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Aşırı Duyarlılık 



Aşırı Duyarlılık nedir?

• Hipesensi'vite (aşırı duyarlılık), normal immün sistem

tara9ndan üre'len aşırı, istenilmeyen (tehlikeli, rahatsızlık

veren ve bazen fatal) reaksiyon olarak adlandırılır.

• Hipersensi'f reaksiyonun gelişebilmesi için konağın önceden

duyarlı hale (immün) gelmesi gerekir.





Aşırı Duyarlılık Hastalıklarının Tipleri

• Aşırı duyarlılık hastalıkları, doku hasarı ve hastalıktan sorumlu 

olan temel immünolojik mekanizmalara göre 4 sınıHa incelenir:

• Tip 1 Aşırı Duyarlılık  

• Tip 2 Aşırı Duyarlılık

• Tip 3 Aşırı Duyarlılık

• Tip 4 Aşırı Duyarlılık





TİP I AŞIRI DUYARLILIK

•Ani aşırı duyarlılık (tip 1 aşırı duyarlılık), mast

hücrelerinden salınan mediyatörler aracılığı ile 

gelişen patolojik bir reaksiyondur. 

•Bu tepki çevresel antijenlere karşı geliştirilen IgE

antikorları ve bu antikorların çeşitli dokulardaki 

mast hücrelerine bağlanması ile tetiklenmektedir. 



TİP II AŞIRI DUYARLILIK

•Belirli hücre ya da dokulara karşı oluşan an'korlar, bu 

hücre ya da dokulara hasar verir ya da işlevlerini 

bozabilirler. 

•Bu hastalıklara an'kor aracılı ('p II aşırı duyarlılık) 

hastalıklar denir. 



TİP III AŞIRI DUYARLILIK

•Bazen de çözünür an'jenlere karşı oluşan an'korlar 

bu an'jenlerle kompleksler oluşturabilir ve oluşan 

immün kompleksler çeşitli dokuların damarlarında 

birikip enflamasyona (yangı) ve doku hasarına yol 

açabilirler. 

•Bu 'p hastalıklara da immün kompleks hastalıkları 

('p III aşırı duyarlılık) denilmektedir. 



TİP IV AŞIRI DUYARLILIK

• Bazı hastalıklar da genellikle T lenfositlerinin dokulardaki öz-

an6jenlere tepkileri sonucunda gelişmektedir.

• Bu T hücre aracılı hastalıklara, 6p IV aşırı duyarlılık

denilmektedir.



Ani Aşırı Duyarlılık (Tip 1)

•Ani aşırı duyarlılık, bazı kişilerde, çeşitli yabancı

antijenlerle tekrar karşılaşma sonrasında hızla

gelişebilen, genelde enflamasyonla seyreden IgE

antikoru ve mast hücresi aracılı damar ve düz

kasların tepkisidir.



Ani Aşırı Duyarlılık (Tip 1)

• Reaksiyon, 

vderi (ür7ker ve egzama), 

vgöz (konjonk7vit), 

vnazofarinks (rinore, rinit), 

vbronkopulmoner doku (asFm) ve 

vgastrointes7nal sistemi (gastroenterit) kapsayabilir.



Mast hücreleri

•Mast hücreleri bağışıklık sisteminde yer alır. İki 'p
mast hücresi tanımlanmışQr; bağ dokularında bulunan
mast hücreleri ve mukozal mast hücreleri.
•Mukozal mast hücrelerinin ak'viteleri T hücrelerine

bağımlıdır. Bağ dokularında bulunan mast hücreleri
çok sayıda bazofilik granüller içerir.

http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=Ba%25C4%259F_dokular%25C4%25B1&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Mukoza
http://tr.wikipedia.org/wiki/T_h%25C3%25BCcresi


Mast hücrelerinin görevleri

•Mast hücreleri fagositoz yapar, 

• an6jen işler, 

• sitokin üre6r, 

• vazoak6f madde salgılarlar. 

