Masgalo 6

Immunologiyaya giris.

immunitet, onun névlari va formalar:.
Anadangalma immunitet va onun
xususiyyatlari. Transplantasiya
immuniteti. Oral immunitet.




Immunitet hagqinda anlayis

Immunitet (latinca immunitas - nadonsa azad olmaq,
toxunulmazhq) miixtalif yoluxucu agentlordon, ekzogen va
endogen monsali genetik yad maddalordon organizmin daxili

muhit sabitliyinin gorunmasina yonaldilmis butln proses va

mexanizmlorin comidir.

Immun sistemin 3sas funksiyasi:
- Tamima
- Mahv etmd

- Orqanizmds amals galon va xaricdon diison yad maddalari orqanizmindon kanar

etmokdir.




Immunitetin novloari

%

TOBII ve yaNOV QAZANILMIS
(ARSI) IMMUNITETI IMMUNITET
TOBRII QAZANILMIS SUNI QAZANILMIS

IMMUNITET IMMUNITET
AKTIV PASSIV AKTIV PASSIV
(antimikrob) (plasentar)




IMMUNITETIN TOZAHUR FORMALARI

INFEKSION PROSESIN
NIOTICIOSINDIN ASILI

YONOLDIYI OBYEKTO A

GORD FORQLONDIRILIR: | | OLARAQ IKI FORMASI
VARDIR:

o Antibakterial

o Antivirus » STERIL IMMUNITET-

o Antitoksik sal . re .

o Antifungal sagaldiqdan sonra toradicinin

o Antiparazitar organizmdon tam eliminasiyasi

o Tranplantasiya aleyhino ilo xarakterizd olunur.

o Sis aleyhina

> QEYRI-STERIL IMMUNITET
— toradici yalmiz orqanizmdas
oldugda immunitet saxlanilLr




MUDAFIO AMILLORINDON ASILI
OLARAQ FORQLONDIRILIR:

<+ QEYRI-SPESIFIiK MUDAFIO AMILLORI
<+ SPESIFIK MUDAFIO AMILLORI




QEYRI-SPESIFIK MUDAFIO
AMILLORINO AIDDIR:

Dari va selikli gisalarin baryer funksiyalari

Normal mikrofloranin tamin etdiyi kolonizasion rezistentliyi
lltihab va faqositoz (spesifik midafiada da istirak edir)
Limfa duytnlarinin baryer fiksaedici funksiyasi
Hlceyralarin areaktivliyi

Tabii killerlarin funksiyasi



QEYRI-SPESIFIK MUDAFIO
AMILLORI

1. Ixtisaslasmamis miidafio amillori
2. Humoral amillar

3. Hiiceyravi amillor



1. Ixtisaslasmamis miidafio amillori
Doari

- = Serbest yag tursulari
(@PSED) = pheno-soluble modulins
(AW ) = Antimikrob peptidler




2. Ixtisaslasmamis miidafia amillori
(selikli qisalar)




3. Ixtisaslasmamis miidafia amillori
(normal mikroflora - kolonazsion rezistentlik)
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2. Qeyri-spesifik miidafionin
humoral amillar

» komplement (komplement sisteminin aktivlosmasi)
» lizosim

» transferrin

» C-reaktiv zilal

» Kininlor

» sitokinlor

» sis nekrozu amillori

» Interferon



KOMPLEMENT

Komplement — organizmin mikrobdan va digar yad hiiceyralordan
vd antigenlordan (sis hiiceyralori, transplantat) azad olunmasina
yonaldilmis bir cox immunoloji reaksiyalarin komponentidir.

oJsas funksiyalari:
» Mikrob hiiceyralorinin va digar hiiceyralarin lizisinds istirak

> Xemoraksik aktivlik

» Faqositozda istirak

» Allergik reaksiyalarda istirak vs s.




KOMPLEMENT

Qan zardabimmin miirokkab zllal kompleksi olub, adatan geyri-

faal sokilda olur.

« Komplementin tarkibino bir-birilo qarsihqh tasirde olan 20-
don cox zulal daxildir.

* Toarkibca globulin fraksiyasinin 5-10%-ni taskil edir.

 Komplementin 9 (C1, C2, C3...C9) komponenti asas hesab
edilir.

