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Bakteriyel Infeksiyonlara Karsi immiinite

Isik Yalgin

Mikroorganizmalarla dolu bir dilnyada yagayan insan ge-
sitli bakteri, fungus, virus ve parazitlerle karsi karsiya gel-
mektedir. Insan vilcudu, t8m orifisler ve gastrointestinal sis-
temde zengin bir dogal floraya sahiptir. Sindirim iginde bile
gastroiniestinal flora rol almaktadir. Insan vilcudu gok kap-
samli anlagilmas: giig bir mekanizma ile patojen mikroorga-
nizmalarn ortadan kaldimaya galigmakiadir, Anatomik bari-
yerler, fagositik hiicreler ve kompleman hep birlikte koruyu-
cu gorev yaparlar,

Infeksiyonlara karsi konak savunmasi lokal, sistemik,
nonspesifik, spesifik, hiimoral ve seliiler olabilir (2, 4).

Viteut Yiizeylerinde Konak Savunmas:
Viicuttan Mikroorganizmalarin Atilmas:

Solunum yollarmmun mukosiliar yapisi mikroorganizmayi
ve yabanc: maddeleri orofarinkse getirir. Orofarinksten oksli-
rikk ile digamya, yutularak da barsaklarla diganya aubr. Epi-
telyal deskuamasyomla bir ¢ok aderan mikroorgenizmalar at:-
lir. Defekasyonla giinde 102 bakteri ve firiner akimla uretral
epitele kolonize olan mikroorganizmalar elimine olur.

Gazyast, titkrikk ve hapguma birgok mikroorganizmalarn
digar: atar.

Antimikrabiyal Fakigrierin Olusumu

Lizozim (muramidaz), katyonik diigiik molekiiler agirlikl:
bir enzimdir. Bakterilerin hiicre duvarlarmndaki mukopeptidle-
rine etki gdsterir ve bakterilerin lokal konsantrasyonlarim
azaltir. Gozyasi, titkrilkk ve nazal sekresyomlarda bulunur.
Tukriik glikolipidleri karigjenik bakterilerin oral epitel hiic-
relerine tutunmasmm Snler. Titkrilk ve siitte bulunan laktope-
roksidazin SCH-H209 sistemininde in vitro olarak antibakte-
riyel aktivite gdsterdifi saptanmigtir. Etki mekanizmas: da
miyelopercksidazlara benzemektedir.

Gastrik asidite Salmonella tirlerinin, Vibrio cholerae'nin
barsaklara gegisini 6nler. Aklorhidria, gastrik rezeksiyonlar
salmonelloz, kolera ve giardiazise efilimi arttirir. Bikarbo-
nat verilerek gastrik nétralizasyon yapilan volenterlerde ko-
lera ve sigellozise efilim artmugtir. Deri ve vajinal sekres-
yonlarin asiditesi patojenlerin kolonizasyonunu azaltr.
Prostatik sekresyonlarda bulunan spermin (bir poliamin)
Gram-pozitif mikroorganizmalarin bir inhibitéridiir. Seminal
plazma da kuvvetli bir bakterisidal etki gosterir. Bu etki ¢in-
konun varlifi ile ilgili olabilir,

Balteriyel Interferans

Viicut yitzeyindeki normal flora konafin yalmzca dofal

Istanbul Tip Fakiiltesi, Cocuk Saglifi ve Hastaliklan Anabilim Dah,
Infeksiyon Hastaliklan, Klinik Immiinoloji ve Allerji Bilim Dali,
Capa - Istanbul

Infeksiyonlara karsi fmminite Simpozyumu'nda (13 Ocak 1988,
Istanbul) bildirilmigtir,

antikor yapumim stimtlle etmekle kalmaz, aynica konafin sa-
vimma fonksiyonlannda da rol oynar. Ornegin derideki Pro-
pionibacterium acne; Staphylococcus aureus'un kolonizasyo-
nunu azaltr. Streptococcus pyogenes ise antibakieriyel etki
gosteren deri lipidlerinin yapimini saglar.

