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Hajlamosak vagyunk azt gondolni, hogy a
kórokozók leküzdésére csupán a magasabb
rendû szervezetek – köztük is elsõsorban az
ember – képes. Azonban bármilyen megle-
põnek is tûnik elsõ hallásra, az alacsonyabb
rendû állatok, sõt a növények is képesek
megvédeni szervezetüket a káros behato-
lóktól, így a különbözõ betegségeket – eset-
leg a szervezet pusztulását – okozó gombák-
tól, baktériumoktól, vírusoktól és paraziták-
tól. Az evolúció során számos olyan mecha-
nizmus alakult ki, amely az idegen behatolók
nagyon gyors elpusztítását vagy hatástalaní-
tását biztosítja, így akadályozva meg a kór-
okozó elterjedését, illetve nagymértékû el-
szaporodását a megtámadott szervezetben.
Ismerve a káros mikrobák gyors szaporodási
ütemét (például számos baktérium tömege
kb. húsz percenként megduplázódik – per-
sze ez a ráta függ a környezeti tényezõktõl
is: hõmérséklet, különbözõ tápanyagok je-
lenléte, illetve hiánya stb.), az azonnali reak-
ció a gazdaszervezet túlélése szempontjából
alapvetõ fontosságú. Ezt az állandóan készen-
léti állapotban levõ, a kórokozót azon nyom-
ban felismerõ és azonnal aktiválódó rend-
szert természetes vagy veleszületett immun-
rendszernek nevezzük.

A 1990-es évek elején döntõ szemlélet-
beli változás történt az immunrendszer mûkö-
désének értelmezését illetõen. Míg korábban
szinte kizárólag a limfocitákat tartották ún.
„immunkompetens” sejteknek, és az volt az
általános nézet, hogy csak ezek a sejtek biz-
tosítják a magasabbrendû szervezetek immu-
nológiai védelmét, addig az elmúlt néhány

évben egyértelmûvé vált, hogy a korábban
„járulékosnak” nevezett egyéb sejtek, illet-
ve különbözõ oldékony faktorok aktív közre-
mûködése nélkül nem alakulhat ki megfele-
lõ immunitás.

Fontos kiemelni tehát, hogy bár az evo-
lúció során a természetes immunitás jelent
meg elõször, a késõbb létrejövõ ún. adaptív
vagy szerzett immunitás e korábban kiala-
kult védelmi mechanizmusok nélkül mûkö-
désképtelen; a magasabb rendû szerveze-
tek – köztük az ember – immunológiai vé-
dettsége e két rendszer szoros együttmûkö-
dése, egymásra épülése nélkül nem valósul-
hatna meg (Erdei, 1994; Fearon, 1996; Me-
dzhitov, 1997).

Természetes (veleszületett) immunitás

Az idegen anyag gyors elpusztításának nyil-
vánvaló elõfeltétele annak azonnali felisme-
rése. A szervezetbe jutó kórokozókat a ter-
mészetes immunrendszer elemei olyan jel-
fogók/receptorok segítségével ismerik fel,
amelyek az evolúció során nem változnak
jelentõs mértékben, illetve a különbözõ fa-
jokban is nagyon hasonló – sok esetben azo-
nos – molekulák. Kémiai szerkezetüket te-
kintve: fehérjék, illetve cukor alkotóelemet
is tartalmazó komplex molekulák, amelyek
a kórokozók felszínén illetve azok külsõ bur-
kában megjelenõ molekuláris mintázatokat
ismerik fel. A felismert struktúrák – többnyire
szakaszosan ismétlõdõ cukor illetve zsírsav
oldalláncok – a baktériumok, vírusok, illetve
gombák létfontosságú elemei, ezért szinte
egyáltalán nem változnak az idõk során (ilyen
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például a Gram-negatív baktériumok falát
alkotó lipopoliszacharid). Ez az oka annak,
hogy a megtámadott szervezetek jelfogói is
változatlan formában öröklõdnek egyik ge-
nerációról a másikra az evolúció során.

