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GİRİŞ

İmmunglobulinlerin farengeal lenfoid dokularda üretildiği ve bulunduğu Ishikawa ve 

arkadaşları  tarafınca  gösterilmesine  rağmen  immun  sistemin  bir  parçası  olan  Waldeyer 

halkasının rolü tam olarak açıklığa kavuşturulamamıştır (1,2).

Daha evvelden yapılan çalışmalarda tonsillektomi ve/ veya adenoidektomi sonrasında 

immunglobülin seviyelerinin aynı kaldığı veya düştüğü bildirilmiştir (3,4) . Bununla beraber 

bu  bildirilerdeki  yazarlar  düşüşe  neden  olabilecek;  immunglobulin  üreten  bir  dokunun 

çıkarılması, postoperatif antijenik yükün azalması ve diğer sebebler üzerinde fikir birliğine 

varamamışlardır.  Bu  konular  üzerindeki  fikir  birliğine  varılamaması  çalışmalardaki  hasta 

seçimi,  metod  ve  çalışmanın  yürütülmesindeki  farklılıklardak  kaynaklanmaktadır. 

Çalışmaların bazılarında kontrol grubu yokken bazılarında ise postoperatif takip süreleri kısa 

idi. 

Bazı  araştırmacılar  adenotonsillektomiyi  takiben  ortaya  çıkan  immunglobülin 

seviyelerindeki  düşmenin  solunum  yolları  enfeksiyonlarına  yol  açabileceğini  iddia 

etmişlerdir. Bu konuda uzlaşmaya varılamamıştır ( 5 ). 

Birkaç çalışmada ise tonsillektomi veya adenotonsillektomi sonrasında boğaz ve orta 

kulak  enfeksiyonlarına  yatkınlığı  olan  çocuklarda  immunglobülin  seviyeleri  sadece 

preoperatif olarak alınmıştı  (6,7 ). 

Biz adenoidektomi, tonsillektomi ve adenotonsillektomi uyguladığımız ve preoperatif 

ve geç postoperatif dönemde elde edilen serum örneklerinde immunglobülin ve kompleman 

seviyelerini  tesbit  ettik  ve  postoperatif  takiplerde  geçirilen  enfeksiyonları  araştırdık.  Bu 

çalışma neticesinde iki hipotezi sorguladık. 

1- Aynı bireyde preoperatif ve postoperatif uzun süre takiplerde anlamlı bir 

immun globülin seviyesi değişikliği olup olmadığı ,

2- Seviye değişimleri enfeksiyonlara yol açıp açmadığı.
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GENEL BİLGİLER

TONSİLLERİN GELİŞMESİ
Yalnızca tonsil terimi kullanıldığında, çoğunlukla ağız boşluğundan farenkse uzanan 

pasajın her iki yanında bulunan lenfoid doku topluluklarından biri ifade edilmektedir. Teknik 

olarak, bu lenfoid doku topluluğu, genellikle , palatin tonsillerdir. Ağız boşluğundan, farenks 

girişi etrafında, bir lenfoid doku halkası oluşturan başka lenfoid doku toplulukları da vardır. 

Bunlar,  nazofarenksin  superior  dorsal  duvarında,  yoğun  lenfosit  infiltrasyonlu,  geniş  bir 

yörede yer alan ve birçok  lenf foliküllerini içeren, farengeal tonsil (adenoidler), orofarenks 

pasaj yolu tabanında dil kökünde yerleşik lingual tonsiller ve farengotimpanik tüpün farenks 

açıklığı etrafında yer alan tubal tonsillerdir(8).

PALATİN TONSİLLERİN GELİŞİMİ

İkinci farenks kesesi, 2. ve 3. farengeal arkuslar arasında yer alır. İkinci farenks kesesi 

büyük bir kısmının silinmesine karşın, kalan parçası endoderminden, palatin tonsiller gelişir. 

Önce, kesenin endodermi çoğalarak altındaki mezenkim doku içine tomurcuklar ya da içi dolu 

hücre  kordonları  gönderir.  Çoğalan  endoderm  ve  altındaki  mezenkim  topluluğu  birlikte, 

palatin tonsil taslağını yaparlar. Hücre kordonlarının merkez kısımları parçalanarak açılır ve 

kriptaları  oluştururlar.  Kese endodermi, tonsil yüzey epiteline farklanır ve kriptaları döşer. 

Yirminci haftada, kripta çevresindeki mezenşim, lenfoid dokuya farklanarak, kısa zamanda, 

palatin  tonsil  lenf  foliküllerini  oluşturur.  Gelişmesinin  son  trimestrında  lenf  folikülleri  ve 

kriptalar,  son  biçimlerini  kazanırlar.  Tonsillerin  yapıştığı  tarafta,  lenfoid  doku  kitlesinin 

artmasıyla  mezenşim  doku  baskılanır  ve  o  yörede,  yarım  tonsil  kapsülü  oluşur.  Palatin 

tonsiller,  ağız  boşluğundan,  farenkse  çıkıntılar  yaparak  büyürler.  Her  bir  tonsilin  sefalik 

kutbuna yakın, ikinci farenks kese boşluğunun kalıntısı olan, tonsillar sinüs ya da tonsillar 

fossa denilen bir çöküntü bulunur.

Farengeal, lingual ve tubal tonsillerin gelişmesi, bulundukları yörenin epitel dokusu 

altındaki, mezenkimal bağ dokusunun, lenfoid doku topluluk ve foliküllerine farklanmasıyla 

gelişirler. Ancak, daha az sınırlanmış seyrek lenf folikülleri, daha yüzeysel ve daha karmaşık 

kriptaları olacak biçimde düzenlenirler.
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TONSİLLERİN HİSTOLOJİK YAPILARI

Tonsiller,  ıslak  epitel  membranlarla  sıkı  ilişkide  olan,  kapsülsüz  lenfoid  doku 

topluluklarıdır.  Palatin,  farengeal  ve  lingual  üç  tonsil  grubu,  oral  ve  nazal  pasajların 

birleştikleri  yerde,  farenksi  saran  bir  lenfoid  doku  halkası  (Waldeyer’s  ring)  meydana 

getirirler(8).  Eustachian  borusunun,  farenks  deliği  çevresindeki  küçük  lenfoid  doku 

toplulukları, dördüncü bir tonsil grubu olarak tanımlanmaktadır.

PALATİN TONSİLLERİN HİSTOPATOLOJİK YAPISI

Palatin veya boğaz tonsilleri, çift ve oval lenfoid doku toplulukları olup, palatoglossal 

ve  palatofarengeal  katlantılar  arasında,  oral  boşluk ve  oral  farenks sınırında yerleşiktirler. 

Serbest  yüzeyleri,  ağız  ve farenks epitel  örtüsünün devamı olan,  çok katlı  yassı  epitel  ile 

döşelidir.  Bu epitel  derinlere  doğru inerek,  10-20 adet primer kriptaları  ve bunların epitel 

örtüleri de komşu lenfoid doku içine uzayarak,  sekonder kriptaları meydana getirirler. Hem 

primer hem de sekonder kriptalar derinlere doğru inerek, tonsil dış sınırına ulaşırlar. Epitel bir 

bazal lamina üzerine oturur ve altında ince, fibröz bir bağ dokusu yer alır. Her bir palatin 

tonsilin derin yüzü, kas dokusundan, fibröz yarım bir kapsülle ayrılır.  Tonsil parenkiması, 

yaygın bir lenfoid dokuya gömülü, 1-2 mm kalınlığında pek çok lenf foliküllerinden oluşur ve 

kriptaların epiteli altında tek bir tabaka halinde dizilirler. Foliküller, germinal merkezli ya da 

germinal merkezsiz olabilirler, birbirlerine çok yakın ya da birbirlerinden daha gevşek lenfoid 

doku ile ayrılabilirler.

Epitel  kriptaları  sardıkları  lenfoid  doku  tabakalarıyla,  kapsüladan,  invagine  olan 

gevşek  bağ  dokusu  ince  bölmeleriyle  birbirinden  ayrılırlar.  Bu  bağ  dokusu  daima,  farklı 

büyüklükte çok sayıda, lenfositler, mast hücreleri ve plazma hücreleri bulunur. Çok çekirdekli 

lökositlerin,  çok  sayıda  gözlenmesi,  tonsiller  için  çok  olağan  olan  enflamasyonun  bir 

göstergesidir.

Kriptaların derin bölümlerinde, epitel ve lenfosid doku arasındaki sınır, lenfositlerin 

yoğun infiltrasyonu ile silinmektedir. Epitel hücreleri bir tarafa itilir ve kıvrılırlar. Bu nedenle, 

yalnızca,  çok  az  gözlenebilen,  epitel  hücresi  yüzeyde  kalır.  Plazma  hücrelerinin  burada 

görülmesi  olağandır.  Epiteli  aşan  lenfositler,  tükürük  korpüskülleri  (salivary  corpuscles) 

biçiminde, tükürükte yer alırlar. Brownian hareketleri gösteren, parlak bir vezikülle sarılmış, 

piknotik  çekirdekli  ve  dejenere  veziküller  yapılar  olarak  dikkat  çekerler.  Çok  çekirdekli 

lökositlerden köken alan tükürük korpüskülleri, çok çekirdekli ve özel granülleri ile tanınırlar. 

Kripta  lümenleri,  dökülen  yassı  epitel  hücreleri,  granüler  artıklar  ve  mikroorganizmalarla 

karışık,  canlı  ve  dejenere  lökositleri  içerebilir.  Bu  kitleler,  sonradan  peynirimsi  plaklar 
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biçiminde  atılabilirler.  Bunlar,  uzun  bir  zaman,  kripta  lümenlerinde  kalacak  olurlarsa 

kireçlenebilirler.  Mikroorganizmalar,  bazen tonsillerin  enflamasyonuna ve iltihaplanmasına 

neden olurlar ve vücudun başka yerlerine taşınarak, genel enfeksiyonların kaynağı olabilirler. 

Böyle tonsiller, tonsillektomi denilen operasyonla çıkartılırlar.

Birçok  küçük  bez,  palatin  tonsillerle  bağıntılıdır.  Bedenleri,  kapsül  dışında  olup, 

kanalları,  serbest  yüzeyin  birçok  yörelerine  açılır.  Ancak,  kriptalar  içine  açılmaları  ender 

gözlenir.  Palatin  tonsillerin  enfeksiyonlara  karşı  duyarlı  olmalarının  nedeni,  müköz  salgı 

yapan bez kanallarının, kripta lümenlerine açılmamasından kaynaklanmaktadır. Kriptalar, bu 

kanal  salgılarıyla  yıkanıp  temizlenemediklerinden,  içindeki  içerikleriyle,  palatin  tonsilleri 

enfeksiyonlara meyilli kılarlar.

FARENGEAL YAPILARIN HİSTOPATOLOJİK YAPISI

Farengeal tonsil tek olarak, nazofarenksin tavanında ve posterior duvarında bulunur. 

Serbest yüzeyi, solunum yollarındaki goblet hücreli, silli, yalancı çok katlı prizmatik epitelle 

döşelidir.  Bazen  de,  çok  katlı  yassı  epitel  adacıklarına  rastlamak  mümkündür.  Farengeal 

tonsilin yarım kapsülü, palatin tonsillere kıyasla daha incedir. Kapsülaltı bağ dokusunda, sero-

müköz karışık bezler yer alır ve 10 adet genişlemiş kanalları, serbest yüzeye ya da katlantılar 

arası  oluklar  içine  açılırlar.  Bu  tonsilde  yüzey  epiteli  kriptalar  yerine,  pli  (pleat)  denilen 

uzunluğuna katlantılar  yapar.  Epitel,  yoğun lenfosit  infiltrasyonu gösterir.  Genellikle,  lenf 

folikülleri içeren ve 2 mm kalınlıktaki yaygın lenfoid doku tabakası, epitel altında yer alır ve 

katlantıların yapısına katılır. Farengeal tonsil hipertrofisi adenoidler  olarak tariflenmektedir. 

Yunanca aden, bez anlamını taşımaktadır. Bu nedenle, tonsilin lenf foliküllerinin büyümesi, 

ona bez benzeri bir görünüm kazandırır. Adenoidler solunum yolunu tıkayabilir ve ağızdan 

nefes almaya neden olabilir. Büyüyen farengeal tonsil, daima enfektedir.

LİNGUAL YAPILARIN HİSTOPATOLOJİK YAPISI

Dilin  temelinde,  1/3  posterior  dorsal  yüzünde,  papilla  sirkumvallata  arkasında  yer 

alırlar. Farklı sayıdadırlar ve yüzeyleri keratinize olmamış çok katlı yassı epitel ile döşelidir. 

Lingual tonsillerin derin  yüzleri, temellerindeki bağ dokusundan, ince ve dayanıksız kapsülle 

ayrılırlar. Lenfoid dokuları yaygın olup, germinal merkezli lenf foliküllerini içerirler.  Lenf 

folikülleriyle bağ dokusu arasında, lenfositler ve plazma hücreleri bulunur. Lenfoid dokuyu 

örten çok katlı yassı epitel, kriptalar biçiminde, aşağıya, lenfoid dokuya kadar uzanırlar. Her 

bir lingual tonsil, tek bir kriptaya sahiptir. Kriptaların temeline, küçük müköz tükürük bez 

kanalları açılır. Lenfositler, epitel örtüsüne ve kriptaların duvarına göç ederler. Kripta yüzey 
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örtüsü epitel hücreleri döküldüğünde, epitel hücreleri ve lenfositler, kriptalar içine dolarlar. 

Ancak, alttaki müköz bez kanalları, bu kriptaların temellerine açılmaları nedeniyle, kriptaları 

temizlerler  ve  döküntülerden  uzak  tutarlar.  Böylece,  lingual  tonsillerin  enfekte  olmaları 

palatin tonsillere kıyasla çok az olasıdır. 

TUBAL TONSİLLERİN HİSTOPATOLOJİK YAPISI

Tubal tonsiller ( tonsil of Gearlach ), farengotimpanik ya da Eustachian borusu deliği 

etrafında,  küçük  lenfoid  doku  topluluklarıdır.  Farengeal  tonsillerin  lateral  uzantılarını 

oluştururlar. Yüzeylere, sili, yalancı çok katlı prizmatik epitelle köşelidir. 

WALDEYER LENFATİK YAPILARININ ANATOMİSİ

NAZOFARENGEAL TONSİL (ADENOİD)

Adenoid  kitlesi  nazofarenks  arka  duvarında  ortada  nazofarenks  mukozasında 

yerleşmiştir.  Kafa  tabanında  yer  alan  nazofarenks,  burun  boşluğunu  orofarenkse  bağlar. 

Nazofarenks ortalama 4-10 yaşlarında en büyük genişliğine ulaşır. 

