Scavenger Reseptorler ve Fonksiyonlari

SCAVENGER RECEPTORS AND THEIR FUNCTIONS

FulyaiLHAN*, Ahmet GODEKMERDAN**

* Yrd.Dog.Dr.Firat Universitesi Tip FakulteBhmiinoloji AD,

**Dog.Dr. Firat Universitesi Tip Fakiltesinminoloji AD, ELAZIG

Ozet

Summary

Scavenger reseptorler (SR), yayginrakamakrofajlard
bulunur. Fonksiyonlarinin  timi  bilinmemekle ralee
makrofajlarin fagositoz fonksiyonuna ve 6zellikle apoptoti
hiicre fagositozuna katkida bulunduklari gostesiimiAyrica
endositoz, antijen sunumu, adezyon, fagositoz flarmasyo-
nun azaltiimasinda 6énemli gorevleri vardir. Alzheirhastali-
g1 ve atheroskleroz etyolojisinde de rol oynadikidigunul-
mektedir. Yapilarindaki ekstraselliler domainletegegA’'dar
F'ye kadar alti ana gruba ayrilirlar.

Anahtar Kelimeler: Scavenger reseptorler
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Scavenger receptors (SR) are commonly found an m

crophages. Although all of their function are nabwn, the
are contributed to macrophages phagositosis fumctn
apopthotic cell phagositosis. They have also, ingmrrole o
endositosis, antigen presentation, adhesion, pltagizsan
regulation of inflammation. SR’s have function ableigy o
Alzheimer disease and atherosclerosis are tho@Rs ar
grouped from A to F in according to their extrackdt
mains.
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Scavenger kelimesinin anlami ¢opcl ya dayapilarindaki domainlere gore yapilir (3). SR’ler
toplayici demektir. Yani, géli arttk molekullerin ¢esitli molekullere balanabilirler. Bu molekillere
temizlenmesidir. Scavenger reseptor (SR)’ler ornek olarak; proteinler, poliribonikleotitler,
makrofajlarin  fagositoz fonksiyonuna katkida polisakkaritler, lipidler, oksidize olmu disik
bulunurlar. Bilindgi gibi, makrofajlar dokularin  dansiteli lipoproteinler (oxLDL) ve asetile olmu
civarinda bulunan; apoptotik hicreleri, yabanci disiik dansiteli lipoproteinler (acLDL) verilebilir.
hicreleri ve molekdlleri taniyabilen ve fagosite Ayrica, SR’ler kollagene, trombospondine, asbestoz
edebilen hicrelerdir. SR’de ilk olarak makrofajiard gibi yabanci molekillere de ganabilirler. Her
tanimlanmgtir ve bu hcrelerde yaygin olarak SR’nin balanabildisi molekil sayisi bir veya
bulunurlar. Bu reseptérler yabanci ve endojen bazibirden fazla olabilir. Orngn, B grubu reseptorler-
molekillere bglanirlar, dgal basiklikta ve den olan CD36; kollagene, trombospondine
apoptotik hiicrelerin temizlenmesinde rolleri vardir baglanabildigi  gibi, yalanma ile  veya
(1). Ayrica makrofajlar modifiye lipoproteinlerin  biyokimyasal reaksiyonlarla @smis olan
endositozunu da yapabilirler ve SR’ler bu vicudun kendi molekillerine de @anabilir (4-9).
fagositozda rol alirlar. Bu nedenle de SR’lerin Ayrica, SR’ler lipopolisakkarit (LPS) ve
aterogenezdeki rojubircok argtirmalara konu lipoteikoikasit (LTA)i taniyarak Gram pozitif ve
olmustur. Bu reseptorler ilk kez 1979 yihinda Gram negatif bakterilere Benabilir (10).
Brown ve Goldstein isimli agaricilar tarafindan  Ornesin; kollagenz makrofaj reseptorii (MARCO)
aterosklerotik plaklardaki lipid yikli makrofajlar ve A grubu reseptorler (SR-A), LTA’e ve asbestoz
Uizerinde tanimlanmstir (2). SR’lerde siniflandirma,  gibi sentetik molekullere tanabilirler (11).
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Sekil 1. Multidomainik yapilarina gére Sr’lerin siniflandmasi

Not: Busekil L.Peiser ve S.Gordon tarafindan Microbes Infection 3, 2001;149-159 da yayinlanan makalealemmistir.