Eksperimental kosullarda derinin asetonla temizienmesi
patojen koklann gofalmasma yardim eder. Barsaklaki anae-
rob bakteriler yaj} asidleri olusturarak Salmonella'larn lokal
gelismesini engeller. Selektif olarak anaeroblan ortadan kal-
diran antibiyotikler indirekt olarak Salmonella'lara efilimi
arthinr. _

Kalicr barsak floras1 lokal olarak pH etkileri ile ve yaf
asidleri yaparak Shigella'larm ¢ogalmasimi dnlerler. Barsak
anaeroblan tarafmdan dekonjilge edilen safra asidleri de Bac-
teroides fragilis, Clostridium perfringens, Lactobacilli ve
Enterococei'yi inhibe eder.

Farinksde bulunan viridans streptokok, pnémokok ve
Staphylococcus epidermidis'in gofalmasimm engeller.

Epitelyal Hiicrelere Tutunma ve Penetrasyon

Biitiinligd tam olan deri nadiren infekie olur. Birgok pa-
lojen igin infeksiyonda ilk adum epitelyal yiizeye tutummadir.
Tutunma yetenegi virulans ile ilgilidir. Mikroorganizma epi-
telyal hiicrelere ulagmadan énce mukus veya titkrilk bariyerini
gecmesi gerekmektedir. Bu sekresyonlardaki materyaller,
epitelyal hilcrelere turnmay: énler. Diyet de epitelyal hilere
kolonizasyonunu &nleyebilir. Etli bir diyet bakleriyel adez-
yon igin reseptér igerebilir. Bitki ve hayvanlardun elde edi-
len konkonavalin A gibi karbonhidrat bagliyan proteinler
(Lektin) Lactobacilli ve E. coli'nin mukoza hiicrelerine ya-
pismasim Snleyebilir.

Epitelyal Hiicrelere Tutunmanin Mekanizmasi

Epitel hiicrelerine tutunma; bir taraftan baglanma yerinde-
ki mikrobiyal yiizey faktérlerine difer taraftan epitel hiicre-
lerindeki reseptor yerlerine baghdwr. Birgok kamitlar memeli-
lerdeki reseptér bélgelerinin mannoz, fuktoz ve galakioz
gibi sekerden olustuunu gdstermektedir, Bu yam bir ¢ok
bakterinin epitel hiicrelerine tutunmasim Onleyebilir.

Epitelysl hiicre reseptérlerinin kesin yapis: ve lokalizas-
yonu bilinmemekiedir. Bakteri geker resepttrlerine lektine
benzer baglanma yerleri (adezinler) ile tutunur. Adezinler
proteindz, saga benzer fimbria formunu ahr. Gonokoklarn
mukoza yilzeyine ve ifiretraya tutunmalen: fimbrialara bagh
gibi gériinmektedir. Bu durum olmasayd: gonokoklar firiner
slkymla anlirlardi, Uriner sistem infeksiyonlannda rol oyna-
yan Gram-nepatif gomaklar da benzer yapiy: gosterirler, E.
coli, Salmonella'lar, Vibrio'lann iniestinal epitele tutunma-
lan1 ve diare patogenezinde fimbriae dneml olmaktadir. Do-
muzlarda toksin olusturan E. coli, K 88 antijeni tasimadikca
digre gelismemektedir.

K’ 88 antijeni bakteri yiizeyinde [imbrae scklinde dagihr-
sa bekteri epitel yilzeyine tutunmakta ve mannoza direncli
epitel hilcre reseptdrilne bakterinin tutunmasim saglamakta-
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dir, 5. pyogenes'in epitel hilcrelerine futunmasi ise lipotei-
koik asid aracilif: ile olmakur. Lipoteikoik asid M proteini
boyunca yiizeydeki fimbriae'de lokalizedir.

Streptococcus mutans afizda bulunan ve dig ¢liriimesine
neden olan énemli bir etkendir. Bu etken sukrozdan glukan
sentez ederek bakterilerin birbirlerine ve dental yiizeylere ya-
pismasin saglar,

Epitel Hiicre Penetrasyonunun Onemi

M. pneumoniae, C. diphtheriae, B. pertussis, V. cholerae
ve enlerotoksijenik E. coli'ler epitele penetre olmadan epitel
yiizeyinde kalirlar. Difer baz1 patojenler ise epitel hiicreleri-
nin icine girerek penetre olurlar. Buna &mek kolonu infekte
eden Shigella tirleri gosterilebilir. Epitelyal hiicre invazyo-
nu déneminde durdurulamayan patojenler ise sistemik yayil-
ma gdsterirler. Bu patern salmonellozis igin tipiktir.