 Fetal  hayatta  üçüncü  aylarda,  müköz  glandlarla  birlikte  ortaya  çıkan  adenoidler 

yedinci  ayda  gelişimini  tamamlar.  Doğumda  mevcuttur.  Postnatal  ilk  yıllarda  giderek 

büyüyerek 6-7. yaşlarda en büyük hacmine ulaşır.  Puberteden sonra giderek atrofiye olur. 

İritanlar, antijenik etkenler büyümesini arttırır. Bu dokularda postnatal ilk haftalardan itibaren 

bakteri kolonizasyonu oluşmaya başlar. Adenoidler nazofarenksteki mikroorganizmalara karşı 

devamlı  bir  immün  cevap  hazırlar.  Lokal  antikor  üretiminde  glandüler  lenfositlerin  rolü 

vardır.

Adenoid küçük çocukta nazofarenks tavanı ve arka duvarının birleşim yerinden önde 

nazal  septuma  doğru  piramid  şeklinde  bir  kabarıklık  oluşturur.  Adenoidler  histamin, 

prostaglandin  içeren   mast  hücrelerden  zengindir.  Nazofarenksteki  bu  lenfoid  dokular 

farengeal bursanın periferinde bulunurlar. Bursa (Luschka poşu), adenoid tabanında kör bir 

reses şeklindedir.  Bu ortadaki median çukurluktan öne ve yanlara doğru yayılan mukozal 

kabartılar  diffüz  lenfoid  doku ve  derin  müköz  glandlar  içerir.  Adenoidler  derin  oluklarla 

lobüler  parçalara  ayrılmıştır.  Tonsillerdeki  kriptalardan  farklılık  gösterir.  Tipik  kriptalar 

yoktur.

Lenf foliküllerinin sayısı ve büyüklüğüne göre hacmi değişen adenoidler yüzey epiteli 

ile örtülüdür. Silyalı psödostratifiye kolumner, stratifiye skuamoz ve transisyonel epitel olmak 
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üzere üç farklı yüzey epiteli vardır. Nonkeratinize stratifiye skuamoz epitel yer yer  lokalize 

olur. Respiratuvar epitel mukosiliyer fonksiyon yapar. Çocukta sinonazal salgı stazı, burun 

tıkanıklığının  görülmesi,  adenoidlerin  stimuluslara  cevabının  arttığını,  kronik  hastalığı 

olduğunu gösterir. Kriptaların yüzey epitelinde solunum ve sindirim yolu ile giren antijenler 

ile epitel altındaki lenfoid hücrelere özelleşmiş M hücreleri ve antijen sunucu hücreler vardır. 

Epitel  üzerindeki  mikroplar  bu  işleme  yardımcı  olur.  Destek  yapan  retiküler  lifler  bazal 

lamina ve konnektif doku ile bağlantılıdır. Selüler yapı ve fonksiyonları palatin tonsile benzer. 

İri hacimdeki adenoid dokusu nazofarenks fonksiyonlarını etkiler.

Nazofarenks fonksiyonları esas olarak;

a.Nazal inspiryum havasının orofarenkse geçiş yolu,

b.Nazal sekresyonun aşagı farenkse akışını sağlaması,

c.Konuşmada ses rezonansına yardımcı,

d.Eustachian tüp ve orta kulak ventilasyonunu ve salgılarının drenajını sağlamaktır.

Nazofarenks ve adenoid doku arasındaki anatomik ilişki lateralde yer alan Eustachian 

tüpleri  ve öndeki burun ve paranazal sinüslerin mekanik obstruksiyonu veya enfeksiyonu, 

fonksiyonlarını bozarak hastalıkların ortaya çıkmasına neden olur.

Adenoidler reküren otit, üst solunum yolu obstruksiyonu, kronik sinüzit oluşmasında 

hem  kitle  hem  de  içerdiği  mikroflora  ile  rol  oynar.  Florada  Haemophilus  influenzae, 

Streptococus pneumoniae, Staphylococcus epidermidis gibi bakteriler bulunur. Rinosinüzitler 

aerodinamik,  bakteriyolojik,  immünolojik  etki  sonucu  nazal  salgı  stazına,  mukosilyer 

disfonksiyona  yol  açarak  inflamasyon  ve  enfeksiyona  neden  olur.  Adenoidektomi  ile 

hipertrofik kitlenin çıkarılması bu fonksiyonların düzelmesine yardımcı olur.

Adenoidin orta kulak patolojilerinin meydana gelmesinde rolü büyüktür. Kitle etkisi 

ile mekanik olarak Eustachian tüp ağzını kapatır, enfekte adenoid orta kulak için enfeksiyon 

odağı  oluşturur.  Adenoid  dokusundan  mast  hücrelerinden  alerji,  iritan,  direkt  travma, 

enfeksiyonlarda  salınan  histamin  ve  diğer  immün  mediatörler  çevre  dokularda  vaskuler 

permeabiliteyi arttırıp ödeme neden olur. Bu da tubayı etkiler. Ayrıca burun tıkanıklığı da 

yaparak orofasyal gelişmeyi, dişler, damak, çene ve yüz gelişmesini bozar.

KANLANMASI

Adenoid, esas olarak eksternal karotis arterin farengeal dalı, fasyal ve internal maksiler 

arterden kanlanır.
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Fasyal  arterin  asendan  palatin  ve  tonsiller  dalı  ile  asendan  farengeal  arter  ayrıca 

maksiller  arterin farengeal  dalı  ve pterigoid kanal arteri  ile kanlanır.  Bu arterlerden gelen 

küçük dallar adenoid dokusuna dağılırlar.

Venleri,  farengeal  pleksusa  açılır.  Bu pleksus,  pterigoid pleksusla  birleşek  internal 

juguler ve fasyal vene boşalır.

İNNERVASYONU

Sensoryal innervasyonu, glossofarengeus ve vagus ile sağlanır. Bu nedenle adenoid ve 

tonsil lezyonlarında boğaza ve kulağa vuran ağrılara rastlanır.

LENFATİKLERİ

Retrofarengeal ve üst servikal lenf nodlarına drene olur.

TUBAL TONSİL (GEARLACH TONSİLİ)

Farengeal  tonsilin  lateral  uzantıları,  odituvar  tüpün  ostiumunun arkasında  kapsüllü 

olmayan  tubal  tonsili  oluşturur.  Eustachian  tüp  ve  Rosenmüller  fossanın  mukozası  lenf 

nodülleri içerir. Bu lenfatik doku kitlesine tubal tonsil adı verilir. Epitel altındaki bu lenfatik 

yapı Rüdinger (1870) tarafından ilk defa tanımlanmıştır(8). Ancak Gearlach’ın tubal tonsili 

olarak adlandırılmaktadır.

PALATİN TONSİL (AMIGDAL, FAUCIAL TONSİL)

Palatin  tonsiller,  orofarenkste  iki  tarafta  palatoglossal  ve  palatofarengeal  plikalar 

arasındaki tonsil lojunda yer alan lenfoid doku kitleleridir.

MORFOLOJİSİ

Tonsil ovoid biçimde olup yaşa ve kişiye göre şekli ve büyüklüğü farklılık gösterir. İlk 

5-6 yaşlara doğru hiperplaziye olup pubertede en büyük hacmine ulaşır. Sonra yaş ilerledikçe 

yavaşça küçülmeye başlar. İleri yaşlarda atrofiye olur. Tonsilin dejenerasyonu ileri yaşlarda 

genellikle tonsilin alt yarısından başlar. Atrofik tonsiller ön ve arka plikalarla örtülü kalır.

Hipertrofik  tonsiller  orta  hatta  farenks  boşluğuna  doğru  kabartı  yaparlar.  Bazen 

çocuklarda tonsil  kitlesi  ön plika arkasında  gömülü durur.  Ön plikaya spatülle  bastırılırsa 

tonsil dışa doğru çıkar.

Tonsilin  ortalama  vertikal  çapı  20  mm,  transvers  çapı  10-15  mm  ve  kalınlığı  10 

mm’dir. Tonsilin uzun ekseni yukarıdan aşağı ve geriye doğrudur. 
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İç  yüz  veya  medial  yüzeyi  serbest  olup  düz  veya  kabarıklık  yapar.  Büyüdükçe 

nazofarenks veya hipofarenks yönünde uzanır. Bu yüzeyi stratifiye skuamoz epitelle örtülü 

olup üzerinde yuvarlak oval,  yarık veya üçgen şeklinde delikler  bulunur.  Bunların çapları 

değişik olup fossulae tonsillaris veya criptae tonsillaris adı verilir. Tonsil dokusu içinde kör 

uçla  sonlanan  kriptaların  içini  döşeyen  yassı  epitel  incedir.  Epitel  dendritik  hücreler  ve 

makrofajlar içerir. Kriptaları sayıları 10-30 kadardır. Kriptalar genellikle tubuler olup tonsil 

kapsülüne  doğru  derinlere  uzanırlar.  Hatta  derin  kısımlarda  iki  veya  daha  fazla  tubule 

ayrılabilirler. Orifisleri dar olduğunda boşalmaları zor olur.

Tonsilin medial yüzeyinin üst kısmında resesus palatinus veya supratonsiller fossa adı 

verilen çukurluk vardır. Bu fossanın üst duvarında, mukoza altında yumuşak damağa doğru 

uzanabilen  lenfoid  doku  ve  minör  glandlar  bulunur.  Bu  lenfoid  dokuya  tonsilin  palatin 

parçası,  minör glandlara Weber glandı adı verilir.  Tonsilin bu parçası dört yaşından sonra 

küçülmeye başlar. Ağız kapalı iken dil dorsumu tonsilin medial yüzeyine temas eder.

Tonsilin lateral veya derin yüzeyi aşağı, yukarı ve öne doğrudur aşağıda dile yukarıda 

yumuşak damak ve önde palatoglossal  plikanın aşağısına uzanır.  Dış yüzü,  gevşek fibröz 

doku aracılığı ile superor konstiktör adaleye komşudur. Her yutma esnasında bu adale tonsile 

bası yapar. Bunun yanında palatoglossus ve palatofarengeus adaleleri de tonsili sıkıştırırlar. 

Bunun kriptaların boşalmasında etkisi vardır.

 Küçük çocuklarda tonsilin üst 1/3’ü yumuşak damakla örtülüdür. Tonsil ön arkusunun 

mukozası arka ve aşağı kıvrım yapar. Buna plica triangularis denir . Mukoza ve konnektif 

dokudan yapılı olup lenfoid doku içerir. Bu tonsilin medialine yapışık olabilir veya anterior 

tonsiller  fossa  ile  tonsilden  ayrık  durur.  Hemen  bitişiğinde  arkasında  palatoglossal  arkus 

vardır.  Gençlerde  palatoglossal  arkustan  dile  doğru  uzanan mukozal  plika  yani  triangular 

pilka  orta  yaşlarda  da  sebat  edilebilir.  Tonsilin  ön  alt  kısmını  örter.  Tonsilin  sner  ile 

çıkarılması sırasında bu plika zorluk yaratabilir.

Dil kökünde yanlarda dil basacağı bastırılırsa ön tonsil plikası gerilir.Plika triangularis 

daha belirginleşir. 

Tonsil inferiora doğru uzanarak dil kökündeki lingual tonsille devam eder. Tonsil ve 

dil kökü arasındaki bölgeyi dolduran lenfatik doku infratonsiller lenf nodu olarak adlandırılır. 

Bu dokunun yapısı histolojik olarak dil tonsili ile benzerlik gösterir.

Ortalama %40 kişide tonsil üst kutbunda supratonsiller fossayı kısmen örten mukozal 

semilunar  plika  bulunur.  Tonsil  üst  kutbu  ön  ve  arka  plikanın  birleştiği  köşeye  kadar 

uzanmaz.
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TONSİL DAMARLARI

Damarlar  tonsil  parenkimine  kapsülden  uzanan  septalar  boyunca  dağılırlar.  Küçük 

arteriyoller  ekstranodüler  lenf  dokusu  çevresindedirler.  Parenkimde  interfoliküler, 

perinodüler,  subepitelyal  arteriyollere  ayrılırlar.  Bu  arteriyollerden  kan  direkt  veya 

arteriyovenöz  kapiller  pleksustan  postkapiller  venlere  boşalır.  İnterfoliküler  parenkim 

aryteriyolleri perinodüler dallar verir. Arteriyel kapillerler, intranodüler arteriyel kapiller ağ 

yaparlar.  Bunlar perinodal postkapiller venlerle bağlantı  kurarlar.  Subepitelyal kapillerlerle 

birleşirler. Septa ve kapsüldeki arterler kalın duvarlı ve dar lümenlidir. İntima kalındır.

Palatin  tonsiller,  hem  eksternal  hem  de  internal  karotis  sistemden  dallar  alabilir. 

İnternal karotis arter; oftalmik, orta meningeal, infraorbital arter dalları ile tonsili

kanlandırır. Küçük meningeal arter tonsile dallar verir. Bunların önemi azdır.

Eksternal karotis arterden; fasyal, lingual, asenden farengeal, internal maksiler arter 

dallarını alır. Ayrıca karşı taraf fasyal ve lingual arterden kollateraller gelir.

Tonsilin Ana Arterleri

1.Asendan farengeal arter

2.Lingual arter

3.Fasyal arter (Eksternal maksiler arter)

4.Asendan palatin arter

5.Desendan palatin arter

VENLERİ

Paratonsiller ven olarak tonsilin derin lateral yüzeyinden çıkarlar. Superior konstriktör 

farenks  adalesinden  geçerek  farengeal  pleksus  veya  fasyal  vene  dökülürler.  Lingual  ven 

tonsiller  dalı  yolu  ile  farengeal  pleksusa  bağlanır.  Yumuşak  damaktan  eksternal  palatin-

paratonsiller ven tonsil lojunu üst tarafa çaprazlayıp aşağı iner. Farengeal pleksus veya bazı 

komşu damarlara açılır. Bu venden kanama daha çok  olur. Kapsül çevresinde venöz pleksus 

bulunur. Venöz kan, lingual ve farengeal venler yolu ile internal juguler vene boşalır.

SİNİRLERİ

Tonsiller  maksiller  ve glossofarengeal  sinirin  tonsil  dalları  tarafından innerve olur. 

Tonsil alt kutbundan glossofarengeal sinirin tonsil dalı ve palatin minörden desendan dallar 

gelir. Tonsilin duyu siniri glossofarengeustur. 7. sinirden pterigopalatin yolu ile duyu lifleri 

gelir.  Glossofarengeusun  tonsil  dalları  tonsil  çevresinde  pleksus  yapar.  Tonsil  dalı  tonsil, 
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yumuşak damak, farenks mukozasının innervasyonunu sağlar. Duyu siniri fibrilleri tonsil alt 

kutbunda daha fazladır.

Glossofarengeusun lingual  dalı,  papilla  vallata,  sulkus  teminalise  yakın mukoza ve 

sulkus arkasını innerve eder. Lingual dal % 23.4 kişide stiloglossus adalenin inferiorunda ve 

superior konstriktör adalenin lateralindedir. Ortalama % 21.5 kişide tonsil kapsülüne bitişiktir. 

