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Az ember és a baktériumok kozotti kolcsonhatas értelmezése, magya-
razata a prokariotakrél, illetve az eukariotakrél szerzett ismeretek allandé
béviilésével jelentds valtozason ment at. Nem tilzas azt allitani, hogy az
elmiilt évtizedekben az antibakterialis hatasi vegyiiletek elterjedésével egy
4j korszak indult el. A bakterialis megbetegedések kezelésében a chemo-
therapeuticumok alkalmazisa altalinosan hasznalt rutin-eljarassa valt. A
kedvezd hatasok mellett azonban kedvezdtlen jelenségek is felléptek, amelyek
a jelen silyos és varatlan gondjai kozé tartoznak. Kiilonosen a rezisztens
torzsek megjelenésével a korabban mar visszaszoritott baktériumok ma ismét
fenyegetdvé valtak, veszélyt jelentenek az emberre. Igy szerepiiket a patols-
gias folyamatokban indokolt iijra vizsgalni. Ez abbél a szempontbél is fontos,
hogy az emlgsék — igy az ember is — a baktériumokkal nemcsak mint kér-
okozokkal taldlkoznak, hanem azokkal egyiitt élnek, és ennek a kommen-
zalizmusnak vannak jél ismert elényos, nélkiilozhetetlen kovetkezményei is.

Az utébbi évtizedekben intenziven foly6 kutatasok célja vizsgalni és meg-
ismerni az eukariota és prokariota kélesonhatas lényegét. Ez abban fogalmazha-
t6 meg, hogy milyen mechanizmus alapjan valésul meg, milyen kévetkezmények-
kel jar, milyen mértékben fogadhaté el a baktériumok, illetve az emberi szervezet
részérdl. A kolcsonhatas primer folyamata a baktériumok adhéziéja az emlss
sejtek felszinéhez. Az adhézio jelenségét ki kell egésziteni azzal, hogy a mik-
robdk nem mint izoldlt, egyedi baktériumok, hanem csoportokban, kolé-
nidkba tomériilve talidlhatok a szoveti sejtek felszinén. Pl. fiziolégias koriil-
mények kozott is a hamsejteken a Staphylococcus epidermidis vagy a Pro-
pionibacterium acnes néhany szaz baktériumbél allé kolénidkba tomériilnek.
A fogakon a ,,plaque”-ok mint kolénidk akar 10! baktériumot is tartalmaz-
hatnak (Gibbons és mtsai 1964). De a pathogen Escherichia coli (McNeish és
mtsai 1975) vagy a Vibrio cholerae (Jones és mtsai 1976) esetében is toxin
termelésiik csak azutanindul meg, hogy letapadnak a bélhamsejtekhez és sok-
sok baktériumbél allé kolénidkat alakitanak ki. Ma mar szamos baktériumiél
ismert (Aly és mtsai 1977; Bertshinger és mtsai 1972; Gibbons és von Houte
1971, 1975; Swanson 1973), hogy képes tapadni kiilonb6z8 eml8s sejtekhez.
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Ez a képesség azonban szelektiv és egyre tébb azon megfigyelések szima,
hogy a mikrobak pathogenitasa és adhezios tulajdonsaga kozottszoross a
korrelacié. A sokféle részadat ismerete mellett a mikroorganizmusok emlds
sejteken valé letapadasinak lényegérdl, annak mechanizmusarél, a kétféle
sejtfelszin azon strukturilis elemeirgl, kémiai szerkezetérgl, melyek ebben
részt vesznek ismereteink nem elégségesek, hianyosak. A kévetkezSkben
ennek a kutatasi teriiletnek legfontosabb eredményeit ismertetjik (a teljesség
igénye nélkiil), ennek részét képezik sajat vizsgélataink is.

A koélesonhatés vizsgalata féleg a prokariétaknak az adhézié folyama-
taban betltott szerepére korlatozodik, ennek megfelel§en ismereteink is fgleg
a baktériumokra vonatkoznak. Azt is meg kell jegyezni, hogy jelenleg az
emlds/baktérium kozti kolecsonhatas egyik részeként vizsgélt adhézié jelen-
sége ma még kozel sem nyert megfelels figyelmet, kivéve a jelenség leirasat.
Ezen a teriileten jelentds fejlédés sziikségszerd, kiilonosen a szabalyozé (bio-
kémiai) mechanizmusok részletes megismerésére vonatkozéan.

