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1. Bevezet ®s

A bpgoh:- ®s orvostudom8ny r @@ elnis felesletie r t ®s
fejezet®nek a kemotaxis probl ®mak®°r ®nek r°¢
fejezetei. Ol yan Kk®r d®sk?©°r ez, mely ®ppen
Klinikkum, mind az alpkut at 8sok ter®n szinte havont a
szakembereket.

Eppen e t®ny f elRvi®s mehroRgsye itnens8zri °lte’hdeitk ®v e
Orvostudom8nyi Egyet ® IGemenbikal , gi &8ej tl n
meghirdet ®srel ReagkPra t&antkieanpt ali s bi ol - gi
jelenfs ®ge2Tns peci §lis koll ®gi um, mel ynek c¢c®I j &
k ®r d®s sejtbiol -giai, mi kr obi ol-kligkaia i vonz
eredm®n,yerhegf Hgyel ®s ek

E kurzws anyags8hb - | tartal maz v8logats8st jele
kol |l ®gi um hall gat - it az anyag jobb me g®r
t 8rgyal §s8val f oT-lsalekzoizd e i+gakghycafr 8 grey-e®sv s z a k
al apj ai nak Bve®varke§ saak,t ual | zREFt e®$ WijegiejeneeE
' I 'yen Yj fejezet a "Kemokinek jellemz®se
anyag8nak ©°ssze8ll2t8s8ban nyWrt.otD®rsed?2vtis
Be 8t &k asokatt et t az®rt, hogy BE®@f®razxibk:- kdanpnpag
jelentsen gazdagodott.

Rem®l em, hogy az Y abb kiad8s seg?2ti a spe

meg®rt ®s ®ben s emell ettt a kemot dixiss t8&rgy



ezde g hi 8mktzat §si ®s szakanyagk®nt 8l tal §8n

k @Rsbiekben.



2. A kemotaxi B ®ygieol - gi ai | el ent

Napjaink biol-gi 8ja, s annak al kal mazott
ter¢glete a kemot axi srt®Ime®tgt amai i sl ap fnal yaazmeaetg
sejtszinf j el ens ®g ®t t 8rgyalj 8k, s k®t s®gtel en |

elRfolyamat amelyben a kemotaxisnakk kKo&bsi f ej ezet ekb@En m®g r

meghat 8roz:- szerep®t el mezt ®k.

Az al apodalBsviazogn®an egy olyan sokkal S z(
kKl inikai fontoss8§g% folyamatra utal, mel vy
Sszervezett sz%veti rendszer eki g Rkéeonvzeer v 81 1

megtal 81 hat - .

Az evol “usizak &9z &n,T R B®neghksdjemnmarRadgs §nak
felt®tele vol't a k°rnyezet | eRk®@mess @geelni sn
bel ¢l is a t8&8pl 81 ® mol ekul 8k specifikus
font oss8g8t emenl®ll etkke, Lmeahphén ea szign8l mo

k°t ®s ®r e k ®p es receptorok ki al akul 8s 8§t a

szelekci s RHIKRBe&kspnn®g ffogjjla f el . E szelekci
evol Yaci - sor 8§n k-c ablh8dgkelmjneRlsm®al,e k mé by e k

hat §sai kra n®zve mBir§ptlogblb®kk moilnetk ué ks z esr
sejtfiziol- -giai v8laszokkal (pl. o0szt-dS8s,
e mol ekul Bk&lag| kPzZ2z8sRmk esed ®bzal e KTeir mBselet
nem csup8n a jelmolekul 8k kiv8logat - d8s§8t,

receptorainak, illetve receptor csal 8dj ai n;



Fent.i fol yamat sor8§n a szabad®n® moetgt-e sea |
t 8pl 8l ®kulm®dk szel ekt2v f eRkosmeeernBtsrREci®g Ya t g
val - el helyezkd®s®t meghat8roz- fiziol- -giali

A t8pl 8l ®k mol ekul 8k megk®zel 2t ®se ®s az ¢

jelenti, hi szen masg, brolasgitai lamggagok felis
ms§r az Tekg ysszeijntt | ®n , s az itt megtal 81 hat -
magasabb szifie k hasonl - reakci - i

M8 si k Rtapeeétte a bi ol -gi 8nak az i var oc¢

megt er m®k-esnoyk? tt®Resk i nE et ®b e nf oM®&ga nMma se&ml mosmd:rr
nem ®r tRazmeizvherntsejtek mozg8s8nak kemotakt.i
| eg¥%j abb kutat 8si er edm®nyelk) tHath8 soaiyta ni smoj
mel yek m&gziypbtb&knalvi | 8y @WVol Yci - s egys®g®nek
A megter m®K &nny 2nte®ns ts okk°kvaelt i sm®t szerep | ut
8t alakul 8s sz8mos cls®@p®sgd ok8rv8amdoee] EsByalgej
sz%vet.i un. n°veked®siys8tsaktoroBnyeltenl ®yen
i degrendszer sejtjeinek v8ndorl 8sa a gerin

sz°vetek angiogenezise, mely t°bb sz°%°veti

A fiziokeg®8§ek mmel led¢tlt as zk--Irmowsn kf o yimat okr - |
szervezetek Iimminre@kece- -ifrdk ®f{ el ent a rea
mi gr 8ci - pPti.ekAek ®M®g r®szl etesen t8rgyalt
sor8n is kemotakti kusym&@&krnaorhm&t 8s8 nracka kd r2 evd
jel ennek meg a reakt?2v sejtek. Ezen bel ¢
kemot axi s speci 8RRmikroorgahizmasok kemotakgkysefaktorf e r t

termeRk ®pess®ge, illetve sajl tatmi groddia.s akti



A tumoros sz°%vetek n°veked®sekor, k¢l °nose

szerep jut a sejtek kemotakti kus reakci - k¢
A kemotaxis ®s a hozz§ kapcsol -d- folyamat
keresztmeemzes ®refsogl al §s8t k2vE§nta adni a

mi ndegyi K®ben kul csfont os sRjge/d rsez ebfReekp® vjeuttk e

| okomotoros v8laszreakci-inak. Az al 8bbi ak
e folyamatokban bet©°l t©°ott szerep®vel, [
esetben j | defini 8lt kapcsegyan 8t andseakcel
kialakul 8s8nak. MiRed @ r e kShte z k ealzlonb Apngyel t ek

fogal omt 8rat mell yel a-nh@mod®@s ttag B kKdlz8nk,
fogal mak k°ze°otti TMRkkd?Zanbs®al wgmpmBlchani zm

vol t gyB&eregzi k.



3. Alapfogalmak

Ahhoz, hogy az egysditszer vezet ek, 11 etve sz%veti
mi gr 8ci -j8nak s e jelens®g szign8l mol ekul
megkezdhessg¢k, sz ks®ges a f oliyelg, mat ku

al apfogal mai nT&8k t edkd fnit rR*staii -k Femdrasnak t smer e
mi v el a szakirodal omban a t®m8tHR t®vggal s ¢
m®g e publik8ci- -k k°z°tt sem ritka a t®ves

3.1 K®mi aoik s8tlitnaull uksi v8I1 tott, il letve befoly

3.1.1 Migr§8ci

E t®ren a | eg8ltal8nosabban haszng8lt fogal
szign§gl ®r z®kel @s®Pdalag®mbansajt - | nem t 8§j
sejtmozg8sf ggegnny i hem8I t - mol ekul a koncentr

hogy a moz &8isRs ®@gij el | Emetve mennyi s®gi | egy
st b) ve§dhtigen bogyan.

3.1.2 Kemokinezis

Az °ns8l | - mozg8sra k®pes sejtek a k°rnyez:¢
randomnem i r gnydmnotvig§l t ozt atRk&k , moy@Ed siozj &l lae
mozg8si sebess®ge, periodi kus mozg8sj el en:

ampl it ¥t - -j a.

3.1.3 Ortokinezis

A mozg8Rsejvi®Rgmozg8s8l Il apot §nRek a8 I|nmoozzg88ssa ,
sebessmg®Pn&Elkt 0z8sa (gyaroszwl8s)v goey |learseszul E
j 8r a sejt moRyYBIst 08 y8wnalk. jell emz



3.1.4 Klinokinezis
Bakt ® i umok mv §Bs8r8sjembekmze sejRek mozg
'"bukd8csol - " hal ad8ainnéabrmyovéghlt 3B dgE gy

jelenti. Ezesetben sem v8ltozik a mozg8s i

3.1.5 Kemotaxis

Az °n8ll - mozg8sra k®pes sejt mozg8s8nak m
mol ekul 8k v8ltj8k kiFs®gizom®mbamennhiyi a®gniozp 8§k
al ak al 39 ¥t§ Iktoncemytagci -j 8nak v§8l tEmmelsa (gr §
megfeleRe n besz®l ¢nk pozit?2yv kemoRagxi8di elns me
i r8ny¥% mozg8s, m2g ennek negat2v form8§ja
i r 8y 8 bRe | tnforztd@ml &@8ntt . Az el moefzid@wlod & Skong&ntorz
vekt oreil8leigse is (3.1. 8bra).

