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RÖVIDÍTÉSEK

AG — antigen HLA — hum án leukocyta antigen
APS =  antigen prezentáló sejt IBD =  nem specificus vastagbél-
BCDF — B -sejt differenciálódási gyulladás

faktor IC =  im m uncom plex
BCGF == B -sejt növekedési faktor IF =-- in terferon
C == com plem ent IL — interleukin
CD =  Crohn-betegség KIR =  központi idegrendszer
CMV — cytom egalovirus LCM — Lymphocytás choriom enin­
CU =  colitis ulcerosa gitis
EBV — Epstein—B arr virus MBP — bázikus m yelin protein
EM =  encephalom yelitis MHC =  m ajor histocom patibilitási
Fc == az im munoglobulinok nehéz­ complex

láncának 2 konstans dom én- MIF — m igratiót gátló faktor
jéből álló fragm entum PL =  plasm asejt

GBS -  G uillain-B arré syndrom a Th =  T-helper
HAV — hepatitis A vírus Ts — T-suppresor
HBV =  hepatitis B vírus
HNANB — nem-A, nem -B -hepatitis

vírus

Összefoglalás

Szerzők rövid á ttek in tést adnak az im m unrendszer lényegesebb funkcióiról, 
az au toan titest-képzés lehetséges főbb változatairól. Ism erte tik  a neuroallergiás 
kórképek, az idü lt vastagbélgvulladás és a hepatitis B v írus által okozott m áj- 
sej tkárosodás pathom echanizm  usait.

* Fővárosi László K órház
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Az irílm unolog ia  roham os fejlődése , a fe rtőző  betegségek  ae tio lo g iá ján ak , p a th o - 
genesisének  jobb  m egértése , az au to im m u n  m echan izm usok  tan u lm án y o zása  
irá n y íto ttá k  fig y e lm ü n k e t a n eu ro a lle rg iá s  á llapo tok , ch ron icus v a s tag b é lg y u lla ­
dások, v a la m in t a fertőző  m á jg y u llad áso k  bizonyos kó rokozó inak  és im m unoló ­
giai fo ly am a ta in ak  kap cso la tá ra .

Az immunrendszer  feladata az egyén antigénintegritásának, kódjainak védelme, 
„felism erni a sa já to t’'. Az im m unválasz indukciójában az antigénprezentáló sejtek 
(APS), elsősorban a m onocytam acrophag rendszer játszik jelentős szerepet.

Az A PS-nek 4 fő funkciója van: a phagocytosis; az antigének prezentálása; az 
MPIC I. és II. osztályú antigének sejtm em bránra történő expressziója (kettős szignál 
elm élet), valam int az in terleukin—1 (II—1) t emelés.

Az im m unrendszer specificitását a B- és T -lym phocyták határozzák meg. Az im ­
m unválasz folyam atában fontos szerepet töltenek be a különböző hum oralis ténye­
zők. az antitestek, a com plem ent-rendszer, a véralvadási faktorok, a kininrendszer, 
az im m unválasz nem specifikus m ediátorai: IL—1, IL—2, IL—3, IL—4, BCDF, BCGF, 
MIF, interferonok (IF) . . .  (16).

Az im m unrendszer főbb jellegzetességei:

1. specificitás,
2. im munológiai memória,
3. mobilitás,
4. rep likáció-készség, v
5. kooperácio-készség (7).

A z  a u to a n l i tc s t -kép zés  lehetséges  (főbb) változa ta it  az első á b rá n  fo g la lju k  össze.

