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Imunski sistem
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Kt ni Il na nevro

ANevrol ogke tegave, ki | i
(avtol munost, preobl utl |

orotivnetni imunski odzivi, imunske

pomankljivosti)

Al munol ogki probl emi, ki
del ovanje givlevja (str:e
ARazvojne motnje givl evj
okugbami i n vnetjem

AObremenitve in gkodljive
sistema (stres, okugbe)




Imunske celice T naloge

A Receptorji za tuje molekule i antigene

A Razvoj obrazca za vrsto in jakost
Imunskega odziva ali za neodzivnost
(toleranco)

A Napad na tujek 1 vnetje

A lmuns

KI spomin (obnovljiv protokol za

vrsto, Jakost, lokacijo imunskega odziva)




Imunske celice T receptorjl za tuje
molekule T antigene
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(a)Humoral response

/Activation phase

Class Il MHC

.- :
Antigen ¥ IS ssel a2t
» 4 receptory 5 -\
J g o A S Ay .
E | g A K
* e No T
~—wHelper
Macrophage T cell
(Th)
Effector phase Endoplasmic
/"Helping signals” reticulum
o G @D, ¢
D~ ) & Db
\;\§< & %’{/ }—J\ %
_____ )
Beell °

Plasma cell



' Dozorevanje limlocitov B in Klonska ekspanzija po stiku z antigenom,

spominska
" cchca

protitelesa
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limfociti B limfociti B

dozorevanje v zrele klonska ckspanzija
limfocite B limfocitov specificnosti 2
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Kaj gre lahko pri imunskemu odzivu narobe 1 v
povezavi z gi vl

A pomankljivimunskiodziv( neobi | aj no hude oku;:

opor t uni pibjéent okeade komplementa (meningokok),

protiteles (streptokoki, pnevmokoa

(toksoplazmoza, kriptokokoza, CMV, HSV)
A avtoimunsko vnetje (okvarjena uravnava tolerance) i multipla

skleroza, Gullain-Bar r ®  ev sindrom i n dru
gravi s, paraneoplasti | ni nevr ol
Apreoblutljivosamal voeitgzeran al i
odziv - ?)

A avtovnetna bolezen (defekti vnetnih citokinov ali receptorjev, napr.

medi teranska vr ol I cianer¢gdlieah Enk adzivy, e n &

deficit alfal antitripsina; ALPS i defekt Fas receptorja ali liganda,
defekti komplementnih inhibitorjev).




Mehanizmi centralne / periferne

tolerance
limfociti T limfociti B
Mesto razvoja Atimus (korteks) (c) Akostni mozeg (c)
tolerance Aperiferija (p) Aperiferija (p)
c Avisoko-afinitetna povezava | Aprepoznava
Dr a g | J aj TCI§+I£HC+IastniAG multivalentega AG
' A itev AG b
razvoj kpre_dstaer_eV e Aprepoznava AG brez T
tolerance ostimulacije :
P jcel i 1 ne vpl et
Avel kratna Stlg‘f(}lHaho\E,-lCIJa 4
lastnim AG
. Adelecija (apoptoza) Adelecija (apoptoza)
Aregulatorne T celice Asprememba receptorja
Mehanizem ) Aanergija
Aanergija S
tolerance Ane vstopanije v limfoidne
p | Aapoptoza .
) folikle
Asupresija

Aapoptoza




Razvo| limfocitov T

A Izvor limfocitov v kostnem mozgu iz
hemat opoet ski h 1 zvorr

AV timusu nastanejo nezreli timociti, so
CD4-CD8- dvojno negativne celice.

A Iz njih se razvijejoCD4+CD8+, ki se
spremenijo v enojno pozitivhe celice.

A Tekom zorenja propade 98% T limfocitov.
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Pozitivha selekclija i Negativna
selekcija

A Pozitivna selekcija - to so limfociti T, ki so sposobni povezave z
MHC. Dvojno pozitivhe celice CD4+CD8+ se premaknejo v korteks
timusa. Kortikalne epitelijske celice jim predstavijo lastne antigene s
pomol|l jo MHC mol ekul . Pregivijo se
primerno afiniteto, ostale celice propadejo i apoptoza.

A CD4*/CD8*- MHC Il i CD4+, CD4*/CD8*- MHC |i CD8+

A Negativna selekcija pomeni, da so odstranjeni tisti limfociti, ki se
premol no vegejo | asfTmemoamnti geitke n
pozitivno selekcijo migrirajo proti meji med korteksom in medulo
timusa. Ko so na meji, jim APC celice predstavijo lastne antigene

preko MHC . Timociti, K1 Jloapapteza.g i r
Celice, ki pregivijo selekcijo pc
pomemben za razvo,j |l muno tol eranc

avtoimunih bolezni.
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Uravnave imunskega odziva

A Limfopoeza v kostnem mozgu in
timusu

ANavzolnost mik f‘i
(PAMP) osnovni uravnalni rbﬁ["ih“?‘é‘?';?:?—*

dejavnik aktivacije makrofagov [m e

(V n e tJ a) c:ﬁkaak;;:‘::::a _DKE?"J[;(;ZWM D imunskega odziva
ANavzol nostioanowi Sig / J \7\

U r a. V n a. | n I d e J a Infekcija | — Smrt

aktivacije imunskega sistema o o |

A Homeostaza vnetnega odziva i
preprelevanje gkode ob vnet




Imunski odziv na tujek T pozitivha
povratna zanka

AKolilina tujkov (antigenov)
mehanizem imunske aktivacije.

A Antigeni aktivirajo imunski odziv (vnetje); ko imunski
odziv odstrani antigene, aktivacija preneha

AZa aktivacijo imunskega odl
tujkov, mesto vstopa tujkov, biokemijske lastnosti tujkov
I n pogkodba tkiva ob vstopu

AVnetni mediatorji sprogiijo
zanke (napr. kortizol), ki omejujejo nastanek
premol nega vnetja, po odstr

vnhetje.




Me hani z mi |l munske tol el
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Protein

Lipoxygenaza (Soja)
Glikolatnareduktaze (Gpi nal a
PEP carboksilazae (Koruza)

Kisla fosfataza (Zelje)

Sukrozna sintetaza (Koruza)

<1
<1
<1
<1
<1

% celotnih proteinov Stabilnost

<15 sec
<15 sec
<15 sec
<15 sec
<15 sec




Mesentery

Legend a:

d 7 epitelijski limfni vozel
L - Lumen

p i primarni limfni vozel

GALT s T sekundarni limfni vozel

c - Lieberkuhn ova Kripta

Peyer's Patches

lumen
of
appendix

lymphatic

lymphatic
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