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1. BEVEZET£S £S ALAPOK 
(PĆLLINGER £VA) 

 

 

 

 

Kºrnyezet¿nk nem steril, azonban az ember ®s a patog®nekben gazdag kºrnyezete kºzºtt egyens¼lyi 

§llapot van. Ennek az egyens¼lyi §llapotnak a fenntart§s§®rt az immunrendszer a felelŖs. Az 

immunrendszer feladata a szervezet k¿lsŖ ®s belsŖ k§ros²t· hat§sokkal szembeni v®delme, az 

immunv§lasz pedig nem m§s, mint a v®dekez®s folyamata. A technikai fejlŖd®s kºvetkezt®ben 

megv§ltozott ®letkºr¿lm®nyek immunrendszer¿nket hatalmas kih²v§s el® §ll²tj§k: alkalmazkodnia kell 

pl. a nagyv§rosi kºrnyezet ®s az utaz§si szok§sok §talakul§sa miatt megv§ltozott patog®n 

Ăpalett§hozò ®s expoz²ci·hoz (mut§ns tºrzsek, gy·gyszer rezisztens tºrzsek, stb.).   

Az immunrendszer azon szervrendszereink egyike, mely mŤkºd®s®nek a c®lja a szervezet 

identit§s§nak fenntart§sa. Feladat§t az®rt tudja ell§tni, mert k®pes a szervezet saj§t anyagait az 

idegen anyagokt·l, ill. a szervezetre vesz®lyes anyagokat a vesz®lytelenektŖl megk¿lºnbºztetni. Az 

idegen anyag felismer®se immunv§laszt v§lt ki, ami azonban az idegen anyag term®szet®tŖl, ill. az 

aktu§lis kºrnyezeti ®s ®lettani hat§sokt·l f¿ggŖen effektor v§laszban (az idegen anyag 

elimin§l§s§ban), immuntolerancia, vagy bizonyos esetekben immunol·giai Ăn®mas§gò, azaz 

ignorancia kialakul§s§ban nyilv§nulhat meg. 

Az immunrendszer legfontosabb jellemzŖi: a specifit§s, a szenzitivit§s, a szelektivit§s ®s az 

immunol·giai mem·ria. 

 

1.1. Immunol·giai alapfogalmak  

1.1.1.  Velesz¿letett ®s szerzett immunit§s 

Az immunrendszer mŤkºd®se 2 pill®ren nyugszik: az egyik a velesz¿letett, a m§sik a szerzett 

immunit§s. A velesz¿letett (term®szetes; nem-specifikus) immunv§lasz gyors, a k·rokoz·k behatol§sa 

ut§n azonnal, perceken-·r§kon bel¿l kialakul. Nem antig®n-specifikus reakci·: a k·rokoz·k 

azonos²t§sa sz®les patog®n-specificit§s¼ mint§zat-felismerŖ receptorok seg²ts®g®vel tºrt®nik (PAMP-

PRR). Kialakul§s§®rt az idegen anyagokat ®s k·rokoz·kat bekebelezni k®pes szºveti fal·sejtek 

(makrof§gok, granulocit§k), a dendritikus sejtek, a term®szetes ºlŖsejtek (natural killer, NK), valamint 

a k¿lºnbºzŖ testnedvekben jelenl®vŖ komplement rendszer mŤkºd®se a felelŖs. Lezajl§s§t nem 

kºveti immunol·giai mem·ria kialakul§sa.  

Ezzel ellent®tben a szerzett (adapt²v; specifikus) immunit§sra jellemzŖ, hogy k®sleltetett: a 

v§laszreakci· a k·rokoz·k megjelen®se ut§n csak napokkal, ill. hetekkel mutathat· ki. Antig®n-

specifikus reakci·, melyet a szŤk patog®n-specificit§s¼ specifikus antig®n-receptorok (BCR, TCR) 

aktiv§l·d§sa ind²t el. Lezajl§s§t immunol·giai mem·ria kialakul§sa kºveti. Legfontosabb sejtes 

r®sztvevŖi a T ®s a B limfocit§k.  

Az immunv§lasz az idegen anyag (sejt / k·rokoz·) felismer®s®t ®s a felismer®st kºvetŖ v§laszreakci·t 

jelenti.  
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1.1.2.   Mi t ismer fel  az immunrendszer?  

Az immunrendszer antig®neket ismer fel. Antig®nnek nevez¿nk minden strukt¼r§t, amely k®pes 

immunv§laszt kiv§ltani. Az antig®n molekula azon r®szlete, amely a specifikus receptorok §ltal 

felismer®sre ker¿l, az antig®n determin§ns, vagy m§s n®ven epit·p. Egyetlen antig®n tºbb epit·pot 

is tartalmazhat. Az epit·pok 

felt®rk®pez®s®nek diagnosztikus ®s 

ter§pi§s jelentŖs®ge van. (1.1. §bra) Ha 

az antig®n a saj§t szervezet strukt¼r§ja, 

akkor autoantig®nrŖl, ha ugyanazon faj 

egy m§sik, genetikailag elt®rŖ egyed®bŖl 

sz§rmazik, akkor alloantig®nrŖl, ha 

pedig m§sik faj eredetŤ, akkor 

xenoantig®nrŖl besz®l¿nk.  

1.1. §bra: Antig®n ®s epit·pok

1.1.3.  Milyen strukt¼r§k r®v®n ismerik fel az immunrendszer sejtjei az 
antig®neket?  

Az antig®nek felismer®s®re alkalmas receptorokat nagy §ltal§noss§gban 2 csoportba sorolhatjuk: 1) a 

patog®nek egyes csoportjaira §ltal§nosan jellemzŖ strukt¼r§k felismer®s®re alkalmas mint§zat 

felismerŖ receptorokra (PRR), ®s 2) az egyedi k·rokoz·k felismer®s®re alkalmas specifikus 

receptorokra. 

A mint§zat felismerŖ receptorok elsŖsorban a nem specifikus immunrendszer sejtjein tal§lhat·k meg, 

m²g a specifikus antig®nreceptorok a T- ®s a B limfocit§k felsz²n®n (TCR ®s BCR). Fontos kiemelni, 

hogy minden limfocita csak egy adott antig®n egyetlen epit·pj§nak felismer®s®re alkalmas receptort 

expressz§l. 

1.1.3.1.   Mint§zat felismerŖ receptorok ( pattern  recognition receptors : PRR)  

A mint§zat felismerŖ receptorok a patog®nekre jellemzŖ §ltal§nos strukt¼r§kat (PAMP = pathogen-

associated molecular patterns), ®s a sejtek stressz hat§s§ra kialakul· megv§ltozott mint§zat§t 

(DAMPs = danger-associated molecular patterns) ismerik fel. Patog®nekkel asszoci§lt strukt¼ra lehet 

pl. a Gram negat²v bakt®riumok sejtfal§nak egyik ºsszetevŖje, az LPS, a mikrobi§lis nukleinsavak ®s 

peptidek, stb.  

Stressz induk§lta vesz®ly szign§lt (DAMP) jelenthetnek az intracellul§ris feh®rj®k, pl. a hŖsokk 

feh®rj®k, a HMGB1 (chromatin-associated protein high-mobility group box 1), az extracellul§ris m§trix 

feh®rj®i, a h¼gysav, a kiszabadult DNS, stb. DAMP-k®nt nagyon sokf®le molekula viselkedhet, az 

adott szºveti reakci·ban ĂmegjelenŖò molekul§k t²pus§t elsŖsorban a lok§lis sejtºsszet®tel hat§rozza 

meg. 
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1.1.3.2.   T sejt receptor  ( TCR)  

A T limfocit§k felsz²n®n expressz§l·d·, valamely antig®n egyik peptid epit·pj§t specifikusan felismerŖ 

strukt¼r§t T sejt receptornak nevezz¿k. (Az §ltal§nosan elterjedt TCR rºvid²t®s az angol T Cell 

Receptor kifejez®sbŖl sz§rmazik.) A TCR-on kereszt¿l tºrt®nŖ felismer®s felt®tele az antig®n 

feldolgoz§sa ®s MHC molekula jelenl®t®ben tºrt®nŖ bemutat§sa. Azokat a sejteket, amelyek k®pesek 

az idegen anyagok felv®tel®re, feldolgoz§s§ra ®s a T sejtek fel® tºrt®nŖ bemutat§sra, professzion§lis 

antig®nprezent§l· sejteknek (APC) nevezz¿k. Professzion§lis APC-k a dendritikus sejtek (DC), a 

makrof§gok (Mf) ®s a B limfocit§k. Vannak nem professzion§lis APC-k is: ezek csak aktiv§l·d§suk 

ut§n jelen²tik meg a felsz²n¿kºn az antig®n bemutat§shoz elengedhetetlen MHC molekul§kat. 

Idetartoznak a fibroblasztok, bizonyos epit®l sejtek (pl. a timusz ®s a pajzsmirigy h§msejtjei), a 

pancreas b®ta sejtjei ®s az endot®l sejtek. 

1.1.3.3.   B sejt receptor BCR  

Az aktiv§lt B limfocit§kb·l differenci§l·d· plazmasejtek §ltal termelt, nagym®retŤ glikoproteineket 

ellenanyagnak, vagy m§s n®ven antitestnek, vagy szolubilis immunglobulinnak nevezz¿k. Az 

ellenanyagok egyar§nt jelen vannak a v®rben ®s a biol·giai folyad®kokban, feladatuk a szervezetbe 

jut· bakteri§lis vagy vir§lis antig®nek megkºt®se. A B limfocit§k felsz²n®hez kºtºtt immunglobulin, mint 

jelfelismerŖ, a hozz§ kapcsol·d· 2 heterodimer molekul§val (IgŬ-Igɓ), mint jeltov§bb²t·, alkotja a 

BCR-t. 

1.1.4.   Milyen kºvetkezm®nyei lehetnek  az antig®nek felismer®s®nek? 

Amint azt m§r kor§bban ºsszefoglaltuk, az immunrendszer v§laszad§sa k®t ¼tvonalon kereszt¿l 

val·sul meg: a gyorsan kialakul· term®szetes ®s a lassabban l®trejºvŖ specifikus immunv§laszon 

kereszt¿l.  

A specifikus immunv§lasz lehet ellenanyagok §ltal kºzvet²tett (humor§lis) ®s sejtkºzvet²tett (cellul§ris). 

A B sejtek aktiv§ci·ja az antig®n felismer®s®vel indul, amit klon§lis szaporod§s, centroblaszt 

kialakul§s, intenz²v mut§ci·kkal j§r· oszt·d§s ®s a nagy affinit§s¼ receptorral rendelkezŖ B sejtek 

kiszelekt§l·d§sa kºvet. Ez ut§n jºnnek l®tre az ellenanyag termelŖ plazmasejtek ®s a mem·riasejtek. 

A T limfocit§k antig®nnel tºrt®nŖ tal§lkoz§sa sor§n ugyancsak megfigyelhetŖ a klon§lis sejtprolifer§ci· 

®s a mem·ria sejtekk® tºrt®nŖ §talakul§s, de emellett a sejtek aktiv§ci·ja szab§lyoz· feh®rj®k 

(citokinek) termelŖd®s®t ®s az effektor funkci·k beindul§s§t is elind²tja. M§r itt ®rdemes megjegyezni, 

hogy a T ®s a B limfocit§k kºzºtt szoros egy¿ttmŤkºd®s van: a dendritikus sejtek mellett a B sejtek is 

bemutatj§k a felismert, felvett ®s lebontott antig®njeiket MHC-II expresszi·juk r®v®n a T sejteknek 

(professzion§lis APC-k), ugyanakkor a T sejtek az aktiv§l·d§suk ut§n olyan citokineket is termelnek, 

amelyek elengedhetetlenek a B limfocit§k differenci§l·d§s§hoz ®s funkcion§lis ®ps®g®hez. 

Klinikai szempontb·l l®nyeges megismerkedni az akt²v ®s a passz²v immunit§s fogalm§val. Akt²v 

immunit§s alakul ki, ill. hozhat· l®tre, ha a szervezetbe immunog®nek (patog®nek: fertŖz®s vagy 
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v®dŖolt§s) jutnak be. Passz²v immunit§st ezzel szemben egy m§r immuniz§lt egyed immunol·giailag 

kompetens sejtjeinek ®s/vagy ellenanyagainak (sz®rum§nak) a recipiens szervezetbe juttat§s§val 

lehet kiv§ltani. 

1.1.5.  Lok§lis immunv§lasz  

Az immunsejtek sokf®les®g®nek ®s szoros egy¿ttmŤkºd®s¿knek a megismer®se az orvosi szeml®let 

kialakul§s§ban nagy jelentŖs®gŤ. Ezt az immunv§lasz lok§lisan zajl· esem®ny sorozat§n kereszt¿l 

szeretn®nk szeml®ltetni. 

A szºveti s®r¿l®s ter¿let®n k·rokoz·k ®s k¿lºnf®le irrit§l· §gensek jutnak a szervezetbe. A k®rd®s 

term®szetesen az, hogy kik ®s hogyan reag§lnak erre? A szºveti s®r¿l®s az esetek tºbbs®g®ben 

egy¿tt j§r az ®rp§lya s®r¿l®s®vel, vagy legal§bb is az ®rp§lya §teresztŖ k®pess®g®nek fokoz·d§s§val. 

Ennek kºvetkezt®ben a v®r alakos elemei ®s plazma ker¿l szºvetek kºz®. Az extravaz§ci· mind a 

sejtes, mind a szolubilis elemek mŤkºd®s®re hat§ssal van.  

A szºvetek kºz® kiker¿lŖ v®rlemezk®k az elsŖk kºzºtt aktiv§l·dnak. Aktiv§ci·juk elŖseg²ti az alvad§si 

rendszer beindul§s§t. Ez egyr®szt §tj§rhatatlan ®s feloldhatatlan fibrinh§l· kialakul§s§t eredm®nyezi, 

amely mechanikus akad§lyt k®pez a k·rokoz·kkal szemben, m§sr®szt ugyanez a fibrinh§l· ®s az 

aktiv§l·dott trombocit§k k®pezik a trombus-alapot is, amely a s®r¿lt ®rp§lya elz§r§s§ra szolg§l. Nem 

szabad azonban elfelejten¿nk azt sem, hogy a trombocit§kb·l sz§mos olyan biol·giailag akt²v anyag 

szabadul fel, amely a kºrnyezŖ sejtek mŤkºd®s®re hat§ssal van, teh§t szab§lyoz· szerep¿k is van.  

A kiker¿lŖ plazma tartalmazza a komplement rendszer elemeit is. Az aktiv§l·d· komplement rendszer 

sokf®le feladatot l§t el. A keletkezŖ C3a ®s C5a fragmensek kemotaktikus hat§s¼ak pl. a neutrofil 

granulocit§kra n®zve. A C3b opszoniz§lja a bakt®riumokat ®s ez§ltal elŖseg²ti az elimin§ci·jukat. 

Ugyanakkor sz§mos szºveti immunsejt, a DC-k, a makrof§gok, a h²z·sejtek ®s granulocit§k is 

rendelkeznek C3b ï kºtŖ receptorokkal, teh§t ezeknek a sejteknek a mŤkºd®s®t is befoly§solja. 

V®g¿l, de nem utols· sorban a komplement aktiv§ci·s ¼tvonal v®g®n k®pzŖdŖ membr§n attak 

komplex (MAC) direkt citol²tikus hat§s¼. 

A szºvetek kºz® kijut· neutrofil granulocit§k elsŖsorban effektor funkci·t l§tnak el: k®pesek 

bekebelezni a k·rokoz·kat, de reakt²v oxig®n intermedier (ROI) termel®s¿k ®s proteol²tikus enzim 

kibocs§t§suk r®v®n extracellul§risan is puszt²tj§k a beker¿lt bakt®riumokat. Term®szetesen ez szºveti 

s®r¿l®ssel is j§r. A keletkezŖ szºvettºrmel®k eltakar²t§s§ban a makrof§gok j§tszanak szerepet. Fontos 

azonban tudnunk azt is, hogy a szºveti makrof§gok ®s a dendritikus sejtek a felvett idegen anyagokat 

k®pesek bemutatni a tºbbi sejtnek, vagyis antig®n prezent§l· tulajdons§g¼ak (professzion§lis APC-k). 

Ezzel beker¿lnek a k®pbe a limfocit§k, hiszen a bemutatott antig®neket a limfocit§k ismerik fel. 

Tulajdonk®ppen ¼gy is fogalmazhatn§nk, hogy ezzel ºsszekapcsol·dott a nem specifikus ®s a 

specifikus immunv§lasz. Mindez vil§gosan szeml®lteti, hogy az immunrendszer sejtjei nagyon 

szorosan egy¿ttmŤkºdnek, mŤkºd®s¿k szab§lyozza / meghat§rozza a kºrnyezŖ sejtek funkcion§lis 

aktivit§s§t ®s ez§ltal, tulajdonk®ppen b§rmelyik¿k ki®rdemelheti a megtisztelŖ karmesteri c²met. 
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1.1.6.   A felismer®s ®s a v§lasz felt®tele a tal§lkoz§s 

A specifikus immunv§lasz kialakul§s§nak felt®tele, hogy az antig®nek felismer®s®re k®pes limfocit§k 

eljussanak az antig®nekhez. Ennek ®rdek®ben a T ®s a B limfocit§k folyamatosan Ŗrj§ratoznak. Ez a 

folyamat a limfocita recirkul§ci· (homing). 

1.1.6.1.  Limfocita  recirkul§ci· 

A limfocita recirkul§ci· sor§n a naiv / szŤz limfocit§k (amelyek m®g nem tal§lkoztak az antig®nnel) az 

elsŖdleges nyirokszervekbŖl a v®r§ram ¼j§n eljutnak a m§sodlagos nyirokszervekbe / szºvetekbe, 

majd onnan, ha nem tºrt®nt antig®n expoz²ci·, a nyirokutakon kereszt¿l visszajutnak a v®r§ramba ®s 

folytatj§k a j§rŖrºz®st.  

A v®r§ramb·l tºrt®nŖ kil®p®s¿k a nyirokszºvet magas endot®llel b®lelt venul§in (HEV) kereszt¿l a 

legeredm®nyesebb, de nemcsak a HEV-en kereszt¿l mehet v®gbe. A folyamatot szºvet-specifikus 

adh®zi·s molekul§k szab§lyozz§k. (l§sd TK 3.1. fejezet) 

Ha a limfocit§k a m§sodlagos nyirokszervekben tal§lkoznak a nekik megfelelŖ, specifikus antig®nnel, 

akkor aktiv§l·dnak. Aktiv§ci·juk egyr®szt sejtprolifer§ci·ban ®s effektor sejtt® tºrt®nŖ 

differenci§l·d§sban nyilv§nul meg, m§sr®szt megv§ltozik a v§ndorl§si k®pess®g¿k is. A v§ndorl§si 

k®pess®g megv§ltoz§sa a sejtfelsz²ni adh®zi·s molekula mint§zat megv§ltoz§s§nak kºvetkezm®nye. 

Ez teszi lehetŖv®, hogy a szºvet-specifikus kemokinek ir§ny²t§sa alatt az extra-limfoid szºvetekbe 

v§ndoroljanak ®s kºzvetlen¿l a Ăt§mad§sò helysz²n®n fejts®k ki effektor feladataikat. (1.2. §bra) 

 

 

1.2. §bra: Az immunsejtek recirkul§ci·ja 

 



15 
 

1.2. Az immunrendszer szervei 

Az immunrendszer, vagy ahogyan kor§bban nevezt®k, a nyirokrendszer, az elsŖdleges (kºzponti) ®s a 

m§sodlagos (perif®ri§s) nyirokszervekbŖl §ll. A kºzponti nyirokszervek kºz® tartozik a csontvelŖ ®s a 

timusz (csecsemŖmirigy). Itt k®pzŖdnek ®s r®szben itt differenci§l·dnak az immunrendszer sejtjei. 

Ezekben a szervekben tºrt®nik meg az immunglobulin g®nek, illetve a TCR g®nek §trendezŖd®se. 

Vagyis itt alakulnak ki az antig®n felismer®s®re k®pes, egyedi, specifikus receptorral rendelkezŖ, ®rett 

B- ®s T limfocita kl·nok, ®s itt tanulj§k meg a limfocit§k felismerni a saj§t strukt¼r§kat.  

A m§sodlagos, vagy perif®ri§s nyirokszervek csak r®szben alkotnak j·l kºr¿lhat§rolt, ºn§ll· szervet, 

tºbbs®g¿k a szervezetben testszerte, a k·rokoz·k lehets®ges ®s legval·sz²nŤbb behatol§si kapuinak 

kºzel®ben elhelyezkedŖ nyirokszºvet. A perif®ri§s nyirokrendszer r®sze a l®p, a f®regny¼lv§ny 

(vakb®l, appendix), a mandul§k (tonsilla) ®s a nyirokcsom·k (lymphoglandulae), de idetartoznak a 

t§pcsatorna, a l®gutak ®s a h¼gyivarszervek ny§lkah§rty§j§ban, ill. a bŖrben elhelyezkedŖ 

nyirokszºvetek is. Ezek a szervek a nyirokerek (vasa lymphatica) ¼tj§n §llnak kapcsolatban 

egym§ssal. A nyirokerek a perif®ria felŖl gyŤlnek ºssze, a fŖ nyirokerekben egyes¿lnek (truncus 

lymphaticus dexter ®s ductus thoracicus), s v®g¿l a v®rp§ly§ba torkollnak. 

Az immunrendszer mŤkºd®s®nek meg®rt®se szempontj§b·l fontos kiemelni, hogy a m§sodlagos 

nyirokszervek kºz® tartoznak a folyamatos Ŗrj§ratot v®gzŖ limfocit§k ®s ellenanyagok is.  

Rºviden ºsszefoglalva teh§t: m²g az elsŖdleges nyirokszervek feladata az immunrendszer sejtjeinek 

Ătermel®seò, addig a m§sodlagos nyirokszervek biztos²tj§k a helysz²nt a limfocit§k ®s az antig®nek 

tal§lkoz§s§nak.  

1.2.1.  Nyirokcsom·  

 

1.3. §bra: A nyirokcsom· szerkezete 
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A nyirokcsom·k apr·, babhoz hasonl· alak¼ strukt¼r§k, amelyek testszerte megtal§lhat·k, azonban a 

szervezet egyes ter¿letein feld¼sulnak, pl. a h·nalji, az §gy®ki (inguin§lis), a nyaki (submandibul§ris) 

®s az aorta kºr¿li (paraaorticus) r®gi·kban. Ezen r®gi·k vizsg§lata a rutin fizik§lis vizsg§lat r®sze. 

A nyirokcsom·knak 2 fŖ funkci·ja van: 1) fagocita sejtjei a mikroorganizmusokat ®s a szervezetbe 

ker¿lt korpuszkul§ris term®szetŤ idegen anyagokat t§vol²tj§k el; 2) itt tºrt®nik a felvett idegen anyagok 

bemutat§sa az immunrendszer sz§m§ra (antig®n-prezent§ci·). 

A nyirokcsom·k tokkal kºr¿lvett szervek, amelyek, hasonl·an a l®phez, kºtŖszºvetes gerend§k 

(trabekul§k) §ltal r®szekre vannak osztva. A trabekul§k kºzti alap§llom§ny, a parenchyma h§rom 

r®szbŖl §ll: a k®regbŖl (cortex), a parakortik§lis r®gi·b·l ®s a velŖ§llom§nyb·l (medulla). (1.3. §bra) 

1.2.1.1.  A nyirokcsom·t alkot· sejtt²pusok 

A nyirokcsom· anat·miailag elk¿lºn²thetŖ ter¿letein k¿lºnbºzŖ sejtt²pusok helyezkednek el: 

A k®regben B limfocit§k ®s makrof§gok (j§rul®kos sejtek) vannak. A B sejtek a magas endot®llel 

bor²tott (HEV) v®n§kon kereszt¿l jutnak be a nyirokcsom·kba, ahol a follikulusokban d¼sulnak fel. Az 

antig®n stimulus hat§s§ra aktiv§l·d· B sejtek megmaradnak a nyirokcsom·kban ®s oszt·dni 

kezdenek, m²g a stimul§latlan B sejtek visszat®rnek a kering®sbe. Az aktiv§l·dott B sejtek a follikulus 

centrum§ban helyezkednek el ®s a centrum germinativum elnevez®sŤ kºzponti §llom§nyt alkotj§k. 

Ezt veszi kºr¿l a naiv B sejteket ®s a kev®s T sejtet tartalmaz· margin§lis z·na. Az aktiv§l·dott ®s 

blasztos transzform§ci·n §tesett B sejtek elhagyj§k a follikulust ®s a parakortik§lis ill. a medull§ris 

szinuszokba jutnak. EzekbŖl a sejtekbŖl alakulnak ki az ellenanyag termelŖ plazmasejtek ®s a 

mem·ria B sejtek. 

A parakortik§lis ®s az interlobul§ris r®gi· a T sejtek ®s a dendritikus sejtek tal§lkoz§si helye. Ide 

®rkeznek meg a perif®ri§r·l a dendritikus sejtek, ®s itt mutatj§k be a felvett antig®njeiket a specifikus T 

sejteknek.  

A medulla plazmasejtekben gazdag. A plazmasejtek §ltal termelt ellenanyagok az efferens nyirok®ren 

kereszt¿l hagyj§k el a nyirokcsom·t. 