Bir ¢ok patojenler icin epitel hiicre invazyonu Snemlidir.
Protozos, spiroket, funguslar, L. monocytogenes ve N. go-
norrhoeaz buna &mek gosterilebilir. Intraepitelyal hilcre lo-
kalizasyonu g8steren patojenler antikorlardan, antibiyoti-
klerden, polimorfoniikleer ve mononitkleer fagositlerin yut-
ma ve &ldiirme fonksiyonlanndan korunurlar.

Epitelyal hiicre penerrasyonu bir gok yénleri ile fagosi-
tozn benzer gekilde endositoz progesi ile ilgili gibi gériin-
mektedir. Epitel hilcrelerinin invazyon yapan patojenlere
karsy misafirperverlifini sajlayan faktérlerin ne oldugu bi-
linmemektedir.

Mikroorganizmalarm Epitelyal Hiicre Tutunmasma
Karg Konak Savunmas

Konak patojenlerin epitel hiicrelerine tutunmasim: normal
mikrobiyal flora ile kismen 6nlemeye galigsr. Bu flora mu-
koza yiizeyindeki mtunmey: saflayan reseptor bélgelerini
kaplryarnk ig goriir. Yiksek molekiiler agihkl bir protein
olan fibronektin orofaringeal epitel hilerelerinin ytizeyinde
bulunur. Bakterinin epitelyzl hilcre reseptbrlerin drterek tu-
tunmasmi &nler. Glikoprotein ve pH gibi lokal faktbrlerde
mmunmay: Snier.

Mukoza ytizeyindeki antikorlarda mukozal invazyonun
tnlenmesinde énemli rol oynar. Mukoza yiizeyindeki antikor
yamtmda salgisal IgA Snemli bir géirev yapar. Salgisal IgA
lokal olarok mukozadaki plazma hiicrelerinde sentez edilir.
Sekretuvar komponent de mukozadaki epitelyal hiicrelerde
salgilanmaktadir. Salgisal IgA antijen baglar, virus ve bak-
teriyel enterotoksini nétralize eder. Bakterilerin mukozaya
tatunmasim dnler. Salgisal IgA demir baglayan bir protein
olan ve salgilarda bol bulunan laktoferinin bakteriyostatik
etlisini arttirmr,

Eksperimental kogullarda IgA oral streptokok ve V. Cho-
lerae'nin mukoza yiizeyine tutunmasmm &émler. Salgisal IgA
N. gonorrhoeae gibi bir gok mikroorganizmaninda koloni-
zasyonunu azaltir. Ancak IgA varlifma ragmen baza bakteri-
lerin mukozadaki epitelyal hilcrelere mtundufu goriillmekiedir.
Dental plak formasyonu yapan Streptococcus sanguis ve
Streptococcus mitior, Streptococcus pneumoniae, N. gonor-
rhoeae, N. meningitidis ve H. influenzae'nin IgA'y: parcala-
yan ve inaktive eden IgA protenz clugturduklan gdsterilmis-
tir. IgAz, IgA) proteazn direnclidir, Bacteroides melaninage-
nicus ve Caphocytophaga yalmzca IgA; degil, IgAz ve
IgG'yi de pargalama yetenegindedir. Bu bakteriler insanlarda-
ki periodontal hastaliklar da dnemli etken olarak kargimiza
cikmaktadir. Immunoglobulin proteaz aktivitesi insanlardaki

orofaringeal sekresyonlards, dental plak ve vajinal sekres-
yonlarda da gdsterilmigtir. Bu cins proteazlann bakteri ve
epitelyal hiicrelerin interaksiyonunda &nemli rol oynadifi
olasidir (1, 2).

Infeksiyonlara Karg Sistemik fmmunite

Mikroorganizmalar lokal savunma mekanizmasim agtk-
larinda 2 tip fegositik hilcre skuivitesi ile karsilagirlar: Poli-
morfoniikleer ve mononiikieer fagositler. Bu hilcrelere pro-
fesyonel fagositler denilmektedir. Membranlarinda IgG'nin
Fc boltimit (IgG1 ve IgGs alt gruplan) igin ve aktive C3 igin
reseptor lagilar. Bu reseptdrler fagositozu arttinrlar. Profes-
yonel olmayan fakiltatif fagositlerin (endotel, epitel hiere-
leri, fibroblastlar) IgG veya Cs igin reseptisrleri yoktur,

Polimorfoniikleer Nowrofil Lokositler

Bu hilcreler mikroorganizmalanin desiritksiyonu ile ilgili-
dir.

