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МЕТОДИЧНІ ВКАЗІВКИ

ДЛЯ САМОСТІЙНОЇ РОБОТИ СТУДЕНТІВ
ПРИ ПІДГОТОВЦІ ДО ПРАКТИЧНОГО ЗАНЯТТЯ

	Навчальна дисципліна
	ПАТОФІЗІОЛОГІЯ

	Модуль №1
	Загальна патологія

	Змістовий модуль №1
	Загальна нозологія – загальне вчення про хворобу, етіологію і патогенез. Патогенна дія факторів зовнішнього середовища. Роль внутрішніх чинників в патології.

	Тема заняття №7
	Патологія реактивності. Порушення імунної реактивності.

	Курс
	3-й

	Факультет
	Медичний


Київ – 2007

1. Актуальність теми:

Епідемія ВІЛ/СНІДУ є однією з найважливіших проблем в охороні здоров’я.  За оцінкою ВООЗ, загальна кількість людей в світі, що живуть з ВІЛ, складає 38,6 млн. (2005), трагічною є загибель більше ніж 25 млн. від ВІЛ-інфекції. Надзвичайно тривожним є факт розповсюдження СНІДу в усіх країнах світу на тлі відсутності ліків для вилікування. Надвисокі темпи розповсюдження ВІЛ спостерігаються у Східній та Центральній Азії та Східній Європі, де масштаби епідемії зросли в 9 раз за період менше ніж 10 років.
2. Конкретні цілі:

· Аналізувати реактивність та резистентність організму як умови розвитку хвороб;

· Визначати поняття та аналізувати типові порушення діяльності імунної системи: недостатність імунітету /імунодефіцитні стани, алергічні реакції/хвороби,  автоімунні реакції /хвороби;

· Застосовувати різні принципи з метою класифікації порушень діяльності імунної системи;

· Характеризувати причинні фактори, фактори ризику та умови виникнення, механізми розвитку типових порушень діяльності імунної системи;

· Бути здатним аналізувати причинно-наслідкові відносини в патогенезі основних порушень діяльності імунної системи; застосовувати сучасні досягнення фізіології імунної системи для аналізу механізмів розвитку її порушень.

·  Аналізувати причини, механізми розвитку та прояви СНІДу.
3. Базові знання, вміння, навички, необхідні для вивчення теми (міждисциплінарна інтеграція)
	Назви попередніх дисциплін
	Отримані навички

	Нормальна анатомія
	Знати будову імунної системи 

	Нормальна фізіологія
	Аналізувати види й механізми неспецифічної реактивності/резистентності організму.

	Мікробіологія та імунологія
	Пояснювати сенс та принципи діяльності імунної системи (толерантність до власних тканинних компонентів, гуморальна та клітинна імунна відповіді на чужорідні антигени, протипухлинний захист).

Пояснювати механізми кооперації клітин при здійсненні імунної відповіді: роль молекул МНС, основних рецепторних та сигнальних молекул. 

Розуміти сенс та механізми толерантності імунної системи до власних тканинних компонентів / антигенів (пояснювати механізми створення/ підтримання центральної та периферичної толерантності).

Пояснювати зв'язок механізмів неспецифічної реактивності (фагоцитоз, система комплементу) із специфічним механізмом реактивності - імунною відповіддю.

	Гістологія
	Знати будову сполучної тканини, пояснювати будову зовнішніх та внутрішніх біологічних бар’єрів, гісто - гематичних бар’єрів,; морфологічні та функціональні характеристики клітин імунної системи (макрофаги, природні кілери, Т-клітини: хелпери 1, 2 типу й кілери,     В-клітини, плазматичні клітини).

Вміти користуватися мікроскопом.


4. Завдання для самостійної праці під час підготовки до заняття.

4.1. Перелік основних термінів, параметрів, характеристик, які повинен засвоїти студент при підготовці до заняття:
	Термін
	Визначення

	Реактивність
	здатність організму реагувати зміною життєдіяльності на впливи навколишнього середовища.

	Резистентність
	стійкість організму до дії патогенних факторів.