1. r e j te t t  a n tig én ek  fe lsz ín re  k e rü lé se  (pl.: sz im p á tiá s  szem gyu lladás),
2. sé rü lések  okozta  an tig én sze rk eze ti m ódosu lás (pl.: D ressle r-sy n d ro m a),
3. gyógyszerek , h a p té n e k , fe rtőző  ágensek  okozta  an tig én sze rk eze ti m ódosu lás, 

p l.: D opegy t okozta  haem o lysis (1.— 3. =  au to an tig én ek ),

1. ábra. Az autoantitest-képzés lehetséges (főbb) változatai
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4. enzym opathiák (a szervezet kata litikus enzimcascade rendszere m ű k ö d e i­
nek  zavara következtében sa já t an tigén t is prezentál, vagy a u t:a n tite s te t 
nem  bont le),

5. HLA-asszoeiált kórképek (genetikai praedispositio)
— DR—1 jelenlétében sclerosis m ultiplex k ia lakulásának  k o ckáza ta  riég - 

szeres,
— B—5 jelenlétében colitis ulcerosára nézve négyszeres,
— B—27 je len létében  B echterew -kórra nézve 69,1-szeres,
— A—3, B—14 jelenlétében idiopathiás haem ochrom atosisra nézve 90-szercs.
— DR—3 jelenléte Crohn-betegség vonatkozásában hétszeres kockázati té ­

nyezőt jelent,
6. Th-bypass (az im m unválasz centrális szakaszának m egkerülésével d irek t

effektor aktiváció),
7. kereszt-reagáló  antigének (pl.: reum ás lázban a streptococcus felszíni an ti­

génellenes an tite s t keresztreakcióba lép hum án szövetantigénekkel),
8. endotoxinok, vírusok (EBV) polyclonalis B-sejt aktivációt eredm ényezhetnek.
9. BCGF, BCDF receptorok szám ának jelentős m egnövekedése a B lym phoey- 

tákon,
10. Ts aktiváció csökkenése (pl.: SLE),
11. anti-id io típus an tite stek  fokozott képzése (Jerne-féle hálózatelm élet),
12. szelektív IeA -hiány (atópiák),
13. com plem ent-hiány, ill. m űködési zavar (pl.: C2-h iány: SLE),
14. Jerne-fé le  term észetes an titest-képzés zavara (saját antigén-elim ináció h iá ­

nya) (13, 16).
Azt az állapotot, m elyben valam ely specifikus antigénnel szem ben im m un­

reakció nem  váltható  ki, to leranciának nevezzük.

A z im m untolerancia lehetséges magyarázatai: (13, 16, 28)

1. G enetikus válaszképtelenség (receptorhiányok).
2. K lóndeléció (egyes an tigénreak tív  kiónok igen sérülékenyek, antigén inger h a ­

tására elpusztulnak).
3. T -sejt szuppresszió (Th — T s egyesúly megbomlása).
4. T -sejt tolerancia (nem alakul ki Th hatás).

Neuroallergiás állapotok

A központi idegrendszer (K1R) immunológiájának sajátosságai (21)
1. anatóm iai b a rrie r (vér—agy gát) jelenléte;
2. Ig-k szintje a liquorban jelentősen kisebb, m int a serum ban (0,2—0,4%);
3. a keringő lym phocyták szám a az agyszövetben kevesebb, m int az egyéb szövetben
4. a liquor-passage m olekulam éret függő;
5. a p lasm asejtek  és a polym orphonuclearis sejtek physiologiás körülm ények k*zöt< 

a K IR -ben hiányoznak:
6. phagocyta-funkcióval a K IR -ben a m ikroglia rendelkezik:
7. in trathecalis Ig-képzés lehetősége pathologiás körülm ények között:
3. az antigének és az idegen particulum ok kilépési helye az agyból ism eretlen (csö- 

kevényes nyirokrendszer?).

A KIR vírus-asszociálta betegségeit pathogenesis alapján  két nagy csoportra 
lehet osztani:

1. neuroallergia van,
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2. neuroallergia kérdéses.
A neuroallergiás állapotok egy részében az aetiologia ism ert (postvaccinatiós 

encephalom yelitis, parainfectiosus encephalom yelitis); m ásik részében azonban 
kérdéses (Guillain—B arré-syndrom a =  GBS) (21). Az utóbbi csoportba soroljuk a 
neurotróp vírusok (poliomyelitis, lyssa) és a neuroaffin  vírusok (kullancs-en-
cephalitis, LCM) okozta kórképeket.

