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Hajlamosak vagyunk azt gondolni, hogy a
korokozok lekiizdésére csupan amagasabb
rend( szervezetek —koztiik is elsGsorban az
ember —képes. Azonban barmilyen megle-
ponek is tlnik els® hallasra, az alacsonyabb
rend( allatok, s6t a névények is képesek
megveédeni szervezetiiket a karos behato-
16ktdl, igy a kiilénbozd betegségeket —eset-
leg aszervezet pusztulasat— okozd gombak-
tol, baktériumoktdl, virusoktdl és parazitak-
tol. Az evolUcio soran szamos olyan mecha-
nizmus alakult ki, amely az idegen behatolok
nagyon gyors elpusztitasat vagy hatastalani-
tasat biztositja, igy akadalyozva meg a kor-
okozd elterjedését, illetve nagymeértéka el-
szaporodéasat a megtamadott szervezetben.
Ismerve a kéros mikrobak gyors szaporodasi
Utemét (példaul szamos baktérium témege
kb. huisz percenként megduplazédik — per-
sze ez a rata fiigg a kdrnyezeti tényezoktol
is: hdmérséklet, kiilbnbdzd thpanyagok je-
lenléte, illetve hianyastb.), az azonnali reak-
ci6 a gazdaszervezet tulélése szempontjabol
alapvet6 fontossagu. Ezt az allanddan készen-
Iéti &llapotban levd, a kdrokozo6t azon nyom-
ban felismerd és azonnal aktivalodo rend-
szert termeészetes vagy velesziletett immun-
rendszernek nevezzik.

A 1990-es évek elején dontd szemlélet-
beli valtozas tortént az immunrendszer mako-
désének értelmezését illetden. Mig korabban
szinte kizardlag a limfocitakat tartottak Un.
~mmunkompetens” sejteknek, és az volt az
altalanos nézet, hogy csak ezek a sejtek biz-
tositjak a magasabbrend( szervezetek immu-
nolégiai védelmét, addig az elmilt néhany

évben egyértelm(vé valt, hogy a korabban
sJarulékosnak” nevezett egyéb sejtek, illet-
ve kiilénbdz6 oldékony faktorok aktiv kdzre-
mikddése nélkil nem alakulhat ki megfele-
18 immunitas.

Fontos kiemelni tehét, hogy bér az evo-
I0cio soran a természetes immunitas jelent
meg eldszor, a késBbb létrejévd Un. adaptiv
vagy szerzett immunitas e korabban kiala-
kult védelmi mechanizmusok nélkil mako-
désképtelen; a magasabb rend(i szerveze-
tek — koztlik az ember — immunoldgiai vé-
dettsége e két rendszer szoros egytttmko-
dése, egymasra épulése nélkiil nem valésul-
hatna meg (Erdei, 1994; Fearon, 1996; Me-
dzhitov, 1997).

Természetes (velesziletett) immunitas

Az idegen anyag gyors elpusztitasanak nyil-
vanvalo elbfeltétele annak azonnali felisme-
rése. A szervezetbe jutd kérokozokat a ter-
meészetes immunrendszer elemei olyan jel-
fogok/receptorok segitségével ismerik fel,
amelyek az evolucié soran nem valtoznak
jelentds mértékben, illetve a kiilénb6z6 fa-
jokban is nagyon hasonlé —sok esetben azo-
nos—molekuldk. Kémiai szerkezetiket te-
kintve: fehérjek, illetve cukor alkotéelemet
is tartalmaz6 komplex molekulak, amelyek
akorokozok felszinénilletve azok kilsd bur-
k&ban megjelend molekularis mintazatokat
ismerik fel. A felismert struktirak —tébbnyire
szakaszosan ismétlddd cukor illetve zsirsav
oldalldncok —a baktériumok, virusok, illetve
gombaék létfontossagu elemei, ezért szinte
egyaltalan nem valtoznak az id6k soran (ilyen
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példaul a Gram-negativ baktériumok falat
alkoto lipopoliszacharid). Ez az oka annak,
hogy a megtdmadott szervezetek jelfogai is
valtozatlan formaban 6rokl&dnek egyik ge-
neraciordl amasikra az evollcio soran.