SR’lerin yapisinda ¢#li domainler vardir,
yani multidomainik yapi gosterirleSékil 1). Ya-
pilarina gore SR’ler A’dan F'ye kadar alti ana gru-
ba, bunlar da kendi iclerinde alt gruplara ayahrl

(3):

1-A grubu reseptérler (SR-A)SR-A |, SR-A
IILSR-A lll, kollagen6z makrofaj reseptori
(MARCO)

2- B grubu reseptdrler (SR-B) CD36, SR-B 1

3- C grubu reseptor (SR-C)dSR C1

4- D grubu (SR-D) CD68
(macrosialin)

5-E grubu reseptor (SR-E)Lektin benzeri
oXLDL reseptéri (Lox-1)

6- F grubu reseptor (SR-F):SREC

A grubu reseptoérler:

SR-A molekull: SR’ler icinde ilk klonlanmy
olandir. SR-A molekilleri de kendi icerisinde
gruplara ayrilirlar. Bu ayrim, sisteinden zengin SR
domaininin (SRCR) olup olmamasina gore yapilr.

reseptor
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Ancak, SRCR domaininin gorevi bilinmemektedir
(12). SR-A I'in SRCR domaini uzundur, SR-A I
ve SR-A lll ise kisa kiviimli C terminaline sahip-
tir. C terminalinden sonra kollagendz domain gelir
ve bu domain, reseptorin glanma bolgesidir.
Bunun altinda ise helikal domain yer alir ve bu
domain, reseptdr trimerizasyonunda ve endozom
icinde reseptorin gandgl ligandindan ayrilma-
sinda 6nemlidir (13).

SR-A alt grubunda iki izoforn§R-Al ve SR-
All  tanimlanmgtir. Son zamanlarda bu gruba
MARCO (14) ve uclncu bir varyant olarg&R-
Alll  eklenmgtir (15). Ancak, SR-AIII'U bu gruba
dahil etmeyen yayinlar da vardir. Cinki, SR-AllI
fonksiyonel dgildir ve endoplazmik retikulumda
bulunur, SR-Al ve SR-AIl'yi kontrol et8i dusU-
nulmektedir (13). SR-Al ve SR-All arasinda ise
hicbir fonksiyonel farklilik tanimlanmagtir (15).

MARCO’nun kollagendz domaini daha uzun-
dur ve helikal domaini yoktur (14). MARCO
ligand b&lanma bdlgesinin SRCR domaini igcinde
oldugu disunulmektedir (16). Sitoplazmik domain
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ise sinyalin iletiimesinde, endositik trafikte ve
reseptor fonksiyonunda énemlidir. MARCO, lenf
nodu ve dalak makrofajlarinda bulunur. Ancak,
cogu doku makrofajlarinda olmamasinagmeen

LPS veya bakterinin kendisi bu hicrelerde de

MARCO ekspresyonunu artirabilir (17). MARCO

SCAVENGER RESEPTORLER VE FONKSONLARI

diginda yuksek dansiteli lipoproteini (HDL) hiicre
icine alir, proteinleri ise almaz (22).
C grubu reseptor:

dSR-C I: Bu resepttr, fagositoz ve gal
bagisiklikta rol alir. Yapisinda kompleman kont-

ekspresyonunu arttiran faktorler arasinda; tiiberkii+ol proteinleri ve somatomedin B domainleri
loz enfeksiyonu, bakteriyel sepsis, bakteri veya bulunur.

LPS ile invitro tedavi sayilabilir (18).Insan
MARCO  molekill  bakteriye  l@anabilir,
acLDL'ye ise bglanmaz.

SR-A grubu reseptorler, bakteriyel g@nma
sonucu makrofajlarda hizla fagositozu artirirlar.
Deneysel caymalarda, SR-A aktarilan
fibroblastlarin da bakteriye etkin olarakgendis
gorultr ancak, fagositoz fonksiyonu yetersizdir.
Dendritik htcrelerde ise MARCO ekspresyonu,
mikrobiyal uyarilara kayn verilen farkli hicresel
yanitlara katkida bulunur. Ancak, MARCO aracih
bir fagositoza rastlanmastir.

B grubu reseptorler:

B grubu reseptorler anyonik fosfolipitlere ve
apoptotik hicrelere ganabilirler (19).

CD36: insan ve farede oxLDL igin bir resep-
tor olarak tanimlanngtir.

SR-B1 Diger bir B grubu reseptordir ve ken-
di icinde tip | ve tip 1l olmak Uzere iki gruba ayr
lir. Ancak, SR-B Il daha az etkindir ve yine inrait

D grubu reseptor:

CD68(macrosialin): Adezyon molekdillerin-
dendir, makrofajlarda ve grantlositlerde bulunur.

