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2 Bevezetés

Az asthma világméret  probléma, ami szociális terheket és költséget jelent, így mind a köz-, 

mind a magán egészségügyi ellátó rendszer számára fontos. Hathatós bizonyítékai vannak az 

asthma prevalencia növekedésének számos országban, f ként a “westernizált” 

társadalmakban.  Az atopiás betegségek és az asthma jelen nagyfokú elterjedtsége bizonyos 

gyermekkori fert zések számának csökkenésére, vagy az els  életévekben széles körben 

el forduló fert z  tényez  általános hiányára, mint következményre vezethet  vissza.. 1989-

ben Strachan javasolt egy új, de spekulatív magyarázatot  az allergiás betegségek száma terén 

megfigyelhet  emelkedés okának magyarázatára, melyet szóban „higiéné hypothesis”-nek 

nevezett .1 Ez a magyarázat a westernizált társadalmakban észlelhet  prevalencia emelkedést 

a családok nagyságának múlt századtól bekövetkez  csökkenése, a háztartások kényelmének 

növekedése és a személyi tisztaság fokánakb javulása által a fiatal családokban el forduló

kereszt-fert zések lehet séginek csökkenésére alapozza.. El ször szkepticizmus fogadta ezt a 

hypothesist, mivel az uralkodó immunológiai gondolkodás szerint a fert zés inkább 

lehetséges kiváltója, mint sem véd  hatású tényez je az allergiás szenzitációnak.2.

Mindazonáltal, a 90-es évek elején felismerésre került laboratóriumi állatoknál a Th1 és Th2 

lymphocyták közti mechanizmus különböz sége és, hogy a bakteriális és virális fert zések 

elleni „természetes immunitás” Th1 választ indukál cytokinek felszabadulásával, ami 

potenciálisan elnyomja a Th2 immunválaszt, beleértve az IgE által mediált allergiát.. Bár a 

Th1/Th2 minta nem egészen olyan egyértelm  embereknél, mint az el ször annak látszott 

rágcsálóknál, a “higiéné hypothesis” mind az immunológusok, mind az epidemiológusok 

érdekl désének tárgya maradt a 90-es évek során.3,4.

Tanulmányunkban a fert zéses és allergiás rendellenességek közötti összefüggéseket 

kívántuk demonstrálni, ezért a különféle fert z  ágensek Th2 immunválasz kifejl désében

játszott szerepét vizsgáltuk.. Ennek érdekében egereknél ovalbumin adásával allergies 

reakciót váltottunk ki, majd baktériumokkal, férgekkel, vagy vírusokkal fert ztük az 

állatokat. 
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3 Célkit zés

3.1 A Th1 immunválasz allergén által keltett légúti eosinophilia 

kialakulására kifejtett hatásának vizsgálata. (I.) 

Érdekl désünk fókuszában a Th1 immunválasz allergén által keltett légúti eosinophilia 

kialakulására kifejtett hatásának vizsgálata állott. Er teljes Th1 immunválasz kifejtésére él

Bacillus Calmette-Guerin-t (BCG), h vel elölt Bacillus Calmette-Guerin-t (HK -BCG), és 

Purified Protein Derivative of Mycobacterium tuberculosis-t (PPD) alkalmaztunk OVA 

immunizáció el tt. A BCG OVA által keltett légúti eosinophiliát gátló hatását a 

munkacsoport már korábban közölte. A jelen vizsgálatsorozat f  tárgya az volt, hogy vajon a 

baktériumnak él nek kell lennie, ahhoz, hogy ezt a tulajdonságát meg rizze?

3.2. Megel z  féreg fert zés által kiváltott Th2 immunválasz Th2 típusú  

allergiás reakcióra gyakorolt hatásának feltárása. 

