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AZ INTÉZETBEN FOLYÓ KUTATÓMUNKÁT TÁMOGATÓ  

HAZAI PÁLYÁZATOK



Előszó 

A tudomány különleges varázsát az új felfedezések folytonossága adja. Ennek üteme a 21. század első 

tizedében – különösen az élet- és orvostudományok területén – óriási mértékben felgyorsult. A molekuláris- és 

sejtbiológiai felfedezések és módszertani fejlesztések létrehozták az „omics” világot, aminek segítségével az 

eddiginél összetettebb szinten vált lehetővé az élő szervezeteket felépítő sejtek, szervek, szervrendszerek, 

molekuláris szintű feltérképezése és vizsgálata. A nagyáteresztő képességű genomikai, proteomikai, cellomikai 

módszerek bevezetésével a biológia is átlépett az informatika világába, létrehozva a bioinformatikát, amely 

hihetetlen lendületet adott a sejtfunkciók molekuláris szintű vizsgálatát célzó kutatásoknak, miközben soha nem 

tapasztalt közelségbe került az alap- és alkalmazott kutatás, valamint a kutatási eredmények átültetése a gyakorlatba 

és az orvoslásba. Ez a robbanásszerű fejlődés az oktatás és a kutatás számára is különleges kihívást jelent. Ebben az 

időszakban vállaltam el azt a megtisztelő és izgalmasnak ígérkező feladatot, hogy a Debreceni Egyetemen 

megszervezem az Immunológiai Intézetet. Ennek hátterét csak az immunológia korszerű oktatása és az 

interdiszciplináris tudományterületként számon tartott elméleti immunológiai kutatások új lehetőségeinek 

kiaknázása és klinikai gyakorlatba történő alkalmazása jelenthette. Így került kutatásaink középpontjába azoknak a 

kölcsönhatásoknak a molekuláris szintű tanulmányozása, amelyek a folyamatosan megújuló csontvelői szöveti 

őssejtekből származó immunsejt típusok között az immunválasz során kialakulhatnak. Ezeknek a folyamatoknak az 

összehangolásában kiemelt szerepet játszanak a sokrétű funkcióval rendelkező dendritikus sejtek, melyek az 

immunrendszer kettős védelmi vonalának koordinálása révén az immunológiai tolerancia fenntartásának és az 

immunválasz kiváltásának legfontosabb szabályozói. Az elmúlt tíz év során a több sejttípus által is képviselt 

dendritikus sejtek és környezetük, valamint a velük kölcsönható sejtek együttműködésével kapcsolatban számos új 

molekulát, összefüggést, mechanizmust, jelpályát és szabályozási útvonalat sikerült feltárni, amelyek megítélésünk 

szerint e sejtek klinikai felhasználása szempontjából is fontosak lehetnek.  

Tíz év nemcsak a tudományban, de az oktatásban, egy kutatócsoport és egy ember életében is hosszú 

idő. Az, hogy napjainkban egy egyetemi oktató- és kutatóműhely munkatársai a tudomány felgyorsult tempója 

mellett miként használják ki és hogyan élik meg egy több éves időszak mindennapjait, sikereit és kudarcait, nagyon 

sok tényezőtől – de hasonlóan az általunk tanulmányozott sejttípushoz – elsősorban a környezettől és az 

együttműködési lehetőségektől függ. Amikor 2000 nyarán a Debreceni Egyetem Orvos és Egészségtudományi 

Centrum Általános Orvostudományi Karán elkezdtem dolgozni, már első benyomásaim is azt sugallták, hogy 

terveim megvalósításához nagyszerű, készséges és segítőkész partnerek közül választhatok. Így a további kihívás 

az volt, hogy munkatársaimmal együtt hogyan fogunk tudni élni mindezzel a lehetőséggel.  

 A kiadvány az Immunológiai Intézet 2000 - 2010 között végzett oktató, kutató és kutatásfejlesztő 

tevékenységéről, legfontosabb teljesítményeiről, folyamatban lévő projektjeiről és további terveiről ad rövid 

áttekintést. Ezzel az összefoglalóval szeretnénk emléket állítani az elmúlt időszak közös sikereinek és élményeinek, 

valamint köszönetet mondani együttműködő hazai és külföldi partnereinknek. Továbbá örömmel ajánlunk ezt a 

kiadványt mindazoknak, akik munkánkat figyelemmel kísérték, segítették és így részeseivé váltak eddigi 

sikereinknek.  

 

Rajnavölgyi Éva       Debrecen, 2010. április  
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1. MINTÁZATFELISMERŐ RECEPTOROK ÉS JELÁTVITELI PÁLYÁK EGYÜTTMŰKÖDÉSE 

DENDRITIKUS SEJT ALPOPULÁCIÓKBAN  

Résztvevők: Szabó Attila, Bene Krisztián, Varga Rita Éva, Gogolák Péter 

Kollaborációs partnerek: Jankovics István, Országos Epidemiológiai Központ 

 

Az immunrendszer két védelmi vonalát képező természetes és szerzett immunitás működését biztosító 

felismerő és eltávolító mechanizmusok eltérő módon kezelik a sejtekben illetve az azokon kívül végbemenő káros 

folyamatokat. Ezek szabályozásában és a természetes és szerzett immunitás működésének összehangolásában 

különleges szerepet játszanak a dendritikus sejtek (DS). A környezeti hatásoknak folyamatosan kitett testfelszínek 

mentén koncentrálódó szöveti DS-ek a természetes immunitás fontos résztvevői, melyek fagocita funkciójuk és 

molekuláris mintázatokat felismerő membrán és intracelluláris érzékelő molekuláik révén folytonosan 

monitorozzák környezetüket. A szöveti környezetben őrszemként működő DS-ek a nyirokcsomókba vándorolva 

hivatásos antigén prezentáló sejtként (APS) működnek. A DS-ek molekuláris mintázatokat felismerő receptorai az 

ártalmatlan és patogén mikroorganizmusok mellett a szervezetben képződő kóros anyagcsere termékek, károsodott 

és pusztuló sejtek felismerésében is részt vesznek. Így a DS-ek által az egyéb immunsejtek számára közvetített 

molekuláris információk meghatározó szerepet játszanak az immunológiai tolerancia kiváltásában és 

fenntartásában, valamint az immunválasz jellegének meghatározásában.  

A veszély jelek felismerésére szakosodott receptorok a sejtek felszínén és a vezikuláris rendszer 

membránjában (Toll-like receptorok, TLR), vagy a citoplazmában (Nod-like receptorok, NLR; RIG-like 

receptorok, RLH; DNS-at felismerő fehérjék) is megtalálhatók (1. ábra). E receptorok sejten belüli elkülönülése 

(kompartmentalizációja) funkcionális jelentőségű, amennyiben működésük az agonista hatású ligandumok 

hozzáférhetőségétől függ. Az RNS és a DNS szekvenciák felismerésére képes szenzorok mindegyik 

molekulacsaládban megtalálhatók, ami a nukleotid felismerés filogenetikai fontosságára hívja fel a figyelmet. A 

monocita – makrofág rendszer sejtjei és a DS altípusok jellegzetes kombinációkban fejezik ki ezeket a 

receptorokat, ami meghatározza az általuk kiváltott jelpályák egymást erősítő vagy gátló hatását és így lehetőséget 

kínál a kiváltott sejtválasz finomhangolására.     
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1. ábra. A TLR, NLR és RLH receptorok szerkezeti felépítése. 

 

A vírusfertőzések elleni gyors védekezés legfontosabb mechanizmusa az I. típusú interferonok 

képződését elősegítő jelátviteli pályák aktivációja. A szervezetbe belépő vírusok érzékelésére a TLR-ok mellett 

olyan citoplazmatikus érzékelő fehérjék is képesek, amelyek részt vesznek az interferon termelés szabályozásában. 

Funkciójuk alapján ide tartoznak az RLH családba tartozó C-terminális helikáz doménnel rendelkező RIG-I és 

MDA5 fehérjék, amelyek bizonyos vírusfertőzések során átmenetileg képződő duplaszálú RNS (dsRNS) sejten 

belüli felismeréséért felelősek. A kapcsolódó jelátviteli folyamatok a TLR-októl függetlenül, vagy azokkal 

együttműködve az NF-κB és az interferon reguláló faktor-3 (IRF-3) aktiválása révén gyulladásos citokinek (IL-1β, 

IL-6, TNF-α) és I. típusú interferon (IFNβ) termelődéséhez vezetnek (2. ábra).  

Kutatásaink során feltérképeztük az intracelluláris nukleotid szenzorként működő RIG-szerű helikázok 

és a kapcsolódó jelátviteli molekulák kifejeződését monocita eredetű és plazmacitoid DS-ekben, és ennek 

változásait különböző stimulusokkal aktivált DS-ekben. Továbbá tanulmányoztuk a RIG-I és az MDA5 DS 

alpopulációkban betöltött szerepét és együttműködését más citoplazmatikus (NLR) és membránba ágyazott 

veszélyt jelző receptorokkal (TLR3, TLR4, TLR7/8, TLR9). Eredményeink szerint a retinsav, a TLR3 agonista 

polyI:C, a TLR4 receptoron át ható bakteriális lipopoliszacharid (LPS), és az NK- és gyulladásos T-sejtek által 

termelt IFNγ dózisfüggő módon váltja ki a helikáz gének gyors (2-12 óra) átírását. Ezzel párhuzamosan az IRF-3 és 

az I. típusú interferonok kifejeződése és szekréciója is dózisfüggő módon nő. Előzetes eredményeink szerint a 

vizsgált DS-ek különböző altípusai eltérő szinten fejezik ki az interferon jelátviteli pályát közvetítő fehérjéket és 

géneket, ami jelentően eltérő funkcionális aktivitást és citokin termelést eredményez. Ismert, hogy az RLH- és a 

TLR3 jelátviteli útvonalak együttműködnek a kettős szálú RNS által kiváltott válaszreakciók szabályozásában. 

Monocita eredetű DC-ekben RNS-interferencia módszer segítségével megállapítottuk, hogy az RLH és TLR3 

gének csendesítése eltérően hat az IFNβ és az egyéb citokin gének expressziójára. Eredményeink szerint az 
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intracelluláris helikázok monocita eredetű DS-ekben kritikus szerepet játszanak az I. típusú interferon termelés 

elindításában, míg plazmacitoid DC-ekben a TLR jelátviteli útvonallal működnek együtt. 
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2. ábra. A RIG-I és MDA5 duplaszálú RNS felismerésére képes intracelluláris érzékelő fehérjék által közvetített 

jelpályák együttműködése monocita eredetű DS-ekben pro-inflammatórikus citokinek termeléséhez vezet. 
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2. A NODOSZÓMA ÉS AZ IFNγ EGYÜTTMŰKÖDÉSE HUMÁN MONOCITA EREDETŰ 

DENDRITIKUS SEJTEKBEN 

Résztvevők: Gregus Andrea, Benkő Szilvia 

 

Az NLR molekulacsalád tagjai olyan fehérje-komplexek kialakítására képesek, melyekben a molekuláris 

mintázatokat érzékelő receptorok adaptor fehérjéken keresztül enzimekhez kapcsolódnak. A különböző fehérje 

komplexek egymással is képesek együttműködni, mint ahogy ezt a bakteriális muramil-dipeptid (MDP) Nod2- és 

Nalp3-általi felismerése során igazolták. Mindkét szenzor érzékeli az MDP-et, de míg a Nod2 az NFκB útvonalon 

keresztül az inaktív pro-IL-1β génátírását váltja ki, addig a Nalp3 a már átíródott pro-IL-1β kaszpáz közvetítette 

hasításában működik közre. Kísérleteinkben az vizsgáltuk, hogy a T- és NK-sejtek által termelt IFNγ citokin képes-

e módosítani az MDP által kiváltott monocita eredetű DS aktivációt. Eredményeink azt igazolták, hogy az IFNγ 

fokozza a Nod2 kifejeződését, ami a NOD2-szignaloszómán keresztül az MDP hatékonyabb felismerését teszi 

lehetővé és a két jelátviteli útvonal együttműködésére utal (3. ábra).  
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3. ábra. A Nodoszóma és a Nalp3-inflammaszoszóma együttműködése a bakteriális muramyl dipeptid által 

közvetített válasz során. 
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3. INTRACELLULÁRIS SZENZOROK AKTIVÁLÁSA MIKROORGANIZMUSOK ÁLTAL  

Résztvevők: Gregus Andrea, Arunima Chatterjee, Orosz-Tóth Kata, Tóth Márta 

Kollaborációs partnerek: Hervé Blottičre, Marie-Pierre Chapot-Chartier, INRA France 

Nadya Boyko, Uzhhorod National University, Ukrajna 
 

A környezetünkben előforduló mikroorganizmusok jelentős része nem ártalmas, sőt bizonyos típusaik 

fontos szerepet játszanak a szervezet egyensúlyának fenntartásában. A velünk szimbiózisban élő 

mikroorganizmusok a kórokozókhoz hasonló molekuláris mintázatokat fejeznek ki, azonban kölcsönhatásuk az 

immunrendszerrel jelentősen eltér egymástól. A bőr, a légutak és az emésztőrendszer nyálkahártya felszíneit borító 

hámsejtek nem csak fizikai és kémiai határt alkotnak, hanem a természetes immunitás részeként különleges 

kapcsolatot építenek ki a közelükben elhelyezkedő DS-ekkel. Ennek eredményeként pl. a bélrendszerhez 

kapcsolódó limfoid szervekben az élő baktériumokkal és a táplálkozás során bekerülő vegyületekkel szemben 

immunológiai tolerancia alakul ki, míg a patogének ellen hatékony immunválasz váltható ki. A mikrobiális 

közösségek összetételének analízisére kifejlesztett metagenomikai módszerek új lehetőséget nyújtanak az egyedi 

résztvevők azonosítására és funkcionális sajátságaik jellemzésére. Munkánk során az emésztőrendszerből származó, 

előzetesen jellemzett baktériumtörzsek NLR rendszerre kifejtett hatását vizsgáltuk. Összehasonlító eredményeink 

szerint a vizsgált baktériumok a DS-ekkel való közvetlen kapcsolat során jellegzetes citokin kombinációk 

termelését váltják ki és képesek az NLR fehérjék kifejeződését módosítani. Vizsgálataink arra utalnak, hogy a 

kommenszális és patogén baktérium törzsek egyedi sajátságai az általunk kifejlesztett in vitro vizsgálati rendszerben 

jellemezhetők és így felhasználhatók a pre- és pro-biotikum sajátságokkal rendelkező törzsek szelektálására.   

 

4. ÉRKÉPZŐ KÉPESSÉGGEL RENDELKEZŐ ŐS- ÉS PROGENITOR SEJTEK JELLEMZÉSE  

Résztvevők: Veréb Zoltán, Bacskai Ildikó, Horváth Krisztián, Gergely Pálné 

Kollaborációs partnerek Boda Zoltán, Kiss Attila, II. Belklinika 

 Kappelmayer János, Klinikai Biokémiai és Molekuláris Patológiai Intézet 

 Litauszky Krisztina, Érsebészeti Tanszék 

 Jan Brinchmann, Rikshospitalet, Oslo  

 

Felnőtt szervezetben az érképző és immunsejtek folytonos utánpótlását a csontvelői ős- és progenitor 

sejtek biztosítják. Régóta ismert, hogy az érrendszer belső falát képező endotélsejtek és a hematopoetikus őssejtek 

közös előalakból, a hemangioblasztból fejlődnek. A közelmúlt őssejt kutatásainak robbanásszerű fejlődésével az 

utóbbi években az embrionális és felnőtt érképzés molekuláris hátterével és szabályozásával kapcsolatban is 

jelentős új eredmények születtek. Az érképzés elengedhetetlen a szervek és szövetek kialakulásához és megfelelő 

működéséhez. Az embrionális fejlődés során az erek őssejtekből és az endotél progenitor sejtekből (EPS) 

képződnek, míg az angiogenezis a már meglévő erekből képez új kapillárisokat. A felnőtt csontvelőből megfelelő 

ingerek hatására a keringésbe és különböző szövetekbe kilépő EPS-ek új erek képződését váltják ki. A klinikai 

vizsgálatok eredményei azt is igazolták, hogy a születést követő angio-, vaszkulo- és arteriogenezist egyéb ős- és 

progenitor sejttípusok is elősegítik, melyek a csontvelőben, az érfalban és a perifériás vérben is megtalálhatók. 
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Ezek az eredmények jelentős paradigmaváltást eredményeztek abban, hogy mely sejtek tekinthetők az endotél 

sejtek előalakjainak. Így a regeneratív képességgel rendelkező EPS-ek azonosítása, fenotípusos és funkcionális 

sajátságainak jellemzése alapvető fontosságú a terápiás eljárások optimalizálásához és alkalmazásához. 
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4. ábra. Őssejtből in vitro differenciáltatott endotélsejt (A), amely érszerű képződmények felépítésére is képes (B) 

A mesenchymális őssejtek szintén részt vesznek az in vivo érképzésben (C). 

