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1. Bevezet®s 

A biol·gia ®s orvostudom§ny  r®gen ismert ®s sajnos hossz¼ idŖre el is feledett 

fejezet®nek a kemotaxis probl®makºr®nek rºvid ºsszefoglal§s§t ny¼jtj§k e jegyzet 

fejezetei. Olyan k®rd®skºr ez, mely ®ppen napjainkban ®li renesz§nsz§t, s mind a 

klinikum, mind az alapkutat§sok ter®n szinte havonta gazdag²tja ¼j ismeretekkel a 

szakembereket.  

£ppen e t®ny felismer®se teszi lehetŖv®, hogy imm§r ºtºdik ®ve  a Semmelweis 

Orvostudom§nyi Egyetem Genetikai, Sejt- ®s Immunbiol·giai Int®zet®ben 

meghirdet®sre ker¿l a fenti probl®makºrt t§rgyal·, "A kemotaxis biol·giai ®s klinikai 

jelentŖs®ge" c²mŤ speci§lis koll®gium, melynek c®lja, hogy §tfog· k®pet adjon a 

k®rd®s sejtbiol·giai, mikrobiol·giai vonzatair·l ®pp¼gy, mint a k·rtani-klinikai 

eredm®nyekrŖl, megfigyel®sekrŖl. 

 E kurzus  anyag§b·l tartalmaz v§logat§st jelen jegyzet. Seg²teni k²v§nja a speci§lis 

koll®gium hallgat·it az anyag jobb meg®rt®s®ben s egyben c®lja a kemotaxis 

t§rgyal§s§val foglalkoz· magyar nyelvŤ - s ezideig hi§nyz· - oktat§si ®s szakanyag 

alapjainak lerak§sa, s ®vrŖl ®vre aktualiz§lt ®s ¼j fejezetekkel bŖv²tett megjelentet®se.  

Ilyen ¼j fejezet a "Kemokinek jellemz®se ®s k·rtani szerepe is", mely 6.7 fejezete 

anyag§nak ºssze§ll²t§s§ban ny¼jtott seg²ts®g®®rt itt mondok kºszºnetet Dr. D®rfalvi 

Be§t§nak aki sokat tett az®rt, hogy kemotaxis klinikai jelentŖs®g®rŖl sz·l· anyag 

jelentŖsen gazdagodott. 

Rem®lem, hogy az ¼jabb kiad§s seg²ti a speci§lis koll®gium hallgat·it az anyag jobb 

meg®rt®s®ben s emellett a kemotaxis t§rgyal§s§val foglalkoz· magyar nyelvŤ - s 
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ezideig hi§nyz· - oktat§si ®s szakanyagk®nt §ltal§nosabb szerephez is juthat a 

k®sŖbbiekben. 
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2. A kemotaxis biol·giai jelentŖs®ge 

 

Napjaink biol·gi§ja, s annak alkalmazott §gai, mint az orvosbiol·gia sz§mtalan 

ter¿lete a kemotaxist m®g ma is mint az egyik k·r®lettani alapfolyamat igen l§tv§nyos, 

sejtszintŤ jelens®g®t t§rgyalj§k, s k®ts®gtelen hogy tudom§nytºrt®netileg ez volt az 

elsŖ folyamat amelyben a kemotaxisnak - a k®sŖbbi fejezetekben m®g r®szletezendŖ- 

meghat§roz· szerep®t elmezt®k. 

Az alaposabb vizsg§l·d§s azonban egy olyan sokkal sz®lesebb §ltal§nos biol·giai ®s 

klinikai fontoss§g¼ folyamatra utal, mely az evol¼ci· korai szakasz§t·l a magasan 

szervezett szºveti rendszerekig konzerv§ltan, s mind²g ¼jabb elemekkel bŖv¿lve 

megtal§lhat·. 

Az evol¼ci· korai szakasz§n, az egysejtŤ ®lŖl®nyek fennmarad§s§nak alapvetŖ 

felt®tele volt a kºrnyezet jeleinek felismer®se, s ezen a szign§lfelismerŖ k®pess®gen 

bel¿l is a t§pl§l®k molekul§k specifikus felismer®se ®s szelekt§l§sa. A folyamat 

fontoss§g§t emeli ki Lenhoff elm®lete, melyben a szign§lmolekul§k ®s az azok 

kºt®s®re k®pes receptorok kialakul§s§t a t§pl§l®k molekul§k kºzºtti kezdetleges 

szelekci·s k®pess®g fejlŖd®sek®nt fogja fel. E szelekci· eredm®ny®nek tekinti az 

evol¼ci· sor§n kialakul·, jelmolekula-csal§dok megjelen®s®t, melyek biol·giai 

hat§saikra n®zve m§r tºbbek mint egyszerŤ t§pl§l®k molekul§k, s a sejtek m§s 

sejtfiziol·giai v§laszokkal (pl. oszt·d§s, fagocit·zis, mozg§sjelens®gek stb.) reag§lnak 

e molekul§kkal tºrt®nŖ tal§lkoz§sok eset®ben. Term®szetesen e szelekci· felt®telezi 

nem csup§n a jelmolekul§k kiv§logat·d§s§t, de az azok kºt®s®re k®pes specifikus 

receptorainak, illetve receptor csal§djainak megjelen®s®t is. 
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Fenti folyamat sor§n a szabadon mozg· sejtek kemotaxisa, mely lehetŖv® tette a 

t§pl§l®k molekul§k szelekt²v felismer®s®t ®s a sejt megfelelŖ koncentr§ci·j¼ t®rben 

val· elhelyezkd®s®t meghat§roz· fiziol·giai param®terek lehettek. 

A t§pl§l®k molekul§k megkºzel²t®se ®s az azok kºzºtti szelekci· csup§n a kezdetet 

jelenti, hiszen  a biol·giailag §rtalmas, riaszt· anyagok felismer®se is megtal§lhat· 

m§r az egysejtŤek szintj®n, s az itt megtal§lhat· alapmechanizmusokra ®p¿lnek a 

magasabb szintŤek hasonl· reakci·i. 

M§sik alapvetŖ ter¿lete a biol·gi§nak az ivaros szaporod§s eset®ben a 

megterm®keny²t®s. E - sok tekintet®ben m®g ma sem ismert -folyamat sz§mos l®p®se 

nem ®rtelmezhetŖ az ivarsejtek mozg§s§nak kemotaktikus ir§ny²totts§ga n®lk¿l, s a 

leg¼jabb kutat§si eredm®nyek tºbb olyan molekula (pl. endotelin-1) hat§sait is jelzik, 

melyek megdºbbentŖ bizony²t®kai  az ®lŖvil§g evol¼ci·s egys®g®nek.    

A megterm®keny²t®st kºvetŖen nem sokkal ism®t szerep jut a kemotaxisnak. A szºveti 

§talakul§s sz§mos l®p®se j§r a sejtek, sejt-csoportok v§ndorl§s§val, mely v§ndorl§st 

szºveti un. nºveked®si faktorok jelenl®te befoly§sol, ir§ny²t. Ilyen folyamat a kºzponti 

idegrendszer sejtjeinek v§ndorl§sa a gerincagy ter¿let®n vagy az ¼jonnan kialakul· 

szºvetek angiogenezise, mely tºbb szºveti elem ºsszehangolt jelenl®t®t felt®telezi. 

 

A fiziol·gi§s mŤkºd®sek mellett sz·lnunk kell a k·ros folymatokr·l is. A soksejtŤ 

szervezetek immunreakci·inak jelentŖs r®sze felt®telezi a reakt²v sejtek ir§ny²tott 

migr§ci·j§t. A k®sŖbbiekben m®g r®szletesen t§rgyalt gyullad§sos szºveti reakci· 

sor§n is kemotaktikus faktorok ®s reakt²v sejtek egym§sra hat§s§nak eredm®nyek®nt 

jelennek meg  a reakt²v sejtek. Ezen bel¿l k¿lºn probl®makºrt fog §t a bakteri§lis 

kemotaxis speci§lis volta, s egyes fertŖzŖ mikroorganizmusok kemotaktikus faktor 

termelŖ k®pess®ge, illetve saj§t migr§ci·s aktivit§suk modul§lhat· volta.  
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A tumoros szºvetek nºveked®sekor, k¿lºnºsen a kºzeli §tt®tk®pz®sben szint®n fontos 

szerep jut a  sejtek kemotaktikus reakci·k®szs®g®nek.   

A kemotaxis ®s a hozz§ kapcsol·d· folyamatok fentiekben §ttekintett csoportja ink§bb 

keresztmetszet®t s nem ºsszefoglal§s§t k²v§nta adni azoknak a funkci·nak, amelyek 

mindegyik®ben  kulcsfontoss§g¼ szerep jut a sejtek specifikus k¿lsŖ jelre bekºvetkezŖ 

lokomotoros v§laszreakci·inak. Az al§bbiakban r®szletesen foglalkozunk a kemotaxis 

e folyamatokban betºltºtt szerep®vel, illetve avval a ma m§r biok®miailag is sok 

esetben j·l defini§lt kapcsolatrendszerrel, amely alapj§t k®pezi egy-egy v§laszreakci· 

kialakul§s§nak. Mindezekhez azonban elŖszºr §t kell, hogy tekints¿k azt a 

fogalomt§rat mellyel a k®rd®s t§rgyal§sa sor§n l®pten-nyomon tal§lkozunk, s mely 

fogalmak kºzºtti sokszor halv§nynak tŤnŖ k¿lºnbs®g alapmechanizmusok elt®rŖ 

volt§ban gyºkerezik. 
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3. Alapfogalmak 

 

 Ahhoz, hogy az egysejtŤ szervezetek, illetve szºveti kºtel®kbe tartoz· sejtek 

migr§ci·j§nak s e jelens®g szign§lmolekul§kt·l meghat§rozott volt§nak t§rgyal§s§t 

megkezdhess¿k, sz¿ks®ges a folyamat kulcsfontoss§g¼ alapjelens®geinek, 

alapfogalmainak  defin²ci· szerŤ §ttekint®se. Fontosnak tŤnik ez annak ismeret®ben is, 

mivel a szakirodalomban a t®m§t t§rgyal· cikkek sokas§ga jelenik meg ®vrŖl ®vre, s 

m®g e publik§ci·k kºzºtt sem ritka a t®ves klasszifik§ci·. 

 

 

3.1 K®miai stimulusok §ltal kiv§ltott, illetve befoly§solt mozg§sform§k 

 

3.1.1 Migr§ci· 

E t®ren a leg§ltal§nosabban haszn§lt fogalom. Jelent®se nem tºbb, mint a specifikus 

szign§l ®rz®kel®s®re k®pes sejt elmozdul§sa, azonban arr·l nem t§j®koztat, hogy e 

sejtmozg§s mennyiben f¿gg a kiv§lt· molekula koncentr§ci·j§t·l, s arra sem utal, 

hogy a mozg§sra jellemzŖ minŖs®gi, illetve mennyis®gi jegyek (amplitud·, sebess®g 

stb) v§ltozott-e, s ha igen hogyan. 

 

3.1.2 Kemokinezis     

Az ºn§ll· mozg§sra k®pes sejtek a kºrnyezet¿kben oldott k®miai anyagok hat§s§ra 

random, nem ir§ny²tott m·don v§ltoztatj§k mog§si jellemzŖiket, v§ltozik a sejtek 

mozg§si sebess®ge, periodikus mozg§sjelens®g eset®n annak frekvenci§ja, illetve 

amplit¼t·ja. 

 

3.1.3 Ortokinezis 

A mozg§st v®gzŖ sejt mozg§s§llapot§nak v§ltoz§sa, melyet dºntŖen a mozg§s 

sebess®g®nek megv§ltoz§sa (gyorsul· vagy lassul· mozg§s) jellemez. E v§ltoz§s nem 

j§r  a sejt mozg§sir§ny§nak jellemzŖ v§ltoz§s§val. 
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3.1.4 Klinokinezis 

Bakt®riumok mozg§s§ra jellemzŖ v§ltoz§s, mely e sejtek mozg§s§llapot§ra jellemzŖ 

"bukd§csol·" halad§si forma v§ltoz§sait, annak gyorsul§s§t vagy ®ppen le§ll§s§t 

jelenti. Ezesetben sem v§ltozik a mozg§s ir§nya. 

