Spesifik Bakterilerden Mikobakteriyum Lepranin
Okiiler immiinolojik Reaksiyonlar

MuratKARACORLU*

Lepra primer olarak periferik sinirleri, sekonder
olarak da deriyi, retikiiloendoteliyal sistemi, go6zu, tes-
lisleri ve diger organlari tutan kronik bir enfeksiyon
hastaligidir (1). Kronik bir enfeksiyon hastaligi olmasina
ragmen, bir bagisiklik hastaligi olarak da kabul edilebi-
lir. Lepra hastaliginin bir baska 6zelligi ise gbézu ve ad-
nekslerini baska higbir infeksiyon hastaliginda gorul-
meyecek kadar sik tutmasi ve koérlige varabilen komp-
likasyonlara yol agmasidir (2-4).

infeksiyonlara kargi savunmada immiin yanitlarin
hayati 6nemi tartisilmaz. Eger infeksiyon sonrasi yeterli
bir immin yanit gelisir ise herhangi bir klinik belirti ge-
lismeden erken ddénemde bakteri ¢gogalmasi durdurulur.
Tlberkuloz hastaliginda bu grup olasilikla enfekte bi-
reylerin buylUk bir kismini teskil eder. Eger bakterilerin
¢ogalmasi devam eder ise klinik hastaligin degisik
sekilleri gelisebilir.

Lepra hastaliginin etyolojik ajani olan "Mikobakte-
riyum Lepra" (M.Lepra) toksik olmayan ve klinik semp-
toma neden olmadan dokularda biylk miktarlarda bu-
lunabilen bir organizmadir. Belirtilerin ve hastaligin
komplikasyonlarinin ¢ogu basilden acgiga ¢ikan antijenik
yapilara karsi gelisen immin reaksiyonlardan dolayidir
(5-8).

LEPRANIN MIiKROBIiYOLOJiSi

Mikobakteriyum lepra, Dr.Gerhard Henrik Armauer
Hansen tarafindan 1873 yilinda bulunan zorunlu hiicre
ici bir mikroorganizmadir, virulansi dusutktir. Organiz-
manin kultird yapilamamistir. Mikobakteriya adindaki
bakteriler grubundandir. Bu gruptaki bakteriler aside di-
renglidirler, basit boyalar tarafindan boyanmalari, fakat
uzun sure isitilip temel boyalar ile birlestiklerinde mine-
ral asitler ya da alkoller ile dekolorizasyona direngli ol-
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malariyla diger gruplardan ayrilirlar (9). Deri ya da solu-
num vyolu ile insandan insana dolaysiz bulasirlar, ge-
lisme sureleri uzundur (10-20 gin). Serin ortami (30°C)
tercih ederler, uzun sire metabolik yoksunluk ve kuru
ortamda yasamini surdlrebilme yetenekleri, insan ko-
naginda organizmanin uygun cogalma vyerleri olan sinir
ve epidermis gibi kisimlarinda karsilanir.

SINIFLANDIRMA

Lepra oldukgak pleomorfik bir hastaliktir. Deri lez-
yonlarinin, sinir tutulma derecelerinin ve deri yayma so-
nuglarinin ayni  oldugu iki leprali hasta bulmak c¢ok
gugtir. Bu durum uzun sire siniflandirma guglikleri
yaratmistir. Daha sonralari imminoloji, spesifik histolo-
jik bulgularla birlikte giden farkli klinik bulgularin, hasta-
larin lepra infeksiyonuna verecekleri degisken yanitlara
bagh oldugunu géstermistir. infeksiyonu izleyecek lepra
tipinin infekte sahsin immunolojik durumuna, yani hic-
resel immin yanit biciminde gelistirecegi direng dere-
cesine bagl oldugu gosterilmistir.

1962'de Ridley ve Jopling lepranin degisik klinik
gorunumlerinde histolojik bulgular Uzerindeki arastirma-
larina dayanarak bir siniflandirma sistemi gelistirdiler.
Bu siniflandirma sistemi, temelde hastanin durumunu
vucut direnci ve deri lezyonlarinin 6zelliklerine dayana-
rak degerlendirme gabalarinin bir Granadir (10,11).