E grubu reseptor:

LOX-1: (Lektin benzeri oksidize LDL resept6-
ri-1) Atherosklerotik lezyonlardaki diz kas hticre-
lerinde ve makrofajlarda sunulur. Bu resept6rin
bakteriyel bglanmasinin argurildigli deneylerde;
Escherichia coli ve Staphilococcus aureus’a spesi-
fik olarak balandgi, buna kagilik acLDL'ye ve
LPS’e ba&lanmadg gosterilmitir. LOX-1 resep-
tord sunumu TGE, LPS ve TNFw ile indiklene-
bilir.

F grubu reseptori: SRECdir.

Ayrica diger bir reseptdr olarak oxLDL ve
fosfatidilserine bglanabilen SR-PSOX sayilabilir

3).
SR-A benzeri SR’ler:
SRCL | (C tipi lektin I'li SR): Yeni bir

deneylerde, SR-B II'nin kolesterol transportuna kollagendz reseptordiir, yapica ins8R-A’sina

aracli oldgu gosterilmgtir (20).
CLA-1:Drosophila’da izole edilngtir, insan
SR-B1’e homologdur, apoptotik hicrelereglaa
nabilir ve SR-B grubunun Uyesidir. CLA-1 hem
makrofaj hemde dendritik hiicrelerde sunulur (3).

CD36 ve SR-B1 transmembran glikoprotein-
lerdir, membrani gecen domainleri kisadir, geni
bir ekstraselliler looptan ajur, N ve C terminal-
leri bitigiktir.

CD36; makrofajda, trombositlerde, ggaloku-

benzer ve insan plasental cDNA’dan klonlan-
mistir.

SRCL II: C tipi karbonhidrat tanima domaini
yoktur. Hiicresel ¢cayjmalarda E.coli ve S.aureus’a
spesifik olarak bglandgi gosterilmitir fakat, bak-
teri fagositozu kanitlanmastir.

CLP-1 (Collectin from placenta reseptor-1):
SRCL'ye benzeyen bir bkka molekildir.
Vaskiler endotel hicrelerinde saptagpnolup
makrofajlarda gosterilmentir. Ayrica, bu mole-

su htcrelerinde ve bazi endotel hiicrelerinde bulukl plasentada, umblical arter ve ven endotelinde

nur (21). Monositin makrofaja dogiimi sirasinda
CD36 ekspresyonu artar.

SR-Bl ise karager, adrenal bezler ve ga

dokusunda sunulur (21). Memeli hiicresine aktaril-
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ortaya konmstur. Sadece E.coli ve S.aureus’a
degil ayrica Saccharomyces cerevisea'yglana-
bildigi gdsterilmitir. CLP-1, acLDL ile reaksiyona
girmezken oxLDL ile reaksiyona girebilir.
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SR’lerin Fonksiyonlari tif oksijen salinmasina ve Alzheimer patofizyoloji-

SR'ler; gerek antijen sunumunu gerekse fago-sinde olasi roli olan hucrelerin immobilizasyonuna
sitozu arttirarak, makrofajlarin gal basisikliktaki Yol agtgr goriimigtar (3).
rollerine ve ayrica apoptotik hicrelerin fagosito- CD36, kollajen ve trombospondine gienabi-
zunda gorev yaparak doku homeostazisine de kattir ve adezyon molekilii olarak korunabilir.
kida bulunurlar. SR’lerin fonksiyonlar g#idir ve CD36'ya kasl blokan antikorlar kullanilarak
immun  sistemin  temel hucrelerinden  olan trombositlerin kollajene tutunmasi 6nlenebilir (28)
makrofajlarin rollerine paralellik gdsterirler. Bu Ayrica, Plasmodium falciparum ile enfekte eritro-
fonksiyonlar aagida ana bgiklar halinde targila-  sitlerin endotel hiicrelerine CD36 yoluylaghen-
caktir. digi gosterilmgtir. Bilindigi gibi, bu hiicre yapgt

a) Endositoz ve antijen sunumu masi plasmodiumun yam siklusunda 6nemli bir

SR’ler aracilgl ile olan endositoza en tipik or- asamadir (29).