Bu durumda ameliyat sırasında bu dalı travmatize olabilir.

Glossofarengeus, timpanik dalı yolu ile tonsil enfeksiyonlarında otaljiye neden olur.

Yutmanın farengeal fazında yutma refleksi için tonsil alt kutbundaki en yoğun olan 

sensoryel innervasyonun rolü büyüktür. Tonsil lojunda disseksiyon sırasında glossofarengeal 

sinir  zedelenirse  veya  sinirde  oluşan  ödeme  bağlı  olarak  dilin  arka  1/3’ünde  geçici  tat 

bozukluğu meydana gelir.

Stiloglossus, stilofarenks, stilohiyoid adaleleri stiloid çıkıntıya yapışırlar. Stiloglossus 

lateralde, stilofarenks medialdedir. Glossofarengeus veya lingual dalı stiloglos ve stilofarenks 

arasından geçer. Bu üç adalenin arkası parafarengeal aralıktır.

Lingual sinir, superior konstriktör adalenin alt kenarında mukozaya yakın, tonsil alt 

kutbunun kapsülünün altında yer alır. Lingual sinir stiloglos adalenin alt kenarında seyreder 

ve sonra içeri  dönerek üst  ve orta konstriktör farenks adaleleri  arasındaki aralıktan geçer. 

Burada kapsül sinire yapışık olabilir.

Bazı  kişilerde  lingual  sinir  tonsil  lojunda  mukozadan  derinde  seyreder.  Farenks 

konstriktör adalelerinin daha derininde yer alabilir. Bazen lingual sinir tonsil lojunun 2-3 mm 

derinindedir. Bazen tonsil ve lingual sinir arasında gevşek kapsül dokusu, damar pleksusu yer 

alır. Tonsillektomide stiloglossus adaleden daha derinlere inilirse lingual sinirin zedelenme 

olasılığı artar. Bu nedenle kapsül ve tonsil lojunun gevşek bağ dokusu tabakası tonsillektomi 

esnasında disseksiyon için güvenli plan oluşturur. Lingual sinir dile ulaşınca iki dala ayrılır.

LENFATİKLERİ

Tonsilin  afferent  lenfatikleri  yoktur.  Bu yüzden lenf  nodu gibi  fonksiyon görmez. 

Tonsil efferentleri foliküllerin çevresinde lenfatik kapiller pleksus yaparlar. Kapsülü, superior 

konstriktör adaleyi geçerek üst derin servikal lenf nodlarına özellikle jugulodigastrik nodlara, 

submandibular lenf nodlarına, tonsil ön plikası lenfatikleri üst juguler ven ve submandibular 

nodlara drene olurlar. Tonsiller fossanın lenfatikleri üst servikal, spinal aksesuar ve posterior 

üçgendeki  nodlara  boşalır.  Posterior  plika  kanserleri  daha  arka  yöne  doğru  üst  posterior 

üçgen, spinal zincire de lenfatik metastaz yaparlar. Tonsil enfeksiyonları servikal lenfadenite 
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yol  açar.  Angulus mandibula arkasında lokalize bir  lenf  nodu tonsil  için  tipik olup tonsil 

patolojilerinde büyür.

LİNGUAL TONSİL

Lingual tonsil, dilin arka 1/3’ünde sirküler sıralanmış lenfoid kitlelerdir. Fetal 5. ayda 

lenfoid hücreler infiltre olur. Doğuma yakın kriptolenfatik yapılar,  kriptal  epitel  duvarları, 

lenfoid  parenkim,  konnektif  doku  kapsülü  ortaya  çıkar.  Doğumda  kriptalar  belirgindir. 

Sirkumvallata papillalar arkasından vallekulaya hatta epiglot tabanına kadar uzanırlar. Önde 

sirkumvallata papillaların oluşturduğu sulkus terminalis denilen dil V’si ile sınırlıdır. Sulkus 

terminalis her zaman görülmez.

Büyüklüğü ve  şekli  yaşa  ve  kişiye  göre  değişir.  Nodüller  şeklindeki  lenfoid  doku 

kümesi kriptalarla mukoza yüzeyine açılır. Kripta orifislerine yakın müköz glandlar bulunur.

Waldeyer  halkasının  diğer  elemanları  puberteden  sonra  küçülürse  de lingual  tonsil 

biraz  hiperplaziye  uğrar.  Tonsillektomiden  sonrada  kompansatuar  olarak  büyürler.  Hem 

büyüklüğü hem de histolojisi yaşa bağlı olarak değişir.

Makroskopik olarak lingual tonsiller;

1. Düzgün yüzeyli,

2. Çıkıntı şeklinde kitle,

3. Hipertrofik şeklinde görülürler.

Kapsüldeki elastik liflerin hiperplazisi 20 yaşlarında başlayıp yaş ilerledikçe artar.

Histolojik  olarak  kolumner  silyalı  epitelle  döşeli  kripta  ve  lakünler  içerir.  Lenf 

folikülleri ve parenkimal doku oranı yaşa bağlı olarak değişiklik gösterir. Lenf foliküllerinin 

sayısı yaşla azalır. Ortalama 40 yaşından sonra kriptalar çoğalır. Farengeal ve palatin tonsiller 

10-20 yaşlarında dominant fonksiyon görürken lingual tonsiller 40-50 yaşından sonra aktif 

hale geçerler. Fonksiyonu 60 yaşından sonra azalır.

Lingual  tonsiller  diğerlerinden  farklı  bazı  histolojik  değişiklikler  gösterirler. 

Adenoidlerde homojen bal peteği görünümü ve dilate lenf damarları vardır. Palatin tonsilde 

müköz  ve  albüminöz  glandlar  yer  alır.  Adenoidlerde  görülmez.  Lingual  tonsil  içinde  ise 

rastlanabilir. Lingual tonsil kriptalarında kolummer silyalı epitel vardır. Diğerlerinde yoktur. 

Dil  kökünde dilate  yüzeyel  venler  bulunur.  Bunlar  lenfoid yapılar  hipertrofik  olmasa bile 

bazen belirgin,mavimsi renkte kabarıklıklar yaparlar.
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VASKÜLARİZASYONU

Lingual tonsil foliküllerinde parafoliküller bölgede kapiller venüllere rastlanır. Lingual 

arterden kanlanırlar. Venleri lingual venlerle birlikte internal juguler vene boşalır.

LENFATİKLERİ

Lingual tonsilin efferentleri olup afferent lenfatikleri yoktur. Lenfatikleri suprahiyoid, 

submandibuler ve derin servikal lenfatiklere boşalır. Lingual tonsil immünolojik organ olarak 

fonksiyon görür.
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GENEL İMMUNOLOJİ
İmmun  sistemin  hastalık  ve  sağlıktaki  önemi  uzun  süredir  bilinmektedir.  İmmun 

sistem  yalnız  humoral  ve  hücresel  yanıtla  değil  aynı  zamanda  inflamatuvar  olaylarla  da 

kendine tehdit olan yabancı cisimlere yanıt verir.

Hücresel ve Humoral İmmun Sistem

Hücresel  ve humoral  immunite  zararlı  mikrooranizmaları  birlikte  veya  tek  başına  hareket 

ederek etkisiz  hale  getirmeye çalışır.  Bu süreçte  kişinin kendi  hücrelerine  zarar  verilmesi 

hücre yüzeylerinde bulunanan MHC (major histocompability complex) olarak adlandırılan bir 

dizi  glikoprotein  ile  önlenir.  MHC  aynı  zamanda  immun  yanıtın  humoral  veya  hücresel 

olacağını belirler. MHC moleküleri 1 ve 2 olmak üzere 2 gruptur.

MHC 1 molekülleri tüm somatik hücrelerde bulunur ve özellikle virüsler ile infekte 

olmuş  hücrelerin  sitotoksik  T  lenfositlerle  elimine  edilmesini  sağlar.  İnfekte  bir  hücrede 

yabancı bir peptid ile MHC 1 molekülü algılandığında sitotoksik T lenfositleri uyarılır ve 

matur hale geçer. Hedef hücreyi algılar ve yok eder.

MHC 2 molekülleri ise immun sistemde yer alan ve antijen sunucu hücreler olarak 

tanımlanan  makrofajlar,  monositler,  dentritik  hücreler,  B  lenfositler  ve  aktive  olmuş  T 

lenfositler  tarafından  üretilir  ve  kullanılar.  Bu  moleküller  CD4  T-helper  hücreleri  ile 

iletişimde rol oynar. Böylece immun sistemin uyarılması ve komplike bir yanıtın oluşması 

sağlanır.

Nonspesifik İmmunite

Nonspesifik  immun yanıtta  B veT lenfositleri  yer  alır.  Buradaki  immun yanıt  çok 

hızlıdır  ve  patojenin  daha  öncedan  tanınmış  olmasını  gerektirmez.  Bu  sistemde  fiziksel 

bariyerler, (deri,mukoz memebranlar,silia ve mukus) ve patojen ile aktive olan hücreler ve 

serum  faktörleri  yer  alır.  Bunlar  nötrofil,monosit,ve  makrofajların  yer  aldığı  fagositler, 

sitokinler, kemokinler, interlökin-1 (IL-1) tumor necrosis factor (TNF) , IL-6 , ve araşidonik 

asit  metabolitleridir(9).  Tüm bunlar  akut  faz  reaktanlarının   (ağırlıklı  olarak  karaciğerde) 

üretilmesi  ile  ve  mikroorganizmaların  birçok  mekanizma  ile  (örn.  C-rektif  protein  ) 

öldürülmesi ile sonuçlanır (10).

Bu korunmada deri en önemli rolu oynar. Yine mukozalar patojenlere karşı bir bariyer 

görevi  görür.  Sekresyonlarda  bulunan  lizozimler  bakteri  duvarlarını  parçalayarak  elimine 
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edilmelerine  yardımcı  olur.  Mukus,  silialar,  midenin  asit  pH’sı,  normal  flora  nonspesifik 

immun yanıtın içerisinde yer alır.

Bu  sistemin  diğer  elemanaları  ise  akut  faz  reaktanları,  komplemanlar  ve 

interferonlardır (IFN).

Spesifik İmmunite

Nonspesifik  korunma  yolları  geçildiğinde  lenfositlerin  rol  aldığı  spesifik  savunma 

sistemi devreye girer. Lenfositler tarafından patojen antijenleri tanınır ve böylelikle yineleyen 

karşılaşmalarda daha hızlı yanıt verilebilir. T ve B lenfositleri arasında iletişim sağlanarak B 

lenfositlerinin antikor üretmesi ve fagositer hücrelerin harekete geçmesi sağlanır.

İMMUN SİSTEMİN GELİŞİMİ

İnsan immün sistemi dalak, timüs, lenf nodları, tonsiller  dokular ile kemik iliğinden 

çıkıp  kan  ve  lenfoid  dolaşıma  katılan   lenfoid  hücrelerin  oluşturduğu geniş  dağılımlı  bir 

sistemdir.

Lenfoid hücreler kemik iliğindeki kök hücreden farklılaşarak meydana gelirler. Kök 

hücre iki farklı kök hücreye değişir. Bunlar lenfoid ve myeloid kök hücrelerdir. Lenfoid kök 

hücrelerden T ve B lenfositleri  gelişirken myeloid kök hücreden makrofaj ve nötrofil gibi 

fagositozda rol alan hücreler ile diğer kan elemanları gelişir. T lenfositleri timus dokusuna 

giderek burada olgunlaşmalarını tamamlarlar.

Bu değişim ve gelişimde IL-4,IL-6,IL-7,IL-11,  granülosit-makrofaj koloni stimulatör 

faktör(GM_CSF) rol alır(11).

T Lenfositler

Kemik iliğinden immatür olarak ve ileride onların görevlerini belirleyecek CD4, CD8 

antijenlerinden yoksun olarak ayrılan T lenfositleri timusa gelirler. Burada timusun özelleşmiş 

kortikal  hücrelerinin yardımıyla,  sitokinlerin  etkisiyle  onlar  için  kimlik önemi  teşkil  eden 

yüzey antijenlerini oluştururlar. Bu aşamada IL-1 T hücre maturasyonunda görev alır ve timus 

epitelinden salgılanır(12). IL-2 ve IL-4  yine T hücre farklılaşmasında gerektiğinde antagonist 

davranarak rol alır(13).

Maturasyonun sonunda timusu CD4 ve CD8 olmak üzere iki tipte T lenfosit terk eder. 

CD4 T lenfositleri immun yanıtta düzenleyici olarak rol alır ve antikor salınması için hücreleri 

uyarır .İmmun sistemdeki bu rolünden dolayı T-helper olarak adlandırılır. CD8 T lenfositleri 

ise  sitotoksik olarak görev yapar  ve  bu yüzden T-supresör  olarak da  adlandırılır.  CD4 T 
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lenfositleri  MHC  2  molekülü  taşıyan  hücreleri  tanırken  CD8  T  lenfositleri  ise  MHC  1 

molekülü taşıyan hücreleri tanır.

B Lenfositler

B lenfositler kemik iliğinde olgunlaşır ve çoğunluğunu IgM  ve IgD nin oluşturduğu 

immunglobinleri (Ig) salgılar(14). B lenfositlerinin olgunlaşmaları antijenden bağımsız olarak 

devam  eder.  Olgunlaşma  sonunda  tek  bir  spesifik  Ig  salgılayan  ve  bölünme  yeteneğini 

kaybetmiş plazma hücrelerine dönüşür. Spesifik Ig salınımı T lenfositlerin kontrolu altında 

gerçekleşir.  Bu iletişim ve kontrol interlökinler ile sağlanır.  T lenfositlerde olduğu gibi B 

lenfositlerin maturasyon ve değişiminde görev alan sitokinler vardır. IL-1 ve IL-2 B hücre 

aktivasyon ve büyümesini uyarırken(15);IL-13 ün benzer birçok etkisi vardır(16). IL-6 sekrete 

edilen Ig miktarında artışa yol açar.

Büyük Granüllü Lenfositler (Naturel Killer)

Bu hücreler genel olarak diğer lenfositlerden daha büyüktür. Daha az nükleer materyal 

içerirler  ve daha büyük sitoplazmaları  vardır.  Bu hücreler Ig üretmezler.  Virüs ile infekte 

olmuş hücreler ile tümör hücreleri üzerinde sitotoksik etki gösterirler. Bununla birlikte antikor 

bağımlı hücresel sitotoksisitede de görev alabilirler. İnaktif bekleyen bu hücreler antijen ile 

uyarılmış T lenfositlerinden salgılana IL-2 ile aktive olup çoğalabilirler.

Monosit ve Makrofajlar

Matür  monositler   kemik  iliğinden  ayrılıp  dokuda  makrofaj  haline  geçerler. 

