
Fagociták, fagocitózis, antigén, antigén bemutatás

Komplementrendszer, opszonizáció és az 
adaptív immunválasz beindítása

Dr. Kövesdi Dorottya
Tudományos főmunkatárs 
ELTE TTK Biológiai Intézet, Immunológiai tanszék

Klinikai immunológia és allergológia I. Elmélet – tanfolyam 2025.03.10-18. OMINT-ORFI

Klin
ika

i im
munológia

 és a
lle

rgo
lógia

 I. 
Elm

élet –
 ta

nfolya
m 2025.03.10-18. O

MIN
T-O

RFI 



Az immunválasz az antigén felismerésétől annak eliminálásáig tartó 
immunológiai folyamat
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A veleszületett immunitás – az első immunológiai védelmi vonal
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Veleszületett immunrendszer

• Fertőzések kivédésére
• Azonnal működésbe lép
• Nem antigén/patogénspecifikus
• Mintázatfelismerő receptorok a fagocitákon
• A kórokozó molekuláris mintázatait (cukor, lipid, sziálsav alapján) ismerik fel 

és ezzel beindítják az idegen anyagot elimináló folyamatokat (fagocitózis, lízis)
• Többszöri találkozás után sem javul a válasz, nincs memória
• Sejtes és humorális elemeket tartalmaz
• Az adaptív immunválasz kialakulásához nélkülözhetetlen, aktiválásában, 

szabályozásában is fontos szerepet játszik
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Adaptív immunrendszer

• A fertőzések leküzdésére kialakult immunitás
• Antigénspecifikus („finomabb” molekuláris részletek felismerése)
• Fehérjekonformációt, ill. peptideket felismerő receptorok a limfocitákon
• Adott antigénnel való többszöri találkozás után hatékonyabb, memória 

jellemző (T és B memóriasejtek)
• A veleszületett immunrendszer nélkül nem hatékony
• Sejtes és humorális elemeket tartalmaz
• A szervezetben jelenlévő antitestek tükrözik a leküzdött  fertőzéseket
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A veleszületett és a szerzett immunitás elemei
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A veleszületett és az adaptív immunitás elemei
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A veleszületett és az adaptív immunrendszer
receptorainak jellemzői
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A veleszületett immunrendszer sejtjeinek felismerő molekulái
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A veleszületett immunrendszer szolúbilis felismerő molekulái
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Opszonikus fagocitózis
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A veleszületett immunrendszer hivatásos fagocitái

1. Monocita – Makrofág (mononukleáris sejtek)

• Monociták - néhány napig keringenek a vérben, majd a 
szövetekbe vándorolnak

• Makrofágokká érnek – hónapokig (évekig) élnek, 
hivatásos APC-k

2. Neutrofil granulociták (polimorfonukleáris sejtek

• 3-4 napig cirkulálnak a vérben

• Akut fertőzéskor az érintett szövetekbe vándorolnak

3. Dendritikus sejtek

• Antigén felvétel és bemutatás – hivatásos APC-kKlin
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A fagocitózis felfedezése

Mecsnyikov, Ilja Iljics (1845-1916)
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Mintázat-felismerő és fagocitotikus receptorok 
kifejeződése fagocitákon
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A fagocitózisban szerepet játszó receptor kölcsönhatások
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Neutrofil granulociták

• Polimorfonukleáris sejtek (karéjos, soklebenyű 
sejtmag),

• Jellegzetes citoplazmatikus granulumok; azurofil
(mieloperoxidáz) és szekunder granulumok (lizozim, 
laktoferrin),

• A csontvelőben 1011 neutrofil granulocita/nap 
keletkezik, gyulladás hatására számuk 
megtízszereződhet,

• Fő feladatuk a fertőző mikrobák felismerése és 
fagocitózisa, majd pl. ”oxigén-burst” segítségével 
azok elpusztítása,

