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να προσδένεται με σχετική ευκολία είτε στα μόρια τάξης Ι είτε στα μόρια τάξης 
ΙΙ του MHC, επιβιώνουν μετά την επιλογή αυτή∙ εκείνα στα οποία ο αντιγονικός 
υποδοχέας των κυττάρων Τ δεν συμμετέχει σε τέτοιες αλληλεπιδράσεις, υπόκει-
νται σε απόπτωση και πεθαίνουν. Ο ρόλος του βήματος της θετικής επιλογής είναι 
να εμποδιστεί η παραγωγή κυττάρων Τ τα οποία δεν θα δεσμεύονται σε κανένα σύ-
μπλοκο του ΜHC του εαυτού, ανεξάρτητα από το προσδεμένο πεπτίδιο.

Ο κυτταρικός πληθυσμός που επιβιώνει μετά τη θετική επιλογή υπόκειται και 
σε ένα δεύτερο βήμα, την αρνητική επιλογή. Εδώ, τα κύτταρα Τ που προσδένο-
νται με υψηλή συγγένεια σε σύμπλοκα πρωτεϊνών του ΜHC με αυτοπεπτίδια, τα 
οποία εκφράζονται στην επιφάνεια των αντιγονοπαρουσιαστικών κυττάρων του 
θύμου, υφίστανται απόπτωση ή αλλιώς καταστέλλονται. Όσα κύτταρα δεν δε-
σμεύονται πολύ σθεναρά σε τέτοια σύμπλοκα ολοκληρώνουν την ανάπτυξή τους 
και γίνονται ώριμα κυτταροτοξικά κύτταρα Τ (τα οποία εκφράζουν μόνο CD8 
στην επιφάνειά τους) ή βοηθητικά κύτταρα Τ (τα οποία εκφράζουν μόνο CD4 
στην επιφάνειά τους). Το βήμα της αρνητικής επιλογής οδηγεί σε ανοσοανοχή 
προς τον εαυτό∙ κύτταρα που αναγνωρίζουν με υψηλή συγγένεια ένα σύμπλοκο 
αυτοπεπτιδίου-ΜHC απομακρύνονται από τον πληθυσμό των κυττάρων Τ. Πα-
ρόμοιοι μηχανισμοί λειτουργούν και στα αναπτυσσόμενα λεμφοκύτταρα Β, κα-
ταστέλλοντας όσα κύτταρα Β εκφράζουν αντισώματα τα οποία αλληλεπιδρούν 
πολύ ισχυρά με αυτοαντιγόνα.

Tα αυτοάνοσα νοσήματα προκύπτουν από την παραγωγή 
ανοσοαπόκρισης εναντίον αυτοαντιγόνων

Παρ’ ότι η επιλογή που λαμβάνει χώρα στον θύμο είναι αξιοσημείωτα 
αποτελεσματική στο να καταστέλλει την ανοσοαπόκριση στα αυτοαντι-

γόνα, ο μηχανισμός αυτός έχει και αποτυχίες. Τέτοιες αποτυχίες οδηγούν σε αυ-
τοάνοσα νοσήματα. Τα νοσήματα αυτά περιλαμβάνουν συχνές νόσους όπως ο 
ινσουλινοεξαρτώμενος σακχαρώδης διαβήτης, η σκλήρυνση κατά πλάκας και η 
ρευματοειδής αρθρίτιδα. Στις νόσους αυτές, οι ανοσοαποκρίσεις εναντίον αυτο-
αντιγόνων έχουν ως αποτέλεσμα την επιλεκτική καταστροφή των ιστών οι οποί-
οι εκφράζουν το συγκεκριμένο αντιγόνο (Eικόνα 35.43). 

Σε πολλές περιπτώσεις, η αιτία της παραγωγής ιδιοδραστικών αντισωμάτων 
ή κυττάρων Τ δεν είναι γνωστή. Ωστόσο, σε άλλες περιπτώσεις, λοιμογόνοι ορ-
γανισμοί όπως βακτήρια και ιοί μπορεί να παίζουν κάποιον ρόλο. Η λοίμωξη 
οδηγεί στην παραγωγή αντισωμάτων και κυττάρων Τ τα οποία αντιδρούν με 
πολλούς διαφορετικούς επιτόπους του λοιμογόνου οργανισμού. Αν ένα από αυτά 
τα αντιγόνα μοιάζει αρκετά με κάποιο αυτοαντιγόνο, τότε μπορεί να προκύψει 
απόκριση αυτοανοσίας. Παραδείγματος χάριν, λοιμώξεις από στρεπτόκοκκο με-
ρικές φορές προκαλούν ρευματικό πυρετό διότι τα παραγόμενα αντισώματα ενα-
ντίον των στρεπτοκοκκικών αντιγόνων σχηματίζουν διασταυρούμενη αντίδραση 
με εκτεθειμένους επιτόπους στο μυοκάρδιο.

Tο ανοσοποιητικό σύστημα παίζει ρόλο στην πρόληψη του καρκίνου

Η ανάπτυξη ανοσοαποκρίσεων εναντίον πρωτεϊνών που κωδικεύονται 
από το γονιδίωμά μας μπορεί να είναι ευεργετική σε ορισμένες περιστά-

σεις. Τα καρκινικά κύτταρα υπόκεινται σε σημαντικές αλλαγές, οι οποίες συ-
χνά έχουν ως αποτέλεσμα την έκφραση πρωτεϊνών που δεν εκφράζονται υπό 
φυσιολογικές συνθήκες. Παραδείγματος χάριν, η μετάλλαξη γονιδίων μπορεί 
να οδηγήσει σε παραγωγή πρωτεϊνών που δεν αντιστοιχούν στην αλληλουχία 
αμινοξέων κάποιας φυσιολογικής πρωτεΐνης. Τέτοιες πρωτεΐνες μπορεί να ανα-
γνωριστούν ως ξένες και να προκύψει ανοσοαπόκριση ειδικά εναντίον του 
καρκινικού κυττάρου. Εναλλακτικά, τα καρκινικά κύτταρα συχνά παράγουν 
πρωτεΐνες οι οποίες εκφράζονται κατά την εμβρυϊκή ανάπτυξη και καθόλου ή 