Dolaşan lökositlerin  %10  kadarını  oluşturur.

Nötrofil

Kemik  iliğinde  maturasyonunu  tamamladıktan  sonra  dolaşıma  geçer. Dolaşan 

lokositlerin  %60  kadarını  oluşturur.

Eozinofil

Dolaşan  lökositlerin  %2-5  ini  oluşturur.  GM-CSF  ve  IL-3  eozinofil  gelişim  ve 

diferansiasyonunda rol alır(17).
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Bazofil ve Mast Hücreler

Bazofiller kemik iliğinde maturasyonunu tamamlar. GM-CSF  bazofil gelişimi  (18) 

ve  IL-5  ise  bazofil  diferansiasyonunda rol  alır.  Mast  hücrelerininde bazofiller  ile  benzer 

şekilde gelişimini tamamladığı düşünülmektedir.

LENFOİD ORGANLAR

Kök hücrelerden efektör lenfositlere dönüşülen timus ve kemik iliği  primer lenfoid 

organları  oluşturur.  Sekonder  lenfoid  organlar  ise  matür  lenfositlerin  barındığı  ve  immun 

yanıtın oluşturulduğu ve geliştirildiği organları içerir. Bunlar dalak ve lenf nodlarını içeren 

sistematik immun sistem ile, tonsilleri , Peyer plaklarını, intraepitelyal lenfositleri, organlara 

dağılmış  olarak bulunan lenf  foliküllerini  ve  mukozal  dokuların  lamina  propriasını  içeren 

mukozal immun sistemdir.

Sekonder  lenfoid  organların  baş  ve  boyunda  yer  alması  nedeniyle 

otorinolaringolojistleri çok daha fazla ilgilendirmektedir.

Lenf  Nodları

Lenf  nodları  grup  veya  zincir  şeklinde  oluşurlar. Kan damarlarının girdiği bir hilus 

ve bunun çevresinde yer alan fibröz bir kapsülden oluşur. Lenf nodunun içine girdikten sonra 

dallanan damarlar ve afferent lenf damarları antijen işleyen hücreleri lenf nodlarına getirir ve 

işlenmelerini sağlar.

Lenf nodları korteks ve medulla olmak üzere iki  önemli bölüme ayrılır.  Korteks B 

lenfositlerinin hakim olduğu primer ve sekonder lenf folikülerini içerir. Primer foliküller IgM 

ve  IgD  üreten  B  lenfositleri  içerir.   Sekonder  foliküller  ise  immun  yanıtta  cevap  veren 

germinal  merkezleri  içerir.  Germinal  merkezlerde  B  lenfositlerin  oluşturduğu 

immunglobinlerin meydana gelmesi  ve  B lefositlerin  gelişmesi  gibi  olaylar  meydana 

gelir.

CD 4 T lenfositleri de yine germinal merkezde yer alırlar ve immun yanıt oluşmasında 

B lenfositleri uyararak kilit bir görevi üstlenirler.

Lenf nodu korteksinin parakortikal bölgesi CD4 ve CD 8 T lenfositlerini, bazı lenfosit 

ve dentritik hücreleri içerirler.

Lenf nodu merkezinde bulunan medulla B ve T lenfositleri ile plazma hücrelerini ve 

makrofajları içerirler. B ve T lenfositleri korteksten medullaya göç ederler.
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Efferent lenfatik damarlar hilus bölgesinden lenf nodunu terk eder. Lenf nodlarını terk 

eden bu lenf sıvısında antikorlar matür B ve T lenfositleri bulunur. Bu hücreler diğer dokulara 

göç ederek immun yanıt oluşmasında rol alırlar.

Lenfoid sistem duktus torakikus ile kan dolaşımına drene olur ve böylece lenfositlerin 

tüm vücut boyunca dolaşmaları sağlanır.

Mukozal İmmun Sistem

Mukozal  yüzeyler  ve  deri  patojen  ve  yabancı  cisimlere  karşı  oluşturulan  immun 

yanıtta görev alırlar.

Organize mukozal immun sistemde tonsiller, peyer plakları ve izole lenf folikülleri yer 

alır. Difüz mukozal immun sistemde ise intraepitelyal lenfositler ve lamina propria bulunur.

Tonsiller

Boğaz girişinde palatin tonsil, lingual tonsil ve adenoidden oluşan üçlü lenfoid yapı 

bulunur.  Bu yapılar  çocukluk çağında tam olarak gelişimlerini  tamamlarlar  ve puberte  ile 

gerilemeye başlarlar.

Palatin tonsiller zayıf bir kapsülle çevrilmişlerdir. Faringeal bölümde kapsül bulunmaz 

ve çok katlı epitelle örtülüdür. Kapsulden itibaren uzanan trabeküller tonsili lobullere ayırır. 

Tonsilin  yüzeyinde  farenkse  uzanan  yüzey  alanını  büyütmeye  imkan  veren  kript  denilen 

girintiler  bulunur.  Her  lobülde  ağırlıklı  olarak  B  lenfosit  barındıran  germinal  merkezleri 

içeren lenfoid foliküller bulunur(19). Bunların dışında T lenfositleri, makrofajlar , dentritik 

hücreler de foliküllerin çevrelerinde yer alır.

Tüm bu yapılar havayolu ile gelen partiküllerin giriş yerlerine göre stratejik olarak 

yerleştirilmişlerdir. Burun yolu  ile gelen   partiküllerde adenoid, ağızdan havayolu ile gelen 

partiküllerde palatin   tonsil  ve  yemek parçacıkları  ile  gelen  partiküllerde  lingual  tonsiller 

görev yaparlar.

Tüm bu yapılar istenmeyen  partikülleri  filtre  eden  mukozal  immun  bariyer  olarak 

görev  yaparlar.

Peyer Plakları ve Lenf Folikülleri

Peyer plakları daha çok terminal ileum mukozasında ve bununla birlikte jejunum ile 

duedonumda  olmak  üzere  bulunan  lenf  folikülü  kümeleridir.  Doğumdan  haftalar  sonra 

oluşmaya başlar ve sayıları pubertaya kadar artış gösterir ve sayıları bundan sonra azalır.
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 Lenfoid foliküller peyer plaklarında olduğuna benzer şekilde vücutta  gastrointestinal 

sistem, üriner sistem ve solunum sistemi mukozasında bulunurlar.

Bağırsakta  bulunan  bu  lenfoid  organlar  lümende  bulunan  antijenleri  T  ve  B 

lenfositlere sunarlar. Bu bölgelerde antijen alımı pinositoz yoluyla olur. Bu bölgede bulunan 

epitellerde CD 4 T lenfositlerle etkileşmeyi sağlayan MHC 2 antijenleri bulunur. Subepitelyal 

bölge  çok  sayıda  CD  4  T  lenfositlerini,  makrofajları,  dentritik  hücreleri  ve  az  sayıda  B 

lenfositleri içerir.

Epitel tarafından pinositoz yoluyla alınan antijenler T lenfositlerine sunulmak üzere 

makrofajlar ve dentritik hücrelerce alınır.

Peyer plakları içinde aktive B lenfositleri barındıran  germinal merkezler bulunur.

İntraepitelyal Lenfositler

İntraepitelyal lenfositler epitelin bazal yüzeyinde yer alırlar ve epitelyal hücreler ile 

ilişki  içerisindedirler.  Bu hücreler epitelyal tabakaya uzanır   ve lamina propriada yer alır. 

Fenotip ve fonksiyon olarak lamina propriada yer alan T lenfositlerden farklıdırlar.

İntraepitelyal lenfositlerin fonksiyonları tam olarak anlaşılamamıştır, fakat çalışmalar 

bu hücrelerin sitotoksik kapasitelerinin olduğunu göstermektedir(20,21).

Lamina Propria

Lamina propria epitelyum altında yer alan ve içinde birçok hücre grubunu barındıran 

zayıf bir yapıdır.

En  önemli  fonksiyonlarından  biri  buradaki  plazma  hücreleri  tarafından  Ig  A 

salgılanmasıdır(22).

Lamina propria aynı zamanda çok sayıda CD4 ve CD 8 T lenfositlerini barındırır.

Bu bölgede yer alan diğer grup hücreler ise IgG salgılayan B lenfositleri, makrofajlar, 

dentritik hücreler, mast hücreleri, eozinofiller ve az sayıda nötrofillerdir.

ANTİJEN SUNUMU

Antijen  sunumu  bir  grup  özelleşmiş  ve  antijen  sunucu  hücreler  olarak  olarak 

tanımlanan  hücreler  tarafından  gerçekleştirilir.bu  grupta  monositler,  makrofajlar,  dentritik 

hücreler ve B lenfositleri yer alır. Bu hücreler primer olarak solid lenfoid organlar ile deride 

yer alırlar. Foliküler dentrik hücreler lenf nodlarının ve dalağın B lenfosit bölgelerinde yer 

alan  özel  antijen  sunucu  hücrelerdir.  Bu  hücreler  B  lenfositlerinin  antijene  karşı  cevap 
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oluşturmasında önem taşır.  Periferik dokularda yerleşmiş olan dentritik hücreler antijenleri 

yakalar ve dokularda ayrılarak lenf nodları ve dalaktaki T lenfosit bölgelerine ilerlerler.

Deride  bulunan  antijen  sunucu  hücrelerin  en  önemlisi  Langerhans  hücreleridir. 

Derinin  epidermis  tabakasında  bulunur  ve  antijenleri  lenf  nodlarındaki  efektör  hücrelere 

sunarlar.

Lenf  nodlarına  giden  antijen  sunucu hücreler  işledikleri  antijenleri  direkt  olarak  T 

hücrelerine sunabilirler ve böylece T lenfositlerinin proliferasyonunu ve diferansiasyonunu 

indükliyebilirler.

Monositler  kanda  ,makrofajlar  ise  akciğer,  karaciğer  ve  beyin  gibi  organlarda 

bulunurlar. Bu hücrelerde gerektiğnde antijen sunucu hücreler olarak davranırlar.

Tüm antijen sunucu hücreler MHC 2 yüzey antijenine sahiptirler.

Yabancı ve yerli peptidler hidrolizle oligopeptidlere dönüştürülerek  MHC molekülleri 

ile birlikte hücre yüzeyine eksprese edilirler. MHC 2 ile sunulan peptid parçaları MHC 1 ile 

sunulanlara göre daha uzundur ve bunlar genellikle ekstraselüler bölgelerden elde edilirler.

MHC  molekülleri  ile  sunulan  oligopeptitlerde  yer  alan  hapten  denilen  bölgeler  T 

lenfositlerince hatırlanır.

Özel bir antijen ile uyarılma yolu ise süperantijenler olarak tanımlanan ve bazı virüs 

ve bakterilerden kaynaklanan antijenlerle ile uyarılmadır. Bu yolda antijenler oligopeptitlerine 

ayrılmadan daha yaygın ve daha güçlü yanıt oluşturabilirler.

HÜCRESEL  İMMUN CEVAP

Lenfosit  aktivasyonu iki basamakta gelişir.  İlk aktivasyon sinyali  antijen tarafından 

oluşturulur.

Daha öncede bahsedildiği gibi T lenfositleri tarafından işilenen ve tanınan antijenler 

MHC molekülleri ile ilişki halindedir.

İkinci sinyaller ise antijen sunucu hücreler tarafından oluşturulan aksesuar moleküller 

aracılığıyla olur . Bu olaylar  T lenfosit aktivasyonuna ya da T helper lenfositleri aracılığıyla 

B lenfositlerin  aktivasyonunu sağlarlar.

Aynı zamanda T ve B lenfositlerinin büyüme ve diferansiasyonları  aktive olmuş T 

lenfositleri ile antijen sunan hücreler tarafından oluşturulan birden fazla  sitokin ile sağlanır.

T lenfositleri tarafından iki çeşit yüzey antijeni oluşturulur ve tanınır. CD4 T helper 

hücreleri  tarafından  MHC  2  antijenleri  oluşturulur  ve  tanınır.  Bu  antijenler  ile  immun 

sistemdeki hücreler arasında  düzenleme yapılır. CD 8 T lenfositleri tarafından ise MHC 1 
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antijenleri  oluşturulur .  Bu antijenler ile sitotoksik T lenfositleri  ile hücresel immun yanıt 

oluşturulur.

CD4  ve  CD8  T  lenfositlerinin  oranı  değişmekle  birlikte  periferik  kanda  2:1 

oranındadır.

CD 4 T Lenfositleri

MHC 2 yüzey antijeni taşıyan hücreler tarafından antijenler sunulduktan sonra CD4 T 

lenfositleri aktive hale geçerler ve IL 1 ile IL 2 sitokinlerini salgılarlar. Aktive olmuş CD 4 

lenfositler diğer CD4 ve CD8 T lenfositleri ile IL 2 üzerinden iletişime girerler. Yine CD 4 

lenfositleri B lenfosit büyüme ve diferansiasyonu üzerine IL 2, IL 4  ve  IL  6  üzerinden  etki 

ederler.  CD4 T lenfositleri  antijen  tarafından duyarlanmış  B lenfositleri  aktive  ederek  ve 

MHC 1 molekülleri bağlantıda olan CD 8 T lenfositlerini uyararak immun sistem cevabını 

güçlendirirler.

CD4 T lenfositlerinin yaptığı bu aktivasyonalar büyük oranda sitokinler aracılıyla olur.

Sitokinler küçük protein hormonlardır ve hücre büyümesi ile değişmesi üzerine etki 

ederler.

CD4 T helper lenfositlerinin salgıladıkları sitokin paterni ile T helper1 ve T helper 2 

olmak üzere iki gruba ayrılmışlardır(23).

T  helper1  hücreleri  tarafından  salgılanan  sitokinler  hücresel  immunite  sırasında 

oluşturulan  inflamatuvar  yanıtta  görev  alırlar.  T  helper  2  hücreleri  tarafından  salgılanan 

sitokinler ise antikor yanıtın regulasyonu için gereklidir.

Bazı  CD4  T  lenfositleri  T  helper  1  ve  2  tarafından  salgılanan  sitokinleri  birlikte 

salgılayabilirler. Bu hücreler T helper 0 hücresi olarak nitelendirilmektedir ve bunların TH1 

ve  TH2  hücrelerinin  öncüsü  olduğu  tahmin  edilmektedir.  TH1  lenfositlerine   karşı  TH2 

lenfositlerinin diferansiasyonu IL 4 ve IL12 nin yer aldığı sitokinler ile  pozitif  feed back 

mekanizması ile oluşur.

CD 4 T lenfositleri salgıladıkları sitokinler ile immun yanıtın merkezinde yer almaları 

nedeniyle öneme sahiptir.

CD 8 T Lenfositleri ve Sitotoksisite

CD 8 T lenfositlerinin en iyi anlaşılmış fonksiyonları sitotoksik etkileridir.  İnhibitör 

sitokinler ile immun cevap üzerine inhibitör etki gösterdikleride düşünülmektedir.