• Képesek NET képzésre (Neutrophil Extracellular
Trap), amely szerin-proteázok és nukleáris elemek 
(hisztonok, kromatin) komplexe, szintén hatékony 
eszköz a baktériumok, vírusok elpusztítására. 
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Neutrofil extracelluláris csapda (NET)
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Monociták, makrofágok

A makrofágok feladata:
• a kórokozók bekebelezése és eliminálása, 
• a keletkező apoptotikus sejtek eltakarítása, 
• Az elpusztuló eritrociták feldolgozása során keletkező vas vérkeringésbe visszajuttatása,
• A makrofágok a hivatásos antigénbemutató sejtek közé tartoznak (APC-k), mivel 

konstitutívan fejeznek ki MHCII-molekulákat.
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A makrofágok fagocitózisa

• A PRR és az opszonofagocitotikus receptorok segítségével felvett patogén a  fagocita endoszómáiba kerül, 
amely a lizoszómával egyesülve fagolizoszómává érik. 

• Itt az antigén lebomlik, és bomlástermékei exocitózissal kikerülnek a sejtből. 
• Az MHCII-vel kapcsolódó antigén eredetű peptid a sejtfelszínre kerül, és az antigénprezentációt biztosítja. 
• Az aktivált makrofágok különböző citokinek és kemokinek termelnek.

Klin
ika

i im
munológia

 és a
lle

rgo
lógia

 I. 
Elm

élet –
 ta

nfolya
m 2025.03.10-18. O

MIN
T-O

RFI 



Makrofágok szerepe immunfolyamatokban
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Makrofágok polarizációja (M1 vs. M2)
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Dendritikus sejtek

• A dendritikus sejtek (DC) mieloid és 
limfoid előalakokból egyaránt 
kialakulnak. 

• A mieloid DC-kre (cDC) jellemző a 
hatékony antigénfelvétel és 
antigénprezentációs képesség, hivatásos 
APC-k. 

• A limfoid DC-k (pDC) elsősorban 
vírusfertőzés következtében 
aktiválódnak, és nagy mennyiségben 
termelnek IFNα és IFNβ antivirális hatású 
citokineket.

• A DC-k mikroszkópos képen látható 
vékony, faágszerű 
membránnyúlványokkal rendelkeznek, 
ezek a dendritek.

Klin
ika

i im
munológia

 és a
lle

rgo
lógia

 I. 
Elm

élet –
 ta

nfolya
m 2025.03.10-18. O

MIN
T-O

RFI 



Dendritikus sejtek érése

• Az éretlen DC-k folyamatos őrjáratot végeznek a 
perifériás szövetekben

• Sokféle receptor az antigének felismerésére

• A felismerést az antigén felvétele és a DC-k 
aktiválódása követi. 

• Opszonizált partikulumok esetében receptormediált
endocitózissal, Fc- vagy komplementreceptorok 
közvetítésével valósul meg a felvétel.

• Adaptív immunválasz beindítása (T sejtek 
aktiválása)

• A patogén felvételét követően az éretlen DC-k egy 
közeli nyirokcsomóba vándorolnak, miközben érett 
DC-vé differenciálódnak (nő az MHC-II, a CD40, 
kostimulátor molekulák (CD80, CD86) a 
mennyisége).
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Monociták , makrofágok és dendritikus sejtek internalizáló receptorai
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Fagocitózis és a mikróbák intracelluláris lebontása
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Az immunválasz szakaszai
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Az antigének bemutatása, az antigén prezentáció
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Antigén belépési útvonalak

Miért a dendritikus sejtek a 
leghatékonyabb APC-k?

• Jelen vannak az antigén 
bejutásának helyén,

• Számos receptort expresszálnak az 
antigének felismerésére (PRR-ek),

• Hatékony Ag felvétel,
• Motilisek, migráció a perifériáról a 

nyirokcsomók T-sejtes zónáiba,
• Az egyetlen sejttípus, amely 

elegendő MHC-peptidet, 
kostimuláló molekulát és citokint 
expresszál ahhoz, hogy aktiválja a 
naiv T-sejteket.
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Dendritikus sejtek alkalmazása 
tumor-terápia során
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A hivatásos antigénprezentáló sejtek (APC-k)
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Hivatásos antigénprezentáló sejtek
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A B limfociták

• Legfontosabb sejtfelszíni molekula az 
antigénkötő receptor (BCR)

• MHCI, MHCII, komplement receptorok, 
FcR-ok, CD19, CD23, CD44, CD80/86 stb. 

