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Qurmizi  sumuk  iliyindo
polipotent kdk hiiceyralordon
limfoid kok  hiiceyralor
yaranir. Bunlarin Dbir qismi
qurmizi  sSUmik iliyinde B
limfositlora \&) NK
hiiceyralorino  differensasiya
edir. Digor qismi 1so bozi
sitokinlorin tosirindon pre T-

limfositlora cevrilir.
Sonuncular gan dovranina
daxil olarag timus vazisind
catirlar. Burada  onlarin

yetismost vo differensasiyasi

gedir
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Yetismomis T limfositlor-
timositlor soklindo timusun
ovvalco gabiq gatina daxil
olurlar. Burada onlarin mitoz
yolla siiratlo boliinmosi edir.
Sonradan isa timusun beyin
qatinda olan epitelial
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hiiceyralordon

ifraz  olunan

bazi hormonlar tosiri 1lo tam

yetigsarak populyasialara
differensasiya olunurlar. Bu
hormonlara Timulin,
Timopoetin  vo  Timozini

gOstormok olar.
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Qabiq gata daxil olan Timositlor
CD4 vo CD8 molekullar
dasimadigindan bunlar
DN(Double negative) hiiceyralor
adlanir. Bu hiiceyralorin sothinda
CD44 va CD25 molekullar: olur,
lakin onlar gabiq qatinda ¢oX
kecmodon bu molekullar: itirib

ovozindo CD4 vo  CDS8
qazanirlar. Membranlarinin
sothindo hor I1ki geyd edilon

molekula sahib olduglar1 Gg¢iln
bunlar DP (Double positive)
hiiceyralor adlanir. Sonuncular
iso molekullardan birini itirorak
muivafiq T-limfositlora
differensasiya olunur ki, bunlara
da SP(Single positive) deyilir




Medulla gata ke¢o bilon 3-
5% limfositlor artiq T-helper
vo  sitotoksik  T-limfosit
olmagla differensasiya
edirlor. Membran sathindo
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olunur. omolo golon
hiiceyrolor gana kegorok
periferik limfoid organlarda
moskunlasirlar. Bu dalagda
olan periarterial saha wvo
© | limfa diiytinlorindo
e parakortikal sahados T asili
zonadir.
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Limfositlorin  sothindo CD4, CD8
reseptorlardan hansinin galmasini MHC |
va |l sinif ziilallar1 miioyyan edir. Belo Ki,
bu CD molekullarinin MHC ziilallar1 ilo
omolo gotirdiyi olagadon asili olur. CD4
reseptorlar MHC 11 sinif ziilallar1 ilo uzun
vo davamh olaqe yaradir, MHC 1 sinif
zulalla isa tam oksino qisa vo davamsiz
slago yaradir. CD8 molekullar iss MHC |
sinif zdlalla uzun vo davamhi, MHC I
siniflo 1so qisa vo davamsiz slaqo yaradir.
Buna uygun olarag, uzun vo davamli slaqo
yaradanlar mivafig CD molekulunu
saxladigit  halda  digorlori  apaptoza
ugrayaraq negativ secmoya moaruz qalir
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Timusda T-limfosit saloflori 8 haftods yaranur.
Timusda timositlor 3 inkisaf moarhalasi kesir:

I — onlarin sohtinda halo CD3, CD4, CD8 olmur

II — hiicyralordo CD3, CD4, CD8 yaranmaga baslayir, lakin hoalo
TxP-CD3 kompleksi yoxdur.

III — yetismis T- hiiceyra

Yetismis T-hiiceyra timusda 16 haftods yaranur.



T-limfopoezi

Antigendon asih l[imfopoez

o Timusda T-limfositlorin differensasiya prosesi onlarin ehtiyatl
seleksiyasi ilo bas verir. Yalniz organizma lazim olan hiiceyralor:
yad antigeni taniyan vo autoloji antigens tolerant hiiceyralor
secilir. Bu kriteriyaya cavab vermoyaon T-hiiceyralor apoptoza
ugrayir.

« Qan dovranina va limfaya cavan T-limfositlor daxil olur. Sonra
limfa duydndntn parakortikal zonasinda ve dalagin ag
pulpasinda, homg¢inin dor1 vo selikdo toplanirlar.

» Aktivlosmis T-limfositlor resirkulysiya qabiliyyatino malikdirlar.