 

 

3.1.5 Kemotaxis 

Az ºn§ll· mozg§sra k®pes sejt mozg§s§nak megv§ltoz§s§t itt is a kºrnyezetben oldott 

molekul§k v§ltj§k ki, azonban itt a mozg§s minŖs®gi ®s mennyis®gi param®tereinek 

alakul§s§t a kiv§lt· anyag koncentr§ci·j§nak v§ltoz§sa (gr§diens) befoly§solja. Ennek 

megfelelŖen besz®l¿nk pozit²v kemotaxisr·l, mely rendszerint nºvekvŖ gr§diens 

ir§ny¼ mozg§s, m²g ennek negat²v form§ja a koncentr§ci· gr§diens csºkken®se 

ir§y§ba tºrt®nŖ elmozdul§st jelent. Az elmozdul§s koncentr§ci·-f¿ggŖ volt§t t¿krºzi 

vektori§lis jellege is (3.1. §bra). 

 

 

3.1 §bra Fluid f§zis¼ gr§diens ir§ny§ba tºrt®nŖ migr§ci·k ï kemotaxis ®s  

kemokinezis ºsszehasonl²t§sa 

 

Haptotaxis 

A szºveti t®rben mozg· sejtek jellegzetes mozg§sform§ja, mely ellent®tben a 

kemotaxissal, amely fluid t®rben ®pp¼gy lej§tsz·dik, mint fel¿lethez kºtºtten a 

haptotaxis csak j·l mehat§rozott k®miai ®s biol·giai szempontb·l egyar§nt megfelelŖ 
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felsz²neken tºrt®nŖ, a gr§diens koncentr§ci·j§t·l is f¿ggŖ, vektori§lis elmozdul§s (3.2 

§bra) 

                   

3.2 §bra Kºtºtt f§zis¼ gr§diens ir§ny§ba tºrt®nŖ elmozdul§s - haptotaxis 

 

Nekrotaxis 

 A kemotaxis speci§lis form§ja, mely esetben elpusztult sejtekbŖl felszabadul·, 

biol·giailag akt²v anyagok hatnak a kºrnyezet¿kben l®vŖ sejtekre vonz· vagy tasz²t· 

m·don (3.3 §bra) 

 

3.3 §bra Elhalt sejtbŖl felszabadul· anyagok pozit²v nekrotktikus hat§sa a 

kºrnyezŖ sejtekre 

 

A sejtek mozg§s§t befoly§sol· anyagokat hat§saik alapj§n k®t nagy csoportba 

soroljuk: 

 

 Attrakt§nsoknak nevezz¿k azokat a molekul§kat, amelyek "vonz·" hat§suk r®v®n a 

sejtek kºzeled®s®t v§ltj§k ki. Az evvel ellent®tes tasz²t· hat§s¼ anyagok a repellensek. 
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3.2  A citoszkeleton ®s a sejtmozg§s alapjai 

 

Az §ttekintett fogalmak ut§n a sejtmozg§s alapmechanizmusainak felv§zol§sa, illetve 

a kemotaxisr·l alkotott  modern elm®letek t§rgyal§sa kºvetkezik. 

 

A sejtmozg§s k¿lºnbºzŖ form§inak kialakul§sa h§rom egym§ssal szoros kapcsolatban 

§ll· rendszer a sejtv§z (citoszkeleton) ®s az ehhez kapcsol·d· receptor 

mechanizmusok, valamint az intracellul§ris jeltov§bb²t· ®s szab§ly·z· biok®miai 

rendszerek ºsszehangolt mŤkºd®s®t felt®telezi (3.4 §bra). 

 

 A citoszkeleton jellemzŖje az azt fel®p²tŖ globul§ris ®s fibrill§ris feh®rj®k 

h§l·zat§nak dinamikus §lland·s§ga, melyet a fŖ szerkezeti elemek fel®p²t®se ®s azok 

egym§sra hat§sa egyar§nt messzemenŖkig biztos²t. 

A h§rom fŖ fel®p²tŖ szerkezeti elem: 

 mikrofilamentumok 

 mikrotubulosok 

 intermedier filamentumok 

Az eml²tett v§ltoz®konys§g alapj§t a fel®p²tŖ elemek folyamatos polimeriz§ci·ra, 

illetve depolimeriz§ci·ra k®sz §llapota biztos²tja, melyet a szabad §llapotban l®vŖ 

intracellul§ris fel®p²tŖ elemek koncentr§ci·ja szab meg, s eredm®nyek®nt a kialakul· 

l§ncok §lland·an polariz§ltak, nºvekvŖ (+) ®s leboml· (-) v®gekkel b²rnak, hab§r 

egyes esetekben e megjelºl®sek csak a k®t v®g §llapota kºzºtti relat²v viszonyt 

®rz®keltetik.  

 

Mikrofilamentumok eset®ben  fenti folyamat dºntŖen az aktin,  nevezetesen  a G 

(globul§ris) aktin F (fibrill§ris) aktinn§ alakul§s§t jelenti, mely ATP ig®nyes folyamat, 

s a stabiliz§lt fibrill§ris form§ban az ATP - ADP-v® alakul§sa jellemzi. A G aktint 

polimeriz§ci·ra alkalmass§ teszi a felsz²n®n tal§lhat· k®t kºtŖhely tov§bbi G-

aktinokkal val· kapcsol·d§shoz, valamint egy-egy ATP ®s k®t®rt®kŤ kation kºtŖhely s 

egy tov§bbi kºtŖhely mely m§r kialakult polimerhez (F aktin) val· kapcsol·d§s r®v®n 

kettŖs alfa-helik§lis strukt¼ra kialakul§s§t teszi lehetŖv®. A  fent jelzett ATP-ADP 

csere viszonylag lass¼. A folyamat mindk®t ir§nyban befoly§solhat· exog®n anyagok 

hozz§ad§s§val:  az Amanita phalloides nevŤ gomb§b·l kivont falloidin a kialakult 
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aktin polimerhez kapcsol·dva stabiliz§lja a kialakult szerkezetet ²gy g§tolva meg a 

depolimeriz§ci·t, m²g a szint®n gomb§b·l kivont citochalazin az (+) v®ghez 

kapcsol·dva g§tolja a polimeriz§ci· tov§bbi menet®t. A folyamat egyens¼ly§nak ADP 

- ATP ir§ny¼ eltol·d§sa eredm®nyezi az aktin sz§l felboml§s§t, depolimeriz§ci·j§t. 

 

A mikrotubulusok fŖ fel®p²tŖi az alfa ®s b®ta tubulinb·l ºssze®p¿lŖ tubulin  dimerek. 

Ezek egym§shoz kapcsol·d§sa, polimeriz§ci·ja, GTP ig®nyes folyamat, melynek 

eredm®nyek®nt un. protofilamentum l§ncok alakulnak ki. A mikrotubulusok nºvekedŖ 

(+) v®g®re jellemzŖ e GTP-ben gazdag ter¿let, melyet G-sapk§nak is neveznek. Maga 

a polimeriz§ci· a GTP hidrol²zis®t ig®nyli, s az ²gy kialkult l§ncok m§r GDP-t kºtŖ 

dim®rekbŖl §llnak, s alakjuk enyh®n gºrb¿lt szemben a G-sapka 

protofilamentumainak egyenes alakj§val.  MegjegyzendŖ, hogy ez a GTP - GDT 

§talakul§st ig®nylŖ polimeriz§ci· -ellent®tben  az aktin ATP - ADP hidrol²zis®vel - 

gyors folyamat, de a depolimeriz§ci· sebess®ge a polimeriz§ci·®nak 100-szorosa. 

 

Az intermedier filamentumok  szerkezete igen bonyolult. JellemzŖ ®p²tŖ elemei a 

konzervat²v, alfa-helik§lis kºz®psŖ r®sz ®s  a v§ltoz· ºsszet®telŤ N- ®s C termin§lis 

szakaszok. Ezek dimereket alkotnak, illetve a dimerek tetramerekk® §llnak ºssze s ²gy 

egym§s ut§n kapcsol·dva alkotj§k a protofilamentumot. Nyolc protofilamentumb·l 

§ll· kºteg a tulajdonk®ppeni intermedier filamentum. Az 3.1 t§bl§zat jelzi 

feloszt§sukat, mely  szºvetspecifit§suk alapj§n tºrt®nik. 

 

3.1 t§bl§zat      Intermedier filamentumok ®s jellemzŖ szºveti fellel®si helyeik 

h§m citokeratin bŖr, haj, kºrºm 

kºtŖszºvet vimentin   

izomszºvet dezmin har§ntcs²kolt izom 

idegszºvet neurofilamentum  

§ltal§nosan elŖfordul· lamin -A, -B, -C sejtmag 

 

A citoszkeletont alkot·, eddig ismertetett h§rom fŖ feh®rje f®les®gen k²v¿l sz§mos 

egy®b feh®rje kapcsol·d§sa teszi teljess® azt a rendszert, amely a sejt-alak 

meghat§roz§s§ban, a sejten bel¿li anyagtranszportban ®s nem utols· sorban a 

sejtmozg§s megval·s²t§s§ban alapvetŖ fontoss§g¼. Ilyenek az: 
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 aktin-kºtŖ feh®rj®k 

 miozinok 

 mikrotubulus asszoci§lt feh®rj®k 

 sejtmembr§n v§zrendszere 

 

Az aktin-kºtŖ feh®rj®k szerkezete ®s szerepe is igen sokf®le (3.5 §bra).  

 

 

3.5 §bra AktinkºtŖ feh®rj®k 

 

Egyik csoportjuk a megl®vŖ F aktin filamentumok kºzºtti kapcsolatok teremt®s®vel 

alak²t ki vaskos aktin kºtegeket. Az e csoportba tartoz· fimbrin monomerjei 

seg²ts®g®vel szoros kºtegekbe rendezi az azonos polarit§s¼ filamentumokat. Hason· 

szerepet tºlt be a villin  is, de m²g elŖbbi az amŖboid mozg§s filop·diumaiban 

tal§lhat· meg ut·bbi a mikrobolyhok szerkezeti eleme. Laz§bb kºtegeket  - 

kontraktilis kºteg -  k®peznek az alfa aktinin dimerek, melyek a dimer ellent®tes 

polarit§s§b·l ad·d·an a kºtegben is v§ltakoz· polarit§ssal kºtik az aktin 

filamentumokat. Ezek a sejtek un. stress fibrillumaiban tal§lhat·k.  

Az aktin kºtŖ feh®rj®k m§sik csoporjta nem p§rhuzamos kºtegek hanem h§l·zatok 

alkot§s§ra k®pes. Ilyen  p®ld§ul a filamin dimer is, mely egym§st keresztezŖ aktin 
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filamentumok csomopontjaiban stabiliz§lja a kapcsolatot, g®lszerŤ rugalmas 

h§l·zatokat hozva l®tre a sejtek kortik§lis r®sz®ben. 

Az aktin fliamentumok stabiliz§l§s§ban vesz r®szt m®g a tropomiozin, mely a 

har§ntcs²kolt izomnak is fontos szerkezeti eleme, tov§bb§ a vinkulin, mely az aktin  

sejtorganellumokhoz val· kapcsol·d§s§t teszi lehetŖv®.  

Fenti feh®rj®ktŖl funkci·ikban alapvetŖen elt®rŖ azoknak a feh®rj®knek a szerepe, 

amelyek az §lland· §talakul§sban l®vŖ aktin-h§l·zat lebont§s§t, illetve fel®pt®s®t 

teszik lehetŖv®. Ilyenek a gelzolin ®s a Cap 32/34. A gelzolin a polimeriz§l·d· aktin 

l§nc kett®v§g§sa ut§n azt un. "sapk§val" l§tja el megakad§lyozva ezzel az ¼jb·li 

polimeriz§ci· megindul§s§t. A Cap 32/34 szint®n sapk§t k®pez, de az §ltala kºtºtt 

aktin k®pes a tov§bbi polimeriz§ci·ra. Hasonl· G-aktin kºtŖ k®pess®ggel rendelkezik 

a profillin  is, mely jelentŖs szerepet tºlt be a sejten bel¿li G-aktin / F-aktin ar§ny 

be§ll²t§s§ban, s ezzel befoly§solja az aktin  polimeriz§ci·s-depolimeriz§ci·s 

egyens¼ly§nak pillanatnyi §llapot§t.  