Altalanossiagban az mar elfogadott, hogy a baktériumok adhéziéja az
emlds sejtekhez dsszetett folyamat, amely szakaszokra kiilonithets el (Gibbons
és van Houte 1975). A kezdeti fazis egy laza asszocidciét (szorbcidt) jelent.
A laza asszociacié egyensilyi allapot, amely a van der Waals-féle vonzéersk
és a kétféle felszin negativ elektrosztatikus toltésébdl eredd taszitas kovet-
kezménye. Az allapot reverzibilis, azaltal stabilizalédik, hogy els§sorban
a mikréba valamilyen aktiv folyamat (felszin szerkezet valtozas, extracellu-
laris anyag szintézise stb.) eredményeként, véglegesen letapad az emlds sejt
felszinéhez.

1. Az adhézicban résztvevi bakteridlis felszini szerkezetek, vegyiiletek
1.1 A fimbridk (pili) adheziv tulajdonsdgai

Az Escherichia colirl mar a szazad elején (Guyot 1908) ismertté valt,
hogy kiilonb6z8 emlbsok vorosvérsejtjeit (vvs) agglutinalja. Rosenthal (1943)
hivta fel a figyelmet, hogy a hemagglutinalé képességll escherichiak leuko-
citdkat, spermiumokat és élesztd sejteket is agglutinalnak. A korai vizsgalatok
szerint ezt a tulajdonsagot csak a fimbriaval rendelkez8 baktériumok mutattak.
Ma mar elfogadott tény, hogy a fimbridk kiilonbh6z8 fiziolégiai funkecidja
(Ottow 1975) koziil az egyik az, hogy kozrejatszik mint organellum az emlds
sejtekhez valé tapadasban (Duguid 1959; Duguid és mtsai 1966). A funkciéra
utalva ezeket adhezineknek vagy hemagglutinineknek is nevezik. Az emlitett
felszini ,,képletekb6l” néhany szaz fordul el§ baktériumonként (Duguid 1968)
de talaltak szaz alatt és ezer felett is. (Kémiailag az E. coli eredeti fimbria
fehérje, a fibrilin — molekulasily 17.000 dalton — t6bb mint 160 amindsavat
tartalmaz, Ottow 1975). A hemagglutinaciét viszonylag egyszerd mérni,
éppen ezért szamos kisérlet ezen alapszik. Kideriilt, hogy a hemagglutinalé
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E. colik harom csoportba oszthaték. Az 1. csoportba tartozék a legtébb emlés
(tengeri malac, egér, juh, baromfi, 16 és ember) vvs-t agglutiniljak (Duguid
és Gillies 1957), felsziniikon valéban fimbriak vannak és 0.5 9, D-mannéz
vagy metil-o-D-mannozid gatolja az agglutinaciét (Collier és De Miranda
1955; Duguid és Gillies 1957).

A 2. és 3. csoportba tartozékra jellemz8, hogy csak néhany emlfs vvs-t
csapjak ki, ez viszont mannéz rezisztencidt mutat, tovabba nincsenek az 1.
csoportra jellemz§ fimbridk az escherichidk felszinén. Ujabban elektron-
mikroszképos megfigyelések alapjan a 2. és 3. csoportba tartozdk nagy részé-
nél is taldltak fimbridkat. Az antigenitis szempontjabél azonban az 1. csoport-
ra jellemz§ fimbridk homogenek, viszont a 2. és 3. csoportba tartozék fimbriai
nagyon is kiilonbézek (Duguid és mtsai 1979).

Old (1972) vizsgalatai alapjan ismert, hogy az alfa konfiguriciéjd
mannéz gatolja az agglutinaciét, mig a béta alig, vagy egyaltalan nem. Ha
a molekula C 2, C 3, C 4, vagy C 6 hidroxil-csoportjat szubsztitualtak, a gatlé
hatas ugyancsak megsziint. A gytris (piranéz) forma is fontos, mert a D-
mannitél vagy az L-mannoheptitél hatastalan. Mivel minden C 1 szub-
sztitualt szarmazéka a mannéznak aktiv, valészinli, hogy a C 1 OH-csoport
maga a gatlasban nem vesz részt.