Mononitkleer Fagositler

Bu hilcreler monosit ve makrofajlardir. Monositler olgun
doku mekrofajlarimin immatir formlaridir. Monositler akut
infeksiyonlarda nétrofillers yardun ederler. Notrofillere gore
fagositozda daha az etkilidirler. Bakterisidal etkileride zayif-
tr, Kronik infeksiyonlarda makrofajlar cok daha etkilidir.

Duyarlagmig lenfositer makrofajlann bakterisidal etkile-
rini artunrlar. Bu etkiyi ya hticreden hiicreye direkt temasla
yada lenfokinler yoluyla yaparlar. Makrofajlar inkeste veya
absorbe ettikleri antijeni isleme koyar ve lenfositi duyarlas-
nrmak igin hazirlarlar. '

M. leprae, M. tuberculosis, L. monocytogenes, Salmo-
nella typhi, bozi virus ve protozoonlar lenfosit ve makrofaj-
larmn kontrolu altnda wtulur (1, 2, 3, 4).

Sistemik Immiinitenin Hiimoral Sistemleri

Sistemik infeksiyonda hilmoral faktdrlerin rolii; kemo-
taksi opsoninlesme gibi fagositik fonksiyonlarm artigiyla
flgilidir.

Kompleman Aracihig: lle Geligen Bakteriyolizis

Spesifik antikorun varliginda intak bir klasik komple-
man petveyi Gram-negatif bakterileri dogrudan dofiruya eri-
tir, Buna érnek N. gonorrhoeae, N. meningitis, H. influan-
zae, Salmonella, Shigella ve Vibrio pgosterilebilir. Gram-
negatif bakterilerin endotoksinleri ise difer membran yapit-
lan ile bloke edilmedikge direkt olarak alternatif kompleman
yolunu aktive eder ve bdylece antikor yoklugunda da bakteri-
yolizis olur. Bdylece immun olmayan konakta aliernatif
kompleman yolu savunmada ilk siwrada iy yapar. Kompleman
akiivasyonu biitin olarsk tamamladifmda hakieriyolazis ol-
maktadr.

Terminal Komponentlerden Cg, C7, Cg cksikliinde gono-
kokal veya meningokokal sepsis tekrarlamaktadir. Hilere du-
var: materyelini kaybeden L formundaki bakteriyal variyant-
larda komplemamn neden oldugu lizise ugrarlar.

Viral Nétralizasyon

Hiimoral antikorla saglanan 6nemli bir fonksiyon viral
nétralizasyondur.,
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Betalizin

Oldukga Teaktif, 1s1ya dayenikli katyonik bir proteindir.
Streptokok diginda Gram-poziiif mikroorganizmalara karp
bakterizidal etki gosterir. Koagiilasyon esnasmnda trombosit-
lerden salinan bir maddedir.

D. Lizozim

Bazik bir proteindir, Kaynagimu fagositik hicrelerden
ahr. Serumdaki konsantrasyonu 1-2 mg/ml'dir. Monosit ve
makrofajlardan aktif olarak salimur.

Sirkillasyona karigan bakteriler, mononiikleer fagositer
sistemin sebit doku makrofajlari, zellikle karacierdeki
.kupffer hiicreleri tarafindan temizlenir (2).

Mononiikleer Fagositik Sistem ve Fonksiyonlan

Kemik ilifinden orjine eder. Ara dénemdeki hiicreler mo-
nosittir. Bu hiicrelere sirkiilasyonda rastlamir. Monositler 61-
mez, sirkiilasyonu terkettiklerinde dokuda matiir makrofaj ha-
line (histiyosit) gegerler. Makrofajiar akciger ve karacigerde
lokal olarak- prolifere olurlar. Hilcrenin ylzeyinde IgG igin
Fe reseptérii tagirlar.

Kemotaksi

Mononiitkleer fagositlerin kemotaksisinde rol oynayan
humoral mediatbrler nétrofillere géire daha az bilinir. Cs, se-
rumda kemotaktik aktivite gbsterir. Duyarlagmmyg lenfositleri
toplar. Aym sgekilde duyarlagmug lenfositten salinan MIF'de
inflamasyon bélgesine gekilmis fagositik hticreleri orada tu-
tan bir etki gisterir.