nek; bu reseptorlerin makrofajlar icerisinde Atherosklerozda lipoproteinler subendotelyal
modifiye lipid birikimlerine neden olmasidir. Bu aralikta modifiye olarak birikirler. Endotel hiiceel
nedenle de fonksiyonel cginalar, bu reseptorlerin  rinde Uretilen MCP-1 (monosit kemoatraktan pro-
atherosklerozdaki rolleri {izerine ganlasmistir. ~ tein-1)  gibi  makrofaj  kemoatraktanlari,
SR aracili endositoz sonucu atherosklerotik plak-makrofajlarin subendoteliyal aralikta birikmesine
larda kopiik hiicrelerine benzeyen bilyiik lipid yiik- neden olurlar. Bu bolgedeki makrofajlar, modifiye
lii hiicreler olgur. SR aracili endositoz ile gal  lipidleri alarak kopuk hcrelerine désiirler (30).
proteinler dgisime wsrar. Sonugta reseptorlerin In vitro olarak makrofajlarin oxLDL'ye kganma-
ligandlari hedeflenir ve bunu T hiicrelere spesifik SI HO, salinmasina neden olur ve bu da
antijen sunulumu izler (3). @@l antijene kiyasla, kemotaksis bdlgesinde hucre goéglnin azalmasina
modifiye olmy antijenin immiinitesi artar (24). Yol acar (31).

Ornezin: Modifiye difteri toksinine cevap olarak
daha az IL-10 ve IL-4 Uretildi, buna kagin daha
¢ok IFNy sentez edild@i gosterilmitir (25). SR
aracilglyla makrofajlarin yani sira dendritik hiicre-
ler ve B hicrelerinin de @eime usrams protein
antijenlerin sunumunu arttirdiklarr gorilgir.

c) Fagositoz

SR’ler, makrofajlarin ggtli fagositik fonksi-
yonlarinda ve 06zellikle de apoptotik hicrelerin
fagositozunda gorev alirlar. Apoptoziste gérev alan
SR’ler: SR-A, dSRC-I ve CD36 olarak sayilabilir.
SRA" farelerden elde edilen timik ve peritoneal
makrofajlarin, kontrol makrofajlarina nazaran %50

Makrofajlar, c@u yilizeylere tutunurlar ve hilc- daha az apoptotik hiicreyi sindirebfidigosteril-
re kilturiinde plastik ylzeylerden ayrilmalari zor- mistir. Ayrica, spesifik antimurine SR-A antikoru-
dur. Ancak, plastik ytzeylere makrofaj adezyonu nun, kontrol makrofajlari kullanilarak apoptotik
SR-A aracilglyla desil CR-3 aracilgiyla olur (26). hiicre fagositozunun %50’sini inhibe edeliidi
Yine yapilan ¢cakmalarda, Ozellikle makrofajlarin  saptanmgtir. CD36 transfekte edilen hicrelerde
inflamasyon bdlgesinde kalmasinda SR-A’ nin rol apoptotik nétrofil sindiriminin artf goértlmi ve
oynayabilecgi ve bu grup reseptdrlerin adezyona bunun anti-CD36 ile inhibe edilebilgibildirilmi s-
katkisinin aktive makrofajlarda daha fazla @au tir (3). Ayrica, CD36'nin molekiler olarak,
gosterilmitir  (27).  Ayrica, SR-A'nin @ vitronektin reseptoriof Bs) ile etkilestigi gosteril-
glikolizasyonla dgismis olan tip IV kollajenle  mistir.
kapl ylzeylere tutunabildi, buna kagin dagzal
kollajene bglanamadgl gosterilmitir (3).

b) Adezyon

Yapilan ¢calgmalarda SR-A aracili Gram nega-
tif ve Gram pozitif bakteri fagositozu gosteriktii

Mikroglia huicreleri ve insan makrofajlar kul- (3,13). Yine bu cajmalarda, SRA farelerin
lanilarak yapilan astrmalar sonucunda; SR-A Listeria monositogenes ve S.aureus gibi Gram
aracilglyla 3 amiloid fibrillerine tutunmanin reak- pozitif bakteri enfeksiyonlarina, DNA virisleri ve
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Herpes simplex virus-l ile gekn enfeksiyonlara
daha duyarli olduklari bulunrgtwr. Ancak, SRA
aracili fagositozun hiicre biyolojisi ve partikilin
endositik trafgi  bilinmemektedir. SR-A, dgal
bagisiklikta dnemli bir role sahiptir. Ancak bu rold,
immun sistemi aktive etmek mi yoksa immun akti-

SCAVENGER RESEPTORLER VE FONKSONLARI

LPS’nin SR-A ile bglanmasi, CD14 ile ganma-
sinin aksine TNF: salinimini uyarmaz. LPS ve-
rilmesini takiben farelerde SR-A ekspresyonu ye-
niden duzenlenir (32). Orgm:Fare beynindeki
SR-A ekspresyonu, normalde stromal ve
epipleksus makrofajlarinda sinirli iken, LPS veril-

vasyon olmaksizin apoptotik hiicre fagositozunamesini takiben mikroglial hiicrelerde de gériimeye

aracl olmak mi, henliz kesinlik kazanmsgtmi
Belki de, patojenlerin makrofaja girmek icin SR-
A’lari istila ettikleri saniimaktadir (3).

