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OzZET

Alerjik rinit solunum yolu alerjenlerine karsi gelistirilen 6zgil (spesifik)
immunoglobulin (Ig)E aracili bir reaksiyondur. Alerjik rinitte ana semptomlar
hapsirik, burun akintisi, burun tikanikligi, burunda, gézde ve damakta kasintidir.
Yillar iginde alerjene maruz birakilan insan ve hayvan modellerinde nazal biyopsi
ve lavajlarin ardisik alinmasi ile hastaligin tim agsamalarinda bulunan hicreler,
sitokinler, ylzey markerleri, transkripsiyon faktorleri ve diger mediatorler ortaya
konulmus ve konulmaktadir. Solunum alerjeni, interlokin (IL)-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-
10 ve IL-13 sitokin kombinasyonuyla birlikte Th2 lenfosit proliferasyonunu uyarir.
Bu molekiller alerjen spesifik I1gE, mast hiicresi, bazofil, eozinofil, adezyon
molekdlleri ve kemokinleri uyarmaktadir. Bu derlemede alerjik rinitteki
immunolojik mekanizmalar, glincel literatir taranarak yeniden incelenmistir.
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ABSTRACT

Allergic rhinitis is a specific immunoglobulin (Ig)E-mediated reaction developed
against respiratory allergens. The main symptoms of allergic rhinitis; sneezing,
runny nose, nasal congestion, itching in the nose, eyes and palate. Cells,
cytokines, surface markers, transcription factors and other mediators have been
revealed with the sequential removal of nasal biopsy and lavages in human and
animal models exposed to allergens over the years. Respiratory allergen induces
Th2 lymphocyte proliferation with a combination of cytokines including
interleukin (IL)-3, IL-4, IL-5, IL-9, IL-10, and IL-13. These molecules promote
allergen specific IgE, mast cells, basophils, eosinophils, adhesion molecules and
chemokines. In this review, immunological mechanisms in allergic rhinitis re-
examined by reviewing the current literature.
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GiRiS

Kronik rinit kiresel olarak sik goérilen ve ekonomik maliyeti yliksek olan
hastaliklardan birisidir (1). Kronik rinitler genel olarak alerjik rinit ve non-alerjik
(alerjik olmayan) rinit olarak iki alt-gruba ayrilmaktadir (2). Non-alerjik rinit
norojenik ve immin mekanizmalarin aracilik ettigi heterojen bir gruptur. Alerjik
rinit ise tip 2 yardimci T hicre (Th2) aracil enflamasyonla yonetilen, solunan
alerjene karsi gelistirilen 6zgul (spesifik) IgE aracili bir reaksiyondur (3). Alerjik
rinitte ana semptomlar; hapsirik, burun akintisi, burun tikanikligi, burunda, gézde
ve damakta kasintidir. Daha az siklikta geniz akintisi, 6kstirik ve yorgunluk
gorilebilir (4,5). Klinik semptom ve bulgular tani koymak igin yeterlidir. Ancak
eslik eden deri ¢izme (prick) testi pozitifligi ve/veya serumda spesifik
immunoglobulin E (IgE) gosterilmesi alerjen tespiti i¢in kullanilabilir. Nazal
provokasyon testinin ise klinikte kullanimi ¢ok yaygin degildir. Ancak deri prick
testi ve serumda spesifik IgE testi negatif olan hastalarda nazal provokasyon testi
pozitif saptanirsa, hastalik lokal alerjik rinit olarak tanimlanmaktadir (6).

immunolojik mekanizma

Hastaligin major efektor immiin mekanizmalar tarihte ilk olarak Gell ve
Coombs tarafinda 1960’larda tanimlanmistir. Yillar iginde alerjene maruz
birakilan insan ve hayvan modellerinde nazal biyopsi ve lavajlarin ardigik alinmasi
ile hastaligin tim asamalarinda bulunan; hicreler, sitokinler, ylizey markerleri,
transkripsiyon faktérleri ve diger mediatérler ortaya konulmaktadir (7,8). Ust
havayolu alerjik hastaliklari inkomplet penetranshi otozomal dominant
hastaliklardir. Bu kalitim, solunan alerjene karsi gelistirilen spesifik IgE Gretme
yatkinligi olarak karsimiza g¢ikmaktadir. Bu IgE cevabi genleri, 6. kromozom
Uzerindeki Ana Doku Uygunlugu - MHC (major histocompatibility complex)
genleri iginde yer almaktadir. Ayrica multigenetik faktérlerin yanisira gevresel
faktorler de alerjik enflamasyonda etkin rol oynayan T lenfositlerin Th1 ya da Th2
yoninde gelismesine etki etmektedirler (9).

