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Tisztelt Professzor úr!

Köszönöm  szépen  az  MTA  doktori  pályázatomra  szakított  időt,  annak  formai  és
tartalmi kiértékelését. Köszönöm az elméleti és metodikai újdonságok elfogadását, az MTA
doktori pályázatom támogatását, nyilvános vitára bocsátását.  Hálás vagyok az eddigi életmű
és a munkacsoport méltatásáért is.  Köszönöm az építő kritikát is, igyekszem azt a pályázat
hasznára fordítani, törekszem a szóbeli védésem anyagát ennek megfelelően összeállítani.

Válaszaim a megfogalmazott szakmai kérdésekre, helyesbítésekre és észrevételekre:
1) Kérdés: Az értekezés 37. oldalán a szerző azt írja, hogy „A tímusz öregedésének üteme
egyénenként más és más… ” tehát a tímusz funkcionális kora jelentős egyéni variációt mutat.
Kimutatható-e korreláció a tímusz funkcionális kora és bizonyos kórképek (autoimmun vagy
neoplasztikus betegségek) kialakulása között?

Köszönöm  szépen  a  kérdést.  A  válasz  az  irodalmi  források  tükrében  a  vártnál
összetettebb.  Előfordul a standard immunológiai  tanokkal egybevágó eset,  mikor a tímusz
korai  öregedése  nem  csak  mennyiségi,  hanem  minőségi  problémát  is  okoz  a  T-sejt
szelekcióban,  vagyis  alacsony hTREC szám jellemző  pl.  axialis  spondyloarthritis  betegek
esetében (első  referencia  alább).  Előfordul  azonban  normál  hTREC szám mellett  is  auto-
immunitás pl. juvenilis idiopathias arthritis betegek esetében (második referencia alább). Sőt,
akár  fokozott  tímusz  funkció  és  hTREC  szám  is  megfigyelhető  pl.  Graves-betegekben
(harmadik  referencia  alább).  A helyzet  daganatok  esetében  sem egyszerűbb,  ahol  szintén
alacsony hTREC szám a logikus elméleti várakozás. Ezzel szemben pl. gyermekkori C-ALL
esetében a hosszú távú túlélés egyik indikátora a korai tímusz öregedés (negyedik referencia
alább). Ezek együttese azt támasztják alá, hogy a jelentős egyéni különbségek miatt (melyre
enyhe  diurnális  és  szezonális  fluktuáció  is  rakódhat)  egyéni  szinten  célszerű  követni  és
kiértékelni a hTREC értékeket.

Referenciák:  1) Premature  senescence  of  T-cell  subsets  in  axial  spondyloarthritis.
Fessler J, Raicht A, Husic R, Ficjan A, Duftner C, Schwinger W, Dejaco C, Schirmer M. Ann
Rheum  Dis.  2016  Apr;75(4):748-54.  doi:  10.1136/annrheumdis-2014-206119.  2)  Normal
neonatal TREC and KREC levels in early onset juvenile idiopathic arthritis. Gudmundsdottir
JA, Thorgeirsdottir S, Lundbäck V, Göngrich C, Lingman Framme J, Kindgren E, Rydenman
K, Ludviksson BR,  Bjarnadottir  H,  Runarsdottir  S,  Nilsson S,  Zetterström RH, Ekwall  O,
Lindgren  S.  Clin  Immunol.  2023  Apr;249:109277.  doi:  10.1016/j.clim.2023.109277. 3)
Increased  concentration  of  T-cell  receptor  rearrangement  excision  circles  (TREC)  in
peripheral blood in Graves' disease. Strawa K, Markowska A, Miśkiewicz P, Kuś A,
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Ambroziak U, Szymański K, Zbiec R, Spólnicka M, Krajewski P, Bednarczuk T, Płoski R. Clin
Endocrinol  (Oxf).  2014  Nov;81(5):769-74.  doi:  10.1111/cen.12492.  4) Premature  thymic
functional senescence is a hallmark of childhood acute lymphoblastic leukemia survivorship.
Kientega T, Marcoux S, Bourbonnais J, Montpetit J, Caru M, Cardin GB, Arbour N, Marcil
V, Curnier D, Laverdière C, Sinnett D, Rodier F. Blood Cancer J. 2024 Jun 13;14(1):96. doi:
10.1038/s41408-024-01071-1.