• Fagositoz yaparak bakterileri öldürebildiği bilinse de bu etkisi 

fagositlerden daha azdır.

http://tr.wikipedia.org/wiki/Fagositoz
http://tr.wikipedia.org/wiki/Antijen
http://tr.wikipedia.org/wiki/Sitokin
http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=Vazoaktif&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Fagositoz
http://tr.wikipedia.org/wiki/Fagosit


Mast hücrelerinin görevleri

•Mast hücreleri dokuların normal fonksiyonlarını yapmasını

ve bütünlüğünü de sağlar. Örneğin sindirim kanalında

bağırsak hareketlerini, müküs ve sıvı salgılanmasını, barsak

geçirgenliğini düzenlediği çeşitli çalışmalarla gösterilmiştir.





Mast hücreleri

•Mast hücreleri membranlarında Immünoglobulin E
(IgE) reseptörlerinin yanı sıra, Immünoglobulin G
(IgG) ve kompleman reseptörleri bulunur.

•Yüksek afinitesi yüzünden IgE molekülleri bir kez 
bağlandıktan sonra ayrılamazlar, bunun sonucunda 
da mast hücreleri IgE ile kaplanır. IgE an'korları B 
hücreleri tara9ndan üre'lir.

http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=Imm%25C3%25BCnoglobulin_E&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Resept%25C3%25B6r
http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=Imm%25C3%25BCnoglobulin_G&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=Kompleman_resept%25C3%25B6r%25C3%25BC&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Antikor
http://tr.wikipedia.org/wiki/B_h%25C3%25BCcresi






Mast hücreleri

•Alerjik reaksiyonlarda, mast hücreleri bir allerjen bir 
IgE'ye bağlanana kadar inak'f kalırlar.

• Allerjenler genellikle protein veya polisakkariXrler. 
Allerjen mast hücresinin yüzeyindeki IgE'ye Fab
kısmı üzerinden bağlanır. Bulgulara göre iki veya 
daha fazla IgE molekülüne an'jenlerin bağlanması 
(yani çapraz bağların oluşması) sonucu mast hücresi 
ak've olur (etkinleş'rilir).

http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=Alerjik_reaksiyon&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Allerjen
http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=IgE&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=%25C4%25B0naktif&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Allerjen
http://tr.wikipedia.org/wiki/Protein
http://tr.wikipedia.org/wiki/Polisakkarit
http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=IgE&action=edit&redlink=1






Mast hücreleri
•Ak'vasyon sonucu hücrelerarası (interselüler) ortama 

salınan moleküllerden bazıları:
•Granüllerde önceden sentezlenip depolananlar:
•histamin
•proteoglikanlar, başlıca heparin
• serin proteazları
•Uyarılardan sonra sentezlenip derhal serbest 

bırakılan:prostaglandin D2,lökotrien C4
•Sitokinler,Ayrıca, tümör nekrozis faktör alfa (TNF-α) 

mast hücrelerinde hem önceden sentezlenip 
depolanmakta, hem de ak've olan hücrelerde 
sentezlenmektedir

http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=%25C4%25B0ntersel%25C3%25BCler&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Molek%25C3%25BCl
http://tr.wikipedia.org/wiki/Histamin
http://tr.wikipedia.org/wiki/Histamin
http://tr.wikipedia.org/wiki/Proteoglikan
http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=Heparin&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=Serin_proteaz%25C4%25B1&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Proteoglikan
http://tr.wikipedia.org/wiki/Prostaglandin
http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=L%25C3%25B6kotrien&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/wiki/Sitokin
http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=T%25C3%25BCm%25C3%25B6r_nekrozis_fakt%25C3%25B6r_alfa&action=edit&redlink=1






Anafilaksi

•Aşırı duyarlılık yaratan bir an'jenin vücuda girişi ile

oluşan bir tür şiddetli an'jen-an'kor reaksiyonu olan

anafilakside, vücudun her yanındaki mast hücreleri

degranülasyona uğrar ve bunun sonucunda

vazodilasyon (damar genişlemesi) gerçekleşir.

http://tr.wikipedia.org/wiki/Antijen
http://tr.wikipedia.org/wiki/Antikor
http://tr.wikipedia.org/wiki/Anafilaksi
http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=Degran%25C3%25BClasyon&action=edit&redlink=1
http://tr.wikipedia.org/w/index.php%3Ftitle=Vazodilasyon&action=edit&redlink=1


ALLERJİ / ATOPİ

• Ani aşırı duyarlılık tepkileri allerji ya da atopi olarak da adlandırılır. 

