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nfeksiyon hastaliklari tanimlanirken "savas™ ifa-

desi siklikla kullanilir. Bakteri ve viriislerin sal-
dinlan aninda immin sistemin onlara karsi koydu-
gu disiindimektedir. Vicut, karsi gliglerin birbirle-
rine kars! micadeleye giristikleri bir cephe olarak dii-
sunilebilir. Patojen ve parazitlerin dogal gecmisine
daha yakindan bakilacak olursa, isgal edici 6zellik
tagiyan mikroorganizmalar ile immiin sisternin savu-
nucu hicreleri arasindaki siirekli miicadelenin ka-
cinilmaz oldugu goéruliir. Buna kisaca soguk savas
da denilmektedir. Bu miicadelede i¢ ve dis casus-
lar vardir. Ana ydntemler, aldatma, yaniltma ve kar-
sl koymadir, Patojenler karsi koyaniarin arkasina sak-
lanip orada kendilerini korumak icin yer edinirler. Im-
mun sistemin kargl koymasl, sadece saldiranin gi-
ciinll yok etmeye yonelik dedildir. Daha ¢ok tehdit
eden yabanci varligl bulmak gérevini de (istlenmis-
tir. Aldatma ve savunma olaylan molekiiler diizey-
de gerceklesir. Burada gbrev yapan elemaniar, hic-
reler ve protein molekiilleridir. Bunlar kendini savun-
ma ve saldiri taktiklerini dogrudan uygulayamazlar,
Aldatmaya sebep olan karmasik mekanizmalar, pa-
razit ve hastalik yapici organizmalarin savunmalar-
na esas olusturur. Bu mekanizmalar dogal seleksi-
yon yoluyla ortaya cikmis ve halen organizmadaki
genom iginde aktif clmalarina ragmen, heniiz agik-
lanamayan bir 6zellige sahiptirler. Bu makalede, mik-
roorganizmalarin konakgiya girdikten sonra uygula-
diklan yaniltma taktikleri ve bunlara immiin sistemin
verdigi reaksiyonlar anlatilacaktir

SALDIRI VE SAVUNMA

Insan viicuduna giren herhangi bir patojen, in-
sanda mevcut immiin sistemi agsmanin yollarini bil-
mektedir (Sekil 1). Asiyla kuvvetlendirilmis immiin
sistemi yenebilen gigek virs(, buna drmek olarak
verilebilir. Organizmanin, insan viicudunda yasaya-
bilmesi igin tek yol immin sistemdeki zayifliklar bu-
lup kullanmasidir. Immin sistem, etkisi ¢ok iyi ayar-
lanmig ve yabanci gii¢lere karsi seciciligi olan mu-
kemmel bir alete benzemektedir. immiin sistemin
pek ¢ok elemani vardir ve bunlar bazen bagimsiz ca-
lisirlarken bazen de patojenlerin saldinlarina kargi
birlikte micadele ederler (Sekil 2).

Immiin sistemin temel elemanlarindan birini, kan
ve lenf dolagiminda bulunan genis amibe benzer ya-
piya sahip makrofajlar olugturur, Makrofajlar, yabanci
maddeleri yutarlar ve sindirim enzimleriyle yok eder-
ler. Makrofajlar, immin sistemin savunmasini esas
olarak tamamlarlar ve immin sistemin aktivasyonun-
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Sekil 1: Viicudun molekiiler savunmasinda pato-
Jenlerin kullandigs tekniklerden birinin ortaya ¢1-
kanldigr Rhinoviriisiin yiizey yapisi. Viriis konakg
hiicre baglanma bilgesindeki oluklara saklanir.
Ciinkii buraya az sayida antikor girer. Viriis yii-
zeyinde ikozohedral yapida ii¢ protein bulunur.
Baglanma bolgeleri gizlidir. Viral protein 1 (ma-
vi) renkle gosterilmistir. Rhinoviriisler ikinci bir
aldatma sekli kullanirlar. Bunu da konakgt mole-
kiillerin baglanma balgesini taklit ederek yapar-
lar. Taklitien sonra viriis, viicuf igine girer ve
cogalir,

