UKLAD ODPORNOSCIOWY

e dla patogenu (bakterii, wirusa, grzyba, protista czy innego czynnika chorobotworczego) —
srodowisko wewnetrzne organizmu zwierzgcego jest niemal idealnym siedliskiem — ciato
zwierzecia oferuje gotowe zrodio sktadnikow odzywczych, stale warunki i §rodki transportu do
nowych srodowisk. W drodze ewolucji wyksztatcity si¢ cechy adaptacyjne, ktore chronig
zwierzeta przed wieloma patogenami.

e okreslone komdrki odpornos$ciowe (immunologiczne) w ptynach ustrojowych i tkankach
wiekszosci zwierzat swoiscie oddziatuja z patogenami i niszczg je. Czg$¢ komorek
odpornosciowych to komorki nalezace do typu krwinek biatych zwanych limfocytami.
Wiekszo$¢ z nich rozpoznaje specyficzne rodzaje patogendéw i na nie odpowiada.

e wszystkie mechanizmy obronne organizmu tworzg razem uklad odpornosciowy
(immunologiczny), ktory pozwala zwierzgtom unikaé¢ zakazen lub je ograniczaé. Obce
czagsteczki lub komorki nie musza by¢ chorobotwoércze, aby wywota¢ odpowiedz
immunologiczng.

RODZAJE ODPORNOSCI

e odporno$¢ to dziatanie majace na celu niszczenie drobnoustrojow i substancji
chorobotworczych, do ktérych zalicza sig:?

o odpornos$¢ nieswoista (wrodzona), czyli uniwersalny typ odporno$ci, w ktérym biora
udziat naturalne bariery ciala, a takze komorki i czasteczki odporno$ciowe;

o odpornos¢ swoista (nabyta) — odpornos¢ skierowana przeciw okreslonym antygenom, w
ktorej biorg udzial komorki prezentujgce antygen oraz limfocyty.

e
(nieswoista) | (swoista)
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nabyta nabyta wskutek kontakru nabyta poprzez nab)!ta poprzez
w wyniku bezposredniego ze zmienionym lub ostabionym otrzymywanie przeciwciat podanie prz‘eawaeﬁ
kontaktu z patogenem antygenem (szczepionki) z mlekiem matki w surowicach

!Jest to ,,spis tresci” — kolejne punkty notatki bedg opisywaé sukcesywnie dane typy odpornosci.



I LINIA OBRONY

e pierwsza linia obrony oferowana przez uktad odpornosciowy polega na odpornosci nieswoistej.
Pomaga ona zabezpieczy¢ organizm przed wnikaniem patogenow. Na przyktad warstwa
zewngtrzna, taka jak skora czy skorupa, blokuje wnikanie wielu patogenow.

e uszczelnienie calej powierzchni ciata jest niemozliwe, chociazby ze wzgledu na wymiang
gazow3a, odzywianie 1 rozmnazanie, kiedy wymagane jest otwarcie na srodowisko zewnetrzne. —
wydzieliny, ktéore wychwytuja lub zabijajg mikroorganizmy, chronig wejsciowe i wyjsciowe
otwory ciata, podczas gdy wysciotka uktadu pokarmowego, oddechowego i innych powierzchni
wymiany gazowej stanowi dodatkowo barier¢ ochronna.

Tabela 1. czynniki chemiczne i fizyczne odpowiedzialne za I lini¢ obrony organizmu.

elementy pierwszej linii obrony organizmu

nieuszkodzona skoéra stanowi mechaniczng zapore dla drobnoustrojow
dzigki $luzowi 1 rzeskom (drogi oddechowe)
blona §luzowa przewodu pokarmowego, drog zatrzymuje i usuwa liczne patogeny; HCI
oddechowych wystepujacy w soku zoladkowym zabija
drobnoustroje.
utrudnia rozw0j mikroorganizmow

niska wartos¢ pH potu chorobotworczych

Slina i Iz zawieraja w swoim skladzie lizozym — biatko o
y dziataniu bakteriobdjczym
np.: kaszel, kichanie, wymioty, ktore umozliwiaja

fizjologiczne odruchy obronne . . .
gwaltowne pozbycie si¢ patogendw z organizmu,

obecne sg we krwi 1 tkankach, np. biatka uktadu

niektore bialka odpornosci nieswoistej dopelniacza oraz interferony

ODPORNOSC PO WNIKNIECIU PATOGENU

e jesli patogen przetamie barier¢ i wniknie do organizmu problem walki z nim zasadniczo si¢
zmienia. Aby zwalczy¢ zakazenie, uktad odpornosciowy zwierzecia musi rozpoznac obce
czasteczki 1 komorki wewnatrz organizmu. Innymi stowy, prawidtowo funkcjonujacy uktad
odpornosciowy musi rozpozna¢ wlasne od obcego.

e komorki uktadu odpornosciowego wytwarzajg czasteczki receptorow, ktore swoiscie wiaza si¢ z
czgsteczkami pochodzacymi od obcych komorek lub wirusow 1 aktywuja odpowiedz obronng.

e swoiste wigzanie si¢ receptorow ukladu odpornosciowego jest rodzajem rozpoznania
molekularnego i jest glownym mechanizmem umozliwiajagcym odrdznienie obcych czastek 1
komorek?.

e dwa rodzaje rozpoznania molekularnego leza u podstaw dwoch typow odpowiedzi
immunologicznej zwierzat: odpornosci wrodzonej (nieswoistej), wystepujacej u wszystkich
zwierzat, oraz odpornosci nabytej (swoistej), ktora wystepuje tylko u kregowcow.

2 szczegbdlowy proces rozpoznania swego od obcego zostanie omowiony pézniej.



Tabela 2. krotki opis dwoch rodzajow odpornosci.

odpornos¢ nieswoista

obejmuje bariery obronne, a rozpoznanie
molekularne opiera si¢ na niewielkiej grupie
receptorow biatkowych, ktore wigza si¢ do
czasteczek lub struktur fizjologicznie nicobecnych
w organizmach zwierzecych, ale powszechnych u
wirusow, bakterii 1 innych mikroorganizméw (sg to
przyktadowo dsRNA lub mureina).

wigzanie receptorow odpornosci wrodzonej do
obcych czasteczek uruchamia wewnetrzny
mechanizm obronny, umozliwiajac odpowiedz
wobec bardzo szerokiej grupy patogenow.

ODPORNOSC WRODZONA
(wszystkie zwierzeta)

* Rozpoznawanie cech
charakterystycznych dla duzej
liczby patogendéw, za pomoca
matego zestawu receptoréw

* Szybka odpowiedz

ODPORNOSC ADAPTACYJNA
(tylko kregowce)

* Rozpoznawanie cech
swoistych dla okreslonego
patogenu za pomocg
szerokiego zestawu
receptoréw

* Wolniejsza odpowiedz

Patogeny
(takie jak bakterie,
grzyby, wirusy)

Bariery obronne
Skdra
Powierzchnie
wytwarzajace sluz
Wydzieliny

Obrona wewnetrzna
Komarki fagocytujace
Naturalne komorki
cytotoksyczne

Biatka przeciwdrobno-
ustrojowe

Odpowiedz zapalna

Odpowiedz humoralna
Przeciwciala w ptynach ustrojowych
chronig przed zakazeniem.

| Odpowiedz komérkowa

| Komorki cytotoksyczne chronig
| przed zakazeniem w komérkach
| organizmu.

odpornos¢ swoista

rozpoznanie molekularne odbywa si¢ przy uzyciu
szerokiego arsenalu receptorow, gdzie kazdy
rozpoznaje typowy element wystepujacy na
okreslonej czesci, okreslonej czasteczki
okreslonego patogenu. W rezultacie, rozpoznanie i
odpowiedz w odpornosci adaptacyjnej (swoistej)
odbywaja si¢ z ogromng swoistoscia.

odpowiedz ta jest uruchamiana po aktywacji
mechanizmow odpornosci wrodzonej i rozwija si¢
znacznie wolniej. Ten typ odpornosci jest
potegowany przez wczesniejsza ekspozycje na
patogen — dzigki temu mozliwa jest wtérna
odpowiedz immunologiczna.

odpowiedzi immunologiczne zwierzat mozna
podzieli¢ na odporno$¢ wrodzong i
adaptacyjng. Niektore sktadniki odpornosci
wrodzonej przyczyniajac si¢ do aktywacji
odpornosci adaptacyjne;.

KROTKI PRZEGLAD: ODPORNOSC WRODZONA BEZKREGOWCOW

w kazdym z srodowisk — l1adowym i stodkowodnym — owady (/nsecta) wykorzystuja swoj
egzoszkielet, czyli szkielet zewnetrzny, zbudowany w gldwnej mierze z chityny 1 innych
polisacharydow, tworzy skuteczng bariere chronigca przed wigkszos$cig patogendw. Lizozym, enzym
niszczacy $ciany komorkowe bakterii, dodatkowo chroni uktad pokarmowy owadow.

kazdy patogen, ktory niszczy bariery ochronne owada, napotyka kilka wewnetrznych systemow
odpornos$ciowych — komorki uktadu immunologicznego zwane hemocytami wedruja po catym ciele
w hemolimfie owada. — cze$¢ z nich wchiania 1 niszczy bakterie i inne obce substancje w procesie
fagocytozy. Inne hemocyty uwalniajg substancje chemiczne, ktdre zabijaja patogeny i pomagaja
uwiezi¢ duze pasozyty; albo takie, ktore rozktadaja blony komoérkowe grzybow czy bakterii.

komorki odpornosciowe owadow wydzielajg bialtka rozpoznajace, ktore swoiscie wigzg si¢ z
makroczasteczkami charakterystycznymi dla szerokiej gamy bakterii lub grzybow. Przyktadowo:
kiedy grzyb zakaza muszke owocowg, kawatki §ciany komorkowej grzyba wiazg si¢ do biatka
rozpoznajacego, a caty kompleks aktywuje biatko Toll, receptor na powierzchni hemocytow.
Rozpoznanie to aktywuje syntez¢ zestawu peptyddéw przeciwdrobnoustrojowych o wlasciwosciach

przeciwgrzybiczych.