• Bu tepkileri geliş6rmeye yatkın kişilere "atopik" denilir. 

• Bu 6p tepkiler kişilerde çeşitli dokuları değişik şiddetlerde 

etkileyebilir. 



•Saman nezlesi, besin allerjileri, asQm ve anaflaksi ani

aşırı duyarlık reaksiyonlarının en sık görülenleridir.

•Allerjiler toplumun yaklaşık %20'sini etkileyen ve

immün sistemin en sık görülen rahatsızlıklarıdır

Ani Aşırı Duyarlılık Reaksiyonları



•Ani aşırı duyarlılık tepkileri olaylar sıralaması, bir 

an'jene karşı IgE an'korunun üre'lmesi ile başlar, 

•Daha sonra bu IgE an'koru mast hücresi yüzeyindeki 

Fc reseptörüne bağlanır

•An'jenle tekrar karşılaşıldığında bağlı IgE an'koru 

an'jenle çapraz bağ oluşturup, mast hücresinden 

mediyatörlerin salınmasına neden olur. 



•Mast hücrelerinin bazı mediyatörleri hızlı bir şekilde

damar geçirgenliğini arQrıp düz kasları kasarak bu

reaksiyonlarda klinik bulguların oluşmasına yol açar.

•Bu damarsal ve düz kas reaksiyonu, duyarlı kişilerde

an'jenle tekrar karşılaşma sonrasında dakikalar

içerisinde gelişebilmektedir.



•Mast hücrelerinin diğer mediyatörleri de ilerleyen

saatlerde nötrofil ve eozinofillerin reaksiyon bölgesine

toplanmasına neden olan sitokinlerdir

•Geç faz reaksiyon denilen ani aşırı duyarlılık

enflamatuvar bileşeni, tekrarlayan ani aşırı duyarlılık

tepkileri sonucu oluşan doku hasarından sorumludur.





IgE AnOkorunun ÜreOlmesi

• Allerjiye yatkın bireylerde, bazı antijenlerle karşılaşma Th2 

hücrelerinin aktivasyonuna ve IgE antikorlarının üretimine neden 

olmaktadır

• Normal bireyler ise kuvvetli bir TH2 yanıtını yabancı antijenlerin 

çoğuna karşı geliştirmezler. 



•Öte yandan, normal bireylerde mast hücrelerinin

yüzeyindeki değişik özgüllükteki birçok IgE

anEkorunun bulunması, anEjenlere karşı ani bir aşırı

duyarlılık reaksiyonunun gelişmesi için yeterli

olmamaktadır.



•Mast hücreleri tüm dokularda bulunmasına rağmen, 

hangi hücrelerin ak've olacağını alerjenin vücuda giriş 

yolu belirlemektedir. Örneğin solunan alerjenler 

bronşların submukozal dokularındaki mast hücrelerini 

ak've ederken, yutulan alerjenler ise bağırsak 

duvarlarındakini ak've eder.



•Ani aşırı duyarlılık tepkilerinde, alerjenle ilk temas

sonucu özgül IgE üre'mi gerçekleşir ve an'jenle tekrar

karşılaşmada duyarlı mast hücreleri ak've olur.



Bu mediyatörlerin farklı etkileri vardır.

• Histamin en önemli amin olup, küçük çaplı kan damarlarında

genişlemeye, damar geçirgenliğinde arFşa, düz kaslarda geçici

kasılmalara neden olur.

• Proteazlar dokularda yerel hasara sebebiyet verir.

• Araşidonik asit metabolitlerinden prostaglandinler, vasküler

dilatasyona,

• lökotrienler ise uzun süreli düz kas kasılmalarına neden olurlar.



Mast hücre akOvasyonundaki biyokimyasal 
olaylar

Allerjenin mast hücresindeki IgE ile 
köprüleşmesi aralarında ITAM'ların

fosforilizasyonunun da bulunduğu birçok sinyal 
yolunu Fc reseptöründeki (FcrRI) sinyal zincirleri 
üzerinden başlaUr Bu yollar mast hücresi granül 

içeriklerinin (aminler, proteazlar) salınımını, 
araşidonik asit metabolitlerinin

(prostaglandinler, lökotrienler) üre6mini, çeşitli 
sitokinlerin sentezini uyarır. Bu mediyatörler ani 

aşırı duyarlılık reaksiyonlarını da uyarırlar. 