Pasteur, am ikor 1882-ben felfedezte a lyssa elleni védőoltást és 1885-ben először 
alkalm azta emberen, korszakalkotó lépést te tt az orvostudom ányban. Három  évvel 
később azonban, elsőként Gonsales m ár beszám olt az oltás szövődményéről; azóta 
többen ism ertettek  hasonló kom plikációkat (31).

Tom Rivers  1930-ban ír ta  le  elsőként az experim entális allergiás encephalom yelitist 
(EAEM) állatkísérletekben (21). Á llatok agy-, illetve gerincvelő zúzalékét ju tta tta  
vissza ugyanazon állatba, s kb. 6 hónap m úlva EM klinikai tüneteit észlelte.

Az E M  p a th o g en es isén ek  lényege az, hogy autoantigének h a tásá ra  a KIR 
myelin bázikus proteinje (MBP) ellen autoantitestek  képződnek és késői típusú 
túlérzékenységi reakció, valam in t an titest dependens cellularis cytotoxikus reak­
ció alakul ki, m elyeknek végeredm énye a dem yelinisatio. A klin ikai szak 7—21 
napos látencia idő u tán  gyengeség, paralysis képében jelentkezik.

Pathogenetikailag 3 fázis különíthető el. Az I. fázisban az érfalak  perm eabilitásá- 
nak fokozódása, hypersensitiv  lym phocyták perivascularis térbe áram lása figyelhető 
meg. A II. fázisban az ak tivált lym phocyták lym phokineket term elnek, melyek ak ti­
válják  a m acrophagokat. A III. fázisban m yelin-destructio figyelhető meg, egyrészt 
a lym phocyták d irekt cytotoxicitása, m ásrészt a m acrophagok fagocitáló tevékenysé­
ge révén (27).

A neuroallergiás kórképeket anatóm iailag  2 csoportra lehet osztani:
A) centrális form a: encephalom yelitis;
B) perifériás form a: polyneuritis, GBS.

M indkét fo rm ája jellem ző a hosszú la ten tia  időszak (7—42 nap); m onofázisos 
k linikai lefolyás; acut, illetve subacut kezdet; szövettanilag perivenularis 
lym phocytosis és dem yeiinisatio. Az imm unológiai változások megegyeznek a 
két kórform ánál: MBP-vei a lym phocyták stim ulálhatok, illetve a lym phocyták 
dem yelinisatiót okoznak in vitro , s m yelin ellenes ellenanyagot m u ta ttak  ki a 
keringésben (33).

P arainfectiosus EM a leggyakrabban m orbilli, rubeola, varicella u tán  fordul
elő.

A  v írusos be tegség eke t  k ísérő  dem ye lin isa t io  lehetséges m echnizm usai a kö­
vetkezők:
1. d irek t vírus hatás,
2. vírus indukálta  im m unreakciók,

2.1. ellenanyag és/vagy sejt-m ediálta reakciók,
2.2 m yelin antigénekkel szem beni túlérzékenységi reació (pl.: m yelin 

m em brán atigen itásának  m egváltozása vagy m yelin antigének vírus bu ­
rokba való beépülése),

2.3. a vírus ellen te rm elt an titestek  keresztreakciót adnak a m yelinprotein- 
antigénekkel,

2.4. „tétlen szemlélő'’ mechanizm us (az im m unológiai folyam atok közben fel­
szabaduló anyagok a szomszédos terü leteken  m yelin destructió t okoznak),

3. az im m unrendszer szabályozó m echanizm usainak sérülése v írushatás követ­
keztében (21).

Parainfectiosus form ákban az alapbetegséggel egy időben jelentkező idegrend­
szeri szövődmény d irek t vírushatás, míg a később (2.—3. héten) keletkező kom p­
likációk autoim m un mechanizm us révén jönnek létre, szövettanilag is megfelel-
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nek az EAEM -nek (25). Varicellát, rubeolát követő neurológiai szövődmény ék­
ben dem yelinisatiót nem észleltek (ok?).

