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Имуност – отпорност на болест

Имунски систем – молекули, ћелије, ткива и органи

Имунски одговор – реакција имунског система



Значај имунског система



•Урођена (неспецифична, природна) 
имуност – обезбеђује рану и брзу заштиту која се 

не појачава при следећем контакту са истим 
патогеном

•Стечена (специфична, адаптивна) 
имуност – реакција је одложена али специфична 

односно ефикаснија која се појачава при следећем 
контакту са истим патогеном

УРОЂЕНА И СТЕЧЕНА ИМУНОСТ





УРОЂЕНА И СТЕЧЕНА ИМУНОСТ
препознавање патогена



Неспецифична имуност Специфична имуност

Специфичност Ниска и односи се на 
“молекулске обрасце”
заједничке за класе микроба

Висока - за детаље 
молекула карактеристичне 
за појединачне патогене

Рецептори Ограничена разноликост. 
Кодирају их наслеђено 
функционални гени – нема 
преустројавања

Ig, TCR. Велика 
разноликост. Кодирају их 
гени активни тек после 
реаранжирања

Дистрибуција 
рецептора

Неклонска – исти на свим 
ћелијама једне линије (пр. иста  
специфичност на свим 
макрофагама)

Клонска 

Разликовање 
сопственог и 
страног

Да. Стриктна Да. Могућа аутоимуност

УРОЂЕНА И СТЕЧЕНА ИМУНОСТ
препознавање патогена



Урођена (неспецифична) имуност

Очуван интегритет

Специјализоване ћелије

Природни антибиотици

Фагоцити 

Дендритске ћелије

NK ћелије

Комплемент

Обезбеђује рану одбрану, али и 
усмерава и појачава стечени 
одговор



Стечена (специфична) имуност

Хуморална имуност – В лимфоцити, антитела

Целуларна имуност – Т лимфоцити



Стечена (специфична) имуност

Антиген – све оно за шта имунски систем има 
специфични рецептор

Типови стечене имуности:

• Хуморална имуност – антитела, B лимфоцити –
одговор на ексраћелијске антигене
одговара на све врсте антигена (протеине, угљенехидрате, липиде, 
нуклеинске киселине...)

• Целуларна имуност – Т лимфоцити –
одговор на интраћелијске антигене
одговара углавном на протеине







Клонска селекција и експанзија



Први одговор на 
неки антиген 
назива се 
примарни имунски 
одговор.

Сваки наредни 
(други, трeћи..) 
назива се 
секундарни 
имунски одговор

Сваки наредни 
одговор на исти 
антиген је:

• бржи
• снажнији
• специфичнији

Примарни и секундарни имунски одговор







В лимфоцити

Синтетишу и експримирају мембранску форму
антитела (имуноглобулуна) која служе као рецептори
за антиген (BCR – од енгл. В Cell Receptor). Пошто
препознају антиген пролиферишу и диференцирају у
ефекторски В лимфоцит – плазмоцит који синтетише
и секретује и солубилну форму антитела исте
специфичности.



Т лимфоцити

Синтетишу и експримирају Т ћелијски рецептор за
антиген (TCR - од енгл. Т cell receptor). Овим
рецептором препознају искључиво пептидне
фрагменте протеинских антигена (о неким
изузетцима од овог правила биће говора касније) који
су везани за молекуле који су специјализовани за
приказивање пептида – то су продукти главног генског
комплекса ткивне подударности: МНС (од енгл. Major
Histocompatibility Complex) синтетисани и исказани на
APC (од енгл. Antigen Рresenting Сells).



Субпопулације Т лимфоцита

CD4+ T лимфоцити: 

препознају пептиде у склопу (контексту) продуката II класе 
МНС. По функцији су помагачи (хелпери) и продукују 
цитокине у великим количинама. Помажу В лимфоцитима 
да продукују антитела и фагоцитима да униште 
ингестиране микробе.

Неки CD4+ T лимфоцити нису по функцији хелпери већ су 
тзв. регулаторне ћелије (Тreg), чија је функција да спрече 
или ограниче имунски одговор.

CD8+ T лимфоцити: 

препознају пептиде у склопу продуката I класе МНС. По 
функцији су цитотоксички или цитолитички лимфоцити 
(CTL). Ови лимфоцити убијају наше ћелије у којима се 
налазе интрацелуларни микроорганизми или туморске 
ћелије.





