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İ mm un sistemin hask ı l anmas ı ( immiinos t ıp rcs -
yon); özell ikle greft atılımı, o to in ımüni l e ve allerji 
tedavisi ile i lgi l idir (28). 

Kl in ik te , i m m ü n o s u p ı e s y o n u n , sadece s ıau l ı bir 
antijin grubunu (ö rneğ in organ transplant antijenleri 
gibi) bask ı lamas ı istenir ama b u g ü n k ü tedavide kul­
lanı lan i m m ü n o s u p r e s y o n antijene spesifik deği ldir . 
Len fo id doku la r ın cerrahi yolla ç ıkar ı lması (splcnek-
tomi), torasik kana l ın boşal t ı lması veya l öko fe re / ) , 
fiziksel ( ı ş ın lama) , kimyasal ( i laç lar ) , biyolojik (an­
tikorlar) vası ta lar la i m m ü n o s u p r e s y o n yapılabil ir 
(6,28) (Tablo 1). 

Sitotoksîk Ajanlar 
Sitotoksik ajanlar; siklofosfamid, klorambusil , 

azatioprin, metotreksat, h ü c r e replikasyonunu en­
geller ve özell ikle b ö l ü n e n hücre le r i ö ldü rü r l e r (28). 

Siklofosfamid ve klorambusil , b ö l ü n e n ve is 
t i ı aha t l ek i h ü c r e l e r d e , D N A ' y ı alkile eder ve h ü c r e 
bö lünmes in in mitotik fazı s ı ras ında h ü c r e ö l ü m ü n e 
yol aça r l a r . 

Aza t iop r in ; bir pü r in ana loğu , metotreksat; folik 

asit a n a l o ğ u d u r . Tedavi s ı ras ında özell ikle S 

fazındaki ( D N A sentezi) hüc re le r i ö ldü rü r l e r . 

Y u k a r d a sözü edilen ve d iğer sitotoksik ajaniaı m 
esas kul lanım yerleri malign hüc re l e r in 
ö ldü rü lmes id i r . Bunun yan ında kısaca değ ineceğ imiz 
b a ş k a amaç l a r l a da ku l l an ı lmaktad ı r l a r (28). 

— Sitotoksik ajanlar; hem humoral , hem 
sel lüler immüni teyİ baskı la r la r . Ç ü n k ü , antijene 
cevap veren B veya T hücre le r i b ö l ü n m e k için 
s t imüle olurlar, sitotoksik maddeler de cevap veren 

Tablo 1. İ i ı imünosupres syon Vas ı ta la r ı (6,28) 

1. Cerrahi yolla lenfoid dokuların çıkarılması; 
— Splcncktoıni. 
—Torasik kanalın boşaltılması, 
- l ü k o f e r e z , 

2. Fiziksel ajanlar 
— İyonizan radyasyon, 

3. Kimyasal ajanlar; 
A) Sitotoksik ilaçlar: Siklofosfamid 

Klorambusil 
Azatioprin 
Metotreksat v d. 

B) (.jiukorkartıkoidlcr. 
C) Siklosporın. 

4. Biyolojik ajanlar; 
A) Antilenfosit antikorlar; Monoklonal antik, -dar 

anti-Tı antikoru 
anti-Tt antikoru 
anıi-Tg Antikoru 

B) Ml l /Vya karşı anıikorlar. 
C) 1I.-2 reseptör antikorları, 
D) Antıidyotipik antikorlar 

5. Canlı ajanlar; 
— BCG 

lenfositleri ö ldü rü r l e r . Muhtemelen imi.,. . * -
sif etkiyi açıklayan tek mekanizma bu dcgsKJı ı 

— Bu ilaçlar, organ t r a n s p l a n t um., 
kolaylaş t ı rmak için yapı lan i m m ü n o s u p r e s s i f 
tedavinin öneml i bir pa rças ıd ı r . 

