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ÖZET 

Sifilizii hastalarda, immünoregülatuar görev yapan T 
hücreleri ile B hücreleri arasındaki denge bozulmuştur, 
Heterolog antikorların ortaya çıkışı hastalık için diagnos-
tiktir ve B lenfositlerinin poliklonal aktivasyonuna işaret 
eder. Primer sifiliz IgM ve IgGı treponemal antikor cevabı 
ile birlikte iken, sekonder sifiliz farklı olarak IgG^ yapısın­
da spesifik anti treponemal antikorlarla karakterizedir. 

Sifiliz enfeksiyonlarında otoimmün fenomenin görül­
düğü bilinmektedir. Bu sadece antikardiolipin cevabı ile 
sınırlanmış değildir. Fibronektin, laminin ve kollagen anti­
korları, ayrıca kas kreatinkinazına karşı antikorlar, immü-
nopatolojik olayların şüpheli kişilerde Treponema palli­
dum tarafından tetiklenebileceğini düşündürmektir. Bu 
otoantikorlar hem immünkompieks oluşumuna hem de 
lezyon hi stop a toioji si ne katkıda bulunmak üzere meyda­
na gelirler. 

Aynı zamanda, sifilizde hücresel immunité fonksiyon­
larında bir azalma gözlenmektedir. Karakteristik değişik­
likler T lenfosit alt gruplarındadır. Primer sifilizde yardımcı 
T lenfositlerinin konsantrasyonunda bir düşme görülür­
ken, sekonder sifilizde baskılayıcı T lenfositlerinin kon­
santrasyonu azalmış olarak bulunmaktadır. 

Anahtar Kelimeler: Sifiliz, immunité 
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S U M M A R Y 

Patiens with syphilis have an imbalance between B 
cell activation and T cell with immunoregulatory func­
tions. In syphilis the appearance of heterologous antibo­
dies is diagnostic of the disease and indicate polyclonal 
activation of B lymphocytes. Primer infection is associa­
ted with IgM and lgG% treponemal antibody responses. 
Secondary syphilis is characterized by disproportionate 
increase in IgGs spesific antitreponemal antibodies. 

It is known that autoimmune phenomena is associa­
ted with syphilitic infection. It is not restricted solely to 
anticardiolipin responses. Antibodies to fibronectin, to 
laminin and collagen, and to muscle creatine kinase 
have been suggested that dynamic immunopathologic 
processes may be triggered by Treponema pallidum in 
susceptible hosts. This autoantibodies appear to contri­
bute to both the formation of immuncomplexes and le­
sion histopathology. 

At the same time in syphilis, various cell-mediated 
immune functions seem tobe reduced. Characteristic 
changes were observed in the subpopulations of 7 lym­
phocytes. In primary syphilis the concentration of helper 
cells is low whereas in secondary syphilis the suppres­
sor cell concentration has been found to be reduced. 

Key W o r d s : Syphilis, Immunity 
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o lay lar çeşit l i a raş t ı rmacı la r ve hek im le r in d ikkat in i çek ­
miş ve onlar ı bu k o n u d a araş t ı rma lar y a p m a y a yöne l t ­
mişt i r (1-10). 

Bu yüzyı l ın baş la r ında yap ı lan ilk i m m ü n o l o j i k ç a ­
l ışmalarda luetin adı ver i len saf T r e e p o n e m a p a l l i d u m 
kül türü ku l lan ı lmak suret iy le m e y d a n a g e l e b i l e c e k der i 
reaks iyon lar ı değer lend i r i lmeye çal ış ı lmışt ı r (2). Bu a -
maç la yapı lan h a y v a n deney le r inde , h e m can l ı h e m 
ölü t reponema la r ku l lan ı lmak suret iy le t a v ş a n tes t i s i ne 
tek- ra r layan in t radermal en jeks i yon la r yap ı lm ış , s o n u ç -
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ta loka l bir in f lamatuar r e a k s i y o n u n m e y d a n a ge ld iğ i 
görü lmüştür . Y a n i akut orşi t d ış ında b a ş k a hiçbir reak­
s iyon e lde ed i lememiş t i r . İ nsanda is© ters ler sit i l iz dö­
n e m i n d e b e n z e r şek i lde l oka l i ze der i reaks iyon la r ın ın 
m e y d a n a geld iğ i göster i lmişt i r . 