Diinya Saghk Orgiitii (WHO) veri tabaninda Subat 2020 itibariyle 975 adet
alerjenik protein listelenmistir ve bunlarin 462 tanesi havayolu kaynakh
alerjenlerdir (10). Bu alerjenlere karsi alerjik rinit cevabi gorilebilmesi igin kiginin
daha once ayni inhaler alerjenle karsilagsmis ve buna karsi spesifik IgE yaniti
Uiretmis (sensitizasyon) olmasi gerekir. Sensitize kisinin serumunda serbest halde,
ayrica cogunlukla bazofil ve mast hiicrelerinin yiizeyinde spesifik IgE’ler bulunur.
Bu hiicrelerin ylizeyinde bulunan spesifik IgE’ler, ylksek afinite ile IgE baglayan
FceRI reseptoriine bagh haldedir. Ayni alerjenin ikinci karsilasmada en az iki
spesifik IgE’ye ¢apraz baglanmasi ile bulgular ortaya gikacaktir. Bu temel alerjik
yanit, tim alerjik hastaliklar (Th2 immin yanit) igin ortaktir.

Alerjik rinite neden olan alerjen, havayolu ile girmek zorundadir. inhalasyonla
viicuda giren alerjen, antijen sunucu hiicreler-ASH (makrofajlar, CD1* dentritik
hicreler, B lenfositler, bazi epitel hiicreleri) tarafindan alinir; antijen islenerek
alerjenik peptit pargalari agiga gikarilir ve MHC Sinif Il molekulleri aracihig ile CD4*
T lenfositlere sunulur (11). Bu asamada gergeklesecek olan Thl ya da Th2
fenotipindeki gelisim alerjik enflamasyondaki anahtar basamaktir. Yardimci T
(Th) hucrelerin/lenfositlerin farklilasmasinda temelde etkili 3 faktér vardir;
alerjenin gesidi, maruz kalinan alerjen miktari ve antijen sunucu hiicreden salinan
sitokin tipi. Bakteriyel antijene veya yiiksek doz alerjene maruz kalinmis ise
antijen sunucu hicrelerden (ASH) IL-12 salinir ve yardimci T (Th) hiicreler tip 1
yardimci T (Th1) hicresi yonunde farklilasirlar. Thl hiicreler, interferon-gama
(IFN-y) ve interlokin (IL)-2 salgilayarak otokrin etki ile yine Th1 yéniinde gelisimi
destekler. Ortamda IL-12 ve IFN-y bulunuyor ise Th lenfositlerin tip 2 yardimc T
(Th2) hiicresi yoniinde gelismesini baskilayacak ve IgE tretimini engelleyecektir.
Ancak dusiuk dozda alerjen (polen vb..) ya da adjuvansiz diisik doz antijen
maruziyeti s6z konusu ise Th lenfositler Th2 yoniinde gelisecektir. Yapilan in situ
hibridizayon ve/veya antikor ¢alismalari géstermistir ki; alerjen ile provoke edilen
nazal mukozada, IL-3, IL-4, IL-5, IL-13, granUlosit-makrofaj koloni uyarici faktor
(GM-CSF) ve eotaksin ekspresyonlari igin gerekli olan mRNA miktarlari artarken,
IL-12, IL-18 ve IFN-y icin gerekli olan mRNA ise ortamda bulunmamaktadir (7, 12).
Th2 lenfositlerden dretilen IL-3, IL-4, IL-5, IL-13 alerjik enflamasyonun ana
mediatorleri olarak rol alirlar (13). IL-4, otokrin etki ile Th2 hiicreler igin biiyime
faktori olarak fonksiyon gorir. Bunun yaninda IL-4 ve IL-13 naive B lenfositlerde
IgE izotip sinif dednlisimiinG baslatarak spesifik IgE Gretimine neden olan temel
sitokinlerdir. IL-4 ve IL-13 naive B lenfositlerde IgE agir zincirin sabit bolgesi igin
transkripsiyonu baslatir (14). T lenfosit Uzerinde bulunan CD40L ile naive B
lenfosit Gzerindeki CD40 baglanti yapar; IgE agir zincir degisken bolgesi igin
gerekli olan genetik kodun transkripsiyonunu uyararak “IgE izotip sinif
doniisimi”ne neden olur (15).

