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Az immunolégia tudoméanya a jarvanyos
betegségek megfigyelésével kezdddott és a
védboltasok bizonyitottdk a gyakorlati érté-
két. Az immunolégia igy el6szor a fert6z6
betegségek elleni védelem tandva valt. A ko-
vetkezd nagy forradalmi lépést a szadzadunk
elején tette meg az immunoldgia az immunitas
és a betegseégkent jelentkezé hiperszenzitivitas
k6z6s mechanizmuséanak bizonyitasaval. Ezzel
az immunoldgia a rémai Janus istenhez hason-
[6an kétarcava valt, mert Kiderilt, hogy a
provokalé antigén és az immun reakcio egy-
méasrahatadsdnak nemcsak védelem, hanem jel-
legzetes artalom is lehet a kdvetkezménye.

Pirquet az allergia sz6t az immunités és a
hypersensitivitas kozds fogalmaul ajanlotta,
melynek lényege, hogy szerzett, és feltétele
egy els6 (hetero- allo-) antigén behatas (induk-
ci6 és primer vaélasz), melyet azutdn ugyan-
azon antigén behatds ismétlédésekor kovet a
megvaltozott (=allo-ergias) szekunder tipusi
valasz, azaz vagy protektiv immunitas, vagy
patogén hypersensitivitds. A védettség azon-
ban annyira mas eredményd jelenség, hogy az
allergia sz6 szinonimakeént a hypersensitivitast
véltotta fel a heterolog (xenogén. allogén)
antigének elleni patogén immun reakcié meg-
jelélésére és az immunoldgia olvasztotta maga-
ba az allergiat. A nomenklatdra, ill. fogalom-
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zavar tovabb tart, nemcsak az elnevezések
eredeti nyelvtani értelme tekintetében, de
természetiudomanyilag is, hiszen mind a
»protektiv’, mind a ,patogén” reakcié az
antigének ellen —ezt hangsulyoznom kell —
nagyon is fiziolégids az egyén immun sziszté-
méja részérél [1]. Valddi az immun patolégia,
ha maga a szisztéma a koros; ilyenek a
fert6z6deései, a rosszindulatl daganatai, a vele-
szlletett vagy szerzett defektusai, mely utdb-
biak altal nemcsak a protektiv, de a patogén
hatdsai is gyengiilnek. igy az immun funkcié
Iényege teh&t minden idegen antigén elpuszti-
tasaval a sajat és nem-sajat antigén struktdrak
keveredésének megakadalyozasa. Teleologiku-
san az allergia értelmét abban kereshetjik [1],
hogy a természet szaméara az ontogenezisnél
fontosabb a filogenezis és az immun rendszer
ennek differencialddasi iranyai érdekében az
egyén unicum antigén kombinatorikajat védi
- ha maéasképp nem, akkor akar még — az
egyén pusztulasa (halélos allergids sokk) aran is.

Ma mar a védelem oldalat is kissé masként
latjuk. Szamos fert6z6 betegség tlineteinek
egy jO részét ugyanis nem kozvetlenll a
perzisztens korokoz6, hanem az ellene kiala-
kuld antimikrobélis allergia okozza.

Az allergia-tan utidn kovetkez6 legnagyobb
forradalom megint csak bajkeltést deritett ki.
Az Ehrlich-féle ,horror autotoxicus” meg-
délt. Kiderilt, hogy az immun mechanizmus
sajat (autolog) antigének ellen is iranyulhat és
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az ezeket hordozd szervek steril gyulladasos
pusztulasat, ,,autoimmun betegségét” okozhat-
ja. Nagyon sok eddig ismeretlen eredet( kor-
kép keletkezésére probalt ez az elmélet ma-
gyarazatot adni.