Сазревање лимфоцита



Лимфоцити 

 Наивни лимфоцити – зрели имунокомпетентни 
лимфоцити. Препознају антиген али нису 
функционално способни да га елиминишу

 Ефекторски лимфоцити – способни да препознају и  

елиминишу антиген

 Меморијски лимфоцити



Стадијуми током живота лимфоцита



Фазе стеченог имунског одговора



Урођена (неспецифична, природна) 
имуност



Урођена имуност

1. Одбрана организма обично почиње механизмима 
урођене имуности, на коју се надовезују механизми 
стечене имуности

2. Одређује снагу (други сигнал) и опредељује врсту (трећи 
сигнал) стеченог имунског одговора

3. Стечени имунски одговор често користи механизме 
урођене имуности у елиминацији патогена, односно 
усмерава и појачава ове механизме

4. Адекватан имунски одговору подразумева учешће и 
урођене и стечене имуности и њихову кооперацију у циљу 
оздрављења



Други и трећи сигнал



 Прва линија одбране

 Активна у току продирања патогена

 Није специфична према узрочнику

 Нема имунске меморије



Компоненте урођене имуности

Неинфламаторна заштита

Интактна кожа и слузнице

Кретање течности и мукуса у гастроинтестиналном, 
генитоуринарном и респираторном тракту механички чисти 
површину слузница

Сузе, пљувачка, желудачни сок.....

Нормална микрофлора коже и слузница

Инфламаторна заштита

Ћелије урођене имуности

Цитокини

Циркулишући ефекторски протеини



Анатомске баријере су физичка и хемијска препрека:

 Континуираност и 

придружени механички 

елементи

Придружени хуморални

елементи:

1. Природни антибиотици

2. γδ Т лимфоцити

NK-T ћелије
препознају липиде антигене везане за 

CD1молекул (сличан МНС I )

B-1 В и B лимфоцити

маргиналне зоне

3. Нормална микрофлора коже и слузница



Ћелије урођене имуности

• Фагоцити

неутрофилни леукоцити и моноцити/ макрофаги 

• Дендритске ћелије

• NK ћелије



Ћелије урођене имуности препознају структуре – молекулске
обрасце патогена (LPS, манозу, дволанчану РНК...) које су 

заједничке за поједине класе микроорганизама а нема их на 
ћелијама домаћина.

Молекулски обрасци су често оне структуре микроорганизама које су 
неопходне за њихово преживљавање и инфективност, тако да 

мутирањем ових продукта микроорганизам нема шансе да опстане 
или губи инфективност.

Рецептори за препознавање образаца не настају соматском 
рекомбинацијом већ су наслеђени као функционални гени. Дакле 

нису клонски дистрибуирани 
и укупни репертоар ових 
рецептора не прелази 103.

Урођени имунски систем не реагује против домаћина.

Урођени имунски систем нема меморију.



Локализација рецептора

Ови рецептори су експримирани на: фагоцитима, 
дендритским ћелијама, лимфоцитима, епителним и 
ендотелним ћелијама.

Лоцирани су у различитим одељцима ћелија:



Рецептори слични Toll-у



Рецептори слични Toll-у



Инфламазом



Рецептори за препознавање образаца

Фагоцити:

 R за ендотоксин (LPS)– TLR4

 R за терминалне резидуе манозе

 R за дволанчану RNK

 R за неметиловане CpG динуклеотиде – TLR9 

 R за флагелин– TLR5

 R за пептиде који почињу са N-формилметионином



Фагоцити (nPMN; Mo/Mf)

nPMN

G CSF

M CSF

Int J Biol Sci 2018; 14(10):1343-1360



Активација и функција макрофага



ROS - реактивни медијатори 
кисеоника (H2O2, 
супероксидни анјон, хидрокси 
радикал....) настају дејством 
фагоцитне оксидазе. 
Оштећују ћелије на месту
инфламације. Оштећење
ендотелних ћелија доприноси
повећању васкуларне
пропустљивости.

iNOS - индуцибилна NO
синтетаза, преводи аргинин у 
NO. Узрокује и 
вазодилатацију

Неутралне (лизозомалне) 
протеазе, присутне у 
лизозомима неутрофила и 
моноцита, хидролизују 
различите протеине на месту 
инфламације, укључујући 
колаген, еластин и хрскавицу 
(стварајући оштећење ткива), 
као и фибрин, плазминоген и 
кининоген. 