da gorev yaparlar. Yabanci maddeyi veya antijeni
immun sistemin esas elemanlarindan biri olan len-
fositler de tanir. Lenfositlerin {i¢ biiyiik alt grubu var-
dir, Yardimet T hilcreleri olarak tanimlanan hiicre-
ler, antijen takdimi yapan hicrelerdir. Yardimer T
hilcreleri aktive olduklar zaman B lenfositleri uyar:-
lir ve B lenfositleri immiinglobulin yapisinda antikor
sentezlerler. B lenfositlerinin sentezledigi antikorun
her bir tipi, tek tipte antijeni tanimaktadir. Antikor mo-
lekilil, bakteri veya viriisle enfekte olmus hiicre yii-
zeyindeki antijene baglanir. Patojen ile antikor bag-
landigi durumlarda, her zaman belirgin bir zarar ol-
mayabilir (Sekil 3). kompleman sistemi, dolasimda-
ki bir seri proteinlerden olusan 6zel antikorlar siste-
midir ve kompleman sistem| proteinleri, bakterileri
oldiriicii etkilere sahiptirier (Sekil 4).

Lenfositlerin Ggiinci alt grubu ise sitotoksik ve-
ya bldiriicl T lenfositleridir. Sitotoksik T lenfositle-
ri, aktive olduklari zaman genellikle antijen takdim
eden viicul hiicrelerinde bulunuriar. Oldiriict T hiic-
releri, dogrudan karsi saldirida bulunur, toksik mad-
deler salarak enfekte hiicreleri yok ederler. Savun-
ma sirasinda patojenler ortadan kaldinlirlar veya kar-
sl koyarlar, Burada, patojenler organizmayi aldatma
mekanizmasini uygulayamazlar; fakat konakginin im-
miin sistemini baskilayabilirler. Ornegin, bademcik
iltihabina neden olan “‘Streptococcus’ tiriine ait
bakteriler, streptolizin-0 olarak adlandinlan proteini
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Sekil 2: Vitcudun savunma
mekanizmalarimdan biri de
istilact organizmalara kars:
gelistirilen hilcresel bagisik-
hktir. Viriis, konak¢r hiicre-
vi enfekte ettigi zaman, en-
fekte edilen hilcrenin yiize-
vinde antijen olarak tamm-
lanan patojen (vesil) parga-
sinda MHC'in stmif-I (koyu
kahverengi) molekalil gorii-
litr. Sumf-] MHC molekil-
liivie kompleks olugiurulur
ve aldiiritcdl T hiicrelerivle
yabanci antijen tammnir.
Komplekse T hiicre reseptor
proteini (aqik kahverengi)
baglamr. Oldiricii T hiicre-
leri enfekte olm u,-; hiicreyi
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Sekil 3: Bu sekilde humoral immiin cevabi olus-
turan antijene (yegil) baglanan spesifik antikorla-
rn (turuncu) yapist ve en sonunda patojenin yok

edilmesi gosterilmistir.

sentezlerler. Konake! tarafindan karsi koyulan enfek-
siyonlarda bu protein, hiicrelerin pargalanmasina yol
acar. Cicek hastaliginin etkeni olan viriis de immiin
sistem {zerinde baskilayici etki yapar. Asi genetik
gifresinde 6zgll bir protein bulunur. Bu protein
kompleman sisteminin anahtar elemanlarini inhibe
eder.

Bakterilerin immin sisteme karsi kullandiklar di-
Ger bir silah da direnclilik mekanizmasidir. Yersinia
pestis bakterisinde plague denilen bir organel bu-
lunur. Plaguelar immiin sisteme karsi glic olusturur-
lar. Yersinia, gegirgen olmayan membran proteini
ile blylr. Bu koruyucu kilif kompleman proteinleri
ve hiicresel immiin cevaba karsi dayaniklidir.