A miozin alacsonyabb- ®s magasabbrendŤekben egyar§nt megtal§lhat· eleme a 

citoszkeletonnak (3.6 §bra). 

 

3.6 §bra Miozin II szerkezet®nek §talakul§sa, melyet a kºnnyŤ l§ncok 

foszforil§ci·ja id®z elŖ 

Ćltal§nos jellemzŖje a fibrill§ris, alfa helik§lis neh®z l§nc melynek v®g®n 

elmozdul§sra k®pes, ATP-§z aktivit§ssal is rendelkezŖ fej tal§lhat·. A neh®z l§nc 

hossza v§ltoz·, nºv®nyekben ®s alacsonyabb rendŤekben a rºvidebb miozin I. 

(minimiozin) m²g, a magasabb rendŤekben - ²gy a har§ntcs²kolt izomban is -a miozin 

Inakt²v 

Akt²v 

Foszf§t csoport 

¥ssze®p¿l®s 
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II. tal§lhat·. Miozin II. eset®ben a fejhez k®t kºnnyŤ miozin l§nc is kapcsol·dik, 

melyeknek a har§ntcs²kolt izom ºsszeh¼z·d§s szab§lyoz§s§ban van szerep¿k.  A 

miozin molekul§k kapcsolatba l®p®se a sejt egy®b molekul§ival (pl.aktin) csak a 

miozin foszforil§lt §llapot§ban lehets®ges, mely foszforil§ci· calcium ®s ATP ig®nyes 

folyamat. A miozin foszforil§ci·j§t kºvetŖen megv§ltozik a neh®z l§nc konform§ci·ja 

s a feltekeredett "nyugv·" form§b·l elong§ltba megy §t. 

 

A mikrotubulusokhoz asszoci§lt feh®rj®k (MAP-ok) szerepe is sokr®tŤ.  

Egyik csoportjuk a mikrotubulusok kºtegekbe rendez®s®t teszi lehetŖv®. Ilyenek a 

GTP kºtŖhellyel rendelkezŖ dinaminok, melyek 6 mikrotubulusb·l §ll· kºtegeket 

alkotnak de lehetŖv® teszik az ºsszefogott mikrotubulusok kºtegen bel¿li 

elmozdul§s§t is. 

Egy m§sik csoport a setjorganellumok ®s a mikrotubulusok kºzºtt alak²t ki 

kapcsolatot s evvel az organellulok (pl. vezikulumok, mitochondriumok stb) sejten 

bel¿li mozgat§s§t seg²tik elŖ A fenti funkci·ik miatt motoros proteineknek nevezett 

feh®rj®k abban is k¿lºnbºznek, hogy az §ltaluk elŖseg²tett mozg§s a mikrotubulus 

plusz avagy m²nusz v®ge fel® tºrt®nik. 

Ilyen motoros protein a dinein, mely a 9-12 polipeptid alegys®gbŖl - neh®z ®s kºnnyŤ 

l§ncokb·l §ll· -, ATP-§z aktivit§ssal rendelkezŖ, ºsszetett-protein. A plusz v®gtŖl a 

m²nusz v®g fel® tov§bb²tja a hozz§ kºtŖdŖ vezikulumokat vagy a csill· r®szek®nt egy 

m§sik mikrotubulust. A dineinnel ellent®tes ir§ny¼ mozgat§st (m²nuszt·l plusz 

ir§ny§ba) seg²tenek elŖ a kinezinek, melyek 4 alegys®gbŖl ®p¿lnek fel, s szint®n ATP-

§z aktivit§s¼ feh®rj®k. Mindk®t motoros protein mŤkºd®s®re jellemzŖ, hogy a 

mikrotubulusr·l karokk®nt lel·g· k®pleteket alkotnak s ezek a karok  a mikrotubulus 

hossztengely®re merŖleges s²kt·l k®t ir§nyba elhajolva un. "akt²v" ®s "pihenŖ" 

konform§ci·t vehetnek fel. Az "akt²v" konform§ci· az ATP-t kºtŖ form§ra jellemzŖ, 

m²g az ATP hidrol²zis®t kºvetŖen a "pihenŖ" forma kialakul§sa a kar elmozdul§s§val 

j§r s ²gy a hozz§ kºtŖdŖ r®szecsk®k elmozdul§s§t okozza. A mozg§s/mozgat§s 

folyamatoss§g§t a karok p§ros elhelyezked®se ®s v§ltakoz· §llapotv§ltoz§sai 

magyar§zz§k. 

 

A sejtmembr§n v§zrendszere A  sejtmozg§sok szempontj§b·l igen fontos a 

sejtmembr§n kapcsol·d§sa a citoszkeletonhoz, illetve a szºveti t®r egyes elemei kºzºtt 
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kialakul· sejt-sejt ®s sejt-matrix kapcsolatok, melyek h§rom fŖ t²pus§t a 3.7 §bra 

szeml®lteti. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    

3.7 §bra  Sejtek kºzºtt kialakul· kapcsolatok h§rom fŖ form§ja ®s az azokat 

alkot· molekul§k 

 

E v§z kialak²t§s§ban fontos szerep jut azoknak a feh®rj®knek, amelyek a membr§n 

alatti v§z kihorgonyz§s§ban vesznek r®szt, s melyek sejtt²pusonk®nt v§ltoz·ak.  

Jellegzetes ilyen membr§nproteinek az integrinek, melyek  ®s  alegys®gbŖl §llnak, 

melyek elt®r®sei a molekula h¼szn§l is tºbb vari§ns§t eredm®nyezik. Az alfa alegys®g 

extracellul§ris t®rbe ny¼l· r®sz®n k§lcium, illetve magn®zium kºtŖ helyek tal§lhat·k. 

Sz§mos integrin a kemotaxisban is fontos proteink®nt sz§montartott molekula, mint 

pl. a CD11/CD18, mely az LFA ®s az MAC-1 vagy a CD49/CD29, mely a VLA 

kºt®s®ben vesz r®szt.  Ezek a sejt szabad extracellul§ris felsz²n®n fibronektinek, 

laminin vagy kollag®n kºtŖd®s®t teszik lehetŖv®, mely kºt®sek kialak²t§s§ban az un. 

RDG vagy RGDS szevkenci§k (Arg-Gly-Asp, Arg-Gly-Asp-Ser) l®nyegesek. Partner 

molekul§ik m®g fentieken k²v¿l a C3bi, ICAM1, ICAM2, VCAM1 ®s az LPS is.Az 

intracellul§ris t®rben az integrinek a membr§n alatt elhelyezkedŖ -talin, aktinin 

seg²ts®g®vel kºtŖdinek a membr§n alatti aktin h§l·zathoz.   

 

Homofil kapcsolat 

 

pl. cadherinek, IgG-

csal§d 

 

Heterofil kapcsolat 

 

pl. integrinek, szelektinek 

 

 

Kapcsolat extracellul§ris 

elemmel 
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Sejtek kºzºtti kapcsolatok kialak²t§s§ban fontos szerep jut a cadherinek sz®les 

szºvetspecifit§st mutat· csal§dj§nak (E cadherin - epiteli§lis, N cadherin - 

idegrendszeri, P cadherin - placent§lis, uromorulin - vese). Ezek egym§ssal 

kapcsol·dva alkotj§k a sejt-sejt kºzºtti dezmosz·m§lis kapcsolatokat, m²g  

intracellul§risan ezek is az aktin h§l·zathoz kapcsol·dnak.  

Tov§bbi kihorgonyz§si pontk®nt szolg§lhatnak a szelektinek, melyek -mint nev¿k 

lektin tagja is mutatja - az extracellul§risan elhelyezkedŖ sz®nhidr§tl§ncok specifikus 

felismer®s®re ®s kºt®s®re k®pesek. H§rom fŖ t²pus§nak, - E-, L- ®s P-szelektin - 

mindegyike meghat§roz· szerepet j§tszik kemotaktikus folyamatokban, az L-szelektin 

az adh®zi· kezdeti szakasz§ban jelentŖsek. Egy m§sik t²pusuk az NB-1 antig®nk®nt 

ismert glikoprotein jelenl®te szint®n jellemzŖje a pozit²v kemotaxisnak egyes 

sejtekben.  

A sejtmembr§n kapcsol· strukr¼r§ik®nt tartj§k sz§mon az un immunoglobulin 

szupercsal§d egyes tagjait is. E molekul§k jelentŖs h§nyada az extracellul§ris t®rbe 

ny¼l· 90-100 aminosav hossz¼s§g¼ dom®nek sorozat§b·l §llnak. JellemzŖj¿k a 

szºvetspecifit§s ®s az, hogy a fejlŖd®s m§s-m§s szakasz§ban expressz§l·dnak. E 

csal§d tagjai vesznek r®szt az MHC (major histocompatibility complex) I. ®s II; a 2-

mikroglobulin, CD4, CD8 ®s egyes citokin receptorok fel®p²t®s®ben. 

Fentiekben csup§n a leggyakrabban elŖfordul· kapcsol· molekul§ra utaltunk, sz§mos 

egy®b integr§ns membr§nfeh®rje tal§lhat· (pl.ion transzlok§torok), mely 

kihorgonyz§si pontk®nt szolg§l a membr§n citoszkeleton sz§m§ra. 

A membr§n alatti h§l·zat csom·pontjaiban, mint az m§r a fentiekbŖl is kitŤnt rºvid 

aktin filamentumok tal§lhat·k. Ezekhez kapcsol·dnak a dimer spektrin vagy fodrin 

molekul§k, melyek k®t oldalr·l kapcsol·dnak az ankirinhez, mely egy a membr§nban 

elhelyezkedŖ kihorgonyz· feh®rj®hez kºtŖdik.   

A membr§n alatti szerkezethez tartozik az egyes sejtf¿ggel®kek (csill·, ostor, 

mikroboholy) kºzºtti speci§lis ter¿let, melyben tºbbek kºzºtt spektrin ®s miozin 

molekul§k tal§lhat·k. 

Matrix . A sejt membr§n extracellul§ris felsz²n®n elhelyezkedŖ molekul§k 

extracellularis un. matrix  partner molekul§i kºz¿l sokat eml²tett¿nk. A dimer 

glikoprotein fibronektinek mellett, fontos szerep jut a glikoaminoglik§noknak (GAG) 

pl. hepar§n szulf§t, keratin szulf§t, chondroitin szulf§t, egyes "core proteinek", mint az 

aggrecan vagy a decorin. E molekul§k sok esetben a sejt szignaliz§ci·s rendszer®nek 
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r®szei, mivel ko-receptorokk®nt mŤkºdhetnek. Ezen t¼l, k¿lºnºsen a sejtek auto- ®s 

parakrin szab§lyoz§si folyamatai sor§n k®pesek a szecern®lt szign§l molekul§k 

aktivit§s§nak m·dos²t§s§ra, e molekul§k immobiliz§l§s§ra. Fenti m·don jelentŖs 

szerep jut e molekul§knak a sejtmozg§sban is.  

 

3.3 A sejtmozg§s alapjelens®gei 

 

Az eddig §ttekintett szerkezeti elemek ®s azok funkcion§lis egys®ge sejt, illetve 

szºvett²pusonk®nt m§s-m§s sejtmozg§s form§kat tesz lehetŖv®. Sokf®les®g¿kben 

azonban a molekul§ris jelens®gek szintj®n e mozg§sokban tºbb kºzºs von§s 

figyelhetŖ meg. Ilyen a globul§ris (pl. aktin) ®s fibrill§ris (pl. miozin) molekul§k 

egym§son val· elcs¼sz§sa, a folyamat ATP ig®nyes volta, valamint az, hogy kalcium 

ionok viszonylag nagy koncentr§ci·ban val· jelenl®te szint®n fontos elŖfelt®tele a 

mozg§s l®trejºtt®nek.  