• Hivatásos APC
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A B limfociták antigénkötő receptora; a membrán immunglobulin

• Membrán-kötött: B sejt antigén 
receptor (BCR)

• Szekretált: vérkeringésben, 
szövetekben, mukózális felszínen, 
ahol effektor funkciókat lát el 
(vírus/toxin neutralizáció, 
antigének, mikróbák 
eliminálásának közvetítése, 
komplementrendszer aktiválása, 
ADCC, stb.)

(Ig-domén, 110 aa hosszú motívum)
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A humorális immunválasz kialakulásának fázisai
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Sejtek találkozások a B sejtes immunválasz során 
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A T-sejtek kölcsönhatása DC-kel és B-sejtekkel
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Ellenanyag izotípúsok effektor funkciói
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A különböző APC-k és funkcióik
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Az antigének immunológiai sajátságai

• Antigének: mindazok a struktúrák (sejtek, molekulák), 
amelyeket az immunrendszer felismer 
(Detre Deutsch László - “antiszomatogén”). 
Saját struktúra is lehet antigén.

• Haptén: kis molekula, amely önmagában nem, de 
megfelelő hordozóhoz kötve képes immunválaszt 
kiváltani (pl. fluoreszcein, dinitro-fenol, Ni2+, Cr3+).

• Immunogenitás: az antigén immunválaszt kiváltó 
képessége, vagyis az a tulajdonsága, hogy 
megindítja az antigénnel fajlagosan reagálni képes 
effektor sejtek, illetve ellenanyagok képződését.

• Tolerogenitás: az antigén immunológiai 
válaszképtelenséget kiváltó képessége. 

• Antigenitás: az a tulajdonság, 
amely által az antigén fajlagosan reagál 
az ellenanyaggal, illetve az immunsejtekkel.

• Az antigének hordozóból (karrier) és antigén-
determinánsokból (epitóp) állnak.
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Antigének felépítése, szerkezete
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A B és a T limfociták általi antigénfelismerés 
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Az antigének bemutatása a T sejtek számára az APC-k 
MHC molekulái által történik
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Az emberi MHC felépítése és jellegzetességei

• A fő hisztokompatibilitási komplex (Major 
Histocompatibility Complex – MHC) olyan 
géneket foglal magában, melyeknek 
szerepük van a szövetösszeférhetőség 
(hisztokompatibilitás) meghatározásában.

• Termékei (MHC fehérjék/HLA) fontos 
szerepet játszanak a fertőző betegségek 
leküzdésében, az autoimmun betegségek 
kialakulásában és a veleszületett immunitás 
szabályozásában.

• A 6. kromoszóma rövid karján található 
génkomplex (50 gén) 4 millió bázispár 
méretű.

• Többféle funkciójú molekula; 
immunrendszer működésében fontos és 
attól független.

• Az MHC fehérjék az immunválasz során az 
antigének felismerésében fontos peptid
receptorokként működnek.

Klin
ika

i im
munológia

 és a
lle

rgo
lógia

 I. 
Elm

élet –
 ta

nfolya
m 2025.03.10-18. O

MIN
T-O

RFI 



Az MHC-membránfehérjék peptidkötő receptorként működnek

• Az MHC-I-molekula egy polimorf α- és egy közös β2-mikroglobulin (β2m) láncot, 
• míg az MHC-II-molekula egy polimorf α- és egy polimorf β-láncot tartalmazó heterodimer. 
• Az MHC-I-molekulában az α1 és az α2, az MHC-II-molekulában pedig az α1 és a β1 

domének alakítják ki a peptidkötő helyet. 
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Az MHC-membránfehérjék peptidkötő receptorként működnek