Фагоцитоза и интрацелуларно убијање патогена



 Превелика активација фагоцита може да узрокује 
оштећење околног здравог ткива због ослобађања 
ROS, NO или ензима

 Осим што фагоцитују и убијају микроорганизме они 
производе и цитокине који привлаче и ативирајудруге 
леукоците, луче факторе раста и ензиме који који 
поправљају оштећена ткива и замењују их везивом.

 Макрофаги стимулишу Т лимфоците  али и одговарају 
на цитокине и друге сигнале који потичу од Т лимфоцита 
па функционишу и као ефекторске ћелије целуларне 
имуности.



ФАГОЦИТОЗА



Класична и алтернативна активација макрофага



Innate lymphoid 
cells



Innate lymphoid 
cells



NK (од енгл. Natural Killer) – природне убице

Спадају у лимфоците (велики гранулирани лимфоцити)  
иако не поседују специфичне клонски дистрибуиране 
рецепторе. 



Убијају инфициране, туморске 
остареле и оштећене ћелије

У одговору на IL12 синтетишу 
и секретују IFNγ

NK ћелије



NK ћелијски рецептори Активациони  рецептори
NKG2D – препознају протеине које исказују 
ћелије које су претрпеле стрес (вируси, 
интрацелуларне бактерије,  оштећење 
DNA, малигна трансформација). Овај 
рецептор препознаје молекуле сличне МНС 
I молекулима који се експримирају у 
одговору на стрес.
Рецептори за антитела Fcγ – ADCC
Активациони рецептори имају у својим 
цитоплазматским деловима сигналне 
подјединице (имунорецепторске 
тирозинске активационе мотиве ITAM од 
енгл. Immunoreceptor Tyrosine-based 
Activation Motive). Ови делови рецептора се 
фосфорилишу кад се рецептор веже за 
лиганд, што активира и фосфорилише 
протеин тирозин-киназе у 
цитоплазми...каскада...егзоцитоза гранула и 
продукција IFNγ

Инхибиторни рецептори
препознају сопствене MHC I класе. Ови 
рецептори имају уместо ITAM-а, ITIM чији 
се тирозински остатци фосфорилишу кад се 
R веже за МНС I што везује и активира 
протеин тирозин фосфатазу која уклања 
фосфатне групе што блокира активацију.
KIR (енгл. Killer cell Immunoglobulin-like 
Receptor)
CD94 + NKG2



IL-15 је важан за 
развој и сазревање NK
ћелија

IFNα, IFNβ и IL-12 
појачавају убилачке 
функције



ФункцијаNK ћелија

• Перфорини– лиза 

• Гранзими– апоптоза

• Рецептори смрти- апоптоза



Цитокини
урођене 
имуности



Циркулишући ефекторски протеини

Протеинске компоненте система комплемента

Пропердин -
стабилизује C3bBb на површини микроорганизма у току 
активације комплемента алтернативним путем

Протеини акутне фазе запаљења-
С реактивни протеин, серум амилоид А и α1 антитрипсин

Лизозим

Базни протеини



Систем комплемента

 Скуп протеина у серуму и на површини ћелија који током 
акутне инфламације могу да активирају: 

✓ ензими који се у некротичном ткиву ослобађају из умирућих 
ћелија 

✓ комплекси антиген-антитело који се стварају током 
инфекције 

✓ микроорганизми (бактеријски ендотоксини...)

✓ продукти кининског, коагулационог, фибринолитичког 
система

✓ Ц реактивни протеин

 Активација система комплемента узрокује настанак 

ефекторских молекула који на различите начине учествују у 
процесу инфламације.



Каскада

Амплификација  

Алтернативни пут

Класични пут

Лектински пут

Систем 
комплемента

Сваки од ових путева
активације састоји се од
каскаде протеолитичких
ензима који продукују
медијаторе запаљења, 
опсонине и коначно
формирају литички
комплекс



Систем комплемента

Продукти активације система комплемента С3а и С5а: 

✓ повећавају васкуларну пермеабилност 

✓ активирају леукоците  

✓ индукују ослобађање хистамина из мастоцита 

✓ С5а делује хемотактично на неутрофиле и мононуклеарне 
фагоците.