Orvosi  szempontb6Ol persze természetes,
hogy killénbséget teszlink az egyénre hasznos
(,protektiv”’) és a betegsegként jelentkez6
(»patogén”) hetero- ill. auto-immun reakcid
kozott, megis az immun funkcié mindig pusz-
titd jellegld, mert az antigént és az ezt hordozé
struktarat tonkreteszi. Az altalanossagban el-
fogadott mai ismereteink szerint tehat az
immun rendszer veégsé feladata - fliggetlendl
a kovetkezményekt6l —a ,,dezantigenizacio”,
az antigénként érzékelt makromolekuldk spe-
cifikus lebontésa.

Ezzel a mai altalanos felfogéassal szemben
mégis Ugy gondolom — és ezt szeretném a
kovetkez6kben bizonyitani — hogy az antigén
destrukcié az immun funkcionak csak egyik
oldala, melyet egy még kevéssé ismert masik,
konstruktiv oldal egészit ki bioldgiai egységgé.
Ez az immunoplazia, vagy immunotrofia,
mely ellendrzi és szabélyozza a sajat antigén-
hordozOkat az élet folyaman, ezek kifejlédé-
sét, a sejtproliferacidt, a mitozisokat, a szer-
vek nagysagat és alakjat. A régen ismert
neuro- és endokrinotrofia mellett létezik tehat
egy immunotrofia is.

Amikor erre akilonb6z6 megfigyeléseim és
vizsgélati eredményeim alapjan évekkel ez-
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elétt rajottem, azt hittem, hogy az Otlet
nagyon eredeti. llyen szemmel vizsgalva most
méar az irodalmat, r4 kellett azonban sajnos
jonném, hogy ez mar masoknak is eszébe
jutott, de tal&n nem volt még elegendd bi-
zonyiték ahhoz, hogy a kutatds kell6en fel-
figyeljen rd. Azt hiszem mégis, hogy elegendd
adatot és batorsdgot tudtam &sszeszedni az
immunoplazia, ill. immunotrofia valdszin(sité-
sére.



IMMUNOPLAZIA, IMMUNOTROFIA,
A SEJTSZAPORODAS IMMUN
SZABALYOZASA

Az immunoplézia torténete 60 évvel ezel6tt
kezdddott, amikor Carrel megfigyelte, hogy
[2] szOvettenyészetekben sajatos mononuk-
leéris sejtek (limfocitdk) jelenléte elGseqiti
mas sejtek novekedését. Azdta egyre tobb
adat gydlt ossze a limfocitdk és egyéb sejtek
kdlcsonhatasaira [3—11].

Bar a kovetkezdkben a két gorog eredetl
szOt, a troflat (trophicos=taplalni) és plaziat
(plasis=képzés, alakitds) mar a lekotott nomen-
klatira miatt tobbszor felvaltva hasznalom,
el6re kell bocsatanom, hogy lényeges kdztik a
kilénbség. A hiperplazia nagyobb szerv-szévet
térfogat sejtproliferacio altal, a hipertréfia
ugyanez, de valtozatlan sejtszammal, nagyobb
sejtek altal. Az euplazia, ill. eutr6fia Iényegében
azonos fogalom, ugyanaz, de két kilénb6z6 ol-
dalrél. A hipotréfia és hipopléazia a hipertrofia,
ill. hiperplazia ellentéte az eutréfidhoz, ill. eu-
plazidhoz képest. Noha az egyes jelenségekre ré-
gebben kialakult némenklatira miatt mindkét
sz6t haszndlom, az immun funkci6 épité ol-
dalat mégis inkdbb az immunoplazia fejezi ki.