D a h a sonrak i y ı l la rda R i c h v e a rkadaş la r ın ın y a p ­

tıkları bir ça l ı şmada ertfekte t avşana v i rü lan t r e p o n e m a 

pa l l idumlar aş ı lanmış fakat hen rhang i bir allerjik reak­

s i yon e lde ed i lememiş t i r (3). S o n u ç o la rak , d e n e y s e l 

t avşan s i f i l iz inde allerjik i n f l a m a s y o n u n he rhang i bir ak 

k iz immun i té ile birl ikte o l a m a y a c a ğ ı bi ldir i lmişt ir . 

M a r s h a k v e R o t h m a n i se g o m l a s e y r e d e n akk i z 

sif i l îzde v e y a konjeni ta l s i f i l izde enfek te t avşan test is in­

d e n e lde ed i len saf T r e p o n e m a pa l l idum süspans i yo ­

nuna karşı ş iddet l i bir tüberkü l in benze r i deri r eaks i yo ­

nunun m e y d a n a geld iğ in i b i ld i rmiş lerd i r (4). Ay r ı ca , y a ­

pı lan bu ça l ı şmada en feks i yonun süres i ile der i reak­

s i yonunun d e r e c e s i a ras ında hiç bir i l işki s a p t a n a m a ­

mıştır. 

Luet in testi u y g u l a n m a k suret iy le 1368 yı l ında y a ­

pı lan bir ça l ı şmada i se ters iyer sif i i izl i o l gu la rda % 6 7 

o ran ında pozitif sonuç e lde edi lmişt i r (5). 

Sif i l iz immün i tes ine yönel ik o larak geçm iş te yapı l ­
mış o lan ça l ışmalar ın bir k ısmı ise lenfoid d o k u n u n his-
topatoloj ik o larak i n c e l e n m e s i şek l inde o lmuştur . A l ınan 
s o n u ç l a r d a l en fo id d o k u n u n p a r a k o r t i k a l b ö l g e s i n d e 
lenfosi t lerde a z a l m a o iduğu saptanmış t ı r (6). 

T r e p o n e m a pa l l i dum e n f e k s i y o n u n d a immüno lo j i k 

m e k a n i z m a n ı n araş t ı r ı lmasında ku l lanı lmış o lan d iğer bir 

yön tem, B C G aşıs ın ın tavşan la ra inokü lasyonu şek l inde 

o lmuştur . Bu şek i lde re t ikü loendote l ia l s i s temin uyarı l ­

mas ı a m a ç l a n m ı ş , fakat sonuç ta t r e p o n e m a pa l l i dum 

ile en fek te ed i l en t a v ş a n l a r d a sifil itik l ezyon la r ın ge ­

l işmesi ön lenememiş t i r (7,8). 

D a h a son rak i y ı l larda, s i f i l izde sel lü ler immün i tey i 
a raş t ı rmak a m a c ı i le lenfos i t t r a n s f o r m a s y o n test i ve 
hüc re m i g r a s y o n i nh ib i syon tes t le r ine başvu ru lmuş tu r 
(9,10). 

S i f i l i zde hasta l ığ ın seyr i s ı ras ında o r taya ç ıkan im­
münolo j ik o lay la r z inc i r inde hasta l ığ ı ışık tu tab i lecek ye ­
n i bi lgi lerin gös ter i leb i lmes i 1980 ve d a h a sonrak i yı l la­
ra dayanmak tad ı r . 

T r e p o n e m a p a l l i d u m ile e n f e k t e o l m u ş h a s t a d a 

gel işen immüno lo j i k o lay lar b u g ü n birbirini ta­

m a m l a y a n v e y a birbir leri ile bağlant ı l ı o lan iki ayr ı im­

müno lo j i k m e k a n i z m a d a m e y d a n a g e l e n b o z u k l u k l a r 

s o n u c u n d a o r taya ç ıkmaktad ı r . B u immüno lo j i k m e k a ­

n i zma la r humora l immun i t é ve hücrese l immun i té m e ­

kanizmalarıdır . 

