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Az ellenanyag funkciói



AntigénIdiotípus specifikus ab

Paratop specifikus ab

C3b, C4b

C1q globuláris rész

Fc receptorok

Molekuláris kölcsönhatások
helye az immunglobulinon



Az immunglobulinok:
funkciók és eloszlás



A neutralizáció



Neisseria gonrrhoeae

Bakteriális adhezin (pilin)

Húgyutak epitélsejtjei

IgA



Protektív ellenanyagok

Kétféle influenzavírus genetikai 
Átrendeződése, pl. madárban

Megszűnik a védettség

Influenza A vírus

Mutációk a vírus genomban

hemagglutinin



Toxikus komponens

Diftéria és tetanusz toxinok

Immunizálás 

Bejutásért felelős receptorkötő rész





Komplementaktiváció
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Komplement 
aktiváció

MAC
MAC

simaizom kontrakció

sejtek lízise

C3a,C5a vérerek permeá-
bilitásának fokozása

C3a,C5a

granulociták
kemotaxisa

hízósejtek
degranulációjaC3d

B sejtek
aktiválása

immun-
komplexek
eltávolítása

C4b,C3b,iC3b

C3b, iC3b

opszonikus
fagocitózis

mikróbák lízise: 
E.coli, Shigella flexneri,
Neisseria meningitidis (B,Y) 



Ag

C2a

C4b

C3b

C1q

C1r
C1s

∞C1qRp/CD93 ↑ Fc és kompl. mediált Mf fagocitózist
∞cC1qR/calreticulin opszonizálja az apopt. Sejteket
∞gC1qR globuláris részt köti, PI3K aktiválás?
∞CD35 ismeretlen hatás

MBL,
Conglutinin,
SP-A
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CR1 (CD35) 
SCR
kofaktor, IC transzport,
C1q-t köt, 
gátolja a  B sejt aktivációt
Er, Mo, Neutr, Eos, B, ~T, FDC, 

Astro

CR3 (Cd11c/CD18)
CR4 (CD11b/CD18)
integrin
fagocitózis, 
ICAM-ot köt,  adhézió

Leishmania, histoplasma bejutás
Mo, Gr, NK, Migl

CR2 (CD21)
SCR

EBV recepor
kofaktor, BCR koreceptor,  elősegíti 
a B sejt aktivációt, B sejt memória 
elősegítése 
B, FDC, ~T, Thymo, Astro

R = lehet IgG, IgA is



TAPA

Ag C3d

mIg
CD19

Fokozott jelátvitel, aktivációs küszöbérték csökken

CR1

Molekuláris adjuváns

CR2



molekula aktivitás receptor sejt

C4a kemotaxis? ? ?

C3a
C3adesarg

Kemotaxis, degranuláció, adhézió
beindítás, NADPH oxidáz út 
aktiválás, ea termelést gátol

C3aR
-G-proteinhez kapcsolódik

Mf, Eos, Neu, Baso, 
hízósejt, Tr, End, Epi, 

C5a
C5adesarg

kemotaxis, degranuláció
gyulladásos mediátorok
felszabadítása, adhézió beindítás, 
NADPH oxidáz út aktiválás, 
arachidonsav metabolizmos, 
ea termelést fokoz

C5aR
-G-proteinhez kapcsolt
C5L2
-nem kapcsolt G-
proteinhez

Mf, Eos, Neu, Baso, 
hizósejt, Tr, Si, End, 
Epi, 

C5b-9
Sublitikus

lízis, érzékenyítés
Sejtaktiválás Mf-ban: cyclooxigenase
és lipoxygenase utak aktiválása, 
gyulladásos mediátorok
felszabadítása

- Célsejt, baktérium



Az immunglobulin szupercsaládba tartozó Fc receptorok*

*Kivéve a pIgR és FcRn receptorokat



C-típusú lektin
IgE-kötés kis affinitással,
Ligandja az EBV receptor
Mf, B, T Eos, FDC, Langerhans, Epit
B sejteken a-forma konstitutivan, b-forma IL-4 indukáltan jelenik meg.
IgE termelés szabályozása B-sejteken a szolubilis fragmentumok által



Opszonizáció



Az endocitózis



Fagocitózis

Oxidatív komplexek
Emésztő enzimek
Metabolikus aktiváció
Professzionáli fagociták:
-makrofágok
-PMN granulociták
-DC





+ iC3b és CR3, CR4 
Fokozza az adherenciát, de a citotoxicitást nem

Tumorsejtek (NK), 
Virussal fertőzött sejtek (varicella, CMV) (Mf)
Férgek (Eos)

Antitest-függő sejtes citotoxicitás: ADCC

NK,
Makrofágok,
Eozinofil granulociták

KAR: killer funkció aktiválás
KIR: MHCI felismerés,

killer funkció gátlás
FcγRIII





Nimmerjahn és Ravetch Cur Opin Immunol 2007



Schistosoma pete

IgE-vel fedett Schistosoma pete, 
amint Eos gran. támadják

Fonalféreg a bél falán

Schistosomiázis: hegek jelzik a
bőrön való áthatolást



Hízósejt degranuláció
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