J1 properdin-rendszer

Irta: simon Mikiés dr. orvos6rnagy

A szervezet védekez6 mechanizmusainak két alapvet6en kilénb6zé madd-
jat kilénboztetjik meg:

1. Szerzett immunitas.

2. 'Velesziletett immunitas.

A szerzett immunitas alatt azt a védettségi allapotot értjik, amely vala-
mely fert6zés, vagy a szervezet részére idegen anyag (antigén) parenteralis
adasara fejlédik ki. Ezt az 4allapotot protektiv ellenanyagok (antitestek) Kki-
fejlédése jellemzi, melyek specifikusan reagalnak az antigénekkel.

A velesziletett immunitds ezzel szemben nem iranyul semmilyen speci-
fikus antigén eBen. Dontéen cellulards jeBegl (phagocytdk), de ezenfelil
a humoralis faktoroknak is jelent6s szerepik van. Ez utébbiak az el6zetes
infectioktol fliggetlenll elpusztitjak, vagy inaktivaljak a baktériumokat, viru-
sokat, vagy pl. fokozzdk a phagocytosisi (Opsonin).

Mar 1792-ben megfigyelte Hunter (24), hoigy a friss vér sokkal kevéshé
bomlékony, mint az allati hulla egyéb részei. A vérnek baktericid tulajdon-
sagat 1884-ben Groman és 1886-ban a magyar Fodor észlelte el6szor (5).
1889-ben Behring irta le, hogy a normal patkadnyszérum aktiv anthrax baci-
lusokat képes feloldani. A iysisért felel6ssé tett anyagot R -lysinnek ne-
vezte el.

Ett6l az id6t6l kezdve és kilondsen a XIX. szazad végétdl kilonleges
érdekl6déssel vizsgaltdk a savo baktericid hatdsat és keresték azt a faktort
a vérben, amelyik felel6s ezért a tulajdonsagért.

Rovidesen taladltak is a vérben egy hélabilis, baktericid hatasd anyagot,
az alexint, melyet kés6bb komplementnek neveztek el. A komplement fel-
fedezése utdn szdmos vizsgalatot végeztek abbdl a célbél, hogy a szervezet
fert6zésekkel szembeni természetes ellenaBdképességét a komplement segit-
ségével megmagyarazzak. A kapott vizsgalati eredmények azonban igen eBent-
mondoéak voltak, mert amit sikerilt elérni in vitro, legtébbszdr nem sikerilt
in vivé.

llyen okok miatt a szervezet természetes ellenalloképességének kérdése
lassan hattérbe szorult és csak a leglUjabb idékben kerilt ismét az érdekl6dés
kozéppontjdba, midéta a properdint felfedezték.

A properdin felfedezése

A properdin-rendszer egyike azon szérum mechanizmusoknak, melyek
a szervezet természetes ellenallasaban szerepet jatszanak.

A properdint, mint a szérum egyik alkatrészét, csak a legUjabb id6kben
fedezték fel a komplementtel kapcsolatos kutatdsok soran. Tudjuk, hogy az
antigén-antitest reakcioban részt vevdé komplement minden friss szérumban
megtaldlhatd és szerepe az, bogy — az antitest hatdsat kiegészitve a s
teket feloldja. Kémiailag fehérje természetli, de nem egységes anyag. Négy
komponensbdl All:

CT. C2, C3 C4 ]
Amig a C. 1 C. 2, és a C. 4, komponenseket sikeriilt egymastél elkilo-

niteni és tisztdn el6allitani, addig a C. 3. komponens tisztan val6 el6alltta..a
nem sikerilt.
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1953-ban Pillemer (14) — miutdn ezt a komponenst el6szor egy vizben
oldhatatlan éleszt6 szarmazékra (zymosan) adsorbeélta,. s aztdn ismét leva-
lasztotta — egy Uj szérum-alkatrészre bukkant. Ez az anyag, mely nem azo-
nos a komplementtel, kés6bb erds bactericid tulajdonsagaért a properdin
nevet kapta. (Pro és perdere — elvesziteni; tovabbiakban: P.) A P. aktivi-
tdsdt csak Mg.-ionok és egyes plazmafehérjék jelenlétében fejti ki, mely
utébbiak a komplement alkatrészeinek felelnek meg.

Ezeket a ko-faktorokat és a P-t nevezziik egylttesen P. rendszernek.