Kemotaxis
(iranyitott)

:> A kemoattraktansok
oldott allapotban vannak

Kemokinézis
(random)
< : :: > A kemoattraktansok
. 0 oldott allapotban vannak

© Kdhidai, L. 2008

3.1 8bra Fluid f 8zi s¥R nyrg&dBitekansotaxis®8 ny 8b a

kemokinezis °9sszehasonl 2t 8sa

Haptotaxis

A sz°vetiozg®r bseen t mk jell egzetes mozg8sfo
kemotaxissal, amely fluid t ®r ben ®ppY¥gy I
haptotaxis c¢csak | - | mehat 8rozott kRmi ai ®s



fel sze2nrBtk®@an gr8deens 8 kioRjv &kt loerlingol zfdguglg8§ s ( 3.
8br a)

A kemoattraktans molekulak a
felszinhez kétbttek

© Kéhidai, L. 2008

3.2 8bra K°etott f8zi R mo 8 dhapgeofass i r Sny8&ba t!

Nekrotaxis

A kemotaxi s speci 8| iepusAubsejeldy a . f emekpb adelt -
bi ol -giailag akt?2v anyaRsoek theaktrnea kv oan zk ° rvnaygey
m-don (3.3 8bra)

Nekrotaxis elhalé sejt

|::> + felszabadulé anyagok
- &

-

‘*

© Kdhidai, L. 2008

3.3 8bra HI hfaélt s zsaebjatdbu | - anyagok pozit?2yv
k °© r nRpegtekre

A sejtek nboezfgo8sy8& s ohlat §amm@yadpg o8knat k ®t nagy C !

soroljuk:

Attrakt 8meswekmzakk azokat a mol ekul §kat, ame

sejtek k°zel ed®s®t v8ltj8g8k ki .repéllensekvvel el

10



3.2 Acitog kel eton ®s a sejtmozg8s al apj ai

Az 8ttekintett fogal mak ut8&8n a sejtmozgs8s

a kemotaxi sr - | al kot ottt modern el m®l et ek

A sejtmozgRorngli hmlk® ki al akul 8sa h8rom egym
gl 1 - r e nsdesj zt deit§szkeleton) ® s az ehhezrecdptarpcsol - d-
mechanizmusok, valamint azntr acel | ul 8ri s | ebitookv@&nbibait -
rendszerek KKedPs®andg@Btt ®h &bea) .

A citoszkeleton jellemzH e az akz ¢ | ofbaull &p2its ®s fibrildl
hgl -zat8nak dinami kRsz &1 K eamnat is S§glae mene | yel ®
egym8sra hat 8s a Reigg alri8mtt o snfets.s z e me n

A h § Rfo enl RBzefkdzatelem:

e mikrofilamentumok

e mikrotubulosok

¢ intermedier filamentumok

Az eml 2tett vE8lt oz Rklemey igagnatoplod p m&tr,i a 8§ diel M®
illetvedepol i mek®gB8cBl Fapota biztos?2tjR, mel ye
intracel IRell @miek fkeohnh®gnt r&ci -ja szab meg, s
|l 8ncok 8l 1l and- anR(ptogl a®s z-Rélv®mlek h€veb?rnak,
egyes esetekben e megjel?®°]l ®sek <csak a k®t
®r z®kel teti k.

Mikrofilamentumok es et ®b e n f e nReni azaktio, | ngvazetesena @ ° n t
(globul 8ris) aktin F (fibrill8ris) aktinngt
s a stabilizglt fi-BDPvI® 8arliask ufl c8rsna8 bjaenl | aezmz A-
pol i meri z8sis8ra eakkalamaf el skh2ed®n ttoal8dlbhatG
aktinokkal val- kapegyl AIBRsGoak @eh@yisa®k nt e
egy towWgdlby mé€lty m8r ki alakult polimerhez |
ketRs alfah el i k81 i 9 astakuk 8%Ba®. k eAszif dncADRjtel zet t
csere viszonylag | ass Y. A fol yamat mi ndk ®t
hozz§ad§ sABanital phalloidesnevi g 0 mb § b - |falloidin & &ialakult

11



aktin polimerhez lkakdsadlakduda stzelrikleizzg lejta

depol i meriz8ci - t, m2 g @tochalazinaz ®n + g o m@yh-elz
kapcsol  -dva g8tolja a polimeriz8ci- tov§8bb

-ATP ir8ny% el tol - d8sa elr&sddt®n ydkepdo laizmerkitz &

A mikrotubulusok Rf e IRRpatz al fa ®s b ®Rtabulib dirbenek.i nb - | °
Ezek egym8shoz kapcsol - d8§sa, poli meri z§8ci
eredm®nyek®nt un. protofil amentum IR8§ncok a

(+) vO®gE&e&TRbenibgd ccang t er ¢isatpk Smalkyats Gevezne
a polimeriz8ci - a GTP hidrolz2zist®tRItg®nyI i
di m®eR ekbs8!l | nak, S al akj uk enyhsapgka g°r bg¢l
protofil amentumai nak egWReoggez alGllIRIGPTBV al . |
8t al akuRpseti mg®hy ganit ®t ben-ADPzZ haikdrienl 2T B ®v

gyors folyamat, de a depol i merskom&Cci - sebes:

Az intermedier filamentumok szerkezete igen bonyolult. JelleR® pRetemeia
konzervéated v k§hRrbRsk® z8&&ps a | B-@so zC tC°esrsnzient8§®ti

szakaszok. Ezek dimereket alkotnak, illetyv
egym8s wut 8n k ap pwtoflamahturactNy lok @t jp&Fkotaf i | amen:
8l - k°teg a tul ajdonk®ppeni i ntermedier
feloszt8sukat, mely sz®°vetspecifit8suk al ;
3.1 t8hing&tzeaatmedi er f i | aRsezn°tvuentioik f@esl |jeell ® seimzh
h8m citokeratin bR , haj, k °n
kRgz°vet vimentin

il zomsz°vet dezmin har 8ntcs?2 kol

i degsz®vet neurofilamentum

8l tal Sshosdualllamin-A,-B,-C sejtmag

A citoszkeletont al koRf-e,h ® d cki of ®il medrgteent ekt?t
egy ®b feh®rje k apc szbla- -ren@szed, ametysaz sajakt el j e s s ¢
meghat 8roz8s8ban, a sejten bel ¢l i anyagtr

sejtmozg8s megvRBflomt2d Ss8Pla.n lall peprveekt a z :

12



aktink °Rf e h ®r j] ®Kk

miozinok

mi krotubulus asszoci 8lt feh®rj ®k

sejtmembr 8® v8zrendsze

Az aktin-k °Rf e h®3 7 ®kkezete ®s szerepe is i1 gen sol
== kontraktilis kéteg
o aktinin - stressz fibr.

gél-szer( haldzat
filamin - cortex

tight” parallel kéteg
fimbrin - filopodium

3.5 §br aRf &Kt®irj kerkt

Egyi k csopoREjaktian meigl ®&®&ment umok Kk©°z©°tti k
al akz2t K i vaskos ag o paor tkb°amlerig anknerbeziei Az e
seg?t s®g®vel szoros k°tegekbe rendezi az a

szer epet vilin®lst, bdeeFblamez gnibeoli d mozg8s filop-di
tal 81 hat - me g ut - bbi a mi kbrbo bk ? ¥y B-g &k k estz e r
kontrakt- k ®p e k Raffdealgtinizd i mer e k , mel yek a di me
pol arit8s8b- | ad-d- an a k°tegben i S v 8|
filamentumokat. Ezek a sejtek un. stress f|
Az akRfem®k9Jt®k m8si k csoporjta nem p8rhuza
al kot 8s8ra Kk®pdiamindlilnyeern i sp®IndeSluyRalky y m§ st k

13



filament umok csomopontjai ban Tsrugalbas!l i z§1 | a
hg8l -zatokat horztviak §I®ts er @s zs®hemrk ko

Az aktin fliamentumok st atopomioznS8me§ a8§ban ve
har8§ntcs?2kolt i zomnak i s \inkuhnf roely azsaktiaer k ez et i
sejtorganel l umokhoz vRa®: kapcsol - d8s8t tes:

Fent.i Réauh®c|] ®KkkbRRem ®Rba@ketak a feh®rj ®knek
amel yek az 8l | anRdaktinh§&la:-lzasktul Bebamnt § skt |, il
teszik lehely ® . Il yenek a gel geladinan p®d i meCap8B24d34
| 8nc kett®v@g8§sdsapBBvalzt | 8§tja el megaka
pol i meriz8ci - Cap834nadiud t8®&Btsapk8t k®pez, de
aktin k®pes a tov§8bbiakpoRk Grfats &g e Ir ar. e rHdaes|
a profillin is, mely jelenks szee pet t ° 1| t be-aktin/saktien &efpgyi
be8l |l 2t 8s8ban, s ezzel bef-dep8®sompai zaSzci
egyens¥% y8nak pillanatnyi 8l 1l apot §t.