 Muxtalif amillorin tasirindan aktivlasir.

* Properdin (B,D,P) ziilallar1 vacib rol oynayir.

Komplement ziilallar1 Dbir-birindon fiziki-kimyavi xiisusiyyoatlorino gora
forqlanir. Torkibi miirokkob subvahidlordan ibaratdir (C1-Clq, C1r,Cl1s; C3-
C3a, C3b; c5-C5a, C5b va s.).



KOMPLEMENTIN AKTIVLOSM®O YOLLARI

Klassik yol — komplementin C1q komponentinin antigen-
anticisim kompleksina birlosmoasilo baslayir.

Alternativ yol — antigenin (mas.polisaxarid) B, D (proteinlar) vo
P (properdin) zulallar: ilo birlosmasi komplementin C3b
komponentinin aktivlosmoasilo baslayir.

Lektin yolu —mannan-birlasdirici ziilalin (lektin)
mikroorqganizm sathinds olan mannoza ils birlosorok

‘ Membran hamlaedici ‘
kompbpleks




KOMPLEMENTIN AKTIVLOSM® YOLLARI

Alternative Pathway

Classical Pathway Lectin Pathway
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KOMPLEMENTIN AKTIVLOSMOSI

A\




LiZOSIM

e Lizosim - 129 amin tursusundan taskil olunmus, molekul kutlasi taxminan 14 kD
olan ferment tabistli maddadir.

* O, bakteriyalarin hiceyra divarinda N-asetilmuramin tursusunu va N-
asetilglikozamini birlasdiran gliikozid rabitasini parcalayir.

* Noaticada bakteriyalarin hiiceyra divarinin sintezi pozulur va mikrooorganizmlar
sferoplastlara va ya prtoplastlara cevrilirlar.

¢ organizmin bdtln mayelorinda (serebrospinal maye vo goziin 6n kamerasi
mayesi istisna) vardar.

+» Bakteriostatik va bakterisid tasiro malikdir.

Insanlarda lizosim yuliksak miqdarda toxumalarda - gigirdaglarda ve madads, az

Konsentrasiyada - bagirsaqda, boyraklards, garaciyards, badamciglarda ve beyindas

tasaduf edilir.

Saglam saxslarda onurga beyni mayesinda askar edilmir, gdz yasinda onun miqgdari

gan zardabinda oldugundan 100-160 dafa cox olur.




TRANSFERRIN

 Qan zardabmin globulin fraksiyasina
aiddir.

« Domiri  birlosdirmok  qabiliyyatina
malikdir.

* Qaraciyarda sintez olunur.

Funksiyasi: adsorbsiya olunmus domiri
hemoglobinin, elaco do tarkibindo domir
olan digar ziilallarin sintez olundugu
huceyralors dasimagq.

Transferrinin domiri birlasdirmak
qabiliyyati onun bakteriostatik tasirinin asasim toskil
edir, basqa s0z1d gana daxil olmus

mikrooorqanizmlor domirin konsentrasiyasinin azhgi
soraitindo kifayat qadar inkisaf eds bilmirlar.




C-REAKTIV ZULAL

» Kaskin faza ziilallarimin migdar1 kaskin iltihabi

proseslor zamam an zordabinda kaskin sokilda

artir (20-100 , bazan 1000 dafa vo daha ¢ox).
» C-reaktiv zulal Jsas koskin faza
ziulallarindandar,

» Pnevmokoklarin hiiceyra divarinda olan C- ¢

polisaxaridlorilo reaksiya qabiliyyatina malik
oldugu Ucin  C-reaktiv  zilal (CRZ)
adlandirilmsdir.

» Klinik diagnostikada ECS yanas1 CRZ iltihab
indikatoru kimi tayin edilir (xiisusila revmatizm
zamani).

» Qaraciyar hiiceyralori torafindan sintez olunur.

» Qan zordabinda CRZ-In miqdari
- Iltihab zamam
- bakterial infeksia
- toxumalarin nekrozu
- sislorin inkisafi
- yaniqlar vo S. artir.

CRZ kompleksinin qurulusu.