1.2.1.1.1. ŕrszemnyirokcsom· 

A legtºbb rosszindulat¼ daganat seb®szi kezel®s®nek szerves r®sze az elvezetŖ nyirokcsom· 

r®gi·j§nak mŤt®ti elt§vol²t§sa, az ¼gynevezett region§lis blokkdisszekci·. A beavatkoz§s c®lja 

egyr®szt a betegs®g lokaliz§ci·j§nak region§lis kontrollja, m§sr®szt a region§lis st§dium-

meghat§roz§s (volt). Mivel a region§lis blokkdisszekci· szºvŖdm®nyekkel, illetve kedvezŖtlen 

kºvetkezm®nyekkel j§rhat, sŖt az ennek alapj§n v®gzett region§lis st§dium meghat§roz§st sem tartj§k 

ma m§r megfelelŖnek, ez®rt az 1990-es ®vekben kidolgoztak ®s az·ta a klinikai gyakorlatba is 

bevezettek egy ¼j region§lis st§dium-meghat§roz§si elj§r§st: az Ŗrszemnyirokcsom·-biopszi§t. Ennek 

az a l®nyege, hogy a mŤt®t elŖtt vagy kºzben felt®rk®pezik a daganat nyirokelvezet®s®t, ®s elt§vol²tj§k 

az elvezet®s elsŖ §llom§s§t, az ¼n. Ŗrszemnyirokcsom·t. Ennek az egy vagy n®h§ny nyirokcsom·nak 

a r®szletes patol·giai vizsg§lata pontosabban jelzi a r®gi· daganatos st§tusz§t, mint a kor§bban 

alkalmazott rutinelj§r§s, ®s emellett lehetŖs®get biztos²that a r®gi· szelekt²v seb®szi, illetve 

sug§rkezel®s®re is. 
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1.2.2.  CsontvelŖ  

A vºrºs csontvelŖ a v®rk®pz®s helysz²ne. Amint azt r®szletezni fogjuk a k®sŖbbiekben, a v®rk®pz®s 

egyetlen hemopoietikus ŖssejtbŖl alakul ki. (A kºzºs hemopoietikus Ŗssejteket sz§mos n®vvel illetik: a 

totipotens Ŗssejt kifejez®stŖl kezdve, az angol Ăhematopietic stem cellò (HSC) elnevez®sig, de az 

anat·mia tankºnyvekben m®g tov§bbra is a haemocytoblast elnevez®st haszn§lj§k.)  

LeegyszerŤs²tve a folyamatot, a hemopoietikus Ŗssejtek limfoid ®s mieloid progenitorokk§ 

differenci§l·dnak. A mieloid sejtek ®s a B limfocit§k ®r®se a csontvelŖben zajlik, m²g a T sejtek 

elŖalakjai a timuszba v§ndorolnak ®s ott differenci§l·dnak. A monocita eredetŤ mononukle§ris 

fagocita rendszer sejtjei v®gsŖ ®r®s¿ket a perif®ri§s szºvetekben ®rik el. (1.4. §bra) 

 

1.4. §bra: Hematopoezis a csontvelŖben 

1.2.3.  L®p  

Szervezet¿nk legnagyobb nyirokszerve, a l®p, a bal hypochondrium-ban (a has¿reg bal felsŖ 

quadr§ns§ban) helyezkedik el. KºtŖszºvetes tok veszi kºr¿l, amelybŖl ereket tartalmaz· gerend§k 

(trabekul§k) indulnak a l®p belsej®be. A trabekul§k kºzºtt elhelyezkedŖ parenchym§t 2 §llom§ny 

alkotja: a vºrºs ®s a feh®r pulpa. Mindk®t alap§llom§ny v§z§t retikul§ris kºtŖszºvet k®pezi. 

A vºrºs pulpa v®rrel telt szinuszoidokat (speci§lis, kit§gult erek) tartalmaz. FŖ feladata az elºregedett 

vºrºsv®rtestek kiszŤr®se (filtr§ci·). 

A feh®r pulpa limfoid szºveti aggreg§tumokb·l §ll ®s a l®p immunol·giai funkci·j§®rt felelŖs. A feh®r 

pulpa periarteriol§ris r®sze az ¼n. periarteriol§ris h¿vely (PALS), amely fŖk®nt T limfocit§kban gazdag. 

A B sejtek a feh®r pulpa limfoid follikulusaiban d¼sulnak fel. A follikulusok kºr¿l elhelyezkedŖ 

margin§lis z·na jellegzetes sejtjei a dendritikus sejtek ®s a nagyobb m®retŤ (aktiv§l·dott) limfocit§k 

(1.5. §bra). 
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1.5. §bra: A l®p szerkezete 

1.2.4.  Timusz  

Az el¿lsŖ mediasztinumban elhelyezkedŖ csecsemŖmirigy nev®t onnan kapta, hogy m®rete 

csecsemŖkorban a legnagyobb, majd ®let¿nk sor§n egyre csºkken. Ennek ellen®re funkci·j§t teljes 

®lettartamunk alatt megtartja. A timusz a T sejt differenci§l·d§s helysz²ne. Az ®retlen T-sejtek a 

t²muszban tanulj§k meg felismerni a szervezet saj§t strukt¼r§it, tov§bb§ itt jelennek meg a felsz²n¿kºn 

az ®rett T-sejtekre jellemzŖ, egyedi T-sejt-receptorok ®s a CD4 ill. a CD8 j§rul®kos molekul§k is. A T 

sejtek differenci§l·d§s§t nagyfok¼ sejtpusztul§s k²s®ri: az oszt·dott ill. differenci§l·dott sejtek 

mindºssze 1-2 sz§zal®ka ker¿l ki ®rett T limfocitak®nt a perif®ri§ra. 

A csontvelŖbŖl ®rkezŖ T sejt progenitorok oszt·d§sa a k®reg §llom§nyban, a szubkapszul§ris 

r®gi·ban kezdŖdik el. Itt alakulnak ki a CD4-/CD8- kettŖs negat²v (DN) T sejtek, amelyek azt§n a 

k®regben a velŖ§llom§ny fel® haladva pozit²v szelekci·n mennek kereszt¿l. A k®reg-velŖ hat§rt m§r 

CD4+/CD8+ kettŖs pozit²v (DP) sejtk®nt ®rik el. A velŖ§llom§nyban tºrt®nik a negat²v szelekci·, 

mikºzben az ®r®s sor§n elvesz²tik vagy a CD4, vagy a CD8 molekul§ikat ®s ®rett, egyszeresen pozit²v 

(SP) Th ill. Tc sejtekk® alakulnak (1.6. §bra). 

 

1.6. §bra: A csecsemŖmirigy szerkezete 
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1.2.5.  Ny§lkah§rtya as szoci§lt nyirokszºvetek: MALT  

Az elnevez®s az otthont ad· szervtŖl f¿gg, BALT-r·l, ha a hºrgŖ ny§lkah§rty§ban van, vagy ®ppen 

GALT-r·l, ha a gyomor-b®l traktusban tal§lhat·, stb. 

A v®konyb®l ny§lkah§rty§j§ban a nyirokszºvet limfoid aggreg§tumok (nyirokt¿szŖk) form§j§ban 

tal§lhat· meg. Ezek a t¿szŖk az ¼n. Peyer plakkok. A h§mban nagy mennyis®gŤ, ¼n. intraepiteli§lis 

limfocita (IEL) mutathat· ki. Az epit®l sejtek egy r®sze speci§lis funkci·t ell§t·, ¼n. M sejtt® alakult §t.  

Az M sejtek felveszik az antig®neket a b®l lumenbŖl ®s tov§bb²tj§k a Peyer plakkokban elhelyezkedŖ 

immunsejtek fel®. Az antig®nnel tºrt®nŖ tal§lkoz§s hat§s§ra megkezdŖdik a Peyer plakkok naiv ill. 

mem·ria B sejtjeinek aktiv§l·d§sa, ami azt§n a mezenteri§lis nyirokcsom·kban teljesedik ki (1.7. 

§bra).  

 

1.7. §bra: A GALT szerkezete 

 

Az aktiv§l·dott B sejtek felsz²n®n integrinek 

jelennek meg, melyek seg²ts®g®vel, miut§n a 

ductus thoracicus-on ®s a v®r§ramon kereszt¿l 

visszajutottak a b®lbe, kºtŖdni tudnak a 

b®lszºvet HEV (high endothel venule) sejtjeihez 

®s kifejthetik effektor funkci·jukat (1.8. §bra). 

A nyirokszervek ®s szºvetek lokaliz§ci·j§val, 

szerkezet®vel ®s szºvettan§val r®szletesebben 

az anat·mia foglakozik.  

 

 

1.8. §bra: Extravaz§ci· a HEV-en kereszt¿l 
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1.3. Az immunrendszer sejtjei 

Az immunrendszert dinamikusan v§ltoz· sejtºsszet®tel jellemzi. Ćltal§noss§gban igaz, hogy a sejtek 

az immunrendszer elsŖdleges szerveiben, a csontvelŖben ®s a timuszban k®pzŖdnek, de v®gsŖ 

®r®s¿ket csak a perif®ri§s nyirokszervekben, vagy ®ppen kºzvetlen¿l az immunv§lasz helysz²n®n ®rik 

el. Kategoriz§l§suk sokkal ink§bb a funkcion§lis tulajdons§gaik alapj§n, mint a morfol·gi§juk szerint 

tºrt®nik. Az immunsejtek mennyis®g®nek csºkken®se ®s funkcion§lis zavara immunhi§nyos §llapot 

kialakul§s§hoz vezet. 

Az immunrendszer sejtjei egy kºzºs csontvelŖi ŖssejtbŖl sz§rmaznak. Ez a sejt ºnmeg¼j²t· 

k®pess®g®n k²v¿l differenci§l·d§sra is k®pes. A differenci§l·d§s 2 ir§ny¼: egyar§nt belŖle alakul ki a 

mieloid ®s a limfoid vonal. A mieloid vonal a granulocita ï eritrocita ï monocita ï megakariocita 

kol·niaform§l· egys®gbŖl a csontvelŖben fejlŖdik ki. A limfoid progenitorok h§rom ir§nyba 

differenci§l·dnak. Egy r®sz¿k a csontvelŖben marad, belŖl¿k alakulnak ki a B sejtek. A m§sik r®sz¿k a 

timuszba v§ndorol, ezekbŖl lesznek a T sejtek ®s az NKT sejtek.  A harmadik r®sz¿kbŖl 

differenci§l·dnak az NK sejtek, azonban ennek helysz²ne mind a mai napig nem tiszt§zott. 

A v®rk®pz®s szab§lyoz§s§ban direkt sejt-sejt interakci·k (csontvelŖi stroma ï hemopoietikus sejtek), 

citokinek ®s nºveked®si faktorok ill. alacsony molekulas¼ly¼ biog®n aminok j§tszanak szerepet. 

Az ut·bbi ®vekben sz§mos ¼j szempont mer¿lt fel a v®rk®pz®ssel kapcsolatban. Ezek legl®nyegesebb 

von§sa az, hogy eltŤnni l§tszanak a merev kateg·ri§k, azaz egyre ink§bb ¼gy gondolj§k, hogy a 

progenitor sejtek elkºtelezetts®ge nem visszaford²thatatlan, hanem az aktu§lis ®lettani §llapott·l 

f¿ggŖen tºbbir§ny¼ differenci§l·d§st tesz lehetŖv®. 

A v®rk®pzŖ rendszer sejtjeinek azonos²t§sa a morfol·giai ®s citok®miai tulajdons§gaik mellett 

elsŖsorban a felsz²ni ®s citoplazmatikus feh®rje mint§zatuk r®v®n lehets®ges.  Az 1980-as ®vekben 

egy nemzetkºzi munka®rtekezleten egys®ges²tett®k a feh®rv®rsejtekre jellemzŖ differenci§l·d§si 

markerek / antig®nek nevez®ktan§t. Ez lett a ĂCluster of Differentiationò. (l§sd az Ćraml§si 

citometri§r·l sz·l· fejezetben). 

1.3.1.  Az immunrendszer sejtjeinek  vizsg§lata 

Az immunrendszer sejtjeinek vizsg§lata tºbbl®pcsŖs folyamat. A qualitativ ®s quantitativ v®rk®p 

vizsg§lat seg²ts®g®vel meghat§rozhat· a keringŖ feh®rv®rsejtek mennyis®ge ®s megoszl§sa, esetleg 

kiszŤrhetŖk k·ros morfol·gi§j¼ sejtek is. L®nyegesen invaz²vabb beavatkoz§s a csontvelŖ aspir§ci· ill. 

biopszia, amelyet elsŖsorban a malignit§sok igazol§s§ra ®s kiz§r§s§ra v®geznek el (pl. valamely 

sejtvonal hi§nya, vagy k·ros felszaporod§sa).  

Az immunrendszer sejtjeit ®rintŖ megbeteged®sek kezel®s®nek ®s a progn·zis meg§llap²t§s§nak 

alapvetŖ felt®tele a k·rosan mŤkºdŖ sejtek pontos azonos²t§sa. Erre szolg§lnak a a citok®miai 

vizsg§latok, az §raml§si citometria ®s az immunhisztok®mia. Az immunrendszer sejtjeit ®rintŖ 

malignit§sok igazol§s§ra ®s prognosztikai meg²t®l®s®re alkalmasak a citogenetikai ®s a molekul§ris 

genetikai vizsg§l· m·dszerek. 

 



21 
 

1.3.1.1.  V®rk®p ®s csontvelŖ kenet  vizsg§latok  

A quantitativ v®rk®p vizsg§lat eredm®ny®nek ®rt®kel®sekor k®t szempontra kell k¿lºnºsen figyelni: 1) 

ha a quantitativ v®rk®pben semmif®le elt®r®s nincs, az m®g nem z§rja ki sem az immunhi§nyos 

§llapotok, sem a malignus hematol·giai betegs®gek fenn§ll§s§t. 2) Lehetnek olyan elt®r®sek a 

quantitativ v®rk®pben, amelyek nem patol·gi§s folyamat kºvetkezm®nyei: pl. a terhess®g 

elŖrehaladt§val, fiziol·gi§s kºr¿lm®nyek kºzºtt is jelentŖs fok¼ leukocit·zis figyelhetŖ meg, aminek 

azonban semmif®le hematol·giai k·rk®p nem §ll a h§tter®ben. 

A qualitativ v®rk®p ®rt®kel®s®vel kapcsolatban ugyanarra a k®t dologra ®rdemes gondolni, mint amit a 

quantitativ v®rk®p vizsg§lat eredm®ny®nek ®rt®kel®sekor kiemelt¿nk: 1) ha a qualitativ v®rk®pben 

semmif®le elt®r®s nincs, az m®g nem z§rja ki sem az immunhi§nyos §llapotok, sem a malignus 

hematol·giai betegs®gek fenn§ll§s§t. 2) Lehetnek olyan elt®r®sek a qualitativ v®rk®pben, amelyek 

nem patol·gi§s folyamat kºvetkezm®nyei, pl. akut nagyfok¼ v®rveszt®st kºvetŖen, vagy gyullad§sos 

§llapotokban a csontvelŖbŖl kompenzat·rikusan fokoz·dik a sejtki§raml§s, ami ®retlenebb sejtalakok 

perif®ri§ra jut§s§t eredm®nyezheti (balra tolt v®rk®p). 

A csontvelŖ kenetek ®rt®kel®se sor§n a kºvetkezŖ 3 dologra kell figyelni: 1) Valamennyi sejtvonalhoz, 

ill. ®r®si st§diumhoz tartoz· sejtalak jelen van-e a mint§ban? 2) Milyen a k¿lºnf®le sejtvonalak ill. ®r®si 

alakok egym§shoz viszony²tott ar§nya, 3) Vannak-e k·ros sejtalakok a vizsg§lati mint§ban? 

1.3.1.2.  Citok®miai reakci·k 

A sejtvonal eredet meg§llap²t§s§nak egyik lehets®ges, ®s olcs· m·dszere a citok®miai reakci·k 

elv®gz®se. A sz§mos citok®miai reakci· (Sudan black B fest®s, MPO kimutat§s, nem-specifikus 

®szter§z reakci·, a-naftilbutir§t ®szter§z reakci· NaF g§tl§ssal ®s an®lk¿l, PAS, stb.) kºz¿l mindºssze 

kettŖt szeretn®nk kiemelni: 

1.3.1.2.1. PAS reakci· 

A PAS reakci· nem specifikus, mert mind a mieloid, mind a limfoid eredetŤ sejtek citoplazm§j§ban 

t§rolt glikog®nt kimutatja. Azonban am²g a mieloid sejtek ®s az ®rett limfocit§k citoplazm§ja 

homog®nen festŖdik, addig a limfoblasztok durva rºgºs szemcs®zetts®get adnak, ²gy elk¿lºn²t®s¿k 

lehetŖv® v§lik. 

1.3.1.2.2. Nem-specifikus ®szter§z reakci· 

A nem-specifikus ®szter§z reakci·t a mieloid sejtek citoplazm§j§ban tal§lhat· ®szter§z enzimek adj§k. 

A reakci· elv®gz®se ut§n teh§t elk¿lºn²thetŖk lesznek a mieloid ®s a limfoid eredetŤ sejtek. Mivel a 

monocit§k plazm§j§ban tal§lhat· enzimek mŤkºd®se g§tolhat· n§trium fluoriddal (NaF), de a 

granulocit§k® nem, ha elv®gezz¿k a reakci·t NaF g§tl§ssal ®s an®lk¿l is, akkor elk¿lºn²thetj¿k a 

k®tf®le mielod popul§ci·t, a monocit§kat ®s a granulocit§kat. 

1.3.1.2.3. Ćraml§si citometria 

Ćraml§si citometri§val a sejtfelsz²ni ®s citoplazmatikus feh®rje mint§zat felt®rk®pez®se r®v®n 

(immunfenotipiz§l§s), az immunrendszer sejtjeit differenci§lts§gi ®s aktiv§lts§gi §llapotuk alapj§n 



22 
 

jellemezhetj¿k (1.9. §bra). (Az §raml§si citometria alkalmaz§si lehetŖs®geit az 5. fejezetben 

t§rgyaljuk.)  

 

1.9. §bra: Immunfenotipiz§l§si markerek 

1.3.1.3.  Immunhisztok®mia 

A szolid szºvetek immunfenotipiz§l§s§t immunhisztok®miai m·dszerrel v®gzik. A m·dszer r®szletes 

le²r§sa egy k®sŖbbi fejezetben tal§lhat· meg. 

1.3.1.4.  Genetikai vizsg§latok 

Az immunrendszer sejtjeinek k·ros mŤkºd®s®t genetikai m·dszerekkel is lehet vizsg§lni. Az 

immunsejtek funkcion§lis zavara megjelenhet immunhi§nyos k·rk®pek ill. a sejtek malignus elfajul§sa 

form§j§ban. A molekul§ris genetikai m·dszerek, mint a citogenetika, a FISH, a PCR vagy ak§r a teljes 

g®nexpresszi·s mint§zat felt®rk®pez®s®re alkalmas g®nlapka technik§k, napjainkban m§r az 

immunrendszer rutin vizsg§l·m·dszerei kºz® tartoznak. (Ezeknek a m·dszereknek a r®szletes le²r§sa 

a Genetika jegyzetben tal§lhat· meg.) 

 

1.4. Milyen m·don kommunik§lnak az immunrendszer sejtjei? 

Nem lehet el®gszer hangs¼lyozni, hogy az immun szervrendszert, mint funkcion§lis egys®get, a 

szervezetben gyakorlatilag minden¿tt jelen l®vŖ k¿lºn§ll· sejtek, szºvetek ®s szervek ºsszehangolt 

munk§ja / mŤkºd®se alak²tja ki. Ez pedig csak folyamatos kommunik§ci· r®v®n val·sulhat meg. 

Hossz¼ idŖn kereszt¿l ¼gy gondolt§k, hogy a sejtek kºzti p§rbesz®d alapj§ban v®ve k®tf®le m·don 

val·sulhat meg: egyr®szt ismert volt, hogy az egym§s mellett elhelyezkedŖ sejtek k¿lºnf®le sejtfelsz²ni 

strukt¼r§ik r®v®n kºlcsºnhat§sba ker¿lhetnek egym§ssal, ez a sejt-sejt kapcsol·d§son alapul· 

juxtakrin vagy kontakt kommunik§ci·. (Az immunrendszeren bel¿li direkt sejt-sejt interakci· kiv§l· 

p®ld§ja a T limfocit§k ®s az APC-k kapcsol·d§sa, amely elengedhetetlen¿l sz¿ks®ges a T sejtek 

antig®n-specifikus aktiv§l·d§s§hoz.) A m§sik lehetŖs®g a sejtekbŖl kibocs§tott k¿lºnf®le anyagok 
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(szolubilis h²rvivŖk) r®v®n kºzvet²tett ¿zenet §tad§s. A sejtek §ltal szecern§lt anyagok a szºveti 

diff¼zi·, a nyirokkering®s, vagy ®ppen a v®r§raml§s r®v®n jutnak el azokhoz a kºzeli (parakrin) vagy 

t§voli (endokrin) c®lsejtekhez, ahol kifejtik hat§sukat. (Az immunrendszer mŤkºd®se szempontj§b·l 

nagyon fontos szolubilis szab§lyoz· molekul§k pl. a citokinek.) A sejtek kºzti p§rbesz®dnek egy 

harmadik, nem kev®sb® fontos form§ja, a mikrovezikul§kon (MV) kereszt¿l tºrt®nŖ ¿zenet §tad§s. A 

MV-k a sejtek §ltal kibocs§tott csomagok, amelyek a felsz²n¿kºn sz§ll²tott feh®rj®kkel a c®lsejtek 

receptoraihoz kapcsol·dhatnak, vagy a belsej¿kben sz§ll²tott anyagokat (RNS, feh®rje) a c®lsejtbe 

juttatva fejthetik ki hat§sukat. Egyes esetekben beleolvadnak a c®lsejt membr§nj§ba, ®s ²gy a 

feh®rj®iket §tadj§k a c®lsejtnek. Ezt ¼gy is mondhatjuk, hogy megv§ltoztathatj§k a c®lsejt fenot²pus§t.  

A MV-k 30-1000 nm m®retŤ, kettŖs lipidr®teggel kºr¿lvett r®szecsk®k, amelyek felsz²n®n specifikus, a 

donorsejtre jellemzŖ feh®rjemint§zat mutathat· ki. Belsej¿kben citoplazma van, amely feh®rj®ket, 

nukleinsavakat ®s m§s egy®b anyagokat tartalmaz.  Jelen ismereteink szerint gyakorlatilag b§rmely 

sejt k®pes MV kibocs§t§sra, leggyakrabban aktiv§ci· hat§s§ra, de ak§r nyugalmi §llapotban is. 

Napjainkban a MV-k vizsg§lat§ra fŖk®nt §raml§si citom®tert ®s elektronmikroszk·pot haszn§lnak. 

A MV-k ¿zenetkºzvet²t®s®nek legjelentŖsebb von§sai a kºvetkezŖk: 

 1. Mivel membr§njukban tºbb feh®rj®t sz§ll²tanak, hat§sukat komplex feh®rjemint§zat r®v®n 

fejtik ki. Đgy is mondhatn§nk, hogy egyidejŤ stimul§l· ®s kostimul§l· hat§suk van. 

 2. Mivel az ¿zenetet membr§nhoz kºtºtt feh®rj®k kºzvet²tik, ez®rt  a hat§s idŖtartama megnŖ. 

(A hat§s idŖtartam§nak fontos szab§lyoz· szerepe van) 

 3. A MV-k belsej®ben olyan anyagok is §tjuthatnak egyik sejtbŖl a m§sikba, amelyek 

fiziol·gi§s kºr¿lm®nyek kºzºtt nem diffund§lhatnak szabadon a szºvetek kºzºtt, hiszen ezeket az 

immunrendszer idegennek ismern® fel. Ilyenek pl. a nukleinsavak. 

. 

 



24 
 

2. ANTITEST-ANTIG£N K¥LCS¥NHATĆSON ALAPULč 

MčDSZEREK I.  
(BUZĆS EDIT) 

 

 

 

A jelenleg alkalmazott klinikai laborat·riumi diagnosztikus vizsg§latok jelentŖs r®sze antig®n-antitest 

kºlcsºnhat§son alapul, ez indokolja, hogy ezeket az alapvetŖ m·dszereket sorra vegy¿k. 

A vizsg§latok sor§n alkalmazott antitestek kereskedelemben hozz§f®rhetŖk, hasonl·an a k®miai 

reagensekhez. Antitestek elŖ§ll²t§s§ra ®s forgalmaz§s§ra szakosodott c®gek sora k²n§lja a k¿lºnbºzŖ 

specifit§s¼ poliklon§lis ®s monoklon§lis ellenanyagokat.  

 

2.1. A diagnosztikus c®lra haszn§lt antitestek jellemzŖi  
 

A poliklon§lis antitestek immuniz§lt §llatok sz®rum§b·l sz§rmaznak; fajidegen feh®rj®vel tºrt®nt 

immuniz§l§st kºvetŖen az immuniz§lt szervezetben, a v®rsz®rumban nagy mennyis®gben vannak 

jelen az antig®n tºbb k¿lºnbºzŖ, §ltal§ban konform§ci·s epit·pjaival reag§l· antitest molekul§k. A 

poliklon§lis antitestek sokf®le B sejt/plazmasejt term®kei. A sz®rumb·l izol§lhat· antitestek tºbbf®le 

antitest oszt§lyba tartoznak, tºbbf®le affinit§s jellemzi Ŗket, ®s antig®nspecifit§sukat illetŖen is 

heterog®nek, a k²v§nt specifit§s mellett m§s antig®nekkel is reag§lnak. Egyetlen olt§st kºvetŖen 

zºm®ben IgM t²pus¼ antitestek termelŖdnek (primer immunv§lasz), m²g tºbbszºri ism®telt olt§st 

kºvetŖen az IgG v§lik a domin§ns antitest oszt§lly§ a sz®rumban. A poliklon§lis ellenanyagokat 

tºbbnyire szekunder antitestk®nt alkalmazzuk. C®lszerŤ nagytestŤ §llatokat (sert®s, kecske, ny¼l) 

alkalmazni poliklon§lis antitestek termel®sre, mert ²gy nagy mennyis®gben §ll²that· elŖ poliklon§lis 

antitest k®sz²tm®ny a v®rsz®rumb·l. Csak ºsszehasonl²t§sk®ppen: ny¼l eset®ben 15 ml, eg®r 

eset®ben 0,3 ml, patk§ny eset®ben 2 ml, tengerimalac eset®n 5 ml, hºrcsºg eset®n 0,3 ml, birka 

v®reztet®sekor 200-600 ml, kecsk®bŖl 150-400 ml, l·b·l 500-7000 ml sz®rum nyerhetŖ. Az 

immuniz§land· faj kiv§laszt§sakor tov§bbi l®nyeges szempont az antig®n ®s az immuniz§land· 

szervezet kºzºtti filogenetikai t§vols§g. A poliklon§lis ellenanyagok elŖ§ll²t§sa viszonylag kis 

kºlts®gig®nyŤ, ®s 4-8 hetet vesz ig®nybe. A leggyakrabban polikon§lis ellenanyag termel®se c®lj§b·l 

immuniz§lt faj a ny¼l, melybŖl v®rv®telenk®nt kb. 250 mg antitest nyerhetŖ. A ny¼lban termelt 

poliklon§lis antitestek szekunder antitestekk®nt j·l alkalmazhat·ak az eg®r eredetŤ monoklon§lis 

antitestekkel egy¿tt (2.1. §bra ®s 2.1-2. t§bl§zat). 
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2.1. §bra: Monoklon§lis ®s polikon§lis antitestek 

 
 
 

Jelºl®s P®lda Alkalmaz§s 

Flourokr·m 

FITC (fluoreszcein  izotiocian§t) 

PE (fikoertitrin) 

rhodamin  

Texas vºrºs 

Immuncitok®mia 

Enzim 
Peroxid§z (HRPO) 

Alkalikus foszfat§z (ALP) 

ELISA [kolorimetri§s vagy 

kemilumineszcens (CLIA)] ®s ELISPOT, 

immunoblot 

Biotin Biotin 

Indirekt immuncitok®mia (detekt§l§s 

avidinnel vagy sterptavidinnel konjug§lt 

enzimmel)  

Aranykolloid Aranykolloid Elektronmikroszk·pos immuncitok®mia 

Radioakt²v jelºl®s I
125

 RIA ®s IRMA 

2.1. t§bl§zat: Az antitestekkel konjug§lt n®h§ny gyakori jelzŖmolekula. 
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Enzim Szubsztr§t 

Peroxid§z (HRPO) 

DAB (diaminobenzidin): barna  

AEC (aminoetil-karbazol): vºrºs 

True Blue: k®k 

Luminol: lumineszcens 

Alkalikus foszfat§t (ALP) 

NBT (nitroblue tetrazolium): k®k 

BCIP (bromo-kloro-indoil foszf§t): k®k 

Dioxiet§n sz§rmaz®kok: lumineszcens 

2.2. t§bl§zat: N®h§ny gyakori enzim-szubsztr§t rendszer. 

