


İmmunogenezdə hüceyrə kooperasiyası anlayışı.
         Orqanizmdə antigenin zühur etməsindən,onun quruluşu və miqdarından asılı olaraq immun cavab başlayır.Beləliklə immun cavab antigenlə inisiasiya olunur  və immunokompetent hüceyrələr və həll olan amillərlə təmin edilir.
        İmmun cavabin ilk mərhələsi- antigenin makrofaqlarla təqdim edilməsi prosesindən ibarətdir.Buna prezentasiya deyilir.Prezentasiya antigenin faqositoza məruz qalması,bu hüceyrələrin faqolizosomlarında onun <<işlənilməsi>> və işlənilmiş antigenin II sinif MHC ilə kompleksdə T0-helperlərlə təqdim edilməsini əhatə edir.Antigen faqositoz  olunmadan digər antigen təqdimedici hüceyrələrlə təqdim oluna bilər.Antigenin faqositozu PNL vasitəsilə də baş verə bilər,lakin bu hüceyrələr faqositoz obyektinə qarşı spesifikliyə malik deyildirlər, hərçənd faqositoz bunlarda daha fəal olur.Fəallaşmış  makrofaqlar antigenin təqdim edilmə prosesində çoxsaylı həll olunmuş amillər,o cümlədən İL-1,İL-6,İL-12,ŞNA-a, y-İFN hasil edir.Bununla əlaqədar makrofaqlar T0-helperlərlə bilavasitə təmasda olduqda,eləcə də distansion vəziyyətdə onları aktivləşdirə bilirlər. T0-helperlər və makrofaqlar arasında əlaqə adheziya molekulları –CD2,CD58,B1- və  B2 inteqrinlər,eləcə də İCAM vasitəsilə baş verir.
          Beləliklə, T0-helperlər İL-1,İL-6,İL-12,ŞNA-a, y-İFN, immunogen və kostimuləedici molekulların ən önəmlisi olan CD28-CD80/86,CD40L(CD154)-CD40 molekulları ilə əlavə təmaslarla aktivləşdirici stimullar alırlar.Bütün bu siqnalların təsirilə T0-helperlər proliferasiyaya uğrayır,böyümə amilləri sintez etmək qabiliyyətinə qadir olur,mükəmməl immun cavabın inkişafı üçün zəruri olan bütün reseptorları ekspressiya edir.Nəticədə T0-helperlər Th1 və Th2 hüceyrələrə differensiasiya olunur,başqa sözlə müxtəlif tipli  immun cavabların inkişafına səbəb olurlar.
          T0-helperlər Th1 və Th2 hüceyrələrə differensiasiya və Th2 hüceyrələrə differensiasiyasının makrofaqlar və digər ATEH tərəfindən hasil olunan  İL-1 VƏ İL-2 sitokinlərdən asılı olması güman edilir.Bu zaman hansı sitokinin sintez olunması antigenin xüsusiyyətlərindən asılıdır.Adətən viruslar,hüceyrədaxili parazitlər və şiş hüceyrələri makrofaqları stimulə edərək T0-helperlərin differensasiya olunmasını təmin edən İL-12 sintezilə nəticələnir.Helmintlər,bir sıra bakteriyalar,allergenlər isə makrofaqlarda İL-1 sintezini  daha çox aktivləşdirilər. Sonuncu T0-helperlərdə İL-4 hasilatını və bu isə onların TH1-limfositlərə differensasiyası ilə nəticələnir. Beləliklə, güman etmək olar ki, İL-1 proliferasiya və differensiasiyanı İL-4 vasitəsilə daimi tənzimləməklə T0-helperlər Th1- limfositlərə keçidini tənzim edir.Elə buna görə də Th2-  limfositlərin  differensasiyası TH1-limfositləri bir qədər qabaqlayır.Məhz buna görə anticisimlərin sintezi-humoral immun cavab, sonra isə hüceyrəvi immun cavab baş verir.
         Hüceyrəvi immun cavabın mexanizmi.Th1-limfositlərdə hasil olunan bütün sitokinlər başlıca olaraq hüceyrəvi immunitetin inkişafına səbəb olur-sitotoksik CD8+ hüceyrələri (Ts) aktivləşdirilər.Ts –limfositlər Th1- limfositlərin hasil etdikləri  sitokinləri və eləcə də limfositotoksinlər,yəni toksik substansiyalar-perforin,qranzim və qranulizin sintez edirlər.Sonuncular yad antigen daşıyan hədəf hüceyrələrin lizisini təmin edirlər.Bu hüceyrələrin qalıqları sonradan faqositlərlə udulur,onlarda dezinteqrasiyaya uğrayır və orqanizmdən molekulyar formada xaric olunurlar.
        Qeyd etmək lazıdır ki,toxumalarda Ts-limfositlərdən fərqli digər T-tipli effektor hüceyrələr-ləng tipli yüksək həssaslığı təmin edən Th1-asılı limfositlər də vardır.Onlar limfokinlər-makrofaqların və neytrofillərin miqrasiyasını inhibisiya edən və bu hüceyrələrin miqrasiyasını aktivləşdirən ,makrofaqların aqresiyasını aktivləşdirən  amillər hasil edirlər.Bütün bu limfokinlərin təsiri antigenləri toxumalardan,orqanizmdən kənarlaşdırmaq məqsədilə  makrofaqlara və digər faqositlərə,hətta limfositlərə yönəlmişdir.
        Humoral immun cavabın mexanizmi.Th2-limfositlər B-limfositlərə immunoqlobulinlər,əsasən İgG anticisimlər sintez etməsinə,B-limfositlərin plazmatik hüceyrələrə çevrilməsinə,onlarda İg-reseptorlarının ekspressiya dəyişikliklərinə və s. kömək edirlər.
      Th2-limfositlər İL-3,4,5,6,10 sitokinləri  və qranulosit-monosit-klonstimullaşdırıcı amili sintez edirlər.Bu hüceyrələr üçün inkişaf amili İL-4 sitokindir.Th-2 limfositlər B- limfositlərin başlıca olaraq İgE  və qismən İgG –nin bəzi yarımsiniflərinin sintezinə kömək edir.Bunun üçün Th2-limfositlər antigen haqqında informasiyanı B-limfositlərə ötürür.B-limfositlər yuxarıda deyildiyi kimi,əlavə olaraq həll olan amillərlə də aktivləşirlər.Nəticədə müvafiq spesifikliyə malik B-limfositlər çoxalır ,differensiasiyaya  uğrayır və müvafiq  spesifikliyə başlanğıc verirlər.B-limfositlər müvafiq  spesifikliyə malik plazmatik hüceyrələrin  inkişafına başlanğıc verirlər.B-limfositlər müvafiq immunoqlobulinlər sintez edirlər.Plazmatik hüceyrələr də eyni immunoqlobulinləri sintez edirlər,lakin bu zaman İgM sintezi üçün Th iştirakı tələb olunmur.Bütün  immunoqlobulinlər yuxarıda göstərildiyi kimi ,humoral immun cavabın effektor funksiyasını ifadə edirlər.