Si f i l iz in çeşi t l i dev i r le r inde bu immüno lo j i k m e k a ­
n i z m a l a r d a çeşit l i şek i l le rde değiş ik l ik ler m e y d a n a ge l ­
mek suret iy le hasta l ığa özgü immüno lo j i k o lay lar or taya 
çıkmaktadır . 

Sifiliz enfeksiyonunda hümoral 
immünitede meydana gelen değişkliklcr 
Sif i l iz e n f e k s i y o n u n a y a k a l a n m ı ş k iş i lerde h ü m o r o l 

i m m ü n i t e değ i ş i k l i k l e r i n i g ö s t e r e n bir t a k ı m b u l g u l a r 

e lde edi lmişt i r (11). 

1 . Sif i i iz l i h a s t a l a r d a n o n t r e p o n e m a l ve t r e p o n e ­
ma l ant ikor lar düzen l i bir şek i lde mevcut tur . 

2 . Latent ve te rs i ye r sif i l iz d ö n e m i n e d o ğ r u i m -
mob i l i zan v e y a inakt ive ed ic i an t i ko r la rda art ış g ö r ü l ­
müştür . 

3 . Pas i f s e r u m t ransfer i yap ı l an h a y v a n l a r d a , tre­
p o n e m a p a l l i d u m a karşı pa rs ie l i m m ü n c e v a p e l d e 
ed i lmiş , ö ldü rü lmüş t r e p o n e m a pa l l i dumla r la i m m ü n i z a -
s y o n d a i se ant ikor ge l i ş im ine r a ğ m e n vücu t k o r u n a m a ­
mıştır. 

S i f i l i z d e h u m o r a l i m m ü n i t e n i n m e y d a n a g e l m e ­

s i n d e rol o y n a y a n ant ikor lar t r e p o n e m a l an t i ko r la rd ı r . 

Bun la r t r e p o n e m a pa l l i dum ant i jen ine karş ı o luşan s p e ­

sif ik ant ikor lar o lup , IgM ve IgG yap ıs ındad ı r la r . I gM 

ant ikor lar ı e n f e k s i y o n u n a l ı n m a s ı n d a n 14 g ü n s o n r a or­

t aya ç ıkan ilk ant ikor lardı r . B u n u t ak i ben , 3 4 haf ta s o n ­

ra i se IgG s ın ı f ı ndan t r e p o n e m a l ant ikor lar m e y d a n a 

ge lmek ted i r (12). 

P r imer sif i l iz v e y a bir inci dev i r s i f i l i zde gö rü len tre­

p o n e m a l ant ikor lar IgM ve I g G ı s u b g r u b u n d a yer a l a n 

ant ikor lardı r . S e k o n d e r s i f i l i zde i se bu d ö n e m için o l ­

d u k ç a s p e s i f i k o l a n l g G 3 s u b g r u b u n d a n t r e p o n e m a l 

ant ikor lar m e y d a n a ge lmek ted i r (13,14) . Bu IgG ant ikor 

subgrup la r ı g r u b a spes i f i k E L.İSA yön tem i ile gös te r i l e -

b i lmekted i r (15). P r imer ve s e k o n d e r sif izl i o l g u l a r d a n 

tedav i önces i I gM / l gG oranı bel i rg in bir farkl ı l ık gös ter ­

m e z k e n , tedav i sonras ı IgM ant ikor tü re ler inde d ü ş ü ş 

göz lenmek ted i r . B u n a karşı l ık I gG ı ve l g G 3 ant ikor lar ı 

yı l lar boyu sabi t o la rak ka lmaktad ı r . Bu o l a y d a ant i jenik 

s t imü lasyonun kaynağ ı açık deği ld i r . Hat ı ı lay ıc ı T hüc ­

reler in in var l ığı n e d e n o la rak gös ter i lmekted i r . 