A természetes immunrendszer alkoto-
elemei kozé egyrészt sejtes elemek tartoz-
nak; koztiik az idegen anyagok felismeré-
sére, bekebelezésére, majd lebontasara ké-
pes fagocitak (makrofagok, dendritikus sej-
tek, tovabba a granulocitak), valamint a kor-
okozok felismerését kdvetben pusztitd anya-
gokat kibocsato Un. természetes 6l0sejtek. A
sejtek mellett fontos szerepiik van az élo-
Iények killonb6z6 testnedveiben jelen 1évd
humorélis faktoroknak is, igy a korokozok
kozvetlen elpusztitasara képes un. antimik-
robidlis peptideknek, a behatoldk hatasara
aktivalodo enzim-kaszkad rendszereknek,
amelyek a kéros virusok és baktériumok
oldasét idézhetik eld, valamint sz&mos, a
kllénboz6 sejtek mikodését befolyasolo, az
azok kozotti ,,kommunikéciot” biztosito kis-
méretl molekulak, a citokinek jelentds sza-
méanak is (1. tAblazat és 1. dbra).

természetes immunitas
fagocitak (monocitak/

Résztvevo sejtek

Szerzett (vagy adaptiv) immunrendszer

A gazdaszervezetet megtdmadd patogén
mikrobak jelentds része elpusztul a termé-
szetes immunrendszer mechanizmusainak
egyike-masika, illetve szamos esetben, azok
egyUttes mOkddése eredményeképpen. Ez
az emberi szervezetben is gyakran lejatszo-
do6 folyamat sokszor észrevehetetlen sza-
munkra, és olyan hatékony, hogy a fert6zd

koérokozok,
idegen anyagok,
veszély,

természetes
olosejt
citokinek ‘=

ellenanyagok

természetes
immunrendszer

azonnali vélasz
citokinek

dendritikus
sejt

adaptiv
immunrendszer

adaptiv valasz

1. dbra = A természetes és az adaptiv im-
munitas egymasra éplilése, dsszefonddasa

szerzettimmunitas
limfocitak (T- és B-sejtek)

makrofagok, granulociték,

dendritikus sejtek)

Résztvevd oldékony
tényezok
peptidek

A vélaszadasi képesség

ismételt fertdzés utan zajlik le, mint el&szor;

nincs memoria
Az aktivitas nem vihetd at masik egyedbe
illetve védelem

Valaszadasi ido

makddésbe lép

komplementrendszer,
citokinek, antimikrobialis

nem javul, azonos médon

nagyon révid, a ,veszély”
érzékelésekor azonnal

ellenanyagok,
T-sejt eredetd citokinek

jelentBsen javul ismételt
fertdzések esetén;
van memoria

fajlagos limfocitakkal, illetve
ellenanyagokkal atvihetd
masik egyedbe

az antigén felismerése utan
egy vagy tdbb hétre van sziikség
a kialakulashoz

1. tAblazat = A természetes (velesziiletett) és a szerzett (adaptiv) immunitas jellemzoi
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virus vagy baktérium maradéktalan elpusz-
tithsahoz vezet. 1d6rol idére azonban ,,meg-
betegsziink”, nem elegendd a természetes
immunitas altal biztositott védelem. Ennek
t6bb oka lehet, igy példaul a fertdzés ldoza-
taul esett egyed altalanos allapota; az, hogy
a fertdzd6 agens nagyobb mennyiségben
keril a szervezetbe, mintamennyivel a ter-
mészetes védekezo rendszer meg tudna bir-
kdzni, a kérokozo valtozékonysaga, illetve
olyan ,,menekulési mechanizmusai”, ame-
lyek , kijatsszak” a természetes immunvédel-
mi rendszert. Ekkor jut jelentds szerephez
az adaptivimmunitas, amely amellett, hogy
hozzajarul a kdrokozok maradéktalan elpusz-
titasdhoz, immunoldgiai memoriat is biztosit
agazdaszervezet szamara.

Ki kell azonban emelni, hogy a hatékony
adaptivimmunvélasz kialakulasahoz feltét-
leniil sziikség van a természetes immunrend-
szer altal végzett ,.eldmunkalatokra”, vagyis
arra, hogy a kérokozot bekebelezd, majd le-
bonto fagocitasejtek megfelelé médon , be-
mutassak” az idegen anyag egyes részeit, illet-
ve tovabbitsak az arrol sz616 informéciot az
adaptivimmunrendszer elemei felé. Tehata
szerzettimmunitas elvalaszthatatlanul raépail
atermészetesimmunrendszer makddésére.