Korabban kimutattdk (Arbuckle 1970; Jones és Rutter 1972, 1974;
Orskov és Orskov 1966; Smith és Linggood 1972; Wilson és Hohman 1974),
hogy az escherichiaknal a K-antigenek (a tokanyag savanyd poliszacharidjai)
is részt vesznek az adhézioban, hiszen az enterpatogen térzsek — mint K-
antigént hordozék — jél tapadnak a bélhadmsejtekhez. Ma mar bebizonyo-
sodott (Evans és mtsai 1975; Nagy és mtsai 1977), hogy ezért a tulajdon-
sagért nem a klasszikus értelemben vett K-antigének, hanem a fimbridkhoz
kotott antigének (a K 88 vagy K 99 jelzéstiek) a felelgsek. Ezek kémiailag is
eltérnek a K-antigénektdl, mert proteinek (Isaacson, 1977). A hemagglutinalé
képességiiket a mannéz nem befolyasolja (Sturm és mtsai 1967). Kiemelve
ezen anyag szerepét az adhézioban szokas kolonizaciés faktornak is nevezni
(Evans és Evans 1978).

A Gram-negativ baktériumokon kiviil streptococcusokon (Beachey és
Ofek 1976; Gibbons és mtsai 1972), gonococcusokon (Ofek és mtsai 1974;
Swanson 1973; Ward és Watt 1972), actinomyceseken (Girard és Jacins 1974)
is sikeriilt kimutatni fimbriaszerd felszini képleteket, amelyek részt vesznek
az adhézioban. Ezek részben kiillonboznek a valédi fimbriaktél, mert révideb-
bek, vékonyabbak és sirtbben helyezkednek el a felszinen. A streptococcu-
sokon talalhaté emlitett képleteket M antigéneknek is szokis nevezni (Ellen
és Gibbons 1972). Kémiailag fehérjék, hd stabilok, tripszin szenzitivek. Jel-
lemzé az M antigent hordozé streptococcusokra, hogy csak a frissen izolaltak-
ban mutathaté ki, az in vitro tenyésztés folyaman elvesztik az adheziv faktort
termd képességiiket.
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1.2 Baktérium felszini szénhidratok (glycocalyx) szerepe az adhéziéban

Ismeretes egy masformaji és felépitésii felszini struktirelem is, amely
részt vesz az adhéziéban, ez a hexoézokbél felépiils poliszaccharid lanc, a
glycocalyx (Heath 1971). Igen sok adatot a szdj normal mikroflérajahoz
tartozé Streptococcus mutansrél nyertek, mely j6l tapad a fogakhoz (plaque
képzd coccusok). A baktérium felszinén harom kiilonb6z8 enzim taldlhaté
(Gibbons 1972; Mukasa és Slada 1973), amelyek részt vesznek a glycocalyx
szintézisben is. A szubsztrat minden esetben a szacharéz. Az egyik enzim
a szacharaz (f-fruktofuranozidaz) a cukrot glukézra és fruktézra bontja s mind-
két hexézt a Streptococcus energiaforrasként hasznositja. A masik enzim,
a glukoziltranszferaz ugyancsak képes a szacharézt bontani. Ez esetben a
fruktéz a glikolizisbe keriil, mig a glukéz polimerizalédik vizoldhatatlan
glukanna, amely a glycocalyx alapanyaga. A vegyiilet «-1,6 kitéseket és
t6bb mint 509,-ban «-1,3 kotéseket tartalmaz (Gibbons és Baughart 1967;
Guggenheim 1970). A harmadik enzim, a fruktoziltranszferiz segitségével
a coccus a diszacharidbdl a glukézt fermentalja, mig a fruktézt polimeri-
zalja és (-2,3 kotéseket tartalmazé vizoldékony fruktan keletkezik. A fruktan
szerepe azonban vitatott. Ha a S. mutanshoz glukant (pl. dextrant) adtak,
a coccusok aggregalédtak (Gibbons és Fitzgerald 1969; Kelstrup és Funder-
Nielsen 1974). In vivo a baktériumok 4&ltal szintetizalt glukinok stabilak,
mig a fruktanok lebomlanak.

A glukdnok nemcsak a felszinhez kotstt formaban talalhaték meg.
A 8. salivarius szintetizal szabad formaban glukant (Gibbons 1968) ami
a nyal ttjan a szaj nyalkahartyajan ,,szétteril” s igy segiti az egyéb bakté-
riumok kolonizaciéjat.

Mas baktériumok esetében, az anaerob actinomyceseknél is kimutattak
(Howell és Jordan 1967), hogy képesek extracellularis D-frukt6zbél felépiild
poliszacharidot (a levant) szintetizalni a szacharézbél.

