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Μιχαήλ Σαμάρκος και Νικόλαος Σύψας

Το ανθρώπινο είδος έχει αναπτύξει εξελικτικά, ένα
περίπλοκο και πολυεπίπεδο δίκτυο μηχανισμών ώστε
να είναι σε θέση να αντιμετωπίζει τους παθογόνους
μικροοργανισμούς αλλά και να μη στρέφεται εναν-
τίον μικροοργανισμών που δεν είναι παθογόνοι. Στον
άνθρωπο το σύνολο των αμυντικών μηχανισμών αυ-
τών, δηλαδή το ανοσοποιητικό σύστημα, διαρθρώνε-
ται σε τρία σκέλη τα οποία είναι οι ανατομικοί και
φυσιολογικοί φραγμοί, το σύστημα της φυσικής (ή
εγγενούς) ανοσίας και το σύστημα της επίκτητης (ή
εκ προσαρμογής) ανοσίας.

Σε κάθε σκέλος συμμετέχουν επιμέρους στοι-
χεία (κυτταρικά και χυμικά) τα οποία έχουν διαφο-
ρετικούς στόχους, ωστόσο σε ένα βαθμό υπάρχει
πλειοτροπία (pleiotropy - κάθε στοιχείο μπορεί να
εκπληρώνει πολλαπλές λειτουργίες) αλλά και αλλη-
λεπικάλυψη (overlap – περισσότερα από ένα στοι-
χεία εκπληρώνουν την ίδια λειτουργία). Τα στοιχεία
αυτά δεν λειτουργούν ανεξάρτητα, αλλά συντονι-
σμένα, με το καθένα να δέχεται επιδράσεις από τα
υπόλοιπα (feedback – ανάδραση). Σε κάθε σκέλος,
αλλά και μεταξύ διαφορετικών σκελών, υπάρχουν
ρυθμιστικοί μηχανισμοί που εξασφαλίζουν την ομα-
λή και αποτελεσματική λειτουργία του ανοσοποιητι-
κού συστήματος. Έτσι το ανοσοποιητικό σύστημα
μπορεί να αποκρίνεται άμεσα, αρχικά με μη ειδικό
και στη συνέχεια με εξαιρετικά ειδικό για το παθο-
γόνο τρόπο. Επιπλέον το σύστημα της επίκτητης
ανοσίας χαρακτηρίζεται από ανοσολογική μνήμη
και τέλος το ανοσοποιητικό σύστημα αυτοπεριορί-
ζει τις αποκρίσεις του, όταν αυτές έχουν επιτύχει
το στόχο τους.

ΦΡΑΓΜΟΙ ΕΝΑΝΤΙΑ ΣΤΗ ΛΟΙΜΩΞΗ

Η πρώτη γραμμή άμυνας ενάντια στη λοίμωξη είναι
οι ανατομικοί φραγμοί στη λοίμωξη. Η προστατευτι-
κή ικανότητα των ανατομικών φραγμών είναι εμφα-
νής από τις βαριές λοιμώδεις επιπλοκές σε ασθενείς
στους οποίους οι φραγμοί αυτοί καταλύονται. Σε
ασθενείς με εκτεταμένα εγκαύματα μέχρι και 40%
των θανάτων μπορούν να αποδοθούν, έστω και μερι-
κά, σε λοίμωξη. Οι διάφοροι φραγμοί ενάντια στη
λοίμωξη συνοψίζονται στον Πίνακα 15-1.

Μηχανικοί φραγμοί

Όλες οι επιφάνειες του σώματος (βλέπε Σχήμα 14-
2) καλύπτονται από επιθήλιο το οποίο αποτελεί ένα
μηχανικό φραγμό μεταξύ του εσωτερικού περιβάλ-
λοντος του ξενιστή και του εξωτερικού περιβάλλον-
τος το οποίο περιέχει τα παθογόνα. Η ακεραιότητα
των επιθηλιακών φραγμών εξασφαλίζεται με ειδικές
ενδοκυττάριες δομές (στενοί σύνδεσμοι -tight junc-
tions), μέσω των οποίων τα επιθηλιακά κύτταρα συν-
δέονται ισχυρά μεταξύ τους.

Επιπλέον σε κάθε ανατομική περιοχή (δέρμα και
βλεννογόνοι αναπνευστικού, γαστρεντερικού, ουρο-
ποιογεννητικού συστήματος) υπάρχουν ειδικοί τοπι-
κοί μηχανισμοί που αφορούν την κάθαρση ή την
απομάκρυνση των μικροοργανισμών. Π.χ. το δέρμα
χαρακτηρίζεται από την παρουσία μιας παχιάς στοι-
βάδας κερατινοποιημένου επιθηλίου 

Στους βλεννογόνους υπάρχει η βλέννα η οποία
δρα προστατευτικά, αφενός εγκλωβίζοντας μικρο-
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οργανισμούς και εμποδίζοντάς τους να προσκολλη-
θούν στο βλεννογόνο και αφετέρου απομακρύνον-
τάς τους, με την προς τα έξω κίνησή της. Η βλέννα
κινείται ακολουθώντας την κίνηση υγρών (π.χ. γα-
στρεντερικό σύστημα) ή την κίνηση του αέρα (ανα-
πνευστικό σύστημα) ή μέσω ειδικών δομών του επι-
θηλίου (κροσσοί), όπως συμβαίνει στο αναπνευστικό
σύστημα.

Η κυστική ίνωση είναι ένα γενετικό νόσημα στο
οποίο το παθολογικό γονίδιο (CFTR) κωδικοποιεί
ένα κανάλι ιόντων χλωρίου στα επιθηλιακά κύττα-
ρα. Οι ασθενείς αυτοί έχουν υπερβολικά παχύρ-
ρευστη βλέννα με αποτέλεσμα το αναπνευστικό
τους σύστημα να αποικίζεται από παθογόνα όπως
π.χ. η Pseudomonas aeruginosa (βλέπε και Λοιμώ-
ξεις Βιοπροσθετικών Υλικών) και να εμφανίζουν
υποτροπιάζουσες λοιμώξεις αναπνευστικού, με
τελική κατάληξη την αναπνευστική ανεπάρκεια. 

Υπάρχουν μηχανισμοί οι οποίοι αναστέλλουν την
προσκόλληση των μικροοργανισμών στα επιθηλιακά
κύτταρα. Διάφορα μόρια προσκόλλησης και μόρια
της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας έχουν τη δυνατό-
τητα να αναστείλουν την προσκόλληση των βακτη-
ρίων στα επιθηλιακά κύτταρα. Ορισμένα ανθρώπινα
κυτταρικά αντιγόνα που υπάρχουν και στις εκκρίσεις
(π.χ. ομάδες αίματος ΑΒΟ) δεσμεύουν τους μικρο-
οργανισμούς, με αποτέλεσμα αναστολή της προ-
σκόλλησης του βακτηρίου στο επιθήλιο. Παρόμοια
δράση έχει και η γλυκοπρωτεΐνη Tamm-Horsfall η
οποία αποτελεί σημαντικό τμήμα της πρωτεΐνης που
ανιχνεύεται σε ούρα φυσιολογικών ατόμων και συν-
δέεται με βακτήρια των ούρων, διευκολύνοντας την
κάθαρσή τους.

Χημικοί φραγμοί

Κάθε ανατομική περιοχή χαρακτηρίζεται από διαφο-
ρετικούς χημικούς φραγμούς ενάντια στη λοίμωξη.
Στο δέρμα τα παθογόνα αδρανοποιούνται από λιπα-
ρά οξέα (το pH του δέρματος είναι 5,5) και άλλες
ουσίες τις οποίες παράγουν οι μικροοργανισμοί του
φυσιολογικού μικροβιώματος του δέρματος από το
σμήγμα. Στο γαστρεντερικό σωλήνα ο πρώτος χημι-
κός φραγμός είναι το χαμηλό pH του στομάχου κα-
θώς και η παρουσία ενζύμων, όπως η πεψίνη, τα
οποία μπορούν να καταστρέψουν τους μικροοργα-
νισμούς. Στο αναπνευστικό σύστημα οι πρωτεΐνες Α
και D του επιφανειοδραστικού παράγοντα, οι οποίες
ανήκουν σε μια οικογένεια βιολογικών μορίων που
ονομάζονται «κολλεκτίνες», αναγνωρίζουν δομές
στην επιφάνεια των μικροοργανισμών και λειτουρ-
γούν σαν οψωνινοποιητικοί παράγοντες, ενισχύον-
τας τη φαγοκυττάρωση από τα κυψελιδικά μακρο-
φάγα. Τέλος η λυσοζύμη, ένα ένζυμο το οποίο πε-
ριέχεται στο σάλιο, τα δάκρυα και τον ιδρώτα,
υδρολύει την πεπτιδογλυκάνη του βακτηριακού τοι-
χώματος. 

Τα αντιμικροβιακά πεπτίδια αποτελούν μια ομάδα
πεπτιδίων που εκκρίνονται από τα επιθηλιακά κύττα-
ρα στις βλεννογόνιες επιφάνειες και από τα φαγο-
κύτταρα στους ιστούς. Στα ουδετερόφιλα, τα αντιμι-
κροβιακά πεπτίδια αποτελούν το 30-50% των πρω-
τεϊνών των κοκκίων. Η κυριότερη κατηγορία αντιμι-
κροβιακών πεπτιδίων είναι οι αμυντίνες (defensins).
Πρόκειται για κατιονικά πεπτίδια, 30-40 αμινοξέων
τα οποία δημιουργούν πόρους στις κυτταρικές μεμ-
βράνες βακτηρίων και μυκήτων καθώς και τα περι-
βλήματα των ιών, και τις καταστρέφουν. Υπάρχουν 3
υπο-οικογένειες αμυντινών, οι α-, β- και θ-αμυντίνες,

Γαστρεντερικό Αναπνευστικό
Δέρμα σύστημα σύστημα Άλλοι βλεννογόνοιΙ

Μηχανικοί φραγμοί Ακεραιότητα του επιθηλίου με τη δράση των στενών συνδέσμων

Όξινο pH Ροή εντερικού περιεχο- Ροή αέρα και βλέννας, Ροή δακρύων, ροή
μένου και βλέννας κροσσοί στο αναπνευστικό ούρων, κροσσοί στο

επιθήλιο ρινικό επιθήλιο

Βιοχημικοί φραγμοί Λιπαρά οξέα Χαμηλό γαστρικό pH, Επιφανειοδραστικός Λυσοζύμη
β-αμυντίνες πεψίνη παράγοντας β-αμυντίνες

α-αμυντίνες α-αμυντίνες

Μικροβιολογικοί φραγμοί Φυσιολογικό μικροβίωμα

Προσαρμοσμένο από Janeway Immunobiology 9th ed, 2015

ΠΙΝΑΚΑΣ 15-1. Φραγμοί ενάντια στη λοίμωξη



οι οποίες διαφέρουν μεταξύ τους ως προς τη θέση
παραγωγής (οι α-αμυντίνες παράγονται κυρίως στα
ουδετερόφιλα, ενώ οι β-αμυντίνες κυρίως στις επι-
θηλιακές επιφάνειες) και ως προς την ειδικότητα
έναντι συγκεκριμένων ομάδων παθογόνων (gram(+)
βακτήρια, gram(-) βακτήρια, μύκητες, ιοί). Εκτός
από τις αμυντίνες, άλλα αντιμικροβιακά πεπτίδια εί-
ναι η φωσφολιπάση Α2, διάφορες ριβονουκλεάσες
και οι καθελικιδίνες (cathelicidins). Η λακτοφερρίνη,
μια ουσία που υπάρχει και στις επιθηλιακές επιφά-
νειες, δεν έχει άμεση αντιμικροβιακή δράση, ωστό-
σο δεσμεύει το σίδηρο που είναι απαραίτητος για
την ανάπτυξη ορισμένων βακτηρίων.