A miozin alacsonyabb ® s ma g a fe&ktberne nalgy ar §n't megt al 8l
citoszkeletonak( 3. 6 8br a) .

—_— FoO0oszf §t

¥ssze®

| nakt
Akt 2
3.6 8bra Miozin 11 szerkezet @nleknc®kal ak!
foszforil Rci -ja 1id®z el
Cltal 8noB e jal |feimerill §ri s, al f a heli k8Iis
el mozdul 8sr-8z k@kgesyi HIERS @ tsl Blemat - . A n
hossza vVv§8ltoz-, n°v®n Jeekklbeern a®s r °aV iadceston y enb
(minimiozin) m2Tgkben-da gmagahabEnt esdidziol t i zomw

14



1. talglhat-. Miozin Tniozinl@set ®berkapcsd el h
mel yeknek a har8ntcs?2kol't i zom °©°sszehz-d
mi ozin molekul 8k kapcsolatba | ®p®se a sej
miozin foszforil8lt 8llapot8ban Jd®@®myds ®ges
folyamat. A mioziRnf meghv@tilbg@8ck:- a8§mhekh®zet §

s a feltekeredett "nyugv-" form8b-1 el ong§8l

Ami krotubul usokhoz(MAPoskz)o csi z8d rt &.pfee hi®sr j SRKk r ®t
Egyi k csoportjuk a mikrotubuRu&.okl |ky’etneegke k &
GTP KR Fhellyel rendelkeR dinaminok mel yek 6 mikrotubul usb-

alkotnak de leh& ® teszik az °sszefogott mi kr ot
el mozdul 8s8t i s.
Egy m8si k csoport a setjorganel |l umok ®s

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

bel ¢ i mozg&RA8S 8Nt s e d Umokokos @dtelnekmatieeerett
feh®r ) ®k abban is k¢IRphb2zréek, mbaggsaa @i
plusz avagy m2nu®ni k®ge fel®

llyen motoros protein dinein melya91 2 pol i pepR-ingd h®lze @hss &M ny
| 8ncokDb ATP-8&l la-kt i vi t Bs sasl pzaredtnetietl .k elka pl usz v
m2nusz v®g fel ® RIRvw&Hb kkautl juano&k ah oeakzZegn  k ®tgy s i |
m8si k mi krotubul ust. A dineinnel el l ent ®t
i r8ny8ba) Rakieegiftek e mek yek R4 @peghmpe®gbel , s sz
§z aktivitg8§s¥% feh®rj ®kTk° M@Kk ®thigggnlt @emod s
mikrotub u | usr - | karokk®nt | el - g- k®pl et eket al
hossztengilekg®se sm&t - | k ®t ir8nybaR el haj ol
konform8ci -t vehetnek felt ROr mktR v'el k @ miz
m2 g az AZiPs @tReshka®ptheé&® f or ma ki al akul 8sa a ka
j 8r S 2 gy RIRr @nhsozzezc§& k @kt el mozdul §s 8t okozza
fol yamat ossg8g§t a kar ok p8ros el helyezke

magyar 8zz8Kk.

A sejtmembr8&8n Av8zsepttmpeg8sok szempontj 8b

sejtmembr8n kapcsol -d8sa a citoszkeletonho:

15



ki al ak-séjt sgttrsiexjf tkapcsol aRoRpusme¥Vy&lbbr asgro

szeml ®l t et i

Homofil kapcsolat

pl. cadherinek, Ig&

Heterofil kapcsolat

pl. integrinek, szelektine

II Kapcsol at e
elemmel

3.7 &herja ek ko°ozott ki al akRflo-r m@d mc SRl aatzo ka zhc

al kot - mol ekul 8k

E v8z kialak?t8s8ban fontos szerep jut az

alatti v8z kihorgonyz8s8ban vesznek r®szt,
Jellegzete i | yen me mb mt8gnimek nnetyeka @ @& | eagi@s ®glbl nak,
mel yek el t®r ®sei a mol ekula h¥%szn§gl i's t°b

extracellul 8ris t®rbe ny%¥%W -Rhredsyz®&n tlkdlI8d ihwam

Sz8mogrimta kemotaxisban is fontos protein
pl . a CD1l1l1/CDb18, me-1 yagy & ZZD4B/EDR9, maly aavkA MAC
k°t ®s ®ben vesz r ®s zt . Ezek a sejt szabat

l ami ni n v aghR ®kadtikl lehdp®®, kgl y k°t ®sek ki al ak
RDG vagy RGDS s-GlgAsp AngGly-ABkS e(rAr gt ®nyegesek. I
mol ekul 8i k m®g fentieken k?2vgl a C3bi, | CA
i ntracel l ul 8ri s t ®r be nelhadyezke® frtalie, gi+aktinire Kk a mer
seg?2ts@D®enek &°membr 8n alatti aktin h8Il - -zat

16



Sejtek kozotti kapcsol at ok cdherneks k ®1 @58 b an
sz°vetspecifit§gst mut at epictseal li88djignak N ( Eac

idegrendszeri, P cadherin p | a c e rnutorBadrulins-,vese) . Ezek egy ms§
kapcsol -dva aslekjott | &l z°at t sejddezmosz - m8l i s
intracellul 8risan ezek is az aktin hS8l . -zat|

Tov8bhbi ki horgonyz8si szépktinekt rke®ektmi & ¢ o Inge&lskat r
lektin tagjais mutataa z extr acel | uRsSz®mshaind red thlel8 nyceazkk esdp
felismer ®s ®r e ®s kRt ®p ®s-8n &k®sesgBektin- HEr om

mi ndegyi ke meghat 8roz:- szerepet-szelétnszi k ke
az adh®zi - kezdagsek . szBgpsmgdek 4 Rtpiem@rkk @&n't
I smert gli koprotei nH pelaenp®zet2svzi hem@ot gxeil
sejtekben.

A sejtmembr 8§n kapcsol - s t r uiknmurogi®bullo ® n t tar

szupereaegyads§dt agj ait iR. h&gnynad & Ka8ir § ksx {t eRhr ebeet
ny %l -1080 ami nosayv hossz%s8g¥% donPapkk asor oz
sz°vetspecifitSRI®®sSMEBSE , s zhaokgays z& b &aej lexpress
csal 8d tagjali vesznek r®szt az MH@2 (maj or
mikrogl obul in, CD4, CD8 ®s egyes citokin rece
Fentiekben csup&Fhonrmndulegghapgpcabbanmel ekul 8r
egy®b i ntegr 8ns me mbr 8§nf eh®r j e tal 8l hat -
ki horgonyz8si p o ntcki®@nots zskzeol legt 8oln as zngemmgbrras. n

A membr &n alatti hgl . -zat cs dnskiffohtjyawvbadn,
aktin filamentumok tal 81 haspekkinvagiéfedeirk hez k ap
mol ekul 8k, me |l y e k k ®ankirmheziraely egya nkeanpbcrs&onl b- adnn a
elhelyezke®k i hor gonyz - Rdftke h®r j ®hez k°t

A membr 8n al atti szerkezet hez tartozik a
mi krobohol y) k°zotti speci 8lis terg¢l et m
mol ekul 8k tal 8l hat - k.

Matrix. A sejt me mbr 8n extracell ul 8Rimsol| dledIs§RkR n®r
extracellul ari s un. matr ri X partner mo |l ek
gl i koprotein fibronektinek mellett, fontos
pl . hepar 8n szuyl fchto,ndk eri atiinn ssaudlff§8 , egyes
aggrecan vagy a decorin. E mol ekul 8k sok e
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r®szei ,r ent @@t o fkPkcki®enttnenk. Ezen t %l-®s k¢l ©noc
parakrin szab8lspyo&88sik®pelsgdmaa aszecer n®Il t
aktivit8&§s8nak m-dos?2t8s8ra, e molmkskul 8k i

szerep jut e molekul 8knak a sejtmozg8sban |

3.3 A sejtmozg8s al apjelens®gei

Az eddi g 8ttekintett szieog k&lzied i e @Y @E&
szo°vett2pum®dank®rtf t mM@asg8s R . mMS8Bakf @lessz®gl &
azonban a mol ekul 8ri s j el ens®gek szintj®r
figyelheR me g . |l lyen a globul 8ris (mbl ekl §k) @
egym8son val - el cs¥sz8s a, a folyamat ATP i
i onok viszonylag nagy koncentrRBel t Paeal e#ad -

mozg8s | ®trej°tt®nek.