 

Az al§bbiakban k®t sejtmozg§s mechanizmus§t tekintj¿k §t: 

 

 AmŖboid mozg§s 

 Csill·s -Ostoros mozg§s 

 

 Az amŖboid mozg§s eset®ben ®szlelhetŖk azok az alapjelens®gek, amelyeket a 

legegyszerŤbb, m§r a nºv®nyi sejtekben is megfigyelt sejtmozg§s, a citoplazma 

§raml§s eset®ben le²rtak . Az amŖboid mozg§ssal mozg· sejtek citoplazm§j§ra  

jellemzŖ annak r®tegezetts®ge, kialakul egy k¿lsŖ un. ektoplazma, melyben aktin 

molekul§k h§l·zata tal§lhat·, m²g ez alatt az endoplazma k¿lsŖ, hat§rol· fel¿let®n 

fibrill§ris molekul§k jelennek meg. A sejtek a megfelelŖ stimulus jelenl®t®ben 

polariz§lt citoplazma szerkezetet mutatnak, s §ll§b (pszeudop·dium) k®pz®s®vel 

migr§ci·juk megindul az adott ir§nyba. Kezdetben a sejtny¼lv§ny felsz²nen val· 

rºgz²t®se tºrt®nik meg, adh®zi·s plakkok alakulnak ki melyekben integrin molekul§k 

®s az azokhoz kapcsol·d· intracellul§ris stress filamentumok j§tsz§k a dºntŖ 

szerepet.A kialakul· §ll§bak sz§ma szerint besz®l¿nk mono-, illetve polipodi§lis 

mozg§sr·l, a kialakul· §ll§b alakja szerint pedig lobo-, filo-, retikulopodi§lis 

mozg§sokr·l. Az §ll§b kialakul§s§t kºvetŖen az endoplazma dºntŖ h§nyada egy un. 
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"szºkŖk¼t mechanizmussal" a kialakult §ll§b fel® §ramlik, ekkor az ektoplazma garat-

szerŤen  beszŤk¿l s az ektoplazm§n§l h²gabb endoplazm§t elŖre frecskendezi. Az 

§ll§bak k®pzŖd®s®n®l az azokban tal§lhat· aktin kºtegek polariz§lt elhelyezked®sŤek, 

polimeriz§l·d· pozit²v v®g¿k kºzvetlen¿l a mebr§n alatt tal§lhat·. A miozin elt®rŖ 

form§i kºz¿l az §ll§bak k®pzŖd®s®ben a rºvid miozin I.-nek van kºzvetlen szerepe, ez 

mutathat· ki nagy koncentr§ci·ban a sejtek front§lis oldal§n, m²g a miozin II. a sejtek 

ellent®tes, h§ts· r®sz®n helyezkedik el. 

 

Csill·s - Ostoros mozg§s  A csill·k, illetve ostorok mind a prokariota, mind az 

eukariota sejtek helyv§ltoztat§st elŖseg²tŖ f¿ggel®keik®nt megtal§lhat·k. Szerkezet¿k 

®s mŤkºd®s¿k azonban alapvetŖ k¿lºnbs®geket mutat az evoluci· e k®t fejletts®gi 

fok§n. Jelen fejezetben az eukariota form§k ismertet®s®re szor²tkozunk, a prokariot§k 

le²r§s§ra a kºvetkezŖ fejezetben ker¿l sor. 

Morfol·giai szempontb·l e k®t sejtf¿ggel®k kºzºtti szemmel l§that· k¿lºnbs®g, hogy 

m²g a csill·k viszonylag rºvid citoplazma ny¼lv§nyok ®s sŤrŤn bor²tj§k a sejteket (pl. 

egy Tetrahymena test®t kb. 600 csill· fedi), addig az ostorok hosszabb k®pletek §m 

sz§muk jelentŖsen alacsonyabb. Mozg§si m·djuk is elt®rŖ, a har§nt ®s hosszanti 

sorokba rendezett csill·k a t®r egy s²kj§ban elŖre-h§tra ir§nyul· periodikus csap§si 

hull§mokkal mozognak, mozg§suk ºszzerendezetts®g®t mutatja, hogy a hosszanti 

sorokban az  azonos helyeken elhelyezkedŖ csill·k a csap§si hull§m azonos f§zis§ban 

vannak. Ezt az ºsszerendezetts®get a csill·kat ºsszekºtŖ membr§n alatti 

citoszkelet§lis szerkezet biztos²tja, mely intracellul§ris "inger¿leti tov§bb²t·" 

rendszerk®nt mŤkºdik. Ostorok eset®ben a mozg§s t²pusa elt®rŖ, propeller-szerŤ, 

kºrkºrºs mozg§st figyelhet¿k meg. 

Fenti elt®r®sek ellen®re a k®t sejtf¿ggel®k belsŖ szerkezete nagym®rvŤ hasnl·s§got 

mutat. Mint a 3.7 ®s 3.8 §br§k jelzik - mind a csill·, mind az ostor eset®ben - a felsz²ni 

membr§n alatt kºrben 9x2 mikrotubulus helyezkedik el, m²g kºz®pen 2 k¿lºn §ll· 

mikrotubulust tal§lunk. 
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3.7 §bra Csill· mikrotulubuls-egys®g t®rbeli k®pe 

 

3.8 §bra Csill·k mŤkºd®se ï a dinein motorproteinek szerep®t tiszt§z· k²s®rlet fŖ 

l®p®sei 

 

 A mikrotubulusok fel®p²t®s®ben a m§r eml²tett tubulin molekul§k alkotta 

protofilamentumok vesznek r®szt s ezek sz§ma elt®rŖ a mikrotubulus p§rosok (A - 13 

db; B-11 db) eset®ben. A mikrotubulusokhoz a motor proteinek, dinein karok 

form§j§ban kapcsol·dnak, s e p§rosan elhelyezkedŖ karok k¿lsŖ darabjai nexin 

molekul§k kºtŖd®s®vel  folyamatos gyŤrŤv® alak²tj§k e szerkezetet. Tov§bbi 

szerkezeti elemek az A tubulusokr·l centr§lis ir§nyba mutat·, k¿llŖ-szerŤ k®pletek, 

valamint egy spir§l alak¼ feh®rje l§nc, amely a kºz®psŖ 2 mikrotubulust veszi kºr¿l. A 

csill· / ostor mŤkºd®s®hez a sz¿ks®ges inger¿let e k®pletek alapja felŖl ®rkezik. Itt 

helyezkedik el a sejtkºzpont centriolum r®sz®vel azonos szerkezetŤ un. baz§lis test 

vagy kinetosz·ma, mely 9x3 mikrotubulusb·l §ll s egy az elektronmikroszkopos 
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k®peken elektrondenznek tŤnŖ z§r·lemez hat§rolja el a csill· / ostor tºbbi r®sz®tŖl. E 

sejtmembr§n alatti elhelyezked®sŤ kinetosz·m§k kºzºtt tal§lhat· a csill·s egysejtŤek 

eset®ben j·l vizsg§lhat· h§l·zat, melynek mozg§st koordin§l· szerep®t a fentiekben 

m§r jelezt¿k. A kinetosz·ma inger¿let®t a csill·ba / ostorba a kºz®psŖ k®t 

mikrotubulus vezeti, s az ²gy idejutott inger¿let hat§s§ra §tmenetileg emelkedik a 

belsŖ t®r kalcium koncentr§ci·ja, illetve beindul az ATP molekul§k hidrol²zise a 

dinein karok neh®z l§ncainak ATP-§za r®v®n. Mindezek eredm®nyek®nt a m§r 

megismert m·don a dinein karok poz²ci·ja megv§ltozik, s ez§ltal a szomsz®dos 

mikrotubulus p§rok egym§son elmozdulnak. E folyamat csill· eset®ben annak 

meghajl§s§hoz - csap§s§hoz - vezet, majd a folyamat  lezaj§sa ut§n a szerkezet 

visszat®r alap§llapot§ba. 

 

3.4  Kemotaxis - a modern sejtmozg§s elm®letek t¿kr®ben 

 

Az eddig v§zolt fŖ mozg§sform§k, hossz¼ ®vtizedekig kiel®g²tŖ magyar§zatot 

szolg§ltattak a kemotaxis effektor mechanizmus§val az elmozdul§ssal kacsolatban, 

hiszen a k®rd®ses jelens®get dºntŖen k¿lºn§ll· sejtek (feh®rv®rsejtek, egysejtŤek) 

eset®ben elemezt®k, viszonylag kev®s adat §llt rendelkez®sre a szºveti t®rben tºrt®nŖ 

sejtelmozdul§s mechanizmus§r·l. Az egyre ®rz®kenyebb vizsg§l·elj§r§sok lehetŖv® 

tett®k, hogy a folyamatot egy eddig nem vizsg§lt oldalr·l, a sejten bel¿li elektromos 

erŖterek hat§sainak szemszºg®bŖl elemezz¿k. E vizsg§latok jelzik, hogy a 

kemotaktikus ingerre bekºvetkezŖ amŖboid mozg§s sor§n a kialakul· adh®zi·s 

plakkok kºzºtt a halad§si ir§ny fel® mutat· polarit§s¼ elektromos erŖt®r m®rhetŖ. Atz 

elektromos erŖt®r szab§lyoz· volta nem csup§n a letapad§si pontok organiz§ci·j§n, de 

a sejtmozg§sban kulcsfontoss§g¼ molekul§k kialakul§sakor is tapasztalhat· volt, s 

befoly§solta mind az aktin mind a tubulin polimeriz§ci·j§t, illetve a polimeriz§l·d· 

fibrillumok ir§nyults§g§t. A m®rt erŖterek biol·giai szempontb·l is alacsony §m 

hat§sos volta jelzi, hogy sz§mos m®g ismeretlen t®nyezŖ szerepel a kemotaxis effektor 

§g§t jelentŖ sejtmozg§s szab§lyoz· t®nyezŖi kºzºtt 3.9 §bra.  
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3.9 §bra Elektomos erŖt®r hat§sa aktin polimeriz§ci·j§ra ®s polarit§s§ra 

 

3.5  Receptorok ®s szignaliz§ci·s rendszereik   

 

Fentiekben a citoszkeleton fel®p²t®s®nek fŖbb jellemzŖit, valamint az ezen alapul· 

sejtmozg§si t²pusokat tekintett¿k §t, tudva hogy ezen ismeretek elengedhetetlen¿l 

sz¿ks®gesek a kemotaxis ®s k²s®rŖ jelens®geinek vizsg§lata sor§n alkalmazott model-

sejtek v§laszreakci·inak ®rt®kel®sekor. Eml®keztetn¿nk kell arra, hogy fenti szerkezeti 

elemek ®s reakci·k a komplex kemotaktikus v§lasznak csup§n r®szei, kialakul§sukhoz 

elengedhetetlen a sejtek szignaliz§ci·s rendszer®nek adekv§t mŤkºd®se. 

Jelen munka kereteit meghaladja a sejtek szerte§gaz· szignaliz§ci·s ¼tjainak 

teljes®rt®kŤ le²r§sa, ez®rt itt csup§n a fŖbb mechanizmusok ºsszefoglal§s§ra ®s azok 

kapcsolatrendszereinek v§zlatos ismertet®s®re v§llalkozhattunk.  

 

 

 

3.5.1 Receptorok 

 

A sejtek kºzºtti ®s a sejten bel¿li  inform§ci·-§tad§s specifit§s§nak egyik fŖ 

biztos²t®k§t a sejt membr§nban, illetve az intracellul§ris kompartmentekhez kºtºtten 

tal§lhat· receptorok biztos²tj§k. E k®pletek specifikus modul§l§s§nak alapfelt®tele a 

komplementarit§s, teh§t az adott receptor ®s a hozz§ kapcsol·dni k®pes ligand (pl. 

hormon, lektin, gy·gyszer) t®rszerkezetben is meghat§rozott, egym§st kieg®sz²tŖ-

befogad· volta, mely egyes esetekben csak a k®t partner egym§sra hat§sakor 
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induk§l·dik, §m egyes esetekben hasonl· molekula szerkezetekkel be is csaphat·, 

mely igen fontos, mivel a receptor-sz§m mellett azok specifit§sa befoly§solja a sejtek 

induk§lhat·s§g§t dºntŖ m®rt®kben. JellemzŖi e receptor-ligand kºlcsºnhat§snak a 

klasszikusnak mondhat· farmakol·giai param®terek: specifit§s, affinit§s, 

reverzibilit§s ®s  tel²thetŖs®g. MegfelelŖ kapcsolat kialakul§s§t kºvetŖen pedig 

kialakul a sejt v§laszreakci·ja, mely az eg®sz rendszer mŤkºd®s®nek ®rtelm®t adja. 