IgGı v e l g G 3 an t i ko r o ran la r ı h e s a p l a n d ı ğ ı n d a , 

lgG3'ün total I gG 'n in % 3 - 7 ' s i n i o l u ş t u r d u ğ u g ö r ü l m ü ş 

ve 7 gün gibi çok k ısa bir ya r ı l anma ö m r ü n e s a h i p o l ­

d u ğ u b u l u n m u ş t u r . l g G ı / l g G 3 oranı g ö z ö n ü n e alın­

d ığ ında , tedav i ed i l en o l g u l a r d a l g G 3 d ü z e y i n d e hafif 

bir düşüş sap lanmış , a m a tan ıda he rhang i bir avan ta j 

sağlamamışt ı r . 

T e r s i y e r s i f i l i z d e i s e , k r o n i k a n t i j e n i k s t i m ü -

l a s y o n l a r d a g e n e l o l a r a k y ü k s e k b u l u n a n l g G 4 d ü ­

z e y i n d e yüksek l ik bu lunmuş tu r (13). 

E r k e n sif i l izin yay ı l ımı , ant ikor m e v c u d i y e t i n e r a ğ ­

m e n haftalar, hatta a y l a r c a d e v a m etmekted i r . T e d a v i 

e d i l m e y e n h a s t a l a r d a i m m ü n c e v a b ı n t a m o l a r a k 

o l uşmas ından s o n r a hasta l ık kontro l a l t ına a l ı n m a k t a ve 

latent d ö n e m baş lamak tad ı r . La ten t d ö n e m i çe r i s i nde 

he rhang i bir z a m a n d a hüc rese l immün i t en in h a k i m d u ­

r u m a g e ç m e s i i le geç sif i l iz d ö n e m i baş l amak tad ı r (16) . 

Turk J Dermatol 1992, 2 
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E r k e n s l f i l i zde t r e p o n e m a p a l l i d u m a karş ı I gG ı ve 
lgG3 an t ikor la r ın ın s ın ı r lanmış cevab ın ın yan ıs ı ra , d o k u 
y ık ımı s o n u c u o r t aya ç ı kan ant i jen lere karş ı ge l i şen bir 
ant ikor c e v a b ı da s ö z k o n u s u o lmak tad ı r (17). 

Bi l indiğ i g ib i , s i f i l i zde d o k u y ı k ım ı s o n u c u o r taya 
ç ıkan ant i jen ler l lpo ida l y a p ı d a o l m a k t a ve b u n l a r a karş ı 
n o n t r e p o n e m a l ant ikor lar o l u ş m a k t a d ı r . B u g ü n , bu fos fo -
lipid yap ı s ındak i ant i jen lere karş ı ant ikor y a p ı m ı n ı n yan ı ­
sıra f ibronekt in (Fn) ve kreat in k i n a z gib i d o k u ant i jen­
ler ine karş ı da ant ikor m e y d a n a geld iğ i de bi ld i r i lmekte­
dir (12,17). 

Krea t in k i n a z v e Fn ' e karş ı c e v a p IgGı v e l g G 3 

yap ıs ındak i an t ikor la r la , V D R L a n t i j e n i n e karş ı c e v a p i se 

IgGı yap ıs ındak i ant ikor lar la o luşmak tad ı r . Bu konakç ı 

prote in lere karş ı o l uşan otoant lkor lar h e m i m m ü n k o m p 

ieks o i u ş u m u n a h e m de l e z y o n l a r d a tipik histopatoloj ik 

g ö r ü n ü m o r taya ç ı k m a s ı n a ka tk ıda bu lunmaktad ı r la r . 

F ib ronek t i n b i rçok hüc re tipleri a ras ında etk i leş imi 
sağ layan bir prote indi r . Ç o ğ u bakter i gibi T r e p o n e m a 
pa l l idum da bu hüc re bağ lay ıc ı prote in a lan ına bağ lan ­
maktad ı r . B u n u n s o n u c u o la rak konakç ı protein ile T re ­
p o n e m a p a l l i d u m l a r a r a s ı n d a bir e t k i l e ş im m e y d a n a 
ge lmek ted i r . B ö y l e c e i m m ü n k o m p l e k s o l u ş u m u n a z e ­
min haz ı r l anmak tad ı r (17). 

