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BEMUTATKOZÁS

A vázizom nagyfokú alkalmazkodóképességgel 
rendelkezik, sérülését követően regenerálódik, és fizikai 
igénybevétel, öregedés vagy betegségek (pl. tumoros 
cachexia, immobilizáció, denerváció) során tömege 
megváltozik. A vázizom őssejtek, a szatellita sejtek sérülést 
követően aktiválódnak, majd az így létrejött mioblasztok 
migrálnak, differenciálódnak és fúzionálva izomrostokat 
hoznak létre. Kutatási célunk (i) a mioblaszt migráció, 
differenciáció és fúzió jelátvitelének és mechanizmusának 
vizsgálata, (ii) az exoszómák sejtmigrációban játszott 
szerepének tanulmányozása, és (iii) a szatellia sejtek 
biológiájának vizsgálata. Továbbá vizsgáljuk a vázizom 
méretet szabályozó molekuláris mechanizmusokat és 
új, nanotechnológiai lehetőségeket keresünk a lokális 
izomatrófia kezelésére. A testtömegünk 40%-át adó 
vázizomzat fontos metabolikus szereppel is rendelkezik, 
az inzulin-stimulált glükózfelvétel 90%-áért a vázizomzat 
a felelős. A GLUT4 glükóztranszporterek vezikuláris 
transzportja nem megfelelő inzulin rezisztencia és 2-es 
típusú cukorbetegség esetén, melynek következtében 
a vázizom glükózfelvétele csökken, míg a vércukorszint 
emelkedett értéket mutat. További célunk ezen 
mechanizmus vizsgálata és a vázizom glükózfelvételét 
befolyásoló új jelátviteli utak azonosítása. A döntően 
alapkutatás jellegű projektjeink mellett a klinikusokkal 
szoros együttműködést folytatunk munkáink során.

ELSAJÁTÍTHATÓ TECHNIKÁK

Emlős sejttenyésztés, in vivo állatmodellek, iprimer 
sejt izolálás, egyedi izomrostok és szatellita sejtek 
izolálása, immunhisztokémia, immuncitokémia, 
fluoreszcens mikroszkópos technikák, képfeldolgozás, 
sejtmigrációs vizsgálatok, élősejtes mikroszkópia, áramlási 
citometria, sejtciklus analízis, sejtproliferációs esszék, 
spektrofotometria (metabolitok, enzimaktivitás mérése), 
PCR, ko-immunprecipitáció, GTP-áz aktivitás esszék, 
Western blot, glükóz tolerancia teszt, inzulin tolerancia 
teszt.
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