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OzET

Glomerdlonefrit (GN) olusumunda imminolojik meka-
nizmalar 20. ylzyllin baglarndan beri arastinimaktadir.
Bu calismada 50 bébrek igne biopsisinin parafin kesitle-
rinde immunoenzimatik yéntemle (ABC) immun kampleks
(IK) birikimi aragtinlmig, 45 olguda (%90) 1gG, IgM ve IgA
dedisen kombinasyon ve derecelerde pozitif bulunmug-
tur. Ayrica 20 olguda immunoenzimatik yontem ile im-
munfloresan yéntem karsilastinimig; 1gG (ki kare = 2.67
p=0.05) ve IgM (ki kare 1.8, p>0.05) birikimleri birbirine
paralellik gosterirken IgA birikimi (ki kare= 4.0, p<0.05)
farkl bulunmustur. 40 olgunun parafin kesitlerine ABC
immunperoksidaz yontemi ile makrofajlar igin antilizozim,
anti alfa-1 antitripsin antikorlan, T lenfositler i¢in anti-Pan-
T antikoru uygulanmig, glomerdl yumaginda ve interstis-
yum da makrofajlar ve T lenfositler degerlendirilmigtir.
Membranoproliferatif GN (MPGN), lupus nefriti (LN) ve
akut proliferatif GN (APGN) olgularinda glomerdl yuma-
ginda makrofajlar daha yodun bulunmustur. Ayrica mak-
rofajlann glomerdl yumagina gelis mekanizmalan aragti-
rimig, glomerdl yumaginda IK, T lenfosit ve fibrin, inters-
tisyumda T lenfosit bulunusu ile glomerdl yumagindaki
makrofaj sayisi arasinda pozitif bagint saptanmigtir,
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GiRIS

Glomerulonefrit patogenezinde imminolojik mekaniz-
malann rol oynadig 20. yizyllin baglanndan beri bilin-
mektedir.! Deneysel modellerde ve insan GN'lerinde
elektron mikroskobu ve floresan antikor yéntemleriyle
bobrekde IK birikimlerinin saptanmasi humaoral immin
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SUMMARY

Immunological mechanisms in the glomeruloneph-
ritis etiology have been investigated since the begin-
ning of 20th century. In this study, by using the immu-
noenzyme technique (ABC), in 50 cases of glomeru-
lonephritis, we aimed to detect immune complex dep-
osition in kidneys for humaoral immunity; 45 cases
(90%]) stained positively with 19G, IgM and IgA in dif-
ferent combinations and degrees. 20 cases were
evaluated both with immunoenzyme and fluores-
cence atibody technigues, statistical analysis re-
vealed parallelism in the deposition of IgG (Chi
square = 2.67, p>0.05) and IgM (Chi square = 1.8,
p>0.05) in both techniques, while IgA (Chi square =
4.0, p<0.05) were found different. Antibodies antilyso-
syme and anti-Alpha-1-antityripsin for macrophages,
anti-Pan-T for T lymphocyies were used in paraffin
sections of 45 kidney needle biopsies specimens. We
have demonstrated macrophages and T lymphocytes
in glomerular tuft and interstisium. In membranoprolif-
erative glomerulonephritis, lupus nephritis and acute
proliferative glomerulonephritis, macrophages were
seen predominantly in the glomerular tuft and found
positive relations between the number for macro-
phages and the depositions of immune complexes, fi-
brin and T lymphocyte in the glomeruli and T lympho-
cyles in interstisia.

Key Words: Glomerulonephritis, Pathagenesis, Hu-
moral, Cellular, Immunity. Loy

mekanizmalarnn rolin( agik olarak géstermigtir.?