 

A monoklon§lis antitesteket szºvetteny®sztŖi kºr¿lm®nyek kºzºtt, hibrid·ma technik§val §ll²tjuk elŖ 

tumorsejtek ®s plazmasejtek szomatikus f¼zi·j§val. A f¼zi· eredm®nyek®ppen l®trejºtt, immortaliz§lt 

hibrid·ma sejtek mindegyike azonos monoklon§lis ellenanyagot termel. A monoklon§lis ellenanyagok 

elŖ§ll²t§sa §tlag 3-6 h·napot vesz ig®nybe. A kereskedelemben hozz§f®rhetŖ monoklon§lis antitestek 

azonos immunglobulin izot²pushoz tartoz·, azonos epit·ppal reag§l· immunglobulinok, melyeket 

sz¿ks®g szerinti mennyis®gben tud elŖ§ll²tani a gy§rt· c®g hibrid·ma sejtek felhaszn§l§s§val. A 

monoklon§lis ellenanyagoknak nem csak az az elŖnye, hogy sz¿ks®g szerinti mennyis®gben §ll²that·k 

elŖ, hanem, hogy a termelt immunglobulinok azonosak, ®s ez k¿lºnºsen fontos standard klinikai 

diagnosztikai tesztek eset®ben ®s antitest ter§pia eset®n. A kereskedelemben hozz§f®rhetŖ antitestek 

hatalmas v§laszt®k§t tal§lhatjuk meg a http://www.antibodyresource.com/onlinecomp.html webc²men, 

amelyen kereszt¿l 184 c®g teljes antitest v§laszt®k§t ®rhetj¿k el.   

2.1.1.   Alapfogalmak  

Antig®n-antitest kapcsolat: reverzibilis, nem kovalens kºlcsºnhat§sokon alapul. 

Affinit§s: az affinit§s egyetlen antig®n determin§ns (epit·p) ®s egy antitest egyetlen antig®n kºtŖhelye 

kºzºtti kºtŖerŖ, mely az epit·p ®s az 

antitest kºzºtti vonz·- illetve tasz²t·erŖk 

ºsszege Az affinit§s az ekvilibrium 

konstans, mely az antig®n-antitest reakci·t 

jellemzi. A legtºbb antitestre nagy antig®n 

affinit§s jellemzŖ.  

Avidit§s: a tºbb kºtŖhelyen m®rt kºtŖerŖk 

ºsszege, azaz az ºsszkºtŖerŖ multivalens 

antig®nek ®s antitestek kºzt (2.2. §bra). 

 

 

 

2.2. §bra: Affinit§s ®s avidit§s 

http://www.antibodyresource.com/onlinecomp.html
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Specificit§s: az antitest azon saj§toss§ga, hogy k®pes csak egyetlen antig®n determin§nssal 

reag§lni. Az antitestek az elt®rŖ antig®neket 1) azok primer szerkezete 2) izomer form§i ®s 3) 

szekunder, valamint tercier szerkezete alapj§n k®pesek megk¿lºnbºztetni.  

Keresztreaktivit§s: egy adott keresztreakt²v antitest egyn®l tºbb antig®nnel k®pes reag§lni. Ennek 

oka lehet, hogy a keresztreag§l· antig®n rendelkezik olyan epit·ppal, melyhez hasonl· egy m§sik 

antig®nben is elŖfordul. 

Antitest titer: az az utols· h²g²t§s, mely mellett m®g m®rhetŖ az antig®n-antitest kºlcsºnhat§s.  

Szenzitivit§s: az a param®ter, mely kifejezi, hogy a diagnosztikus c®lra haszn§lt antitest mennyire 

®rz®keny, a betegek h§ny %-§t ismeri fel pozit²vk®nt.  

Specifit§s: az a param®ter, mely kifejezi, hogy a diagnosztikus c®lra haszn§lt antitest az 

eg®szs®geseket milyen ar§nyban ismeri fel negat²vnak.  

2.1.2.   Az  antitestek jelºl®si lehetŖs®gei 

Ahhoz, hogy az antig®n lokaliz§ci·j§t ®s / vagy mennyis®g®t meg tudjuk §llap²tani, az antitesteket 

l§that·v§ kell tenn¿nk. Ehhez k¿lºnbºzŖ jelzŖ (marker) molekul§kat haszn§lunk (2.3. §bra). 

 

2.3. §bra: Gyakoribb jelzŖmolekul§k 

 

2.2. M·dszerek 

2.2.1.  Ćraml§si citometria  

Napjainkban a klinikai laborat·riumi gyakorlatban az egyik legelterjedtebben alkalmazott, antig®n-

antitest kºlcsºnhat§son alapul· immunoassay. Az §raml§si citometria jelentŖs®ge, sz®leskºrŤ 

felhaszn§lhat·s§ga ®s a m·dszertani komplexit§sa miatt k¿lºn fejezet t®m§j§t k®pezi, ez®rt e helyen 

nem foglalkozunk vele bŖvebben, j·llehet egy®rtelmŤen az immunoassay-k kateg·ri§j§ba sorolhat· 

m·dszer. 

2.2.2.   ELISA  (Enzyme Linked Immunosorbent Assay)  

A legelterjedtebben alkalmazott, antig®n-antitest kºlcsºnhat§son alapul· nem radioakt²v 

immunoassay az ELISA. A m·dszerhez 96 (8x12) lyuk¼ polisztir®n alap¼ mŤanyag lemezeket (ELISA 
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plate) haszn§lunk, melyek elŖdj®nek az elsŖk®nt a magyar sz§rmaz§s¼ dr. Tak§tsy Gyula §ltal 1951-

ben alkalmazott 6 x 12 lyukat tartalmaz· mikrotitr§tor lemez tekinthetŖ.  

Az ELISA lemez lyukainak alj§hoz ®s oldal§hoz feh®rj®ket adszorbe§ltatunk. Az adszorpci·t tºbbek 

kºzºtt van der Waals erŖk, hidrof·b- ®s elektrosztatikus kºlcsºnhat§sok kºzvet²tik. A lyukak 

oldalfalainak szabad feh®rjekºtŖ kapacit§s§t olyan indifferens feh®rj®vel tel²tj¿k, melyek v§rhat·an 

nem vesznek r®szt az immunreakci·ban, teh§t sem olyan antig®nt, sem olyan antitestet nem 

tartalmaznak, mely r®szt venne az ELISA immunreakci·ban. Erre a c®lra szarvasmarha (bovine) 

sz®rum albumint vagy zselatint alkalmazhatunk. 

Az ELISA rendszerben alkalmazott ellenanyagok lehetnek jelºletlenek vagy enzimmel illetŖleg 

biotinnal konjug§ltak. Az antitestek jelºl®s®re leggyakrabban a tormaperoxid§z (horse raddish 

peroxidase, HRP) vagy az alkalikus foszfat§z (AP) enzimjelºl®st alkalmazzuk. Az enzim (pl. HRP) 

ºnmag§ban nem l§that·, az§ltal v§lik l§that·v§, hogy a H2O2 ®s egy kolorimetri§s indik§tor kºzti 

elektrontranszfert kataliz§lja, ®s az oxid§lt kromog®n szubsztr§t (TMB, DAB, ABTS) sz²ne 

megv§ltozik. Az §talak²tott kromog®n mennyis®ge az abszorpci·s maximum ®rt®k mellett m®rt optikai 

denzit§s m®r®s®vel kºvethetŖ, ar§nyos az enzim aktivit§ssal. Kromog®n szubsztr§tok helyett 

alkalmazhatunk fluorog®n szubsztr§tokat is.  

Biotin jelz®s est®ben a biotin-avidin illetŖleg bitoin-streptavidin nagy affinit§s¼ kºlcsºnhat§st 

haszn§ljuk ki. A biotin-avidin kºlcsºnhat§s az egyik legerŖsebb ismert nem kovalens feh®rje ligandum 

kapcsolat. A toj§sfeh®rj®bŖl sz§rmaz· avidin b§zikus glikoprotein, mely 30% szekvencia egyez®st 

mutat a Streptomyces avidnii §ltal termelt streptavidinnel, de szekunder, tercier ®s quaterner 

szerkezet¿k szinte teljesen megegyezik. Mind az avidin, mind a streptavidin tetramer szerkezetŤ, 

mindegyik alegys®g egy biotin megkºt®s®re k®pes. Sz§mos biotin k®pes egyetlen biotinnal jelzett 

feh®rj®hez kapcsol·dni, ®s ²gy a biotinil§lt feh®rje egyidejŤleg tºbb avidinnal is kapcsol·dhat (2.4. 

§bra). Az avidin nagyobb avidit§ssal kºti a biotint, mint a streptavidin, de szemben a streptavidinnel az 

avidin glikozil§lt (ez®rt kºtŖdik lektinekhez is), pozit²v tºlt®ssel rendelkezik (kºtŖdik pl. a sejtmaghoz), 

®s hajlamosabb aspecifikus kºtŖd®sre. 

A mint§kkal §ltal§ban 2-3 p§rhuzamos m®r®st v®gz¿nk, ®s ezek §tlag§val sz§molunk az ®rt®kel®sn®l. 

 

2.4. §bra: Biotin ï avidin rendszer 
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Az ELISA m·dszerek h§rom alapt²pus§t ismerj¿k: 

1. indirekt ELISA 

2. szendvics ELISA 

3. kompetit²v ELISA assay 

2.2.2.1.   Indirekt  ELIS A reakci· 

Az indirekt ELISA reakci· sor§n az ELISA lemez felsz²n®hez adszorbe§ltatunk egy adott feh®rj®t (pl. 

v²rus antig®nt), ez a coating. Majd indifferens feh®rj®vel (pl. bovin sz®rum albumin) blokkoljuk a 

lemezt, melyet a biol·giai mint§val (pl. v®rsz®rum) inkub§lunk. Mos§st kºvetŖen a biol·giai mint§ban 

tal§lhat· primer antitestnek megfelelŖ jelºlt szekunder antitesttel (pl. HRP-vel konjug§lt anti hum§n 

immunglobulinnal) inkub§ljuk a lemezt. Đjabb mos§st kºvetŖen H2O2 ®s kromog®n hozz§ad§s§t 

kºvetŖen a lyukakban l®trejºtt sz²nreakci·t spektrofotom®terrel m®rj¿k adott hull§mhosszon. C®lszerŤ 

minden lemezen negat²v (antitestet biztosan nem tartalmaz· biol·gia mint§t) ®s pozit²v kontrollt 

(antitestet biztosan tartalmaz· mint§t) is tesztelni. Az ELISA lemezen szint®n c®lszerŤ egy standard 

referencia sz®rum sorozath²g²t§s§t is egy¿tt tesztelni a vizsg§land· mint§kkal, hogy kalibr§ci·s gºrb®t 

vehess¿nk fel, melyre az ismeretlen mint§k abszorbancia ®rt®keit illeszthetj¿k. 

2.2.2.2.   Szendvics ELISA  

A szendvics ELISA sor§n a lemez fel¿let®hez elkap·/elfog· (capture) antitestet adszorbe§ltatunk 

(coating), majd blokkol§st kºvetŖen a capture antitestnek megfelelŖ specifit§s¼ antig®nt (pl. citokint 

tartalmaz· v®rsz®rumot) inkub§lunk a lemezzel. Mos§st kºvetŖen azonos antig®nspecifi§s¼, de az 

antig®n m§s epit·pj§val reag§l· HRP-jelºlt antitesttel inkub§ljuk a lyukakat. Majd H2O2 ®s kromog®n 

hozz§ad§s ut§n a sz²nreakci·t adott hull§mhosszon spektrofotom®terrel m®rj¿k (2.5. §bra). 

 

2.5. §bra: Indirekt ®s szendvics ELISA elve 
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Ebben az esetben a kalibr§ci·s gºrbe megrajzol§s§hoz ismert koncentr§ci·j¼ antig®nh²g²t§sokb·l §ll· 

sor adja az ismeretlennel azonos lemezen az alapot (2.6. §bra).  

 

2.6. §bra: ELISA standard sor 

2.2.2.3.   Kompetit²v ELISA  

ElsŖ l®p®sben a jelºletlen antitesteket elŖinkub§ljuk az antig®nt tartalmaz· biol·gia mint§kkal, majd 

miut§n lehetŖs®g ny²lt antig®n-antitest komplexek l®trejºtt®re, az ²gy elŖinkub§lt biol·giai mint§kat 

vissz¿k fel az antig®nnel fedett ELISA lemez felsz²n®re. Min®l tºbb antig®nt tartalmaz a biol·gia minta, 

ann§l kevesebb antitest molekula maradt szabadon, hogy az ELISA lemezhez adszorbe§ltatott 

antitesthez kapcsol·dj®k. Az ELISA reakci· befejez®s®hez enzimmel (pl. HRP) jelzett m§sodlagos 

antitestet, majd kromog®n szubsztr§tot alkalmazunk (2.7. §bra). A kompetit²v elj§r§sok elŖnye, hogy 

kis mennyis®gŤ, jelºletlen antig®n kimutat§s§ra is lehetŖs®get ad. 

 

2.7. §bra: A kompetit²v ELISA elve 
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2.2.2.4.  Mire kell figyeln¿nk az ELISA kivitelez®se sor§n? Mi okozhat 

probl®m§t? 

Pontatlan reakci·t eredm®nyezhet, ha nem el®gs®ges a lyukak kimos§sa (mos·folyad®k t®rfogata 

®s/vagy az §ztat§si idŖ el®gtelen), ha a lyukakat a mos§si illetŖleg inkub§ci·s l®p®sek kºzºtt nem 

siker¿l marad®ktalanul ki¿r²teni, ha nem cser®l¿nk pipettahegyet a mint§k kºzºtt, ha nem v®gz¿nk 

p§rhuzamos vizsg§latokat, ha nem siker¿l l®gmentesen lez§rni a plate-et az inkub§ci·s l®p®sek 

sor§n. 

Amennyiben a sz²nreakci· gyenge vagy egy§ltal§n nem jºn l®tre, c®lszerŤ az antitest konjug§tum ®s a 

szubsztr§t oldatot 1:1 ar§nyban egy k¿lºn csŖben ºsszekeverni, amikor is l®tre kell jºnnie a 

sz²nreakci·nak. Tormaperoxid§zzal (HRP) konjug§lt antitestek alkalmaz§sa sor§n a reakci· 

elmarad§s§nak oka lehet, ha a szubsztr§t oldat t§rol§s§ra nem sºt®tben ker¿lt sor, illetŖleg, ha az 

alkalmazott H2O2 oldat r®gi ®s r®szben elbomlott. 

 

Autoimmun 

diagnosztika 

C-Anca P-Anca Anti-Cardiolipin IgG  

Anti-Cardiolipin IgM  

ss/DNA ds/DNA Jo-1  

Histone Complex  

Immune Complex  

Anti-Thyroid Microsomal  

Anti-Mitochrondrial SSa SSb ANA, SM 

Sm/RNP Thyroglobulin Anti Thyroglobulin   

Gliadin IgG, IgA, IgM 

Endokrinol·gia 

Androstenedione  

FSH, HCG, HGH, LH, Estradiol, Estriol Progesterone 17-OH 

Progesterone  

Free-Testosterone  

Testosterone  

Cortisol, TSH, T3, T4, TPA 

Mikrobiol·giai 

vizsg§latok 

Anti-HBsAg; Anti-HCV; Anti-HIV; Anti-HEV IgM; Anti-HAV IgM, IgG;               

Anti-tuberculosis IgG; Anti-syphilis; anti-EBV; Anti-Rotavirus 

Tumor 

diagnosztika                               

AFP, CEA, ferritin 

HCG, b-HCG, PAP,  

PSA, Free PSA 

2.3. t§bl§zat: P®ld§k ELISA alap¼ diagnosztikus tesztekre 

2.2.3.  ELFA ( Enzyme  Linked Immunofluorescent Assay)  

Fluorog®n szubsztr§tot (pl. 4 Methyl umbilliferyl phosphate (MUP)) alkalmaz· ultraszenzit²v rendszer.  

Tekintettel arra, hogy a fluoreszcens molekul§k pikomol§ris mennyis®gben is detekt§lhat·k, ez®rt 

fluorog®n szubsztr§t alkalmaz§s§val az immunoassay szenzitivit§sa jelentŖsen megnºvelhetŖ (pl. 
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rotav²rus kimutat§s eset®n az ELISA sz§zszorosa). Az ELFA fluorim®ter®be kompatibilis SPR-t 

helyez¿nk (solid phase receptacle), mely olyan szolid f§zis¼, pipettahegyre eml®keztetŖ tart§ly, 

melynek belsŖ fel¿let®hez a m®rendŖ anyagra specifikus antitestet kºtºttek. A fluorim®terbe 

helyezhetŖ kazetta elv§lasztott rekeszeinek alj§ban tal§lhat· reagenscs²k adott poz²ci·j§ban alkalikus 

foszfat§zzal konjug§lt antitest, illetŖleg fluorog®n szubsztr§t tal§lhat·. Az SPR-en kereszt¿l a rendszer 

felsz²vja a vizsg§land· mint§t, majd pipettahegyszerŤen a kazetta ¿regeibŖl az ¼jabb ®s ¼jabb 

oldatokat (2. 8. §bra). 

 

2.8. §bra: Az ELFA m·dszer elve 

2.2.4.   ELISPOT  

Indirekt immunoassay, mely egyedi sejtek §ltal szecern§lt molekul§k (leggyakrabban citokinek) 

kimutat§s§ra alkalmas. A speci§lis, nitrocellul·z vagy PVDF membr§n fenekŤ lyukakat tartalmaz· 96 

lyuk¼ ELISPOT lemezt steril kºr¿lm®nyek kºzºtt capture antitestekkel vonjuk be (coating), majd 

blokkoljuk a szabad feh®rjekºtŖ felsz²neket indifferens feh®rj®t (pl. bovin sz®rum albumint) tartalmaz· 

pufferrel. Ezt kºvetŖen ismert sz§m¼ ®lŖ sejtet ( limfocit§kb·l 1-300 000 sejtet) helyez¿nk el a 

lyukakba t§pfolyad®kban, ®s a sejteket egy-k®t napig CO2 termoszt§tban, 37 
o
C-on teny®sztj¿k. Majd 

kimossuk a sejteket, ®s az §ltaluk szecern§lt, ®s a capture antitestek §ltal megkºtºtt molekul§kat 

jelzett detekt§l· antitesttel ®s oldhatatlan csapad®kot ad· szubsztr§ttal tessz¿k l§that·v§ (2.9. §bra).  

Kisz§r²t§s ut§n a lemez lyukainak fenek®n l§that· sz²nes spotokat szkennel®st kºvetŖen k®panaliz§l· 

szoftverrel ®rt®kelj¿k ki.  

Igen szenzit²v m·dszer, 1/300 000 ar§ny eset®ben is lehetŖs®get a pozit²v sejtek sz§m§nak pontos 

meghat§roz§s§ra.  
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2.9. §bra: Az ELISPOT m·dszer elve 

2.2.5.   Immuno blot ( Western  blot )  

A m·dszer r®v®n egy adott primer antitest seg²ts®g®vel meghat§rozhat· egy biol·giai mint§ban 

tal§lhat· feh®rje relat²v mennyis®ge. Sejt vagy szºvet liz§tumot / homogeniz§tumot prote§zg§tl·kat 

tartalmaz· puffer seg²ts®g®vel hozunk l®tre. A mint§ban tal§lhat· feh®rj®ket SDS poliakrilamid 

g®lelektrofor®zissel v§lasztjuk sz®t k¿lºnbºzŖ molekulatºmegŤ komponensekre. Ezt kºvetŖen 

§tvissz¿k (transzfer§ljuk) nitrocellul·z- vagy PVDF membr§nra a g®l tartalm§t ¼gy, hogy a g®llel 

megegyezŖ poz²ci·ban ker¿ljenek §t a sz®tv§lasztott feh®rj®k. membr§nra. A membr§n szabad 

feh®rjekºtŖ felsz²n®t indifferens feh®rj®kkel (pl. sov§ny tejpor feh®rj®ivel) blokkoljuk. Majd specifikus 

feh®rj®t kºtni k®pes primer antitesttel inkub§ljuk a membr§nt. Ezt kºvetŖen szekunder antitestet 

(pontosabban antitest-enzim konjug§tumot) alkalmazunk, mely k®pes a primer antitesthez kºtŖdni. ĉgy 

r§mutat arra a helyre, ahov§ a primer antitest bekºtŖdºtt (2.10-11. §bra).  

http://hu.wikipedia.org/w/index.php?title=Nitrocellul%C3%B3z&action=edit&redlink=1
http://hu.wikipedia.org/w/index.php?title=PVDF&action=edit&redlink=1


34 
 

 

2.10. §bra: A Western blot elve 

 

 

2.11. §bra: A Western blot l®p®sei 
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Leggyakrabban HRP-vel konjug§lt szekunder antitestet alkalmazunk. A HRP kataliz§lja azt a reakci·t, 

mely sor§n a luminol oxid§ci·ja sor§n 428nm-en f®nyemisszi· tºrt®nik, melyet f®ny®rz®keny filmmel 

vagy CCD kamer§val rºgz²t¿nk (2.12. §bra). Valamely housekeeping g®n §ltal k·dolt feh®rj®re (pl. 

b®ta aktin) standardiz§lva elemezhetŖk az eredm®nyek, melyek a feh®rje relat²v mennyis®ge mellett a 

feh®rj®k molekulatºmeg®re n®zve is inform§ci·t szolg§ltathatnak. 

 

2.12. §bra: A kemilumineszcenci§s detekt§l§s elve 

2.2.6.   Radio akt²v jelºl®sen alapul· m·dszerek 
2.2.6.1.   Radioimmunoassay  (RIA)  

Igen szenzit²v, specifikus ®s rendk²v¿l olcs· m·dszer, mely seg²ts®g®vel antig®nek pl. hormonok 

koncentr§ci·ja m®rhetŖ. H§tr§nya, hogy speci§lis berendez®st (pl. gammasz§ml§l·) ig®nyel, ®s a 

radioakt²v anyag alkalmaz§sa miatt k¿lºn enged®lyhez kºtºtt, valamint fokozott elŖvigy§zatoss§got 

ig®nyel. Egyik form§ja a RAST test (radioallergosorbent test). 

Gyakran a feh®rj®k tirozin aminosav§hoz kºt¿nk I
125

 izot·pot. A radioakt²v antig®nt ºsszekeverj¿k 

ismert mennyis®gŤ antitesttel. Majd ismeretlen antig®n mennyis®get tartalmaz· biol·giai mint§t adunk 

a rendszerhez, mely esetben a biol·giai mint§ban levŖ (hideg, jelºletlen) antig®n verseng a jelºlt 

antig®nnel az antitesthez val· kºtŖd®s sor§n (2.13-14. §bra).  

 

2.13. §bra: Az IRMA ®s a RIA elve 

http://en.wikipedia.org/wiki/RAST_test
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2.14. §bra: RIA 

 

Az antitesteket megkºtni k®pes S. aureus Protein A sejtfalkivonata (Zysorbin), melynek seg²ts®g®vel 

vagy anti-immunoglobulin antitestek alkalmaz§s§val az antitestek ki¿lep²thetŖk, elv§laszthat·k a 

jelºletlen antitestektŖl ®s m®rhetŖek. 

2.2.6.2.   Immunorad iometric  assay (IRMA)  

Ebben a rendszerben polisztir®n csºvek belsŖ fel¿let®hez kºtºtt monoklon§lis antitesteket 

alkalmazunk. A betegek mint§it radioakt²van (I
125

-dal jelºlt) antitestekkel inkub§ljuk. A mint§kban 

tal§lhat· antig®nhez egyidejŤleg kºtŖdik az immobiliz§lt (csŖ fal§hoz kºtºtt) jelºletlen ®s az oldatban 

tal§lhat·, radioakt²van jelzett antitest. ĉgy v®geredm®nyben szil§rd f§zishoz kºtºtt komplex jºn l®tre. A 

le nem kºtŖdŖ jelzett antitesteket mos§ssal elt§vol²tjuk. A csºvekben m®rhetŖ radiaktivit§s ar§nyos a 

betegekbŖl sz§rmaz· minta antig®ntartalm§val. A kvantitat²v ki®rt®kel®s ismert mennyis®gŤ antig®nek 

felhaszn§l§s§val k®sz¿lt standard gºrbe seg²ts®g®vel tºrt®nik. 