Az acut haem orrhagiás leukoencephalitist (liquorban granulocyták  és vvt.-k) 
a parainfectiosus EM súlyosabb esetének ta rtják  (29). K órszövettanilag nemcsak 
a vénás, hanem  az arterio lás szárak  is súlyos elváltozásokat m u ta tnak : fibrinoid 
necrosis, fibrines exsudatum  a perivascularis térben, vvt.-extravasatio , környező 
szövetek necrosisa, granulocyta infiltratio .

K anadában és az U SA -ban évente 3500 friss GBS-s beteget kezelnek. Ennek 
klinikai tü n e te it 85% -ban előzi meg vírusos m egbetegedés; 10—12% -ban észlel­
tek EBV, CMV ellenes ellenany^gtiter em elkedést. A baktérium ok közül a Bor­
relia burgdorferi, illetve Mycop*usma pneum oniae okozhat GBS-t. Im m unológiai 
jellem zői: az idegrendszer an tigén jei stim ulálják  a keringő lym phocytákat (7), 
a liquorban oligoclonális IgG szaporulat, myelinellenes ellenanyag felszaporo­
dása a serum ban; a laesio helyein IgG, IgM, IgA lerakódás figyelhető meg. Az 
influenza szerepére h ív ja fel a figyelm et egy az USA-ban elvégzett tanulm ány. 
A N ational Influenza Im m unization P rogram  keretében (1976. X. 1—1976. XII. 
16-ig terjedő  időszakban) az Influenza A ellen o lto ttaka t és a nem  o lto ttaka t h a ­
sonlították össze — m ilyen gyakoriságban alakul ki az egyik, illetve a másik 
csoportban GBS. Az oltásokat követő 3. héten 16-szoros incidenciát ta lá ltak  a 
nem olto tt controll csoporthoz képest (21)!

Fertőzések  és a u to im m u n  fo ly a m a to k  szerepe az idü l t  gyulladásos bélbetegségek
(IBD) aetiologiájában

1. A  b é ih u za m  im m unológ ia i  sajátosságai
A  bélbolyhok k ite ríte tt felszíne kb. 140 m 2, mely aktív  felszívófelülettel fordul az 

em ber szám ára lényegében a  külvilághoz tartozó béltartalom  felé. A felszívódás so- 
során beju tó  anyagokkal és potenciálisan pathogen ágensekkel szemben részben vé­
dekező funkciót, részben to leranciát kell m utatn ia  a bél im m unapparátusának.

M elyek azok a sejtek  és anyagok, amelyek ezen speciális funkciókat ellátni képe­
sek?
A) A lym phocyták egyedül a bélben helyezkednek el in traepithelialisan , közvetlenül 

érintkezve a béltartalom m al. Az itt található  sejtek  3u%-a Ts (suppressor-cyto-
toxikus) sejt.

B) A Peyer-plakkok felett lévő M -sejtek. melyek aktív  pinocytosissal prezentálják 
a nyirokszövet szám ára a bél antigénjeit.

C) M agában a Peyer-p lakkban  nincs plasm asejt. főleg B lim phocytákból áll. A B 
sejtek  a bélfalból a ductus thoracicuson, m ajd a vérerek  ú tján  a bél lam ina 
propriájába, az emlőbe, a  m ájba és a  genitáliákba ju tnak, ahol plasm asejtekké 
differeciálódnak és Ig-t term elnek.

D) A többi nyirokszövettől eltérően a béihuzam  fő im m unglobulinja az IgA és IgM. 
m elyek a secretory-piece-hez kapcsolódva ju tnak  a lum enbe. N orm ális körülm é­
nyek között az IgE és IgG term elés minim ális. Az IgA (mely klasszikus úton nem 
köt com plem entet. nem  opsonizál és így nem  vá lt ki gyulladásos reakciót) a bél 
lum enében a baktérium ok és vírusok inaktiválását, adherencia-képességének 
csökkenését idézi elő (39, 40).