Ridley-Jopling siniflamasinda nispeten gugli htc-
resel immun yanitin bulundugu ve az sayida ya da hig
lepra basilinin bulunmadigi hasta grubu TUBERKULOID
(TT) olarak, hiicresel immun yanitin hi¢ olmadigi ve ba-
sillerin gok bulundugu gruba ise LEPROMATOZ (LL)
adi verilir. Bu iki u¢ arasinda hicresel imminitenin git-
tikge azaldigi ve basil sayisinin arttigi grup vardir, bu
gruba BORDERLINE denilmektedir (Sekil 1).

TUBERKULOID LEPRA (TT): Eger lepra infek-
siyonu gulg¢li ve etkili bir immin yanitla karsilagirsa ba-
siller yok edilir ya da aktiviteleri baskilanir. Eger infek-
siyon tam olmayan ancak nispeten gugli bir direngle
karsilagirsa "tuberkuloid" denen lokalize bir lepra bigimi
goérilur. Hastada dortten az olmak lizere, bir ya da bir-
ka¢ tane duyu kusuru gosteren deri lezyonu olusur.
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Sekil 1. Ridley-Jopling Siniflamasina gore lepra spektrumu

Lezyon bolgesinde kalinlagmis bir sinir bulunabilir. Bir
ya da iki periferik sinir kalinlagmis olabilir. Deri yayma-
lan negatiftir. Olii lepra basilleri ile yapilan intradermal
lepromin (Mitsuda) testi kuvvetli pozitiftir (Sekil 2).

LEPROMATOZ LEPRA (LL): Lepra infeksiyonu
hastada higbir hiicresel immiin yanitla karsilagsmazsa,
"lepromatéz" denilen yaygin bir lepra bicimi geligir.
Hastada simetrik dagilim gosteren deri infiltrasyonlari
ve ¢ok sayida makil, yiizeyden kabarik lezyon ve no-
diiller gorulir. Baslangigta duyu kaybi yoktur, ancak bu
durum tedavi edilmeden bir siire devam ederse, deride
genis alanlar anestezik hale gelir. Dirsek ve dizlere ka-
dar ilerleyen eldiven gorap tipi anestezi lepra igin tipik-
tir. Hastalik borderline formlardan lepromatéz forma do-
niigsmediyse, erken donemde periferik sinir kalinlagmasi
goriilmez. Deri yaymalari ileri derecede pozitiftir, cok
saylida basil vardir. Lepromin testi ise negatiftir.

BORDERLINE LEPRA: Borderline leprada, loka-
lize tipten generalize tipe dogru gelisen degisken lepra
tipleri goriliir ve hastaligin boyutu hiicresel immiin ya-
nitin diizeyine bagh olarak degisir. Borderline lepra lige
ayriir. BORDERLINE TUBERKULOID (BT), BORDER-
UNE-BORDERLINE (Mid-Borderline) (BB) ve BORDER-
LINE LEPROMATOZ (BL).

BT leprada deri lezyonlan tiiberkiiloid lezyonlara
benzer, ancak tuberkiloid 6zellikleri bazi agilardan be-
lirgin degildir. Lezyonlarda duyu kusuru bulunur. Deri
yaymalari negatiftir ya da bir iki bolgede zayif derecede
pozitiftir. Lepromin testi ise orta derecede pozitiftir.

BB leprada cilt lezyonlarinda duyu kaybi bodlgesel-
dir ya da yoktur. Periferik sinirlerin birkagi ya da tiimu

Lezyondaki 3+ Lepromin
lenfosit pozitifligi
infiltrasyonu
2+
1+
[+
LL BL BB BT i
Sekil 2. Lezyonlardaki lenfosit infiltrasyonu ve lepromin pozi-

tifligi (tarali alan) hiicresel immiin yanitin diizeyini gostermekte-
dir).
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kalinlagsmisgtir. Deri yaymalari bazen negatif olsa da, lez-
yonlarin ¢ogunda orta derecede pozitiftir. Lezyonlarin
disinda ise negatiftirler. Lepromin testi diisiik derecede
pozitif ya da negatiftir.