Opsonizasyon

Serum opsoninlerinin fonksiyonlan mikroorganizmalarla
reaksiyonn girerek onlar fagositler tarafindan yutulmays ha-
zirlar. "Opsonein" kelimesinin ysnsnca anlaou, yemek icin
hazirlamaknr. Bir ¢ok patojenlerin virulansi gesitli ylzey
antijenleri ile fagositozu ortadan kaldirma yetenekleriyle il-
gilidir, Antifagositik yilizey fakirleri igeren mikroorganiz-
malar sunlardir: §. preumoniae, B gribu streptokokiar, K.
pneumoniae, H. influenzae, N. meningitidis, B. fragilis ve
P. aeruginosa'min bazi suslan, (kapsiler polisakkaridaz), B.
anthracis (kapsiler polipeptid), N. gonorrhoeae, 5. pyoge-
nes (kapsiiler hiyaluronik asid ve M protein), §. aureus
(TgG'mn Fe bélimiinil baglayan protein A).

Van Oss, virulan olmayan bakterinin fagositozu uygun
Ikalan hidrofobik yiizeye; virulan bakterinin ise zellikle an-
kapstiler mikroorganizmalarm fagositozunu azaltan hidrofilik
yilzey fakt6rlerine sehip oldugu ileri sGrmistiir. Bu gorige
gre opsonizasyonun amaci hidrofobisiteyl armymaknr.

Opsonizasyon 3 mekanizmadan biri ile olar. 1. spesifik
antikor (IgG1, IgGa) tek bagma opsonin olarak ig gorebilir,
Pnomokok yiizey polisakkarid antijenleri ile antikapsiler
antikorlar baglagur ve antikor molekiilinin Fc bilimi ser-
bestlegerek fogositin yiizeyindeki Fc reseptériine baglanir ve
bakteri-fagosit arasmdsaki képriilegme tamemlamir, Cj, C4, C2
spesifik antikor (IgM, IgG) Klasik kompleman yolunu Ci,
Ca, Co Uzerinden etkiler ve bu opsonizasyonu ertinir. Ca frag-
manlan igin (Cag, Cas1) fagosit yilzeyinde reseptér vardir.
Aktive olan C3 bakteri ylizeyi ve fagosit arasinda képrit ola-
rak is yapar. 3. tip opsonizasyon nonspesifik olarsk alter-

natif kompleman yoluyla olabilir. Alternatif yol antijen an-
tikor interaksiyonunu gercktirmez. Bu yol dofrudan dogruya
bakteriyel veya fungal polisakkaridlerle aktive olmeakiadir ve
C3 fiksasyonu ile sonuglamr. Fagositlerle gergeklegen inje--
stiyon ektive C3 igin seliler reseptérler ile olusmaktadir.
Insanlarda goriilen infeksiyonlards alternatif kompleman
yolunun rolt iyi bilinmemektedir. Orak hilcreli anemisi olan
kigilerin afir pnoémokok infeksiyonlarma egilimi bu hasta-
lerin diliik seviyedeki 1siya labil pnomokok opseninleri ile
ilgili olabilir. Bu hastalar alternatif kompleman yolunu tam

‘olarak akiive edemezler, belki de dalakia sentez edilen

kompleman komponentlerinin eksiklii s6z konusu olabilir.
Her ne kadar bu hastalarda fakttr B ve properdin normal ol-
masina ragmen C3 proaktivaér konvertaz (C3 PA) yetersiz
olabilir (2). :

Fagositozu Arttiran Difer Faktirler

1- Yiazey Fagositozu: Bircok mikrobiydl patojen antifa-
gositik yiizey komponentlerine sahiptir. Pnémokokal poli-
sakkarid antijenleri gibi antifagositik ylizey komponentleri
spesifik antikorun yoklugunda fagositozdan korunurlar. Bu
sitre hastalifin 5-6 gitniine kadar devam eder. Ankapsiile bak-
teriler, lokositler arasinda lokosit ve doku arasmda tutulur-
lar. Yiizey fagositozu hem mononilkleer fagositler hem de
notrofiller tarafindan yapilmaktadir. Plevra, perikard, eklem
sivis1 ve BOS gibi yerlerde 16kositler sikigmadan daha sey-
rek bulunduklan igin bu yerlerde yiizey fagositozu daha az et-
kilidir.

