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Ozet

Summary

Sitokinler viicudun tiim hiicreleri arasindaki iletisimi
saglamada major rol oynayan kiigiik proteinlerdir. Bunlar iire-
timlerinden hemen sonra salinir ve daha sonra ayni hiicrede,
komgu hiicrede ve aktif transport sonrasi lenfatik sistem veya
kan dolasimi yolu ile uzak mesafelerde spesifik membran re-
septor baglantilart ile etkileri ortaya ¢ikar. Sitokinler farkli
gruplara béliinmiistiir. Bunlar interlokinler, interferonlar,
koloni stimiile eden faktérler, kemokinler ve biiyiime faktor-
leridir. Sitokinlerin, hedef hiicrelerin proliferasyonu, aktivas-
yonu ve farklilasmamn indiiklenmesi gibi bir¢ok biyolojik
stirecde etkileri vardr.
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Cytokines are small proteins that play a major role in the
communication between cells throughout the body. They are
generally secreted immediately after their production and ex-
ert their action after binding to specific membrane-bound re-
ceptors on the same cell, neighbouring cell or after transport
by the lymphatic system or blood to a distant site. Cytokines
have been grouped into different families including the inter-
leukins, the interferons, the colony stimulating factors, the
chemokines and the growth factors. The actions of cytokines
are numerous and involve almost every biological process
ranging from the induction of differentiation, activation, or
proliferation of target cells.
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Sitokinler, ¢esitli hiicre tipleri tarafindan iiretilen ve
salgilanan, konagin inflamatuar cevabi ile siiresini kon-
trol edebilen ve hiicresel sinyalleri diizenleyen polipep-
tid yapisinda molekiillerdir (1). Sitokinler, inflamasyon,
hiicre biiylimesi, iyilesmesi ve yaralanmaya karst sis-
temik yanit1 da i¢ine alan bagisiklik ve inflamatuar olay-
lar1 diizenlerler (2).

Sitokin salinmmi kisa, kendini sinirlayan bir ol-
gudur. Genel olarak sitokinler dnciil molekiiller olarak
depolanmazlar ve sentezleri yeni gen transkripsiyonu ile
baslatilir. Bu nedenle sitokin salinimi gegicidir ve hizli
gergeklesir. Sitokinler, diger polipeptid hormonlarda
oldugu gibi hedef hiicrenin yiizeyindeki 6zel membran
reseptorlerine baglanarak etkilerini baslatirlar. S6z
konusu hiicre, sitokini salgilayan hiicrenin kendisi
(otokrin etki), komsu hiicre (parakrin etki) veya diger
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gercek hormonlarda oldugu gibi dolasima salinan
sitokinler tarafindan uyarilan uzaktaki bir hiicre olabilir
(endokrin etki) (2).

Son yillarda gittik¢e dnem kazanan bu molekiillerin
okiiler inflamasyondaki rollerini vurgulamak igin bu
derlemeyi yaptik.

Sitokinlerin Genel Ozellikleri

Sitokinler ¢ok genis bir protein grubu olmakla bir-
likte bu molekiillerin ortak birgok 6zellikleri vardir (2-4).

1. Sitokinler dogal ve spesifik immunitenin efektor
fazinda {retilirler. Bagigiklig1, inflamatuar yanitlarin
olugsmasini ve diizenlenmesini saglarlar.

2. Salinimi hizli ve gegicidir.
3. Cesitli hiicreler tarafindan tiretilirler.
4. Birgok hiicre tipine etki ederler.

5. Ayni hedef hiicrede farkli bir ¢ok etkileri vardir.
Bazi etkiler ayn1 anda meydana gelirken, baz1 etkiler
farkli zaman araliklariyla olusabilir.
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6. Etkinligi genellikle gerektiginden fazladir.
7. Bir sitokin diger sitokinlerin sentezini etkiler.

8. Genellikle diger sitokinlerin fonksiyonlarini et-
kilerler. ki sitokin birbirini antagonize eder, additif etki
gosterebilir veya bazi durumlarda sinerjistik etki
gosterebilirler.

9. Diger polipeptid hormonlarda oldugu gibi hedef
hiicrenin ylizeyindeki 6zel membran reseptorlerine
baglanarak etkilerini baglatirlar.

10.Sitokinlere verilen hiicresel yanitlarin ¢ogu yeni
mRNA ve protein sentezini gerektirmektedir.