Sitotoksik  süreçte  hedef  hücrenin  yok  edilme  süreci  hedef  hücrenin  membran 

komponenetleri ile temas ile başlar. Efektör hücre CD4 T lenfosit olduğu zaman sitotoksisite 
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hedef hücre üzerindeki MHC1 molekülleri  ile hedefin hatırlanması ile başlar. Hedef hücre ile 

CD8  lenfosit  arasında  transmembran  iletişim  kurulur  ve  iki  hücre  arasındaki  adezyon 

güçlendirilir.  Sitotoksik  hücreden  ekzositoz  yoluyla  sitotoksik  granüller  hedef  hücreye 

aktarılır.  Bu granüller  hedef  hücre  membranında  membranı  geçişken  yapabilecek  delikler 

açabilen perforin olarak adlandırılan moleküller  içerirler.  Granüller  içerisinde proteazlarda 

hedef hücreye aktarılır. Tüm bu olaylar hedef hücrenin lizisi ile sonuçlanır.

Sitotoksik  hücreler  bu  olay  sırasında  kendi  sitotoksik  granüllerinde  yer  alan 

moleküllerden etkilenmezler. Bu olayın mekanizması tam olarak çözülememiştir.

Sitotoksik  olaylarda  izlenen  bir  başka  yol  ise  hücre  yüzeylerinde  bulunan  Fas 

molekülleri ile gerçekleşir. Bu molekül TNF reseptörü, sinir büyüme faktörü reseptörü, CD40 

süperaile ve apoptozis ile ilişkili  reseptörler grubundandır(24). Fas molekülleri aracılığıyla 

kurulan temas sonrası hedef hücrenin apoptozisi gerçekleşir. Fas molekülleri aracılığıyla olan 

sitotoksisitenin T lenfosit gelişimi esnasında negatif seleksiyonda rol aldığı düşünülmektedir. 

Enfeksiyon hastalıklarında bu yol ile olan sitotoksisite hala açıklığa kavuşturulamamıştır.

Natural Killer Hücreler ile Sitotoksisite

CD 4 ve CD 8 T lenfositlerinin peptidleri tanıması MHC moleküllerine bağımlıdır.  Bu 

hücreler  tarafından  meydana  getirilen  sitotoksisite  MHC  bağımlı  sitotoksisite  olarak 

adlandırılır.  Bu  hücreler  karşın  Naturel  Killer  (NK),  (Büyük  granüllü  lenfositler)  hedef 

hücrede gösterdikleri sitotoksik etkilerde MHC moleküllerine ihtiyaç duymazlar. Bu nedenle 

NK’  ın  yer  aldığı  sitotoksisite  MHC  moleküllerinden  bağımsız  sitotoksisite  olarak 

adlandırılır.

NK hücreleri T ve B lenfositlerinden farklı hücrelerdir ve IFN γ, TNF α, ve GM CSF 

gibi çeşitli sitokin salgılarlar.

Bu hücreler aynı zamanda diğer lenfositlerde görülmeyen yüzey antijenlerine sahiptir. 

Bunlar  immunglobinlerin  Fc  kısmı  için  reseptör  görevi  gören  CD16  (FcγRIII),  adezyon 

molekülü olan aynı zamanda nöral hücrelerde de bulunan CD 56’dır ( 25,26,27,28).

Bunlarla birlikte T lenfositlerinde bulunan CD2 de bu hücrelerde bulunur(26).

Bu  hücreler  periferik  kan  dolaşımında,  dalak  ,  akciğerler  ve  karaciğerde 

bulunurlar(29,30). Lenf nodlarında bulunmazlar ve lenf akımı ile seyahat etmezler.

NK hücrelerinin sitotoksik etki mekanizmaları T lenfositlerinde olduğu gibidir. Benzer 

mekanizma ile hedef hücre apoptozise uğrar.

NK hücreleri tarafından tanınabilen yapılar tam olarak anlaşılamamıştır. Fakat hedef 

hücreye karşı çok spesifik davrandığı bilinmektedir.
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Bu spesifitenin yüksek oluşunda MHC 1 moleküllerinin inhibitör etkisi rol alır, hedef 

hücreler MHC1 molekülü salgıladıklarında sitotoksik süreç durdurulur(31,32).

NK hücreleri  in  vivo ve in  vitro  olarak tümör hücrelerini  lizise  uğratabilirler.  NK 

hücreleri  tümörlü hayvanlara verildiğinde tümör gelişimini ve yayılmasını azaltmaktadır(33). 

Bu  çalışmalar  ile  tümör  ve  tümör  metastazlarına  karşı  NK  hücrelerinin  etkili  olduğu 

görülmüştür.

NK hücreleri aynı zamanda virüs enfeksiyonlarında da rol alır(34). Ayrıca bu hücreler 

intraselüler patojenlere karşıda konak savunmasında önemli roller alırlar(35).

HUMORAL IMMUN YANIT

T Lenfosit Bağımlı ve T lenfosit Bağımsız B lenfosit Yanıtları

Humoral immunite T lenfosite bağımlı ve T lenfositten bağımsız olarak iki şekilde 

çalışır.  Özellikle  bakteri  kapsülü  veya  hücre  duvarı  gibi  yapılarda  bulunan  karbonhidrat 

yapılar  gibi  tekrarlayan  antijenik  determinantları  olan   büyük  antijenler  B  lenfositlerini 

doğrudan uyarabilirler.  B lenfositlerinin bu yanıtı  özellikle  kapsüllü  bakterilere  karşı  olan 

immun  yanıtta  önem taşır.  Bu  patojenler  B  lenfositleri  yüzeyindeki   immunglobulinlerle 

etkileşerek ağırlıklı olarak Ig M olmak üzere antikor salınmasına yol açarlar. Kapsüllü bakteri 

etrafını saran immunglobulinler Fc resptörleri aracılığıyla opsonizasyona uğrarlar , böylece 

hedef hücre haline gelerek makrofajlarca tanınıp yok edilirler.

Çocuklar  ve  yaşlılarda  T lenfositten  bağımsız B lenfosit  yanıtı  zayıftır.  Bu ise  bu 

yaştaki kişilerin kapsüllü bakteri infeksyonlarına karşı daha duyarlı olmaları ile sonuçlanır.

T lenfositlerine bağımlı  B lenfosit  yanıtı  antijenlerin B lenfositler  tarafından işlenmesi ile 

başlar. Ig M ve Ig D antijen yakalamakta sunulmasına aracılık etmekte oldukça başarılıdır.

B  lenfositlerin  T  lenfositlerden  bağımsız  olarak  gerçekleştirdiği  bu  işlemin 

avantajlarından en önemlisi antikorların çok düşük konsantrasyonlardaki  antijenleri  bulup 

yakalayabilmesi , ve  işaretleyerek T h lenfositlerine sunulabilir hale getirmesidir(36).

Yapılan gözlemlerle bulunmuştur ki, membran Ig ile yapılan antijen işaretlemesi MHC1 gibi 

diğer moleküllerce yapılan membran işaretlemelerine göre daha efektiftir(37).

Antijenler B lenfositlerince işlenip küçültüldükten sonra MHC2 molekülü ile birlikte 

hücre  yüzeyinde  sunulur.  B  lenfositler  ile  T  lenfositler  arasında  bu  aşamadan  sonra 

konjugasyon gerçekleşir.

Tüm bu olayların sonucunda B lenfosit aktivasyonu başlar ve humoral immun yanıt 

oluşturulur.
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Antikor Bağımlı Sitotoksisite

Antikor bağımlı sitotoksisite (ABS), tümör hücreleri, yabancı organizmalar, virüs ile 

enfekte  olmuş  hücrelerin  eliminasyonunda  görev  alırlar.  Bu  süreçte  antikorlar  ile  hedef 

hücreler işaretlenir ve efektör hücreler tarafından tanınmaları sağlanır. Antikorların değişken 

bölgeleri organizmaya göre değişim göstererek efektör hücrelerin daha kolay odaklanmalarını 

sağlar. ABS özellikle hücre yüzeyinde değişim göstermeleri nedeniyle savunma sisteminden 

kaçan organizmaların çevrelerinin kaplanarak tanınabilir ve böylece elimine edilebilir hale 

getirilmesinde  kritik öneme sahiptir.

İMMUNGLOBULİNLER

Antikorlar (immunglobulinler) aktive olmuş B lenfositlerinden salgılanırlar. Polipeptid 

(%82-96) ile karbonhidrattan (%4-18) oluşan glikoprotein yapıda moleküllerdir. Total plazma 

proteinlerinin % 20 sini oluşturur ve serum elektroforezinde γ-globulin veβglobulin bölgesine 

göç ederler. İmmunglobulin (Ig) molekülleri birbirine disülfid bağları ile bağlanmış iki hafif 

ve iki  ağır  polipeptid zincirden oluşmuşlardır.  Her polipeptid zincir  kendi içinde birbirine 

disulfid  bağlarla  bağlı  bölgeler  içerir.  Amino  (N)  terminal  bölgesi  (değişken  bölge,  V), 

Karboksi  (  C  )  terminal  bölgesinden  amino  asit  dizilimi  bakımından  çok  daha  fazla 

değişkenlik gösterir. N Terminal bölgesi Fab veya antijen bağlayıcı  bölge olarak adlandırılır. 

Antikorların  antijen bağlayıcı bölgelerindeki  ağır ve hafif zincirlerin V bölgesinde birkaç 

adet  amino asit  vardır.   C terminal  bölgelerinde sadece ağır  zincirlerden oluşan bir  bölge 

bulunur  ve  bu  bölge  Fc  bölgesi  olarak  adlandırılır.  Bu  bölüm  Ig’lerin  plasental  geçiş, 

kompleman fiksasyonu, ve hücre yapışması gibi biyolojik aktivitelerinden sorumludur.

Ağır ve hafif zincirlerin izotipleri sabit antijenik determinantlar tarafından belirlenir. 

Sağlıklı bir insanda tüm izotipler görülür. 9 tip izotip mevcuttur. Bunlar γ1, γ2, γ3, γ4, μ, α1, 

α2, δ ve ε izotiplerdir. Bu izotiplere karşılık gelen Ig ler ise IgG1, IgG2, IgG3, IgG4, IgM, 

IgA1, IgA2, IgD ve Ig E dir. Hafif zincir ise κ ve λ subtiplerinden oluşur. Monomer Ig ler 

(IgG) tek  tip Ig  molekülü içerirler, polimer olanlar ise birden fazla Ig molekülü içerirler.

Polimerizasyon  J zinciri olarak adlandırılan ve yüksek oranda aspartik asit içeren küçük bir 

glikopeptidin sayesinde gerçekleşir.

İmmunglobulin G

Serum Ig lerinin yaklaşık % 75 ini oluşturur ve IgG1, IgG2, IgG3 ve IgG4 olmak 

üzere 4 subgruptan oluşur. 150,000 D ağırlığında bir monomerdir. IgG spesifik Fc reseptörü 

makrofajlar ,  monositler,  ve nötrofillerde bulunur ve çoğu zaman antijen ile bağlanmadan 
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önce bu bölgeye bağlanılır.  Bu özelliklerinden dolayı  fagositik işlemlerde opsonizasyonda 

görev alır. IgG için olan Fc reseptörü monosit ve makrofajlarda Fc γRI, eritrositler hariç çoğu 

hemopoietik sistem hücrelerinde Fc γRII ve NK, eozinofil, nötrofil ile makrofajlarda Fc γRIII 

tipini içerir.

IgG ile  NK etkileşimi ile  bakteri,  virus  ile  enfekte  hücreler  ve  tümör hücrelerinin 

eliminasyonunda  etkili  olan  ABS  meydana  getirilir.  Genel  olarak  çözünebilen  protein 

antijenler karşı cevp IgG1 ve IgG3 subtipleri ile, polisakkarit olanlara ise IgG2 subtipleri ile 

yanıt oluşturulur.

Ig G tekrarlayan karşılaşmalar sonrası ikincil yanıtta görev alan Ig’dir.  Plasentadan 

geçerek  neonatal dönemde korunmayı sağlayan tek Ig’dir.

IgG  molekülü  kompleman  fiksasyonu  yaparak  nötralizasyon,  opsonizasyon, 

bakteriolizis, aglutinasyon ve hemoliziste görev alır.

İmmunglobulin M

Serum Ig lerinin % 10 kadarını  oluşturur. Ig M 5 adet Ig M subünitesinin disülfit 

bağları ve J zincirleri ile bağlanmış şeklinde bulunur. Molekül 900,000 D ağırlığındadır. Ig D 

ile birlikte B lenfosit yüzeyinde en çok bulunan Ig’dir. Membranda bulunan IgM’ler  erken 

antijen reseptörü olarak görev yaparlar. Antijen ile bağlanma IgM salınması ile sonuçlanan B 

lenfosit aktivasyon ve diferansiasyonuna neden olur. Pentamerik yapıdaki IgM molekülleri 10 

adet antijen bağlanma bölgesi ile antijenlere büyük bir afinite ile bağlanırlar. IgM ağırlıklı 

olarak  erken  humoral  yanıtta   yer  alır  ve  sonra  seviyesi  giderek  düşerek  yerini  IgG 

moleküllerine  bırakır.  IgM  molekülü  IgG  de  olduğu  gibi  etkili  bir  biçimde  kompleman 

fiksasyonu yapar ve bu şekilde biyolojik aktiviteleri IgG ile oldukça benzerlik gösterir.

İmmunglobulin A

Serum Ig  lerinin  %15 ini  oluşturur  ve  hem monomerik  hem de  polimerik  şekilde 

bulunabilir. Molekül 160,000 D ağırlığına sahiptir. İnsanlar diğer Ig’lere göre çok daha fazla 

IgA üretirler. IgA nın en önemli görevi mukozal immunitede rol almasıdır. Monomerik IgA 

lar ekzokrin bezlerin intertisyel alanında bulunan plazma hücreleri tarafından salgılanırlar.

Bu monomerler aynı zamanda IgA üreten plazma hücreleri tarafından oluşturulan J zincirleri 

ile birleştirilerek IgA2 şeklinde dimerlere dönüştürülebilirler. Bu dimerler ekzokrin bezlerin 

epitel hücreleri  arasında bulunan hücreler arası bağlantılardan geçmek için çok büyüktür. Bu 

yüzden epitel hücrelerinden aktif sekretuar komponente dayalı bir mekanizma ile taşınır(38). 

Sekretuar  komponent  epitel  hücreleri  tarafından  sentezlenir  ve  bu  hücrelerin  bazolateral 
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kısmında yer alır. Epitel hücreleri bu bölgede üretilen IgA dimerleri ile temas halindedirler. 