2) Kérdés: A 38. oldalon a szerző bemutatja, hogy a hTREC DNS hurkokat genomi DNS
mintákból határozták meg. A mért hTREC értékekbe vajon milyen mértékű varianciát „hozott
be” a genomi DNS izolálásának variabilitása?

Köszönöm  szépen  a  kérdést. A  hTREC  DNS  hurkok  izolálása  során  valóban
hagyományos DNS izolálást végzünk, mely műveletben a hTREC DNS hurkok tuljdonképpen
ko-izolálódnak a carrier funkciót betöltő genomikus DNS mellett. Mindazonáltal irodalmi és
saját (a Thermo Fisher Scientific céggel közösen kapott) eredményeink alapján ennek mértéke
megbízhatóan  standard.  Bár  végeztünk  hTREC  és  hKREC  méréseket  1mg  teljes  DNS
mennyiségre  normalizálva,  genomikus  próbára  normalizálva  (Rnase  P)  és  sejtszámra
normalizálva egyaránt, de valójában a nemzetközileg elfogadott és bevett szokás egyszerűen
az  1mg  teljes  DNS  mennyiségre  normalizált  adatok  alkalmazása  (saját  ’white  paper’
publikáció):
https://assets.thermofisher.com/TFS-Assets/GSD/Reference-Materials/dpcr-dried-blood-spot-
trec-analysis.pdf)

3) Kérdés:  A hTREC és hKREC mérésekből mind a T, mind a B-sejtes immunstátuszra
vonatkozóan  levonható  következtetés.  Létezik-e  más  megalapozott  módja  az  immunstátus
meghatározásának,  és  ha  igen,  akkor  hogyan  viszonyul  ezekhez  a  hTREC+hKREC
diagnosztikus értéke, érzékenysége és pontossága?

Köszönöm  szépen  a  kérdést.  Valóban  egyéb  módon  is  történhet  immun-státusz
meghatározás, egy másik bevett módja pl. az áramlási cytometria alkalmazása. Ennek előnye
a rugalmassága,  hiszen  számos  validált  ellenanyag-kombinációk  alkalmazható  és  így  több
limfocita-alcsoportról  is  nyilatkozhatunk.  Hátránya,  egyrészt  a  friss  folyékony  vérminta
szállítása  (nem  kivitelezhető  beszáradt  vércseppen  az  áramlási  cytometria),  másrészt  a
módszer kisebb érzékenysége (a PCR-alapú módszerek kivételesen érzékenyek, digitális PCR
esetében számításaink szerint elérheti a 10-7 értéket, vagyis 1 / 10 millió molekula értéket, ami
áramlási cytometria esetében nem tud érdemben 10-2 érték vagyis 1% alá menni). Valójában
ezek  a  módszertanok  jól  megférnek  egymás  mellett,  kiegészítik  egymást.  A  hTREC  és
hKREC mérés távoli tömeges szűrővizsgálatra, míg az áramlási cytometria megerősítésre és
kifejtésre alkalmas helyben alkalmazott mérőmódszer.

https://assets.thermofisher.com/TFS-Assets/GSD/Reference-Materials/dpcr-dried-blood-spot-trec-analysis.pdf
https://assets.thermofisher.com/TFS-Assets/GSD/Reference-Materials/dpcr-dried-blood-spot-trec-analysis.pdf
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4) Kérdés:  Ugyanitt  felveti,  hogy  a  fenti  módszer  alkalmas  lehet  pl.  a  túledzés,  a
sugárterhelés,  a  kemoterápia  immunszupresszív  hatásának  és  a  csontvelőátültetést  követő
tímusz-regenerációnak  a  példáját,  melyek  során  hTREC+hKREC  módszer  értékes
információval  szolgálhat.  Mennyire  ismert  a  fenti  helyzetekben  az
immunszupresszió/regeneráció  változásának  a  dinamikája  és  milyen  mértékben  mutat  ez
egyéni variabilitást? Milyen beavatkozási lehetőségeket lát a fenti helyzetekben a kialakuló
immunszupresszió csökkentésére, illetve az immunfunkciók regenerációjának elősegítésére?