MHC-I
minden magvas sejten

(kiv.: „immunprivilegizált” helyek↓)

MHC-II
A „hivatásos” antigénprezentáló 

Sejteken; DC, MF, B-sejt

zárt zseb, 8-10 as nyitott zseb, 13-25 as
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Az MHC-I és az MHC-II molekulák szöveti megoszlása

Immunprivilegizált helyek, pl. a központi 
idegrendszer, az ízületek, a szem, az 

ivarszervek, ahol a szöveti sejteken az 
MHC-I-molekulák csak kis számban 

jelennek meg. 
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Az endogén és az exogén fehérjék bemutatása eltérő funkciójú 
T-limfocitáknak az MHC molekulák által

• A citotoxikus aktivitással rendelkező CD8+ effektor T-sejtek (Tc) az endogén saját fehérjék és az APC-
ben szintetizálódó virális, intracelluláris baktériumból vagy tumorsejtekből származó proteinek 
lebomlása során képződő peptidek MHC-I-molekulákkal alkotott komplexeit ismerik fel. 

• A CD4+ segítő T-limfociták (Th) a hivatásos antigén-prezentáló sejtek által felvett exogén, oldott saját 
és idegen fehérjék (bakteriális toxinok, allergének) és részecskék (apoptotikus sejtek, pollenek, 
mikróbák) lebomlása során képződő peptidek MHC-II-molekulákkal alkotott komplexeit ismerik fel. 
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Az antigén feldolgozás endogén és exogén útvonala
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Endogén antigének prezentációja

Transporter associated with antigen processing (TAP) fehérje komplex
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Exogén antigének prezentációja

Ii – invariáns lánc
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Az MHC-peptidkomplexek ialakulása; dajkafehérjék (chaperonok) 
szerepe
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Antigén prezentáció MHC-I és MHC-II fehérjék által
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Keresztprezentáció

• Az APC-k azon képessége, 
hogy extracelluláris antigént 
is képesek felvenni és azt 
MHC-I molekulán bemutatni a 
feldolgozás után. 

• Ez különösen fontos a vírus és 
a tumor-ellenes immunitás 
kialakításához, a citotoxikus, 
CD8+ T-sejtek létrejöttéhez, 
amikor a vírusfertőzés, 
tumorossá fajulás más 
sejtben történik 
(CD8+ sejtek – „priming”).Klin
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Extra- és intracelluláris antigének prezentációja különböző T sejteknek 
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Antigén-bemutatás CD1-molekulák által pl. NKT és γδT-sejteknek 

• A T-sejtek nem fehérje antigéneket is 
képesek felismerni (pl. a Mycobacterium
tuberculosis glikolipid antigénjével a γδT-
sejtek reagálnak). 

• A prezentáló molekulák nem MHC-fehérjék, 
hanem az MHC-szerű molekulák közé 
tartozó CD1-molekula.

• A CD1 antigén-prezentáló molekulák 
módosított lipidek megkötésére és 
bemutatására képesek. 

• A glikolipid természetű antigének 
származhatnak a sejt belső környezetéből, a 
sejtmembránból vagy a külső térből is, és 
lebontásuk, átalakításuk a lipid és/vagy a 
szénhidrátrész módosítását jelentheti.

• Hasonlóan az MHC-peptid komplexek 
kialakulásához, a CD1-módosított 
lipidkomplexek kialakulását is különböző 
járulékos molekulák segítik. 
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Az immunsejtek vándorlása
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A fagociták működésének zavarai
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Fagociták működési zavarai és az okozott fertőzés

Tünetcsoport Zavar, fertőzések

Leukocita adhézió 
zavara (LAD)