	Біологічні бар’єри
	специфічні тканинні структури, які захищають організм або його частини від патогенних впливів навколишнього середовища і забезпечують збереження гомеостазу.

	Гістогематичні бар’єри
	це специфічні тканинні структури, які існують між кров’ю та тканинною рідиною і регулюють надходження з крові в органи і тканини потрібних речовин і перешкоджають проникненню сторонніх і токсичних речовин.

	Гематоенцефалічний
	спеціалізований гістогематичний бар’єр ізолюючого типу між кров’ю та тканинами мозку.

	Гематолабіринтний
	спеціалізований гістогематичний бар’єр ізолюючого типу між кров’ю та внутрішнього вуха.

	Гематотиреоїдний
	спеціалізований гістогематичний бар’єр ізолюючого типу між кров’ю та тканинами щитоподібної залози.

	Гематоофтальмічний
	спеціалізований гістогематичний бар’єр ізолюючого типу між кров’ю та тканинами ока, в першу чергу кришталиком.

	Гематотестикулярний
	спеціалізований гістогематичний бар’єр ізолюючого типу між кров’ю та тканинами сіменників.

	Фагоцитоз
	селективний ендоцитоз та подальша деструкція об’єктів, що містять патогенні молекулярні шаблони або приєднані опсоніни.

	Фагоцити
	клітини, здатні до фагоцитозу.

	Об’єкти фагоцитозу
	частки або клітини, що містять патогенні молекулярні шаблони або приєднані опсоніни.

	Імунітет
	система організму, яка забезпечує підтримку генетичної цілісності живих істот.

	Антиген
	макромолекула природного або синтетичного походження, яка при потраплянні до внутрішнього середовища організму здатна індукувати імунну відповідь у вигляді продукції специфічних антитіл і/або імунних Т-лімфоцитів.

	Суперантиген
	антиген мікроорганізму, який зв’язується з ділянками антиген​роз​пізнавальних рецепторів, що не відповідають за специфічність розпізнавання, викликаючи поліклональну активацію імунокомпетентних клітин, що призводить спочатку до недостатньо спефічної імунної відповіді, а потім до феномену «виснаження клонів» лімфоцитів.

	Т-хелпер 1 типу (Th1)
	Т-хелпер, який секретує інтерлейкіни 2, γ-інтерферон, фактори некрозу пухлин α і β, спрямовуючи імунну відповідь переважно по клітинному шляху.

	Т-хелпер 2 типу (Th2)
	Т-хелпер, який секретує інтерлейкіни 4, 5, 6 і 10, забезпечуючи реалізацію гуморальних реакцій.

	Цитокіни
	велика родина низькомолекулярних розчинних білків, які беруть участь у регуляції активності клітин, задіяних в імунній відповіді, виступаючи у ролі своєрідних медіаторів.

	Інтерлейкіни
	секреторні регуляторні пептиди імунної системи, які забезпечують взаємодію клітин в імунній системі та її зв’язок з іншими системами організму.

	Імунна толерантність
	властивість імунної системи не розвивати специфічну відповідь при розпізнаванні антигенів власного організму.

	Імунодефіцитні захворювання
	захворювання, які розвиваються внаслідок дефектів або дефіциту тих чи інших факторів імунітету.

	Первинні імунодефіцити
	вроджені захворювання імунною системи зумовлені порушеннями ембріогенезу імунної системи або індивідуального розвитку лімфоцитів як наслідок мутацій генів / аберацій хромосом.

	Вторинні імунодефіцити
	набуті захворювання імунною системи.

	ВІЛ (вірус імунодефіциту людини)
	CD4+ тропний ретровірус, що передається через кров і секрети.

	СНІД
	повільно прогресуюче інфекційне захворювання,з глибокою імунодепресією і опортуністичною інфекцією, ураженням нервової системи, вторинними пухлинами.


4.2. Теоретичні питання до заняття

1. Реактивність і резистентність: визначення понять, види, механізми. Залежність реактивності від віку, статі, спадковості, стану нервової та ендокринної систем.

