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lmmunomodulocyine włościwości ziornioków i połeczek
gromuiemnych

R,OK XXXVIII

pr1.

ziarniaki

cyjna ak uwar jest właści-wościami mi, d Śem iniekcji
(13). Pep n S. postaci roŹ-puszczaln zuje - od dawki

hamuje alergię typu późnego. Przypuszcza się,
że gronkowcowe białko A pełni funkcję recep-
tora komórkowego dla fragmentu Fc giobuli-
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nik SF zachowuje się jako supresor w stosun-
ku do limfocvtów B, a ;ako aktywator w od-

do transformacji.
Pałeczki gramujernne

Eschericht q i s almonella

munologii.
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nocześnie lub wkrótce po LPS styrnuluje od-
powiedź humoralną, natomiast iniekcje 

-endo-

toksyny 1-2 dni przed immunizacją indukują
immunosupresję głównie immunoglobulin kia-
sy G i komórek tworzących rozetki (26, 55,
67).

Pewne światło na mechanizm tych zjawisk
rzucają badania histologiczne (55). W przypad-
ku supresji u myszy wywołanej endotoksyną,
obserwuje się selektywne wyczerpanie ]imfo-
cytów grasiczo-zależnych ze śledziony i węz-
łów chłonnych trwające ptzez okres 6 dni.
Wskazuje to na limfotoksyczny efekt lipopoli-
sacharydów. Natomiast u myszy ze wzmożoną
odpowiedzią immunologiczną (endotoksyna po-
dana łącznie z antygenem) następuje szybka
regeneracja tkanki limfoidalnej, rozplem ko-
mórek pironinofilnych i tworzenie przeciwciał.
Ten synergistyczny efekt antygenu i endotok-
syny działający bezpośrednio mitogennie na ko-
mórki B jest bardziej ztozurniały jeśli przyj-
mie się, że endotoksyna zastępuje jakby po-
mocnicze komórki T, modyfikując w ten spo-
sób antygen T-zależny na T-niezaLeżny (57).

Podanie antygenu w dwa dni po endotok-
synie sprawia, że komórki T, podobnie jak po-
przednio, występują w obniżonej ilości, a iim-
focyty B, częściowo zaktywizowane poprzez
fragment C3, są niezdolne do wiązania się z an-
tygenem w wyniku czego dochodzi do supresji
odpowiedzi humoralnej. Według tej koncepcji
głównv efekt działania endotoksyny dotyczy
wię,c stymulowanych przez d,,opełniacz komórek
B. Whang i wsp. (B3) sugerują odmienny me-
chanizm reakcji. Według nich supresja pro-
dukcji przeciwciał zacllodzi wówczas, gdy przed
iniekcją poddaje się wspólnej inkubacji anty-
gen i endotoksynę E. colż. Nie stwierdza się
natomiast żadnego efektu, jeśli preparaty sto-
suje się oddzielnie w tym samym czasie. Efekt
depresyjny aultorzy tłumaczą bezpośrednią in-
terakcją antygenu i endotoksyny, która wpły-
wa tvl/ zasadniczy sposób na zmianę determi-
nantów antygenowych.

Obserwowano także supresyjne działanie li-
odpowiedź komórkową.
(24) wykazali jako re-

oksyny supresję mecha-
nizmu efektorowego nadwrazliwości późnej.
Ptzyczyną tego miała być zmiana rozptzestrze-

5l2

ełniacza na drodze
przeciwciał (45)

stosunku do limfo-

nI \,v receptorach komórki (16). Wypaczoną
odpowiedź limfocytów na mitogen in uitro ob-
serwo,wano również pod wpływem innego enzy-
mu E. calt,. a mianou,icie l-glutaminazy 1+O1."

Bordetella perlussis
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P seudomonas aerwginosa
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Klebsżella pneumonźae

vibrlo cholerae

5t4

ie indukowała
ości enteroto-
do odporności
dootrzewnowo

opóźnionej działała silnie
nie dotyczyło zarówno
rnigrację, jak i tworzeni
n dłuższy okres przeżywania
p szv. Ptzyjmuje się, że jeden
z echanizmów działania ente-
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