Annak a vizsgélatara, hogy egy szerv mire
valo, az élettan legegyszer(ibb mddszere a
szerv kiirtasa és a kovetkezmények megfigye-
lése. Sohasem volt kétséges, hogy mi az
izmok, idegek, csontok, inak, szem stb. m(ko-
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dése, de teljesen ellenkezd a helyzet az immun
szisztémaval, mely annyira szét van szérva a
testben, hogy egészében nem vaghatd ki,
izolalt teljes destrukcidéja mas dton-mddon
sem lehetséges. Csak a legutébbi id6ben derilt
ki, mire valé a thymus, a bursa fabricii, a 1ép,
hogy mi a nyirokcsomo6 szerkezeti elrende-
zettsége, hogy a limfocitak T—B—O sejtekre
oszlanak és tovabbi szubpopulédciok vannak,
hogy lymphokinek és interleukinek léteznek
sth, sth. Tudasunk éppen a frissesége miatt
még sokban hianyos, bizonytalan, homalyos.
Mégis a homaly kezd oszlani és kezdenek
ismereteink Kiteljesedni, éppen az immunolé-
gia Gjonnan felismert masik oldaladnak a kuta-
tasaval.

Az immunoplaziat (Ipla), ill. immunotré-
fiat (Itro) természetesen sokoldaluan kell bi-
zonyitani. Bizonyitani kell el6szér, hogy 1.
hipoplazia-aplazia mogott elégtelen Ipla, 2.
hiperplazia mdogott talmikéds Ipla is ok
lehet, és 3. az Ipla mikodése, ill. készenléte
alland6 a sziiletést6l a halalig; 4. ezutan
szamos részletkérdésre kell valaszolni, kulo-
nosen arra, hogy milyen a viszony az immuno-
I6gia két oldala kézt, mi az Ipla, ill. az infor-
méciotranszfer mechanizmusa, milyen fak-
torok, sejtek kozvetitik az impulzusokat, mi
az afferens (érzékeld) és efferens (végrehajto)
szara ennek az életfontos funkcidnak, és igy
tovabb.
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A jelen tanulméanyban ennek az egészen Uj
szemléleti és kutatdsi irdnynak csak rovid
vazlatat tudom adni, a részletek, érvek, ellen-
érvek, bizonyitékok és kétségek Kkifejtésére
kotetnyi értekezés lenne szlikséges. Vizsgaljuk
meg tehat nagyon réviden az immunopléazia
bizonyitékait a fenti sorrendben.

1 Immunohipoplazia—aplazia

Bar nincs moddunk az immun rendszer
izolalt teljes kiirtdséra, igy a nagyon bonyolult
normalis (fiziologias) funkcié mindkét oldala-
nak kozvetlen bizonyitasara, mégis apranként
kiderult, hogy léteznek az immunoplaziat a
hidnya oldalarél valészindsité természetes em-
beri és &llati modellek. Az emberi modellt
olyan, régebben idiopéatidsnak, Gjabban auto-
immunnak mondott szerv-hipoplazidk, atro-
fiak alkotjak, melyek mogott az immunoplé-
zia hidnya a legvaldszinlibb magyaréazat. Sok-
kal valoszin(ibb, mint a feltételezett, de toébb-
nyire bizonyithatatlan autoimmun agresszid.
Kétségtelen, hogy antitestek bakteriolizist,
citolizist okozhatnak, de ugyanannyira kétség-
telen az is, hogy csak akkor képesek sejtdest-
rukciora, ha a sejtfeliilet életfontos (vitalis)
antigénjeibe marnak bele, vagyis sejtfeltilet—
(membran)—antigén specifikusak. Mégis a leg-
tdbb —ma autoimmun agressziéval magyara-
zott — szervpusztulasos beteg vérében auto-
antitestek szinte kivétel nélkil olyan antigé-
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nekkel szemben taldlhatok, melyek nincsenek
életfontossaguan, vagy egyéltalan képviselve a
sejtfeliileten, mint pl. a thyreoglobulin, mito-
chondriumok, microsomak, DNS és egyéb
sejtmag anyagok stb. Ezek az antitestek tehéat
nem lehetnek citotoxikusak. Legféljebb im-
mun-komplexeket (IC) képezve okozhatnak
valamilyen nem immun-specifikus ,,IC-depo-
ziciés” betegséget. Az autoantitestek tobbsé-
gének citoagresszivitadsa ellen sz6l még az is,
hogy — bar Aaltalaban kisebb titerben —
egészségesekben is el6fordulnak. Valtozatla-
nul sajat sejtfelileti antigén ellen agressziv
(citotoxikus) autoantitestet felt(in6en keveset
ismerlink (mintha mégis érvényesilne valami-
lyen horror autotoxicus!), szemben a sejt- és
szOvetpusztulds szempontjadbol hatastalan na-
gyon sokféle értelmetlen autoantitesttel [12].
Autoantitestek altal bizonyithatéan kozvetle-
nil okozott kérképek szama meglepéen kevés
(meleg haemolysines anaemia, ITP, anti-GBM
antitest nephritis, myasthenia gravis, egyes
keringd funkcionalis faktorok elleni — pl.
antikoagulans —antitest altal okozott baj).
Tobbnyire nem bizonyithaté in vivo az in
vitro ,killer” sejtek citotoxicitdsa sem, legfel-
jebb feltételezhetd, ha biopsids metszetben
egyes szervekben monoclonalis antitestekkel
[12] nagyobb szamban mutathatok ki, de
jelenlétiik masképp is magyardzhatd. Illy mo-
don autoimmun agresszio kovetkezménye-
nek vélt (és feltételezetten non-viralis) szamos
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korképben sem a humordlis, sem a cellularis
autoimmun agresszié valdjaban nem bizonyi-
tott.