A properdin meghatarozésa

A P.-rendszer felfedezése (j impulzusokat adott a magasabbrend( szer-
vezet védekez6 mechanizmusainak kutatdsara és igen jelent6sen Kiterjesz-
tette a kisérleti lehet6ségeket. A Pillemer altal leirt meghatarozas és f6éként
a szlkséges reagensek el6allitaisa azonban rendkivil id6t rablé és kdltséges.
Erthet§ tehat, hogy szamos kutaté igyekezett a P. meghatarozasanak egy-
szeribb és gyorsabb moédszerét kidolgozni. Mind ez ideig ez nem sikerilt
mkell6képpen, bar a methodika valamennyit egyszer(is6dott.

Az aldbbiakban egy haemolytikus rendszer segitségével végzett, aranylag
egyszerlibb P. meghatdrozast ismertetink. (4)

A mar emlitett zymosan (élesztésejt falabol nyert, vizben oldhatatlan
polysacharida) a P.-nel és komplementtel két fokozatban reagal. A két foko-
zatot kilonbézé hémérsékleten lehet tanulmanyozni.

1. fokozat:
P+ Z C (L 2 3 4+ M g+t + X, Y --oeeeee >P Z
15—17 C fok
ahol:
P = properdin,
Z = zymosan,
PZ = properdin-zymosan komplex,
C = komplement,
X, Y = ismeretlen faktorok.
2. fokozat:
PZfC"3 - > C’ 3 inaktivalédas

20—37 C fok.
Fentiekbd6l kiindulva a P. meghatarozas elve a kdvetkez6:
1. A szérumhoz zymosant adunk és 15—17 C fokon inkubaljik.

A zymosan a P.-t — Mg ion, komplement -j- egyéb ismeretlen faktorok
jelenlétében — megk6ti. A nehezen oldhaté P. Z komplexet ezutdn centri-
fugalassal eltavolitjuk.

2. Az igy el6allo, ugynevezett P.-mentes (RP — removed porperdin)

szérumban mar nincsen P., ellenben az &sszes komplement komponens benne
marad, melyek Gjabb zymosan hozzaadasara és 37 C fokon térténd inikuba-
lasra aktivitdsukat visszanyerik.

3. Hogyha ilyen P.-mentes szérumhoz, P.-t tartalmazé szérumot és zymo-
sant adunk és végul 37 C fokon inkubéljuk, a C’ 3 komplement komponens
aktivitdsa, a hozzadadott szérum P. tartalméanak megfelel6éin, lecsokken. A C’ 3
irreversibilisen inaktivalodik.

4. A C’ 3 titer csOkkenést egy haemolytikus rendszer segitségével mérjik
és P.-egységben fejezzilk Ki.
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A P. meghatarozasnak fentiekben vazolt menete sajnos a gyakorlatban
nem ilyen egyszerli. Tobb olyan korilmény van, ami a meghatarozast
komplikalja.

Nevezetesen el6szor az, hogy a szérumban levé négy komplement faktor
mennyisége nem azonos és nem Aallandd. Igen nagy egyéni ingadozast mutat
és kilénosen egyes betegségek soran valtozik meg jelentdsen. Eppen ezért
az emberi szérum P.-meghatarozasakor definialt mennyiségli C* komponen-
sekkel kell végezni a reakciot. Erre szolgélnak az Ggynevezett R-szérumok,

melyekbdl megfelel§ el6kezeléssel egy-egy komplement komponenst eltdvo-
litottunk (removed).

A meghatarozashoz szlikséges reagensek

Részletes lefrasukra, el6allitisuk mddjanak ismertetésiére ezen kdzlemény
keretében nincsen elég hely, ezért csak réviden sz6lunk réluk. Pontos leirdsuk
W. Fritsche kozleményében megtalalhato. (4)

1. R P szérum = properdinmentes szérum.

Méar Pillemer megallapitotta, hogy a donorvérek., csak mintegy 20 sza-
zaléka alkalmas ilyen savo el6allitasara. ElGallitdsa zymosannal tdérténik.
A szérumnak legaldbb 100—120 E/ml C’ 3-t kell tartalmaznia. Legcélszer(ibb
lyophilizalt allapotban eltartani.

2. R 3 szérum.

Ezt is zymosannal allitjak el6, és jellemzG6je az, hogy a C’ 3 komponensen
kivil valamennyi komplement-komponenst meghatarozott mennyiségben kell
tartalmaznia. EIl8allitdsdhoz legmegfelel6bb a tengerimalac kevert szérum.
Szintén lyophilizaljak.

