
Az ellenanyagok által közvetített 
patológiás válasz (I., II., III. típusú
hiperszenzitivitási reakció, receptor 

blokkolás/stimuláció) 

Füst György
Semmelweis Egyetem, III. Belklinika







I. típusú, IgE-mediált
túlérzékenységi reakció

























2 Causes of anaphylaxis
Common
Insect stings: most commonly honeybee, Australian native ants, wasps
Foods: most commonly peanuts, tree nuts, egg, seafood, cows milk, dairy
products, seeds
Medications: most commonly antibiotics, non-steroidal anti-
inflammatory drugs
Unidentified (no cause found)
Less common
Physical triggers (eg, exercise, cold)
Biological fluids (eg, transfusions, immunoglobulin, antivenoms, semen)
Latex
Tick bites
Hormonal changes: breastfeeding, menstrual factors
Dialysis membranes (haemodialysis-associated anaphylaxis)
Hydatid cyst rupture
Aeroallergens: domestic/laboratory animals, pollen
Food additives: monosodium glutamate, metabisulfite, preservatives, 
colours, natural food chemicals
Topical medications (eg, antiseptics) 









A specifikus allergia igazolása

• Tünetek
• Allergen-specifikus IgE antitestek
• Bőrpróba



MIÉRT LESZ VALAKI 
ALLERGIÁS?

• Genetikai faktorok: 
– mindkét szülő allergiás: 75%
– Egyik se: 15%
– Gén csaknem minden kromoszómán: 5q31-33

• Higiénia-hipotézis
– Tisztaság – fél betegség, 
– Antibiotikumok
– TH1/TH2 vagy újabban: Treg
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II. típusú IgG és IgM antitest-
mediált túlérzékenység













MIR, alpha-bungarotoxin, 





TSH-R: A (extracell.) , B 
(transzm.-intracell) 
alegységek, gén:14q3.1, 
10 exon, TSH-TSH-R: 
cAMP szint nő, B 
alegység

TSH-R antitest: TSH-R 
degradáció lassítása,

Anti-anti-TSH auto-
autoantitestek (anti-
idiotípus)





TPO, 
Hashimoto-
thyreioiditis
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BP230, BP180, 
mechanizmus?













III. típusú, immunkomplex
mediált túlérzékenység







Immunkomplexek kialakulása a szövetekben I. A 
keringésben keletkezô immunkomplexek lerakódása

Immunkomplex kapcsolódás
a basophil leukocytákhoz
 degranuláció, gyulladás

 mediátorok és PAF felszabadulása

A megfelelô méretû immunkomplexek
lerakódása az endothel sejtek alatt

a komplexek "csapdába esnek"
az endothel sejtek és a basalis membrán között

Endothel sejtek
aktivációja, a sejtek

közötti rések kiszélesedése

A komplement rendszer
aktiválódása,

C3a, C5a, C5b-9
keletkezése

Immunkomplexek kapcsolódása
thrombocytákhoz,

aggregáció, endothel sejtek-
hez való fokozott kötôdés

Antigén + antitest
kapcsolódása a
vérplazmában

immunkomplex képzôdés



Immunkomplexek kialakulása a szövetekben II. In situ
immunkomplex képzôdés a szövetekben

specifikus antitestek áramlanak a
lerakódott (planted) antigénhez,

immunkomplexek in situ
képzôdése

Az extracelluláris folyadékban
keletkezô komplement aktiválódási

termékek hatására az érfalak
permeabilitása megnô

Az alternatív  komplement
reakcióút kismértékû

aktiválódása az antigén
közvetlen hatására

Antigén kapcsolódása (planted antigen) saját
szöveti strukturákhoz, pl. glomerulus basalis

membránjához kémiai affinitás
(pl anion-kation kölcsönhatás) révén





A szövetekben lerakódott vagy itt in situ keletkezett 
immunkomplexek szövetkárosító hatásának 

mechanizmusa

leukocyták aktiválódása
fokozott tapadás az endothelsejtekhez

az endothel sejt aktiválódása
szöveti oedema

SZÖVETKÁROSODÁS

az immunkomplexek "frustrán"
fagocitózisa, proteolitikus enzimek
és toxikus oxigéngyökök kerülnek

a környezô szövetekbe

chemotaktikus hatás
a neutrophil granulocyták

a szöveti immunkomplexekhez
vándorolnak

C5a keletkezés

Citotoxikus hatás

SZÖVETI GYULLADÁS

Nem-litikus hatás
prostaglandinok, leukotrienek,
lymphokinek, chemokinek és

gyulladás mediátorok keletkezése

C5b-9 (MAC) keletkezése
sejtek membránjában

A szövetekben lerakódott
vagy in situ keletkezett

immunkomplexek aktiválják
a komplement rendszert









Shapira et al. Induction of durable remission in recurrent

catastrophic antiphospholipid syndrome via inhibition of terminal
complement with eculizimab. Arthr Rheum 2012

• We treated a young male patient with recurrent CAPS
characterized by multiple arterial thromboses in large and 
small vessels despite maximal anticoagulation, 
immunosuppression, and plasma exchange with eculizumab

• Administration of eculizumab, at doses that blocked 
complement activity aborted acute progressive thrombotic
events, reversed thrombocytopenia and was associated with 
no further clinical episodes of thrombosis during more than 3
years of therapy.

• importance of complement (specifically terminal complement
components) in the pathogenesis of CAPS and the therapeutic 
benefit of complement inactivation.



Természetes antitestek, autoantitestek, 
természetes autoantitestek (keletkezés, 

funkció, affinitás és polireaktivitás, 
diagnosztikus jelentősség)
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