 

Membr§nreceptorok eset®ben a receptor szerkezete igen sokf®le lehet, egyszerŤ 

transzmembr§n proteintŖl (pl. EGF receptor), a membr§n k¿lºnbºzŖ szintjeinben 

elhelyezkedŖ tºbb alegys®gbŖl fel®p¿lŖ komplexeken §t (pl. inzulin receptor) a 

membr§nt tºbbszºrºsen §tfŤzŖ un. multipath receptorokig (interleukin-8 receptor). A 

receptort alkot· feh®rj®k induk§l§s§nak m·dja is tºbbf®le lehet: vannak ion-

csatornak®nt mŤkºdŖ receptorok (pl. a neurotranszmittereket "®rz®kelŖ" Na
+ 
®s Cl

-
 

csatorn§k) vagy az enzimatikus aktivit§ssal b²r· feh®rj®kbŖl §ll·k (pl. jelentŖs 

kemotaktikus hat§ssal b²r· nºveked®si faktorok: PGDF, FGF, NGF, MCS-F vagy az 

inzulin receptora). E komponensek sz§mos foszforil§ci·s helyet tartalmazhatnak, 

melyeket m§s-m§s intracellul§ris regul§l· protein foszforil§l. Az egyszerŤ 

foszforil§ci·n t¼l a tºbb tirozin kin§zt tartalmaz· receptorok dimerk®pz®ssel 

keresztfoszforil§ci·ra k®pesek, mely a katal²tikus dom®n foszforil§l·d§s§t kºvetŖen 

tov§bbi intracellul§ris proteinek - l§ncreakci·-szerŤ - aktiv§l·d§s§hoz vezet.   

 

A membr§nreceptorok eset®ben a ligand §ltal induk§lt receptor elt®rŖ utakon 

modul§lja/hatja az adott sejtet (3.10 §bra). FŖbb lehets®ges utak:  

 

 a sejt membr§npotenci§lj§nak megv§ltoztat§sa 

 m§sodlagos h²rvivŖ molekul§k keletkez®se 

 internaliz§ci· 

 

Az elsŖ forma az idegrendszerhez tartoz· sejtek eset®ben jellemzŖ, b§r m§s sejtek 

eset®ben is elŖfordul. Ekkor dºntŖen ion-csatorna t²pus¼ receptorok mŤkºd®se r®v®n 

v§ltozik meg a sejtek intracellul§ris ionkoncentr§ci·ja, s ez§ltal a sejtek metabolikus 

aktivit§sa is. E forma specifikus volta miatt m®g v§zlatos t§rgyal§s§t·l is eltekint¿nk, 

s a t®ma szakkºnyveire utalunk. 
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A kºvetkezŖ s a kemotaxis t§rgyal§sa szempontj§b·l is jelentŖs mechanizmus a 

m§sodlagos h²rvivŖk keletkez®se. Ekkor a membr§nban elhelyezkedŖ, illetve annak 

intracellul§ris felsz²n®hez kºzeli transzducer rendszerek aktiv§l·d§sa kºveti a 

receptor-ligand kºtŖd®st, melyek a m§sodlagos h²rvivŖ molekul§k szint®zis®t 

induk§lj§k, majd e molekul§k a sejt k¿lºnbºzŖ enzim-rendszereit modul§lj§k a jel 

amplifik§ci· ®rv®nyes¿l®se mellett. 

E folyamat egyik kºzponti tagja a G protein. Ennek h§rom alegys®ge kezdetben 

komplexet k®pez s errŖl v§lik le az  alegys®g, mely  GTP-t kºtve k®pes a 

szign§ltranszdukci·s l§nc kºvetkezŖ elem®t az adenil cikl§zt aktiv§lni. mely a 

m§sodlagos h²rvivŖ cAMP-t alak²tja ki ATP molekul§b·l. (Hasonl· m·don alakul ki 

guanil cikl§z seg²s®g®vel a cGMP, s az ezekn®l ritk§bb ciklikus nukleotidfoszf§tok 

cTMP, cCMP). Az aktiv§l§st kºvetŖen  a GTP GDP-re hidroliz§l s ez§ltal az 

alegys®g ism®t kºtŖdni k®pes a  komplexhez. A kialakult m§sodlagos h²rvivŖk 

intracellul§ris hat§s§nak egyik fŖ t§mad§spontj§t k¿lºnbºzŖ protein kin§zok (pl. 

protein kin§z A = PKA; protein kin§z C = PKC) jelentik, melyek aktiv§l·d§suk ut§n 

tov§bbi enzimeket- enzim-rendszereket induk§lnak. A PKA eset®ben ez a cAMP 

molekul§k kºt®s®t jelenti, majd e regul§ci·s alegys®g disszoci§ci·j§t kºvetŖen a 

katal²tikus alegys®g a foszforil§z kin§z-foszforil§z rendszert aktiv§lja. PKC eset®ben 

m§s foszforil§ci·s mechanizmusok aktiv§l·dnak. A second messengerek lebont§s§t a 

foszfodieszter§z enzim v®gzi.  

A G protein aktiv§ci·ja egy®b mechanizmusok aktiv§l§s§t is okozhatja, p®ld§ul a 

foszfolip§z C aktiv§l§sa ¼tj§n hat§ssal van a membr§nhoz kºtºtt lipidek leszakad§s§ra 

®s §talakul§s§ra, mely sor§n m§sodlagos h²rvivŖk®nt hat· inozitol foszfolipidek (PIP, 

PIP2, IP3), valamint diacil-glicerol keletkezik. E szignaliz§ci·s ¼t k®t ¼ton is 

kapcsolatba ker¿l az intracellul§ris enzim-rendszerekkel: egyr®szt az IP3 hat§s§ra 

felszabadul a citoplazma egyes k®pleteiben (sER, mitochondrium) rakt§rozott ionos 

kalcium, mely mag§ban is, valamint a kalciumot kºtni k®pes calmodulin aktiv§l§sa 

r®v®n  ¼jabb enzimeket (pl. kin§zok) kapcsolnak a folyamatba, m§sr®szt a diacil-

glicerol r®v®n, mely a kalcium ion-f¿ggŖ PKC-t aktiv§lja, s ezzel seregnyi feh®rje 

foszforil§ci·j§t id®zi elŖ. A folyamat termin§lis l®p®se a DAG molekul§k hidrol²zise, 

melynek term®ke a prosztaglandin szint®zis egyik elŖanyaga az arachidonsav. 



 25 

Ism®t ¼j utat jelent a karboxi-termin§lis ciszteint tartalmaz· peptidek (Ras) 

prenil§ci·ja. 

 

3.5.2 A receptor-ligand internaliz§ci· jeneti a kºvetkezŖ lehets®ges mechanizmust, 

mellyel a sejtek specifikus indukci·ja v®gbemehet. Gyakori jellemzŖje a membr§nban 

elhelyezkedŖ receptorok ligand kiv§ltotta tºmºr¿l®se az un. burkos gºdrºk ®s burkos 

vezikulumok ter¿let®n. E k®pletek intracellul§ris felsz²n®n erŖs elektrondenzit§st 

mutat· r®teg tal§lhat·, melyben k®t f®le feh®rje, klatrin ®s adaptin tal§lhat·. A klartint  

3 neh®z ®s 3 kºnnyŤ l§ncb·l fel®p¿lŖ ºsszetett feh®rje a triszkelion alkotja, mely 

ºnmag§ban is k®pes r§cs-szerŤ h§l·zatot k®pezni. E klatrin r®teg ®s a sejtmembr§n 

kºzºtt helyezkednek el az adaptin molekul§k (melyek mindegyike 2 kicsi ®s 2 

nagyobb alegys®gbŖl ®p¿l fel. E molekul§k a receptorok intracellul§ris alegys®geit 

megkºtve csoportokba fogj§k ºsssze azokat, illetve szelekt§lni k®pesek a receptorok 

kºzºtt. Ennek megtºrt®nte ut§n a klatrin r®teg induk§l· hat§s§ra megindul az 

internaliz§ci· kºvetkezŖ l®p®se, a burkos gºdºr burkos vezikulumm§ alakul ®s 

lefŤzŖdik a citoplazm§ba. Itt a receptor-ligand komplex disszoci§ci·j§t kºvetŖen az 

internaliz§lt ligand a sejt egy®b kompartmentjeiben fejti ki hat§s§t, m²g a burok ®s a 

vezikulum membr§nja k®t k¿lºn l®p®sben recirkul§l a sejfelsz²n membr§nj§ba. 

Fenti folyamatsor jellegzetes jelens®ge a receptor down-regul§ci·, mely receptorral 

bŖven rendelkezŖ sejtek eset®ben a membr§nreceptorok internaliz§ci·j§nak az az 

§tmeneti  f§zisa,  amikor a receptor-ligand komplexek dºntŖ h§nyada  az 

intracellul§ris t®rben van s ²gy a klasszikus ligandkºt®si pr·b§k minim§lis receptor-

sz§mot jeleznek. 

 

3.5.3 Az intracellul§ris receptorok  az elŖzŖekben t§rgyalt receptorokt·l alapvetŖ 

saj§ts§gaikban k¿lºnbºznek. Maga az intracellul§ris elhelyezked®s bizonyos fokig 

korl§toz· a ligandok szemszºg®bŖl. Az e receptorokon hat· ligandok (pl. szteroidok) 

jellegzetess®ge, hogy lipid t²pus¼ molekul§k vagy egy®b olyan molekul§k melyekre a 

membr§n permeabilit§sa l®nyegesen nagyobb mint a membr§n receptorkon hat· 

ligandokra (pl. aminosavak, peptidek, feh®rj®k). A ligandok intracellul§ris megkºt®se 

§ltal§ban k®tl®pcsŖs folyamat: elsŖ l®p®se a citoplazm§ban tºrt®nik, itt a receptor 

foszforil§l·dik ®s egyes alegys®gei v§lnak le, ezt kºvetŖen m§sodik l®p®sben a 

receptor-ligand komplex bejut a sejtmegba s itt a DNS un. akceptor helyeihez kºtŖdik. 
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Az receptor jellegzetes h§romdimenzi·s szerkezete n®gy j·l elk¿lºn²thetŖ dom®nbŖl 

§ll s m§s konform§ci·t mutat a szteriod molekula kºt®se elŖtt ®s ut§n. A n®gy dom®n: 

szab§lyoz·; Zn-ujjak (2 db); ºsszekºtŖ r®sz ®s szteroid kºtŖ dom®n  A g§tolt §llapot¼ 

receptorban a a g§tl· molekula kapcsolatot alkot a Zn-ujjas dom®n ®s a szteroid-kºtŖ 

dom®n kºzºtt, mintegy visszahajl²tva ut·bbit az ºsszekºtŖ r®sz, mint csukl·p§nt 

kºr¿l. E kapcsolat sz¿nik meg a szteroid molekula bekapcsol·d§s§val, melynek 

eredm®nyek®nt a receptor ism®t "kiny¼jtott" §llapotba jut, funkci·k®pes §llapotba 

hozva evvel a k®t Zn-ujjat, melyek egyike a DNS akceptor hely®hez val· kºtŖd®st 

seg²ti elŖ, m²g a m§sik a receptor esetleges dimeriz§ci·s folyamataiban j§tszik 

szerepet. 