A természetes immunrendszer alkotó-
elemei közé egyrészt sejtes elemek tartoz-
nak; köztük az idegen anyagok felismeré-
sére, bekebelezésére, majd lebontására ké-
pes fagociták (makrofágok, dendritikus sej-
tek, továbbá a granulociták), valamint a kór-
okozók felismerését követõen pusztító anya-
gokat kibocsátó ún. természetes ölõsejtek. A
sejtek mellett fontos szerepük van az élõ-
lények különbözõ testnedveiben jelen lévõ
humorális faktoroknak is, így a kórokozók
közvetlen elpusztítására képes ún. antimik-
robiális peptideknek, a behatolók hatására
aktiválódó enzim-kaszkád rendszereknek,
amelyek a káros vírusok és baktériumok
oldását idézhetik elõ, valamint számos, a
különbözõ sejtek mûködését befolyásoló, az
azok közötti „kommunikációt” biztosító kis-
méretû molekulák, a citokinek jelentõs szá-
mának is (1. táblázat és 1. ábra).

Szerzett (vagy adaptív) immunrendszer

A gazdaszervezetet megtámadó patogén
mikrobák jelentõs része elpusztul a termé-
szetes immunrendszer mechanizmusainak
egyike-másika, illetve számos esetben, azok
együttes mûködése eredményeképpen. Ez
az emberi szervezetben is gyakran lejátszó-
dó folyamat sokszor észrevehetetlen szá-
munkra, és olyan hatékony, hogy a fertõzõ
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természetes immunitás szerzett immunitás
Résztvevõ sejtek fagociták (monociták/ limfociták (T- és B-sejtek)

makrofágok, granulociták,
dendritikus sejtek)

Résztvevõ oldékony komplementrendszer, ellenanyagok,
tényezõk citokinek, antimikrobiális  T-sejt eredetû citokinek

peptidek

A válaszadási képesség nem javul, azonos módon jelentõsen javul ismételt
ismételt fertõzés után zajlik le, mint elõször; fertõzések esetén;

nincs memória van memória

Az aktivitás nem vihetõ át másik egyedbe fajlagos limfocitákkal, illetve
illetve védelem ellenanyagokkal átvihetõ

másik egyedbe

Válaszadási idõ nagyon rövid, a „veszély” az antigén felismerése után
érzékelésekor azonnal egy vagy több hétre van szükség
mûködésbe lép a kialakuláshoz

1. táblázat • A természetes (veleszületett) és a szerzett (adaptív) immunitás jellemzõi

1. ábra • A természetes és az adaptív im-
munitás egymásra épülése, összefonódása
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vírus vagy baktérium maradéktalan elpusz-
tításához vezet. Idõrõl idõre azonban „meg-
betegszünk”, nem elegendõ a természetes
immunitás által biztosított védelem. Ennek
több oka lehet, így például a fertõzés áldoza-
tául esett egyed általános állapota; az, hogy
a fertõzõ ágens nagyobb mennyiségben
kerül a szervezetbe, mint amennyivel a ter-
mészetes védekezõ rendszer meg tudna bir-
kózni, a kórokozó változékonysága, illetve
olyan „menekülési mechanizmusai”, ame-
lyek „kijátsszák” a természetes immunvédel-
mi rendszert. Ekkor jut jelentõs szerephez
az adaptív immunitás, amely amellett, hogy
hozzájárul a kórokozók maradéktalan elpusz-
tításához, immunológiai memóriát is biztosít
a gazdaszervezet számára.

Ki kell azonban emelni, hogy a hatékony
adaptív immunválasz kialakulásához feltét-
lenül szükség van a természetes immunrend-
szer által végzett „elõmunkálatokra”, vagyis
arra, hogy a kórokozót bekebelezõ, majd le-
bontó fagocitasejtek megfelelõ módon „be-
mutassák” az idegen anyag egyes részeit, illet-
ve továbbítsák az arról szóló információt az
adaptív immunrendszer elemei felé. Tehát a
szerzett immunitás elválaszthatatlanul ráépül
a természetes immunrendszer mûködésére.

