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1. Az interleukin-2 és -15 receptor működése
Az interleukin-2 és -15 a T limfociták életfolyamatainak 
szabályozásában kulcsszerepet jatszó citokinek. Az 
IL-2 felelős a kórokozó antigénjeire specifikus T sejtek 
expanziójáért, a fertőzés eliminálása után pedig a T 
sejtek apoptotikus sejthaláláért. Fontos szerepe van 
a perifériás immuntolerancia fenntartásában is. Az IL-
15 ezzel szemben gátolja az apoptózist, és a memória 
T sejtek hosszútávú túléléséért, így az immunológiai 
memória kialakulásáért felelős. Mindkét citokin, illetve 
receptoraik szerepet játszanak limfómás és autoimmun 
megbetegedésekben, illetve a rákellenes immunválaszban, 
így gyógyszercélpontként vagy adjuvánsként szolgálnak.
Céljaink: 
a) Az immunológiai memória molekuláris hátterének 
felderítése az IL-15 receptor sejtmagi megjelenésének és 
szerepének vizsgálata révén. 
b) Kimutattuk, hogy az IL-2 receptora már a sejt 
belsejében összeszerelődik és működésbe lép, ezen ún. 
intrakrin jelátvitel magyarázza limfóma ellenes antitest 
terápiák hatástalanságát. Vizsgáljuk az intrakrin jelátvitel 
mechanizmusát és szeretnénk kiterjeszteni ennek a 
jelenségnek a vizsgálatát további membránreceptorokra.

2. Magreceptorok működésének vizsgálata
A magreceptorok dimerként működő transzkripciós 
faktorok, melyek ligand jelenlétében aktiválják, 
hiányában gátolják célgénjeik átíródását. Számos 
biológiai folyamatot szabályoznak: pl. a sejtosztódást, 
differenciálódást, sejthalált, anyagcserét, illetve az 
immunválaszt. Ezért a felírt gyógyszerek kb 10%-ának 
célpontja valamilyen magreceptor. A repressziós, illetve 
aktivációs komplex a magreceptor dimerből, a ligand(ok)
ból, a korepresszor vagy koaktivátor fehérjéből, valamint 
a célgén szabályozó régiójában található DNS válaszadó 
elemből áll. Ezek összeszerelődését tanulmányozzuk 
modern fluoreszcencia mikroszkópiás és genomikai 
módszerekkel. Eddigi vizsgálataink alapján kimutattuk a 
magreceptorok kompetícióját a genomi kötőhelyekért 
illetve a közösen használt heterodimerizációs partnerért, 
ami magyarázhatja egyes magreceptorokat célzó ligand 
terápiák mellékhatásait.
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