С реактивни протеин (СRP)

✓ протеин акутне фазе запаљања

✓синтетише се у јетри (као одговор на оштећење 
ткива)

✓везује се за ћелијски зид бактерија и активира 
комплементни систем класичним путем 
везивањем за С1q



Реакције урођене имуности-
акутни инфламаторни одговор



Миграција леукоцита из крви на место инфекције

После ингестије микроорганизма макрофаге и дендритске ћелије стварају цитокине (TNF, IL-
1) који активирају ендотелне ћелије венула да продукују селектине, лиганде за интегрине и 
хемокине.
Селектини (Е-селектин и П-селектин): слабо везивање и котрљање неутрофила. Селктини у 
основи назива имају лектин што указује на својство да се везују за угљенехидрате
Интегрини: чвршћа адхезија неутрофила за ендотел. Интегрини јер интегришу спољашње 
сигнале са променом цитоскелета.
Хемокини: активирају неутрофиле и омогућују миграцију у ткиво. Хемокини – хемотактички 
цитокини



Ако микроорганизам продре у ткиво, ткивни макрофаг га препозна и 
фагоцитује, што га описним механизмом активише и између осталог он 
почиње да ствара TNF, IL-1 и хемокине. Они делују на ендотел венула да 
експримирају Е- и Р- селектине.

Циркулишући неутрофили и моноцити експримирају лиганде за 
селектине (угљенихидрати) који се везују слабом везом која омогућава 
котрљање. Ове ћелије исказују на мембрани и интегрине који су у 
нормално стању ниског афинитета али под дејством хемокина, који су се 
везали за гликопротеине (пептидогликне) на ендотелним ћелијама, 
расте афинитет интегрина. Истовремено TNF и IL-1 стимулишу 
експресију лиганада за интегрине што све заједно зауставља котрљање 
леукоцита по ендотелу. Они реорганизују цитоскелет и издужују се по 
површини. Хемокини стимулишу и покретљивост леукоцита и они 
пошињу да мигрирају између ендотелних ћелија кроз зид крвног суда 
дуж градијента концентрације. 



Котрљање - селектини

Чврсто везивање – интегрини

Привлачење - хемокини

Дијапедеза (пролаз кроз ендотел) - PECAM-1 (CD31)

Све се ово одиграва у неколико минута од продора микроорганизма. 
Наглашавамо да је реч о акутном инфламаторном одговору.

Исте механизме уласка у ткиво коористе и активирани Т лимфоцити

Процес запаљења чини комбинована активност одбрамбених 
механизама организма, како урођеног тако и стеченог имунског 
одговора.

Улазак леукоцита на место инфекције заједно са вазодилатацијом 

и екстравазацијом течности и протеина у ткиво представља запаљење 
(инфламацију). 



Шта је сврха инфламације?

 Тешко је рећи. 

 Са становишта инфективне инфламације, одговор 
је лак, елиминација патогена.

 Но, шта је сврха инфламације која се развија као 
последица физичког или хемијског оштећења 
ткива? 

 Основни циљ обнављање оштећеног ткива и 
поновно успостављање хомеостазе.



Шта је сврха инфламације?

 Насупрот пост-феталном обнављању ткива које се 
надовезује на инфламацију и које карактерише 
настанак ожиљка, зарастање рана током раног 
феталног живота се карактерише потпуном 
регенерацијом ткива без инфламације и ожиљка. 

 Скорашња истраживања чак указују да инфламација 
одлаже обнову оштећеног  ткива.

 Једно од објашњења је да је код сисара зарастање рана 
еволуционо оптимизовано за нестерилне услове

 Дакле ожиљак је еволуциона цена коју сисари морају 
да плате како би преживели рањавање у нестерилним 
условима. 



Антивирусна 
дејства 
интерферона 
тип I



Патогени могу да избегну урођену имуност



Имунодефицијенције

Болести настале 

ослабљеним имунским 
одговором



Физиолошке имнодефицијенције

 Физиолошка имунодефицијенција новорођенчади

 Физиолошка селективна IgA имунодефицијенција
деце

 Физиолошка имунодефицијенција старих



Конгениталне (примарне) имунодефицијенције

Конгениталне имунодефицијенције су последице 
генских поремећаја који су узрок прекида у сазревању 
или функционисању различитих компоненти 
имунског система.