11.Sitokinler hiicre boliinmesini diizenler ve
boylece biiyiime faktorii gibi etki ederler.

12.Birgok sitokin reseptorii 6zel sinyaller tarafin-
dan olusturulur.

Tim sitokinler arasinda inflamasyonun fizyopa-
tolojisinde baslica 6nemli rol oynayanlar TNF, IL-1, IL-
2, IL-6 ve IL-8'dir.

Tiimor Nekrotizan Faktor (TNF)

TNF mononiikleer fagositlerden kaynagmi alir. T
hiicreleri, aktive Naturel Killer (NK) hiicreleri ve aktive
mast hiicreleri bu proteini salgilarlar. Iki cesit TNF
vardir. Bunlar genellikle aktif makrofajlardan salinan
TNF-a (orijinal olarak kasektin de denir) ile aktif T
hiicrelerinden salman TNF- (lenfotoksin)'dir (2-5).
TNF, diisiik yogunluklarda 16kosit ve endotel hiicreleri
icin lokal olarak parakrin ve otokrin diizenleyicidir.
Saglikli bireylerde plazma TNF diizeyleri 0-35 pg/ml
arasinda degismektedir.

TNF'in baslica biyolojik etkileri
(2,3,4,6):

sunlardir

1. Lokositlere karst endotel hiicre yiizeyini adezyon
molekiileri araciligi ile daha yapiskan hale getirerek,
damar endotel hiicrelerinin yeni yiizey reseptorlerini
disa salmalarina neden olur.

2. Inflamatuar 16kositleri 6zellikle nétrofilleri
mikroorganizmalar dldiirecek sekilde aktive eder.

3. IL-1, IL-6, kemokinleri ve TNF'in kendisini
tiretmek iizere mononiikleer fagositleri ve diger hiicre
tiplerini uyarir. IL-6 ile sinerjik etki gdsterir.

4. Viruslara kars1 interferon benzeri koruyucu etki
gosterir.

5. Endojen pirojen olarak etki ederek atesi yiikseltir.
Bu etkiyi IL-1 ile beraber yapar.

6. Mononiikleer fagositler ve vaskiiler endotel
hiicrelerine etki ederek IL-1 ve IL-6'nin dolasima
salimimini uyarir.
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7. Hepatositlere etki ederek akut faz proteinlerinin
(kompleman faktor 3, haptoglobulin, C-reaktif protein,
faktor-B gibi) sentezini uyarir.

8. Damar endotelinin prokoagulan ve antikoagulan
aktiviteleri arasindaki dengeyi degistirerek pihtilasma
sistemini aktive eder.

9. Kemik iligini baskilayarak ana hiicre boliinmesi-
ni engeller.

10.Deney hayvanlarina uzun siire verildiginde
kasektik metabolik degisikliklere neden olur. Kaseksi,
TNF ile uyarilan istah azalmasi sonucu olusur.

11.Damar diiz kasin1 gevseterek kan basincini ve
doku perflizyonunu azaltir. Bu etkiyi prostasiklin ve ni-
trik oksit (NO) gibi damar genisleticileri uyararak indi-
rekt yoldan yapar.

12.intravaskiiler koagiilasyona neden olarak doku
perflizyonunu azaltir.

13.Miyokard kasilabilirligini azaltarak doku per-
fiizyonunu azaltir.

Interlékin-1 (IL-1)

IL-1'in temel kaynagi aktive mononiikleer
fagositler olmakla birlikte ¢ok sayida hiicreden sentez-
lenmektedir. TNF gibi IL-1’de endokrin hormon sek-
linde etki etmektedir (2,3,4,6). IL-1, iki temel polipep-
tidden olusur. Bunlardan biri IL-1a ve digeri IL-1B'dir.
Bu ikisi farkli iki genin iiriiniidiir. Fakat her ikisi de ayni
hiicre yiizey reseptoriine baglanir ve biyolojik etkileri
temelde dzdestir. In vivo sartlarda IL-1p formu hakim
olan seklidir ve dolagimdaki IL-1 aktivitesinin ¢ogu bu
forma aittir.