BL leprada ise genis yayilimli, hemen hemen si-
metrik dagilimh, kigik hafif soluk veya eritomatéz ma-
kaller goriliir. Kulak memeleri, dirsek ve dizlerde ufak
parlak kirmizi nodiiller bulunabilir. Duyu kusuru yoktur
veya cok hafiftir. Periferik sinirlerin ¢ogu kalinlagmistir.
Lezyonlardan alinan deri yaymalari kuvvetle pozitiftir.
Lepromin testi negatif sonug verir.

Borderline lepra tipleri stabil degildirler, hastalar
diren¢ yitirerek ya da kazanarak spektrumun alt basa-
maklarina inebilir ya da yukan cikabilirler.

Bazi lepra hastalarinda hastalik sinirlerde baslar,
bir siire igin deri lezyonu saptanamaz. Bu tipe "NORAL
LEPRA" denir. Deri lezyonu olmadig: igin Ridley-Jopling
Siniflandirmasina dahil edilmezler.

LEPRADA iMMUNOLOJI

M.Lepra zorunlu bir hiicre ici parazit oldugu igin,
koruyucu immiinite baslica hiicresel immin yanitin gii-
ciine baghdir. Basil viicuda girdikten sonra makrofajlar
tarafindan alinir ve basil makrofajlarin iginde ¢ogalmaya
baglar. M.Lepra antijenlerinin bir kismi, HLA antijeni ile
birlikte makrofaj yiizey membraninda T hiicre immiin
yanitini baslatir ve duyarlilasmig T lenfositler meydana
gelir. Yeterli sayida duyarlilasmis T lenfosit olustuktan
sonra, M.Lepra antijeni ile yeniden karsilagilir ise bu
duyarh lenfositlerden limfokinler salinir. Agiga ¢ikan bu
limfokinler makrofajlarin aktivasyonunu saglayarak ya
basil liremesinin durdurulmasina ya da onlarin yok
edilmesine sebep olurlar. Limfokin aracihg ile makrofaj
aktivasyonu gibi bir mekanizmanin M.Lepra igeren
Schwann hiicrelerinde etkili olup olmadigi bilinmemek-
tedir (7).

Lepra hastalarinin M.Lepra basiline karsi etkin bir
hiicresel immiin yanit verememeleri, yani kismi ya da
total immiin yetmezliginin nedeninin genetik faktorler mi
oldugu, yoksa bu duruma M.Lepranin kendisinin mi
neden oldugu heniz tam olarak ag¢ikliga kavusturula-
mamistir. Asagida lepra spektrumunun uglarindaki TT
ve LL hastalarin immunolojik yonden ozellikleri siralan-
mistir.

TUBERKULOID LEPRA

1.Hiicresel Cevap

a. Temel histopatolojik 6zelligi tiiberkiil gelisimidir.

b. Lepromin testi ile gosterilen gecikmis asin du-
yarlik testi pozitiftir.

c. Lenf nodiillerinde parakortikal bolgeler iyi, ger-
minal merkezler koétii  geligsmistir. Mediiller
kordonlarda az sayida plazma hiicresi vardir.
intermediyer siniislerde gok sayida lenfosit var-
dir.
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d. Tuberkuloid lepralilardan alinan ve lepra basili ile
birlikte in vitro kultird yapilan lenfositler, blast
hiicrelere donusurler, makrofajlari aktive ederler
ve makrofajlarin géc¢uni inhibe ederler. Lenfosit
transformasyonunun derecesi hastanin hasta-
liginin spektrumdaki yeri ile ve cilt lezyon-
larindaki inflamasyonun yogunlugu ile iliskilidir.

e. Tuberkuloid leprali hastalardan alinan makro-
fajlar eger kultir ortamina tiberkulloid hastadan
alinan lenfositler eklenirse M.Lepra basillerini
yok ederler.

f. Tuberkiloid lepra spontan olarak iyilesebilir.

2.Himoral Cevap

a. TT leprali hastalarin %10'undan azinda M.Lepra
ya da diger mikobakteri antijenlerine karsi
olusmus antikor belirlenebilir.

b. Oto-antikorlar olugsmaz.