— Özel l ik le siklofosfamid, Wegener 
g ranü lomatoz i s i , poliarteritis nodoza ve d iğer 
vasküli t ler in tedavisinde t ik i l id i r . Sitotoksik 
i laçların romatoid artrit ( R A ) veya sistemik lupus 
eritematozus ( S L E ) tedavisinde kul lanımı daha 
seyrektir. S L E ' n i n renal tutulumunda ku l l an ı l a rak 
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b ö b r e k ye tmez l iğ inden ö lümle r in aza l t ı lmas ında rol 

oynar (21). 

Siklofosfamidc bağlı i m m ü n o s u p r e s y o n , infek-

siyon riskinde ar t ış , alopesi, gonadal disgenezis, 

hemorajik sistit ve kanser riskinde ar t ış la beraber­

dir. Aza t iop r in , klorambusi l ve metotreksat'm daha 

az yan etkisi o lmas ına r a ğ m e n bunlar da toksiktir. 

1980'lerde metolreksat, o lo imnıün i t en in 

tedavisinde kul lanı lmaya baş land ı . Onkojen potan­

siyeli az o lmakla birl ikte hepatoloksik etkisi ö n e m ­

l idir (2,18). 

Glukortikoidler 

Glukor t iko id le r , klinikte; immünosupress i l" ve 
an tün f l ama tuva r etkileri nedeniyle kullanıl ı r lar . 
Ru t in uygulamada, greft atılımı, ş iddet l i as l ım ve 
o l o i m m ü n i t e d e kul lanı l ı r lar (2,22,18,27,28). 

Kort ikosteroidler in bazı hayvan tü r l e r inde , len-
foid doku la r ın involüsyonuna sebep olarak, lenf bez­
leri , dalak ve timusun atrofisine yol açtığ, len-
fosi lopcni yaptığı ç o k t a n d ı r b i l inmekledir (20). L e n ­
fositlerin ö l ü m ü n e yol aça r l a r (15). İ n sanda da 
g lukorkor t ikoid verilince lenfosilopeni olur ama bu 
durum lenfositolizis sonucu deği ldir , çünkü insan 
lenfositleri, kedi , fare ve tavşan lenfositlerine gö re , 
kort ikosteroidlerin bu etkisine daha d i renç l id i r (7). 
Glukokor t iko id le r in yaptığı lenfositopeni, lüm len­
fosit subgrup la r ın ı içerir , fakat T lenfositleri, B len­
fositlerinden daha fazla etkilenir (14). Sebebi de B 
hücre le r in in kor l izolü , T h ü c r e l e r i n d e n daha hızlı 
metabolize etmesidir (23). Tota l T h ü c r e 
p o p ü l a s y o n u n d a da I g M ve I g M ve IgE için Fc 
r e sep tö r l e r i olan T lenfositleri, IgG için Fc 
r e sep tö r l e r i olan T h ü c r e l e r i n d e n daha fazla 
azal ı r lar (11). Bu azalma, in l ravasküler do laşan len­
fositlerin, eks t ravasküle r , özell ikle kemik il iğinde 
d o l a ş a n lenfositlere kar ı şmas ı ile olur. Bu dağı l ım 
değişikliği, g lukokort ikoidler in , lenfosit yüzeyindeki 
etkilerinden dolayı meydanagelir (11). 

Glukokor t iko id le r in , humoral immüni t eye et­

ki ler i , çok açık deği ldi r . İ n s a n l a r d a 5 gün lük yüksek 

doz metilpredniz.olon verilmesini takiben serum 

immünglobü l in l c r i düşe r (5). Fakat bir antijene 

karşı spesifik antikor cevab ında , kesin bir etkisi olup 

o lmadığ ı bi l inmiyor. Bazı durumlarda spesifik an­

tikor cevabı bas ık lan ı r ama bu genellikle primer 

cevapla olur (16). 

ÖLMEZ 
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Glukokor t iko id lc r l e antikor yap ımında azal­
man ın muhtemel sebepleri: 

— B lenfositleri eks t r avaskü le r do laşan len­
fosit havuzuna kar ış ı r lar (15). 