Hicresel immdn mekanizmalann rold ise deneysel
modellerde ve insan GN'lerinde, glomerll yumaginda ve
interstisyumda hicresel imminiteden sorumlu hicreler
olan makrofajlar ve T lenfositlerin glomerdllerden izolas-
yonu, kaltir teknikleri, ultrastriktirel galigmalar, enzim
histokimyasi ve monoklonal antikorlarla gésterilmesi ile
son 20 yilda 6nem kazanmgtir 342

Bu calismada ¢esitli GN olgularinda humoral ve hic-
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Resim 1: Membranéz GN'de GBM'de diffiiz ince graniiler IgG
birikimi. ABC immiinperoksidaz x 600.

Resim 2: Membranoproliferatif GN'de GBM ve mezengiumda
kaba grantler lgM birikimi. ABC immunperoksidaz x 600.

Tablo-l: 50 GN olgusunun histolojik alt tiplere dagjilimi

Tablo-1l: Glomeriil yumatiinda fibrin saptanan olgularin
histolojik alt tiplere dafilim

Histolojik Tani Olgu Sayisi

APGN 1
FPGN
MPGN
LN
KGN

N =

TOPLAM 14

Histolojik Tam Olgu Sayisi %
MH 3 6
MGN 1 2
FSGN 1 2
Berger Hst. 1 2
FPGN 3 6
APGN 2 14
Mez. Prol. GN 10 10
MPGN 12 24
LN 8 16
KGN 9 18
TOPLAM 50 100

resel immuon mekanizmalar degerlendirilecektir. Amaci-
miz humoral immdnite i¢in GN'li olgularda bdbrek doku-
sunda imminoenzimatik yontemle (ABC) IK birikimini
saptamak, yine imminohistokimyasal yontemlerle glome-
rdl yumaginda ve interstisyumda hicresel immuniteden
sorumlu makrofaj ve T lenfositlerin gésterilmesi ile hicre-
sel immin mekanizmalann rolind ve makrofajlann glo-
merdl yumagina gelis mekanizmalanni degerlendirmekdir,
Aynca GN'lerin tanisinda yaygin olarak kullanilan flore-
san antikor yéntemine alternatif bir yéntemn olarak immu-
noenzimatik yéntemin duyarih@ bu ¢aligmada irdelene-
cektir.

MATERYAL ve METOD

Cukurova Universitesi Tip Fakiiltesi Patoloji Anabilim
Dalinda 1985-1991 yillan arasinda tar almis bébrek igne
biyopsi materyallerinden 50 olgu ¢alisma grubuna alindi.
Kontrol clarak 131k mikroskobunda glomertl ve tubuloin-
terstisyel lezyon icermeyen, postmortem bes olguya ait
bébrek igne biyopsi materyalleri kullanildi.

Bébrek igne biyopsi érnekleri Dubosok Brosil solls-
yonunda tespit edildikten sonra hazirlanan parafin doku
bloklarindan yapilan bes mikron kalinhgindaki kesitler
Hematoksilen+Eozin (H+E), Periodik Acid Schiff (PAS),

Van-Gieson (VG), Methenamine-Silver, Masson-Trich-
rom, Congo-red ve Cristal violet ile boyand.

Calsma grubuna alinan olgularnn (50 GN+beg kont-
rol) parafin bloklarindan hazirlanan seri kesitlere Avidin-
Biotin kompleks (ABC) immlnoperoksidaz yontemi ile
polyclonal rabbit IgA (DPC, CKIAS), Polyclonal Rabbit
IgM (DPC, CKIMS), Palyclonal Rabbit 1gG (DPC,
CKIGS), 45 olguya ise (40 GN+bes kontrol) Lysosyme
(DPC, CKLYS), Rabbit Alpha-1 antitrypsin (Lipshaw,
AlI550) monoclonal Pan-T (BMA, 030) uygulandi. Hazirla-
nan érnekler 1sik mikroskobunda degerlendirildi.