Једна на сваких 500 особа пати од неке 
имунодефицијенције



Карактеристике имунодефицијенција



Поремећаји урођеног имунитета

 Квалитативни поремећаји ћелија и молекула 
укључених у неспецифичну заштиту организма

 Квантитативни поремећаји ћелија и молекула 
укључених у неспецифичну заштиту организма



Поремећаји урођеног имунитета

Поремећај епителних баријера

Поремећаји фунције фагоцита

Поремећаји система комплемента



Поремећаји епителних баријера

Кожа, слузнице, нормална микрофлора

 Медицинске интервенције (интравенски или уринарни 
катетери) 

 Хируршке операције

 Лекови (хемиотерапија) 

 Опекотине

 Антибиотици-измењена нормална микрофлора

 Оштећење респираторног епитела (цистична фиброза)



Поремећаји фунције фагоцита

✓Квалитативни померећаји (поремећаји 
фагоцитне функције)

✓Квантитативни поремећаји (смањење броја 
фагоцитних ћелија)

Урођени/примарни (инфантилна агранулоцитоза)
Стечени/секундарни (зрачење, хемиотерапија, 
инфилтрација костне сржи...)



Квалитативни померећаји функције 
фагоцита

✓Хемотаксе

✓Адхезије

✓Ингестије

✓Дигестије 



Leukocyte Adhesion Deficiency type 1

мутација гена који кодира β ланац (CD18) β2 интегрина

Leukocyte Adhesion Deficiency type 2

мутација гена који кодира компоненту лиганда за 
селектине

Leukocyte Adhesion Deficiency type 3

неуспешна активација интегрина бројним цитокинима

Поремећаји адхезије леукоцита

Урођени недостаци интегрина и лиганада за 
селектине повећавају осетљивост на инфекције  и 
називају се дефицијенције адхезивних молекула.



Мутација:

1. Гена за ензиме оксидазног система (мембранског 
протеина цитохрома b558 , фагоцитне оксидазе 91)

2. Гена одговорних за контролу транскрипције структурних 
гена

Последица:

Онемогућено стварање реактивних медијатора кисеоника 
у фагоцитима. Фагоцити нису способни да елиминишу 
ингестиране микроорганизме, па на место инфекције 
долази све више макрофага и лимфоцита и настаје –
ГРАНУЛОМ

Хронична грануломатозна болест



Chediak-Higashi синдром
Мутација гена који кодира регулаторни протеин у 
транспорту лизозома

Последица: поремећај функционисања лизозома 
(фагозомно-лизозомне фузије) у неутрофилима, 
дендритским ћелијама, макрофагима. Функција NK ћелија је 
оштећена због абнормалности њихових гранула које садрже 
цитотоксичне протеине.

Велики (џиновски) лизозоми у стадијуму сазревања 
неутрофила, тако да је део оштећен пре сазревања (умерено 
неутропенија)
Део зрелих леукоцита има:

1. Смањену количину лизозомских ензима
2. Поремећај хемотаксе и фагоцитозе



Неутропенија

 Тешка урођена неутропенија (мултигенетски поремећај)

 Мијелосупресивни ефекат хемиотерапије или 
инсуфицијенције костне сржи настале услед аплазије, 
аутоимунских болести, хематолошких малигнитета или 
инвазије костне сржи туморским ћелијама

Тешке инфекције, обично праћене бактеријемијом, су чест и 
веома озбиљан проблем код пацијената са неутропенијом

Манфестације: 

• Апсцеси, улкуси, омфалитис, респираторне инфекције, 
дијареа

• Афтозни стоматитис и гингивитис узрокују губитак 
сталних зуба у детињству

Квантитативни померећаји функције фагоцита



Поремећај грађе и функције компоненти 
комплемента изазивају његову:

✓Смањену активацију

✓Појачану активацију

Поремећаји функције комплемента



Урођене/примарне дефицијенције 

Стечене/секундарне дефицијенције

Поремећаји функције комплемента



Урођене/примарне дефицијенције 
система комплемента 

Алтернативног пута (пропердин, фактора D и C3)

Класичног пута (C1q, C1r, C2, C3 и C4)

Заједничког пута (С5, С6, С7, С8 и С9)

Регулаторних компоненти (С1 инхибитора,
фактора Н, DAF)

Рецептора за комплемент (CR3, CR4)



Дефицијенције регулаторних 
компоненти комплемента

С1 инхибитора 
Хередитарни ангионеуротски едем

DAF (Decay-accelerating factor или СD 55) - протеин 
који убрзава дисоцијацију С3 конвертазе

Пароксизмална ноћна хемоглобинурија



Поремећаји урођене имуности



Поремећаји у сазревању лимфоцита





Поремећаји активације и функције лимфоцита



Поремећаји активације и функције лимфоцита



Друге болести удружене са поремећајем 
лимфоцита

 Wiskott-Aldrich-ов синдром. Наслеђивање везано за Х 
хромозом.