LEPROMATOZ LEPRA

1.Hucresel Cevap (LL'da hicresel immin yanit

yoktur)

a. Tuberkll olusmaz, histopatolojik tablo leprom-
dur. Makrofajlar farklilasmamistir, siklikla 6dem
nedeniyle hasara ugramistir, igleri basille dolu-
dur ve etrafinda lenfositler yoktur.

b. Lepromin testi negatiftir.

c. Lenf nodiillerinde germinal merkezler iyi ge-
lismistir, meduller kordonlar plazma hcreleri ile
doludur. Parakortikal alanlar iyi gelismemistir.
Bu bdlgede farklilasmamis, siklikla basille dolu
makrofajlar vardir. intermediyer sinislerde lenfo-
sit yoktur.

d. LL hastalardan alinan lenfositler, klltlire lepra
basili eklendiginde blast formlara dénltsmezler,
makrofajlari aktive etmezler ve makrofajlarin go-
¢lnl inhibe edemezler. Yizeylerine M.Lepra ba-
glama yetenegdi olan dolasimdaki lenfositlerin
orani, LL hastalarda TT hastalara gore ¢ok daha
dusuktur.

e. LL hastalardan alinan makrofajlar eger kultire
TT hastalarin lenfositleri eklenir ise uyarildiklari
halde, LL hastadan alinan lenfositler eklenir ise
uyarilrnazlar.

f. Hastalik kendiliginden iyilesmez.

2.Humoral Cevap

a. Kompleman fiksasyonu, indirekt hemaglutina-
syon teknikleri ile M.Lepra ve diger mikobakteri-
lerin antijenlerine karsi olusmus ylksek antikor
dizeyleri saptanir.

b. Cok sayida oto-antikor ortaya gikar.

Leprada olusan antikorlarin herhangi bir koruyu-
cu roli saptanmamistir. Antikorlar hicre igindeki orga-
nizmaya ulasamazlar. LL hastalarda ortaya g¢ikan oto-
antikorlarin doku hasarina neden olup olmadiklari da
bilinmemektedir (7).

LEPROMIN (MiTSUDA) TESTI

Lepromin deneysel olarak enfekte edilmis armadil-
lo dokularindan hazirlanir. Basil yiklu dokular otoklav-
dan gegcirilir, homojenlze edilir ve saflastirilir. Mililitre-
sinde 1.6x10° basil bulunan soliisyondan 0.1 ml 6n ko-
lun fleksor ylizine intradermal olarak injekte edilir.
Lepromine kars! Iki cesit cevap geligir:

1. ErkenLepromin Reaksiyonu (Fernandez

Reaksiyonu)

Fernandez reaksiyonu injeksiyondan 48-72 saat
sonra okunur, gecikmis tip asiri duyarlik reaksiyonudur.
Spektrumun tiberkiloid kisminda (TT, BT, BB) pozitif-
tir. M.Lepra ile diger mlkobakteriler arasindaki c¢apraz
duyarliktan otlrd, lepra hastaliginda tani testi olarak
kullanilamaz.

2. Geg Lepromin Reaksiyonu (Mitsuda

Reaksiyonu)
Geg lepromin reaksiyonu gerek kinetik ve gerekse

altta yatan immunolojik mekanizmalar bakimindan
farklidir. Bu reaksiyonda spektrumun tiberkiloid kis-
mindaki (TT, BT, BB) hastalarda pozitiftir. Ge¢ lepromin
reaksiyonu da leprada tani testi olarak kullanilamaz.
Pozitif bir test sonucu, hlcresel immin yanitin o hasta-
da gelisebildigim gdsterir ve bu nedenle hastaligin
prognozunu belirlemede &6nemlidir. Lepranin endemik
olmadigi Ulkelerde bu test saglkli bireylerde siklikla po-
zitiftir.  Testin pozitiflik kriteri reaksiyon yerindeki endi-

rasyonun capidir.

Negatif (-) Lezyon yoktur.