A magasabbrend( szervezet szaméra ve-
szélyt jelentd idegen anyagokkal, koroko-
zbkkal eldszor a velesziiletett immunrend-
szer elemei (makrofagok, dendritikus sejtek,
természetes 6ldsejtek, granulocitak, komp-
lementrendszer) veszik fel a kiizdelmet. Az
azonnal kialakuld valasz jelent®s védelmet
nyUijt aszervezet szamara. Ugyanekkor ezek
az elemek fontos informacidkat tovabbita-
nak a nagy fajlagossagot és memariat biz-
tositd adaptivimmunrendszer szadmara, mely-
nek kulcsszerepldi a T- és a B-limfocitak, va-
lamint azok termékei: az ellenanyagok és a
limfokinek. A hatékony és tartés immuno-
I6giai védelmet csak e két rendszer szoros
egyuttmikddése képes biztositani; Snmaga-
ban egyik sem elegend®.

Az idegen, tbbnyire kéros anyag felisme-
rése alapvetden sziikséges a csak a gerinces
allatokban, illetve az emberben jelen [évd
adaptivimmunrendszer aktivalasdhoz is, ez
afolyamat azonban Iényegesen kilénbozik
az eldbb emlitettektdl a felismerésre keriild
anyagot és a felismerd receptorokat tekintve
egyarant.

Aszerzettimmunitas legfontosabb ténye-
z0i a vér- és nyirokkeringésben, valamint a
kllénb6zb periférias nyirokszervekben (pél-
daul manduldk; Iép, nyirokcsomok) allando
Lorjaratot” folytatd limfocitak (1. tablazat
és 1. abra). Ezekre a testi sejtekre az a k-
I6nleges tulajdonsag jellemzd, hogy a csont-
veldi dssejtbdl valo fejlddésiik soran a gén-
alloméanyuk egy része atrendezddik, aminek
eredményeként a kiilénb6z6 idegen struk-
tarak felismerésére képes receptorok szam-
talan variacioban jelennek meg a felsziniikon.
Ezek a jelfogdk minden egyes sejtklon ese-
tében kilonbdzdek, és mivel a klonok sza-
ma 10°-10-es nagysagrendd, ez a hatalmas
repertodr biztositja azt, hogy a magasabb-
rendd szervezetek adaptivimmunrendszere
hasonl6 nagysagrendben képes felismerni
idegen strukturakat, az tn. antigéneket (kdz-
tiik a korokozok megfelelden ,elokészitett
éstalalt” részeit — lasd késbbb). A nagyfok
fajlagossag és a finom specificitas révén im-
munrendszeriink képes megkulonboztetni
akar egy adott molekula szerkezetén beldl
torténd valtozasokat is (példaul a benzol-
gy(rin orto-, illetve meta-helyzetben elhe-
lyezkedd metil-csoportokat). Hangsulyozni
kell, hogy a limfocitak felszinén kifejez6dd
jelfogd molekuldkat nem a csiravonal génjei
kodoljak, tehat nem 6roklddnek valtozatlan
forméaban nemzedékrdl nemzedékre—ellen-
tétben a természetes immunrendszer korab-
ban emlitett felismerd molekulaival, melyek
az evolucio sordn megorz&dtek, nem valto-
zbak, azonos felépitéstiek. A limfocita felszini
receptorok altal biztositott felismerdkészlet
afolyamatosan zajlo génatrendez8dés ered-
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ményeként naponta Ujratermelddik, Gjjaszi-
letik szerveztiinkben (egy limfocita élete at-
lagosan 6-8 nap, ezért van sziikség a folya-
matos utanpotlasra). Ennek a szomatikus
génétrendezddési, rekombinécios mecha-
nizmusnak a kialakulasat egy —feltehetfleg
véletlenszer(i—folyamat tette lehetvé. Valo-
szinQ ugyanis, hogy a gerincesek kialakula-
séval egyidejdleg, vagyis mintegy 400 millio
évvel ezeldtt a génallomanyba kerilt egy
olyan genetikai elem (Un. transzpozon),
amely a généatrendezddést lehetdové tevd
molekuldkat/enzimeket kddolja. Ezek az
enzimek kizardlag az adaptivimmunitasban
szerepet jatsz0 limfocitakban makodnek, és
ennek kovetkeztében csak ezekben a sej-
tekben torténik meg az antigént felismerd
receptorok génjeinek véletlenszer( rekom-
binacioja.