Kininlor

» Qalavi proteinlardir.
» Plazmada (toxumalarda) iri molekullu

zUlallardan  (kininogenlar)  xUsusi
fermentlorin - Kallikreinlorin tasirils

qganin laxtalanma prosesinin
aktivlasmasi va proteoliz naticasinda
amala galir.

Bradikinin, kallidin,  metionil-lizil-
bradikinin ganin vacib
kininlarindandir.

Kininlarin rolu: damarlart
genislondirilir, kapilyarlarin
kecericiliyini yiiksaldir, arterial tazyigi
azaldr, leykositlaordan hallolan
amillorin, prostaqlandininlarin

sekresiyasini artirir va S.
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SITOKINLOR

Qzdlal tobiotli Kicik molekullu
Immunmediator olan sitokinlor 9sason
Immun sistem hiiceyralori tarafindon sintez

edilorak hiiceyralorarasi qarsihiqh slagalarin
yaradilmasim tamin edir.

OMuavafig hiiceyralor antigen stimulu o\ \
aldiqdan sonra onlarda mivafig sitokin = SIVA (e
genlorinin indukasiyas1 va sitokinin sintezi 7 ‘
baslayur.

LBioloji tasir va struktur xiisusiyyatlorina

gord sitokinlor forqlondirilir:

* interleykinlaor (IL),

« interferonlar (IFN),

o sis nekrozu amillari (SNA),
. klonstimullasdirici amillar,
xemokinlor va S.

| Acut phase poteins




SITOKINLORIN XUSUSIYYOTLORI

Sitokin signalim1  gobul etmok Ugcln
hiiceyro muvafig reseptor ekspressiya
edir ki, bunlar da Dbir neco miixtalif
sitokinlorla qarsiligh tasirds ola bilor.
Sitokinlor hiiceyralordsa toplanmr, onlar
ancaq mauvafig stimuldan sonra sintez
olunur.

Sitokinlor digar hiiceyralorlo yanasi,
produsientin 6ziina doa tasir eds bilir
Sitokinla tonzimlonmo kaskad
xaraktorlidir - hiiceyronin bir sitokinlo
aktivlosmasi digor Dbir sitokin sinezino
sabab olur.

Daxili sekresiya vazi hormonlarindan
forqli olaraq yerli tasir gostorirlor. Lakin
iltihab sitokinlori IL-1, IL-6 vo SNA-a
sistem xarakterli tasir gostara bilor.
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CumMoKuUH cuHmMe3uHuH uHoyKculiacol

-

DEATH OF GRAM-NEGATIVE BACTERIUM
AND RELEASE OF LPS (ENDOTOXIN)




SIS NEKROZU AMILLORI

SNA-I glikoprotein tabiatli olub, makrofaq veo
T-limfostlarda sintez olunur.

SNA-a kaxektin, SNA-B-limfotoksin adlanr.

Hadof  hiiceyralorin  sathindaki reseptora
birlosarak hiiceyra daxilina signal otiiriilorok
apoptozu induksiya edir. Xiisusilo  sis
hiiceyralarini apoptoza ugradir.

SNA - a coxfunksiyalh sitokindir. SNA-a
coxfuksiyali sitokindir. Sitotoksik effekt,
iltihab va quzdirma reaksiylarmm induksiya
edir.

Asag konsentrasiyada stimullasdirici, yiiksok
konsentrasiyada sok va 6liima sobab ola bilor.

v
<@ (cmmpme ) (O

( procaspase 8]

caspase 3 ‘
.'A
000 @ *0 000 Q



INTERFERON

(IFN)

+INTERFERON nov
spesifikliyina  malikdir  (insan
moansali IFN ancaq insanlar Ggiln
dhomiyyatlidir).

‘*Mikroorganizmlar (bakteriyalar,
gobaloklar, mikoplazmalar vo 5)

IFN sintezinin induktorlar1 ola
bilor.
<*Viruslar interferon sintezinin

asas induktorlaridar.

+IFN naqliyyat-RNT vo spesifik
zulal sizntezina tasir etmoaklo sahib
huiceyralords viruslarin
replikasiyasini longidir.

a-IFN - leykositar proteindir, immunkompetent
hiiceyralari funksional aktivlasdirir:
makrofaqlar, limfositlor, tobii killerlor.