2. Fertőző ágen sek  és im m un o ló g ia i  fo ly a m a to k  az idü l t  gyulladásos  
bélb e teg ség ekb en

A colitis ulcerosával (CU) és Crohn-betegséggel (CD) kapcsolatba hozható kór­
okozók három  csoportba oszthatók: ism ert pathogen ágensek, ism ert apathogen 
bélbaktérium ok és nem teljesen identifikált, illetve speciális kórokozók csoport­
já ra  (20).

Az ism er t  pa th o g en  á gensek  közül az IBD fellángolásában szerepük lehet a
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Norwalk- és Rotavírusoknak (15). A m egváltozott im m unkom petenciával hozha­
tó kapcsolatba a CMV tite r  em elkedése (14, 22). A baktérium ok közül IBD -ré 
em lékeztető képet a Y ersinia enterocolitica és a pseudotuberculosis, a Cam pylo­
bacter foetus, a chlam ydiák, tox in jaik  révén a clostridium ok, az am oebák közül 
az Entam oeba hystolytica képes létrehozni (8, 41). Ezek aetiológiai szerepe ellen 
szólnak a valódi IBD epidemiológiai sajátosságai (az északi, civilizált városlakók 
körében észlelt m agasabb, az enterális fertőzések gócaiban m egfigyelt alacso­
nyabb incidenda), mégis több esetben felvetődött kiváltó, aktiváló hatásuk. Ezt 
az osztályunk betegeinél észleltek is alátám asztják  (41). Egyes szerzők Cl. diffi­
cile tox in t tu d tak  k im utatn i a kórkép súlyosságával arányos gyakorisággal (43), 
míg mások éppen inaktív  stádium ban lévő C rohn-betegeknél verifikálták  a b a k ­
térium ot (12).

Az ism ert apathoyen bélbaktérium ok  esetleges szerepére is több adat u tal (5. 
22, 33). A norm ális bélflórához tartozó aerob baktérium ok nagy százalékban m u­
ta thatók  ki a m agasabb bélszakaszokon is, ahol antitestekkel fedetten  teleped­
nek meg (4, 33). Ezen aerobokkal szemben magas tite rű  szérum  im m unglobulin­
szintek m érhetők.* (26.)

Nagy érdeklődés m utatkozott az Enterobacteriaceae törzsek (elsősorban az E. 
coli 0—14-ben m egtalálható) ún. K unin  antigénje ellen term elt, a bélfal an tigén­
jeivel keresztreakciót adó, főként IgM típusú an titestek  irán t (22, 33, 39). Bár 
titerszin tjük  nem arányos a betegség aktivitásával, in vitro nem  pathogenek, 
mégis részt vehetnek az an titest dependens cellularis cytotoxikus reakciókban és 
im rnunkom plexek létrehozásában (22).

Az anaerobok ellen ellenanyagokat m uta ttak  ki a colon m ucosájában, szere­
pük azonban kétes (32).

Az utóbbi időben a figyelem főként az eddig biztosan nem  identifikált, új kór­
okozók  felé irányult. Chiodini és Thayer  egy lassan növő m ycobaktérium ot te ­
nyésztettek ki Crobn-betegek m űtétkor eltávolíto tt bélszakaszaiból, mely ellen 
a serum ban an titesteke t m uta ttak  ki. Ezzel m agyarázták az im m unológiai elté­
réseket is (8). Más szerzők ezt m egerősítették, illetve ellenkező eredm ényre ju to t­
tak (11, 23).

G itnick és m unkatársai v írusk im utatási eljárásokkal egy szűrhető, 69 /um 
körüli nagyságú RN S-vírus aetiológiai szerepét vetették  fel. Ez azonban a későb­
biekben sem igazolódott, m ivel ugyanezen szerző kérdőjelezte meg elsőként fel­
tevését (18, 19). A sejtfaldefektusos pseudom onasokkal a helyzet hasonló (19). 
M ind a CU, m ind a CD esetében különböző (még azonos betegségen belül is el­
térő) HLA típusokat ta láltak . A m eghatározott HLA asszociáció és a családi hal­
mozódás felveti a genetikus praedispositio lehetőségét.