β2-integrinek: CD18 hiány – LFA1, CR3, CR4 
(fagocitózis, sejtadhézió), gennykeltő 

bakteriális és gombás fertőzések

Lusta limfocita
szindróma

Csökkent kemotaxis
Bakteriális, gombás fertőzések

Krónikus 
granulomatózis

NADPH-oxidáz csökkent működése
Granulómák, intra- és extracelluláris

fertőzések

Glükóz-6 foszfát-
dehidrogenáz-

hiány

az oxidatív anyagcsere/intracelluláris
citotoxicitás zavara

krónikus bakteriális és gombás fertőzések 

Mieloperoxidáz
hiány

az oxidatív anyagcsere/intracelluláris
citotoxicitás zavara, krónikus fertőzések, 

zavar az intracelluláris baktériumok 
pusztításában
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Vírusok antigén-prezentációt befolyásoló hatásai
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Cross-dressing: an alternative mechanism for antigen presentation
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Összefoglalás

• Az antigén prezentáció az immunrendszer egyik alapvető folyamata, amely során az antigénprezentáló 
sejtek (APC-k) feldolgozzák és bemutatják az antigéneket a T-limfociták számára.

• Hivatásos antigén prezentáló sejtek a dendritikus sejtek (DC-k), a makrofágok és a B-limfociták.
• Az antigének bemutatása az MHC molekulák segítségével történik.
• Az MHC-I molekulák a sejtek belsejében keletkező (endogén) peptideket mutatják be a CD8+ citotoxikus

T-sejteknek.
• Az MHC-II molekulák a kívülről felvett (exogén) peptideket prezentálják a CD4+ segítő T-sejteknek.
• Az MHCI antigén prezentáció minden magvas sejtben zajlik, mivel ezek kifejezik az MHC-I molekulákat.
• Az MHC-II antigén prezentáció kizárólag az APC-kben történik, mivel ezek a sejtek fejezik ki az MHC-II 

molekulákat.
• A keresztprezentáció lehetővé teszi, hogy az APC-k exogén antigéneket mutassanak be MHC-I 

molekulákon keresztül, aktiválva a CD8+ T-sejteket.
• A dendritikus sejtek a leghatékonyabb antigénprezentáló sejtek, mivel képesek aktiválni a naiv T-

limfocitákat.
• A makrofágok főként már aktivált T-sejteknek mutatják be az antigéneket, elősegítve az immunválasz 

erősítését.
• A B-sejtek specifikus antigéneket vesznek fel a B-sejt receptorok (BCR) segítségével, és azokat az MHC-II 

molekulákon keresztül prezentálják.
• Az antigénprezentáció nélkülözhetetlen az adaptív immunválasz kialakulásához, mivel a T-sejtek 

önmagukban nem képesek felismerni a szabad antigéneket.
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Az antigént elimináló immunológiai effektor sejtek és funkciók
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Az ellenanyagok által közvetített effektor funkciók
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Az immunválasz szakaszai
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A komplementrendszer felfedezése

• A 19. század végén Fodor József kimutatta, hogy a 
lépfenét (anthrax) okozó Bacillus anthracis-szal 
immunizált nyulak vérében inkubált kórokozó 
elpusztul. 

• Jules Bordet is igazolta a szérum baktericid 
hatását, kimutatva, hogy 56oC-on történő 
hőkezelés inaktívvá teszi a savót. 

• A savónak azt a frakcióját, mely a specifikus 
ellenanyagok jelenlétében a baktérium oldását 
idézi elő, Paul Ehrlich nevezte el komplementnek 
(komplementer = kiegészítő), anyagnak, ami az 
antitest jelenléte mellett szükséges a kórokozó 
líziséhez.

• Ezen anyag mennyisége az immunizálás során 
nem nő, ellentétben az ellenanyag-tartalommal. 

• Az akkor még egyetlen komponensnek vélt 
anyagról a később kiderült, hogy számos szolubilis 
és membránkötött protein és glikoprotein 
komplex rendszere.
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A komplementrendszer

• A komplementrendszer a veleszületett immunitás legfontosabb humorális eleme, mely 
az adaptív immunválasz szabályozásában is részt vesz, hidat képezve a két 
immunrendszer működése között.