Az al 8bbiakban k®t sejtmozg8s mechani zmus §1

e AMFboi d mozg§8s

e Csi lOstsoros mozg8s

Az amFb oi d megzggB8®benkk ®az bkl hmet al apj el ens®gel
legegyszém b ms§r a n°venyi sejtekben i s megf i
8r aml 8s eset ®behoilke2 mbalg8ssaka tmomlga z ns8g |8ir &
jelemRannak r ®t egezet t sRAg ektopldzinaa melyban laktine gy Kk ¢ |
mol ekul 8k h8l - -zata tal 88l haR:- ,ham28g odz dled t;1
fibrill 8ris mol ekul 8k jeRehnekl| ureen] e lAe nd &)
pol ari z§8It citoplazma szerkezetet mut atna
mi gr 8ci -juk megindul az adott i r8nyba. Ke

regz2t®se t°rt®ni k meg, adh®zi -s plakkok a

®s az zazkoakphcos ol - d - intracel l ul 8ri R stress
szerepet. A kialakul - 81 | 8baki |lslze&mae spzod riipnc
mozgs8sr -1, a kialakul - §lfilog§8b rektakpud omadkir!
mozg8sokr -1 . Az 8RIng bazk ieanldadihus aSysagat a dk¥gvye t u n

18



"s R %tchmeni zmussal" a kialakult 8l 1-8b fel ®
szeffen bestk ¢ | s az ektopl az m8 W& frecskendgzadd endop
81 | § b &Kk® sk®np&zl az azokban tal 8l hat Tekaktin k¢

pol i meri z28l -wW®g ¢pko zk°tzvetl enygl a meRr 8n al a
form8i k°z /I RI®3®8khSs§haknekkdpgvzami okz°i znv elt.]| en s z
mut at hat - K i nagy koncentr8ci - -ban a sejtek

el l ent ®tsezs®n h&etlsy-ezrk@ di k el .

Csil-Ossoros Anoecgigbkl - k, il 1l etve ostorok mi:i
eukariota sejtBkBfgbgeEPkez k®ngstmegk al 8§81 ha
®s TkiMd®s ¢k az®Rklganf nhb®peket mu tfaetj leez t s W@l u
fokg&8n. Jelen fejezetben az eukariota form§
| e2r 8s8r BRf a)] kP ertei &krezker ¢l sor .

Mor fol -giai szempontb- | e k®t sejtfe¢sgggel ®k
m2g a csil | - kciwviospzl carzymaa giryiny?l bvoSd?ytojk§ k®sa ss e t
egy Tetrahymena test ®t Kb. 600 csill - fedi
sz8mukRpal eafntacsonyabb. MOz @a8sharmndj u&s ihso
sorokba rendezetktj Sb&eH Je-Irka ai rt8&ryud gy pex i od

hul |l 8mokkal mozognak, mozg8suk ©°9szzerende:
sorokban az azonos helyekenelhelyeRed i | | - k a csap8si hul |l 8m
vannak. Ezt az °sszer srsd®x®dtrhlsr®Pret alaat t b
citoszkel et 8lis szerkezet biztos2t ) a, me |

rendszelkk®nk. mOstor ok eset @Gbpropellesszeinoz g§s t
k°rk°r°s mozg8st figyelhet ¢ ¢k meg.

Fenti elt®r®sekggel ®RE®be k az «t@ah arsag yt B&rgw t

mut at . Mint a 3-mi n®s a3 .c&igdr §k mra enfde lakzz 20orsit 0
membr 8n al at't k°rben 9x2 mikrotubul us hel

mi krotubul ust tal 8l unk.
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dynein

karok
ki?lsﬁ radidlis centrilis
mik rotubulus- kulldk  mukrotubulus—par
parok

(axonem a)

dynein

karok

plazmamembran -

)

bazalis test (kinetoszdma)

3.7 8bra CsiltgymPgro®ubebiul s®pe

P

»leleszkép”
hatas

Proteolizis

3.8 @dirlal - k imdal kePidrRessien mot or proteinek szerep
| ®p ®s e i

A mi krotubul usok f el ®ptgbtli®sn®b eerk u lagak m8arl k e tv

protofilamentumok vesRaehki k®sztbsli8Bz ek8§rsaf
db; B11 db) eset ®ben. A mi kr ot dineino kawok o k h o z e
form8j 8ban kapcsol - dnakkkars kkedirghjgimexis an el he
mol ek ulRE®Rs ®k %t fToTV @a naaltaoks2 t p§k ebbiszer kez
szerkezeti el emek az A tubuRszeikk®p-lletee&knt r
val amint egy spir8l alRek¥nifkeh®rujbeu|lluS&snc ,v easnt
csill .- THe b@&st@hrezm a sz ks®ges R nRarktelzeatk . e K
helyezkedi k el a sejtke°zponffumenbaiz8l um t @
vagy Kkinetosz- - ma, mely 9x3 mikrotubul usb-
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k®peken el etRz%rn-dleenaenze khat §r ol ja HBIE a csill
sef membr §n al atTkinet bskymBke#®g°ottTek al 8§l hat

eset ®ben j -| vizsgs8l hat - hgl -zat, mel ynek
m§r jelezt ¢k. A kinetosz: ma I n Rekr&tl et ®t
mikrotubulus vee t i S az ?29gy i1 dejutott Il nger ¢l et
belRt ®r kalcium koncentr8ci - -j a, il 1l etve bei

dinein karok nef®a | ®ne®ai nak nd&@Pek er edmd
megi smert m-don ai djimempgKk&lrtokz ipkoz2s ez$§I
mi krotubul us p8rok egym8son el mozdul nak.
meghajl-Es&phEsgbédbpet , majd a fol yamat | ez a

vVisszat®r alap8ll apot8ba.

3.4 Kemotaxis-a modern sejtmoz@ s el m®| et ek t ¢kr ®b en

Az eddi gR moS8zzgp8 stf of m8 k , hossRma®yai geradteat g
szolg8ltattak a kemotaxis effektor mec hani
hiszen a k®r d®eRas kjcedlPeam8d ®getsedxreiek) (f eh®r v
eset ®ben el eme z®&ts®ka,d avti s8zlonty | raegn dkeel vkRe z ®s r e ¢
sejtel mozdul 8s mechani zmusS§8r - 1| . ARy ®egyr e
tett ®k, hogy a folyamatot egy eddig nem vi
el er ek hat 8s aiRnadmna zs¢zke.ms £° gWibzs g8l at ok j el
kemot akti kus i RagrBbroried bneokz°gv8est kear 8n a ki al
pl akkok k°z°tt a hal add&ektromiseRE@ W r Ré&tt ® mut at
elektromosdt ®r szab8l yoz:- voltanthekn crsgprBinz &c il -ej

a sejtmozg8sban kulcsfontoss8g¥% mol ekul 8Kk

befoly8solta mind az aktin mind a tubulin
fibrillumok ir8mRyarldk 8gBol - Ai amPaaeeamrpopt IBr
hat 8sos volta jelzi, h®sgerepalal@muasiseffeRigr i s mer

8g8t Rsej emdbzg8s s Ralbk&lzyotzt- 3t.®n yS8ebzr a .

21



3.9 8dkipmosdi ®r hat 8§sa aktin polimeriz8ci - j 8t

3.5 Receptorok ®s szignali z8ci-s rendszer

Fentiekben a <citosbhkebemBtto,n viaell a@pPi2nt®s®n e & z &
sejtmozgs8si t2pusokat tekiek eelt g kgeSdhetteud:
sz¢ks®gesek a Rfemena®igei @®ekk¥$s®s g8t ata sor
sejtek v8laszreakci - -inak ®rt®kel ®sekor . E m]
el emek ®s reakci -k a kompl ex ,k &matl aktuil KKuisu k
elengedhetetlen asejtekz i gnal i z §cia-dse krikgfid @8 er ®n e k