•Mast hücreleri taraVndan üre6len sitokinler, geç dönem

reaksiyona neden olan lökositlerin toplanmasını uyarırlar.

Bu reaksiyonda rol alan başlıca lökositlif eozinofiller,

nötrofiller ve TH2 hücreleridir. Mast hücresi kaynaklı

tümör nekroz faktörü (TNF) ve IL-4, nötrofilden ve

eozinofilden zengin enflamasyonu arUrır.



• Eozinofiller, allerjik reaksiyonların önemli bileşenleri olup, bu 

reaksiyonlardaki doku hasarının sorumlularıdır. Bu hücreler, mast

hücreleri ve TH2 hücrelerince üretilen IL-5 sitokini tarafından aktive 

olurlar. 



Klinik Sendromlar ve Tedavi

•Mast hücre mediyatörlerinin değişik miktarlarda ve 

çeşitli dokulardaki etkilerine bağlı olarak, ani aşı: 

duyarlılık reaksiyonları değişken klinik ve patoloji 

özellikler sergilerler.



•Saman nezlesinde görülen hafif reaksiyonlardan 

allerjik rinit ve sinüzit, solunan polen allerjenlerine 

karşı gelişen bir çeşit immün yanıt olarak 

değerlendirilebilir. 

•Nazal mukozadaki mast hücreleri tara9ndan üre'len 

histamin, mukus salgısını arQşına neden olur. 

•Geç dönem reaksiyonları enflamasyonun uzamasına 

sebep olur. 



Klinik sendrom Klinik ve patolojik bulgular

Allerjik rinit, sinüzit 
(saman nezlesi)

Artmış mukus salgısı; üst hava 
yollarının ve sinüslerin 
enflamasyonu

Besin allerjisi Barsak kaslarının kasılmasına 
bağlı artmış peristaltizm

Astım Bronş düz kaslarındaki kasılmaya 
bağlı artmış bronş aşırı duyarlılığı; 
geç faz reaksiyonun neden olduğu 
enflamasyon ve doku hasarı

Anaflaksi (ilaçlar, arı
sokması ve gıdalar)

Damar genişlemesi sonucu kan 
basıncının düşmesi (şok); laringeal 
ödeme bağlı hava yolu tıkanıklığı

Ani aşırı duyarlılık tepkilerinin sık görülen bazı bulguları listelenmiştir.
Ani aşırı duyarlılık, ciltte ürtiker ve egzema gibi birçok değişik şekilde
bulgu verebilir.

Ani aşırı duyarlılık reaksiyonlarının klinik 
bulguları



• Besin allerjilerinde alınan alerjenler mast hücresinde

degranülasyon sonucunda histamin salınımına ve

peristalsizmde artışa neden olur.

• Astım ise, solunan allerjenlerin bronşlardaki mast hücrelerini

uyararak aralarında lökotrienlerin de bulunduğu mediyatörlerin

salınımına ve buna bağlı olarak bronşlardaki düz kaslarda

kasılma ve havayollarında tıkanıklığa yol açabilir.

• Kronik astımda, bronş mukozasındaki eozinofil ve mukus

salgısında artış ve bronş düz kaslarında çeşitli uyaranlara karşı

aşırı duyarlılık mevcuttur.



• Anaflaksi, ani aşırı duyarlılık en ağır klinik formu olup, larenks

dahil birçok dokuda ödem, kan basıncında ani düşüklük ile

seyreder. Bu reaksiyon sistemik bir an6jene karşı yaygın mast

hücresi degranülasyonu ile meydana gelir, kan basıncındaki ani

düşüş ve havayolu Ukanıklığı nedeniyle hayaU tehdit edebilir.





• Ani aşırı duyarlılık reaksiyonlarındaki tedavinin amacı, mast hücre 

degranülasyonunu engellemek, mast hücre mediatörlerinin etkisini 

baskılamak ve enflamasyonu azaltmaktır.