PRZEGLAD: ODPORNOSC WRODZONA (NIESWOISTA) KREGOWCOW

e w tym podrozdziale rozwazone zostaty aspekty odpornosci wrodzonej wspoélne z bezkregowcami
(bariery ochronne, fagocytoza, peptydy drobnoustrojowe); nastgpnie omowione sg aspekty
charakterystyczne juz dla odpornos$ci wrodzonej (nieswoistej) kregowcow (naturalne komorki
cytotoksyczne, interferony oraz odpowiedz zapalna).

e Dbariery ochronne (wyr6ézniamy fizyczne i chemiczne):

o blokuja wejscie dla patogendéw; obejmuja skore 1 blony sluzowe wyscielajace narzady uktadu
pokarmowego, oddechowego, wydalniczego i1 rozrodczego. Blony §luzowe wydzielaja §luz,
ktory wytapuje patogeny i inne czasteczki (w drogach oddechowych komérki nablonka
migawkowego wymiatajq $luz i pozostaly wychwycony material do gardla, potem te sa
polykane i eliminowane w Zoladku).

o S$lina, tzy i wydzieliny, ktore przemywaja rdzne rodzaje nabtonka zapewniajg oczyszczenie,
ktore ogranicza kolonizacj¢ przez grzyby i bakterie (glownie dzigki lizozymowi). Kwas solny
w zotadku réwniez zalicza si¢ do nieswoistej odpornosci.

o ponadto wydzieliny gruczotow lojowych i potowych obnizaja warto$¢ pH skory do poziomu
3-5, tworzac Srodowisko wystarczajaco kwasne, by wstrzymac¢ wzrost wielu bakterii.

e wrodzona obrona komérkowa (z udziatem komorek i receptorow):

o wiele patogenow, ktore pokonaja bariery fizyczne ssakow, jest pochtanianych przez komorki
fagocytujace wykorzystujace kilka typow receptoréw do rozpoznania sktadnikow
wirusowych, grzybowych lub bakteryjnych. Cz¢$¢ ssaczych receptorow jest bardzo podobna
do receptorow Toll owadow. Kazdy ssaczy receptor Toll-podobny (7LR) wigze si¢ do
czasteczki z reguty nieobecnej w ciele kregowcdw, ale charakterystycznej dla grupy
patogenow. Na przyktad: receptor TLR3 wigze si¢ z dwuniciowym RNA
(charakterystycznym dla czes$ci wirusoOw). Podobnie, TLR4 wiaze si¢ z lipopolisacharydem
czgsto obecnym dla bakterii; TLRS rozpoznaje flageling, gtowne biatko wici bakteryjne;.

o rozpoznanie patogenow dzigki powyzszym receptorom, aktywuje mechanizmy fagocytozy i
destrukcji. Dwa gléwne typy komorek fagocytujacych u ssakow to neutrofile i makrofagi.
Wyrdzniamy takze komorki dendrytyczne, eozynofile i komérki NK.

neutrofile makrofagi komorki dendrytyczne eozynofile

Neutrofile kragzace we | Makrofagi sg duzymi Glownie zasiedlaja tkanki | Czesto wystepuja pod

krwi sg przyciagane komorkami majace kontakt ze btonami §luzowymi, sg

przez sygnaty fagocytujacymi (czg$§¢ z | Srodowiskiem, takie jak wazne w obronie przed

pochodzace z nich migruje po ciele, skora. Stymulujg intruzami

zakazonych tkanek, a podczas gdy inne ciggle | odporno$¢ adaptacyjng wielokomoérkowymi, takie

nastepnie wchianiajai | rezyduja w narzadach - przeciw patogenom, ktére | jak robaki pasozytnicze.

niszcza patogeny np. $ledzionie i tkankach, = spotykaja i wchtaniajg.> Uwalniajg niszczycielskie

zakazajace. gdzie napotykaja enzymy trawigce.
patogeny).

Komérki NK (naturalne komorki cytotoksyczne — natural killers) to komorki krazace w organizmie, ktore
rozpoznaja nieprawidlowy szereg biatek powierzchnowych charakterystyczny dla komoérek zakazonych
wirusem lub komoérek nowotworowych. Komoérki NK nie wchianiajg zakazonych komoérek, zamiast tego
uwalniajg substancje chemiczne, ktére prowadza do $mierci komorki, zapobiegajac rozprzestrzenianiu si¢
wirus6w lub nowotworu.

% zagadnienie to zostanie szczegdlowiej omowione nieco pdzniej.



e peptydy i bialka przeciwdrobnoustrojowe: u ssakow rozpoznanie patogenu wyzwala wytwarzanie
1 uwalnianie szerokiego spektrum peptydow i bialek, ktore go atakuja lub utrudniaja rozmnazanie.
Niektore z tych czasteczek funkcjonujg jak peptydy przeciwdrobnoustrojowe zaburzajac cigglos¢ ich
btony komorkowej. Inne, wliczajac w to interferon i bialka ukladu dopekiacza, sa
charakterystyczne jedynie dla uktadu odpornosciowego kregowcow.

interferony bialka ukladu dopelniacza
sa to biatka, ktore zapewniajg odpornos¢ wrodzong jest to zespot okoto 30 biatek osocza. Biatka te
poprzez zaktdcanie zakazenia wirusowego. Zakazone swobodnie krazag w stanie nieaktywnym 1 sg
wirusem komorki uwalniajg interferony, ktore indukujg  aktywowane przez zwigzki na powierzchni
sasiadujace, niezakazone komorki do wytwarzania wielu mikroorganizmoéow. Aktywacja prowadzi
substancji hamujacych replikacje wirusa. W ten sposob  do kaskady reakcji chemicznych, ktére moga
ograniczajg rozprzestrzenianie si¢ wirusoOw z komorki prowadzi¢ do lizy atakujacych czynnikéw

do komorki, pomagajac kontrolowaé choroby wirusowe. patogennych. Uktad dopetniacza dziata

niektore krwinki biate wydzielajg inny typ interferony, romie v atipg 2t el (e

ktory pomaga aktywowac makrofagi, zwigkszajac ich
zdolnos$ci fagocytujace.

opracowanej) oraz w odpowiedzi swoistej
omowionej w dalszej czgsci.

e odpowiedzZ zapalna — bdl 1 obrzek wokot miejsca, w ktorym pod skorg utkwita drzazga sa wynikiem
lokalnej odpowiedzi zapalnej, zmian wywotanych czasteczkami sygnatowymi uwalnianymi po
skaleczeniu lub zakazeniu. Jedng z istotnych czasteczek sygnatowych stanu zapalnego jest
histamina magazynowana w gesto upakowanych pecherzykach komérek tucznych (te wystepuja w
tkance tacznej). Histamina uwalniana w poblizu uszkodzenia zapoczatkowuje rozkurcz sasiednich
naczyn krwiono$nych oraz zwigkszenie ich przepuszczalnos$ci. Dzigki temu rozszerzone naczynia
wlosowate uwalniaja ptyn bogaty w krwinki biate do sgsiadujacych tkanek, powodujac miejscowy
obrzgk. W odpowiedzi zapalnej biorg udziat takze makrofagi oraz neutrofile. Po aktywacji, te
komorki uwalniajg cytokiny, czasteczki regulujace odpowiedzi immunologiczne. W tym przypadku
zwigkszaja naplyw krwi do miejsca zranienia lub zakazenia, w czego wyniku pojawia si¢
zaczerwienienie 1 wzrost temperatury skory typowy dla odpowiedzi zapalne;.
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Krwinki czerwone Neutrofil

€ W miejscu zranienia komérki tuczne uwalniajg @ Naczynia wlosowate rozszerzaja sie i stajg sie € Neutrofile trawia patogeny i resztki
histamine, ktéra powoduje rozkurcz sasiednich bardziej przepuszczalne, pozwalajac ptynowi komdrek w miejscu zranienia i tkanka
naczyn wiosowatych. Makrofagi uwalniajg inne zawierajgcemu peptydy przeciwdrobnoustrojowe zdrowieje.
czasteczki sygnatowe, ktére zwiekszajg przeptyw dotrze¢ do tkanki. Sygnaty wysylane przez komérki
krwi. ukfadu odpornosciowego przyciggaja neutrofile.

Rysunek 1. - opis odpowiedzi zapalnej organizmu cztowieka

Ciezkie uszkodzenia tkanek lub choroba mogg przeksztalci¢ odpowiedz zapalng do odpowiedzi systemowe;.
Taka odpowiedzig jest m.in. gorgczka, uwalniane makrofagi powodujg przestawienie osrodka
termoregulacyjnego, co jest przydatne w przypadku zwigkszania tempa fagocytozy i regeneracji tkanek.
Niektore patogeny unikajg odpowiedzi dzigki np. otoczce sluzowej utrudniajgcej rozpoznanie i1 fagocytoze.



ELEMENTY BUDOWY UKLADU ODPORNOSCIOWEGO

e wiele elementéw komdrkowej obrony wrodzonej kregowcoéOw zwigzanych jest uktadem
limfatycznym, siecig, w ktoérej ptynie limfa.

¢ niektore makrofagi przebywaja w wezlach limfatycznych, gdzie wchtaniajg patogeny przechodzace
do limfy z ptynu migdzykomorkowego. Komorki dendrytyczne znajdujg si¢ poza uktadem
limfatycznym, ale migrujg do weztow limfatycznych po napotkaniu antygenu. W weztach
limfatycznych komérki dendrytyczne oddziatujg z innymi komérkami uktadu odpornosciowego
stymulujac odporno$¢ adaptacyjna.

Ptyn o Ptyn tkankowy, zawierajgcy

krwinki biate, omywa tkanki

i w sposob ciggly przenika
do naczyn limfatycznych.