Az autoimmun betegségek prototipusanak
mondott SLE-ben az autoantitestek egész
»zaporaval” taldlkozunk [13, 14], de ezek
megint nem sejtfelszin ellenesek és inkabb az
antitest képzés, az immun regulé&cié valami-
lyen Kkisiklasara utalnak. igy SLE-ben sincs
direkt bizonyitéka a specifikus autoimmun
agresszionak a betegség valddi héttereként.

Ha tehat logikusan gondolkodunk, kimond-
hatjuk, hogy a legtébb szervspecifikus ,,pri-
mer” atrofidban és a kovetkezményes klinikai
hypofunkcids betegségben, mint a myxoe-
dema, Addison-kor, Ures-sella, némely maj-
cirrhosis, focal-sclerosisos és egyéb idiopéatias
glomerulonephritis, scleroderma, az anaemia
perniciosa mogotti gyomor feddsejt-atrofia
stb. nincs bizonyitéka az autoimmun ag-
resszionak. Ez persze még nem bizonyitja
pozitive ilyenkor az Ipla hianyat, de feltéte-
lezhet6vé, valoszinlivé teszi. A f6 nehézsége a
hianya fel6l az Ipla bizonyitasanak az, hogy
egyel6re még nincs médszeriink a szervspecifi-
kus immunoplazia feltételezhet6 mediatorai-
nak a mérésére a csokkend szinten, bar mint a
kés6bbiekbdl kidertl - ilyenek Kkifejlesztése
varhato.

Az altalanos limfohipoplaziat az allatkisér-
leti mddszerek szerint kiulénb6z6 tipusu sor-
vadasos betegségek kisérik (,,wasting disease”,
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»runt disease”, ,,secondary disease”), de ha
nem valik teljessé az immun-hiany, akkor az
allatok steril kdrnyezetben altalaban megél-
nek, sét fejlédnek. Bar ez tobbféleképpen
magyarazhato, az Ipla szempontjabdél a Iényeg
ink&dbb az, hogy meglehetdsen rezisztens lim-
foid populécié lehet felel6s az Ipla funkcidért.