2. Поняття про резистентність. Пасивна і активна резистентність. Зв'язок резистентності з реактивністю. Механізми неспецифічної резистентності. Роль фізіологічної системи сполучної тканини в резистентності організму до дії патогенних агентів (О.О. Богомолець). Біологічні бар’єри, їх види, різновиди; причини, механізми, наслідки порушень фізіологічного стану біологічних бар’єрів.

3. Фагоцитоз: суб’єкти, об’єкти, стадії та механізми знищення об’єктів при фагоцитозі. Порушення  фагоцитозу: причини, механізми, наслідки/прояви.

4. Загальні закономірності організації діяльності імунної системи: відповідь на чужорідні антигени, толерантність до власних тканинних компонентів. Характеристика основних етапів імунної відповіді (гуморальної, клітинної): презентація антигену, активація клітин-диригентів, активація клітин-виконавців. 

5. Механізми толерантності імунної системи до власних тканинних компонентів (центральна і периферична толерантність).
6. Характеристика типових порушень діяльності імунної системи: аномальна відповідь на чужорідні (екзо-) антигени, втрата толерантності до власних антигенів; причини,  механізми,  наслідки/прояви. 

7. Недостатність імунної системи: первинні та вторинні імунодефіцити, їх етіологія, патогенез, типові прояви. 
8. СНІД: етіологія,  патогенез,  клінічні періоди / прояви.

4.3. Практичні роботи (завдання), які виконуються на занятті:

Завдання 1. Дослідження фагоцитозу в мазках перитонеального ексудату. 

Методика: З використанням світлового мікроскопу (велике збільшення 90х, масляна імерсія) студенти досліджують стадії фагоцитозу пташиних еритроцитів у мазках перитонеального ексудату*. Замальовують стадії фагоцитозу. У висновку описують стадії фагоцитозу.

*З метою отримання перитонеального ексудату, збагаченого фагоцитами, у черевну порожнину морської свинки було введено пептон. Після розвитку запалення очеревини в останню вводили пташині еритроцити, які є об’єктами фагоцитозу для фагоцитів перитонеального ексудату. 

З перитонеального ексудату були приготовані й пофарбовані (за Романовським) мазки для дослідження явища  фагоцитозу.

Зміст теми

ІМУНІТЕТ – система організму, яка забезпечує підтримку ГЕНЕТИЧНОЇ ЦІЛІСНОСТІ живих істот
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НЕСПЕЦИФІЧНИЙ / ВРОДЖЕНИЙ  
· Фагоцитоз

· Цитотоксична дія комплементу, фагоцитів, еозинофілів, природних кілерів
· α,βIFN- апоптоз вірус-інфікованих клітин  

 CD20+ CD20+ CD20+







 СПЕЦИФІЧНИЙ / набутий  

· Гуморальна відповідь

· Клітинна відповідь
 


Клітини,  які презентують антиген

 


Диригенти / master cells / Th1, Th2 





Виконавці:


Кілери /винищувачі (Тk, Nk)







Продуценти антитіл / В

Робота імунної системи заснована на принципі клональної селекції – 

антиген селективно стимулює ті клітини, 

які мають комплементарні йому специфічні рецептори.

Антигени - макромолекули природного або синтетичного походження, 

звичайно, мікробні чи інші чужорідні білки і полісахариди.

99,999% екзоантигенів і 100% аутоантигенів є Т– залежними, тобто

без участі  Тh  імунна відповідь неможлива. 

Активація Тh вимагає презентації їм антигену АРС:

відсутня презентація Аг – відсутня активація Тh – відсутня відповідь на антиген.
Усі Тh мають молекули CD4 для зв'язування з МНС 2 поверхні АРС. 
Руйнівна діяльність Тk спрямована на клітини - мішені, тому рецептори Тk

взаємодіють з антигеном лише в контексті молекул клітинної поверхні (МНС 1)  

і  усі Тk мають молекули CD8 для зв'язування з МНС 1 на поверхні клітин – мішеней.

Nk реагують на клітини з недостатнім представництвом/відсутністю молекул МНС 1.