Naczynie

@ z naczyn limfa- Migdatek wlosowate

i ardtowy
tycznych limfa g /
wraca do krwi przez ’ (adenoid)
a5 Pt Z7————=—Migdatki podniebienne
ktére odprowadzajg g
ja do zyt w poblizu
obojczykow.

@ Plyn w uktadzie
limfatycznym, zwany limfa,
przeplywa przez
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limfatycznych.
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PRZEGLAD: ODPORNOSC NABYTA (SWOISTA) KREGOWCOW — WPROWADZENIE

e o0golnie rzecz bioragc — odpowiedz adaptacyjna (swoista) kregowcdw spoczywa na komorkach
limfocytéw T oraz B. Wszystkie limfocyty pochodza z komodrek macierzystych szpiku kostnego.
Niektore z nich migruja z niego do grasicy — te limfocyty dojrzewaja w typ T (ang. thymus —
grasica). Te, ktore pozostajg i nabieraja wtasciwosci immunologicznych w szpiku kostnym
nazywamy limfocytami typu B (ang. bone marrow — szpik kostny). Limfocyty trzeciego typu
pozostajg we krwi i stajq sie naturalnymi komorkami cytotoksycznymi NK, aktywnymi w odpornosci
wrodzonej.

e kazda substancja, ktora wywoluje odpowiedz limfocytow B oraz T, jest nazywana antygenem. Te
maja dwie konkretne cechy:

cecha antygenu opis

immunogennos$¢ zdolno$¢ wywotywania reakcji odpornosciowej (odpowiedzi immunologicznej)
skierowanej przeciwko sobie.

antygenowos¢ Zdolno$¢ swoistego wigzania z przeciwciatami lub okreslonymi receptorami
znajdujacymi si¢ na powierzchni limfocytéw T oraz B.



w odpowiedzi swoistej rozpoznanie polega na tym, ze limfocyty B lub limfocyty T wigza si¢ do
antygenu, takiego jak biatko bakteryjne lub wirusowe, poprzez biatko zwane receptorem
antygenowym. Kazdy receptor antygenowy wiaze si¢ tylko do jednej czesci jednej czasteczki z
okreslonego patogenu (jak na przyktad gatunku bakterii lub szczepu wirusa).

chociaz komorki uktadu odpornosciowego wytwarzaja miliony Receptory
réznych receptorow dla antygenow, wszystkie receptory tworzone AN pgEnae

przez pojedynczy limfocyt B lub T sg identyczne. Zakazenie & ) o j/& D
wirusem, bakterig lub innym patogenem zapoczatkowuje & \ ‘ ‘
aktywacje limfocytow B 1 T zawierajacych receptor antygenowy [:F y I L
swoisty dla czgsci tego patogenu. Te komodrki majg na swojej ﬁ

powierzchni okoto 100 tysiecy receptorow antygenu. Ii[r)nc:‘j; i;in Iilr)r?fj;zc;tcyT

antygeny z reguly sg obcymi i w wigkszosci duzymi czasteczkami

(o charakterze bialkowym lub polisacharydowym). Wiele antygendw wystaje z powierzchni
obcych komorek lub wiruséw. Inne antygeny, takie jak toksyny uwalniane przez bakterie, sa
wydzielane do ptynu zewnatrzkomorkowego.

mata, bezposrednio dostgpna cze$¢ antygenu, ktora wiaze si¢ do receptora antygenowego, nazywana
jest epitopem antygenowym. Przykladem epitopu jest grupa kilku aminokwaséw w okreslonym
biatku danej bakterii. Pojedynczy antygen z reguty posiada kilka epitopow, kazdy wiazacy si¢ z
receptorem z r6zng swoistoscig. Kazde receptory antygenowe wytworzone przez pojedynczy
limfocyt B lub T sg identyczne — wigzg si¢ z tym samym epitopem. Kazdy limfocyt B lub T
wykazuje wiec swoisto$¢ dla okreslonego epitopu, umozliwiajac odpowiedz na kazdy patogen,
ktory produkuje czasteczki zawierajace ten epitop.

e rozpoznawanie antygenu przez limfocyty B oraz przeciwciala:

o kazdy receptor limfocytow B jest czasteczka ¥-ksztaltng, zbudowang z czterech
tancuchow polipeptydowych: dwodch identycznych tancuchéw ciezkich oraz dwoch
identycznych tancuchéw lekkich z mostkami disiarczkowymi taczacymi tancuchy.

Miejsce wigzania Miejsce
antygenu wigzania . ’ .
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oste e . .
x disiarcz- - tancuchow cigzkich zakotwicza receptor w btonie
kowy , . e . ,
Y\ Rejony komorkowej. Krétki region (ogon) na koncu
zmienne tancuchow cigzkich wystaje do cytoplazmy. Kazdy
Receptor Rei ’ e e g e . . .
antyGenowy Bem | tancuch lekki i Cl@Zk‘l posiadaja rejon sta'ly (C). Na
"”‘T’CWU . taficuch dwoch koncach ramion Y-ksztaltnych kazdy
i Rejon , . . . .
0~ transbtonowy tancuch posiada rejon zmienny (V); jego
g. E sekwencja aminokwasowa rozni si¢ znacznie
. pomigdzy réznymi limfocytami B. Rejony V dwdch
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iezki komérk . L
s e L antygenu (kazdy receptor ma 2 takie miejsca).
Limfocyt B Cytoplazma limfocytu B

o wigzanie si¢ receptora limfocytu B do antygenu jest pierwszym etapem aktywacji limfocytu
B, prowadzacym do tytworzenia komorek, ktore uwalniajg rozpuszczalng forme receptora. To
wydzielane przez nie biatko jest zwane przeciwcialem, inaczej immunoglobuling (Ig). Maja
one ten sam ksztatt co receptor, ale nie sg zwigzane z blong komorkowa limfocytow.

o wigzanie przeciwcial do antygenow moze odbywac si¢ na powierzchni patogenéw, ale tez
wigzac si¢ moga do wolnych antygendw w plynach ciata, co bedzie kontrastowac z
limfocytami T.



e rozpoznawanie antygenu przez limfocvyty T:

o kazdy receptor antygenowy limfocytu T jest zbudowany z dwoch tancuchéw
polipeptydowych (tancucha o oraz ), potaczonych mostkiem disiarczkowym.

o upodstawy receptora antygenowego limfocytu T (czgsto nazywanego receptorem limfocytu
T) znajduje si¢ rejon transblonowy, zakotwiczajacy czasteczke w btonie komorkowe;.

o nazewnetrznym koncu czgsteczki rejony zmienne (V) tancuchow o oraz § tworza razem
pojedyncze miejsce wigzania antygenu. Pozostata cz¢$¢ czasteczki to rejony stale (C).
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o podczas gdy receptory antygenowe limfocytéw B wiaza si¢ do epitopéw nienaruszonych
antygendw, na patogenach uwolnionych lub krazacych w ptynach ciata, receptory limfocytow
komorek gospodarza. Biatko gospodarza, ktore prezentuje fragment antygenu na powierzchni
komorki, nazywane jest czasteczka glownego ukladu zgodnosci tkankowej (MHC).
Ludzkie MHC nazywane sa ludzkimi antygenami leukocytarnymi (HLA, ang. human
leukocyte antigens). Sa kodowane przez chromosom 6. organizmu.

o rozpoznanie biatek antygenu przez limfocyty T rozpoczyna si¢, kiedy patogen lub jego czes$¢
zakaza komorke gospodarza lub zostaje przez nig wchloniety. We wnetrzu komorki
gospodarza enzymy rozktadajg antygeny na mniejsze peptydy. Kazdy peptyd, nazywany
fragmentem antygenowym, wigze si¢ nast¢pnie do czasteczki MHC w komorce.

o przesunigcie czasteczki MHC na powierzchni¢ komoérki po zwigzaniu fragmentu
antygenowego prowadzi do prezentacji antygenu, wystawienia fragmentu antygenu w
odstownietym rowku biatka MHC.

o jezeli komorka prezentujaca antygen ok WiaZAGy
spotka limfocyt T z wlasciwa ~ oboy antygen
swoisto$cig, receptor antygenowy na =N | 7
powierzchni limfocytu T moze wiazaé [/
sie zarOwno z fragmentem
antygenowym, jak i czasteczka MHC.
To oddziatywanie czasteczki MHC,
fragmenty antygenowego i receptora

. . . SRODOWISKO

jest niezbedne, aby limfocyt T ZEWNATRZKOMORKOWE
gczesmczyl.W 04p0w1ed21 swoistej BEONA
immunologiczne;. . | KOMORKOWA

Rysunek 2. biatko MHC.