 

Munkánk során csontvelői ős- és progenitor sejteket izoláltunk és jellemeztünk kolóniaformáló 

képességük, sejtfelszíni markereik megjelenése és érképző sajátságaik alapján. Eredményeink szerint a csontvelői 

ős- és progenitor sejtek több altípusából is elő lehet állítani az érképzést elősegítő funkcionális fehérjéket kifejező 

sejteket, amelyek érszerű struktúrák létrehozására is képesek. Az általunk kifejlesztett in vitro modell rendszerben 

kapott eredmények felhasználhatók az érrendszeri betegségek kezelésére alkalmazott sejtterápiás készítmények 

jellemzésére és minőségi ellenőrzésére. A vizsgálatok in vivo klinikai jelentőségét az ETT Tudományos és 

Kutatásetikai Bizottság engedélyével Dr. Boda Zoltán és munkatársai által végzett őssejt terápia eredményei 

igazolták, melyek alapján az autológ őssejt kezelés hosszan tartó lokális hatást fejt ki, biztonságos, és jelentős 

javulást eredményez a kezelt végtag állapotában és az életminőségben.  
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1. SLAM RECEPTOROK SZEREPE A DENDRITIKUS SEJT – T-SEJT KAPCSOLAT 

SZABÁLYOZÁSÁBAN 
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 Pablo Engel, University of Barcelona, Spain  

 

Az immunfolyamatok szabályozásában a dendritikus sejtek (DS) és a T-limfociták közötti 

kommunikáció meghatározó szerepet játszik. A klasszikus T-sejtek közvetlenül nem képesek a kórokozók 

sejtfelszíni struktúráinak felismerésére, a T-sejtek aktiválódásához antigén-prezentáló sejtek (APS) közreműködése 

szükséges. A T-sejteket leghatékonyabban a DS-ek képesek aktiválni. A naív T-sejtek aktivációjához és 

differenciációjához az elsődleges antigén specifikus ingeren (MHC + peptid + specifikus T-sejt receptor 

kölcsönhatás) kívül ko-receptorok által indukált jelek is szükségesek (1. ábra). Ko-stimuláció hiányában a T-sejtek 

funkcionálisan inaktív állapotba kerülnek, vagy apoptózissal elpusztulnak. Az immunválasz jellegét az antigén 

ingerrel egy időben ható ko-stimulációs szignálok és a környezetben jelenlévő citokinek minősége és mennyisége 

határozza meg.    
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
1. ábra. A T-sejtek aktiválódásának három jeles modellje. 
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Munkacsoportunk a SLAM (Signaling Lymphocyte Activation Molecule) receptorcsalád dendritikus 

sejtfunkciókra gyakorolt hatását vizsgálja. A kilenctagú receptor család (SLAMF1-9) fehérjéi közül behatóan a 

SLAMF1, (SLAM) és a SLAM F5 (CD84) vizsgálatával foglalkozunk. A SLAM családba tartozó receptorok egy 

kivételtől eltekintve homoasszociációra képesek, így pl. a DS-eken kifejeződő SLAM a DS-tel kapcsolatba lépő T-

sejten megjelenő SLAM receptorhoz kötődve kiválthatja annak aktivációját. Így a kétirányú jelátvitel hatással van a 

DS-ek fenotípusára és a naív T-sejtek differenciációjára is. Kimutattuk, hogy amennyiben a SLAM receptor által 

közvetített jelátvitel a CD40 – CD40-ligand (CD40L) kölcsönhatás általi szignálokkal egyidejűleg hat, azok hatását 

csökkenteni képes. A SLAM – SLAM kölcsönhatás eredményeként csökken a CD40L indukálta pro-

infammatorikus citokintermelés (IL-12, IL-6 és TNF-α) és mérséklődik a DS-ek Th1 irányú T-limfocita 

polarizációt elősegítő képessége.  

 

 

 

 

2. ábra. A T-sejtek 
aktiválódásának három jeles 
modellje SLAM receptorok 
jelenlétében. A T-sejt-indu-
kálta CD40L – CD40 inter-
akciót a CD40L sejtfelszíni 
kifejezésével vagy oldott 
CD40L-dal váltottuk ki. A 
SLAM-receptorok homo-
asszociációját, illetve annak 
hiányát a receptorok sejt-
felszíni expressziójával és gén-
csendesítéssel modelleztük. 

 

 

 

 

Hasonló eredményeket kaptunk a CD84 receptor vizsgálatakor is. A CD40 – CD40L jelátviteli pálya 

gátlásához hasonló hatást a Toll-like receptorok (TLR) általi szignálok esetében (pl. LPS-indukálta DS-aktiváció) 

nem sikerült kimutatni, éppen ellenkezőleg, a SLAM és a CD84 közvetítette szignalizáció fokozta a DS-ek 

gyulladásos citokin termelését és a Th1-irányú T-sejt differenciációt. A fentiek alapján feltételezzük, hogy a SLAM 

és a CD84 a DS-ek felszínén egymás hatását erősítve hat és része egy negatív visszacsatolási mechanizmusnak, ami 

gátolja a túlzott Th1-irányú T-limfocita differenciációt (2. ábra). Jelenleg a fenti mechanizmus molekuláris hátterét 

vizsgáljuk. A CD84 expressziót DS-ekben RNS-interferenciával gátoltuk, majd vizsgáltuk a CD40L és az LPS által 

indukált géneket a CD84 jelenlétében, illetve hiányában. Érdekes módon számos I. típusú interferon-indukálta gén 

expressziójában találtunk különbséget, ami összhangban áll a SLAM receptorcsalád autoimmun kórképekben, 

elsősorban szisztémás lupus erythematosus (SLE)-ben játszott szerepével.  
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2. A HOFI FEHÉRJE FUNKCIONÁLIS VIZSGÁLATA  

Résztvevők: Baráth Mónika, Simon Tünde, Veres Ágota  

Kollaborációs partnerek: Geiszt Miklós, Semmelweis Egyetem, Élettani Intézet 

 Buday László, Semmelweis Egyetem, Orvosi Vegytani Intézet 

 

A közelmúltban azonosítottunk egy új adapter fehérjét, amely magas szinten fejeződik ki humán tumor 

eredetű sejtvonalakban és fontos lehet az aktin filamentumok dinamikus átrendeződésének szabályozásában. Az új 

fehérje egy PX (phagocyte oxidase homology) és négy tandem SH3 doménból épül fel, így nagyfokú szerkezeti 

homológiát mutat a five SH3-domain proteinnel (FISH). A FISH fehérje az aktinban gazdag podoszómákban 

lokalizálódik, mely struktúrák nélkülözhetetlenek a tumor sejtek invazív migrációjában, de megtalálhatók 

oszteoklasztokban, makrofágokban és DS-ekben is. A FISH proteinnel mutatott homológia alapján az új fehérjét 

HOFI-nak (Homologue of FISH) neveztük el. Munkánk fő célja a HOFI fehérje aktin-polimerizációra, a sejtek 

letapadására, szétterülésére és migrációjára gyakorolt hatásának vizsgálata. Kimutattuk, hogy a HOFI fehérje az 

Epidermális Growth Factor (EGF) által indukált membrán fodrokban feldúsul, szükséges az EGF-indukált 

lamellipódiumok kialakulásakor, valamint a Src-kináz általi foszforilációt követően a podoszómákba vándorol. 

Folyamatban van a molekuláris scaffold komponenseinek élesztő kettős hibrid rendszer, immunfluoreszcencia, 

konfokális mikroszkópia, valamint immunprecipitáció és tömegspektrometria segítségével történő azonosítása. 

Vizsgáljuk továbbá a megváltoztatott HOFI expresszió funkcionális hatásait tumorsejtek letapadására, szétterülésére 

és migrációjára, valamint meghatározzuk az említett sejtfunkciók működéséhez feltétlenül szükséges doméneket. 

Végül állatmodelleket hozunk létre a HOFI fehérje tumor progresszióban játszott szerepének elemzéséhez. Mivel az 

aktin citoszkeleton dinamikus átrendeződése szerves része az immunsejtek migrációjának és citokin szekréciójának 

is, vizsgáljuk a fehérje immunfunkcióit is. A HOFI fehérje funkcionális jellemzése előrelépést jelenthet a tumor sejt – 

fagocita kommunikáció megértésében, valamint lehetővé teszi olyan farmakológiai célpontok azonosítását, melyeken 

keresztül a tumor sejtek inváziója, letapadása gátolható illetve a makrofágok és T-sejtek általi eliminációja 

kiváltható. 

 

TDK és PhD hallgatók és díjaik: 

     
 
    Agod Zsófia   Baráth Mónika Erdős Erika Simon Tünde 
   OTDK II. helyezett 2007  OTDK I. helyezett 2007 
   Young Scientist Award 2007 
 

 12



Jelentős közlemények: 

 

Lanyi A +, Barath M+, Peterfi Z+, Bogel G, Orient A, Simon T, Petrovszki E, Kis-Toth K, Sirokmany G, 

Rajnavolgyi E, Terhorst C, Buday L, and Geiszt M. The novel adapter hofi, a homolog of fish regulates 

lamellipodia formation and cell spreading. (submitted, JBC/2009/093047) + megosztott első szerzők 

Töröcsik D+¶, Mónika Baráth+¶, Szilvia Benkő, Lajos Széles, Balázs Dezső|, Szilárd Póliska, Zoltán Hegyi, László 

Homolya, István Szatmári, Árpád Lányi and László Nagy: Activation of LXR sensitizes human dendritic cells to 

inflammatory stimuli. J Immunol. accepted, 2010  

Calpe S+, Erdos E+, Liao G, Wang N, Rietdijk S, Simarro M, Scholtz B, Mooney J, Lee CH, Shin MS, Rajnavolgyi 

E, Schatzle J, Morse HC 3rd, Terhorst C, Lanyi A: Identification and characterization of two related murine genes, 

Eat2a and Eat2b, encoding single SH2-domain adapters. Immunogenetics 58:15-25, 2006. 

Rethi B, Gogolak P, Szatmari I, Veres A, Erdos E, Nagy L, Rajnavolgyi E, Terhorst C, Lanyi A: SLAM/SLAM 

interactions inhibit CD40-induced production of inflammatory cytokines in monocyte-derived dendritic cells. 

Blood 107:2821-9, 2006. 

Simarro M, Lanyi A, Howie D, Poy F, Bruggeman J, Choi M, Sumegi J, Eck MJ, Terhorst C: SAP increases FynT 

kinase activity and is required for phosphorylation of SLAM and Ly9. Int Immunol. 16:727-36, 2004. 

Chan B+, Lanyi A+, Song HK+, Griesbach J, Simarro-Grande M, Poy F, Howie D, Sumegi J, Terhorst C, Eck MJ: 

SAP couples Fyn to SLAM immune receptors. Nat Cell Biol. 5:155-60, 2003. +megosztott első szerző 

Rajnavolgyi E, Lanyi A: Role of CD4+ T lymphocytes in antitumor immunity. Adv Cancer Res. 87:195-249, 

2003. 

Deb D, Lanyi A, Scian M, Keiger J, Brown DR, Le Roith D, Deb SP, Deb S: Differential modulation of cellular 

and viral promoters by p73 and p53. Int J Oncol. 18:401-9, 2001. 

Sumegi J, Huang D, Lanyi A, Davis JD, Seemayer TA, Maeda A, Klein G, Seri M, Wakiguchi H, Purtilo DT, 

Gross TG: Correlation of mutations of the SH2D1A gene and epstein-barr virus infection with clinical phenotype 

and outcome in X-linked lymphoproliferative disease. Blood 96:3118-25, 2000. 
+megosztott első szerző 

 

 13



Gogolák Péter, PhD 

Biológus, tudományos munkatárs  

 

Kutatási témák: 

Monocita eredetű dendritikus sejtek differenciációja, aktivációja és funkcionális 

sokfélesége 

 

 

 

 

1. A MONOCITA EREDETŰ DENDRITIKUS SEJTEK DIFFERENCIÁCIÓJA 
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A tímuszból folyamatosan kilépő naív T-limfociták fejlődésében és aktiválásában nélkülözhetetlenek a 

hivatásos antigént bemutató sejtek (APS). Ezek közül különösen jelentősek a konvencionális dendritikus sejtek 

(DS), melyek a perifériás szövetekben letelepedve folyamatosan mintát vesznek környezetükből, majd az őket ért 

ingerek hatására a környező nyirokcsomókba 

vándorolnak, ahol az antigén specifikus T-sejtekkel 

kapcsolatot teremtve aktiválják azokat. Az emberi 

vérben keringő számos fehérvérsejt közül a monociták 

viszonylag nagy mennyiségben, de átmeneti 

sejttípusként vannak jelen. Különböző hatásokra in vivo 

és laboratóriumi körülmények között granulocita-

monocita kolóniastimuláló faktor (GM-CSF) és 

interleukin-4 (IL-4) hatására DS-ekké 

differenciálódnak. A képződő DS populáció azonban 

nem homogén, így pl. a glikolipid antigének 

prezentációjában fontos szerepet játszó CD1 

molekulacsalád tagjainak kifejeződésében jelentősen eltérnek egymástól. Eredményeink szerint a CD1a DS marker 

kifejeződése alapján a monocita eredetű DS-ek két altípusa különböztethető meg, melyek sejtszeparáló áramlási 

citométer segítségével CD1a+ és CD1a– alpopulációkra választhatók szét (1. ábra). 

1. ábra. A sejtkultúra heterogén dendritikus sejtjei 
könnyen szétválaszthatók CD1a+ és CD1a– 
alpopulációikra.
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Megfigyeléseink szerint a különböző egyedekből származó vér monocitákból képződő DS-ekben a 

CD1a– és CD1a+ sejtek aránya jelentős egyedi eltéréseket mutat, ami azonban emberi szérum vagy szérum lipidek 

hozzáadásával módosítható. Kollaborációs munka keretében kimutattuk, hogy a nukleáris hormon receptorok 

családjába tartozó Peroxisome Proliferator Activator Receptor (PPARγ) szerepet játszik a monocita eredetű DS-ek 

differenciációjában és a különböző típusú CD1 molekulák kifejeződésének szabályozásában. A PPARγ receptor 

már a citokinek által indukált DS differenciáció korai szakaszában, a CD1a molekula kifejeződése előtt megjelenik 

és eredményeink szerint a differenciálódó sejtekben elősegíti és fenntartja a CD1a– állapotot, miközben gátolja a 

CD1a+ sejtekké történő további differenciációt. A lipid ligandumok jelenlététől függő PPARγ expresszió és 

aktivitás csökkenésével azonban a CD1a– sejtek CD1a+ sejtekké differenciálódnak. A CD1a molekulát kifejező 

sejtek differenciáciálódási folyamata tehát egyirányú, így a CD1a– sejtekből további CD1a+ sejtek képződhetnek, de 

fordítva nem. Amennyiben a monocita eredetű DS differenciáció során szintetikus PPARγ agonista, a rosiglitazon 

(RSG) jelenlétével biztosítjuk a magreceptor aktívitását, a képződő DS-ek fenntartják a monocitákra jellemző 

CD1d molekulák kifejezésének képességét is. Az így előállított DS-ek a CD1d molekulák által megkötött glikolipid 

ligandumok jelenlétében hatékonyan képesek aktiválni az invariáns T-sejt receptorral rendelkező természetes 

ölősejtek (iNKT) osztódását és működését. 

A két DS populáció funkcionális sajátságaiban lényegesen eltér egymástól. A CD1a– sejtek 

hatékonyabban kebelezik be a környezetükben előforduló oldott és különösen a részecske természetű anyagokat, 

mint a CD1a+ DS-ek. A két monocita eredetű DS altípus közti fenotípusos és ezzel összefüggő funkcionális 

eltéréseket génexpressziós vizsgálatokkal, kiterjedt monoklonális ellenanyag panel segítségével fehérje szinten, és 

in vitro funkcionális vizsgálatokkal is jellemeztük. Az elmúlt évek során folyamatosan bővülő ellenanyag készlet 

kollaborációs munkáink kapcsán is jelentős szerepet kapott, lehetőséget nyújtva a rutin diagnosztikába még nem 

bevezetett speciális vizsgálatok elvégzésére.  

 

2. A MONOCITA EREDETŰ DENDRITIKUS SEJTEK AKTIVÁCIÓS INGEREKRE ADOTT VÁLASZA 

Résztvevők: Réthi Bence, Varga Rita Éva, Nagyné Kovács Erzsébet, Rajnavölgyi Éva 

Kollaborációs partnerek: Berta András, Facskó Andrea, Fodor Mariann, Szemklinika 

 

A folyamatos bekebelező funkció mellett a dendritikus sejtek, köztük a monocita eredetű DS-ek is, 

folyamatosan képesek érzékelni a környezetükben megjelenő veszély jeleket. A gyulladási környezetben 

felszabaduló pro-inflammatórikus citokinek és egyéb mediátorok (IL-1β, IL-6, TNF-α, PGE2) jelentősen 

megváltoztatják az éretlen DS-ek tulajdonságait. Miközben leállítják az éretlen CD1a– sejtek átalakulását CD1a+ 

DS-ekké, maguk is képessé válnak különböző citokinek és kemokinek szekréciójára. A sejtmembránban megjelenő 

CCR7 kemokin receptor közvetítésével a DS-ek CCL19/MIP-3β hatására a kemokin gradiens irányába vándorolnak 

és eljutnak a környező nyirokcsomókba. Ebben a környezetben a T-sejtekkel való kétirányú jelátviteli folyamatokat 

számos kölcsönható molekulapár, köztük a CD40 ligandum (CD40L) – CD40 kapcsolat biztosítja. In vitro 

kísérleteinkben megállapítottuk, hogy a CD1a+ sejtek CD40L általi aktiváció hatására jelentősen több IL-12 citokin 

termelésére képesek, mint a CD1a– DS-ek, melyek nagyobb mértékű IL-10 szekrécióval jellemezhetők (2. ábra). 

Ezek az eredmények felvetik annak lehetőségét, hogy a két sejttípus eltérő szerepet játszik a különböző segítő T-
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limfociták (Th1, Th2, Th17, 

Treg) képződésében. A DS 

aktiválás hatására termelődő 

citokinek összetételét és 

mennyiségét a hagyományos enzim immunoassay (ELISA) módszer mellett 

többféle citokin array eljárás segítségével is jellemeztük. Ezek a korszerű 

módszerek néhány mikroliter térfogatú minta esetében is lehetőséget adnak 

többféle citokin koncentrációjának párhuzamos meghatározására, ami új 

klinikai kutatási együttműködések alapjait teremtette meg. 
0.1
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p<0.05
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2. ábra.  A CD1a+ és CD1a– dendritikus 
sejtek az aktiváció hatására eltérő 
mennyiségben termelik az IL-10 és IL-
12 citokineket.  

 

 

TDK hallgató és díjai 
 
 Varga Rita Éva 

 
DE TTK, TDK, II. díj, 2008 
DE ÁOK TDK, Különdíj, 2008  
OTDK, Biológia Szekció, I. díj, 2009 
DE TTK, TDK, II. díj, 2009 
Young Scientist Award 2009 

 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

Jelentős közlemények:  

Gogolak P, Rethi B, Hajas G, Rajnavolgyi E: Targeting dendritic cells for priming cellular immune responses. J 

Mol Recognit. 16:299-317, 2003. 

Szatmari I, Gogolak P, Im JS, Dezso B, Rajnavolgyi E, Nagy L: Activation of PPARgamma specifies a dendritic 

cell subtype capable of enhanced induction of iNKT cell expansion. Immunity 21:95-106, 2004. 

Rethi B, Gogolak P, Szatmari I, Veres A, Erdos E, Nagy L, Rajnavolgyi E, Terhorst C, Lanyi A: SLAM/SLAM 

interactions inhibit CD40-induced production of inflammatory cytokines in monocyte-derived dendritic cells. 