3.R 1, R 2és R 4 szérumok.

Az azonos szamU komplement-faktoruk hidnyzanak bel6lik. Nem annyira
a P. meghatarozasdhoz, mint inkdbb a komplement-faktorok meghataroza-
sahoz kellenek.

4. Zymosan.

Pillemer (20), vagy Isliker (9) eljarasa szerint allitjak el6 éleszt6bdl trip-
szines emésztéssel, vagy phenol vizes extrahéaldssal. A P.-meghatarozashoz
megfelel§ el6kezelés utdn verondl-pufferrel készitenek bel6le megfelel§ sus-
pemziét.

5. Veronal-puffer ph. 7,4.

6. Haemolytikus rendszer.

Physiologias konyhasoval készitett 2,5 szazalékos patkany-vordsvérsejt-
suspenzio. Senzibilizalasara minden ml-hez 1 ml 8 E-t tartalmaz6 amboceptor
higitast adunk.

A haemolysis fokat el6re elkészitett gorbérél olvassuk le. A mérés Beck-
mann-féle spektrofotométeren torténik 1 cm-es kivettdban 550 m//-on. A k-
16nb6z6 higitasokban az 50 szazalékos haemolysis fokat hatarozzuk meg.

Pillemer definici6ja szerint: egy egység P. a properdinnek az a fény-
inyisége, amelyik optimalis mennyiségli zymosan jelenlétében 1 dras 37 C
fokon toérténd inkubdalds alatt 1 ml 120+30 E C’3-at tartalmazé RP szérum
C’3 tartalmat teljesen inaktivalja. Fritsche szerint: egy egység P. az a meny-
nyiség, amelyik 1 ml prébaszérumban 0,25 ml RP jelenlétében 50 széza é os
C’3 aktivitds-csokkenést okoz. A kétféle egysegmeghatarozds a met o i a
kilonbozéségével magyardzhaté.
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A properdinmeghatdrozds menetét vazlatosan az 1. sz. tadbldzaton tin-
tettuk fel.

J1 PROPEDPIN MEGHATAROZAG MENETE.

0.20 ml PUEEEP
0.25 mL PP

025 ml ZVMOSAN
0.25 ml V/ZSG SAVO

INEUBALAS 57° C-on 60 PERCIG
CEUTPLFU6-ALAS 5000 FORDULATTAL 50 PERCIG

CENTR/EUGATUAA FELULUSZOJABOL UIGITASISOPOE 02m I-el.

PUYS NeCL =02 ml

P SAVO -OlIml

PUFFED ~02ml
UAEMOLVTUZUS RENDSZf 1.0mL
OSSZES TERFOGAT =15mL

WKUBALAS 57°C-on 6 0 PERCIG
CENTRIPUOAI/XS2 0 0 0 FORDULATTAL 5 PERCIG

-mVtOLVSLS FOEA 50% -0s UAEAAOL VSLSBEN EIFEJEZVE
A m ErEs speet6ofotoaaetepen vEgzendo.

1 tabla

Kilonféle szérumok és emberi testnedvek P. tartalma

A Pillemer nyoman d&sszeallitott 2-es szamu tablazaton latszik, hogy a
kilonféle allatfajok szérumainak P. tartalma kilénb6zé.
2. sz. tablazat.
KULONFELE ALLATOK SZERUMAINAK P THERE

Faij P. egység/ml szérum
Patkany 25—5%
Egér 10—20
Marha 10—20
Sertés 8—12
Ember 4— 8
Nyl 4— 8
Birka A 2— 4
Tengeri malac 1— 2
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A tablazathol feltlinik, hogy a patkanynak magas, a tengerimalacnak
alacsony a P titere, ami 0Osszevaghat azzal, hogy a patkany igen ellenalld
a fert6zésekkel szemben. Ez a P.-nek a természetes immunitdshan betdltott
szerepére utalna. Az emberi szérumon 'kivil, egyéb emberi valadékban (liquor,
ascites, tej sth.) nem lehet P.-t talalni (14).