További tárgyát képezte munkánknak a megel z  féreg fert zés által kiváltott Th2 

immunválasz Th2 típusú allergiás reakcióra gyakorolt hatásának feltárása. Ebb l a célból 

vizsgálat sorozatot végeztünk, melynek során egereket fert ztünk féreggel, majd OVA-nal 

immunizáltuk azokat a fentebb leírt protokoll szerint. Az egerekben er teljes immunválasz 

eléréséhez egy metazoon féreg fajtát, a Nippostrongylus brasiliensis-t használtuk, ami a 

rágcsálóknál ubiquiter patogén. 

3.3  Az I. osztályú Major Histocompatibilitási Complex molekulák allergiás 

gyulladásban játszott szerepének vizsgálata. 

Az allergiás reakcióban végbemen  antigén prezentáció részleteinek vizsgálata során az I. 

osztályú Major Histocompatibility Complex (MHC) sejtfelszíni molekulák kerültek 

érdekl désünk központjába. Ennek a munkának a célja annak azonosítása volt, hogy vajon a 

Th2 immunválasz képes-e kialakulni OVA immunizáció alkalmával I. osztályú MHC 

molekulák jelenléte nélkül? Ennek a kérdésnek a megoldására tanulmányt végeztünk, 

amelynek során I. osztályú MHC-hiányos és kontroll egereket immunizáltunk  azonos OVA 

immunizációs protokoll szerint. 
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3.4  A vírus fert zések el zetes allergén immunizációra kifejtett hatásának 

feltárása (II.). 

Az összegy jtött epidemiológiai adatok és klinikai megfigyelések szerint a fert zések által 

kiváltott Th1 válasz szerepe az allergiás rendellenességek kialakulásában ellentmondásos. 

Mint azt már korábban kifejtettük, ezek a tényez k nemcsak a Th2 válasz elnyomásáért 

felel sek egy éretlen immunrendszerben, hanem beindíthatják az allergiás tünetek újra 

fellángolását. Ez különösen igaz a légúti vírusok, mint az influenza, vagy az RSV esetében. A 

légúti vírus fert zések megel z  allergén immunizációra gyakorolt hatásának feltárására 

BALB/c egereket tettünk ki OVA hatásának intranasális úton egy nap eltéréssel és ezt 

követ en fert ztük azokat influenza A vírusokkal. 
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4  Eredmények 

4.1  HK-BCG alkalmazása a tüd ben gátolja az OVA által kiváltott 
légúti eosinophilia kialakulását (I, III). 

 C57Bl/6 egereket el kezeltünk 

intranasálisan 2x106 CFU BCG-vel, HK-

BCG-vel, vagy PPD-vel négy és nyolc héttel 

az intranasális OVA provokáció el tt. (1.

ábra). Az eredményeket összefoglalva, 

világosan állíthatjuk, hogy az intranasálisan 

alkalmazott BCG, vagy HK-BCG 

vakcináció, melyet négy, vagy nyolc héttel a 

légúti allergén provokáció el tt adva a légúti 

eosinophilia Ez a hatás korrelációt mutatott 

az IL-5-t termel  Th2 sejtek csökkent 

számával az OVA-val provokált egerekben (2 A-C ábra).
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Figure 1. Experimental protocol for BCG, HK-BCG, PPD-
OVA immunization experiments
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Figure 2 A: Shown are the average numbers of eosinophils +/.SD present in the BALs of 5–6 mice/group (A).P < 
0.05 .P <0.001, compared to values obtained in OVA-only treated mice. B: Shown is the average amount of IL-5 
present in the MLN cultures from six mice per group with SD determined by ELISA. P < 0.05, compared to values 
obtained in mice only immunized with OVA.C: Shown are FACS-stainings gated on CD4+ T cells representative of 
six mice per group. The percentage of CD4+ T cells positively stained for IL-4 production is indicated 
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A légúti eosinophilia szupressziója és a Th2 sejtek számának csökkenése, amit a BCG és HK-

BCG váltott ki, a tüd re korlátozódott, a szisztémás Th2-függ  OVA specifikus B sejtek 

általi IgG1 és IgE termelés nem csökkent az intranasálisan adott él , és h vel elölt 

mykobaktériumok hatására (nincsenek közölt adatok).   