T-limfopoezi
Antigendoan asili olmayan limfopoez

CD34+ stln hiiceyra sumuk iliyindan timusa migraiya edir.

Timusda onun hormonlarmin tosiri ilo T-hiiceyralorin qocalmasi
baslayir:

Timusun subkapsulyar hissasindo daha yiiksok proliferasiya
aktivliyina malik pro-T-limfositlor yerlasir.

Timusun gabiginda —pre-T-limfositlor CD1, CD2, CD4, CD5, CD8
antigenleri alir vo CD34 antigeni itirir.

Timusun stromasinda differensasiyanin gecikmis moarhoalasi bag verir(
T-limfositlor ya CD4, ya da CD8 ekspressiya edir), digar T-limfositlor
tobii killerlors aidirlor(CD16 vo CD57).
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T-limfositlorin asagidalki
subpopulvasivalarr movceuddur

Ta-amfiplayerlor

Td-differensd edici

Ts-supressorlar

Th-helperlor

Te-effektorlar

Tk-Kkillerlor va s.




T huceyre reseptorunun gen ailesi

Yetkin T hiiceyralorda alfa — o va beta-f3 zancirlori sintez olunur.
TCRy/6 150 vetismoamis hiiceyralorda va ¢ox az miqdarda olan bir
qrup T hiiceyralarda olmagla periferik qanda olur.

.8 Xromosom 14

Val Va2 Van Van Ds 3 o v Ja segmenti “a
] # 7 i HHHHHHHHHTHTH /
B Xromosom 7q «

Vp1 Vg2 Vg3 Vn Dp1 g p1 Dp2 g2 Vpu4
/I8 72 o IV R TRy BT /

.‘_
y Xromosom 7p

| Vi Ve Yy Vav dpt p e G G2
A HIHIHIPAEA H _ | —— /

LAR I Vis V16 V1.8 VA Vg V)

Vi Vg Vise V17

L] Psevdogen 44— ( Transkripsiyanin aks istigamatilanmasi)



T sitotoksik

CD8 limfositlar sitotoksik funkisyalar1 yerins yetirir. Yani virusla
infeksiyalasmus,sis va s. hiiceyralori mshv edir. Bu mahvetms ya
hiiceyrs zarimi dagidan perfirinlarls ya da apoptozla reallasir.

CD8+ reseptoru dasiyan T limfositlor diferensasiya zamam sitotoksik
tosir xtisusiyyastlori qazanir. Ts hiiceyralar allogen transplantasiya AG-ri
vaya virus Ag-ri sensibilizasiya zamami yaranir.

T helperlor torafindon sintez olunmus IL.2-nin tosirindan T-s salaflari
oncs proliferasiyaya ugrayir vo daha sonra T-s hiiceyalors cevrilir.

Bu iri vo orta 6lciilii limfositlar 6z sitotoksik tosirini gostordikdon sonra
kicik limfositlars transformasiya olunur.

Homin AG-la tokrar kontakt zamam bu kicik limfositlar 6z
xtisuiyyatlarini yenidon barpa edir.



CD38+ huceyralarinin killing

Virusla infeksiyalasmis hiiceyronin oldirmok tgin T
sitotoksik hiiceyra T helper torafindan ifraz edilon 112
1lo aktivlosmalidir. Makrofag torafindon viral antigen
toqdim edildikdon sonra T helper (CD4+) IL2 ifraz
edorak T sitotoksiklor1 (CD8+)

aktivlosdirir. Aktivlosmis CD&+ hiiceyroalor

PERFORINLOR VO GRANZIMLOR adl dagidici

fermentlor1 hiiceyroyo yeridorok virusla
infeksiyalasmis hiiceyroni mohv edir.



T killer

Bu hiiceyrolor infeksiyaya tutulmus ve ya
badxassali hiiceyralori dagitmaq qabiliyyatine
malik olan <;1t0t01<<;11< limfositloro aiddir.Hodof
hiiceyralorin zadslonmasi T killerlors onlarmn
'ﬁlrbdqcl kontakti zamani bas verir.Bu effekt T
killerlorin sintez etdiyi limfatoksinlorin tosiri
naticosinds, komplement sisteminin istiraki
olmadan hoyata kecir.