Sitotoksik Op aşırı duyarlılık reaksiyonu  (Tip
2)

• Hücrelerin an6jenik komponen6ne karşı an6kor oluşmasıyla meydana

gelir. Oluşan an7korlar IgG veya IgM yapısındadır. An6korun hücre

yüzey reseptörüne bağlanması sonucu hücre hasarı gelişir veya bu

bağlanma sito-s6mülan etki oluşturur.

• Bu nedenle Tip II reaksiyon; TipIIa- sitotoksik ve Tip IIb - hücre s6müle

edici 6p olarak ayrılmışUr.



Sitotoksik Op aşırı duyarlılık reaksiyonu  
(Tip 2)

• Sitotoksik 6pte, An6jen-an6kor etkileşimi ile lokal

anaflatoksin (C5a) üre6mi, polimorfonükleer lökosit birikimi

ve ardından hidroli6k nötrofil enzimlerinin salınımına bağlı

olarak doku hasarı meydana gelir. Bu gruba en iyi örnek kan

transfüzyon reaksiyonudur.





Sitotoksik Op aşırı duyarlılık reaksiyonu  
(Tip 2)

• Tip IIb de ise hücre yüzey reseptörüne bağlanan an7korlar fonksiyon

artması ya da azalmasına neden olurlar.

• Graves hastalığında 6roid hücrelerindeki TSH reseptörüne karşı

oluşan IgG 6pindeki an6korlar an6jenle birleş6ğinde 6roid hormon

üre6mi uyarılır ve 6rotoksikoz meydana gelir.

• Myastenia Graviste ise ase6l kolin reseptörlerine karşı otoan6korlar

oluşur ve fonksiyon azalması ile sonuçlanarak çizgili kas kasılması

azalır.











İmmün kompleks Opi aşırı duyarlılık reaksiyonu
(Tip 3) 

•Çözünür bir anEjene karşı oluşan anEkor ile

anEjenin bağlanarak kompleman sistemini akEve

etmesi sonucu ortaya çıkan bir reaksiyondur.

An'jen-an'kor birleşmesi sonucu immün kompleks

oluşur.



İmmün kompleks Opi aşırı duyarlılık reaksiyonu
(Tip 3) 

• An7jen eksojen (mikroplar,viruslar) veya endojen (serum

proteinleri) olabilir.

• Reaksiyonun şidde6 immun kompleksin büyüklüğü ve

dağılımı ile ilişkilidir. İmmun kompleksler damar duvarında,

eklemlerin sinovyal membranında, böbrekte glomerüler

bazal membranda ve beyinde koroidal pleksusta sık gözlenir.



İmmün kompleks Opi aşırı duyarlılık reaksiyonu
(Tip 3) 

• İmmün kompleksin kompleman sistemini ak6ve etmesiyle
olaylar başlar.
• Kompleman yıkım ürünleri olan anaflotoksinler (C3a, C4a,

C5a) lokalize mast hücre degranülasyonu ve ardından lokal
vasküler permeabilite arUşına yol açarlar.
• Kompleman yıkım ürünleri aynı zamanda nötrofillerin

bölgeye toplanmasına neden olurlar.
• C3b immün kompleksi çevreleyerek opsonin görevi yapar,

nötrfiller immün komplekse CR1 reseptörü aracılığıyla
bağlanır, sonuçta membran atak kompleksinin de katkısıyla
doku hasarı meydana gelir.







Serum Hastalığı

• Serum hastalığı ilk kez at ve sığır kanından elde edilen
serumların bazı insanlar üzerinde yan etkilere sebep olması
ile ortaya çıkmış ve adını bu şekilde almışFr.
• Serumun içerisinde bulunan an6jenlerle an6korlar

birleş6klerinde serum hastalığına sebep olabilmektedir.
• Bu serumlar gazlı kangren, tetanos, diceri ve yılan sokması

gibi durumlarda kullanılmaktadır. Ancak serum verilen her
hastada serum hastalığı gelişmez. Bu hastalığın oluşma
olasılığı %5’6r.