Annak a kérdésnek az eldöntésére, hogy vajon az IFN-  is részt vett-e a HK-BCG-által 

kiváltott légúti eosinophilia gátlásban, IFN-  deficiens és kontroll egereket vetettünk alá 

ugyan annak az OVA immunizációs protokollnak, és fert ztünk meg    négy héttel az 

intranasális provokáció el tt, ami a légúti eosinophilia er sen csökkent szupresszióját 

eredményezte az IFN-  deficiens egereknél (3 A, B ábra).

Szövettani metszeteket készítettünk a csak OVA és a HK-BCG-OVA kezelt egerek tüdejéb l, 

és a nyáktermelés szignifikáns csökkenését észleltük a HK-BCG kezelt csoporthoz 

viszonyítva (4. A, B ábra).
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Figure 3.  HK-BCG-induced suppression of airway eosinophilia and reduction of IL-5 secretion by MLN 
cells was dependent upon the presence of IFN- .
Shown are the numbers of eosinophils present in the BALs (A) and the amount of IL-5 secreted by the MLN 
cells after in vitro restimulation with anti-CD3/IL-2 of individual mice (B).

Figure 4 A: Mucus produced by goblet cells in 
OVA-induced allergic reaction. PAS staining 

Figure 4 B: Mucus produced by goblet cells in 
HK-BCG pretreated, OVA-induced allergic 
reaction. PAS staining 
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Összegezve, ezeknek a vizsgálatoknak az eredményei világosan mutatják, hogy a h vel elölt 

mycobaktériumok képesek az ovalbumin által kiváltott gyulladás elnyomására egereknél. 

Úgy t nik, hogy a légúti eosinophilia elnyomása Th1 immunválasz által vezérelt, mivel az 

OVA által kiváltott eosinophilia elnyomása nem volt kimutatható IFN- -hiányos egereknél.

.

.

4.2 A Nippostrongylus brasiliensis fert zés hatása az ovalbumin által 

kiváltott légúti eosinophiliára. 

Ezeknek a tanulmányoknak a tárgya 

annak meghatározása volt, hogy az 

el zetes féregfert zés következtében 

növekszik, vagy csökken-e az azzal össze 

nem függ  allergén által kiváltott 

eosinophilia a légutakban.. C57-Bl/6

egereket fert ztünk Nippo-val 8, 4 és 1 

héttel az OVA immunizáció és 

intranasális provokáció el tt. BALF-ot 

nyertünk 6 nappal a provokáció után és 

mértük a sejtes, valamint humorális 

immunválaszt (Figure 5).

Eredményeink az IL-5 termelés csökkenését mutatták a sejttenyészetekben, melyeket az 

OVA szenzitáció el tt 8 és 4 héttel (de nem 1 héttel) Nippo-val fert zött egerek mediastinális 

nyirokcsomóiból készítettünk.(6 A ábra). Megnövekedett IL-5 és csökkent IFN-  protein 

szintet is megfigyeltünk a BALF-ban (az adatokat nem tüntettük fel). Ugyan akkor a légúti 

eosinophilek felhalmozódásának a növekedését nem, hanem inkább szignifikáns csökkenését 

figyeltük meg az OVA szenzitáció el tt 4 és 8 héttel, parazitával fert zött egereknél, szemben 

a csak 1 héttel az OVA kezelés el tt fert zött csoporttal és a csak OVA expozíciónak kitett 

egerekkel (6 B ábra).

Ezek az eredmények azt sugallják, hogy a megel z  féregfert zés el segítheti a szisztémás 

Th2 típusú választ, de ezzel párhuzamosan elnyomja a tüd ben az allergén-specifikus IgE 

válaszokat és az eotaxin termelést a válaszban további allergén expozíciók során, függésben a 

fert zés idejét l.