Patojenik mikroorganizmalar, immin sisteme
karsi aldatma mekanizmasini uygularlar, Aldatma
mekanizmasi: a) kamufiaj, b) yaniltma, ¢) taklit et-
me seklinde (¢ ayn bélimde incelenebilir.
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KAMUFLAJ

Kamuflaj edilen bir organizma gériinmez hale ge-
lir. Immiin sistem, digandan gelen gerekli molekil-
lerin alinmasi ve kullaniimasi imkanini saglar. Bu ge-
rekli molekiller kamuflaji yaniltirlar. Bu anahtar 6zel-
ligi ortaya gikaran, immiin sistemin kendine ait ola-
ni ve kendine ait olmayani ayirt etmesi dzelligidir.
Viicut siirekli aktif olarak kendine, ‘'Bu molekiil ba-
na ait mi veya istila eden organizmanin bir parcasi
midir?" diye sorar. Eger kendine ait bir molekili ta-
nirsa onu ayirir; kendine ait olmayani ayirt ettigi za-
man tahrip edici mekanizmadaki dldiirici hiicrele-
ri_ harekete gegirir.

Kompleman sisteminin ikinci yolu kamuflajin bir
drnegini teskil eder. Kompleman proteinleri, antiko-
run antijeni tanimastyla harekete gegerler. Dolasim-
daki kompleman sistemine ait proteinlerin kisa sii-
rede aktivasyonundan sonra C5 proteini olusur. C5
proteini, hiicrelerin pargalanmasini saglar. Ikinci yol-
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Sekil 4: Kompleman sistemini bir seri protein olug-
turur. Konake: hiicreyi enfekte eden patojen, spe-
sifik antikorlarm harckete gegmesiyle yok edilir.
Oncelikle, kompleman sisteminin Clgq, Clr, Cls
ve C2'den C9’a kadar tanimlanan proteinler kla-
sik yolu olugtururlar, Son bes protein (C5'ten C9'a
kadar) membranda actiklan delikle hicreyi 6ldi-
rirler. Kompleman sisteminin ikinci yolu, antikor
molekilintn katimadig: kisa bir yoldur, C3 pro-
teini B ve D olarak ranmmlanmis proteinlerle bir-
likte harekete geger ve dogrudan C5'ten-C9'a uza-
nan sira ile antijene karst slduriled etki gosterirler.

da, patojen molekdllerinin her bir parcast, antikor mo-
lekiil(i olmaksizin C5 proteininin aklivasyonunu sag-
lar. Komplemanin ikinci yolunda, konakgi tehlike ya-
ratacak molekilere sahiptir. Oyle ki, memeli hiic-
relerinin ylzeyinde kapll bulunan karbonhidrat mo-
lekllerinin yapisi, konakgi icin atadi baslatan uya-
rimi yapar. Srelllk!e hicre yiizey proteinleri, lipitler
ve karbonhidratlarin yapisindaki seker, sialik asitler
lle kaph oldugu zaman, kompleman sisteminin ikin-
ci yolundaki proteinler, bu patojeni konakgi hiicre gibi
gorirler ve atak yapmazlar. Escherichia coll bakte-

risinin K1 6zelliinde, yiizey, sialik asitin uzun poli-
merleri ile kaplanmistir. Sialik asitle kaplanmis bak-
teri, yeni dogan bebeklerde diareye neden olur ve
immiin sistem yeterli seviyede immiinglobulin yapa-
maz, Etkill olmayan bazi bakteriler, biylk ¢ocuklarda
ve yetigkinlerde dolagimda bulunan imminglobulin-
ler yabanci materyal olarak sialik asit polimerierini
kolaylikla taniyabilirler, imm(nglobulinlere baglanan
bakteriler makrofajlar ile dldtrdlrler (Sekil 5),

immUnglobulin molekdltnan yapisi Y™ harfine
benzer. immanglobulin moleklanin antijeni taniyan
degisken amino asit dizilimi vardir. Yakiasik 1015
kadar farkli antijen baglanma bélgesinin olusturul-
masi, genelik birlegmenin basit mekanizmasiyla agik-
lanir. Imminglobulinler B hiicre membraninda bu-
lunan ve 6zgll antijene cevap vererek hiicreyi, go-
Galmasina tesvik eden yapilardir. Oncill hiicreler,
fazla miktarda spesifik imminglobulin salgilarlar.