Sipheli () 3 mm'den kiigik nodul

Pozitif + 3-5 mm ¢apinda nodul

Pozitif ++ 6-10 mm ¢apinda nodul
Pozitif + + + 10 mm'den bliylUk nodul ya da

Ulserasyon gelisimi

iIMMUNOLOJIK KOMPUKASYONLAR
(LEPRA REAKSIYONLARI)

Lepra hastaliginda reaksiyon tanimi varolan im-
min dengenin bozulmasi sonucu basil antijenlerine
karsi gelisen akut asiri duyarhik dénemlerini belirtmek
icin kullaniimaktadir. Reaksiyonlar iki bashk altinda in-
celenir ve bu olaylarin altinda iki ¢esit asiri duyarlik s6z
konusudur (5,6).
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.TiP REAKSIYON: Hastanin hiicresel Immiin ya-
nitindaki iyiye ya da kotiiye gidisi gosterir. Bu olay as-
linda Gell ve Combs siniflamasina goére tip IV mekaniz-
maya karsilik gelir. Genellikle BT ve BB lepralilarda, na-
dirende BL lepralilarda gorilir. Hiicresel immiin yanit
da azalir ise spektrumda yer degistirme bol basilli le-
promatéz uca dogru olur. Tiiberkiiloid uca dogru kay-
ma genellikle tedaviyi takiben gorilir, lepromatéz ve
uca kayma ise yeterli tedavi olmayan hastalarda gori-
lir (Sekil 3).

Tip | reaksiyon sirasinda hiicresel immiin yanitin
azalip ¢cogalmasina bagh olarak, cilt yaymalarindaki ba-
sil sayisida degisir. Hiicresel immiin yanittaki degisme-
ler lepromin testi ile takip edilebilir. Lepromin testi ne-
gatifken pozitiflesebilecegi gibi, hiicresel immiin yaniti
azaltan hastada pozitifken negatiflesir. Puberte ve ha-
milelik bu olaylan kolaylastirir. Reaksiyon sirasinda cilt
lezyonlari 6demlenir, eritem, lilserasyon goriiliir, perife-
rik sinirlerde duyusal ve motor kayiplar olusur. Bu ne-
denle taninarak kisa zamanda tedavi edilmelidir.

ILTIP REAKSIYON (Eritema Nodosum Leprosum-
ENL): ENL antijen-antikor komplekslerinin olugsmasi ve
kompleman sisteminin aktivasyonu sonucudur. Bu tip
reaksiyon esas olarak bir yildan fazla siredir tedavi
gormekte olan LL ve BL hastalarda olusur. Bazen teda-
vi baslamadan o6nce de goériiliir. immiin kompleks
olusumu, yiiksek ve kritik miktarda antijen ve antikor
bulunmasina baglidir. Antikorlar lepranin tiim tiplerinde
olusurlar, ancak TT, BT, ve BB lepralilardaki miktarlari
genelde dustktir. BL ve LL'da ise ¢ok yiiksek olabilir
(Sekil 4). Lepra basili antikorlarin giremiyecegi makro-
fajlar ve Schwann hiicreleri iginde yer aldigi igin, hu-
moral immiinite lepra infeksiyonunu engellemede hiic-
resel immuniteye gore daha 6nemsiz rol oynar. Erite-
ma nodosum leprosum sistemik bir immiin kompleks
hastaligi oldugu icin deri ve sinirler digsinda, gozler, tes-
tisler, eklemler ve bobrekler de hastaliga katilirlar. ENL
yaninda iridosiklit, orsit, artrit ve nefrit gibi patolojiler
geligsir. ENL reaksiyonu gelisimini ruhsal nedenler,.
araya giren infekslyonlar, ameliyatlar ve gebelik gibi
olaylar baslatabilirler.

Tip 2
N Tip 1

LL aL 88 8T 17

Sekil 3. Reaksiyon tiplerinin spektrumdaki yerleri
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ANTIKOR
MIKTARI
ENL
GELISME
EGITLIMI
LL 18 BB BT 18]
Sekil 4. Eritema nodosum leprosum reaksiyonunun lepra

spektrumunda goriildugii bolge (tarali alan) ve dolagimdaki
antikor miktari.