2. Immunohiperplazia

Folytassuk vizsgal6dasunkat a masik iranyd
megkozelitéssel, az immunopléazia hiperfunk-
cios kovetkezményeinek keresésével. Funkcio-
nalisan transzferdbilis faktort kell keresniink a
vérkeringésben, mely szerv-hiperplaziat és ez-
zel szerv-hiperfunkciét okoz. Az els§ gyana,
majd bizonyiték a LATS (long acting thyroid
stimulator) volt, amikor Kkiderdlt [15, 16, 17],
hogy ez gamma-globulin, vagyis Thyreoideat
Stimuldlé Immunoglobulin  (TSI), mely a
Graves-Basedow kor kivaltoja és fenntartdja.
Ez a Graves-Basedow Kkort az autoimmun
betegségek csoportjaba sorolta, mégis a lényeg
az, hogy az autoagressziokkal szemben ez
nem destruktiv gyulladas, hanem éppen for-
ditva, fokozott immun funkcidval keltett
szervspecifikus hiperplazia, kdvetkezményes
hiperfunkcioval [18]. Ugy latszik azonban,
hogy talan tobb faktor szilkséges egyszerre a
Graves-Basedow korhoz [19], egy TGI (,,thy-
roid growth immunoglobulin), mely a hiper-
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plaziat (strumét) okozza és a TSI, mely (a
TSH receptorhoz koétédve az adenylcyclazt
stimulalva) a hyperfunkciéért felelds.

Ha mar egy példa akadt a huméan patoldgia-
ban, akkor tébbnek is kell lennie. Magunk is
kerestlink ilyet és talaltunk is. Emlitettem az
immunohipoplazia-aplazia val6szinliségét a
gyomor nyélkahartya atréfidban (anacidités,
anaemia perniciosa kdvetkezménnyel). igy va-
l6szinlinek tartottam, hogy az ulcus pepticum
feltételéul szolgaléd hiperaciditast szolgaltatd
fésejt (,,secretory cell-mass™) hiperplazia oka
is egy Stimulalé Immunoglobulin (S1) lehet.
Ezt munkatarsammal [20, 21] meg is talaltuk
a nyombélfekélyes betegek kb. felében, ami
nagyon jé eredmény, ha az emberi gyomorsav
stimulalé immunoglobulin hatdsossagat pat-
kanyban vizsgaljuk, ulcus-produkalassal. A
modszer javitasaval az eredményesség is foko-
z6dhat, mint az a LATS, ill. TSI esetében is
tortént a kezdeti 50%-r6l majdnem 100%-ra
[22], Ez a gyomorsavképzés szabalyozésat az
eddig ismert gyors neurokrin és endokrin
szabalyozas mellett a tartés immunokrin ha-
tassal egésziti ki [21].

Irodalmi adat mellett [23] el6zetes biztat6
eredményilink van arra, hogy stimulalé immu-
noglobulin lehet a mellékvese bilateralis hiper-
plazidjanak az okozéja is, melynek azutan
Cushing syndroma a kdvetkezménye [24],

Ajanlhaté tehat minden hiperplazia vizsga-
lata ebben az irdnyban. Aki keres, az talal.
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Ezek az immuno-hiperplazidk, akarcsak az
atrofiak, Aaltaldban szervspecifikusak, egy
szervre korlatozottak. Ebb6l kdvetkezik, hogy
az immunoplézia is kulén-kilén minden szerv-
re-szdvetre vonatkozélag preformaéltan specifi-
kus. Ez persze nem jelenti egyszersmind azt,
hogy ritkdbban nem lehet multiplex és ezaltal
nem érinthet egyszerre toébb szervet, szovetet,
pl. tobb endokrin mirigyet, multiplex endo-
krinopatiat okozva, melyekben a proliferacio
malignussa is valhat. Erre vonatkozélag tudo-
masom szerint az Ipla vonatkozasdban még
nincs adat, a genetikus hajlamossag azonban
inkdbb mellette szdl.

Az immunoplazia bizonyitasdnak nehézsége
a hiperplazia oldalarol is részben maodszertani
(amiben azonban javulads véarhatd), részben
pedig megfeleld allatmodell hianya.