ROZWOJ LIMFOCYTOW TYPU B ORAZ TYPU T
e istniejg cztery glowne cechy odpornosci adaptacyjnej:

o po pierwsze, ogromna roznorodnos¢ limfocytow i receptorow pozwala uktadowi
odpornosciowemu wykrywac niespotkane cze$niej patogeny.

o po drugie, odpornos¢ adaptacyjna z reguty wykazuje autotolerancje, czyli brak reakcji
na wlasne czasteczki i komorki zwierzecia;

o po trzecie, proliferacja podziat komoérek zapoczatkowana przez aktywacje znacznie
czesciej zwigksza liczbg limfocytow B 1 T swoistych dla antygenu.

o po czwarte, zdolno$é nazywana pamiecia immunologiczna* powoduje szybszg i
silniejszg odpowiedz na antygen, z ktérym organizm juz si¢ zetknal.

e mechanizm powstawania ré6znorodnosci limfocytow B 1 T:

genomie wystepuje zaledwie okoto 20 tysiecy gendw kodujacych biatka, zatem nasuwa
si¢ pytanie — jak generowana jest tak duza r6znorodno$¢ receptorow antygenowych?

o laczac elementy zmienne, uktad odpornosciowy sktada wiele réznych receptorow ze
znacznie mniejszych zbioréw ich czesci. Rozwazmy gen immunoglobuliny (Ig), ktory
koduje tancuch lekki receptoréw antygenowych limfocytu B (inne receptory ulegaja
bardzo podobnym transformacjg).

o zdolnos$¢ do generowania zmiennosci jest wbudowana w strukturg genu
immunoglobuliny. Lancuch lekki receptora jest kodowany przez trzy segmenty genow:
segment zmienny (V), segment laczacy (J) 1 segment staty (C). Segmenty V i J razem
koduja rejon zmienny tancucha receptora, podczas gdy segment C koduje region staly.
Gen fancucha lekkiego zawiera pojedynczy segment C, 40 réznych segmentéw Vi 5
roznych segmentow J. Poniewaz funkcjonalny gen jest ztoZzony tylko z jednej kopii
kazdego z segmentow cato§¢ moze zostac roztozona na 200 (40V X 5] X 1C) réznych
kombinacji. Liczba roinych kombinacji tancucha cigzkiego jest jeszcze wieksza,
powodujqc jeszcze wigkszq roZnorodnosé.
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e mechanizm autotolerancji wobec ciata:

o poniewaz receptory antygenowe sg dowolnie zmieniane, czg$¢ niedojrzatych limfocytow
tworzy receptore swoiste w stosunku do epitopéw na wlasnych czgsteczkach; jezeli te
reaktywne wobec wlasnych komorek limfocyty nie zostang wyeliminowane lub
inaktywowane, uktad odporno$ciowy nie moze rozroznié¢ czasteczek wiasnych od obcych i
moglby atakowac biatka, komorki i tkanki ciata.

o aby temu zapobiec, podczas dojrzewania limfocytow w szpiku kostnym lub grasicy ich
receptory antygenowe sg testowane na autoreaktywnos¢.

o czes$¢ limfocytow T 1 B z receptorami swoistymi dla wlasnych czasteczek jest niszczona w
procesie apoptozy (programowanej Smierci komorki). Pozostate autoreaktywne limfocyty
sg zwykle niefunkcjonalne, pozostaja tylko te, ktore reagujg na obce czasteczki.

e proliferacja limfocytow B i T:

o pomimo niezwykle duzej puli receptoréw antygenowych tylko maty ich utamek jest swoisty
dla danego epitopu. Jak zatem rozwija si¢ efektywna odporno$¢ adaptacyjna (swoista)?

pomiedzy receptorem antygenowym i epitopoem zapoczatkowuje zdarzenia prowadzace do
aktywacji limfocytu, ktore ten wlasnie receptor posiada.

o raz zaaktywowany limfocyt B lub T ulega wielokrotnym podzialom komérkowym
(intensywnie profileruje) — dla kazdej zaktywowanej komorki rezultatem tej proliferacji jest
klon, populacja komorek, ktore sg identyczne z komorka oryginalna.

o niektdre z tych klondw stajg si¢ komérkami efektorowymi, zyjacymi krotko komorkami,
ktore dzialajg natychmiast przeciw antygenom i wszelkim patogenom wytwarzajacym te
antygeny.

o formy efektorowe limfocytow B to komorki plazmatyczne, ktore sa odpowiedzialne za
wydzielanie przeciwciatl; a formy efektorowe limfocytow T to limfocyty pomocnicze T (Th)
oraz limfocyty cytotoksyczne T (T.).% Pozostate komorki w klonie staja si¢ limfocytami
pamieci — dtugo zyjacymi komorkami, ktore dajg poczatek komorkom efektorowym w
momencie, w ktorym dany kregowiec po raz kolejny napotka dany antygen.

Limfocyty B réznigce sig
swoistoécig wobec antygendw

(1] Antygen wiaze

sie do receptora
antygenowego tylko
jednego z trzech
pokazanych na rysunku
limfocytéw B.

Receptor
antygenowy

eWyselekcjonowany
limfocyt B proliferuje,
tworzac klony
identycznych komorek
zawierajgce receptory
dla antygenu.

@ Czesé komarek
potomnych rozwija

sie w dtugo zyjace
limfocyty pamigci,
ktére moga szybko
odpowiadac na kolejne
zakazenie tym samym
antygenem, i krétko
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pamie¢¢ immunologiczna:

©)

pamig¢ immunologiczna jest odpowiedzialna za dlugotrwata ochrong przed wieloma
chorobami wywotang wczesniejszym zakazeniem

wczesniejsza ekspozycja na antygen zwieksza szybko$¢, site i dtugos¢ trwania
odpowiedzi immunologicznej. Wytwarzanie komoérek efektorowych z klony limfocytow
podczas pieerwszej ekspozycji na antygen jest podstawg pierwotnej odpowiedzi
immunologicznej.

odpornos$¢ pierwotna osigga swoje maksimum okoto 10—17 dni po poczatkowej
ekspozycji. Podczas tego okresu wyselekcjonowane limfocyty B i T przeksztatcajg si¢ w
swoje formy efektorowe. Jezeli osoba po pewnym czasie jest wystawiona ponowanie na
ten sam antygen, odpowiedz jest szybsza (nastepuje z reguty po 2—7 dni po ekspozycji),
dtuzsza i silniejsza — jest to wtorna odpowiedz immunologiczna.

wtorna odpowiedz immunologiczna moze si¢ zachowac przez dziesigciolecia (komorki
pamieci sa dlugowieczne). Obnizenie odpowiedzi immunologicznej po chorobie jest
spowodowane krotkowiecznoscia komorek efektorowych.

chociaz procesy rozpoznawania antygenu, selekcji klonalnej i pamieci immunologicznej
sg podobne dla limfocytéw B i T, te dwie klasy limfocytow zwalczajg chorobe w inny
sposob 1 roznymi szlakami, co zostanie omowione w kolejnym punkcie.

Pierwotna odpowiedz  Wtérna odpowiedz immunologiczna

immunologiczna na antygen A wytwarza przeciwciala przeciw A;
na antygen A wytwarza pierwotna odpowiedz immunologiczna
przeciwciala przeciw A. na antygen B wytwarza przeciwciala przeciw B.
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Rysunek 3. Swoisto$¢ pamieci immunologicznej. Dtugo zyjace limfocyty
pamigci wytworzone przy pierwotnej odpowiedzi na antygen A prowadza
do nasilonej odpowiedzi wtdrnej podczas powtdrnego podania tego
samego antygenu, ale nie wptywaja na odpowiedz pierwotng antygenu B.
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e ochrona jaka gwarantuja limfocyty B i T moze zposta¢ podzielona na humoralng i komoérkowa
odpowiedz immunologiczng.

K 4
humoralna odpowiedZ immunologiczna komoérkowa odpowiedz
zachodzi we krwi i limfie, ktore kiedy$ nazywano immunologiczna przebiega z
humorami ciata. Biorg w niej udziat przeciwciata, udzialem limfocytow T, ktore niszcza
ktore pomagaja nautralizowac lub eliminowac zakazone lub nowotworowe komorki
toksyny 1 patogeny we krwi i limfie. gospodarza.

¢ limfocyty pomocnicze T (odpowiedZ na niemal wszystkie antygeny):

o ten typ limfocytow wyzwala oba typy odpowiedzi immunologicznej (humoralng 1
komorkowa); same jednak nie odpowiadaja za te¢ odpowiedz — zamiast tego, sygnaly z
nich pochodzace, aktywuja produkcje przeciwciat przez inne komorki (komorki
plazmatyczne), ktore neutralizujg patogeny i aktywuja limfocyty T cytotoksyczne, ktore
beda zabijaly zakazone komorki.

o aby wywota¢ swoistg odpowiedz immunologiczng musi pojawié si¢ obca czasteczka, aby
mogla si¢ zwigza¢ swoiscie z receptorem antygenowym limfocytu T; ponadto, antygen
ten musi zosta¢ zaprezentowany na powierzchni komérek prezentujacych
antygen: mogg by¢ to komoérki dendrytyczne, makrofagi lub limfocyty B.

o kiedy komorki gospodarza zostang zakazone, one takze prezentujg antygeny na swojej
powierzchni. Co zatem odrdznia te komorki, ktore prezentujg antygen? — odpowiedz
kryje si¢ w obecnosci dwoch klas czasteczek MHC.

MHC Klasy 1 MHC Klasy I

MHC Klasy I wystepuja na wigkszosci komorek
organizméw. Wiaza jedynie antygeny wewnetrzne,
czyli antygeny pochodzace z wnetrza komorek.
Naleza do nich m.in. biatka wirusowe i
nowotworowe. Ten rodzaj bierze udziat w
odpowiedzi komorkowe;.

MHC Kklasy II to swoiste znaczniki, dzigki ktorym
rozpoznawana jest komorka prezentujgca antygen.
Wiaza one antygeny zewng¢trzne; naleza do nich
m.in. biatka pasozytniczych bakterii i protistow.
Ten rodzaj bierze udziat w odpowiedzi humoralne;.

rowek wigzacy
obcy antygen

rowek wigzacy
B 7_chy antygen
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o wickszos$¢ komoérek organizmy posiada tylko czgsteczki klasy 1, ale komorki prezentujace
antygen posiadaja oba rodzaje czasteczek MHC (klasy II oraz II). Te drugie sa
odpowiedzialne za prezentacj¢ antygendw limfocytom T.

o limfocyt pomocniczy T (Tn) oraz komoérka prezentujaca antygen, wystawiajaca jego
swoisty epitop, oddzialuja w ztozony sposob; receptory antygenowe na powierzchni
limfocytu pomocniczego T wiazg si¢ do fragmentu antygenu i do czasteczki MHC klasy
IT wystawiajacej ten fragment na komorce prezentujacej antygen.

o W tym samym czasie biatko pomocnicze (CD4) na powierzchni limfocytu T wigze si¢ z
czasteczka MHC klasy II, pomagajac w potaczeniu komoérek. Kiedy te dwie komorki
wspotdziatajg, wymieniaja sygnaty w formie cytokin. Na przyktad cytokiny wydzielane
z komorek dendrytycznych dziatajg w polaczeniu z antygenem, aby stymulowac limfocyt
T pomoczniczy do produkcji wkasnego zestawu cytokin. W dodatku wydtuzony kontakt
migdzy powierzchniami komoérek umozliwia dalszg wymiang informacji.

o komorki prezentujace antygen oddziatluja z limfocytami pomocniczymi T na kilka
sposobow. Prezentacja antygenu przez komorke dendrytyczng lub makrofaga aktywuje
limfocyt pomocniczy T, ktory dzielac sie, tworzy klon aktywowanych komorek.
Limfocyty B prezentuja natomiast antygen juz zaaktywowanym limfocytom
pomoczniczym T, ktére z kolei samoczynnie aktywuja limfocyty B. Zaaktywowane
limfocyty T pomocnicze pomagaja stymulowac cytotoksyczne limfocyty T, co zaraz
zostanie omowione.