Az emberi properdin sajatossagai

A zymosanhoz adsorbealddott P. — megfelel6 moédszerekkel — 5—7000-
szeresen tisztithat6. (22) Tisztitott formaban R globulinnak talaltdk. (17)
Izoelektromos pontja pH 5,6, molekulasilya 1 milli6 korual van. Mennyisége
az emberi szérumfehérje 0,02 szazalékanal nem nagyobb. (22)

A P. nem y globulin és a szeparalt szérum!rakciok kézil a 111—1, vagy
I-ee frakcioban talalhaté, a frakcié szepardlasdhoz hasznalt modszerek sze-
rint. Hogy nem vy globulin, azt bizonyitja az is, hogy velesziletett agamma-
globulinaemidban szenvedd gyerekek fert6zésmentes allapotban norméal P-
szinttel rendelkeznek.

A P. és az antitestek kozodtt lényeges kulonbségeket lehet taldlni. (12)
Az antigén antitest komplexképz&déssel ellentétben a P. baktériumkomplex-
képz&déshez jarulékos kofaktorok sziikségesek. A tisztitott P. ezek nélkil a
kofaktorok nélkil biolégiailag nem aktiv.

Nem egyike a 4 komplement komponensnek. Selective (99—99,9 szaza-
lékig) eltavolithatdo a szérumbdl, anélkil, hogy annak barmilyen egyéb tulaj-
donsdgai — a komplement-komponensek, véralvadasi faktorok, iso-agglutini-
nek, antitestek és enzymatikus aktivitdis — megvéaltoznanak.

Mig az antitest nagy fokban specifikus, addig a P. szerelOgiailag is
legkilonb6z6bbh fert6z6 agenseket képes elpusztitani vagy inaktivalni. Ezen-
kivil az a tény is, hogy a baktériumokbdl, allati szovetekb6l szarmazé kilon-
féle polysacharida-szarmazékokkal kapcsolatba 1ép, azt bizonyitja, hogy a
P.-rendszer nem specifikus és hogy kulénbdézik a konvéneionialis immun-
rendszert6l.

A P.-rendszer hatdasmechanizmusat illetéen a legtdjabb vélemény az (10),
hogy a baktérium sejtfalat el6késziti a komplement lytikus hatadsahoz.

Tehat a kezdetben alexin néven leirt baktericid anyagrél bebizonyoso-
dott, hogy az a P.-rendszerrel azonos és hogy P.-b6l, komplement kompo-
nensh6l és Mgff-b6l van Osszetéve.

A P. polysacharldakkal valé reakcio

Jelenleg még nem tisztdzott kérdés, hogy melyik a zymosannax az a
strukturalis egysége, mely a P.-vel valé kot6désért felelés. Mar Pillemer és
tarsad megallapitottdk azt, hogy a zymosan a P.-vel valé kotédést idet6en
nem tekinthet§ egyetlen kizarélagos anyagnak. Tobb magas moleku am yu
polysacharida teljesen eltavolitja, vagy inaktivalja a P.-t. Ez azéit e e es
kilonosképpen, mivel ezen anyagok legtdobbjének fert6zést e osegito a
tdsa van. o

Ilyen anyagok a neutralis polysacharidak, pl. a nativ .ex ran es e\t.n,
vagy pl. a mucinok, valamint a baktérium polysachariddk. u onosen au tva
a baktérium lipopolysachariddk. Méar néh&ny mikrogramm mpcia asa a e
netileg lesz4llitja az egér P.-szintjét (16). Egy rovid negativ azis u n
ban ismét felemelkedik a P.-szmt és O6rdk vagy napok mulva az eredet.
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2—3-szorosat éri el. Ezzel parallel emelkedik az egerek kisérletes fert6zé-
sekkel szembeni ellenalloképessége. Az ellenélloképesség emelkedésében nem
kizdrélag csak a P.-nek van szerepe, mivel a resistenciat az 0sszes védekezd
mechanizmusok ereddjének kell tekinteni. Mindenesetre komoly jelent6ségl
az a tény, hogy allatkisérletekben a resistens pneumococcusokkal szemben
a sulfonamidok terdpids hatasa, egyidejlileg i. v. alkalmazott meghatarozott
polysacharida-frakcié hatdsara jelentékenyen fokozédik. (11)

Nativ dextran és levan i. v. injicialva szintén jelent6sen fokozza az egér
érzékenységét a typhus-baktérium okozta fert6zéssel szemben.