Degerlendirme: Glomerill yumagindaki ve inters-
tisyumdaki makrofajlar ve T lenfositler iki gbzlemci tara-
findan birbirinden bagimsiz olarak sayildi. Glomer(l yu-
maginda elde edilen toplam makrofaj ve T lenfosit sayisi
glomerdl sayisina bélinerek bir indeks (makrofaj/glome-
ril indeksi = MG indeksi ve T lenfosit / glomertl indeksi =
T lenf. / G indeksi) elde edildi. Bu indeks her glomeriilde-
ki ortalama makrofaj ve T lenfosit sayisimi belirlemigtir.
Her hastalik grubu igin toplam makrofaj ya da T lenfosit
sayisi olgu sayisina bélinerek ortalama deger saptandi.

Interstisyumdaki en bilyilk bliyltme (x600) ile sayilan
toplam makrofaj ya da T lenfosit sayisi olgu sayisina bo-
ltinerek ortalama hicre sayisi bulundu.

Istatistiksel analizler spss-x program paketi kullanila-
rak bagimsiz drneklerde t-testi, bagiml ve bagimsiz or-
neklerde ki-kare testi ve fisher kesin ki-kare testi kullarn-
larak yapildi.

6

Ankara Patoloji Biilteni - Cilt:11 (1), 5-11, 1994



_Glomeriilonefrit Patogenezinde Humoral ve Hiicresel imminitenin Degerlendiriimesi

& 1 i

Resim 3: Mezengioproliferatif GN olgusunda glomeriil yumagin-
da Alfa-1 antitripsin pozitif makrofajlar. ABC immiinperoksidaz
x 600.

e
(XN

IgM

$ekil-1: 50 GN olgusunda IgG, IgM ve IgA'min dagilimi ve
kombinasyonu.

Resim 4: Lupus nefriti olgusunda glomeriil yumaginda Pan-T
pozitif T lenfositler . ABC immiinperoksidaz x 600.

Tablo-1ll: Immiin kampleks negatif olan olgularin histolojik

alt tiplere dagihmi
Histolojik Tam Olgu Sayisi
MH 2
MPGN 1
KGN 2
TOPLAM 5

Tablo-IV: 20 olguda floresan antikor yiintemi ve immiinoen-
zimatik yéntemle dokuda Ig pozitif olgu sayilan.

Immiinohistokimyasal yéntem IgA g6 IgM

Floresan antikor yontemi ile pozitif 1 13 13
olgu sayisi

Immiinoenzimatik yontem ile
pozitif olgu sayisi ; 15 9 10

BULGULAR

50 olguya ait parafin doku kesitleri H+E ve tzel histo-
kimyasal boyalar ile boyanarak i1sik mikroskobunda de-
gerlendirilmigtir. 50 GN olgusunun histolojik alt tiplere da-
Gimi Tablo I'de gésterilmistir. Olgularnn 14'tnde glome-
ril yumaginda fibrin birikimi saptanmistir (Tablo 11). Béb-
rek dokusunda IK birikimi ABC immunperoksidaz yénte-
mi ile degerlendirilmis, 45 olguda (%90) IgG, IgM ve IgA
degisen kombinasyon ve derecelerde glomerdl yumagin-
da; Glomerul bazal membran (GBM) ve mezengiumda,
damar duvarlarinda, peritubuler kapillerlerde fokal veya
diffliz, ince veya kaba graniiler tarzda pozitif saptanmisg-
tir (Resim 1,2). 1gG 41 olguda (%82), IgA 41 olguda
(%82), IgM 37 olguda (%74) pozitif bulunmustur (Sekil1).
Immiinglobulin (Ig) birikimi kontrol olgulannin tamaminda
ve 5 GN olgusunda negatit bulunmustur (Tablo 1I1).

Olgulanin 20'sinde hem floresan antikor yéntemi, hem
de immunoenzimatik yontemle dokuda Ig'ler degerlendi-
rilmigtir (Tablo IV). Her iki yontemle bulunan degerlerin

istatistiksel analizi sonucu IgG (x*=2.67, p>0.05), IgM
(x*=1.8, p>0.05) degerleri arasindaki fark dnemsiz iken,
IgA dederleri (x2=4.0, P<0.05) birbirinden farkli bulun-
mustur.