1 +6 Day

Nippo i.p. injectionNippo i.p. injection

OVA immunization

8w 4w 1w

-2w -10 days Day 0

Dissection

Figure 5.  Experiment design for Nippo infection-OVA 
immunization experiment. Mice were infected with Nippo 8, 
4 and 1 wk before OVA intranasal challenge. The mice 
received OVA immunization treatment according to the 
protocol mentioned above. Mice were harvested 6 days 
after OVA intranasal challenge.  
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Eredményeink felvetik egy megzavart közömbösítési folyamat létezését két különböz  Th2 
immunválasz között, amelyek természetükben hasonlóak, de különböz  eredet ek.

Figure 6 A: Increased IL-5 levels in the Nippo 4 and 1 week prior to OVA intranasal immunization infected groups 
versus OVA controls.  
B: BAL eosinophilia is suppressed in the groups infected 8 and 4 weeks before OVA intranasal challenge. 
Interestingly a significant increase can be observed in the group, which was Nippo infected one week before OVA 
immunization. * P 0.005
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4.3   I. osztályú Major Histokompatibilitási Complex molekulák 

szükségesek az OVA által kiváltott légúti eosinophilia kialakulásához. 

Feltettük azt a kérdést, hogy vajon az I. osztályú MHC molekulák szükségesek-e a sikeres 

antigén prezentációhoz az antigén-specifikus immunválaszokban? A kérdés 

megválaszolásához kísérletet terveztünk, aminek  az OVA által kiváltott légúti eosinophilia 

mértékét hasonlítottuk össze I. osztályú MHC hiányos és normál egereknél. MCH I „knock 

out” egereket és C57/Bl6 egereket, mint kontrollokat immunizáltunk OVA-nal ugyanolyan 

protokoll szerint, mint amit a korábbi kísérletekben használtunk. Hat nappal az intranasális 
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Fig.   A: BALF inflammatory cells in OVA controls and MHC I knockouts. Eosinophils were
increased in OVA controls, whereas no change in the numbers in MHC I K.O. mice 
B: IL-5 levels in the supernatant of the cell cultures from the draining lymphnodes of the lung. 
Higher levels of IL 5 in OVA control mice compared to MHCI K O s

23.ábra, A: A BALF gyulladásos sejtek az OVA kontrollcsoportban és az MHC I. „ knockout” egereknél. Az 
eosinophilek száma emelkedett volt az OVA kontrolloknál, míg nem változott az I. osztályú MHC „knockout” 
egereknél. B: Az IL-5 szintek az MLN-b l származó T sejttenyészetek felülúszójában. Szignifkánsan magasabb  
IL-5 szinteket mértünk az OVA kontrolloknál, összehasonlítva az  I. osztályú  MHC „kockout” egereknél. 
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OVA provokáció után az állatokat feláldoztuk, BAL-t végeztünk és felboncoltuk. 

Eredményeink szerint az MHC I. hiányos egereknél meghiúsul az eosinophilia kialakulása 

OVA immunizáció után, a kontrolokkal összehasonlítva [Major, 2002 #287] (23 ábra, A). Az 

Interleukin-5 szintet mértük a tüd t drenáló nyirokcsomókból nyert sejtek tenyészetének 

felülúszójában, ami szignifikánsan magasabbnak mutatkozott az OVA kontrollcsoportban, 

mint az MHC I. hiányos egereknél (I) (7 A ábra). Az Interleukin-5 szintet mértük a tüd t

drenáló nyirokcsomókból nyert sejtek tenyészetének felülúszójában, ami szignifikánsan 

magasabbnak mutatkozott az OVA kontrollcsoportban, mint az MHC I. hiányos egereknél (7

B ábra).

4.3 Influenza fert zés Flu antigén által kiváltott cután anaphylaxiához 
vezet  egerekben (II) 
.

Annak a kérdésnek a megválaszolására, 

hogy vajon a vírusfert zések hízósejt 

degranulációhoz vezethetnek-e, egereket 

fert ztünk influenza A vírussal és az ez 

által, a tüd ben kiváltott gyulladást 

vizsgáltuk  szövettanilag. Ebb l a célból 

tüd  metszeteket készítettünk a fert zés

el tt és a 7., a 14. és 21. fert zés utáni 

napon (8. ábra). Megvizsgáltuk, hogy 

vajon a flu vírussal fert zött egereknél 3 hét alatt kifejl dik-e aktív cután anaphylaxia, ha egy 

újabb Flu Ag kihívásnak tesszük ki az állatokat. Ezzel a céllal az egerekbe EvansbBlue 

festéket, majd Flu Ag-t és PBS-t fecskendeztünk intradermálisan, két, el re megjel lt helyen. 