A természetes és az adaptiv
immunrendszer 6sszefon6désa

Az ilyen felismer® struktdraval rendelkezd
limfoctak két fo tipusa ismert: az in. B-és a
T-sejtek. Az adaptivimmunvalasz beinditasa
e sejtek, kdziluk is elsdsorban a T-limfocitak
egy csoportjanak, az un. segitd T-sejteknek
az aktivalddasa nélkil nem torténik meg.
Ehhez azonban feltétlendil sziikség van a ter-
mészetes immunrendszer sejtjeire — minde-
nekel®tt az n. hivatasos antigén-prezentald
sejtek kdzé tartozd dendritikus sejtekre és
amakrofagokra—, amelyek képesek bemu-
tatni az altaluk felismert, majd bekebelezés
utan lebontott idegen anyag (kérokozd mik-
roba) bizonyos részeit a megfeleld fajlagos-
sagu receptort hordozo T-sejt szamara. Ezt
az an. antigén-bemutatasi folyamatot kdveti
az eredetileg csak kis szamban jelen 1évo
fajlagos T-sejtek (tehat a kordbban emlitett
jelfogo-repertodr bizonyos egyedeinek)
klonalis osztodasa, majd hatékony effektor-
sejtté vald differencialédasa.

Atermészetes immunrendszer azonban
nem csak az adaptiv immunvalasz beindi-

tasaban jatszik elengedhetetlen szerepet. Az
idegen anyagok szervezetbdl vald eltavoli-
tasdhoz ugyanis nem elegendd az antigén
nagy fajlagossaggal térténd felismerése és
az adaptivimmunvélasz beinditasaa T-, illet-
ve B-limfocitak altal. Ismét feltétlenil szik-
ség van a velesziletett immunitas sejtjeire
ésmolekulaira—koztiik a makrofagokra, gra-
nulocitakra, valamint a szdmos enzim kasz-
kadajat magaba foglalé an. komplement-
rendszerre. Ezek azok az elemek, amelyek
aktivalodasuk utan a szervezetbe juto viru-
sok, baktériumok, gombék és kilonbdzd
idegen anyagok, illetve az ezekkel fertdzott
sejtek teljes elpusztitasat és eltakaritasat
végrehajtjak. Ezek nélkiil a mechanizmusok
nélkdl nem allhatna helyre az egészséges
allapot.

A kétféle immunrendszer kozott
kapcsolatot létrehozd molekulak/
mechanizmusok

Afentiek alapjan tehat elmondhatd, hogy a
természetes immunrendszer egyes elemei
az immunvélasz minden szakaszaban jelen
vannak: az idegen anyag/korokozo felisme-
résétol kezdddden az adaptivimmunvalasz
beinditasan és annak szabalyozéasan ataszer-
vezet szamara karos anyag eltakaritasig. Meg
kell azonban jegyezni, hogy a velesztiletett
immunitas jelentdségét és elengedhetetlen
szerepét amagasabbrend( szervezetek im-
munoldgiai védelme soran csak az utobbi
néhany évben ismerték fel. Ennek egyik oka
az, hogy a molekularis bioldgiai modszerek
ugrasszer( fejlddése eredményeként az im-
munrendszer evolUcidjanak kutatasa is jelen-
t0s lépésekkel haladt eldre. Az egyre tobb
faj esetében hozzaférhetd génszekvencidk
analizise alapjan szamos molekulardl kidertilt,
hogy rokon szekvenciék talalhatdk az alacso-
nyabb és a magasabb rend( allatokban, st
bizonyos esetekben, andvényekbenis. Bebi-
zonyosodott az is, hogy ezeknek a moleku-
laknak a funkcidja is nagyon hasonlé a kilon-
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b6z6 fajokban. Az utdbbi iddben egyértelm-
en kidertilt, hogy a csupan veleszuletett im-
munrendszerrel rendelkezd, alacsonyabb
rendd fajok védelmi mechanizmusainak fel-
tarasa Uj szempontokat ad az adaptiv immu-
nitas szamos folyamatanak megértéséhez,
tisztdzasahoz is. E mellett bizonyos az is, hogy
atermészetes immunitasban rejld lehetdsé-
gek kiaknazésa kiilonbozd terapiés eljarasok,
valamint 0j tipusu vakcinacids madszerek
alapjaul is szolgalnak.