Komérka Fragment
prezentujgca antygenu
antygen

Patogen

MHC klasy I
Receptor Biatko

Pt
antygenu //(\\\\] towarzyszace
\‘a v
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Klon zaktywowanych limfocytéw pomocniczych T

Limfocyt pomocniczy T

o Komérki prezentujqce antygen wchfaniajg Cytokiny
patogen, niszcza go i prezentuja fragmenty
antygenu w kompleksie z czgsteczkami MHC
klasy I na powierzchni komérki. Swoisty
limfocyt pomocniczy T wigze sie do tego
kompleksu poprzez receptor antygenowy @ Wiazanie sig limfocytu pomocniczego T
i biatko towarzyszace (nazywane CD4). pobudza wydzielanie cytokin przez komérki : 4
prezentujace antygen. Te cytokiny razem
z cytokinami z samego limfocytu ODPORNOSC T
pomocniczego T aktngjq.limfocyt ) HUMORALNA t ODPORNOSC
pomocniczy T i stymulujg jego podziaty. - (wydzielanie { KOMORKOWA I[
przeciwciat | z(jlzgl;onnae i
przez komorki i s 11

plazmatyczne)

© W wyniku proliferacji powstaje klon
aktywowanych limfocytéw pomocnlczych T
Wszystkie komérki klonu majg receptory dla
tego samego fragmentu antygenu o takiej
samej swoisto$ci. Te komérki wydzielajg inne
cytokiny, ktére pomagajg aktywowac
limfocyty B i limfocyty cytotoksyczne T.



e limfocyty cytotoksyczne T (odpowiedz na zakazone komorki):

o w przypadku braku odpowiedzi immunologicznej patogeny moga namnazac si¢ w
komorkach 1 zabija¢ je. W odpowiedzi komodrkowej cytotoksyczne limfocyty T (Tc)
wykorzystuja toksyczne biatka do zabijania komoérek zakazonych wirusami lub innymi
wewnatrzkomorkowymi patogenami, zanim patogeny osiggng dojrzatosc.

o aby si¢ zaaktywowac¢, limfocyty cytotoksyczne T wymagaja sygnatow z limfocytow
pomocniczych T i interakcji z komorkami prezentujacymi antygen. Fragmenty obcych
biatek wytworzone w zakazonych komorkach gospodarza sg poddane ekspozycji na
czasteczkach MHC Kklasy I na powierzchni komorki, gdzie moga by¢ rozpoznane przez
limfocyty cytotoksyczne T.

o podobnie jak w przypadku limfocytow pomoczniczych T, cytotoksyczne limfocyty T
posiadaja bialko towarzyszace, ktore wigze si¢ do czasteczki MHC. To biatko
towarzyszace, nazywane CD8, pomaga utrzymac¢ kontakt pomigdzy komdrkami w trakcie
aktywacji cytotoksycznego limfocytu T.

o docelowe niszczenie zakazonych komorek gospodarza przez limfocyty Tc obejmuje
wydzielenie biatek, ktore niszcza integralno$¢ btony komoérkowej (perforyna) i
zapoczatkowania $mierci komoérki przez niszczenie biatek (granzymy). Smier¢ zakazonej
komorki nie tylko pozbawia patogen miejsca do namnazania, ale takze odstania zawarto$¢
komorki krazacych przeciwcial, ktore znacza uwolnione antygeny do zniszczenia.

Cytotoksyczny limfocyt T Uwolniony
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@ zaktywowany cytotoksyczny limfocyt T wigze @) Limfocyt T uwalnia czasteczki perforyn,

sie do kompleksu czgsteczka MHC klasy I -
fragment antygenu na zakazonej komoérce
poprzez receptor antygenowy i biatko
pomocnicze (nazywane CD8).

ktére tworza pory w btonie komorkowej
zakazonej komarki, i granzymy — enzymy,
ktdre trawig biatka. Granzymy wnikaja
do zakazonej komérki drogg endocytozy.

€ Granzymy zapoczatkowuja apoptoze
zakazonej komorki, prowadzac do
fragmentacji jadra oraz cytoplazmy
i w koricu do $mierci komérki. Uwolnione
cytotoksyczne limfocyty T moga atakowaé

inne zakazone komarki.

o limfocyty B i przeciwciala: odpowiedz na patogeny zewnatrzkomoérkowe:

o wydzielenie przez limfocyty B przeciwcial jest cechg humoralnej odpowiedzi
immunologicznej. Rozpoczyna si¢ ona aktywacjg limfocytow B.

o aktywacja limfocytow B obejmuje zarowno limfocyty pomocnicze T, jak i biatka na
powierzchni patogenu — stymulowane zaré6wno przez antygeny, jak i przez cytokiny,
limfocyty B dziela si¢ i roznicujga w limfocyty pamieci B oraz komérki plazmatyczne,
ktére wytwarzajg przeciwciala.

o szlak przetwarzania antygenu i1 prezentowania go na limfocytach B rdzni si¢ od szlaku dla
innych komorek prezentujacych antygen. Makrofagi i komorki dendrytyczne moga
prezentowac fragmenty pochodzace z duzej grupy antygenow biatkowych, podczas gdy
limfocyty B prezentuja tylko te antygeny, ktore swoiscie wigza.



o Kiedy antygen na poczatku zwiaze si¢ z receptorem na powierzchni limfocytu B,
komorka wchtania kilka obcych czasteczek przez endocytozg receptorowa; nastepnie
bialko MHC Kklasy II limfocytu B prezentuje fragment antygeny limfocytom
pomocniczym T — ten moment jest zazwyczaj najwazniejszy dla aktywacji limfocytu B.

o aktywacja limfocytu B prowadzi do silnej humoralnej odpowiedzi immunologicznej:
pojedynczy zaaktywowany limfocyt B prowadzi do powstania tysiecy identycznych
komorek plazmatycznych, ktore przestajg wytwarza¢ receptor antygenu, zwigzany z
btong komdrkowa i rozpoczyznaja produkcje i uwalnianie przeciwciat (kazda komoérka
plazmatyczna uwalnia okoto 2 tysiecy przeciwciat w kazdej sekundzie swojego zycia,
ktore trwa od 4 do 5 dni co daje okoto bilion czasteczek przeciwciatl).

o wigkszo$¢ antygendw rozpoznanych przez limfocyty B zawiera wiele epitopow, zatem
skpozycja na pojedynczy antygen normalnie aktywuje r6zne limfocyty B, ktore prowadza
do powstania roznych komoérek plazmatycznych, wytwarzajacych przeciwciata
skierowane przeciw réznym epitopom na pojedynczym antygenie.

Komorka prezentujgca
antygen

Patogen

Fragment Limfocyt B ﬁ
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0//
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Lirotocyt pomocicay pomocniczy T plazmatyczne Wydzielone przeciwciata

@ Kiedy komérki prezentujace antygen wchtong @ Kiedy limfocyt B z receptorami dla tego samego  €) Aktywowany limfocyt B dzieli sig i réznicuje

i zniszcza patogen, prezentujg fragment epitopu absorbuje antygen, prezentuje w komérki pamieci |i.n1focytéw Bi k‘omérki
antygenu w kompleksie z czgsteczkami MHC fragment antygenu na powierzchni komérki plazmatyczne uwalniajace przeciwciata
klasy II. Limfocyt pomocniczy T, ktéry w kompleksie z czasteczka MHC klasy 1. swoiste dla tego samego antygenu, ktory
rozpoznaje ten kompleks, jest aktywowany Aktywowany limfocyt pomocniczy T zapoczatkowat odpowiedz.
za pomocg cytokin wydzielanych przez posiadajacy receptory swoiste dla prezento-
komérke prezentujgca antygen. wanego antygenu wiaze sie do limfocytu B

i aktywuje go.

o przeciwciala w rzeczywisto$ci nie zabijaja patogenow, ale wigzac si¢ do antygenow
kolidujg z aktywno$cia patogenu lub znacza go w rézny sposob do inaktywacji lub

zniszczenia.
dzialanie przeciwcial

neutralizacja opsonizacja aktywacja ukl. dopelniacza
W nim przeciwciata W nim przeciwciata wigzg si¢ do Zwigzanie si¢ biatka dopelniacza
wigzg si¢ do biatek na antygendéw na bakteriach i1 prezentuja z kompleksem antygen-
powierzchni wirusa. tatwo rozpoznawalng strukture dla przeciwciato prowadzi do
Zwiazane przeciwciata makrogagow 1 neutrofili — promujg wigc  wytworzenia kompleksu, ktory
zapobiegaja zakazeniu fagocytoze. Prowadzi to rowniez do tworzy pory w btonie komorki,
komorek gospodarza, a zintensyfikowanej prezentacji antygenu co prowadzi do jej pecznienia i
wigc neutralizujg wirusa.  przez makrofagi (dodatnie sprzg¢zenie lizy.

zwrotne)



| ¥ Rycina 43.19 Mechanizm usuwania antygendw za posrednictwem przeciwciat

a. Neutralizacja b. Opsonizacja

c. Aktywacja:uktadu dopetniacza i tworzenie poréw

" Makrofag

Wigzanie przeciwciat
do antygendéw na
powierzchni bakterii
wzmacnia fagocytoze
przez makrofagi

i neutrofile.