15 perc elteltével a hízósejt degranuláció a festett vérszérum extravasatióját véltotta ki, 

ezáltal a vírus-antigénnel oltott állatoknál az injectiós b rterületen kék folt keletkezését 

el idézve. (9 ábra). A kék folt képz désének elmaradása a nem fert zött egereknél jelzi, a 

hízósejt degranuláció hiányát a vírus antigén provpkáció után. Intradermális Flu-Ag injectio 

után, azok az egerek, amelyeket flu-vírussal fert ztünk, lényegesen kifejezettebb hízósejt 

degranulációt mutattak, mint a nem fert zött kontroll állatok (10 A ábra).  Ki akartuk zárni a 

nem specifikus, vírusok által megváltoztatott hízósejt reaktivitást és bizonyítani, hogy a 

intranasal
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Figure 8. Experimental design for intranasal OVA 
sensitization and flu infection experiments. 
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specifikus IgE molekulák felel sek a hízósejtes degranulációs hatásért. Ennek érdekében a flu 

fert zött egerek szérumát passzívan átvittük a nem fert zött állatokba és a passzív cután 

anaphylaxiát tanulmányoztuk a fentebb már említett protokoll szerint. Ebb l a célból nem 

fert zött egereket injekcióztunk intradermálisan 50 l normál, vagy IgE mentes szérummal, 

olyan egerekb l, amelyeket flu vírussal fert ztünk 3 héttel korábban. A lokális anaphylaxiát 

mértük a 2, 24, és 48 órával korábban adott injekciók helyén. Az  intradermális Flu-Ag 

provokáció hasonló hízósejt degranulációt eredményezett. mint azokban  az egerekben, 

amelyeket flu fert zött szérummal injekcióztunk.Ezzel ellentétben, a passzív cután 

anaphylaxia szignifikánsan gyengébbnek mutatkozott azoknál az egereknél, amelyeket olyan 

IgE mentes szérummal kezeltünk , ami flu fert zött egerekb l származott, vagy ha nem 

fert zött szérumot alkalmaztunk (10 B ábra).

Összefoglalva, ennek  atanulmánynak az eredményei jelzik, hogy a virus infectiok 

mediálhatják a a hízó-sejt degranulációt, virus-sprcifikus IdE antitestek termelésével, 

amelyek az allergies tünetek fellángolásához vezetnek.  

Figure 10   A: Average bluing intensity with SD of the different groups of mice after active cutaneous anaphylaxis 
(10 mice per group; *statistical significance in comparison with uninfected controls). 
B: Passive cutaneous anaphylaxis. Cutaneous anaphylaxis was measured 2, 24, and 48 h later in the sites of 
previous injection as described above. Data shown are the average bluing intensity with SD (four mice per group). 
(* statistical significance in comparison with uninfected controls; ** statistical significance in comparison with flu-
infected mice).
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5 Megbeszélés

5.1 Mind az él , mind az elölt baktériumok OVA által kiváltott légúti 
eosinophilia ellenében történt alkalmazása egyértelm en elnyomta 
az allergiás gyulladást (I, III). 