Köszönöm szépen a kérdést. Vegyik példaként az allogén csontvelő-átültetést. Ebben
az esetben a  vérkép rendeződésének várható  szegmentális  üteme:  kb.  10-20 nap neutrofil
granulociták és több hét egyéb fehérvérsejtek esetében, kb. 1-2 hónap vérlemezkékre nézve,
kb.  6-12  hónap  a  vörösvértestek  számát  tekintve,  de  akár  1-2  év  is  lehet  a  komplex
immunológiai  funkciók visszaállásának ideje,  mindez jelentős  egyéni különbségek mellett.
Ezek  támogatása  csontvelői  szinten  történhet  általános  növekedési  faktor  (pl.  G-CSF)  és
szelektív  növekedési  faktorok  (pl.  EPO,  TPO)  alkalmazásával.  A  fentieken  túl  célszerű
általános roboráló diétát és vitamin / nyomelem kúrát is alkalmazni a sejtszámok és funkciók
mielőbbi visszaállása érdekében (forrás: Utilization of TREC and KREC quantification for the
monitoring of early T- and B-cell neogenesis in adult patients after allogeneic hematopoietic
stem cell transplantation. Mensen A, Ochs C, Stroux A, Wittenbecher F, Szyska M, Imberti L,
Fillatreau S, Uharek L, Arnold R, Dörken B, Thiel A, Scheibenbogen C, Na IK. J Transl Med.
2013 Aug 14;11:188. doi: 10.1186/1479-5876-11-188).

5) Kérdés:  Eredményei  szerint  a  TBX1  kettős  szerepet  játszik  egyrészt  a  tímusz
embrionális organogenezisében, másrészt a beige adipogén differenciáció szabályozásában.
Mennyire egyedi ez a kettős szerep a biológiában? Ismer-e példát hasonló „moonlighting”-ra
a TBX1-en (és a Pax2/5/8-on) kívül?

Köszönöm szépen  az  izgalmas  kérdést.  Valóban  nagyon érdekes  a  ’moonlighting’
jelensége.  Analógiaként  magam  is  gyakran  említem  a  Pax  géncsaládot.  Irodalmi  keresés
rámutatott  olyan  transzkripciós  faktorra,  ami  szintén  rendkívül  sokoldalú,  ráadásul
expressziós szintje és annak időzítése is eltérő hatást vált ki. A GATA1 ismert a hemopoesis
kapcsán, azonban nagyon sok egyéb szövetben is expresszálódik 
(forrás: https://www.proteinatlas.org/ENSG00000102145-GATA1/tissue/primary+data). 
Ezen  felül  az  eltérő  expressziós  szintet  eredményező  mesterséges  beavatkozások  vagy
természetes  genetikai  variációk  más  és  más  eltéréseket  okoznak.  Az  expressziós  szint
csökkentése  nem  csak  az  ismert  ’bloodless’  fenotipus  kialakulásához  vezet,  hanem  a
csökkenés  mértékétől  függően  többféle  hemopoetikus  daganat  megjelenéséhez  is  okozza.
Fokozott expresszió esetén pedig jelentős mértékben módosul a sejt- és szövet-differenciáció
a csontvelőben, de akár egyéb szövetekben is kihat. Befolyásolja az embrionális máj és lép
fejlődését,  sőt  a  felnőttkori  tüdő-fibrózisban  is  kimutatták  szerepét.  (forrás:  Regulation  of
GATA1 Gene Expression Get access, Makoto Kobayashi,  Masayuki Yamamoto, The Journal
of  Biochemistry,  Volume  142,  Issue  1,  July  2007,  Pages  1–10,
https://doi.org/10.1093/jb/mvm122). 

https://doi.org/10.1093/jb/mvm122
https://www.proteinatlas.org/ENSG00000102145-GATA1/tissue/primary+data
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6) Kérdés:  Az  50.  oldalon  tárgyalja  a  dexametazon  és  a  szexuál  szteroidok  tímusz
öregedést  és  ennek  révén  immunszupressziót  kiváltó  hatását.  Mennyire  tartósak  ezek  a
hatások, és kimutatható-e ebben különbség a férfi és női hormonok között?