Hucresel immunite igin ABC imminperoksidaz yénte-
mi ile makrofajlar igin lizozim ve Alfa-1 antitripsin, T lenfo-
sitler igin Pan-T degerlendirilmigtir. Glomeril yumaginda
lizozim 19 olguda, Alfa-1 antitripsin 24 olguda pozitif bu-
lunmusgtur (Resim 3). Interstisyumda ise lizozim ile 16 ol-
guda, Alfa-1 antitripsin ile 19 olguda pozitif boyanan
makrofajlar saptanmigtir (Tablo V). Ayrica GN olgulan ve
kontrol grubunda her glomertle diigen makrofaj ve T len-
fosit ortalama sayilan Grafik I'de gésterilmistir.

Bes kontrol olgusunda glomertl yumaginda lizozim
bes olguda, alfa-1 antitripsin dort olguda bir-iki hicrede
pozitif boyanmig, pan-T pozitif T lenfositler glomertl yu-
maginda saptanmamstir. Interstisyumda ise kontrol ol-
gularda lizozim, Alfa-1 antitripsin ve Pan-T pozitif hdcre
gordlmemigtir.

Ayrica 40 GN olgusu ve 5 kontrol olgusunda glome-

e
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Tablo-V: 40 GN olgusunda glomeriil w ve interstisyumda lizozim ve Alfa-1 antitripsin pozitif makrofajlar ile Pan-T

lizozim ve Alfa-1 antitripsin pozitif makrofaj ve Pan
T-pozitif T lenfosit indekslerinin histolojik alt tiplere
dagihimu.

riil yumaginda makrofaj ve T lenfosit sayisi bulunmusg ve
lizozim ve Alfa-1 antitripsin pozitif makrofaj ve Pan-T po-
zitif T lenfosit indekslerinin histolojik alt tiplere dagihmi
Grafik I'de gosterilmigtir. Bu bulgulara gére glomerdl yu-
magyinda makrofajlar kontrol grubu olgularda en dusguk,
minimal hastalik (MH), membrandz nefropati (MN), Fokal
sklerozan glomertlonefritte (FSGN) daha fazla, mezengi-
oproliferatif glomertlonefrit (Mez Prolif GN), membranop-
roliferatif glomerdilonefrit (MPGN), akut proliferatif glome-
rilonefrit (APGN), Fokal proliferaif glomertlonefrit
(FPGN), Lupus nefriti (LN) gibi proliferatif olgularda daha
yogun bulunurken, glomerdl yumagindaki T lenfositler
anemli bir fark géstermemis ve kontrol grubunda hig
gzlenmemistir.

GN olgulann 12'sinde glomeral yumaginda, 23'inde
intertisyumda Pan-T pozitif T lenfositler saptanmig (Resim
4), glomeriil yumaginda ve interstisyunda T lenfositlerin

pozitif lentositlerin histolojik alt gruplara dagilim.
Lizozim (+) Makrofajlar Alfa-1 Antitripsin (+) Makrofajlar Pan-T(+) T Lenfositler
; Digu Glomeriil Glomeriil Glomeriil
Histopatolojik Tani Sayist Yumagi Interstisyum Yumag Interstisyum Yumag Interstisyum
MH 3 1 : - 1 - - - '
MGN 1 1 =] 1 1 - -
Berger Hastahgi 1 - - - - - ) 1%
FSGN 1 - . 1 1
FPGN 3 2 2 2 2 2 3
APGN 1 - - 1 1 - -
Mez. Prol. Gn. 8 5 3 7 4 2 2
MPGN 1 5 4 7 5 4 9
LN 5 3 4 3 3 2 2
KGN ] 2 2 2 3 1 5
TOPLAM o 40 19 16 24 19 12 23
W Lizozim D Alfa-t Antitripain - L] Pan-T B Lizozim [ Aita-1-Antitripsin
7 = | 3
& ' R 28— - -
| I S
z.
o N
1.8
s _
1 i
2_ S ———— —
0.5
i DE i
o : ' e = S Pan-T (- Pan-T (+)
Normal MH MOGN FSGN BH MezPr.QMMPGN APGHN FPGM LM KGN
Grafik I: Mormal ve GN olgulannda glomerill yumaginda Grafik IIl: Glomeriilde T lenfosit bulunugu ile glomerdl