Limfositlarin MHC antigenlarinin ekspressiyasi
guclonir. turs voa galoviya (pH 2,0-10,0)
davamhidir. 56°C t-da 1 saat aktivdir.

B8-IFN - somatik hiiceyralarda, asasan
fibroblastlarda sintez olunur

v-iEN T-, B-limfositlarda sintez olunur,
termostabildir,ph 2,0-da inaktivlasir
v-IFN leykositlarin va digar hecyralarin
proliferasiyasini zaifladir.

in vitro anticisimlarin biosintezini azaldr.




VIRUSLARIN FAQOSITOZU VO INTERFERON SINTEZININ
INDUKSIYASI




3. Qeyri-spesifik miidafionin hiiceyravi
amillor

Mast Cell Natural Killer Cell

- faqositlor (mikro- vo makrofaqlar)
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Orqanizmda qgeyri-spesifik hiiceyrovi miidafio 1lk noévbada
faqositlor torafindon hoyata kecirilir. Faqositlor arasinda mikro-
vd makrofaqglar ayird edilir.
« Mikrofaglara-neytrofil qranulositlor.
« Makrofaglara - monosit vo toxuma makrofaqlari.
Bunlar birlikdo monosit-fagosit sistemini taskil edir.
Funksiyasi: faqositoz
antigeni tanimaq vo taqdim etmok.




NEYTROFILLOR

» Neytrofillor total leykositlorin 40-
70%-1n1 taskil edir.

»Mitoxondriys malik deyil.

»Qisa omurladar. Sumik iliyindo GM-
CSF (granulosit-makrofaq koloniya
stimuloedici faktor) va IL-3 tasirilo
sintez edilir.

»Mieloperoksidaza fermentina
malikdir.

»Gucli fagositoz qabiliyyatina
malikdir

»Antigeni tammma vd toqdimetmd
xiisusiyyatina malik deyil.

»>Opsonizasiya - sothindo C3b vo IgG-
nin Fc fragmentine uygun reseptorla
havata kecirir.
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Figure 314, Scere of the mujor verface recepean v neu-
trophils and their funcoions.



MAKROFAQLAR
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Makrofaglar boytuk mononuklear
faqositar hiiceyralardir.
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s Funksiyas: sitokin sintez etmak: SNA-a, IL-1, IL-6, IL-8, IL-12

Sathindski CD14 va TLR endotoksinin birlasdiyi reseptorlardir.
Organizma daxil olan yad maddalarin taninmasinda, orqganizmda

Immun reaksiyalarin formalasmasinda muhtm rol oynayrr.




MONOSIT-FAQOSIT SISTEMI
MAKROFAQLAR

MICROGLIA

kupfer I\/{ikroqlial
hiiceyralari hiceyralar
Endotel Alveolyar
hiiceyralar makrofagqlar
Langerhans J /Mezenxial N\
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— = 2| | Osteoklastlar(st
— BIGSTOCK E muk)
] o © © Dendrit
Fibroblast ' | / \hiiceyralar /




Failure to deal with Pathogens Excessive immune responsc

DENTRIT HUCEYROLSOR

L]
- ACTIVATION

Peptida-s"‘ ® -
/
@ JC _
@ Ay Activated -
VialDNA @ Y i Cytotoxic  Ag presentatic Y . IL-1211.-23 — ] TPU/Th17
) T-cell |IL128, I responses
Y . : ' |INFSEIS
_% et - )
MML?-\ f/ rJ': 7 ) Antigenprocessing 7 - l s T:f 11'1 atic
e
-t ' & LN QO Memor ®) /
‘:‘,"J',",;“éfg \) ° ¢ L Q Tcell . T
cell > v ' = Understanding Disease
K//ﬁ INHIBITION
o
. Key:
- - f ) 4 Po1 @ HMGBY
Dendrit hiiceyralaor - ¢ixintilara malik olub, frour Y T
Galectin-9

agaca bonzadiyindon (“dendron” — “agac”)
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Specific granule contents
= Cationic proteins:
ECPR EDN, EPO, MBP I e —
mokines: Other eosinophil products
CCL5 (RANTES), CCL11 (eotaxin), = Growth factors:

CXCLS5 (ENA-78), GRO-a NGF, PDGF, SCF, EGF, APRIL, VEGF

= Cytokines: = Cytokines:
IL-9, IL-22, IL-16, IL-17, IL-18,
IL-25, CCL2 (MCP-1), TGF-g, LIF

eeeeeeeeeeee

IL-8, CCL3, CCL7, CCL13, CXCL10,
CXCL11

° °
2 Sombrero
12, IL-3, IL-4, IL'5, L6, IL-10, IL-12, P :
| O Z I N O I I | | ’ R 113, IFN-y, NGF, TNF, TGF-«, GM-CSF Erones | Jeskles
Granules ’
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» Anticisim-asili hiiceyravi sitotoksikliyo
malikdir.
»Qandaki leykositlorin 1-3%- ni toskil
edir. s
> Parazitar infeksiyalarda sathindaki IgA
va IgE-ya qarsi reseptorlarla paraziti
tamyir, aktivlasir vo toksik substansiyalar
sintez edarak mahv edir

» Eozinofillorin sintezi Th don ifraz
olunan IL-5 ils reallasir

» Steroidlor migdarini dramatik sokildo
azaldir

»Allergik - I tip ATYH-m zaiflotmak
ticun histaminaza sintez edirlor vo
effektor hiiceyralordir.

Eozinofillorin qurd sleyhins tasiri




TOSQUN HUCEYROLOR

»Kovsok birlosdirici toxumanin

daimi hiiceyraloridir Allorgen
>Amobvari  harakat  edarok "
formasim doayiso bilir.

»Sitoplazmasinda spesifik bazofil

Mast cell

granullar — heparin (an ¢ox),

histamin, turs mukopolisaxaridlor, /e
serotonin va s. var = ekl
>Sothindo IgE ve IgG4 Fec-

fragmenti Ucln  reseptor

oldugundan ikinci dofs antigenlo
birlosdikda tosqun  hiiceyralor Gaianatie

degranulyasiyaya ugrayir vo
histamin xaric olur.



ERITROSITLOR

ERITROSITLOR - eirtopoetin hasil
etmoklo mudafiodos istirak edir.
Eritropoetin hemopoezi
stimullasdirmagq]la eritrosit vo digar
gan hiiceyralorinin, o ciimlodon
immunkompetent hiiceyralorin amold
galmoasini tomin edirlor.

TROMBOSITLOR

TROMBOSITLOR -
serotoninin ¢ox hissasini hasil
edirlar.

Sis xostaliklori sleyhina
mudafiada istirak edirlar.




FAQOSITOZ

(yun.phagos-udma, cytos-hiiceyra)

FAQOSITOZ asason neytrofil
granulositlor vo makrofaglar vasitasilo
orqanizmd daxil olmus mikroorganizmlarin,
yad cisimciklorin, orqanizmdo miixtalif
sabablardon antigenlik xiisusiyyatini
doyismis hiiceyralorin  (eritrositlor, sis
hiiceyralori v  s.) udulmas1  va
zararsizlasdirilmasi prosesidir.

FAQOSITOZ - talof olmus hiiceyralori,
deqredasiyaya moruz qalmis hissaciklori
orqanizmdon eliminasiya edir, kanarlasdirir.
FAQOSITOZ - antigen tarkibli agentlorin
antigen qurulusu haqqindaki molumatin
Immunokompotent hiiceyralara
otiiriilmosini (prezentasiya) tomin edir.




Birlasdirici toxuma
histiositleri

Qara ciyarin Kupfer
hiceyralari

Agciyarin alveolyar
makrofaqlari

Dalaginsarbast va
fiksa olunmus
makrofaglar

Sumuk iliyinin
sarbast va fiksa
olunmus
makrofagqlar

FAQOSIT HUCEYROLOR

MAKROFAQLAR

Langerhans
hiiceyralari,
Qrensteyn

hiceyralari dari

Langerhans

hiiceyralari

Qrensteyn
hiceyralari dari
epidermositlari

epidermositlari

Peritonial
makrofaglar

Plevral
makrofaglar

Osteoklastlar

Qlial
makrofaglar




FAQOSITOZ

Faqositlar torafindan udulmus

mikroblarin tamamilo hazm olunmasi

tam fagositoz adlanir.
* Mikroorqanizmlorin faqosit daxilindo

«islonilmasi» - prosessing adlanar.

phagocyte

Natamam faqositoz zamam mikroblar
coxalir, horokotli faqositlor vasitasild
onlar, ilk ocagdan digar toxuma va
organlara dasinir.

e Obligat toxumadaxili parazit Kkimi
rikketsiya va viruslar da faqositlor

vasitasilo mahv olunurlar.