ΕΙΚΌΝΑ  35.43  Οι συνέπειες της 
αυτοανοσίας. Φωτομικρογραφίες ενός 
νησιδίου Langerhans (Α) στο πάγκρεας 
ενός φυσιολογικού ποντικού και (Β) στο 
πάγκρεας ενός ποντικού με ανοσοαπόκριση 
εναντίον των κυττάρων β των νησιδίων 
του παγκρέατος, η οποία οδηγεί σε νόσο 
που μοιάζει με τον ινσουλινοεξαρτώμενο 
σακχαρώδη διαβήτη στον άνθρωπο. 
Παρατηρήστε ότι η κάπως άχρωμη περιοχή 
με κύτταρα στο κέντρο του μέρους Α 
είναι γεμάτη με πυρήνες από φλεγμονώδη 
κύτταρα στο μέρος Β. [Από M. A. Atkinson 
and N. K. Maclaren. What causes diabetes? 
Scientific American, 1990. Ευγενική 
προσφορά Mark Atkinson.]
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πολύ λίγο μετά τη γέννηση. Παραδείγματος χάριν, μια μεμβρανική γλυκοπρω-
τεΐνη που ονομάζεται καρκινοεμβρυϊκό αντιγόνο (carcinoembryonic antigen, 
CEA) εμφανίζεται στα κύτταρα του γαστρεντερικού σωλήνα των εμβρύων, χω-
ρίς να εκφράζεται σε αξιοσημείωτα επίπεδα μετά τη γέννηση. Περισσότεροι 
από το 50% των ασθενών με καρκίνο του παχέος εντέρου ή του ορθού έχουν 
αυξημένα επίπεδα CEA στον ορό του αίματός τους. Ανοσοκύτταρα τα οποία 
αναγνωρίζουν επιτόπους από τέτοιες πρωτεΐνες δεν υπόκεινται σε αρνητική 
επιλογή και, συνεπώς, θα αποτελούν μέρος του συνόλου των ανοσοκυττάρων 
των ενήλικων ατόμων. Τα κύτταρα αυτά μπορεί να παίξουν τον ρόλο της ανο-
σοεπιτήρησης του καρκίνου, σκοτώνοντας όσα κύτταρα υπερεκφράζουν αντι-
γόνα όπως το CEA και εμποδίζοντας κύτταρα με βλάβη στο γενετικό υλικό 
τους να εξελιχθούν σε κακοήθεις όγκους. 

Τα εμβόλια αποτελούν ένα ισχυρό μέσο για την πρόληψη  
και την εξάλειψη νοσημάτων

Η ανακάλυψη και η χρήση των εμβολίων, βιολογικών παρασκευασμάτων 
τα οποία διεγείρουν την ανοσία προς ένα συγκεκριμένο παθογόνο ή νόσο, 

αντιπροσωπεύουν μια σημαντική καμπή στην ιστορία της σύγχρονης ιατρικής. 
Η πρωτοπόρος έρευνα των Edward Jenner και Louis Pasteur κατά τον 18ο και 
19ο αιώνα, αντίστοιχα, αποκάλυψε ότι ο ενοφθαλμισμός αδρανοποιημένων μορ-
φών ενός παθογόνου μπορούσε να προστατεύσει από μεταγενέστερη λοίμωξη 
με το ενεργό παθογόνο. Ο εμβολιασμός ενός ατόμου, δηλαδή η ανοσοποίησή 
του, οδηγεί στην απόκτηση ανοσιακής μνήμης, της ικανότητας του ανοσοποιητι-
κού συστήματος να αποκρίνεται πιο γρήγορα και αποτελεσματικά σε παθογόνα 
τα οποία έχει συναντήσει προηγουμένως. Στο κυτταρικό επίπεδο, η μνήμη προ-
κύπτει επειδή κύτταρα Β και Τ τα οποία έχουν υποστεί θετική επιλογή και έχουν 
υψηλή συγγένεια για τον στόχο τους παραμένουν μέσα στον οργανισμό ως μνη-
μονικά κύτταρα Β και μνημονικά κύτταρα Τ. 

Για να είναι ένα εμβόλιο αποτελεσματικό, θα πρέπει να παράγει μια δια-
τηρούμενη προστατευτική απόκριση κατάλληλη για το παθογόνο-στόχο. 

Παραδείγματος χάριν, ένα παθογόνο όπως το Clostridium tetani, το αίτιο του 
τετάνου, προκαλεί νόσο με το να απελευθερώνει καταστροφικές πρωτεΐνες οι 
οποίες ονομάζονται τοξίνες. Συνεπώς, ένα αποτελεσματικό εμβόλιο εναντίον 
του τετάνου θα πρέπει να παράγει μια ισχυρή απόκριση στο επίπεδο των κυττά-
ρων Β. Αντιθέτως, ένα εμβόλιο το οποίο έχει σχεδιαστεί για να αποτρέψει μια 
νόσο η οποία προκαλείται από ένα ενδοκυτταρικό παθογόνο θα πρέπει να πα-
ράγει μια ισχυρή απόκριση των κυττάρων Τ. Το ενεργό συστατικό ενός εμβολί-
ου που είναι υπεύθυνο για τη διέγερση αυτής της ανοσοαπόκρισης μπορεί να 
πάρει πολλές μορφές: 

Εμβόλια που περιέχουν σκοτωμένα ή αδρανοποιημένα παθογόνα τα οποία 
έχουν καταστεί ακίνδυνα μετά από κατεργασία με χημικές ουσίες ή υψηλή 
θερμοκρασία.

Εμβόλια που περιέχουν εξασθενημένα ζωντανά παθογόνα τα οποία έχουν συσ-
σωρεύσει μεταλλάξεις έτσι ώστε να μην είναι πλέον νοσογόνα για τα ανθρώπινα 
κύτταρα. Ο πιο συνήθης τρόπος για να παραχθούν τέτοια εμβόλια είναι οι επα-
ναλαμβανόμενες μολύνσεις καλλιεργούμενων κυττάρων με το παθογόνο μέχρις 
ότου αυτό να χάσει τη μολυσματικότητά του.

Εμβόλια που αποτελούνται από υπομονάδες, και τα οποία περιέχουν μια καθα-
ρισμένη πρωτεϊνική συνιστώσα του παθογόνου. Τέτοιες πρωτεΐνες μπορούν είτε 
να απομονωθούν από μολυσμένο υλικό (όπως αίμα από χρονίως μολυσμένους 
ασθενείς) είτε να παραχθούν με μεθόδους ανασυνδυασμένου DNA. 
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35.5  Ανοσοποιητικό σύστημα και νοσήματα
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Εμβόλια που αποτελούνται από τοξοειδή (ανατοξίνες) χρησιμοποιούνται ενα
ντίον παθογόνων τα οποία προκαλούν νόσο μέσω εξωκυτταρικών τοξινών. Αυτά 
τα εμβόλια περιέχουν μια μορφή της τοξίνης η οποία έχει απενεργοποιηθεί με 
κατεργασία με χημικές ουσίες ή υψηλή θερμοκρασία.