T-Hücre Aracılı Hastalıkların Etyolojisi

Çoğu T hücre aracılı aşırı duyarlılık hastalığının otoimmünite

nedeniyle oluştuğu düşünülmektedir.

Otoimmmün reaksiyonlar, genellikle sınırlı dokulardaki hücresel

an6jenlere yönelmiş6r.

Bu sebeple, T hücre aracılı otoimmün hastalıklar bir kaç organa bağlı

olup genellikle sistemik değillerdir. Mikroplara karşı tamamen

normal olan bir T hücre yanıU doku hasarına eşlik edebilir.



T-Hücre Aracılı Hastalıkların Etyolojisi

Örneğin tüberkülozda, Mycobacterium tuberculosis'e karşı T hücre aracılı bir

immün yanıt olduğu halde, enfeksiyonun ortadan kaldırılamaması nedeniyle bu

yanıt kronikleşir.

Sonuçta oluşan granülamatöz lezyon, enfeksiyon bölgesinde normal dokularda

oluşan hasarın ve meydana gelen işlev bozukluğunun temel nedenidir.

Hepa6t virüsü çok sitotoksik olmadığı halde, bu enfeksiyondaki karaciğer hasarı,

enfekte olan hepatositlere karşı gelişen sitoli6k T lenfosit (CTL) yanıU nedeniyle

oluşmaktadır.



CD4 hücre reaksiyonları ( Gecikmiş Op 
hipersensiOvite) 

• An6jen T lenfosite sunulduktan sonra T hücre ak6vasyonu

gerçekleşir ve proinflamatuar sitokinler (IL-2, IFN-gama,

makrofaj inhibitör faktör, TNF-alfa) salınır.

• Böylece ak6ve olan T hücrelerinde klonal çoğalma olur ve

ortama diğer hücreler (monosit, nötrofil, eozinofil, bazofil)

göç ederler. Makrofajlardan salınan IL-12 T lenfositlerin Th1

yönünde farklılaşmasına katkıda bulunur.



Granülamatöz Reaksiyonlar





CD4 hücre reaksiyonları
(Gecikmiş 8p hipersensi8vite) 





Granülomatöz Reaksiyonlar



Doku Hasar Düzenekleri
T hücre aracılı hastalıklardaki doku hasarı, ya CD4+ T hücre aracılı gecikmiş 8p

aşırı duyarlılık tepkisi ya da konak hücrelerin CD8+ sitoli8k T lenfositleri

taraEndan parçalanması ile oluşur.



Doku Hasar Düzenekleri
CD4+ T hücreleri, hücre ya da doku an5jenlerine, karşı reaksiyon

göstererek, yerel enflamasyona ve makrofajların ak5vasyonuna yol

açan sitokinleri salgılarlar.



Doku Hasar Düzenekleri
Otolog hücrelerdeki antijenlere özgül CD8+ sitolitik hücreleri, doğrudan

bu hücreleri öldürürler. Birçok T hücre aracılı otoimmün hastalıkta, hem

CD4+ T hücreleri hem de konak antijenlerine özgül CD8+ T hücreleri

bulunur ve doku hasarına katılırlar.







Klinik Sendromlar ve Tedavi
İnsanlardaki çoğu otoimmün hastalığın, hem T hücrelerin 

lezyonlarda gösterilmesi, hem de T hücre aracılı hayvan 

modellerindeki benzerlikleri nedeniyle T hücreleri tarafından 

oluşturulduğu düşünülmektedir



T Hücre aracılı hastalıklar 



Klinik Sendromlar ve Tedavi

T hücre aracılı aşırı duyarlılık hastalıklarında, 

enflamasyonu azaltmak için kor'kosteroid ve TNF gibi 

sitokin antagonistleri ve siklosporin gibi immün sistemi 

baskılayıcı ajanlar kullanılmaktadır. 

Romatoid artrit ve enflamatuvar bağırsak hastalıklarında, 

TNF antagonistlerinin hastalara faydası kanıtlanmışQr. 



Klinik Sendromlar ve Tedavi

T hücre yanıJnı baskılayan birçok yeni ajan da

gelişErilmektedir.

Bunlar,

IL-2 gibi sitokin reseptör antagonistleri ve

eş-uyaran molekül B7’yi bloke eden ajanlardır.






