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BÖLÜM 5

İMMÜNTOLERANS VE OTOİMMÜNİTE

GIRIŞ
Normal bağışıklık sisteminin en dikkat çekici özel-
liği, çok çeşitli etkenlerle reaksiyona girebilme 
yeteneğinin olmasıdır. İmmün sistemin sadece 
yabancı (non-self) antijenlere karşı immün cevap 
oluşturması ve kendi öz (self) antijenlerine karşı 
yanıt oluşturmaması beklenir. Vücudun normal 
lenfosit olgunlaşma süreci sırasında kendi antijen-
lerini tanıma yeteneğine sahip lenfositler üretme-
sine rağmen, bağışıklık sistemini aktive etmemesi-
ne ‘İmmüntolerans/Self tolerans’ denir (1).

İmmün tolerans, belirli bir antijene karşı bağışık 
yanıtın olmaması durumu olup, yaşamın sağlıklı 
bir şekilde sürdürülebilmesi için şarttır. Fakat bu 
mekanizmalar başarısız olduğunda bağışıklık sis-
temi kişinin kendi antijenlerine karşı antikor (oto-
antikor)ve/veya otoreaktif T hücre üreterek kendi 
hücre ve dokularına saldırabilir. Bu durum ‘otoim-
münite’ olarak bilinir ve neden olduğu hastalıklara 
‘otoimmün hastalıklar’ denir (2).

Antijenle Karşılaşmanın Olası 
Sonuçları
Lenfositlerin spesifik antijenleriyle karşılaşması, 
üç farklı olasılığa yol açabilir (3).

İlk olasılık; Bağışıklık sisteminin ‘klasik adaptif’ 
tepkisidir. Lenfositler ve antijenler arasındaki kar-
şılaşmayı takiben olağan tepki, MHC sınıf I veya 
sınıf II alelleri tarafından oluşturulan antijenik pep-
tit için spesifik T hücre reseptörüne (TCR) sahip 
lenfosit klonunun aktivasyonudur. MHC sınıf I alel-
leri tarafından antijen sunumu, sitotoksik CD8+ T 
lenfositlerini, MHC sınıf II alelleri tarafından antijen 
sunumu ise CD4+ T helper lenfositleri uyarır. Her 
durumda, antijen/lenfosit etkileşimini izleyen ilk 
etki, lenfosit aktivasyonudur, bu da antijene özgü 
klonun proliferasyonu, genişlemesi ve fonksiyonel 
farklılaşması ile sonuçlanır (Şekil-1) (4).
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SONUÇ
İmmün tolerans, belirli bir antijene karşı bağışık 
yanıtın olmaması durumu olup, yaşamın sağlıklı 
bir şekilde sürdürülebilmesi için şarttır. Bu meka-
nizmalar başarısız olduğunda ise bağışıklık siste-
mi kişinin kendi öz-antijenlerine karşı antikor (oto-
antikor) ve/veya otoreaktif T hücre üreterek kendi 
hücre ve dokularına saldırabilir. Bu durum ‘otoim-
münite’ olarak bilinir.
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