Jel en mu n Kk a kereteit meghal adj a a sejtek
telj d6®tt ®k a, e z Brbt metcthamns upn@is ok Psszefogl

kaps ol atrendszereinek v8zlatos ismertet ®s ®r ¢

3.5.1 Receptorok

A sejtek k°zotti ®s -8Bt asde§st enp ebceil Riltig§s §manl
biztos?2t®k8t a sejt membr 8nban, il letve az
tal 8 daept orok biztos?2t) 8k. E k®pl etek spe
kompl ementarit 8s, teh§8t az adott receptor
hor mon, l ekti n, gy-gyszer) t ®r szeRkezetber

befogad:- elvol egyesm esetekben csak a k ®t p
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i nduk8l - di k, 8m egyes esetekben hasonl - m

mely igen fontos, mivel arecepterz 8 m mel | ett azok specifit8§s
i nduk8l haRm®E ¢ ®Wdlieeh® e treceptol i gand k°l cs°nhat §
kl asszi kusnak mondhat - fsaprencai kfoilt-8gsi,ai a fpfai
reverzibili BR®RgMegeeR k apelsdl et ki Red pedigl §8s §t

kialakul asejv 8§ | as zr, e anled iy- jaz erek® IR sRamreks B®Dr t el MmOt

Me mbr § nr e ceespetto®boekn saerkezetdc@e@n osokf ®1 & | ehet,
transzmembRS8n( pdrotEeGHFmtr ecept oRzinteinien me mb r § n

elhelyezkeR t ©° bb aRegfy KR&k@ppll ex ek en 8 teptof) pal . i nzu
membr §nt t ° BzRunznultipath eceptogokid (interleukB receptor). A

receptort al kdtk §If8sh&@rs k®tk mb lff @&l e l-ehet: Y
csator Madk®retcemt or ok (pl . a n RuNao®sr a@ls zmi t t

csabr n 8 k) vagy az enzimatiRus8ldktkimR(ipgl8ssalk
kemotakti kus hat 8ssal b2r . neveakagas i fakt

i nzulin receptora). E komponensek sz8mos
mel yekem8s m&isretld ul §ri s regul 81 - pifot ei n f
foszforil 8ci -n t Val a t°bb tirozin kingzt
keresztfoszforil8ci-ra k®pesek, mehy a kat
tov8bbi intr aecle8rmealisgei iask tpirvostle-idnS8eskEhoz vezet

A membr 8nreceptorok eset ®ben aR uthkorg a n d g1l
modul 8l ja/hatja azRbbddoétehess®Pgets UBak0 8br a’

ea sejt membr8npotenci 8l j8nak megvs8ltoztat
e m§sodl| admelekhl2§ kv ikvel et kez ®s e

einternali z§8ci

AzelRf orma az idegrendszerhezR th8t om8ssesjfe
eset ®bReor dsl elREkidios atdémna t 2 pikdd@sec a ®v®AMo
v8ltozi k meg a sejtek iepkzghtall al $rijd eiko mlk
aktivit8sa i s. E forma specifikus volta mi

s a t®ma szakk°nyveire utalunk.
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A k°vhRst k@z kemotaxis t8r gy aR8meahankgmus mpont j 8|
m8sodl| agkkkeletke g ev Ekkor a meRbetv8 anbakn el hel
intracel l ul 8ris felsz2n®hez kozel transz
receptol i g a nRd ®skt°,t mel yek a Rmdpsd edkluda ks shzd mv i®\
induk8Il j 8k, maj d e Rendinerkeunld8skz ea es ¢j tmokl gl € h
amplifik8ci:- ®rv®nyes¢l ®se mel l ett .

E fol yamat egyiGprdtehz pennhekt Aa§yamaal egys ®g
kompl exet FRK®we2 i kea bk e g, ya=l® gGTRt k°tve k®pes

szign8ltranszduRel e m®ald8anzi | ka’kvi ektik8ekzh i . mel vy
m8sod| agRcAMPh2 aviak2tja Kki ATP mol ekul 8b - |

guani | ci kl 8z seg?2s®g®vel a c¢cGMP, s az ez
c TMP, c CMP) . AzFRena latGTh &DF@s thi dT weé t z § | s ez

acal egys®gRdOns mP@pkd®mpl exhez. A kialFRkkult m§
intracel |l ul 8r iRt Shmeatd88ss§noanktRj p&rgoyti ki In {phkbi °nz8 z o k

protein kin8z A = PKA; proteivigl kidBSaukCut 8H
tov8bbi -emmr emrlderereket i nduk8l nak. A PKA
mol ekul 8k k°t ®s ®t jelenti, maj d Remaregul 8c

katal2tikus alegyo®gfarib8§zfoendS8zrektnaakti
m8s foszforil8ci-s mechanizmusok aktivsgl . d
f oszf oddnrezsizm ew &gz i .

A G protein aktiv8ci-ja egy®b mechani zmus.
foszf oadkitpiSvz81G8sa Yt j 8n hatg&8skbapidgak hesmeaba
®s 8talakul 8s8r a, m &d @n tsindeitdtfoszivlpidefRIF, a gos h?2
PIP2, IP3), valamint diactjy | i cer ol kel etkezi k. E szigna
kapcsol atba ker ¢l -raezndiszter @& &lell ul Srgiysr ®smz 2 i
fel szabadul a citoplazmahemgdrisum)®pl ekt ben
kal ci um, mely mag8ban i s, val amint a kalci
r ®v ®n Yaj abb enzi meket (pl . kingzoek) kapc
glicerol r ®v ®n ,-f geKGt aa kktailvc8isupnm eigasly ie zfzelh ®r
foszforil Rki AjBgoblydmai ®érminglis | ®p®se a

mel ynek ter mPke a pr oRaayaga azlarachidonsav. szi nt ®zi s
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| s m®t Yaj ut at -t gemiem| is lkadrslkzaxii nt) tart al

prenil 8ci - j a.

3.52A receptor-l i gand i nfeneali BIS&lfevtest &xgeezs mec hani

mel |l yel a sejtek specifikus RHienda kme mhra8 nwi®egr
elhelyezke®r ecept orok | igand kivs8ltot®sabu? hds !l
vezi kul umok terg¢l et ®n. E K®pleedkr omde azie
mutat- r®teg tal gl hat -, mel yben WKaint f ®l e f
3 neh®z ®b&§Bck°IRNyer ®pett f ehlRatjg, emelya tri sz
°nmag8§ban iszsefh®pesatr@icsk®pezni . E klatrin
k°oz°tt hel yaapknenodh @ k w@/gnkealfy ek mi ndegyi ke 2 |
nagyobb Rl epyd ®gfbel . E mol ekul 8k g@geitrecepto

megk°®tve csoportokba fogj8k ©°sssze azokat,
k°ezott. Ennek megt°rt®nt e ut 8n a kl atrin
i nternal i zRBlc®p ®ske®°,ved kdzonr kos g°d°r bur kos

leffzZRlk ad t opl azm8ba- i pandakompkepkoBenazs zoci §ci
internali z8Ilt |l igand a sejt egy®b kompartm
vezi kulum membr 8nja k®t k¢l °on | ®p®sben rec
Fenti folyamatsor jed g z et e s  jreeepter deM® geeg ud ngely receptorral

bRven rendelkeRs ej t ek eset ®ben a membr 8§nreceptorc
8t menet. f8zisa;l i gaandi kb o mpah € n g & @ adt°onrta z

intracel lul 8ris t®wsbengamadk St ®@®syiy par -kbl 8aks smaii
sz8mot jeleznek.

353Azi ntracel |l ul SazierRekdeapttdB8rrggkyal t R eceptor
saj 8ts8gai kban k¢l °nb°znek. Maga az intra
korl 8toz- a | iIRganAbkesremepfg®bkon hat - [
jell egzet ess®ge, hogy | ipid t2pus¥ mol ekul
me mbr 8n permeabilit8sa | ®nyegesen nagyobb
|l i gandokra (pl . aminodavalganpdept imekackeéh®
81 t al §8b am folyar@at: el®p®s®se a <citoplazm8ban t°o°rt
foszforil 8l  -dik ®s egyesRkrnrnl eiggo@g&i | PR A

receptol i gand kompl ex bejut a sejtmeflika s itt
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Az receptor jellegzetesShr omdi menzi - s szer keRdeotm@®Bnbh®gy |
8l s m8&s konform8ci -t mMRAtathsa us Bmer iAo th oy
szab8l yugzj-aak Zn2 RIrb®s;z °®sss RdzktPe®rno i dA kg8t ol t 8§
receptor ban lakapcsoptBttalkotaZmp | ek udom®nrk s a szt
dom®n k°z©°tt, mintegy VviRBRs®@ah,a] mMtnhvacaeaukb
k°or ¢l . E kapcsol at sz¢éni k meg a szteroid
eredm®nyek®nt a recegtoapotsm®t j Utk ny Upkaot
hozva evvell jat k®melZnek egyi ke a HIMNMStakcep:
seg?Ri mehyg a m8si k a receptor esetl eges d

szerepet.
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4 . Bakteri 8l i s kemotaxi s