• Az immunrendszer egyik legősibb végrehajtó mechanizmusa.

• Több mint 30 komponensét azonosították (aktiválódó molekulák, szabályozó faktorok, 
komplementreceptorok, a szervezet saját sejtjeinek oldódását gátló fehérjék).

• Ezek a komponensek egymással együttműködve képesek kiegészíteni, komplementálni
az ellenanyagok működését. 

• Az immunkomplexek, patogének, elpusztult sejtek opszonizálásával és 
eliminálásával fontos effektor funkciókat lát el.

• A komplement fehérjék többsége inaktív (proenzim) formájában van jelen a 
testnedvekben. Ha a rendszer első eleme aktiválódik, az láncreakció-szerűen működésbe 
hozza az egész rendszert. Az aktivált komponensek limitált proteolízis révén, 
meghatározott sorrendben további komplement fehérjéket lesznek képesek elhasítani, 
és így aktiválni.

• A komplementrendszer aktiválódása a klasszikus, az alternatív és a lektin-indukált úton 
indulhat el. 
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A komplementrendszer aktiválódása 

• A klasszikus út: elsősorban IgG- vagy IgM-tartalmú immunkomplexek aktiválják, amihez az antigénnel 
fajlagosan reagáló ellenanyag molekulák jelenléte szükséges. 

• A lektinfüggő út: aktiválását a különböző szénhidrátmolekulákkal reagáló mannóz-kötő lektin (MBL) 
és az ahhoz kötődő MASP (MBL Associated Serine Protease) enzimek komplexei indukálják.

• Az alternatív út: beindulását mikroorganizmusok és különböző molekulák indukálhatják.
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A komplementrendszer aktiválódása 
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Az alternatív utat aktiváló anyagok
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A komplementrendszer komponensei
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A komplementrendszer komponenseinek elnevezése

• A klasszikus aktivációs út és a membránkárosító komplex kialakításában résztvevő 
komponenseket C betűvel és arab számmal jelöljük az aktiválódás sorrendjében.

• Az alternatív út komponenseit faktornak nevezzük (pl. H-faktor, B-faktor, D-faktor).

• A lektin út komponenseinek rövidítései a fehérjék funkcióira utalnak (pl. mannózkötő
lektin (Mannose Binding Lectin – MBL), illetve az azzal reagáló enzimek, MASP 
(Mannose Binding Lectin Associated Serine Protease).

• Az enzimatikus aktivitást nyert komponenst, ill. a több komponensből kialakuló aktív 
komplexet a betűjelek mellé tett csillaggal jelöljük (pl. C1*). 

• A limitált proteolízis eredményeként keletkező nagyobb fragmentumokat “b”-vel jelöljük 
(pl. C4b, C3b, stb.) az aktiváló anyag (pl. vírus, baktérium, immunkomplex, tumorsejt) 
felszínére kötődnek és a kaszkád továbbviteléhez szükségesek. 

• A keletkező kisebb fragmentumok, amelyeket “a”-val jelölünk (C2a, C4a, C3a, C5a stb.) a 
környezetbe diffundálnak (anafilatoxinok/gyulladási folyamatok). 

• A komplementreceptorokat a hozzájuk kötődő ligandumok alapján kapták az 
elnevezésüket (C1qR, C3aR, C5aR; de van CD besorolás is).

• Konvertázok, olyan enzimkomplexek, amelyek proteolitikus úton hasítják és aktiválják a 
soron következő komplement komponenseket.
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A komplementrendszer enzimkaszkádja

• Az enzimatikus aktivitást nyert komponensek inaktív prekurzor molekulákat aktiválnak.
• Egy enzim több szubsztráttal lép kölcsönhatásba, ezáltal a kaszkád elemei sokszorozódnak, 

a folyamat felerősödik.
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A komplementrendszer aktiválásának útjai és fázisai

1. Korai komponensek
aktiválódása

2. C3- és C5 konvertázok
kialakulása

3. Membrán-károsító komplex 
(MAC) kialakulása
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A membránkárosító komplex (MAC) kialakulása

• A membránkárosító komplex (MAC, membrane attack complex) a komplementrendszer terminális 
lépésében alakul ki,

• a C5b-komponenshez kötődő C6, C7, C8 és C9 fehérje polimerizátum együtt pórust képez a célsejt 
membránjában. 

