Kompleman Sistemi mikroplara karfl› defansta önemli rollere sahip olup dolaflan ve membran ile iliflkili 25’den fazla proteinden olu-
flan bir sistemdir. Kompleman sistminin ilk komponenti (proenzim) aktive oldu¤u zaman bu bir enzim aktivitesi kazan›r. Bu enzim ken-
disini izleyen komponenti aktive ederek enzim haline çevirir. Bu reaksiyonlar› birbirini aktive eden enzimlerin izledi¤i reaksiyonlar di-
zisi takip eder. Kompleman yolundaki komponentlerden birinin eksikli¤inde bu aktivasyon yola¤› durur ve reaksiyon sonlan›r.

Kompleman aktivasyonu 3 ana yola¤› izleyerek gerçekleflir. Klasik yol, lektin yolu ve alternatif yol. Tüm bu yollar C5’in aktivasyo-
nu ve sonunda membran atak yolunun aktivasyonuna yol açar. Bunlardan biri olan alternatif yolak baz› kompleman proteinleri mik-
robiyel yüzeylerde aktive edildi¤i zaman tetiklenirken, klasik yolak ad› verilen di¤eri mikroplara ve di¤er antijenlere antikorlar ba¤-
land›¤› zaman harekete geçirilir. Üçüncü bir yolak olan lektin yola¤› ise mikroplar›n yüzey glikoproteinlerindeki terminal mannoz ka-
l›nt›lar›na bir plasma proteini olan mannoz-ba¤layan lektin’in (MBL) ba¤lanmas› ile aktive edilir (fiekil 2) (6,7). 

Kompleman sistemi konak defans›nda bafll›ca üç ana ifllevde rol al›r (2). Bunlar;
11))  OOppssoonniizzaassyyoonn::  C3b mikroplar›n yüzeyini kaplar ve bu mikroplar›n yüzeylerinde C3b için reseptör tafl›yan fagositlere ba¤lanma-

s›n› kolaylaflt›r›r. 
22))  KKeemmoottaakkssiiss:: Kompleman proteinlerinin baz› y›k›m ürünleri nötrofiller ve monositler için kemoatraktand›rlar ve kompleman akti-

vasyonunun oldu¤u bölgede enflamasyonu ilerletirler.
33))  MMiikkrroobbiiyyeell  ööllddüürrmmee:: Kompleman aktivasyonu sonucunda yap›lan membran atak kompleksi (MAC) ad› verilen polimerik protein

kompleksi mikrobiyel hücre duvar›na yerleflerek su ve iyon girifline neden olan kanallar açar ve mikrobun ölümüne sebep olur.
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Kompleman Sisteminin Laboratuvar De¤erlendirmesi

Kompleman testleri kompleman komonentlerinin tek tek ölçümünü veya klasik yolak (CH50) ve alternatif yolak (AP50) ifllevlerinin
de¤erlendirilmesinden oluflur (8). 

Kompleman komponentlerinin ölçümünde nefelometre veya turbidimetre ve radial immünodiffüzyon (RID) gibi metodlar kullan›l›r.
En s›kl›kla ölçülen komponentler C3 ve C4’dür. Bunun yan›nda C3d ve C1-inhibitör ölçümünde de RID kullan›l›r. 
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fifieekkiill  22..  KKoommpplleemmaann  SSiisstteemmiinniinn  AAkkttiivvaassyyoonnuu..  AAlltteerrnnaattiiff  yyoollaakk  5500  tteessttii  ((AAPP5500)),,  KKllaassiikk  yyoollaakk  hheemmoolliittiikk  5500  tteessttii  ((CCHH5500)),,  MMaannnnoozz  bbaa¤¤llaayyaann
lleekkttiinn  iillee  iilliiflflkkiillii  sseerriinn  pprrootteeaazz  ((MMAASSPP)),,  MMeemmbbrraann  aattaakk  kkoommpplleekkssii  ((MMAACC))

TTaabblloo  11..  KKoommpplleemmaann  bboozzuukklluukkllaarr››  iillee  iilliiflflkkiillii  kklliinniikk  dduurruummllaarr

KKlliinniikk  TTaabblloo CCHH5500 AAPP5500 CC33 CC44 CC11--iinnhh  aannttiijjeenniikk CC11--iinnhh  iiflfllleevvsseell SSüürreeçç
EEkkssiikklliikklleerr
C1q, C1r/C1s, C4 veya  0 Normal Normal Normal* Normal Normal Klasik yolak
C2 eksikli¤i*
Faktör D veya Properdin eksikli¤i Normal 0 veya↓↓ Normal Normal Normal Normal Alternatif yolak
C3, C5, C6, C7, C8 eksiklikleri 0 veya ↓↓ 0 veya ↓↓ l veya Normal Normal Normal C3 veya C9