Köszönöm  szépen  a  kérdést.  Az  MTA  doktori  pályázatban  leírtak  szerint  egér
modellben az egyszer alkalmazott,  emberi  kezelésben is  értelmezhető dózisú dexametazon
kezelés hatása még 3 hónap elteltével is tetten érhető volt a tímusz szerkezeti elváltozásaiban.
Ennél hosszabb időtartamú hatást nem vizsgáltunk. A nemi hormonok tímuszra kifejtett eltérő
hatása izgalmas kérdéskör. Egyrészt régóta ismert a dexametazon és a férfi nemi hormonok
erőteljes  immunszuppresszív  és  progerogén  hatása  a  tímusz  tekintetében.  A  női  nemi
hormonok esetében későbbi felfedezés volt a medulláris tímusz epitél sejtekben az AIRE gén
aktivitásának szelektív csökkentése, s így a timociták negatív szelekciójának gyengítése, mely
a hölgyek körében általánosan  tapasztalat  fokozott  auto-immun incidenciához  vezet.  Ezen
felül a T-sejt receptor jelátviteli folyamataiban is lehetnek nemi hormon-specifikus hatások,
sőt, tovább árnyalja a képet maga a tímusz által helyben termelt szteroidok direkt hatása is
(forrás: Effects of sex steroids on thymic epithelium and thymocyte development. Taves MD,
Ashwell  JD.  Front  Immunol.  2022  Sep  2;13:975858.  doi:  10.3389/fimmu.2022.975858.
eCollection 2022). 

7) Kérdés:  Mivel  magyarázható  a  rézkelátor  Cuprizon  tímusz  involúciót  kiváltó,
progerogén hatása? Sikerült-e ezt a hatást konkrét rézfehérjé(k)hez kapcsolni?

Köszönöm szépen a kérdést. Irodalmi keresés alapján nincs olyan tímusz-specifikus
mechanizmus,  amely  kifejezetten  a  tímusz  érintettségét  magyarázná.  Helyette  inkább
általános szempontok miatt érinti a tímusz szövetét ilyen erős mértékben a cuprizon általi réz-
keláció.  A  tímusz  energetikailag  aktív  szövet,  vagyis  erősen  függ  működése  a
mitokondriumoktól, illetve a fokozott energiaforgalom magasabb szabadgyök termelődéshez
vezet,  melyet  folyamatosan semlegesíteni  kell.  Ez az a két pont,  ahol a réz-ionok kiesése
zavart  okozhat  a tímusz szövetében.  Hiányukban károsodik a IV-es  komplex működése a
mitokondriumokban és a SOD termelése is csökken, fokozva a ROS által okozott károsodást.
Ezek eredőjeként alakulhat ki a tapasztalt involúció (saját publikáció:  Thymic Atrophy and
Apoptosis of CD4+CD8+ Thymocytes in the Cuprizone Model of Multiple Sclerosis. Solti I,
Kvell K, Talaber G, Veto S, Acs P, Gallyas F Jr, Illes Z, Fekete K, Zalan P, Szanto A, Bognar
Z. PLoS One. 2015 Jun 8;10(6):e0129217. doi: 10.1371/journal.pone.0129217).

8) Kérdés:  Tanulmányozták kígyómérgek (pl. vipera toxin) hatását makrofágok citokin-
termelésére. Ugyanakkor ismeretes, hogy a viperatoxin összetett és nagy fokú citogenetikai
károsodást  vált  ki  limfocitákon  is  (pl.  https://doi.org/10.1007/s12553-021-00558-2).
Vizsgálták-e vagy ismert-e az irodalomból e toxin hatása a tímuszban zajló folyamatokra?

Köszön  szépen  a  kérdést.  Mi  magunk  a  vipera  toxin  hatását  nem  vizsgáltuk  a
tímuszban  fejlődő  timociták  vagy  esetleg  az  epitél  sejtek  tekintetében,  és  sajnos  ilyen
irodalmat sem találtam. A megadott irodalomban szereplő citogenetikai elváltozások viszont

https://doi.org/10.1007/s12553-021-00558-2
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meglehetősen  súlyosak  (több  sejtmag  jelenléte,  azokat  híd-jelleggel  összekötő  struktúrák,
szabálytalan  sejtosztódás).  A  megadott  irodalom  és  tímusz-ismereteim  alapján  a  fejlődő
timocitákra  kifejtett  hatásra  összpontosítanék  ilyen  jellegű  vizsgálatban.  Azok  fokozott
proliferációja  és  genetikai  mobilitása  (TcR  génátrendeződés)  minden  bizonnyal  esendő
célpontokká teszik őket citogenetikailag toxikus behatásokra, mint amilyen a vipera toxin is.