• A pórusképződés ozmotikus lízist idéz elő, ami a célsejt pusztulásához vezet.
• A MAC fontos szerepet játszik a patogének eliminálásában, ugyanakkor szabályozó mechanizmusok 

akadályozzák a saját sejtek károsodását.
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A C1-és az MBL-MASP komplexek szerkezete és funkciója

• A komplement aktiválást a klasszikus, 
illetve a lektin úton elindító 
molekulakomplexek sok szempontból 
hasonlóak egymáshoz. 

• A C1q- és az MBL-molekulában 
egyaránt a kollagén “szárakhoz” 
kapcsolódik a szerin-észteráz aktivitású 
C1r és C1s, illetve MASP1 és MASP2. 

• A C1-komplex aktiválódásának 
feltétele, hogy a C1q-alegység 
globuláris feji része legalább két Fc-
részhez kapcsolódjon. Ezt legalább két, 
kellő közelségben lévő IgG, ill. egyetlen 
(pentamer) IgM-molekula teszi 
lehetővé. 

• Az MBL-MASP komplexet szénhidrát
komponensek aktiválják, ami a C2- és a 
C4-komponensek hasításához vezet.
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A komplementrendszer aktivációja szigorú szabályozás alatt áll
(a szervezet saját sejtjei, struktúrái nem károsodhatnak)

• A legtöbb komponens féléletideje nagyon rövid,
• másrészt számos szabályozó molekula integráns része a komplementrendszernek, melyek a folyamat 

különböző pontjain hatva megakadályozzák a kaszkád elszabadulását.
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A komplement kaszkád szabályozása

1. Korai komponensek
gátlása

2. C3- és C5 konvertázok
gátlása

3. Membrán-károsító komplex 
(MAC) kialakulásának gátlása
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A komplementrendszer funkciói

Veleszületett immunitás
• Opszonizáció
• Mikróbák lízise
• Kemotaxis
• Gyulladás szabályozása
• Sejtek aktiválása

Adaptív immunitás
• B sejtek szabályozása
• Autoreaktív B sejtek eliminálása
• T sejt válasz elősegítése

Egyéb funkciók
• Immunkomplexek eltávolítása
• Apoptotikus sejtek eltávolítása
• Felesleges szinapszisok eltávolítása
• Érképződés
• Sebgyógyulás
• …
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A komplement komponenseket kötő receptorok

• A komplementrendszer működésének eredményeként keletkező aktivációs termékek képesek a sejtek 
membránján megjelenő komplement receptorokhoz kötődni, ami különböző biológiai funkciók 
kiváltását eredményezi. 

• A biológiai következmények szempontjából fontos, hogy a natív komponensek nem kötődnek a 
komplement receptorokhoz.
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A C3 aktivációs fragmentumait kötő receptorok és ligandumaik
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A BCR működését fokozó és gátló receptor-kölcsönhatások

Immunreceptor Tirozin alapú Aktivációs Motívum (ITAM)
Immunreceptor Tirozin alapú Inhibiciós Motívum (ITIM)
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A C3d-fragmentum szerepe a memória B sejtek kialakulásában

C3d-complement fragmentum kötődése az antigénhez jelentősen csökkenti a másodlagos immunválasz 
kiváltásához szükséges antigén mennyiségét. A BCR és a CR2-koreceptor komplex antigén általi 
keresztkötése fontos aktivációs jelet közvetít a B-sejtek számára. Az FDC-ken kifejeződő 
CR1- és CR2-receptorok a memória B-limfociták aktiválódását segítik azáltal, hogy megkötik és fogva 
tartják a komplementfehérjével opszonizált antigéneket a csíraközpontokban.
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Az adaptív immunitás memória válasza
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Immunkomplexek komplement-mediált eliminálása