Η αποτελεσματικότητα των εμβολίων κατέστησε δυνατή την πλήρη εξάλει-
ψη ορισμένων νόσων. Το 1966 είχαν αναφερθεί 20 εκατομμύρια περιστατικά 
ευλογιάς σε ολόκληρο τον κόσμο. Μόλις 14 χρόνια αργότερα, μετά από τις συν-
δυασμένες προσπάθειες εμβολιασμού σε περιοχές όπου η νόσος ήταν ενδημική, 
η Παγκόσμια Συνέλευση Υγείας μπόρεσε να διακηρύξει ότι η ευλογιά έχει εξα-
λειφθεί. Όμως, παρά την επιτυχία των εμβολίων για την πρόληψη πολλών κατα-
στροφικών νοσημάτων, αρκετά παθογόνα εξακολουθούν να αποτελούν πρόκλη-
ση αναφορικά με την ανάπτυξη εμβολίων. Παραδείγματος χάριν, η ανάπτυξη 
ενός αποτελεσματικού εμβολίου κατά του HIV έχει καταστεί περίπλοκη λόγω 
της αντιγονικής ποικιλομορφίας των στελεχών HIV. Επειδή ο μηχανισμός αντι-
γραφής του γενετικού του υλικού ρέπει προς σφάλματα, ένας πληθυσμός HIV 
παρουσιάζει μια διαρκώς μεταβαλλόμενη παράταξη πρωτεϊνών του ιικού περι-
βλήματος. Πράγματι, ο ρυθμός μετάλλαξης του HIV είναι περισσότερο από 65 
φορές υψηλότερος του αντίστοιχου για τον ιό της γρίπης. Παρ’όλα αυτά, η ταυ-
τοποίηση των προστατευτικών αντισωμάτων σε άτομα τα οποία είναι ανθεκτικά 
στον HIV καθώς και η πρόοδος στον σχεδιασμό εμβολίων, μας επιτρέπουν να 
ελπίζουμε ότι η ανάπτυξη ενός αποτελεσματικού εμβολίου κατά του HIV παρα-
μένει μια ρεαλιστική πιθανότητα.

Π Ε Ρ Ί Λ Η Ψ Η

Οι δύο γραμμές άμυνας εναντίον των παθογόνων μικροοργανισμών είναι το έμφυτο 
και το προσαρμοστικό ανοσοποιητικό σύστημα. Το έμφυτο ανοσοποιητικό σύστημα 
στοχεύει σε γνωρίσματα που υπάρχουν σε πολλά διαφορετικά παθογόνα, αλλά αγνο-
εί εκείνα τα παθογόνα που δεν έχουν τα στοχευόμενα γνωρίσματα. Το προσαρμοστι-
κό ανοσοποιητικό σύστημα είναι πιο εξειδικευμένο και πάει πολύ πιο μακρυά. Για 
να αποκρίνεται αποτελεσματικά σε ένα τεράστιο σύνολο παθογόνων, αυτό το ανοσο-
ποιητικό σύστημα θα πρέπει να είναι εξαιρετικά προσαρμοστικό. Το προσαρμοστικό 
ανοσοποιητικό σύστημα ακολουθεί τις αρχές της εξέλιξης: παράγεται μια τεράστια 
ποικιλομορφία δυνητικά χρήσιμων πρωτεϊνών∙ αυτές οι πρωτεΐνες υπόκεινται σε 
έντονη διεργασία επιλογής ώστε μόνο τα κύτταρα εκείνα που εκφράζουν τις χρήσι-
μες πρωτεΐνες να παραμένουν, να πολλαπλασιάζονται και να αναπτύσσονται, μέχρις 
ότου παραχθεί μια αποτελεσματική ανοσοαπόκριση σε έναν συγκεκριμένο εισβολέα. 

35.1	 Τα αντισώματα έχουν διακριτές μονάδες δέσμευσης αντιγόνου  
	 και επακόλουθων δράσεων
Η κύρια ανοσοσφαιρίνη στον ορό είναι η ανοσοσφαιρίνη Γ (IgG). Το μόριό της εί-
ναι ένα ετεροτετραμερές με δύο βαριές (H) και δύο ελαφριές (L) αλυσίδες. Η πέψη 
μορίων IgG με πρωτεάσες, όπως η παπαΐνη, παράγει τρία θραύσματα: δύο Fab, τα 
οποία διατηρούν τη δραστικότητα πρόσδεσης αντιγόνου, και ένα Fc, το οποίο διατη-
ρεί την ιδιότητα ενεργοποίησης των επακόλουθων δράσεων των αντισωμάτων, όπως 
την πυροδότηση του καταρράκτη του συμπληρώματος. Τα Fab περιλαμβάνουν την 
αλυσίδα L και το αμινοτελικό άκρο της αλυσίδας H∙ το Fc είναι ένα διμερές που απο-
τελείται από τα δύο καρβοξυτελικά ημίσεα των αλυσίδων Η. Οι πέντε διαφορετικές 
τάξεις αντισωμάτων –ΙgG, IgM, IgA, IgD, και IgE– διαφέρουν ως προς τις βαριές 
αλυσίδες τους και, συνεπώς, ως προς τις επακόλουθες δράσεις τους. 

35.2	 Τα αντισώματα δεσμεύουν συγκεκριμένα μόρια 
	 μέσω υπερμεταβλητών θηλιών 
Μια συγκεκριμένη πτυχή πρωτεϊνών βρίσκεται σε πολλές από τις καθοριστικές 
πρωτεΐνες του ανοσοποιητικού συστήματος. Η πτυχή των ανοσοσφαιρινών αποτε-
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λείται από ένα ζεύγος β-πτυχωτών επιφανειών οι οποίες στοιχίζονται η μία απένα-
ντι στην άλλη και συνδέονται με έναν μόνο δισουλφιδικό δεσμό. Η επιφάνεια πρόσ-
δεσης του αντιγόνου σχηματίζεται από θηλιές οι οποίες προβάλλουν από τη μία 
άκρη της δομής και οι οποίες μπορεί να ποικίλλουν με την αλλαγή των αλληλου-
χιών αμινοξέων μέσα σε αυτές τις θηλιές. Επικράτειες με πτυχές ανοσοσφαιρινών 
συνδέονται για τον σχηματισμό αντισωμάτων και άλλων τάξεων πρωτεϊνών μέσα 
στο ανοσοποιητικό σύστημα, συμπεριλαμβανομένων των αντιγονικών υποδοχέων 
κυττάρων Τ. Οι δύο αλυσίδες συναθροίζονται ώστε να σχηματιστεί η επιφάνεια δέ-
σμευσης ενός αντισώματος. Τρεις θηλιές από κάθε επικράτεια, οι περιοχές καθορι-
σμού της συμπληρωματικότητας, σχηματίζουν μια συνεχή επιφάνεια με τεράστια 
ποικιλομορφία σε σχήμα, ηλεκτρικό φορτίο και άλλα χαρακτηριστικά, που επιτρέ-
πουν σε συγκεκριμένα αντισώματα να προσδένουν μόρια τα οποία κυμαίνονται από 
μικρά μόρια μέχρι τις μεγάλες πρωτεϊνικές επιφάνειες.