A kemot axpicsso®s da lkagy®b | okomotoros funkci
kemotaxis 8ttekin®s®vel kezdj ¢k s ezt nem
i ndokol ja. Mint | 8tni fogjuk igen k¢l %°nos
objektum RmetBg@Bpdr Stlusa kI By % Bikk ejne laen te u k
sejtek elzRe k ben mS§r i smertetett mechani zmusai t -
szignali z8ci s Relen®@s®eekedats nadtagptv.et Az egyel
bakteri 8l i s FSk@gme®tle#x ii s ®jse lgggratk or | ati szempon
kemot axi st ®s e sejteRel N®z PSs Snut alt kmez ke a:
esetben sz8zszor nagyobb sejtekheB®R viszon
fel®Ppzdrvezet ek kemot axbsfBRheSknnydhAmt esled ®be@ n
me®erkgt blad- d- an, m8r a sejt k®t el |l Kkh®®t es ol

egyes mol ekul 8inak koncentr8ci-j8&8ra n®zve
koncentr8ci- gr 8di ens . Tniga klta@rdi-u mookz gvsiszuskg, § Im
egyes f8zisai csup8n a mozg8s t2pus8ban k¢
kicsiny m®rete, folyamatosan mozogmi uk kel l
t ® mol ek ul §i-n&lkt okzoSnscaei Mekald@yeseky hogy®artt ndnk

koncentr8ci - gr 8di enst ®r z®kel hess ®k. Ma
forma, &} az egyedg¢l i szigns8ltraszdukci - s | §
regul 8ci -s rKEKhdesizkae szempontb-1 big&sk font o:
kemot axi s8nak i smeRaetsez° vneitvieli nevza zti evki it n8tshuekte
egyik alapveRf i zi ol - gi 8s v8laszreakci - -juknak. Enn
I S hasznos?that ., Yaj I smerett el szol g8l ha
m kr - b8k geneti kai ®s i mmunol - gi ai vari a

antibiotikumainak bevd&retz®setmaciatiel snm®
Mi nt a FkbRveitskelz§t ni fogjuk a bakteri8lis ke
leggyakrabban atdmazott modets e | t k ®t e nt e EsBherictsa cddia kt ®r i u
(tov8bbi ak b 8acillug substilis(it)o v@ ba akban B. substil
k- rokoz- b a k t ® Balmuomeka,typhieisrett ®®le.n a s vannak a
al 8bbi akbaAmRhE§ngpalat ak kd®t gyakori model | \

adatokon alapulnak.
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4.1 A bakt®ri umok mozg8sa

A bakteri8lis mozg8s t°bb m-dozata k©°zg¢l
csill - -s/ ostoros mozg§8si f dirszeikezetee® rl deenn®erl e, e
hasonddod®s ®vel az TdvaloWyirt ®kaj naki mgyi ke,
kemot axi ssal foglal koz - vont akoz- szakirod
tanul m8nyozza szinteskorz@&s - magRf@jega m&r caz |
8l tal §8NBrs®sB8Z2@leknn nt 8r gyal tuk a bakt ®&r i umok
form8k) k¢l °n 8ttekint®st 1 g®nyel

Bakt ®r i umokn 8§ az ostorok testfel<sl eti el
hasonl - an az ®ekhkza r monbtich, legp sterj it ¢ h ®s per
elrende®Rd ® sMonotrichost or eset ®ben egyetl en ostor

lopotrichn ® | t°bb ostor helyezkedi k epéritrich sejt e
megj el °l ®s t est s zRostorokrawal. sz - rtan helyezked
Abak ®r i um ostorok fel ®p2t ®s ®b e Rs nreuk tt ar &tl j
melyet az eukariota ostoRfk o mponense a tubul in al kot .
membr 8nban tal 8l hat - efipgelinm8§amkl ghekhub8egygm
p8r huzamosdmnfca al kot egys®iReodor ai ek®pgehkeki

ostorcRal ak¥ f al 8t , az un. pentahel i k8l i s sze
8t ®p¢l ®s®t a flagellin mol &®&) Skhelfpl Yyamaa o
egyi k ®gdekboegy azRf¥ijagrendn ne&k®mgl ostor cs¥
az ostorba, de ittt m®g nem ®p¢l nekdR be a m
t ®r ben, l ejutnak az ostor gy ° ki r ®sz®hez

JellemH e m®g e k@ephetgyeok saz egener 81 - d- k®p e s
sejtkb.36 perc al att i sm®t mozg8sra k®pes o0st ol
Az ostor m8si k | ®ryeges szerkezethk elt®r ®
me mbr 8R"tb a8zt 8Rlri s |tieks t(®b eln8"b rrae)j.
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4.1 8bra Bakt®rium®eoaekord e'l ®Pp2§I®ise t est”

Ez a sejtmembr8n ®Hf al esgeijntki8blb kro®&gtR dtienraent-

k®pl et , mdl y8§IH®t tre®hsgzed y®ben az un rotor, a
k @yTrT(S ®s M) r°gz2t a membr&n s2kj8ban, e
gl 1 - r®sz komponenseit, niepl eypetki dao gd @ jkt&8 me mb@r
§gyazottan feh®rj) ®k gl obul 8ris alak¥b csopo
ket |l emez (L ®s P) tartja a sejtfal s2kj 8¢k
sejtfal on t Yal i r ®s zhez kapcsol - dik az 0Ss

seg?2s®g®vel

A flagegellin mellett t°bb m8s f l&lgied | 8§r i s
strukt %ra fel ®p2t @s8Ib etn® blEzge®&n shkdtn§ r®@wz zsa®t me
szab8lyozza szint®zis¢gket, il l etve express
r ®s z ®n ®| a Sigma D faktor, nie fejezetberk 26 |
rszl etezett, s & ktemadalli slhb&mi ¥ ®med s evreger
CheB) szint®zis®t I r8nyz2t . k-dok szomsz®ds
befoly8solja mind a fagellinek, mi.nd a HAI
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Hi 8nya az ostor paraliz8lts8g8t vonja mag:

funkci -i kat a 4.1t8bl 8zat foglalja °ssze.

4.1 t8bl 8zat FI| Bogbeltl28pu ssaip,r oftelilnelk® sfi hely

i smert szerkezeti homol -gi 8k
Fl ageltigris |[Funkci - Homol - gi a
FlaA - a baz§glis|- Bacillus subtiliis,
gylrij ®n e k p r o | Salmonella typhii,
- motor kapcsolatot teren
a baz§lis
r ®s z ®v e |
FIiE -funkci -ja n
FliF - az MgyTrTt kihor g o n
protein
FIiL - kis protein, melynek
funkci -ja neg
-hi 8§8nya Riikk m
FliM - f 1l agel | §r i|-Bacillus subtiliis, E. coli
protein Salmonella typhii
FIiN - flagell 8ri
protein
FliY - fl agel | §r i|-E.coli; Salmonellayphii
protein
FlgB
FlgC -mindh8rom 4§
FlgG ®s a di sz
priteinje
FIhF -GTPk Rf e h ®r | €
g8tolja a ke
HAP; -az ostort
testet RYPsZ
kapcsol - di k;
-a flagel i}
hel y®t adj a;
- fokozza annak
mechani kai
k®pess®g®t

Az ostor mozgipmmleszeimleyyd®z.ermi nt azt az eul

eset ®ben | 8thattuk. A f enta Ireo?trotr WResz 8a i st
kozotti kol cs®°nh-aftdBrsg: - k°moez keszhha®b &re z d. A
attrakts8ns, il | etnv8es rfeopregl 8l seinrs§ naynty ai gnodku kngslsn a
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az -ramutat- j8r8s8val ellent®tes (counter
egyirg8ny¥% mozg8s8t eragom@®ngerzoktoA repmiut a
azonos ir8ny¥% (clockwi seR mely @W)ostordkor g 8s 8§t
®°szzerendezetlen mozg8sa r®v®n a sejt mozg

a sejt bukdg8csol - (tumbling) m-don mozog.

4. 2 Szign8ltranszdukci

A sejtfallal rendelkeR bakt ®r i umok eskBt ®ben ed mkl°aknwyle&i
@ i ntkez®se a receptorai Rkapes®berh Saijsé&il mol

sejtfal ban tal 81 hat - carrier mechani zmuso
sejtmembr8n k°%z©°tti peripl aRfmaet sktaa®t ®bbe?
proteogli€ n r ®t eg mol ekul §i ny %l nak, s ezek me
juttatot sz8mos peptid is megtal 8l hat -
szubsRf 8hkRtg evan, mel yek egyr ®szt k ®peselk
(szubsztr8t) mihegPSE®s@re2gy kialakult komp
r ®v ®n , speci fi kusan kapcsolRmnk kegfaldR sej t men
receptorhoz.