2.2.7.  Immuncitok®mia (Immunhisztok®mia) 

A m·dszer seg²ts®g®vel specifikus feh®rj®ket mutathatunk ki sejteken / szºveteken bel¿l jelzett 

antitestek seg²ts®g®vel. Vizsg§lhatunk metszeteket, keneteket ®s teny®sztett adherens sejteket, 

illetŖleg sejtszuszpenzi·t t§rgylemezre centrifug§lva (citospin prepar§tumok).  
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Az antig®n / antitest kapcsolat l§that·v§ tehetŖ fluoreszcens fest®k, f®mkolloid, radioakt²v jelºl®s vagy 

enzim seg²ts®g®vel. 

Sejten vagy sejtmagon bel¿li reakci·khoz az ellenanyag §t kell, hogy jusson a biol·giai membr§nokon. 

Permeabiliz§l§s c®lj§b·l detergensek (0.25% Triton X-100 vagy 0.5% saponin) alkalmaz§s§ra lehet 

sz¿ks®g. Aceton, methanol vagy ethanol fix§l§s eset®n tov§bbi permeabiliz§l§s nem sz¿ks®ges. 

Triton alkalmaz§sa ker¿lendŖ, ha membr§n antig®neket szeretn®nk kimutatni, mert a Triton 

tºnkreteszi a membr§nokat. 

Aldehid alap¼ fix§l·szerek eset®n (pl. formalin) inter- ®s intramolekul§ris keresztkºt®sek (metil®n 

hidak) jºnnek l®tre bizonyos strukt¼rfeh®rj®ken bel¿l ®s feh®rj®k kºzºtt, melyek maszk²rozz§k a 

szºveti antig®neket. Ez a maszk²roz· hat§s f¿gg a fix§l§s idej®tŖl, a hŖm®rs®klettŖl, a fix§l·szer 

koncentr§ci·j§t·l, ®s a keresztkºt®seket kialak²tani k®pes lok§lis feh®rj®k mennyis®g®tŖl. A szºveti 

antig®nek demaszk²roz§s§ra prote§z em®szt®s (pl. tripszin) vagy hev²t®s (pl. mikrohull§m¼ s¿tŖben, 

rºvid ideig) alkalmazhat·. 

A fagyasztott illetŖleg fix§lt metszeteket / prepar§tumok teh§t a fentiek alapj§n sz¿ks®g szerint 

permeabiliz§ljuk, majd az aspecifikus kºtŖhelyeket blokkoljuk (bovin sz®rum albuminnal, 1% 

zselatinnal vagy 10% norm§l sz®rummal, mely a szekunder antitestnek megfelelŖ fajb·l sz§rmazik). 

Primer, majd mos§sokat kºvetŖen szekunder antitesttel inkub§ljuk a metszeteket. H§tt®rfest®snek 

c®lszerŤ a magokat megfesteni (pl. 0.1-1 ɛg/ml Hoechst vagy DAPI (DNS fest®kkel). Aspecifikus 

festŖd®s jºhet l®tre hidrof·b vagy elektrosztatikus kºlcsºnhat§sok kºvetkezt®ben. Az aspecifikus 

festŖd®s tºbbnyire egyenletes, ®s csºkkenthetŖ norm§l sz®rummal tºrt®nŖ elŖinkub§ci·val. Sz§mos 

szºvet endog®n peroxid§z aktivit§ssal rendelkezik. A metszet H
2
O

2
-vel val· elŖkezel®se (a primer 

antitest alkalmaz§sa elŖtt) seg²t kik¿szºbºlni az endog®n peroxid§z aktivit§st. Az ugyancsak sz§mos 

szºvetre jellemzŖ endog®n alkalikus foszfat§z aktivit§s levamisole-lal tºrt®nŖ elŖkezel®ssel 

elimin§lhat·. Bizonyos szºvetek (pl. m§j ®s vese) endog®n biotint tartalmaznak, ez®rt eset¿kben 

konjug§latlan avidinnel tºrt®nŖ elŖkezel®st c®lszerŤ alkalmaznunk. 

2.2.7.1.   Direkt m·dszer 

Egyetlen l®p®sben jelºlt antitesttel (pl. FITC jelzett antitesttel) inkub§ljuk a mint§t. Gyors, rºvid, 

specifikus m·dszer, de kev®ss® szenzit²v.  

2.2.7.2.   Indirekt  m·dszer 

Jelºletlen primer antitest k®pezi az elsŖ r®teget, ez az antitest reag§l a szºveti antig®nnel. Ezt 

kºvetŖen egy jelºlt m§sodlagos antitest (m§sodik r®teg) ker¿l felhaszn§l§sra. Ez az antitest reag§l a 

primer antitest faj§nak immunglobulinj§val. Ez a m·dszer szenzit²vebb (a jel amplifik§l·dik, hiszen 

sz§mos szekunder antitest molekula reag§l a primer antitest k¿lºnbºzŖ epit·pjaival). A miatt is 

gazdas§gos, hogy egyetlen jelºlt szekunder antitest haszn§lhat· sok k¿lºnbºzŖ primer antitest eset®n 

m§sodik Ăr®tegk®ntò. Immunfluoreszcens jelºl®s sor§n a jelºlŖ fluoreszcens molekula FITC, rhodamin 

vagy Texas vºrºs, az immunenzimatikus jelºl®s sor§n peroxid§z vagy alkalikus foszfat§z (2.15. §bra).  
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2.15. §bra: Az immuncitok®mia elve 

2.2.7.3.   Kontrollok  

Pozit²v kontrollt alkalmazunk annak meg²t®l®s®re, hogy a protokoll maga mŤkºdik-e. Olyan szºvetet 

c®lszerŤ alkalmaznunk, mely eset®ben a reakci·nak ismert m·don mŤkºdnie kell.  

Negat²v kontroll: az antitest specifit§s§nak meg²t®l®s®re alkalmazand·. Kihagyhatjuk a primer 

antitestet, illetŖleg azonos fajb·l sz§rmaz· izot²pus kontroll antitesttel vagy norm§l sz®rummal 

helyettes²thetj¿k.  

Đj antitestek alkalmaz§sa eset®n a primer antitestnek tiszt²tott antig®nnel tºrt®nŖ elŖinkub§ci·j§val 

(kimer²t®s) g§tolni kell a reakci·t.  

2.2.7.4.   PAP Method  (peroxidase anti -peroxidase m·dszer)   

Indirekt technika, melyben 3 Ăr®tegò szerepel: jelºletlen primer antitest, jelºletlen szekunder antitest, 

mely egyr®szt reag§l a primer antitesttel, m§sr®szt hidat k®pez (reag§l) a harmadik Ăr®teggelò: ez 

stabil peroxid§z anti-peroxid§z komplex. A szenzitivit§sa kb. 100-1000x nagyobb, mert a peroxid§z 

immunol·giailag ®s nem k®miailag kºtºtt, ²gy j·val nagyobb primer antitest h²g²t§st alkalmazhatunk, 

csºkkentve az aspecifikus kºtŖd®st. 

2.2.7.5.   Avidin - Biotin  Complex (ABC) m·dszer   

Ebben a m·dszerben is h§rom Ăr®tegò szerepel. Az elsŖ Ăr®tegò jelºletlen primer antitest. A m§sodik 

Ăr®tegbenò biotinil§lt szekunder antitest tal§lhat·, m²g a harmadik Ăr®tegò avidin-biotin peroxid§z 

komplexet tartalmaz.  

2.2.7.6.   Fluoreszcencia mikroszk·p ®s l®zer konfok§lis mikroszk·pia 

A fluoreszcens (immuncitok®miai) mint§k vizualiz§l§s§hoz fluoreszcens mikroszk·p sz¿ks®ges. 

A fluoreszcencia mikroszk·pban a megvil§g²t· rendszerbŖl ®rkezŖ kisebb hull§mhossz¼s§g¼  

gerjesztŖ f®nyt (§ltal§ban UV, mely k§ros²tan§ a szemet) az objekt²v ®s az okul§r kºz® helyezett 
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sz²nszŤrŖ elnyeli, a megfigyelŖ szem®t vagy a f®ny®rz®keny filmet csak a minta §ltal kibocs§tott 

hosszabb hull§mhossz¼s§g¼ f®ny ®ri el. Ezzel l§that·v§ tehetŖk a prepar§tumban l®vŖ fluoreszk§l· 

strukt¼r§k. 

Ez a fluoreszcencia sz§rmazhat term®szetes sejtkomponensekbŖl (autofluoreszcencia, pl. A vitamin) 

vagy fluorokr·mokkal (fluoreszk§l· fest®kkel) megfestett sejtalkot·kb·l (l§sd fent). Egyes 

fluorokr·mok v§ltoztatj§k a kibocs§tott f®ny hull§mhossz§t (sz²n®t) a pH vagy a Ca
++

 koncentr§ci· 

f¿ggv®ny®ben. Ezek felhaszn§lhat·k a sejten bel¿li pH vagy Ca
++

 koncentr§ci· m®r®s®re.  

Szint®n fluoreszcens optik§val van felszerelve a l®zer konfok§lis mikroszk·p (LCM). Ebben az 

eszkºzben egy nagyon v®kony l®zer nyal§b p§szt§zza v®gig a mint§t. A l®zer sug§r f·kuszpontja a 

minta m®lys®g®ben is v§ltoztathat·, a prepar§tum r®tegeirŖl nyert inform§ci· sz§m²t·g®pben t§rolhat· 

®s ºsszes²thetŖ (2.16. §bra). ĉgy vastagabb mint§k is vizsg§lhat·k a harmadik dimenzi· 

inform§ci·inak elveszt®se n®lk¿l. A sz§m²t·g®p §ltal rekonstru§lt k®p tv monitoron jelenik meg. Ezzel 

a m·dszerrel helyettes²thetŖ az igen idŖ- ®s munkaig®nyes sorozatmetsz®s ®s 3D-rekonstrukci·. 

 

2.16. §bra: A l®zer konfok§lis mikroszk·p mŤkºd®s®enk elve 

2.2.8.   Lateral flow tesztek  

Napjainkban mind sz®lesebb kºrben alkalmazott egyl®pcsŖs immunkromatogr§fi§s immunoassay / 

immunkromatogr§fi§s m·dszeren alapul· gyorstesztek. ElŖ§ll²t§suk olcs·, kivitelez®s¿k perceket vesz 

ig®nybe (szemben a hagyom§nyos assay-k ·r§kban m®rhetŖ idej®vel), nem ig®nyelnek szak®rtelmet, 

otthon is elv®gezhetŖk, az eredm®nyek kºnnyen archiv§lhat·k.  

Az alaptechnol·gi§t az 1960-as ®vekben fejlesztett®k ki, de az elsŖ lateral flow alap¼ terhess®gi teszt 

csak 1988-ban ker¿lt kereskedelemi forgalomba. Az·ta a lateral flow teszteket igen sz®leskºrben 

alkalmazz§k klinikai, §llatgy·gy§szati, mezŖgazdas§gi, ®lelmiszeripari ®s kºrnyezetv®delmi c®lra.  
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A m·dszer elve, hogy a biol·giai mint§ba m§rtott tesztcs²kban kapillarit§s elve alapj§n v§ndorol a 

folyad®k. Sz²nezett, a keresett antig®nre specifikus antitesttel fedett mikroszemcs®kkel (pl. latex) 

keveredik a minta, a benne tal§lhat· antig®n hozz§kºtŖdik a sz²nes mikroszemcs®khez, ®s v§ndorol a 

tesztcs²k ment®n (2.17-18. §bra). 

 

2.17. §bra: Antitesttel fedett latex gyºngy 

 

2.18. §bra: A lateral flow teszt elve 

 
A tesztcs²k adott poz²ci·j§ban a cs²k felsz²n®hez az adott antig®n egy m§sik epit·pj§ra specifikus 

antitestet sz§r²tottak. Itt teh§t a sz²nezett szemcs®k ºsszegyŤlnek, amennyiben a biol·giai mint§ban 

jelen van a k®rd®ses antig®n (pl. anti-hCG-t, LH-t vagy HIV-et). A tov§bbv§ndorl· sz²nezett szemcs®k 

a tesztcs²k ment®n m®g egy helyen ºsszegyŤlnek, ebben a poz²ci·ban egy anti-immunoglobulint 

sz§r²tottak a felsz²nre, ez teh§t minden mikroszemcs®t megkºt tekintet n®lk¿l arra, hogy annak 

felsz²n®hez antig®n kapcsol·dott-e. Ez a kirajzol·d· m§sodik sz²nes cs²k teh§t a teszt belsŖ kontrollja. 
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A tejess®g ig®nye n®lk¿l n®h§ny kereskedelmi forgalomban el®rhetŖ lateral flow teszt: H. pylori IgG, H 

pylori antig®n (sz®kletbŖl), terhess®gi teszt, rotav²rus, adenov²rus, RSV, sz®klet hemoglobin, 

Sterptococcus, morfin, E. coli O157.   

2.2.8.1.  Multiplex immunoassay  rendszerek  

A kºzelm¼ltban mind elterjedtebb® v§lt a multiplex immunoassay-k alkalmaz§sa.  

A multiplex rendszerek elŖnyei a kºvetkezŖkben foglalhat·k ºssze: 

1. nagy §teresztŖk®pess®gŤ vizsg§lati rendszereket jelentenek 

2. alkalmaz§suk eset®n kisebb t®rfogat¼ mint§ra van sz¿ks®g 

3. idŖ ®s kºlts®ghat®kony rendszerek 

4. lehetŖs®get ny¼jtanak arra, hogy egy adott molekula szintj®t tºbb m§sik®val egy¿tt m®rj¿k  

5. lehetŖs®get teremtenek arra, hogy k¿lºnbºzŖ feh®rj®ket sz®les dinamikus tartom§nyban 

m®rj¿nk 

 

Kereskedelmi forgalomban vannak olyan multiplex rendszerek (pl. Proteome Profiler Arrays), 

melyekben membr§nokra duplik§tumban elŖre felvittek gondosan kiv§lasztott specifit§s¼ elfog· 

(capture) antitesteket. Ezek a rendszerek kemilumineszcens kimutat§si elven alapulva mŤkºdnek. 

L®teznek 96 ĂAntibody Arrayò rendszerek, mely eset®ben 96 lyuk¼ microplate alap¼ rendszerben 

tºbbf®le molekula p§rhuzamos kimutat§s§ra ny²lik lehetŖs®g (MosaicÊ ELISAs). A mozaik ELISA 

rendszerek eset®ben a 96 lyuk¼ lemezek egy-egy lyuk§nak fenek®re ak§r 8-16 antitestet is kºthet¿nk 

egy-egy kicsi foltszerŤ poz²ci·ban. Arra is van m·d, hogy 384 lyuk¼ lemez form§tumban, egy-egy 

lyukban ak§r 25 k¿lºnbºzŖ capture antitest foltszerŤ felvitele ut§n v®gezz¿nk vizsg§latot. Minden 

egyes folt k¿lºnbºzŖ capture antitestet vagy feh®rje popul§ci·t k®pvisel. Ezekben a rendszerekben is 

kemilumineszcens jel detekt§l§s§ra ker¿l sor, ®s a digit§lis kamer§val rºgz²tett kemilumineszcens k®p 

alapj§n tºrt®nik a ki®rt®kel®s. 

 

2.3. Az alkalmazand· immunoassay kiv§laszt§s§nak szempontjai 

1. A legegyszerŤbb ®s legolcs·bb vizsg§lat a lateral flow gyorstesztekkel v®gezhetŖ. 

Amennyiben beszerezhetŖ a vizsg§lni k²v§nt molekul§kra specifikus, pl. terhess®g vagy 

fertŖz®sek kimutat§s§ra szolg§l· gyorsteszt, percek alatt, szakk®pzetts®g n®lk¿l kaphatunk 

v§laszt igen-nem t²pus¼ k®rd®sekre. 

2. Amennyiben sz®rumban vagy v®rplazm§ban tal§lhat· antitestek vagy antig®nek szintj®t 

k²v§njuk meghat§rozni, de kereskedelmi forgalomban levŖ gyorsteszt nem §ll rendelkez®sre, 

az ugyancsak viszonylag egyszerŤ ®s olcs· ELISA reakci· az elsŖdleges v§laszt§s. Sz¿ks®g 

lehet az antitestek (®s antitest izot²pusok) szintj®nek meghat§roz§s§ra immundeficiencia 

gyan¼ja eset®n, fertŖz®ses §llapotokban, allergi§s ®s autoimmun megbeteged®sekben. E 

mellett antitestszint m®r®ssel kºvethetj¿k nyomon az immunszuppresszi·t. ¥ssze§ll²thatunk 

magunk Ăh§zilagosanò is ELISA rendszert, ebben az esetben k¿lºn be kell szerezn¿nk a plate-

eket, az antig®nt, a szekunder antitest konjug§tumot, valamint pozit²v ®s negat²v kontroll 

http://www.rndsystems.com/product_detail_objectname_mosaic_elisa.aspx
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sz®rumot vagy plazm§t a vizsg§land· mint§k mellett. J·val kºlts®gesebb, ha 

kereskedelemben hozz§f®rhetŖ ELISA kit-et v§lasztunk. Ebben az esetben ugyanakkor 

standard ®s optimaliz§lt ELISA reakci·kat v®gezhet¿nk a gy§rt· §ltal javasolt protokoll 

alapj§n. Rutin diagnosztikus tesztk®nt a kereskedelmi kitek alkalmaz§sa garant§lja a standard 

®s reproduk§lhat· m®r®seket. 

3. Amennyiben az ELISA ®rz®kenys®ge nem elegendŖ, a RIA v§lasztand· m·dszer (pl. 

hormonszintek meghat§roz§s§ra). A RIA viszonylag olcs· elj§r§s, de az alkalmazott 

radioakt²v anyagok miatt elŖvigy§zatoss§got ®s speci§lis mŤszer h§tteret (gamma-sz§ml§l·) 

ig®nyel. 

4. Autoimmun diagnosztik§ban elengedhetetlen az indirekt immuncitok®mia alkalmaz§sa 

antinukle§ris, szervspecifikus autoantitestek vagy pl. ANCA (anti neutrophil cytoplasmaticus 

antitest) kimutat§s§ra.  

5. Amennyiben sejtszuszpenzi·k sejtjeit szeretn®nk m®rni az §raml§si citometri§t alkalmazzuk. 

Rutinban sejtfelsz²ni antig®nek (CD antig®nek) azonos²t§sa alapj§n limfocita alpopul§ci·kat 

azonos²thatunk. A m·dszerrel k¿lºn fejezet foglalkozik. 

6. A Western bolt vizsg§latokat idŖ ®s munkaig®nyes voltuk miatt rutinvizsg§latok c®lj§ra nem 

alkalmazzuk, kieg®sz²tŖ/diagn·zist megerŖs²tŖ tesztk®nt illetŖleg kutat§si c®lra alkalmazzuk.  

7. ELFA rendszert laborat·riumi rutindiagnosztik§ban alkalmazz§k (egyetem¿nkºn is).  

£rz®keny, standard technika, mely azonban speci§lis mŤszer h§tteret ig®nyel. 

8. Az ELISPOT vizsg§latok alkalmaz§sa a fenti m·dszerekhez k®pest viszonylag kev®ss® 

elterjedt. Bizonyos molekul§kat (elsŖsorban citokineket) szecern§l· sejtek sz§m§nak 

meghat§roz§s§val elsŖsorban cellul§ris immunol·giai vizsg§latokra alkalmazhat·. Kutat§si 

c®l¼ felhaszn§l§sa sor§n fertŖz®ses, tumoros, allergi§s ®s autoimmun §llapotokban 

detekt§lhatjuk az ELISPOT rendszer alkalmaz§s§val a specifikus immunv§laszt. Az ELISPOT 

igen fontos alkalmaz§si ter¿lete a vakcinafejleszt®s sor§n (v²rus illetŖleg tumor elleni vakcina 

tesztel®se), illetŖleg a T sejt reaktivit§s monitoroz§sa specifikus immunter§pia sor§n. 

9. A multiplex vizsg§latok ï annak ellen®re, hogy viszonylagosan gazdas§gos m®r®si 

lehetŖs®get k²n§lnak nagysz§m¼ param®ter egyidejŤleg tºrt®nŖ meghat§roz§s§ra ï 

ºsszess®g¿kben m®gis igen magas kºlts®gig®nyŤek, ez®rt jelenleg elsŖsorban az 

alapkutat§sban alkalmazzuk Ŗket.  

 

 

2.4. Feladatok 
 

2.4.1.1.   Lateral flow  assay  

1) Ismeretlen vizelet mint§kb·l hat§rozz§k meg kereskedelmi forgalomban kaphat· lateral flow 

assay seg²ts®g®vel, hogy melyik sz§rmazik terhes nŖtŖl! 

2) A 2.3. t§bl§zatb·l v§lassza ki, hogy min alapszik ez az elj§r§s! 
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2.4.1.2.   Indirekt immuncitok®miai prepar§tum tanulm§nyoz§sa 

3) Figyelje meg f®nymikroszk·ppal az inzulin tartalm¼ sejteket a hasny§lmirigy metszet®ben! 

  

Az elj§r§shoz hum§n hasny§lmirigy paraffinba §gyazott metszeteit haszn§ltuk. A paraffin kiold§sa 

ut§n a metszeteket (eg®rben termelt) hum§n inzulin ellenes antitestekkel inkub§ltuk. A pufferoldatban 

tºrt®nŖ mos§st kºvetŖen biotin jelºlt (l·ban termelt) szekunder ellenanyagot haszn§ltunk. Mos§s ut§n 

a szendvics negyedik tagjak®nt a metszeteket sztreptavidin-peroxid§z konjug§tummal kezelt¿k. (A 

szendvics tagjai: antig®n, primer antitest, biotin jelºlt szekunder antitest, sztreptavidin-peroxid§z 

konjug§tum). Ezt kºvetŖen a peroxid§z enzim aktivit§s§t lila sz²nŤ csapad®k form§j§ban h²vtuk elŖ. 

H§tt®rfest®sk®nt a sejtek magjait metilzºlddel festett¿k meg.  

Az indirekt immunreakci· eredm®nye: 

A hasny§lmirigy Langerhans szigeteinek b®ta-sejt csoportjai lila sz²nŤek (2.19. §bra). A festŖd®s a 

citoplazm§ban kis szemcs®k (szekr®ci·s granulumok) form§j§ban l§that·. 

 

 

2.19. §bra: Az indirekt immuncitok®mia elve ®s alkalmaz§sa a hasny§lmirigy inzulint termelŖ 

sejtjeinek a kimutat§s§ra 
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3. ANTITEST-ANTIG£N K¥LCS¥NHATĆSON ALAPULč 

MčDSZEREK II.: IMMUNSZEROLčGIA  
(FALUS ANDRĆS, NAGY GY¥RGY) 

 

 

 

A szerol·gia eredetileg a v®rsz®rum vizsg§lat§t, annak m·dszereit jelentette. Ma m§r kicsit sz®lesebb 

®rtelemben haszn§lj§k ezt az elnevez®st, hiszen hasonl· m·dszerek alkalmazhat·k egy®b 

testfolyad®kok (vizelet, liquor) anal²zis®re is. Az oldott feh®rj®k vizsg§lat§ra szolg§l· n®h§ny m·dszert 

(ELISA, RIA, immunoblot) az elŖzŖ fejezetben t§rgyaltunk. 

 

3.1. Immunkomplex ®s immunprecipit§tum   

Az antig®nek nagy r®sze jelentŖs sz§m¼ k¿lºnbºzŖ antig®n determin§nssal rendelkezik, tov§bb§ az 

antitestek egy r®sze (k¿lºnºsen a pentamer IgM) egyszerre tºbb antig®nhez is kºtŖdhet. ĉgy 

antig®neket ®s antitesteket tartalmaz· immunkomplexek §llhatnak ºssze. Clemens von Pirquet ®s 

Schick B®la ²rta le elsŖ alkalommal (1906-ban), hogy gyermekek immuniz§l§sa l·ban termeltetett 

dift®ria antisz®rummal az immuniz§l§st kºvetŖ 7-14 napon nagy mennyis®gŤ immunkomplex 

megjelen®s®vel j§r· un. sz®rumbetegs®ghez vezet
1
, Pirquet ®s Schick felt®telezt®k, hogy a 

betegs®get a gyermekekben a l·sz®rum ellen termelŖdŖ antitestek okozz§k, oly m·don, hogy az 

antitestek az §ltaluk felismert antig®nekkel immunkomplexet alkotva k¿lºnbºzŖ szervekben 

lerak·dnak. £vtizedekkel k®sŖbb Gertmuth ®s Dixon a sz®rumbetegs®get ny¼lban vizsg§lva igazolta 

Pirquet ®s Schick hipot®zis®nek helyess®g®t. Gertmuth ®s Dixon k²s®rletei sor§n nyulak idegen 

eredetŤ, p®ld§ul szarvasmarha sz®rumot kaptak. Az idegen eredetŤ antig®nek szintje folyamatosan 

csºkkent, majd 10-12 nappal a sz®rum bead§s§t kºvetŖen igen gyors antig®n csºkken®st m®rtek. 

Ezzel egy idŖben a nyulakban az idegen eredetŤ antig®nek ellen antitestek termelŖdnek, 

immunkomplexek alakulnak ki, amelyek k¿lºnbºzŖ szervekben, p®ld§ul a ves®ben lerak·dtak. Az 

immunkomplex szint csºkken®ssel a t¿netek megszŤnnek, ¼jabb idegen feh®rje expoz²ci·val 

ism®telten induk§lhat· a betegs®g. Ha m®rj¿k az §llatokban az idegen antig®n, antitest ®s 

immunkomplex szintet, a betegs®g h§rom szakasz§t k¿lºn²thetj¿k el: kezdeti antig®n t¼ls¼ly, 

equivalencia ®s antitest t¼ls¼ly. Az elsŖ szakaszban kev®s immunkomplex k®pzŖdik antitestek 

hi§ny§ban, a m§sodik szakaszban kev®s a szabad antig®n, vagy antitest ®s magas immunkomplex 

szint m®rhetŖ, m²g a harmadik szakaszban nagym®retŤ immunkomplexek k®pzŖdnek folyamatosan 

csºkkenŖ mennyis®gben, majd az immunkomplexek eltŤnnek a kering®sbŖl. Az immunkomplexek 

proinflammat·rikus hat§sa jelentŖs r®szben komplementaktiv§l· k®pess®g¿k kºvetkezm®nye. 

