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A human T-h itak i T o

akﬁvéciéj’;tllg;fzzgﬁgl1onc{satomaltlak mikodése nagymértékben befolydsolja ezen sejte
g ; Caz+_akt§z,;mmunvalaszt. A legfontosabb ioncsatorndk a fesziiltségliigg
e i SRS K yecaponmiiiy / IETIN SISV T T Ca2+
rekkel. ami killénbdz 2 ma ;—c§atoma. Ezen ioncsatorndk gatolhatok specifikus gatlosze
s e L te(': liilr(nzmusokon k?resztﬁl a sejtaktivaci6 és -proliferacio g.‘.itl"‘
il kl'ilijnbij.zé" koii :n?{l al arra kefestuk a vdlaszt, hogy az egyes ioncsatornak gﬁ‘
ogFiel Hedulhi tricioju mltogenne} kezelt sejtek proliferacigjat és aktivacioy;
A sillekilitn T-se'tjréc zlzs%:alatokhoz humén periférids vér limfocitdkat hasznaltunk fe
o ctakbis (anti—CJD - éep 01_‘-CD3—k0n_1ple)Ehez és a ko-stimuldtor CD28-hoz kotoédo ant
MNP AS 311.‘51'1( D23) Stlmulf:lltuk, ezeket egyiittesen, kiilonbozo koncentr:
(TRAM-34) vagy C'RAi:eﬁe*ﬂ}}eZ Kv1.3 gétlészert (TEA, Anuroctoxin), IKCal gatiosze
RO i gatloszert €2-Apb), illetve ezek kombindciojat adtuk harom kol
ktincentréciéic)an e ac1oli allapdonak megfelelé’, azaz atlagosan a csatornak felét.gﬁtl
AT P nf; ennek a h?r_on}szorPSaban (3Kd), illetve tizszeresében (10Kd). E
A POIL a'ramlgs.l cztometerrel vizsgaltuk a sejtosztodas mért€ket C'Fs
o anti-C% ZSSZuk Cll‘llmldlll. ?§?ter) higitasi esszével. Eredményeink alapjan i
B s b OIECéntra01OJ_anal( emelése fokozta a proliferdci6 mértékét. H
Bvit 3 Aph v laéz\:z(zetlt g:ltéoszerel{ 18 doms}ﬁiggé’en csokkentették az 0szt6do sejtel; ar.
el s . A 2-Apb viszont késleltette a sejtaktivaciot, vagyis amig a kKon
| s % w bzi cs n}ellett a tObIEE esetben akdr négy osztédasi cikluson is végi

b egy} e 1 1£t aEals?ra csak ket"[OIl.’A mitogénkoncentracié novelésével ug)’ana}
mellett még 10Kd k a gat 0§Z_e}‘ek proliferaciot gatlé hatdsa, és a maximalis koncentrac

s aktivéciébggcimracfpbap -a,lkalmazott gatloszer sem okozott szignifikdns cs6
ke taﬁaszlilz;cl)t Llierzﬁlq leglgfl%yo?_b ?éﬂékﬁ gatlasat a gatloszerek egyiitt
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