AlDS'a neden olan imminyetmezlik viriis{ gibi
bazi virisler, antikorlardan gizlenme sekillerine sa-
hiptirler. Virislerin Gremeleri, sadece konakgi hiic-
re iginde olur ve virasler, sinirli olarak hedef hicre-
lerinin Igine girerler. HIV tagiyan hiicrelerin yiizey-
lerinde de CD4 proteini olarak tamimlanan yiizey isa-
reti bulunmaktadir. Aynca CD4 proteini makrofaj,
monosit ve diger beyaz kan hiicrelerinin Uzerinde
de gosterilmistir. CD4 reseptdr molekdld, viristn
hiicre y(zeyine baglanmasini ve hilcre igine girme-
sini saglar. Badlanan protein kadar viris kendini go-
galtir. Bu nedenle virls pargaciklari, membran yii-
zeyinde protein birakmak zorundadir, Clinkd virds,
antikor saldinst igin taninabilen hedefi olustur-
maktadir.

Virds pargacigimin yGzeyi, kiveimli bir yapidadir,
Antikor molek{lG daha genistir; dolayisiyla virdsin
baglanma bélgesini antikor kaplayamamaktadir (Se-
kil 6 ve Sekil 7),

HUCRE iCi PARAZITLER
Bakteri ve virUsler, dolasimdaki antikorlann si-
rekll denetiminden kagmak zorundadirlar. Bakteri ve
virusler, imminglobulin ve kompleman proteinleri-
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Sekil 5: Konak¢imn kompleman sisteminin ikinci yolundan saklanarak patojenin istilasina izin veren ya-
pt, konakes hilere yilzeyindeki sialik asit (koyu menckse renkli hekzonlar) molekillerini taklit eder. Insan
hticreleri sialik asitle birlesen molekiller ile ikinci yolun aktivasyonundan kagmirlar; bakteriler sialik nsit
polimerleri dreterek benzer koruyucu etkiyvi kullanirlar,

8 BILIM VE TEKNIK



Sekil 6: Patojenin inaktif sekli, konakg¢r antikor-
larmdan korunmak i¢in dar “‘kanvon’ igindeki
molekiillerin baglanma bolgesine saklanir, Bu bag-
lanma bolgesi konakg: hilere resepiorlerinin bol
olarak baglanmasina uygundur. Patojenlerin bag-
lanma bdlgelerivle iliskileri vardir ve patojenin
hicre icine girebilmesi i¢in konak¢: hiicre resep-
tdrlerine ihtivact vardir, Poliovirils, influenza vi-
riisit ve AIDS’e neden olan insan immiinyetmez-
lik viriisii (HIV) bu konumu kullanir,

nin onlan izlemedigi yerde, konakg hiicresini konut
olarak kullamirlar. Chlamydia, Rickettsia, Shigella,
Mycobacterium tuberculosum ve Malaria paraziti gibi
anemli patojenler bu koruyucu duruma uymuslardir
(Sekil 8).

Hiicre diginda bakteriler, diger tehlikelere karsi
savunmasizdirlar, Vicuda yabanci hilcre girdigi za-
man, membrana baglanan endozom denilen orga-
neller ile hiicre igine alinirlar. Endozom igeren ya-
banci organizma asidik ozelliktedir ve lizozomlarla
birlesirler. Bu organeller, sindirim enzimleriyle akti-

: . L el <
Sekil 7: Influenza (grip) virisi, yiizeyinde kapl bu-
Iunan oluklar i¢indeki protein bantlar: ile konak¢ an-
tikorlarindan, konakgr hiicre baglanma bolgesine sak-
lanarak korunur. Viris yiizeyindeki kisa uzanular elek-
tron mikroskobunda bant olarak belirir.

ARALIK 1992

Sekil 8: Konakg¢r antikorlarindan ve kompleman
proteinlerinden kacan bazi bakteriler, konakg: hile-
re iginde saklamrlar. Hicre i¢i parazitler olarak
bilinen bakterilerden Rickettsia, dizanteriye neden
olan Shigella, tuberkiiloz yapan Mycobacterium
tuberculosum ve malaria’va yol acan protozoalar-
dan plasmodium gibi énemli insan patojenleri ko-
nak¢r hilere icinde saklanarak kendilerini korurlar.,

ve olurlar. Béylece hiicre igi endozomlar ve lizozom-
lar, ikinci bir bakteri saldinsinda hazir olarak bulu-
nurlar.