Μικροβιολογικοί φραγμοί – Το μικροβίωμα
του ανθρώπου

Οι επιθηλιακές επιφάνειες του ανθρώπου (δέρμα και
βλεννογόνοι) φέρουν ένα μεγάλο αριθμό μικροοργα-
νισμών, κυρίως βακτηρίων, οι οποίοι υπό κανονικές
συνθήκες δεν είναι παθογόνοι. Ο παλιότερος όρος
«φυσιολογική χλωρίδα» περιλάμβανε τους μικροορ-
γανισμούς τους οποίους είχαμε δυνατότητα να καλ-
λιεργήσουμε. Ωστόσο η πρόοδος των μοριακών τε-
χνικών οδήγησε στην ανακάλυψη ενός τεράστιου
αριθμού μικροοργανισμών πάνω στο ανθρώπινο σώ-
μα που περιλαμβάνονται στον όρο «μικροβίωμα»
(microbiome). Στο μικροβίωμα περιλαμβάνονται όλα

τα είδη μικροοργανισμών (βακτήρια, ιοί, και μύκη-
τες). Ο αριθμός των βακτηριακών κυττάρων του μι-
κροβιώματος είναι πολλαπλάσιος από τον αριθμό
των ανθρωπίνων κυττάρων. Υπολογίζεται ότι ένα φυ-
σιολογικό άτομο έχει περίπου 1013 κύτταρα αλλά φέ-
ρει 1012 βακτήρια στο δέρμα του, 1010 στη στοματική
του κοιλότητα και 1014 στο γαστρεντερικό σύστημα.
Οι μικροβιακοί πληθυσμοί που υπάρχουν στις διάφο-
ρες ανατομικές περιοχές του ανθρώπινου σώματος
(π.χ. στο έντερο ή στο δέρμα) ποικίλλουν ως προς
το είδος και τον αριθμό των μικροοργανισμών (βλέ-
πε Σχήμα 15-1). Φαίνεται ότι όλοι μας μοιραζόμαστε
ένα κοινό βασικό μικροβίωμα αλλά μεταξύ μας έχου-
με σημαντικές διαφορές ως προς τη σύνθεση του
μικροβιώματος. Η σύνθεση του μικροβιώματος επη-
ρεάζεται από εξωτερικούς παράγοντες όπως η δίαι-
τα, οι συνθήκες υγιεινής, τα αντιμικροβιακά φάρμα-
κα και οι εμβολιασμοί.

Το μικροβίωμα έχει βασικό ρόλο στην άμυνα
έναντι των λοιμώξεων. Η κύρια του δράση αφορά
την αντίσταση αποικισμού: οι μικροοργανισμοί του
μικροβιώματος αναστέλλουν την εγκατάσταση και
τον πολλαπλασιασμό των παθογόνων μέσω ανταγω-
νισμού για δομικά υλικά και ενέργεια και θέσεις προ-
σκόλλησης στον ξενιστή. Ορισμένοι μηχανισμοί που
συμμετέχουν στην αντίσταση αποικισμού εμφανίζον-
ται στο Σχήμα 15-2.

Οι μικροοργανισμοί του φυσιολογικού μικροβιώ-
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ΣΧΗΜΑ 15-1 Η σύσταση του μι-
κροβιώματος σε επίπεδο φύλου
με βάση υψηλής απόδοσης αλλη-
λούχιση του μικροβιώματος. 
Η σύσταση του μικροβιώματος σε
επίπεδο φύλου ανά ανατομική θέ-
ση είναι χρονικά σταθερή σε κάθε
άτομο. Είναι ωστόσο εμφανείς οι
διαφορές στη σύσταση μεταξύ
των ανατομικών θέσεων, πχ στο
τριχωτό της κεφαλής παρατηρεί-
ται μεγάλο ποσοστό Cyanobacte-
ria, ενώ στις υπόλοιπες ανατομι-
κές θέσεις τα Cyanobacteria πα-
ρατηρούνται σε πολύ μικρό ποσο-
στό. Εξωτερικοί παράγοντες,
όπως π.χ. η παρουσία Helicobac-
ter pylori στο στόμαχο μπορούν να
διαταράξουν σημαντικά και δια-
χρονικά τη σύσταση του μικροβιώ-
ματος.



ματος μπορούν να στραφούν άμεσα έναντι άλλων
μικροοργανισμών. Οι μικροοργανισμοί του μικροβιώ-
ματος του δέρματος μπορούν να παράγουν λιπαρά
οξέα και άλλες ουσίες από το σμήγμα και να αδρα-
νοποιήσουν παθογόνα στο δέρμα (το pH του δέρμα-
τος είναι 5,5). Το μικροβίωμα μπορεί να επάγει την
παραγωγή αντιμικροβιακών πεπτιδίων από τα επιθη-
λιακά κύτταρα ή μπορεί να παράγει το ίδιο αντιμι-
κροβιακές ουσίες π.χ. οι γαλακτοβάκιλλοι του κόλ-
που παράγουν γαλακτικό οξύ, ενώ άλλοι μικροοργα-
νισμοί μπορούν να παράγουν οι ίδιοι αντιμικροβιακά
πεπτίδια (βακτηριοκτονίνες). Τέλος, αντιγονικοί κα-
θοριστές των μικροοργανισμών του μικροβιώματος
επάγουν ειδικές ανοσολογικές αποκρίσεις με παρα-
γωγή αντισωμάτων τα οποία μπορεί να εμφανίζουν
διασταυρούμενη αντίδραση έναντι ορισμένων συγ-
γενών αλλά παθογόνων μικροοργανισμών. Το μικρο-
βίωμα δεν αποτελεί απλά ένα «συγκάτοικο», αλλά
φαίνεται να έχει ενεργό ρόλο στη φυσιολογική ανά-

πτυξη αλληλοεπιδρώντας με το βλεννογόνιο ανοσο-
ποιητικό σύστημα. Η παρουσία του μικροβιώματος
φαίνεται απαραίτητη για την ανάπτυξη ορισμένων
στοιχείων του ανοσοποιητικού συστήματος όπως οι
πλάκες του Peyer στο έντερο. Επιπλέον, υπάρχουν
δεδομένα που υποστηρίζουν ότι η παρουσία των μι-
κροοργανισμών του μικροβιώματος διατηρεί σε
υψηλό επίπεδο την έκφραση μορίων MHC τάξεως ΙΙ
στα μακροφάγα και σε άλλα αντιγονοπαρουσιαστικά
κύτταρα, διατηρώντας τα σε ετοιμότητα (priming)
ώστε να είναι δυνατή η άμεση ενεργοποίησή τους,
όποτε χρειαστεί. 

Οι διαταραχές στη σύνθεση του μικροβιώματος
έχουν ενοχοποιηθεί για διάφορα νοσήματα όπως
η λοίμωξη από Clostridium difficile και η διάρροια
από αντιβιοτικά, ο αποικισμός από ανθεκτικά πα-
θογόνα (π.χ. ανθεκτικοί στη βανκομυκίνη εντερό-
κοκκοι), οι λοιμώξεις σε έδαφος χρόνιων νοσημά-
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ΣΧΗΜΑ 15-2 Η φυσιολο-
γική χλωρίδα προστατεύει
τον ξενιστή από τα παθο-
γόνα με πολλαπλούς μηχα-
νισμούς. 
Παράγει ουσίες με μη ειδι-
κή (π.χ. λιπαρά οξέα) ή ει-
δική αντιμικροβιακή δράση
(βακτηριοκτονίνες), ενώ
αντισώματα έναντι των βα-
κτηρίων της φυσιολογικής
χλωρίδας μπορεί να εμφα-
νίζουν διασταυρούμενη αν-
τίδραση με αντιγόνα των
παθογόνων βακτηρίων. Τέ-
λος η παρουσία των βακτη-
ρίων είναι απαραίτητη για
τη φυσιολογική ανάπτυξη
των βλεννογονίων φραγμών
του ξενιστή. 



των του πνεύμονα (π.χ. χρόνια αποφρακτική πνευ-
μονοπάθεια ή κυστική ίνωση) και η βακτηριακή μη
ειδική κολπίτιδα (βλέπε παραπάνω για το ρόλο
των γαλακτοβακίλλων του κόλπου).  

ΜΗ ΕΙΔΙΚΗ ΑΝΟΣΙΑ ΕΝΑΝΤΙ ΤΩΝ 
ΛΟΙΜΩΞΕΩΝ

Αν το παθογόνο καταφέρει να ξεπεράσει τους διά-
φορους φραγμούς του ξενιστή έχει να αντιμετωπί-
σει τους μηχανισμούς του ανοσοποιητικού συστήμα-
τος του ξενιστή. Η πρώτη ανοσιακή απόκριση έναντι
του παθογόνου αφορά το σύστημα της φυσικής
ανοσίας. Αυτό περιλαμβάνει δραστικούς μηχανι-
σμούς, τόσο κυτταρικούς όσο και χυμικούς, οι οποί-
οι δεν είναι ειδικοί για ένα συγκεκριμένο παθογόνο
αλλά αντίθετα είναι δραστικοί απέναντι σε μεγάλο
εύρος παθογόνων. 

Τα χαρακτηριστικά των μηχανισμών της φυσικής
ανοσίας είναι:
1. Πρόκειται για αμυντικούς μηχανισμούς, κυτταρι-

κούς και χυμικούς, οι οποίοι είναι συνεχώς πα-
ρόντες, δηλαδή δεν είναι απαραίτητη η επαγωγή
τους από την αναγνώριση του μικροοργανισμού.
Οι μεσολαβητές της φυσικής ανοσίας (κυτταρικοί
και χυμικοί) είναι προσχηματισμένοι, επομένως
είναι άμεσα διαθέσιμοι και η απόκρισή τους είναι
άμεση.

2. Χρησιμοποιούν υποδοχείς οι οποίοι κωδικοποι-
ούνται στο γονιδίωμα των βλαστικών κυττάρων
(germline). Οι υποδοχείς αυτοί (υποδοχείς ανα-
γνώρισης δομικών προτύπων: Pattern recognition
receptors - PRRs) αναγνωρίζουν συντηρημένα
στοιχεία των μικροοργανισμών (μοριακά πρότυ-
πα παθογόνων: Pathogen-associated molecular
patterns - PAMPs), δηλαδή μοριακούς σχηματι-
σμούς οι οποίοι υπάρχουν σε μεγάλες ομάδες
παθογόνων μικροοργανισμών, π.χ. gram(+) μι-
κροοργανισμοί και όχι σε ένα συγκεκριμένο πα-
θογόνο (π.χ. Staphylococcus aureus). Οι PRRs,
σε αντίθεση με τους υποδοχείς της επίκτητης
ανοσίας που θα συζητηθούν παρακάτω, δεν εμ-
φανίζουν ποικιλομορφία. Επιπλέον, ένα είδος
υποδοχέα της φυσικής ανοσίας μπορεί να υπάρ-
χει σε διάφορα είδη κυττάρων. 

3. Δεν εμφανίζουν ανοσολογική μνήμη, δηλαδή η
απόκρισή τους σε ένα συγκεκριμένο παθογόνο
δεν βελτιώνεται μετά από επανειλημμένες με το
παθογόνο αυτό.

4. Τα κύτταρα που συμμετέχουν είναι τα φαγοκύτ-
ταρα (ουδετερόφιλα, μακροφάγα, δενδριτικά

κύτταρα), τα φυσικά κυτταροκτόνα κύτταρα και
κύτταρα που εκλύουν φλεγμονώδεις μεσολαβη-
τές.

5. Οι χυμικοί μηχανισμοί της φυσικής ανοσίας περι-
λαμβάνουν τα αντιμικροβιακά πεπτίδια (τα οποία
έχουν ήδη αναφερθεί), το σύστημα του συμπλη-
ρώματος, κυτταροκίνες και χημειοκίνες που εκ-
κρίνονται από τα κύτταρα της φυσικής ανοσίας
(IL-1β, TNF-α, IL-6, CXCL8), ορισμένες πρωτεΐνες
που συμμετέχουν στους μηχανισμούς της φλεγ-
μονής (MBL

Τα κυτταρικά στοιχεία του συστήματος της 
φυσικής ανοσίας

Όπως αναφέρθηκε τα κυτταρικά στοιχεία του συ-
στήματος της φυσικής ανοσίας περιλαμβάνουν κύτ-
ταρα με φαγοκυτταρικές ιδιότητες (μακροφάγα και
ουδετερόφιλα πολυμορφοπύρηνα), κύτταρα που εκ-
κρίνουν προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες (μακροφά-
γα, σιτευτικά κύτταρα, ηωσινόφιλα, βασεόφιλα, αι-
μοπετάλια), τα φυσικά κυτταροκτόνα κύτταρα κα-
θώς και κύτταρα με αντιγονοπαρουσιαστικές ικανό-
τητες.