35.3	 Η ποικιλομορφία προκύπτει από αναδιατάξεις γονιδίων
Η εντυπωσιακή ποικιλομορφία της αλληλουχίας αμινοξέων στα αντισώματα παρά-
γεται με τις αναδιατάξεις τμημάτων των γονιδίων. Για τις ελαφριές αλυσίδες κ των 
αντισωμάτων, μία από τις 40 μεταβλητές (V) περιοχές (γονιδιακά τμήματα) συνδέ-
εται με μία από τις πέντε περιοχές (γονιδιακά τμήματα) σύνδεσης (J). Η συνδυα-
σμένη μονάδα VJ συνδέεται στη συνέχεια με το γονίδιο της σταθερής περιοχής. Με 
τον τρόπο αυτό μπορούν να δημιουργηθούν χιλιάδες διαφορετικά γονίδια. Η αναδι-
άταξη παρόμοιων γονιδιακών τμημάτων γίνεται και για τα γονίδια της βαριάς αλυ-
σίδας, αλλά μια πρόσθετη περιοχή γονιδιακών τμημάτων που ονομάζεται περιοχή 
ποικιλομορφίας παρεμβάλλεται μεταξύ των περιοχών V και J. Ο συνδυασμός των 
αλυσίδων H και L, όπου η καθεμία προκύπτει από αναδιατεταγμένα γονιδιακά τμή-
ματα, μπορεί να παραγάγει περισσότερα από 108 διαφορετικά αντισώματα. Διαφο-
ρετικές τάξεις αντισωμάτων προκύπτουν επίσης από αναδιάταξη γονιδίων οδηγεί σε 
μεταστροφή τάξης, δηλαδή αλλαγή της σταθερής περιοχής της βαριάς αλυσίδας (με 
ίδια πάντοτε μεταβλητή περιοχή). Ο ολιγομερισμός των μεμβρανοσύνδετων μορίων 
αντισώματος πυροδοτεί τον καταρράκτη μεταγωγής σήματος μέσα στα κύτταρα Β. 
Καθοριστικά βήματα σε αυτή τη διεργασία σηματοδότησης αποτελούν η φωσφορυ-
λίωση συγκεκριμένων καταλοίπων τυροσίνης σε αλληλουχίες οι οποίες ονομάζονται 
μοτίβα ενεργοποίησης ανοσοϋποδοχέων, που βασίζονται σε τυροσίνες (ΙΤΑΜ) και 
βρίσκονται σε πρωτεΐνες οι οποίες συνδέονται με τα μεμβρανοσύνδετα αντισώματα. 

35.4	 Οι πρωτεΐνες του μείζονος συμπλέγματος ιστοσυμβατότητας  
	 παρουσιάζουν πεπτιδικά αντιγόνα στις κυτταρικές μεμβράνες  
	 για αναγνώριση από αντιγονικούς υποδοχείς κυττάρων Τ
Τα ενδοκυτταρικά παθογόνα, όπως οι ιοί και τα μυκοβακτήρια, δεν ανιχνεύονται με 
ευκολία. Ενδοκυτταρικές πρωτεΐνες τεμαχίζονται διαρκώς σε μικρά πεπτίδια από τα 
πρωτεασώματα και παρουσιάζονται στην επιφάνεια της κυτταρικής μεμβράνης από 
τις πρωτεΐνες τάξης Ι του μείζονος συμπλέγματος ιστοσυμβατότητας (MHC). Τα πε-
πτίδια αυτά βρίσκονται μέσα σε μια αύλακα που ορίζεται από δύο α-έλικες των πρω-
τεϊνών τάξης Ι του MHC. Ο συνδυασμός πεπτιδίου και πρωτεΐνης του MHC μπορεί 
να αναγνωριστεί και να προσδεθεί από έναν αντιγονικό υποδοχέα κυττάρου T. Οι 
τελευταίοι μοιάζουν δομικά με τις επικράτειες πρόσδεσης αντιγόνου των αντισωμά-
των, και η ποικιλομορφία στις αλληλουχίες αμινοξέων των αντιγονικών υποδοχέων 
των κυττάρων Τ προκύπτει από αναδιατάξεις γονιδίων V(D)J. Οι αντιγονικοί υποδο-
χείς των κυττάρων Τ αναγνωρίζουν δομικά στοιχεία τόσο του αντιγονικού πεπτιδίου 
όσο και της πρωτεΐνης του MHC που το παρουσιάζει. 

Τα κυτταροτοξικά κύτταρα Τ πυροδοτούν τη διεργασία της απόπτωσης σε κύττα-
ρα-στόχους τους, μέσω αλληλεπιδράσεων του συμπλόκου πεπτιδίου και πρωτεΐνης 
τάξης Ι του MHC με τον αντιγονικό υποδοχέα κυττάρου Τ, υποβοηθούμενες από το 
μόριο του συνυποδοχέα CD8. Τα βοηθητικά κύτταρα Τ αναγνωρίζουν πεπτίδια τα 
οποία παρουσιάζονται μέσω των πρωτεϊνών τάξης ΙΙ του MHC, μιας διαφορετικής 
κατηγορίας πρωτεϊνών του MHC, οι οποίες εκφράζονται μόνο σε αντιγονοπαρουσι-
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αστικά κύτταρα, όπως είναι τα κύτταρα Β και τα μακροφάγα. Τα βοηθητικά κύτταρα 
Τ εκφράζουν τον συνυποδοχέα CD4, αντί του CD8. Το μόριο CD4 αλληλεπιδρά με 
τις πρωτεΐνες τάξης ΙΙ του MHC που βρίσκονται σε αντιγονοπαρουσιαστικά κύττα-
ρα. Οι πορείες μεταγωγής σήματος που πυροδοτούνται μετά την αναγνώριση από 
τους αντιγονικούς υποδοχείς κυττάρων Τ των συμπλόκων αντιγονικών πεπτιδίων-
μορίων πρωτεϊνών του MHC, με τη βοήθεια των συνυποδοχέων CD4 και CD8, εί-
ναι παρόμοιες με εκείνες στα κύτταρα Β. Ο ιός της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας 
προκαλεί βλάβη στο ανοσοποιητικό σύστημα μολύνοντας και σκοτώνοντας κύτταρα 
που εκφράζουν το μόριο CD4, όπως τα βοηθητικά κύτταρα Τ.