K²s®rletesen induk§lt sz®rumbetegs®gben a C3 ®s C4 komplement proteinek szintje a komplement 

aktiv§ci·val p§rhuzamosan csºkken.  

                                                      
1
 Schick B®la magyar sz§rmaz§s¼ gyermekgy·gy§sz, Balatonbogl§ron sz¿letett, Ausztri§ban nŖtt fel ®s a Mounth Sinai 

K·rh§zban dolgozott New Yorkban. 
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A sz®rumbetegs®g emberben Schick ®s Pirquet eredeti megfigyel®sei szerint tºbbnyire l§zzal, 

lymphadenopathi§val, polyarthritissel, proteinuri§val ®s utrcicari§val j§r. 7-14 nap alatt az antig®n 

koncentr§ci· csºkken®s ®s az antitest koncentr§ci·-nºveked®s az immunkomplex k®pzŖd®shez 

optim§lis mennyis®gŤ antig®n / antitest ar§nyhoz vezet, ez®rt alakul ki ebben az idŖszakban a 

betegs®g. Az immunkomplexek az antig®nek ®s antitestek oldhat· komplexei ®s mennyis®g¿k 

f¿gg a rendelkez®sre §ll· antig®nek ®s antitestek ar§ny§t·l. Az ellenanyag, vagy az antig®n 

mennyis®g®nek nºvel®s®vel (ellenanyagt¼ls¼ly, antig®nt¼ls¼ly) az immunkomplexek mennyis®ge 

csºkken (3.1 §bra).  

 

3.1. §bra: Az immunkomplex-k®pzŖd®s koncentr§ci·viszonyai 

 

Az immunkomplex k®pzŖd®st befoly§solja a pH, hŖm®rs®klet, s·koncentr§ci·, az antitetsek 

szerkezete (monomer, dimer, pentamer). Az immunkomplexek kicsap·d§sa precipit§ci·hoz vezet, 

mely szabad szemmel is l§that·. A 

precipit§tum oldhatatlan csapad®k. 

Sejtekkel ºsszem®rhetŖ m®retŤ 

antig®nek ºsszekapcsol·d§s§t 

agglutin§ci·nak nevezz¿k (3.2. 

§bra). 

 

3.2 §bra:  

Agglutin§ci· ®s precipit§ci· 
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Antig®n, antitest kºt®s gyors ®s reverzibilis reakci·, melyet nem kovalens kapcsolatok hoznak l®tre, 

²gy ionos kºt®s, van der Waals kºt®s ®s hidrog®nh²d (3.3. §bra). Sz§mos, a napi gyakorlatban ®s a 

kutat§sban alkalmazott m·dszer alapul antig®n / antitest reakci·n.  

 

3.3 §bra: Antig®n ®s antitest kºzºtti k®miai interakci·k 

 

Az immunkomplexek biol·giai hat§sait megszabja, hogy milyen affinit§ssal kºtŖdnek sejtfelsz²ni 

receptorokhoz (p®ld§ul Fcɔ receptorral rendelkezŖ fagocit§khoz), milyen m®rt®kben rak·dnak le 

szervekben, szºvetekben (pozit²v tºlt®sŤ immunkomplexek nagyobb val·sz²n¿s®ggel rak·dnak le a 

glomerolusokban) ®s mennyire hat®konyan aktiv§lj§k a komplementrendszert. A komplementrendszer 

a term®szetes immunrendszer r®sz®t k®pezŖ, kaszk§dszerŤen aktiv§l·d·, hŖre igen ®rz®keny 

enzimrendszer (l§sd a komplement rendszerrŖl sz·l· 4. fejezetet is).  

Az immunkomplexek elt§vol²t§s§ban jelentŖs szerepet j§tszanak a vºrºsv®rtestek felsz²n®n l®vŖ 

komplement receptorok. Amint eml²tett¿k, az immunkomplexek komplementet aktiv§lnak ®s ²gy 

gyakran komplement komponenseket is tartalmaznak. A vºrºsv®rtestek felsz²n®n l®vŖ CR1 receptorok 

megkºtik a C3b, C4b komplement proteineket tartalmaz· immunkomplexeket, majd a m§jon §thaladva 

az immunkomplexek a Kupffer sejtek Fc receptor§ra ker¿lnek, hiszen ezek a receptorok nagyobb 

affinit§ssal kºtik az immunkomplexeket, mint a CR1 receptor. Az immunkomplexek §tad§sa nem j§r a 

vºrºsv®rtestek k§rosod§s§val, ²gy a szabadd§ v§l· kºtŖhelyeken ¼jabb immunkomplexeket tudnak 

megºtni ®s a m§jba sz§ll²tani. 

Egyes autoimmun betegs®gekre is komplement elt®r®sek jellemzŖek, k¿lºnºsen sziszt®m§s lupus 

erythematosusban (SLE) van kºzponti szerepe a komplementrendszer aktiv§ci·j§nak. Az SLE 

sziszt®m§s autoimmun k·rk®p, k¿lºnºsen jellemzŖ ebben a betegs®gben az autoantitestek sz®les 

spektruma, ezek kºz¿l a sejtmag alkot·k ellen termelŖdŖ antitestek (anti DNS, ANA) a betegs®g 

diagn·zis§nak fel§ll²t§s§ban is fontos. Az SLE szinte minden szervet megbeteg²thet, klinikailag 

legfontosabb a vese ®s kºzponti idegrendszeri ®rintetts®g (3.4. §bra).  



47 
 

 

3.4 §bra: Az SLE 

 

A k¿lºnbŖzŖ szervekben lerak·d· immunkomplexeknek alapvetŖ szerep¿k van a betegs®g 

patogen®zis®ben, az SLE az immunkomplex betegs®gek protot²pusa. SLE-ben jellemzŖ a C3 ®s C4 

komplement komponens alacsony szintje a fokozott komplement aktiv§ci· miatt, tov§bb§ a 

komplement aktiv§ci· sor§n keletkezŖ komplement fragmentumok, has²t§si term®kek szintje is 

magasabb SLE-ben (pl. C4a, szolubilis termin§lis komplex). A keringŖ immunkomplexek szintje 

magas SLE-ben (ebben fontos szerepe van a termelŖdŖ autoantitesteknek), fokozott a klasszikus ®s 

az alternat²v ¼t aktiv§ci· m®rt®ke is. SLE-ben folyamatosan fokozott immunkomplex k®pzŖd®s 

m®rhetŖ a betegek nagy r®sz®ben, ez korrel§l a komplement aktiv§ci·val, de f¿ggetlen a betegs®g 

klinikai aktivit§s§t·l. A fent eml²tett CR1 receptorok alacsonyabb szintj®nek szerepe lehet az SLE 

patomechanizmus§ban. Ritka betegs®g a teljes C1q hi§ny, ez 90 sz§zal®kos val·sz²nŤs®ggel SLE-

hez vezet. A C2 ®s C4 faktor hi§nya gyakoribb, az esetek 33-75 sz§zal®k§ban ezek is SLE-hez 

vezethetnek. Az immunkomplexek a kering®sbŖl fŖk®nt a monocit§kon tal§lhat· Fc receptorokhoz 

kºtŖdve ¿r¿lnek ki. A gyeng®bb immunkomplex kºtŖd®st eredm®nyezŖ immunkomplex 

polimorfizmusok (pl. FcɔRII ®s FcɔRIII receptor polimorfizmusok) hajlamos²thatnak SLE-re (3.5. §bra).  

 

3.5. §bra: Az immunkomplexek komplement aktiv§ci·j§t befoly§sol· genetikai polimorfizmusok 
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B®ta lakt§m antibiotikumok, szulfonamidok, tiazid diuretikumok szint®n vezethetnek 

sz®rumbetegs®ghez. Fokozott immunkomplex k®pzŖd®shez jellemzŖ sz§mos m§s immunmedi§lt 

k·rk®pre is, ²gy cryoglobulinemi§ban, rheumatoid arthritisben, vagy leukocitoklasztikus vasculitisben.  

Immunkomplexek m®r®s®re sz§mos m·dszert dolgoztak ki, de m®g nem §ll rendelkez®s¿nkre olyan 

megb²zhat· m·dszer, amivel a k¿lºnbºzŖ m®retŤ ®s ºsszet®telŤ immunkomplexek szintj®t pontosan 

m®rni lehetne. Immunszuppresszi· (szteroid kezel®s) tºbbnyire hat®kony immunkomplex 

betegs®gekben.  

 

3.2. K®tdimenzi·s immundiff¼zi· 

 

3.6 §bra: Immundiff¼zi· 

 

Mindk®t m·dszer az antig®n-antitest agarg®lben tºrt®nŖ precipit§ci·s reakci·j§n alapul.  
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Radi§lis immundiff¼zi· sor§n (Mancini m·dszer) az antitest oldatot meleg (de nem forr·) foly®kony 

agar·z g®lbe keverik, majd ezt ºntik t§rgylemezre ®s hagyj§k megszil§rdulni. Az agar·z g®lbe 

lyukakat v§gunk ®s az antig®n oldatokat ezekbe a lyukakba pipett§zzuk. Nedves kamr§ban k®t-h§rom 

napig hagyjuk diffund§lni (am²g az antig®n antitest egyens¼ly kialakul ®s precipit§tum k®pzŖdik. 

Ezut§n fix§l§s, sz§r²t§s ®s fest®s (pl. Coomassie) kºvetkezik. Min®l tºbb az antig®n, ann§l nagyobb 

kºrben diffund§l sz®t az oldata a precipit§tum kialakul§s§ig, teh§t a kºr ter¿lete ar§nyos lesz az 

antig®n koncentr§ci·val (3.6. §bra) Antitest koncentr§ci·t lehet ²gy m®rni, ha az agar·z g®lbe 

immunglobulin ellenes antitesteket kever¿nk.  

A k®tdimenzi·s kettŖs immundiff¼zi· sor§n (Ouchterlony m·dszer) agar·z g®lbe lyukakat v§gunk, 

egy lyukat az antig®nnek ®s tºbb ettŖl a lyukt·l egyenlŖ t§vols§gra l®vŖket az antitesteknek (vagy 

ford²tva). P®ld§ul az antig®nt a centr§lis lyukba, m²g az ismeretlen antitest mennyis®get tartalmaz· 

vizsg§land· mint§t felezŖ h²g²t§sban a kºr²v ment®n elhelyezkedŖ lyukakba ºntik. Inkub§ci·t, fix§l§st, 

sz§r²t§st ®s fest®st kºvetŖen kºvetkeztethet¿nk a mint§k antitest koncentr§ci·j§ra (3.6. §bra). 

Precipit§ci·s titernek nevezz¿k azt a legnagyobb antitest-h²g²t§st, amely m®g precipit§ci·t hoz l®tre.  

 

3.3. Sz®rum elektrofor®zis  

A klinikai napi gyakorlat r®sz®t k®pezi a sz®rum ºsszfeh®rje meghat§roz§s. Eg®szs®ges felnŖtt 

sz®rum§nak ºsszfeh®rje tartalma 60-80 g/l, ennek legnagyobb r®sze (35-50g/l) albumin. Ha az 

ºsszfeh®rje szint 60 g/l alatti, vagy 80 g/l fºlºtti ®rt®ket mutat, sz®rumfeh®rje elektrofor®zist kell 

v®gezni a feh®rje tartalom pontosabb azonos²t§s§ra. A sz®rum eletrofor®zis a feh®rj®k azon 

tulajdons§g§n alapul, hogy elektromos t®rben tºlt®s¿k ®s m®ret¿k szerint v§ndorolnak. ĉgy a feh®rj®k 

elektroforetikus mobilit§suknak megfelelŖen sz®tv§lnak. Ezt kºvetŖen feh®rjefest®si m·dszerekkel (pl. 

Coomassie Brilliant Blue) a k¿lºnbºzŖ mobilit§s¼ feh®rj®k l§that·v§ tehetŖek. Leggyorsabban 

v§ndorol elektromos t®rben a (tiroid hormonkºtŖ) prealbumin frakci·, m²g a leglassabb az 

immunglobulin frakci· v§ndorl§sa. A 

prealbumin frakci· nagyon halv§ny, 

az §br§kon nem l§that·. ĉgy 

elektrofor®zis sor§n elk¿l¿n¿lŖ 

frakci·k albumin, alfa globulinok (pl. 

cºruloplazmin, alfa-1-antitripszin, 

liporoteinek), b®ta globulinok (pl. 

transzferrin ®s beta-2- mikroglobulin) 

®s gamma globulinok 

(immunglobulinok). Az 

elektoforetogrammokat az jobb ®s 

qvantitat²v ki®rt®kelhetŖs®g miatt 

denzitometr§lj§k (3.7. §bra).  

 

3.7. §bra: Sz®rum elektrofor®zis 
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Az albumin szint csºkken®s®nek h§tter®ben §llhat nephrosis szindr·ma, m§jbetegs®g, vagy kr·nikus 

gyullad§sos betegs®g. Az alfa ®s b®ta globulinok mennyis®g®nek elt®r®se szint®n jelenthet 

betegs®get. Poliklon§lis gammop§ti§k eset®ben a gamma-globulinok relat²v ar§ny megnºvekszik, 

kiemelkedŖ hegyes cs¼cs (M-spike) n®lk¿l. Kr·nikus m§jbetegs®gben nem gamma-globulinok 

mennyis®ge tºbb, hanem az egy®b plazma feh®rj®k termelŖdnek kisebb mennyis®gben. A gamma-

globulink t®nylegesen emelkedettek lehetnek kr·nikus gyullad§s (SBE: subacute bacterial 

endocarditis, fertŖz®s (pl. AIDS) eset®n vagy autoimmun betegs®gekben. 

Monoklon§lis gamma globulin szaporulat t§rsulhat malignus haematol·giai betegs®gekhez. ĉgy 

p®ld§ul myeloma multiplexben egy malignus B limfocita kl·n prolifer§ci·ja azonos immunglobulin 

l§ncok termel®s®hez vezet. Ennek kºvetkezt®ben magas sz®rum ºsszefeh®rje szintet m®r¿nk, 

gyakran norm§l tartom§nyba esŖ albuminszint mellett. Myeloma multiplexben vºrºsv®rtest s¿llyed®s 

jelentŖsen gyorsult (jellemzŖen 100mm/·ra fºlºtti ®rt®k), ugyanakkor a gyullad§st jelzŖ CRP ®rt®ke a 

norm§l tartom§nyban van az esetek jelentŖs r®sz®ben. Magas s¿llyed®s ®s ºsszfeh®rje mellett norm§l 

CRP szint eset®n myeloma multiplexre gondolni kell. Ebben a k·rk®pben a gyorsult s¿llyed®s oka 

nem a gyullad§s, hanem a termelŖdŖ monoklon§lis immunglobulin, amely a vºrºsv®rtest s¿llyed®st 

befoly§solja. Hegyes cs¼cs (M-spike) a gamma r®gi·ban monoklon§lis gammop§ti§ra utalhat, gyakran 

plazma sejtes myeloma okozza. A tºbbi gamma feh®rje ®s albumin §ltal§ban csºkkent (3.8. §bra). 

 

3.8. §bra: A sz®rum elektroforetogram m·dosul§sai k¿lºnbºzŖ k·rk®pekben  
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A m·dszer speci§lis form§ja a 2 dimenzi·s (2D) elektrofor®zis (3.9. §bra). 2D elektrofor®zis sor§n a 

mint§k ºsszetevŖi izoelektromos pontjuk ®s mol§ris tºmeg¿k szerint k®t ir§nyba is elv§lnak egym§st·l. 

ĉgy lehetŖv® v§lik a klasszikus Western blot m·dszerrel nem elk¿lºn²thetŖ feh®rj®k azonos²t§sa is. 

Ki®rt®kel®se bonyolult, ez®rt a kutat§sban haszn§lj§k. 

 

3.9. §bra: K®tdimenzi·s elektrofor®zis 

 

3.4. Immunelektrofor®zis ®s immunofix§ci·  

Az elektrofor®zisek speci§lis form§ja az immunelektrofor®zis is, mely alkalmas az immunglobulin 

l§ncok mennyis®gi elt®r®seinek diagnosztiz§l§s§ra. Az immunelektrofor®zis sor§n az elektroforetikus

feh®rjesz®tv§laszt§st immundiff¼zi·s elj§r§ssal (l§sd fenn) kombin§lj§k. Immuneletrofor®zis sor§n

a beteg sz®ruma reag§l anti-immunglobulin antitestekkel, a precipit§ci·s ²vek m®ret®bŖl 

kºvetkeztetnek az immunglobulinok mennyis®g®re. A precipit§ci·s ²vek alakj§nak ®s m®ret®nek 

megv§ltoz§sa diagnosztikus ®rt®kŤ lehet. Neh®zl§nc ®s kºnnyŤl§nc specifikus monoklon§lis 

antitestekkel azonos²thatjuk az egyes sz®rum protein frakci·kat. A k·ros feh®rj®k azonos²t§s§hoz 

sz¿ks®g lehet a vizsg§land· mint§k h²g²t§s§ra, a norm§l feh®rjefrakci·k ilyenkor fokozatosan 

eltŤnnek, m²g a k·ros proteinek nagy mennyis®g¿k miatt a h²g²tott mint§kban is jelen lehetnek (3.10. 

§bra).  
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3.10 §bra: Immunelektrofor®zis 

 

 

3.11. §bra: Immunofix§ci· 

 

Immunfix§ci· sor§n agar·z g®lben futtatj§k meg elektromos erŖt®rben a mint§kat. Ezt kºvetŖen ezt 

kºvetŖen specifikus antitesttel §titatott cellul·z cs²kot helyeznek a g®lre. Antig®n antitest komplex jºn 
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l®tre a megfuttatott feh®rj®k ®s az antitestek tal§lkoz§s§n§l. Az immunfix§ci·nak elŖnye az 

immunelektrofor®zissel szemben hogy gyorsabban kivitelezhetŖ, jobban reproduk§lhat·, 

®rz®kenyebb, kºnnyebben ®rt®kelhetŖ ®s r®szben automatiz§lhat· m·dszer (3.11. §bra). 

 

3.5. Rak®ta elektrofor®zis 

Az ellenanyagot az agar·z g®lbe keverik, a m®rendŖ mint§t (antig®nt) pedig lyukakba helyezik el (a 

radi§lis immundiff¼zi·hoz hasonl·an), de ezek 

ut§n elektromos §rammal (elektrofor®zissel) 

seg²tik az antig®n mozg§s§t, ami ²gy nem 

kºrkºrºsen, hanem egy ir§nyba tºrt®nik. Ebben 

az esetben is a precipit§tum §ltal hat§rolt ter¿let 

lesz ar§nyos az antig®n mennyis®g®vel, de j· 

kºzel²t®st ad a cs¼csok magass§ga is (3.12. 

§bra). 

 

 

3.12 §bra: Rak®ta immunelektrofor®zis  

 

3.6. K®tdimenzi·s immunelektrofor®zis 

 

3.13. §bra: K®tdimenzi·s immunelektrofor®zis 

Ebben az esetben az elsŖ 

dimenzi·ban egy sz®rum 

eletrofor®zist v®geznek, majd erre 

merŖlegesen (m§sodik dimenzi·) 

polivalens antitest tartalm¼ agar·z 

g®lbe v§ndoroltatj§k az 

elektrofor®zissel sz®tv§lasztott 

feh®rj®ket. Nagyon l§tv§nyos k®pet 

kapunk, de a ki®rt®kel®s 

bonyolults§ga miatt rutinban nem 

haszn§latos (3.13. §bra). 

 

3.7. Turbidimetria ®s nephelometria 

Antig®n, antitest kapcsol·d§son alapul· rutin klinikai gyakorlatban is alkalmazott m·dszerek a 

turbidimetria ®s a nephelometria. Kolloid oldaton §tbocs§tott f®ny intenzit§sa a kolloid r®szecsk®k 

f®nysz·r§sa miatt gyeng¿l. A f®ny intenzit§s§nak gyeng¿l®se ar§nyos az oldat turbidit§s§val 

(zavaross§g§val). Teh§t a turbidimetri§n§l az §tbocs§tott f®ny csºkken®s®t m®rik. Meghat§rozand· 
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sz®rumfeh®rje ®s a m·dszer sor§n alkalmazott (monoklon§lis, vagy poliklon§lis) antitest antig®n 

ellenenyag komplexet hoz l®tre, ennek f®ny§teresztŖ k®pess®g®n alapul· m·dszer a turbidimetria. 

Ćlland· ellenanyag koncentr§ci· mellett az antig®n koncentr§ci· nºvel®s®vel fokoz·dik az oldat 

zavaross§ga, ²gy standard gºrbe vehetŖ fel. Ennek alapj§n az ismeretlen antig®n koncentr§ci· 

meghat§rozhat·. A turbidimetria ®rz®kenys®ge hozz§vetŖleg 50 ɛg/ml.  

A nephelometria a kolloid r®szecsk®ken sz·rt f®ny m®r®s®n alapul· m·dszer. A nephelometria nagy 

®rz®kenys®gŤ, speci§lis form§ja a l®zernefelometria, ahol l®zerf®ny a f®nyforr§s. Nephelometri§val, 

vagy turbidimetri§val sz®rumfeh®rj®k koncentr§ci·ja meghat§rozhat·, ²gy gyakran alkalmazz§k ezeket 

a m·dszereket albumin, immunglobulin, transzferrin, liporotein, vagy komplement feh®rj®k m®r®s®re. 

Turbidimetria n®h§ny alkalmaz§s§n§l nem sz¿ks®ges antitest ²gy a m·dszer alkalmazhat· bakt®rium 

nºveked®s m®r®s®re, ezen kereszt¿l antibiotikum ®rz®kenys®g meg§llap²t§s§ra, vagy v®ralvad§s 

vizsg§lata sor§n alvad§si idŖ meghat§roz§s§ra (3.14. §bra).  

 

3.14. §bra: Turbidimetria ®s nefelometria 

 

3.8. A szerol·giai m·dszerek alkalmaz§sa 

Immundiff¼zi·: pl: bakteri§lis, vir§lis ®s gomba antig®nek jellemz®s®re 

- radi§lis egyszerŤ (Mancini-m·dszer): antig®nek mennyis®g®nek ºsszehasonl²t· vizsg§lata, 

sz®rum feh®rj®k (immunoglobulin izot²pusok [IgM, IgG, IgA], akut f§zis feh®rj®k, transzferrin, 

komplement komponensek) mennyis®gi meghat§roz§sa k¿lºnbºzŖ testfolyad®kokban, 

ellenanyagok mennyis®gi meghat§roz§sa 
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- radi§lis kettŖs (Ouchterlony m·dszer): precipit§ci·s ekvivalencia z·na becsl®se, precipit§l· 

ellenanyagok relat²v szintj®nek (titer®nek) meghat§roz§sa, §lland· ellenanyag koncentr§ci· mellett 

az antig®n mennyis®ge is megbecs¿lhetŖ 

Elektrofor®zis: 

- immunoelektrofor®zis: sz®rum feh®rj®k frakci·kra val· elv§laszt§sa, plazmasejt rendelleness®g 

(myeloma multiplex, elsŖdleges amiloid·zis) sor§n k®pzŖdŖ, monoklon§lis eredetŤ 

immunoglobulinok kimutat§sa 

- rak®ta elektrofor®zis: antig®n/ellenanyag koncentr§ci· meghat§roz§sa  

- k®t-dimenzi·s elektrofor®zis: elektroforetikus  mobilit§s alapj§n sz®tv§lasztott frakci·k (pl: 

sz®rum feh®rj®k) koncentr§ci·j§nak meghat§roz§sa, sz®rum, vizelet, cerebrospin§lis folyad®k 

feh®rje ºsszet®tel®nek kvantitat²v ®s kvalitat²v vizsg§lata. 

 

A vºrºsv®rtest membr§n sz§mon autoantig®nt tartalmaz, ezek kºz¿l a legjobban ismert ®s 

legfontosabb az A ®s B agglutinog®n. Ezek jelenl®te, vagy hi§nya alapj§n 4 fŖ v®rcsoport t²pust 

k¿lºnbºztet¿nk meg: A, B, AB ®s 0 v®rcsoportot. Az A ®s B v®rcsoportok kialakul§s§t kodomin§nsan 

ºrºklŖdŖ specifikus enzimek ir§ny²tj§k. A bakt®riumok ®s v²rusok felsz²n®n a human AB antig®nekhez 

hasonl· szerkezetŤ glikoproteinek tal§lhat·k. A 0 v®rcsoport¼ egy®nek (nincs A ®s B antig®n sem a 

vºrºsv®rtestek felsz²n®n) anti-A ®s anti-B antitesteket is termelnek. Az A v®rcsoport¼ egy®nek anti-B, 

a B v®rcsoport¼ak anti-A, m²g a 0 v®rcsoport¼ak anti-A ®s anti-B antitesteket is termelnek. Az anti-A 

antitest a B csoport¼ vºrºsv®rsejtek agglutin§ci·j§t ®s haemol²zis®t okozza, hasonl·k®ppen az anti-B 

antitest az A csoport¼ vºrºsv®rtestek agglutin§ci·j§val ®s haemolizis®vel j§r (3.15. §bra).  

 

3.15. §bra: AB0 inkompatibilit§s 
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Az AB0 antig®nek mellett klinikailag legjelentŖsebb az Rh antig®n (nev®t rhesus majomr·l kapta). 

Sz§mos antig®n tartozik az Rh antig®nek kºz®, ezek kºz¿l a D antig®n antigenit§sa a legkifejezettebb. 

Rh negat²v egy®nekben nincs anti-D antitest, ugyanakkor anti-D termelŖd®s induk§l D-pozit²v 

vºrºsv®rtestek transzf¼zi·ja. Ha Rh negat²v anya Rh pozit²v magzatot hordoz, a sz¿l®s sor§n Rh 

pozit²v magzati v®r ker¿lhet az anyai kering®sbe, ezzel anti-D antitest-termel®st induk§lva. Az anti-D 

antitest IgG, a placent§n §tjut. ĉgy Rh negat²v anya ism®telt Rh pozit²v terhess®ge sor§n az anti-D 

antitestek a magzatba ker¿lve ¼jsz¿lºttkori haemolitikus betegs®get okozhat. A sz¿l®st kºvetŖen 

alkalmazott Rh immunglobulin g§tolja az anyai anti-D antitest-termel®st (3.16. §bra). 

 

3.16. §bra: Đjsz¿lºttek hemolitikus an®mi§ja ®s a kezel®s elve. 