IL-1'in biyolojik etkileri TNF ile benzerdir ve
serbestlesen sitokin miktarina baglidir. Diisiik yogunluk-
ta bolgesel inflamatuar olaylara aracilik eder. Ozel
olarak IL-1, mononiikleer fagositler ve damar endoteline
etkiyle kendisinin daha sonraki sentezini artirir ve IL-
6'nin sentezini uyarir. IL-1 ayn1 zamanda TNF'iin birgok
inflamatuar ozelligini de paylasir. IL-1 direkt olarak
notrofil gibi inflamatuar I6kositleri aktive etmez.
Mononiikleer ve endotel hiicrelerine etki ederek 16kosit-
leri aktive eden kemokinlerin sentezine neden olur.

IL-1 daha yiiksek miktarlarda salgilandiginda, kan
dolasimina girer ve endokrin etki gosterir. Sistemik
IL-1, TNF ile birlikte viicut 1sisinin artisina neden olur.
Karaciger tarafindan akut faz proteinlerin sentezini
artirir ve metabolik zayiflamanin baslamasina neden
olur (3,4). IL-1, hipotalamusa etki ederek kortikotropin
salgilatici faktor (CRF)'lin salinmasina neden olur.
CRF'de adrenal kortekse etki ederek steroidlerin
salmimimi artirir. Kortikosteroidler de IL-1 ve TNF'iin
salmimini inhibe eder. Bu &zellik TNF ve IL-6'da da
mevcuttur.

T Klin Oftalmoloji 2000, 9
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Dogal olarak var olan inhibitorler, yapisal olarak
IL-1'e benzerler ve IL-1 reseptorlerine baglanirlar.
Biyolojik olarak inaktiftirler. Bu sekilde IL-1'i kom-
petatif olarak engelleyici etkileri vardir ve bu nedenle
IL-1 reseptdr antagonisti (IL-1-ra) olarak adlandirilirlar.

Interlokin-2 (IL-2)

IL-2, CD4+T hiicreleri tarafindan daha fazla mik-
tarda Uretilmesine ragmen az miktarda CD8+T hiicreleri
tarafinda uretilir. IL-2, kendisini iireten hiicrelere etki
edip kendi olusumunu saglar, bu onun otokrin biiyiime
faktorii islevini gosterir. Ayrica parakrin biiyiime faktorii
olarak da etkisi mevcuttur (3,4). IL-2 reseptorii iki
polipeptid zincirinden meydana gelir. Bunlar IL-2Ra ve
IL-2Rb'dur.

IL-2'nin temel etkisi lenfositler iizerinedir. T-
lenfositleri i¢in biyiime faktoridiir. IL-2, IFN-y ve
lenfotoksin gibi T hiicresinden kékenini alan sitokinlerin
sentezini uyarir. IL-2, NK hiicrelerinin biiylimesini
uyarir ve onlarin sitolitik fonksiyonlarini artirir. Bunu
lenfokinle aktive edilmis oldiiriicii hiicreler (LAK)
tireterek yapar. IL-2 diger sitokinlere sinerjistik etkiyle
NK hiicreleri tarafindan IFN-g salgisini artirir. Ayrica
IL-2 insan B lenfositlerine etki ederek hem biiytime fak-
tori hem de antikor sentezi uyarani olarak etki gosterir.

Interlokin-6 (IL-6)

IL-6, mononiikleer fagositler, damar endotel
hiicreleri, fibroblastlar ve epitel hiicreleri ile bazi aktive
T hiicreleri tarafindan sentez edilen, yaklasik 26 kD agir-
liginda bir proteindir (2,4,7).

IL-6'nin en iyi tanimlanan etkileri hepatositler ve B
lenfositleri lizerinedir. IL-6, fibrinojen, hemopeksin, sis-
tein proteinaz inhibitdr, o;-antikimotripsin, o,-
makroglobulin gibi akut faz yanitina katkida bulunan
birgok plazma proteininin hepatositler tarafindan sen-
tezine neden olur (2,7). IL-6, B lenfositlerinin im-
munoglobulin salinimi i¢in bir kofaktdr olarak rol oynar.
Yani B lenfositlerinin ayrigma siralamasinin ge¢ donem-
lerinde, B lenfositleri i¢in biliyliime faktorii olarak rol oy-
nar (7). IL-6'nin monositler tarafindan sentezi, IL-10
tarafindan baskilanir (3).