35.5	 Το ανοσοποιητικό σύστημα συμβάλλει στην πρόληψη  
	 και την εκδήλωση νοσημάτων στον άνθρωπο 
Θεωρητικά, το ανοσοποιητικό σύστημα είναι σε θέση να παράγει αντισώματα και 
αντιγονικούς υποδοχείς κυττάρων Τ οι οποίοι προσδένονται σε μόρια του εαυτού – 
δηλαδή μόρια που υπάρχουν σε υγιείς οργανισμούς οι οποίοι δεν είναι μολυσμένοι 
από κάποιον παθογόνο μικροοργανισμό. Υπάρχουν μηχανισμοί επιλογής οι οποίοι 
εμποδίζουν τέτοια μόρια που κατευθύνονται εναντίον του εαυτού να εκφράζονται 
μέσα στον οργανισμό σε μεγάλες ποσότητες. Η διεργασία περιλαμβάνει τόσο θε-
τική επιλογή, ώστε να εμπλουτιστεί ο πληθυσμός κυττάρων που εκφράζουν μόρια 
τα οποία έχουν τη δυνατότητα να προσδέσουν ξένα αντιγόνα σε ένα κατάλληλο 
πλαίσιο, όσο και αρνητική επιλογή, η οποία εξαλείφει όλα εκείνα τα κύτταρα που 
εκφράζουν μόρια με υπερβολικά μεγάλη συγγένεια για αυτοαντιγόνα. Αυτοάνοσα 
νοσήματα, όπως ο ινσουλινοεξαρτώμενος σακχαρώδης διαβήτης, μπορούν να προ-
κύψουν από την ενίσχυση μιας ανοσοαπόκρισης εναντίον ενός αυτοαντιγόνου. Τα 
εμβόλια διεγείρουν την ανοσιακή μνήμη ώστε να εμποδιστεί, ή ακόμη και να εξα-
λειφθεί, μια νόσος.

Πρόσθετες γνώσεις 

Οι κίνδυνοι που ενέχει η μεταστροφή τάξης

Στο κεφάλαιο αυτό αναλύσαμε τους πανίσχυρους μηχανισμούς 
που χρησιμοποιούν τα κύτταρα Β και Τ για να παράγουν ποι-
κιλομορφία στα αντισώματα και στους αντιγονικούς υποδο-
χείς κυττάρων Τ (TCR). Ωστόσο, οι μηχανισμοί αυτοί δεν εί-
ναι εντελώς «ακίνδυνοι». Παραδείγματος χάριν, οι διεργασίες 
του ανασυνδυασμού V(D)J (Εικόνα 35.20) και της μεταστρο-
φής τάξης (Εικόνα 35.23) περιλαμβάνουν την εισαγωγή –και 
τελικά την εκ νέου συνένωση– δίκλωνων ρηγμάτων στο γονι-
διωματικό DNA. Οποιαδήποτε διαταραχή στη διαδικασία αυτή 
μπορεί να καταστήσει την εν λόγω περιοχή ευαίσθητη σε χρω-
μοσωματική μετατόπιση, παρόμοια μ’ εκείνη που περιγράφεται 
στο Υποκεφάλαιο 14.5. Επειδή τα κύτταρα Β είναι εξειδικευ-
μένα να παράγουν μεγάλες ποσότητες αντισωμάτων, η μετατό-
πιση φέρ’ ειπείν ενός ογκογονιδίου στην περιοχή αυτή μπορεί 
να οδηγήσει στην υπερπαραγωγή πρωτεϊνών οι οποίες ενδέχε-
ται να πυροδοτήσουν μια ανεξέλεγκτη αύξηση − πράγμα που 
αποτελεί «σήμα-κατατεθέν» της έναρξης και της εξέλιξης του 
καρκίνου.

Στην πραγματικότητα, έχουν παρατηρηθεί αρκετές τέτοιες 
μετατοπίσεις. Ας δούμε ένα παράδειγμα: Η περιοχή του γονιδι-
ώματος που κωδικεύει τα γονιδιακά τμήματα της βαριάς αλυ-
σίδας (ο επονομαζόμενος γενετικός τόπος IGH) εδράζεται στο 
χρωμόσωμα 14. Η μετατόπιση γονιδιωματικών περιοχών από 
τα χρωμοσώματα 4, 11, 16 και 20, μεταξύ άλλων, στον τόπο 

IGH τοποθετεί σημαντικά ογκογονίδια υπό τον έλεγχο του 
ισχυρού υποκινητή της βαριάς αλυσίδας. Οι μεταλλάξεις αυτές 
είναι γνωστό ότι συνιστούν τα πρωτεύοντα γενετικά συμβάντα 
που εντέλει οδηγούν στο πολλαπλό μυέλωμα (Εικόνα 35.44), 
μια μορφή κακοήθειας τελικά διαφοροποιημένων κυττάρων Β 
(πλασματοκυττάρων, Εικόνα 35.4). 

Το πολλαπλό μυέλωμα είναι παγκοσμίως η δεύτερη πιο κοι-
νή αιματολογική κακοήθεια, αντιπροσωπεύει δε το 1,7% όλων 
των κακοηθειών στις Ηνωμένες Πολιτείες. Χαρακτηρίζεται 
από έκκριση υπερβολικής ποσότητας μονοκλωνικών πρωτεϊ-
νικών αντισωμάτων από ταχέως αυξανόμενα και διαιρούμενα 
πλασματοκύτταρα, τα οποία κανονικά εδράζονται στον μυελό 
των οστών. Στις κλινικές εκδηλώσεις της συγκεκριμένης νόσου 
περιλαμβάνονται: νεφρική ανεπάρκεια λόγω του υπερβολικού 
φορτίου πρωτεϊνών· αναιμία λόγω του υπερπληθυσμού πλα-
σματοκυττάρων στον μυελό των οστών που περιορίζει τη φυ-
σιολογική ανάπτυξη των κυττάρων του αίματος (αιμοποίηση)· 
και οστικές, επίπονες, αλλοιώσεις (Εικόνα 35.45) λόγω του ότι 
τα κύτταρα όγκου μέσα στον μυελό των οστών αυξάνουν την 
δραστικότητα και τον αριθμό των οστεοκλαστών (των κυττά-
ρων που είναι υπεύθυνα για την οστική αποικοδόμηση), ενώ 
μειώνουν τον αριθμό των οστεοβλαστών (των κυττάρων που 
παράγουν νέο οστό).