3. Immunoeuplézia

Ha létezik immunoplazia, akkor fel kell
tételeznlink, hogy allanddan, az egész életen
at m(kddnie, hatnia kell. Ennek vizsgalata az
eddigiek alapjan els6 hallasra rendkivil nehéz-
nek volt vélhetd, pedig nyilvanval6, hogy a
vizsgalatara és bizonyitasara kitiné emberi és
allati modellek vannak a regeneracié folyama-
taiban. Ezek alkotjak ma véleményem szerint
az immunopléazia f6 bizonyitékat.
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Szdmos Kklinikai megfigyelésb6l és allatki-
sérletb6l tudjuk, hogy a regenerécidt, sebgyo-
gyulast nagyon sok tényezd jelent6sen befo-
lyasolja. Mégis az alapkérdés az, hogy egy
hirtelen veszteség utdn mi kényszeriti a meg-
marado sejteket gyors proliferaciéra, mi erre a
legeslegels6 stimulus, az elinditd parancs és
kés6bb mi a limitalé faktor, amikor a norma-
list megkozelitd alak, nagysag és mikddés
helyreall. Valészinlileg mindenféle regeneracio
j6 modellje, becslési modszere lehet az immu-
noplazia hatdsossaganak egyénenkénti diag-
nosztizalasara és mérésére.

A legtobb adatot magéra a regeneracidra
eddig a parcidlis hepatektomia szolgéaltatta. A
tipuskisérlet egy 2/3-0s majeltavolités [25]. A
nagy majsejt veszteség azonnal csodalatos
reparativ sejtproliferaciot indit el a megma-
radt lebeny-részekben. A reparativ ndvekedés
pontosan szabalyozott és lassulva megsz(inik,
amikor a sejt-tomeg deficit potlodott. Nem-
csak a tempdja, mértéke, alaki elrendezettsége
csodélatos a robbandasszer(ien induld regeneréa-
cionak, hanem az is, hogy a funkciés teljesit-
mény csak eléggé lassan, méasodlagosan koveti
a térfogatndvekedést, amit ma az irodalom
[25] éaltaldban ugy értékel, hogy a szervezet
altal (teleologikusan) ,.elvart” munkavégzési
terhelés (,,load”) kompenzéldsa nem ingere,
nem oka —mint régebben sokan gondoltak —
hanem kovetkezménye a maradék sejtszam-
ndvekedésének.
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Egy maésik kitiind modellje az euplazianak
az uninephrektomia utani Un. ,,kompenza-
ci6s” vesehipertrofia a visszamaradt veseben.
Bar ez a jelenség mér a mult szdzad vége Ota
ismert [26], az a felismerés, hogy a mecha-
nizmusa az immun rendszerrel kapcsolatos
lehet, meglehetésen Uj [27]. A gyors vélasz a
szOvetmennyiség hirtelen megfogyasara, ha-
sonlit egy immun reakcidhoz [28]. A majrege-
neraciotdl eltér6en —a strukturélis kildnbseé-
gekb6l kovetkez6en — egyes kutatok agy
vélték, hogy a vese inkabb hipertrofizal (innen
az eredeti név). Vald, hogy Uj glomerulusok
nem képzd6dnek, de a nephronok sejtprolifera-
cié altal nagyobbodnak meg.