Az irodalom ban, a fen ti eredm ényeket összefoglalva, az IBD-t az infectiós 
ágensre, genetikai praedispositio alapján  lé tre jö tt kóros im m unválasznak ta r t­
ják  (22, 24, 33).

* Ez utóbbi a gyulladás aspecifikus hatásaival, illetve a bélfal nagyobb permeabi- 
litásával magyarázható, akárcsak az IBD-ben észlelt tej- és egyéb ételallergénekkel 
szembeni magas antitestképződés (26),
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M ájsejtkárosodás hepatitis B vírus infectióban  
— (auto)im m un m echanizm usok

' ■ A' >'U'" —
Az em beri máj viralis m egbetegedéseit leggyakrabban a szűkebb értelem ben 

vett hepatitis-v írusok okozzák. Az in v itro  és in vivo végzett m egfigyelések arra 
utalnak, hogy a m ájgyulladásra jellemző sejtpusztulás különböző vírusok esetén 
más-m ás m echanizm us révén jön lé tre  (1, 3, 9). A hepatitis A (HAV), non-A 
non-B (HNANBV), valam in t a delta vírus (HDV) nagy valószínűséggel direkt 
cytopathogen  tu la jdonságokkal rendelkezik. Ezzel szem ben a hepatitis B v írus­
nak (HBV) direkt m ájsejtkárosító  hatása nincs. É rthető, hogy pontosan a HBV- 
fertőzések esetében —, ahol a klin ikai kép a tünetm entes hordozó állapottól a 
heveny m ájgyulladáson á t a chronicus hepatitisig  széles spek trum ot ölel fel — 
nagy hangsúlyt kapnak  az infectio és az im m unválasz kölcsönhatásai.

A z  egyik legtöbbet vizsgált kérdés: milyen módon aktivál a HBV-fertőzés 
olyan folyam atokat, am elyek a „sajá tkén t” ny ilván ta rto tt hepatocyták elpusztí­
tására irányulnak? Heveny v írushepatitisben az alábbi tényezőket tételezzük fel 
(2, 10, IV, 30, 40, 44): a fertőzött m ájsejtek felszínén m egjelennek a vírusgenom  
állal kódolt antigének. Egyidejűleg szintetizálódik egy I. osztályú histocom pati- 
bilitasi an tigén  (MHC—ÍJ is; ezt in terferon (IF gamma) is potenciálja. A fenti 
m arkerek, valam in t egy in terleukin  szignál (IL—1) specifikus receptorokkal ren ­
delkező e ffek to r  T lym phocytákat ak tiválnak  és lehetővé teszik a m ájsejtekhez 
való kötődésüket, am i cytotoxikus reakció révén cytolysishez vezet. Egyidejűleg 
— helper T -lym phocyták  közvetítésével — m egindul a T—B sejt kom m unikáció  
és az im m unválasz hum oralis oldala is bekapcsolódik a folyam atba. A viralis 
antigének antiv irális an titestek  term elését ind ítják  meg, bizonyos autoantigenek  
ellen pedig au toantitestek képződhetnek  (3, 9, 34, 37). A vírusellenes antitestek 
között vannak vírusneutralizáló hatásúak is (17, 44). Az autoantitestek  nem  
szervspecifikus  csoportja nem  játszik lényeges szerepet a hepatitisek  patomecha- 
nizm usában. Ezzel szemben a sejtm em bránból izolálható liver specific protein  
(LSP) ellen term eit au toan titest kulcsfontosságúnak tűn ik  az acut és chronicus 
hepatitisek  k ialakulásában (3, 34). Egy m ásik m em brán-alkotórész, a liver 
m em brane antigen (LM A) ellen képződő an tite ste t pedig a prim őrén autoim m un 
m ájgyulladásokkal hozzák összefüggésbe (34).