A magasabbrendû szervezet számára ve-
szélyt jelentõ idegen anyagokkal, kóroko-
zókkal elõször a veleszületett immunrend-
szer elemei (makrofágok, dendritikus sejtek,
természetes ölõsejtek, granulociták, komp-
lementrendszer) veszik fel a küzdelmet. Az
azonnal kialakuló válasz jelentõs védelmet
nyújt a szervezet számára. Ugyanekkor ezek
az elemek fontos információkat továbbíta-
nak a nagy fajlagosságot és memóriát biz-
tosító adaptív immunrendszer számára, mely-
nek kulcsszereplõi a T- és a B-limfociták, va-
lamint azok termékei: az ellenanyagok és a
limfokinek. A hatékony és tartós immuno-
lógiai védelmet csak e két rendszer szoros
együttmûködése képes biztosítani; önmagá-
ban egyik sem elegendõ.

Az idegen, többnyire káros anyag felisme-
rése alapvetõen szükséges a csak a gerinces
állatokban, illetve az emberben jelen lévõ
adaptív immunrendszer aktiválásához is, ez
a folyamat azonban lényegesen különbözik
az elõbb említettektõl a felismerésre kerülõ
anyagot és a felismerõ receptorokat tekintve
egyaránt.

A szerzett immunitás legfontosabb ténye-
zõi a vér- és nyirokkeringésben, valamint a
különbözõ perifériás nyirokszervekben (pél-
dául mandulák, lép, nyirokcsomók) állandó
„õrjáratot” folytató limfociták (1. táblázat
és 1. ábra). Ezekre a testi sejtekre az a kü-
lönleges tulajdonság jellemzõ, hogy a csont-
velõi õssejtbõl való fejlõdésük során a gén-
állományuk egy része átrendezõdik, aminek
eredményeként a különbözõ idegen struk-
túrák felismerésére képes receptorok szám-
talan variációban jelennek meg a felszínükön.
Ezek a jelfogók minden egyes sejtklón ese-
tében különbözõek, és mivel a klónok szá-
ma 109-1011-es nagyságrendû, ez a hatalmas
repertoár biztosítja azt, hogy a magasabb-
rendû szervezetek adaptív immunrendszere
hasonló nagyságrendben képes felismerni
idegen struktúrákat, az ún. antigéneket (köz-
tük a kórokozók megfelelõen „elõkészített
és tálalt” részeit – lásd késõbb). A nagyfokú
fajlagosság és a finom specificitás révén im-
munrendszerünk képes megkülönböztetni
akár egy adott molekula szerkezetén belül
történõ változásokat is (például a benzol-
gyûrûn orto-, illetve meta-helyzetben elhe-
lyezkedõ metil-csoportokat). Hangsúlyozni
kell, hogy a limfociták felszínén kifejezõdõ
jelfogó molekulákat nem a csíravonal génjei
kódolják, tehát nem öröklõdnek változatlan
formában nemzedékrõl nemzedékre – ellen-
tétben a természetes immunrendszer koráb-
ban említett felismerõ molekuláival, melyek
az evolúció során megõrzõdtek, nem válto-
zóak, azonos felépítésûek. A limfocita felszíni
receptorok által biztosított felismerõkészlet
a folyamatosan zajló génátrendezõdés ered-
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ményeként naponta újratermelõdik, újjászü-
letik szerveztünkben (egy limfocita élete át-
lagosan 6-8 nap, ezért van szükség a folya-
matos utánpótlásra). Ennek a szomatikus
génátrendezõdési, rekombinációs mecha-
nizmusnak a kialakulását egy – feltehetõleg
véletlenszerû – folyamat tette lehetõvé. Való-
színû ugyanis, hogy a gerincesek kialakulá-
sával egyidejûleg, vagyis mintegy 400 millió
évvel ezelõtt a génállományba került egy
olyan genetikai elem (ún. transzpozon),
amely a génátrendezõdést lehetõvé tevõ
molekulákat/enzimeket kódolja. Ezek az
enzimek kizárólag az adaptív immunitásban
szerepet játszó limfocitákban mûködnek, és
ennek következtében csak ezekben a sej-
tekben történik meg az antigént felismerõ
receptorok génjeinek véletlenszerû rekom-
binációja.