-      презентація антигенА         +

-      включення, аКТИВаЦІЯ Th      +

Толерантність                  імунна відповідь
Толерантність/ байдужість імунної системи має сенс тільки стосовно власних генетичних продуктів, з яких складається організм – аутоантигенів.

Для створення толерантності  достатньо попередити активацію Тh. 

Тому знищення ауто реактивних Т-лімфоцитів в ембріональному тимусі є механізмом Центральної толерантності до усіх антигенів,  що презентуються в ембріональному тимусі.

До аутоантигенів, які не презентуються в тимусі, відсутня центральна, але формується ПЕРИФЕРИЧНА толерантність, яка підтримується активаційним апоптозом: контакт з аутоантигеном індукує апоптоз лімфоцитів за умови відсутності  необхідних для їх виживання цитокінів. Цитокіни відсутні з причини не презентації аутоантигенів  і, відповідно,  активації  ауто реактивних Тh.

Імунна система не толерантна до деяких власних антигенів (мозок, сім’яники, сперма, око). 
Але при спробі лімфоцитів проникнути у внутрішнє середовище цих органів спрацьовує “апоптоз агресивних мігрантів”, опосередковуваний шляхом   CD95 + Fas- рецептори лімфоцитів.

ПАТОЛОГІЯ ІМУНІТЕТУ

неспецифічного 

· НЕДОСТАТНІСТЬ  ФАГОЦИТів / фагоцитОЗУ / КОМПЛЕМЕНТУ

· ? гіперактивність  фагоцитів ?

· недостатність /  гіперактивність  еозинофілів

· недостатність  НК

специфічного 

· НЕАДЕКВАТНА  ВІДПОВІДЬ НА  екзоАНТИГЕНИ

ГІПЕРЧУТЛИВІСТЬ / АЛЕРГІЯ

іМУНОДЕФіЦИТНі  СТАНи

· втрата ТОЛЕРАНТНості ДО АУТОАНТИГЕНів

Молекулярна мімікрія

Презентація  ауто антигенів

Модифікація  ауто антигенів

“заборонений” клон лімфоцитів
АУТОіМУННі  реакції / ХВОРОБИ

СКАСУВАННЯ  ТОЛЕРАНТНОСТІ,

АУТОіММУННі реакції / хвороби

      ГІПЕРЧУТЛИВІСТЬ

 до екзоантигенів









/ алергія


	Іg –

 опосередковані

ДИСФУНКЦії 


	          Іg, ІC, Tс, M - 
     опосередковане
УШКОДЖЕННЯ



	
	зАПАЛЕННЯ


іМУНОДЕФіЦИТНі  СТАНи

· ПЕРВИННІ / вРОДЖЕНІ

· ВТОРИННІ / набуті ПОСТНАТАЛЬНО

· Т - НЕДОСТАТНІСТЬ

· В – НЕДОСТАТНІСТЬ

· НК недостатність

· комбіновані

 ІНФЕКЦІЯ / респіраторна, ентеральна
· недостатність В– клітин / Іg, C, фагоцитозу 


позаклітинні м/о  (коки, ентеровіруси)

· недостатність Т- клітин

внутрішньоклітинні 
м/о 
(віруси, бактерії, рикетсії, хламідії), 
грибки,  
найпростіші

· КіД 


інфекції, спричинені  широким спектром м/о


Опортуністичні  інфекції з летальним  завершенням

+ Атопія / алергія
+
АУТОіМУННі реакції / ХВОРОБИ 

+  ПУХЛИНИ

еТіОЛОГіЯ ІМУНОДЕФІЦИТІВ
ПЕРВИННИХ

порушення ембріогенезу імунної системи або
індивідуального розвитку лімфоцитів

як наслідок мутацій генів / аберацій хромосом
· Хвороба Бруттона. Мутація гена тирозин-кінази в В-клітинах унеможливлює синтез легких ланцюгів Іg. Відсутні/вкрай мало В-лімфоцитів, Іg. Після 6 міс. життя - фарингіти, синусити, отити, бронхіти, пневмонії, ентеровірусна інфекція, в хлопчиків. 