Megbizhaté ismeretek a poliszacharidlanc kapcsolédéasarél az eukariéta
felszinhez nem allnak rendelkezésre. Egyes vélemények szerint a glycocalyx
szal a masik sejtféleség felszinén talalhaté hasonlé szerkezetd szalhoz két
értékli kationokkal kot8dik, mivel a szdlak maguk negativ toltéstiek. Itt meg
kell emliteni, hogy kisérletesen sikeriilt igazolni, hogy a Ca®* ion, ionos kotéssel
,.hidat” képezhet két szénhidrat lanc végén levs glukonsav vagy szialsav
karboxil csoportjai kozott. Majd Cook és Bugg (1975) kimutattik, hogy a
Ca?* vizmolekulakkal egyiitt kot6dhet cukor molekuldk nem disszocialt
részeihez is. Szerkezetileg pl. egy fukéz-Ca-fukéz ,,hid” azéltal jon létre,
hogy négy oxigén atomot a két fukézbol és harom oxigént a harom vizhdl
koordinativ kotésekkel stabilizal. Elképzelhet§ az is, hogy lectinszeri anyagok
(olyan proteinek, melyek specifikusan szénhidratokhoz koétédnek) a két szal
kozott képeznek ,,hidat™.
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1. @bra A baktériumok adhéziéja az emlds sejtek felszinének a poliszacharid ldncok ossze-
kapcsolédasaval ( 3_ kétértékii kation, C*+, Mg?+; O: lectin)

Mas esetekben nem sikeriilt a fentihez hasonlé morfolégiai egységet
talalni, mely az adhéziéban szerepet jatszik. Ouderdonk és mtsai (1978)
mutattak ki, hogy human beteg anyagbdl izolalt Bacteriodes fragilis in vitro
koriilmények kozott jol tapad patkany periténeumhoz. Ebben a baktérium
felszinen talalhaté poliszacharid tartalmi tok-anyag jatszik szerepet. Erdekes
moédon az adhéziét nem tudtak gatolni sem a megfeleld antisavéval sem kiilon-
b6z8 hexézokkal.

1.3 Staphylococcus protein A szerepe az adhéziéban

A legtobb Staphylococcus aureus feliiletén, a peptidoglikin vazhoz
kototten egy 42.000 molsilyd fehérje szal talalhaté, a protein A (Bjork és
mtsai 1972; Sjoquist és mtsai 1967; Yoshida és mtsai 1963). Ez az antigén-
antitest reakciohoz hasonléan megkéti az immunglobulin molekulakat, elsé-
sorban az IgG-t (Jensen 1958; Forsgren és Nordstrom 1974; Forsgren és
Sjoquist 1966), egyesek szerint az IgM-t és az IgA-t is (Grov 1975, 1976;
Nagy és mtsai 1980). Az Ig molekuldk az Fe végiikon keresztiil kétédnek
a fehérjéhez.

Maga a protein A molekula 6t alegységbdl all (Lancet és mtsai 1978).
Ezek koziil 4 alegység egyforman képes Ig-t kétni, mig az utolsé a coccus
faladhoz kéti a protein A molekulat. E tulajdonsaganal fogva a protein A
tartalmi staphylococcusok kétédnek mindazon sejtekhez, melyek felszinén
Ig molekuldk vagy Fec receptor kotShelyek vannak (Ghetie és mtsai 1974).
E jelenség ma mar a gyakorlatban is elterjedt médszer alapja, mellyel immun-
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2. dbra Staphylococcus felszini protein A molekuldkhoz ,,k6t6d6”” immunglobulinok

-----

globulinok szétvalasztisat vagy egyes baktériumok tipizalasat lehet elvégezni
(izoldlt protein A vagy azt tartalmazé coccusok kereskedelmi forgalomban

is kaphatdk).

1.4 Teicholsav szerepe az adhézicban

A Gram-pozitiv baktériumok felszinén (sejtfalban és a membranban)
talalhat6, kémiailag heterogén vegyiiletcsoport a teicholsav (Baddiley 1968;
Knox és Wicken 1973). Tébbnyire glicerin- vagy ribitol-foszfat polimer,
amely tartalmazhat D-alanint és kiilonb6z6 hexézokat vagy azok szubszti-
tualt szarmazékait is. A baktérium felszinen lipidhez kotétten, komplex
(LT) formaban fordul el6 (Wicken és Knox 1970).