Τα χαρακτηριστικά των κυττάρων αυτών έχουν
αναφερθεί στο κεφάλαιο «Παθοφυσιολογία Ανοσο-
λογικών Διαταραχών και νόσων που επάγονται από
ανεπάρκεια ή αδόκιμη διέγερση του ανοσοποιητικού
συστήματος». Εδώ θα συνοψίσουμε ορισμένες λει-
τουργίες τους σε σχέση με την ανοσιακή απόκριση
στη λοίμωξη.

Ουδετερόφιλα πολυμορφοπύρηνα
Τα ουδετερόφιλα είναι λευκά αιμοσφαίρια που μαζί
με τα ηωσινόφιλα και τα βασεόφιλα ονομάζονται πο-
λυμορφοπύρηνα λευκοκύτταρα. Το κύριο χαρακτη-
ριστικό τους είναι η παρουσία κοκκίων στο κυτταρό-
πλασμά τους. Τα κοκκία των ουδετεροφίλων είναι
λυσοσώματα, περιέχουν μια πλειάδα αντιμικροβια-
κών παραγόντων και διακρίνονται σε πρωτογενή
(αζουρόφιλα κοκκία) τα οποία περιέχουν ελαστάση,
πρωτεϊνάση 3, λυσοζύμη, καθεψίνη, αμυντίνες, φω-
σφολιπάση Α2, και μυελοϋπεροξειδάση) και δευτε-
ρογενή (ειδικά) κοκκία τα οποία περιέχουν λακτο-
φερρίνη, λυσοζύμη, καθελικιδίνη και συμπαράγον-
τες της οξειδάσης NADPH. 

Τα ουδετερόφιλα παράγονται στο μυελό των
οστών και όταν ωριμάσουν εξέρχονται στην αιματική
κυκλοφορία. Περίπου το 5% των ουδετεροφίλων
βρίσκεται στην κυκλοφορία για χρόνο περίπου 6
ωρών. Φυσιολογικά τα ουδετερόφιλα δεν βρίσκονται
στους ιστούς. Όταν σε μια περιοχή υπάρχει φλεγμο-
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νή (π.χ. όπως όταν υπάρχει λοίμωξη) παράγονται με-
σολαβητές (π.χ. κλάσματα συμπληρώματος, χημει-
οκίνες όπως η IL-8 και κυτταροκίνες όπως η IL-1 και
ο TNF-α) οι οποίοι επάγουν την έκφραση μορίων
προσκόλλησης στο ενδοθήλιό της (P- και E-selectin,
ICAM-1) με αποτέλεσμα προσκόλληση των ουδετε-
ροφίλων σε αυτό, δίοδο των ουδετεροφίλων ανάμε-
σα από τα ενδοθηλιακά κύτταρα και στη συνέχεια
έξοδο των ουδετεροφίλων στον εξωαγγειακό χώρο,
όπου και ασκούν τη δράση τους. Η διαδικασία αυτή
ονομάζεται διαπίδυση και το σύνολο των ουδετερο-
φίλων τα οποία βρίσκονται προσκολλημένα στο εν-
δοθήλιο αποτελούν την περιθωριακή δεξαμενή των
ουδετεροφίλων. Η διαδικασία της διαπίδυσης είναι
κομβική για τη δράση των ουδετεροφίλων και περι-
γράφεται αναλυτικά στο κεφάλαιο « Η μετανάστευ-
ση των λευκοκυττάρων στους ιστούς». Η σημασία
των μορίων που εμπλέκονται στην προσκόλληση των
ουδετεροφίλων στο ενδοθήλιο αποδεικνύεται από
το ότι η έλλειψη ορισμένων από τα μόρια στα ουδε-
τερόφιλα, οδηγεί σε μια βαριάς μορφής ανοσοανε-
πάρκεια, την ανεπάρκεια προσκόλλησης των λευκο-
κυττάρων (Leukocyte adhesion deficiency – LAD).

Τα εξαγγειωμένα ουδετερόφιλα ασκούν αντιμι-
κροβιακή δράση μέσω φαγοκυττάρωσης. Η δράση
των ουδετεροφίλων οδηγεί στο σχηματισμό πύου
το οποίο περιέχει νεκρά ουδετερόφιλα, υπολείμμα-
τα ιστών και μικροοργανισμών και εξιδρωματικά
στοιχεία. Τα ένζυμα που απελευθερώνονται από τα
κοκκία των ουδετεροφίλων μπορούν να επιφέρουν
ιστική καταστροφή, μια συνέπεια της οποίας είναι ο
σχηματισμός αποστημάτων σε ιστικές θέσεις λοί-
μωξης.

Μια άλλη κατηγορία πολυμορφοπυρήνων λευκο-
κυττάρων με ιδιαίτερη σημασία για την άμυνα έναντι
των λοιμώξεων είναι τα ηωσινόφιλα. Τα κύτταρα αυ-
τά φέρουν επίσης κοκκία με διαφορετικά ένζυμα
από αυτά των ουδετεροφίλων (το κύριο ένζυμο των
κοκκίων τους είναι η υπεροξειδάση των ηωσινοφί-
λων και κατιονικές πρωτεΐνες). Τα ηωσινόφιλα δεν
έχουν ιδιαίτερες φαγοκυτταρικές ιδιότητες αλλά με
την αποδέσμευση των ενζύμων των κοκκίων τους
μπορούν να φονεύσουν μικροοργανισμούς οι οποίοι
είναι αρκετά μεγάλοι για να φαγοκυτταρωθούν
όπως οι σκώληκες και ορισμένα πρωτόζωα. Σε κλινι-
κό επίπεδο αυτό εκφράζεται με την ανεύρεση ηωσι-
νοφιλίας στο αίμα στις λοιμώξεις από σκώληκες και
πρωτόζωα.

Μονοκύτταρα και Μακροφάγα
Τα μονοπύρηνα μακροφάγα αποτελούν την άλλη κύ-
ρια κατηγορία φαγοκυττάρων και διακρίνονται στα

μονοκύτταρα και στα ιστικά μακροφάγα. Τα μονο-
κύτταρα είναι κυκλοφορούντα κύτταρα που προέρ-
χονται από το μυελό των οστών αλλά συνεχίζουν να
διαφοροποιούνται και εξελίσσονται στα ιστικά μα-
κροφάγα. Τα ιστικά μακροφάγα ανάλογα με τον ιστό
στον οποίο βρίσκονται ονομάζονται διαφορετικά π.χ.
κύτταρα Kupffer στο ήπαρ, μικρογλοιακά κύτταρα
στον εγκέφαλο, κύτταρα Langerhans στο δέρμα και
κυψελιδικά μακροφάγα στις κυψελίδες.

Τα μακροφάγα και τα ουδετερόφιλα φαγοκυττα-
ρώνουν και τα δύο μικροοργανισμούς και χρησιμο-
ποιούν περίπου τους ίδιους αντιμικροβιακούς μηχα-
νισμούς, ωστόσο έχουν ορισμένες σημαντικές δια-
φορές μεταξύ τους:
1. Τα ουδετερόφιλα κινητοποιούνται ταχύτερα και

εμφανίζουν πολύ μεγαλύτερη κινητικότητα μέσα
στους ιστούς από τα μακροφάγα.

2. Τα μακροφάγα έχουν πολύ μεγαλύτερο χρόνο
ζωής από τα ουδετερόφιλα.

3. Τα ουδετερόφιλα είναι τελικά κύτταρα – πεθαί-
νουν μόλις ολοκληρώσουν τη δράση τους ενώ τα
μακροφάγα παραμένουν ζωντανά και εξακολου-
θούν να διατηρούν τη συνθετική τους ικανότητα
ακόμα και αφού φαγοκυτταρώσουν ένα παθογό-
νο.

4. Οι δύο κατηγορίες φαγοκυττάρων διαφέρουν ως
προς τα λυσοσωματικά ένζυμα και έτσι εμφανί-
ζουν διαφορετική μικροβιοκτόνο ικανότητα με τα
ουδετερόφιλα να υπερέχουν γενικά. Π.χ. τα ου-
δετερόφιλα έχουν την ικανότητα να φαγοκυττα-
ρώνουν και να φονεύουν μύκητες όπως Crypto-
coccus neoformans και Candida albicans, ενώ τα
μακροφάγα φαγοκυτταρώνουν τα παθογόνα αυ-
τά αλλά δεν μπορούν να τα φονεύσουν καθόλου
ή είναι λιγότερο αποτελεσματικά στη θανάτωσή
τους. Αντίστροφα τα μακροφάγα επειδή χρησιμο-
ποιούν το νιτρικό οξείδιο για τη θανάτωση των
παθογόνων είναι αποτελεσματικότερα από τα ου-
δετερόφιλα σε άλλα παθογόνα όπως π.χ. σε Lei-
shmania spp.

Άλλα κύτταρα που συμμετέχουν στη φυσική 
ανοσία
Υπάρχουν ορισμένες υποομάδες λεμφοκυττάρων οι
οποίες αν και τυπικά ανήκουν στο σύστημα της επί-
κτητης ανοσίας, ουσιαστικά συμπεριφέρονται σαν
κύτταρα της φυσικής ανοσίας. Αυτά ονομάζονται
φυσικά (ή εγγενή) λεμφοειδή κύτταρα (innate lym-
phoid cells - ILC). Τα κύτταρα αυτά είναι T λεμφο-
κύτταρα τα οποία φέρουν κυτταρικό υποδοχέα ο
οποίος στερείται ποικιλομορφίας (δεν δημιουργείται
με συνδυασμούς γονιδιακών τμημάτων) και δεν ανα-
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γνωρίζει πεπτιδικά αλλά γλυκολιπιδικά αντιγόνα. Τα
κύτταρα αυτά εδρεύουν στους περιφερικούς ιστούς
και είναι ιδιαίτερα άφθονα στον ιδίως χιτώνα του εν-
τέρου. Έχουν περιγραφεί τρεις υποομάδες φυσικών
λεμφοειδών κυττάρων (ILC1, ILC2 και ILC3) με βάση
τις κυτταροκίνες που παράγουν: η ομάδα ILC1 πα-
ράγει ιντερφερόνη-γ, η ομάδα ILC2 παράγει IL-5, IL-
6 IL-13 και η ομάδα ILC3 παράγει IL-17 και IL-22. 