 На 2-му десятиріччі життя:  бронхоектази, пневмосклероз, 


  на 3-му  –  легенево-серцева недостатність.   
· Ізольований дефіцит ІgА при порушенні дозрівання ІgА-секретуючих клітин. Синопульмональні інфекції, пронос. 

Асоціація з аутоімунними хворобами.  

· DіGeorge's syndrome. Невеличка делеція 22, Thymіc hypoplasіa, аплазія прищитоподібних залоз, вади аорти. 

КіД

· Мутація гена (Х-хр.), що кодує субодиницю рецепторів цитокинів (ІЛ-2, ін.), що необхідні для нормального розвитку Т-клітин (50-60% випадків КІД).
· Мутація (аут.-рец.), недостатність аденозиндезамінази, накопичення аденозину/диоксиаденозинтрифосфату,  токсичних для лімфоцитів.
· Деякі КІД зумовлені порушеннями експресії МНС 2 на АПК. 

ВТОРИННИХ

· хіміотерапія, опромінення, після трансплантації, 

· при надмірному розпаді / втраті білків 


голодування, цукровий діабет, нефротичний синдром

· пухлинний ріст                               





лейкози, лімфоми,  тимома / Goods s.,  мієлома,  ін.  

· надлишок глюкокортикоїдів 

· ВІЛ Інфекція 
СНІД – повільно прогресуюче інфекційне захворювання,

з глибокою імунодепресією і опортуністичною інфекцією, 

ураженням нервової системи, вторинними пухлинами.

Віл - CD4+ тропний ретровірус, що передається через кров
 і секрети.

МІШЕНІ Віл: Тh, моноцити / макрофаги / гліоцити,  ін.

ПАТОГЕНЕЗ / ПЕРІОДИ  ВІЛ – ІНФЕКЦІЇ

1. РАННІЙ, ГОСТРИЙ  

      CD4+ T 1000 – 500 мкл.-1
· Інфікування CD4+-клітин (шляхом gp120 + CD4 + CCR5), 
утворення провірусної ДНК, інтеграція ВІЛ в геном CD4+- клітин
· Реакція на інфікування - мононуклеозоподібний синдром 

· Розповсюдження ВІЛ / заселення лімфоїдних органів

· Відновлення кількості CD4+Т - сигнал закінчення гострої фази.

2. ЛАТЕНТНИЙ
АСИМПТОМАТИЧнА ІНФЕКЦІЯ

· Віл накопичується в макрофагах 

· Активація інфікованих Тh супроводжується транскрипцією провірусної ДНК, створенням нових вірусних часточок, при брунькуванні яких Тh руйнуються 
· Знищення ВІЛ-інфікованих Тh  кілерами
· Зменшення кількості неінфікованих Тh, зростання частки ВІЛ-інфікованих клітин

   ГЕНЕРАЛіЗОВАНА ЛіМФАДЕНОПАТіЯ     CD4+Т 500 – 200 мкл.-1
· Інфіковані макрофаги – резервуар і транспортний засіб для ВІЛ

· Початок декомпенсації імунної системи, вторинна інфекція,  ескалація реплікації вірусу

3. ФІНАЛ, КРИЗА 



      CD4+Т < 200 мкл.-1
· Макрофаги не дієздатні, нестача Тh  

· Без Тh В-клітини не можуть відповісти на нові антигени, кілери недостатньо активні.

· Гарячка, втомлюваність, пітливість по ночах, діарея, схуднення.

· Енцефалопатія, СНІД – деменція – комплекс. 

· Лімфоми, інвазивний рак шийки матки, саркома Капоши. 

· Ураження шкіри/слизових оболонок: грибками (кандидоз, себорея), вірусами (герпес, папіломи), бактеріальні (фолікуліти, імпетиго, абсцеси), псоріаз. 

· В ротовій порожнині: афтозні/ герпетичні/ бактеріальні виразки, волосоподібна лейкоплакія, гінгівіти, карієс, зубні абсцеси.
· Пневмоцистна пневмонія, криптококове ураження ЦНС, дисемінована інфекція Mycоbact. avium-іntercellularis, герпес, цитомегаловірусне ураження легенів, кишок, ЦНС.