Eredményeink világosan bemutatják, hogy az él  és HK-BCG,—de a PPD nem,—egerek 

tüdejébe juttatva, elnyomja az OVA által kiváltott légúti eosinophiliát. Tovább lépve, az 

allergén provokáció után fellép  nyáktermelést ugyancsak gátolta az él  és HK-BCG 

alkalmazása. Ez azt sugallja, hogy az él  és elölt mycobacteriumok gátolják a Th2 sejtek 

összegyülekezését és a tüd be történ  „hazatérését” légúti OVA provokáció után. Saját 

kísérleteinkben szintén észleltük, hogy a légúti eosinophilia gátlása legalább is 

nagymértékben  IFN-  -függ  volt.. Mivel az IFN- -át túlnyomó részben a Th1 típusú sejtek 

termelik, ezek az észlelések azt sugallják, hogy mind az él , mind a HK-BCG által indított 

Th1 immunválasz felel s az allergiás Th2 tüd beli válasz gátlásáért.  Alátámasztják ezt a 

nézetet azok a korábban közölt észlelések, amelyek szerint a Th2 sejtek fogyatékos 

„homing”-ot mutatnak a gyulladás helyét illet en domináló Th1 gyulladásos válasz esetén5.

Eredményeink azt sugallják, hogy a HK-BCG a proteinek mellett tartalmazhat más 

komponenseket, amelyek felel sek lehetnek a légúti eosinophilia gátló hatásáért, mivel a 

BCG-b l és a M. tuberculosis-ból származó fehérjék nagyfokú hasonlóságot mutatnak. . Az 

alkalmazott HK-BCG, az allergiás Th2 válasz gátlásáért felel s, potenciális alkotórészei 

lehetnek a CpG oligodeoxynucleotidok (CpG-ODN). CpG-ODN-ok a BCG bakteriális DNS-

ának részei, (a DNS immun-stimuláló hatásának korábbi vizsgálata során fedezték fel) és M. 

bovis [24] DNS-ából vonták ki, továbbá bemutatták egereknél az allergiás asthma 

kifejl dését elnyomó hatását 6-8.

5.2 Influenza A vírusfert zés Flu antigén által kiváltott cután 

anaphylaxiához vezet egereknél (II.) 

A vizsgálat  eredményei világosan mutatják, hogy az influenza A vírus elleni immunválasz 

BALB/C egereknél er sen sarkított Th1 irányba, de rendelkezik egy kisebb Th2 

összetev vel is.

Ez látható az IFN-  nagy mennyiségéb l, az IL-4 hiányából és a Flu-Ag, vagy  anti-CD3 in 

vitro restimuláció után, az MLN sejtek által szekretált IL-5 alacsony szintjéb l.is. Alacsony 



17

számú eosinophilt lehetett kimutatni a tüd ben a fert zés után, a fert zött egerek szérumában 

észlelt flu-specifikus IgE alacsony szintjével együtt. 

Érdekes módon, be tudtuk mutatni, hogy a flu vírussal fert zött egereknél vírus-specifikus 

IgE antitestek fejl dtek ki, és aktív cután anaphylaxia alakult ki Flu-Ag intradermális 

befecskendezése után. Passzív cután anaphylaxia szintén igazolható volt, ami amellet szólt, 

hogy a kimutatott vírus-specifikus immunglobulinok, és nem a vírusok által gerjesztett 

hízósejt elváltozások közvetítették ezt a hatást. Észleléseink, miszerint a flu-fert zött egerek 

specifikus IgG1 titere sokkal magasabb volt, mint a specifikus IgE titerek, már 

közöltészlelésekkel együtt amellett szól, hogy mind a lokális, mind a szisztémás anaphylaxis 

el fordulhat IgE hiányéban is, sugallja, hogy az IgG1 mediálhatja az allergiás b r-

reaktivitást.9,10. Mindazonáltal, ki tudtuk mutatni, hogy az IgE passzív átvitele a kimerített flu 

szérumból er sen csökkenti az allergies b r-reaktivitást, és, hogy aa lokális anaphylaxiás 

reakció fennmarad 48 óráig a szérum passzív átvitele után, jelezve, hogy a hízósejt 

degranulációt f ként a virus-specifikus IgE mediálja.  
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6 Következtetések

Az allergiás rendellenességek nagy mérték  egészségügyi kockázatot jelentenek a fejlett 

országokban és nincsenek adatok a hatásos megel z  lehet ségekr l Léteznek összegy jtött 

adatok, melyek a gyermekkori csökken  számú fert z  betegség  asthma prevalenciát és 

súlyosságát fokozó szerepér l szólnak.1,11,12. Állatkísérletek világosan mutatják, hogy 

allergén-specifikus Th1 választ el idéz  hatásuk hatásosan elnyomhatja az allergiás Th2 

immunválaszt különböz  megközelítést használva.13,14. Saját kísérletes egér modellünkben be 

tudtuk mutatni a f bb kórokozók (bakteriális, féreg és vírusfert zések) néhány fontos, az 

allergének által kiváltott légúti eosinophiliára gyakorolt hatását.  