Chlamydia gibi basarili hiicre ici parazitleri, hiicre
ici saldinlara kargi kusatilmis durumdadir (Sekil 9).

Endozomlardaki asidik ortam, parazitleri korur
ve lizozomlarla flizyon yaparlar. Viicut saldirilarinin
hasara ugramasinin bir baska 6rnegi de, konakgi
hiicre iginde yasayabilecek halde kamuflaj yapma
usulll olan sabotajdir. Dolagimdaki antikorlar ve
komplemandan gizli olarak hiicre igi parazitler bu-
lunabilir; fakat bu parazitler dldtricl T lenfositlerin
tehditi altinda kalirlar. Bu yontemi anlamak igin, T
hiicrelerinin antijeni nasil tamdigini agiklamak gere-
kir. Bu konuda anahtar protein MHC kompleksidir
(Major doku uygunluk kompleksi).

MHC proteini, hiicreler igin bir ¢esit kimlik karti-
dir. Hilcreyi tanir ve immin sistemin koruyucu hic-
relerini yonlendirir. Ancak MHC molekdll, yabanci
bir proteinle kompleks olusturabilir ve bu durumda
tam bir etkilesim ortaya ¢ikar. Bu etkilesimde T hiic-
relerinin reseptdr molekdlleri, antijen ve MHC ile olu-
san kompleksi tanimak igin dzellesmislerdir, MHC
moleklii, T hiicre reseptoriine antijeni takdim eder.
Makrofajlar, sinif Il MHC molekill denilen ylizey isa-
retine sahiptirler. Bunlar yardime: T hilcre resepto-
ril ile reaksiyona girerler. Yardimei T hiicreleri, B
hucrelerini mobilize ederler ve dolasan antikorlari an-
tijene dogru ybnlendirirler. Dogal viicut hiicreleri, si-

9



nif | MHC proteinleri igerirler ve bunlar T lenfositleri
ile reaksiyona girerler, Oldiriic T hiicresi, spesifik
antijen tasiyan sinif | MHC molekill kompleksi bul-
dugu zaman antijen iceren hiicreyl parcalar (Sekil
10).

Chlamydia ve diger hlicre ici parazitleri, gift et-
kiye sahiptirler. Endozomlarin asidifikasyonunun én-
lenmesi ve lizozomlarin flizyonu ile dldlrtici T len-
fositlerini uyanima geciren MHC, antijen kompleksi-
nin olusmasini 6nler. Organizmanin, kamufiajl ku-
sursuz uygulamasiyla hiicre igi parazit enfeksiyon-
larinin sonucunda kronik hastaliklar olusmaktadir.
T lenfositleri, bakteriyel enfeksiyonlardan cok viral
enfeksiyonlarda etkin bir mekanizmaya sahiptirler.
Virlisler, konak hiicreye endozom yoluyla da girer-
ler. Vir(is endozomu pargalayip, yeni virlis partikiil-
leri Gretmek igin gerekli biyoistatistik sistemieri or-
taya gikararak hiicrenin genetik sifresini ele gegirir-
ler. Lizozomlar viral endozomlara saldirirlar ve MHC
icin viral protein pargalarini ortaya ¢ikarirlar. Yeni vi-
rislerin birlegme ve cogalmalar sirasinda da diger
viral protein parcalar gikar. Bu pargalar MHC ile
kompleks olusturur, Bircok vakada, viriis tagiyan
hiicreler sonugta dldiiriict T hiicreleri tarafindan yok
edilirler. Dizanteri ve pndmoniye neden olan adeno-
virGsler, T hicrelere kars: akilli bir strateji gelistir-
mislerdir.