 

3.9. Agglutin§ci· t²pusai ®s alkalmaz§sa 

Sejtes elemek ®s ellen¿k ir§nyul· antitestek reakci·j§t agglutin§ci·nak nevezz¿k (3.17 §bra). IgG 

jelenl®t®ben is l®trejºhet agglutin§ci·, de a pentamer szerkezetŤ IgM a leghat®konyabb agglutin§l· 

antitest. Az agglutin§ci· kialakul§s§hoz optim§lis antig®n antitest ar§ny sz¿ks®ges, antitest t¼ls¼ly, 

vagy az agglutin§l·d· sejtes elemek t¼ls¼lya eset®n nem alakul ki agglutin§ci·. Direkt agglutin§ci· 
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sor§n az antig®n az agglutin§land· partikulum r®sze. Direkt agglutin§ci· tºrt®nik direkt Coombs teszt 

sor§n, hiszen a vºrºsv®rtestek az ellen¿k ir§nyul· antitestekkel be vannak bor²tva. A vºrºsv®rtest 

szuszpenzi·hoz adott anti immunglobulin antitest agglutin§lja a vºrºsv®rtesteket.  

 

3.17. §bra: Agglutin§ci· 

 

Indirekt agglutin§ci·r·l besz®l¿nk, ha az antitestek kºtŖd®s®t kºvetŖen, azok t®rbeli elhelyezked®se 

miatt nem alakul ki agglutin§ci·, csak az antitestekkel reag§l· m§sodik antitest kºtŖd®s®t kºvetŖen 

(3.18. §bra). Passz²v agglutin§ci· eset®n partikulumhoz (latex, birka vºrºsv®rtest) mesters®gesen 

kºtnek antig®nt. MegfelelŖ antitest jelenl®t®ben agglutin§ci· alakul ki. Ha a rendszerhez a kºtºtt 

antig®n szolubilis form§j§t adj§k, az agglutin§ci· d·zisf¿ggŖ g§tl§s§t eredm®nyezi. Passz²v 

agglutin§ci·val meghat§rozhat· tºbbek kºzºtt proteinek szintje. A rheumatoid faktor (az antitestek Fc 

r®sze ellen termelŖdŖ k¿lºnbºzŖ izot²pus¼ antitestek, rheumatoid faktor pozitivit§s jellemzŖ 

rheumatoid arthritisre, sziszt®m§s lupus erythematosusra, de kialakulhat fertŖz®seket kºvetŖen is) 

koncentr§ci· m®r®s lehets®ges latex szemcs®hez kapcsolt IgG alkalmaz§s§val, vagy hemolizinnel 

®rz®keny²tett birka vºrºsv®rtestek agglutin§ci·j§val (Rose-Waaler tesz). A napi gyakorlatban a 

rheumatoid faktor szintet ELISA m·dszerrel, nephelometri§val, vagy turbidimetri§val tºrt®nik.  

 

3.18. Direkt ®s indirekt agglutin§ci· 
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3.10. Feladatok 
 
V§laszolja meg az al§bbi k®rd®seket az ¼jsz¿lºttek hemolitikus an®mi§j§val kapcsolatban! 
 

1) Mi®rt nem alakul ki az elsŖ Rh+ magzattal szemben immunreakci·? 

2) Van-e kiv®tel az elŖzŖ szab§ly al·l, mi®rt van / nincs? 

3) Mi®rt adunk anti-D IgG-t profilaktikusan? 

4) Mi®rt v®d az AB0-inkompatibilit§s az Rh-inkompatibilit§s kºvetkezm®nyeitŖl? 

5) Mi®rt ritk§bb az AB0-inkompatibilit§sb·l eredŖ hemolitikus betegs®g? 
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4. A KOMPLEMENT RENDSZER GYAKORLATI 

VONATKOZĆSAI  
(BUZĆS EDIT) 

 

 
 

 

4.1. Bevezet®s  

Napjainkra ï csaknem egy ®vsz§zaddal a komplement rendszer felfedez®se ut§n ï egy®rtelmŤv® v§lt, 

hogy a komplement rendszer funkci·i messze t¼lmutatnak a k·rokoz·k elimin§l§s§n. A komplement 

rendszer szerepet j§tszik az elpusztult sejtek maradv§nyainak valamint a fertŖzŖ §gensek 

elimin§l§s§ban, ºsszehangolja az immunrendszeri folyamatokat, ®s v®szjeleket k¿ld, mely §ltal 

hozz§j§rul az immunhomeoszt§zis fenntart§s§hoz.  

B§r az apoptotikus sejtek felsz²n®t is felismerik mint§zatfelismerŖ feh®rj®k, ennek ellen®re szab§lyoz· 

feh®rj®k k®pesek megakad§lyozni a komplement aktiv§ci·t. ĉgy a komplement opszoniz§l· hat§sa 

hozz§j§rul az apoptotikus testek Ăcsendesò elimin§ci·j§ban.  

A komplement kaszk§dban sz§mos mint§zat felismerŖ molekula vesz r®szt. A C1q felsz²nhez kºtºtt 

IgG-t ®s IgM-et kºt, de e mellett C-reakt²v proteint (CRP) ®s patog®nekkel asszoci§lt molekul§ris 

mint§zatokat (PAMP-okat) is, a mann·z kºtŖ lektin (MBL) sz®nhidr§t mint§zatot ismer fel, a fikolinok 

(1, 2 ®s 3) szint®n sz®nhidr§tmint§zat felismerŖ molekul§k, a properdin mind PAMP-okat, mind 

szºvetk§rosod§ssal asszoci§lt molekul§ris mint§zatokat (damage associated molecular pattern, 

DAMP) k®pes felismerni. A CRP ugyancsak mind PAMP-okat, mind DAMP-okat k®pes felismerni az 

apoptotikus ®s mikrobi§lis sejteken, a complement factor H-related protein (4CFHR-4) pedig monomer 

CRP-t juttat a nekrotikus sejtekre 

Sz§mos hat§sra k®pes aktiv§l·dni a komplement rendszer. Kor§bban ¼gy v®lt®k, hogy a komplement 

aktiv§ci· k¿lºnbºzŖ ¼tvonalak line§ris kaszk§djak®nt ®rtelmezhetŖ. Mai ®rtelmez®s¿nk szerint 

azonban ink§bb h§l·zatk®nt foghat· fel, mely m§s rendszerekkel szorosan egy¿ttmŤkºdik.  

I. A legŖsibb komplement aktiv§ci·s mechanizmus kºz¿l¿k az alternat²v ¼tvonal, melynek 

aktiv§l·d§sa az alternat²v C3 konvert§z komplexet hozza l®tre.  

II. A m§sik j·l ismert aktiv§ci·s ¼t a klasszikus ¼tvonal, mely filogenetikailag fiatalabb, ®s amelyrŖl 

m§ra ismertt® v§lt, hogy nem csak az IgM ®s IgG klaszterek k®pesek aktiv§lni, hanem a C1q igen 

sokr®tŤ mint§zatfelismer®si kapacit§sa r®v®n r®szben kºzvetlen¿l tud mikrobi§lis vagy apoptotikus 

sejtfelsz²nre kºtŖdni, r®szben endog®n mint§zatfelismerŖ receptorokon kereszt¿l (pl. 

immunglobulinokon, CRP-n kereszt¿l). 

III. A harmadik, lektin ¼tvonal aktiv§ci·j§ban az MBL ®s a fikolinok (mint endog®n mint§zatfelismerŖ 

receptorok) j§tssz§k a kulcsszerepet, melyek elsŖdlegesen sz®nhidr§t mint§zatokat ismernek fel. A 

lektin ¼tvonal a C4 has²t§sa r®v®n C4b keletkez®st eredm®nyezi, innentŖl kezdve a klasszikus ®s 

lektin ¼tvonalak megegyeznek. 
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4.2. A komplement rendszer mŤkºd®s®nek vizsg§lata 

A komplement feh®rj®ket elsŖsorban a m§jsejtek termelik. A komplement feh®rj®k a sz®rum globulin 

frakci·j§nak 12-15%-§t teszik ki, teh§t igen nagy mennyis®gben vannak jelen, azonban eg®szs®ges 

szervezetben funkcion§lisan inakt²v §llapotban vannak. MegfelelŖ inger hat§s§ra aktiv§l·dva 

hat®konyan k®pesek bakt®riumokat, gomb§kat ®s v²rusokat puszt²tatni, illetŖleg immunkomplexeket 

elimin§lni. 

A legegyszerŤbb m·don vºrºsv®rtest l²zis r®v®n, a kiszabadul· hemoglobin alapj§n demonstr§lhatjuk 

a komplement aktiv§ci·t (4.1. §bra).  

 

4.1. §bra: Komplement medi§lta vºrºsv®rtest l²zis 

 

¶ Amennyiben a birka vºrºsv®rsejteket anti-birka vºrºsv®rtest antitestekkel inkub§ljuk, nem 

tºrt®nik l§that· v§ltoz§s az inkub§ci· hat§s§ra. Ilyen poliklon§lis antitestekhez ¼gy juthatunk, 

hogy elŖzetesen birka vºrºsv®rtestekkel immuniz§lunk pl. nyulat, kecsk®t, ®s az immuniz§lt 

§llat v®rsz®rum§t haszn§ljuk fel poliklon§lis antitestforr§sul.  

¶ Ha azonban a birka vºrºsv®rtestek ®s az anti-birka vºrºsv®rtest antitestek mellett hum§n 

sz®rumot is adunk a rendszerhez, j·l l§that· hemol²zis kºvetkezik be, hemoglobin szabadul ki, 

mely elsz²nezi az inkub§ci· sor§n alkalmazott puffert. 

¶ Ha a birka vºrºsv®rtesteket anti-birka vºrºv®rtest antitestekkel ®s e emellett m®g 56 C̄-on 30 

percig elŖinkub§lt hum§n sz®rummal inkub§ljuk, nem kºvetkezik be a vºrºsv®rtestek l²zise.  

 



61 
 

A komplement rendszer feh®rj®i hŖre ®rz®kenyek, mintav®telkor a sz®rumokat minim§lis ideig 

tarthatjuk szobahŖn, c®lszerŤ a -70 C̄-on tºrt®nŖ t§rol§s. A komplement rendszer feh®rj®i 30ô 56C̄-on 

hŖinaktiv§l·dnak, mikºzben a sz®rum m§s feh®rj®i, pl. az antitestek nem k§rosodnak. 

Az 56 C̄-on 30 percig v®gzett komplement inaktiv§ci·t a mindennapi szºvetteny®sztŖi gyakorlatban is 

felhaszn§ljuk. A teny®szt®shez haszn§lt t§pfolyad®k kieg®sz²t®s®re magzati borj¼sav·t alkalmazunk. 

A magzati borj¼sav· komplement tartalm§t a fenti m·don inaktiv§ljuk, mielŖtt a sav·t hozz§adjuk a 

szºvetteny®sztŖi t§pfolyad®khoz. Ez§ltal megakad§lyozhat·, hogy komplement §ltal kºzvet²tett 

sejtl²zis ®s/vagy opszoniz§ci· kºvetkezz®k be a teny®szetekben. 

A klinikai laborat·riumi gyakorlatban sz¿ks®g lehet a v®rsz®rum komplement aktivit§s§nak a 

meghat§roz§s§ra. Szem elŖtt kell azonban tartanunk, hogy a komplementfeh®rj®k mennyis®g®t egy 

adott pillanatban a szint®zis¿k ®s a komplement rendszer aktiv§ci·j§val ºsszef¿ggŖ felhaszn§l·d§suk 

m®rt®ke egyar§nt befoly§solja. 

4.2.1.   A CH50 ®rt®k ®s m®r®se  

A CH50 ®rt®ke annak a sz®rumh²g²t§snak a reciproka, mely az antitesttel fedett birka vºrºsv®rtestek 

50%-§t liz§lja (4.2. §bra). A CH50 m®r®s a klasszikus komplement-aktiv§ci· m®r®s®re alkalmas. Azt 

t¿krºzi, mely m®rt®kben k®pes a sz®rum komplement tartalma birka vºrºsv®rtesteket liz§lni. £rt®ke 

csºkken, ha az egyes komplementfeh®rj®k hi§nyoznak vagy felhaszn§l·dnak (pl. komplement 

deficienci§kban ®s bizonyos vasculitisekben). 

A CH50 ®rt®k®nek meghat§roz§s§hoz ny¼lban termelt ellenanyaggal fedett birka vºrºsv®rsejtekkel 

aktiv§ljuk az emberi sz®rum komplement rendszer®t. A MAC komplex kialakul§s§nak kºvetkezt®ben 

hemoglobin szabadul ki a vºrºsv®rtestekbŖl, ennek mennyis®g®t spektrofotom®terrel hat§rozhatjuk 

meg. Az ºsszkomplement szint (titer) a vºrºsv®rsejt l²zis m®rt®k®vel jellemezhetŖ (4.1. t§bl§zat). 

A CH50 meghat§roz§s§ra szolg§l· rendszerben teh§t anti-birka vºrºsv®rtest antitestekkel fedett birka 

vºrºsv®rtesteket inkub§lunk a vizsg§land· v®rsav·k sorozath²g²t§saival. Vizsg§ljuk a k¿lºnbºzŖ 

sz®rumkoncentr§ci·k mellett bekºvetkezŖ vºrºsv®rtest l²zist. 

 

 CH50 norm§l ®rt®kei 

Sz®rum CH50 142-279 CH50 egys®g/mL 

Egy®b testnedvekben A fenti 1/3-a, 1/4-e 

C1 szint 16-33 mg/dL 

C3 szint f®rfi:  88-252 mg/dL 

nŖ:  88-206 mg/dL 

C4 szint 

 

f®rfi:  12-72 mg/dL 

nŖ:  13- 75 mg/dL 

4.1. t§bl§zat: A CH50 norm§l ®rt®kei. 
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A birka vºrºsv®rtest-anti-birka vºrºsv®rtest komplexhez adott sav· mennyis®ge ®s a hemol²zis 

m®rt®ke kºzti ºsszef¿gg®st szigmoid gºrbe ²rja le (Van Krogh egyenlet). Ennek logaritmikus 

transzform§ci·j§b·l vezethetŖ le a line§ris ºsszef¿gg®st mutat· egyenlet:  

EM ï ERK/ELK = y, 

E:   extinkci· 

M:   minta 

RK:   reagens kontroll sz®rum n®lk¿l 

LK:   l²zis kontroll, desztill§lt v²z 

y*100:   l²zis % 

 

A birka vºrºsv®rtest l²zist spektrofotometri§san kºvethetj¿k a szabad hemoglobin alapj§n. Azt a 

plazmamennyis®get, mely mellett 50%-os birka vºrºsv®rtest l²zis kºvetkezik be, tekintj¿k 1 CH50 

egys®gnek. Minthogy a CH50 gºrbe nem line§ris, ahhoz, hogy jelentŖs CH50 elt®r®sek 

mutatkozzanak, nagyfok¼ komplement felhaszn§l§sra kell, hogy sor ker¿ljºn (4.2. §bra).  

 

4.2. §bra: Sz®rum CH50 meghat§roz§s (vºrºsv®rtest l²zis) 

4.2.2.   Liposz·ma immunoassay  

A CH50 meghat§roz§s§ra szolg§l· alternat²v elj§r§s sor§n DNP (dinitrophenol) hapt®nnel fedett 

felsz²nŤ liposz·m§kat alkalmazunk. A liposz·m§k belsej®be z§rtan G6PDH enzim tal§lhat·. Anti-DNP 

antitestek hozz§ad§s§val antig®n-antitest komplexek jºnnek l®tre a liposz·m§k felsz²n®n. 

Amennyiben aktiv§l·dik a komplement, ¼gy a liposz·ma fala felny²lik, a G6PDH kiszabadul, ®s a 

bekºvetkezŖ NADŸNADH redukci· kºvetkezt®ben a 340 nm-en m®rhetŖ abszorbancia a komplement 

aktivit§ssal ar§nyos m®rt®kben megnŖ (4.3. §bra). 

A leggyakrabban tapasztalt CH50 elt®r®s eset®n a m®rt ®rt®k magasabb a norm§l ®rt®kn®l, ugyanis a 

legtºbb komplement feh®rje akutf§zis feh®rje is egyben. Term®szetesen elŖfordul a norm§l ®rt®kn®l 

szignifik§nsan alacsonyabb CH50 ®rt®k is, ez §ltal§ban immunol·giai megbeteged®sre utal 

(immunkomplex megbeteged®sek, SLE). Az alacsonyabb CH50 szint rekurrens sinopulmonaris 

bakteri§lis fertŖz®sekre, Neisseria §ltal okozott meningitisre vagy sepsisre hajlamos²t. Ugyanakkor a 

norm§l CH50 ®rt®k mindºssze azt bizony²tja, hogy valamennyi komplement komponens jelen van, 

ugyanis az egyes komplementfaktorok szintje jelentŖs m®rt®kben csºkkenhet a n®lk¿l, hogy a CH50 

aktivit§s v§ltozna. Minthogy gyullad§sos betegs®gekben a szint®zis fokoz·dik, ez®rt a norm§l ®rt®kek 

nem jelentik, hogy nincs komplement §ltal kºzvet²tett szºvetk§rosod§s. K¿lºnbºzŖ gyullad§sos 
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arthritisben (pl. rheumatoid arthritisben vagy gonococcus arthritisben) szenvedŖ betegek eset®ben a 

gyulladt ²z¿letben lok§lisan felhaszn§l·dik a komplement, e miatt a synovi§lis folyad®kban csºkkent 

CH50 aktivit§s ®s komplementfeh®rje szint lehet m®rhetŖ, mikºzben a sz®rumban norm§l lehet a 

komplement szint. 

 

 

4.3. §bra: Sz®rum CH50 meghat§roz§s k¿lºnbºzŖ m·dszerekkel 
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4.2.3.   Az alternat²v komplement aktiv§ci· vizsg§lata 

Ha Ca
2+

 kel§torral (pl. EGTA) elvonjuk a Ca
2+

 ionokat (melyek elengedhetetlenek a klasszikus ¼thoz), 

¼gy az alternat²v ¼t szelekt²v m·don vizsg§lhat·. E kºzben biztos²tanunk kell a B faktor mŤkºd®s®hez 

elengedhetetlen Mg
2+

 ionokat.  

Az alternat²v utat mosott ny¼l vºrºsv®rtestekkel is vizsg§lhatjuk szenzitiz§ci· (antitestekkel val· 

inkub§l§s) n®lk¿l is. Ebben a rendszerben az ¼gynevezett AP50 ®rt®ket hat§rozhatjuk meg. 

4.2.4.   A lektin  ¼t vizsg§lata 

A lektin ¼t vizsg§lat§hoz elsŖk®nt azt kell kiz§rnunk, hogy a sz®rumban tal§lhat· mann·z-specifikus 

antitestek r®v®n a klasszikus ¼t aktiv§l·dott. Erre alkalmas egy C1q-t felismerŖ ®s blokkol· 

monoklon§lis ellenanyag (Mab 2204). B§r a klasszikus ¼t g§tl§sa mellett a lektin ®s az alternat²v ¼t 

egyar§nt aktiv§l·dhat, azonban az alternat²v aktiv§ci· csak tºm®nyebb (1% feletti) sz®rum 

jelenl®t®ben m®rhetŖ, szemben a lektin-f¿ggŖ ¼thoz sz¿ks®ges 0,1-1% kºzºtti sav· koncentr§ci·val. 

Ennek alapj§n a lektin ®s az alternat²v ¼t elk¿lºn²thetŖ. 

4.2.5.   Komplement  konvert§z assay (CCA)  

A komplement rendszer az§ltal is aktiv§l·dhat, hogy a v®rt gy·gy§szati seg®danyagokkal vagy 

eszkºzºkkel inkub§ljuk. Az enzimkaszk§d term®szetes szab§lyoz·ja az enzimek instabilit§sa. E 

szab§lyoz· mechanizmusok el®gtelenn® v§lhatnak, ha olyan felsz²nt alkalmazunk, mely aktiv§lja a 

komplementet. Ez®rt sz¿ks®ges a komplement konvert§z aktivit§st megvizsg§lni a gy·gy§szati 

seg®danyagok ®s eszkºzºk fel¿let®n, hogy meg²t®lhess¿k azok Ăhemokompatibilit§s§tò. A vizsg§latra 

kromog®n szubsztr§t felhaszn§l§s§val kolorimetri§s m®r®st alkalmazhatunk. 

4.2.6.   Komplement  feh®rj®k kimutat§s§ra alkalmas egy®b elj§r§sok 

1. A komplement feh®rj®ket kimutathatjuk pl. C3 ELISA-val. Az in vivo komplementaktiv§ci· 

vizsg§lat§ra az aktiv§ci·s term®keket vagy a k®pzŖdŖ komplexeket szelekt²ve felismerŖ 

ellenanyagok haszn§lhat·k.  

2. A sejtek C3 ®s egy®b komplement feh®rje termel®s®t vizsg§lhatjuk RT PCR-rel is.  

3. Vizsg§lhatjuk tov§bb§ a sejtfelsz²nre lerak·dott (ahhoz kovalensen kºtŖdºtt) C3-at §raml§si 

citometri§val.   

4. E mellett tanulm§nyozhatjuk a komplement receptorokat RNS ®s feh®rje szinten is.  

5. Alkalmazhatunk az immunkomplexek kimutat§s§ra komplement konszumpci·s tesztet (4.4. 

§bra). Amennyiben a vizsg§land· mint§ban jelen van antig®n-antitest komplex (az 

¼gynevezett immunkomplex), ¼gy az a mint§khoz adott komplementet megkºti (felhaszn§lja), 

a mint§ban nem marad szabad komplement feh®rje. Ha a komplement vizsg§lati 

rendszerekben gyakran alkalmazott birka vºrºsv®rtest-anti-birka vºrºsv®rtest komplexet 

hozz§adjuk a mint§khoz, ott kºvetkezik be hemol²zis, ahol eredetileg nem volt el®g 

immunkomplex a komplement megkºt®s®re, ²gy a szabadon maradt komplement hozz§ tud 

kapcsol·dni a birka vºrºsv®rtest-anti-birka vºrºsv®rtest komplexhez annak l²zis®t okozva. 
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Amennyiben a vizsg§land· mint§ban jelentŖs mennyis®gŤ immunkomplex volt jelen, ¼gy a 

komplement felhaszn§l·dik, nem marad szabad komplement, ²gy hemol²zis sem kºvetkezik 

be. 

 

4.4. §bra: A komplement konszumpci·s teszt elve 

 

6. Komplement aktiv§ci·s ELISA 

A m·dszertan le²r§sa Zwirner (Zwirner et al. 1989) nev®hez fŤzŖdik, aki elsŖk®nt figyelte meg 

a komplement komponensek eg®sz sor§nak lerak·d§s§t megfelelŖ mŤanyag felsz²nre. Ennek 

alapj§n a k¿lºnbºzŖ komplement aktiv§ci·s utak vizsg§lat§ra ELISA m·dszereket 

fejlesztettek. Az IgM-mel bevont felsz²neken a klasszikus, a Salmonella typhi LPS-sel bevont 

felsz²nen az alternat²v ¼t vizsg§lat§ra ny²lt lehetŖs®g. Vagy C9 neoepit·ppal, vagy 

properdinnel reag§l· monoklon§lis alkalmaz§s§val m®rhetj¿k a komplement aktiv§ci·t. A 

lektin ¼t vizsg§lat§ra egyszerŤen kivitelezhetŖ mann·zzal bevont felsz²neken, amennyiben 

anti-C1q antitesttel blokkoljuk a klasszikus utat. Az ¼gynevezett WielisaÈ alkalmaz§s§val 

(Wieieslab, Lund, Sv®dorsz§g), h§rom ELISA kombin§ci·j§val valamennyi ¼tvonal vizsg§lhat· 

(4.5. §bra). A Wielisa alkalmaz§sa sor§n komplement aktiv§ci·t induk§lunk megfelelŖ m·don 

bevont mikrolemezen, majd a keletkezŖ termin§lis komplexet detekt§ljuk. A 



66 
 

komplementaktiv§ci· ir§ny²t§sa a puffer ®s a h²g²t§s fok§nak megv§laszt§s§val tºrt®nik (Ca
++

, 

Mg 
++

 sz¿ks®ges a klasszikus, lektin ®s termin§lis ¼t mŤkºd®s®hez), a Mg
++

 (EGTA mellett) 

elegendŖ az alternat²v mŤkºd®s®hez, a klasszikus ®s lektin ¼t: 1:100 vagy magasabb h²g²t§s 

mellett is mŤkºdik, az alternat²v: 1:20 alatt mŤkºdik. A WielisaÈ elŖnye, hogy nem teszi 

sz¿ks®gess® birka vºrºsv®rtestek felhaszn§l§s§t, ®s mindh§rom aktiv§ci·s utat m®ri. 

 

 4.5. §bra: Komplement-aktiv§ci·s ELISA 

4.2.7.  Egy®b, komplementtel  kapcsolatos m·dszerek 

1. Az immunkomplexek ELISA alap¼ kimutat§s§ra alkalmas ELISA rendszerekben anti-C3 vagy 

anti-C1q antitestet kºt¿nk az ELISA lemez felsz²n®hez. A bekºtŖdºtt immunkomplexeket 

jelzett anti-immunglobulin antitesttel detekt§lhatjuk (4.6. §bra). 