OKULER LEPRA

Lepra hastaliginda g6z ve adnekslerinin hastaliga
yakalanmasi ¢esitli sekillerde olmakta, patolojilerin bir
kismi, spektrumun yalniz lepromatéz ucunda goriil-
mekte (iridosiklit gibi), bir kismi ise spektrumun her
bolgesinde (lagoftalml gibi) saptanmaktadir (4,12-
14).

Bu hastalikta g6z ve adnekslere ait patolojiler iki
ana baslik altinda incelenebilir:

A. ADNEKSLERE AIT PATOLOJILER
1. Madarozis
2. Trikiyasis
3. Kuru goz
4. Dakriyosistit

B. GOZ KAPAKLARI VE GOZ KURELERINE AIT
PATOLOJILER
1. Nervus trigeminalis ve fasiyalisin hasarina bagh
patolojiler
a. Kornea ve konjonktiva hipoestezisi
b. Lagoftalmi
c. Lagoftalmi keratiti
d. Paralitik ektropiyum
2. Goziin 6n segmentinin lepra basili ile istilasina
baglh patolojiler (infiltratif Lezyonlar)
a. Diffiiz punktat lepromatoz keratlt
b. Lepromatéz pannus
c. Kronik graniilomatéz lepromatoz iritis
d. Leprom
3. inflamatuar reaksiyonlar
a. Skleritis/eplskleritis
b. Akut non-graniilomatéz iridosiklitis

infiltratif lezyonlar yani goéziin 6n segmentinin mi-
kobakteriyum lepra ile istilasina bagh olarak gelisen lez-
yonlar spektrumun lepromatéz ucunda (LL, BL) gorii-
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lir. Bol basilli bu hastalarda M.Lepra kan dolagimi yolu
ile goze gelir. M.Lepra gozin herhangi bir kisminda
bulunabilir fakat sebep oldugu patoloji hemen daima
én segment yapilarindadir. ilk lezyonlar korneada gé-
rilmesine ragmen en erken etkilenen bélimin korpus
siliyare oldugu disunlilmektedir. Bakteriler buradan kan
dolasimi, sinirler ve komsuluk yolu ile ¢cevredeki doku-
lara gegmektedirler. Gozde olusan Infiltratif lezyonlar,
hastalik basladiktan ortalama bes yil sonra klinik olarak
belirlenebilmektedirler. Fakat pupilla siklus zamani 6l-
¢lmleri, klinik bulgu olmayan olgularda da goézigi yapi-
larin basil tarafindan etkilendigini géstermistir (14).

infiltratlar M.Lepra ile dolu makrofajlardan ibarettir,
ilk olarak korneanin st dis kadraninda gériliirler. Bu
tabloya "DIFFUZ PUNKTAT LEPROMATOZ KERATIT"
denir (2). Hastaligin gelisimi devam ettikce kan damar-
lari konjonktlvadan korneaya dogru ilerler ve basil tasir-
lar, damarlar boyunca yeni lezyonlar olugur. Bu tabloya
da "LEPROMATOZ PANNUS" denilmektedir. Bu dé-
nemde pupilla kenarina yakin lIris yiizeyinde inciye ben-
zeyen kiglk yapilar belirmeye baslar. Bunlar soluk sari
ya da krem renginde infiltratlardir, bazen iris ylzeyin-
den koparak 6n kameraya diserler. iris incileri "KRO-
NIK GRANULOMATOZ LEPROMATOZ IRITIS™in bir ele-
manidir. Bu {veit grantlomatéz Uveitlerin tim o6zellik-
lerini gOsterir.

Az sayida lepromatdz leprali hastada sklera ya da
limbus Uzerinde lepromlar ortaya cikabilir, bunlar plak
ya da globll seklinde sari-pembe renkte yapilardir. En
stk temporal kadranda limbusa yakin ya da limbus
Uzerinde gorilirler. Eger hasta reaksiyon doneminde
degil ise lepromda agri ya da hiperemi yoktur (2).

