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KUTATÁSI TERÜLET BEMUTATÁSA

Kutatásaink célja a szív-érrendszer és az idegrendszer 
közötti kölcsönhatás jobb megértése. Kiemelten a 
szívinfarktus/szívelégtelenség és a vezető neurodege
neratív betegségek, mint az Alzheimer-kór, valamint az 
amiotrófiás laterális szklerózis/frontotemporális demencia 
(ALS/TFD) közötti összefüggésre összpontosítunk. 
Különösen érdekelnek bennünket azok a molekuláris 
mechanizmusok, amelyek ezekben a betegségekben a 
sejthalál hátterében állnak, beleértve az endoplazmatikus 
retikulum és a mitokondrium közötti jelátvitelt és az 
intracelluláris transzportot. Ezeknek a sejtfolyamatoknak 
a károsodását kimutattuk a demencia egyes formáiban 
és ALS/FTD-ben és hasonló defektusok egyes szív- 
és érrendszeri betegségekben is szerepet játszanak. 
Jelenleg ennek részleteit vizsgáljuk, különös tekintettel 
az ilyen típusú károsodások kijavítására szolgáló terápiás 
módszerekre.

ELSAJÁTÍTHATÓ TECHNIKÁK

Kutatásainkban fejlett sejt- és molekuláris biológiai mód
szereket alkalmazunk, így különféle molekuláris klónozási 
módszereket, sej tenyésztést, fehérje elválasztást, valamint 
fehérje-fehérje kölcsönhatások kimutatását lehetővé 
tevő technikákat alkalmazunk. Sejtes vizsgálatainkat 
különféle fluoreszcens szövettani vizsgálati módszerekkel 
egészítjük ki. A legfejlettebb szuperfelbontású és elektron
mikroszkópos képalkotó technikákat is alkalmazzuk, 
hogy a mintáinkban bekövetkező változásokat a néhány 
tíz nanométeres mérettartományban követhessük. E 
mellett saját számítógépes programokat fejlesztünk a 
mikroszkópos képek elemzéséhez.
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