A természetes és az adaptív
immunrendszer összefonódása

Az ilyen felismerõ struktúrával rendelkezõ
limfocták két fõ típusa ismert: az ún. B- és a
T-sejtek. Az adaptív immunválasz beindítása
e sejtek, közülük is elsõsorban a T-limfociták
egy csoportjának, az ún. segítõ T-sejteknek
az aktiválódása nélkül nem történik meg.
Ehhez azonban feltétlenül szükség van a ter-
mészetes immunrendszer sejtjeire – minde-
nekelõtt az ún. hivatásos antigén-prezentáló
sejtek közé tartozó dendritikus sejtekre és
a makrofágokra –, amelyek képesek bemu-
tatni az általuk felismert, majd bekebelezés
után lebontott idegen anyag (kórokozó mik-
roba) bizonyos részeit a megfelelõ fajlagos-
ságú receptort hordozó T-sejt számára. Ezt
az ún. antigén-bemutatási folyamatot követi
az eredetileg csak kis számban jelen lévõ
fajlagos T-sejtek (tehát a korábban említett
jelfogó-repertoár bizonyos egyedeinek)
klonális osztódása, majd hatékony effektor-
sejtté való differenciálódása.

A természetes immunrendszer azonban
nem csak az adaptív immunválasz beindí-

tásában játszik elengedhetetlen szerepet. Az
idegen anyagok szervezetbõl való eltávolí-
tásához ugyanis nem elegendõ az antigén
nagy fajlagossággal történõ felismerése és
az adaptív immunválasz beindítása a T-, illet-
ve B-limfociták által. Ismét feltétlenül szük-
ség van a veleszületett immunitás sejtjeire
és molekuláira – köztük a makrofágokra, gra-
nulocitákra, valamint a számos enzim kasz-
kádáját magába foglaló ún. komplement-
rendszerre. Ezek azok az elemek, amelyek
aktiválódásuk után a szervezetbe jutó víru-
sok, baktériumok, gombák és különbözõ
idegen anyagok, illetve az ezekkel fertõzött
sejtek teljes elpusztítását és eltakarítását
végrehajtják. Ezek nélkül a mechanizmusok
nélkül nem állhatna helyre az egészséges
állapot.

A kétféle immunrendszer között
kapcsolatot létrehozó molekulák/
mechanizmusok

A fentiek alapján tehát elmondható, hogy a
természetes immunrendszer egyes elemei
az immunválasz minden szakaszában jelen
vannak: az idegen anyag/kórokozó felisme-
résétõl kezdõdõen az adaptív immunválasz
beindításán és annak szabályozásán át a szer-
vezet számára káros anyag eltakarításig. Meg
kell azonban jegyezni, hogy a veleszületett
immunitás jelentõségét és elengedhetetlen
szerepét a magasabbrendû szervezetek im-
munológiai védelme során csak az utóbbi
néhány évben ismerték fel. Ennek egyik oka
az, hogy a molekuláris biológiai módszerek
ugrásszerû fejlõdése eredményeként az im-
munrendszer evolúciójának kutatása is jelen-
tõs lépésekkel haladt elõre. Az egyre több
faj esetében hozzáférhetõ génszekvenciák
analízise alapján számos molekuláról kiderült,
hogy rokon szekvenciák találhatók az alacso-
nyabb és a magasabb rendû állatokban, sõt
bizonyos esetekben, a növényekben is. Bebi-
zonyosodott az is, hogy ezeknek a moleku-
láknak a funkciója is nagyon hasonló a külön-

Erdei Anna • A természetes immunitás hatalma



426

Magyar Tudomány • 2003/4

bözõ fajokban. Az utóbbi idõben egyértelmû-
en kiderült, hogy a csupán veleszületett im-
munrendszerrel rendelkezõ, alacsonyabb
rendû fajok védelmi mechanizmusainak fel-
tárása új szempontokat ad az adaptív immu-
nitás számos folyamatának megértéséhez,
tisztázásához is. E mellett bizonyos az is, hogy
a természetes immunitásban rejlõ lehetõsé-
gek kiaknázása különbözõ terápiás eljárások,
valamint új típusú vakcinációs módszerek
alapjául is szolgálnak.