Boylece en az iki sinyal alan B lenfosit aktive olur ve izotip sinif dontsimini
IL-4 etkisiyle spesifik IgE Uretecek sekilde gergeklestirir.

IL-4, naive B lenfositlerin IgE izotip sinif degisimi haricinde; diiz kaslarda
kasilma, goblet hiicrelerinden mukus sekresyonu artisi, epitel bariyer
reglilasyonu (gegirgenlik artisi), hiicre gogu (vaskiiler hiicre adezyon molekulu-1
(VCAM-1) Uretimiile) gibi fonksiyonlari da vardir. IL-4’(in tim bu fonksiyonlarina
IL-13 de destek olmaktadir. IL-3 ise yine T lenfositlerden salinan ve alerjik
enflamasyonda 6nemli olan bir sitokindir; en potent ve en genis etki alani olan
buytime faktéridir: mast hicreleri ve eozinofiller Gzerine blylme etkisi vardir,
bunun yaninda makrofaj ve granilosit proliferasyonunu da arttirmaktadir. IL-5
ise temelde eozinofil Uretimi, aktivasyonu ve kemotaksisinde rol alarak alerjik
mukozada eozinofiliyi saglamaktadir. Eozinofili araciligi ile yine doku hasarindan
sorumlu sitokin IL-5’tir. T hticre kaynakli IL-9 ise mukus Uretiminde artis (goblet
hiicre metaplazisi), mast hicrelerinin IL-3’e cevabini arttirmak (mast hicre
proliferasyonu), diz kas hiicrelerine etki ederek IL-4 ve -13 Uretimini arttirmak
gibi etkilerle alerjik enflamasyona katkida bulunur (16). IL-10 ve transforme edici
buyume faktori-beta (TGF-B) ise Treg (regllatuvar T hiicre) ve Breg (regulatuvar
B hiicre) kaynakli, alerjik enflamasyonda diizenleyici rol oynayan sitokinlerdir. Ari
venomuna karsi anafilaksi gelistiren hastalara uygulanan immiinoterapi ile T
lenfositlerden IL-10 salinimi oldugu ve IgE miktari azalirken IgG4’Gn artmakta
oldugu gosterilmistir (13). Ayrica son yayinlarda kedi bulunan bir evde yetisen
gocuklarda 1gGa yanitlarinin gelistigi ve alerji gorilmedigi bildirilmistir. Boylece
modifiye Th2 yaniti (yliksek IgGas, dustik IgE) ile alerjik enflamasyon bulgularinin
kontrol altina alinabilecegi diisiinilmektedir. immunglobulin agir zinciri Gretimi
icin gerekli genler kromozom 14 Uzerinde bulunmaktadir. IgE Uretimi igin
kullanilan € gen bdlgesi, 1gGa igin kullanilan y4 gen bélgesinden hemen sonra yer
almaktadir (13). IL-4 her ikisi igin de ortak uyarici sitokindir. Ancak ortamda IL-
10’un da bulunmasinin transkripsiyonu € gen bolgesinden bir Onceki gen
dizisinde bulunan y4 gen bolgesine kaydirdigi anlasiimaktadir.

Tip 2 dogal (innate) lenfoid hiicreler (ILC2)

Dogal (innate) lenfoid hiicreler (ILC) son yillarda kesfedilmis ve dogal immun
sistem iginde siniflandiriimis heterojen bir grup hiicreden meydana gelirler. ILC1,
ILC2 ve ILC3 olarak 3 tipi var. Her biri farkl bolgelerde bulunurlar. ILC2 solunum
yolu epiteli ve ciltte daha fazla bulunmaktadir.ZBazi 6zellikleri CD4* T hiicrelere
benzemektedir. ILC2 hicreleri antijenlerin dogrudan T hiicre reseptori (TCR)
veya B hiicre reseptorii (BCR) ile sunulmasiyla ya da antikor aracili aktivasyon ile
uyarilmazlar. Hasarli veya uyarilmis epitel hiicresinden salinan timik stromal
lenfopoietin (TSLP), IL-25 ve IL-33 tarafindan aktive edilmektedirler. Aktivasyon
sonucunda da bazi Th2 sitokinleri (IL-5 ve IL-13) Greterek eozinofilik enflamasyon
ve mukus artisina, doku iyilesmesi ve fibrozise neden olurlar. B hiicrelerde sinif
degisimini uyarmadigl icin spesifik IgE Uretimine katkida bulunmaz ve dogrudan
alerjik riniti baglatmaz. Ancak IL-5 ve IL-13 ile alerjik enflamasyona yardimci olur.
Zhong ve ark. (17) ev tozu akariile uyarilan hasta grubunda kontrol grubuna gére
dolagimdaki ILC2 hiicre sayisinin fazla oldugunu, bu durumun IL-13 ve semptom
skorlari ile de korele oldugunu gosterilmislerdir. Temelde ise non-alerjik
eozinofilik havayolu enflamasyonuna neden olmaktadir (18,19).