A polysachariddknak egy -maésik csoportja, a mucinok, ismeretes médon
csokkentik a savé baktericid aktivitdsat; Olitzki (13) ezt a mucinnak a bak-
tériumokat beburkold hatadsdval magyarazta. Az a tény azonban, hogy egyes
mucinbk reakcidba lépnek a P.-rendszerrel, komplexebb mechanizmusra utal.
Sertés gyomor-mucint adva a savéhoz és azt 1 6rdig 35000 fordula-tszammal
centrifugalva, a P. — mely dnmagaban csak sokkal nagyobb gravifasnal sedi-
mentalédik — kicsapodik.

A P.-rendszer és a fert6z6 agensek

A P.-rendszer — properdin, komplement és magnézium ionok — széles-
kérG biolégiai aktivitast fejt ki.
Ezek:

bizonyos baktériumok elpusztitasa (21),

néhany virus és phag inaktivalasa (21, 23),

abnormalis erythrocytak lysise (6, 8),

egy protozoon, a toxoplasma gondii eldlése antitest jelenlétében.

A P.-rendszer emez emlitett m(ikddése hasonld feltételek kozott kovet-
kezik be, ezért egyetlen példan, a Newcastle virus esetében jél demonstral-
haté.

Nem minden fert6z6 agens érzékeny a P.-rendszerrel szemben. Néhany
virus kulénésen ellenalld (pl. a poliomyelitis virus). Epplgy a baktériumok-
nal is vannak resistens torzsek. A fogékony baktériumok 4ltalaban Gram
negativak.

Visszatérve a mar emlitett Newcastle virusra, megéllapitottdk, hogy a
friss szérum inaktivalja a virust. A virust inaktivalo faktor hélabil, 56 C
fokon 30 percig melegitett szérum nem géatolja a virusaktivitdst. Olyan szé-
rumot hasznalva, melyb6l a P.-t el6z6leg zymosamnal eltavolitottak, a gatléd
hatds elmarad.

A tiszta P.-nek egyedil nincs virus-ellenes hatadsa, ha azonban a P.-
mentes szérumhoz P.-t adunk, visszanyeri virus-ellenes aktivitasat. Bizonyos
hatarokon beltl, minél nagyobb a szérum P.*koncentraci6ja, annal nagyobb
a gatlas foka, de maximalis aktivitasat normalis szérumszint mellett fejti Kki.

A virus inaktivalasdhoz tehat a komplement mind a négy komponensére
szilkség van, barmelyik eltdvolitasa csdkkenti a virus elleni aktivitast. Szik-
ség van ezenkivil még az inaktivalashoz Mg++-ra is. Fligg a P.-rendszer
mikodése a hOmérséklettdl is optimalis testh6mérsékleten és ez az enzym-
folyamatokhoz teszi hasonléva. A pH optimum 6,8,

Mindezek az el6bbiekben leirtak azt bizonyitjdk, hogy a virusok inakti-
valdsa, a baktériumok, vagy erythroeitdk lysise katalytikus, folyamat. Pél-
daul: mig a virus-inaktivaciohoz valamennyi komplement komponensre szik-
ség van, ezek nem hasznalédnak fel sem az inaktivalaskor, sem a bakterie-



lysishbem. A katalysisnek viszont ellene szo6l, hogy a reakcio sordn a P. részben
elhasznalédik. A P.-rendszerrel szemben els6sorban a haemaggiufinalé viru-
sok (influenza, mumps, Newcastle-virus), valamint a bakteriofAgok mutatnak
fogékonysagot. A P. a virusokat reversiibilisen inaktivéalja.

A P.-bakteriéid aktivitdsanak vizsgalatara els6sorban a dysentéria-bacilus
e>gy torzsét, a Shigella dysenteriaét hasznaltak. (20) A P.-tartalm( savd nem-
csak elpusztitja a baktériumokat, hanem fel is oldja, ami arra mutat, hogy
a P. baktericid és nemcsak bakteriostatikns hatésu.

A Sh. dysenteriae mellett, kilonb6z8 speciesekbdl szelektalt 43 torzsre
vonatkozoan is végeztek vizsgalatokat. A térzsek egyharmada in vitro resis-
temsnek mutatkozott a P.-rendszerrel szemben. Ebb6l az latszik, hogy a P.
antibakteridlis aktivitdsa nem 4&ltalénos.