Interlokin-8 (IL-8)

IL-8, proinflamatuar bir mediator kabul edilen ve
notrofiller i¢in kemotaktik etkiye sahip bir molekiildiir.
Sentezi IL-1 ve TNF gibi sitokinler tarafindan hizla
bagslatilabilir. Endotoksemi sonrasi polimorfoniikleer
l6kositler, monosit ve makrofajlardan salindigi goste-
rilmistir. IL-8 uyarimi sonrasi nétrofillerin endotel
hiicrelerine yapigmalar1 ve daha sonra parankim igine
geemelerini saglar (3).

T Klin J Ophthalmol 2000, 9
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Gozde Sitokinler

Interlokin-1 beta (IL-1B), interlokin-2R (IL-2R),
interlokin-6 (IL-6), timor nekrotizan faktor-alfa (TNF-
a) ve diger sitokinler, immiinitenin diizenlenmesinde,
inflamasyonda ve konagm hasara karsi cevabinda rol
alan peptid yapisinda mediatorlerdir (8-10). Bu sitokin-
ler gbz dis1 dokularda sinerjisttirler ve birbirlerinin ak-
tivitelerini arttirirlar. Arastirmalar gostermistir ki
sitokinler retina pigment epiteli, Miiller hiicresi, kornea
epitel ve stroma hiicreleri, lens epitel hiicresi ve silier
cisim epitel hiicresi tarafindan iiretilirler (11-13).

IL-2 ve interferon-y (IFN-y)'nin gz inflamasyon-
larinda etkili olduklari saptanmistir (13). IL-2'nin bilinen
fizyolojik etkisi T lenfositleri i¢in biiylime faktori
oldugudur.

Interlokin-4 (IL-4) mast hiicrelerinin biiylime fak-
tortidiir. IgE ve eosinofil araciligiyla gelisen inflamatuar
reaksiyonlarda kritik rol oynar.

IL-6 da proinflamatuar sitokin olarak bilinir ve IL-
1 ve TNF'iin etkisiyle monosit, makrofaj, keratosit, en-
dotelial hiicreler ve fibroblastlar gibi degisik hiicreler
tarafindan salinir (14-16). Arastirmacilar géz 6n kamara
stvisinda IL-6 seviyesini diisiik olarak bulmuslardir. Bu
tespit IL-6'nin godzde lokal iiretimi mevcut oldugu
gostermektedir (17).

Interlokin-8 (IL-8), proinflamatuar bir mediator
kabul edilen ve nétrofiller igin kemotaktik etkiye sahip
bir molekiildiir. Sentezi IL-1 ve TNF gibi sitokinler
tarafindan hizla baslatilabilir (3).

1. Uveitlerde Sitokinler

Hiicresel ve biyokimyasal olaylarla tetiklenen
iiveit, degisik mediatorler ve bir dizi kompleks hiicresel
reaksiyonu i¢ermektedir. Bu 6nemli mediatorler immiin
ve inflamatuar cevaptan sorumludur. Uveitte énemli rol
oynayan bu mediatorlerin baslicalar: IL-1, TNF ve diger
mediatorlerdir (10,11). Bu mediatdrlerin ortaya ¢ik-
masinin, goz i¢i inflamasyonun yayilmasinda ve hiicre
hasarinin olusmasinda oldukg¢a énemli pay1 vardir.

IL-2 ve TNF iiveitli hastalarda inflamasyon olusu-
munda kuvvetli rol oynamaktadirlar (12,18). intraokiiler
inflamasyonlu hastalarin 6n kamara sivisinda degisik
sitokinler tespit edilmistir. IL-2'nin ameliyat sonrasi
olusan inflamasyonu artirmada sorumlu oldugunu goz-
lemislerdir. Deneysel hayvan calismalar1 gostermistir ki
rekombinant sitokinlerin gbz igine enjeksiyonu iiveite
sebep olur (19-21).

GOz tutulumlu Behget hastalarinda yapilan bir
¢alismada, serum IL-2 diizeyi kontrol grubuna gore yiik-
sek bulunmustur (22). Uveitlerde IL-2 reseptor diizey-
lerinin arttig1 bilinmektedir (23). Bir baska ¢alismada da
iiveitli gdzde IL-2 ve IFN-y saptanmustir (24).
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IL-1 tarafindan uyarilan IL-6, intravitreal enjeksi-
yonundan sonra, akut inflamasyona sebep olur (25).
Uveitli hastalarda IL-8 seviyesinde yaklasik olarak
%50'lik bir artig olur (26).