S o n h ipo tez le re gö re , o l uşan anti f ibronekt in ant i ­

kor lar ın ın ant i t r e p o n e m a ! an t i ko r la ra da etkil i o l duğu 

göster i lmişt i r . Y a n i ant i f ibronekt in ant ikor lar ı anti idioti-

pik ant ikor lar o l a rak değer lend i r i lmek ted i r . Idiotipik ve 

anti Idiotipik reaks iyon lar ın bir konakç ın ın ant i jene 

k a r ş ı c e v a b ı n ı k o n t r o l e d e n b i r m e k a n i z m a o l d u ğ u 

d ü ş ü n ü l e c e k o l u r s a , o l u ş m u ş b u l u n a n a n t l - F n v e y a 

a n t l - l d a n t i k o r l a r ı n ı n d a s l f i l i z d e v ü c u d u n m i k r o o r ­

g a n i z m a y a karş ı cevab ın ın kon t ro lünde rol oynayab i l e ­

ceğ i kan ıs ına varı labi l i r . B u g ü n s i f i l izde ant i idiotipik c e ­

vab ın ro lü h e n ü z açık l ığ ı k a v u ş m a m ı ş t ı r (18). 

Krea t in k i n a z ve kard io l ip in ant ikor lar ı ant i -Fn ant i ­
ko r la r ından fark l ı öze l l i k lere sahipt i r . Bun la r T r e p o n e m a 
pa l l i dum ant i jen ler ine ka rş ı y ü k s e k bir af f in i té göster ­
m e z l e r (17). 

E r k e n sifi l izli o l g u l a r d a m e y d a n a ge len b u h u m o ­

ral i m m u n i t é artışı T lenfosit ler i ile B lenfosit ler i arasın­

dak i d e n g e n i n b o z u l m a s ı n d a n do lay ı m e y d a n a ge lm e k ­

tedir. O l g u l a r d a g e n e l o l a rak hüc rese l i m m ü n i t e d e b a s ­

k ı l anma , T h ü c r e s a y ı s ı n d a d ü ş ü k l ü k g ö z l e n m e k t e d i r 

(19). 

Fc resep tö rü taş ı yan T hücre ler in in b u g ü n T he l -
per ve T s u p r e s s o r hücre le r o la rak gö rev yapt ık lar ı bi­
l i nmekted i r . P r i m e r s i f i l i zde yan i has ta l ığ ın baş l ang ı ç 
d ö n e m i n d e T he lpe r (Th) hüc re le r inde düşük lük görü l ­
mekted i r . T s u p r e s s o r (Ts) yan i baskı layıcı T lenfosi t le­
r i i se a r tmış du rumdad ı r . B u n u n n e d e n i , baş lang ıç dö ­
n e m i n d e t r e p o n e m a p a l l i d u m l a r ı n İ m m ü n k o m p l e k s 
o luşumla r ın ın da y a r d ı m ı i le İmmünosüpress i f faktör ler i 
sa lg ı lamak üze re T s hücre le r in i akt ive e tme le r i nden do ­

layıdır. Bu d u r u m sif i l izl i h a s t a l a r d a in vitro der i reakt iv i -
tes in in n iç in aza ld ığ ın ı aç ı k lamak tad ı r (20). 

E r k e n sif i l izin ileri d ö n e m l e r i n d e immünosüp ress i f 
etki i le baskı lay ıc ı T lenfosi t ler in in say ı s ında ve ak t i vas -
y o n u n d a bir a z a l m a m e y d a n a ge lmek ted i r . B u d u r u m 
çeşi t l i o t o l m m ü n has ta l ı k la rda ve ant ikor ü re t im in in ar­
tışı i le s e y r e d e n d iğer has ta l ı k la rda da o r taya ç ı kmak ta ­
dır. Baskı layıcı T hücre ler in in say ı ve a k t i v a s y o n u n u n 
a z a l m a s ı , po l ik lona l B hüc re a k t i v a s y o n u n a n e d e n o l ­
d u ğ u n d a n s i f i l i zde e r k e n d ö n e m d e ant ikor ü re t im inde 
artış ve dolayısıy la h u m o r a l i m m u n i t é hak imiyet i g ö r ü l ­
mek ted i r (19). 