A P.-rendszer és a teljes test besugarzas

Amig alacsony Rtg. dosisok fokozzadk a kisérleti allatok ellemallékepes-
ségét bizonyos fert6zéssel szemben, addig egész testre alkalmazott nagy do-
sisok 'gyakran csdkkentik az ellenall6képességet és az antitest-termelést. Mig
az 500 r dosis, amely biolégiailag sulyos karosodast okoz, semmilyen befo-
lydssal nincs a szérumfehérjére, addig a szérum P.-szint két napon belil a
kezdeti érték toredékére csOkken és csak két hét mulva tér vissza az eredeti
szintre.

3. sz. tabla.

500 R-ES TELJES TEST BESUGARZAST KAPOTT PATKANYOK
P. ES KOMPLEMENT-TITERE

X
Besugarzas utan C° 100-05 haem Normal
’ : szérum érték %-ban
(hapok) P. egys./ml egys./mi b

cC1 C2 Tg C4
0 25—35 30—40 [CO 100 100 100
2 4—6 50 100 100 100 200
7 1 50 100 135 200 200
B 1 60 00 20 300 200

A hatas csak a dosisok nagysadgatol flgg, mig az alkalmazott sugar ke-
ménysége ezt nem befolyasolja. Ezt mutatta a konvencionalis réntgen-appa-
ratussal és a Betatromnal végzett 6sszehasonlité kisérlet.

Mig a besugéarzas a P.-szint csOkkenéséhez vezet, addig egyes szerz6k
szerint (15) allatoknak friss savot, vagy tisztitott P.-t adva, részleges védelem
érhet6 el a sugarartalommal szemben. Ugyanezt az eredményt lehet elérni
zymosan parenteralis adasdval. Ennek komoly jelent6sége lehet, tekintve,
hogy eddig sok anyagot talaltak mar hatasoismak a sugarartalom ellen, fel-
téve, ha profilaktikusan adjadk; mind ez ideig azonban egyedil a P. és a
zymosan az, mely a besugdarzas utan alkalmazva is bizonyos védelmet nydjt.

A P.-szintcsokkenés els6sorban a besugarzas kovetkeztében Kkeletkezett
anyagok ndvekvd P.-felhaszndldsa miatt kovetkezik be. Tény, hogy igen
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nagy dosist besugarzas utan, P. inaktivalé polysachariddk — mint pl. Hepa-
rin — kimutathaték a szérumban.

Fentiekb6l végeredményben kitlinik, hogy a besugarzas utdn gyakran
fellép6 bakteriaemia a P.-csokkenéssel okozati Osszefliggésben &all, azonban
nem egyedul felelés a fellépd infekcioért, mivel a legtdbb esetben a bakte-
riaemia a besugarzas utdn mar rovid id6 mulva fellép6 bélnyalkahartya-
karosodassal fligg Ossze, amennyiben a sepsdst okozé baktériumok legnagyobb
része a normalis bélflorabol szarmazik.

A P.-rendszer egyéb szerepe

A P.-nek szerepe van a paroxysmalis éjjeli haemoglobinuriaban. Ebben
a betegségben, ellentétben a vordsvérsejtek egyéb tipusid haemolysisével, a
vorosvérsejtek specifikus haemolysin jelenléte nélkil oldédnak. A betegek
sejtjeit sajat, vagy barmilyen friss 'emberi savéd oldja. A betegséget valdszi-
nlleg a vorosvérsejtek hibaja okozza. Az ilyen beteg voOrdsvérsejtjeit oldo
faktort a P.-rendszerreU. talaltdk azonosnak. (3, 7, 8) Ehhez, akarcsak a bak-
teriolysishez, a komplement 4 komponense, Mg++-ok és P. szikséges. Nor-
mal sejtek érzéketlenek hatadsdval szemben, viszont a vorosvérsejtek defek-
tusa, mint ennél a betegségnél is, érzékennyé teszi a sejtet a P.-nel szemben.

Szerepet jatszik a P. a haemorrhagias shockban is. (2) Allatkisérletek
és klinikai tapasztalatok azt mutatjdk, hogy a haemorrhagids shockban fel-
1ép6 bakteriaemia esetén a baktériumok a bélfléra baktériumai, mint pl.
Coli és Proteus. Kilondsen érdekes, hogy kutyan testsuly kg-ként 40—60 ml
vér lebocsatdsa utan, néhany odéra mualva a P.-szint 2 egység ald esik, mig
a szokésos tobbi szérumfaktor relative &llandé marad. Hibemalassal a P.-szint
csbokkenése megel6zhet6, mig ha ismét normaélis temperatirdra hozzuk az
allatot, a P.-titer leesik. Bar a haemorrhagids shockban minden védekezd
mechanizmus szerephez jut, mégis uUgy latszik, hogy ebben az esetben a P.-
rendszemek kulonleges szerepe Van.

