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1. Antig®n, mint fŖ regul§tor

T és B sejteket aktivál

Az antigén természete, dózisa (rövid vs hosszú), helye (bŖr vs mucosa) 

befolyásolja az immunválaszt

TH1 vs TH2

Antigén eliminálása/elvonása leállítja a további aktivációt



1. Antig®n, mint fŖ regul§tor: citokin egyens¼ly befoly§sol§sa



2. Kostimuláció szerepe

Abbas, Lichtmann and Pillai. Cellular and Molecular Immunology. 8th edition. Copyright © 2015 by Saunders, an imprint of Elsevier, Inc 

Fig 15-6

CD28: T sejtek konstitutívan expresszálják

CTLA-4: aktiváció után jelenik meg

 magasabb affinitás B7 irányában



2. Kostimul§ci· szerepe: Immun ñcheckpointò

Antigén prezentáló sejt T sejt



3. Regulatórikus T sejtek (Treg) fenotípusa: CD3+CD4+CD25hi



3. Regulat·rikus T sejtek fŖbb jellemzŖi

Abbas, Lichtmann and Pillai. Cellular and Molecular Immunology. 8th edition. Copyright © 2015 by Saunders, an imprint of Elsevier, Inc 

Fig 15-7
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3. Indukált Treg sejtek kialakulása



3. Treg szuppressziós mechanizmusok



3. Treg szuppressziós mechanizmusok: IL-2 elvonása



3. Treg által termelt gátló citokinek

TGFɓ (Transforming Growth Factor ɓ)

 Gátolja a klasszikus (M1) makrofág aktivációt

 Neutrofil granulocitákat gátol
  Treg differenciációt indukál (de bizonyos körülmények közt TH17 differenciációt is!)

 IgA izotípus váltást eredményez

 Szöveti regenerációt segíti elŖ

IL-10

 Dendritikus sejtek és makrofágok IL-12 termelését gátolja
 Dendritikus sejteken és makrofágokon gátolja a kostimulációs molekulák 
expresszióját
 Dendritikus sejteken és makrofágokon gátolja az MHC II expresszióját



3. Treg összefoglalás

Fenotípus: CD3+ CD4+ CD25+ FoxP3+

 FoxP3 mutáció: IPEX Szindróma (immun reguláció zavara, polyendokrinopátia, enteropátia, 
X--kötött)

Eredet: Tímusz (természetes) vagy periféria (indukált)

Szuppressziós mechanizmusok:
 Citokin szekréció: IL-10, TGFɓ

  IL-10-/- egerek: colitis

 Kostimuláció gátlása CTLA-4 által
 IL-2 ñelfogyasztásaò IL-2RŬ révén (CD25, magas affinitású IL-2R)

 citolízis

  



4. B sejtes szuppresszió

Regulatórikus B sejtek (Breg)

Antitestek magas szintje gátolja a további B sejt aktivációt

IgG + antigén immunkomplex FcɔRIIb-n keresztül B sejtet gátol

(IgM + antigén immunkomplex további B sejt aktivációt eredményez!



Breg sejtek IL-10, IL-35, és TGF-ɓ citokineket 

termelnek 

Patogén T sejtek és egyéb gyulladásos sejtek 

expanzióját gátolják

Treg sejtek differenciácóját indukálják

Pontos fenotípus nem ismert

4. Regulatórikus B sejtek



4. Antitest/immunkomplex mediálta negatív feedback

Abbas, Lichtmann and Pillai. Cellular and Molecular Immunology. 8th edition. Copyright © 2015 by Saunders, an imprint of Elsevier, Inc 

Fig 12-21

FcɔRIIb: gátló FcR (ITIM-et tartalmaz!)

Antigén + IgG egyidejŤ megkötése B sejt 

gátlást idéz elŖ



4. Anti-idiotípus antitestek

Affinitás érés (szomatikus hipermutáció) során új struktúra keletkezik, mely immunválaszt 

indukálhat

Antitestek termelŖdnek az eredeti antitest idiot²pusa (vari§bilis r®gi·ja) ellen



idiot²pus

paratop

    anti-idiot²pus 2
(idiotop-specifikus)

    anti-idiot²pus 1
(paratop-specifikus)

   anti-anti-idiot²pus 1   anti-anti-idiot²pus 2   anti-anti-idiot²pus 1   anti-anti-idiot²pus 2

idiotopantig®n

4. Anti-idiotípus hálózat



B és T sejtek szuppressziója

Immunológiai memória kialakítása/fenntartása

Biológiai mimikri (inzulin ï anti-inzulin ï anti-anti-inzulin)

4. Anti-idiotípus hálózat szerepe



+1a: Patol·gi§s szuppresszi·: Mieloid eredetŤ szuppresszor sejtek 

(Myeloid Derived Suppressor Cells, MDSCs)

A tumor mikrokºrnyezet k¿lºnbºzŖ mieloid sejtbŖl 

(neutrophil, monocita, dendritikus sejt) MDSC 

differenciációt indukál

MDSC gátolja az anti-tumor immunválaszt, ezáltal 

a tumor nºveked®s®t elŖseg²tve

Yin K et al 2020. Front. Oncol. 10:610104. doi: 10.3389/fonc.2020.610104



+1b: Patológiás szuppresszió: tumorok képesek T sejt funkciót 

gátolni immun checkpointok expresszálásával

Tumorok k®pesek g§tl· molekul§kat expressz§lni, melyek T sejt g§tl§st id®znek elŖ (l§sd 7.dia)

Ezen molekulák egyre fontosabb terápiás célpontok (tumor immunterápia, Fiziológiai és Orvosi Nobel díj 2018, 

James P Allison és Tasuku Honjo)