Tobb tanulmény foglalkozott a limfocitak
immunolégiai és trofikus kapcsolataval [8] és
a limfoid szOvet morfosztatikus miikddésével
[27], Burch és Burwell [29] feltételezte, hogy
a sejtekb6l egy szovetkddolé faktor, ,, TCF”
(,.tissue coding factor”) jut az extracellularis
térbe, melynek mértéke aranyos a szdvet
méretével és cellularitasaval, ez a TCF a
nyirokutakon érné el specifikus ingerként a
regionélis nyirokcsomokat, melyek vele aré-
nyosan effektor kis limfocitdkat kildenek
vissza egy ugyancsak tételezett ,mitotikus
kontroll fehérjével” a célszervhez és ezzel
kezd6dnék a proliferacio; a szOvetveszteseg
utdn tehat a TCF csokkenés lenne a kivalto
ingere a hiperplazianak, mely addig folytaté-
dik, amig az egyensuly helyreall. Részletes
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elméletet fejtettek ki ebbdl, mely feldlelte az
embryogenezist, cellularis differenciaciot, mi-
tosis- és novekedés-kontrolit, autoimmunitast,
carcinogenesist és Oregedést, foltételezve,
hogy az elsédleges funkcidja a komplex limfo-
id rendszernek a test és szervei ndvekedésének
és morfosztazisdnak az ellenGrzése. A Burnet-
féle szelekciés elmélettel szemben egy clon-
indukciés elméletet allitottak szembe azzal,
hogy az dnfelismerés nem passziv kivalogatés-
sal, hanem pozitive kialakuld visszahatd kap-
csolattal jon létre a limfoid rendszer és a tobbi
szovet antigén determinénsai kozott; igy az
immunitas elsédlegesen nem renddri feladat,
ez csak velejardja a primer szovetregulacionak.
Ez az elmélet tal sokat kivant megoldani
bizonyitékok hidnyéban.

A magam elképzelése - az irodalom szd&mos
szétszort részletadata és klinikai megfigyelése-
im alapjan —ett6l Iényegesen eltér: az immun
rendszer plasztikus (trofikus) funkcidja sem
nem szelekciés, sem nem indukciés, hanem
predeterminélt, specifikus limfoid csiravonal
(germ-line) mikodésének a kovetkezménye
szervenként—szovetenként specifikus tropho-
cytak Altal, melyeknek szdma normalisan
egyenstlyban van azzal a szervi, ill. szOveti
sejtszammal, melyet egy életen at felligyel és
gondoz. Ezek a limfoid trophocytdk allando-
an recirkulalnak az otthonukat képez6 célsz6-
vet és a regiondlis nyirokcsomok kozt, elkép-
zelésem szerint ezekben kapva Antheusként

19



energiat, ill. ,t6ltédnek fel Gzemanyaggal”,
mint flotta-bazison. Erre az ,,otthon” ,ho-
ming” [11] elméletre tébb adat van, de valdszi-
nd, hogy az emberi patologiaban is talalunk ra
valdszinliséget. Ilyen példanak gondolom tdb-
bek kdzt pl. a bérlymphomat, mely a bérben
otthonos limfocitak tumoros atalakuldsabol
keletkezik.

Ha els6dlegesen a tropho-(plaszto)—eytak-
nak az ardnya a célsejtjeikhez képest megval-
tozik, ezzel aranyosan véltozik kovetkezmény-
ként a célsejtek szdma: a tulsuly hiperplazi-
at, a hiany hipoplaziat okoz. Ezzel persze nem
oldédik meg e korképek patogenezisének a
,Végsd” lancszeme, csak eltolodik, de kdzos
nevezére jut egy szabalyozd rendszerben,
mely altal a gydgyitadsuk jobban megkdzelithe-
t6.