Η αντιμετώπιση του πολλαπλού μυελώματος συνήθως πε-
ριλαμβάνει χημειοθεραπεία και, εφόσον ο ασθενής πληροί ορι-
σμένα κριτήρια, μεταμόσχευση αυτόλογου μοσχεύματος βλα-
στικών κυττάρων (autologous stem cell transplant, ASCT). 
Στην περίπτωση του ASCT, συλλέγονται και συμπυκνώνονται 
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τα αιμοποιητικά βλαστικά κύτταρα του ίδιου του ασθενούς. 
Στη συνέχεια, για να απομακρυνθούν τα καρκινικά κύτταρα, 
καθώς και πολλά τοπικά υγιή κύτταρα του μυελού των οστών, 
χορηγείται ακτινοβολία υψηλής δόσης ή χημειοθεραπεία. Κα-
τόπιν, τα βλαστικά κύτταρα επανεισάγονται στον ασθενή προ-
κειμένου να αποκατασταθεί η λειτουργία του ανοσοποιητικού 
συστήματος. Αξίζει εδώ να σημειωθεί πως μολονότι οι προσεγ-

γίσεις αυτές έχουν βελτιώσει τα ποσοστά επιβίωσης των ασθε-
νών, οποιαδήποτε περαιτέρω εμβάθυνση στην κατανόηση των 
γενετικών μηχανισμών που διέπουν το πολλαπλό μυέλωμα εν-
δέχεται να επιτρέψει την ανάπτυξη νέων θεραπειών οι οποί-
ες θα είναι εξειδικευμένες για συγκεκριμένες μετατοπίσεις και 
μεταλλάξεις που παρατηρούνται σε συγκεκριμένους ασθενείς 
(εν ολίγοις, θα είναι «στα μέτρα» του κάθε ασθενούς).

ΕΙΚΌΝΑ  35.44  Μετατοπίσεις που παρατηρούνται σε 
ασθενείς με πολλαπλό μυέλωμα. Στο διάγραμμα της 
εικόνας, τα χρωμοσώματα απεικονίζονται γύρω γύρω στην 
περιφέρεια του κύκλου, ενώ οι γραμμές υποδεικνύουν 
συμβάντα μετατόπισης μεταξύ δύο γονιδιωματικών τόπων. 
Το πάχος των γραμμών υποδεικνύει τη συχνότητα με την 
οποία παρατηρείται η εκάστοτε μετατόπιση στους ασθενείς. 
Παρατηρήστε τον μεγάλο αριθμό γραμμών που ξεκινούν από 
τον γενετικό τόπο IGH (immunoglobulin heavy chain),  τον 
γενετικό τόπο της βαριάς αλυσίδας, ο οποίος βρίσκεται στο 
χρωμόσωμα 14. [Ανατύπωση κατόπιν αδείας από Macmillan 
Publishers Ltd. Nature Reviews Clinical Oncology 14:100-113. 
S Manier et al. Genomic complexity of multiple myeloma and 
its clinical implications. © 2017.]

ΕΙΚΌΝΑ  35.45  Οστικές αλλοιώσεις σε έναν ασθενή 
με πολλαπλό μυέλωμα. Εικόνες ακτίνων Χ του κρανίου 
(αριστερά) και του δεξιού βραχιόνιου οστού (δεξιά) ενός 
ασθενούς που έχει διαγνωστεί με πολλαπλό μυέλωμα και 
βρίσκεται σε πλήρη ύφεση εδώ και πέντε χρόνια. Τα βέλη 
υποδεικνύουν πολλαπλές οστικές αλλοιώσεις οι οποίες δεν 
θα επιδιορθωθούν ακόμα και αν ο καρκίνος παραμείνει σε 
πλήρη ύφεση. [Από RC Walker, et al. Imaging of Multiple 
Myeloma and Related Plasma Cell Dyscrasias. J Nucl Med 
2012; 53:1091-1101. DOI:10.2967/jnumed.111.098830. 
Copyright © 2012, Society of Nuclear Medicine, Inc.] 

έμφυτο ανοσοποιητικό σύστημα, 
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1.  Τα πρώτα πράγματα έχουν τον πρώτο λόγο. Να διακρίνετε το 
έμφυτο από το προσαρμοστικό ανοσοποιητικό σύστημα. 1

2.  Ποικιλομορφία των αντισωμάτων. Ποιοι είναι οι μηχανισμοί 
που χρησιμοποιούν τα (λεμφο)κύτταρα Β για να παραγάγουν 
την ποικιλομορφία των αντισωμάτων; 4

3.  Κράτα γερά! Να εξηγήσετε τη διαφορά μεταξύ συγγένειας 
και συνάφειας. Για ποια τάξη ανοσοσφαιρινών θα ήταν η συ-
νάφεια σημαντική για την αναγνώριση αντιγόνων;

4.  Έμφυτες ικανότητες. Ένα στέλεχος ποντικών έχει ταυτοποι-
ηθεί ως μη ανταποκρινόμενο στον LPS. Η απουσία απόκρισης 
οφείλεται στην αλλαγή ενός μόνο αμινοξέος στην ενδοκυτταρι-
κή επικράτεια του TLR-4. Να προτείνετε μια εξήγηση για την 
απουσία απόκρισης. 