Елементарні методи оцінки клітинного імунітету: 
· кількість  Т-л,
· T4/T8,

· реакція бласттрансформації (РБТ) 

Методи оцінки гуморального імунітету:
· кількість В-л.,

· вміст в сироватці крові імуноглобулінів (Ig).

Бласттрансформація лімфоцитів:

· відображує їх активацію під час імунної відповіді,
· виглядає як перетворення малих(стан спокою) лімфоцитів на бластоподібні й бластні форми, 
· має за мету швидкий поділ стимульованих антиген-реактивних клітин із збільшенням їх кількості для максимальної ефективності імунної відповіді (одна бластна клітина може дати клон з 16-32-64 клітин).
БТЛ супроводжується морфологічними змінами лімфоцитів, а саме збільшенням їх розмірів (перехідні бластоподібні клітини ≈ 14мкм, бласти ≈ 20-24, до 40-42 мкм), базофілією цитоплазми,  наявністю ядерець.

Максимальна кількість бластів в культурі лімфоцитів створюється через 2-4 доби після впливу /додавання мітогену  або   5-7 діб  після стимуляції антигеном.

· РБТ може бути індукована специфічними або неспецифічними мітогенами.  
· Мітоген фітогемаглютинін (ФГА) активує лише Т-лімфоцити. 

· Здатність лімфоцитів до БТ характеризує їх потенційні можливості реагувати на антигени.

5. Матеріали для самоконтролю:
A. Завдання для самоконтролю:

1. Пацієнта М., 28 років, бентежить кашель, гарячка, втомлюваність, велике потовиділення у вночі. Обстеження показало в нього пневмоцистну пневмонію. Первинна недостатність яких клітин є причиною комбінованого імунодефіциту й опортуністичної інфекції при СНІДі?

A. CD 4+
B. CD 4+ Т

C. CD 4+ макрофаги

D. CD 8+ Т 
E. CD 21+  
2. Хлопчик Ф., 1 рік, страждає на бронхіт та гнійні ураження шкіри. При обстеженні в нього: нормальна кількість пре-В-клітин, відсутність плазматичних клітин в кістковому мозку, відсутність В-лімфоцитів та антитіл в циркуляції, нормальна кількість Т-клітин. Кваліфікуйте стан    імунітету в дитини:

A. Первинна недостатність гуморальної відповіді
B. Первинна недостатність клітинної відповіді
C. Первинна недостатність комбінована 

D. Вторинна недостатність клітинної відповіді

E. Вторинна недостатність комбінована 

3. В хворого на ожиріння, діабет, хронічну інфекцію дихальних шляхів, виявлено аномальну гіперфункцію однієї з ендокринних залоз. Гіперпродукція яких гормонів може бути причиною недостатності імунітету в хворого?
A. Інсулін
B. Адреналін
C. Кортизол
D. Тестостерон

E. Естрадіол

4. Дитина 8 років страждає на множинний карієс. Мати дитини говорить, що вони дуже сумлінно дотримуються правил гігієни ротової порожнини, але це не попереджує їх регулярні проблеми і звернення до стоматолога. Недостатність продукції яких антитіл може бути причиною полегшення інфікування ротової порожнини Strеptococcus mutans та порушення їх фагоцитозу нейтрофілами?

A. Ig A, Ig E

B. Ig A, Ig G  

C. Ig M, Ig E

D. Ig G,  Ig E

E. Ig E, Ig D

5. В патогенезі ураження ЦНС при СНІДі має значення інфекція,  запалення, токсична для нейронів дія деяких цитокінів. Як може ВІЛ потрапити до ЦНС?  Зазначте клітини - “транспортні засоби” для  ВІЛ: 

A. Еритроцити
B. Нейтрофіли
C. Макрофаги

D. В-лімфоцити
E. Т-лімфоцити
6. В пацієнта Д., хворого на гострий мієлоїдний лейкоз, є нейтропенія.  Інфекція якого типу є закономірною для станів недостатності нейтрофілів та фагоцитозу?