Blood 107:2821-2829, 2004. 

Gogolak P, Rethi B, Szatmari I, Lanyi A, Dezso B, Nagy L, Rajnavolgyi E: Differentiation of CD1a- and CD1a+ 

monocyte-derived dendritic cells is biased by lipid environment and PPARgamma. Blood. 109:643-65, 2007. 

Fodor M, Gogolák P, Rajnavölgyi E, Berta A, Kardos L, Módis L, Facskó A: Long-Term Kinetics of Cytokine 

Responses in Human Tears After Penetrating Keratoplasty. J Interferon Cytokine Res. 29:375-380, 2009. 

 16

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19450148?ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19450148?ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum


Réthi Bence PhD 

Molekuláris Biológus, egyetemi adjunktus 

 

Kutatási témák:   

Dendritikus sejtek szerepe az immunválasz elindításában és szabályozásában  

T-limfocita homeosztázis szabályozása     

 

 

 

 

1. GÁTLÓ MECHANIZMUSOK DENDRITIKUS SEJTEKBEN 

Résztvevők: Lányi Árpád, Szabó Attila, Fekete Tünde 

 

Korábbi, monocita eredetű dendritikus sejtekkel (DS) végzett vizsgálatainkban igazoltuk, hogy a SLAM 

molekula aktivált DS-ekben gátolja a CD40 ligandum (CD40L) által kiváltott aktivációt, miközben fokozza a 

mikrobiális komponensek által indukált gyulladásos citokinek termelését. Ezek a vizsgálatok azt igazolták, hogy a 

SLAM molekulák gátló hatása elsősorban a DS – T-limfocita kommunikáció szintjén érvényesül. Az is ismert, 

hogy bizonyos DS aktivációt kiváltó szignálok hosszú ideig hatva a sejtek teljes inaktiválódását váltják ki. Ennek 

egyik példája a főként makrofágokban kutatott bakteriális lipopoliszacharid (LPS) tolerancia jelensége. 

Megfigyeltük (eredetileg egy rekombináns fehérje bakteriális szennyeződése révén), hogy ha a DS-eket több napon 

keresztül olyan mikrobiális ligandumokkal kezelünk, melyek a Toll-like receptor (TLR) molekulacsalád tagjait 

aktiválják, a sejtek számos funkciója, valamint újraaktiválhatósága is sérül. Két napon át alacsony koncentrációban 

alkalmazott TLR ligandumok hatására a DS-ek az ismételt aktivációt követően jelentősen csökkent citokin 

termeléssel válaszolnak. A hatás megfigyelhető akkor is, ha az első és a második aktiváció ugyanazzal a 

komponenssel történik, de különböző egymást követő szignálok esetén is.  

A gátlás mechanizmusának feltárásához kétféle megközelítést alkalmazunk: 1) kis koncentrációban 

alkalmazott LPS mellett, vagy anélkül differenciálódó DS-ekben összehasonlítjuk a TLR ligandumok által kiváltott 

jelátviteli folyamatokat, valamint 2) DS gátló mechanizmusokat inaktiválunk RNAi technológia segítségével. A 

potenciális DS gátló molekulák kiválasztásához microarray és PCR-array vizsgálatokat végeztünk.  

Az aktiváció hatására a DS-ek számos citokint és sejtfelszíni molekulát fejeznek ki, melyeken keresztül 

más immunsejtekkel kommunikálnak. Ezzel párhuzamosan a sejtekben olyan aktiváció-indukált negatív 

visszacsatolási mechanizmusok is bekapcsolnak, melyek az aktivációt mérsékelik, de teljesen nem gátolják (1. 

ábra). Eddigi eredményeink szerint így működik az interleukin-10 (IL-10) citokin, a SOCS1 vagy a miR146a. 

Amennyiben az aktiváció hosszabb ideig fennáll, a DS-ek funkcióképtelen állapotba kerülnek, a gátlás 

mechanizmusát jelenleg még vizsgáljuk. Úgy véljük, ez az aktiváció-indukált gátló mechanizmus nagy fontosságú 

lehet a krónikus gyulladással járó betegségekben, így HIV fertőzésben is. A DS-ek T-sejteket aktiváló képessége 

valamint gyulladási citokin termelő funkciója ismerten csökken HIV fertőzöttekben. 
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1. ábra Gátló mechanizmusok aktivált dendritikus sejtekben 

 

 
2. A T-SEJT HOMEOSZTÁZIS VIZSGÁLATA HIV-FERTŐZÖTTEKBEN 
 
Résztvevők: Nancy Vivar MD PhD, Stefano Sammicheli és Nicolas Ruffin PhD hallgatók, Caroline Fluur PhD, 

 Francesca Chiodi PhD 

 

2001-ben és 2004 – 2007 között a Magyar és a Svéd Tudományos Akadémia, a Marie Curie Intra-

European Fellowship, a Magyar Állami Eötvös Ösztöndíj és a Svéd Tudományos Tanács támogatásával a 

stockholmi Karolinska Intézetben dolgoztam. Kutatásaink középpontjában a T-sejt homeosztázis HIV-

fertőzöttekben megfigyelhető változásai álltak. Többféle megközelítéssel vizsgáltuk, hogy a T-limfociták krónikus 

aktivációja hogyan befolyásolja a sejtek érzékenységét a túlélési és apoptotikus szignálokkal szemben. 

Megfigyeltük, hogy HIV fertőzöttekben csökken a T-sejtek érzékenysége az IL-7 citokinnel szemben. Az IL-7 a T-

sejtekre ható túlélési faktor, amely fokozza a T-sejt aktivációt is. Az IL-7 koncentráció limfopéniával járó 

betegségekben (HIV fertőzés, kemoterápia) megnő, a megemelkedett IL-7 koncentráció a sejtek túlélését és 

proliferációját is fokozhatja. Az IL-7 terápia ígéretesnek tűnik limfopéniás betegek kezelésére, mivel hatására nő a 

T-sejtek száma valamint diverzitása. Eredményeink szerint a magas IL-7 koncentráció Fas expressziót és apoptózis 

érzékenységet indukál nyugvó T-sejteken (2. ábra). Ugyanakkor a gyenge T-sejt receptor szignálokkal 

együttműködve a Fas molekulák keresztkötése sejtosztódáshoz vezet. Az IL-7 által indukált Fas molekulák hatása 

tehát kettős: nem aktivált T-sejtekben apoptotikus szignálokat közvetítenek, a gyengén aktivált T-sejtekben pedig 

kostimulátor szerepet töltenek be. Az IL-7 által indukált Fas molekulák így szerepet játszhatnak a limfopéniás 

gyulladási citokinek 
T-sejt polarizáló citokinek gátló 

TLR 
ligandumo II. DC inaktiváció 

 
faktorok 
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betegekben megfigyelhető homeosztatikus T-sejt expanzió jelenségében. A hatás mechanizmusát és az IL-7 

szerepét a B-sejt homeosztázis HIV fertőzöttekben megfigyelhető változásában jelenleg is vizsgáljuk. 

 
proliferáció apoptózis nincs hatás 

Fas aktiváció (gyulladás, HIV) 

 

túlélés 

IL-7 IL-7 < < < 

proliferáció 

 
2. ábra. Az IL-7 és a Fas molekulák szerepe HIV-fertőzöttekben. 
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1. IONCSATORNÁK JELLEMZÉSE DENDRITIKUS SEJT ALPOPULÁCIÓKBAN 

Résztvevők: Gogolák Péter, Posta Edit, Bacskai Ildikó  

Kollaborációs partnerek: Panyi György, Hajdú Péter, Biofizikai és Sejtbiológiai Intézet 

                                            

Annak ellenére, hogy az immunsejtek klasszikus értelemben elektromosan nem ingerelhetők, számos 

különböző típusú ioncsatornát fejeznek ki, melyek megjelenésének és aktivitásának szabályozásával élettani 

folyamatokat képesek befolyásolni. Munkánk során a monocita eredetű dendritikus sejtek (DS) differenciálódása 

során megjelenő feszültség-kapuzott ioncsatornákat jellemeztük. Az irodalomban elsőként írtuk le és jellemeztük a 

feszültség-kapuzott Nav1.7 nátrium csatorna kifejeződését az éretlen DS-ek felszíni membránjában és 

megmutattuk, hogy a DS aktiválás hatására ezeknek a csatornáknak az expressziója az NF-κB transzkripciós faktor 

által vezérelt jelátviteli pálya bekapcsolásával rövid időn belül megszűnik. Ezzel párhuzamosan a DS membránban 

feszültség-kapuzott kálium csatornák, köztük a más immunsejtekre is jellemző Kv1.3 jelenik meg. Azt is igazoltuk, 

hogy a Nav1.7 csatorna kizárólag a CD1a+ éretlen DS-ekben mutatható ki, míg a CD1a- sejt populációra nem 

jellemző. Az ioncsatorna jelenléte a CD1a+ sejtekben erősen depolarizált membrán potenciált tart fenn, amelynek 

feltételezhetően az aktiválási küszöb meghatározásában és a DS-ek indokolatlan, potenciálisan veszélyes 

aktiválódásának megelőzésében van szerepe. A Nav1.7 csatorna kifejeződése és működése emellett a CD1a+ DS 

populáció kemokin irányított migrációs képességét is szabályozza, amivel jelentősen hozzájárul a DS-ek 

immunrendszerben betöltött szerepének kivitelezéséhez. 

 

2. DENDRITIKUS SEJT - OSZTEOKLASZT TRANSZ-DIFFERENCIÁCIÓ, AZ IL-4 SZEREPE A 

CSONT HOMEOSZTÁZISBAN 

Résztvevők: Bacskai Ildikó, Posta Edit 

Kollaborációs partnerek:  Dobó-Nagy Csaba, SE Fogorvostudományi Kar, Önálló Radiológiai Részleg,  

 Márián Teréz, PET Centrum 

 

Az oszteoimmunológia egy új határterületi tudományág, amely a csont homeosztázist és az 

immunrendszer kölcsönhatásait tanulmányozza. Munkánk során globális és célzott génexpressziós elemzéssel 

megállapítottuk, hogy a CD1a- és CD1a+ DS populációk különböznek az oszteogenezissel kapcsolatos gének, mint 
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pl. a mátrix metalloproteinázok (MMP), a szöveti MMP inhibitorok (TIMP), a DC-STAMP, és a RANK ligand 

kifejezésében. Ennek alapján feltételezzük, hogy ezek a különbségek befolyásolják a DS alpopulációk 

oszteoklaszttá (OC) történő transz-differenciálódásának lehetőségét. Ismert, hogy a gyulladást csökkentő hatással 

rendelkező IL-4 citokin gátolja az OC-ok fejlődését. Az IL-4 csontfejlődésben betöltött szerepének vizsgálatához 

genetikailag módosított egértörzseket használtunk, melyek az IL-4 jelátviteli útvonal egyes lépéseiben deficiensek 

voltak (IL-4, IL-4R, STAT6 hiányos egerek). A csontmennyiség és az ásványi anyag denzitás vizsgálatokat 

korszerű, nagy felbontású microCT készülékkel végeztük. Eredményeink szerint a génhiányos egerek 

oszteoporózisban szenvednek, de a csontvesztés nem jár együtt a szérum kalcium és foszfát szintjének 

növekedésével. A csontok struktúráltságának további analizálásához kalcein-beépülési vizsgálatokat is végeztünk 

és megmutattuk, hogy a génhiányos állatok csontépülése kisebb mértékű, mint a vad típusúaké. Az in vitro 

kísérletek eredményei IL-4 hiányában fokozott OC differenciálódást és aktivitást mutattak, ezzel magyarázva az 

intenzívebb csontvesztést. 

 

3. A PROTEOGLIKÁN-INDUKÁLT ARTRITISZ TANULMÁNYOZÁSA 

Résztvevők: Posta Edit, Bacskai Ildikó  

Kollaborációs partner: Dr. Glant Tibor, Rush University, Chicago 

 

A 2005 – 2007 között a Rush Egyetemen eltöltött posztdoktori ösztöndíj keretében a humán szisztémás 

autoimmun betegségek közé sorolható reumatoid artrítisz egérmodelljében, a proteoglikán-indukált artrítiszben 

(PGIA) zajló folyamatokat vizsgáltuk. Kimutattuk, hogy gyulladásos citokinek hatására az artrítiszes egerek 

fibroblasztjai több, az oszteoklasztogenezisben fontos szerepet játszó RANKL-ot és gátló hatású oszteoprotegerint 

(OPG) termelnek; a RANKL/OPG arány IL-4 kezeléssel a csontvédelem felé tolható. Eredményeink azt 

bizonyították, hogy a gyulladt ízületekben található szinoviális fibroblasztok a RANKL – OPG rendszer 

szabályozásán keresztül jelentős mértékben hozzájárulnak a patológiás csontvesztéshez. A PGIA-ban szerepet 

játszó sejtes folyamatok tanulmányozására létrehoztunk egy proteoglikán-specifikus T-sejt receptor transzgenikus 

egeret (PG-TCR-tg). Súlyos kombinált immundeficiens (SCID) egerekbe történő adoptív sejttranszfer és szérum 

immunglobulin kezelés alkalmazásával bizonyítottuk, hogy a PG-TCR-tg T-sejtek jelenléte nélkülözhetetlen a 

betegség kialakulásához, valamint hogy a PG-specifikus T-sejtek az autoantitest termelő B limfociták 

proliferációját szabályozzák. 

 

4. A MÁTRIX METALLOPROTEINÁZOK EXPRESSZIÓJÁNAK ÉS FUNKCIÓINAK VIZSGÁLATA 

DENDRITIKUS SEJTEKBEN 

Résztvevő: Bacskai Ildikó  

 

A DS-ek hivatásos antigén prezentáló sejtekként (APS) működnek. Immunológiai funkciójuk 

betöltéséhez nélkülözhetetlen sajátosságuk a migráció képessége, melyet többek között az MMP-TIMP rendszer 

szabályoz. Munkánk során a monocita eredetű DS-ek MMP és TIMP mintázatát valamint funkcionális sajátságaikat 

vizsgáltuk. Kimutattuk, hogy a monociták DS-ekké történő differenciálódása során az MMP-ok szintje a migrációs 
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képességgel összhangban növekszik, míg a gátló TIMP molekulák kifejeződése ezzel párhuzamosan csökken. 

Globális és specifikus génanalízissel megmutattuk, hogy a CD1a_ DS alpopuláció MMP-9, míg a CD1a+ 

alpopuláció MMP-12 fehérjét termel nagy mennyiségben. A TIMP-ek kifejeződése a CD1a_ DS-ek esetén 

jelentősebb, hozzájárulva ezen sejtek gyengébb mobilitási képességéhez. A GM6001 szintetikus MMP inhibitort 

széles körben alkalmazzák terápiás célra, pl. tumorsejtek migrációjának gátlására. Vizsgálatainkban kimutattuk, 

hogy a GM6001 hatékonyan és specifkusan gátolja a CD1a_ és a CD1a+ sejtek migrációját, miközben nincs hatással 

az MMP és TIMP gének expressziójára és szekréciójára, valamint a DS-ek fenotípusos és funkcionális sajátságaira.  

 

5. A CD55 ÉS A CD59 KOMPLEMENT REGULÁLÓ FEHÉRJÉK SZEREPE A DENDRITIKUS SEJTEK 

LIPOPOLISZACHARID ÁLTALI AKTIVÁCIÓJÁBAN 

Résztvevő: Posta Edit 

Kollaborációs partner: Andó István, Szegedi Biológiai Központ 

 

A CD55 és CD59 membránfehérjék elsődleges feladata a komplement rendszer szabályozása, azonban 

előzetes irodalmi adatok alapján ezek a molekulák más sejtfunkciókban is részt vesznek. Kísérleteink során 

monocitákból differenciáltatott DS-ekben vizsgáltuk a CD55 és CD59 kifejeződését és szerepét az LPS-indukálta 

DS aktivációban. Kimutattuk, hogy a DS differenciáció során a CD55 és CD59 fehérjék jellegzetes expressziós 

mintázatot mutatnak. Eredményeink szerint ezek a molekulák részt vesznek a DS-ek LPS általi aktivációjában, így 

lehetséges LPS ko-receptorként működve befolyásolhatják a Toll-szerű receptor-4 (TLR4) általi jelátviteli 

folyamatokat és a DS-ek effektor funkcióinak intenzitását. Ennek alapján feltételezzük, hogy az LPS receptort 

felismerő komplex összetétele a differenciáció során dinamikusan változik. 
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A pollenszemek által kiváltott allergiás reakciók molekuláris mechanizmusa 

A humán plazmacitoid dendritikus sejtek működésének vizsgálata 

 

 

 

 

 

1. A REAKTÍV OXIGÉNGYÖKÖK SZEREPE AZ ALLERGIÁS FOLYAMATOK KIALAKULÁSÁBAN 

Résztvevők: Csillag Anikó, Pázmándi Kitti, Magyarics Zoltán, Asztalos Zoltán, Debreczeni Zsuzsa 

Kollaborációs partnerek: Boldogh István, University of Texas Medical Branch, Galveston, USA 

  Sipka Sándor, III. sz. Belgyógyászati Klinika 

  Szilasi Mária, Tüdőgyógyászati Klinika 

  Kemény-Beke Ádám, Szemklinika 

 