 27 

4. Bakteri§lis kemotaxis 

 

A kemotaxis ®s a kapcsol·d· egy®b lokomotoros funkci·k t§rgyal§s§t a bakteri§lis 

kemotaxis §ttekin®s®vel kezdj¿k s ezt nem csup§n az  evol¼ci·s sorrendis®g betart§sa 

indokolja. Mint l§tni fogjuk igen k¿lºnºs form§t ismerhet¿nk meg, s nem kiz§r·lag az 

objektum mozg§st elŖseg²tŖ appar§tusa k¿lºnbºzik jelentŖs m®rt®kben az eukariota 

sejtek elŖzŖekben m§r ismertetett mechanizmusait·l, de az ennek h§tter®ben §ll· 

szignaliz§ci·s rendszer is alapvetŖ elt®r®seket mutat. Az egyedi jelleg ellen®re a 

bakteri§lis kemotaxis jelentŖs®ge elm®leti ®s gyakorlati szempontb·l egyar§nt nagy. A 

kemotaxist ®s e sejtek mozg§s§t elemezve alapvetŖ elt®r®s mutatkozik a n§luk sok 

esetben sz§zszor nagyobb sejtekhez viszony²tva, nem is besz®lve a tºbb sejtbŖl 

fel®p¿lŖ szervezetek kemotaxis§r·l. Az eukariota sejtek dºntŖ h§nyada eset®ben, a 

m®retbŖl ad·d·an, m§r a sejt k®t ellent®tes oldala kºzºtt is kialakulhat a kºrnyezŖ t®r 

egyes molekul§inak koncentr§ci·j§ra n®zve a kemotaxist megind²t·, s fenntart· 

koncentr§ci· gr§diens. Bakt®riumok vizsg§latakor feltŤnŖ §lland· mozg§suk, melynek 

egyes f§zisai csup§n a mozg§s t²pus§ban k¿lºnbºznek. Ennek oka a sejtek viszonylag 

kicsiny m®rete, folyamatosan mozogniuk kell, hogy az ²gy megtett ¼t sor§n a kºrnyezŖ 

t®r molekul§inak koncentr§ci·-v§ltoz§sai olyan m®rt®kŤek legyenek, hogy azt, mint 

koncentr§ci· gr§dienst ®rz®kelhess®k.  Ma m®g csup§n ez az egyed¿li kemotaxis 

forma, sŖt az egyed¿li szign§ltraszdukci·s l§nc, amely teljes eg®sz®ben le²rt, 

regul§ci·s rendszere ismert. Klinikai szempontb·l is fontos a patog®n  mikr·b§k 

kemotaxis§nak ismerete, mivel ez tekinthetŖ a szºveti invazivit§sukat is befoly§sol· 

egyik alapvetŖ fiziol·gi§s v§laszreakci·juknak. Ennek vizsg§lata sok, a gyakorlatban 

is hasznos²that·, ¼j ismerettel szolg§lhat, melyek sz¿ks®gess®g®t indokolja az e 

mikr·b§k genetikai ®s immunol·giai variabilit§s§n alapul·, s napjaink ¼j 

antibiotikumainak bevezet®se mellett is megfigyelhetŖ rezisztencia jelens®ge.   

Mint a kºvetkezŖkbŖl is l§tni fogjuk a bakteri§lis kemotaxis vizsg§latainak eset®ben a 

leggyakrabban alkalmazott modell-sejt k®t enter§lis bakt®rium az Escherichia coli 

(tov§bbiakban E.coli) ®s a Bacillus substilis (tov§bbiakban B. substilis). B§r egy®b, 

k·rokoz· bakt®iumok, mint pl. a Salmonella typhii eset®ben is vannak adataink az 

al§bbiakban t§rgyaltak dºntŖ h§nyada a k®t gyakori modell vizsg§latai sor§n  nyert 

adatokon alapulnak.   
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4.1  A bakt®riumok mozg§sa 

 

A bakteri§lis mozg§s tºbb m·dozata kºz¿l k¿lºnºs figyelemet az igen §ltal§nos 

csill·s/ostoros mozg§si forma  ®rdemel, egyr®szt mivel elt®rŖ szerkezete ellen®re 

hasonl· mŤkºd®s®vel az evol¼ci· sejtszintŤ bizony²t®kainak egyike, m§sr®szt mivel a 

kemotaxissal foglalkoz· vontakoz· szakirodalom is e csill·s bakt®riumok mozg§s§t 

tanulm§nyozza szinte kiz§r·lag. B§r a csill·s-ostoros mozg§st m§r az elŖzŖ fejezet 

§ltal§nos §ttekintŖ r®sz®ben t§rgyaltuk a bakt®riumok esete (ostor fel®p²t®se, mozg§s 

form§k) k¿lºn §ttekint®st ig®nyel. 

Bakt®riumokn§l  az ostorok testfel¿leti elhelyezked®se szerint megk¿lºnbºztet¿nk, - 

hasonl·an az eukariota egysejtŤekhez - monotrich, lopotrich ®s peritrich 

elrendezŖd®st. Monotrich ostor eset®ben egyetlen  ostor szolg§l mozg§sszerv¿l; 

lopotrichn®l tºbb ostor helyezkedik el a sejt egyik r®sz®n polariz§ltan, m²g a peritrich 

megjelºl®s testszerte elsz·rtan helyezkedŖ ostorokra utal. 

A bakt®rium ostorok fel®p²t®s®ben nem tal§ljuk meg azt a rendezett belsŖ strukt¼r§t, 

melyet az eukariota ostor fŖ komponense a tubulin alkot. E helyett a felsz²ni 

membr§nban tal§lhat· egy m§sik globul§ris protein a flagellin, amelynek 5 egym§ssal 

p§rhuzamosan fut· l§nca alkot egys®get s ezek helik§lisan feltekeredŖ sorai k®pezik az 

ostor csŖ alak¼ fal§t, az un. pentahelik§lis szerkezetet. A felsz²ni membr§n §lland· 

§t®p¿l®s®t a flagellin molekul§k folyamatos be®p¿l®se teszi lehetŖv®, mely folyamat 

egyik ®rdekess®ge, hogy az ¼jonnan be®p¿lŖ flagellinek az ostor cs¼csi r®sz®n l®pnek 

az ostorba, de itt m®g nem ®p¿lnek be a membr§nba, hanem az ostor alkotta belsŖ 

t®rben, lejutnak az ostor gyºki r®sz®hez s itt l®pnek be annak membr§nj§ba. 

JellemzŖje m®g e k®pletnek az igen gyors regener§l·d· k®pess®g, az ostor§t vesztett 

sejt kb. 3-6 perc alatt ism®t mozg§sra k®pes ostort nºveszt az elvesztett hely®n. 

Az ostor m§sik l®nyeges szerkezeti elt®r®se annak alapj§n§l, s a bakt®rium kettŖs 

membr§nt §t®rŖ "baz§lis test®ben" rejlik (4.1§bra).   
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4.1 §bra Bakt®rium ostor "baz§lis test"-t®nek fel®p²t®se 

 

Ez a sejtmembr§n ®s a sejtfal kºzti teret §t®rŖ, legink§bb r®gi dinam·ra eml®keztetŖ 

k®plet, mely k®t r®szbŖl §ll: tengely®ben az un rotor, azaz forg· r®sz tal§lhat·, melyet 

k®t gyŤrŤ (S ®s M) rºgz²t a membr§n s²kj§ban, e kºr¿l tal§ljuk az un.  statotor, azaz 

§ll· r®sz komponenseit, melyek a sejtmembr§n ®s az azt fedŖ peptidoglik§n r®tegbe 

§gyazottan feh®rj®k globul§ris alak¼ csoportosul§sai. A stator sejftalon §tl·g· r®sz®t is 

k®t lemez (L ®s P) tartja a sejtfal s²kj§ban, nagyobb stabilit§st adva e k®pletnek; a 

sejtfalon t¼li r®szhez kapcsol·dik az ostor egy speci§lis kacsol· un. kamp· 

seg²s®g®vel. 

A flagegellin mellett tºbb m§s flagell§ris protein is r®szt vesz az ostor ®s a baz§lis 

strukt¼ra fel®p²t®s®ben. Ezek szint®zis®t 30-n§l tºbb g®n hat§rozza meg, s tºbb operon 

szab§lyozza szint®zis¿ket, illetve expresszi·jukat. Ilyen az enter§lis bakt®riumok nagy 

r®sz®n®l a Sigma D faktor, melynek  26 kb operonja a kºvetkezŖ fejezetben 

r®szletezett, s a kemotaxisban r®szt vevŖ intracellul§ris messengerek (CheW, CheY, 

CheB) szint®zis®t ir§ny²t· k·dok szomsz®ds§g§ban tal§lhat·. Maga a Sigma faktor 

befoly§solja mind a fagellinek, mind a HAP s tov§bbi motor proteinek szint®zis®t. 
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Hi§nya az ostor paraliz§lts§g§t vonja maga ut§n. A flagellinek legfontosabbjait ®s 

funkci·ikat a 4.1t§bl§zat foglalja ºssze. 

 

 

4.1 t§bl§zat Flagell§ris proteinek fŖbb t²pusai, fellel®si hely¿k, funkci·ik ®s az 

ismert szerkezeti homol·gi§k 

Flagell§ris protein Funkci· Homol·gia   

FlaA - a baz§lis test M-

gyŤrŤj®nek proteinje; 

- motor kapcsolatot teremt 

a baz§lis test diszt§lis 

r®sz®vel  

- Bacillus subtiliis, 

Salmonella typhii, 

 

  

FliE 

FliF  

 

FliL  

 

 

FliM 

 

FliN 

 

FliY 

 - funkci·ja nem ismert 

- az M-gyŤrŤt kihorgonyz· 

protein 

- kis protein, melynek   

funkci·ja nem ismert; 

- hi§nya nem  ®rzŖdik 

- flagell§ris kapcsol· 

protein 

- flagell§ris kapcsol· 

protein 

- flagell§ris kapcsol· 

protein 

 

 

 

 

 

 

- Bacillus subtiliis, E. coli, 

Salmonella typhii 

 

 

- E.coli; Salmonella typhii 

  

FlgB 

FlgC 

FlgG 

 

- mindh§rom a proxim§lis 

®s a diszt§lis p§lca 

priteinje 

   

FlhF - GTP-kºtŖ feh®rje, hi§nya 

g§tolja a kemotaxist 

   

HAP3 - az ostort ®s a baz§lis 

testet ºsszekºtŖ r®szhez 

kapcsol·dik; 

- a flagellinek nukle§ci·s 

hely®t adja; 

- fokozza annak 

mechanikai ellen§ll· 

k®pess®g®t 

   

 

Az ostor mozg§sa nem egyszerŤ propeller-szerŤ mŤkºd®s, mint azt az eukariota sejtek 

eset®ben l§thattuk. A  fent le²rt baz§lis strukt¼ra rotor r®sze, -  a rotor ®s a stator 

kºzºtti kºlcsºnhat§s kºvetkezt®ben - forg· mozg§sba kezd. A kºrnyezetben 

attrakt§ns, illetve repellens anyagok m§s-m§s forg§sir§nyt induk§lnak. Az attrakt§nsok 
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az ·ramutat· j§r§s§val ellent®tes (counter clockwise = CCW) forg§st induk§lva a sejt 

egyir§ny¼ mozg§s§t eredm®nyezik. A repellens anyagok az ostor ·ramutat· j§r§s§val 

azonos ir§ny¼ (clockwise = CW) forg§s§t id®zik elŖ, mely az ostorok 

ºszzerendezetlen mozg§sa r®v®n a sejt mozg§sform§j§nak megv§ltoz§s§hoz vezetnek, 

a sejt bukd§csol· (tumbling) m·don mozog.         

 

 

4.2  Szign§ltranszdukci·  

 

A sejtfallal rendelkezŖ bakt®riumok eset®ben a kºrnyezŖ t®r jelmolekul§inak 

®rintkez®se a receptoraikkal k®t f§zis¼ folyamat. Ennek elsŖ l®p®s®ben a jelmolekula a 

sejtfalban tal§lhat· carrier mechanizmusok seg²ts®g®vel bejut a sejtfal ®s a 

sejtmembr§n kºzºtti periplazmatikus t®rbe. Ide a sejtmebr§n k¿lsŖ felsz²n®t bor²t· 

proteoglik§n r®teg molekul§i ny¼lnak, s ezek mellett a sejt §ltal termelt s e t®rbe 

juttatot sz§mos peptid is megtal§lhat·.   E peptidek kºzºtt sz§mos specifikus, un. 

szubszt§tkºtŖ feh®rje is van, melyek egyr®szt k®pesek az adott jelmolekula 

(szubsztr§t) megkºt®s®re, m§sr®szt az ²gy kialakult komplex, speci§lis konform§ci·ja 

r®v®n, specifikusan kapcsol·dik a sejtmembr§nban elhelyezkedŖ neki megfelelŖ 

receptorhoz.  