Τα φυσικά κυτταροκτόνα κύτταρα (Natural killer
cells – NK) είχαν αναγνωριστεί σαν μια ειδική ομάδα
λεμφοκυττάρων πολύ πριν ανακαλυφθεί ο ρόλος
των ILC. Τα ΝΚ κύτταρα θεωρούνται ένα υποσύνολο
των φυσικών λεμφοειδών κυττάρων και εμφανίζουν
πολλές ομοιότητες με την ομάδα ILC1. Mπορούν να
αναγνωρίσουν κύτταρα τα οποία εκφράζουν παθο-
λογικές πρωτεΐνες στην επιφάνειά τους (δυσρυθμι-
σμένη κυτταρική ταυτότητα) ή κύτταρα τα οποία δεν
εκφράζουν φυσιολογικές πρωτεΐνες (όπως π.χ. MHC
τάξεως Ι) στην επιφάνειά τους (απωλεσθείσα κυττα-
ρική ταυτότητα). Η αναγνώριση των κυττάρων γίνε-
ται με ένα περίπλοκο σύστημα υποδοχέων το οποίο
περιλαμβάνει διεγερτικούς και ανασταλτικούς υπο-
δοχείς. Οι διεγερτικοί υποδοχείς όταν αναγνωρί-
σουν το συνδέτη τους (π.χ. ιική πρωτεΐνη που εκ-
φράζεται σε κύτταρο του ξενιστή) οδηγούν τα ΝΚ
κύτταρα να θανατώσουν το κύτταρο που φέρει το
συνδέτη. Αντίθετα οι ανασταλτικοί υποδοχείς ανα-
γνωρίζουν συνδέτες οι οποίοι υπάρχουν φυσιολογι-
κά στα κύτταρα του ξενιστή και αναστέλλουν τη θα-
νάτωσή τους από τα ΝΚ κύτταρα. Σε περίπτωση που
ένα κύτταρο του ξενιστή απωλέσει τα μόρια MHC
από την επιφάνειά του (όπως συμβαίνει ορισμένες
φορές σε ιογενείς λοιμώξεις, βλέπε παραπάνω «Δια-
φυγή από τους μηχανισμούς άμυνας του ξενιστή») η
ανασταλτική αυτή δράση διακόπτεται και τα ΝΚ κύτ-
ταρα μπορούν να θανατώσουν τα παθολογικά κύττα-
ρα του ξενιστή. Τα ΝΚ κύτταρα δεν είναι φαγοκύττα-
ρα αλλά θανατώνουν τα παθογόνα με την απελευθέ-
ρωση από τα κοκκία τους των γρανενζύμων και της
περφορίνης. Τα granzymes (θρυμματίνες) είναι
πρωτεϊνάσες που όταν εισέλθουν στο κύτταρο-στό-
χος ενεργοποιούν ενδοκυττάρια ένζυμα (κασπάσες)
και πυροδοτούν τη διαδικασία του κυτταρικού θανά-
του από απόπτωση. Η περφορίνη είναι μια πρωτεΐνη
η οποία εισέρχεται στην κυτταρική μεμβράνη του
κυττάρου-στόχου και ανοίγει οπές οδηγώντας στη
λύση του κυττάρου. Με ένα παρόμοιο μηχανισμό γί-
νεται και η άμεση λύση των κυττάρων κατά την
ενεργοποίηση του συμπληρώματος (βλέπε παρακά-
τω). Αναφορικά με την ανοσία έναντι των λοιμώξε-
ων, τα ΝΚ κύτταρα αποτελούν την πρώτη γραμμή
άμυνας έναντι των ιογενών λοιμώξεων καθώς τα μο-
λυσμένα από ιούς κύτταρα ή θα εκφράζουν τις πα-

θολογικές ιικές πρωτεΐνες ή δεν θα εκφράζουν MHC
τάξεως Ι. 

Μέχρι πρόσφατα στα φυσικά λεμφοειδή κύτταρα
περιλαμβανόταν και τα γ:δ Τ λεμφοκύτταρα. Αυτά εί-
ναι λεμφοκύτταρα τα οποία βρίσκονται στα επιθήλια
και εκφράζουν ένα διαφορετικό από τον συνήθη Τ
κυτταρικό υποδοχέα: φέρει τις αλυσίδες γ και δ, αντί
των α και β των κοινών Τ λεμφοκυττάρων, έχει περιο-
ρισμένη ποικιλομορφία και δεν αναγνωρίζει πεπτιδικά
αντιγόνα πάνω σε μόρια MHC. Τα γ:δ Τ λεμφοκύττα-
ρα δεν αναγνωρίζουν ειδικά αντιγόνα των παθογόνων
αλλά πρωτεΐνες οι οποίες εκφράζονται σαν συνέπεια
της λοίμωξης π.χ. πρωτεΐνες του θερμικού shock.
Έτσι τα γ:δ Τ λεμφοκύτταρα αν και τυπικά είναι κύτ-
ταρα της επίκτητης ανοσίας, λειτουργούν περισσότε-
ρο σαν κύτταρα της φυσικής ανοσίας και για το λόγο
αυτό έχει προταθεί ό όρος «μεταβατική ανοσία» για
να περιγραφεί ο ρόλος τους. Για τις διαφορές α:β και
γ:δ λεμφοκυττάρων βλέπε επίσης τον Πίνακα 1-2 στο
κεφάλαιο «Παθοφυσιολογία Ανοσολογικών Διαταρα-
χών και νόσων που επάγονται από ανεπάρκεια ή αδό-
κιμη διέγερση του ανοσοποιητικού συστήματος».

Οι μηχανισμοί της φαγοκυττάρωσης
Τα ουδετερόφιλα και τα μακροφάγα καταστρέφουν
τα παθογόνα με φαγοκυττάρωση. Η φαγοκυττάρω-
ση αποτελεί πιθανότερα τον κυριότερο μηχανισμό
εξάλειψης των παθογόνων από τον ξενιστή. Η φαγο-
κυττάρωση μπορεί να γίνει άμεσα ή αφού το παθο-
γόνο έχει οψωνινοποιηθεί. Στην άμεση φαγοκυττά-
ρωση το φαγοκύτταρο προσκολλάται στο προς φα-
γοκυττάρωση παθογόνο είτε μέσω PRRs, (pattern
recognition receptors, βλέπε παρακάτω) οι οποίοι
συνδέονται με τα PAMPs (pathogen associated mo-
lecular patterns) του παθογόνου. Στη φαγοκυττάρω-
ση με οψωνινοποίηση, το παθογόνο φέρει προσκολ-
λημένες στην επιφάνειά του πρωτεΐνες του συμπλη-
ρώματος ή αντισώματα τα οποία αναγνωρίζονται
από τους αντίστοιχους υποδοχείς του φαγοκυττά-
ρου (υποδοχείς συμπληρώματος CR1, CR3, CR4 ή
υποδοχείς ανοσοσφαιρινών Fc). Στο επόμενο βήμα
η μεμβράνη του φαγοκυττάρου παραμορφώνεται
και δημιουργεί προσεκβολές οι οποίες περιβάλλουν
το παθογόνο, μέσω μηχανισμού στον οποίο εμπλέ-
κεται η ακτίνη του κυτταροσκελετού. Το παθογόνο
με το τμήμα της κυτταρικής μεμβράνης που το περι-
βάλλει μετακινείται προς το εσωτερικό του φαγοκυτ-
τάρου ως φαγόσωμα. Τα φαγοσώματα συντήκονται
με λυσοσώματα και προκύπτουν τα φαγολυσοσώμα-
τα, μέσα στο οποίο συμβαίνει η καταστροφή του πα-
θογόνου. Οι μηχανισμοί καταστροφής είναι πολλα-
πλοί και αναφέρονται στον Πίνακα 15-2.
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Υποδοχείς της φυσικής ανοσίας

Το σύστημα της φυσικής ανοσίας είναι εξελικτικά
παλαιότερο από το σύστημα της επίκτητης ανοσίας.
Τα κύτταρα της φυσικής ανοσίας αναγνωρίζουν τα
εξωκυττάρια παθογόνα ή τα κύτταρα του ξενιστή
που έχουν μολυνθεί από ενδοκυττάρια παθογόνα με
τρεις τρόπους:
1. Μέσω των υποδοχέων αναγνώρισης δομικών

προτύπων των παθογόνων (PRRs).
2. Μέσω της ανίχνευσης σημάτων κινδύνου από τη

βλάβη των ιστών ή το stress της λοίμωξης.
3. Μέσω ανίχνευσης κυττάρων του ξενιστή τα οποία

λόγω του ότι είναι μολυσμένα έχουν απωλέσει
ορισμένα από τα χαρακτηριστικά τους.

Στο κεφάλαιο «Φυσική ανοσία και οξεία φλεγμονή»
συζητούνται αναλυτικά οι υποδοχείς αναγνώρισης
δομικών προτύπων (PRRs) και οι συνδέτες τους (μο-
ριακά πρότυπα των παθογόνων – PAMPs). Εδώ θα
αναφέρουμε περιληπτικά τα χαρακτηριστικά των μο-
ριακών προτύπων των παθογόνων και θα συνοψί-
σουμε το ρόλο των υποδοχέων αναγνώρισης των
μοριακών προτύπων.

Ο βασικός μηχανισμός αναγνώρισης των παθο-
γόνων από το σύστημα της φυσικής ανοσίας είναι
μέσω των υποδοχέων αναγνώρισης δομικών προτύ-
πων. Οι υποδοχείς αυτοί αναγνωρίζουν μοριακούς
σχηματισμούς οι οποίοι υπάρχουν μόνο στα κύττα-
ρα των παθογόνων και όχι στα κύτταρα του ξενιστή.
Τα μοριακά πρότυπα των παθογόνων (PAMPs) είναι
συνήθως μόρια εξελικτικά συντηρημένα και απαραί-
τητα για την επιβίωση των μικροοργανισμών, επομέ-
νως παραμένουν σταθερά και έτσι αποτελούν ιδανι-
κούς στόχους για την αναγνώριση των παθογόνων.
Τέτοιες δομές είναι η λιποπολυσακχαρίτη των
Gram(-) βακτηρίων, το λιποτειχοϊκό οξύ των

Gram(+) βακτηρίων, διάφορες βακτηριακές λιπο-
πρωτεΐνες (διάκυλο- και τριάκυλο-λιποπεπτίδια) και
η φλαγκελίνη.

Οι PRRs είναι μια μεγάλη κατηγορία υποδοχέων
που περιλαμβάνει διάφορες κατηγορίες μορίων
όπως οι Toll-like receptors (TLRs) και οι NOD-like re-
ceptors (NLR). Οι PRRs που αναγνωρίζουν δομές
της βακτηριακής επιφάνειας βρίσκονται συνήθως
στην κυτταρική μεμβράνη, ενώ οι RPRs που αναγνω-
ρίζουν πυρηνικά οξέα βρίσκονται στα ενδοσώματα,
εφόσον εκεί βρίσκονται τα πυρηνικά οξέα των βα-
κτηρίων και των ιών που φαγοκυτταρώνονται. Τέλος
υπάρχουν κυτταροπλασματικοί PRRs οι οποίοι ανα-
γνωρίζουν PAMPs ιών ή ενδοκυττάριων βακτηρίων
(Πίνακας 15-3). 

Λειτουργικά οι PRRs μπορεί να ευοδώνουν την
ενδοκυττάρωση και τη φαγοκυττάρωση με ή χωρίς
οψωνινοποίηση, να ενεργοποιούν το συμπλήρωμα ή
να μεταβιβάζουν ενδοκυττάρια σήματα τα οποία
οδηγούν σε ενεργοποίηση των μακροφάγων και των
δενδριτικών κυττάρων. Το αποτέλεσμα της ενεργο-
ποίησης είναι αφενός η παραγωγή προφλεγμονω-
δών κυτταροκινών και αφετέρου η έναρξη των απαν-
τήσεων της επίκτητης ανοσίας. Π.χ. η αναγνώριση
PAMPs από τους TLRs των δενδριτικών κυττάρων
μπορεί να οδηγήσει στην έκφραση συνδιεγερτικών
μορίων (π.χ. Β7) στα δενδριτικά κύτταρα, γεγονός
απαραίτητο για την εκκίνηση των απαντήσεων της
επίκτητης ανοσίας. 

Οι PRRs εκτός από τα PAMPs έχουν τη δυνατό-
τητα να αναγνωρίσουν και «σήματα κινδύνου» δηλα-
δή μοριακά πρότυπα που είναι προϊόντα ιστικής βλά-
βης. Η ιστική βλάβη δεν είναι απαραίτητο να οφείλε-
ται σε λοίμωξη αλλά μπορεί να είναι οποιασδήποτε
αιτιολογίας. Τέτοια «σήματα κινδύνου» είναι μόρια
DNA και RNA σε «έκτοπη» θέση (δηλαδή εκτός του
πυρήνα ή των μιτοχονδρίων) και παράγωγα πουρι-
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Μηχανισμός Μεσολαβητές

Οξινοποίηση pH=3,5-4,0, βακτηριοστατικό ή βακτηριοκτόνο

Τοξικά παράγωγα οξυγόνου Υπεροξείδιο (Ο2
–), υπεροξείδιο υδρογόνου (Η2Ο2), ρίζες υδροξυλίου (ΟΗ)

Τοξικά οξείδια του αζώτου Νιτρικό οξείδιο (ΝΟ)

Αντιμικροβιακά πεπτίδια Αμυντίνες, Καθελικιδίνες, λακτοφερρίνη

Ένζυμα Λυσοζύμη, ελαστάση και άλλες πρωτεάσες

Ανταγωνιστές Λακτοφερρίνη

Τροποποιημένο από Janeway’s Immunobiology 9th Edition, 2017, Fig 3.4.