— Ant i jen depo yerlerine monosit ve mak-
rofajlann girişini azaltarak ve bu hücre le r in bazı 
fonksiyonlarını inhibe ederler (25). 

Böylece humoral i m m ü n cevap için gerekli olan 
antijenin iş lenmesi engellenir (10). 

— Direkt olarak B h ü c r e l e r i n d e 

immünglobü l in biyosentezini idare edip e tmediğ i 

bi l inmiyor (11). 

Glukokor t iko id le r in , deride gec ikmiş aşırı 

duyarlıl ık, hüc rese l i m m ü n cevabın lokal belirti lerini 

engel lediği iyi bi l inen bir klinik olaydır (16). K o r -

tikosteroidler, hücrese l i m m ü n cevapla polent bir in-

h ib i t ö rdü r ve bu özell ikleri , organ nakli al ıcı lar ında, 

değer l i bir i m m ü n o s u p r e s s i f ajan olarak kul­

lanı lmalar ını sağlar (16). 

Effeklör lenfosilin b i rçok fonksiyonların etkilen­

mez, T lenfosilin f o n k s i y o n l a r ı n d a n bazı değişiklik­

ler, do laşan lenfositlerin dağ ı l ımındaki değişikliğe 

bağlı olabil ir (15). 

H ü c r e s e l i m m ü n i t e d e k i bask ı l anma; 

— D o l a ş a n monosit ve makrofaj lar ın 
sayısının aza lmas ı ve bun la r ın immünolo j ik reak­
siyon potansiyeli olan yerlere girebilmelerinin en­
gellenmesi ile olur (1,13), 

— Makrofa j la r ın , aktive T lenfositlerinden 
sal ınan solubl ü r ü n l e r e (lenfokinler) cevabı 
depresse olur (15), 

— Çeşitl i mitojenlere karşı lenfosit blas-
tojenik cevabı baskı lanı r (24) ve böy lece T hücres i 
aracılığı ile o luşan sitoloksik reaksiyonlar (29) ve T 
h ü c r e l e r i n d e n in tc r lök in-2 (IL-2) yapımı inhibe 
olur (11). 

Kort ikosteroidler in , anormal i m m ü n cevap 

ü rün le r i üze r inde de etkileri vard ı r . Ö r n e ğ i n ; bu 

ilaçlar i m m ü n komplekslerin vasküler bazal 

membrandan geçmes in i engeller (17), hassas laşmış 

eritrositlerin i m m ü n klirensini aza l t ı r la r (3). 

Ö z e t olarak, kort ikosleroidlcr , an tün f l ama tuva r 
özell ikleri nedeniyle, saf inflamatuvar has ta l ık la rda 
etkil idir ler . İmmünolo j ik mekanizmalarla meydana 
gelen has ta l ık la rda , a n t ü n f l a m a t u v a r ve 
i m m ü n o s u p r e s s i f etkisinden dolayı kullanıl ır lar , 
fakat insanlardaki immünolo j ik haslahklardaki 
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kısmi ( e r a p ö ü k etkileri h e n ü z kesinlik kazan­
mamış t ı r (15). 

U z u n sü re yüksek doz. kort ikosteroid alanlarda 
infeksiyon tehlikesi artar. Bu tehlike glukokor t ikoid-
lerin i m m ü n sistemden çok lökosi l ler üzer indek i et­
ki ler inden kaynaklan ı r (12). Bazen bu ik i etkiyi 
ay ı rmak zordur. Ö r n e ğ i n , o t o i m m ü n trom-
bositopenide bu i laçların faydası i m m ü n o s u p r e s y o n 
deği ldi r . A n t i k o r l a kapl ı trombositlerin klirensini , 
muhtemelen o toan t iko r l a r ın trombositlerc bağ lan­
masın ı azalt ır (28). 