Sekretuar  komponent  IgA  dimerlerinin  J  zinciri  ile  bağlanır  ve  non-kovalen  sekretuar 

komponent –IgA dimer kompleksi oluşur. Oluşan bu kompleks endositoz ile epitel hücrelerin 

içerisine alınır  ve buradan hücrelerin apikal yüzüne taşınır.  Bu taşıma esnasında sekretuar 

komponent ile IgA dimerleri arasında disülfit bağları ile kovalen bağlar oluşur. Yeni oluşan 

bu  yapı  sekretuar  IgA  olarak  nitelendirilir.  Sekretuar  IgA  ekzositoz  yoluyla  ekzokrin 

salgıların içine bırakılır.

Sekretuar IgA  lokal üretilen IgA lardan oluşturulmaktadır, dolaşımda bulunan IgA’lar 

bu süreçte yer almamaktadır(39).

IgA  tükrük,  göz  yaşı,  bronşial   sıvılar,  nazal  mukoza,  prostatik  sıvılar,  vajinal 

sekresyonlar ve ince bağırsak mukus sekresyonlarında dominant olarak bulunur. IgA lokal 

mukozal infeksiyonlara karşı  savunmada birincil etkili  defans mekanizmasıdır.  IgA’nın en 

önemli görevi yabancı maddeleri sistemik dolaşıma katılmadan elimine etmektir.

İmmunglobulin E

Serum Ig lerinin %0,004 kadarını oluşturur.Monomer şeklindedir. Molekül  200,000 D

Ağırlığındadır. IgE’ye özel Fc reseptörleri mast hücrelerinde, makrofajlarda, eozinofillerde, 

bazofillerde, nötrofillerde ve trombositlerde bulunur.Bazofil ve mast hücrelerinin yüzeyinde 

bulunan IgE’lerin antijen ile bağlanması bu hücrelerden mediatör salınmasına yol açabilir. Bu 

mediatörlerden en çok bilineni olan histamin alerjik reaksiyonlarda önemli role sahiptir.

İmmunglobulin D

Serum  Ig’lerinin  %0,2  sini  oluşturur.  Monomer  yapıdadır  ve  molekül  180,000  D 

ağırlığındadır.  B lenfositlerinin yüzeyinde membrana bağlı  olarak antijen reseptörü görevi 

yaptığı düşünülmektedir.

KOMPLEMAN SİSTEMİ

Kompleman  sistemi  ardışık  olarak  aktive  olabilen  ve  aynı  zamanda  birbiri  ile, 

antikorlar  ile,  hücre  memebranları  ile  ilişkiye  girebilen  20  kadar  plazma  proteininden 

oluşmuştur. Bu ilişkiler hücreler yapışma, fagositoz, kemotaksis, sitolizis gibi olayları kapsar. 

Kompleman  sistemindeki  proteinler  globulin  fraksiyonunun  %15  kadarını  oluşturur  ve 

dolaşımda inaktif moleküller olarak yer alırlar.

Kompleman sistemi klasik ve alternatif yoldan aktive olabilen C3 proteini etrafında 

işlevini yapar.
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Klasik yol C1, C4 ve C2, C1 protinleri ile başlar. Sıra C1q, C1r ve C1s şeklindedir. 

IgG1, IgG2, IgG3 veya IgM içeren antijen antikor kompleksleri C1 proteinini  C1’ proteini 

şeklinde  aktive  eder.  Bu  molekülde  C2  ve  C4  proteinlerini  C4b,2b  formuna  dönüştürür. 

C4b,2b kompleksi ise C3 molekülünü C3a veC3b alt gruplarına ayırır. Bu aşamadan sonra 

klasik yol ve alternatif yoldaki olaylar ortak gerçekleşir.

Alternatif  yol  antijen  antikor  komplekslerinin  yokluğunda  da  aktive  olabilir.  Bu 

şekilde  humoral  immunite  aktive  olana  kadar  konak  savunması  başlamış  olur.  İnsülin  , 

zimojenler,  bakterial polisakkaritler, IgG4, IgA, IgE ve agreve olmuş Ig’ler bu yolu aktive 

edebilirler.  Bu  yolda  properdin,  C3,  faktör  B  ve  D  gibi  proteinler  yer  alır.   C3b  küçük 

miktarlarda sürekli üretilir ve faktör B ve D ile reaksiyona girerek C3bBb proteinini meydana 

getirirler.  Meydana  gelen  bu  protein  C3  konvertazı  aktive  ederek   C3  proteininin  C3  b 

proteinine  dönüşmesi  sağlanır.   Oluşturulan  C3b  faktör  B  ve  D  ile  pozitif  feed  back 

oluşturarak  daha  fazla  C3bBb  oluşmasını  sağlar.  Properdin  ise  C3  konvertazı  C3bBbP 

proteinini oluşturarak stabilize eder.

C3  proteininin  alternatif  veya  klasik  yolla  aktivasyonundan  sonra  membran  atak 

kompleks ile sonuçlanan olaylar zinciri başlar. C3b C5 konvertazı aktive ederek C5 proteinini 

C5a veC5b alt gruplarına ayırır.  C6, C7 ve C5b birleşerek  C5b,6,7 kompleksini oluştururlar. 

Membrana  tutunan C5b,6,7  proteini  C8 proteinin  C5 fragmanına  yapışmasına  ve  böylece 

yavaş hücre lizisi ile sonuçlanacak olan parsiyel membran hasarının  başlamasına neden olur. 

C9 proteininin eklenmesi ile sitolitik reaksiyon hızlanır.

Hücre  lizisi  ile  sonuçlanan  bu  süreçte  ortaya  çıkan  ürünler  aynı  zamanda  farklı 

biyolojik  aktivitelere  de  sahiptir.  C3a  ve  C5a  anaflatoksinlerdir  ve  nötrofil  kemotaksisini 

stimüle  ederler.  Bununla  birlikte  damar  permeabilitesi  üzerine  etki  gösterirler  ve 

permeabilitenin artmasına neden olurlar. Yapışmış olan C3 veC4 molekülleri opsonin olarak 

görev  yaparlar.  Bu  şekilde  fagositozu  ve  makrofaj,  nötrofil,monosit  gibi  hücrelerden 

proteolitik enzim içeren granüllerin ve serbest radikallerin salgılanmasını sağlarlar.
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TONSİL ve ADENOİD İMMUNOLOJİSİ
Adenoid ve tonsil dokusu ağırlıklı olarak B lenfositlerin hakim olduğu dokulardır. B 

lenfositleri  adenoid  ve  tonsil  dokusunda  bulunan  lenfositlerin  yaklaşık   %  50-65  ini 

oluşturur(40).  T  lenfositleri  ise  adenoid  ve  tonsil  dokusunda  % 40  dolaylarında  bulunur. 

Bunun  dışında  %  3  kadar  matür  plazma  hücreleride  bulunur.  Periferik  kanda  bulunan 

lenfositlerin ise % 79 kadarı T lenfositlerdir(41).  

Adenoid  ve  tonsildeki  immunreaktif  hücreler  dört  farklı  bölgede  bulunur.  Bunlar 

retiküler  hücre  epiteli,  ekstrafoliküler  bölge,  lenfoid  foliküllerin  örtülü  bölgesi  ve  lenfoid 

foliküllerin germinal bölgesidir(40).

Tonsil  ve adenoid dokusunun sekretuar immunitede rol  aldığı ve sekretuer Ig’lerin 

regulayonunda  görev  yaptığına  dair  güçlü  deliller  vardır.  Bağırsaklarda  bulunan  peyer 

plaklarına benzer şekilde özelleşmiş epiteller ile kaplanmış antijen yakalayan ve sunan özel 

kanallar sistemi vardır(42,43).

 Adenoid ve tonsil dokuları havayoluyla gelen antijenleri yakalamak için üst solunum 

yollarında çok iyi lokalize olmuşlardır. Özellikle tonsil dokusu olmak üzere her iki organda 

yabancı materyallerin direkt lenfoid hücrelere transport olması için uygun şekilde bir yapıya 

sahiptirler(40).  Bu durum afferent lenfatiklerden antijen toparlayan lenf nodları ile zıt bir 

durumdur.

Tonsiller  kriptler  çok  katlı  yassı  epitel  ile  kaplıdır.  Her  bir  tonsil  dokusunda  bu 

kriptlerden 10 ile 30 adet vardır ve bunlar yabancı materyalleri yakalayarak lenfoid foliküllere 

taşımak işlevini gerçekleştirirler(40).  

Tonsil ve adenoid dokusu sekonder lenfoid organlar grubunda yer alır. İntratonsiller 

savunma  mekanizmaları  zayıf  savunma  sinyallarini  elimine  eder.  Yalnızca  yüksek 

konsantrasyondaki  antijenler  germinal  merkezlerde  bulunan  B  lenfositlerini  aktive 

ederler(40). Düşük antijen dozları lenfositlerin plazma hücrelerine dönüşmelerine yol açarken 

yüksek dozlar B lenfosit proliferasyonuna yol açar.  Germinal merkezlerde B lenfosit üretimi 

Siegel tarafından tonsil dokusunun en önemli fonksiyonu olarak  belirtilmiştir(44).

Adenoid dokusu tarafından IgG, IgA, Igm ve IgD gibi immunglobulinler üretilir(40). 

Ig G nin nazofarenks duvarından pasif difüzyon ile geçtiği düşünülmektedir(40).

Tonsil dokusu da  farinks ve periglandüler lenfoid dokulara göç edip antikor üreten B 

lenfositler gibi antikor üretebilir.
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Tonsil ve adenoid dokularında T lenfositlerinin ürettiği interferon -γ ve diğer birçok 

lenfokinin üretildiği gösterilmiştir(45). Tonsil ve adenoid dokusundaki T lenfositlerinin tümör 

cevabı hala bilinmemektedir. 

İnsan tonsilinin  immunolojik  olarak en aktif  olduğu dönem 4 ile  10 yaş arasıdır. 

Puberte ile birlikte tonsil boyutu ile  B  lenfosit sayılarında düşüş başlar ve bu T / B lenfosit 

oranlarında rölatif bir artışa yol açar(40). Ig üretim mekanizmaları yaştan  etkilenir fakat B 

lenfosit fonksiyonları 80 yaşında bile sağlıklı tonsillerde devam eder(46). 

Adenoid hiperplazileri ile rekurren tonsillit atakları görüldüğünde durum daha 

farklıdır. Retiküler kript epitelinde meydana gelen inflamasyonlar immunolojik olarak aktif 

hücrelerin azalmasına yol açar ve antijen transport mekanizmasında çok katlı yassı epitelin 

yer  alması  ile  azalma  meydana  gelir(47,48).  Tüm  bu  değişimler  lokal  B  lenfosit 

aktivasyonunda,  antikor  üretiminde   ve tüm bunlarla  birlikte  B lenfosit  yoğunluğunda ve 

ekstrafoliküler alanlardaki germinal merkezlerde azalmaya neden olur(49). Reküren tonsillitin 

aksine B lenfosit düzenlemesi için gereken immunoregulator sistemin iyi korunduğu  adenoid 

hiperplazilerde değişimler çok daha az izlenir. Bunun sebebi adenoid dokusundaki retiküler 

epitelin tonsil dokusundakine göre inflamasyonlarda daha az etkilenmesidir. 

Tonsillektomi  ve  adenoidektomi  sonrası  immunolojik  sonuçlar  ile  ilişkili 

birbiri ile çelişen çok sayıda çalışma yapılmıştır, fakat bugün için kabul edilen şudur ki bu 

operasyonlar  sonrası  önemli  bir  immunolojik  defisit  meydana  gelmemektedir(50).  Ogra 

tarafından  yapılan  çalışmada  canlı  polio  aşısı  ile  immunize  edilen  ve  adenotonsillektomi 

operasyonu  geçiren  çocuklarda  3  ile  4  kat  arasında  serum  antikor  titrelerinde  düşüş 

izlenmiştir(51).  Posttonsillektomili  çocuklarda  serum  IgA  seviyeleri  yaşıtları  ile 

karşılaştırıldıklarında daha düşük bulunmuştur fakat bu immunolojik değişimler istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır(52,53).

Şurası   açıktır  ki  adenoid  ve  tonsil  dokuları  üst  solunum  yollarında  bulunan  ve 

mukozal immuniteyi destekleyen immunolojik yönden aktif organlardır.    

  31



MATERYAL, METOD ve SONUÇLARIMIZ

Haseki  Eğitim  ve  Araştırma  Hastanesi  KBB  Kliniğimizde  adenoidektomi, 

tonsillektomi  ve  adenotonsillektomi  yapılan  olgularda  uzun  dönemde  immunolojik 

parametrelerdeki değişim olup olmadığını saptanması amaçlandı ve aileler çalışma hakkında 

bilgilendirilerek yasal izinleri alındı. 

Çalışmaya  alınması  planlanan  hastaların  aileleri  ile  çocukların  medikal  geçmişleri 

hakkında görüşüldü. Otoimmun hastalıklar veya immun yetersizlik aile hikayesi olan çocuklar 

çalışma  dışında  bırakıldı.  Ayrıca  hastalara  rutin  laboratuar  tetkikleri  yapıldı.  Tüberküloz, 

kollajen hastalıklar gibi immunglobulin seviyesini arttıran hastalığı olanlar, 1 ay öncesi bir 

süreçte  tonsillit  ve  adenoidit  enfeksiyonu  dışında  ciddi  bir  enfeksiyon  hastalığı  geçirme 

hikayesi olanlar da hasta grubuna dahil edilmedi.

Çalışmada immunoglobulin ve kompleman seviyeleri  preoperatif ve geç postoperatif 

dönemde alınan serum örneklerinde değerlendirildi. 

Tüm hastalarda ameliyata girmeden 24 saat evvel ve ameliyattan sonra 25- 29 aylar 

arasında  alınan  serum  örneklerinde  IgA,  IgM,  IgG,  IgE,  C3  ve  C4  düzeyleri  tesbit 

edildi.Ortalama takip süresi 27.1 ay idi.

 Çalışmaya alınan 27 hastanın 18’i erkek, 9’u kız idi. ( Tablo 1)
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Seri 1 18 9

Erkek Kız
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Tablo 1: Hastaların cinsiyetleri

Hastaların yaşları 5 ile 18 arasında değişmekteydi. Yaş ortalaması 10.1 olarak 

hesaplandı. (Tablo 2 ve Grafik 1)

Yaşlar Hasta sayısı
5 4
6 2
7 1
8 2
9 3
10 3
11 2
12 3
13 2
14 2
15 1
16 1
18 1
toplam 27

Tablo2 ve grafik 1: Hastaların yaşlara göre 

dağılımı
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Operasyon  endikasyonları,  medikal  tedavilere  rağmen  tekrarlayan  kronik  tonsillit, 
kronik nazal obstrüksiyon yapan adenoid hiperplazisi,  tedaviye dirençli  effüzyonlu otit  ile 
birlikte adenoid hiperplazisi varlığı idi.