Przeciwciata wigzg sie
z antygenami na
powierzchni wirusa,
neutralizujgc go przez
blokowanie zdolnosci
do wigzania sie

z komorka gospodarza.

— Biatka dopetniacza

Tworzenie kompleksu
atakujgcego btone
komérkowa

Naptyw wody

komorka

Po aktywacji uktadu dopetniacza
do antygenéw na kompleks atakujacy btone
powierzchni obcych komarkowa tworzy pory w btonie
komarek aktywuje uktad komorkowej obcej komorki,
dopetniacza. pozwalajac na szybki naptyw
wody i jonéw. Komoérka pecznieje
i ostatecznie ulega lizie.

Wigzanie przeciwciat

o limfocyty B moga syntetyzowac pig¢ typow (inaczej klas) immunoglobulin — IgA, IgD, IgE, IgG
1 IgM. Dla danego limfocytu B kazda klasa ma identyczng swoisto$¢ wigzania antygenu, ale inny
lancuch ci¢zki regionu C. Receptor antygenowy limfocytu B, znany jako IgD, jest zwigzany z
btong komdrkowa. Pozostate cztery klasy to gtownie rozpuszczalne przeciwciata:

klasa przeciwcial

IgG

IgA

IgM

IgD

IgE

opis

wystepuja w osoczu i tkankach, jako jedyne przenikajg przez tozysko i chronig ptod;
sa gtownymi przeciwciatami biorgcymi udzial w odpowiedzi immunologiczne;.

wystepuja gtéwnie w wydzielinach bton $luzowych (m.in. przewodu pokarmowego
czy drog odechowych) — tam tez zapewniajg obrong.

wystepuja na powierzchni limfocytéw B (receptory BCR) i w osoczu — sg wydzielane
we wczesnych fazach odpowiedzi az do powstania duzej ilosci IgG.

wystepuja na powierzchni limfocytow B 1 biorg udzial w ich réznicowaniu si¢ i
specjalizacji do odpowiedzi na konkretne rodzaje antygenow.

wystepuja w tkankach, produkuja uwalnianie histaminy z komorek tucznych.
Uczestniczag w zwalczaniu pasozytoOw oraz w reakcjach alergicznych.



o podsumowanie odpowiedzi swoistej immunologiczne;j:

HUMORALNA ODPOWIEDZ IMMUNOLOGICZNA

KOMORKOWA ODPOWIEDZ IMMUNOLOGICZNA

&4
Antygen (1 ekspozycja)
R I
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Obrona przeciw patogenom pozakomdérkowym we krwi i limfie poprzez
wigzanie sie do antygenow, a wiec neutralizowanie patogenow
lub wystawianie ich komdrkom fagocytujacym lub bialkom dopetniacza

CYTOKINY I BIALKA OSTREJ FAZY

Pomocnaicpd

cytotoksycznych

[+

D

Zaktywowané\
cytotoksyczne
limfocyty T

Komérki pamngcu

limfocytow T

Obrona przeciw patogenom wewnatrzkomérkowym
i niektérym nowotworom poprzez wiazanie sie
do zakazonych komdrek i ich lize

e cytokiny (s3 to biatka i peptydy) petnig istotng rol¢ w odpornosci, a szczegdlnie w:

o odpowiedzi zapalnej (sa wydzielane przez makrofagi i neutrofile) oraz odpowiedzi
humoralnej (s3 wydzielane przez limfocyty B w polaczeniu z limfocytami Th)

o wyrozniamy kilka ich rodzajow:

interleukiny

interleukiny sg
cytokinami, ktore
umozliwiaja
komunikacje
leukocytow ze sobg 1
pozwalaja na wptyw
jednych populacji
leukocytow na inne

1 vice versa.

interferony

zakazone wirusem
komorki uwalniaja je, a
te indukuja sgsiadujace,
niezakazone komorki do
wytwarzania substancji
hamujacych replikacje
wirusa, aby ograniczaé
jego rozsiewanie.

chemokiny

Powoduja dojrzewanie
leukocytow,
przemieszczanie si¢ ich
do miejsca zakazenia;
aktywuja takze r6zne
komorki (takie jak
neutrofile, eozynofile,
mastocyty, monocyty i
limfocyty T)

Czasteczki TNF

Czynniki martwicy
nowotworow, indukuja
apoptoze komorek;
informuja takze komorki
odpornosciowe o
mutacjach.



biatka ostrej fazy sg wytwarzane w watrobie podczas stanu zapalnego, ulatwiajg fagocytoze przez
makrofagi. Oznaczenie ich ilosci (np. biatka CRP) jest kryterium diagnostycznym infekcji
bakteryjnej i wirusowej — w reakcjach bakteryjnych stezenie CRP jest podwyzszone nawet
kilkasetkrotnie powyzej 8 mg/dm?, w wirusowych jedynie nieznacznie.

ODPORNOSC CZYNNA I BIERNA

wczesniejsze rozwazania dotyczyly jedynie odpornos$ci czynnej (pojawia sig, gdy patogen zakaza
organizm i zapoczatkowuje pierwotng 1 wtorng odpowiedz immunologiczng).

odpornos$¢ bierna wystepuje np. u ptodu dziecka, ktére nie wytwarza samo przeciwcial, a ma je
dostarczone przez tozysko (IgG) lub z mlekiem matki (np. [gA). Trwa ona tak dtugo az
przekazane przeciwciata beda dziata¢ (od kilku tygodni do kilku miesiecy).

oba rodzaje odpornosci moga by¢ rowniez wywolywanie sztucznie. Odpornos¢ czynna
sztuczna polega na immunizacji szczepieniami, podczas ktorych wprowadza si¢ zabite lub
ostabione patogeny, geny kodujace biatka bakteryjne lub toksyny bakteryjne — te czynniki
indukuja pierwotng odpowiedz immunologiczng i tworzg pami¢¢ odporno$ciowa, dzieki czemu
spotkanie z patogenem zapoczatkuje szybka i silng wtorng odpowiedz. Odpornos¢ bierna
sztuczna polega na wprowadzeniu gotowych przeciwciat do organizmu tak, aby zneutralizowaé
patogeny (np. toksyny z jadu we¢za)

ODRZUT IMMUNOLOGICZNY

podobnie jak patogeny, komoérki pochodzace od innej osoby moga by¢ rozpoznawane jako obce 1
atakowane przez uktad odpornosciowy. Na przyktad przeszczep skory od jednego osoby do
genetycznie nieidentycznej osoby bedzie wygladat zdrowo przez tydzien lub dluzej, pdzniej
jednak zostanie zniszczony (odrzucony). — w dalszym ciggu nie wyjasniono fenomenu jak
organizm kobiety w cigzy nie odrzuca pltodu jako obcej thanki.

aby uktad odpornosciowy biorcy nie rozpoznal przetaczanej krwi jako obcej, lekarze musza
wzig¢ pod uwage wlasciwosci biorcy i dawcy znane jako uktad grupowy krwi AB0 —

kazdy z nas wytwarza biatka MHC z wigcej niz dwunastu réznych genéw; co wiecej ponad 100
r6znych alleli tych gendw wystepuje wsrdd ludzi (w przeszczepach formy czasteczek MHC
mogg dziata¢ jak antygeny), stymulujac immunologiczng odpowiedz prowadzaca do odrzucenia.
Niestety réznorodno$¢ czasteczek MHC niemal gwarantuje, Ze nie ma dwoch osob, poza
blizniakami jednojajowymi, ktére miatyby dokladnie taki sam zestaw. — czgsto przy
przeszczepach podaje si¢ leki immunosurpresyjne, aby zmniejszy¢ poziom odpowiedzi
odpornosciowej danego cztowieka, co zwigksza szanse na udany przeszczep.



Przeszczep
autogeniczny
(autogenny)

przeszczepiane
komorki, tkanki lub
narzady pochodza z
organizmu biorcy.
Przeszczep jest
akceptowany przez
uktad odpornosciowy
biorcy, zatem
niezwykle rzadko
dochodzi do jego
odrzucenia. Przyktady
przeszczepow:
komorki macierzyste,
tkanka tluszczowa,
wlosy, skora.

ALERGIE

Przeszczep
izogeniczny
(syngeniczny)

przeszczepiane
komorki, tkanki lub
narzady pochodza od
dawcy o identycznym
genotypie (np.
transplantacja
pomigdzy bliznigtami
jednojajowymi).
Przeszczep jest bardzo
dobrze akceptowany
przez uktad
odpornosciowy
biorcy, zatem rzadko
dochodzi do jego
odrzucenia.

Przeszczep allogeniczny
(homogeniczny)

przeszczepiane komorki,
tkanki lub narzady pochodza
od dawcy o podobnym
genotypie (np. transplantacja
pomiegdzy dwiema
spokrewnionymi lub
niespokrewnionymi
osobami). Przeszczep jest
dos$¢ dobrze akceptowany
przez uktad odpornosciowy
biorcy (pod warunkiem
przyjmowania odpowiednich
lekéw), zatem niezbyt czgsto
dochodzi do jego
odrzucenia.

