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BEMUTATKOZÁS

A gyulladásos betegségek nagyon jelentős csoportját 
képviselik az immunrendszer kóros túlműködése nyomán 
létrejövő autoimmun és autoinflammatórikus kórképek. 
A heveny fellángolások mellett ezek a gyulladások a 
legtöbb esetben krónikus, progresszív lefolyást mutatnak 
és jelentős szövetkárosodással járnak, mely által az 
érintett betegek életminőségének jelentős romlását 
okozzák. Kutatócsoportunk a betegségek kísérleti 
modellrendszereiben vizsgálja a fenti gyulladásos 
folyamatok hátterében álló celluláris és molekuláris 
mechanizmusokat, melyek hozzásegíthetnek a betegségek 
pathomechanizmusának jobb megértéséhez, valamint 
újabb terápiás célpontok azonosításához. A kutatócsoport 
munkájához kapcsolódva vizsgáljuk a tirozin-kináz jelpályák 
szerepét az autoimmun ízületi gyulladás, továbbá egy nem 
autoimmun hátterű, de szintén jelentős fájdalommal és 
szövetkárosodással járó autoinflammatórikus gyulladás, az 
urátkristályok által kiváltott köszvényes ízületi gyulladás 
kialakulásában genetikai és farmakológiai megközelítéssel. 
Az elmúlt években számos, a betegségek kialakulásban 
szerepet játszó jelátviteli molekulát azonosítottunk.

ELSAJÁTÍTHATÓ TECHNIKÁK

Humán és egér eredetű hematopoetikus sejtek (elsősorban 
neutrofil granulociták és monociták) izolálása, makrofág 
sejtkultúra fenntartása, in vitro neutrofil és makrofág 
sejtválaszok (reaktív oxigéngyök- termelés, citokin- és 
kemokin-leadás, migráció, fagocitózis, degranuláció) 
vizsgálata. In vivo állatmodellek használata, ízületi 
kimosásból nyert minták feldolgozása. Általános 
labortechnikák, Western-blot, immunprecipitáció, áramlási 
citometria, spektrofotometria, ELISA módszer, fluoreszcens 
videómikroszkópia, sejtmigrációs vizsgálatok.
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