2- Dogal Antikerlar: Spesifik antijenin yoklugunda se-
rumda saptanan antikorlera dojial antikor denir. Dogal anti-
korlar bityitk bir olaslikla benzer yapidaki mikrobiyal anti-
jenler ile kargilasmay: yensitir, Omegin 1 yagm tizerindeki
kigilerde % 80 orannda tip 7 ptnomokok antikorlan vardir.
Oysa bu etkenin tagiyiciift % 1 oramindadir. Dogal antikor-
lar 1s1ya labil opsonin sistemine de katlrlar.

3- Tuftsin: Polimorfonikleer l6kosit kaplayan ve globu-
lin yapisinda bir l6kokinin olan twftsin nétrofillerin fagosi-
tozunu stimiile eder,

Mononiikleer fagositlerin ve makrofajlann da IgGi, IgGs
ve C3 igin reseptérleri vardir. ‘

Yutulma

Monositler bakterileri 18kositlerden daha yavag yutar.
Daha etkisiz bir sekilde &ldiirlir, 8ldiirme igleminde ise daha
cok oksijene bafimli metabolik yolu kulluur,

Olditrme

Monosit matirasyonunun erken déneminde myeloperok-
sidaz, arilsulfataz ve asid fosfataz saptendigl halde, 2. doéne-
mindekilerde yapitlar iyi bilinmemektedir. Monositlerde
bakterisidal katyonik proteinler yoktur. Laktoferin de bulun-
mamaktadir. Ancak MPO-H202 halid sistemi belirgindir.
KGH'de monositlerin bukterisidal aktivitesi bozulmugtur.
Monosit dokuda makrofaj heline déndiiflinde ilave lizozomal
strilktirler geligir ve membran reseptérleri sentez edilir.

Makrofajlann mikroorganizmalan 8ldirme mekanizmas:
iyi bilinmemektedir. Makrofajlarda MPO bulunmamugnr. O2
ve Hp02 olugumuda yavagtir (monositlere gore). Makrofajlar-
da bulunan asid fosfataz, beta glukuronidaz, lipaz, lizozim ve
hiyaluronidaz gibi enzimler de mikrobisidal etkiden daha cok
dijestif rol oynamaktadirlar.
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Mononitkleer Fagositlerin Salgisal Uriinleri

Mononiikleer fagositler biiylik miktarda lizozim salgilar.
Notral proteazlar ve lizozomal asid hidrolaz makrofajlar tara-
findan salgilamr. Aynica prostaglandin, kompleman proper-
din komponentleri, interferon, kemik iligi ana hilcre stimi-
latbril ve kan pihtilagmasim regille eden substanslar mono-
nitkleer fagositler tarafindan yapilr,

Intraseliiler Mikroorganizmanin Akibeti

Fagosite edilen mikroorganizma Sldiirtilebilir ve sindiri-
lebilir: &lditritlitr ve kotil bir sekilde pargalanabilir veya &ldil-
rilmez, yalmzca hilcre iginde sekestre edilir, M. tuberculosis
lizozomal yapitlara direnclidir. M. lepraemurium ve M. le-
prae de fagolizozomal yamtlara direnglidir (1. 2).

Lenfosit-Makrofaj Higkisi

Duyarlagmig lenfositler lenfokinler olustururlar, Bunlar-
dan biri olan MIF reaksiyon bélgesine gelen monositlerin
orada tatulmasmi saflar. Bir diger lenfokin olan gamma in-
terferon da makrofajlarm &ldfirme fonksiyonlarmi artiirabi-
lir. Aktive makrofaj tamimu da henfiz tam olarak aydinlatila-

mamigtir. Aktive olmus makrofajda glikoz oksidasyonu, li-
zozomal ve antimikrobiyal, antitlimér aktivite artmgtor, An-
timikrobiyal aktivetinin artma nedeni bilinmemektedir. Me-
tabolizmasindaki artigin fagositozdaki artiga mu bagh oldugu
bilinmemektedir. .

Spesifik olarak inditklenen hiicresel immiinite makrofajin
mikrobisidal aktivitesini artormaktadir, Bu fonksiyon non-
spesifik olarak iy gormekiedir. Omegin T. gondii ile infekte
hayvan L. monocytogenes ve difer intraseliiler parazitlere
kar: da aktive makrofaj yetenefii gostermektedir (2, 3.
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