Virusler, sinif-l MHC molekill ile kompleks olus-
turan bir protein sentezletir. Bu bélge antijen sunan
bolgeyi icermez. Protein, MHC molekiiliine yapisa-
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Sekil 10: Konake¢r hiicre membram yiizevinde vi-
ral antijen kompleksi (yesil) ile simif-I MHC mo-
lekiiliiniin (kahverengi) birlesmesi ile konak¢r hilc-
re enfekte olur. Solunum yolu enfeksivonlarina ve
dizanteriye neden olan adenoviriisler bir mekaniz-
ma gelistirmislerdir. Stmf-I MHC molekiiliine pro-
tein parcasinin (kirmizt) eklenmesivle antijen MHC
kompleksi olusur. Sonugta éidtritctt T hiicreleri
enfekte olmus hilcreyi tamiyamaz ve viriis tireye-
bilecedi uvgun ortamu saglams olur.
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rak, MHC molekdllinin hiicre yilzeyine ¢ikmasini en-
geller. Sonugta T lenfositleri aktive olamaz ve virils
yasamaya devam eder.

YANILTMA
Yaniltma, bir bilyiictiniin aldatici stratejisine ben-
zetilebilir. Seyircinin dikkati bir elin hareketine geki-
lirken, diger el de yaniltmay: yapar. Patojen yanilt-
ma stratejileri, immin sistemin zedelenmesl esasi-
na dayalidir. B hiicrelerinin antijeni taniyip antikor-
lar olugturma stiresi iki haftadir. Bu arada yaniltici
patojen bir dedisime ugrar; orijinal antijeni tiretme-
yi durdurur ve yeni bir antijen olusturur, Béylece, do-
lagimdaki antikorlarin ilk saldinlar faydasiz olur. Ikin-
ci immun cevabin ortaya ¢ikmasi gerekir. Eger pa-
tojen viicut sistemlerinden bir adim 6ne gecerse, so-

nucta kronik enfeksiyon olusur.

Antijen donilsimiind en iyi yapan bir organizma,
Afrika uyku hastali§ina neden olan Trypanosome
(cece sinedi ile bulagan bir protozoon) dir. Trypano-
some kan dolagimina girince dedisken yiizey glikop-
rotein veya VSG kodlayan geni aktive eder. ilk sen-
tezlenen VSG, VSG-1 adini alir ve hiicre yiizeyine
¢ikar. Boylece, konak immiin cevap gelistirir. Son-
raki ki hafta icerisinde konakgi B hiicreleri godalir-
ken ve VSG-1'e karsi antikor lretirken Trypanoso-
me VSG Uretmeyi durdurur. Antijenik olarak farkli
ikinci bir VSG genini aktive eder. Bu gen VSG-2 ola-
rak adlandinlir. Trypanosoma'nin tasidigl VSG ge-
ninin sayisi 1000'den fazladir. Parazit karakterini iki
haftada bir degistirdikge, antijenlerin yok edilmesi
igin uzun zaman geger. Major yiizeysel protein, ge-
nin ¢cogalmasi ve mesajci RANA'ya déniisiimi veya
protein sentezi sirasinda degisir. Eger hatalar codal-
ma sirasinda ortaya gikarsa, her bir bakteri hayati
boyunca ayni proteini tagir; ancak sonraki kusaklar
ayni proteini tagimaz. Boylece bakteri, immiin sis-
tem igin hareketii bir hedef haline gelir (Sekil 11),

TAKLIT ETME

Taklit etme, kamuflaja gok yakin ama farkl bir
stratejidir. Kamufle olan patojen, gevresinde kaybol-
maya calisarak goriinmez olur, Taklit etmeye sahip
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olan organizma, genel ortami temsil etmeye degil
de, spesifik baz seyleri temsil etmeye yonelir. Ga-
rinmez olmaya degil, olmadig bir sey gibi gériin-
meye caligir. Konakgi-patojen iliskisinde, ‘‘taklit et-
me''nin en sik goriilen gekli, patojenin konakgi hiic-
reye faydall bir molekil gibi goriinerek girebilmesidir,