Sajat kutatatasaink

Annak érdekében, hogy minél jobban meg-
értsuk immunrendszertiink mikddését, na-
gyon fontos megismerni azokat a tényezo-
ket és mechanizmusokat, amely a két rend-
szer kozotti kapcesolat kialakitasaban szerepet
jatszanak. Kutatocsoportunk tevékenységé-
nek fékuszaban évek 6ta ezek az 6sszektd
elemek; illetve folyamatok vannak. Ezek ko-
zil is elsdsorban a komplementrendszer
egyes komponenseinek a B-sejtekre, mint
a humoralis immunvalasz effektorsejtjeire,
valamint mas antigén-bemutato sejtekre
(makrofagok, dendritikus sejtek) gyakorolt
hatasat tanulmanyozzuk. Célunk annak
megismerése, hogy milyen médon iranyit-
ja, illetve szabalyozza a veleszUletett im-
munrendszer az adaptiv valaszt. Ezzel szo-
ros Osszefliggésben arra is iranyulnak a
vizsgélataink, hogy megfeleld médon torté-
nd beavatkozassal —vakcinacidval —hogyan
lehet az immunvélaszt fokozni, hatékonyab-
batenni.

Szamos idegen anyag vagy korokozé a
szervezetbe jutva képes azonnal aktivalni a
testfolyadékokban jelen 1évd komplement-
rendszert. Ennek eredményeként olyan bio-
I6giailag aktiv molekulék keletkeznek, ame-
lyek a kiilbnbdz6 sejtekhez kdtbdve dontd
madon befolyasoljak azok mikodését. A
komplementrendszer a természetes im-
munrendszer egyik fontos eleme, de emel-
lett nélkiilozhetetlen az adaptivimmunvélasz

minden fazisdban, mivel részt veszimmun-
folyamatok meginditasaban, szabalyozasa-
ban, majd az effektor-fazisban is, vagyis a
korokozok, antigének és idegen anyagok
eltakaritasa soran. Kulcsszerepe van ezek-
ben az altalunk is vizsgalt folyamatokban a
C3-as komplement-komponensnek, amely
Jkettds kotddésre” képes. Ugyanis azzal a
kilénleges tulajdonsaggal rendelkezik, hogy
az aktivalo felszinre — igy egyes korokozok
és tumorsejtek membranjara, tovabba an-
tigén-ellenanyag komplexekhez —kovalens
maddon kotddik, majd ezt kbvetden kilon-
b6z6 sejtek Un. C3-receptoraival képes kap-
csolatba lépni. E kdt6dés eredményeként
szamos nagyon fontos bioldgiai funkcio va-
I6sul meg. Kimutattuk, hogy ezek a komple-
ment-kozvetitett kdlcsonhatasok az immun-
valasz kialakulasara tébb pontban déntden
hatnak: igy befolyasoljak az antigén-bemu-
tatas folyamatét, a T-, illetve a B-limfocitak
aktivalasat, valamint az ellenanyag-terme-
Iést. Igazoltuk, hogy az antigén-bemutatd
sejthez kovalensen kot6dd C3-fragmentu-
mok jelentdsen fokozzék az antigén-specifi-
kus T-limfocitak felszaporodasat, igy az adap-
tivimmunvélaszt (Kerekes, 1998). E folya-
matban a C3 ,kettds kotbdése” alapvetd
szerepet jatszik, ugyanis az antigén-bemuta-
t0 sejthez kovalensen k6todd C3-fragmentu-
mok az aktivalt T-sejteken megjelend C3-
receptorokkal kélcsdnhatéasba lépve erdsitik
a két sejt kozotti kodlcsdnhatast

