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Az immunrendszer főbb feladatai

A szervezet integritásának biztosítása

Külső kórokozók (pl. vírusok, 
baktériumok, paraziták) elleni 
védelem

Megváltozott saját sejtek (pl. 
vírusfertőzött, daganatos) elpusztítása

Normális saját versus idegen vagy megváltozott saját struktúrák felismerése és 
megkülönböztetése

IMMUNVÁLASZ (támadó jellegű
 vagy immunológiai tolerancia)

FIGYELEM! A diasorban szemléltetésképp sok kórokozó neve szerepel, ezeket 
természetesen (még) nem kell tudni, a bemutatott védekező mechanizmusok a fontosak!



Mik ellen kell védekezni? I.

Az ún. Gram-festésből a bakteriális sejtfal 
összetételére következtethetünk.

1. Baktériumok

Gram-pozitív Gram-negatív

Staphylococcus aureus, 
Streptococcus pneumoniae

Escherichia coli,
Salmonella enterica

Pl.:

Normális immunrendszerű egyénben 
nem minden baktérium okoz 
betegséget, de immunhiányos 
állapotokban (lásd később) szinte 
bármelyik problémát jelenthet!

Humán Mikrobiom Project: Kb. 10.000 baktériumfaj él együtt az 
emberi szervezettel.[1.] (nagyjából 1014 baktérium sejt, az emberi 
szervezet összehasonlításképp kb. 3,7x1013 saját sejtből áll[2.])



Mik ellen kell védekezni? II.

2. Vírusok (obligát alkotói: egyes vagy kettős szálú nukleinsav lánc, külső 
fehérjeburok, ún. kapszid)

– DNS vírusok (pl. Herpesz vírusok, HPV)

– RNS vírusok (pl. Influenza vírusok)

3. Gombák

– Nagyjából 1,5 millió gombafaj él a Földön, ebből kb. 300 lehet humán patogén.

– Az okozott súlyos betegségek többsége immunhiányos állapotokhoz kötött.[3.]

H5 N1

H5N1 Influenza vírus

Pneumocystis jirovecii gombák egy 
AIDS-es beteg köpetében.[4.]



Mik ellen kell védekezni? III.

4. Protozoa (egysejtű eukarióta paraziták), pl.:

– Plasmodium fajok → Malária[5.]

– Trichomonas → Vaginitis, urethritis[6.]

– Toxoplasma gondii → Toxoplasmosis[7.]

5. Többsejtű paraziták

• Nyugati világban nem jellemzőek.

• Általában összetett életciklus.

– Férgek

– Ízeltlábúak (pl. rühesség, tetvesség)

6. Prion

Hibás szerkezetű fertőzőképes fehérje. (PrP)

Fertőző szivacsos agyvelőgyulladásokat okoz.[8.]

(TSE: Transmissible spongiform encephalopathy)

A hüvelygyulladást okozó ostoros 
Trichomonas vaginalis. (Leggyakoribb 
nem-vírusos nemi betegség, évi 248 
millió fertőzés a világban.[9.])

Loa loa („szemféreg”) fertőzés a 
kötőhártyában. (Kb. 10 millió 
fertőzött ember él Afrikában.[10.])



Az immunválasz
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Fizikai és kémiai barrierek

Lizozim a könnyben

Nyálka, a nagyobb részecskék 
fennakadnak a szőrszálakon, a 
kisebbeket a kinocíliumos 
hengerhám a garat felé sodorja

Mucin, gyomorsav

Nyálka, normál baktériumflóra

Nyálka, perisztaltika

A vizeletelvezető rendszer 
állandó, egy irányú mosása

Antimikrobiális anyagok a 
nyálban (lizozim, peroxidáz, 
laktoferrin, stb.)

Nyálka, normál 
baktériumflóra

Szaruréteg, zsírsavak, bőr 
normál baktériumflórája 

Nyálka, kinocíliumok

Hirtelen nagyfokú pH 
változás

Savas pH, hüvely normál 
baktériumflórája



A bőr mikrobiom szerepe[11.]
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IgA dimer

Lamina propria

Poly-IgA 
receptor

Vezikulum

Epithelsejt

Szekretoros 
IgA

Lumen

Plazmasejt

A szekretoros IgA főbb funkciói:[12.]