4. Az immunoplazia részletkérdései

A hiperpléazia faktorok a vér gamma-globu-
lin frakciéjaban taldlhatok. Kérdés, hol kelet-
keznek, mely tipusd lymphoid sejtek terme-
lik, mi a termelésiik modja. Létezik-e direkt
cellularis (cell-mediated) immunoplazia, mely
szubpopulaciok felel6sek érte az egyes szer-
vekben, melyek a mediatorai. Mi a jelentdsége
pl. az interleukin-2-nek az onfelismerésben és
immun regul&cidban [30]. Kérdés, létezhet-e
immunohiperplazia hipo- ill. a gammaglobu-
linaemiaval, milyen a termel6dés mértéke,
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tehat pl. gammaferezis utdn mi az Gjraterme-
I6dés sebessége, azaz mennyi id6re javul pl. a
kritikusan sulyos Graves-Basedow kor. Ez a
populacié eddigi —még nem kozolt —vizsga-
lataink szerint killonb6z6 immunoszuppresszi-
0s behatasokra eléggé rezisztens, igy asparagi-
ndzra is meglehet6sen rezisztens. Valdszind,
hogy a limfoid rendszeren belil is csak egy kis
populacié felel6s az immunoplazidért, mely
még az immun rendszer tObbi sejtjének is
ellendrzi, szabalyozza a homeosztazisat.

Akéar humordélis, akar cellularis az immuno-
plazia, kétségtelen, hogy a vérkeringéssel kell
a célsejtjeihez eljutnia. Ezért rendkivil fontos
volt a limfocita indukalta angiogenezis (L1A)
felfedezése, hiszen enélkul nincs regenerécio,
de a rosszindulatu daganatok és attételeik se
néhetnének kdlesnyinél nagyobbra. A LIA
amellett sz6l, hogy az immun rendszer a
tumorszdvetet sajatnak érzi (legaldbbis ebben
a vonatkozésban) és még odaig is el lehet
menni —sok egyéb mellett —munkahipotézi-
sek alkotasaban, hogy a féként és elsdsorban
limfocitakat gatlé (limfocitotrop) citoszta-
tikumok 4altaldnos tumorgatlé hatdsa nem
éppen az immunoplazia némi gatlasan alap-
szik-e leginkadbb, vagyis az (ilyen irany0)
immunoszuppresszi6 — szemben az eddigi
elképzelésekkel —nagyon is kivanatos. Kulo-
nds figyelmet érdemel ebben a vonatkozasban
az  angio-immunoblasztos  limfadenopétia
(AILD) kutatasa.
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A f6 feladat az immunoplazia mér6-mod-
szereinek a kidolgozésa. Elsésorban a regene-
raciés modellek latszanak erre alkalmasnak:
kulondsen alkalmasnak vélem az ilyen iranyd
in vivo bér-ablak technikat, kilénds tekintet-
tel az epidermélis ndvekedési limfokin faktor-
ra [33], in vitro pedig az Un. erythroid burst
forming unit (BFU-E) jelenség vizsgalatat [34,
35, 36]. Peisze a szervspecifikus immunoplézi-
ahoz minden egyes szerv és a regionalis
nyirokcsomoéi koézt recirkulalé limfocitakat
kellene vizsgalni, tekintettel a fejl6désileg igy
kialakult immunoplazias egységekre. Foglal-
kozni kell az immunopléziat in vivo befolya-
sol6 tényez6kkel. Ezek analizise a kiilonbdz6
egyre tokéletesebb maddszerekkel a bennik
résztvevé sejtekre (,cell sorting™) és aktiv
faktorokra, az informécidtranszfer maddjaira,
kdzelebb vihet nemcsak az immunoplazia
megismeréséhez, hanem a jelenleg lelassult
terdpias el6rehaladds ujabb forradalmasitasa-
hoz.

Osszegezve az elképzelést, sok adat szol
amellett, hogy az egyéni trofiat szolgalo ideg-
rendszer és tréf-hormonrendszer mellett az
immun rendszer az a kibernetos (korméanyos),
mely a filogenetikai differencialédas érdeké-
ben az egyéni antigén-kombinatorikat nem-
csak destrualdlag védi minden idegenitd anti-
gén beépulésével szemben, hanem ennek a
felépllését is pozitive szabélyozza, ellen6rzi.

22



Egyel6re azonban az immunoplézia csak elmé-
let, mely az immunoldgia rendkivil bonyolult
sokoldalusagat és alapvetd funkcionalis fon-
tossagat bioldgiai egységbe kivanja foglalni.
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