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VALOGATOTT KOZLEMENYEK

Kutatdsaink célja a sziv-érrendszer és az idegrendszer
kozotti  kolcsonhatds jobb megértése. Kiemelten a
szivinfarktus/szivelégtelenség és a vezet§ neurodege-
nerativ betegségek, mint az Alzheimer-kér, valamint az
amiotréfias laterdlis szklerdzis/frontotemporalis demencia
(ALS/TFD)  kozotti  Osszefliggésre  Gsszpontositunk.
Kulonosen érdekelnek bennilinket azok a molekularis
mechanizmusok, amelyek ezekben a betegségekben a
sejthaldl hatterében allnak, beleértve az endoplazmatikus
retikulum és a mitokondrium kozotti jeldtvitelt és az
intracellularis transzportot. Ezeknek a sejtfolyamatoknak
a karosodasat kimutattuk a demencia egyes formdiban
és ALS/FTD-ben és hasonlé defektusok egyes sziv-
és érrendszeri betegségekben is szerepet jatszanak.
Jelenleg ennek részleteit vizsgaljuk, kulonds tekintettel
az ilyen tipusu karosodasok kijavitasara szolgald terapids
modszerekre.

ELSAJATITHATO TECHNIKAK

Kutatasainkban fejlett sejt- és molekularis biologiai méd-
szereket alkalmazunk, igy kilonféle molekularis klénozasi
modszereket, sej tenyésztést, fehérje elvalasztast, valamint
fehérje-fehérje  kolcsonhatasok kimutatasat lehetévé
tevé technikdkat alkalmazunk. Sejtes vizsgdlatainkat
kalonféle fluoreszcens szovettani vizsgalati modszerekkel
egészitjlk ki. A legfejlettebb szuperfelbontasu és elektron-
mikroszképos képalkoté technikdkat is alkalmazzuk,
hogy a mintdinkban bekdvetkezé véltozasokat a néhany
tiz nanométeres mérettartomanyban kovethessiik. E
mellett sajat szamitogépes programokat fejlesztiink a
mikroszképos képek elemzéséhez.
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