Saját kutatatásaink

Annak érdekében, hogy minél jobban meg-
értsük immunrendszerünk mûködését, na-
gyon fontos megismerni azokat a tényezõ-
ket és mechanizmusokat, amely a két rend-
szer közötti kapcsolat kialakításában szerepet
játszanak. Kutatócsoportunk tevékenységé-
nek fókuszában évek óta ezek az összekötõ
elemek, illetve folyamatok vannak. Ezek kö-
zül is elsõsorban a komplementrendszer
egyes komponenseinek a B-sejtekre, mint
a humorális immunválasz effektorsejtjeire,
valamint más antigén-bemutató sejtekre
(makrofágok, dendritikus sejtek) gyakorolt
hatását tanulmányozzuk. Célunk annak
megismerése, hogy milyen módon irányít-
ja, illetve szabályozza a veleszületett im-
munrendszer az adaptív választ. Ezzel szo-
ros összefüggésben arra is irányulnak a
vizsgálataink, hogy megfelelõ módon törté-
nõ beavatkozással – vakcinációval – hogyan
lehet az immunválaszt fokozni, hatékonyab-
bá tenni.

Számos idegen anyag vagy kórokozó a
szervezetbe jutva képes azonnal aktiválni a
testfolyadékokban jelen lévõ komplement-
rendszert. Ennek eredményeként olyan bio-
lógiailag aktív molekulák keletkeznek, ame-
lyek a különbözõ sejtekhez kötõdve döntõ
módon befolyásolják azok mûködését. A
komplementrendszer a természetes im-
munrendszer egyik fontos eleme, de emel-
lett nélkülözhetetlen az adaptív immunválasz

minden fázisában, mivel részt vesz immun-
folyamatok megindításában, szabályozásá-
ban, majd az effektor-fázisban is, vagyis a
kórokozók, antigének és idegen anyagok
eltakarítása során. Kulcsszerepe van ezek-
ben az általunk is vizsgált folyamatokban a
C3-as komplement-komponensnek, amely
„kettõs kötõdésre” képes. Ugyanis azzal a
különleges tulajdonsággal rendelkezik, hogy
az aktiváló felszínre – így egyes kórokozók
és tumorsejtek membránjára, továbbá an-
tigén-ellenanyag komplexekhez – kovalens
módon kötõdik, majd ezt követõen külön-
bözõ sejtek ún. C3-receptoraival képes kap-
csolatba lépni. E kötõdés eredményeként
számos nagyon fontos biológiai funkció va-
lósul meg. Kimutattuk, hogy ezek a komple-
ment-közvetített kölcsönhatások az immun-
válasz kialakulására több pontban döntõen
hatnak: így befolyásolják az antigén-bemu-
tatás folyamatát, a T-, illetve a B-limfociták
aktiválását, valamint az ellenanyag-terme-
lést. Igazoltuk, hogy az antigén-bemutató
sejthez kovalensen kötõdõ C3-fragmentu-
mok jelentõsen fokozzák az antigén-specifi-
kus T-limfociták felszaporodását, így az adap-
tív immunválaszt (Kerekes, 1998). E folya-
matban a C3 „kettõs kötõdése” alapvetõ
szerepet játszik, ugyanis az antigén-bemuta-
tó sejthez kovalensen kötõdõ C3-fragmentu-
mok az aktivált T-sejteken megjelenõ C3-
receptorokkal kölcsönhatásba lépve erõsítik
a két sejt közötti kölcsönhatást