2. Katarakt Cerrahisinde Sitokinler

Katarakt ameliyatinda insanin saydamligini kaybet-
mis dogal lensi alinip yerine degisik maddelerden
yapilmis yapay gz ici lens (GIL) konulmaktadir. GIL
implantasyonundan sonra, 6n kamaraya lokosit infilt-
rasyonu ile inflamatuar cevap olusmaya baslamaktadir.
Hasarli doku bolgesine ilk ulasan hiicreler nétrofil
graniilositlerdir. Bunlar immiin cevabin baslatilmasinda
ve immiin mediatorlerin saliniminda 6nemli rol oynarlar.
Ancak zamanla GIL etrafinda dev hiicrelerden olusan
yabanci cisim reaksiyonu goriilebilmektedir. Bu yabanci
cisim reaksiyonunda hiicrelerin ¢ogunlugunu monosit-
makrofajlar olusturur. Makrofajlar 6zgiil olmayan konak
savunma faktorleri ve sitokinleri salgilayarak inflamas-
yonu, immun cevab1 ve doku onarimini saglamaktadir
(27,28). Hiicre hasar1 ve immiin komplekslerin uyarisiy-
la makrofajlardan IL-1 salgilanir.

IL-1 katarakt ameliyati sonrasi olusan inflamasyon-
da anahtar rol oynar. IL-1 gibi baz1 sitokinler kan-akoz
bariyerini bozan prostaglandin E, (PGE,) sentezini
artirirlar (29). PGE,’de GIL implantasyonundan sonra
olusan inflamasyonda 6nemlidir (30).

Katarakt ameliyat1 sonrasi olusan inflamasyonda
ozellikle cerrahi travma ve reziduel lens hiicrelerinin ak-
tivasyonu sorumludur (10). IL-1 tavsanlarda GIL uygu-
lamasindan sonra, g6z ©on kamara sivisinda tespit
edilmigtir (11).

Insanlarda GIL implantasyonu ve katarakt cerrahisi
sonrasi on kamarada olusan inflamasyonda, IL-6 seviye-
si ameliyat Oncesi degerlere gore artmaktadir (9,15,17).

3. Diger Goz Hastaliklarinda Sitokinler

Okiiler bariyerin patogenezinde IL-1p ve TNF'lin
varligl, okiiler-kan bariyerini bozar ve okiiler antijen-
lerin sistemik olarak yayilmasini saglar (10,31).
Epiretinal membran i¢in vitreoretinal cerrahi uygulanan
hastalardan alinan vitreus 6rneklerinde %80 oraninda
TNF-a saptanmistir (32). Yine proliferatif vitreo-
retinopati veya diyabetik retinopati igin vitreoretinal cer-
rahi uygulanan hastalardan alinan vitreus orneklerinde
IL-6 ve IL-8 gibi sitokinlerin saptanmasi, bunlarin bu
hastaliklarin patogenezinde rol alabileceklerini akla ge-
tirmistir (33). Bu bulgulara gore IL-6 ve IL-8'in prolife-
ratif retinopati patogenezinde rolii vardir ve bunlarin
kaynagi da muhtemelen retina pigment epiteli (RPE) ve
makrofajlardir.
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4. intraokuler inflamasyonun Tedavisinde
Sitokinlerin Rolii

Inflamasyonu olusturan mediatérlerin sebep oldugu
hiicresel olaylarin belirlenmesinden ve onlarin etki-
lerinin ac¢iga ¢ikmasindan sonra, inflamasyonda yapila-
cak tedaviye yaklagimda 6nemli degisiklikler olmugtur
(34). Kortikosteroidler sitokinlerin olusturdugu infla-
masyonun kuvvetli inhibitorleri olmakla birlikte, uzun
siire kullanimda glokom ve katarakt gibi énemli yan et-
kileri mevcuttur (35). Bundan dolay: inflamasyonda
rolleri olan sitokinlerin inhibisyonu i¢in 6zgiil tedavi-
lerin gelistirilmesi geregi dogmustur (9).

Sitokinler i¢inde dogal olarak inhibitdrleri bilinen
tek sitokin IL-1'dir. Bu inhibitdrlerin iyi tanimlan-
masinin nedeni mononiikleer fagositler tarafindan
iiretilmeleridir. Dogal olarak var olan inhibitorler,
yapisal olarak IL-1'e benzerler ve IL-1 reseptorlerine
baglanirlar. Biyolojik olarak inaktiftirler. Bu sekilde
IL-1'i kompetatif olarak engelleyici etkileri vardir ve bu
nedenle IL-1 reseptdr antagonisti (IL-1-ra) olarak ad-
landirilirlar.