Przeszczep
ksenogeniczny
(heterogeniczny)

przeszczepiane komorki,
tkanki lub narzady
pochodza od dawcy o
réoznym genotypie (np.
transplantacja mi¢dzy
osobnikami nalezagcymi
do réznych gatunkéw).
Przeszczep zazwyczaj
nie jest akceptowany
przez uktad
odpornosciowy biorcy,
zatem prawie zawsze
dochodzi do jego
odrzucenia.

e alergia to hiperczuta (przesadzona) odpowiedz na okreslone antygeny nazywane alergenami.
Najpowszechniejsze alergie obejmujg przeciwciata klasy IgE. — przykladowo: katar sienny
wystepuje, kiedy komorki plazmatyczne wydzielaja przeciwciala IgE swoiste dla antygendéw na
powierzchni ziaren pytku.

e niektore przeciwciata IgE wigza si¢ ze swoimi podstawami do komdrek tucznych w tkance
facznej. Ziarna pytku, ktore wnikajg do organizmu przytaczaja si¢ do miejsc wigzania antygenu
tych przeciwcial — takie potaczenie wigze sasiadujace czasteczki IgE, stymulujac komorki tuczne
do uwalniania histaminy 1 innych substancji zapalnych, dziatajac na wiele typéw komorek,
substancje te wywotujg typowe objawy alergii: kichanie, katar, lzawienie, skurcze migs$ni

gladkich ptuc.

o ostra odpowiedz alergiczna prowadzi czasem do reakcji zagrazajacej

zyciu, zwanej wstrzgsem anafilaktycznym. Substancje zapalne uwalniane

z komorek tucznych wywoluja wowczas silne skurczenie si¢ oskrzeli 1
gwalttowne rozszerzenie obwodowych naczyn krwiono$nych,

oy
L7~ Alergen

(druga

v

ekspozycja)

co powoduje nagly spadek ciSnienia krwi. W ciggu kilku

minut moze nastapi¢ smier¢ ze wzgledu na brak
mozliwos$ci oddychania i brak przeptywu krwi.

¥ 4
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USYSTEMATYZOWANIE: ODPOWIEDZ KOMORKOWA (SWOISTA)

skierowana jest przeciw antygenom pochodzacym z wnetrza komorki (zakazonej wirusem lub

w odpowiedzi komoérkowej biorg udzial komérki prezentujace antygen na czasteczce MHC
klasy I (np. komorki zakazone wirusem) oraz limfocyty Tc.

po wniknigciu obcego antygenu do organizmu nastgpuje prezentacja antygenu limfocytowi T,
ktory migruje do wezka chlonnego, gdzie ulega podziatlom 1 réznicowaniu. Ten proces prowadzi
do powstania dwdch rodzajow komorek — komoérek pamieci immunologicznej oraz komorek

limfocyty Th wytwarzajg cytokiny, ktoére pobudzajg inne limfocyty do dziatania. Do
pobudzanych przez nie limfocytow nalezg limfocyty T cytotoksyczne.

limfocyty T uczestniczg w reakcjach przeciwko wlasnym zmienionym komoérkom — reakcje te
sa wywotane pojawieniem si¢ obcych antygendow na zdrowych komorkach (tak samo limfocyty
te s3 odpowiedzialne za odrzucanie przeszczepow).

gdy limfocyt Te zetknie si¢ z komodrka majaca obey antygen, do tej komoérki sa wprowadzane sg
perforyny — substancje indukujace apoptoze komorki majacej obcy antygen. Perforyny niszcza
btong komodrkowa komorki 1 umozliwiaja wniknigcie granzym, czyli substancji powodujacych
zniszczenie DNA komorki.

Martwe komorki sg nastgpnie pochlaniane przez makrofagi. Cytokiny wytwarzane i rozsytane
przez limfocyty Th pobudzaja takze limfocyty B, co moze pobudzac nast¢pnie odpowiedz
humoralna.

USYSTEMATYZOWANIE: ODPOWIEDZ HUMORALNA (SWOISTA)

odpowiedZ humoralna jest warunkowana przez limfocyty B, ktore przeksztatcajac si¢ w
plazmocyty wytwarzaja przeciwciata niszczace patogeny.

biorg w niej udziat limfocyty B, limfocyty T 1 komorki prezentujace antygen — makrofagi lub
komorki dendrytyczne (a na nich MHC klasy II).

kiedy antygen wniknie do organizmu, zostaje pochtonigty przez makrofaga. Antygen ten jest
prezentowany przez niego na powierzchni biatka MHC klasy II limfocytowi Th.

ta prezentacja limfocytowi prowadzi do “rekrutowania” innych limfocytow TH, ktére swoiscie
wigza dany antygen.

jednoczesnie antygen wiaze si¢ z receptorem na powierzchni limfocytu B, komoérka wchtania
kilka obcych czasteczek przez endocytoze receptorowa; nastepnie biatko MHC klasy 11
limfocytu B prezentuje fragment antygeny limfocytom pomocniczym T — ten moment jest
zazwyczaj najwazniejszy dla aktywacji limfocytu B.

Duza ilo$¢ aktywowanych limfocytoéw TH prowadzi do potaczenia si¢ wytworzenia kompleksu
limfocyt B-limfocyt TH i wytwarzania przez limfocyt TH cytokin, ktore stymulujga namnazanie
si¢ limfocytow B i réznicowania si¢ w komorki plazmatyczne.

pojedynczy zaaktywowany limfocyt B prowadzi do powstania tysigcy identycznych komoérek
plazmatycznych, ktore przestajg wytwarzac¢ receptor antygenu, zwigzany z btong komérkows i



rozpoczyznaja produkcje i uwalnianie przeciwciat (kazda komoérka plazmatyczna uwalnia okoto
2 tysiecy przeciwcial w kazdej sekundzie swojego zycia, ktore trwa od 4 do 5 dni co daje okoto
bilion czasteczek przeciwciat).

e przeciwciala w rzeczywisto$ci nie zabijaja patogenow, ale wigzac si¢ do antygenow kolidujg z
aktywnoscig patogenu lub znaczg go w rozny sposob do inaktywacji lub zniszczenia.

dzialanie przeciwcial

neutralizacja opsonizacja aktywacja ukl. dopelniacza
W nim przeciwciata W nim przeciwciata wigzg si¢ do Zwiazanie si¢ biatka dopetiacza
wiaza si¢ do biatek na antygenow na bakteriach i prezentuja z kompleksem antygen-
powierzchni wirusa. tatwo rozpoznawalng strukture dla przeciwcialo prowadzi do
Zwigzane przeciwciala makrogagdw 1 neutrofili — promujg wigc ~ wytworzenia kompleksu, ktory
zapobiegaja zakazeniu fagocytoze. Prowadzi to rowniez do tworzy pory w btonie komorki,
komorek gospodarza, a zintensyfikowanej prezentacji antygenu co prowadzi do jej pecznienia i
wiec neutralizujg wirusa.  przez makrofagi (dodatnie sprzezenie lizy.

zwrotne)

PRZYPOMNIENIE: FUNKCJE KOMOREK ODPORNOSCIOWYCH

komorka opis

jest to komorka o zdolnosciach fagocytujacych (nalezy do fagocytéw); ma
wiele wypustek, podobnie do wypustek komodrek nerwowych; maja zdolnos¢
prezentowania antygenow; ich gtéwna rola jest wychwytywanie i przenoszenie

RoRUEie pe e antygenoéw do weztow chionnych oraz jego prezentacja limfocytom; komorki
dendrytyczne wystepuja tam, gdzie organizm komunikuje si¢ ze srodowiskiem
zewnetrznym.
komorki o zdolnosciach fagocytujacych (roznicujg si¢ z duzych monocytoéw);

makrofagi fagocytuja bakterie, wirusy, martwe komorki i ich pozostatosci (ciatka

apoptyczne); nalezag do komorek prezentujgcych antygen. Istniejg takie, ktore sa
osiadte w tkankach, inne — wedruja po ciele.

czgsto wystepuja pod btonami §luzowymi, s3 wazne w obronie przed intruzami
eozynofile wielokomdrkowymi, takie jak robaki pasozytnicze. Uwalniaja niszczycielskie
enzymy trawigce.

odrézniajg komorki obce od komorek organizmu dzieki zdolnos$ci
rozpoznawania antygenow zwigzanych z biatkami MHC-1. Dzieki
specyficznym receptorom rozpoznaja komorki zainfekowane wirusami (ktore

limfocyty Tc za pomocg bialek MHC-I prezentujg obcy antygen), a nastepnie za
posrednictwem specyficznych substancji cytotoksycznych stymuluja je do
samounicestwienia (apoptozy). Niszcza réwniez wlasne komoérki zmienione
nowotworowo.

wspomagaja odpowiedz humoralng i komérkowa (sg tez ich swoistym
tacznikiem) poprzez bezposredni kontakt z patogenem oraz wydzielanie

limfocyty Tu cytokin. Rozpoznajg antygeny zwigzane z biatkami MHC-II prezentowane
przez makrofagi i ulatwiajg aktywacj¢ limfocytow B, pomagajac im
przeksztatci¢ si¢ w komorki plazmatyczne.



limfocyty Ts

limfocyty B

plazmocyty

komorki pamigci
immunologiczne;j

komorki NK

mastocyty (komorki
tuczne, labrocyty)

inaczej limfocyty Treg (regulatorowe) — kontrolujg aktywnos$¢ pozostatych
limfocytow 1 innych komoérek uktadu odpornosciowego. Hamujg reakcje
immunologiczne, np. po wyeliminowaniu stanu zapalnego, zabezpieczajac
organizm przed autoagresja. Zwickszajg tolerancje na zewnetrzne antygeny, np.
chronigc ptdd przed odrzuceniem przez uktad odporno$ciowy matki. Biorg
udziat w reakcjach tolerancji na antygeny pokarmowe.