A pollenszemek által okozott allergiás kórképek napjainkban már népbetegségnek számítanak. Az 

intenzíven folyó kutatások eredményeként ma már sokat tudunk arról, hogy az érzékenyített egyénekbe bejutó 

pollen eredetű allergének hogyan váltják ki a hízósejtek degranulációját és az allergiás tüneteket. Ismertek a 

hízósejtekből felszabaduló korai és késői mediátorok, és részletesen feltárták már azt is, hogy ezek a mediátorok 

milyen szerepet játszanak az azonnali allergiás tünetek, valamint az allergiás gyulladás kialakulásában. Számos 

alapkérdés azonban még mindig megválaszolásra vár. Nem ismert, hogy az egyébként ártalmatlannak tűnő pollen 

eredetű fehérjékkel, glikoproteinekkel szemben egyáltalán miért alakul ki immunválasz, hiszen az immunválasz 

kialakulását magyarázó „veszély” elmélet szerint csak azok a struktúrák váltanak ki adaptív immunválaszt, 

amelyek valamilyen kárt okoznak, illetve vész-szignálokat indukálnak a szervezetben. Az eddig megismert pollen 

eredetű allergének azonban az allergiás reakciók kiváltásán kívül semmilyen károsodást nem okoznak a 

szövetekben. Az adaptív immunválasz elsődleges aktiválásában meghatározó szerepe van a hivatásos antigén 

prezentáló sejteknek (APS), így a dendritikus sejteknek (DS) is. A DS-ek csak aktiválódás után képesek 

bevándorolni a környéki nyirokcsomókba, és ott a T-limfocitákkal kölcsönhatásba lépve elindítani az adaptív 

immunválaszt. A DS-ek aktiválódását különböző eredetű vész-szignálok válthatják ki. Egy nemrég lezárult 

kísérletsorozatban kimutattuk, hogy a hidratálódott pollenszemek NAD(P)H oxidázaik révén reaktív oxigéngyökök 

képzésére képesek (1. ábra).  A pollenszemek által termelt reaktív gyökök perceken belül oxidatív stresszt okoznak 

az egerek légúti és konjunktivális hámsejtjeiben.  Hízósejt-, T-sejt-, illetve B-sejt-deficiens egereken végzett 

kísérletekkel igazoltuk, hogy ez a hatás független az adaptív immunválasztól. Az előzetesen parlagfű (Ambrosia 

artemisiifolia) pollen kivonattal érzékenyített egerekben a parlagfű pollen expozíciót követően allergiás légúti 

gyulladás alakul ki. Ha gátoljuk a pollen eredetű reaktív oxigéngyökök termelődését, drámai módon csökken az 
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eozinofíl granulociták által közvetített gyulladás. Ez arra utal, hogy a pollen eredetű NAD(P)H oxidázoknak 

alapvető szerepe lehet az allergiás reakciók kialakulásában. Eredményeink alapján a pollen eredetű allergiás 

gyulladások kialakulásához a pollen eredetű antigének és a pollen NAD(P)H oxidázok által a hámsejtekben 

kiváltott oxidatív stressz egyidejű jelenléte szükséges. Korábbi megfigyeléseinket megerősítik azok az új 

eredmények, miszerint laktoferrin (vaskötő antioxidáns) jelenlétében a parlagfű pollen kivonat nem képes allergiás 

gyulladást kiváltani a szenzibilizált egerekben. Fontos hangsúlyozni, hogy eddigi kísérleteinket, amelyekben a 

pollen NAD(P)H oxidázok hatását vizsgáltuk az allergiás reakciók kialakulásában, előzetesen szenzibilizált 

egereken végeztük. További kísérleteinkben azt tanulmányozzuk, hogy a hidratálódott pollenszemek által termelt 

reaktív oxigéngyököknek van-e szerepe az érzékenyítés folyamatában, azaz hozzájárulnak-e a DS-ek, és ez által az 

allergén-specifikus T-sejtek elsődleges aktiválásához és allergiás irányú polarizációjához. 

Vizsgálatainkban arra is kíváncsiak vagyunk, hogy különböző antioxidánsok milyen mértékben képesek 

semlegesíteni a pollen NADPH oxidázok által termelt reaktív oxigéngyököket. Eredményeink szerint az egerek 

tüdejében az aszkorbinsav + N-acetil-cisztein kezelést követően már 15 perccel jelentősen megemelkedik a teljes 

antioxidáns kapacitás, de 2 óra alatt visszatér a kiindulási szintre. Ezen megfigyelés alapján olyan antioxidánsnak, 

vagy olyan beviteli módnak lehet terápiás jelentősége a pollenek által indukált allergiás betegségekben, amely 

tartósabb védelmet biztosít a légúti hámsejtek számára. Ebből kiindulva vizsgáltuk, hogy ciklodextrin 

nanopartikulákba csomagolt tocopherol (CNT) képes-e kivédeni a pollenkivonat kezelés hatására létrejövő oxidatív 

stresszt a humán tüdőhám eredetű sejtekben. Kísérleti rendszerünkben a CNT hatásosabbnak bizonyult, mint a 

tocopherol vizes oldata. Vizsgálatainkban azt is kimutattuk, hogy a lokálisan alkalmazott CNT tartósabban emeli 

meg a légutak antioxidáns kapacitását az egerekben, mint a vízben oldott antioxidánsok. 

A csecsemőkori immunrendszer működésének szabályozásában döntő szerepet játszik a leghatásosabb 

antigén prezentációt végző sejttípusnak, a DS-eknek a fejlődése. Míg a mieloid DS-ek mennyiségében a csecsemők 

életének első nyolc hónapjában nincs lényeges változás, addig a plazmacitoid dendritikus sejtek száma és az általuk 

termelt IFN-α mennyisége közel harmadára csökken. Az is ismeretes, hogy az IFN-α gátolja a Th2 típusú, 

allergiára hajlamosító állapot létrejöttét. Az anyatejben többféle citokin, többek között IFN-α is detektálható, de 

annak mennyiségét még nem hasonlították össze atópiás és nem atópiás anyák tejében. Vizsgálatainkban azt 

szeretnénk tisztázni, hogy van-e összefüggés az egészséges és az atópiás anyák anyatejében levő IFN-α 

mennyisége, és a gyermekekben kialakuló atópiás hajlam között. Az allergiás légúti gyulladás egér modelljében azt 

is megvizsgáljuk, hogy az itatóvízbe hosszú időn át (6 hét) adagolt IFN-α és laktoferrin képesek-e befolyásolni a 

parlagfű pollennel szembeni érzékenyítés folyamatát, valamint nazális pollen expozíciót követően megváltoztatják-

e az allergiás gyulladás intenzitását. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 1. ábra. Hidratálódott pollenszem reaktív oxigéngyök termelése (DCF fluoreszcencia). 
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2. A POLLENSZEMEK ÁLTAL TERMELT REAKTÍV OXIGÉNGYÖKÖK HATÁSA A MONOCITA 

EREDETŰ DENDRITIKUS SEJTEK MŰKÖDÉSÉRE 

Résztvevők: Csillag Anikó, Pázmándi Kitti, Magyarics Zoltán, Gogolák Péter 

Kollaborációs partnerek: Boldogh István és Sanjiv Sur, University of Texas Medical Branch, Galveston, USA 

 

A légutak dendritikus sejtjei (DS) képesek kölcsönhatásba lépni a belélegzett pollenszemekkel (2. ábra). 

Munkánk során azt vizsgáltuk, hogy ez a közvetlen kapcsolat kivált-e oxidatív stresszt a DS-ekben és ez jár-e 

funkcionális változásokkal. Kísérleteinkben a humán monocita eredetű DS-eket parlagfű pollenszemekkel 

kezeltünk. Eredményeink szerint pollen expozíciót követően a DS-ekben megemelkedett a reaktív oxigéngyökök 

szintje. A pollenszemek által indukált oxidatív stressz az IL-8, valamint pro-inflammatórikus citokinek, TNF-α és 

IL-6 termelését váltotta ki. A pollen expozíció hatására a DS-ek érett állapotban kerültek, amit a CD80, CD86, 

CD83 és HLA-DR molekulák, és kisebb mértékben a CD40 megnövekedett sejtfelszíni kifejeződése igazolt. A T-

limfociták aktiválódásának vizsgálatához a pollen-kezelt DS-eket autológ naív T-sejtekkel tenyésztettük együtt. A 

pollenszemekkel kezelt DS-ek a naív T-sejtekből különböző funkciójú effektor T-sejt populációk kialakulását 

indukálták. Antioxidáns alkalmazásával a DS-ek fenotípusos és funkcionális változásait is gátolni tudtuk, ami 

alátámasztja az oxidatív stressz jelentőségét ezekben a folyamatokban. Eredményeink azt mutatják, hogy a 

pollenszemek által indukált oxidatív stressz hozzájárulhat a lokális természetes immunválasz kialakulásához, 

továbbá részt vesz a pollen antigének elleni adaptív immunválasz kiváltásában is. 

 

 
 

2. ábra. A pollenszemek és a dendritikus sejtek kölcsönhatása a légutakban. 
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3. A HUMÁN PLAZMACITOID DENDRITIKUS SEJTEK VIZSGÁLATA ÁRAMLÁSI 

CITOMETRIÁVAL 

Résztvevők: Magyarics Zoltán, Pázmándi Kitti 

 

A plazmacitoid dendritikus sejtek (pDS-ek) professzionális antigén prezentáló sejtek (APS), melyeknek 

fontos szerepe van a vírusok elleni immunválaszban, illetve a szerzett és a természetes immunitás 

összehangolásában. A pDS-ek képesek naív T-sejtek aktiválására, és ez a hatás modulálható szintetikus TLR 

agonistákkal. Kísérleteink során megvizsgáltuk, hogy „A” (CpG2216) és „B” típusú (CpG2006) CpG 

oligonukleotidok hogyan módosítják a humán perifériás vérből izolált pDS-ek fenotípusos jellemzőit, valamint 

hogyan változtatják meg a sejtek által termelt citokinek mennyiségét. Eredményeink szerint az „A” típusú CpG 

oligonukleotidokkal történő kezelés jelentősen fokozta a CCR7 kemokin-receptor és a CD38 ekto-ATPáz 

kifejeződését, valamint nagyfokú INF-α, IL-6 és TNF-α termelést eredményezett. A „B” típusú CpG 

oligonukleotidok fokozták a HLA-DQ (MHC-II) és a kostimulátor molekulák (ICOS-L, CD80) expresszióját, azaz 

hatékonyabbá teszik az antigén prezentációt, de csak kis mennyiségű citokin termelést váltanak ki. Megfigyeléseink 

alátámasztják a pDS-ek nagyfokú funkcionális flexibilitásáról alkotott korábbi képet.  

A plazmacitoid dendritikus sejtek funkcionális sajátosságainak tanulmányozásához – az izolálási 

eljárások jelentős idő- és költségigénye, valamint a pDS-ek nagyfokú ex vivo fragilitása miatt – olyan áramlási 

citometriás módszert dolgoztunk ki, aminek a segítségével a sejtek kis térfogatú (3-6 ml) perifériás vérben, 

szeparálás nélkül, egyetlen fluoreszcens festék alkalmazásával azonosíthatók. Az azonosításhoz a pDS-ek BDCA-4 

pozitivitását és a sejtek fénytörési sajátosságait használjuk fel (3. ábra). A módszer előnye, hogy 2 lézerrel 

működő, 4 csatornás asztali citométerek esetén – ilyet használ a klinikai és a kutató laboratóriumok többsége – a 

pDS-ek azonosítása mellett 3 fluoreszcens csatorna szabadon marad további fenotípusos vagy funkcionális 

vizsgálatok számára. A perifériás vérben csak nagyon kis számban előforduló humán pDS-ek széles körű 

fenotípusos és funkcionális jellemzése segíthetik azoknak az új terápiás eljárásoknak a kifejlesztését, amelyek a 

pDS-ek működésének in vivo modulálásán alapulnak. 

 

 

 

 

 

 

 

 
FL4-H: BDCA4-APC FSC-H: FSC-Height

S
SC

-H
: S

SC
-H

ei
gh

t

S
SC

-H
: S

SC
-H

ei
gh

t

FL
4-

H
: B

D
C

A4
-A

PC

FL3-H: CD123-PE-Cy7

4

FL4-H: BDCA4-APC FSC-H: FSC-Height

S
SC

-H
: S

SC
-H

ei
gh

t

S
SC

-H
: S

SC
-H

ei
gh

t

FL
4-

H
: B

D
C

A4
-A

PC

FL3-H: CD123-PE-Cy7

4

3. ábra. Plazmacitoid dendritikus sejtek azonosítása perifériás vérben kettős,  

illetve egyszeres fluoreszcens jelöléssel. 
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4. AZ OXIDATÍV STRESSZ HATÁSA A HUMÁN PLAZMACITOID DENDRITIKUS SEJTEK 

FENOTÍPUSOS ÉS FUNKCIONÁLIS SAJÁTSÁGAIRA 

Résztvevők: Pázmándi Kitti, Magyarics Zoltán, Debreczeni Zsuzsa 

 

A plazmacitoid dendritikus sejteket (pDS-eket) korábban kizárólag a csontvelőben, a limfoid szervekben 

és a vérben azonosították. Legújabb kutatások szerint a gyulladt szövetekben is jelen vannak, ahol - számos tényező 

mellett - a gyulladásos válasz során keletkező reaktív oxigéngyökök is befolyásolhatják működésüket. Munkánk 

során arra kerestük a választ, hogy a különböző mértékű és idejű oxidatív stressz hogyan befolyásolja a TLR9 

agonistával aktivált, illetve a nem aktivált pDS-ek életképességét, fenotípusos jellemzőit és citokin termelését.  

Kísérleteinkben a pDS-eket egészséges véradók perifériás véréből izoláltuk. Az oxidatív stressz 

körülményeinek előállítására a xantin-oxidáz/xantin (enzim/szubsztrát) rendszert, valamint hidrogén-peroxidot 

alkalmaztunk és négyszínű áramlási citometriával detektáltuk a sejtek életképességében és fenotípusos 

tulajdonságaiban bekövetkező változásokat. Megfigyeléseink szerint a pDS-ek – a limfoid eredetű sejtekhez 

hasonlóan – érzékenyen reagálnak az oxidatív stresszre, ami a sejtek életképességének csökkenésében, valamint az 

általunk vizsgált sejtfelszíni molekulák (BDCA-2, HLA-DQ, BDCA-4) kifejeződésének és a sejtek citokin (INF-α, 

IL-6, TNF-α) termelésének csökkenésében is megnyilvánult. Megállapítottuk, hogy az oxidatív stressz felfüggeszti 

a TLR9 agonista pDS-ekre gyakorolt aktiváló hatását.  

Eredményeink arra utalnak, hogy a gyulladásos sejtek által termelt oxigéngyökökkel reagáló pDS-ek – a 

naív T-sejtekkel való kölcsönhatás során – az adaptív immunválasz elindítása helyett a tolerancia kialakulásának 

kedvezhetnek (4. ábra). Ez a mechanizmus új lehetőséget teremthet a pDS-alapú immunterápiának, amennyiben az 

in vitro körülmények között reaktív oxigéngyökökkel kezelt pDS-ek in vivo körülmények között gátló hatást 

fejthetnek ki autoimmun betegségekben, vagy allergiás gyulladások során, amikor egy adott antigén elleni 

immunológiai tolerancia létrehozása a cél. 
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4. ábra. Az oxidatív stressz hatása a pDS-ek működésére. 
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Kutatási témák: 

Az NLR család ismert tagjainak szerepe különböző sejttípusokban 

Eddig nem jellemzett NLR családtagok vizsgálata 

 

 

 

 

1. AZ NLR CSALÁD TAGJAINAK KIFEJEZŐDÉSE ÉS SZEREPE MONOCITA EREDETŰ 

DENDRITIKUS SEJTEKBEN 

Résztvevők: Gregus Andrea, Rajnavölgyi Éva  

 

Az intracelluláris érzékelő molekulák egyik fontos, sok tagból álló csoportját képviselik a 

mikrooganizmusokat és/vagy veszélyes molekulákat felismerő Nod-like receptorok (NLR). Az NLR családot 

alkotó fehérjék nagyfokú homológiát mutatnak a növényi citoplazmatikus betegség-rezisztencia R-proteinekkel, 

valamint a membránba ágyazott Toll-like receptorokkal (TLR). Az NLR-ok által érzékelt molekuláris mintázatok 

közé sorolhatók a muramil-dipeptid (MDP) bakteriális sejtfal komponens, az egyes baktériumok mozgását 

elősegítő flagellin, illetve a különböző bakteriális és virális DNS és RNS szerkezetek. Az NLR család szenzorai a 

patogén mintázatok mellett a szervezet számára veszélyes molekulák (pl. azbeszt, szilikon, toxinok, 

húgysavkristály) érzékelésében is részt vesznek. 

Az NLR-ok konformáció változással járó aktiválását a ligand érzékelése váltja ki, ami elősegíti az 

adaptor fehérjéket és enzimeket tartalmazó fehérjekomplexek, a NALP-inflammaszóma vagy a NODoszóma 

kialakulását. A citoplazmatikus fehérje komplexek különböző jelátviteli pályák (pl. NF-κB, MAPK) aktiválásán 

keresztül gyulladásos, túlélési és apoptótikus jeleket is továbbíthatnak, vagy sejtfelszíni molekulák és citokinek 

expressziójának szabályozásában vesznek részt. A fehérje komplexekben található kaszpáz-1 enzim a pro-IL-1β és 

pro-IL-18 gyulladásos citokinek aktív formává történő hasítását végzi.  

A több mint 20 tagból álló NLR család mintegy felének jellemzése azt igazolta, hogy ezek a fehérjék 

elsősorban immunsejtekben és az első védelmi vonalhoz tartozó epitél sejtekben működnek és fontos szerepet 

játszanak a gyulladásos folyamatok elindításában és egyes fertőző betegségekben. Az NLR fehérjéket kódoló gének 

polimorfizmusa, mutációja és genetikai szabályozása pedig közvetlen kapcsolatba hozható egyes daganatos és 

immunológiai betegségekkel. Vizsgálatainkban a monocita eredetű DS-ekben vizsgáltuk az NLR család tagjainak 

kifejeződését és az NLR és TLR receptorok által közvetített szignálútvonalak együttműködését, az inflammaszóma 

működését és az aktivált DS-ek által termelt IL-1 szerepét a celluláris immunválasz kiváltásában.   
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2. AZ INFLAMMASZÓMA MŰKÖDÉSÉNEK VIZSGÁLATA HUMÁN KERATINOCITÁKBAN 

Résztvevők: Varga Aliz 

Kollaborációs partnerek:  Remenyik Éva, Emri Gabriella, Bőrgyógyászati Klinika 

 Tőzsér József, Biokémiai és Molekuláris Biológiai Intézet 

 Bíró Tamás, Élettani Intézet 

 

A bőr felépítésében résztvevő keratinociták amellett, hogy fizikai barriert képeznek, az első védelmi 

vonal kialakításával is fontos immunológiai szerephez jutnak. A bőr felszíne folyamatosan számos potenciálisan 

káros környezeti anyag (pl. mikrobák, toxinok, UV-sugárzás) hatásainak van kitéve. Vizsgálatainkban humán 

keratinocita sejtvonalon és primer keratinocitákon vizsgáljuk, hogy 1) milyen hatások váltják ki az 

inflammaszómák aktíválását ebben a sejttípusban, 2) a különböző Toll-like receptor (TLR) agonisták hogyan 

működnek együtt az inflammaszómával, valamint 3) in vitro ko-kulturákban tanulmányozzuk, hogy az aktivált 

keratinocitákkal való kölcsönhatások hogyan befolyásolják-e az effektor T-limfociták kialakulását. 