Deneysel ¢aligmalarda, IL-1 reseptdr antagonistinin
(IL-1ra, ilk tespit edilen endojen sitokin reseptor antago-
nisti) GIL implantasyonu sonrasi olusan inflamasyonu
baskilamada etkili oldugu goriilmiistiir. Septik sok gibi
sitokinlerin asir1 ve diizensiz {iretildigi durumlarda,
sitokin inhibitorleri biyolojik yamitin diizenleyicileri
olarak kullanilabilirler (2). IL-1ra ayrica PGE, iiretimini
ve etkisini inhibe eder (11). Retina pigment epitelinin
(RPE), dogal antagonist olan IL-1-ra'y1 salgilayarak,
g0ziin posterior segment inflamasyonlarinin diizenlen-
mesinde 6dnemli rol oynar (36,37).

IL-6'nin monositler tarafindan sentezini TNF, IL-1
ve Interldkin-10 (IL-10) baskilar (38). IL-4 makrofaj ak-
tivasyonunu inhibe eder. Ayrica IL-1, nitrik oksit ve
prostoglandinlerin makrofaj inhibe edici etkilerini bloke
eder.

IFN-a, goz tutulumlu Behget hastalarinda basarilt
bir sekilde uygulanmistir (39). Fakat plasebo-kontrollii
klinik caligmalar heniliz yaymlanmamistir. Farelerde
olusturulan otoimmiin iiveitte IFN-y'nin iiveiti
baskiladig1 gosterilmis, ancak anti- IFN-y antikorlari ile
tedavide hastaligin kotiilestigi saptanmustir (40).

Son yillarda tizerinde ¢alisilan bir tedavi protokolii
de anti-TNF tedavisidir. Bu tedavi protokolii ile yapilan
calismalar da oldukg¢a yenidir. Anti-TNF tedavisi roma-
toid artritli hastalarda bagarili olarak uygulanmistir (41).
Fakat EiU'li (endotoxin-induced iiveitis) deneysel bir
calismada paradoksal etki ile iiveiti daha da kotiilestir-
mistir (42). Yine septik soktaki hastalarda anti-TNF
monoklonal antikoru ile yapilan bir ¢aligmada, dolagim-
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da en yiiksek TNF-a diizeyi olanlarin yagam oranlarinin
daha iyi oldugu bildirilmigtir (43). Ancak anti-TNF te-
davisinin giiniimiizde yararli olduguna dair kanitlar
azdir. Randomize-plasebo kontrollii bir ¢aligmada ise an-
ti-TNF uygulamasinin insanda zararli olabilecegi kanaa-
tine varilmistir (44).

Rekombinant protein sentezi, dogal olarak diizen-
leyici olan IL-1-ra, anti-inflamatuar sitokinler (IL-4, IL-
10, IL-13) ve anti-viral interferon iiretimine olanak
saglayarak, bunlarin keratit, sklerit, kuru géz, korneal al-
lograft rejeksiyonu, Graves oftalmopati, proliferatif vit-
reoretinal hastalik, cerrahi sonrasi inflamasyon ve tiveit
gibi inflamatuar gz hastaliklarinda kullanimina imkan
saglayacaktir (23). Lewis ratlarinda olusturulan otoim-
miin tveitte IL-4'lin verilmesi ile {iveitin siddeti artar,
yani paradoksal bir etki meydana gelir (40).

Antiinflamatuar etkilere sahip IL-10'un da bak-
teriyel sepsis patogenezinde rolii olabilecegi lizerinde
durulmaktadir. IL-10, IL-1, IL-6 ve TNF salinimini azal-
tarak fareleri sepsisin olumsuz etkilerinden korumak-
tadir (45). Lipopolisakkarid verilmesini takiben IL-10'un
uygulanmasi, TNF salimmini ve diger proinflamatuar
sitokin sentezini geciktirmektedir. Ayrica IL-10'nun
monositlerin deaktivasyonuna da yol agarak sepsiste ko-
ruyucu rol oynadigi ve potansiyel terapdtik bir ajan ola-
bilecegi lizerinde durulmaktadir (46).
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