Neden bir konakgi hiicre patojenik bir virlis(i en-
dozomu igine almak zorundadir? Viriis herhangi bir
sekilde endozom igine almaya ybnelmis ylzeysel
proteinlere baglanir. Yizey proteinleri, hormonlar gi-
bi yararli molekdillere baglanabilen reseptérierdir ve
molekilleri hiicre icine cekerler. Viriisler bir sekilde
bu hicrenin hedef molekillerini taklit ederler. Ku-
duz virlistl asetilkolin reseptériine baglanir. Vacci-
nia virisu, epidermal bliyome faktor reseptériine
baglanir. Bakteriyel hiicre igi parazitler endozoma
girmek igin hicre ylzey moleklllerini yaparlar. Rhi-
novirus parcgaciklar ile hiicre i¢i yapigma molekiil-
leri karistinihrsa, viriistn epitel hiicreleri enfekte et-
me yetenedi azalir. Boylece hiicre ylizeyindekl ICAM

Sekil 11: Antijenler, immiin sistemin dikkatini bas-
ka yone ¢ekerek tuzak haazirlarlar, Afrika uyku
hastali@na neden olan Trypanosoma. degisken vil-
zey glikoproteinini (VSG) aktive eder. Iki hafta ice-
risinde konak¢r immiin sistemin VSG've karsi iiret-
tigi veni antikorlann olusmasiyla, trvpanosoma de-
gisik VSG proteini tireterek kronik enfeksiyonu
olusturur.

molekuline ulagamazlar. Bu deneyin basaris|, nez-
lenin tedavisinde ICAM"in buruna sikilarak kullani-
labilecedi kurgusuna neden olmustur. |

ALDATMANIN ONEMI

Patojenin aldatma stratejisi basaril oldugunda,
hilere kolayca patojen igin uyum saglayabilir; ancak
konak icinde uyum saglayamaz. Kisaca, aldatmak,
aldanmig olmaktan daha iyidir. Bltlin bu olaylarda
bir kazanan ve bir de kaybeden vardir. Buna klasik
bir érnek: Coelenterate’den Hydra'nin bagirsak hiic-
relerinin endozomlarinda yerlesmis yesil alg *‘Chlo-
rella’dir. Chlorella hiicreleri, 6lii Hydra hiicrelerinin
bir bdltimiinden olusur. Olmiis Chlorella hiicreleri
sindirilmediginde, genellikle atik olurlar. Endozom-
lar asidiktirler ve Chiorella (izerinde sindirilmemis Ii-
zozomlarla birlesirler. Fakat Chiorella hiicreleri ile
sindiriimediginde Hydra, disardan oldukga farkl gé-
rilir. Endozomlar nétr pH'da kalirlar ve bdylece
Chlorella bu ortamda yasayabilir. Bu sonug Chlamy-
dia veya Shigella'nin hiicre ici parazitligi ile benzer-
dir. Ancak bir fark vardir ki, parazitler konaklarinda
hastalifa yol agar. Chlorella bazen Hydra igin cok
¢ekicidir. Chlorella hem fotosentez yapar hem de or-
ganizmaya zengin besin kaynadi sadlar. Hydra,
Chlorella’ya yararli molekdiller verir ve bu simbiyoz
yasamda her Iki birey de birlikte olmaktan yarar gé-
rilr. Dinyamin yakin gegmisinde, bu olaylar bir dizi
halinde gériiimistir. Endosimbiyotik bakteriler mi-
tokondriye, kloroplastlar ise modern dkaryotik hiic-
relere gevrilmiglerdir,

Bu drnekler, aldatiimis olmanin uzlagmis olma-
ya sebep olmadigini gostermektedir. Genel olarak,
hicre i¢i bir bakteri olan Lysteria'nin dogal dykiisil,
yasam ve yagamaya izin verir. Lysteria, bilinmeyen
insan hastaliklarina neden olur. Bakterinin zekice al-
datma stratejileri, onu immin sistemden gizlemek-
tedir. Yasam ve yasamaya izin verme davranisi,
Lysteria'nin insana uyumunu gz éniinde tutar. Ay-
nit zamanda belirli zararlara neden olan konakgiyi al-
datma, mikroorganizma igin en uygun strateji olabi-
lir. Bundan sonra konakei ve patojenler arasindaki
savag, patojen igin total zafer ve ayni zamanda to-
tal felakettir. Bu olay her iki bireyin de 6limiine ne-
den olabilir.,
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Diinyada degisiklik yapmakta basanli olanlar,
dedisiklige kendilerinden baglayanlardir.

G.B. Shaw
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