A. Гельмінти

B. Хламідії

C. Віруси, що “брунькуються”

D. Грибки

E. Коки

7. Стоматолог відзначив в пацієнта кандидоз ротової порожнини. Надано рекомендацію звернутися до лікаря загальної практики або інфекціоніста для обстеження з метою виключення СНІДу. Зменшення кількості яких клітин є причиною важкого комбінованого імунодефіциту в хворих на СНІД?

A. CD 4+
B. CD 4+ Т

C. CD 4+ макрофаги

D. CD 8+ Т 

E. CD 21+  

8. Хлопчик 2-х років постійно хворіє або на респіраторну, або ентеральну інфекцію. Гематологічне обстеження не виявило в нього аніяких проблем кісткового мозку та лімфоїдних органів. Імунологічне обстеження показало важкий дефіцит антитіл певного класу. Недостатня продукція імуноглобулінів якого класу найбільш вірогідно є причиною постійного інфікування дитини?
A. A

B. M

C. G

D. E

9. Батьки 6-ти річного хлопчика стурбовані втратою апетиту та поганим сном дитини. При обстеженні виявлено аскаридоз. Антитіла якого класу забезпечують / сприяють еміграції еозинофілів до місця глистяної інвазії та, таким чином, є учасниками імунної відповіді при гельмінтозах? 

A. Ig A

B. Ig M

C. Ig G

D. Ig E

10. Дитина К., 8 місяців, з агенезією тимусу й прищитоподібних залоз, страждає на тетанію та рецидивуючі вірусні інфекції. При обстеженні: нормальна кількість пре-В- і плазматичних клітин в кістковому мозку, В- клітин – в крові, відсутність Т-клітин в циркуляції. Зазначте стан імунітету в дитини:

A. Первинна недостатність гуморальної відповіді

B. Первинна недостатність клітинної відповіді

C. Первинна недостатність комбінована 

D. Вторинна недостатність клітинної відповіді

E. Вторинна недостатність гуморальної відповіді 

B. Задачі для самоконтролю:

Задача 1
Пацієнт С., 47 років,  завершує своє лікування з приводу раку легенів.

Після курсу хіміотерапії в нього: 

	Показник
	Значення
	Норма

	Загальний білок плазми крові
	60
	60-80              г/л

	Альбуміни
	40
	35-55              г/л

	Глобуліни
	20
	15-25              г/л

	Співвідношення  альбуміни / глобуліни
	2,0
	1,5-2,0

	Імуноглобуліни (Ig):                 IgG
	6
	8-18               г/л

	                                                    IgM
	0,1
	0,6-2,5            г/л

	                                                    IgA                     
	0,5
	0,9-4,5            г/л

	Кількість лейкоцитів в крові
	2,2
	4-9                 Г/л

	Кількість  лімфоцитів в крові
	0,7
	1,2-3,0            Г/л

	                                Т- лімфоцити (CD3+) 
	80
	65-80                %

	                                 В - лімфоцити  ( Ig+)
	10
	8-15                  %

	                                 ВГЛ (НК)   
	10
	10-15                %

	Співвідношення  CD4+ / CD8+ 
	2,0
	1,9-2,4

	Бласттрансформація  лімфоцитів з ФГА
	22
	70-80                %


Дайте характеристику стану імунної системи хворого:

· Первинний імунодефіцит 

· Вторинний імунодефіцит

· Парціальна недостатність  Т-системи

· Парціальна недостатність В- системи

· КІД

· Парціальна недостатність природних кілерів

· СНІД

Задача 2
В хворого Т., 31 р., з ерозивно – виразковим ураженням слизових та шкіри діагностовано активну Herpes- інфекцію. Пацієнт вживає наркотики ін’єкційним шляхом.