Avérben ésa killénbozd testnedvekben
jelen 1évd komplementrendszer aktivalo-
désa szdmos eseménnyel dsszefligg — igy
példaul a gyulladas folyamataval, idegen
anyagok, kérokozok szervezetbe jutasaval.
A C3-as komponens aktivalédasanak ered-
ményeként két kotdhely alakul kiamoleku-
1&n, melyek segitségével jelentdsen fokozza
az adaptivimmunvélasz kulcsfontossagu lé-
pését, az antigén-bemutatd sejt (példaul
makrofag, dendritikus sejt) és az antigént
fajlagosan felismerd T-limfocitak kozotti tar-
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az antigénspecifikus T-sejtek
klonalis szaporodas

2. &bra = A C3 komplementfehérje kap-
csolatot létesit a természetes és az adaptiv
immunrendszer mikddése kdzott.

t0s kapcsolat kialakitasat. Ez a ,kettds koto-
dés” az adaptiv immunitast megindité anti-
gén-specifikus T-sejt klonok jelentds felsza-
porodaséat eredményezi.

Ennek a mechanizmusnak nagy val6szi-
n(séggel a vakcinacio sordn is szerepe van,
mivel szdmos immunvalaszt fokozo, Un. ad-
juvans anyagroél ismert, hogy aktivélja a
komplementrendszert. Kisérleteinkben mi
is bizonyitottuk, hogy az adjuvansként alkal-
mazott poliszacharid — a gamma-inulin —
jelentdsen fokozza az adaptivimmunvalaszt
a fenti folyamat altal (Kerekes, 2001). A je-
lenség komplementfliggését oly médon is
igazoltuk, hogy az allatokban eldzetesen
komplementhianyos allapotot idéztiink eld,
ésebben az esetben a jelentds mérték{ foko-
z6 hatés elmaradt.

A komplementrendszer immunvalaszt
fokozo, illetve szabalyozo szerepét bizonyit-
jak azok az eredmények is, amelyek arra utal-
nak, hogy az antigének komplementrecep-
torokhoz valé célzott iranyitasaval befolya-
solhat6 az immunvalasz. Sajat kisérleteink-
ben a sz szoros értelmében az ellenanyag-
termeld B-limfocitdk komplementrecepto-
rét ,céloztuk meg”, mivel olyan molekuléris
konstrukcitkat allitottunk eld RT-PCR tech-
nikéaval, amelyek az antigént ezekhez a re-

ceptorokhoz irdnyitjak (Prechl, 1999). Ez a
tobb alegységhbdl ll6 rekombinans molekula
tartalmazza a ,,célzokésziiléket”, vagyis a
komplementreceptort fajlagosan felismer®
monoklonélis ellenanyag konnya- és nehéz-
l&ncéanak variabilis régioit, valamint az ehhez
kapcsolt antigén megfeleld determinansait
(esetiinkben az influenzavirus hemaggluti-
nin molekulajanak bizonyos szakaszait),
amely ellen a védettséget biztositani kivan-
juk. Invitro kisérleteinkben bizonyitottuk,
hogy ez a konstrukci6 az antigén-bemutat6
sejtként mOkddo B-sejtekhez kotddik, és a
virushol szarmaz6 peptid-szekvenciat bemu-
tatva jelentBsen fokozza az antigén-specifi-
kus T-sejtek osztddasat (Prechl, 1999; Prechl,
2002)

Mindezek alapjan in vivo kdriilmények
kozott az alabbi ,forgatokonyv” lejatszodasat
feltételezziik: a patogének szervezetbe juta-
sakor a komplementrendszer aktivalodasa-
nak szamos helyi hatasa jon létre — elsdsor-
ban gyulladés alakul ki. Ezzel parhuzamosan
a C3-fragmentumokkal fedett (opszonizalt)
antigénrészecskék a regiondlis nyirokcso-
moba jutnak, ahol megindul a nagy fajlagos-
s&got és immunolégiai memoriat biztositd
adaptivimmunvalasz kialakulasa. Itt, akiilon-
b6z sejtek — kdztlik a makrofagok, dendriti-
kus sejtek, B-és T-limfocitak — kdzott kiala-
kulé kolcsonhataskor valik fontossa a komp-
lementreceptorok szerepe, mivel ko-recep-
torként jelentdsen fokozhatjak az adaptiv
immunvalaszt (Prechl, 2000) (3. abra).