E rendszer korRxi®nel &gywigsezosmyl8ang fki s mol ekt

(rib-z, meal,t - gal akltu k ; szerin, aszparagin
vizsg8lt8g8k. A fenti |l i gandok receptorai k °
mel | yel fel ®p2t ®s¢kben egy®b recReptor ok i
receptornakar al IkeRlt tarna ni spzRne nibdRl $@madimére gy s ®g b
szerkezet. Ennek a membr8nb- I, mi ntegy a
szol g8l nak a l i gand megk°t ®s ®r e, m2 g a c|
szign8ltranszdukci - g ¥se mpeor nitl jed Imetht a 11k&RI ¢hicasts- o r

helyek( sz 8l ank®nt 4 d$2i grz&lktac vz §{bM@Bst a 2Zrc@espzt or o
E.coliTrg receptora eset ®RbaeInglelygyt d) mer hel yett
4. 2.1 .MeMiinlt§ ca -r e dde pit 0 r | §hbdn®sBitpezkdva®p a
ahhoz kapcsol - dmethye gcgepting chemnbt&xis jp®tkin  (MCP)
metil 8ci -ra, il 1l etve demetil 81 -d8sra k ®p e

szerkezete ®s szign8l tov8bb2taaredptoi vi t 8s a
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ligank ‘Rth el ye ¢r es, a metil 8ci - r a csopoktakl mas he
tal 8l hat -k ott), b§r nem teljes m®rt®kben
f8zisban a receptor szign8ktitovegdPastt A resp
mol ekulREB®be k& tmet i |l 8ci -s helyek expressz§gl
ametitt ranszfer8z enzim a metil csoportok rec
tov8§bb2t - r ®szt f aockaopzgolgtita pa k biav ihto&sn,. UuEn . m
szgepe van alapviXt 8 pl 81 ®k mol ekul 8k ®r z®kel ®s ®ben
t ° rRte®linmo z d u E.8§®libanm§ r ®heztet ®s hat 8s8ra me
me mbr 8n asszoci 8l proteinek metil 8ci -j a,

jelenl ®t ®behl e mwmetzel 8bi ztbe8tva a sejtekne

koncentr8ci - -j% t®rben val - tart- -zkod8st.

A receptor metil 8ci -jaR8tmehe®vel8l Vapgppt .at
mol ekul BRi®s®Pe led t egy m8si k enzi m,protein)met i | ®s
el l ent ®t es f ol yamat sor8n felszabad?tja a
receptor ad&p® "t  Stumblanp)ost8 t iRAEXMaljamaedIR

gyors | ®p®s®menmi egy vmetki |l §t a meth | cCsop
| ®p®sben t°rt®ni k FA matil | ebapdtB8ehk, car mai e
met anoRli k®p Ut - bbi intracell ul 8ri s koncent

f ok 8nak Hinddxe. m®r het

A metil 8l hat - -WMEPHO fRéagjdia 1f e HRf @B® Hj]3®k , mel y
70100 kD nagys8g%¥%ak s -bz8elké@ktrnrdmovsanp o rkt®jzu
tal 81 hat - meg a mS§8r eml 2tett aszparaginsa
Desulfovibrio vulgariss 6 8 a mi n o s abDcrAll @ h V7 Yy®§ lpédam mted r t al mYy
feh®rjek®nt egy¥ttallk© diikn,t sox%d @yna szeaag@tr o
potenci §I v 8§ | tBosub8tibsebierna nregydiged3I8.PohAh-omo |l - gi 8§t
mutat azE. col bl Blvte| MCRRzonban mind aminosav ©s
cukor komponensekben el t ®radtsal - mgu t8ast ks md g §
ki vs8lt8s8ra. A Si gmak Dhif&rkyt8tr ohki 08znzyaa, ag8tM

kemotaxis szign8liz8ci-s e | ®p®s ®t .
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4. 2.2 I ntracel l ul 8rMisnt s zei gfneSjl d mevt8 bb & v ez d1
eml 2tett ¢k e sejtleykanmad z2og8 srehahghspmosidgokd eanzf o
CCW ir8ny%¥% rots8ci-j8t jelenti. Ebben az al
recept orRkcRl ®s ®t R®R metrecept or szign§l t ovs
aktivits8g§ssgt, S 2gy az i ntRfaedhealr|jRHgRrkiesz ds zi g

CheA-akti vit8sa is minim8lis.

Repellensmo | ek ul 8§k r et@p@toReh @ maeztk °itnt racel | ul §r
tov8bb2t.- r®sz a mBern faekntti vl8el 2 rdti akk n(adk. 2me8gbfrea
al egys®ggel | ®pe hiRva@he’s®dCheWb a A K ®tul dj donk ®p ¢
intracel |l uChéAmios ekzni gn§losaforil 81t form§j a,
a szign8l tov8bb2t RI ®@P®2 atrakadamekybemlh &°fve
®s a kaszRg8dh~®kThé@jet klezkapcsol at ba, mel ynek
Mg*i onok jel enl ®t ®ben Che¥rfa.s zWt§tb kxis,o pfoa ¢z f§d rk

k®pes az ostor baz8lis test®t indukS8Ilni, S
el l ent ®t es CW f 8zi sboa, -, metdugnb & i B3 @eptit ele | buk
szignali z8ci+-s | ®p®ssor viszonylag gyorsan
sejtek a k¢glvil 8g jeleit i gen gyorsan k®pe
v8l aszreakci -k szintj ®n tekr°zni  kAmely k G

fol yamat t e r nOheZafl ei hz@8rcjie- | Be |l eant i* ionakel y Szi
j el enl ®t ®b €meYdkeaft casl zi fzoSrlijla8cai - j §t .

&

O

CheA CheW

Repellens
Receptor

Sejtmembran

CheA + CheB-P — CheA-P

CheA-P +CheY — CheY-P

CheY-P
+CheZ — CheY + Pi

Motor CW rotacid
4. 2 8bra A bakteri8lis RemogrZletprt @ams zi diudkuc
| ®p ®s e k
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A fent v atbanlszerefif celhy®Rarm ®k j el | emza®s@tE. kezdj ¢k

coieset ®ben a szi gn 8 Releme Bacidud substilisberennek 8 nc ke z

homol -gja CheN), s mely nem m8s mint egy h
CheAS | SRbass B PRPs funkci-jukban 1is k¢l ©
hossz%-als§npcoz£& i -j % hisztidinje autofoszf o
CheyY, a CheB ®s CheV mol ekul §Rtudjuk,s zf or i | &

hogy pHf ¢ R(gH 8.1:8.3) folyamat ApH 37 . 6 s 8VvRed ttodrtd®sa Tar
Tr g receptorok esSlkiRPb sz i g ®$lzt e pesnent om§ b b2

eredm®nyez) . A | Rncpr3dBIRpnbte 1 Ginrg tdeA -azt ®wn ®1 h e |
enzim konfor m8ci - v 81 t 0z 8§ saaCheAt® mé@ynigeru n . hip
gyors foszforil8ci-t eredm®nyez. Az S | 8nc
revidebb az L I 8ncn§gl. gy wugyan kin8z d

autofoszforil 8ci-s k®pess®ggelt. PA nm&ss 2ak
r®gi -ra osztj 8k, mMeERe kdlenk®mi Pt etat P la&n cenl

komponens (22 aminosawl hoxnd 2haRglkash,as na mCh

m2g a h8rom aminosavyval hosszabb P2 r®gi -,
a Che¥n a | val - reakci - ban.

A 128 aminosYwvbskt ®beén, Cihient | 8t hatt uk, S :
amely az inakt2v mol ekul 8t akt?2v form8vsg v

Mg”i onok hat§s§ra a 109 Lys ®s azR5 Asp k
t ®v e a CheY fosetfflben!| §csi - a8tf.eh®rzje konf o
tapasztal hat -, mel yben nem kevesebb mint 2
2rt8k eddig | e.

4.2.3 A modellek egyeR®s &t u®a | d oMisnStg aa z t a 4.1 t8bl

| 8t hatt uk sz 8mons esstertutkbteYor 8V ars Ipomaledi gi a. /
fontos enzi mei kozg¢l a metitr ablhooltekemr 8z o0k e
enzi meB. SRMsstiismet il 8ci - s rendB.z erceokivbnty -zI° t t .

metitranszfBrrspalisMCPpes mati IMBInnde z ek el l en®r

mi kroorganizmus sajts8§t metil 8ci-s B.endszer
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substiisbena CheRB a repellensekhez vala adapt §
tank°nyvi pe®-lEdc8likana |Ched REB®Braz attrakt 8nsokhoz

A metileszter 8zok vi Escgi®Bastbatlisezen ehzoneito | - gi 8§r
vizsg8lva azt t apRk®pteasl tag km8 sh &g yni-ikdk mdbk etatn i
demetil 8ciij 8A dt«ameat i lz¢in- f ok8t maguk a de
k) s z a b j B8 IlsubstitieMCP-i t nagyobb fokbEBmnolidemeti |l
metieszter8za, mint ford2?2tva.