COTIMELAPS MakeAGIF.com



NATAMAM
FAQOSITOZ

Faqositlar torafindon udulmus
mikroblarin hall olmasi
tamamlanmirsa natamam faqositoz
adlamr  (varom, clUzam, siizonak
bruselloz va s.).

e Natamam faqositoz zamam mikroblar
coxalir, harakatli faqositlor vasitasild
onlar, ilk ocagdan digar toxuma va
organlara dasinir.

e Obligat toxumadaxili parazit kimi
rikketsiya vea viruslar da faqositlor
vasitasilo mahv olunurlar.




FAQOSITOZUN MORHOLOLORI

FAQOSITOZ uis marhaladan ibaratdir: migrasiya, udulma va killing

|. Migrasiya:
» Xemotaksis (Xemoatrakttrantlar-mikrob
komponentlori, anticisimlar. C3a va C5a va s.).
Opsonizasiya
* Adheziya vo ya adsorbsiya

Il. Udulma:

* Endosomun yaranmasi
* Faqolizosomun yaranmasi
* Tam vo natamam faqositoz

lI. Killing:

e Oksigendan asili mexanizm
Oksigendan asili olmayan mexanizm
* Prosesing

Prezentasiya




OPSONIZASIYA

Opsonizasiya -
mikroorqanizmlorin anticisim
\'&) komplementlo
birlosmosidir.

Faqositlorin sothindoki
IgG  Fc-fragmentine  va
komplementin C3b
komponenting uygun
reseptorlarla birlosmasidir.




Binding

OPSONIZASIYA

Phagosome
formation

Phagosome



FAQOSITLORIN “MIKROBISID ”
MEXANIZMLORI

lMieloperoksidaza ilo induksiya olunmus O2-asil1 proses

.0 xcl Mielop@roksid_a;a i Hzo
o 20Cl + H,O 102 + Cl + H,0
OKSIGENDoN ASILI
M EX AN iZ M 7 Bakterisid tosir: Hipoxlor tursusu OCl- , 102

Inaktivasiya

Superoksid dismutaza

0O, +2H*

Katalaza

2H,0,

Mikrob membraninin

zadalonmasi
Mikrob divarinin hidrolizi

OKSIGEND®ON ASILI
OLMAYAN
MEXANIZM

Damir ionu ugrunda
konkurensiya
Udulmus obyektlarin

hazm olunmasi




Antigen taqdimedici huceyralar
(ATEH)

Monositlar va makrofaglar organizmmda ancaq faqgositar
funksiyani ifa etmir. Funksional xassalarina gora bu
hiceyralarin 2 boyluk subpopulyasiyasi ayird edilir:

birincilar - ancaq faqositoz prosesinda istirak edir, ikincilar isa
fagositoz va bunun naticasinda antigenin limfoid hiiceyralara
tagdim olunmasi funksiyasini ifa edir.

Antigen taqdimedici hliceyralar adlandirilan sonuncular
antigeni islayir, prossesinga ugradir va immun cavabin
istirakcilari olan T- va B-limfositlara tagdim etmakla spesifik
immunitetin formalasmasinda istirak edir.



Mikroorganizmlarin faqositlarin daxilinda
«islonilmasi» - prosessing

MHC-I with
bound peptide

Antlgen-Presentln;Eéll
(APC)




PROSESSINQ




PREZENTASIYA

APC




TOXUMA UYGUNLUGU
ANTIGENLORI

Toxuma uygunlugu antigenlori
Toxuma uygunlugunun bas kompleksi (ing.Main Hystocompatibility Complex -MHC)
Human Leukocyte Antigen — HLA

*HLA-nIn biosintezi insanin 6-ci
The MHC Gene Complex xromosomunun qisa golunda
yerlasmis genlarla tamin edilir.
Chramazame & { l m l I I Bu genlardan Gg¢u — HLA-A, HLA-
e B va HLA-C I sinif MHC
—— Hlﬁgmrsrqurnm \‘x\] proteinlarini kodlasdirir.

