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KUTATÁSI TERÜLET BEMUTATÁSA

1. A nyitott zúgú glaukóma, diabéteszes szaruhártyaká-
rosodás és a cornea-hegesedés a cukorbetegség súlyos 
szövődményei. A számos konzervatív és sebészi kezelési 
lehetőség ellenére a glaukómás betegek egy részében a 
folyamat tovább progrediál. A cornea –károsodás terápiája 
inkább tüneti, az oki kezelés hiányzik. Preklinikai kutatása-
ink elsődleges célja a betegségek patofiziológiai hátterének 
feltérképezésén keresztül új terápiás célpontok azonosí-
tása, melyek hatékonyan mérséklik a fibrotikus átalakulást. 
2. A vese iszkémia/reperfúziós károsodás által kiváltott akut 
vesekárosodás számos kórállapot velejárója és transzplan-
táció során a graft vesztés vagy késleltetett graft funkció 
legfőbb okozója. A donorhiány mellett az iszkémia/reperfú-
ziós károsodás minimalizálása és ezáltal a hosszútávú graft 
működés javítása a legfontosabb, de ezidáig megoldatlan 
probléma. Célunk eddig ismeretlen molekuláris jelátviteli 
útvonalak leírása a vese iszkémia/reperfúziós károsodás 
kezelésére. Egy új, Sigma-1 receptor agonistát tartalmazó 
prezervációs oldat kifejlesztése lehetővé teheti a donor-
hiány csökkentését a kiterjesztett donor szelekciós krité-
riumoknak megfelelő szervek állapotának optimalizálása 
és a maximális tárolási idő növelése által. 3. Az idiopátiás 
pulmonáris fibrózis az interstíciális tüdőbetegségek leggya-
koribb formája, melynek incidenciája folyamatosan nő. A 
betegség igen magas mortalitással jár, a diagnózist követő 
medián túlélés mindössze 2-3 év. Kialakulásának okaként 
feltételezik a környezeti tényezők, valamint a fertőzések 
és genetikai tényezők szerepét. A legújabb tanulmányok 
szerint a COVID-19 pandémia során a betegség akut szaka-
szából felépültek körében is igen magas a tüdő fibrotikus 
elváltozásainak aránya. A nyilvánvaló klinikai jelentőség 
ellenére a fibrotikus elváltozásokhoz vezető molekuláris 
mechanizmusok kevéssé tisztázottak, és jelenleg nincs a 
piacon olyan hatóanyag, ami a hegesedést gátolni, vagy 
jelentősen lassítani tudná. Célunk a Sigma-1 receptor akti-
váció protektív hatásának hátterében húzódó molekuláris 
útvonalak feltérképezése, így hozzájárulva új, effektív ható-
anyagok kifejlesztéséhez.

ELSAJÁTÍTHATÓ TECHNIKÁK

In vitro modellek sejtvonalakkal és primer sejtekkel. Transz-
lációs rágcsáló modellek: diabétesz, glaukóma, szaruhártya 
hegesedés, vese iszkémia/reperfúzió, vesetranszplantáció, 
bleomicin-indukálta tüdőfibrózis, unilaterális ureter ob-
strukció stb. Molekuláris biológiai módszerek: Western blot, 
RT-qPCR, ELISA, CRISPR. Képalkotás: konvencionális szövet-
tan, konfokális-STED mikroszkópia, funkcionális MRI, multi-
foton mikroszkópia.
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