W trakcie dojrzewania limfocyty roznicujg si¢, w wyniku czego powstaja
miliardy ich odmian, z ktorych kazdy na swojej powierzchni ma specyficzny
receptor. Dojrzate limfocyty B migruja i osadzaja si¢ w obwodowych
narzadach limfatycznych (m.in. wezlach chlonnych). Jesli limfocyt za pomoca
receptora rozpozna obcy antygen, zaczyna si¢ intensywnie dzieli¢. Powstaje
klon wielu identycznych komorek, z ktorych jedna czgs$¢ staje si¢ komorkami
pamigci immunologicznej, a druga czes$¢, zdecydowanie wieksza, przeksztatca
si¢ w komorki plazmatyczne (plazmocyty). Limfocyty B maja zdolno$¢ do
fagocytozy i1 prezentowania antygendéw na swojej powierzchni.

wyksztalcajg si¢ z limfocytéw B pod wplywem cytokin. Sa to komorki
produkujace olbrzymie ilosci swoistych przeciwciat, przystosowanych do
rozpoznawania i unieczynniania okreslonych antygenow.

komorki, ktore odpowiadaja za pamig¢¢ immunologiczng organizmu. Powstaja
po udanej odpowiedzi immunologicznej przeciw okreslonemu antygenowi

1 kraza w uktadzie krwiono$nym czesto przez wiele lat, zapewniajac
dhugotrwata odpornos$¢ na chorobe spowodowang okreslonym antygenem (w
tym takze prawidlowe dziatanie szczepionek). W razie ponownego ataku przez
dany antygen szybko si¢ namnazaja, gotowe do silnej reakcji obronne;.
Wystepuja najczesciej w plucach, jelitach lub watrobie.

Naturalni zabojcy (natural killers) - uczestnicza we wczesnych fazach
odpowiedzi nieswoistej. Sg odmiana komorek cytotoksycznych, ktore maja
zdolno$¢ do spontanicznego, niewymagajacego aktywacji niszczenia komorek
organizmu zmienionych nowotworowo lub zainfekowanych wirusami.

W reakcji immunologicznej wyrzucajg zawartos$¢ ziaren cytoplazmatycznych
z substancja wywotujaca $mier¢ komorki.

Wystepuja w tkance tacznej wlasciwej wielu réznych narzadow, m.in. w btonie
sluzowej przewodu pokarmowego, plucach oraz ptynie jam ciata; podobnie jak
bazofile biorg udziat w reakcjach zapalnych oraz w reakcjach alergicznych —
wydzielajg m.in. histamine.



NABYTY ZESPOL NIEDOBORU ODPORNOSCI

AIDS (zespot nabytego niedoboru odpornosci) to choroba wywotywana przez wirusa HIV (ludzki wirus
niedoboru odpornosci), ktory atakuje i stopniowo niszczy uktad immunologiczny cztowieka.

Przyczyny i drogi zakazenia:

o kontakty seksualne: Niezabezpieczone prezerwatywa stosunki (hetero- i homoseksualne) z osobg
zakazong.

o kontakt z krwia: Uzywanie wspdlnych igiet i strzykawek (np. wsrdd osob przyjmujacych narkotyki
dozylnie), transfuzje zakazonej krwi, zabiegi medyczne lub kosmetyczne z uzyciem niesterylnych
narzedzi.

e transmisja wertykalna: Z matki na dziecko podczas cigzy, porodu lub karmienia piersig.

o Stosowanie prezerwatyw: Podczas kazdego kontaktu seksualnego.
o Unikanie wspélnego uzywania igiel: I innych narzedzi mogacych mie¢ kontakt z krwia.

o Badania prenatalne: Kobiety w cigzy powinny wykonywac¢ testy na HIV, aby w razie potrzeby
wdrozy¢ odpowiednie leczenie zmniejszajace ryzyko transmisji wirusa na dziecko.

HIV jest retrowirusem, ktory po wniknigciu do organizmu atakuje komorki uktadu odpornosciowego,
glownie limfocyty T pomocnicze (CD4+). Wirus integruje swoj materiat genetyczny z DNA
gospodarza, co prowadzi do produkcji nowych wiriondw 1 stopniowego niszczenia zainfekowanych
komorek.

Przebieg zakazenia mozna podzieli¢ na kilka etapow:

1. Ostra faza zakazenia: Kilka tygodni po zakazeniu moga wystapi¢ objawy grypopodobne, takie jak
goragczka, bol gardta, powiekszenie weztow chtonnych.

2. Faza bezobjawowa: Moze trwa¢ nawet kilka lat; wirus nadal replikuje, ale nie powoduje wyraznych
objawow.

3. Pogorszenie funkcji ukladu odpornosciowego: Spadek liczby limfocytow CD4+ prowadzi do
ostabienia odpornosci.

4. AIDS: Koncowy etap zakazenia HIV, charakteryzujacy si¢ skrajnie niskg liczbg limfocytow CD4+ i
wystepowaniem chorob oportunistycznych oraz nowotworow.

Rola ukladu immunologicznego i jego uposledzenie:

Uktad immunologiczny chroni organizm przed infekcjami i nowotworami. HIV atakuje kluczowe
komorki tego systemu — limfocyty Tu pomocnicze (CD4+), ktore sg niezbedne do koordynacji
odpowiedzi immunologicznej. Stopniowe niszczenie tych komorek prowadzi do uposledzenia
odpowiedzi immunologicznej, czynigc organizm podatnym na infekcje i nowotwory, ktore u osob z
prawidlowg odpornoscia nie stanowig zagrozenia.

W miare postgpu zakazenia HIV liczba limfocytéow CD4+ spada, co ostabia zdolno$¢ organizmu do
zwalczania patogenow. W efekcie dochodzi do rozwoju chordb oportunistycznych, takich jak
zakazenia grzybicze, bakteryjne, wirusowe czy niektore nowotwory, ktore sg gtdowng przyczyng
zgonoOw wsrod chorych na AIDS.

Wezesne wykrycie zakazenia HIV 1 wdrozenie terapii antyretrowirusowej (ART) pozwala na
spowolnienie postgpu choroby, utrzymanie funkcji uktadu odpornosciowego i poprawe jakosci zycia
pacjenta.



polecenia kontrolne

1.
2.

jakie s3 dwa warunki do spetnienia, aby limfocyty mogty aktywowac swoistg odpowiedz komoérkowa?

wykaz rdéznice miedzy prezentacjg antygenu limfocytom T przez komorki dendrytyczne/makrofagi, a
przez limfocyty B.

wyjasnij, dlaczego limfocyty Th sg nazywane limfocytami CD4, a limfocyty Tc CD8 — okresl role
czynnikow CD.

podaj dwie korzysci, jakie osigga organizm dzieki zniszczeniu zakazonej komorki przez perforyne i
granzymy.

okresl, czym rdznig sie receptory antygenowe limfocytéw B (BCR) od receptoréw antygenowych
limfocytow T (TCR) - odwotaj sie wytgcznie do ich budowy.

okresl, czym rdznig sie receptory antygenowe limfocytow B (BCR) od receptoréw antygenowych
limfocytow T (TCR) - odwotaj sie wytgcznie do ich funkcjonowania / rozpoznawania antygenow.

diapedeza jest to zdolnos¢ przechodzenia niektdrych rodzajow krwinek biatych z osocza do tkanek -
ktére rodzaje leukocytéw podlegaja diapedezie?

odpowiedzi

1.

aby wywotac swoistg odpowiedz immunologiczng musi pojawic sie obca czgsteczka, aby mogta sie
zwigzac swoiscie z receptorem antygenowym limfocytu T; ponadto, antygen ten musi zostac
zaprezentowany na powierzchni komorek prezentujgcych antygen: mogg by¢ to komorki
dendrytyczne, makrofagi lub limfocyty B.

prezentacja antygenu przez komadrke dendrytyczng lub makrofaga aktywuje limfocyt pomocniczy T,
ktory dzielgc sie, tworzy klon aktywowanych komaorek. Limfocyty B prezentujg natomiast antygen juz
zaaktywowanym limfocytom pomoczniczym T, ktére z kolei samoczynnie aktywujg limfocyty B.

limfocyty T pomocnicze (Th) sg nazywane limfocytami CD4, poniewaz na ich powierzchni wystepuje
biatko CD4. Podobnie, limfocyty T cytotoksyczne (Tc) sg okreslane jako limfocyty CD8 ze wzgledu na
obecnosc¢ biatka CD8 na ich powierzchni. Przyktad funkcji: biatko pomocnicze (CD4) na powierzchni
limfocytu T wigze sie z czgsteczkg MHC klasy I, pomagajgc w potgczeniu komarki limfocytu z komadrka
prezentujgcg antygen, co usprawnia ich wspodtprace. Limfocyty T cytotoksyczne (Tc) majg biatko CDS,
ktore wigze sie z czgsteczkami MHC klasy | wystepujgcymi na wszystkich komadrkach jagdrzastych
organizmu. Umozliwia to rozpoznanie i eliminacje komdrek zakazonych wirusami lub zmienionych
nowotworowo.

Smierc¢ zakazonej komdérki nie tylko pozbawia patogen miejsca do namnazania, ale takze odstania
zawartosc¢ komorki krazgcych przeciwciat, ktére znaczg uwolnione antygeny do zniszczenia.

BCR (Receptor limfocytu B): Jest to zakotwiczone w btonie komdrkowej przeciwciato, sktadajgce sie z
dwéch fancuchow ciezkich i dwdch lekkich, tworzacych strukture o dwdéch identycznych miejscach
wigzacych antygen. Po aktywacji limfocytéw B, BCR mogg by¢ uwalniane w formie rozpuszczalnych
przeciwciat. TCR (Receptor limfocytu T): Sktada sie z dwdch réznych faricuchéw polipeptydowych
(najczesciej ai B) potaczonych mostkiem disiarczkowym, z jednym miejscem wigzgcym antygen. TCR
Sg zawsze zwigzane z btong komdrkowsq i nie sg uwalniane.



6. BCR: Mogg bezposrednio rozpoznawac i wigza¢ wolne antygeny w ich natywnej formie, takie jak
biatka, polisacharydy czy lipidy. Dzieki temu limfocyty B mogg reagowac na szerokie spektrum
patogendw. TCR: Rozpoznajg antygeny tylko w postaci peptydow prezentowanych na powierzchni
komorek przez czgsteczki MHC (gtownie MHC klasy | dla limfocytow T cytotoksycznych i MHC klasy I
dla limfocytéw T pomocniczych). Wymaga to wczesniejszego przetworzenia antygenu przez komorki
prezentujgce antygen (APC).

7. bytyby to monocyty (makrofagi tkankowe) oraz neutrofile (mikrofagi tkankowe)