ΠΙΝΑΚΑΣ 15-2. Αντιμικροβιακοί μηχανισμοί των φαγοκυττάρων



νών, κυρίως ATP και ουρικό οξύ. Τα μοριακά αυτά
πρότυπα αναγνωρίζονται από τους υποδοχείς της
φυσικής ανοσίας (π.χ. τα μόρια DNA αναγνωρίζονται
από τον TLR9 ενώ τα μόρια RNA από τον TLR3 και
το ουρικό οξύ από υποδοχείς NLRP3. Η αναγνώριση
των σημάτων κινδύνου οδηγεί σε εκκίνηση ενδοκυτ-
τάριας μεταγωγής σήματος που καταλήγει σε ενερ-
γοποίηση μηχανισμών φλεγμονής π.χ. παραγωγή
της προφλεγμονώδους κυτταροκίνης IL1-β.

Τέλος τα κύτταρα της φυσικής ανοσίας και ειδικά
τα φυσικά κυτταροκτόνα κύτταρα, έχουν τη δυνατό-
τητα να αναγνωρίζουν κύτταρα του ξενιστή τα οποία
έχουν τροποποιηθεί π.χ. κύτταρα τα οποία έχουν μο-
λυνθεί από ιούς και εκφράζουν ιικά αντιγόνα ή έχουν
σταματήσει να εκφράζουν μόρια MHC. Ο μηχανι-

σμός αυτός αναγνώρισης έχει αναφερθεί παραπάνω
(«Άλλα κύτταρα που συμμετέχουν στη φυσική ανο-
σία»).

Συμπλήρωμα

Το συμπλήρωμα είναι ένα σύνολο πρωτεϊνών, κυκλο-
φορούσες και μεμβρανικές, οι οποίες αλληλεπι-
δρούν με περίπλοκο τρόπο και επιτελούν πλειάδα
βιολογικών λειτουργιών (Σχήμα 15-3). Το σύστημα
του συμπληρώματος λειτουργεί με διαδοχική ενερ-
γοποίηση των πρωτεϊνών αυτών (πρωτεολυτικές
πρωτεΐνες). 

Η εκκίνηση της ενεργοποίησης του συμπληρώμα-
τος γίνεται με την σύνδεση μιας πρωτεΐνης του συμ-
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Υποδοχέας Εντόπιση Συνδέτης Δράση

TLR2 Κυτταρική μεμβράνη Λιποτειχοϊκό οξύ, πεπτιδογλυκάνη, Ενεργοποίηση μακροφάγων και 
βακτηριακές λιποπρωτεΐνες δενδριτικών κυττάρων, έναρξη 

αντιδράσεων επίκτητης ανοσίας

TLR4 Κυτταρική μεμβράνη Λιποπολυσακχαρίτη Όμοια με τον TLR2

CD14 Κυτταρική μεμβράνη Λιποπολυσακχαρίτη, λιποτειχοϊκό Συνυποδοχέας του TLR-4
οξύ, πεπτιδογλυκάνη

Υποδοχέας ρακοσυλλέκτης Κυτταρική μεμβράνη Αρνητικά φορτισμένα πολυμερή Ευοδώνει τη φαγοκυττάρωση από 
βακτηρίων και μυκήτων τα μακροφάγα

Υποδοχείς μαννόζης Κυτταρική μεμβράνη Πολυμερή βακτηρίων και ιών Ευοδώνουν τη φαγοκυττάρωση από 
που περιέχουν μαννόζη τα μακροφάγα

TLR3 Ενδοσώματα RNA ιών Παρόμοια με τους μεμβρανικούς 
TLR

Επαγωγή έκφρασης ιντερφερόνης

TLR9 Ενδοσώματα DNA βακτηρίων και ιών Όμοια με τον TLR3

ΝLRC1, NLRC2 (NOD1, NOD2) Κυτταρόπλασμα Πεπτιδογλυκάνη βακτηρίων Ενεργοποίηση μακροφάγων και 
επιθηλιακών κυττάρων με παραγω-
γή προφλεγμονωδών κυτταροκινών

ΝLRC3, NLRC4 Κυτταρόπλασμα Μαστίγια βακτηρίων Επαγωγή έκκρισης IL-1β (σχηματι-
σμός φλεγμονοσώματος)

NLRP1, NLRP2 και NLRP3 Κυτταρόπλασμα Βακτηριακές τοξίνες Όμοια με τους NLRC3, NLRC4
RNA βακτηρίω νκαι ιών
Κρύσταλλοι ουρικού οξέος

Λεκτίνη που δεσμεύει τη Διαλυτός Πολυμερή βακτηρίων και ιών Ενεργοποίηση του συμπληρώματος, 
μαννόζη (MBL) που περιέχουν μαννόζη οψωνινοποίηση

Αμυλοειδές Α του ορού Διαλυτός Βακτηριακό τοίχωμα Οψωνινοποίηση, ενεργοποίηση του
συμπληρώματος

C-αντιδρώσα πρωτεΐνη Διαλυτός Φωσφορυλχολίνη βακτηρίων Οψωνινοποίηση, ενεργοποίηση του
συμπληρώματος

ΠΙΝΑΚΑΣ 15-3. Υποδοχείς αναγνώρισης δομικών προτύπων παθογόνων



πληρώματος με ένα παθογόνο (είτε άμεσα ή μέσω
ανοσοσυμπλεγμάτων). Η εκκίνηση γίνεται μέσω
τριών οδών οι οποίες όμως έχουν το ίδιο τελικό τμή-
μα:
1. Κλασσική οδός: ενεργοποιείται από τη σύνδεση

της πρωτεΐνης του συμπληρώματος C1 σε ανο-
σοσυμπλέγματα (συμπλεγμάτων αντιγόνου – αν-
τισώματος, συνήθως IgM) προσκολλημένα σε μια
κυτταρική μεμβράνη π.χ. ενός βακτηριακού κυτ-
τάρου. Αν και το συμπλήρωμα αποτελεί μέρος
της φυσικής ανοσίας, για να ενεργοποιηθεί η
κλασσική οδός πρέπει να έχει προηγηθεί η απάν-
τηση του συστήματος της επίκτητης ανοσίας με
παραγωγή αντισωμάτων.

2. Εναλλακτική οδός: ενεργοποιείται με την άμεση
σύνδεση πρωτεϊνών του συμπληρώματος (C3b)
με μόρια της επιφάνειας των μικροβιακών κυττά-
ρων π.χ. λιποπολυσακχαρίτη. Η εναλλακτική
οδός αποτελεί αμιγώς μέρος του συστήματος
της φυσικής ανοσίας. 

3. Οδός λεκτίνης: ενεργοποιείται από τη σύνδεση
μιας πρωτεΐνης του πλάσματος (λεκτίνη που δε-
σμεύει τη μαννόζη, mannose binding lectin -
MBL) με μόρια μαννόζης των γλυκοπρωτεϊνών
της επιφάνειας βακτηρίων και μυκήτων. 

4. Τελικό τμήμα: Οι τρεις οδοί καταλήγουν στο
σχηματισμό του συμπλέγματος προσβολής της
μεμβράνης (Membrane attack complex – MAC) το
οποίο ουσιαστικά ανοίγει οπές στην κυτταροπλα-
σματική μεμβράνη, επιφέροντας την ωσμωτική
λύση και το θάνατο του κυττάρου-στόχου. 

Το συμπλήρωμα έχει πολλαπλούς ρόλους στην άμυ-
να του οργανισμού έναντι των λοιμώξεων:
1. Οψωνινοποίηση των παθογόνων: Αυτή είναι πι-

θανώς η σημαντικότερη λειτουργία του συμπλη-
ρώματος. Η πρωτεΐνη C3b του συμπληρώματος
μπορεί να συνδεθεί άμεσα με την επιφάνεια των
μικροβιακών κυττάρων. Έτσι αφενός εκκινεί την
οδό της λεκτίνης η οποία καταλήγει στο σχηματι-
σμό MAC (βλέπε παραπάνω) και αφετέρου οψω-
νινοποιεί το παθογόνο. Η οψωνινοποίηση είναι η
διαδικασία με την οποία το παθογόνο καλύπτεται
από μόρια τα οποία αναγνωρίζονται από υποδο-
χείς των φαγοκυττάρων. Στην περίπτωση του
συμπληρώματος, τα φαγοκύτταρα έχουν υποδο-
χείς συμπληρώματος (CR1, CR3, CR4) οι οποίοι
αναγνωρίζουν το C3b της επιφάνειας των μικρο-
βιακών κυττάρων με αποτέλεσμα να ευοδώνεται
η φαγοκυττάρωσή τους. Εδώ πρέπει να σημει-
ωθεί ότι εκτός από το να συνδέσουν το παθογό-
νο με το φαγοκύτταρο, οι πρωτεΐνες του συμπλη-
ρώματος (π.χ. η C5a) μπορούν να ενεργοποι-
ήσουν άμεσα τα φαγοκύτταρα και να εκκινήσουν
τη διαδικασία της φαγοκυττάρωσης.

2. Προαγωγή της φλεγμονής: Ορισμένα προϊόντα
αποδόμησης του συμπληρώματος είναι χημειοτα-
κτικά (π.χ. C5a) και προσελκύουν ουδετερόφιλα
και μονοκύτταρα. Επιπλέον κάποιες πρωτεΐνες
του συμπληρώματος (π.χ. C3a και C4a) έχουν την
ικανότητα να προκαλούν την αποδέσμευση αγγει-
οδραστικών μεσολαβητών από τα σιτευτικά κύτ-
ταρα και έτσι να προάγουν άμεσα τη φλεγμονή.
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ΣΧΗΜΑ 15-3 Μηχανισμοί
ενεργοποίησης του συστήμα-
τος του συμπληρώματος. 
Το σύστημα του συμπληρώμα-
τος ενεργοποιείται από τρία
διαφορετικά ερεθίσματα που
οδηγούν με τρεις διαφορετι-
κές οδούς (κλασσική, εναλ-
λακτική και οδός λεκτίνης) σε
μια κοινή κατάληξη: την παρα-
γωγή C3 convertase. Τα διά-
φορα παράγωγα της ενεργο-
ποίησης οδηγούν στην πρό-
κληση βλάβης με τρείς μηχα-
νισμούς: φλεγμονή, φαγοκυτ-
τάρωση και άμεση λύση του
κυττάρου-στόχου.



3. Λύση των μικροβιακών κυττάρων: Το MAC μπο-
ρεί να προκαλέσει την άμεση λύση Gram(-) βα-
κτηρίων και ιών με περίβλημα. Επίσης μπορεί να
λύσει κύτταρα του ξενιστή τα οποία έχουν μολυν-
θεί από ιούς και εκφράζουν στην επιφάνειά τους
ιικές πρωτεΐνες. 

Η σημασία του συμπληρώματος για την άμυνα
έναντι των παθογόνων φαίνεται σε ασθενείς με έλ-
λειψη C3 οι οποίοι εμφανίζουν συχνές λοιμώξεις
από πυογόνα βακτήρια όπως Streptococcus pneu-
moniae, Staphylococcus aureus και Haemophilus
influenzae. Αντίστοιχα, γενετικά ελλείμματα στην
MBL οδηγούν επίσης σε πυογόνες λοιμώξεις κα-
θώς σε αδυναμία φαγοκυττάρωσης ορισμένων μυ-
κήτων όπως ο Saccharomyces cerevisiae. Τέλος, η
άμεση λύση των βακτηριακών κυττάρων είναι ιδι-
αίτερα σημαντικός σε παθογόνα τα οποία, αν και
έχουν φαγοκυτταρωθεί, αντιστέκονται στην ενδο-
κυττάρια καταστροφή τους, π.χ. Neisseria menin-
gitidis (μηνιγγιτιδόκοκκος) και Neisseria gonor-
rhoeae (γονόκοκκος). Άτομα με γενετικά ελλείμμα-
τα σε ορισμένες πρωτεΐνες του συμπληρώματος
παρουσιάζουν ιδιαίτερη ευπάθεια σε λοιμώξεις
από αυτά τα παθογόνα. 