Bu i laçları ku l lan ı rken , infeksiyona hassasiyet 
d ı ş ında , osteopeni, kemik kır ıkları , diabet, katarakt 
gel iş imi gibi yan etkiler de görülebi l i r (27,28). 

Siklosporin 
Y e n i bir i m m ü n o s u p r e s s i f ajan olan siklosporin, 

toprak m a n t a r l a r ı n d a n elde edilen bir pol ipept iddir 
(28). 

Bu ilaç, humoral ve sel lüler immüni t eye , T 

h ü c r e yard ımını bloke eder. I L - 2 yapımını baskı lar . 

Ant i jene spesifik supressor T hücre le r in in ak-

tivasyonunu engellemez, böy lece gantijene spesifik 

tolerans ge l i şmesine ya rd ım eder (9,6,28,18,2). 

En sık ku l lan ım yeri , sol id organ transplan­

tasyonlar ı , graft-versus-host hasta l ığıdır . O t o i m m ü n 

has ta l ık lar ın tedavisinde kul lanımı , deneme 

d ö n e m i n d e d i r . 

Siklosporinin yan etkileri o l d u k ç a fazladır. Öze l ­
likle b ö b r e k toksisitesi, ka rac iğe r toksisitesi ö n e m ­
l idir . Bu ilacın kul lanımı B h ü c r e l en fomas ında 
ar t ış la ilişkilidir. Fakat bu yan etkiye sebep olan 
diğer faktör ler bi l inmemektedir . Baz ı B h ü c r e lcn-
fomala r ında i m m ü n o s u p r e s s i f tedavinin kesilmesi 
ile t ü m ö r d e gerileme g ö r ü l m ü ş t ü r (28). 

Antilenfosit Antikorlar 
D i ğ e r hüc re l e r i etkilemeden, selektif olarak len­

fosit fonksiyonunu inhibe etmek düşünces iy le , insan 
lenfositlerine veya t imosil lere karşı antiserumlar, 
hayvanlarda üret i ldi . 30 yıldan fazla bir z a m a n d ı , bu 
antiscrumlardan elde edilen immünglobü l in le r , özel­
l ikle organ greftlerindc alıcıları tedavide kullanı ldı . 
Ant i t imosi t g lobül in ler in , lenfositleri azaltt ığı ve 
i m m ü n o s u p r e s y o n yaptığı gös ter i lmiş t i r (28,4). 

M o n o k l o n a l an t ikor la r ın gel işmesiyle, lenfosit­
lere karş ı antikorlar kul lanı lmaya baş l and ı . M o n o k ­

lonal antikorlar; yeni lenfosit antijenlerini ve lenfosit 
subpopu la syon la r ın ı tespit etmede ve onlar ın in vivo 
selektif aza l t ı lmas ında rol oynarlar (8,19). 

B ü t ü n insan T hücre le r i , T3 ( C D 3 ) yüzey an­
tijenine sahiptir. Fakat T.Ve karşı monoklonal an­
tikorlar allogreft a t ı l ımının tedavisinde sınırlı bir 
başa r ı ile kul lanı ldı (26). 

Kul lan ımı kısıt layan sebepler (28): 

— T Y e karş ı fare antikoru, immünojen ik t i r . 
Konakç ın ın antikora cevabı etkinliği aza l tmak tad ı r , 

— T3'e karş ı kul lanı lan antikorun flaşing, 
hipotansiyon gibi sistemik yan etkileri vard ı r . 
B i rçok T hücres in in ani ö l ü mü ile aç ık lanabi l i rse 
de, d iğer bir d ü ş ü n c e y e g ö r e ; T3'c karşı olan an­
tikorun, T h ü c r e l e r i n e mitojenik etkili o lduğu, sis­
temik cevapla r ın T h ü c r e aktivasyonunu gös terdiğ i , 
interferon, 1L-2 ve d iğer sistemik etkileri olan 
h ü c r e faktör ler inin sentez ve se rbes t leş t i r i lmes ine 
yol açtığı s an ı lmak tad ı r (28), 