протеин WASP (Wiskott-Aldrich syndrome protein)

поремећај у везивању овог протеина за адаптерске 
молекуле и цитоскелет у хематопоезним ћелијама. Зато 
настаје:

✓дефект у покретљивости леукоцита

✓ мали лимфоцити и тромбоцити

✓поремећај у активацији и формирању синапси на  нивоу 
лимфоцита 

Екцем, тромбоцитопенија, имунодефицијенција



Друге болести удружене са поремећајем 
лимфоцита

 Атаксија-телангиектазија

протеин ATM (ataxia teleangiectasia mutated)

поремећај репарације ДНК (нарочито у VDJ
рекомбинацији) 

✓настајање измењених антигенских репертора на Т и Б 
лимфоцита

✓ хипоплазија тимуса

✓ IgA, IgG2 дефицијенција

Атаксија, телеангиектазија, имунодефицијенција



Стечене (секундарне) имунодефицијенције



Синдром стечене имунодефицијенције 
(АIDS)



Вирус хумане имунодефицијенције (HIV)

Ретровирус који који инфицира ћелије 
имунског система, нарочито CD4+ T 

лимфоците који прогресивно пропадају.

Инкубација од неколико месеци до неколико 
десетина година.







Механизми имунодефицијенције

 Директан цитопатогени ефекат на CD4+ T лимфоците 

пропустљивости мембране

интерференција са целуларним протеинима

 Поремећај функције CD4+ T лимфоцита

Th2

Tregs

немогућност формирања имунске синапсе APC



 Макрофаги

 Дендритичне ћелије

 FDC

Механизми имунодефицијенције



Патогенеза 
АIDS-a



Клиничке карактеристике HIV инфекције и AIDS-a



Симптоми слични прехлади, грипу или мононуклеози

(6 до 12 недеља од инфекције) или асимптоматски

✓ лимфаденопатија

✓ грозница

✓ осип по кожи

✓ главобоља

✓ умор 

✓ дијареја

Примарни HIV синдром



Примарни HIV синдром

 Симптоми неспецифични

 Антитела на НIV негативна (период прозора), 
постају позитивна 6 недеља до 6 месеци након 
инфекције (сероконверзија). Зато се ELISA тест 
најраније ради 6 недеља (најбоље око 2 месеца) 
после ризичног контакта и понавља 3 и 6 месеца. 
Потврдни тестови Western blot и PCR

 Велики број НIV-а у периферној крви

 Пролази спонтано и инфицирана особа улази у 
асимптоматску фазу која траје годинама



• HIV наставља да се репликује док се број 
CD4 + T  лимфоцита константно смањује

• Kад се број CD4 + T  лимфоцита смањи испод
500/mm3 (μl) крви могућ је развој опортунистичких 
инфекција:

– перзистентна herpes-zoster инфекција

– Орална кандидијаза

– Орална леукоплакија

– Kапошијев сарком

Период клиничке латенције



Орална кандидијаза



• Хроничне секундарне инфекције и инфламација

• Epstein-Barr вирус

Орална леукоплакија



• Тумор крвних судова

Kапошијев сарком
ННV-8



AIDS

• Kад се број CD4 + T  лимфоцита смањи испод 200/mm3

(μl) крви развијају се:

– Pneumocystis jirovecii пнеумонија

– Криптококни(Cryptococcal) менингитис

– Токсоплазмоза

• Kад се број CD4 + T  лимфоцита смањи испод 50/mm3

(μl) крви развијају се:

– Инфекције узроковане микробактеријама (Mycobacterium avium)

– Цитомегаловирусне инфекције

– Лимфоми

– Деменција

– Смрт 



Механизми избегавања имунског 
одговора

 Антигенске варијације

 Инхибиција активације комплемента

 Смањење експресије MHC I

 Инхибиција Th1 одговора