Mast hiicresi ve bazofil

Antijenin ASH hiicreler tarafindan naive Th lenfositlere sunulmasi ve Th2
yoninde farkhlagma ile T lenfositlerden salinan sitokinlerin etkilerinin yani sira
alerjik enflamasyonda asil etkili olan yolak, antijen spesifik IgE ile devam
etmektedir. Bahsedilen basamaklardan sonra B lenfositlerden (retilmeye
baslanilan antijen spesifik IgE’lerin biytk bir kismi dolagima verilmekte ve yiiksek
afinite ile IgE baglayan FceRlI reseptorlerine baglanmaktadir. FceRl reseptérleri ve
histamin insan vicudunda yogun olarak bazofil ve mast hicresinde
bulunmaktadir. Ancak ¢ok dusiik oranlarda olsa da eozinofil, monosit,
trombositlerde FceRI reseptorleri tasirlar (13). FceRl reseptorleri ¢ok yuksek
afinite ile IgE bagladig icin eser miktarlardaki IgE’yi bile baglayabilir. Serbest
dolagimdaki IgE'nin yari dmri 2-3 giin iken FceRl reseptorlerinne bagh olanlar bir
kag¢ hafta yarilanma 6mriine sahiptir. Bunun disinda B hiicre yiizeyinde IgE
reglilasyonunda gorev alan ve duslk afinite ile IgE baglayan FceRIl reseptori
(CD23) de mevcuttur (20). Bazofiller dolasimda olup normal dokuda bulunmayan
bir hicrelerdir; ancak alerjik enflamasyon basladigi zaman, sitokin ve
kemokinlerin etkisiyle o bolgeye gog ederler. Mast hicreleri ise bag doku ve
mukozal alanlarda bulunmakta olup dolagimda bulunmazlar. Mukozada bulunan
birinci tip mast hicrelerinde triptaz enzimi bulunurken, bag dokusunda olan
ikinci tip mast hiicrelerinde ise hem triptaz hem de kimaz bulunur. Bazofillerde
ise her iki enzimden de az miktarda bulunur (13).
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Alerjik rinitli kisilerin burun mukozasina yogun miktarda bazofil, eozinofil ve
mukozal mast hiicre gégui olmaktadir. Normal insana gore alerjik rinitli hastalarin
burun mukozasi yizey epitelinde 50 kat daha fazla bazofil ve mast hicresi
bulunmaktadir. Nazal mukozadaki mast hiicrelerinin ¢ogu lamina propriada
bulunur ve postkapiller venil (vaskiler gegirgenlik artisi yapmak), duyu siniri
komsulugu (hapsirigr uyarmak) ve salgi bezleri (burun akintisini arttirmak)
komsuluklarinda yogunlasmistir (9). Bazofil ve mast hiicresi yiizeyinde bulunan
FceRI reseptori gok yiksek afinite ile IgE’yi baglar ve hiicre bagladigi spesifik I1gE
aracihigiyla ilgili antijene duyarl hale gelir.