 

3. AZ INFLAMMASZÓMA MŰKÖDÉSÉNEK VIZSGÁLATA HUMÁN KORNEÁLIS EPITÉL 

SEJTEKBEN 

Résztvevők: Varga Aliz, Budai Marietta  

Kollaborációs partnerek: Berta András, Csutak Adrienn, Szemklinika 

 Tőzsér József, Biokémiai és Molekuláris Biológiai Intézet  

 

A szem, a látás révén a külvilágból származó információk 80%-ának közvetítéséért felelős. A maximális 

fényáteresztő képesség érdekében a szaruhártya extracelluláris mátrix kollagénjeinek és proteoglikánjainak 

felépítése szigorú rendezettséget mutat és nélkülöz minden járulékos sejtet, valamint vérereket sem tartalmaz. 

Ebből következően tápanyagellátását és védettségét egyedülálló, speciális mechanizmusok révén valósítja meg.  A 

szaruhártya felszínének integritását megbontó fizikai és kémiai sérülések a szem epitél rétegébe 

mikroorganizmusok és mikrobiális termékek megtelepedését, bejutását és gyulladási folyamatok kialakulását 

eredményezhetik, ami további sérülésekhez, látáskárosodáshoz és bizonyos esetekben vaksághoz vezethetnek. 

Ezért a szaruhártya epitél sejtjeinek kulcsfontosságú szerepe van a patogének elleni első védelmi vonal 

kialakításában. Munkánk során humán korneális epitél sejtvonalon és humán primer korneális epitél sejteken 

kimutattuk, hogy milyen NLR családba tartozó fehérjéket fejeznek ki és ezek szintje és működése hogyan változik 

UV-B sugárzást követően. Továbbá vizsgáljuk különböző NLR agonisták hatását a család fehérje tagjainak 

expressziójára és az aktivált sejtek citokin termelésére. További célunk az inflammaszómák lehetséges szerepének 

tisztázása a kontaktlencse viselés szövődményeként előforduló Pseudomonas aeruginosa fertőzés által kiváltott 

gyulladási folyamatokban.  
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4. ÚJ, EDDIG NEM KARAKTERIZÁLT NLR CSALÁD TAGOK VIZSGÁLATA 

Résztvevők: Budai Marietta, Varga Aliz 

Kollaborációs partnerek:  Tőzsér József, Bagossi Péter, Nagy László, Biokémiai és Molekuláris Biológiai Intézet 

 Bíró Tamás, Élettani Intézet 

 Berta András, Csutak Adrienn, Goran Petrovski, Szemklinika 

 Lontay Beáta, Orvosi Vegytani Intézet 

 Stephen Girardin, Dana Philpott, University of Toronto 

 
A projekt keretében eddig nem karakterizált fehérjék kifejeződését, génexpressziós mintázatát és 

szabályozását, poszt-transzlációs módosításait és működését vizsgáljuk dendritikus- és epitél sejtekben molekuláris 

biológiai, biokémiai és sejtbiológiai módszerekkel. 

 

TDK és PhD hallgatók és díjaik: 

                                   
 

Budai Marietta Varga Aliz 
Korányi Frigyes OTDK Konferencia Különdíj 2007 
Tudományos Fórum Különdíj 2008 
 

Jelentős közlemények: 

Benko S, Tozser J, Miklossy G, Varga A, Kadas J, Csutak A, Berta A, Rajnavolgyi E: Constitutive and UV-B 

modulated transcription of Nod-like receptors and their functional partners in human corneal epithelial cells. Mol 

Vis. 29:1575-83, 2008.

Benko S, Magyarics Z, Szabo A, Rajnavolgyi E: Dendritic cell subtypes as primary targets of vaccines: the 

emerging role and cross-talk of pattern recognition receptors. Biol Chem 389:469-485, 2008. 

Benko S, Philpott DJ, Girardin SE: The microbial and danger signals that activate Nod-like receptors., Cytokine. 

43:368-73, 2008. 

Tóth BI*, Benko S*, Szöllosi AG, Kovács L, Rajnavölgyi E, Bíró T: Transient receptor potential vanilloid-1 

signaling inhibits differentiation and activation of human dendritic cells. FEBS Lett. 583:1619-24, 2009. * co-first 

authors 

Töröcsik D, Baráth M, Benkő S, Széles L, Dezső B, Póliska S, Hegyi Z, Homolya L, Szatmári I, Lányi A, Nagy L: 

Activation of LXR sensitizes human dendritic cells to inflammatory stimuli. J. Immunol., 2010. accepted for 

publication. 
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DIPLOMA- ÉS PÁLYAMUNKÁK (2000-2010) 

 
1. Detre Cynthia: A Fas-receptoron keresztüli jelátvitel szabályozó szerepe az antigén-specifikus T-limfocita 

aktiválás során (ELTE Biológus) (Témavezető: Rajnavölgyi Éva, 2001) 

2. Szabó Zsolt: Az influenzavírus hemagglutinin alegységek közti szakaszán azonosított epitópok protektív 

hatását biztosító immunológiai folyamatok (ELTE Biológus) (Témavezető: Rajnavölgyi Éva, 2001) 

3. Eikeland Atle: Dendritic cell based cancer vaccine for prostate cancer. (DE OEC TOK) (Témavezető: 

Rajnavölgyi Éva, 2001) 

4. Georgiou Morfo: The role of B-cells in the development of autoimmunity. (DE OEC TOK) (Témavezető: 

Rajnavölgyi Éva, 2002) 

5. Balla Beáta: Az FK506 (Tacrolimus) újonnan megismert, az immunrendszer sejtjeire gyakorolt hatásai. 

Témavezető: Rajnavölgyi Éva (DE OEC GYOSZ) (Témavezető: Rajnavölgyi Éva, 2003) 

6. Csapó Andrea: A dendritikus sejt-szerű TF-1 mieloid leukaemia sejtvonal funkcionális és fenotípusos 

jellemzése. (KLTE biotechnológus) (Témavezető: Rajnavölgyi Éva, DE OEC 2003)  

7. László Tünde: A KG-1 humán myeloid leukaemia sejtvonal és a monocita eredetű dendritikus sejtek 

összehasonlító elemzése. (KLTE biotechnológus) (Témavezető: Rajnavölgyi Éva, 2003) TDK konferencia 

előadás 2003. 

8. Szemán Gabriella: Interleukin-18 és interferon-gamma mennyiségi meghatározása (DE OEC ODLA) 

(Témavezető: Rajnavölgyi Éva, 2003) 

9. Tisza Kornélia: Interleukin-12 és tumor nekrózis faktor-α mennyiségi mérése ELISA és BIOASSAY 

módszerekkel (DE OEC ODLA) (Témavezető: Rajnavölgyi Éva, 2003) 

10. Kozma János: A dendritikus sejtek és az NKT-sejtek kölcsönhatása során termelődő citokinek mérése. (DE 

OEC ODLA) (Témavezető: Rajnavölgyi Éva, 2003) TDK megosztott 2. díj 2003. 

11. Kalmár Edit: A Természetes immunitás aktivációjának vizsgálata citokin mérés alapján. (DE OEC ODLA) 

(Témavezető: Rajnavölgyi Éva, 2003) TDK megosztott 2. díj 2003. 

12. Kiss Orsolya: Dendritikus sejt eredetű citokinek meghatározása Enzyme-Linked-Immunosorbent assay 

(ELISA) technikával sejtkultúra felülúszóból. (DE OEC ODLA) (Témavezető: Rajnavölgyi Éva, 2003) 

13. Gácsi Emese: A T limfocita kostimuláció fokozásának lehetőségei a daganat terápiában (DE OEC ÁOK) 

(Témavezető: Ludányi Katalin, Rajnavölgyi Éva, 2004) 

14. Szabó Miklós: A dendritikus sejtek felszínén megjelenő CD150 adhéziós/kostimuláló molekula szerepe az 

immunválasz polarizálásában. (DE OEC ÁOK) (Témavezetők: Réthi Bence és Rajnavölgyi Éva) TDK 

előadás 2004, diplomamunka 2005. 

15. Andreas Urdal: T-cell based ex vivo diagnosis of Mycobacterium tuberculosis infection (DE OEC TOK) 

(Témavezető: Rajnavölgyi Éva, 2005) 

16. Ambrus Csilla: Membránba ágyazott fehérjéket specifikusan felismerő monoklonális ellenanyagok előállítása 

és jellemzése (DE TTK Molekuláris Biológia) (Témavezető: Rajnavölgyi Éva, Váradi András, 2006) 

17. Magyarics Zoltán: Plazmacitoid dendritikus sejtek specifikus adtiválást követő funkcionális és genotípusos 

sajátságainak vizsgálata (DE OEC ÁOK) (Témavezető: Bácsi Attila, 2007) 
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18. Varga Aliz: Az UVB sugárzás hatása az inflammoszómatagok RNS expressziójára illetve a citokin termelésre 

HaCaT sejtvnalban és primer humán keratinocita sejtekben (DE TTK Molekuláris Biológia) (Témavezető: 

Benkő Szilvia, Rajnavölgyi Éva, 2007) 

19. Baráth Mónika: A CD84 homo-asszociáció hatása a CD40-indukálta gyulladási citokin-termelésre monocita-

eredetű dendritikus sejtekben (DE TTK Biotechnológia) (Témavezető: Lányi Árpád, Rajnavölgyi Éva, 2007) 

20. Pázmándi Kitti Linda: Az oxidatív stressz hatása humán limfoid és mieloid eredetű sejtek életképességére és 

fenotípusos sajátosságaira (DE TTK Molekuláris biológus) (Témavezető: Bácsi Attila, 2008) 

21. Varga Viktória: Immunkompetens sejtek funkcionális vizsgálata (DE OEC ODLA) (Témavezető: Bácsi 

Attila, 2008) 

22. Asztalos Zoltán: Antioxidánsok hatása a pollen NADPH oxidázok reaktív oxigéngyök termelő képességére 

(DE OEC ÁOK) (Témavezető: Bácsi Attila, 2008) 

23. Veres Ágota: Molekuláris- és immunbiológiai módszerek alkalmazása a SLAM receptor funkcionális 

vizsgálatán keresztül dendritikus sejtekben (DE OEC OLKDA) (Témavezető: Lálnyi Árpád, 2009) 

24. Bartos Zsuzsa: Toll-like receptor 4 polimorfizmusának vizsgálata humán mononukleáris sejtekben (DE OEC 

OKLA) (Témavezetők: Kis-Tóth Katalin, Rajnavölgyi Éva, 2009) 

25. Bacskai Ildikó: A mátrix metalloproteinázok expressziójának és funkcióinak vizsgálata dendritikus sejtekben 

(DE TTK Biotechnológia) (Témavezető: Kis-Tóth Katalin, 2009) 

26. Budai Marietta Margit: Az IL-32 citokin génexpressziójának vizsgálata Toll-like receptor ligandokkal kezelt 

THP-1 eredetű makrofágokon (DE TTK Molekuláris Biológia) (Témavezető: Benkő Szilvia, 2009) 

27. Esther Bokhobza: Immunological aspects of asthma and perspectives of present and future therapies (DE 

OEC Pharmacy) (Témavezető: Rajnavölgyi Éva, 2010) 
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KIEMELT RENDEZVÉNYEK 

 
Supported by the Hungarian Academy of Sciences and the  

Swedish Royal Academy of Sciences 
 

On Friday, 24th of May, 2002 starting at 9.00 AM 
In the Lecture Hall of the Institute of Immunology 

 
MINISYMPOSIUM 

on 
HIV-INFECTION AND THE IMMUNE SYSTEM 

 
Host: 

Dr. Éva Rajnavölgyi 
Institute of Immunology  

Medical and Health Science Center  
University of Debrecen 

Commitee of the Hungarian Academy of Sciences  
Debrecen 

 
PROGRAM 

 
9.00 Wellcome and Introduction 
 
9.10 Éva Rajnavölgyi: The role of CD4+ T lymphocytes in viral infections 

Institute of Immunology, Health and Medical Science Center, Faculty of Medicine, University of 
Debrecen, Debrecen, Hungary 
 

9.40 Francesca Chiodi: Apoptosis and immune activation during HIV infection: new leads  
for therapeutical interventions 
Microbiology and Tumorbiology Center, Karolinska Institute, Stockholm, Sweden 

 
10.10 Angelo De Milito: Immune activation and impairment of B cell responses  

during HIV infection  
Microbiology and Tumorbiology Center, Karolinska Institute, Stockholm, Sweden 
 

10.40 Bence Réthi: Decreased IL-7 receptor expression of T cells is associated with  
CD4+ T cell depletion in HIV-infected individuals 
Institute of Immunology, Health and Medical Science Center, Faculty of Medicine, University of 
Debrecen, Debrecen, Hungary 

 
11.10-11.40 Coffee break 

 
11.40 Kerstin Falk: EBV-associated lymphoma development and 

 immunosuppression: Is there a relation to EBV replication? 
Microbiology  and Tumorbiology Center, Karolinska Institute and Department of Virology, Swedish 
Institute for Infectious Disease Control, Stockholm, Sweden 

 
12.10 János Hunyadi, Attila Juhász, Éva Remenyik: Relation of classical Kaposi sarcoma 

 to immunodefficieny and human herpesvirus-8 
Department of Dermatology and Department of Microbiology, Health and Medical Science Center, 
Faculty of Medicine, University of Debrecen, Debrecen, Hungary 

 
12.40 Adrienn Bíró, Anna Horváth, Ferenc D. Tóth., György Füst: The effect of anti-viral 

therapy on serum concentration of anti-cholesterol antibodies in HIV and HCV infections 
3rd Department of Internal Medicine, Semmelweis University, Budapest, Hungary 
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Mini Symposium on 
TUMOR IMMUNOLOGY 

 
29th of April 2005 

Lecture Hall of the Institute of Immunology 
 
 
 

 
Institute of Immunology, Medical and Health Science Center, University of Debrecen 

Research Center of Molecular Medicine, University of Debrecen 
Hungarian Academy of Sciences, Regional Committee in Debrecen 

Hungarian Society for Immunology 
 

PROGRAM 
10.00 – 10.30 Coffee 

 

LECTURES 
 

10.30 – 11.00 Tony Hollingsworth 
  Eppley Institute for Cancer Research, Omaha 

The immune response to tumors: An overview 
 
11.00 – 11.40 Maria Rescigno 

European Institute of Oncology, Department of Experimental Oncology, Milano 
Gut immune homeostasis is regulated by the cross-talk between epithelial cells and dendritic 
cells 

 
11.40 – 12.20 Tomo Saric 
  Institute for Neurophysiology, University of Cologne, Cologne 
  The MHC class I antigen processing pathway and cancer 
 
12.20 – 13.00 Antal Rot 
  Novartis Institutes for Biomedical Research, Vienna 
  Chemokines  
 

13.00 – 14.30 Lunch Break 
 

LECTURES 
 

14.30 – 15.10 Tony Hollingsworth 
  Eppley Institute for Cancer Research, Omaha 

The biology of mucine (Muc1) and its impact on tumor specific immune responses  
 
15.10 – 15.50 Maria Rescigno 

European Institute of Oncology, Department of Experimental Oncology, Milano 
Cancer immunotherapy based on Salmonella typhimurium as infectious agent 

 
15.50 – 16.10 Coffee Break 

 
16.10 – 16.50 Julianna Liszievicz 

Research Institute for Genetic and Human Therapy (RIGHT), Genetic Immunity, LLC, 
Washington D.C. 
DermaVir immunization for the treatment of HIV/AIDS 

 
16.50 – 17.10 Mathew Baker 

CTL-Europe GmbH 
Monitoring tumor-specific immune responses  
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MEGHÍVÓ 
 
 
 
 
 

A Magyar Immunológiai Társaság,  
a Debreceni Egyetem OEC Immunológiai Intézete, és  

a Debreceni Akadémiai Bizottság Onkológiai Munkabizottsága 
 
 
 

2006. április 20-án, 15 órától  
 

Előadás sorozatot rendez, 
 

„Vírusfertőzések – jobb félni, mint megijedni?” 
 

címmel, a biológia és az immunológia iránt érdeklődő középiskolás diákok, tanáraik és azok számára, akik korunk 
ezzel kapcsolatos kérdéseiről szakemberek véleményét szeretnék hallani.  

 
ELŐADÁSOK 

Dr. Lányi Árpád:  Hogyan válaszol az immunrendszer a különböző vírusfertőzésekre? 
Dr. Kónya József:  Ne nézzetek madárnak! Az emberi és az állati influenzavírusok tulajdonságai 
Dr. Hernádi Zoltán:  A hűség jutalma, avagy hogyan védekezhetünk a rákot okozó papillomavírusok ellen? 
Dr. Bácsi Attila:  Miért nincs még hatásos HIV vakcina? 
 