6.1 Mind az él , mind az elölt baktériumok  OVA által kiváltott légúti 

eosinophilia ellenében történt alkalmazása egyértelm en elnyomta 

az allergiás gyulladást (I, III). 

Eredményeink világosan bemutatják, hogy az él  és HK-BCG,—de a PPD nem,—egerek 

tüdejébe juttatva, intranasális úton, 4, vagy 8 órával a légúti allergen provokáció el tt

bejuttatva, elnyomja az OVA által kiváltott légúti eosinophiliát. Ezeknek az eredményeknek 

az alapján az él  BCG-vel szemben. A HK-BCG igéretes jelöltje lehet egy kés bbi asthma 

ellenes vakcinának embereknél, mivel a mycobacteriális infectio negative mellékhatásai 

kizárhatók.

6.2 A férgek által kiváltott Th2 immunválasz képes elnyomni, vagy 

el segíteni az allergén határára kialakuló Th2 választ, az 

alkalmazás id pontjától függ en.

Létrehoztuk a parazita fert zések allergen által el idézett szisztémás immunválaszra 

gyakorolt hatásának feltárására szolgáló els  állatkísérletes modelljét. Eredményeink 

bemutatják, hogy a Th2 immunválasz, amelyet féregfert zés vált ki, potenciálhaja az allergén 

által indukált, szisztémás Th2 típusú reakciókat, míg ezzel szimultán módon elnyomhatja az 

allergén-specifikus válaszokat és a tüd beli eotaxin termelést, a fert zés idejét l függ en.

Adataink lehetséges magyarázatul szolgálhatnak a westernizált társadalmak fejl d
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országokkal – ahol a parazitafert zések endémiásak - szembeni magasabb atopia 

prevalenciájára

6.3 Az I. osztályú MHC molekulák szükségesek az II MHC molekula-függ
antigén prezentációhoz a Th2 válaszokban. 

I. osztályú MHC hiányos egereken végzett vizsgálataink szerint a Th2 válaszokban 

végbemen , II. osztályú MHC molekula-függ  antigén prezentáció az I. osztályú MHC 

molekulák jelenlétét l függ. Ez az észlelés alátámasztja azt a nézetet, miszerint a Th1 és Th2 

sarkított immunválaszok egymástól függ ek.

Ezen kívül ezek az eredmények ugyancsak alátámasztják azt a hypothesist, miszerint a f bb

cytokinek termel dése felel s az eosinophilek összegyülekezéséért, ami az I. osztályú MHC 

molekulák távollétében gátlást szenved. Összegezve, ez az els  állati modell, ami feltárja az 

I. osztályú MHC molekulák dönt  szerepét a Th2 immunválasz kifejl désében.15.

6.4 Flu vírus-specifikus IgE antitestek hízó-sejt degranulációt váltanak 
ki, allergiás reakcióhoz vezetve (II) 

A Flu vírus kisérletek megállapították, hogy az influenza A vírusfert zés er s Th1 választ 

vált ki, kisebb Th2 komponenssel. Legjobb tudomásunk szerint ez az els  riport, amely 

bizonyítékkal szolgál arra nézve, hogy a vírus-specifikus IgE antitestek mediálhatják a hízó-

sejt degranulációt, allergiás b r-reaktivitást kiváltva, egereknél. Ezek az észlelések új 

magyarázatul szolgálhatnak a korábbi atopiás betegségek vírus fert zések utáni 

fellángolásainak mechanizmusát illet en.
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