yumagjindaki makrofaj degerleri

B Lizozim T3 Alta-1-Antitripsin

oL -‘. i

Pan=T {=) Pan=T (+

Grafik III: Interstisyumda T lenfosit bulunusu ile glomerdl
yumagindaki makrofaj degerleri.

bulunusu ile glomerdl yumagindaki makrofaj sayilan ara-
sinda paralellik saptanmigtir (Grafik 11, 111).

Aynica glomeril yumaginda fibrin bulunan olgular ile
bulunmayan olgularda glomerdl yumagindaki makrofa]

M
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B Lizozim {08 aifa-t-Antitripsin 3 Pan-T

Fibrin (=) Flbrin {+)

Grafik IV: Fibrin pozitif ve negatif olgularda makrojaj ve T
lenfosit dederleri

W Lizozim T Alfa-t-Antitripsin

Immiln kompleks (-] Immiin kompleks (+)

Grafik V: Immin kompleks pozitif ve negatif olgularda
glomeriil yumagindaki makrofaj degerleri

ve T lentosit sayilan arastinldiinda fibrin saptanan olgu-
larda hem makrofaj hem de T lenfositler daha ylksek sa-
yida bulunmustur (Grafik V).

Yine glomertillerde K pozitif ve negatif olgular ile glo-
merdl yumagindaki makrofaj ve T lenfositlerin dagilimi
degerlendirilmis ve makrofaj sayisinin IK pozitif olgularda
yiksek oldugu gortlmistar (Grafik V).

TARTISMA

Klinik ve deneysel veriler, GN'lerin patogenezinde
immunolojik mekanizmalann birinci derecede sorumlu ol-
dugunu ortaya koymustur.®

GN'lerin %70'inde glomertllerde imminglobulin ve
cesitli kompleman komponentlerinin birikimi bulunmus-
tur.” Antikor immunohistokimyasal yontemle Anti-GBM
nefritinde GBM'de dlz, devaml lineer bir boyanma pa-
terni, IK nefritinde GBM ve/veya mezengiumda ince ve-
ya kaba grandler bir boyanma paterni géstermektedir ?
Caligmamiz kapsamina giren 50 olgunun 45'inde (%20)
GBM ve/veya mezengiumda, kapillerlerde fokal, diffiiz,
ince ve kaba grandler tarzda IgG, M,A degisen kombi-
nasyon ve derecelerde pozitif boyanma gdstermistir (Se-
kil 1).

20 olgu hem floresan antikor hem de imminoenzima-
tik yontemle dederlendirilmis (Tablo IV), yapilan istatistik
analiz sonucunda IgG ve IgM degerlerinin her iki yén-
temde birbirine paralellik gésterdigi, IgA degerinin ise
farkl bulundugu dikkati gekmistir. Bu farkhlik iki yontem-
de kullamlan primer antikorlarin duyarllk farki ile agikla-
nabilir. Imminoenzimatik yéntem (ABC), floresan antikor
ybntemine oranla daha duyarl ve pratik bir yontemdir?
Aynica parafin bloklara uygulanabilmesi, yéntem uygu-
landiktan sonra morfolojik &zelliklerin ayrintili olarak sap-
tanabilmesi ve kalici olmasi gibi floresan antikor ydntemi-
ne oranla bazi Ustdnlikleri vardir. Bu &zellikleri nedeniyle
immunoenzimatik yontemin GN'lerde Dubosok Brosil so-
lisyonu ile tespit edilmis bébrek dokusunun parafin ke-
sitlerinde glvenli ve duyarl bir yéntern olarak kullanilabi-

lecedi inancindayiz.