Operasyonlar  genel  endotrakeal  anestezi  altında  gerçekleştirildi.  Tonsillektomi  için 

diseksiyon tekniği,  adenoidektomi içinse ayna kontrolü altında adenoid dokusu gözlenerek 

adenotom küretleri ile küretaj tekniği uygulandı.

Hastalara operasyon tarihinden 25 ile 29 ay sonra  kayıtlardaki iletişim telefonlarından 

ulaşıldı ve hastalar kontrol amacıyla hastaneye çağrıldı. Hastalar ve aileleri bu 2 yıllık süre 

içerisinde ameliyattan fayda görüp görmediği ve başka hastalık atakları ( gerek üst solunum 

yolları  gerekse  diğer  sistem  hastalıkları  hakkında)  hakkında  sorgulandı.  Nüks  adenoid 

hipertofisi, tonsil dokusuna ait rest varlığı oral muayene ve 70˚ endoskop kullanılarak yapılan 

nazofarenks muayenesi  ile kontrol edildi. Hastaların yaş, cinsiyet, operasyon ve takip süreleri 

tablo 3’te verilmektedir.  
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Hastalardan preoperatif ve geç dönemde alınan serum örneklerinden elde edilen  IgA, 

IgM,  IgG,  IgE,  C3  ve  C4  düzeyleri  değerlendirildi.  Elde  edilen  değerler  karşılaştırıldı. 

Hastalardan elde edilen serum örneklerinde bakılan immunglobülin ve kompleman preoperatif 

ve postoperatif seviyeleri tablo 4 ve 5’ te verilmektedir. 

No
Adı 

Soyadı
Seks Yaşı Op

Takip 
Süresi

1 AB E 12 A 27
2 OK E 12 AT 27
3 ZK K 10 AT 28
4 AK E 8 AT 28
5 İÇ E 8 AT 27
6 İT E 13 A 28
7 DD K 16 AT 28
8 HD K 18 T 27
9 KÇ E 6 AT 26
10 HŞ E 9 AT 29
11 YD K 5 AT 29
12 MÖ K 7 AT 25
13 GU K 5 AT 26
14 EE K 9 AT 26
15 OH E 10 AT 26
16 AG E 14 AT 27
17 YB E 10 AT 27
18 İB E 12 AT 27
19 SK E 5 AT 27
20 BŞ K 15 A 27
21 YK E 5 AT 28
22 SÖ E 13 AT 28
23 EF K 11 AT 27
24 MY E 6 AT 27
25 HÜ E 14 AT 27
26 YK E 9 AT 27
27 BS E 11 AT 26
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Tablo 3:  Hastaların cinsiyet, yaş, opersyon ve takip süreleri

No Adı Preop Ig A Postop Ig A Preop Ig G Post op Ig G Pre op Ig M Post op Ig M
1 AB 0,952 0,948 8,812 8,760 0,841 1,000
2 OK 0,389 0,582 11,260 9,760 1,362 1,200
3 ZK 1,401 1,030 9,368 7,900 1,334 0,799
4 AK 1,020 0,843 13,548 11,700 1,145 1,160
5 İÇ 0,955 0,817 10,930 10,400 1,164 1,470
6 İT 0,944 0,746 12,610 12,500 0,949 1,090
7 DD 3,274 2,940 12,570 12,200 0,837 0,876
8 HD 3,487 2,350 14,130 10,100 2,297 2,220
9 KÇ 1,889 1,860 15,850 13,300 1,525 1,220
10 HŞ 1,323 1,120 11,770 10,320 0,905 1,080
11 YD 0,656 0,690 9,818 8,900 0,920 0,990
12 MÖ 1,970 1,390 11,150 10,050 0,522 0,750
13 GU 1,621 1,456 17,270 15,080 1,565 1,420
14 EE 2,930 1,780 12,110 10,090 1,601 1,700
15 OH 1,342 1,400 12,600 11,960 1,117 1,050
16 AG 2,545 2,300 15,300 12,080 1,214 1,190
17 YB 1,666 1,700 16,380 16,020 0,635 0,980
18 İB 1,441 0,980 11,260 11,780 0,710 1,085
19 SK 0,324 0,568 6,630 6,760 0,497 0,852
20 BŞ 1,583 1,278 12,380 10,760 2,063 1,869
21 YK 5,207 3,674 25,290 19,680 0,441 0,562
22 SÖ 1,389 1,132 16,660 13,090 1,666 1,987
23 EF 0,768 1,080 10,760 9,050 1,403 1,666
24 MY 1,901 1,239 13,060 11,070 1,076 1,005
25 HÜ 0,938 0,782 10,790 8,850 0,887 1,050
26 YK 2,388 2,234 12,960 10,030 0,802 0,950
27 BS 0,837 1,125 9,931 9,850 1,539 1,579
Ortalama  1,672 1,409 12,785 11,187 1,149 1,215
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Tablo 4: Preoperatif ve postoperatif Ig A, G ve M seviyeleri 

No
Adı 

Soyadı
Pre op Ig E Post op Ig E

Pre op 
C3

Post op 
C3

Pre op 
C4

Post op 
C4

1 AB 3,980 2,660 1,062 1,180 0,181 0,240
2 OK 21,600 7,770 1,095 1,235 0,145 0,125
3 ZK 20,400 25,500 1,279 1,160 0,346 0,236
4 AK 70,800 81,200 1,234 1,320 0,145 0,285
5 İÇ 7,200 9,300 1,232 1,390 0,251 0,337
6 İT 2,200 4,370 1,076 1,210 0,146 0,121
7 DD 21,400 78,600 1,156 1,320 0,379 0,446
8 HD 58,200 77,000 1,215 1,160 0,251 0,237
9 KÇ 14,000 15,200 1,066 1,530 0,113 0,169
10 HŞ 2,400 2,000 1,190 1,050 0,175 0,231
11 YD 75,400 70,000 1,034 1,235 0,235 0,154
12 MÖ 75,400 77,000 1,450 1,530 0,157 0,155
13 GU 40,000 38,900 0,950 1,100 0,214 0,204
14 EE 33,640 35,200 1,004 0,855 0,211 0,180
15 OH 26,320 27,200 0,820 1,005 0,120 0,158
16 AG 81,000 79,300 1,064 0,987 0,107 0,136
17 YB 47,900 48,500 1,250 1,230 0,217 0,272
18 İB 60,800 55,800 0,980 1,124 0,214 0,198
19 SK 2,000 3,500 0,998 1,290 0,233 0,248
20 BŞ 1,400 2,200 1,048 0,976 0,202 0,222
21 YK 77,980 80,100 1,303 1,120 0,214 0,180
22 SÖ 2,000 1,780 0,860 0,980 0,144 0,190
23 EF 70,800 72,600 1,163 1,248 0,248 0,211
24 MY 63,800 60,300 1,028 0,980 0,320 0,199
25 HÜ 24,000 24,900 1,206 1,154 0,155 0,187
26 YK 13,000 12,600 0,980 0,789 0,149 0,235
27 BS 4,200 5,300 1,150 1,250 0,215 0,200
Ortalama  34,141 36,992 1,107 1,163 0,203 0,213
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Tablo 5: Preoperatif ve postoperatif Ig E , C3 C4 seviyeleri 

n %

Cinsiyet
 Erkek 18 66,7
 Kız 9 33,3

 Operasyon tipi
 A 3 11,1
 AT 23 85,2
 T 1 3,7

 
Tablo  6: Hastaların cinsiyet ve operasyonlarının yüzdeleri

En düşük En yüksek Ortalama SS

 YAŞI 5 18 10,11 3,62
 Takip Süresi 25 29 27,11 ,93

 
Tablo 7 : Hastaların takip süreleri

PREOP POSTOP

ORT SS ORT SS p

IgA 1,67 1,08 1,41 ,75 ,005**
IgG 12,79 3,54 11,19 2,67 ,000***
IgM 1,15 ,46 1,21 ,40 ,075
IgE 34,14 28,97 36,99 31,03 ,149
C3 1,11 ,14 1,16 ,18 ,066
C4 ,20 ,06 ,21 ,06 ,280

Tablo 8 : Preoperatif ve postoperatif  Ig ve kompleman ortalamaları, standart 

sapmaları ve P değerleri

Postop  IgA  değerleri  preop  değerlerine  göre  anlamlı  derecede 

düşmüştür.p<0.01

Postop  IgG  değerleri  preop  değerlerine  göre  anlamlı  derecede 

düşmüştür.p<0.001
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Postop  IgM  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  IgE  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  C3  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  C4  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05
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1,6

1,7

Preop Postop

IgA

Grafik 2: Preoperatif ve postoperatif Ig A seviyeleri
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Grafik 3: Preoperatif ve postoperatif Ig G seviyeleri
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Grafik 4: Preoperatif ve postoperatif Ig M seviyeleri
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Grafik 5: Preoperatif ve postoperatif Ig E seviyeleri
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Grafik 6: Preoperatif ve postoperatif  C3 seviyeleri
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Grafik 7: Preoperatif ve postoperatif  C4 seviyeleri

ERKEK KIZ
ORT SS ORT SS p

PREOP
IgA 1,53 1,10 1,97 1,04 ,232
IgG 13,09 4,01 12,17 2,41 ,463
IgM 1,03 ,35 1,39 ,57 ,095
IgE 29,18 29,30 44,07 27,15 ,275
C3 1,09 ,13 1,14 ,16 ,596
C4 ,18 ,05 ,25 ,07 ,015*

POSTOP
IgA 1,34 ,78 1,55 ,70 ,275
IgG 11,55 2,89 10,46 2,12 ,348
IgM 1,14 ,30 1,37 ,53 ,596
IgE 28,99 29,95 53,00 28,14 ,118
C3 1,16 ,18 1,18 ,19 ,860
C4 ,21 ,05 ,23 ,08 ,705

Tablo 9: Cinsiyetlere gore  Preoperatif ve postoperatif Ig , C3 , C4 seviyeleri, standart 

sapmaları ve p değerleri 
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Kızların  preop  C4  değerleri  erkeklere  göre  anlamlı  derecede  daha 

yüksektir.p<0.05

Cinsiyetler  arasında  diğer  preop  değerler  bakımından  ve  postop  değerler 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur.p>0.05

ERKEK PREOP POSTOP
ORT SS ORT SS p

IgA 1,53 1,10 1,34 ,78 ,064
IgG 13,09 4,01 11,55 2,89 ,001***
IgM 1,03 ,35 1,14 ,30 ,025*
IgE 29,18 29,30 28,99 29,95 ,647
C3 1,09 ,13 1,16 ,18 ,127
C4 ,18 ,05 ,21 ,05 ,041*

Tablo 10: Erkeklerdeki  Preoperatif ve postoperative  Ig , C3 , C4  seviyeleri, standart 

sapmamaları ve p değerleri 

ERKEKLERDE;

Postop  IgA  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  IgG  değerleri  preop  değerlerine  göre  anlamlı  derecede 

düşmüştür.p<0.001

Postop  IgM  değerleri  preop  değerlerine  göre  anlamlı  derecede 

yükselmiştir.p<0.05

Postop  IgE  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  C3  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  C4  değerleri  preop  değerlerine  göre  anlamlı  derecede 

yükselmiştir.p<0.05
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KIZ PREOP POSTOP
ORT SS ORT SS p

IgA 1,97 1,04 1,55 ,70 ,038*
IgG 12,17 2,41 10,46 2,12 ,008**
IgM 1,39 ,57 1,37 ,53 ,953
IgE 44,07 27,15 53,00 28,14 ,110
C3 1,14 ,16 1,18 ,19 ,314
C4 ,25 ,07 ,23 ,08 ,173

Tablo 10: Kızlardaki  Preoperatif ve postoperatif  Ig , C3 , C4  seviyeleri, standart 

sapmamaları ve p değerleri 

KIZLARDA;

Postop  IgA  değerleri  preop  değerlerine  göre  anlamlı  derecede 

düşmüştür.p<0.05

Postop  IgG  değerleri  preop  değerlerine  göre  anlamlı  derecede 

düşmüştür.p<0.01

Postop  IgM  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  IgE  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  C3  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  C4  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05
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10 yaş ve altı 11 yaş ve üstü
ORT SS ORT SS p

PREOP
IgA 1,77 1,16 1,55 1,01 ,399
IgG 13,25 4,33 12,21 2,26 ,548
IgM 1,02 ,39 1,31 ,51 ,167
IgE 38,02 28,56 29,30 30,00 ,347
C3 1,12 ,17 1,09 ,10 ,719
C4 ,21 ,06 ,20 ,07 ,648

POSTOP
IgA 1,45 ,77 1,35 ,75 ,614
IgG 11,55 3,33 10,73 1,54 ,683
IgM 1,07 ,30 1,40 ,44 ,028*
IgE 39,10 28,70 34,36 34,85 ,427
C3 1,17 ,22 1,15 ,12 ,867
C4 ,22 ,05 ,21 ,08 ,581

Tablo 11 :  10 yaş altı ve 11 yaş üzerindeki hasta gruplarında preoperatif ve 

postoperatif  Ig ve kompleman seviyeleri  , standart sapmaları ve p değerleri 

11  yaş  üstü  grubun postop  IGM değerleri,  10  yaş  altı  gruba  göre  anlamlı 

derecede daha yüksektir.p<0.05

Yaş grupları  arasında preop değerler  bakımından ve diğer  postop değerler 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur.p>0.05
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10 yaş ve 
altı

PREOP POSTOP

ORT SS ORT SS p

IgA 1,77 1,16 1,45 ,77 ,020*
IgG 13,25 4,33 11,55 3,33 ,001***
IgM 1,02 ,39 1,07 ,30 ,233
IgE 38,02 28,56 39,10 28,70 ,140
C3 1,12 ,17 1,17 ,22 ,334
C4 ,21 ,06 ,22 ,05 ,532

Tablo  12:  10  yaş  altı  hasta  gruplarında  preoperatif  ve  postoperatif   Ig  ve 

kompleman seviyeleri  , standart sapmaları ve p değerleri 

10 yaş ve altında;

Postop  IgA  değerleri  preop  değerlerine  göre  anlamlı  derecede 

düşmüştür.p<0.05

Postop  IgG  değerleri  preop  değerlerine  göre  anlamlı  derecede 

düşmüştür.p<0.001

Postop  IgM  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  IgE  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  C3  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  C4  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05
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11 yaş ve 
üstü

PREOP POSTOP

ORT SS ORT SS p

IgA 1,55 1,01 1,35 ,75 ,117
IgG 12,21 2,26 10,73 1,54 ,008**
IgM 1,31 ,51 1,40 ,44 ,158
IgE 29,30 30,00 34,36 34,85 ,530
C3 1,09 ,10 1,15 ,12 ,023*
C4 ,20 ,07 ,21 ,08 ,289

Tablo 13: 11 yaş üzeri  hasta gruplarında preoperatif  ve postoperatif   Ig ve 

kompleman seviyeleri  , standart sapmaları ve p değerleri 

11 yaş ve üstünde;

Postop  IgA  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  IgG  değerleri  preop  değerlerine  göre  anlamlı  derecede 

düşmüştür.p<0.01

Postop  IgM  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  IgE  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Postop  C3  değerleri  preop  değerlerine  göre  anlamlı  derecede 

yükselmiştir.p<0.05

Postop  C4  değerlerinde  preop  değerlere  göre  anlamlı  bir  değişme 

olmamıştır.p>0.05

Istatistiksel değerlendirme: verilerin değerlendirilmesinde SPSS for windows 

10.0 istatistik  paket  programı kullanıldı.  Karşılaştırmalarda wilcoxon rank,  paired t 

test ve mann whitney u testleri kullanıldı. p<0.05 anlamlı kabul edildi.
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TARTIŞMA

Tonsilller mukoza ile bağlantılı  lenfoid dokudur ve üst hava ve sindirim yollarında 

bulunan mikroorganizmalara karşı lokal savunmayı sağlayan bir yapıdır (54). Tonsiller birçok 

antijene karşı spesifik antikor yanıtının oluşmasında ve normal immunolojik sürecin meydana 

gelmesinde  bariyer  olarak  rol  alır  (55).  Tonsilin  inflamatuar  hastalıkları  hastaların  en  sık 

hekime  başvuru  sebebini   ve  aynı  zamanda  çocuklarda  tonsillektomi  en  sık  uygulanan 

ameliyatlardan  birini  oluşturmaktadır.  (56)   Bununla  beraber  tonsillektomi  indikasyonları 

hakkındaki  yoğun  tartışmalar  halen  devam  etmektedir.  Kronik  inflamasyon  gösteren 

dokuların ekstripe edilmesine karşılık konağın önemli bir mukozal savuma mekanizmasının 

yitirilmesine yol açmaktadır. Bu iki tartışmalı konu hakkında bir karara varmak için tonsil 

dokusu immunolojik potansiyeli ve tonsil hastalıklarında oluşan değişimlerin ortaya konması 

gerekmektedir.  