ΕΙΔΙΚΗ ΑΝΟΣΙΑ ΕΝΑΝΤΙ ΤΩΝ ΛΟΙΜΩΞΕΩΝ

Η φυσική ανοσία μπορεί να εξαλείψει λιγότερο σο-
βαρές λοιμώξεις ή μικροοργανισμούς μα χαμηλή
λοιμογόνο ικανότητα. Ωστόσο, όταν οι παθογόνοι μι-
κροοργανισμοί έχουν μεγαλύτερη λοιμογόνο ικανό-
τητα ή διαφύγουν από την απάντηση της φυσικής
ανοσίας είναι απαραίτητη η ενεργοποίηση της ειδι-
κής ανοσίας, που αποτελεί την τελευταία γραμμή
άμυνας κατά των παθογόνων μικροοργανισμών και
διεκπεραιώνεται από το σύστημα της επίκτητης (ή
εκ προσαρμογής) ανοσίας. Αυτό περιλαμβάνει κυτ-
ταρικούς και χυμικούς μηχανισμούς οι οποίοι είναι
σε υψηλό βαθμό ειδικοί για το συγκεκριμένο παθο-
γόνο, σε αντίθεση με τους μηχανισμούς της φυσικής
ανοσίας οι οποίοι στοχεύουν ευρείες κατηγορίες μι-
κροοργανισμών παρά συγκεκριμένα παθογόνα.

Τα χαρακτηριστικά της επίκτητης ανοσίας είναι
τα εξής:
1. Είναι μηχανισμοί, κυτταρικοί και χυμικοί οι οποίοι

δεν προϋπάρχουν αλλά επάγονται από την εισβο-
λή του παθογόνου («εκ προσαρμογής») και από
την ενεργοποίηση των μηχανισμών της φυσικής
ανοσίας που τη συνοδεύει. Για παράδειγμα, τα
ειδικά για ένα παθογόνο Τ λεμφοκύτταρα, αφού

αναγνωρίσουν τα αντίστοιχα αντιγόνα, πρέπει να
υποστούν κλωνικό πολλαπλασιασμό για τον
οποίο απαιτείται χρονικό διάστημα ακόμα και με-
ρικών ημερών. Για το λόγο αυτό οι μηχανισμοί
αυτοί δεν είναι άμεσα διαθέσιμοι και η απάντηση
του συστήματος της επίκτητης ανοσίας είναι κα-
θυστερημένη.

2. Για την αναγνώριση του παθογόνου χρησιμοποι-
ούνται ειδικοί υποδοχείς στα Β (υποδοχέας Β
κυττάρων - BCR) και Τ λεμφοκύτταρα (υποδοχέ-
ας Τ κυττάρων - ΤCR) οι οποίοι δεν κωδικοποι-
ούνται στο γονιδίωμα των βλαστικών κυττάρων
αλλά προκύπτουν από τυχαίο ανασυνδυασμό γο-
νιδίων σωματικών κυττάρων. Οι υποδοχείς αυτοί
χαρακτηρίζονται από μεγάλο βαθμό ποικιλομορ-
φίας με αποτέλεσμα να εμφανίζουν υψηλού βαθ-
μού ειδικότητα στην αναγνώριση των αντιγόνων
των μικροοργανισμών. Ένα επιπλέον χαρακτηρι-
στικό των υποδοχέων είναι η κλωνική κατανομή
τους: ο κάθε υποδοχέας υπάρχει μόνο σε ένα
κλώνο κυττάρων.

3. Το σύστημα της επίκτητης ανοσίας χαρακτηρίζε-
ται από την ύπαρξη ανοσολογικής μνήμης. Αυτό
σημαίνει ότι η απάντηση της επίκτητης ανοσίας
σε επαναλαμβανόμενες επαφές με τον ίδιο μι-
κροοργανισμό είναι εντονότερη (η λεγόμενη
«αναμνηστική αντίδραση») και έχει ακόμα μεγα-
λύτερη ειδικότητα (στην περίπτωση των αντισω-
μάτων, το φαινόμενο της βελτίωσης της ειδικότη-
τας του αντισώματος ονομάζεται «ωρίμανση συγ-
γενείας»).

4. Τα κύτταρα της επίκτητης ανοσίας είναι τα Β και
Τ λεμφοκύτταρα και τα αντιγονοπαρουσιαστικά
κύτταρα (δενδριτικά κύτταρα, μακροφάγα, Β λεμ-
φοκύτταρα). Τα κύτταρα αυτά έχουν τόσο λει-
τουργικό (δραστικό) όσο και ρυθμιστικό ρόλο.

5. Εκτός από τους υποδοχείς των Β και Τ λεμφοκυτ-
τάρων, για τη λειτουργία του συστήματος της
επίκτητης ανοσίας είναι απαραίτητα και μια σειρά
από μόρια τα οποία βρίσκονται στην επιφάνεια
των κυττάρων της επίκτητης ανοσίας όπως τα
μόρια HLA, διάφορα μόρια προσκόλλησης, και
διάφορα άλλα μόρια που κατηγοριοποιούνται
στην ομάδα CD (cluster of differentiation)

6. Το χυμικό σκέλος της επίκτητης ανοσίας αφορά
στα αντισώματα (ανοσοσφαιρίνες), τα οποία είναι
γλυκοπρωτεΐνες ένα τμήμα των οποίων έχει την
ιδιότητα να αναγνωρίζει αντιγόνα. Ουσιαστικά οι
ανοσοσφαιρίνες αποτελούν το διαλυτό αντίστοι-
χο του υποδοχέα των Β κυττάρων. Τα αντισώμα-
τα εξουδετερώνουν τα παθογόνα ή τα «προετοι-
μάζουν», συνήθως με τη διαδικασία της οψωνινο-
ποίησης, ώστε να καταστραφούν είτε από δρα-
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στικά κύτταρα (κυτταροκτόνα Τ λεμφοκύτταρα,
φαγοκύτταρα) ή από το συμπλήρωμα. 

7. Το σύστημα της επίκτητης ανοσίας είναι στενά
συνδεδεμένο με το σύστημα της φυσικής ανο-
σίας, το οποίο είναι απαραίτητο για την αρχική
αναγνώριση του παθογόνου μέσω των PRRs και
την εκκίνηση των απαντήσεων της επίκτητης ανο-
σίας (Βλέπε «Υποδοχείς της φυσικής ανοσίας»).

Οι ανοσοσφαιρίνες

Το χυμικό σκέλος της επίκτητης ανοσίας αποτελεί-
ται κυρίων από τις ανοσοσφαιρίνες και κατά δεύτε-
ρο λόγο από τις κυτταροκίνες και το συμπλήρωμα.
Οι πληροφορίες σχετικά με τη δομή και τη σύνθεση
των ανοσοσφαιρινών έχουν αναφερθεί στο κεφάλαιο
«Παθοφυσιολογία Ανοσολογικών Διαταραχών και νό-
σων που επάγονται από ανεπάρκεια ή αδόκιμη διέ-
γερση του ανοσοποιητικού συστήματος». Εδώ θα
υπενθυμίσουμε βασικά στοιχεία για τη δομή και τη
σύνθεση των ανοσοσφαιρινών και θα τονίσουμε το
λειτουργικό ρόλο των ανοσοσφαιρινών στην άμυνα
του ξενιστή έναντι των λοιμώξεων.

Οι ανοσοσφαιρίνες (Ig) είναι πολυμερείς γλυκο-
πρωτεΐνες. Το μονομερές της ανοσοσφαιρίνης έχει
σχήμα Υ και αποτελείται από 2 πανομοιότυπες βα-
ριές (H) και δύο πανομοιότυπες ελαφρές (L) αλυσί-
δες (Σχήμα 15-4). Κάθε αλυσίδα περιέχει ένα σταθε-
ρό (Constant – C) και ένα μεταβλητό τμήμα (Variable
– V). Οι βαριές αλυσίδες είναι 5 τύπων (α, γ, δ, ε και
μ) ενώ οι ελαφρές είναι δύο τύπων (κ και λ). Οι ανο-
σοσφαιρίνες διακρίνονται σε 5 τάξεις ή ισοτύπους
ανάλογα με το είδος της βαριάς αλυσίδας που πε-
ριέχουν (A, G, M, D και E). Η κάθε τάξη αποτελείται
από διαφορετικό αριθμό μονομερών: η IgG, IgD, IgE
από ένα, η IgA από ένα ή περισσότερα και η IgM συ-
νήθως από πέντε. Οι βαριές αλυσίδες στο καρβοξυ-
λικό άκρο τους περιέχουν το σταθερό τμήμα του μο-
ρίου (Fc – fragment crystallizable), το οποίο χρησι-
μεύει σαν συνδέτης για τους αντίστοιχους υποδο-
χείς των φαγοκυττάρων (υποδοχείς Fc). Τα αμινοτε-
λικά άκρα των βαριών και των ελαφρών αλυσίδων
σχηματίζουν το μεταβλητό τμήμα του μορίου (Fab –
fragment antigen binding) το οποίο είναι το μέρος
της ανοσοσφαιρίνης που αναγνωρίζει αντιγόνο, δίνει
δηλαδή στην ανοσοσφαιρίνη την ειδικότητά της. Οι
όροι ανοσοσφαιρίνη και αντίσωμα είναι σχεδόν ταυ-
τόσημοι: αντίσωμα είναι η ανοσοσφαιρίνη η οποία
αναγνωρίζει και συνδέει ένα γνωστό συνδέτη ή επί-
τοπο.

Οι ανοσοσφαιρίνες επιτελούν δύο ομάδες λει-
τουργιών: τη λειτουργία σύνδεσης με το αντιγόνο
και τις εκτελεστικές (δραστικές) λειτουργίες. Ακόμα

όμως και οι εκτελεστικές λειτουργίες προϋποθέτουν
την αναγνώριση του ειδικού αντιγόνου από το Fab
τμήμα τους. Για επειδή λοιπόν το μόριο της ανοσο-
σφαιρίνης συνδέει ουσιαστικά τα δύο αυτά είδη λει-
τουργικών οι ανοσοσφαιρίνες θεωρούνται «μόρια
προσαρμογής». Οι λειτουργίες των αντισωμάτων πε-
ριλαμβάνουν:
• Εξουδετέρωση μικροβίων και τοξινών: Τα αντι-

σώματα μπορούν να προσκολληθούν σε αντιγόνα
των μικροοργανισμών ή σε τοξίνες. Αυτό έχει σαν
αποτέλεσμα οι μικροοργανισμοί και οι τοξίνες να
αδυνατούν να συνδεθούν με τα κύτταρα του ξενι-
στή, εφόσον οι μοριακοί σχηματισμοί που χρησι-
μοποιούν για το σκοπό αυτό, έχουν δεσμευθεί
από τα αντισώματα. Π.χ. η χορήγηση αντιορρού
(δηλαδή αντισωμάτων) έναντι της τοξίνης του τε-
τάνου οδηγεί σε σχηματισμό συμπλεγμάτων τοξί-
νης-αντισώματος με αποτέλεσμα η τοξίνη να μην
μπορεί να συνδεθεί με τη νευρομυϊκή σύναψη
(βλέπε παραπάνω «Πρόκληση κυτταρικής και
ιστικής βλάβης»). Η εξουδετέρωση είναι η μονα-
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ΣΧΗΜΑ 15-4 Σχηματική απεικόνιση του μορίου της ανοσοσφαι-
ρίνης G (IgG). 
Κάθε μόριο αποτελείται από ένα ζεύγος βαριών αλυσίδων (Heavy-
H, μπλε) και ένα ζεύγος ελαφρών αλυσίδων (Light-L, κόκκινο). Δι-
σουλφιδικοί δεσμοί συνδέουν τις δύο βαριές αλυσίδες μεταξύ τους
και την κάθε βαριά με τη μία ελαφρά αλυσίδα. Η κάθε αλυσίδα έχει
μια μεταβλητή περιοχή (Variable -V και μία σταθερή περιοχή (Con-
stant - C). Η θέση σύνδεσης του αντιγόνου δημιουργείται από τις
δύο μεταβλητές περιοχές (VL και VH) ενώ τα καρβοξυτελικά άκρα
των δύο βαριών αλύσεων αποτελούν το σημείο σύνδεσης της ανο-
σοσφαιρίνης με τους αντίστοιχους, μη ειδικούς, υποδοχείς ανοσο-
σφαιρίνης (FcR). 



