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BEMUTATKOZAS

VALOGATOTT KOZLEMENYEK

A gyulladdsos betegségek nagyon jelentés csoportjat
képviselik az immunrendszer kéros tulmikodése nyoman
[étrejové autoimmun és autoinflammatdrikus korképek.
A heveny felldingoldsok mellett ezek a gyulladdsok a
legtobb esetben kronikus, progressziv lefolyast mutatnak
és jelent6s szovetkdrosoddassal jarnak, mely altal az
érintett betegek életmindségének jelentds romldsat
okozzdk. Kutatécsoportunk a betegségek kisérleti
modellrendszereiben vizsgdlja a fenti gyulladasos
folyamatok hatterében allé cellularis és molekularis
mechanizmusokat, melyek hozzasegithetnek a betegségek
pathomechanizmusanak jobb megértéséhez, valamint
Ujabb terapias célpontok azonositdsahoz. A kutatdécsoport
munkdjahoz kapcsolddva vizsgaljuk a tirozin-kinaz jelpalyak
szerepét az autoimmun izileti gyulladas, tovabba egy nem
autoimmun hatterdl, de szintén jelentés fajdalommal és
szovetkarosodassal jaré autoinflammatoérikus gyulladas, az
uratkristalyok altal kivaltott kdszvényes izlleti gyulladas
kialakulasaban genetikai és farmakoldgiai megkozelitéssel.
Az elmult években szdmos, a betegségek kialakulasban
szerepet jatszo jelatviteli molekulat azonositottunk.

ELSAJATITHATO TECHNIKAK

Human és egér eredetli hematopoetikus sejtek (elsésorban
neutrofil granulocitdk és monocitak) izoldldsa, makrofag
sejtkultdra fenntartasa, in vitro neutrofil és makrofag
sejtvalaszok (reaktiv oxigéngyok- termelés, citokin- és

kemokin-leadds, migracié, fagocitozis, degranulacio)
vizsgdlata. In vivo dllatmodellek haszndlata, izuleti
kimosasbél nyert mintdk feldolgozasa. Altalanos

labortechnikak, Western-blot, immunprecipitacio, aramlasi
citometria, spektrofotometria, ELISA mddszer, fluoreszcens
videdmikroszkopia, sejtmigracids vizsgalatok.
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