A vérben és a különbözõ testnedvekben
jelen lévõ komplementrendszer aktiváló-
dása számos eseménnyel összefügg – így
például a gyulladás folyamatával, idegen
anyagok, kórokozók szervezetbe jutásával.
A C3-as komponens aktiválódásának ered-
ményeként két kötõhely alakul ki a moleku-
lán, melyek segítségével jelentõsen fokozza
az adaptív immunválasz kulcsfontosságú lé-
pését, az antigén-bemutató sejt (például
makrofág, dendritikus sejt) és az antigént
fajlagosan felismerõ T-limfociták közötti tar-
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tós kapcsolat kialakítását. Ez a „kettõs kötõ-
dés” az adaptív immunitást megindító anti-
gén-specifikus T-sejt klónok jelentõs felsza-
porodását eredményezi.

Ennek a mechanizmusnak nagy valószí-
nûséggel a vakcináció során is szerepe van,
mivel számos immunválaszt fokozó, ún. ad-
juváns anyagról ismert, hogy aktiválja a
komplementrendszert. Kísérleteinkben mi
is bizonyítottuk, hogy az adjuvánsként alkal-
mazott poliszacharid – a gamma-inulin –
jelentõsen fokozza az adaptív immunválaszt
a fenti folyamat által (Kerekes, 2001). A je-
lenség komplementfüggését oly módon is
igazoltuk, hogy az állatokban elõzetesen
komplementhiányos állapotot idéztünk elõ,
és ebben az esetben a jelentõs mértékû foko-
zó hatás elmaradt.

A komplementrendszer immunválaszt
fokozó, illetve szabályozó szerepét bizonyít-
ják azok az eredmények is, amelyek arra utal-
nak, hogy az antigének komplementrecep-
torokhoz való célzott irányításával befolyá-
solható az immunválasz. Saját kísérleteink-
ben a szó szoros értelmében az ellenanyag-
termelõ B-limfociták komplementrecepto-
rát „céloztuk meg”, mivel olyan molekuláris
konstrukciókat állítottunk elõ RT-PCR tech-
nikával, amelyek az antigént ezekhez a re-

ceptorokhoz irányítják (Prechl, 1999). Ez a
több alegységbõl álló rekombináns molekula
tartalmazza a „célzókészüléket”, vagyis a
komplementreceptort fajlagosan felismerõ
monoklonális ellenanyag könnyû- és nehéz-
láncának variábilis régióit, valamint az ehhez
kapcsolt antigén megfelelõ determinánsait
(esetünkben az influenzavírus hemaggluti-
nin molekulájának bizonyos szakaszait),
amely ellen a védettséget biztosítani kíván-
juk. In vitro kísérleteinkben bizonyítottuk,
hogy ez a konstrukció az antigén-bemutató
sejtként mûködõ B-sejtekhez kötõdik, és a
vírusból származó peptid-szekvenciát bemu-
tatva jelentõsen fokozza az antigén-specifi-
kus T-sejtek osztódását (Prechl, 1999; Prechl,
2002)

Mindezek alapján in vivo körülmények
között az alábbi „forgatókönyv” lejátszódását
feltételezzük: a patogének szervezetbe jutá-
sakor a komplementrendszer aktiválódásá-
nak számos helyi hatása jön létre – elsõsor-
ban gyulladás alakul ki. Ezzel párhuzamosan
a C3-fragmentumokkal fedett (opszonizált)
antigénrészecskék a regionális nyirokcso-
móba jutnak, ahol megindul a nagy fajlagos-
ságot és immunológiai memóriát biztosító
adaptív immunválasz kialakulása. Itt, a külön-
bözõ sejtek – köztük a makrofágok, dendriti-
kus sejtek, B-és T-limfociták – között kiala-
kuló kölcsönhatáskor válik fontossá a komp-
lementreceptorok szerepe, mivel ko-recep-
torként jelentõsen fokozhatják az adaptív
immunválaszt (Prechl, 2000) (3. ábra).