Az antigént, ellenanyagot és C3-fragmentumokat tartalmazó immunkomplexeket a vérben nagy 
mennyiségben jelenlévő vörösvérsejtek membránjában kifejeződő CR1-ek megkötik és a májba, ill. a 
lépbe szállítják, átadják a komplexeket a Kupffer-sejteknek, amelyek azokat komplementreceptoraik (CR1 
és CR3), ill. FcR-jeik segítségével bekebelezik. A makrofágok CR3-ához való kötődést az I-faktor hatására 
keletkező iC3b teszi lehetővé.
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Opszonikus fagocitózis
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Apoptotikus sejtek komplement-mediált fagocitózisa

Az apoptotikus sejtek C1q, MBL, SAP és CRP megkötésére képesek, ezért jól aktiválják a 
komplementrendszert. Ennek eredményeként számos komplementfehérjével 
opszonizálódnak az elhalt sejtek, ami elősegíti azok komplementreceptorok (CR1, CR3, CRIg, 
C1qR) által közvetített felvételét a különböző fagociták által.
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A komplementrendszer komponenseinek hiánya által okozott 
fertőzések, kóros állapotok emberben
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Ricklin D, Lambris JD. Nat Biotechnol. 2007, 25:1265.

A komplementrendszer szerepe betegségekben
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A komplementrendszer szerepe betegségekben

aHUS: atypical haemolytic uraemic syndrome

AMD: age-related macular degeneration

C3G: C3 glomerulopathy

CARPA: complement activation related pseudo allergy

PNH: paroxysmal nocturnal haemoglobinuria

SIRS: systemic inflammatory response syndrome

SLE: systemic lupus erythematosus

TMA: thrombotic microangiopathy
Ricklin et al., Nat. Rev. Nephrol., 2018; 14:26-47
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Ajánlott videó a komplementrendszer működésével kapcsolatban

https://www.youtube.com/watch?v=BSypUV6QUNw
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Összefoglalás – komplementrendszer

• A komplementrendszer a veleszületett immunrendszer egyik kulcsfontosságú humorális
komponense, amely több mint 30 plazmafehérjéből áll, és kaszkádszerű aktivációval segíti 
a patogének felismerését és eliminációját.

• Három fő aktivációs útvonala van: a klasszikus útvonal (antigén-antitest komplexek által 
aktiválva), az alternatív útvonal (patogén felszínek spontán aktivációja) és a lektin útvonal 
(mannózkötő lektin révén).

• Az aktiváció során proteolitikus lépések sorozata révén alakulnak ki a C3- és C5-konvertáz 
komplexek, amelyek kulcsszerepet játszanak a komplement komponensek hasításában és 
a válasz felerősítésében.

• A komplementrendszer fő effektor funkciói közé tartozik az opsonizáció (C3b révén), a 
gyulladáskeltő mediátorok felszabadítása (C3a, C5a) és a membránkárosító komplex 
(MAC) kialakítása a célsejtek líziséhez.

• A rendszer aktivitását számos szabályozó fehérje (pl. CD55, CD59, faktor H) kontrollálja, 
hogy megakadályozza a saját sejtek elleni támadást és a túlzott immunválaszt.

• A komplement deficienciák különböző immunhiányos állapotokhoz vezethetnek, például 
fokozott bakteriális fertőzési hajlamhoz vagy autoimmun betegségekhez (pl. SLE).

• A komplementrendszer szerepet játszik nemcsak a fertőzések elleni védelemben, hanem 
az apoptotikus sejtek eltávolításában és a szöveti homeosztázis fenntartásában is.

• A komplement komponensek terápiás célpontként szolgálnak számos gyulladásos és 
autoimmun betegség kezelésében (pl. PNH, aHUS).
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Köszönöm a figyelmet!

Klinikai immunológia és allergológia I. Elmélet – tanfolyam 2025.03.10-18. OMINT-ORFI
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