E r k e n s i f i l izde rol o y n a y a n immüno lo j i k o lay la r z i n ­
cir in in bir d iğer ha lkas ı i m m ü n k o m p l e k s l e r i n o l u ş u m u ­
dur (17,21,22,23). 

P r i m e r s i f i l izde, sp i roket ler in g i rd iğ i der i ve m u k o ­
z a bö lges inde m ik roo rgan i zma la r ı n çoğa ld ığ ı , bö igeseî 
lenf nodü l le r ine yay ı l ım gös te rd iğ i ve d a h a s o n r a i s e 
k a n ve lenf yo lu i le t ü m v ü c u d a dağı ld ığ ı b i l i nmek te -
d i r .Bu e s n a d a b u d e v r e y e ö z g ü i g M v e I g G ı y a p ı s ı n d a 
t r eponema l ant ikor lar o luşmak tad ı r . O l u ş a n bu ant ikor­
lar, vücu t ta ant i jenik s t imü lasyonun az o l m a s ı n d a n d o ­
lay ı e n f e k s i y o n u n m e y d a n a g e l d i ğ i b ö i g e d e e t k i s i n i 
gös te rmek ted i r .Bu rada C3 'ün de d e v r e y e g i rmes i y ie d a ­
m a r ç e v r e l e r i n d e İ m m ü n k o m p l e k s o l u ş u m l a r ı o r t a y a 
ç ıkmaktad ı r . M e y d a n a g e l e n r e a k s i y o n , A r thus f e n o m e ­
n ine b e n z e y e n bir r e a k s i y o n şek l inde o luşmak tad ı r . İm ­
münkomp leks le r i n m e y d a n a gel iş in i tak iben C3*ün etki­
s i y le bö lgeye nöt ro f i l le rden z e n g i n hüc re in f i l t rasyonu 
o l m a k t a ve tab lo , bir lökos i tok last ik vaskü l i t t a b l o s u i le 
ka rş ımıza ç ıkmak tad ı r (21). 

S e k o n d e r s i f i l izde vücu t t a m e y d a n a g e l e n ant i jenik 
s t i m ü l a s y o n ç o k a r tm ış t ı r . B u n e d e n l e o l a y y a y g ı n ­
laşmış bir b i ç imde ka rş ım ıza çıkar. Ant i jen faz la l ı ğ ından 
do lay ı , k a n d a do iaşan I m m ü n k o m p l e k s l e r s a p t a n m a k t a 
v e bun la r ın çeşi t l i d o k u v e o r g a n l a r a g i tmes i s o n u c u 
vücu t t a lökos i tok las t i k vaskü l i t t a b l o s u m e y d a n a g e l ­
mekted i r . B u n a ö rnek o larak , s e k o n d e r s i f i l i zde d o l a ş a n 
Im m ünk om p l ek s l e r n e d e n i i le m e y d a n a g e l e n g l o m e r u -
lonefrit t a b l o s u n u gösterebi l i r iz . 

Lökos i tok las t ik vaskü l i t t ab l osu g ö s t e r e n v e u z u n 
süred i r mevcu t o l an bir l e z y o n d a n a l ınan b i o p s i ma te r ­
y a l i n d e , d i a g n o s t i k o l a r a k g ö r ü l e n nö t ro f l l i k in f i l t ra t ın 
k a y b o l d u ğ u , ya ln ı zca m o n o ü k l e e r h ü c r e l e r d e n z e n g i n 
bir in f i l t rasyonun b u l u n d u ğ u gö rü lmek ted i r (23). 

Si f i l i zde İmmünkomp leks l e r i n biyoloj ik rol ler i a ş a ğ ı ­

dak i şek i lde s ı ra lanab i lmekted i r . 