Tonsiller  çocukluk  çağında  önemli  bir  boyuta  sahiptir  ve  bu  da  normal  bir 

immunolojik  aktivitenin  göstergesi  olarak  kabul  edilebilir  (57,58).  Palatin  tonsillerdeki 

germinal merkezler 4 ile 10 yaş arasında en büyük boyutlarına sahiptir ve yirmili yaşlarda 

gerilemeye başlar  (59).  Tonsillerdeki  immunglobulin  üreten hücreler  yirmili  yaşlara  kadar 

artış kaydederken bu yaştan sonra azalmaya başlar (60,61).

Tonsillektomi  sonrasında  immunolojik  değişimleri  gösteren  kısa  dönem  sonrası 

çalışmalar  olmasına  rağmen,  uzun  dönem  sonuçları  ile  ilgili  çalışmalar  yeterli  düzeyde 

değildir (62,63,64). B hücre aktivitesindeki azalma serum ve sekretuar Ig A seviyelerinde bir 

düşmeye yol açtığı bildirilmektedir (65,66). Polio virüse karşı spesifik Ig A antikorlarında 

dikkat  çekici  bir  düşme bildirilmiştir  (67).  Bununla  beraber  Prusek  ve  arkadaşları  kronik 

tonsilit sebebiyle tonsillektomi yapılan çocuklarda 4- 10 aylık takiplerinde normal sınırlarda T 

ve B lenfosit sayıları bulmuştur (68). Gray ve Vianna yapmış oldukları 2 bağımsız çalışmada 

tonsillektomize kişilerde artmış Hodgkin lenfoma insidansına rastladıklarını bildirmişlerdir. 

(69,70).   Buna karşılık diğer araştırmacılar birbiri ile tezat sonuçlar bildirmişlerdir (71,72). 

Pediatrik allergologlar alerjik çocuklarda altta yatan atopi için kati tedavi yapılmadan 

tonsillektomiden kaçınılması gerektiğini savunmaktadırlar . Scadding tedavi edilmemiş nazal 

alerjisi  olan  çocuklarda  tonsillerin  çıkarılmasının  bronşial  alerjik  semptomların  ortaya 

çıkmasına yol açtığını bulmuştur (73). Ayrıca kronik tonsillitli olup preoperatif Ig E seviyesi 

yüksek olan çocuklarda tonsillektomi sonrasında Ig seviyelerinin normal sınırlara döndüğü 

saptanmıştır   (74).  

Çalışmamızda  tonsillektominin  immunolojik  sistem  üzerine  uzun  süreli  etkilerinin 
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olup  olmadığını  araştırdık.  Biz  hastalarımızda  ortalama  27.1  aylık  takipleri  süresince 

adenotonsillektomi yapılan olgularda genel enfeksiyonlarda bir artış olmadığını saptadık. 

Çalışmamızı adenotonsillektominin uzun dönemde immunolojik parametreler üzerine 

etkisini araştırmak üzere düzenledik.

Günümüzde  tonsillektomi ve adenoidektomi hala klinik uygulamalarında tartışmalı 

bir konu olarak kalmaya devam etmektedir(75,76,77,78). Antimikrobiyal tedavinin gelişmesi 

ve bu konudaki deneyimlerin artması ile tonsillektomi endikasyonları da daha kesin hatlarla 

belirlenmiştir. Yakın zamanda yapılmış olan çalışmalar tonsillerin mikrobiyal floralarını ve 

tonsiller  enfeksiyonlarda  etkili  olan  bakteriyal  ve  viral  patojenleri  ortaya  koymuştur 

(79,80,81,82,83). Tonsillektomiye alternatif  içinde çeşitli  antibiyotikleri içeren konservatif 

tedaviler  üzerinde  durulmasına  rağmen  tonsillektomi  endikasyonları  hala  geniş  olarak 

kalmıştır(84).  

Rekürren  enfeksiyonlar,  antibiyoterapiye  yanıt  vermeyen  abse  oluşumları  yanında 

geçirilmiş romatizmal ateş hikayesi, solunum obstrüksiyonu yapan  masif tonsiller hipertofi, 

büyüme gelişme geriliği  cerrahi endikasyonlar içinde yer alır.

Genel  olarak  tonsillektomi  günübirlik  temeliyle  icra  edilen  güvenli  bir  cerrahi 

olmasına  rağmen  yayınlanmış  birçok  kritik  makalede  cerrahinin  35  aydan  daha  büyük 

çocuklarda yapılması önerilmektedir(85,86).

 Hastalarımızın tonsillektomi sonrası IgA seviyelerinde normal sınırlar içinde kalan 

anlamlı  bir  düşüş  saptanmıştır.  Daha önce yapılmış  çalışmalarda  da  benzer  sonuçlar  elde 

edilmiştir (65,66,87). 

El-Ashmawy ve arkadaşları tonsillektomi sonrası IgA seviyesindeki  düşüşün ortalama 

2 ay sonra gerçekleştiğini ve preoperatif değerlerden anlamlı bir  farklılık göstermediğini , 

IgA’  nın  mukozal  savunmada  önemli  rolü  olduğunu  ve  yüksek  seviyelerinin 

mikroorganizmalar  üzerinde  koruyucu  bir  etkisi  olduğunu  bildirmişlerdir(54).  Bizim 

çalışmamızda ise Ig A seviyelerinde bireysel preoperatif değerlerde istatistiki olarak anlamlı 

bir  düşüş  olmasına  rağmen  normal  seviyelerin  altına  düşmemiştir.  Yani  normal  mukozal 

immuniteyi sağlayacak düzeyin altına inmemiştir. 

Postoperatif  dönemdeki  IgA  seviyelerindeki  düşüşün  IgA  yetmezliği  gibi  immun 

sistem  bozukluğu  olan  çocuklarda  viral  infeksiyon  görülme  insidansında  bir  artışa  yol 

açabileceği  bildirilmiştir(7)  Bizim  çalışmamıza  alınan  hasta  grubundan  spesifik  Ig  A 

yetmezliğine rastlamadık.

Çocuklarda  serum  IgA  seviyelerindeki  yükseliş  ve  yetişkin  seviyelerine  ulaşma 

oldukça yavaş meydana gelir ve bu olay 10-12 yaşlarında tamamlanır(88).
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Alerjik  manifestasyonları  olan  infantlarda  IgA  seviyelerindeki  artışta  rölatif  bir 

gecikme gözlemlenmiştir ve serum IgA seviyelerinin yükselişindeki bu gecikmenin alerjik 

hastalıkların gelişmesinde predispozan bir faktör olabileceği düşünülmektedir(89,90).

Tonsillektominin  vücudun  immun  sistemi  üzerinde  herhangi  bir  defekte  yol 

açmadığını ve tonsil dokusunun alınmasında sonra da vücutta yeterli miktarda immunolojik 

yönden  aktif  dokunun  kaldığını  bildirilmesine  karşın  özellikle  çocukluk  çağında  yapılan 

tonsillektominin  immun  sistem  üzerinde  olumsuz  etkilerinin  olabileceğini  bildiren 

çalışmalarda mevcuttur (70). Bizim çalışmamızda preoperatif değerlere göre immunglobülin 

seviyelerinde  düşmeler  olmasına  rağmen  hastalarda  enfeksiyon  sıklığında  bir  artış 

görülmemiş, bilakis sıklığında belirgin bir düşme görülmüştür. 

Surjan,  serum  immunglobulin  düzeylerinin  özelliklede  IgG  düzeylerinin  kronik 

tonsillitlilerde  yüksek  olduğunu  bildirmiştir(49).  Bizim  tonsillektomi  uyguladığımız 

olgulardaki geç postoperatif dönemdeki saptanan Ig G seviyelerindeki azalmanın muhtemelen 

geçirilen enfeksiyon ataklarının sayısındaki azalmaya bağlı azalmış antijenik uyarılmaya bağlı 

olduğunu düşünmekteyiz. 

Birçok  çalışmacı  kronik  tonsillitli  hastalarda   yüksek  IgA  ve  IgG  seviyelerinde 

tonsillektomi sonrası anlamlı düşüş saptandığını bildirmişlerdir (54,87,91).

Tonsillektomi  sonrası  immunglobulin  düzeylerinde  meydana  gelen  düşüşün 

muhtemelen  antijenik  uyarıdaki  azalmaya  bağlı  olduğu  ve  boğaz  enfeksiyonu  için  risk 

oluşturmadığı bildirilmiştir(62).

Tonsillektomi sonrası genel olarak immunolojik parametrelerle ilgili bulgular normal 

veya normal sınırlara yakın bulunmuştur(53).

Gyeney ve arkadaşları  düşük serum IgE seviyelerine sahip kişilerde yüksek kronik 

tonsillit insidansı olduğunu bulmuşlardır(92). Tonsillerin oldukça fazla IgE üreten hücreler 

sahip olduğu bilinmektedir(55,93). Loesel  toz, mikrobiyal ajanlar gibi çevrede bulunan ve 

tonsillerle  temas  halinde  bulunan  alerjik  ajanların  tonsil  dokusunda  IgE  üretimini 

arttırabilecegini  bildirmiştir(94).  Tonsillektomi  sonrası  IgE  seviyelerinde  olan  düşüşte 

enfeksiyon odağının  ve çok sayıda IgE üreten hücrelere sahip olan bu dokunun çıkarılmasının 

etkin olduğu bulunmuştur(94).

Ek  olarak  diğer  immunglobulinlerin  seviyelerinden  bağımsız  ve  farklı  olarak  IgE 

seviyeleri 15 yaş sonrası  hızlı bir düşüş gösterir,  buna karşın IgA seviyeleri  yaşla birlikte 

sürekli  artış  gösterir(95).  Bizim çalışmamızda  yaş  ortalaması  10.1 idi.  Ig  E seviyelerinde 

preoperatif ve postoperatif değişim gözlenmemiştir. Bunda yaş ortalamasının düşük olmasının 

etkili olduğunu  düşünmekteyiz.
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SONUÇLAR

1) İmmunglobulinlerin  farengeal  lenfoid  dokularda  üretildiği  ve  bulunduğu 

gösterilmesine rağmen immun sistemin bir parçası olan Waldeyer halkasının rolü tam olarak 

açıklığa kavuşturulamamıştır 

Daha evvelden yapılan çalışmalarda tonsillektomi ve/ veya adenoidektomi sonrasında 

immunglobülin seviyelerinin aynı kaldığı ve ya düştüğü bildirilmiştir.  Bununla beraber bu 

bildirilerdeki  yazarlar  düşüşe  neden  olabilecek;  immunglobulin  üreten  bir  dokunun 

çıkarılması, postoperatif antijenik yükün azalması ve diğer sebebler üzerinde fikir birliğine 

varamamışlardır.  Bu  konular  üzerindeki  fikir  birliğine  varılamaması  çalışmalardaki  hasta 

seçimi,  metod  ve  çalışmanın  yürütülmesindeki  farklılıklardan  kaynaklanmaktadır. 

Çalışmaların bazılarında kontrol grubu yokken bazılarında ise postoperatif takip süreleri kısa 

idi. 

2) Haseki  Eğitim  ve  Araştırma  Hastanesi  KBB  Kliniğimizde  adenoidektomi, 

tonsillektomi  ve  adenotonsillektomi  yapılan  27  olguda  uzun  dönemde  immünolojik 

parametrelerdeki değişim olup olmadığını saptanması amaçlandı.

Çalışmada immunoglobulin ve kompleman seviyeleri  preoperatif ve geç postoperatif 

dönemde alınan serum örneklerinde değerlendirildi. 

Tüm hastalarda ameliyata girmeden 24 saat evvel ve ameliyattan sonra 25- 29 aylar 

arasında  alınan  serum  örneklerinde  IgA,  IgM,  IgG,  IgE,  C3  ve  C4  düzeyleri  tesbit 

edildi.Ortalama takip süresi 27.1 ay idi.

3) Hastalardan preoperatif  ve geç dönemde alınan serum örneklerinden elde edilen 

IgA, IgM, IgG, IgE, C3 ve C4 düzeyleri değerlendirildi. Elde edilen değerler karşılaştırıldı.

Postop IgA değerleri preop değerlerine göre anlamlı derecede düşmüştür.p<0.01

Postop IgG değerleri preop değerlerine göre anlamlı derecede düşmüştür.p<0.001

Postop IgM değerlerinde preop değerlere göre anlamlı bir değişme olmamıştır.p>0.05

Postop IgE değerlerinde preop değerlere göre anlamlı bir değişme olmamıştır.p>0.05

Postop C3 değerlerinde preop değerlere göre anlamlı bir değişme olmamıştır.p>0.05

Postop C4 değerlerinde preop değerlere göre anlamlı bir değişme olmamıştır.p>0.05 

Biz hastalarımızda ortalama 27.1 aylık takipleri süresince opere edilen olgularda genel 

enfeksiyonlarda bir artış olmadığını saptadık
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