— K e m i k iliğini nakli sonras ı , graft-versus-
host hastalığı olan iki hasta T3'e karşı monoklonal 
antikor ile tedavi edi lmiş , fakat Epstein-Barr 
virusu ile infekte yaygın ve fatal B h ü c r e 
proliferasyonu o l mu ş t u r , 

— T3 antikoru immünosupres s i f o lmas ına 
r a ğ m e n , greftlere tolerans o luş tu rmaz , bu yüzden 
kul lanımı, grefl a t ı l ımında kısa süreli inhibisyonu 
sağ lamakla sınır l ıdır . 

T4 (CD4) ve Ts ( C D ş ) yüzey antijenlerine karş ı 
kullanılan monoklonal antikorlar ile T hücre le r i , ik i 
alt gruba ayrıl ır lar . Bu ik i subgrup, antijeni, farklı 
majör doku uygunluk antijenleri (majör histocom-
patibility antigens) ( M H A ) ile tan ı r la r ve fonksiyon­
ları farklıdır (Şekil 1). 

T4'ü taşıyan hüc re l e r , antijeni, elass II majör 
doku uygunluk antijenleri ( M H A 11) vasıtası ile 
tan ı r la r . T4 + hüc re l e r , B hücre le r in in aktivasyonuna 
ya rd ım eder ve hüc rese l i m m ü n i t e n i n s ağ l anmas ında 
öneml i ro l oynarlar. B u yüzden T 4 + hüc reye hel-
per/inducer (ya rd ımc ı ) T adı verilir. In vitro T4'e 
karş ı elde edilen antikorlar, T 4 + hücres in in , antijen 
sunan h ü c r e l e r e cevabını ön le r le r . Ant i jen sunan 
hüc ren in o lmadığ ı zamanlarda bile, antikor direkt 
olarak T h ü c r e fonkisyonunu önle r . 

T 8 + hüc re l e r i , antijeni, elass I majör doku 
uygunluk antijenleri ( M H A 1) ile i lgil i olarak 
tan ı r la r . Ts hücre le r i , b i rçok sitotoksik T 
hücre le r in in kaynağ ıd ı r l a r ve çabuk bir i m m ü n 
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Şekil 1, Fonksiyonel T hücre subgruplarını ayıran, T lenfosit 
diferansiyasyon antijenleri. A) İnsanda, B) Farede (28). 

baski.laniiid sağlar lar . Bu yüzden T s * hücre le r i , 
supressor/sitotoksik (baskılayıcı) T adını al ır lar . İn 
vi l ro Ts'e karşı o luşan antikorlar, T g + hücre le r in in 
antijen sunan hüc re l e r e cevabını ön ler le r . 

İn san la rda , T4 ve Ts'e karşı antikorlarla yapı lan 
deneyler azdı r . Fakat maymunlarda, T4 hüc re l e r ine 
karşı antikorlar, rcnal allogrefl ö m r ü n ü uzatmak için 
kullanılmışt ır , ama greftin a t ı l ımına engel 
o lamamış t ı r . 

Farelerdeki T lenfositleri, insandaki T4 ve Tg'e 
yapı ve fonksiyon b a k ı m ı n d a n benzeyen yüzey an­
tijenleri taş ı r lar . 1. un homologu, LiT$, I h in 
homologu Lyt 2 olarak adlandır ı l ı r . 

Bu h ü c r e l e r e karşı monoklonal antikor 
ça l ı şmalar ı , insanlardakine benzer. Farelerde, 
L3T4'c karşı s ıçan Ig2b monoklonal antikoru kul­
lanı larak , I .3T4+ hücre le r i , hızla kan, lenf bezleri, 
dalak ve Peyer p l ak l a r ı ndan temiz lenmiş t i r . 
H u m o r a l immüıı sisi emin öneml i ö l çüde 
baskt landıgı , hücrese l i ınmüni lenin de iııhibe o lduğu, 
greftin ö m r ü n ü n uzadığı gözlenmiş t i r . Tedavi 
kesilince L3T4 h ü c r e l e r normale d ö n m ü ş l e r d i r 
(28). 