При обстеженні виявлено таке:

	Показник
	Значення
	Норма

	Загальний білок плазми крові
	60
	60-80              г/л

	Альбуміни
	40
	35-55              г/л

	Глобуліни
	20
	15-25              г/л

	Співвідношення  альбуміни / глобуліни
	2,0
	1,5-2,0

	Імуноглобуліни (Ig) :                 IgG
	20
	8-18               г/л

	                                                    IgM
	1,2
	0,6-2,5            г/л

	                                                     IgA                     
	1,7
	0,9-4,5            г/л

	Кількість лейкоцитів в крові
	3,1
	4-9                 Г/л

	Кількість  лімфоцитів в крові
	0,7
	1,2-3,0            Г/л

	                                Т- лімфоцити  (CD3+) 
	55
	65-80                %

	                                 В - лімфоцити  ( Ig+)
	35
	8-15                  %

	                                 ВГЛ (НK)  
	10
	10-15                %

	Співвідношення CD4+ / CD8+
	0,5
	1,9-2,4

	Бласттрансформація  лімфоцитів з ФГА
	17
	70-80                %


Дайте характеристику стану імунної системи, 
поясніть його етіологію і патогенез.

· Первинний імунодефіцит 

· Вторинний імунодефіцит

· Парціальна недостатність  Т-системи

· Парціальна недостатність В- системи

· КІД

· Парціальна недостатність природних кілерів

· СНІД

 Задача 3
Хворий Ф., 32 р., поступив до онкологічного відділення лікарні з діагнозом “Аденокарцинома товстої кишки”. На жаль, захворювання на різні пухлини є достатньо частими випадками в його родині.

	Показник
	Значення
	Норма

	Загальний білок плазми крові
	72
	60-80              г/л

	Альбуміни
	48
	35-55              г/л

	Глобуліни
	24
	15-25              г/л

	Співвідношення  альбуміни / глобуліни
	2,0
	1,5-2,0

	Імуноглобуліни (Ig) :                 IgG
	14
	8-18               г/л

	                                                    IgM
	1,8
	0,6-2,5            г/л

	                                                     IgA                     
	1,0
	0,9-4,5            г/л

	Кількість лейкоцитів в крові
	5,0
	4-9                 Г/л

	Кількість  лімфоцитів в крові
	2,0
	1,2-3,0            Г/л

	                                Т- лімфоцити  (CD3+) 
	80
	65-80                %

	                                В - лімфоцити  ( Ig+)
	18
	8-15                  %

	                                ВГЛ  ( НK)  
	2,0
	10-15                %

	Співвідношення CD4+ / CD8+
	2,0
	1,9-2,4

	Бласттрансформація  лімфоцитів з ФГА
	74
	70-80                %


Охарактеризуйте стан імунної системи хворого. 

Поясніть вірогідні взаємозв’язки між станом імунної системи і розвитком  основного захворювання в пацієнта.  

· Первинний імунодефіцит 

· Вторинний імунодефіцит

· Парціальна недостатність  Т-системи

· Парціальна недостатність В- системи

· КІД

· Парціальна недостатність природних кілерів

· СНІД

6. Література:

Основна:

1. Патологічна фізіологія / За ред. М.Н. Зайка, Ю.В. Биця.-К.: Вища шк., 2001. .

2. Патологическая физиология / Под ред. Н.Н. Зайко, Ю.В. Быця.- Москва: Медпресс-информ, 2004. – 635 с.

3. Лекції з патофізіології.

4. Посібник до практичних занять з патологічної фізіології / За ред. Ю.В.Биця та Л.Я.Данилової. - К.: Здоров’я, 2001.

Додаткова:

1. Ройт А., Бростофф Дж., Мейл Д. Иммунология: Пер. с англ. - М.: Мир, 2000.

2. Ройт А. Основы иммунологии. Пер. с англ. – М.: Мир, 1991.

3. Robbins & Cotran Pathologic Basis of Disease, 7th edition / by Vinay Kumar, Nelso Fausto, and Abul Abbas.
4. Фалер Д.М., Шилдс Д.. Молекулярная биология клетки. Перевод с англ.- М.: Бином, 2003.
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� Мін. кількість крові -0,1 мл (0,00004 мл – гепатит В); ризик зараження при уколі голкою - 3/1000  (1/5 - гепатит В, С)