Glomerilonefrit olugumunda hicresel immun meka-
nizmalarin rold ise glomerdlde monondkleer hucrelerin
gosterilememesi nedeni ile son yillara kadar dnemsiz ola-
rak digindlmustur. Ancak son 20 yilda deneysel model-
|erde|U.11.1215.1l1 15 Ve insan GN'ler'rnde-lJﬁJF_1!I_'Iﬂ_?ﬂ.?l.2?.23.24.2&Eﬁ
glomerdl izolasyon ve kdltdr teknikleri, ultrastrikitrel ¢a-
lismalar, enzim histokimyasi ve son olarak monoklonal
antikorlar ile yapilan galigmalarda kemik iligi orijinli mono-
nikleer hicrelerin glomerdlde saptanmasi, GN patoge-
nezinde hicresel immin mekanizmalarin énemine dik-
katleri cekmistir.

Glomerulonefrit olusumunda makrofajlann rolli dep-
lesyon galismalan ve spesifik anti-makrofaj serumu kulla-
nilarak yapilan galgmalarla ortaya konmustur. Bu galis-
malarda monositopeni olusturularak glomerdllerde mak-
rofaj birikimi dnlenmis ve glomerul zedelenmesinin olug-
madigi bildirilmistir.*"=

Cesitli aragtirmacilar deneysel GN modellerinde; tav-
sanlarda IK nefriti,”? ratlarda Heymann nefriti® ve yine
ratlarda Masugi nefritinde™ makrofajlann glomerilde
hucre artigi ve glomerill zedelenmesine olan katkilarini
gostermiglerdir.

Insan GN'lerinde yapilan galismalarda MH, MG,
FSGN, diabetik nefropati ve Berger hastaliginda, makro-
fajlann glomerdlde az sayida bulundugu, kresentik
GN'lerde, lupus nefritinde, MPGN'de ve APGN'de makro-
fajlarnin glomerdl yumaginda yogun olarak bulundugunu
bildirmigler, FPGN ve Mez.Prol.GN'de ise dnemli artig
saptamamislardir,’7.18.19.20.21.22.25,26.29.30

Callsmamizda 40 olguda bdbrekde makrofajlar arag-
tinlmig ve gesitli GN formlannda glomerdl yumaginda de-
Jisen sayilarda makrofajlar saptanmistir (Tablo V, Grafik
[). Makrofajlar lupus nefritinde, MPGN'de ve APGN'de
daha fazla sayida bulunmustur. Bulgulanmiz kaynaklarla
uyumnlu olmakla birlikte, bizim olgulanmizda glomerdl yu-
magina digen makrofaj sayisi, bu galigmalardaki makro-
faj sayisindan daha dusuk sayidadir. Bunun nedeni bu

R s e D B e S e e e e

Ankara Patoloji Biilteni - Cilt:11 (1), 5-11, 1994

9




Dr.G. Génliisen « Dr.l. Tuncer - Dr.S. Zorludemir « Dr.S. Paydas - Dr.A. Anarat - Dr.Y. Saghker « Dr.N. Alpasian

galigmalarin frozen doku kesitlerinde, bizim galgmamizin
ise parafin doku kesitlerinde yapiimasindan kaynaklan-
maktadir.

Glomeral yumaginda makrofajlanin bulunmasindan
sorumlu mekanizmalar tam olarak bilinmemekle birlikte,
muhtemelen birden fazla mekanizmanin glomerdlde
makrofaj birikimine neden oldugu belirtilmigtir.’

Magil ve ark..*' insan GN'lerinde elektronmikroskobik
calisma ile makrofajlann fagozomlan iginde elektron
dens bir materyal saptamiglar ve bdylece glomerdl yu-
madgindaki [K'lerin monositler tarafindan fagosite edildigi-
ni ileri strmuglerdir. Hooke® ile Monga ve ark,® insan
GM'lerinde subendotelyal immin kompleks birikimi olan
olgular ile monosit sayisi arasinda pozitif bir baginti oldu-
gunu bildirmiglerdir.