Gozde infiltratif lezyonlar disinda, eritema nodo-
sum leprosum reaksiyonu (Tip ll) sirasinda antijen-anti-
kor kompleksi olugsmasi ve kompleman sisteminin akti-
vasyonu sonucu inflamatuar reaksiyonlar da gelisir. Bu
patolojilerde lepromatdz ugtaki (LL, BL) bol basilli has-
talarda gorilirler. Inflamatuar reaksiyonlar klinik olarak
"SKLERIT/EPISKLERIT" ya da "AKUT NON-GRANULO-
MATOZ IRIDOSIKLIT" seklinde ortaya cikarlar. Bu pato-
lojiler daha 6nce go6ziinde Infiltrasyon bulgusu olmayan
olgularda gorilebilecegi gibi, genellikle belirgin mikro-
bakteriyel infiltrasyonun bulundugu goézleri etkiler. Her
atak tedavi yapilsin ya da yapilmasin az ya da gok se-
kel birakarak kaybolur ve uzunca olabilen araliklar ile
tekrarlar. Gozdeki inflamatuar reaksiyonlar sonucunda
iris atroflsi, komplike katarakt, korpus siliyare atrofisi,
sekonder glokom gibi komplikasyonlar gelisebilir (2).

Lepra kornea duyu azalmasina sebep olan hasta-
liklarin basinda gelmektedir. Bir galismada leprali hasta-
lara alt 286 gdzde kornea duyu degisiklikleri degerlen-
dirilmis ve lepraya ait 6n segment patolojileri ile iliskisi
arastirilmistir (4). Leprali hastalarin %46.2'sinde cesitli

derecelerde kornea duyu azalmasi saptanmistir. Kornea
duyu kaybi olmayan leprali olgular ileri derecede duyu
kaybi olan leprali olgular iki ayri gruba ayrilip lepraya
alt 6n segment patolojileri yonlinden incelendiginde, iki
grup arasinda gorulme sikliklari farkli bulunmustur. Kor-
nea duyu kaybi agir olan grupta gérme kaybinin 16
kez fazla goruldigu belirlenmistir (Tablo 1).

LEPRADA TANI YONTEMLERI

Lepra hastaliginda tani anamnez, klinik gérinim,
cilt lezyonlarinda duyu incelenmesi, sinir biyopsisi, ter-
leme testleri, cilt yaymalari ve lepromin testi ile konur.

TEDAVI

LEPRANIN KEMOTERAPISI: Lepra tedavisi has-
tanin lepra spektrumundakl yerine gére yapilir. ilaglarin
bir kismi hasta tarafindan alinir, bazi ilaglar ise ayda bir
hastanin takip edildigi klinikte denetim altinda verilir.
Hasta eger ¢ok basilli ise (LL, BL, BB):

Rifampisin 600 mg/ayda bir kontrol altinda
Dapson 100mg/gln
Klofazimin 50 mg/giln

300 mg/ayda bir kontrol altinda

Klofazimin (Lampren) yerine Prothionamid 250-
375 mg/gin (5 mg/kg) verilebilir. Bu uglu tedaviye ba-
siller cilt yaymalarinda tim olarak kayboluncaya kadar
en az 2 yil devam edilir.

Hasta eger az basilliise (TT, BT):

Rifampisin 600 mg/ayda bir kontrol altinda
Dapson 100 mg/glin

Bu tedavi 6 ay slrer ve bu siire sonunda kesilir.

LEPRA REAKSIYONLARININ TEDAVISI: Reak-
siyonlarin tedavisi gugctir, tedavilerinde aspirin, korti-

Tablo 1. Kornea duyarligi normal leprali hastalar ile ileri
derecede kornea duyu kaybi olan leprali hastalarda 6n
segment patolojilerinin gorilme sikhiklari (4).

Lepra Hastaligina

Bagh On Segment Normal Duyarlilik ileri Hipotezi

Patolojileri n:154 (%53.8)* n:30 (%15.8)*
Kornea Sinir Kalinlagmasi %32.5" %23.3"
AvaskiilerKeratit %15.6 %3.3
Lagoftalmi Keratiti %3.9 %46.7
Akut Non-graniilomatéz Uveit %13.0 %6.7
Kronik Graniilomatéz Uveit %20.1 %96.7

iris Atrofisi %17.5 %80.0
Sosyal Korlitk %0.6 %10.0

(* Lepral 286 goz icindeki say1 ve % oranini gdstermektedir.
(**)Grup icindeki % oranini gostermektedir.
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kosteroidler, thalidomid, klofazimin, kloroquin, (g
degerli antimuan bilesikleri kullanilir. Periferik sinir tutu-
lumlarinda dinlenme, atele alma uygulanabilir. Akut iri-
dosiklit gelistidinde sistemik lepra ve lepra reaksiyonu
tedavisine topikal steroid tedavisi de eklenebilir.