A patogéneket a komplementaktivalas
eredményekeént C3-fragmentumok boritjak
be (opszonizéljak), és ezaltal azok egyidejl-
leg kétddhetnek a megfeleld specificitast B-
sejtek antigénkotd receptordhoz (BCR) és
komplement-receptordhoz (CR). Ez a folya-
mat a B-sejtek antigén-bemutatd képességeé-
nek fokozasahoz és a megfeleld fajlagossagu
antigénkotd receptort (TCR) kifejezd T-sejt
klénok aktivalasahoz, kovetkezésképpen az
adaptivimmunvélasz fokozasahoz vezet.
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3. &bra = Akomplementreceptorok és a B-sejtek antigénkotd receptoranak keresztko-
tése az adaptivimmunvélasz fokozasat eredmeényezi.

Szintén a természetes és az adaptiv im-
munitas kapcsolatanak tanulmanyozasa ve-
zetett el benniinket ahhoz a felismeréshez,
hogy a komplementrendszer aktivalasakor
keletkezd C3a elnevezésii peptid gatolja az
un. mukoéza tipust hizosejtek aktivalodasat,
granulumai tartalmanak a kdrnyezetbe Urité-
sét, kovetkezésképpen az allergias reakciét
elBidézd anyagok (koztiik példaul a hiszta-
min) felszabadulasat (Erdei, 1995), (4. bra).

Az allergias reakciok egyik legfontosabb
effektorsejtje a hizosejt, amelyet az IgE-tipu-
su ellenanyagot megk6td receptorok
(FceRlI) allergének altali keresztktése akti-
val. E folyamat eredmeényekeént a sejtek gra-
nulumainak tartalma a kdrnyezetbe Grdl, és
az allergias reakcidk jellegzetes tiineteit
(tlisszOgés, viszketés, borpir, stb.) okozza
(A). Ha azonban a komplement-eredet
peptid a sejtekhez kotddik, ez a folyamat
gatolt, és nem szabadulnak ki a sejtbdl a tul-
érzékenységi reakciot eldidézé anyagok
(példaul a hisztamin) (B).

Ismert, hogy az allergének (példaul
héziporatkabdl, viragporbdl, kiilénbdz6 éte-
lekbdl szarmaz6 fehérjék) foként IgE tipust

ellenanyagok kozvetitésével valtjak ki a tal-
érzekenységi reakciot, melyben a nagy affini-
tastl IgE-receptorok (az FceRl) keresztktése
dont6 fontossagu. Az altalunk leirt folyamat
mechanizmusat vizsgalva bizonyitottuk,
hogy a peptid, illetve annak kiilinbdzd szinte-
tikusan eldallitott szarmazékai oly médon
géatoljak az allergiés reakcio kialakulasat, hogy
a hizosejt aktivaciojat kdzvetitd IgE-koto re-
ceptorokhoz kapcsolddva megakadalyozzak
e sejtmembran molekulék aggregécidjat, illet-
ve az ennek hatasara megindulé aktivacids
folyamatokat (Erdei, 1999). Célunk az, hogy
az allergias reakciét minél hatékonyabban
gatlo peptideket tervezziink és allitsunk eld,
amelyeket — természetesen megfeleld allat-
kisérletek, majd az ezt kovetd klinikai probak
utan —terapiés célra lehet alkalmazni.
Osszefoglalva tehat elmondhatjuk, hogy
sajat eredményeink is megerdsitik azt az im-
munrendszer mikodésével kapcsolatos U
elméletet, amely szerint a magasabb rend(
szervezetek természetes immunrendszere
dontd moédon befolyasolja az adaptiv im-
munvalaszt. Az is bizonyos, hogy a veleszii-
letett immunrendszernek ez a kapacitasa
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4. abra = Az allergias reakcid kialakulasanak gatlasa komplement-eredet( peptidekkel.

még kiaknéazatlan, és szamos, az eddigiekt6l
alapjaiban eltérd elveken alapuld terdpias
eljarés, Uj tipusu véddoltas megvaldsitasdnak
lehetdsegét rejti magéaban.

Kulcsszavak: természetes immunitas, adap-
tivimmunitas, immunhomeosztazis, limfo-
cita, fagocita, komplementrendszer, vakci-
nacio, allergia
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