MARCO, Gram pozitif ve Gram negatif bakte-
rilere ba&lanabilirse de mantarlara glanmamak-
tadir (16). Ancak, bakteriye piandiktan sonra,
MARCO aracilg ile gerceklgen fagositozu des-
tekleyen bir bulguya rastlanmagnr.Yukarida s6z
edildigi gibi MARCO, makrofajlarda ozellikle de
dalaktaki marjinal zon makrofajlarinda sunulur. Bu
hicreler, dolamdaki antijenleri yakalama, 6zel
antijenlerin sunulumu ve kazanignimmun yani-
tin induksiyonu gibi gorevler yaparlain vivo
¢calismalarda anti-MARCO antikoru kullanilarak
bakteri fagositozunun bloke olm&dbuna kagilik

makrofajlar tarafindan daha az mikroorganizmanin$if- Ayrica, SR'ler

yakalandgl gosterilmitir  (17). LPS veya
mikrobiyal etkilsimden sonra, MARCO ekspres-
yonunun hizla dizenlergli gortlmistar. Ayrica,
farkli reseptorlerin, 6zellikle de Toll-Like Recept
(TLR) ve SR’lerin birbirlerini etkileyebildii tah-
min edilmektedir. Bu etkigm, immidn yanitin
artmasina neden olabilggagibi sinyallerin karg-
masina da neden olabilmektedir (13).

d) inflamasyonun azaltilmasi
Bilindigi gibi inflamasyon bélgesi, yun hiic-
re gocune ve sitokinler k@ olmak Uzere reaktif

O, ve nitrojen metabolitlerinin ygun birikimine
sahne olur. Btlin bunlarin sonucunda, sgélile-

baslar (3). Dolgimdaki gir1 LPS'nin uzaklatiril-
masinda SR-A'nin roll oldw gosterilmesine
karsin, endotoksiksoka kagi SR-A'nin koruyucu-
lugu saptanmangiir. Farelerin makrofajlarinda in
vitro LPS verilmesini takiben SR-A ekspresyonu
artarken, insan maktofajlarinda ise azalmaktadir.
Bu veri celiki yaratmaktadir. Yine de insanda SR-
A'nin endotoksiksoka kasl koruyucu olabilecg
distiniilmektedir. SRA farelerin LPS'ye kontrol
grubundakilerden daha duyarl ofdu bulunmsy-
tur. Daha dgik doz LPS ile bu hayvanlarda kont-
rollerden daha fazla mortalite gérilgnite daha
¢ok proinflamatuvar sitokin salingli saptanmntir.
TNF-a transkripsiyonu ve NO uretimi oxLDL ile
inhibe edilir ve bu da SR’ler aragiyla gercekle-
onemli bir inflamatuvar
mediator olan IL-12’nin Gretimini sinirlar. Bu
onemli immunolojik sonuglar, SR-A’nin bir anti-
inflamatuvar molekdl oldgunu gosternstir (3,32).

SR-A, TNFa ve IFNy gibi proinflamatuvar
sitokinler ile baskilanir. Sepsisten élen ¢ocuklari
makrofajlarinda yaygin MARCO ekspresyonu
saptanmgtir. TNF-o, IL-6 ve IL-13'nin MARCO
ekspresyonu Uzerine ¢ok az etkisi vardir. Ancak,
LPS ve MARCO sunumu arasindaki etkilte
indirekttir. Yani, LPS verilmesini takiben MARCO
sunumu artar (3,16).

B grubu reseptérlerden olan CLA-1 HDL'ye
baglanabilir, kolesteroliin HDL'ye secici transfe-

cek doku hasarini énlemek icin hiicre yiizey resep/in€ araci olur ve hicrelerden endojen olarak ure-

torleri aracilglyla siki bir kontrol gerekmektedir.
Iste bu kontrolde SR’ler de rol almaktadir. Ozellik-
le LPS ile aktive olmgimakrofajlar tarafindan ¢ok
miktarda NO, TNFe ve IL-6 gibi proinflamatuvar
sitokinler Gretilir. Inflamatuvar yanitin azaltiima-
sinda SR’lerin roll oldgunu gdsteren kanitlar
vardir. SR-A'nin LPS ile b#lanabildii ve dola-
simdaki gir1 LPS’'nin uzaklatirimasinda etkili
oldugu in vitro calsmalarda gosterilngtir (10).