İ lg inç olan bir nokta; bazı t ümör l e r i spontan 
ö l d ü r e n bir lenfosit alt grubu olan tabii ö ldü rücü 
h ü c r e l e r i n (natural killer, N K ) , 1 aylık L j T r ' e karşı 
antikor tedavisi ile değişikl iğe u ğ r a m a m a s ı d ı r 
(28). 

Aıı t i -I3T4 tedavisi farelerde oloimır ıün has­
tal ıkların tedavisinde de kul lanı lmışt ı r . N Z B / " N Z W 
farelerinde, s p o n ı a n gel işen S l E ' y e benzer hastal ık 
tablosunda, a n t i - D N A ant ikor la r ı , i m m ü n kompleks 
g lomerülonef r i t i gelişir. Woisy ! ye gö re , anti-
L 3 TV 4 ün haftalık injeksiyonları ile l . ı T 4 > 
h ü c r e l e r i n d e azalma olur ve o lo în ı raün ı t c ön len i r 
(31), Has ta l ığ ın b a ş ı n d a yapı lan bu tedavi ile iler­
lemenin d u r d u ğ u ve o lu şmuş hastal ık semptom­
larının geri lediği , a n t i - D N A ant ikor la r ı ve b ö b r e k 
hasîaliuiiîiiı düze ld iğ i , yaşam küresini» u /ad ığ ı 
göster i lmişt i r (.28,31). 

Y i n e farelerde, myelin faasie protein ile 
imnıünizasyonla gel işen eksperimental alerjik an-
sefalomyelil 'de ve kollajenle o luş tu ru lan artrit 'de 
tedavide an t i -L iT4 etkili b u l u n m u ş t u r (30). 

Bu ça l ı şmalar gös te r iyor k i , T V e karşı kul lanı lan 
monoklonal antikorlar, insanda da o to immüni t ey i 
baskılayabil ir , fakat tedavi ş iddet l i bir i m m ü n 
baskı lannıaya yol a ç m a k t a d ı r (28). Esas a m a ç , T4 an­
tijenine karşı monoklonal antikorlar ile 
o to imn ıün i t e ve normal i ı r ımünîtcnîn baskı lanabi l -
ınesi, ama, T 4 hüc re le r in in sayısının 
aza l l ı lmamasıd ı r . Bu amaç la , in vi l ro T h ü c r e 
cevabını bloke eden fakat ö l d ü r m e y e n T Y e karşı 
monoklonal antikor kullanılabil ir . Aynı a m a ç l a in 
vivo: 

a) Hedef hücre le r in i (T4) ö l d ü r m e d e etkisiz 
olan nnmoklonal î /ol ipi ı ı i kullanmak, 

b ) An t iko run F c pa rças ı , moı ıo ı ıuklcer 
fagosiıcr sistem ta ra f ından t an ınmayı sağlayıp, 
k o m p l c n n m ı aktive et ı iğinderı , FL- pa rças ı olmayan 
antikor kullanmak, 

c ) İmmüng lobü l in in F c pa rças ın ın değiş t i r i le­
rek, fagosiler sistemin F c r e s e p t ö r l e r i ile 
t an ınmas ın ı ön l emek , gibi y ö n t e m l e r d e n biriyle 
hedef hücre le r in aza lmas ı ön leneb i l i r se o zaman T 
hücres in in yardımı engellenebilir (28). 

O i o i m m ü n i t e n i n bu metodlardan biriyle inhibe 

edilmesi, infeksiyon veya d iğer ko ınp l ikasyon la rda 

hızla normale dönebilirse gibi bir avantaja sahiptir. 