δική αμιγώς συνδετική λειτουργία των αντισωμά-
των. Παρόμοια με τη λειτουργία της εξουδετέρω-
σης είναι και η λειτουργία της συγκόλλησης.
Στην περίπτωση αυτή τα αντισώματα συνδέονται
με αντιγόνα της επιφάνειας των μικροοργανι-
σμών και τα «γεφυρώνουν», δηλαδή ένα αντίσω-
μα συνδέεται με δύο διαφορετικά μόρια αντιγό-
νου. Αυτό οδηγεί στη δημιουργία ενός μοριακού
πλέγματος πάνω στα παθογόνα το οποίο μειώνει
την κινητικότητα των παθογόνων και επομένως
και την ικανότητά τους να εξαπλώνονται. 

• Οψωνινοποίηση και φαγοκυττάρωση μικροορ-
γανισμών: Έχει ήδη αναφερθεί η οψωνινοποίηση
από το συμπλήρωμα. Αντίστοιχα, τα αντισώματα
συνδέονται με αντιγόνα της επιφάνειας των πα-
θογόνων. Το τμήμα Fc των συνδεδεμένων αντι-
σωμάτων αναγνωρίζεται από τους κατάλληλους
υποδοχείς (FcR) οι οποίοι βρίσκονται στα φαγο-
κύτταρα με αποτέλεσμα την αποτελεσματικότερη
φαγοκυττάρωση του παθογόνου. Πρέπει να ση-
μειωθεί ότι οι υποδοχείς Fc αναγνωρίζουν τα Fc
τμήματα αντισωμάτων τα οποία είναι συνδεδεμέ-
να με το αντιγόνο τους. Τα ελεύθερα μόρια αντι-
σωμάτων δεν αναγνωρίζονται από τους υποδο-
χείς Fc. 

• Ενεργοποίηση του συμπληρώματος: Τα αντισώ-
ματα τα οποία έχουν προσκολληθεί στην επιφά-
νεια των παθογόνων εκτός από την οψωνινοποί-
ηση μπορούν και να ενεργοποιήσουν το συμπλή-
ρωμα. Η κλασσική οδός ενεργοποίησης του συμ-
πληρώματος ξεκινάει με τη σύνδεση του C1q σε
ένα σύμπλεγμα αντιγόνου-αντισώματος που βρί-
σκεται πάνω σε μια κυτταρική επιφάνεια. Η ενερ-
γοποίηση του συμπληρώματος συνεισφέρει στην
καταστροφή του παθογόνου με τρεις τρόπους:

άμεση λύση του μικροβιακού κυττάρου από το
συμπλήρωμα με σχηματισμό του MAC, παραγω-
γή πρωτεϊνών του συμπληρώματος που προ-
άγουν τη φλεγμονή (π.χ. C4a) και τέλος οψωνινο-
ποίηση όχι πια από το αντίσωμα αλλά από το
συμπλήρωμα (από το C3b) και φαγοκυττάρωση.

• Κυτταρική κυτταροτοξικότητα εξαρτώμενη από
το αντίσωμα: Το τμήμα Fc των αντισωμάτων που
είναι συνδεδεμένα με το παθογόνο μπορεί να
αναγνωριστούν από τους υποδοχείς FcR των φυ-
σικών κυτταροκτόνων κυττάρων τα οποία θανα-
τώνουν το κύτταρο στόχος. Ο μηχανισμός έχει
αναφερθεί παραπάνω (βλέπε «Άλλα κύτταρα που
συμμετέχουν στη φυσική ανοσία»). 

Από λειτουργικής απόψεως οι ισότυποι των ανοσο-
σφαιρινών διαφέρουν και κάθε ισότυπος επιτελεί
ορισμένες λειτουργίες που δεν επιτελούνται από κα-
νένα άλλο ισότυπο (Πίνακας 15-4).

ΤΑ ΚΥΤΤΑΡΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΤΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ
ΤΗΣ ΕΠΙΚΤΗΤΗΣ ΑΝΟΣΙΑΣ

Τα κύτταρα της επίκτητης ανοσίας είναι τα Β και Τ
λεμφοκύτταρα. Στο κεφάλαιο «Παθοφυσιολογία
Ανοσολογικών Διαταραχών και νόσων που επάγον-
ται από ανεπάρκεια ή αδόκιμη διέγερση του ανοσο-
ποιητικού συστήματος» έχουν αναφερθεί αναλυτικά
τα χαρακτηριστικά των Β και Τ λεμφοκυττάρων. Εδώ
θα υπενθυμίσουμε ορισμένα από τα χαρακτηριστικά
τους.

Τα Β και Τ λεμφοκύτταρα δεν μπορούν να διακρι-
θούν μορφολογικά μεταξύ τους. Διαφέρουν στη θέ-
ση προέλευσης (τα Β λεμφοκύτταρα παράγονται
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Ισότυπος Λειτουργία

IgG Εξουδετέρωση μικροοργανισμών και τοξινών.
Οψωνινοποίηση των αντιγόνων για να φαγοκυτταρωθούν από μακροφάγα και ουδετερόφιλα.
Ενεργοποίηση της κλασσικής οδού του συμπληρώματος.
Κυτταρική κυτταροτοξικότητα εξαρτώμενη από αντίσωμα μέσω ΝΚ κυττάρων.
Νεογνική ανοσία: μεταφορά μητρικών αντισωμάτων διαμέσου του πλακούντα και του εντέρου.
Αναστολή της ενεργοποίησης των Β κυττάρων με μηχανισμό ανάδρασης.

IgM Ενεργοποίηση της κλασσικής οδού του συμπληρώματος.

IgA Βλεννογονική ανοσία: έκκριση της IgA στον αυλό του γαστρεντερικού και του αναπνευστικού σωλήνα, εξουδετέ-
ρωση μικροργανισμών και τοξινών.

IgE Αντισωματοεξαρτώμενη κυτταρική κυτταροτοξικότητα μέσω ηωσινοφίλων.
Αποκοκκίωση των σιτευτικών κυττάρων (αντιδράσεις άμεσης υπερευαισθησίας).

ΠΙΝΑΚΑΣ 15-4. Ειδικές λειτουργίες των ανοσοσφαιρινών ανά τάξη (ισότυπο)



ΣΧΗΜΑ 15-5 Πρωτογενής
και δευτερογενής ανοσολογι-
κή απόκριση. 
H πρωτογενής αντισωματική
απόκριση εμφανίζεται με χρο-
νική καθυστέρηση μετά την εί-
σοδο μικροβίου, επειδή απαι-
τείται χρόνος ώστε τα Β λεμ-
φοκύτταρα να διαφοροποι-
ηθούν σε πλασματοκύτταρα.
Αρχικά παράγονται IgM και στη
συνέχεια IgG αντισώματα. Στη
δευτερογενή αντισωματική
απάντηση τα προϋπάρχοντα
κύτταρα μνήμης οδηγούν σε
αντισωματική απόκριση με μι-
κρότερη καθυστέρηση. Στη
δευτερογενή απάντηση τα αν-

τισώματα είναι σχεδόν αποκλειστικά IgG ενώ ο τίτλος των αντισωμάτων είναι πολύ υψηλότερος και παραμένει σε υψηλά επίπεδα για μεγαλύ-
τερο χρονικό διάστημα.
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στο μυελό των οστών ενώ τα Τ λεμφοκύτταρα προ-
έρχονται από το θύμο αδένα) και στον αντιγονικό
υποδοχέα (BCR και TCR αντίστοιχα). Όπως έχει ήδη
αναφερθεί οι υποδοχείς των λεμφοκυττάρων δημι-
ουργούνται μέσα από μια διαδικασία τυχαίου ανα-
συνδυασμού σωματικών γονιδίων και έτσι εμφανί-
ζουν μεγάλη ποικιλομορφία. Η κατανομή τους είναι
κλωνική, δηλαδή κάθε κλώνος Β ή Τ λεμφοκυττάρων
φέρει υποδοχείς με την ίδια αντιγονική ειδικότητα. 

Β λεμφοκύτταρα

Τα Β λεμφοκύτταρα φέρουν υποδοχείς (BCR) οι
οποίοι αποτελούνται από ένα μονομερές ανοσο-
σφαιρίνης (IgM και IgD) συνδεδεμένο με δύο μόρια
(Igα και Igβ) τα οποία, όταν ο υποδοχέας συνδεθεί
με αντιγόνο, μεταδίδουν σήμα προς τις ενδοκυττά-
ριες οδούς. Ο BCR αναγνωρίζει διαλυτά αντιγόνα
(δηλαδή δομές με τριτοταγή διαμόρφωση) σε αντί-
θεση με τον TCR ο οποίος αναγνωρίζει μόνο πεπτί-
δια μικρού μήκους. Επιπλέον ο BCR μπορεί να ανα-
γνωρίσει επαναλαμβανόμενες πολυσακχαριδικές δο-
μές π.χ. πολυσακχαρίτες της κάψας ορισμένων βα-
κτηρίων. 

Η αναγνώριση του αντιγόνου δεν επαρκεί από
μόνη της για να ενεργοποιηθεί το Β κύτταρο. Πρέπει
ταυτόχρονα είτε να έχει γίνει ενεργοποίηση του
συμπληρώματος από το παθογόνο ή να γίνει «γεφύ-
ρωση» (cross-linking) διαφορετικών μορίων αντισώ-
ματος στο ίδιο αντιγόνο. Αυτό συμβαίνει στην περί-

πτωση των πολυσακχαριδικών αντιγόνων και γι’ αυ-
τό οι δομές αυτές ονομάζονται θυμο-ανεξάρτητα αν-
τιγόνα επειδή μπορούν να εκκινήσουν ανοσιακή
απάντηση με παραγωγή αντισωμάτων χωρίς τη βοή-
θεια των Τ λεμφοκυττάρων. 

Η ανοσολογική απάντηση σε θυμο-ανεξάρτητα
αντιγόνα χρησιμεύει στην περίπτωση μικροοργα-
νισμών με πολυσακχαριδική κάψα όπως π.χ. ο
πνευμονικόκοκκος (Streptococcus pneumoniae)
και γιαυτό όλα τα εμβόλια έναντι του πνευμονιο-
κόκκου περιέχουν πολυσακχαριδικά αντιγόνα.

Όταν ένα Β κύτταρο ενεργοποιηθεί με οποιοδήποτε
τρόπο ωριμάζει σε πλασματοκύτταρο και παράγει
το αντίστοιχο αντίσωμα. Εκτός από την παραγωγή
αντισωμάτων τα Β κύτταρα μπορούν επίσης υπό
συνθήκες να λειτουργήσουν και σαν αντιγονοπαρου-
σιαστικά κύτταρα. Τέλος ένας πληθυσμός Β λεμφο-
κυττάρων θα εξελιχθεί σε Β κύτταρα μνήμης, τα
οποία όταν αναγνωρίσουν αντιγόνο ενεργοποιούνται
με ταχύτερη και μεγαλύτερη σε ποσότητα παραγω-
γή αντιγόνου. Αυτή είναι η δευτερογενής αντισωμα-
τική απάντηση σε αντιδιαστολή με την πρωτογενή
που προκαλείται από τα Β κύτταρα όταν αναγνωρί-
σουν για πρώτη φορά αντιγόνο (Σχήμα 15-5).