Az előadók a program végén szívesen válaszolnak a hallgatóság kérdéseire  

 
 

Az előadások helyszíne: 
Debreceni Akadémiai Bizottság székháza 
Debrecen, Thomas Mann u. 49. 
A rendezvény koordinátora: 
Dr. Rajnavölgyi Éva 
 
 
Minden érdeklődőt szeretettel várunk!  
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Mini Symposium on  

STEM CELLS AND IMMUNITY 
 
 
 

 
11th of May 2007 

University of Debrecen Life Science Building, Room F003-004 
 
 

 PROGRAM 
 
10.00 – 10.30  Coffee 
 
 
10.30 – 11.20 Pablo Engel 

Immunology Unit, Department of Cellular Biology and Pathology, 
Universtiy of Barcelona 
Dissecting the structure and immune regulatory role of the immune 
receptor CD229 
 

11.20 – 12.00 Bence Rethi Institute of Immunology, University of Debrecen, Debrecen 
Altered role of Interleukin-7 in T cell homeostasis during HIV infection  
 

12.00 – 12.50 Tomo Saric 
Institute for Neurophysiology, University of Cologne, Cologne 
Immunological properties of embryonic stem cells and their derivatives  

 
 
12.50 – 14.30 Lunch Break 
 
 
14.30 – 15.20  Duccio Cavalieri 

Department of Pharmacology, University of Florence, Italy 
Bioinformatic methods for pathway based analysis of genomics data: A 
comparative analysis  
 

15.20 – 16.00 József Timár  
   Institute of Oncology, Budapest 
   Tumor stem cells or stem cell mimicry 
 
Credit points for Ph.D. students 0.5 (0.1 / lecture) 
 
 

Institute of Immunology, Medical and Health Science Center, University of Debrecen  
Research Center of Molecular Medicine, University of Debrecen  

Hungarian Society for Immunology   
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Molekuláris Sejt- és Immunbiológiai 

Doktori Iskola 
Molecular Cell- and Immunbiology 

Doctoral School 
 
 
 
 

AZ ŐSSEJTEKTŐL AZ  
ŐSI IMMUNFUNKCIÓKIG 

 
FROM STEM CELLS TO ANCIENT IMMUNE FUNCTIONS  

 
Időpont: 2008. május 19. hétfő 

Date: Monday, 19 May, 2008 
Helyszín/Room: ÉTK F. 003-004  

 
 

PROGRAM 
 

10.00 – 10.40 Kávé 
 
10.40 – 11.20 Gócza Elen: Embrionális őssejtek 

Mezőgazdasági Biotechnológiai Kutatóközpont, Genetikai Módosítás 
Program Csoport 

 
11.20 – 12.00 Apáthi Ágota: Humán embrionális őssejt vonalak  
   Országos Vérellátó Szolgálat, Molekuláris Biológiai Osztály 
 
12.00 – 12.40 Uher Ferenc: Mesenchymalis őssejtek – immunszuppresszió gyógyszerek 

nélkül? 
Országos Vérellátó Szolgálat, Őssejt-biológia  

 
12.40 – 14.00 Ebéd/Lunch 

 
PROGRAMME 

 
14.00 – 15.40 István Andó: Model organisms in immunology  
   Institute of Genetics, Biology Center, Szeged 
 
15.40 – 16.20 Tibor Vellai: Autophagy: Cell death or survival? 

Department of Genetics, Eötvös University 
    
16.20 – 17.00 Viktor Müller: Is there hope for the attenuation of HIV?  

Data analysis, modelling, speculation. 
   Institute of Biology, Eötvös University 

 
                       
Kredit pont/Credit point: 2 x 0.15  
A teszt lapok helyes kitöltéséért/For correct filling of the tests  
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HAZAI EGYÜTTMŰKÖDŐ ÉS KOLLABORÁCIÓS PARTNEREINK 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

            Debreceni Egyetem 

Belgyógyászati Intézet, II. Belgyógyászati Klinika Dr. Udvardy Miklós, Dr. Boda Zoltán, 

 Dr. Kiss Attila, Dr. Pfliegler György, 

 Dr. Altorjay István, Dr. Palatka Károly 

Biofizikai és Sejtbiológiai Intézet Dr. Gáspár Rezső, Dr. Panyi György  

 Dr. Vereb György, Dr. Hajdú Péter, Dr. Varga Zoltán 

Biokémiai és Molekuláris Biológiai Intézet Dr. Fésüs László, Dr. Májai Gyöngyike, 

 Dr. Nagy László, Dr. Szatmári István 

 Dr. Varga Tamás, Dr. Szondy Zsuzsa 

 Dr. Tőzsér József, Bagossi Péter 

Bőrgyógyászati Klinika Dr. Remenyik Éva, Dr. Emri Gabriella 

Élettani Intézet Dr. Csernoch László, Dr. Bíró Tamás 

Gyermekklinika Dr. Oláh Éva, Dr. Márkász László 

 Dr. Kiss Csongor 

Infektológiai és Gyermekimmunológiai Tanszék Dr. Maródi László 

Klinikai Biokémiai és Molekuláris Patológiai Intézet Dr. Kappelmayer János, Kissné Sziráki Valéria 

Ortopédiai Klinika Dr. Csernátony Zoltán 

Orvosi Mikrobiológiai Intézet Dr. Csoma Eszter 

Orvosi Vegytani Intézet Dr. Gergely Pál, Dr.Virág László 

 Dr. Erdődi Ferenc, Dr. Lontay Beáta 

 41



Patológiai Intézet Dr. Méhes Gábor, Dr. Dezső Balázs 

Regionális Immunológiai Laboratórium Dr. Sipka Sándor 

Sebészeti Intézet, Érsebészeti Tanszék Dr. Litauszky Krisztina, Dr. Olvasztó Sándor 

Sebészeti Intézet, Gasztroenterológiai Tanszék Dr. Damjanovich László 

Szemészeti Klinika Dr. Berta András, Dr. Facskó Andrea 

 Dr. Fodor Mariann, Dr. Csutak Adrienn 

 Dr. Kemény-Beke Ádám, Dr. Goran Petrovski 

Szülészeti és Nőgyógyászati Klinika Dr. Tóth Zoltán 

Tüdőgyógyászati Klinika Dr. Szilasi Mária, Dr. Csánky Eszter 

 

Bakteriológiai Diagnosztikai Laboratórium Dr. Szabó Judit, laborvezető 

Biosystems International Dr. László Takács, igazgató 

Debreceni Regionális Vérellátó Központ Dr. Bohaty Ilona, igazgató 

Klinikai Genomikai Központ Dr. Zachuczky Gábor, igazgató 

 Dr. Scholtz Beáta, laborvezető 

Molekuláris Medicina Kutatóközpont Dr. Jóna István, mb. igazgató 

Sejtterápia Klinikai Központ Dr. Hunyadi János, igazgató 

 Sipos Tamás, Kovács Gabriella 

 

            Egyéb kutatóhelyek 

ELTE TTK Biológiai Intézet Dr. Matkó János, Dr. Koncz Gábor 

Immunológiai Tanszék, Budapest  

MTA Enzimológiai Intézet Dr. Simon István 

 Dr. Váradi András 

MTA Matematikai Osztály Dr. László János 

MTA Membránkutató Csoport Dr. Sarkadi Balázs, Dr. Apáti Ágota 

MTA-Balatoni Limnológiai Kutatóintézet Dr. Serfőző Zoltán 

Országos Epidemiológiai Központ, Budapest Dr. Jankovics István 

PTE Orvosi Mikrobiológiai és Immunitástani Intézet Dr. Szekeres-Bartho Júlia 

SE Élettani Intézet, Budapest Dr. Ligeti Erzsébet, Dr. Geiszt Miklós 

 Dr. Mócsai Attila 

SE Orvosi Vegytani Intézet Dr. Buday László 

SE Genetikai, Sejt- és Immunbiológiai  Dr. Falus András, Dr. Buzás Edit 

Intézet, Budapest  

Szegedi Biológiai Központ Dr. Andó István 

 

 

 42



KÜLFÖLDI KOLLABORÁCIÓS PARTNEREINK 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Hervé Blottičre, Emmanuelle Maguin, Marie-Pierre Chapot-Chartier, INRA France 

Jan Brinchmann, Rikshospitalet, Oslo, Norway 

István Boldogh, University of Texas Medical Branch, Galveston, USA 

Nadya Boyko, Uzhhorod National University, Ukraine 

Francesca Chiodi, Karolinska Institute, Stockholm, Sweden 

Cavalieri Duccio, Luca Beltrame, University of Florence, Firenze, Italy 

Scott K. Durum, NIH-NCI Frederick, USA 

Pablo Engel, University of Barcelona, Spain 

Ingemar Ernberg, Karolinska Institute, Stockholm, Sweden 

Kerstin Falk, Karolinska Institute, Stockholm, Sweden 

Sandra Gessani, Istituto Superiore di Sanità, Rome, Italy 

Stephen Girardin, Dana Philpott, University of Toronto, Toronto, Canada 

Tibor Glant, Rush University, Chicago, USA 

George & Eva Klein, Karolinska Institute, Stockholm, Sweden 

Eszter Nagy, Karin Lingnau, Intercell, Wien, Austria 

Noemi Nagy, Karolinska Institute, Stockholm, Sweden 

Sven Pettersson, Karolinska Institute, Stockholm, Sweden 

Joseph Raphter, Karolinska Institute, Stockholm, Sweden 

Maria Rescigno, European Institute of Oncology, Milan, Italy 

Cox Terhorst, Beth Israel Deaconnes Hospital, Boston, USA 

Sanjiv Sur, University of Texas Medical Branch, Galveston, USA 

János Sümegi, Cincinnati Children's Hospital Medical Center, Cincinnati, USA 

 43



TUDOMÁNYOS ELŐADÁSOK (2000-2010) 

 

2000 

 

1. Bence Réthi, Péter Gogolák, Katalin Kis-Tóth, Cynthia Detre, Attila Kolonics, Mária Magócsi, Éva 

Rajnavölgyi: Antigen presenting cell-induced fine tuning of murine helper T cell activation. 14th 

European Immunology Meeting, EFIS 2000, 2000. September 23-27, Poznan, Poland 

2. Simon Á., Dosztányi Zs., Magyar Cs., Rajnavölgyi É., Simon I.: Stabilization centers and protein stability. 

Computational Biophysics 2000. June 13-15, Nice, France 

3. Rajnavölgyi Éva: The role of CD4+ T cells in virus- and tumor-specific immune responses. Magyar 

Immunológiai Társaság Jubileumi (XXX.) Kongresszusa, 2000. október 25-27, Budapest 

4. Réthi Bence, Gogolák Péter, Detre Cynthia, Kolonics Attila, Kis-Tóth Katalin, Magócsi Mária és 

Rajnavölgyi Éva: A T-sejt aktiváció vizsgálata különböző antigén prezentáló sejtek jelenlétében. MIT 

XXX. Kongresszusa, 2000. október 25-27, Budapest  

 

2001 

 

5. Rajnavölgyi Éva: A dendritikus sejtek klinikai felhasználási lehetőségei. Országos Gyógyintézeti Központ 

– Immunkávé. 2001. március 10, Budapest (Meghívott előadó)  

6. Rajnavölgyi Éva, Réthi Bence, Gogolák Péter, Szabó Zsolt, Magócsi Mária: Az antigént bemutató sejtek 

és a T-limfociták kölcsönhatásának szerepe a vírus ellenes immunitásban. MBE Molekuláris Biológiai 

Szakosztály 6. munkaértekezlete. 2001. május 14-17, Sárospatak (Felkért előadó) 

7. Gogolák Péter, Horváth Attila, Tóth K. Gábor, Rajnavölgyi Éva: Az antigén prezentáció szerepe egy 

protektív influenza vírus epitópot felismerő T sejt esetében. Tüdőgyógyászati, Allergológiai és 

Immunológiai Megbetegedések Nemzetközi Alapítvány (TAIM) VI. tudományos kongresszusa, 2001. 

augusztus 30-31, Debrecen. Alapkutatási pályamunkák 1. díját nyerte  

8. Rajnavölgyi Éva, Gogolák Péter, Szabó Zsolt, Horváth Attila: A humorális és celluláris immunválasz 

együttműködése influenza vírus fertőzés során – Milyen veszélyt jelentenek az új vírusok? 

Tüdőgyógyászati, Allergológiai és Immunológiai Megbetegedések Nemzetközi Alapítvány (TAIM) VI. 

tudományos kongresszusa, 2001. augusztus 30-31, Debrecen  

9. Szatmári István, Gogolák Péter, Rajnavölgyi Éva, Nagy László: Lipid specifikus magreceptorok szerepe a 

dendritikus sejtek differenciálódása során. MBE Jelátviteli Konferencia, 2001. október 11-13, Eger  

10. Gogolák Péter, Szatmári István, Nagy László, Rajnavölgyi Éva: A CD36 expresszió szabályozása a 

monocitákból történő dendritikus sejt differenciálódás során. MIT XXXI. Kongresszusa, 2001. október 

17-19, Eger 

 44



11. Lányi Á, Simarro M, Terhorst C and Sumegi J: A Duncan szindróma molekuláris szintű vizsgálata: 

mutációk, fehérje kölcsönhatások és szerepük a T-limfocita funkciókban” A Magyar Immunológiai 

Társaság XXXI. Kongresszusa 2001. október 17-19, Eger  

 

2002 

 

12. Rajnavölgyi É.: The effect of PPARgamma ligands on monocyte derived dendritic cell differentiation and 

function. Seminar on dendritic cells. Institute of Immunology (IMMI), Rikshospitalet, March 12 – 14, 

2002. Oslo, Norway (Invited speaker) 

13. Lányi Á, Simarro M, Terhorst C and Sumegi J.: Az X-kromoszómához kapcsolt limfoproliferatív betegség 

(XLP) molekuláris szintű vizsgálata: mutációk. X. Sejt-és Fejlődésbiológiai Napok. 2002. március 27-29, 

Siófok  

14. Rajnavölgyi Éva: A dendritikus sejtek szerepe az immunológiai szinapszisban. X. Sejt- és 

Fejlődésbiológiai Napok. 2002. március 27-29, Siófok 

15. Rajnavölgyi Éva, Gogolák Péter, Szatmári István, Nagy László: A dendritikus sejtek típusai, 

differenciálódása, aktivációja és funkciói. MBE Molekuláris Biológiai Szakosztály 7. munkaértekezlete. 

2002. május 14-17, Keszthely  

16. Lányi Á, Simarro M, Terhorst C and Sumegi J: A Duncan szindróma molekuláris alapjai” A Magyar 

Biokémiai Egyesület Molekuláris Szakosztályának 7. munkaértekezlete. 2002. május 14-17, Keszthely  

17. Rajnavölgyi Éva: The role of CD4+ T lymphocytes in viral infection. Minisymposium on HIV infection 

and the immune system (supported by the Royal Swedish Academy of Science and the Hungarian 

Academy of Science) 2002. május 23, Debrecen  

18. Réthi Bence: Decreased IL-7 receptor expression of T cells is associated with CD4+ T cell depletion in 

HIV-infected individuals. Minisymposium on HIV infection and the immune system (supported by the 

Royal Swedish Academy of Science and the Hungarian Academy of Science) 2002. május 23, Debrecen  

19. Rajnavölgyi Éva: A dendritikus sejtek szerepe az allergia kialakulásában. Svábhegyi Állami 

Gyermekgyógyintézet - Glaxo Smith Kline 2002. június 19. (Felkért előadó) 

20. Réthi Bence: Decreased IL-7Rα expression of T cells is associated with CD4+ T cell depletion and high 

levels of serum IL-7 during HIV infection. MIT XXXII. Kongresszusa. 2002. szeptember 30. – október 2, 

Kaposvár. HUMÁN Rt. 2. Különdíját nyerte  

21. Rajnavölgyi Éva: A monocita eredetű dendritikus sejtek, immuntherapia az onkológiai és haematológiai 

betegségekben. Tudomány Napja: Innovatív Haematologia Szimpozium 2002. november 7. (Felkért 

előadó) 

 45



2003 

 

22. P. Gogolák, B. Réthi, Gy. Hajas, É. Rajnavölgyi: Targeting dendritic cells for priming cellular immune 

responses. Cellular Transport Strategies for Targeting of Epitopes, Drugs and Reporter Molecules. March 

6 – 9, 2003. (Felkért előadó) 

23. Rajnavölgyi É: Role of PPARγ in dendritic cell differentiation and function. NIH-NCI Laboratory of 

Molecular Immunoregulation. April 28, 2003, Frederick, USA (Invited speaker) 

24. Rajnavölgyi É: Role of PPARγ in dendritic cell differentiation and function. Walter Reed Army Institute 

of Research, April 28, 2003, Silver Spring, USA (Invited speaker) 

25. Hunyadi János, Rajnavölgyi Éva: A rák gyógyszere benünk van? – A gyógyítás lehetőségei a XXI. sz.-

ban. Érékek Akadémiája (DAB és MTV Regionális Szerkesztőségének ismeretterjesztő sorozata). 2003. 

április 9. (Felkért előadó) 

26. Szatmári István, Gogolák Péter, Rajnavölgyi Éva, Nagy László: Dendritikus sejtek differenciálódásának 

követése globális génexpressziós vizsgálatokkal. MBE Molekuláris Biológiai Szakosztály 8. 

munkaértekezlete, 2003. május 12-15, Tihany  

27. Rajnavölgyi Éva: Monocita eredetű dendritikus sejtek. Magyar Haematologiai és Transzfuziologiai 

Társaság XIX. Kongresszusa, Debrecen 2003. május 22 - 25. (Felkért előadó) 

28. P. Gogolak, I. Szatmari, L. Nagy, E. Rajnavolgyi: Deviated differentiation of monocyte-derived dendritic 

cells by activation of nuclear hormone receptors. 15th European Immunology Congress (EFIS), June 8 – 

12, 2003. Rhodes, Greece (Invited speaker, Chairperson) 

29. Lanyi A, Simarro M., Howie D., Poy F., Erdos E., Eck M., Sumegi J., Terhorst., C.: SAP and EAT-2 are 

adapters that bind directly to Src kinases and facilitate phosphorylation of SLAM-related receptors. 15th 

Europian Immunology Congress (EFIS), June 8 – 12, 2003. Rhodes, Greece (Selected for oral 

presentation) 

30. Rajnavölgyi É, Gogolák P, Szatmári I, Réthi B, Nagy L: Nuclear hormone receptors regulate multiple 

functions of monocyte-derived dendritic cells. 12th Symposium on Signals and Signal Processing in the 

Immune System, 2003. szeptember 3 – 7, Sopron (Invited Speaker) 

31. Rajnavölgyi Éva: Stem Cells: From Lab to Clinic. Expanding Our Knowledge (organized by FMSA) UD 

21 September 2003. Debrecen (Felkért előadó) 

32. Rajnavölgyi Éva: Targeting dendritic cells for anti-tumor immune responses. Seminars in Molecular 

Medicine (RCMM) Meeting of the Advisory Board. 2003. September 26 – 28. Debrecen 

33. Rajnavölgyi Éva: A humán dendritikus sejtek jellemzői és terápiás felhasználási lehetőségeik. OVSZ 

Debreceni Vértranszfúziós Intézet megalapításának 50. évfordulójára rendetezett Tudományos Ülés 2003. 

október 3. Debrecen (Felkért előadó) 

 46



2004 

 

34. Bence Réthi, Péter Gogolák, István Szatmári, László Nagy, Éva Rajnavölgyi: Functional activity of 

monocyte-derived dendritic cell subsets correlates with CD1a expression. Annual Meeting of ISCT, April 

7 – 9, 2004. Dublin, Ireland 

35. Rajnavölgyi Éva: A dendritikus sejtek szerepe a vírus és tumor immunitásban. A sejtterápiás lehetőségek 

bemutatása a DE OEC-n. MTA Orvosi Tudományok Osztálya által rendezett tudományos ülés. 2004. 

május 25. Budapest 

36. Rajnavölgyi Éva: Tolerancia és immunitás: A dendritikus sejtek szerepe a gyulladásos reakciók 

kiváltásában. Fókuszban az inflammáció. Biomedica Szimpózium, 2004. június 30. Budapest (Felkért 

előadó) 

37. Bence Rethi, Peter Gogolak, Erika Erdos, Eva Rajnavolgyi, Cox Terhorst, Arpad Lanyi: CD150 (SLAM) 

induces anti-inflammatory signals in dendritic cells. 12th International Congress of Immunology, 4th 

Annual Meeting of FOCIS. July 18 – 23, 2004. Montreal, Canada. (Selected for oral presentation).  