• Kórokozó agglutinációja, neutralizációja
• Antigének retrográd transzportja (immunkomplexek formájában a lumenből a lamina 
propriába)

Az IgA szekréció mechanizmusa



Veleszületett immunrendszer válasza 
EC baktériumok ellen

Complement aktiváció
(lektin és az alternatív útvonal)

Phagocytosis az érintett szövetben
(Felismerés PRR-en és CR-en keresztül)

DCMacrophagGranulocyta

Kórokozók elpusztítása

• Lízis (C5b-C6-C7-C8-C9 = MAC)
• Chemotaxis (C3a, C5a)

Opszonizáció

Extracelluláris 
baktériumEMLÉKEZTETŐ:

Veleszületett Adaptív

Felismerés Mintázat alapján (nem 
antigén-specifikus)

Antigén-specifikus

Reakcióidő Gyors (percek, órák) Lassú (napok, hetek)

Válasz erősödése Lineáris Exponenciális

Immunológiai memória Nincs Van

Nyirokcsomó



A nyirokcsomók antigén szűrése

Fertőzés a periférián

Antigén nélküli 
nyirokcsomó

Nyirokcsomó 
az antigénnel

Naiv T-
sejt

Aktivált 
T-sejtHEV

HEV

Vérkeringés

Efferens nyirokér

Efferens nyirokér

Afferens 
nyirokér

Nyirokér Perifériás 
vérér

Ductus thoracicus

Vena cava

Mikróbák

A periférián bejutott mikróba 
antigénként többféle formában is 
felismerésre kerül:
• Natív formában (pl. teljes 

mikróba, vagy a periférián 
elpusztult mikróbákból 
felszabadult törmelék)

• Dendritikus sejt által 
feldolgozott és prezentált 
formában

CD4+ T helper sejtek ismerik fel

B-sejtek ismerik fel



T-sejtek antigén felismerése

Endogén 
antigén

Exogén 
antigén

MHC restrikció:
• T-sejtek csak MHC-n keresztül 

bemutatott antigént ismernek fel.
• Th sejtek → csak MHC II-n keresztül
• Tc sejtek → csak MHC I-en keresztül

Exogén: A sejten kívülről származik 
(pl. bakteriális sejtfal komponens)
Endogén: A sejt citoplazmájából 
származik (pl. a sejtben 
szintetizálódott vírusfehérje)



EC baktériumok elleni adaptív válasz
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Baktérium
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prezentáció

Helper T-sejtek 
befolyásolják

B-sejt Plazmasejt
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IL-17, 
TNFα, stb.

IFNγ

Citokinek

Antitestek



EC baktériumok elleni immunválasz 
hátrányos következményei

• A kórokozók elpusztítására használt mechanizmusok (akut fázis fehérjék, gyulladásos 
citokinek, szabadgyökök, stb.) normálisan erős kontroll alatt állnak.

• A nem megfelelő szabályozás sok hátrányos következménnyel járhat:

– Csökkent válasz (pl. immunhiányos állapot): A kórokozók elszaporodása, 
disszeminálódása

– Fokozott válasz: Szövetkárosodás, citokin-vihar, keringési sokk

• Hajlamosító gének mellett bizonyos patogének ellen kialakuló immunválasz során 
létrejöhet kóros autoimmunitás (részletesen lásd később), pl.:

– Streptococcus pyogenes → Reumás láz, glomerulonephritis[13.]

– Campylobacter jejuni  → Guillain-Barré syndroma (autoimmun 
    peripheriás neuropathia)[14.]



Citokinek szintje a vérben Gram-negatív 
bakteriális fertőzést követően

Óra
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A Gram-negatív baktériumok sejtfalában található 
lipopoliszacharid (LPS) rövid időn belül nagyon 
erős immunválaszt képes kiváltani. (ún. bakteriális 
endotoxin)

TLR4 és CD14 ismerik fel. (sokféle immun sejten, 
pl. monocyta, macrophag, dendritikus sejt, B-sejt)

Nagy mennyiségű gyulladásos 
citokin termeléséhez vezet.