A cellularis és hum oralis faktorok sajátos összekapcsolódása figyelhető meg az 
antitestdependens cellularis eytotoxieitás (ADCC) folyam ata során, mely valószí­
nűleg több, különféle aetiologiájú idült m ájbetegségben a „végső közös” végre­
hajtó  m echanizm us szerepét tölti be. A sejt pusztu lását i tt  is az effek to r T- 
lym phocyta idézi elő, a se jt—sejt kapcsolatot azonban — Fc receptorok közvetí­
tésével — specifikus an titestek  biztosítják  (6, 29).

H eveny vírushepatitisben m ind az effektorsejtek  aktivitása, m ind az au toan­
titestek  jelenléte csak időlegesen m utatható  ki (9, 35, 44). A reconvalescens szak­
ban, elsősorban suppressor T -se jtek  által közvetített reguláció eredm ényekép­
pen, az im m unreakció fokozatosan kialszik. Idü lt m ájgyulladás esetén más a hely­
zet. Ennek h á tte ré t a 2. sz. ábrán foglaljuk össze.
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HBV i n f e k c i ó

- g e n e t i k a i  h á t t é r  

■ k ö rn y e z e t i  f a k t o r o k

AZ IMMUNREGULÁCIÓ ZAVARA

p e r s i s t á l ó  i n f e k c i ó a u t o a n t i g é n e k  

t o l e r a n t i a  c s ö k k e n é s

Á l l a n d ó s u l t

e f f e k t o r v á l a  s z

CHRONICUS HEPATITIS

2. ábra. Immunreguláció zavara és chronicus hepatitis kapcsolata

A genetikailag determ inált tulajdonságok az im m unrendszerre is jellemzőek, 
kifejeződésüket a külső és belső környezet tényezői befolyásolják (36). A m ennyi­
ben az im m unreguláció zavart szenved, a kórokozó elim inálása nem  történik 
meg m aradéktalanul, és csökkenhet a tolerancia egyes autoantigenekkel szem­
ben is (9). M indezek végső soron állandósult effektorválaszt, folyam atos sejtpusz­
tulást, idült gyulladást vonnak m aguk után. Az im m unválasz lépéshátrányba ke­
rül az infectióval szemben, nem  tudván m egfelelni biológiai célszerűségének, az 
idő előrehaladtával késői következm ények (m ájcirrhosis, tum or) kialakulása 
is lehetővé válik.

A fen t vázolt kóroktan i tényezőket a nem  szelektív  im m unsuppressio  nem  
korrigálja kellő hatékonysággal. A m egoldást a specifikus antiv iralis therap ia 
—, am ely ma nem  áll rendelkezésünkre —, avagy a célzott im m unm oduláció  je ­
lenti, a kóros im m unreguláció pontos befolyásolása, am ely felé az in terferon- és 
in te rleuk in -ku ta tás során te ttü k  meg az első lépést (35, 42).
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Maj. L. Rókusz M.D.M.C., M. Makara M.D., J. Sinkó M.D.:

INFECTIOUS DISEASES AND AUTOIMMUNITY

The authors outline the essential functions of im m une system and the main variants 
of antibody form ation. They review  pathom echanism  of neuroallergic affections, 
chronic colitis and liver cell dam age caused by hepatitis B virus.

Maüop mJc JI. PoKyc, M. Manapa, IIIhhko:

HH3>EKHHOHHbIE EOJIE3HH M ABTOHMMYHHTET

ABTOpbl flaiOT KpaTKHft 0 0 p 0 3  O BajKHeMUIHX 4>yHKÎ I5LX HMMyHHOÜ CHCTeMbI H O raaBHbIX 
B03M0>KHbix BapHaHTax o6pa30BaHHH aHTHTejia. OnncbiBaioT naTOMexaHH3M HeBpoa/uieprHHec- 
KHX naTonorHHecKHX coctoshhh, xpoHHMecKoro KOJiHTa h HapyinemiH kjictok neneHM BwpycoM 
renaTHTHc E.