38. Gogolak P, Rethi B, Szatmari I, Nagy L, Rajnavolgyi E: Regulation of Dendritic, T, and NKT Cell 

Function by CD1 Molecules. 12th International Congress of Immunology, 4th Annual Meeting of FOCIS, 

July 18 – 23, 2004. Montreal, Canada (Selected for oral presentation) 

39. Rajnavölgyi Éva: Genomic and functional differences of dendritic cell subsets: Differentiation, activation 

or flexibility? 1st International Conference on Basic and Clinical Immunogenomics, October 2 – 7, 2004, 

Budapest (Invited Speaker) 

40. Bence Rethi, Peter Gogolak, Erika Erdos, Eva Rajnavolgyi, Cox Terhorst, Arpad Lanyi: CD150 (SLAM) 

induces anti-inflammatory signals in dendritic cells. 1st International Conference on Basic and Clinical 

Immunogenomics, October 2 – 7, 2004, Budapest 

41. Bence Réthi, Péter Gogolák, Erika Erdős, Éva Rajnavölgyi, Cox Terhorst, Árpád Lányi: A CD150-

szignálok antiinflammatorikus hatásúak a CD40-nel aktivált monocitasejtekből származó dendritikus 

sejtekben. MIT XXXIV. Vándorgyűlése, 2004. október 27, Szeged 

42. Szatmári I, Gogolák P, Rajnavölgyi É, Nagy L: A PPARγ magreceptor aktiválása szabályozza a 

dendritikus sejtek differenciálódását és a CD1 géncsalád expresszióját. MIT XXXIV. Vándorgyűlése, 

2004. október 27 – 29, Szeged. BioScience cikk pályázat díja 

43. Rajnavolgyi Éva: T lymphocyte responses regulated by dendritic cells. MIT XXXIV. Vándorgyűlése, 

2004, október. 27 – 29, Szeged 

 47



2005 

 

44. Rajnavölgyi Éva: A dendritikus sejtek szerepe a tumorimmunológiában. Elméleti alapok. I. Debreceni 

Gasztro-Immun Konferencia. 2004. november 19 – 20. Debrecen. (Felkért előadó) 

45. Rajnavölgyi Éva: Tolerancia és immunitás: Mi mindent tudnak a dendritikus sejtek? DE OEC 

Tudományos Bizottsága, a Debreceni Akadémiai Bizottság Orvosi és Biológiai Szakbizottsága és a DE 

OEC Immunológiai Intézete által szervezett Tudományos Ülés, 2005. február 7. Debrecen 

46. Bácsi Attila: A pollenszem, mint trójai faló - Új eredmények az allergiák patomechanizmusának 

megismerésében. DE OEC Tudományos Bizottsága, a Debreceni Akadémiai Bizottság Orvosi és Biológiai 

Szakbizottsága és a DE OEC Immunológiai Intézete által szervezett Tudományos Ülés, 2005. február 7. 

Debrecen 

47. Rajnavölgyi Éva: DNA vaccination. A MIT és MAKIT Vezetőségének XV. Továbbképzése “A preventív 

és terápiás vakcináció új lehetőségei” 2005. május 6 – 7, Salgóbánya 

48. Rajnavölgyi Éva: Strategies for therapeutical vaccination against tumors. A MIT és MAKIT 

Vezetőségének XV. Továbbképzése “A preventív és terápiás vakcináció új lehetőségei” 2005. május 6 – 7,  

Salgóbánya 

49. Bence Rethi, Peter Gogolak, Eva Rajnavolgyi, Cox Terhorst and Arpad Lanyi: CD150 (SLAM) modulates 

TLR and CD40 pathways in monocyte derived dendritic cells. 5th Annual Meeting of the Federation of 

Clinical Immunology Societies, FOCIS 2005, May 12 – 16, 2005, Boston. USA. (Meghívott előadó) 

50. Detre C, Kiss E, Varga Z, Ludanyi K, Paszty K, Enyedi A, Panyi G, Rajnavolgyi E, Matko J: Dual face of 

ceramide: Non-apoptotic Cer-stimuli modulate antigen-specific T-cell activation through blocking plasma 

membrane ion channels. 30th Congress of the Federation of European Biochemical Societies, 2005. július 

2 – 7, Budapest 

51. Rajnavölgyi Éva: Dendritic cells as master regulators of immune responses in the lung. Tüdőgyógyászati, 

Allergológiai és ImmunológiaiMmegbetegedések (TAIM) Közhasznú Nemzetközi Alapítvány VIII. 

Tudományos Kongresszusa, 2005. augusztus 25 – 26, Debrecen 

52. Bácsi Attila: A pollen eredetű adjuvánsok szerepe az allergiás reakciók patogenezisében/The role of 

pollen-derived adjuvants in the pathogenesis of allergic reactions VIIIth Congress of the International 

Foundation for Pulmonology, Allergology and Immunological Related Disorders (IFPAIRD) 2005. 

augusztus 25 – 26, Debrecen. Award for excellent presentation 

53. Veréb Zoltán, Boda Zoltán, Rajnavölgyi Éva: Felnőtt hematopoetikus őssejtekből in vitro fejlődő 

endotélsejtek jellemzése, DAB, 2005. augusztus. 31, Debrecen 

54. Rajnavölgyi Éva: Humán dendritikus sejtek jellemzése áramlási citometriás módszerekkel. BD FACS 

User’s Meeting, Soft Flow Hungary Kutató Fejlesztő Kft. 2005. szeptember 5 – 7, Pécs. 

55. Eva Rajnavölgyi: Functional heterogeneity of human monocyte-derived dendritic cells. 13rd Symposium 

on Signals and Signal Processing in the Immune System, 2005. September 7 – 11, Balatonöszöd 

(Meghívottt előadó) 

 48



56. Árpád Lányi: SLAM/SLAM interactions inhibit CD40 induced production of inflammatory cytokines in 

monocyte derived dendritic cells. 13th Symposium on Signals and Signal Processing in the Immune 

System. 2005. szeptember 7 – 11, Balatonöszöd 

57. Boda Z, Veréb Z, Lukács K, Udvardy M, Rajnavölgyi É: A perifériás artériás érbetegség belgyógyászati 

kezelése, különös tekintettel az autológ őssejt transzplantációra, Magyar Belgyógyász Társaság 

Északkelet-Magyarországi Szakcsoportjának Tudományos Ülése, 2005. szeptember 22 – 24, Debrecen 

58. Rajnavölgyi Éva, Bácsi Attila: Dendritikus sejtek, mint az immunválasz szabályozói – terápiás 

lehetőségek. Gyermekgyógyászati Napok 2005. október 6 – 8. Parádfürdő (Meghívottt előadó) 

59. Eva Rajnavölgyi: Dendritic cell differentiation, flexibility, and function. International Symposium on 

Stem Cell Biology and Gene Therapy. National Medical Center, Institute of Haematology and 

Immunology, Human Biotechnology Cooperative Research Center, 2005. október 7 – 8, Budapest 

(Meghívottt előadó) 

60. Palatka K, Serfőző Z, Veréb Z, Bátori R, Lontay B, Udvardy M, Erdődi F, Altorjay I: Different expression 

of the inducible and endothelial nitric oxide synthase in human umbilical vein endothelial cells treated 

with blood serum of inflammatory bowel disease. XIII. European Gastroenterology Week, 2005. October 

15-19, Koppenhaga, Denmark. Gut Vol. 54. (Suppl. VII.) A163. abstr. Tue-G-51 

61. Veréb Z, Boda Z, Rajnavölgyi E: Humán hematopoetikus őssejtekből differenciálódott endotélsejtek 

jellemzése. Magyar Immunológiai Társaság XXXV. Vándorgyűlése, 2005. október 19 – 22, Sopron 

62. Lányi Árpád: Dendritic cells, regulatory T cells and autoimmunity. Magyar Immunológiai Társaság 

XXXV. Kongresszusa, 2005. október 19 – 22, Sopron 

63. Bácsi Attila: A reaktív oxigéngyökök szerepe a pollenek által kiváltott allergiás légúti gyulladásban. 

Magyar Immunológiai Társaság Vándorgyűlése, 2005. október 19 – 22, Sopron 

64. Rajnavölgyi Éva: Patogén és tumor ellenes vakcináció – Új immunogenomikai stratégiák. Semmelweis 

Egyetem Genomikai Hálózat 5/8. előadás (szervező Dr. Falus András) 2005. október 26. 

65. Adarichev VA, Szabo Z, Ludanyi K, Nesterovitch AB, Murad YM, Tunyogi-Csapo M, Mikecz K, Glant 

TT: Two Loci on Chromosome 15 Independently Control Incidence and Severity of Murine Proteoglycan-

Induced Arthritis (PGIA) in a Sex-Biased Fashion: Congenic Approach. American College of 

Rheumatology 2005 Annual Scientific Meeting, November 12 – 17, 2005, San Diego, California, USA  

66. Rajnavölgyi Éva: Humán dendritikus sejt altípusok funkcionális jellemzése áramlási citometriás 

módszerekkel. Trends in Bioscience, Bio-Science Szimpózium, 2005. november 18, Budapest 

67. Rajnavölgyi Éva: A dendritikus sejtek, mint farmakológiai célpontok. Magyar Klinikai Farmakológusok 

VII. Továbbképző Kongresszusa, 2005. december 8 – 10, Debrecen (Meghívottt előadó) 

68. Bácsi Attila: A dendritikus sejtek működésének befolyásolása, mint lehetséges új terápiás eszköz az 

allergiás asztma kezelésében és megelőzésében. Magyar Klinikai Farmakológusok VII. Továbbképző 

Kongresszusa, 2005. december 8 – 10, Debrecen 

 49



2006 

 

69. Fekete Tünde: A PIBF (Progesterone-Induced Blocking Factor) gyulladást csökkentő hatást vált ki humán 

monocita-eredetű dendritikus sejtekben. DE OEC Tudományos Diákkör Konferencia 2006. február 19. 

Debrecen 

70. Eva Rajnavölgyi: Functional Differences of Myeloid Dendritic Cell Subsets: Differentiation, activation, or 

flexibility? Intercell – Smart Vaccines, March 28 – 29, 2006, Vienna (Meghívottt előadó) 

71. Eva Rajnavölgyi: Regulation of CD1 Molecules in Dendritic Cell Subsets, Novartis Institutes for 

Biomedical Research, March 30, 2006. Vienna (Meghívottt előadó) 

72. Varga Alíz: Nalp2 molekula konstitutív és indukálható expressziójának vizsgálata sejtvonalakon és primer 

sejteken. Debreceni Egyetem TTK 2006. évi Tudományos Diáktalálkozója, 2006. április 10 – 14, 

Debrecen 

73. Veréb Zoltán: Humán hematopoetikus őssejtekből differenciálódó endotél sejtek jellemzése. Debreceni 

Egyetem OEC ÁOK 2006. évi Tudományos Diáktalálkozója, 2006. április 10 – 14, Debrecen 

74. Csillag Anikó: A pollenszemek által termelt reaktív oxigéngyökök hatása a dendritikus sejtek érésére. 

Debreceni Egyetem OEC ÁOK 2006. évi Tudományos Diáktalálkozója, 2006. április 10 – 14, Debrecen 

75. Magyarics Zoltán: Parlagfű szub-pollen partikulák, mint az allergiás reakciók lehetséges kiváltói. 

Debreceni Egyetem OEC ÁOK 2006. évi Tudományos Diáktalálkozója, 2006. április 10 – 14, Debrecen. I. 

helyezés 

76. Magyarics Zoltán: Plazmacitoid dendritikus sejtek izolálásának és funkcionális vizsgálatának módszerei. 

Debreceni Egyetem OEC ÁOK 2006. évi Tudományos Diáktalálkozója, 2006. április 10 – 14, Debrecen 

77. Bácsi Attila: A pollenek pathogenetikai szerepének újabban megismert lehetőségei. A Magyar 

Immunológiai Társaság és a Magyar Allergológiai és Klinikai Immunológiai Társaság Vezetőségének 

XVI. Továbbképzése. 2006. május 5 – 6, Salgóbánya 

78. Benko S, Gregus A, Varga A, Rajnavölgyi E: Expression of Caterpiller family molecules in monocytes 

and dendritic cells. ENII-MUGEN Immunology Summer School, May 13 – 20, 2006, Sardinia, Italy 

79. Veréb Z, Boda Z, Rajnavölgyi E: Interaction of angiogenic factors and dendritic cells. DC-THERA 

Imaging Platform Course, 2006. August 10 – 14, Nijmegen, Netherland 

80. Arpad Lanyi, Bence Rethi, Peter Gogolak, Istvan Szatmari, Agota Veres, Erika Erdos, Laszlo Nagy, Eva 

Rajnavolgyi, Cox Terhorst: SLAM/SLAM Interactions Inhibit CD40-Induced Production of Inflammatory 

Cytokines in Monocyte-derived Dendritic cells. 1st Joint Meeting of European National Societies of 

Immunology, 16th European Congress of Immunology, September 6 – 9, 2006, Paris, France 

81. Mayer B, Doleschall M, Benko S, Cervenak J, Ludányi K, Doleschall Z, Cervenak L, Rajnavölgyi É, 

Kacskovics I: Human FcRn α-cain is differentially expressed in monocytes, macrophages and dendritic 

cells. 16th European Congress of Immunology, September 6 – 9, 2006, Paris, France  

82. Eva Rajnavölgyi: Dendritic cell subsets as adjuvants for intelligent vaccines. 2nd Basic and Clinical 

Immunogenomics, October 8 – 12, 2006. Budapest (Intelligent Vaccine Design Symposium – Elnök, 

Meghívottt előadó) 
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83. Eva Rajnavölgyi: Human Dendritic Cell Subsets and Therapeutic Vaccination. Vaccine Therapy Cluster, 

October 26 – 28, 2006. Mátraháza (Meghívottt előadó) 

84. Adarichev VA, Ludanyi K, Nesterovitch AB, Tunyogi-Csapo M, Mikecz K, Finnegan A, Glant TT. 

Genetic control of immunoglobulinisotypes in proteoglycan-induced murine arthritis (PGIA). American 

College of Rheumatology 2006 Annual Scientific Meeting, November 10-15, 2006 Washington DC, USA 

85. Mikecz K, Ludanyi K, Glant TT. Suppression of joint inflammation by fucoidin treatment indicates a 

therapeutic potential for selectin inhibitors in systemic autoimmune arthritis. American College of 

Rheumatology 2006 Annual Scientific Meeting, November 10 – 15, 2006 Washington DC, USA 

86. Csillag Anikó, Rajnavölgyi Éva, Bácsi Attila: A pollenszemek által termelt reaktív oxigéngyökök hatása a 

dendritikus sejtek működésére. A Magyar Immunológiai Társaság XXXVI. Kongresszusa, Ifjúsági Nap 

2006. november 17, Pécs. Immunológiai kutatás kategóriában I. díj (HUMAN Rt. „BACKHAUSZ” 

pályázat) 

87. Benko S, Gregus A, Balogh A, Varga A, Emri G, Kovacs K, Vereb Z, Rajnavolgyi E: Az inflammoszóma 

és szignaloszóma fehérjéit (Nalp, Nod, kaszpáz) kódoló gének konstitutív és indukálható expressziójának 

összehasonlító vizsgálata. A Magyar Immunológiai Társaság XXXVI. Kongresszusa, Ifjúsági Nap 2006. 

november 17, Pécs 

88. Rajnavölgyi Éva: A dendritikus sejtek: Mobil és funkcionálisan rugalmas szöveti szenzorok. A szervezet 

első védelmi vonala: Sejtkommunikáció a természetes immunitásban. MTA Orvosi Osztály Tudományos 

Ülése, 2006. november 23. Budapest (Meghívottt előadó) 

89. Bácsi Attila: A légúti hámsejtek és a dendritikus sejtek közötti kölcsönhatás szerepe az allergiás 

folyamatokban. MTA Orvosi Osztály tudományos ülése. 2006. november 23, Budapest 

90. Eva Rajnavölgyi: Lipid-mediated regulation of dendritic cell differentiation and function. December 15, 

2006. MTC Karolinska Institute, Stockholm, Sweden (Meghívottt előadó) 

 

2007 

 

91. Varga Alíz: Az inflammoszóma tagok RNS expressziójának vizsgálata UVB sugárzás hatására HaCat 

sejtvonalban és humán keratinocita sejtekben. Korányi Frigyes Szakkollégiumon, 2007. Budapest 

92. Simon Tünde: HOFI: Új SH3 adaptor azonosítása dendritikus sejtekben. XXVIII OTDK Biológia szekció, 

2007. Debrecen.  OTDK 1. helyezett 

93. Baráth Mónika: A CD84 homo-asszociáció hatása a CD40-indukálta gyulladási citokin termelésre 

monocita-eredetű dendritikus sejtekben. XXVIII OTDK Biológia szekció, 2007. Debrecen. OTDK 2. 

helyezett 

94. Magyarics Zoltán: Plazmacitoid dendritikus sejtek specifikus aktiválást követő fenotípus-profiljának 

vizsgálata. Debreceni Egyetem OEC ÁOK 2007. évi Tudományos Diáktalálkozója, Debrecen. I. helyezés 

95. Magyarics Zoltán: Plazmacitoid dendritikus sejtek specifikus aktiválást követő fenotípus-profiljának 

vizsgálata. XXVIII. Országos Tudományos Diákköri Konferencia, Orvostudományi szekció, 2007 
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Budapest. I. díj, az Orvostudományi tagozat összesített I. helyezése, a Semmelweis Kiadó különdíja, a Pro 