LEPRADA BAGISIKLANMA
(immiinoproflaksi ve immiinoterapi)

Lepraya karsi asi gelistiriimesinde buyuk ilerleme
1975'de UNDP/Diinya Bankasi/DSO'niin Tropikal Has-
taliklarda Arastirma ve Egitim 6zel programina bagh
Leprada Immiinolojide Bilimsel Calisma Grubu (IMM-
LEP)'in kurulmasidir. Kurulusun baslica amaci lepraya
kars! bir asi gelistiriimesidir. In vitro M.Lepra (retilme-
mesine ragmen IMMLEP'in kurulmasi mikroor-
ganizmanin dokuz bantli armadilloda uretilebileceginin
bulunmasi ve bol miktarda M.Lepra elde edilmesi so-
nucu mumkidn olmustur. Lepranin bagisiklama yoluyla
kontrol edilmesi dusuncesi M.Lepra antijenlerine karsi
olusturulan immiunolojik reaktivenin korumayi saglaya-
cagl 6nyargisina dayanir.

Leprada asilama ile ilgili glnumuzde iki yaklagim
vardir. Lepraya yakalanma riski olan nifusu korumaya
yénelik "IMMUNOPROFLAKSI" ve immin yanitlari giig-
stz olan lepromatéz hastalari iyilestirmeyi amaclayan
"IMMUNOTERAPI".

Olasi ug tip asi vardir: 1) Yalnizca immunoproflak-
si igin olan 6li M.Lepra asisi, 2) Uretilebilen mikobak-
terilerden 0lu ya da zayiflatiimis olarak hazirlanacak ve
M.Lepraya karsi capraz reaksiyonla bagisiklik saglaya-
bilecek asi (BCG) gibi, 3) Oli M.Lepra ve canli BCG
asilarinin bir karisimi.

BCG asisinin koruma glici Uganda, Burma, Yeni
Gine ve Hindistan'da arastirilmistir. Uganda'daki de-
neme 8 yil sirmis ve koruma etkisi %80.9 olarak bu-
lunmustur. Burma c¢alismasi 12 yil sirmis ve %34 ko-
ruma etkisi ile sonuglanmistir. Yeni Gine galigmasinda
12 yil sirmis ve sonugta %46 koruma etkinligi goste-
rilmistir. Hindistan deneyinde ise BCG'nin sorumlu tutu-
labilecegi koruma etkisi %28 olarak bulunmustur.

Leprada immuinoterapi c¢alismalari da yapilmistir.
Tedavi edilmeyen lepromatdz leprali hastalarin M.Lepra
antijenlerine karsi duyarlik gdstermedigi ve lepramine
olumsuz deri yaniti verdidi bilinmektedir. Etkin kemote-
rapiye ragmen bu hastalarin ¢gogu yasamlarinin geri ka-
lan déneminde lepromin negatif olurlar ve hastahigin
tekrarlama riski yiksektir. Geneldeki goris bu hastala-
rin M.Lepraya duyarh kilinarak bu risklerden korunacagi
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yolundadir. Bunu gdstermek icin Convit ve arkadaslari,
16 eriskin hastalikla temasi olmus kisiyi ve 12 lepra ol-
gusunu 6x10° lepra ve BCG karisimi ile asilamiglardir.
Hastalarin timdinin lepromin testleri negatifti. Denekler
7 yil izlenmis ve asI sonucu lepromin testi pozitiflesmis
ve bu pozitiflik birkag yil sirmuistir. Tim bu galismala-
ra ragmen lepranin imminoproflaksisi ve imminotera-
pisi calismalari henlz sonuglanmamistir.
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