5.  Προσδέματα των TLR. Το μοριακό σχήμα ΡΑΜΡ που ανα-
γνωρίζεται από τον TLR-3 είναι το δίκλωνο RNA (dsRNA). 
Εναντίον ποιων παθογόνων θα ήταν ο TLR-3 ένας αποτελε-
σματικός ανοσιακός υποδοχέας; 1

6.  Eνεργειακή θεώρηση και κινητική. Ας υποθέσουμε ότι η 
σταθερά διάστασης ενός συμπλόκου Fab-απτενίου στους 25°C 
είναι 3 × 10–7 M.
(α)  Ποια είναι η τιμή της πρότυπης ελεύθερης ενέργειας πρόσ-
δεσης;
(β)  Oι ανοσολόγοι συχνά μιλούν για τη σταθερά συγγένειας 
(Kα), δηλαδή το αντίστροφο της σταθεράς διάστασης, όταν συ-

γκρίνουν αντισώματα μεταξύ τους. Ποια είναι η σταθερά συγ-
γένειας αυτού του Fab;
(γ)  H σταθερά ταχύτητας για την απελευθέρωση του απτενίου 
από το σύμπλοκο είναι 120 s–1. Ποια είναι η σταθερά ταχύτη-
τας για την πρόσδεση; Tι υπονοεί η τιμή αυτού του μεγέθους 
σχετικά με την έκταση της δομικής μεταβολής που υφίσταται 
το μόριο του αντισώματος μετά την πρόσδεση του απτενίου;

7.  Λαμπρή εκπομπή. Oρισμένα παράγωγα ναφθαλίνης εμφα-
νίζουν ασθενή κίτρινο φθορισμό όταν βρίσκονται σε πολικό 
περιβάλλον (π.χ. νερό) και έντονο μπλε φθορισμό όταν βρί-
σκονται σε ιδιαίτερα άπολο περιβάλλον (π.χ. εξάνιο). H πρόσ-
δεση ε-δανσυλο-λυσίνης σε ειδικό αντίσωμα συνοδεύεται από 
ιδιαίτερα σημαντική αύξηση της έντασης του φθορισμού και 
μετατόπιση του μήκους κύματος από το κίτρινο στο μπλε. Tι 
αποκαλύπτει αυτό το εύρημα για τη φύση του συμπλόκου αντι-
σώματος-απτενίου; 3

8.  Mινι-αντισώματα. Tο Fab ενός αντισώματος έχει την ίδια 
συγγένεια για το μονοσθενές απτένιο με την ανέπαφη IgG. 

3

(α)  Ποια είναι η μικρότερη μονάδα ενός αντισώματος η οποία 
μπορεί να διατηρήσει την εξειδίκευση και τη συγγένεια πρόσ-
δεσης της ανέπαφης πρωτεΐνης;
(β)  Nα σχεδιάσετε μια συμπαγή πρωτεΐνη με μια πολυπεπτιδι-
κή αλυσίδα, η οποία να μπορεί να προσδένει αντιγόνο με μεγά-
λη ειδίκευση και συγγένεια.

κυτταροτοξικό λεμφοκύτταρο Τ,  
σελ. 1140

βοηθητικό λεμφοκύτταρο Τ, σελ. 1140
ανοσοσφαιρίνη Γ, σελ. 1141
Fab, σελ. 1141
Fc, σελ. 1141
ελαφριά αλυσίδα (L), σελ. 1142
βαριά αλυσίδα (H), σελ. 1142
τμηματική ευκαμψία, σελ. 1142
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περιοχή καθορισμού της  

συμπληρωματικότητας (CDR),  
σελ. 1144

ανασυνδυασμός V(D)J, σελ. 1148

μοτίβο ενεργοποίησης ανοσοϋποδοχέων 
που βασίζεται σε τυροσίνες (ΙΤΑΜ), 
σελ. 1150

κυκλοσπορίνη, σελ. 1151
απτένιο, σελ. 1151
μεταστροφή τάξης,  

σελ. 1151
μείζον σύμπλεγμα ιστοσυμβατότητας 

(MHC), σελ. 1153
πρωτεΐνη τάξης Ι του MHC, σελ. 1153
πρωτεΐνη-μεταφορέας που σχετίζεται με 

την επεξεργασία αντιγόνου (TAP), 
σελ. 1153

ανθρώπινο λευκοκυτταρικό αντιγόνο 
(HLA), σελ. 1153

β2-μικροσφαιρίνη, σελ. 1153
αντιγονικός υποδοχέας των κυττάρων Τ,  

σελ. 1155
CD8, σελ. 1156
διατρησίνη, σελ. 1157
κοκκιοένζυμο, σελ. 1157

πρωτεΐνη τάξης ΙΙ του MHC, σελ. 1157
CD4, σελ. 1158
ιός της ανθρώπινης ανοσοανεπάρκειας 

(HIV), σελ. 10160
θετική επιλογή, σελ. 1161
αρνητική επιλογή, σελ. 1162
αυτοάνοσο νόσημα σελ. 1162
καρκινοεμβρυϊκό αντιγόνο (CEA),  

σελ. 1163
εμβόλιο, σελ. 1163
ανοσιακή μνήμη, σελ. 1163
εμβόλια που περιέχουν σκοτωμένα ή 

αδρανοποιημένα παθογόνα,  
σελ. 1163

εμβόλια που περιέχουν εξασθενημένα 
ζωντανά παθογόνα, σελ. 1163

εμβόλια που αποτελούνται από  
υπομονάδες, σελ. 1163

εμβόλια που αποτελούνται από τοξοειδή, 
σελ. 1164

Α Σ Κ Η Σ Ε Ι Σ



9.  Διεγείροντας τα κύτταρα Β. Tα λεμφοκύτταρα Β, οι πρόδρο-
μοι των πλασματοκυττάρων, διεγείρονται προς πολλαπλασια-
σμό από πολυσθενή αντιγόνα τα οποία προσδένονται σε υπο-
δοχείς που βρίσκονται στην κυτταρική τους μεμβράνη. Oι υπο-
δοχείς αυτοί είναι διαμεμβρανικές ανοσοσφαιρίνες. Tα μονο-
σθενή αντιγόνα, αντιθέτως, δεν ενεργοποιούν τα κύτταρα Β.
(α)  Tι αποκαλύπτουν τα ευρήματα αυτά για την ενεργοποίηση 
των λεμφοκυττάρων Β;
(β)  Πώς μπορούν να χρησιμοποιηθούν τα αντισώματα για την 
ενεργοποίηση των κυττάρων Β;

10.  Mια έξυπνη στρατηγική κλωνοποίησης. Kατά την κλωνο-
ποίηση του γονιδίου που κωδικεύει την αλυσίδα α του αντιγο-
νικού υποδοχέα των λεμφοκυττάρων Τ, υβριδοποιήθηκε cDNA 
από λεμφοκύτταρα Τ με mRNA από λεμφοκύτταρα B. Ποιος 
ήταν ο σκοπός αυτής της υβριδοποίησης; Mπορεί αυτή η στρα-
τηγική να έχει γενικότερη εφαρμογή;

11.  Ευαισθησία σε παθογόνα. Ασθενείς οι οποίοι έχουν συγκε-
κριμένες μεταλλάξεις στο γονίδιο που κωδικεύει την πρωτεΐνη 
TLR-4 είναι ευαίσθητοι σε λοιμώξεις από αρνητικά κατά Gram 
βακτήρια. Γιατί αυτοί οι ασθενείς είναι ευπρόσβλητοι από αυ-
τόν τον συγκεκριμένο τύπο παθογόνου; 