Scientia Aranyérmesek Társaságának különdíja 

96. Asztalos Zoltán: Antioxidánsok hatása a pollen NADPH oxidázok reaktív oxigéngyök termelő 

képességére. Debreceni Egyetem OEC ÁOK 2007. évi Tudományos Diáktalálkozója, Debrecen. III. 

helyezés 

97. Gregus Andrea: A CATERPILLER fehérjék RNS szintű kifejeződése humán monocitákban és monocita-

eredetű dendritikus sejtekben. Debreceni Egyetem OEC ÁOK 2007. évi Tudományos Diáktalálkozója, 

Debrecen 

98. Varga Alíz: Nalp2 molekula konstitutív és indukálható expressziójának vizsgálata sejtvonalakon és primer 

sejteken. Országos Tudományos Diákköri Konferencia 2007, Debrecen. Immunológia tagozat. A Magyar 

Immunológiai Társaság Különdíja  

99. Varga Alíz: Az UVB sugárzás hatása a Nalp1, Nalp2 illetve Nalp3 molekulák RNS expressziójára HaCaT 

és humán keratinocita sejteken Debreceni Egyetem OEC ÁOK 2007. évi Tudományos Diáktalálkozója, 

2007. február 19 – 23, Debrecen 

100. Veréb Zoltán: Endotél irányba fejlődő őssejtek, egy új sejtterápia alapjai? Debreceni Egyetem OEC ÁOK 

2007. évi Tudományos Diáktalálkozója, 2007. február 19 – 23, Debrecen 

101. Magyarics, Z, Rajnavölgyi, É, Bácsi, A: Investigation of phenotypic properties and cytokine secretion 

profiles of plasmacytoid dendritic cells activated by various CpG-oligonucleotides. DCcrest07 DC-

THERA Graduate School, March 25 – 30, 2007 Celerina/St. Moritz, Switzerland 

102. Rajnavölgyi Éva: Csontvelői őssejtekből in vitro differenciáltatott érképző sejtek jellemzése. Biomedica: 

Fókuszban az Őssejt Kutatás 2007. március 29. Budapest (Meghívottt előadó) 

103. A. Csillag, E. Rajnavolgyi, A. Bacsi: Effect of reactive oxygen species generated by pollen grains on 

phenotypic and functional features of dendritic cells. 2nd ENII-MUGEN Summer School in Advanced 

Immunology, April 14-21, 2007, Capo Caccia, Italy 

104. Toth IB, Sereg H, Benko S, Gogolak P, Zouboulis CC, Rajnavolgyi E, Biro T: Effect of microenvironment 

established by human skin-derived cells on functions of human monocyte-derived dendritic cells. 68th
 

Annual Meeting of the Society for Invetigative Dermatology, May 9-12, 2007, Los Angeles, USA 

105. Gogolák Péter és Rajnavölgyi Éva: Dendritikus sejt alpopulációk izolálása, fenotípusos és funkcionális 

jellemzése. Miltényi Biotech Workshop, 2007. május 15. Budapest 

106. Eva Rajnavölgyi: Dendritic cells. Functionally flexible tissue sensors and coordinators of T and B 

lymphocyte responses. Biosystem International. 2007. május 22, Paris, France (Meghívottt előadó)  

107. Veréb Zoltán, Gogolák Péter, Boda Zoltán Rajnavölgyi Éva: A csontvelői őssejtek és dendritikus sejtek 

együttműködése. Membrán konferencia. 2007. május 24, Sümeg 

108. Bence Réthi: Regulation of T-cell homeostasis by IL-7 and Fas in HIV infection. HIV/AIDS Vaccination 

Conference, June 10 – 13, 2007. Budapest 

109. Boda Z, Farkas K, Tóth J, Jámbor L, Soltész P, Rázsó K, Sipos T, Szarvas M, Oláh Zs., Ilonczai P, 

Litauszky K, Veréb Z, Rajnavölgyi É: A pilot study with autologous bone marrow-derived stem cell 
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transplantation (ABMSCT) in patients with severe peripheral arterial disorder (SPAD). International 

Society of Haematology Congress of the European and African Division, August, 2007. Budapest 

110. S. Benko, J. Tozser, G. Miklossy, J. Kadas, A. Csutak, A. Berta, E. Rajnavolgyi, Constitutive and UV-B 

induced expression of Nod-like receptors and their functional partners in human corneal epithelial cells. 

Pattern-recognition receptors in human disease. A Biochemical Society Focused Meeting, August 8 – 10, 

2007. Cambridge, UK 

111. Papp F, Hajdu P, Varga Z, Zsiros E, Ludanyi K, Gaspar R, Rajnavolgyi E, Panyi G: CRAC channels in 

developing human dendritic cells. Regional Biophysics Conference, August 21 – 25, Balatonfured 

112. Magyarics Zoltán: Toll Like Receptor jelátvitel a plazmacitoid dendritikus sejtekben, Magyar Biokémiai 

Egyesület Vándorgyűlése, augusztus 26 – 29, 2007, Debrecen 

113. S Benko, J Tozser, G Miklossy, J Kadas, A Csutak, A Berta, E Rajnavolgyi: Nod-like receptors and their 

functional partners in human corneal epithelial cells. Congress of the Society of Hungarian Biochemistry 

and Molecular Biology, Aug 26 – 29, 2007. Debrecen 

114. Kadas J, Benko S, Miklossy G, Csutak A, Tozser J: Studies on the biochemical processes of corneal 

wound healing. Congress of the Society of Hungarian Biochemistry and Molecular Biology, Aug 26 – 29, 

2007, Debrecen 

115. Bácsi Attila: A pollenszemek által termelt reaktív oxigéngyökök szerepe az allergének elleni immunválasz 

kiváltásában. (Implication of reactive oxygen species generated by pollen grains in induction of immune 

response against allergens) IXth Congress of the International Foundation for Pulmonology, Allergology 

and Immunological Related Disorders (IFPAIRD) 2007. augusztus 30 – 31, Debrecen 

116. Magyarics Zoltán: Plazmacitoid dendritikus sejtek specifikus aktiválást követő funkcionális és fenotípusos 

sajátságainak vizsgálata. TAIM Alapítvány IX. Tudományos Kongresszusa, 2007 augusztus 30 – 31, 

Debrecen 

117. Attila Bacsi: In vitro tests and experimental animal models for investigation of the allergenic potential of 

biotechnology-derived proteins. BMWP/BWP workshop on immunogenicity assessment of therapeutic 

proteins (European Medicines Agency) September 4, 2007 London, England 

118. Mónika Baráth, Péter Gogolák, Éva Rajnavölgyi, Árpád Lányi: The effect of CD84 homoassociation on 

dendritic cell functions. 14th Signals and Signal Processing in the Immune System. September 2 – 6, 2007. 

Balatonöszöd, Hungary. Winner of the Young Signaling Scientist Award (Bio-Kasztel Kft) 

119. Emri G*, Benko S*, Balogh A, Varga A, Remenyik E, Rajnavolgyi E: Study of mRNA expression of the 

CIITA transactivator in human keratinocytes (*contributed equally). 37th Annual Meeting of the European 

Society for Dermatological Research (ESDR), September 5–8, 2007, Zurich, Switzerland 

120. Eva Rajnavölgyi: Phenotypic and Functional Characterization of Dendritic Cells. 7th Euroconference on 

Clinical Cell Analysis. September 6 – 8, 2007, Rotterdam, The Netherlands (Meghívottt előadó) 

121. Eva Rajnavölgyi: Integration of environmental signals by dendritic cell subsets. 14th Signal and Signal 

Processing in the Immune System, September 15 – 19, 2007, Balatonöszöd (Meghívottt előadó) 

122. Boda Z, Farkas K, Tóth J, Jámbor L, Soltész P, Rázsó K, Oláh Zs, Ilonczai P, Szarvas M, Litauszky K, 

Hunyadi J, Sipos T, Kappelmayer J, Veréb Z, Rajnavölgyi É: Autolog csontvelő-eredetű őssejtterápia 

 53



eredménye előrehaladott perifériás artériás érbetegségben. Magyar Angiológiai és Érsebészeti Társaság és 

a Magyar Cardiovascularis és Intervenciós Radiológiai Társaság 3. kongresszusa, Angiológiai Napok, 

2007. október. Nyíregyháza 

123. Zoltán Veréb: Analysis of hematopoietic stem cell derived endothelial cells. Magyar Immunológiai 

Társaság XXXVI. Vándorgyűlése, 2007. október 17, Hajdúszoboszló ((P-I-23) 

124. B Rethi, P Gogolak, I Szatmari, A Veres, E Erdos, L Nagy, E Rajnavolgyi, C Terhorst, A Lanyi: 

SLAM/SLAM interactions inhibit CD40-induced production of inflammatory cytokines in monocyte-

derived dendritic cells. MIT XXXVI. Vándorgyűlése, 2007. október 17 – 19, Hajdúszoboszló. 2006 Bio-

Science Díj nyertesei 

125. Bence Rethi, Nancy Vivar, Caroline Fluur, Ann Atlas, Eva Rajnavolgyi and Francesca Chiodi: Regulation 

of T cell homeostasis by interleukin-7 and Fas during HIV infection. Magyar Immunológiai Társaság 

XXXVI. Kongresszusa, 2007. október 17 – 19, Hajdúszoboszló 

126. Baráth Mónika, Gogolák Péter, Rajnavölgyi Éva, Lányi Árpád: A CD84-receptor hatása a CD40L 

indukálta dendritikus sejtfunkciókra. Magyar Immunológiai Társaság XXXVI. Kongresszusa, 2007. 

október 17 – 19, Hajdúszoboszló (Előadásra kiválasztva) 

127. Ludanyi K, Hajdu P, Zsiros E, Varga Z, Gaspar R, Panyi G, Rajnavolgyi E. Activation-induced switch of 

ion channel expression in monocyte-derived dendritic cells. The 36th Hungarian Society for Immunology 

Congress, 2007. október 17 – 19, Hajduszoboszlo 

128. Rajnavölgyi Éva, Veréb Zoltán, Boda Zoltán: Felnőtt csontvelői őssejtekből képződő endotél sejtek és 

terápiás felhasználásuk. Straub – Napok, MTA Szegedi Biológiai Központ, 2007. november 28 – 30, 

Szeged 

129. Boda Z, Udvardy M, Rázsó K, Szarvas M, Farkas K, Tóth J, Jámbor L, Soltész P, Oláh Zs, Ilonczai P, 

Hunyadi J, Sipos T, Litauszky K, Kappelmayer J, Veréb Z, Rajnavölgyi É: Autologous Bone Marrow-

Derived Stem Cell Therapy in Patients with Severe Peripheral Arterial Disorders: A Pilot Study. 49th 

Annual Meeting of the American Society of Hematology, December, 2007. Atlanta, USA (Blood, 2007, 

110(11), 846A-847A). 

 

2008 

 

130. Rajnavölgyi Éva: A dendritikus sejtek és T limfociták kapcsolata. Immundeficiencia Konferencia, 2008 

Nyíregyháza (Meghívottt előadó) 

131. Varga Alíz: A poly(I:C) hatása az inflammoszómatagok expressziójára továbbá a citokin termelésre 

primer humán keratinocita sejteken UVB sugárzás hatására HaCat sejtvonalban és humán keratinocita 

sejtekben. Korányi Frigyes Szakkollégiumon 2008, Budapest 

132. Boda Z, Rázsó K, Oláh Zs, Ilonczai P, Szarvas M, Litauszky K, Jámbor L, Tóth J, Sipos T, Hunyadi J, 

Kappelmayer J, Soltész P, Farkas K, Veréb Z, Rajnavölgyi É: Csontvelő-eredetű őssejtterápia 

előrehaladott perifériás artériás érbetegségben: az első hazai klinikai tapasztalatok. XIII. Debreceni 

Kardiológiai Napok, 2008, Debrecen 
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133. Boda Z, Udvardy M, Farkas K, Tóth J, Jámbor L, Soltész P, Rázsó K, Szarvas M, Sipos T, Oláh Zs, 

Ilonczai P, Litauszky K, Veréb Z, Rajnavölgyi É: Autologous bone marrow-derived stem cell therapy in 

patients with severe peripheral arterial disorders. 52nd Annual Meeting of German Society of Thrombosis 

and Haemostasis, February, 2008, Wiesbaden (Haemostaseologie, 2008, 1/2, A30) 

134. Veréb Z, Boda Z, Kappelmayer J, Rajnavölgyi E: Analysis of hematopoietic stem cell derived endothelial 

cells In vivo non-linear microscopy: foundations and applications course, Curie Institute, 2008. február 4-

7, Paris, France 

135. Pázmándi Kitti, Magyarics Zoltán, Rajnavölgyi Éva, Bácsi Attila: Az oxidatív stressz hatása a humán 

plazmacitoid dendritikus sejtek fenotípusos és funkcionális sajátosságaira. DE-TTK helyi TDK 

Konferencia, 2008. április 6 – 8, Debrecen. Biológiai szekció II. helyezés 

136. Zoltán Magyarics, Éva Rajnavölgyi, Attila Bácsi: Phenotypic and functional studies on pDC-derived acute 

leukemia (pDCL) cells. DCcrest08 DC-THERA Graduate School, March 9 – 14th, 2008. Celerina/St. 

Moritz, Switzerland 

137. Rajnavölgyi Éva: Polihisztor dendritikus sejtek. MTA Biomembrán Kutatócsoport. 2008. március 28. 

Budapest (Meghívottt előadó) 

138. Rajnavölgyi Éva: Humán dendritikus sejt típusok aktivációs ingerekre adott válaszának összehasonlító 

vizsgálata. Charles Simonyi Kutatói Ösztöndíj 2008. Budapest 

139. Varga RÉ, Gogolák P, Rajnavölgyi É: Dendritikus sejt altípusok eltérő aktivációs ingerek hatására adott 

válaszának összehasonlító vizsgálata. Tudományos Diákköri Konferencia, Orvostudományi Kar, 2008. 

április 2 – 4. Debrecen. Különdíj 

140. Budai Marietta Margit: Az IL-32 citokin génexpressziójának vizsgálata TLR ligandokkal kezelt THP-1 

eredetű makrofágokon. DE OEC ÁOK helyi Tudományos Diákköri Konferencia, 2008. április 4. 

Debrecen 

141. Bence Réthi, Éva Rajnavölgyi: Modulation of Dendritic Cell Functions by miR-146a and miR-155. DC-

THERA Annual Meeting, April 9 – 12, 2008 Athen, Greece 

142. Rajnavölgyi Éva: Miért nem veszi észre az immunrendszer a tumor sejteket? Az Immunológia Napja. 

Magyar Tudományos Akadémia 2008. április 28. Budapest 

143. Varga RÉ, Gogolák P, Rajnavölgyi É: Az LPS dendritikus sejt altípusokat moduláló hatásának vizsgálata. 

Tudományos Diákköri Konferencia, Természettudományi Kar, 2008. május 5 – 7, Debrecen. II. díj 

144. Fekete Tünde: A mikroRNS-ek szerepének vizsgálata az LPS indukálta jelátviteli mechanizmus 

gátlásában. DE TTK Tavaszi Kari Tudományos Diákköri Konferencia 2008. május 6. Debrecen 

145. Rajnavölgyi Éva: Membrán kötött és intracelluláris szenzorok őssejtekben, endotél és dendritikus 

sejtekben. 38. Membrán – Transzport Konferencia, Sümeg 2008. május 20 – 23. Sümeg (Meghívottt 

előadó) 

146. Rajnavölgyi Éva, Veréb Zoltán, Kappelmayer János, Boda Zoltán: Felnőtt őssejtek érképző képessége és 

alkalmazása előrehaladott perifériás arteriás érbetegségekben. ESTOOL Konferencia. 2008. június 5. 

Budapest (Meghívottt előadó) 
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147. Rajnavölgyi Éva: The response of dendritic cells subsets to various activation stimuli. Karolinska Institute. 

June 12, 2008. (Meghívottt előadó) 

148. Rajnavölgyi Éva: Subcellular vesicles in immunology. Karolinska Institute. June 13, 2008. (Meghívottt 

előadó) 

149. Aniko Csillag: The role of pollen-derived reactive oxygen species in the functions of dendritic cells.  

Institute for Biological Sciences, National Research Council Canada, August 13, 2008, Ottawa, Canada 

(Short talk) 

150. Szilvia Benkő, Aliz Varga, Attila Balogh, Gabriella Miklóssy, Gabriella Emri, Éva Remenyik, József 

Tőzsér, Éva Rajnavölgyi: Poly(I:C) regulates the expression of Nod-like receptors and induce caspase-1 

dependent IL-1beta secretion in human keratinocytes. RECENT ADVANCES IN PATTERN 

RECOGNITION, September 24 – 27, 2008. Cascais, Portugal (Abstract No.79)  

151. Varga Aliz, Balogh Attila, Miklóssy Gabriella, Emri Gabriella, Reményik Éva, Tőzsér József, Rajnavölgyi 

Éva, Benkő Szilvia: A poly(I:C) hatása a Nalp1 és a Nalp3 fehérjék kifejeződésére továbbá a citokin 

termelésre primer humán keratinocita sejteken. A Magyar Immunológiai Társaság Vándorgyűlése, 2008. 

október, Budapest 

152. Árpád Lányi, Mónika Baráth, Éva Rajnavölgyi: The role of CD84 in dendritic cell functions. 10th 

International Symposium on Dendritic Cells. October 1 – 5, 2008. Kobe, Japan 

153. Rajnavölgyi Éva: A tumorsejtek és az immunrendszer kapcsolata. 2008. október 17. Miskolc (Meghívottt 

előadó) 

154. Bence Rethi, Nancy Vivar, Stefano Sammicheli, Nicolas Ruffin, Caroline Fluur, Francesca Chiodi: 

Regulation of T cell homeostasis by IL-7 and Fas. HIV-TB research at MTC. Mini Symposium, 

November 2008. Stockholm, Sweden 

155. Eva Rajnavölgyi: PPARγ mediated regulation in dendritic cells. International Workshop on Gene 

Signalling Pathway Analysis and Representation for the Dendritic Cell. November 13 – 15, 2008. 

Florence, Italy (Meghívottt előadó) 
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