Szuperantigének

Normális antigén-
prezentáció

Szuperantigén 
kötődése a TCR-MHC 

komplexhez Vβ3 
típusú TCR esetén

HLA-DR

TCR

X-peptid

APC

X-peptidre specifikus 
T-sejt (ritka)

TCR 
Vβ3

Szuper-
antigén

Bármilyen 
peptid

Vβ3 TCR-rel rendelkező T-sejtek (összes T-sejt kb. 2%-a)

Csak a bemutatott 
peptidre specifikus T-
sejtek aktiválódnak

Poliklonális T-sejt 
aktiváció, nagy 

mennyiségű citokin 
termelése, sokk

Lényeg: egyes kórokozók (pl. a Staphylococcus aureus baktérium) olyan toxinokat termelnek 
(szuperantigének), melyek képesek nem antigén-specifikusan aktiválni nagy mennyiségű T-
sejtet (akár a T-sejtek 20%-át egyidejűleg![15.]), ami a termelt gyulladásos citokinek miatt a 
keringés összeomlását okozza. (Toxikus sokk szindróma[16.])



Intracelluláris baktériumok
Egyes baktériumok a sejtekben élősködnek, ezzel 
kikerülik az ellenük irányuló mechanizmusok egy 
jelentős részét. (pl. complement, antitestek)

Francisella tularensis baktériumok 
egy egér macrophagban, a sejtek 
egy része membránnal körülvett 
vezikulumokban, egy részük pedig 
a citoplazmában látható. (Pásztázó 
elektronmikroszkópos felvétel)

Th1 vezérelte celluláris immunitás tudja 
felvenni velük a harcot[17, 18.]

Probléma: a phagocytosist követően egyesek túlélnek 
a phagocyta sejtekben is.[19.] A patogének túlélési 
stratégiái változatosak (lásd jövőre mikrobiológiából):
• Menekülés a vezikulumból a citoplazmába
 (pl. Shigella, Listeria, Francisella)[20, 21.]

• A phagosoma érésének megakadályozása
 (pl. Mycobacterium, Legionella)[22.]

• A phagolysosomában is túlél és szaporodik
 (pl. Coxiella burnetii, Yersinia)[23.]

Utóbbiak esetén sokszor elhúzódó, a szöveteket is 
erősen károsító celluláris válasz alakul ki (lásd: IV. 
típusú hiperszenzitivitás, pl. tuberkulózis kapcsán)



IC baktériumok elleni celluláris válasz
Baktérium a citoplazmában 

vagy vezikulumban

IFNγ

Baktériumok 
elpusztítása a 

phagolysosomában

Fertőzött sejt 
elpusztítása

CD8+ CTL

CD4+ Th1

Életképes 
baktérium a 

citoplazmában

Macrophag

Aktivált macrophag

MHC I

TCR

MHC II TCR

IC patogén érzékelése PRR-ekkel

Antigén prezentálás CD4+ 
helper sejtnek

IFNγ termelés

Macrophag aktiváció

Maradék fertőzött sejtek 
eliminálása CTL vagy NK-sejt által

IL-12 termelése



A patogén típusa Antigén feldolgozása, 
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Vírusok elleni immunválasz[24, 25.]

Vírus

I-es típusú 
interferonok
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védelem
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(hiányzó MHC I, sejtfelszíni 
virális fehérjék[26.])

(virális antigén MHC I-en 
prezentálva)



I-es típusú („természetes”) 
interferonok[27.]

Vírus

IFNα, IFNβ

Környező, még nem fertőzött sejtek 
antivirális védelme (pl. RNS lebontása, 
fehérjeszintézis csökkentése)

Környező, fertőzött sejtek apoptózisa

Immunsejtek aktiválása



Vírusok elleni adaptív védelem
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Vírusok elleni immunválasz 
időrendben
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VELESZÜLETETT ADAPTÍV

NK-sejt

I-es típusú 
IFN

Antitestek

Vírus szint

CD8+ CTL

Fertőzött sejtek elpusztítása:
1. Complement-mediálta lízis
2. CD8+ cytotoxikus T-sejt
3. NK-sejt KAR-on keresztül
4. ADCC



Problémák
• A vírusok sokféle, az immunrendszert semlegesítő mechanizmussal 

rendelkezhetnek, pl.:

– Gyors mutációs ráta, állandóan változó antigének (RNS vírusokra jellemző, pl. 
HIV[28.], influenza[29.] és rhinovírusok[30.])

– Antigén shift (pl. influenza esetén)

– Antigén-prezentáció blokkolása (pl. EBV[31.])

– Az adaptív immunsejtek pusztítása (pl. HIV[32.])