1. B hücre le r i ve makro fa j la r ın b loka j ı 

2. i m m ü n o s ü p r e s s i f l en fok in le r i n s a l ı n m a s ı i ç i n 
bask ı lay ıc ı T lenfosi t ler in in s t imü lasyanu 

3. Doğa l ö l d ü r ü c ü hüc r e (NK) akt iv i tes in in inh i -
b i s y o n u . 

N K hüc re akt iv i tes i , v i ra l en feks i yon la r v e k a n s e r -
l e rdek ine b e n z e r şek i lde t r e p o n e m a pa l l i dum e n f e k s i ­
y o n u n a karş ı d a d i renç o l u ş m a s ı n a y a r d ı m c ı o l m a k t a -
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dır. S e k o n d e r ve latent sit i l iz d ö n e m l e r i n d e akt iv i tede 
m e y d a n a g e l e n be l i rg in a z a l m a , h a s t a l ı k t a k i d i r e n ç 
d ü ş ü k l ü ğ ü n ü açık layıc ı ni tel iktedir (23). 

Sîfîlîz enfeksiyonunda hücresel 
immünitede meydana gelen 
değişiklikler 
Sit i l iz o lgu la r ı , e r ken ve latent d ö n e m d e m e y d a n a 

g e l e n h u m o r a l Immun i té bu lgu la r ın ı t ak i ben , g e ç s l f l -
l i z d e h ü c r e s e l i m m ü n i t e d e m e y d a n a g e l e n b i r t a k ı m 
değ iş ik ler le ka rş ımıza ç ı kmak tad ı r (11,16) . 

S i f i l i z d e h ü c r e s e l i m m u n i t é b u l g u l a r ı a ş a ğ ı d a k i 
şek i lde s ı ra lanab i lmekted i r : 

1. Latent ve ters ier s i f i l izde, t r e p o n e m a l ant i jen­
lere karş ı gec ikmiş tip h lpersens i t i v i te r e a k s i y o n u m e v ­
cuttur. 

2 . T r e p o n e m a l a r , bağ ış ık o l m a y a n bir h a y v a n d a 
inokü lasyon bö lges inden bö lgese l lenf nodu l le r ine hız la 
yay ı l ı r ken , bağış ık bir o r g a n i z m a d a loka l i ze o la rak kalır­
lar. 

3 . invitro ça l ı şma la rda , t avşan per i tonea l mak ro -
fa j la r ın ın t r e p o n e m a pa l l idumlar ı tutabi ld ik ler i gös ter i l ­
mişt ir . 

4 . T e r s i y e r s i f i l izde h istopatolo j ik o la rak g ranü lo -
ma töz bir yapı vardı r . 

5 . T e d a v i ed i lmemiş e r ken sifi l izl i h a s t a l a r d a tre­
p o n e m a l ant i jenler ve çeşit l i funga l ant i jen lere karşı c e ­
v a p t a b a s k ı l a n m a vardır . T e d a v i y i tak iben cevaps ız l ı k 
n o r m a l e döne r . Lökos i t m i g r a s y o n test i g e ç s i f i l i zde 
bask ı l anma , e r ken s i f i l izde s t imü lasyonu d ü ş ü n d ü r e c e k 
b i ç imde o r taya çıkar. 

G e ç s i f i l izde, gec i km iş tip aşır ı duyar l ık r e a k s i y o n u 
i le s e y r e d e n bir g r a n ü l ö m a t ö z Inf i l t rasyon mevcu t tu r . 
B u r a d a , hassas laşmış T lenfosi t ler i makrofa j lar üzer ine 
etki y a p m a k sure t i y le mak ro fa j a t k i v a s y o n u n a n e d e n 
olur lar. Makro fa j la r ep l te lo id hücre ler ha l ine döner le r ve 
çeşit l i s u b s t a n s l a r salgı lar lar . Sa lg ı lanan bu monok in le r , 
d o k u d a enz imat i k r e aks i yon la r m e y d a n a get i rmek su re ­
tiyle d o k u hasar ına n e d e n o lur lar (11). 

T e d a v i g ö r m e m i ş h a s t a l a r d a , hasta l ık , te rs iyer si t i ­
l iz d ö n e m i n d e , der i , der i altı doku la r ı ve çeşit l i o rgan la r ­
da harab lye t o l u ş t u r m a k sure t i y le ö m ü r b o y u e tk is in i 
s ü r d ü r m e y e d e v a m eder . 
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