Calismamizda, IK pozitif ve negatif olgularda makro-
faj sayisi degerlendiriimis (Grafik V), IK saptanan olgular-
da makrofaj sayisi daha yUksek bulunmustur. Calisma-
mizda elektronmikroskobik degerlendirme yapiimadigi
icin IK'lerin glomerdldeki yerlesim yerleri ile makrofaj da-
gimi arasindaki badint aragtinlamamigtir.

Glomeriilde makrofaj birikiminde T lenfositlerin de so-
rumlu oldugu cesitli galigmalarla gosterilmistir. Bhan ve
ark.*% antijene spesifik T hicreleri glomerdl igine "plan-
te" edildiginde T hucrelerinin makrofajlan glomerdl igine
dogru yonlendirdigini deneysel galigmalarla gostermig-
lerdir. Tipping ve ark.'® ise deneysel anti GBM nefritinde
T hiicre cevabini siklosporin ve anti-T hicre antikorlan
kullanarak énlemigler ve glomerilde makrofaj birikiminin
olmadigini gézlemiglerdir. Hooke ve ark® insan GN'lerin-
de interstisyel T lenfosit sayisi ile glomerdldeki makrofaj
sayisi arasinda korelasyon saptamiglardir. Nolasco ve
ark.? glomeril yumaginda T lenfosit bulunusu ile glome-
ril yumagndaki makrofaj sayisinda artis oldugunu gozle-

miglerdir.

Calismarnizda 40 olgunun 12'sinde glomerdl yuma-
ginda, 23 olguda interstisyumda T lenfositler gordimus,
glomerdl ve interstisyel T lenfosit sayisi ile glomerdl yu-
magindaki makrofaj yogunlugu arasinda paralellik sap-
tanmigtir (Grafik 11, 1I1).

Glomer(l yumaginda fibrin birikimi agresif proliferatif
GN'lerde en yaygin gérilen bulgudur.

Tipping ve Holdsworth* tavsanlarda anti-GBM nefriti
olugturarak, glomerilde hastaligin erken ddneminde
makrofajlar tarafindan sagjlanan prokoagulan aktivitenin
onemli miktarda bulunmasinin ekstrinsik koagulasyon yo-
lunun aktivasyonunu basglathgini ileri sirmug ve bdylece
makrofajlarin glomerdl yumaginda fibrin olugumu igin
onemli rol oynadiklarini gastermistir. Neale ve ark,®
GN'lerde fibrin birikiminde hicresel immuanitenin katkisini
aragtirmiglar, fibrin pozitif olgularda glomerdlde daha faz-
la T lenfosit ve makrofaj bulundugunu bildirmiglerdir.

Caligmamizda 40 olgunun dokuzunda fibrin birikimi
saptanmis, fibrin pozitif olgularda glomerdl yumaginda
makrofajlar ve T lenfositler daha fazla sayida bulunmug-
tur (Grafik V).

Calismamizda GN patogenezinde humoral ve hucre-
sel immin mekanizmalar degerlendirilmistir. Humoral im-
min mekanizmalarin GN clugumuna katiimi olgulanmiz-
da acik olarak saptanmig, hiicresel immun mekanizma-
lardan sorumlu hicreler, makrofajlar ve T lenfositler
GN'lerin gesitli formlarinda glomerdl yumaginda ve in-
terstisyumda goésteriimigtir. Ayrica glomerdl yumaginda
makrofaj birikim mekanizmalar degerlendirilmis; glome-
ril yumaginda immiinglobulin birikimi, T lenfositler ve fib-
rin, interstisyumda T lenfosit bulunusu ile makrofaj yo-
gunlugu arasinda pozitif bagint saptanmistir.
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