12.  Ταίριαξε, ταίριαξε. Γιατί είναι σημαντικό να είναι ταυτόση-
μα τα αλληλόμορφα HLA του δότη και του δέκτη στη μεταμό-
σχευση οργάνων; 7

13.  Καθοδήγηση. Προτού καθιερωθεί ο μηχανισμός παρα-
γωγής ποικιλομορφίας στα αντισώματα, είχε προταθεί κυρί-
ως από τον Linus Pauling ένας διαφορετικός μηχανισμός που 
βασιζόταν σε πιθανή αναδίπλωση της πρωτεΐνης του αντισώ-
ματος γύρω από το αντιγόνο. Σύμφωνα με το μοντέλο αυτό, 
αντισώματα με διαφορετικές εξειδικεύσεις είχαν την ίδια αλ-
ληλουχία αμινοξέων, αλλά αναδιπλώνονταν διαφορετικά γύρω 
από διαφορετικά αντιγόνα. Να προτείνετε μια δοκιμή για αυτό 
το μοντέλο.

14.  Αντιμετωπίζοντας την έλλειψη νοήματος. Τα κύτταρα, συ-
μπεριλαμβανομένων των ανοσοκυττάρων, αποικοδομούν μόρια 
mRNA στα οποία δεν υπάρχει ένα μακρύ ανοιχτό πλαίσιο ανά-
γνωσης (είναι δηλαδή ανοηματικά). Αυτή η διεργασία ονομά-
ζεται αποσύνθεση του RNA λόγω έλλειψης νοήματος. Να ει-
σηγηθείτε έναν ρόλο για τη διεργασία αυτή στα ανοσοκύτταρα.

15.  Νικώμενοι, αλλ’ ουκ απολλύμενοι. Για να κατανοήσετε τον 
ρόλο των γονιδίων που είναι υπεύθυνα για τον πολλαπλασια-
σμό και τη μολυσματικότητα ενός βακτηριακού στελέχους που 
προκαλεί νόσο, διεξάγετε πειράματα χημικής μεταλλαξιγένε-
σης σε μια καλλιέργεια αυτών των βακτηρίων. Κατά την πο-
ρεία των ερευνών σας για τα προκύπτοντα μεταλλαγμένα στε-
λέχη, έχετε ταυτοποιήσει ένα σύνολο μεταλλαγμένων βακτη
ρίων τα οποία είναι ακόμη ζωντανά αλλά έχουν σημαντικά μει-
ωμένη λοιμογόνο δύναμη. Πώς θα μπορούσαν αυτά τα μεταλ-
λαγμένα στελέχη να είναι χρήσιμα για την ανάπτυξη εμβολίου; 

16.  Παρουσίαση. Η αλληλουχία αμινοξέων μιας μικρής πρω-
τεΐνης είναι

MSRLASKNLIRSDHAGGLLQATYSAVSS-
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Να προβλέψετε το πιο πιθανό πεπτίδιο για παρουσίαση από το 
μόριο HLA-A2 τάξης Ι του ΜHC.

Άσκηση μηχανισμού

17.  Καταλυτικό αντίσωμα. Έχει παραχθεί ένα αντίσωμα ενα-
ντίον του ενδιαμέσου μεταβατικής κατάστασης για την υδρό-
λυση του ακόλουθου εστέρα.
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Εστέρας

Ανάλογο μεταβατικής κατάστασης

Ορισμένα από τα μόρια αυτών των αντισωμάτων καταλύουν 
την υδρόλυση του εστέρα. Ποια κατάλοιπα αμινοξέων θα πε-
ριμένατε να υπάρχουν στη θέση δέσμευσης αντιγόνου αυτών 
των αντισωμάτων;

Άσκηση συνδυασμού ύλης από διάφορα κεφάλαια
18.  Σηματοδότηση. Οι πρωτεϊνικές τυροσυλοφωσφατάσες, 
όπως το μόριο CD45 που εκφράζεται τόσο στα κύτταρα Β όσο 
και στα κύτταρα Τ, παίζουν σημαντικό ρόλο στην ενεργοποί-
ηση πρωτεϊνικών τυροσυλοκινασών όπως οι Fyn και Lck, οι 
οποίες είναι πολύ όμοιες με την Src. Να εισηγηθείτε έναν μη-
χανισμό για την ενεργοποίηση αυτών των πρωτεϊνικών κινα-
σών μέσω της απομάκρυνσης μιας φωσφορικής ομάδας από 
ένα κατάλοιπο φωσφοτυροσίνης.

Άσκηση ερμηνείας δεδομένων
19.  Ωρίμαση συγγένειας. Ένας ποντικός εμβολιάζεται με μια 
ολιγομερή ανθρώπινη πρωτεΐνη. Λίγο μετά την ανοσοποίηση, 
προκύπτει μια κυτταρική σειρά η οποία εκφράζει ένα μόνο μό-
ριο αντισώματος, το αντίσωμα Α. Η ικανότητα του αντισώμα-
τος Α να προσδένεται στη συγκεκριμένη ανθρώπινη πρωτεΐνη 
προσδιορίστηκε και τα αποτελέσματα φαίνονται στην παρα-
κάτω γραφική παράσταση. Μετά από επαναληπτικούς εμβο-
λιασμούς με την ίδια πρωτεΐνη, προκύπτει μια άλλη κυτταρική 
σειρά η οποία εκφράζει ένα διαφορετικό μόριο αντισώματος 
(αντίσωμα Β). Τα αποτελέσματα από τα πειράματα πρόσδεσης 
του αντισώματος Β στην πρωτεΐνη ανοσοποίησης φαίνονται 
επίσης στην ίδια παράσταση. Να υπολογίσετε από τα δεδομένα 
τα ακόλουθα:

(α)  Τη σταθερά διάστασης (Κd) για το σύμπλοκο πρωτεΐνης-
αντισώματος Β.

(β)  Τη σταθερά διάστασης για το σύμπλοκο πρωτεΐνης-αντι-
σώματος Α.
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Η σύγκριση της αλληλουχίας αμινοξέων των αντισωμάτων 
Α και Β αποκαλύπτει ότι είναι ταυτόσημες σε όλες τις θέσεις 
εκτός από μία. Τι σας λέει αυτό σχετικά με τους μηχανισμούς 
παραγωγής των γονιδίων που κωδικεύουν αντισώματα στα 
λεμφοκύτταρα Β; 4