Az intracell ul 8ris jeltov8bb2t . proteinek

mutatkozikv i s zony |l agThmoanpy -g@rat. ki 9y @ g@lee Ws 2 8 %ut
B. substilisban® €. coliban Egyes mo drReflul nekkcbi eRnprotebhekt ®@rl t
kozott 'S nagyf 8.ksubstissCheBg ¢y ERes® CheY peoreinja
k°z°tt mintegy 36 %.

Homol - gi §k &utkadtt k ofzenmatki e k TeRI makpgrgamzmus©® z el i ne
kemot axi s8nak effektor mechani zmusai ban [
melyekben ege gy kemotakti kus proteint helyette
pr ot e iBsybsiNs@hkY-jaE. colzi8zml kemot akti kus foszf

val is reag$s|l ®s ki al akul a CheY akt?2v, f
| ®p ®s ®b en i Rvoltmez &f dolgp/red theeitn hat §s a, mi v el
B.substiliseredet CheY-t azE. coliChezj e i si nka&pte2sv, defoszforil
hozni.

A felsorolt homol -gi8k ellen®re a k®t mode

mut at koznak, mi v e | B. aubstlikeesYe t fGBebminadgkiaral a8 c i - | a

kemotaxisnak minE. coliban

424 Azintacel |l ul 8ri sPiokhaki ditagd 8§sai.nten i s meg
kal ci um j el enl;@pgyomegZ enap ® mi In, *gHeerjod tj 88sk§ ta, C
S ennek zavara a kemotaxis zavar8t is o0koz
k D mo | e kTu ICak ‘Rtrieech ®r j e , mel y a hasonl - e
efh2rn°kek®nt aZkbnteateBtul §egypi Caszab§lyo
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5. Gyull adsgs, mi nt a kemotaxis Kk

A magasabbrerils zer vezet ek vizsg8lata sor8&n a ke
legjelenEs e bbmegj el en®si form8ja a gyull ad8sos

f8zis¥% folyamat Regyi koY zaoneéeiek ®hgka 8l t a

az ®r en bel ¢1 1, ®s az ®r fal 8n t Yl i szO%v
szabd o n . BS§r az ®rRf8atlj §nbmt atelkamt &8t nak a
fol yamatosan | ®pnek azon 8t sejtek, a gyul

kvalitat?2v, mi Rdb env aanzt i e gayte2nvsRileyl iy 28itzl &p o t te
Az PBrsaerkezete Dbi ok ®mPReani vr8elaikkc ia lkk asl onmaoszsast
az arra receptor i-c8lopsoarnt iksi |d®ptjeernnisrnadjttta .shez
e folyamat Rl ®p ®seit ®s az Kzteglyenlfeslryhadl8s 8§t ®n yee

magd a sz°%°veti t®rbe kijutott sejtek sors§8t

A gyull ad8sos k:-rfolmgameatl ekme&!l arkeslziie&kb am®sm
bel ¢l ®s a sz°%vet.i t ®r b@np 81A Smind ded s, | el e |
poli morfonukl e8r i smf(ddiNt) 8 ks,e j maerko cmitn&k a®sl ie

bazof il csoport sejtjei szW®saede|jvtg®at nk%kz ¢d
h2z.sejtek, fibroblasztok ®s makr of §8gok
mi gr 8ci - j 8t . E RfzPIlvyeat ma e in@ameiax szi nt ®n me g h
jelenfs @q k , k¢l °n®sen a sejtek adszorpci:-hoz
k°zg¢l a | aminin, fibronektinek, el aszti kus

kol |l a-g®h ®BY a protBogli k8nok eml2tend
A folyamatban az erek kaliber®nhél asyek@Id®s
teszilehdy ® a mi gr 8ci -ra k®pesmagaqgjitnsSkma®j 8al hoz
ki v8ndor |IREsg§emiagr ®aib- j 8t ) . Fenti fol ymat ot
vl t oz8saRPesERI @Pp®Ppt & oszthat - :

eendot ®I kontrakci -j a

eendot ®I S®r ¢l ®s e

el eukocyta kicsap-d§s

eregener 8ci
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AzelRkont r B®p®sst hel yi hisztamin, i1l etve br
Az endot®l fenti amyagbkshke¢l8BatBElai ¥ 8s21rerzke
sejt al akj 8t meghat 8r oz - sejtorganel |l um
Viszonyl|l &Ry béwvgilb5 kperl®d al at't az ®rintett |
Sz or os anRe°nsdsozt e®fl e ksve | tejl eein nke%kz mtetg R s a8 g ie z |
a v®r sejtkozotti 81 1l om®ny8nak, il letve a
m8 s odhbb, ne&l mor fol -giailag nagyobb kapill §
egyes bakteri 8lis toxiserkletRa €8 rear fyvad ayt &g
egyes sejtek sz®tesn&k.veszfoilgy@imalkte ,imBs KIP

eltelt®vel tapasztalhat -k az ®&rfalon e k§&8r
Ezt RNvetr kez¢nkRle®dp @s @lod zy aanalte Uk oz i ®& k mar
mi gr 8ci Aju@ahypyamat 1igen °sszetett. A |l euko

sejtek fBhemen@®nrée®egptorok O®sRvazzknlddt ®$
addr essszinekRkeglycns8snt h af tRflsias, memell guledci t 8k f
val - ki csap- - @8&.8t Azt esnmdotl®lheReséjtessaporn ®n el h
specifikus adh®zi-s molekul 8k befoly8solj §

mely sejtek tapadnak kE gy a neutrofil eket p®l d8ul a S
integrin (ELAM-I; ICAM-I ) , a | imfocits8katl (IBSM-lmonoci t ¢
VCAM-I ) seg?2ti a kicsap-d8§sban. Az endot ®I
mol ekul 8k ter mel ®s ®v e | i's befoly8skolja a

(percek) | efiomglke s@s ahiat t og®nt okxi d (NO) akt
kezdetben a sseremekbrgnbaenxpPessRI®Ismak,s maj
megfigyelheR Az akti veReli®p ®s 2t akmi ket e sejtek
k o mp o n e rszlekBnek jdfennek meg, vatint a sejtek a kemotaktikus citokin

azIl-8 ter mel ®s ®t i's megkezdi k. Az 29gy Kkics
sejtek azR ®rilferhesrz?2heh migr8lnak mindaddig
pont ot ahol SRt ®p ®BAd KHr er easldedadzrezu@s.r ee mi Egbr bSe

folyamatban a sejtek 8ltal termelt proteol
termPkek is seg?tik a skjnt,ekatgyldbil adajStse kk
szakasz8ban az ®rfal segeénen ek o$tzt - §s a !
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5.1 Kemotaktikus hat8s¥% mol ekul 8k

Mi nt | 8t hatt uk a kemot akti kus mol ekul 8§k
tebmeRdnek, befoly8solva evvel a sejtek mozgs§

kemotakti kus mol ekul 8kat h8rom nagy csopor

e Szolubilis bakteri8lis ter mBkek
e Plazmaeredel anyagok

e Az arachidonsav metabolizmus | ipoxigensts

511Abakt er i §lanyagoké geechetsok m-don befol y§sol he
Egyesba kt ®r i umolk [Kkmootpe @maeint ekenidstzemralkdi -1bRpr
kemotaxis szemp-apkj b mt oar avkSt 2al iak&ull t8-s 8G5 & e
elR Mi nt az al 8bbiakban r®szletezz¢gk a k-
| ®phetnek a kompl ement rendszer un. altern;
Jelens attrk t 8 ns anyalakt arzillélgiyipegidedk s, mi nt p®I dS§
a formil-Met-Leu-Phe vagy formiNle-Lev-Phe melyekiM-os koncentr 8ci - a
hat 8sos induktorok.

Bakt ®r i umo k c&likas anukleotideksmd Intt ®n befol y8solj 8§l
mozg8s§t, b& ledlb%emb sj@gekntmut at koznak az e
M2 g c¢cGMP a |l eukotri ®n vonal aktivsg8l 8sa r ®v
prosztglandnE2 e hatva g8tolja egyes sejtek kemot
Fenti eken Kk?2vy¢ ltermelt $emdnyioginsizui nmot kB ng Ihtaatl8§ ssal va
mo z g 8 s 8§ r a Clospidiumdp&riningensg | t a | t -toxinnedd repellen®t a

hat §sa r®v®n k®pes a &htokwonnk , kYryehg? ved

akt2v i mmun v8Ilaszt.

5.1.2 A plazma egedetT kemotaxinok s or § Rae | yen 81 nak a komp
rendszer egyes el emei ,®smé&agyipukatiekk ki al akul §:

38



5.1 A kompl ement iakktaisvs8ciik-usf o4ty amat a
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