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43.1. Sitokinlerin Tanımı
Sitokinler bağışıklık sisteminde yer alan hücrelerin 
fonksiyonlarını yönlendiren düşük molekül ağırlıklı 
glikoproteinlerdir. Mikroorganizmalara ya da anti-
jenlere yanıt olarak üretilirler. Hedef hücrede spe-
sifik yüzey reseptörlerine bağlanarak gen ekspres-
yonunu değiştiren sinyal iletim yollarını tetiklerler. 
Hücre aktivasyonu, bölünme ve farklılaşmanın 
kontrolü, enflamasyon, bağışıklık, hemostatik siste-
minin regülasyonu, kemik oluşumu, yara iyileşme-
si, doku tamiri, morfogenez gibi biyolojik olayları 
düzenlerler. 

Önceleri monositler tarafından üretilen mole-
küllere monokin, lenfositler tarafından üretilenlere 
lenfokin, lökositler (örn. makrofajlar ya da T len-
fositleri) tarafından üretilenlere ise interlökin deni-
lirken, sonraları lenfosit, monosit, makrofajlar, lö-
kositler ya da epitelyal hücreleri tarafından üretilen 
tüm moleküllere yani monokin, lenfokin ve interlö-
kinlerin hepsine genel olarak sitokin adı verilmiştir. 

Sitokinler, doğuştan kazanılmış bağışıklıkta 
makrofajlar ve doğal öldürücü (NK:Natural killer) 
hücreler tarafından üretilir ve mikroplara karşı er-
ken enflamatuar yanıtı başlatırken, sonradan kaza-
nılmış bağışıklıkta antijenle uyarılmış lenfositlerin 
proliferasyonunu, farklılaşmasını uyarırlar, makro-
faj gibi özelleşmiş hücreleri aktive ederler. Genel 
olarak doğuştan ve sonradan kazanılmış bağışık-
lıkta sitokinler farklı hücreler tarafından üretilir. 
Farklı hedef hücrelere etki ettikleri halde benzer 
etki gösterebilir. Örneğin interferon gama (IFN-γ) 
doğuştan ve sonradan edinilmiş bağışıklıkta önemli 
rol oynar.

43.2. Sitokinlerin Sınıflandırılması
Farklı sınıflandırmalar mevcuttur. 

�� 43.2.1. Fonksiyonlarına Göre Olan 
Sınıflandırma

Doğal bağışıklıkta rol alan, kazanılmış bağışıklıkta 
rol alan, ve hematopoezde rol alan sitokinler olmak 
üzere başlıca üç sınıfa ayrılır. Buna göre: 

Doğal bağışıklıkta rol alan sitokinler: Tümör 
nekroz faktör alfa (TNFα) , İnterlökin (IL) ler ( IL-1, 
IL-12, Il-10, IL-6, IL,15, IL-18), İnterferon (IFN) ve 
kemokinlerdir. Bu gruba dahil edilen diğer sitokin-
ler de, IL-19, IL-20, IL-22, IL-24, IL-21, IL-23’dür. 
Kemokinler (kemotaktik sitokinler), lökositleri 
uyaran ve birbiriyle yapısal benzerlik gösteren, do-
kulara lökosit göçünü düzenleyen büyük bir sitokin 
ailesidir. Dışsal uyaranlara verilen cevapta lökosit-
lerin neden olduğu enflamatuar reaksiyonlarda rol 
alırlar ve dokulardaki farklı hücreler tarafından 
sentezlenerek lenfosit ve diğer lökositlerin doku-
lar arası hücre trafiğini düzenlerler. Konak savun-
masında hücrelerin enfeksiyon bölgesine göçünde 
önemlidirler. Non-lenfoid organların gelişiminde 
rol oynarlar.

Kazanılmış bağışıklıkta rol alan sitokinler: IL-
2, IL-4, IL-5, IFN γ, dönüştürücü büyüme faktörü 
beta (Transforming growth factor Beta:TGF-B), 
lenfotoksin (LT), IL-13’dür. Bu gruba dahil edilen 
diğer sitokinler de IL-16, IL-17, IL-25’dir.

Hematopoezde rol alan sitokinler: Kök hücre 
faktörü (c-kit), IL-7, IL-3, granülosit- monosit ko-
loni uyarıcı (stimulan) faktör (GM-CSF), monosit 
koloni uyarıcı faktör (M-CSF), granülosit koloni 
uyarıcı faktör (G-CSF) dir.

�� 43.2.2. Diğer Bir Sınıflandırma
Buna göre sitokinler 6 sınıfa ayrılır: 
1.	 Büyüme faktörleri [Epidermal büyüme faktö-

rü (EGF); trombosit kaynaklı büyüme faktörü 
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2.	 Bakteriyel toksik şok: Çok çeşitli antijenler T len-
fositleri etkileyerek, sitokin salınımını uyarırlar. 

3.	 Lenfoid ve miyeloid kanserler, bazı kanserler si-
tokin salgılarlar 

4.	 Enfeksiyon hastalıkları: Chagas (Bir tropikal pa-
razit) hastalığı: IL-2 reseptör üretimi baskılanır.
Virüsler, sitokinleri ve sitokin reseptörlerini tak-

lit ederler: 
Leporipox virus (myxoma virüs), çeşitli pox vi-

rüsler, çözünür IFN-γ reseptörüne homolog olan;
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Vaccinia, smallpox virüs, IL-1 β reseptörüne ho-
molog olan;

Epstein-Barr virüsü, IL-10 homologu olan; 
Human herpes virüs-8, IL-6 homologu olan, ke-

mokin homoloğu olan; 
Sitomegalovirüs, kemokin reseptör homoloğu 

olan ürünleri oluştururlar. 