— *Bazi HLA-D lokuslari isa Il sinif
! ! !! !! !! !! !! " I I I I MHC proteinlarini (DP, DQ va
i3 8F R Egrnc

S

Alele variants 3 DR) kodlasdirir.
FF"'“""'T"""":"""“'!E S T ? E1 18 2 *| va Il sinif lokuslar arasinda Il|
lokus (bazan Il sinif adlanan
Class I I i

region) yerlasir. Bu lokusda

Fig.2E The human majar histecompatibility gene comples (HLA gencs) k k. | KOmplementin iki (C2 va C4)
cated on chramasame & There are three dilferent classes of MEC moleoules. Komponentini kodlasdiran genlar

yerlasir.




g TOX}JMA MHC | kanacca:
UYGUNLUGUNUN BAS | HLAA(@0var)

HLA-B (130 var.),

KOMPLEKSI HLA-C (40 var.)

MHC |l knacca:

S HLA-DR,
HLA-DQ,
HLA-DP.

Anugen-bndng groowes

e o)
’ |’ '... .'l L
™Y * - .. '-"'_'.\ “~ ." C"thh‘.'nlC
1 WAL LT ’ membrane
! | ’ ! ¢}
FIIFIIFXD.
Class | MHC Class Il MHC o Cyteplammn
on cvery on B cell or other

nuclcated antigen-presenting
cell cell (APC)



Transplantasiya immuniteti

Bu termin yad toxumalarin transplantasiyasina (allo- va
ksenotransplantasiya) garsi immun reaksiyalar basa dusulir
(toxumalarin radd edilmasi il naticalanir.

HLA (human leukosyte antigens) sistemi —immun cavabin requlyasiyasini

tomin edir.
HLA sisteminin xtsusiyyatlari: poligenlik (224 lokus); HLA genlari yiksak

polimorfizmla xarakteriza olunur (xtsusila HLA 1 sinif genlari)
MHC | sinif: HLA-A (450-dan ¢ox var.),
HLA-B (780-don ¢ox var.),
HLA-C (238-don ¢ox var.).
MHC |1 sinif: HLA-DR (440 var.),
HLA-DQ,
HLA-DP (124 var.).
HLA polimorfizmi insanin infeksion ohatods yasamasini tomin edir, belo
k1, mikroorganizmlar yiiksok doyisiklik gabiliyystine malikdir.
Bu genlor hor iki valideyndon irson kecir.



HLA antigenlari

e Molekullar (MHC I sinif aksar ntvali hiiceyralarin sathinda olur (bazi
novlarda eritrositlar va trombositlar da)

e MHC Il sinif molekullarinin ekspressiyasi antigen tagdimedici
hiceyralarla (dendrithliceyralar va aktivlesdirilmis makrofaglar vo B
limfositlar) mahdudlasir. Bazi névlarda bu molekullar aktivlasmis T-
hliceyralarda va damar endotelinda da rast galinir.

e MHC antigenlarinin ekspressiyasi sitokinlar - interferongamma va sis
nekrozu amilila tanzimlanir.

e Har iki agent bir cox hticeyra tiplarinda MHC ekspressiyasinin glicli
induktorlari kimi istirak edir, bu aktivliesmays gadar MHC molekullari
yalniz clizi doracada ekspressiya edilir.



(a) Autograft acceptance (b) First-set rejection (c) Second-set rejection

Grafted epidermis Grafted epidermis Grafted epidermis
:Q_J M !
’ v,,,._q\ / ) \ /
Days 3-7:Revascularization Days 3-7: Revascularization Days 3-4: Cellular infiltration

Days 7-10: Healing Days 7-10: Cellular infiltration Days 5-6:Thrombosis and necrosis

&7
Neutroph% @

Days 12-14:Resolution  Days 10-14:Thrombosis and necrosis

—

Damaged blood vessels

Figure 17-1
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