FceRl reseptoru tetramerik yapida olup 1 alfa, 1 beta ve 2 gama alt-linitesi
bulundurur. Alfa alt-tinitesinin D1 ve D2 kisimlari vardir; D2 kismi 2 adet IgE’yi Fc
kisimlarindan baglar. ilgili antijenin 2 adet spesifik IgE molekiilii ile capraz
baglanmasiyla aktivasyon baslar. Beta alt-tnitesi sinyali amplifiye ederek gama
alt-Unitesine iletir. Gama alt-lnitesi ise ITAM motifleri ile hicre igi sinyal yolagini
aktive eder. Hicre igine Ca** iyon girisi gerceklesir, degraniilasyon ve
mediatorlerin sentezi baslar (9). Bu yolagin disinda FceRI reseptori deneysel
olarak fitohemaglutinin (phytohemagglutinin: PHA), konkanavalin A (con-
canavalin A: Con A) veya alfa reseptor antikorlari gibi bazi molekuller tarafindan
aktive edilebilir. Ayrica bazi ilaglar (kodein, morfin, vankomisin) ve gorintileme
icin kullanilan kontrast maddeler de mast hiicrelerini degraniile edebilir. Eger bu
ilaglara kargi akut bir reaksiyon gelisiyor ise bu IgE aracili olarak diisiilemez. Bu
reaksiyon anaflaksi olarak kabul edilir (13).

Mast hiicresi ve bazofil granillerinde depo halinde bulunan, degranilasyon
asamasinda sentezlenip salinan ve sonradan transkripsiyon ile Uretilip salinan
olmak uzere farkli mediatorleri vardir. Histamin, serotonin, proteoglikanlar
(heparin, kondroitin sulfat), proteazlar (triptaz, kimaz, katepsin G, renin, mast
hicre spesifik karboksipeptidaz A) granlllerde depo edilip uyari ile saniyeler
icerisinde salinan mediatorlerdir (21). Histidin aminoasitinin
dekarboksilasyonuyla olusan “histamin”, alerjik rinitin depo halde hazir bulunan
en 6nemli mediatoridir. Grandl agiriginin yaklasik %10’unu olusturur. Burun
icine verildigi zaman alerjik rinitin akut bulgularinin hepsini tek basina olusturur
(9). Histamin etkilerini yaklasik 30. saniyede gdstermeye baglamaktadir. Alerjik
rinitte histamin ile aktive olan hucreler birinci tip histamin reseptori (H:
reseptoru) aracihgr ile aktive olurlar (vaskiler gegirgenlik artisi, duz kas
kontraksiyonu, mukus uretim artisi, kemotaksis vb...). Mast hiicresi ve bazofil
ylizeyinde bulunan H; reseptori ise negatif geri besleme ile histamin salinimini
azaltmaktadir (20). Vicudun farkh vyerlerinde bulunan diger histamin
reseptorlerinin (Hz, Hs, Ha) alerjik rinit ile baglantisi yoktur. Serotonin, histamin
ile benzer etkilerde bulunarak vaskdler gegirgenlikte artis ve diiz kas hiicresinde
kasilmaya neden olmaktadir. Triptaz ise mast hiicre proteinlerinin yaklasik
%20’sini olusturmaktadir. Anaflaksi ve ilag reaksiyonlarinda kanda triptaz lgim
mast hiicre aktivatori olarak da kullanilabilir. Mukus sekresyonu, kan damari
bazal membraninda incelme, kompleman pargalanma Urinlerinin olusmasina
katkida bulunur.

Lipid yapili mediatorler (prostoglandin D2 (PGD2), I6kotrien B4 (LTB4), LTC4,
LTD4, LTE4), trombosit aktive edici faktér (PAF), sitokinler (IL-4, IL-5, tUumor
nekroze edici faktor-alfa (TNF-a), TGF-B) ve kemokinler (makrofaj kemotaktik
protein-1 (MCP-1), IL-1B, IL-3, IL-8, trombosit kdkenli bliytime faktori (PDGF)) ise
uyari sonrasinda sentezlenmeye baslanirlar. Lipid yapili mediatérler membran
fosfolipidlerinden enzimatik kesme ile olusturulmaktadirlar. Etkileri 15. dakikada
baslayip saatlerce devam edebilir ve bronkokonstriktor etkileri histaminden
1000 kat daha fazladir. Ayrica mukus tretimi ve vaskuler gegirgenlikteki etkileri
de histaminden daha fazladir (20, 21). TNF-a ise anaflakside soka yol agar. IL-8
notrofil, bazofil ve bazi T hiicreler igin kemokin gérevi gortr. Nitrik oksit (NO) ise
yine mast hucresi, notrofil ve endotel hiicresinden Uretilerek vazodilatasyon ve
burunda tikaniklik yapmaktadir.