A P. klinikai jelent6sége

Egészségeseken és betegeken végzett terjedelmes vizsgalatokbdl kiderilt,
hogy sem a komplementnek, sem a P.-nek nincs nagy diagnosztikus jelent6-
sége. (18)

Egészséges személyek P.-szintje atlag 8 egység, azonban az 5 és 12 kozotti
értékek is normalisnak tekinthet6k (1). Significans P.-szint csékkenés mu-
tathaté ki: pneumococcus pneumonianal, haemophylus influenzae okozta
meningitisnél, valamint Gram negativ torzsek altal el6idézett bafcteriaemiak-
nal. Mig sulyos exsudativ, vagy kavernas tud6 tbc-knél a P.-szint igen er@s
lecsokkenését tapasztaltak, addig el6rehaladott produktiv tbc-nél a P.-értékek
altaldban normalisak (10). A csekély P.-tartalm0 szérumoknal majdnem
mindig emelkedett alfaglobuhn-szint volt kimutathatd, ami szdvetszéteséses
folyamat fennéallaséara utal.

Az el6bbiekben felsoroltakon kivil alacsony P.-értékeket taldltak sulyos
égések és rosszindulati daganatok eseteiben. Ezeknél a P.-érték anndl ala-
csonyabb, minél el6rehaladottabb a szdvetszétesés és minél magasabb a szé-
rum alfa Il. globulin szintje. Ezekben az esetekben a P. nem baktérium poly-
sachariddkhoz, hanem endogén anyagcseretermékekhez kotédhet.

Az UGjabb id6ben végzett kisérletek azt célozzdk, hogy a rosszindulatu
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daganatok pathogenezisét az alacsony P.-szinttel okozati Osszefliggésbe hoz-
z&dk. Egyes kisérletek szerint a zymosan olyan doézisai injekcidja, amelyik a
P.-szint emelkedését okozza, az implanitalt cc. sejtek gyors lysisére vezet (19).
Az eddigi kisérletek azt sejtetik, hogy exogen ingeranyagok behatdsa olyan
mechanizmusokat indit meg, melyek a tumor ndvekedését gatoljak. Hogy a
P.-rendszer ebben mennyiben jatszik szerepet, azt az eddigi kisérletek alap-
jan még nem lehet megitélni.

Bizonyitékot arra, hogy a P. a tumor novekedését megakadalyozza vagy
gatolhatja, csak a P. direkt Uton val6 ndvelésével lehetné szerezni. A P.
nagyobb tomegben valéd eldallitasanak ma még technikai nehézségei vannak.
llyen kérdések megoldasahoz az utébbi id6ben az USA-ban tobb millié egység
emberi P.-t allitottak elé. Allati P. alkalmazasa emberen a nagymolekulaji
fehérjék antigén tulajdonsdga miatt csak kevésbé johet szoba, mégis faj-
azonos P. alkalmazasa therapias céllal rosszindulati daganatok eseteiben,
az eddigi kutatdsok alapjan kérdésesnek latszik. Ugyanis a P. szokatlanul
gyorsan kilrul a szervezethél és ezért a hatdsos szintet csak egészen massziv
P. adagokkal lehet fenntartani.

Osszefoglalas:

Egy, az Gjabb idékben felfedezett asipecifikus elharité rendszert ismer-
tettink. Ertékelésére vonatkozoan legmegfelelébb felfedez6jének, Pillemer-
nék 1958-ban egy nemzetkdzi haematolégus kongresszuson elmondott szavait
idézni (22):

»A properdin-rendszerrel kapcsolatos ismereteink még gyermekcip6ben
jarnak, és néha ellentmondéak. Eppen ezért jelenségeinek értékelésében
nagyfokl Ovatossag szikséges. Azt a csapdat, hogy a kisérleti eredményeket
meggondolas nélkil a szervezetben végbemend folyamatokra vonatkoztassuk,
csak a szervezet és a mechanizmus, valamint ezek egymdésrahatasanak elmé-
lyedt tanulméanyozasaval lehet elkerilni. Ilyen tanulmanyokon keresztil talan
elég érettek lesznek ismereteink ahhoz, hogy megértsik a properdim-rend-
szernek a szervezet természetes ellenallasdban jatszott szerepét.”
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