2. A HLA tipiz§l§sra mikrolimfocitotoxicit§si teszt v®gezhetŖ. A m·dszer a HLA tipiz§l§s 

¼gynevezett szerol·giai m·dszerei kºz® tartozik, melyek egykor az Ăaranystandardotò 

jelentett®k a HLA tipiz§l§sban. Ma ink§bb molekul§ris biol·giai m·dszereket alkalmazunk 

helyett¿k. A mikrolimfocitotoxicit§si teszt sor§n az e c®lra alkalmazott, ¼gynevezett Terasaki 

plate-eken tal§lhat· lyukakba a tipiz§land· szem®lyekbŖl sz§rmaz·, v®rbŖl izol§lt (Ficoll 

gr§diensen szepar§lt) limfocit§kat pipett§zzuk. Antig®nfelismer®s eset®n a megfelelŖ HLA-

specifit§s¼ ellenanyag hozz§kºtŖdik a sejtekhez. A tipiz§l· sav·k tºbbszºr terhes nŖkbŖl vagy 

tºbbszºrºs v®r§tºmleszt®sen §tesett szem®lyektŖl sz§rmazhatnak. Ny¼lsz®rumot 

alkalmazunk komplement forr§sul, mely aktiv§l·dik, amennyiben az ellenanyag HLA 

antig®nhez kºtŖdºtt a sejtek felsz²n®n. Ekkor a komplement aktiv§ci· eredm®nyek®ppen l²zis 

kºvetkezik be, a sejtmembr§n perme§biliss§ v§lik vit§lis fest®kek sz§m§ra. A bejut· ethidium 

bromide vagy trip§n k®k fest®se alapj§n detekt§lhat· a bekºvetkezett l²zis.  
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4.6. §bra: Sz®rum immunkomplexek ELISA alap¼ kimutat§sa 

4.2.8.   A komplement rendszer  elemeine k vizsg§lata k¿lºnbºzŖ 
k·r§llapotokban   

1. Herediter angioneuroticus oedema (HANO) I. t²pus: C1-inhibitor aktivit§s ®s antig®n alacsony, 

C4 alacsony, CH50 alacsony, C3 ®s C1q a referencia tartom§nyban 

2. AANO-C1-INH (Autoimmun eredetŤ angioneuroticus oedema): C1-inhibitor aktivit§s csºkkent, 

anti-C1-INH antitest pozit²v, CH50 alacsony, C4 ®s C1q alacsony, C3 a referencia 

tartom§nyban 

3. Hemolitikus ur®mi§s szindr·ma (HUS) (at²pusos lefoly§ssal), h§tter®ben a komplement 

alternat²v ¼t szab§lyoz§si zavara §ll 

4.2.8.1.   Esetism ertet®s: HANO  

19 ®ves nŖbeteg enyhe zavarts§ggal, s¼lyos hasi f§jdalommal, ®s 12 ·r§ja fenn§ll· ®melyg®ssel ®s 

h§ny§ssal ker¿l a s¿rgŖss®gi oszt§lyra. Arr·l sz§mol be, hogy kor§bban jelentkeztek m§r hasi 

f§jdalmai ®s k®z/l§bduzzanata, melyek eset®ben ®lelmiszerallergi§ra gondoltak. Az ilyen t¿netek 

egy¿ttes jelentkez®se az ut·bbi idŖben gyakoribb§ v§lt. Urticaria sohasem t§rsult a t¿netekhez. A 

beteg arr·l is besz§mol, hogy ®desapj§nak is voltak hasonl· panaszai. A beteg l§ztalan, v®rnyom§sa 

75/40 Hgmm, pulzusa 120/perc. 

A k·rk®pet Osler ²rta le 1888-ban, herediter angioneuroticus oedem§r·l, autoszom§lis domin§ns 

ºrºklŖd®sŤ C1 inhibitor deficienci§r·l van sz·. Rekurres epiz·dokk®nt jelentkezik a nem viszketŖ 
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szubkut§n vagy szubmukoz§lis oedema. Tipikus elŖfordul§si helyei: karok, l§bak, l§bfej, belek, 

genit§lia, tºrzs, arc, nyelv vagy g®ge. ElŖfordul§si gyakoris§ga ~ 1/50 0000. A t¿netek tipikusan 

gyermekkorban jelentkeznek elŖszºr, pubert§s kºr¿l romlik az §llapot, ®s fenn§ll az ®let v®gezet®ig. 

A t¿netek h§tter®ben a C1 inhibitor g®nj®nek mut§ci·i §llnak (napjainkig mintegy 150 k¿lºnbºzŖ 

mut§ci·t azonos²tottak HANO-s betegekben).  

A C1 inhibitor §ltal g§tolt prote§zok a kºvetkezŖk: a C1-komplex k®t alegys®ge (C1r, C1s), valamint a 

kallikrein, a plazmin, az aktiv§lt XII. faktor (FXIIa) ®s az aktiv§lt XI. faktor (FXIa). 

B§r az I-es (az esetek 85%-a) ®s a II-es t²pus¼ (15%) HANO klinikailag nem k¿lºn²thetŖ el egym§st·l, 

azonban m§s mut§ci·k §llnak a k®t t²pus h§tter®ben. Az I-es t²pusban l®trejºvŖ feh®rj®k nem 

szecern§l·dnak kellŖ hat®konys§ggal, ez®rt a C1 inhibitor szintje antig®nk®nt ®s aktivit§st tekintve is 

csºkken. A II-es t²pus¼ HANO eset®ben termelŖdŖ mut§ns feh®rje szecern§l·dik ugyan, de funkci·ja 

k§rosodik. ĉgy ebben az esetben norm§l a C1inhibitor antig®n szintje, funkci·ja ugyanakkor jelentŖsen 

csºkkent. 

C1 inhibitor hi§ny§ban a HANO-s rohamok idej®n a plazma proteolitikus kaszk§djai aktiv§l·dnak, ®s 

elsŖsorban a bradikinin a felelŖs a megnºvekedett ®rfal permeabilit§s®rt HANO-s rohamok sor§n (4.7. 

§bra).  

 

4.7. §bra: A HANO patomechanizmusa ®s az oedema kiv§lt§s§ban szerepet j§tsz· provok§l· 

t®nyezŖk 
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A HANO diagn·zisa akkor vetŖdik fel, ha visszat®rŖ angioedem§s rohamok jelentkeznek hasi 

f§jdalommal, urticaria n®lk¿l. JellemzŖ az alacsony C4 antig®n szint norm§l C1 ®s C3 szintek mellett. 

Kezel®s: intrav®n§s tiszt²tott C1 inhibitor p·tl§s (500-2000 Units) vagy rekombin§ns C1 inhibitor 

alkalmaz§sa. Hat§s: g§tolja a plazma kallikreint, a XIIa ®s a XIa alvad§si faktorokat, a C1s-t, a C1r-t, a 

MASP-1-et, a MASP-2-Ŗt, ®s a plazmint. 

 

 

4.3. Feladatok 
 

V§laszolja meg az al§bbi k®rd®seket! 

 

1) Az emelkedett vagy csºkkent CH50 ®rt®k lehet a gyakoribb? Mi okb·l? 

2) Mire utalhat a csºkkent CH50 ®rt®k? 

3) Mit mondhatunk ki teljes biztons§ggal, ha az ºsszkomplement (CH50) ®rt®k norm§l 

tartom§nyba esik? 

4) Melyik komplement feh®rje van jelen a legnagyobb koncentr§ci·ban? 

5) Mire utal a C3 ®s C4 egy¿ttes csºkken®se? 

6) Mire utal, ha a C3 szint csºkken, a C4 ®rt®k viszont norm§l tartom§nyba esik? 

7) Csºkkent CH50 titer ®s komplement feh®rje szint jellemzi pl. a rheumatoid arthritises vagy 

gonococcus arthritises synovi§lis folyad®kmint§kat. 

8) Milyen lehet a betegek sz®rumszintje? 

 

 

 

Irodalom: 

Farkas H. A herediter angioneuroticus oedema patomechanizmusa ®s az oedema kiv§lt§s§ban 

szerepet j§tsz· provok§l· t®nyezŖk. Magyar Immunol·gia 2002;1 (1): 5-11. 

Zuraw BL. Hereditary Angioedema. New England Journal of Medicine 2008; 359:1027-103. 
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5. ĆRAMLĆSI CITOMETRIA 
(PĆLLINGER £VA) 

 

 

 

 

A proteomikai vizsg§lat§hoz sz¿ks®ges laborat·riumi metodik§k (immunanalitikai m·dszerek, 

tºmegspektrometria, monoklon§lis ellenanyaggy§rt§s, stb.) kidolgoz§sa soha nem l§tott lehetŖs®geket 

nyitott a diagnosztik§ban. Az eredm®nyek ®rt®kel®sekor azonban sz§mos neh®zs®ggel kell 

szemben®zni, hiszen a sejtek feh®rje ºsszet®tele nemcsak sejtt²pusonk®nt t®r el, de azonos sejten 

bel¿l is, idŖrŖl idŖre, sŖt az aktu§lis funkcion§lis §llapott·l, vagy a kºrnyezettŖl f¿ggŖen v§ltozik. A 

detekt§lt adathalmaz biol·giai ®rtelmez®se teh§t molekul§ris sejtbiol·giai, Ăcitomikaiò (cytomics) 

ismereteket ig®nyel. A proteomika ®s a citomika ºsszekapcsol§s§ra alkalmas laborat·riumi m·dszer 

az §raml§si citometria, amely lehetŖv® teszi egyedi (individu§lis) sejtek egyidejŤ funkcion§lis ®s 

morfol·giai jellemez®s®t.  

A §raml§si citometria kezdetektŖl a nagy §teresztŖk®pess®gŤ (High throughput screening method = 

HTS) m·dszerek kºz® tartozik, hiszen igen rºvid idŖ alatt (n®h§ny perc), tºbb ezer sejt 

multiparam®teres detekt§l§s§ra k®pes. Erre a gy·gy§szatban kialakult szeml®letv§lt§s, a szem®lyre-

szabott gy·gy²t§s ig®ny®nek megfogalmaz·d§sa miatt egyre nagyobb sz¿ks®g van. A HTS metodik§k 

felgyors²tj§k a biomarker kutat§st (¼j diagnosztikus ®s prognosztikus param®terek), lehetŖv® teszik a 

gy·gyszerhat§sok molekul§ris nyomon kºvet®s®t (egy®ni ®rz®kenys®g ®s hat§sfok), ®s a betegs®gek 

molekul§ris patomechanizmus§nak pontosabb felt®rk®pez®s®t (¼j ter§pi§s c®lpontok). 

 

5.1. Bevezet®s 

Az §raml§si citometria (flow cytometry: FCM, FACS: fluorescence-activated cell sorting) k¿lºn§ll· 

sejtek rendk²v¿l gyors, multiparam®teres (fizikai ®s / vagy k®miai tulajdons§gok), quantitativ 

vizsg§lat§ra alkalmas laborat·riumi elj§r§s. Az analiz§lni k²v§nt sejtek morfol·giai vagy funkcion§lis 

megk¿lºnbºztet®s®re fluoreszk§l· fest®kkel tºrt®nŖ jelºl®seket alkalmaznak. Az elŖk®sz²tett sejteket 

l®zer sug§r vil§g²tja meg, a k®sz¿l®k pedig a l®zer induk§lta optikai jeleket detekt§lja ®s dolgozza fel. 

Az §raml§si citometria felhaszn§l§s§val lehetŖv® v§lik a k¿lºnf®le sejtpopul§ci·k azonos²t§sa ®s 

szepar§l§sa (Ăsortingò) az immunfenot²pus vagy ak§r a funkcion§lis §llapot alapj§n is. 

Az 1940-es ®vekben kezdŖdºtt tºrt®nete ·ta az §raml§si citometria jelentŖs v§ltoz§sokon ment 

kereszt¿l. A k®sz¿l®kek eleinte csup§n a f®nysz·r§s ®s az elektromos impedancia m®r®s®nek elv®n 

mŤkºdŖ sejtsz§ml§l·k voltak, melyeket a k®sŖbbiekben tov§bbfejlesztettek a fluoreszcens jelek 

detekt§l§s§ra is. A rutin vizsg§latokra haszn§lt §raml§si citom®terek §ltal§ban 1 l®zerforr§ssal 

rendelkeztek, ®s a sejtm®ret ®s a granul§lts§g m®r®s®n k²v¿l 2-6 fluoreszcens fest®ket tudtak 

megk¿lºnbºztetni egyszerre, ami sejtenk®nt 4-8 k¿lºnf®le param®tert jelentett. Az §raml§si citometria 

m§r ezekben a korai ®vekben megkezdte t®rh·d²t§s§t az orvosi diagnosztika ter¿let®n: ekkor 

elsŖsorban a keringŖ leukocit§k 1-, 2-sz²nŤ immunfenotipiz§l§s§ra haszn§lt§k. Ezzel szemben 
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napjainkra m§r sz®les kºrben elterjedtek a szolubilis molekul§k m®r®s®re alkalmas mikrogyºngy-

alap¼ detekt§l· rendszerek (Cytometric Bead Array =CBA; microsphere-based flow cytometric assay), 

a fluoreszcencia rezonancia energiatranszfer (FRET = fluorescence resonance energy transfer) 

kifejleszt®s®vel lehetŖv® v§lt molekul§ris interakci·k (pl. protein-protein kºlcsºnhat§sok) jellemz®se, 

®s a foszforlil§lt (m·dos²tott) feh®rj®k specifikus felismer®s®re k®pes ellenanyagok megjelen®s®vel 

nyomon kºvethetŖk pl. a sejten bel¿li jel§tviteli-, vagy metabolikus ¼tvonalak is. Az egyidŖben 

detekt§lhat· sz²nek sz§m§nak nºveked®se (10-17 sz²n detekt§l§sa egyszerre) lehetŖv® tette az 

intracellul§ris feh®rj®k kimutat§s§nak immunfenotipiz§l§ssal tºrt®nŖ kombin§l§s§t, vagyis a 

proteomikai vizsg§latok sejtszinten tºrt®nŖ kivitelez®s®t. Ezzel az §raml§si citometria a citomika 

diagnosztikus arzen§lj§ban n®lk¿lºzhetetlenn® v§lt.  

A sejtek funkcion§lis ®s morfol·giai karakteriz§l§sa mellett az §raml§si citometria egyed¿l§ll· m·dszer 

abban a tekintetben is, hogy rajta k²v¿l nincs m§sik olyan k®sz¿l®k, amely j·l defini§lt sejtpopul§ci·kat 

(pl. a differenci§l·d§si antig®nek expresszi·j§val azonos²tott sejteket) nagy sebess®ggel ®s 

tisztas§ggal lenne k®pes sz®tv§logatni (sejtszepar§l§s, Ăsortingò). 

 

A flow cytomeri§s m®r®sek sor§n leggyakrabban a kºvetkezŖ k®rd®sekre keresnek v§laszt: 

1. Jelen van-e a keresett sejt (pl. immunfenot²pus alapj§n defini§lt popul§ci·) a vizsg§lati 

mint§ban? 

2. Milyen ar§nyban (abszol¼t mennyis®gben) van jelen a keresett sejt a vizsg§lati mint§ban? 

3. H§nyf®le sejtpopul§ci· azonos²that· (pl. m®ret ®s granul§lts§g szerint, immunfenotipiz§l§ssal, 

a funkcion§lis §llapot alapj§n, stb.) a vizsg§lati mint§ban? 

4. Milyen a detekt§lt sejtek funkcion§lis §llapota? 

 

5.2. Az §raml§si 
citom®ter 

Az §raml§si citom®ter funkcion§lis 

egys®gei a kºvetkezŖk: 

1) folyad®k rendszer, 

2) optikai rendszer, 

3) elektronika, 

4) analiz§l· egys®g, 

5) sejtszepar§tor (Ăsorterò) 

(opcion§lis) 

(5.1. §bra).  

 

 

 

 

 

5.1. §bra: Az §raml§si citom®ter 

funkcion§lis egys®gei 
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1) A folyad®k rendszer biztos²tja a 

sejtek §raml§s§t, szerepe a sejtek 

gerjeszt®s hely®re tºrt®nŖ eljuttat§sa. A 

k®sz¿l®kben keringŖ izot·ni§s puffer 

(Ăsheath fluidò) hidrodinamikus 

f·kusz§l§s r®v®n az §raml§si cella 

kºzep®re ir§ny²tja a sejteket, amelyek a 

folyad®k§raml§s ®s az §raml§si cella 

speci§lisan kialak²tott form§j§nak 

hat§s§ra Ălibasorbaò §llnak, ²gy a cella 

kºzep®re f·kusz§lt l®zernyal§b 

egyenk®nt, optim§lis energi§val tudja 

gerjeszteni Ŗket (5.2. §bra). A rendszer 

z§rt: a k®sz¿l®kben keringŖ folyad®k ®s 

a sejtszuszpenzi· a m®r®st kºvetŖen 

egy csŖrendszeren kereszt¿l a hullad®k 

tart§lyba (waste) ker¿l. 

 

5.2. §bra: Hidrodinamikus f·kusz§l§s

2) Az optikai rendszer 1) a sejtek megvil§g²t§s§ra ®s a fluoreszcens fest®kek gerjeszt®s®re alkalmas 

f®nyforr§s(ok)b·l, 2) a gerjesztŖ f®nynyal§bok f·kusz§l§s§hoz sz¿ks®ges lencserendszerbŖl, 3) az 

emitt§lt f®ny detekt§l§s§ra szolg§l· fotodetektorokb·l ®s 4) az emitt§lt f®ny ¼tj§t meghat§roz· 

(ir§ny²t·) t¿kºr-rendszerbŖl §ll.  

3) Az elektronika alak²tja §t a detekt§lt f®nyjeleket a sz§m²t·g®pes feldolgoz§shoz sz¿ks®ges digit§lis 

jelekk® (ADC = anal·g digit§lis konverzi·).  

4) Az analiz§l· rendszer (sz§m²t·g®p) gondoskodik az adatok ºsszegyŤjt®s®rŖl, t§rol§s§r·l, a k®pi 

megjelen²t®srŖl ®s az ®rt®kel®shez sz¿ks®ges szoftveres feldolgoz§s lehetŖs®geirŖl. 

5) Sejtszepar§tor (Ăsorterò) 

Technikai szempontb·l a sejtszepar§l§sra alkalmas FACS k®sz¿l®kek 2 csoportba sorolhat·k: 1) 

mechanikus elven mŤkºdŖk, ®s 2) elektrosztatikus elven mŤkºdŖk. (5.3. §bra)  

 

5.3a §bra: Sejtszepar§l§s FACS k®sz¿l®kkel 
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A sz®tv§laszt§s alapja lehet 

b§rmely, a k®sz¿l®kkel 

detekt§lhat· param®ter: a 

sejtm®ret ®s a granul§lts§g 

(FSC/SSC, l§sd k®sŖbb), vagy a 

fluoreszcens jelºl®sekkel 

azonos²tott tulajdons§gok.  

 

 

 

 

 

 

 

5.3b §bra: Elektrosztatikus 

sejtszepar§l§s 
 

 

5.2.1.  K®pi megjelen²t®s ( data d isplay )  

A detekt§lt jelek k®pi megjelen²t®se hisztogramok vagy felhŖk®pek (dot plot) form§j§ban tºrt®nik.  

5.2.1.1.   Hisztogram  

A hisztogramok egyetlen param®tert, §ltal§ban valamelyik detekt§lt fluoreszcens jel intenzit§s§t 

jelen²tik meg a sejtsz§m f¿ggv®ny®ben. Biol·giai ®rtelemben a hisztogramok ®rt®kel®s®vel j·l defini§lt 

sejtpopul§ci·k intra- vagy extracellul§ris markereirŖl kaphatunk qualitativ ®s quantitativ inform§ci·t (pl. 

membr§n feh®rj®k expresszi·j§nak jelenl®te ®s m®rt®ke). (5.4. §bra) 

 

5.4. §bra: Hisztogram 
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A hisztogramok ºsszehasonl²t§s§nak igen l§tv§nyos m·dja az egym§sra vet²tett bemutat§s, az ¼n. 

Ăoverlayò §br§zol§s. Ebben az esetben k¿lºnbºzŖ mint§k azonos fluoreszcens jelºl®s®bŖl sz§rmaz· 

gºrb®k ugyanabban a koordin§ta rendszerben ker¿lnek §br§zol§sra, ²gy a jelintenzit§sbeli elt®r®sek 

(azaz az expresszi· m®rt®k®nek elt®r®sei) azonnal l§that·v§ v§lnak. (5.5. §bra)  

 

5.5. §bra: Overlay hisztogram 

 

Az Ăoverlayò hisztogramok 3 dimenzi·s §br§zol§sa lehetŖv® teszi a gºrb®k kºzti nagyon kis 

k¿lºnbs®gek illusztr§l§s§t is. (5.6. §bra) 

 

5.6. §bra: 3D hisztogramok (balra) 
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5.2.1.2.  FelhŖk®p (dot plot )  

A felhŖk®peken ugyanarr·l a sejtrŖl sz§rmaz· 2 detekt§lt param®ter egym§s f¿ggv®ny®ben ker¿l 

§br§zol§sra. A k®p minden sejtet k¿lºn§ll· pontk®nt jelen²t meg. A felhŖk®pek lehetŖv® teszik 

k¿lºnf®le markerek (param®terek) egy¿ttes jelenl®t®nek kimutat§s§t (pl. ko-expresszi·), ami biol·giai 

szempontb·l a sejtpopul§ci·k, ®s alcsoportok pontosabb azonos²t§s§t jelenti. (5.7. §bra) 

 

5.7. §bra: ĂFelhŖk®pò (dot plot) 

A nehezen elk¿lºn²thetŖ popul§ci·k sz®tv§laszt§s§t kºnny²ti meg a felhŖk®pek speci§lis 

megjelen²t®se, az ¼n. Ăkont¼r k®pò (contour plot) ®s a Ădenzit§s k®pò (density plot). (5.8. §bra) 

 

5.8. §bra: ĂKont¼r k®pò (contour plot) ®s a Ădenzit§s k®pò (density plot). 
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5.2.1.3.  Ki netikai m®r®sek (time - based collection)  

Az idŖ, mint detekt§lhat· param®ter felhaszn§l§s§val kinetikai m®r®sek v®gezhetŖk (pl. 

enzimaktivit§s), illetve jellemezhetŖ a vizsg§lt biol·giai folyamatok dinamik§ja (pl. fluoreszcens 

ligandok bekºtŖd®se). Mivel a kinetikai m®r®sekn®l a detekt§lt fluoreszcencia nagys§g§t 

nagym®rt®kben meghat§rozza a stimulus ·ta eltelt idŖ, ez®rt az ºsszehasonl²that·s§g ®rdek®ben 

bevezett®k az ¼n. Ătime-window analysis-tò, vagy m§s n®ven Ăfixed time flow cytometry-tò. Eszerint a 

m®r®st a kezel®s / stimul§ci· ut§n nagyon pontosan meghat§rozott idŖvel kell elkezdeni, fŖk®nt, ha 

gyors sejtv§laszokat k²v§nunk detekt§lni. A m®r®sek idŖtartama is meghat§rozott. 

A kinetikai m®r®sek §br§zol§sa sor§n az abcissz§n az idŖ, az ordin§t§n a fluoreszcencia intenzit§s 

jelenik meg. 

 

5.3. A FACS eredm®nyek ®rtelmez®se  

5.3.1.  M®ret ®s granul§lts§g  

A sejtek morfol·gi§j§r·l, m®ret¿krŖl ®s granul§lts§gukr·l, a sejtfelsz²nrŖl ®s a sejtalkot·r®szekrŖl 

sz·r·d· f®ny detekt§l§s§val kapunk felvil§gos²t§st. A sejtm®rettel ar§nyos, a sejtfelsz²nrŖl kis szºgben 

sz·r·d· f®nyt, a megvil§g²t· l®zernyal§b el® helyezett fotodi·d§val m®rik, ez®rt ennek elŖresz·r§s (FS 

= FSC = forward scatter; FALS = forward angle light scatter) a neve. A sejtorganellumokr·l nagy 

szºgben sz·r·d· f®nyt ®rz®kelŖ fotoelektronsokszoroz·t (PMT = photomultiplier tube) a gerjesztŖ 

l®zer nyal§b ¼tj§ra merŖlegesen, oldalt helyezik el, ez®rt ezt oldalsz·r§snak (SS = SSC = side scatter; 

RALS = right angle light scatter) h²vj§k. Az elŖresz·r§s ®s az oldalsz·r§s, teh§t a m®ret ®s a 

granul§lts§g egym§s f¿ggv®ny®ben tºrt®nŖ §br§zol§s§val kapott felhŖk®p, az ĂFS/SS dot plotò. Az 

ĂFS/SS dot plotò anal²zis®vel nemcsak morfol·giai inform§ci·t kapunk a sejtszuszpenzi· 

ºsszet®tel®rŖl (heterogenit§s§r·l) ®s az egyes sejtpopul§ci·k egym§shoz viszony²tott ar§ny§r·l (pl. a 

perif®ri§s v®r leukocita popul§ci·i), de a sejtek morfol·giai v§ltoz§sai t§j®koztathatnak a funkcion§lis 

§llapotukr·l (pl. viabilit§s, sejtpusztul§s, aktiv§ci·, oszt·d§s, stb.), sŖt utalhatnak patol·gi§s 

folyamatok fenn§ll§s§ra is (pl. blasztok jelenl®te a perif®ri§s v®rben) (5.9. §bra).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.9. §bra: 

Limfoblasztok 

felszaporod§sa 

ĂfelhŖk®pen
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Az ĂFS/SSò felhŖk®p szolg§ltatja az alapot a sejtek tov§bbi vizsg§lat§hoz is, hiszen ezt haszn§lj§k fel 

a vizsg§lni k²v§nt popul§ci·k defini§l§s§ra, a Ăkapuz§sò-ra (Ăgatingò). (5.10. §bra) 

 

5.10. §bra: ĂKapuz§sò (gating). 

5.3.2.  Fluoreszcencia  

A sejtekrŖl nyerhetŖ inform§ci· megsokszorozhat· fluoreszcens jelºl®ssel. A fluoreszcencia, mint 

jelens®g azt jelenti, hogy egy anyag gerjeszt®s hat§s§ra f®nyt bocs§t ki. Fluorof·rok azok a 

molekul§k, amelyek k®pesek egy adott hull§mhossz¼s§g¼ f®nyt elnyelni (abszorpci·), majd a 

megvil§g²t§st (gerjeszt®st) kºvetŖen f®nyt kibocs§tani (emisszi·). Az emitt§lt foton energi§ja mindig 

kisebb, teh§t hull§mhossza mindig nagyobb, mint a megvil§g²t· f®ny® (Stokes tºrv®ny ld. Orvosi 

biofizika tankºnyv).  
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Sz§mos fluoreszcens fest®k l®tezik, melyek egy r®sze kºzvetlen¿l ®s specifikusan k®pes kºtŖdni 

sejtalkot·r®szekhez vagy molekul§khoz, m§sokat ellenanyagokhoz kapcsolva immunfest®sre 

haszn§lnak. Az §raml§si citometri§ban alkalmazhat· fluorokr·mok sz§ma a k®sz¿l®kekbe ®p²tett 

l®zerforr§sok sz§m§nak nºvel®se (tºbb hull§mhosszon tºrt®nŖ gerjeszt®s lehetŖs®ge) ®s ¼j, pl. 2 

fluorof·r ºsszekapcsol§s§val l®trehozott tandem fest®kek kifejleszt®se r®v®n folyamatosan nŖ. A 

gerjeszt®s sor§n a tandem fest®kek elsŖ tagja §ltal emitt§lt f®ny gerjeszti a hozz§ kovalensen kºtºtt 

m§sodik molekul§t (akceptor), amelybŖl a detekt§land· f®ny sz§rmazik. Mivel a tandem fest®keket 

¼gy §ll²tj§k ºssze, hogy az elsŖ tagjuk a FACS k®sz¿l®kekbe Ăkonvencion§lisanò be®p²tett l®zerek 

hull§mhossz§n (488nm) gerjeszthetŖ, ez®rt haszn§latuk nem ig®nyli ¼j l®zerforr§s be®p²t®s®t, vagyis 

sz®les kºrben alkalmazhat· (5.1. t§bl§zat). 