CD4/CD8 nisbati

CD4 vo CD8 hiiceyralorin sayi vo ya aktivliklor arasinda hardasa
bir uygunsuzluqg,miivanizotsizlik varsa orada hiiceyrovi
immunitet mexanizmlort boyilk dlciide pozulmugdur.

Masalon.lepromatoz leprada Mycobacterium leprae-da qarsisi
alina bilinmoyon ¢oxlama, M leprae antigenlorino verilon long
tiplt yiiksok hassaslhigin yoxlugu miisahide olunur.Bu
mikroorqanizma qarst hiiceyravt immunitetdo ¢atismazliq vo
CDS8 hiiceyralorin artmasi vardir.Bu soxslorde CDS8 hiiceyralorin
bir gismimin ¢ixarilmast hiiceyravi immuniteti diizoldo bilor vo
M.leprae-nin ¢oxalmasmin garsisimu alar.



: L
L\ Ve al\Wiaea ™V
N NUCevIial ol
I\ ! e SN NS ) N

J

) -

T hiiceyralar banzar basqa bir xtiisusi T hiiceyralor
ds (K hiiceyralor) faaliyyst gostorir.Bu hiiceyrslor
IgG vo IgM anticismlorlo yiiklonmis hodof
hiiceyralarin sitotoksik lizisini yaradir. K
hiiceyralarin sathinds T va B limfositlarin xiisusi
reseptorlar1 yoxdur. T-k uzunomiirlii hiiceyrs
sayilir. T killer reseptoru anticismlarin Fc
fragmentina va stialanmaya garsi cox hassasdir.




T yaddas hiiceyralor

Biittin bu proseslarin son mehsulu miixtslif limfokininler
moasalon, [12 vo homginin IL2 reseptoru istehsal etmakls T helper
hiiceyralorinin aktivlesdirilmosidir. T hiiceyra boytima faktoru
kimi do taninan IL2, T helperin antigens spesifik T helper
populyasiyasi emoloe gatimok ti¢tin ¢oxalmasma sabab olur.Bu
populyasiyada olan hiiceyralorin ¢oxu aktiv ve nizamlayici
funksiyaya malik olsalar da bunlarm bir gismi , daha sonralar da
eyni antigenls rastalsdiqda daha da siiratls aktivleson yaddas
hiiceyralorine ¢evrilir. |
Sitotoksik T hticeyralori ilo B hiiceyralari do yaddas hiiceyrelori
omolo goatirir.




T Iimfositlor bir hiiceyra populyasiyast kimi
timusda -85-90%. periterik qanda 55-
60%.limta duyiunlorinds 85%. dalaq va selikl
qisanin limford toxumasinda 1so 25-40%
toskil edir. Simuk 1liyinds vetismis T
limtositlor voxdur.

Yetkin imfositlorin diametr1 6-6.5
mkm-dir vo nalabanzoar tiind ronglonan
niavoyo malikdir.



T vo B limfositlorin inkisafinda
sitokinlorin rolu.
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Di-George sindromu

T limfositlorin  organizmdo
catismamasi hiiceyrovi
Immunitetin  yoX olmasina
gotirtb ¢ixarir. Bu muxtolif
sobablordon bas vera bilar.
[lkin olaraq embrional dévrdo
hipoparatiroid naticosindo
timus vozinin hipoplaziyasi
sobobindon, bu anadangalmo
defisit  adlanir.  Naticado
Omenn, Di-George  kimi
| sindromlar vo bozi xostaliklor
yaranir.




Ikincili olaraq iso postnatal dovrds olan gazanilma ola

bilor ki, bunun da 0z0 bir cox sobobdon bas vers bilar,
mosalon QICS, limfoma, kimyavi-terapiya v s. Hiiceyravi
Immunitetin zoiflomasi naticasindo badonds tez- tez sislor
meydana cixir.
Buna go6ra do son zamanlar dolin vo yenidogulmusun
Immun sisteminin  pozgunluglarinin inkisafinda ananin
qidalanmasinin rolunun éyranilmasina daha ¢ox fikir verilir.
Miisyyan olunmusdur Ki, ananin gida rejiminin pozulmasi
doldo Immun sistemin inkisafinda pozgunluglara sabab
olur. Bu zaman daha c¢ox timusun funksiyasinda va
Olctilarinda dayisikliklar hiss olunur.