Orvostudomdny 30—31, 1979—1980




BAKTERIUMOK ADHEZIOJA EMLOS SEJTEKHEZ 345

In vitro kisérletekben mar a 60-as évek elején kimutattak (Jachson és
Moskowitz 1966; Morse 1962; Stewart és Martin 1962), hogy az izolalt teichol-
sav vagy a LT adszorbealédik a virosvérsejtekhez és mas tipusd emlds sejtek-
hez. Kés6bb kideriilt, hogy az ,,egész” sejtek is pl. a streptococcusok tapadasa
az emlds sejtfelszinhez a LT-nek koszonhet8 (Beachey 1975). Az utébbi
években sikeriilt kimutatni (Ofek és mtsai 1975), hogy a polimer molekula
tapadasaért a lipid komponens a felelgs. A LT komplex amfipatikus molekula,
mely rendelkezik hidrofil és hidroféb csoportokkal, igy konnyen elképzel-
hetd, hogy a membrinokhoz valé tapadasban mindkét tulajdonsag szerepet
jatszik.

Még egy adatot meg kell emliteni, mely kozrejatszhat az adhéziéban.
Az izoldlt LT vagy az LT tartalmi baktériumok képesek reakciéba 1épni
kiilonb6z6 Ig-al (IgG,IgM, IgA) vagy antigen-antitest komplexekkel (Daugharty
és mtsai 1969; McDowell és mtsai 1971; Knox és Wicken 1972; Yoshida
és Ekstedt 1968). Igy a limfoid rendszer sejtjei a felszini Ig molekuldikon
keresztiil megkothetik a baktériumokat.

1.5 Lectin-szerii anyagok és az adhézio

Bar-Shavit és mtsai (1977), ill. Ofek és mtsai (1977) kézolték — E. coli
K 12,ill. B sejtek tapadasat vizsgalva human epitel sejtekhez, ill. leukocitak-
hoz — a baktérium felszine tartalmazza azt a fehérjét, mely lectin-szerd
tulajdonsagi és mannézokhoz kotédik. Egy évvel kés6bb sikeriilt azt tisztan
elgallitani és meghatdrozni paramétereit (Eshdat és mtsai 1978). A 36.500
molekulasilyi fehérje az amindsav dsszetétele alapjan nem tartozik az eddig
ismert E. coli felszini fehérjék egyik csoportjaba sem.

2. Az adhéziéban résztvevi emlos sejtek felszini struktir elemei

Ismereteink szerint az emlés sejt felszini (membran) komponensei koziil
a glikoproteinek és a glikolipidek szénhidrat osszetevsi az aktiv részesei a
sejtfelilleten lezajlé kiilonb6z6 folyamatoknak, igy a sejt/sejt adhéziénak,
sejt/szubsztrat adhézionak, organogenezisnek és differencialédasnak (Culp és
mtsai 1978; Lindhal és Hosk 1978; Turley és Roth 1979). Igy meriilt fel, hogy
az eukariotak felszinén lev§ szénhidrat tartalmi receptorok az elsGdleges helyei
a prokariotak tapadasanak. Kisérletesen igazolt pl. patkanynal a kisérletes
pyelonephritisben (Silverblatt és Ofek 1976), egerek salmonellozisiban (Duguid
és mtsai 1976), human gonococcus fertézésckben (King és mtsai 1978) a nyal-
kahartya sejtek meghatarozott szénhidrat tartalmi helyei (receptorai) szerepet
jatszanak a mikrobak megkotésében és az azt kovetd fert§zés kialakulasaban.

Mas szerzék (Eshdat és mtsai 1978; Ofek és mtsai 1977) leirtak — egér
peritonealis fagocitak, human leukocitak és epitel sejtek felszinén — olyan
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receptorszeri helyeket, melyeknek mannéz tartalma volt a felelés a tapada-
sért.

Ezt igazoltdk azzal is, hogy els6sorban a Gram-negativ baktériumok
tapadasat meg lehet gatolni hexézok egyidejii adasaval (Hirschberger és
mtsai 1977).

Gesner és Thomas (1965), majd masok (Banai és mtsai 1978; Gabridge
és mtsai 1977; Manchee és Taylor-Robinson 1969; Sobeslavsky és mtsai
1968) is kimutattak human vorésvértestek és izolalt epitel sejtek felszinén
N-acetilneuraminsav (szialsav) tartalmid receptorokat, melyek mycoplasmak
tapadasaban vettek részt.