9) Kérdés:  Más  kígyómérgek  esetén  azok  citotoxicitását  vizsgálták  tímusz  epitél
sejtvonalon.  A  különböző  sejthalál  utak  csak  komplex  megközelítésben  (funkcionális  és
morfológiai  vizsgálatok  egyidejű  végzésével)  azonosíthatóak.  Történtek-e  a  27.  ábrán
bemutatott  génexpressziós  profilírozáson  túlmutató  vizsgálatok  a  toxinok  által  kiváltott
sejthalál formák azonosítására? A kígyómérgek összetett hatásai közül mely mechanizmusok
és mely komponensek lehetnek felelősek a fenti (makrofág kísérletek) és a sejthalált kiváltó
effektusokért?  (Peptidek?  Proteinek?  Enzimatikus  vs.  nem-enzimatikus  hatások?
Ioncsatornákra kifejtett hatások?, stb.) Ehhez kapcsolódik, hogy a 28. oldalon a porcsejtek
halálának  metodikai  megközelítése  kapcsán  azt  írja,  hogy  „az  apoptózist  festékkizárásos
tesztet  alkalmazva  áramlási  citometriával  értékeltük  ki.”  Kérem  ennek  az  állításnak  a
pontosítását,  mivel  az  általam  ismert  festékkizárásos  módszerek  a  nekrotikus  (vagy  azzal
rokon pl. nekroptotikus) sejthalál útvonalak megerősítésére szolgálnak.

Köszönöm szépen a kérdést. Az összetett kígyómérgekkel kapcsolatos kísérleteink egy
vendégkutató intézetünkben tartózkodásának időszakaira korlátozódott, azokból születtek az
említett kollaboratív publikációk (Effect of Vipera ammodytes ammodytes Snake Venom on
the Human Cytokine Network. Boda F, Banfai K, Garai K, Curticapean A, Berta L, Sipos E,
Kvell K. Toxins (Basel). 2018 Jun 25;10(7):259. doi: 10.3390/toxins10070259 és  Effect of
Bitis  gabonica  and Dendroaspis  angusticeps  snake  venoms on apoptosis-related  genes  in
human thymic epithelial cells. Boda F, Banfai K, Garai K, Kovacs B, Almasi A, Scheffer D,
Sinkler RL, Csonka R, Czompoly T, Kvell K. J Venom Anim Toxins Incl Trop Dis. 2020 Dec
14;26:e20200057.  doi:  10.1590/1678-9199-JVATITD-2020-0057).  Ennek  során  a  humán
makrofág  sejtek  citokin  hálózatára  kifejtett  hatást  vizsgáltuk  vipera-toxin  esetében,  és  a
humán tímusz epitél sejtek apoptotikus jelátviteli útvonalaira kifejtett hatást elemeztük gaboni
vipera-toxin  és  zöld  mamba-toxin  esetében,  fokozott  áteresztőképességű  Taqman  Array
módszerekkel  (cat.  no.:  4414124 és 4414072).  Ez utóbbi esetben a kapott  eredmények az
irodalmi összevetés alapján a piroptózis útvonalának érintettségét valószínűsítik. Ezen felül
sajnos további adatokkal nem tudok szolgálni,  mivel ez a típusú kutatás munkacsoportunk
érdeklődéséhez csak érintőlegesen kapcsolódott, így a továbbiakban azt nem fejtettük ki.

Visszatérve  a  porcsejtek  esetében  végzett  áramlási  cytometriás  festékkizárásos
apoptózis-vizsgálat kérdésére: ez módszer a 7-AAD (7-amino-aktinomycin D) fluoreszcens
festék  alkalmazásán  alapult,  mely  jellegzetes,  3-sávos  elkülönítést  tesz  lehetővé  az  FL3
fluoreszcens csatornában az élő, apoptotikus és nekrotikus sejtek között. A 7-AAD festék a
0,5% PFA-alapú fixálóban (FACS-FIX) kerül beoldásra melyet közvetlenül mérés előtt adunk
a sejtekhez, gyors és kényelmes jelölést biztosítva. Léteznek természetesen egyéb apoptózist
vizsgáló tesztek és kombinációk is, azonban kényelmi okokból ezt választottuk 
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(forrás: Blood. 1996 Mar 15;87(6):2244-51. The use of 7-amino actinomycin D in identifying
apoptosis:  simplicity  of  use  and  broad  spectrum  of  application  compared  with  other
techniques N J Philpott, A J Turner, J Scopes, M Westby, J C Marsh, E C Gordon-Smith, A G
Dalgleish, F M Gibson). 