Normal
TTüükkeettiillmmee  dduurruummllaarr››
SLE, kriyoglobulinemi, HÜVS, ↓ Normal Normal veya l De¤iflken De¤iflken Klasik yolak
Serum hast.  veya↓ ↓
Sepsis, PSGN Normal ↓ ↓ Normal Normal Normal Alternatif yok 

veya ↓
Ciddi SLE, MPGN tip1  ↓ ↓ ↓ ↓ De¤iflken De¤iflken Her iki yolak
Major proteinüri
RReeggüüllaassyyoonnuunn  yyeetteerrssiizzllii¤¤ii
HAE, AAE ↓ Normal Normal veya ↓↓ ↓↓ -Normal ↓↓ Klasik yolak

↓
Faktör H ve I eks., Normal-↓ ↓↓ -0 ↓ Normal Normal Normal Alternatif yolak
C3 nefritik faktör
* C4 eksikli¤inde C4 düzeyleri düflük olacakt›r. Kazan›lm›fl Anjiyoödem (AAE), herediter anjiyoödem (HAE), hipokomplemanemik ürtikeryal vaskülit sendromu (HÜVS), membranoproliferatif 
glomerülonefrit (MPGN), post-streptokokkal glomerülonefrit (PSGN).



CH50 hemolitik testlerinde hasta serumunun antikorla kapl› koyun eritrositlerini lize etme kapasitesi ölçülür. AP50 testinde ise
C3b’yi aktive ederek alternatif yola¤› aktive etme  özelli¤ine sahip olan tavuk eritrositleri kullan›l›r. CH50 testinde tavflan anti-koyun
antikorlar› ile kapl› eritrositleri içeren agaroz jel insan serumu ile +4oC’de inkübe edilir. Hasta serumunda bulunan C1 kompleman
yola¤›n› çal›flt›rmas› plakta berrak bir zon görünümüne yol açan eritrosit lizisi ile sonuçlan›r. Hastalara ait örneklerin çap› standard
e¤riden okunarak yüzde normal kompleman aktivitesi hesaplan›r. CH50 de¤eri antikorlarla kapl› eritrositlerin %50’sini lize etmek için
gerekli serum miktar›n› gösterir. 

Lektin yola¤›n›n ifllevini ölçmek için ise mannan ile kapl› ELISA plaklar›na hasta serumu eklenir. Hasta serumunda bulunan
MBL’nin mannana ba¤lanmas›n› takiben MASP enzimleri C4’ü parçalar. Plakta biriken C4b ve C4d molekülleri enzim ile konjüge
monoklonal antikorlar kullan›larak ölçülebilir.

Kompleman ile ilgili klinik durumlar

Kompleman sisteminin de¤erlendirilmesi birçok hastal›¤›n tan›s›nda ve monitörize edilmesinde önem tafl›r (9). Baz› hastal›klarda
kompleman testlerinde görülen de¤ifliklikler Tablo 1’de özetlenmifltir.

Kaynaklar

1. K›l›çturgay K. ‹mmünoloji 2003, Yenilefltirilmifl 3. Bask›, Bursa, Nobel & Günefl Yay›nevi, 2003, 203.
2. Abbas AK, Lichtman AH, Pober JS. Cellular and molecular immunology,. 4th edition, Philadelphia, WB Saunders, 2000, 363-380.
3. Medzhitov R, Janeway Jr C. Innate Immunity. N Engl J Med, 2000, 343: 338-44. 
4. Virella G. Introduction to Medical Immunology, 4th edition, New York, Marcel Dekker, 1998, 317-334.
5. Malech HL, Galin JI. Neutrophils in human diseases. N Engl J Med, 1987, 317: 687.
6. Walport MJ. Complement. First of two parts. N Engl J Med, 2001, 344: 1058-66.
7. Walport MJ. Complement. Second of two parts. N Engl J Med, 2001, 344: 1140-4.
8. Wen L, Atkinson JP, Giclas PC. Clinical and Laboratory evaluation of complement deficiency. J Allergy Clin Immunol 2004, 113: 585-593.
9. Jamal S, Jolles S. The role of complement testing in dermatology. Clin Dermatol, 2005, 30: 321-326.

110

Gü
nc

elP
ed

iat
ri