104

tilen sterollerin salinmasini kontrol eder (23).
Ancak, HDL ayni zamanda LPS’ye ganabilir

ve bu bglanma 6nemli 6lcide proinflamatuvar
sitokin salinimini  ve makrofajlardan CD14
sunulumunu azaltir (3). CLA-1 sunulumu; TNE-
IFN-y ve LPS ile baskilanirken IL-10’un ise etkisi
yoktur (34). CLA-1 ve SR-B1 resept6ér miktarinin
azalmasi inflamasyonun ¢dzilmesine yardim ede-
bilir.
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PPAR (nuclear peroxisom prolipherator- Ancak, birikim makrofajlar tarafindan sindirileme-
activated receptor) makrofaj aktivasyonu sirasindayecek kadar blyuk olgundan fagositoz karili
artan ve bazi SR’lerin ekspresyonunu artiran birolmaz ve lezyonlar icinde ¢ok sayida makrofaj
reseptordir. PPAR, makrofajlarin inhibisyonunda bulunan engellenmifagositoz (frustrated fagosi-
ve TNF«, IL-18 ve IL-6 saliniminin azalmasinda toz) olwur (3).

rol alir. Ayrica, CD36, CLA-1ve SR-BI ekspres- Bazi denritik hiicre topluluklarinda da SR-A
yonunu arttirarak, makrofajlarin artik molekulleri sunuldgu saptannstir. Myeloid dendiritik hiicre-
fagosite etmesini gar ve inflamasyonun diizen- |erin influenza virusu ile infekte apoptotik hii@el
lenmesine katkida bulunur. ri fagosite etii ve viral antijenlerin alinmasini

Patojenler, apoptotik hiicre fagositozunun anti- takiben MHC-I yolu ile T hiicrelerine antijen suna-
inflamatuvar Ozelginden yararlanmak icin meka- bildigi gosterilmitir.

nizmalar gektirmiglerdir. Orn: Trypanosoma cruzi Sonug olarak, SR'ler oldukga yeni bir reseptér
infeksiyonu sirasinda ¢ok fazla lenfosit apoptozisi 4jjesidir ve karmak fonksiyonlara sahiptir. Bu
olur. Bu hucreler ve infekte makrofajlar parazit g icinde yer alan TLR'ler (Toll-like receptor)
blylumesine yardimci olur. T.cruzi ayrica TGF- lektinler, CR3, CD14 gibi reseptorlerin g

ve PGE salinimini artirir, NO salinimini baskilar imminite olymasi ve dolayisiyla makrofaj fonksi-
ve blytimesi icin kendisine uygun bir cevrglaa yonlari (izerine 6nemli etkiye sahip olduklari kanit

Bazilari inflamasyonda rol alan CD5, CD6 ve lanmstir (35). SR’ler, ¢cok sayida ve birbirinden
CD163 gibi hicre yluzey reseptorlerinde, multipl farkl yapidaki ligandlara @anabilmektedir. An-

SRCR domainleri saptangar. CD163, perifer kan

cak, ligandlarin farkli yapilari ve reseptorlerkesn

monositleri ve bazi doku makrofajlarinda sunulur. etkilestigi heniiz tam olarak anddamamstir. Ay-

CD163'0n fonksiyonu acik gddir. Sunulumu ise
LPS, TNFe ve IFNy gibi proinflamatuvar
mediatorlerle baskilanirken, M-CSF ile arttirilir.

rica, her gecen gun yeni giiamalar siginda yeni
reseptor turleri bulunmasina kar, heniiz SR aile-
sinin tim Gyeleri tam olarak bilinmemektedir. Yi-

Buraya kadar olan bslimde SR'lerin immun N€: bu reseptorlerde sinyal iletiminin nasil @du

sistemdeki genel etkileri tagtidi. Ancak, bu re-

ve reseptoérlerin karmgek fonksiyonlari hakkinda

septorler 6zellikle atherosklerozda ve Alzheimer daha fazla asairmaya gerek oldku aciktrr.

hastalginda 6zel bir 6neme sahiptirler. Bunlarin
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