Szamos baktérium — Salmonella arizonae, Brucella melitensis, E. coli,
Corynebacterium diphtheriae, Staphylococcus epidermidis, Micrococcus lutens,
Bacillus globigii — képes tapadni nyidl vagy human B és T periférias vér és
tonzilla limfocitakhoz (Teodorescu és mtsai 1976, 1977; Nagy és mtsai 1980).
Az adhezio szelektiv is lehet mert a B. melitensis csak a B, mig a B. globigii
csak a T limfocitakhoz kotddik. Tovabbi vizsgalatok kimutattak (Kleinman
és Teodorescu 1979), hogy két B (B, és B,) és négy T (T,—T,) szubpopulacié
kiilonithetd el aszerint, hogy milyen baktériumtérzs képes tapadni a limfoci-
takon. A mechanizmus ismeretlen, annak nagy a valészindsége, hogy nem
immun reakcién alapszik. Felvetik, hogy kiilonb6zgd lectinszerti anyagok
kapcsoljak a baktériumokat a limfocita felszin meghatirozott szénhidrat
tartalmi helyeihez (Mayer és mtsai 1978).

Adatok (Hay és mtsai 1971; Kashket és Donaldson 1972) vannak arra
vonatkozélag is, hogy egyes emlds sejtféleségek szintetizalni képesek olyan
extracellularisan el§fordulé glikoproteineket — pl. a nyalban — melyek

Meg kell emliteni Kuusela (1978) eredményeit is. Human szérumbdl
izolalt és 1] jelzett fibronectin 709%,-a megtapad a hozzaadott S. aureusokon,
mig Mycobacterium butyricumon nem. Az elGbbin a tapadast glukézaminnal,
galaktézaminnal, lizinnel és ureaval (0.5—1 M koncentraciéban) gatolni
lehetett. Az adhézié mechanizmusa még ismeretlen. Egyébként a fibronectint
elészor kotdszoveti sejtek felszinérdl (Morrison és mtsai 1948; Rouslahti és
mtsai 1973) izolaltak, innen a név. Kémiailag kb. 200.000 molekulasilyi
glikoprotein. Késébb minden széveti sejt felszinén megtalaltak és szabadon

a plazmaban is (Rouslahti és Vaheri 1975; Hynes 1976).

Osszefoglalds

A kutatasi eredmények elemzése alapjan egyértelmien kitdnik, hogy
a baktériumok adhéziéja az emlGs sejtekhez komplexebb és specifikusabb
mint azt korabban gondoltuk. Az adhéziéban szdmos felszini struktirelem,
ill. molekulatipus vehet részt. A példak nagy tobbségébdl megallapithatd,
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hogy a felszini szénhidritoknak meghatarozé szerepe van az adheziv folya-
matokban. Ez utébbi nem megleps, mert ismert, hogy lipid vagy fehérje-
tartalmi szénhidrat komplexeknek kulcsfontossagi szerepiik van a biolégiai
,.felismerés” mechanizmusaban. A glikolipidek és glikoproteinek az eukariotak és
a prokariotak felszinén egyarant megtalalhaték, ahol a szénhidrat komponens az
,,6rzékels”, a szenzor az antitestek, a hormonok, a toxinok, az interferon, a fertg-
z8 agensek szamara (Lindahl és Hook 1978). Ezért a kiilonb6z6 glikanok szer-
kezetének és bioszintézisének felderitése fontos feladat, hogy a szignalizacié és
annak atvezetési folyamatat, a transzdukciét megismerjiik. Ezek megismerése
a megfeleld és célzott beavatkozis lehet&ségeit biztosithatjak, egyrészt az
eukariotara vagy a prokariotara, ill. mindkettdre egyiittesen haté szerekkel.
Nagyon valészinii elképzelésnek latszik példaul a glycocalyx szintézisének
az ismeretében az a terdpias beavatkozasi lehetdség, amikor megfelel§ gatls
szerrel a szintetikus folyamat blokkolasaval a fertézés kialakuldsat lehetne
meggitolni, lévén szoros osszefiiggés a baktérium virulencidja és tapadé
képessége kozott.

A baktériumok adhéziéjat az eml8s sejtekhez azaltal is meg lehetne
akadalyozni, hogy olyan szénhidrat tipusi vegyiiletekkel kezeljiik az emlés
szoveteket, melyek kompeticié titjan gatolnak a mikrobak adhéziéjat.
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