10) Észrevétel: Az 54. oldalon az életmód, és ezen belül a testmozgás hatását tárgyalja a
tímusz öregedésére. Ennek kapcsán azt írja, hogy „Az általunk vizsgált paraméterek közül a
rendszeres  testmozgás  hatására  legnagyobb  változást  mutató  immunológiai  paraméter
meglepetésünkre a hTREC érték volt, ugyanolyan kulcsparaméternek bizonyult, mint …. maga
a  fizikai  aktivitás.”  Ezt  az  állítást  nem  tudtam  értelmezni,  hiszen  épp  a  fizikai  aktivitás
hatásának  jellemzésére  kerestek  paramétereket,  így  azok  között  nem  szerepelhet  maga  a
fizikai aktivitás  (ha jól értem az itt  leírtakat),  hiszen az saját magával nyilván tökéletesen
korrelál.

Köszönöm  szépen  az  észrevételt,  amely  teljesen  helytálló,  hiszen  első  pillantásra
logikai bukfenc lenne a testmozgást a testmozgással összevetni. Amire ezzel a kijelentéssel
utaltam az 54. oldalon szereplő 28. ábra kapcsán, az az ANN heatmap szerinti megjelenítése
alapján legjobb korrelációt mutató oszlopok megnevezése. Ezek az Actigraph alapján rögzített
fizikai aktivitás, a szérum inzulin szint és a perifériás vér hTREC érték (a narancs / vörös
színű  oszlopok).  Ezek  közül  az  Actigraph  oszlopra  utaltam  a  kijelentésben,  mint
testmozgásra. Pontosabb megfogalmazással egyértelműbb lett volna a kijelentés, elnézést.

11) Kérdés: Az étrend-kiegészítők marketingjének kulcsszava az immunerősítő hatás, amit
pl. a C- vitaminnal kapcsolatban is gyakran emlegetnek. (Ismeretes, hogy a tudománytörténet
egyik  legkiemelkedőbb  alakja,  Linus  Pauling  is  napi  2g  aszkorbinsav  szedését  javasolta
megfázás megelőzésére).  Ugyanakkor ezt az elúzív immunerősítő hatást azóta sem sikerült
meggyőzően  bizonyítani.  Próbálták-e  esetleg  a  hTREC-hKREC  kombinációs  módszerrel
vizsgálni  ezt  a  tudósok  széles  körét  a  mai  napig  foglalkoztató  kérdést,  illetve  létezik-e
tudomása szerint más, hTREC-hKREC kombinációs módszerrel (vagy más objektív módon)
megerősített immunerősítő hatású vegyület?

Köszönöm szépen a kérdést. Valóban sajnos gyakori az étrend-kiegészítőkel asszociált
fogalom az általános ’immunerősítés’ (beleértve a fokozott C-vitamin bevitelt akár napi több
gramm  dózisban,  Pauling  javaslata  szerint).  A  válaszban  orvosi  tanulmányaimra
hagyatkozom.  A C-vitamin napi  javasolt  szintje  alap-esetben csekély  (100 mg környéke).
Azonban egyes kórállapotokban ez az igény fokozott  lehet,  elérheti  az 1000 mg vagyis 1
gramm értéket is pl. fertőző betegségek során és ilyenkor valóban jótékony hatású lehet az
átmeneti fokozott mennyiségű C-vitamin bevitele. Azonban a tartósan magas, napi 1000 mg
feletti  C-vitamin  bevitele  a  felesleg  vizelet  révén  történő  ürülése  révén  növeli  az  oxalát-
tartalmú vesekövek kialakulásának kockázatát, így kerülendő. 

Az ’immunerősítés’  ezen felül  immunológusként  hivatalból  egy visszás kifejezés  a
számomra. Az immunrendszer hálózatos jellege miatt amennyiben egyes részei fokozott
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működésűek, úgy egyéb részei csökkent mértékben lesznek funkcióképesek (pl. a Th1-es és
Th2-es  citokinek  jin-jang  jellege,  keresztgátlása  jó  példa  erre).  Ezért  általános
’immunerősítés’ immunológiai megközelítésben nehezen értelmezhető.

Mindazonáltal létezik számos olyan behatás, mely a köznapi értelemben általánosan
jótékony hatású  az  egészségre,  ilyen  például  a  rendszeres  testmozgás,  melynek  a  hTREC
mérések révén is kimutatható a tímuszra gyakorolt pozitív hatása (utalva az előző kérdésre). 

Még egyszer köszönöm az MTA pályázatom szíves elbírálását,  bízom kérdéseim kielégítő
jellegében, és természetesen állok rendelkezésre további kérdésekre a védés során.

Pécs, 2024. november 20.

…………………………..
Dr. Kvell Krisztián
egyetemi docens