A patogéneket a komplementaktiválás
eredményeként C3-fragmentumok borítják
be (opszonizálják), és ezáltal azok egyidejû-
leg kötõdhetnek a megfelelõ specificitású B-
sejtek antigénkötõ receptorához (BCR) és
komplement-receptorához (CR). Ez a folya-
mat a B-sejtek antigén-bemutató képességé-
nek fokozásához és a megfelelõ fajlagosságú
antigénkötõ receptort (TCR) kifejezõ T-sejt
klónok aktiválásához, következésképpen az
adaptív immunválasz fokozásához vezet.
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2. ábra • A C3 komplementfehérje kap-
csolatot létesít a természetes és az adaptív

immunrendszer mûködése között.
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Szintén a természetes és az adaptív im-
munitás kapcsolatának tanulmányozása ve-
zetett el bennünket ahhoz a felismeréshez,
hogy a komplementrendszer aktiválásakor
keletkezõ C3a elnevezésû peptid gátolja az
ún. mukóza típusú hízósejtek aktiválódását,
granulumai tartalmának a környezetbe üríté-
sét, következésképpen az allergiás reakciót
elõidézõ anyagok (köztük például a hiszta-
min) felszabadulását (Erdei, 1995), (4. ábra).

Az allergiás reakciók egyik legfontosabb
effektorsejtje a hízósejt, amelyet az IgE-típu-
sú ellenanyagot megkötõ receptorok
(FceRI) allergének általi keresztkötése akti-
vál. E folyamat eredményeként a sejtek gra-
nulumainak tartalma a környezetbe ürül, és
az allergiás reakciók jellegzetes tüneteit
(tüsszögés, viszketés, bõrpír, stb.) okozza
(A). Ha azonban a komplement-eredetû
peptid a sejtekhez kötõdik, ez a folyamat
gátolt, és nem szabadulnak ki a sejtbõl a túl-
érzékenységi reakciót elõidézõ anyagok
(például a hisztamin) (B).

Ismert, hogy az allergének (például
háziporatkából, virágporból, különbözõ éte-
lekbõl származó fehérjék) fõként IgE típusú

 ellenanyagok közvetítésével váltják ki a túl-
érzékenységi reakciót, melyben a nagy affini-
tású IgE-receptorok (az FceRI) keresztkötése
döntõ fontosságú. Az általunk leírt folyamat
mechanizmusát vizsgálva bizonyítottuk,
hogy a peptid, illetve annak különbözõ szinte-
tikusan elõállított származékai oly módon
gátolják az allergiás reakció kialakulását, hogy
a hízósejt aktivációját közvetítõ IgE-kötõ re-
ceptorokhoz kapcsolódva megakadályozzák
e sejtmembrán molekulák aggregációját, illet-
ve az ennek hatására meginduló aktivációs
folyamatokat (Erdei, 1999). Célunk az, hogy
az allergiás reakciót minél hatékonyabban
gátló peptideket tervezzünk és állítsunk elõ,
amelyeket – természetesen megfelelõ állat-
kísérletek, majd az ezt követõ klinikai próbák
után – terápiás célra lehet alkalmazni.

Összefoglalva tehát elmondhatjuk, hogy
saját eredményeink is megerõsítik azt az im-
munrendszer mûködésével kapcsolatos új
elméletet, amely szerint a magasabb rendû
szervezetek természetes immunrendszere
döntõ módon befolyásolja az adaptív im-
munválaszt. Az is bizonyos, hogy a veleszü-
letett immunrendszernek ez a kapacitása

3. ábra • A komplementreceptorok és a B-sejtek antigénkötõ receptorának keresztkö-
tése az adaptív immunválasz fokozását eredményezi.
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4. ábra • Az allergiás reakció kialakulásának gátlása komplement-eredetû peptidekkel.

még kiaknázatlan, és számos, az eddigiektõl
alapjaiban eltérõ elveken alapuló terápiás
eljárás, új típusú védõoltás megvalósításának
lehetõségét rejti magában.
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