MHA'ya Karşı Antikorlar 
Fare L3T4 hüc re le r i de insan T hüc re l e r i gibi , 

antijenin M 1 1 A i l yardımıyla tan ınmasıy la aktive 

edilirler. Bu aktivasyonun, monoklonal antikorlar-

veya MI ıA l l ' ye karş ı an t i se run ı l a r l a engellenir. 

Farede Mİ i A l l ' ye karşı monoklonal antikorlar, 
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hem normal, hem o lo immüni t ey i bloke eder. Ayr ıca 

uzun süreli hüc re se l immüni t e baskı lanır , 

immünolo j ik tolerans gelişir . Fakat bu tedavi organ 

greftlerine uzun sürel i tolerans o l u ş t u r m a d a h e n ü z 

başar ı l ı deği ld i r . Bu konudaki ça l ı şmalar devam et­

mektedir (28). 

M H A H'ye karş ı monoklonal antikorlar, 
N Z B / N Z W farelerinde o to imnıün i t en in tedavisinde 
başa r ı ile ku l l an ı lmaktad ı r . 

M H A II sadece olgun B h ü c r e l e r i n d e değil , aynı 
zamanda monosit, makrofajlar, dendi i t ik hücre le r , 
Langerhans hüc re l e r i Kupfer hücre le r i cpidermal 
h ü c r e l e r ve insanlarda aklive T h ü c r e l e r i n d e de 
bulunur. M H A H'nin b u geniş s p c k t ı u m u , M H A I I 
an t ikor la r ın ın klinik kul lanımım tehlikeye sokmak­
tadı r . Pr imatlarda M H A I I vasküler epitelde de 
bulunur, bu yüzden antikor kul lanımı ile trombotik 
komplikasyonlar olur. Avrupa 'da o t o i m m ü n has­
tal ıkların tedavisinde plasental serumlar kul­
lanı lmaya baş lanmış t ı r ç ü n k ü b u serumlarda M H A 
II'ye karşı antikorlar vardır ve trombotik 
komplikasvonlara ş imdive kadar r a s t l anmamış t ı r 
(28). 

T hücres i ile meydana getirilen, immüni ten in 
b a s k ı l a n m a s ı n d a d iğer bir yaklaş ım; aktive T 
h ü c r e l e r i n d e bulunan antijenlere karşı monoklonal 
antikor kullanarak, selektif olarak antijene cevap 
veren hücre le r i ö ldü rmek t i r . Buna ö r n e k olarak is-
tirahalteki h ü c r e l e r d e çok az miktarda olan II.-2 
r e s e p t ö r ü (Tac antijen, (1 )2 .5) al ınabil i r . Akt ive T 
lenfositlerinde I L - 2 r e sep tö r l e r i için. r n R N A 
transkripsiyonu artar, s o n u ç t a h ü c r e yüzeyinde 
r e s e p t ö r yoğunluğu fazlalaşır . T hücre le r i aktive 
o l d u ğ u n d a IL-2 'n in bizzat kendisi de bu r e sep tö r l e r i 
ar t t ı r ı r . II.-2 r e s e p t ö r ü n e karş ı antikorlar, organ 
gretlerinin a l ıc ı lar ında kul lanı lmışt ı r . Greft in 
ö m r ü n ü n uzadığı g ö r ü l m ü ş t ü r (28), 

O l o i m m ü n i t e n i n tedavisindeki diğer bir 

yaklaş ım; o t u a n t i k o ı l a r üze r inde özgül antijenik 

bö lge le r (idyotipler) tespit etmektir. Bu idyotiplere 

karşı monoklonal antikorlar ile otoantikorlar ve 

onlar ı yapan hüc re l e r in azal t ı lması sağlanabil i r . 

Ant i - idyot ip ik an t ikor la r ın tek baş ına veya d iğer 
tedavilerle birl ikte kul lanı lması ile o toan t ikor la r ın 
yapımı engellenebilir. Bu s o n u ç da o t o i m m ü n has­
tal ıkların tedavisinde öneml i bir ad ımd ı r (28). 
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