Hiicresel infiltrasyon ve eozinofili

Alerjik reaksiyon bir kez bagladigi zaman, mast hiicresi enflamasyonu g¢ogaltir.
Sadece granil igcinden salgiladigl mediatorler ile degil ayni zamanda sitokinlerle
(GM-CSF, TNF-a, TGF-B, IL-1, IL-6, IL-13) de etki eder (22,23).
Eozinofili ise alerjik rinitteki doku karakteristigidir. Mast hiicresi kaynakli
sitokinler daha fazla IgE Uretimini, mast hicre ve eozinofil blylimesini,
kemotaksisini ve hayatta kalmalarini uyarmaktadir. Ornegin IL-1, IL-5 ve TNF-a
endotel Uzerindeki adezyon molekillerinin ekspresyonunu ¢ogaltarak eozinofil
kemotaksisini artirir. Bolgeye gelen eozinofiller ise IL-3, IL-4, IL-5, IL-10, GM-CSF
gibi sitokinler salgilayarak parakrin etki ile Th2 proliferasyonu ve mast hiicre
blyumesini uyarir. IL-3, IL-5 ve GM-CSF ise ek olarak eozinofiller izerine otokrin
etkide bulunarak proliferasyonlarini ve hayatta kalmalarini arttirir (24).

Yani alerjik enflamasyondaki hicreler salgiladiklari sitokinler sayesinde otokrin
ve parakrin olarak birbirleriyle etkilesirler ve alerjik enflamasyona aditif etkide
bulunurlar. Eozinofiller salgiladiklari sitokinlerin disinda oksijen radikalleri ve
monosit kemoatraktan protein (MCP), eozinofil katyonik protein (ECP), eozinofil
peroksidaz (EP) gibi bazi proteinler de salgilar. Bu proteinlerin nazal epitel hasari
ve dezkuamasyon, subepitelyal fibroz ve asir duyarhhkla iliskili oldugu
bilinmektedir (25). Tum bunlarin sonucunda; vaskiler endotelde adezyon
molekillerinde artis, |6kositlerin adezyonu ve transendotelyal migrasyon
gergeklesir.

Nérotransmiterler

Antijen temasi sonrasinda nazal mukozada substance P, kalsitonin geni ile
iliskili peptid (CGRP) ve vazoaktif intestinal peptid (VIP) gibi nérotransmiterler
saptanmistir.  Bu molekiller kan akimini ve bezlerin sekresyonlarini
etkilemektedirler. Ayrica substance P sinir uglarinin uyarimi ile hapsing
tetiklemektedir (26).

Nasal mukozada erken ve geg faz yanitlar

Erken faz nazal yanitlar saniyeler iginde baglayip 30. dakika da pik yapmaktadir.
Mast hiicrelerinden salinan histamin, lokotrienler (LT) ve prostaglandinler (PG)
sorumludur. Geg¢ faz nazal yanitlar ise mevsimsel alerjik rinitli hastalarin
%50’sinde gelisir ve 6-12 saat civarinda pik yapar. Geg faz yanitta daha ¢ok mast
hicrelerinden salinan IL-1, TNF-a gibi sitokinler etkilidir. Bunlar, adezyon
molekiillerinin ekspresyonunu g¢ogaltarak damar gegirgenligini artirir ve daha
fazla eozinofil, noétrofil ve Th2 hicre birikimine neden olurlar. Geg¢ faz
reaksiyonlarda birinci derecede 6nemli etkiyi eozinofiller yapar. Geg faz nasal
yanitta doku hasari tipiktir (9,19). Enflamasyon alanina gelen noétrofiller de yine
PAF, lokotrienler ve litik enzimler salgilayarak doku hasarina katkida bulunurlar.

SONUC

Alerjik rinitin immiinolojik mekanizmasinda bir ¢ok hicre tipi ve molekul yer
almaktadir. Sitokinler, hiicre haberlesmesi ve yonetilmesinde en o6nemli
molekiiller olarak karsimiza gitkmaktadir. Yillardir etkileri bilinen molekiller ve
hucrelerin yanisira her gegen giin yenileri kesfedilen sitokinler, ICL’ler, Treg’ler ve
Breg’ler ile alerji cevaplarinin da modifiye edilebildigi gorilmektedir. Boylece
alerjik rinitin tedavi modaliteleri, cevresel etkilerle olan iliskisi ve korunma
yontemleri hizla degismekte ve gelismektedir. Bu derlemede alerjik rinitin hem
iyi bilinen immanolojik mekanizmalari anlatilarak hem de gtincel literatir bilgileri
taranarak hastaligin immunopatofizyoljisi yeniden gozden gegirilmistir.

Cikar Catigmasi
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