Τ λεμφοκύτταρα

Tα Τ λεμφοκύτταρα φέρουν υποδοχείς (TCR) οι
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οποίοι αποτελούνται συνήθως από δύο πολυπεπτιδι-
κές αλυσίδες (α και β). Ένα μικρό μέρος των Τ κυτ-
τάρων φέρει TCR που αποτελούνται από αλυσίδες γ
και δ (γ:δ Τ λεμφοκύτταρα) και λόγω αυτού διαφέ-
ρουν σημαντικά από τα υπόλοιπα λεμφοκύτταρα
(Βλέπε παραπάνω «Άλλα κύτταρα που συμμετέχουν
στη φυσική ανοσία»). Όπως και οι ανοσοσφαιρίνες,
έτσι και ο TCR έχει σταθερό και μεταβλητό τμήμα. Ο
TCR για να είναι λειτουργικός πρέπει να συνοδεύε-
ται και από άλλα μόρια. Το σύμπλεγμα TCR αποτε-
λείται εκτός από τον TCR και από το μόριο CD3 και
την αλυσίδα ζ τα οποία επιτελούν τη λειτουργία της
ενδοκυττάριας μετάδοσης του σήματος από τον
TCR. Το σύμπλεγμα TCR αναγνωρίζει πεπτιδικά αν-
τιγόνα τα οποία παρουσιάζονται συνδεδεμένα με
ένα μόριο MHC. Για τη σταθεροποίηση του συμ-
πλέγματος TCR-MHC-πεπτιδίου είναι απαραίτητη η
παρουσία ενός επιπλέον μορίου («συνυποδοχέας»)
το οποίο είναι το CD4 ή το CD8. Ο συνυποδοχέας
(CD4 ή CD8) καθορίζει σε μεγάλο βαθμό και τη λει-
τουργία του Τ λεμφοκυττάρου. Τα CD4(+) T λεμφο-
κύτταρα αναγνωρίζουν πεπτιδικά αντιγόνα πάνω σε
MHC τάξεως ΙΙ και όταν ενεργοποιηθούν εξελίσσον-
ται σε βοηθητικά Τ λεμφοκύτταρα. Τα CD8(+) Τ λεμ-
φοκύτταρα αναγνωρίζουν πεπτιδικά αντιγόνα πάνω
σε MHC τάξεως Ι και όταν ενεργοποιηθούν εξελίσ-
σονται σε κυτταροτοξικά Τ λεμφοκύτταρα. 

Η αναγνώριση του αντιγόνου δεν επαρκεί για την
ενεργοποίηση του Τ λεμφοκυττάρου αλλά είναι απα-
ραίτητη η ύπαρξη ενός επιπλέον σήματος (συνδιέ-
γερση). Όπως είδαμε προηγουμένως η αναγνώριση
του παθογόνου από τους υποδοχείς της φυσικής
ανοσίας οδηγεί στην έκφραση συνδιεγερτικών μο-
ρίων στα μακροφάγα τα οποία με τη σειρά τους
μπορεί να παρουσιάσουν αντιγόνο και ενεργοποι-
ήσουν τα Τ λεμφοκύτταρα. 

Βλέπει κανείς ότι για την αναγνώριση του αντιγό-
νου και την ενεργοποίηση του Τ λεμφοκυττάρου εί-
ναι απαραίτητη η αλληλεπίδραση πολλών μορίων τό-
σο από την πλευρά του λεμφοκυττάρου όσο και από
την πλευρά του αντιγονοπαρουσιαστικού κυττάρου
έτσι ώστε να δημιουργηθεί η λεγόμενη «ανοσολογι-
κή σύναψη» (Σχήμα 15-6).

Λειτουργικά, τα Τ λεμφοκύτταρα αποτελούν ένα
εξαιρετικά ετερογενή πληθυσμό. Yπάρχουν δύο κύ-
ριες ομάδες, τα CD8(+) T λεμφοκύτταρα τα οποία
είναι κυτταροτοξικά κύτταρα και τα CD4(+) T λεμ-
φοκύτταρα τα λεγόμενα «βοηθητικά» Τ λεμφοκύττα-
ρα τα οποία είναι ουσιαστικά ρυθμιστικά κύτταρα. 

Τα CD8(+) T λεμφοκύτταρα είναι κυτταροτοξικά
κύτταρα τα οποία φονεύουν το κύτταρο στόχος
τους χρησιμοποιώντας τους ίδιους μηχανισμούς με
τα φυσικά κυτταροκτόνα κύτταρα (Βλέπε «Άλλα κύτ-

ταρα που συμμετέχουν στη φυσική ανοσία»). Η δια-
φορά είναι ότι τα CD8(+) Τ κύτταρα αναγνωρίζουν
ειδικά πεπτίδια που παρουσιάζονται από κύτταρα
που φέρουν MHC τάξεως Ι. Όλα τα κύτταρα του αν-
θρώπινου οργανισμού εκτός από τα ερυθροκύτταρα
φέρουν MHC τάξεως Ι, επομένως τα CD8(+) T λεμ-
φοκύτταρα μπορούν να φονεύσουν πρακτικά όλα τα
κύτταρα του ανθρώπινου ξενιστή. Σε ιογενείς λοιμώ-
ξεις π.χ. τα μολυσμένα κύτταρα παρουσιάζουν πε-
πτίδια του ιού στο MHC τάξεως Ι της επιφάνειάς
τους, το οποία αναγνωρίζονται από τα ειδικά για το
ιικό πεπτίδιο CD8(+) T κύτταρα, τα οποία τελικά το
καταστρέφουν. Αυτό συμβαίνει στη λοίμωξη από
HBV όπου τα μολυσμένα ηπατοκύτταρα καταστρέ-
φονται από τα CD8(+) Τ λεμφοκύτταρα του ίδιου
του ξενιστή. 

Τα CD4(+) Τ λεμφοκύτταρα ονομάζονται «βοηθη-
τικά» Τ λεμφοκύτταρα, μια και παρέχουν βοήθεια
στην ανοσολογική απάντηση άλλων ειδών λευκοκυτ-
τάρων. Τα βοηθητικά Τ λεμφοκύτταρα ωριμάζουν σε
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ΣΧΗΜΑ 15-6 Κατά την αλληλεπίδραση Τ λεμφοκυττάρων είτε με
αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα (στην περίπτωση των CD4 T λεμ-
φοκυττάρων) ή με τα κύτταρα-στόχους (στην περίπτωση των CD8 T
λεμφοκυττάρων) εμπλέκονται πολλαπλά ζεύγη υποδοχέων συνδε-
τών δημιουργώντας τη λεγόμενη ανοσολογική σύναψη. Στην εικόνα
απεικονίζεται η ανοσολογική σύναψη μεταξύ ενός CD4 Τ λεμφοκυτ-
τάρου με ένα αντιγονοπαρουσιαστικό κύτταρο το οποίο παρουσιά-
ζει ένα πεπτίδιο (P). Η αλληλεπίδραση MHC/πεπτιδίου με το σύμ-
πλεγμα του TCR παρέχει το αρχικό σήμα αναγνώρισης, ενώ το ζεύ-
γος CD28/CD80/86 παρέχει το σήμα της συνδιέγερσης. Το ζεύγος
LAF-1/ICAM-1 σταθεροποιεί την ανοσολογική σύναψη. Στην ανοσο-
λογική σύναψη συμμετέχει και το μόριο CD4 το οποίο αποτελεί μέ-
ρος του συμπλέγματος του υποδοχέα των Τ λεμφοκυττάρων (TCR)
καθώς και τa μόρια CD3 (δεν απεικονίζονται) τα οποία και αυτά
αποτελούν μέρος του συμπλέγματος του TCR.



ΣΧΗΜΑ 15-7 Ανοσολογική
απάντηση στο Mycobacterium
leprae. 
Η ανοσολογική απάντηση στο My-
cobacterium leprae χαρακτηρίζε-
ται από ένα φάσμα που ξεκινάει
από μια αμιγώς TH1 απόκριση η
οποία οδηγεί στο σχηματισμό κοκ-
κιωμάτων και εκφράζεται κλινικά
με τη φυματιοειδή μορφή της λέ-
πρας και καταλήγει σε μια αμιγώς
TH2 απόκριση με παραγωγή αντι-
σωμάτων που εκφράζεται κλινικά
με την λεπρωματώδη μορφή της
νόσου. Στο ενδιάμεσο του φάσμα-
τος υπάρχει διαφορετική συμμε-
τοχή των αποκρίσεων ΤΗ1 και ΤΗ2
με κλινική έκφραση τις οριακές
μορφές της λέπρας. Η απόκριση
TH1 χαρακτηρίζεται από ελάχιστο
αριθμό Mycobacteriae leprae

στους ιστούς, ενώ στη απόκριση TH2 ο αριθμός των μυκοβακτηριδίων είναι μέγιστος. Είναι χαρακτηριστικό είναι ότι ο ίδιος ασθενής μπορεί
να μεταπέσει από ένα σημείο του φάσματος σε άλλο, είτε αυτόματα (αντιδράσεις υποβάθμισης: ο ασθενής μεταπίπτει από την οριακή στη
λεπρωματώδη μορφή) ή μετά από θεραπεία (αντιδράσεις αναβάθμισης: ο ασθενής μεταπίπτει από την οριακή στη φυματιοειδή μορφή.

τρεις διαφορετικές κατευθύνσεις. Τα κύτταρα TΗ1
παρέχουν βοήθεια σε φαγοκύτταρα ώστε αυτά να
καταστρέψουν ενδοκυττάρια παθογόνα με σχηματι-
σμό κοκκιωμάτων, τα κύτταρα TΗ2 παρέχουν βοή-
θεια στα Β λεμφοκύτταρα ώστε να πολλαπλασια-
στούν, να διαφοροποιηθούν και να παράγουν αντι-
σώματα ενώ μια τρίτη ομάδα, τα κύτταρα ΤΗ17 προ-
καλούν την παραγωγή χημειοκινών από επιθηλιακά
και στρωματικά κύτταρα με αποτέλεσμα την επι-
στράτευση ουδετεροφίλων στις εστίες λοίμωξης. Οι
τρεις αυτές υποομάδες CD4(+) Τ λεμφοκυττάρων
για να επιτελέσουν τη λειτουργία τους παράγουν
διαφορετικές κυτταροκίνες. Έτσι, τα TH1 κύτταρα
παράγουν κυρίως IL-2 και IFN-γ, τα ΤΗ2 κύτταρα πα-
ράγουν IL-4, IL-5, IL-6, και IL-10, ενώ τα ΤΗ17 κύττα-
ρα παράγουν IL-17 και IL-22. Οι παράγοντες που θα
καθορίσουν αν μια ανοσιακή απόκριση θα είναι τύ-
που ΤΗ1 ή ΤΗ2 είναι ο τύπος του αντιγόνου και ο
τρόπος που αναγνωρίζεται και επεξεργάζεται από
τα δενδριτικά κύτταρα. Το ίδιο παθογόνο, στο ίδιο
άτομο μπορεί να οδηγήσει σε απόκριση τύπου ΤΗ1 ή
ΤΗ2. Το καλύτερο παράδειγμα για αυτό αποτελεί η
λέπρα.

Η λέπρα οφείλεται στο Mycobacterium leprae και
είναι ένα κοκκιωματώδες νόσημα. Κλινικά η λέπρα
εμφανίζει δύο ακραίες μορφές τη φυματιοειδή και

τη λεπρωματώδη λέπρα καθώς και ενδιάμεσες
μορφές (οριακές μορφές). Γνωρίζουμε τώρα ότι
σε ασθενείς με φυματιοειδή μορφή υπάρχει από-
κριση τύπου ΤΗ1 με έντονη κυτταρική ανοσιακή
απόκριση, ενώ σε ασθενεί με λεπρωματώδη μορ-
φή η ανοσιακή απόκριση είναι τύπου TH2, με πα-
ραγωγή κυρίως αντισωμάτων ενώ στις οριακές
μορφές υπάρχουν, σε διαφορετικό βαθμό και οι
δύο τύποι ανοσιακής απόκρισης (Σχήμα 15.7). Εί-
ναι σημαντικό ότι στον ίδιο ασθενή μπορεί να
συμβεί είτε αυτόματα ή μετά από θεραπεία αλλα-
γή στην κλινική μορφή, οι λεγόμενες «αντιδρά-
σεις».  

Εκτός από τα πραγματικά βοηθητικά κύτταρα, τα
οποία επάγουν την ανοσολογική απόκριση, υπάρχει
ένας υποπληθυσμός CD4(+) T λεμφοκυττάρων τα
οποία έχουν «κατασταλτική» δράση και ονομάζονται
ρυθμιστικά Τ λεμφοκύτταρα (T regulatory cells –
Tregs). Αναφορικά με την ανοσιακή απόκριση σε λοι-
μώξεις, τα Tregs είναι σημαντικά επειδή πολλά είδη
παθογόνων έχουν τη δυνατότητα να οδηγήσουν
στην παραγωγή Trges, τα οποία «εκμεταλλεύονται»
για να καταστείλουν την ανοσιακή απόκριση του ξε-
νιστή εναντίον τους και έτσι να επιβιώσουν, όπως
π.χ. συμβαίνει σε λοιμώξεις από τον ιό του απλού
έρπητα και τον κυτταρομεγαλοϊό.  
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