E rendszer korai elemz®se sor§n fŖk®nt egyszerŤ, viszonylag kis molekul§j¼ ligandok 

(rib·z, malt·z, gluk·z, galakt·z; szerin, aszparaginsav ®s dipeptidek) hat§sait 

vizsg§lt§k. A fenti ligandok receptorai kºz¿l j·l jellemzett az aszparaginsav receptora, 

mellyel  fel®p²t®s¿kben egy®b receptorok is sok hasonl·s§got mutatnak. JellemzŖje e 

receptornak a k®t antiparallel transzmembr§n alegys®gbŖl fel®p¿lŖ, homodimer 

szerkezet. Ennek a membr§nb·l, mintegy a periplazmatikus t®rbe bel·g· r®szei 

szolg§lnak a ligand megkºt®s®re, m²g a citoplazmatikus r®szen k®t l®nyeges, a 

szign§ltranszdukci· szempontj§b·l kulcsfontoss§g¼ ter¿let tal§lhat·: a metil§ci·s 

helyek (sz§lank®nt 4 db) szakasza ®s az un. szign§ltov§bb²t· r®sz. (M§s receptorok pl. 

E. coli Trg receptora eset®ben egy dimer helyett kettŖ tal§lhat·).   

4.2.1  Metil§ci·. Mint a receptor fel®p²t®s®bŖl is l§thattuk az abban elhelyezkedŖ vagy 

ahhoz kapcsol·d· egyes feh®rj®k (methyl accepting chemotaxis protein  (MCP) 

metil§ci·ra, illetve demetil§l·d§sra k®pesek, s ez§ltal a receptor intracellul§ris 

szerkezete ®s szign§l tov§bb²t· aktivit§sa is v§ltozik. Abban az esetben ha a receptor 
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ligan-kºtŖ helye ¿res, a metil§ci·ra alkalmas helyek is szabadok (COO
- 

csoportok 

tal§lhat·k ott), b§r nem teljes m®rt®kben expressz§l·dnak a receptor felsz²n®n. E 

f§zisban a receptor szign§l tov§bb²t· r®sze mutat n®mi alap-aktivit§st A repellens 

molekula bekºtŖd®se a metil§ci·s helyek expressz§l·d§s§t induk§lja. Ekkor m§r k®pes 

a metil-transzfer§z enzim a metil csoportok receptorhoz val· kºt®se r®v®n a szign§l 

tov§bb²t· r®szt fokozott aktivit§s¼, un. adapt§lt §llapotba hozni. E metil§ci·nak 

szerepe van alapvetŖ t§pl§l®k molekul§k ®rz®kel®s®ben, illetve az ezek ir§ny§ba 

tºrt®nŖ elmozdul§sban. E. coliban m§r ®heztet®s hat§s§ra megindul bizonyos 

membr§n asszoci§lt proteinek metil§ci·ja, s az attrakt§nsk®nt hat· t§pl§l®k 

jelenl®t®ben e metil§ci· le§ll, ezzel biztos²tva a sejteknek a magas t§pl§l®k molekula 

koncentr§ci·j¼ t®rben val· tart·zkod§st.  

A receptor metil§ci·ja §tmeneti §llapot. Bizonyos idŖ eltelt®vel vagy attrakt§ns 

molekul§k bekºtŖd®s®vel  egy m§sik enzim, a metil®szter§z (m§s n®ven CheB protein) 

ellent®tes folyamat sor§n felszabad²tja a metil csoportokat, megsz¿ntetve ezzel a 

receptor adapt§lt, "hiper-akt²v" §llapot§t, s tumbling-j§t id®zi elŖ. E folyamat elsŖ, 

gyors l®p®s®ben egy metil-carrier veszi §t a metil csoportot. A m§sodik lassabb 

l®p®sben tºrt®nik a metil csoportok carrierrŖl val· lehas²t§sa, s a metil csoportokb·l 

metanol k®pzŖdik. Ut·bbi intracellul§ris koncentr§ci·ja a receptor demetil§ci· 

fok§nak j·l m®rhetŖ indexe.      

 

A metil§lhat· kemotaxis feh®rj®k - MCP-k - fŖ tagjai a H1, H2 ®s H3 feh®rj®k, melyek 

70-100 kD nagys§g¼ak s izoelektromos pontjuk 5.1-5.3 kºzºtt van (kºz¿l¿k a H2 

tal§lhat· meg a m§r eml²tett aszparaginsav receptor§ban). Hasonl· tulajdons§g¼ a 

Desulfovibrio vulgaris 668 aminosav hossz¼s§g¼ DcrA feh®rj®je, mely hem tartalm¼ 

feh®rjek®nt egy¼ttal, mint oxig®n szenzor is mŤkºdik, s ²gy a receptor kºzeli redox 

potenci§l v§ltoz§saira reag§l. A B.substilis -ben megtal§lht· Tlpc 30% homol·gi§t 

mutat az E.colib·l izol§lt MCP-vel, azonban mind aminosav ºsszet®tel®ben, mind a 

cukor komponensekben elt®r®st mutat s ²gy nem k®pes a patol·gi§s kemotaxis 

kiv§lt§s§ra. A Sigma D faktor hi§nya az MCP-k hi§ny§t okozza, g§tolva evvel a 

kemotaxis szign§liz§ci·s e l®p®s®t. 
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4.2.2  Intracellul§ris szign§ltov§bb²t· l§nc. Mint e fejezet bevezet®s®ben m§r 

eml²tett¿k e sejtek mozg§s§llapot§ra a folyamatos mozg§s jellemzŖ, mely az ostor(ok) 

CCW ir§ny¼ rot§ci·j§t jelenti. Ebben az alap§llapotban, illetve attrakt§ns molekul§k 

receptorhoz tºrt®nŖ kºtŖd®s®t kºvetŖen a receptor szign§l tov§bb²t· r®sze elvesz²ti 

aktivit§s§t, s ²gy az intracellul§ris szignaliz§ci·ban r®szt vevŖ feh®rj®k kezdŖ tagja - 

CheA - aktivit§sa is minim§lis.  

 

Repellens molekul§k receptorhoz kºtŖd®s®t kºvetŖen az intracellul§ris szign§l 

tov§bb²t· r®sz a m§r fent le²rtaknak megfelelŖen aktiv§l·dik (4.2 §bra). Evvel az akt²v 

alegys®ggel l®p kapcsolatba k®t feh®rje, CheA ®s CheW. A tulajdonk®ppeni 

intracellul§ris szign§l a CheA molekula foszforil§lt form§ja, melyet CeW jelenl®t®ben 

a szign§l tov§bb²t· r®sz alak²t ki. A kºvetkezŖ l®p®s az, amelyben a foszforil§lt CheA 

®s a kaszk§d  kºvetkezŖ feh®rj®je a CheY ker¿l kapcsolatba, melynek eredm®nyek®nt, 

Mg
2+

 ionok jelenl®t®ben a foszf§t csoport §tker¿l a CheY-ra. Ut·bbi, foszforil§lt forma 

k®pes az ostor baz§lis test®t induk§lni, s §tkapcsolni az ostor eddigi CCW mozg§s§t 

ellent®tes CW f§zisba, mely a sejtek bukd§csol·, tumbling-j®t id®zi elŖ. Fenti 

szignaliz§ci·s l®p®ssor viszonylag gyorsan, kb 200 msec alatt lezajlik, s jelzi hogy e 

sejtek a k¿lvil§g jeleit igen gyorsan k®pesek a mozg§sjelens®gekben is megnyilv§nul· 

v§laszreakci·k szintj®n t¿krºzni, mely k®ts®gtelen¿l alapja fennmarad§suknak.A 

folyamat terminaliz§ci·j§t a CheZ feh®rje jelenti, mely szint®n Mg
2+

 ionok 

jelenl®t®ben kataliz§lja a CheY defoszforil§ci·j§t.   

                                   

4.2 §bra  A bakteri§lis kemoreceptor indukci·j§t kºvetŖ szign§ltranszdukci·s 

l®p®sek 
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A fent v§zolt folyamatban szereplŖ feh®rj®k jellemz®s®t kezdj¿k a CheA-val, mely E. 

coli eset®ben a szign§ltranszdukci·s l§nc kezdŖ eleme (Bacillus substilisben ennek 

homol·gja CheN), s mely nem m§s mint egy hisztidin autokin§z. Az enzim CheAL ®s 

CheAS l§ncai elt®rŖ hossz¼s§g¼ak ®s funkci·jukban is k¿lºnbºznek. Az L azaz 

hossz¼ l§nc 48-as poz²ci·j¼ hisztidinje autofoszforil§l·dik, s ez a l§nc vesz r®szt a 

CheY,  a CheB ®s CheV molekul§k foszforil§ci·j§ban. CheY eset®ben errŖl tudjuk, 

hogy pH-f¿ggŖ (pH 8.1-8.3) folyamat (A pH 7.3-7.6 s§vba tºrt®nŖ eltol·d§sa Tar ®s 

Trg receptorok eset®ben r®szlegesen mŤkºdŖ, szign§lt nem tov§bb²t· rendszert 

eredm®nyez). A l§nc 337 hely®n tºrt®nŖ, prolint ®rintŖ pontmut§ci·, v®lhetŖen az 

enzim konform§ci· v§ltoz§sa r®v®n un. hiperkin§zz§ alak²tja a CheA-t, mely igen 

gyors foszforil§ci·t eredm®nyez. Az S l§nc aminotermin§lis szakasza 97 aminosavval 

rºvidebb az L l§ncn§l. ĉgy ugyan kin§z dom®nje megvan, de nem rendelkezik 

autofoszforil§ci·s k®pess®ggel. A m§s bakt®riumokb·l izol§lt CheA -t P1 ®s P2 

r®gi·ra osztj§k, melyek kºz¿l  a P1 az elŖzŖekben eml²tett S l§ncnak megfelelŖ 

komponens (22 aminosav hossz¼s§g¼), s a CheY-nal interakci·ba nem l®pŖ szakasz, 

m²g a h§rom aminosavval hosszabb P2 r®gi·, mely az L l§ncnak felel meg, vesz r®szt 

a CheY-nal  val· reakci·ban. 

A 128 aminosavb·l §ll· CheY eset®ben, mint l§thattuk, szint®n a foszforil§ci· az, 

amely az inakt²v molekul§t akt²v form§v§ v§ltoztatja. A folyamat alapfelt®tele, hogy 

Mg
2+

 ionok hat§s§ra a 109 Lys ®s az 57 Asp kºzºtti s·kºt®s felszakadjon, lehetŖv® 

t®ve a CheY foszforil§ci·j§t. Ezesetben is a feh®rje konform§ci· v§ltoz§sa 

tapasztalhat·, melyben nem kevesebb mint 22 aminosav poz²ci·j§nak megv§ltoz§s§t 

²rt§k eddig le. 

 

 

4.2.3  A modellek egyezŖ ®s elt®rŖ tulajdons§gai. Mint azt a 4.1 t§bl§zatb·l is 

l§thattuk sz§mos strukt¼r§lis protein eset®ben van homol·gia. A metil§ci·s l®p®s 

fontos enzimei kºz¿l a metitranszfer§zok eset®ben is homol·gi§t ²rtak le E. coli ezen 

enzime ®s B. substilis metil§ci·s rendszere kºzºtt. Az E. colib·l kivont 

metitranszfer§z k®pes a B. substilis MCP-it metil§lni. Mindezek ellen®re a k®t 

mikroorganizmus sajt§t metil§ci·s rendszer®t tekintve ellent®tesen viselkedik, m²g B. 



 35 

substilisben a CheRB a repellensekhez val· adapt§l·d§s kulcs enzime, addig - a 

tankºnyvi p®ld§kt·l elt®rŖen - E. coliban a CheRE az attrakt§nsokhoz val· adapt§ci·®. 

A metileszter§zok vizsg§lata is homol·gi§ra utal. E. coli ®s B. substilis ezen enzimeit 

vizsg§lva azt tapasztalt§k, hogy mindkettŖ k®pes a m§sik mikroorganizmus MCP-inek 

demetil§ci·j§t kataliz§lni. A demetil§ci· fok§t maguk a demetil§land· feh®rj®k (MCP-

k) szabj§k meg, B. substilis MCP-it nagyobb fokban demetil§lja az E. coli 

metieszter§za, mint ford²tva.  