 

GerjesztŖ hull§mhossz: 488 nm (k®k l®zer) 

 

FITC (fluoreszcens izotiocian§t) 

Alexa Fluor 488 

PE (fikoeritrin) 

PE-TX red (ECD; fikoeritrin - Texas vºrºs 

tandem)  

PE-Cy5 (fikoeritrin - Cy5 tandem) 

PerCP (peridinin klorofil A protein) 

PerCP-Cy5.5 (peridinin klorofil A protein 

komplex - Cy5.5 tandem) 

PE-Cy7 (fikoeritrin - Cy7 tandem) 

GerjesztŖ hull§mhossz: 633 nm (piros l®zer) APC (allofikocianin) 

APC-Cy7 (allofikocianin - Cy7 tandem) 

GerjesztŖ hull§mhossz: UV/Lila tartom§ny 

 

Hoechst 33258  

Hoechst 33342  

Indo-1  

Alexa fluor 405 

Pacific Blue 

5.1. t§bl§zat: A FACS m®r®sekhez leggyakrabban haszn§lt fluoreszcens fest®kek 

 

A diagnosztikus m®r®sek sor§n fŖk®nt a k¿lºnf®le sejtpopul§ci·k jelenl®t®nek kimutat§sa, 

mennyis®g¿k (ar§nyuk) meghat§roz§sa, ritk§bban funkcion§lis §llapotuk jellemz®se a c®l. Ezt 

§ltal§ban immunfenotipiz§l§ssal, azaz a sejtfelsz²ni vagy a sejten bel¿li feh®rj®k antig®n-antitest 

reakci·n alapul· jelºl®s®vel (fluorokr·mmal konjug§lt monoklon§lis antitestek felhaszn§l§s§val) 

v®gzik.  

Egyetlen fluorokr·m alkalmaz§sa eset®n a detekt§lt fluoreszcens jel hisztogramon jelenik meg. A 

fluoreszcencia intenzit§s alapj§n a hisztogramr·l leolvashat·, hogy a vizsg§lt sejt specifikusan 

megkºtºtte-e a hozz§adott antitestet, vagy sem. Ez biol·giai szempontb·l arr·l ad felvil§gos²t§st, 

hogy a vizsg§lt sejtek expressz§lj§k-e a keresett antig®nt (pl. differenci§l·d§si vagy aktiv§ci·s 

markert), vagy sem (Ăigen ïnemò v§lasz). A hisztogramok sz§mszerŤ ®rt®kel®se (a gºrbe alatti ter¿let 
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meghat§roz§sa) a pozit²v (a keresett feh®rj®t expressz§l·) ®s a negat²v (a keresett feh®rj®t nem 

hordoz·) popul§ci·k %-os ar§ny§r·l is felvil§gos²t§st ad. A detekt§lt fluoreszcencia intenzit§s m®rt®ke 

a megkºtºtt fluoreszcens fest®kkel, vagyis kºzvetve a megkºtºtt antitestek sz§m§val ar§nyos. Ez 

biol·giailag azt jelenti, hogy min®l nagyobb fluoreszcens jelet detekt§lunk, ann§l nagyobb m®rt®kben 

expressz§lja a vizsg§lt sejt a keresett antig®nt. Ismert mennyis®gŤ fluoreszcens fest®kkel jelºlt 

kalibr§ci·s gyºngyºk alkalmaz§s§val lehetŖs®g ny²lik a feh®rje expresszi· sz§mszerŤ 

meghat§roz§s§ra is (5.11. §bra). 

 

 

5.11. §bra: Feh®rje expresszi· sz§mszerŤ meghat§roz§sa gyºngyºk alkalmaz§s§val 

 

Tekintettel arra, hogy a sejtcsoportok korrekt azonos²t§sa csak tºbb feh®rje egyidejŤ jelenl®te alapj§n 

lehets®ges (feh®rje mint§zat), az egysz²nŤ fest®seket egyre ink§bb felv§ltj§k a tºbbsz²nŤ jelºl®sek 

(k¿lºnbºzŖ hull§mhosszon emitt§l· fest®kek p§rhuzamos alkalmaz§sa). Tºbbszºrºs jelºl®sek 

alkalm§val a detekt§lt fluoreszcenci§k egym§s f¿ggv®ny®ben, felhŖk®peken §br§zol·dnak. A 

felhŖk®pekrŖl, hasonl·an a hisztogramokhoz, kider²thetŖ az expresszi· megl®te, ill. hi§nya (Ăigen-

nemò v§lasz), sz§mszerŤs²thetŖ a vizsg§lt antig®neket hordoz· sejtek ar§nya (%), a fluoreszcencia 

intenzit§s meghat§roz§s§val meg§llap²that· az expresszi· m®rt®ke, ®s nem utols·sorban kider²thetŖ 

a ko-expresszi· (5.12. §bra). 

Mivel a fluorof·rok nem egy diszkr®t hull§mhosszon bocs§tj§k ki a f®nyt, hanem sz®les s§vban, ez®rt 

tºbbsz²nŤ jelºl®sek eset®n spektr§lis §tfed®sekkel kell sz§molni. Ezek kik¿szºbºl®s®re szolg§l a 

fluoreszcencia kompenz§ci·. 
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5.12. §bra: Ko-expresszi· §br§zol§sa 

 

5.4. MintaelŖk®sz²t®s diagnosztikus FACS m®r®sekhez 

5.4.1.   Sejtszuszpenzi· k®sz²t®s 

Mivel §raml§si citom®terrel csak k¿lºn§ll· sejteket lehet vizsg§lni, ez®rt egyr®szt leggyakrabban az 

eleve szuszpenzi· form§j§ban nyerhetŖ biol·giai mint§kat (pl. perif®ri§s v®r, csontvelŖ aspir§tum, 

liquor, vizelet) haszn§lj§k, m§sr®szt szolid szºvetek eset®ben a minta elŖk®sz²t®s elsŖ l®p®se a 

sejtszuszpenzi· elŖ§ll²t§sa. A sejtszuszpenzi·k elŖ§ll²t§s§nak sokf®le m·dszere ismert (pl. 

mechanikus sz®tv§laszt§s, em®szt®s), de ezek r®szletez®se jelen ºsszefoglal· kereteit meghaladja. 

Annyit azonban mindenk®ppen ®rdemes megeml²teni, hogy a szºvetek sz®tv§laszt§s§n§l tºrekedni 

kell az egyes sejtek ®ps®g®nek ®s felsz²ni feh®rje mint§zatuk intakts§g§nak megmarad§s§ra, hiszen 

ez a vizsg§lat elv®gz®s®nek ®s ®rt®kelhetŖs®g®nek egyik felt®tele. 

5.4.2.  Eritrol²zis (erythrolysis)  

A perif®ri§s v®rmint§k ®s a csontvelŖ aspir§tumok elŖk®sz²t®se sor§n sz¿ks®ges a Ănagy tºbbs®gbenò 

jelen levŖ vºrºsv®rtestek felold§sa (liz§l§s, erythrolysis). Az eritrol²zisnek sz§mos m·dszere ismert 

(hipot·ni§s oldattal, amm·nium-klorid oldattal, stb. tºrt®nŖ liz§l§s), amelyek r®szletes le²r§sa helyett a 

szakirodalomra utalunk. 

5.4.3.  Flu oreszcens jelºl®s 

A sejtek fluoreszk§l· fest®kkel tºrt®nŖ jelºl®se technikai szempontb·l alapvetŖen k®tf®le lehet: 1) 

alkalmazhatunk valamely sejtalkot·r®szhez ill. molekul§hoz specifikusan kºtŖdni k®pes fluoreszk§l· 
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anyagot (direkt / kºzvetlen fest®s), vagy 2) megjelºlhetj¿k a sejt valamely strukt¼r§j§t (antig®nj®t) a 

hozz§ specifikusan kºtŖdŖ, fluorokr·mmal jelzett ellenanyaggal (immunfenotipiz§l§s). 

5.4.3.1.   Kºzvetlen jelºl®s 

A klinikai laborat·riumi gyakorlatban leggyakrabban alkalmazott kºzvetlen fest®si elj§r§s a DNS 

tartalom propidium jodiddal (PI) tºrt®nŖ jelºl®se. A PI sztºchiometrikus m·don (5 b§zisp§ronk®nt 1 PI 

molekula) k®pes be®p¿lni a kettŖssz§l¼ DNS ill. RNS molekul§kba, ²gy RN-§z kezel®s ut§n, PI 

fest®ssel lehetŖs®g ny²lik a DNS tartalom quantitativ m®r®s®re ®s sejtciklus anal²zisre. (5.13. §bra) 

Kºzvetlen jelºl®ssel jellemezhetŖ sz§mos esetben a sejtek funkcion§lis §llapota is, pl. fluoreszcens 

szubsztr§tokkal az enzimek aktivit§sa, a sejtmembr§n megv§ltozott lipid ºsszet®tel®nek 

detekt§l§s§val az apopt·zis, oxig®n gyºkºkre ®rz®keny fluorokr·mokkal a reakt²v oxig®n intermedier 

(ROI) termel®s, stb. kºvethetŖ nyomon.  

 

5.13. §bra: Fluoreszcens jelºl®s a DNS tartalom kimutat§s§ra 

5.4.3.2.  Immunfenotipiz§l§s 

A sejtek fluorokr·mmal konjug§lt antitestekkel tºrt®nŖ jelºl®se sor§n a specifit§st az antig®nïantitest 

kºtŖd®s biztos²tja. A fluoreszcens fest®k ®s a specifit§st biztos²t· monoklon§lis (ritk§bban poliklon§lis) 

antitest kapcsolata szerint megk¿lºnbºztet¿nk direkt ®s indirekt immunfenotipiz§l§si technik§kat. 

Direkt immunfenotipiz§l§s eset®ben a fluorokr·mot a vizsg§lni k²v§nt antig®nre specifikus antitesthez 

(primer / elsŖdleges antitest) kapcsolj§k, m²g indirekt elj§r§s eset®ben a primer antitest jelºletlen, 

ez®rt a l§that·v§ t®tel®hez valamilyen m§sodik, jelzett antitestre van sz¿ks®g (szekunder / 

m§sodlagos jelzett antitest). Az indirekt jelºl®s speci§lis lehetŖs®ge a biotinil§lt primer antitest 

haszn§lata, aminek a l§that·v§ t®tel®hez fluorokr·mmal konjug§lt streptavidin haszn§lhat·. (5.14. 

§bra) Mindk®t technikai megold§snak vannak elŖnyei: direkt jelºl®s eset®n kisebb az aspecifikus 

bekºtŖd®s vesz®lye, az indirekt fest®s pedig felerŖs²ti a detekt§land· jelet, hiszen 1 elsŖdleges, 

antig®n-specifikus ellenanyaghoz egyidejŤleg tºbb szekunder antitest is bekºtŖdhet. 
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5.14. §bra: Antitesttel tºrt®nŖ jelºl®sek 

 

A klinikai gyakorlatban az immunfenotipiz§l§s a legelterjedtebb, vagyis fŖk®nt a sejtfelsz²ni ®s a sejten 

bel¿li feh®rje mint§zat alapj§n azonos²tj§k ®s jellemzik a sejteket. 

A feh®rv®rsejtek vizsg§lata sor§n felfedezett antig®neket az 1980-as ®vek ·ta nemzetkºzi 

munka®rtekezletek (International Workshops on Human Leukocyte Differentiation Antigens) keret®n 

bel¿l vetik ºssze ®s csoportos²tj§k. A besorol§sra ker¿lŖ antig®nek a kºnnyebb azonos²that·s§g 

kedv®®rt egy sz§mot kapnak, melyet a ñCluster of Differentiationò kifejez®s rºvid²t®s®hez, a ĂCDò 

elnevez®shez kapcsolnak. A sorrendben kilencedik munka®rtekezletet 2010-ben, Barcelon§ban h²vt§k 

ºssze, ekkor az azonos²tott ®s besorol§sra ker¿lt leukocita antig®nek sz§ma 363 volt (CD363) (5.2. 

t§bl§zat). 

 

 Mieloid sejtek Limfocit§k 

ŕssejt marker Granulocita Monocita Magakariocita Eritrocita T sejt B sejt NK sejt 

CD34 ic MPO CD14 CD41 Glikoforin A CD2 CD19 CD16 

CD117 CD13 HLA-DR CD61 CD71 CD3 CD20 CD56 

CD133 CD33 CD4 CD42a  CD4 CD22  

 CD15 CD13 CD33  CD8 HLA-DR  

 CD11b CD33 CD13  CD5 CD79a  

 CD16    CD7 (CD10)  

5.2. t§bl§zat: A legfontosabb CD markerek 

 

5.5.  A §raml§si citometria alkalmaz§si ter¿letei 

Az §raml§si citometria felhaszn§l§si ter¿leteit didaktikai szempontb·l k®tf®lek®ppen mutatjuk be: 1) 

metodika kºzpont¼ feloszt§s; 2) klinikai alkalmaz§sok. 
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5.5.1.   Metodika kºzpont¼ feloszt§s 

(A felsorolt csoportos²t§s a teljess®gre val· tºrekv®s n®lk¿l k®sz¿lt.)  

5.5.1.1.   Feh®rje kimutat§sok 

FACS m·dszerrel egyar§nt lehetŖs®g van a feh®rj®k specifikus ®s nem-specifikus kimutat§s§ra. A 

specifikus detekt§l§s immunol·giai alapokon nyugszik, a vizsg§lni k²v§nt feh®rj®ket (mint antig®neket) 

fluoreszcensen jelºlt ellenanyagokkal jelºlik meg (immunfenotipiz§l§s). Nem specifikus kimutat§st az 

amino-, vagy a tiol-csoportok in situ detekt§l§s§val lehet v®gezni, ami azonban Ăcsakò a feh®rje 

jelenl®t®re, mennyis®g®re ®s lokaliz§ci·j§ra ad v§laszt, azonban az ºsszet®telre nem. Ugyanakkor 

mindk®t m·dszer alkalmas a receptor-ligand kºlcsºnhat§sok jellemz®s®re, hiszen amino-reakt²v 

fluorokr·mok haszn§lhat·k k¿lºnf®le ligandok jelz®s®re is, ill. a tiol-reakt²v anyagok alkalmasak a 

feh®rj®k konform§ci· v§ltoz§sainak detekt§l§s§ra is.  

Speci§lis lehetŖs®geket nyitott meg a Zºld Fluoreszk§l· Feh®rje (Green Fluorescent Protein = GFP) 

felfedez®se, mely sikeresen haszn§lhat· a transzfekci·k hat§sfok§nak detekt§l§s§ra. A transzfekci· 

sor§n a GFP-t k·dol· gfp g®nt kºzvetlen¿l a vizsg§lni k²v§nt feh®rje stop kodonja el® ®p²tik be, ²gy 

amikor a feh®rj®t k·dol· g®n §t²r·dik, a GFP-t k·dol· g®n is §t fog ²r·dni, teh§t a sejtben megjelenik a 

fluoreszcens feh®rje. A fluoreszcencia megl®te teh§t a vizsg§lni k²v§nt feh®rj®t k·dol· g®n sikeres 

expresszi·j§t bizony²tja. Ha a gfp cDNS-t egy prom·ter r®gi· ut§n ®p²tik be, a GFP mindig meg fog 

jelenni, amikor a prom·ter aktiv§l·dik, ²gy a g®n expresszi·j§nak szab§lyoz§sa is tanulm§nyozhat·. A 

GFP riporter-plazmiddal tºrt®nŖ kotranszfekci·nak tov§bbi elŖnye, hogy szortol§ssal szelekt§lni lehet 

a sikeresen transzfekt§l·dott sejteket. 

N®h§ny patol·gi§s §llapot diagn·zis§hoz vagy prognosztikus meg²t®l®shez bizonyos feh®rj®k 

sejtfelsz²ni expresszi·j§nak a m®rt®k®t kell ismern¿nk. Egyes esetekben elegendŖ, ha ki tudunk 

mutatni k¿lºnbs®get a k·ros sejtek ®s az eg®szs®ges sejtek kºzºtt: pl. a leukocita adh®zi·s 

deficiencia (LAD) I. t²pus§ban a CD11b ill. a CD18, II. t²pusban pedig a Lewis X antig®n szializ§lt 

form§j§nak csºkkent expresszi·ja detekt§lhat· a neutrofil granulocit§kon. Spondylitis ankylopoetica-

ban (Bechterew k·r) ®ppen ellenkezŖleg, a HLA-B27 fokozott expresszi·j§nak van prognosztikus 

jelentŖs®ge. Ismertek olyan klinikai §llapotok is, amelyekben valamely expressz§lt protein abszol¼t 

sz§m§nak ismerete az ir§nyad·: pl. szeptikus §llapotban a monocit§k HLA-DR ®s a granulocit§k 

CD64 (FcɔRI) expresszi·j§nak quantitativ meghat§roz§sa alapvetŖ fontoss§g¼ a folyamat 

kimenetel®nek meg²t®l®s®ben. A feh®rje expresszi· sz§mszerŤ meghat§roz§s§ra ismert mennyis®gŤ 

fluoreszcens fest®kkel jelºlt kalibr§ci·s gyºngyºket haszn§lnak (5.14. §bra). 

5.5.1.2.  Szint®zis vizsg§latok 

Fluoreszcens Ă®p²tŖkºvekò (pl. nukleotidok, monoszacharidok, zs²rsavak, stb), vagy a sejtekbŖl 

fiziol·gi§san hi§nyz· anyagok felhaszn§l§s§val ¼j molekul§k k®pzŖd®se is nyomon kºvethetŖ. Pl. 

timidin-anal·gok (5-br·m-2Ë-dezoxiuridin = BrdU, etinil dezoxiuridin = EdU, stb) inkorpor§ci·j§val 

sejtciklus anal²zis v®gezhetŖ (5.15. §bra). 
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5.15. §bra: Sejtciklus-anal²zis BrDU be®p¿l®s m®r®s®vel 

5.5.1.3.  Enzimaktivit§s m®r®sek 

 

5.16. §bra: Beta-glukoronid§z enzimaktivit§s m®r®se 

 

Fluoreszcens szubsztr§tok felhaszn§l§s§val az enzimaktivit§s m®r®seket ®lŖ sejtekben, in situ 

kºr¿lm®nyek kºzºtt is el lehet v®gezni. A tºbb param®ter egy¿ttes detekt§l§sa lehetŖs®get ny¼jt a 

sejtpopul§ci·k egyidejŤ azonos²t§s§ra, azaz sejt-specifikus enzimaktivit§s meghat§roz§sra is. 
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Fluoreszcens szubsztr§tokkal tºbbek kºzºtt vizsg§lhat·k m§r glikozid§zok, foszfat§zok, peptid§zok, 

prote§zok ®s oxid§zok is. Biol·giai szempontb·l ezek a m®r®sek a sejtmŤkºd®s sz®leskºrŤ 

jellemz®s®t (metabolikus ¼tvonalak, jel§tvitel, aktiv§ci·, stb.) teszik lehetŖv® (5.16. §bra).  

5.5.1.4.  Nukleinsav vizsg§latok 

Fluoreszcens nukleinsav fest®kek seg²ts®g®vel a sejtek DNS ®s RNS tartalma (sejtciklus ®s 

sejtpusztul§s) vizsg§lhat·. A nem-perme§bilis nukleinsav fest®kek alkalmasak a sejtek 

®letk®pess®g®nek (viabilit§s) detekt§l§s§ra is. Diagnosztikus szempontb·l DNS tartalom 

meghat§roz§st leggyakrabban a tumorsejtek oszt·d§si k®pess®g®nek kimutat§s§ra vagy a kezel®st 

kºvetŖ sejtpusztul§s m®rt®k®nek meghat§roz§s§ra haszn§lj§k, m²g az RNS tartalom detekt§l§s§val 

azonos²tj§k pl. a retikulocit§kat. A nukleinsav tartalom detekt§l§s§nak mikrobiol·giai jelentŖs®ge is 

van, hiszen egyr®szt a mikr·b§k ®letk®pess®g®nek ismerete (viabilit§s vizsg§latok) elŖre jelezheti a 

fertŖz®s kimenetel®t, m§sr®szt nyomon kºvethetŖ a fertŖzºtt sejtek nekr·zis vagy apopt·zis r®v®n 

tºrt®nŖ pusztul§sa is. 

5.5.1.5.  Sejtalkot·r®szek vizsg§lata 

Sz§mos §raml§si citom®terre adapt§lt specifikus sejtorganellum kimutat§si rendszer ismert. Pl. 

fluoreszcens jelºl®ssel vizsg§lhat· a citoszkeleton in vivo dinamik§ja, fluoreszcens lipid anal·gokkal 

nyomon kºvethetŖ a plazmamembr§n ®s a citoplazmatikus membr§n-rendszerek mŤkºd®se, de 

fluoreszcens zs²rsavakkal vizsg§lhat·k a jel§tviteli ¼tvonalak ®s a sejtaktiv§ci· is. 

5.5.1.6.   Funkcion§lis vizsg§latok 

Az §raml§si citom®terrel detekt§lhat· funkcion§lis m®r®sek sokf®les®ge miatt, elsŖsorban a 

lehetŖs®gek felsorol§s§ra szor²tkozunk ®s az egyes m·dszerek r®szletez®s®ben az immunol·gia 

gyakorlat anyag§ra utalunk. 

ü Viabilit§s  

ü Sejtoszt·d§s / sejtciklus  

ü Apopt·zis (kaszp§z-aktivit§s, mitokondri§lis membr§n depolariz§ci·, TUNEL = Terminal 

DeoxynucleotideTransferase dUTP Nick End Labeling m·dszer) 

ü Feh®rjeszint®zis (pl. citokin termel®s) 

ü Fagocit·zis ®s endocit·zis 

ü Jel§tvitel (pl. fluoreszcens zs²rsavak, anti-foszfoprotein antitestek, stb) 

ü Citoplazmatikus ion-koncentr§ci·k (ion-szenzit²v fluoreszk§l· fest®kek)  

ü Transzport feh®rj®k mŤkºd®se (fluoreszcens szubsztr§tok haszn§lata pl. multidrug 

rezisztencia = MDR kimutat§s§ra) 

ü Reakt²v oxig®n gyºkºk (ROI) ®s nitrog®n monoxid (NO) detekt§l§sa  

ü F®m-ionok m®r®se (Ca
2+

, Mg
2+

, Zn
2+

 indik§torok) 

ü pH detekt§l§s  

ü Membr§npotenci§l m®r®s 
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ü Kinetikai m®r®sek (pl. enzimaktivit§sok idŖbeni detekt§l§sa) 

ü a sejtek redox §llapot§nak meghat§roz§sa (tiolok ®s diszulfid kºt®sek quantitativ m®r®se)  

5.5.1.7.  Molekul§k relat²v t§vols§g§nak meghat§roz§sa: FRET  

Molekul§k relat²v t§vols§g§nak m®r®s®re 2 fluoreszcens fest®ket haszn§lnak egyszerre. A donor 

fluorokr·m a gerjeszt®sre haszn§lt f®ny hull§mhossz§ra ®rz®keny, az akceptor a donor §ltal emitt§lt 

hull§mhosszra. Ha a 2 molekula el®g kºzel van egym§shoz, akkor a donor §ltal kibocs§tott f®ny 

gerjeszti az akceptort, teh§t a m®r®s sor§n az akceptor fluoreszcenci§ja jelenik meg. Ha a 2 molekula 

t§vol van egym§st·l, akkor a m®r®s sor§n a donor fluoreszcenci§ja detekt§lhat· (5.17. §bra).  

 

5.17. §bra: Molekul§k relat²v t§vols§g§nak m®r®s®re 

5.5.1.8.  Szolubilis molek ul§k m®r®se (mikrogyºngy-alap¼ detekt§l· 

rendszerek)  

Szintetikus mikrogyºngyºk felsz²n®hez kºtºtt molekul§k (feh®rj®k, oligonukleotidok, lipidek ®s 

sz®nhidr§tok) seg²ts®g®vel lehetŖs®g van k¿lºnf®le szolubilis analitok specifikus megkºt®s®re. A 

m®retbeli detekt§lhat·s§got a mikrogyºngyºk, az analitok megk¿lºnbºztet®s®t a k¿lºnbºzŖ sz²nŤ 

fluorokr·mmal konjug§lt detekt§l· ellenanyagokkal tºrt®nŖ elŖh²v§s biztos²tja. A vizsg§lat elŖnye, 

hogy alkalmaz§s§val 

nagyon kis mennyis®gŤ 

mint§b·l tºbbf®le analitot 

lehet egyidejŤleg, 

quantitativan kimutatni (pl. 

>10 citokin 25 ml 

sz®rumb·l). A m·dszer 

®rz®kenys®ge megegyezik 

az ultraszenzit²v ELISA 

rendszerek®vel (pg/ ml 

tartom§ny) (5.18. §bra).  
 

5.18a §bra: Mikrogyºngy alap¼ m·dszerek elve
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5.18b §bra: Mikrogyºngy alap¼ m®r®s 

5.5.1.9.   Abszol¼t sejtsz§m meghat§roz§s  

Ismert mennyis®gŤ polisztir®n referencia gyºngyºk belsŖ standardk®nt tºrt®nŖ felhaszn§l§s§val 

abszol¼t sejtsz§m meghat§roz§s v®gezhetŖ (5.19. §bra).  












































































































































































































































