– Virális MHC I-szerű molekulák expressziója a fertőzött sejten (NK-sejt antivirális 
hatását semlegesíti, pl. CMV[33.])

– PRR-en keresztüli felismerés gátlása (pl. ebola vírusok[34.])

– Természetes interferonok semlegesítése (pl. ebola vírusok[34.])

– Sok vírus az immunrendszert kikerülve látens formában lappang a fertőzött 
sejtekben és csak bizonyos (sokszor ismeretlen) trigger hatásokra aktiválódik. 
(pl. herpesz vírusok[35.])

• A fentiek miatt egyes vírusfertőzések (pl. CMV, EBV, VZV) az élet folyamán tartósan 
fennmaradnak, az immunrendszer gyengülése esetén pedig reaktiválódnak.[35.]
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álló virális genom



Gombák elleni immunválasz

• Lényegesen kevesebbet tudunk róla, mint az eddig tárgyalt 
kórokozók esetében.[3.] (Döntően azért, mert 
immunhiányos betegekben alakulnak ki a fertőzések.)

• A kórokozók egy része extracelluláris, más részük 
intracelluláris:

– EC gombák → A humorális immunválasz fontos

– IC gombák → A celluláris immunválasz a döntő

• Veleszületett felismerés: PRR-ekkel a gombákra jellemző 
PAMP-okat (pl. gombák sejtfalában található β-glukánt, 
kitint, mannánokat) → Phagocytosis, elsősorban a 
neutrophilek és a macrophagok vesznek részt benne. 
(neutropenia szövődménye lehet gombás fertőzés, lásd 
később a klinikumban)

• A gombák sejtfala képes aktiválni a complement 
rendszert.[36.] (elsősorban a lektin-útvonalon keresztül, lásd 
előadáson)

Opportunista Candida 
fertőzés a nyelőcsőben 

egy kemoterápiában 
részesülő betegnél. 

(endoszkópos felvétel)



Egysejtű paraziták elleni immunválasz

• Az egyik legjelentősebb kórokozó csoport (egyedül maláriából 2013-ban 198 millió 
fordult elő világszerte, 584.000 esetben halálos volt[37.])

• Többségük összetett életciklussal rendelkezik, az egyes formák ellen más-más 
immunmechanizmus lehetne hatékony.

• Intracelluláris protozoa → Celluláris immunitás (phagocyták, NK-sejtek, CD8+ T-sejtek)

• Extracelluláris protozoa → Humorális immunitás (complement, antitestek)

• Amelyik sejten belül és sejten kívül is előfordul (pl. Plasmodium), az mindkettőt kiváltja.

• Az IC paraziták egy része is képes túlélni a macrophagokban (pl. Leishmania), mely a 
macrophagok Th1 sejtek általi aktivációját teszi szükségessé IFNγ-án keresztül, és 
elhúzódó, szövetkárosodást is okozó reakciókhoz vezethet.[38.] (IV. típusú hiperszenzitív 
reakció, lásd előadáson)

A maláriát okozó Plasmodium 
falciparum trophozoitái fertőzött 
vörösvérsejtekben.



• Életciklusuk ezeknek is összetett.

• A korábbiakban ismertetettektől eltérő immunmechanizmusok vesznek részt a 
védekezésben,[39.] pl.:

– Eosinophil granulocyták (degranuláció → 2. gyakorlat)

– Hízósejtek, basophil granulocyták

– IL-4, IL-5 és IL-13 a domináns citokinek → IgE termelés, eosinophil sejtszám↑

• Bélférgek esetén komoly szerep jut a bélfal kontraktilitásának és permeabilitásának.

• Problémák:

– A többségük az immunrendszer számára nem hozzáférhető helyen van. (pl. 
bélférgek a béllumenben)

– Kültakarójuk  ellenálló nagyszámú immunsejt támadása esetén is.

Többsejtű paraziták elleni immunválasz

Többségük külső orvosi segítség nélkül nem eliminálódik, hanem 
krónikus fertőzést okoz.

Becslések szerint kb. 1,2 MILLIÁRD Ascaris fertőzött ember él a Földön![40.]
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Köszönjük a  figyelmet!

Videó: Humán eosinophil granulocyták ellepnek egy C. elegans lárvát.

Ascaris lumbricoides egy ember 
belében. (endoszkópos felvétel)
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