Az intracellul§ris jeltov§bb²t· proteinek eset®ben is tºbb protein szerkezet®ben 

mutatkozik viszonylag nagy m®rt®kŤ homol·gia. ĉgy a CheW 28%-os egyez®st mutat 

B. substilisban ®s E. coliban. Egyes modellekben elt®rŖ funkci·t betºltŖ proteinek 

kºzºtt is nagyfok¼ az egyez®s, ez a B. substilis CheB-je ®s E. coli CheY proteinje 

kºzºtt mintegy 36%.  

Homol·gi§k mutatkoznak a k®t fentiek alapj§n kºzelinek tŤnŖ mikroorganizmus 

kemotaxis§nak effektor mechanizmusaiban is. Erre utalnak azok a vizsg§latok 

melyekben egy-egy kemotaktikus proteint helyettes²tettek a m§sik faj hasonl· 

proteinj®vel. B.substilis CheY-ja E. colib·l sz§rmaz· kemotaktikus foszforil§lt CheA-

val is reag§l ®s kialakul a CheY akt²v, foszforil§lt form§ja. E l®p®ssor termin§ci·s 

l®p®s®ben is megfigyelhetŖ volt az E. coli protein hat§sa, mivel a foszforil§lt, 

B.substilis eredetŤ CheY-t az E. coli CheZ-je is k®pes inakt²v, defoszforil§lt §llapotba 

hozni. 

A felsorolt homol·gi§k ellen®re a k®t modell kemotaktikus aktivit§s§ban elt®r®sek is 

mutatkoznak, mivel a CheY foszforil§ci·ja B. substilis eset®ben erŖsebb induktora a 

kemotaxisnak mint E. coliban.  

 

4.2.4  Az intracellul§ris ionok hat§sa. Prokariota szinten is meghat§roz· az ionos 

kalcium  jelenl®te. Verapamil, LaCl3 vagy omega-conotoxin g§tolj§k a Ca
2+

 bejut§s§t, 

s ennek zavara a kemotaxis zavar§t is okozza. Bakt®riumokban is kimutatott egy 38 

kD molekulatºmegŤ Ca-kºtŖ feh®rje, mely a hasonl· eukariota feh®rj®k 

elŖh²rnºkek®nt az intracellul§ris Ca
2+

 koncentr§ci· egyik szab§lyoz·ja.  
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5. Gyullad§s, mint a kemotaxis k·r®lettani modellje 

 

 

A magasabbrendŤ szervezetek vizsg§lata sor§n a kemotaxis klinikai szempontb·l 

legjelentŖsebbmegjelen®si form§ja a gyullad§sos v§laszreakci· kialakul§sa. E tºbb 

f§zis¼ folyamat egyik kºzponti t®nyezŖje, hogy az erek fala §ltal k®t j·l elhat§rolt t®r, 

az ®ren bel¿li, ®s az ®r fal§n t¼li szºveti t®r kºzºtt a sejtek nem mozoghatnak 

szabadon. B§r az ®rfal nem tekinthetŖ §tj§rhatatlan g§tnak a sejtek sz§m§ra, 

folyamatosan l®pnek azon §t sejtek, a gyullad§sos folyamat eset®n egy lok§lis, s mind 

kvalitat²v, mind kvantitat²v jellemzŖiben az egyens¼lyi §llapott·l elt®rŖ helyzet §ll elŖ. 

Az ®rfal szerkezete biok®miai reakci·k sorozat§t kºvetŖen v§lik alkalmass§ arra, hogy 

az arra receptori§lisan is determin§lt sejt-csoport kil®pjen rajta.Az al§bbiakban elŖszºr 

e folyamat fŖ l®p®seit ®s az azt befoly§sol· t®nyezŖk egym§srahat§s§t tekintj¿k §t, 

majd a szºveti t®rbe kijutott sejtek sors§t kºvetj¿k nyomon. 

 

A gyullad§sos k·rfolyamat kialakul§s§ban m§s-m§s elemek vesznek r®szt az ®rp§ly§n 

bel¿l ®s a szºveti t®rben. A sejtes elemek kºz¿l az ®rp§ly§n bel¿l mind a 

polimorfonukle§ris (PMN) sejtek mind a limfocit§k, monocit§k ®s eozinofil, illetve 

bazofil csoport sejtjei r®szt vehetnek a reakci·ban. A szºveti t®r sejtjei kºz¿l a 

h²z·sejtek, fibroblasztok ®s makrof§gok befoly§solj§k az ®rp§lya sejtjeinek 

migr§ci·j§t. E folyamatban a kºtŖszºveti matrix  elemei szint®n meghat§roz· 

jelentŖs®gŤek, k¿lºnºsen a sejtek adszorpci·hoz kºtºtt haptotaxisa folyam§n. Ezek 

kºz¿l a laminin, fibronektinek, elasztikus ®s kollag®n rostok (k¿lºnºs tekintettel a 

kollag®n IV-re) ®s a proteoglik§nok eml²tendŖk.  

A folyamatban az erek kaliber®nk nºveked®se s a v®r§raml§s ezt kºvetŖ lelassul§sa 

teszi lehetŖv® a migr§ci·ra k®pes sejtek ®rfalhoz tapad§s§t - margin§ci·j§t -, majd 

kiv§ndorl§s§t az ®rbŖl (emigr§ci·j§t). Fenti folymatot az ®rfal §llapot§nak §tmeneti 

v§ltoz§sa teszi lehetŖv®. Ez n®gy fŖ l®p®sre oszthat·: 

 endot®l kontrakci·ja 

 endot®l s®r¿l®se 

 leukocyta kicsap·d§s 

 regener§ci·  
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Az elsŖ kontrakci·s l®p®st helyi hisztamin, illetve bradikinin felszabadul§sa v§ltja ki. 

Az endot®l fenti anyagok hat§s§ra v§ltoztat citoszkelet§lis szerkezet®n s mivel ez a 

sejt alakj§t meghat§roz· sejtorganellum ezt a sejtek alakv§ltoz§sa is kºveti.  

Viszonylag rºvid idŖn bel¿l kb 10-15 perc alatt az ®rintett kapill§risok egy®bk®nt 

szorosan ºsszefekvŖ endot®l sejtjei kºzºtt r®sek jelennek meg, s m§r ez lehetŖv® teszi 

a v®r sejtkºzºtti §llom®ny§nak, illetve a kisebb sejtes elemeknek az §tjut§s§t. A 

m§sodik, elŖbbin®l morfol·giailag nagyobb kapill§ris k§rosod§ssal j§r· l®p®s, amikor 

egyes bakteri§lis toxinok hat§s§ra vagy ®g®si s®r¿l®seket kºvetŖen az ®rfalat alkot· 

egyes sejtek sz®tesnek. E folyamat m§r tºbb idŖt vesz ig®nybe, s kb. 2-12 ·ra 

eltelt®vel tapasztalhat·k az ®rfalon e k§ros, roncsol· hat§sok. 

 Ezt kºvetŖen ®rkez¿nk el a folyamat fŖ l®p®s®hez a leukocit§k marginaliz§ci·j§hoz ®s 

migr§ci·jukhoz. A folyamat igen ºsszetett.  A leukocita marginaliz§ci· felt®tele az e 

sejtek felsz²n®n l®vŖ homing receptorok ®s az endot®l felsz²n®n l®vŖ vaszkul§ris 

addressszinek egym§st felismerŖ kºlcsºnhat§sa, mely elŖszºr a leukocit§k felsz²nhez 

val· kicsap·d§s§t teszi lehetŖv®. Az endot®l felsz²n®n elhelyezkedŖ, sejtcsoport 

specifikus adh®zi·s molekul§k befoly§solj§k, hogy az ®rszakasz mely ter¿let®n, mikor 

mely sejtek tapadnak ki. ĉgy a neutrofileket p®ld§ul a Sialil Lewis X ®s az LFA-I 

integrin (ELAM-I; ICAM -I), a limfocit§kat ®s monocit§kat a Mac-1 (ICAM-I; 

VCAM-I) seg²ti a kicsap·d§sban. Az endot®l biol·giailag akt²v, kemoattrakt§ns 

molekul§k termel®s®vel is befoly§solja a sejtek migr§ci·j§t. Viszonylag rºvid idŖ 

(percek) leforg§sa alatt citokinek ®s nitrog®n oxid (NO) aktiv§lj§k e sejteket, s ezek 

kezdetben a sejtmembr§nban P-szelektint expressz§lnak, majd PAF termelŖd®se is 

megfigyelhetŖ. Az aktiv§ci· ezt kºvetŖ l®p®se amikor e sejtek felsz²n®n ¼j 

komponensk®n E-szelektinek jelennek meg, valamint a sejtek a kemotaktikus citokin 

az IL-8 termel®s®t is megkezdik. Az ²gy kicsap·dott ®s kemotaktikusan stimul§lt 

sejtek az ®rlumen felŖli felsz²nen migr§lnak mindaddig m²g meg nem lelik azt a 

pontot ahol §tl®p®s¿kre elegendŖ t®r §ll rendelkez®sre. Ebben az un. emigr§ci·s 

folyamatban a sejtek §ltal termelt proteol²tikus enzimek, valamint toxikus oxid§ci·s 

term®kek is seg²tik a sejteket. A sejtek §tl®p®s®t kºvetŖen, a gyullad§s k®sŖbbi 

szakasz§ban az ®rfal sejtjeinek oszt·§sa  seg²ti a fal regener§ci·j§t. 
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5.1 Kemotaktikus hat§s¼ molekul§k 

 

Mint l§thattuk a kemotaktikus molekul§k m§r az emigr§ci· korai f§zis§ban 

termelŖdnek, befoly§solva evvel a sejtek mozg§s§t. A gyullad§sban hat· legfontosabb 

kemotaktikus molekul§kat h§rom nagy csoportba sorolhatjuk: 

 

 Szolubilis bakteri§lis term®kek 

 Plazma-eredetŤ anyagok 

 Az arachidonsav metabolizmus lipoxigen§z vonal§nak term®kei 

 

5.1.1 A bakteri§lis eredetŤ anyagok igen sok m·don befoly§solhatj§k a kemotaxist. 

Egyes bakt®riumok prote§zai  a komplement rendszerrel l®pnek interakci·ba ®s a 

kemotaxis szempontj§b·l inakt²v C5-nek kemtoaxist kiv§lt· C5a-v§ alakul§s§t seg²tik 

elŖ. Mint az al§bbiakban r®szletezz¿k a k·rokoz·k egy®b m·don is interakci·ba 

l®phetnek a komplement rendszer un. alternat²v vonal§val.  

JelentŖs attrakt§ns anyagok az egyes bakteri§lis di-, illetve tripeptidek is, mint p®ld§ul 

a formil-Met-Leu-Phe vagy formil-Nle-Leu-Phe melyek M-os koncentr§ci· alatt is 

hat§sos induktorok. 

Bakt®riumok §ltal termelt ciklikus nukleotidok szint®n befoly§solj§k a sejtek 

mozg§s§t, b§r ebben jelentŖs k¿lºnbs®gek mutatkoznak az egyes molekul§k kºzºtt. 

M²g cGMP a leukotri®n vonal aktiv§l§sa r®v®n kemotaxist fokoz· hat§s¼, a cAMP a 

prosztglandin E2-re hatva g§tolja egyes sejtek kemotaxis§t.  

Fentieken k²v¿l a bakt®riumok §ltal termelt seregnyi toxin szint®n hat§ssal van a sejtek 

mozg§s§ra, p®ld§ul a Clostridium perfringens §ltal termelt t®ta-toxin erŖs repellens 

hat§sa r®v®n k®pes a k·rokoz·k kºr¿l "v®delmi gyŤrŤt" vonni, gyeng²tve evvel az 

akt²v immun v§laszt. 

 

5.1.2 A plazma eredetŤ kemotaxinok sor§ban fŖ helyen §lnak a komplement 

rendszer egyes elemei, melyeknek kialakul§s§t az 5.1 ®s 5.2 §br§k mutatj§k.  
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5.1 A komplement aktiv§ci· folyamata ï Klasszikus ¼t 

 

 

 


