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POHÓCZKY KRISZTINA

KUTATÁSI TERÜLET BEMUTATÁSA

Kutatómunkám fő iránya a kapszaicin-érzékeny peptiderg 
érzőideg-végződések, a rajtuk található ioncsatornák, re-
ceptorok és a belőlük felszabaduló szenzoros neuropept-
idek, valamint a neuro-immun interakciók szerepének 
vizsgálata gyulladással, fájdalommal járó kórképekben (pl. 
endometriózis), valamint egyes daganattípusokban (szá-
jüregi laphámrák, ovárium karcinóma). Ennek során főként 
friss műtéti betegminták, valamint archivált szövettani 
blokkok és in vitro sejtes modellrendszerek DNS-, RNS és 
fehérje alapú, valamint sejtszintű vizsgálatait végezzük.
Az endometriózis súlyos, krónikus fájdalommal és inferti-
litással járó kórkép. Hátterében számos teória feltételezett 
azonban pontosan nem ismert a betegség patomechaniz-
musa. A betegség során létrejövő adhéziók illetve a kiala-
kuló krónikus alhasi fájdalom negatívan befolyásolja a pá-
ciensek életminőségét. Munkánk során műtéti mintákban, 
immortalizált sejtvonalakon vizsgáljuk azokat a potenciális 
sejten belüli (betegségspecifikus jelátviteli útvonalak) vala-
mint celluláris (migráció, invázió, fokozott túlélés) folyama-
tokat melyek a léziók létrejöttéhez hozzájárulnak.
A szájüregi daganatok okozta mortalitás tekintetében 
Magyarország Európai viszonylatban az első helyen áll. A 
túlélési ráta hátterében az anatómiai lokalizáció, a tumor 
negatív rezekciós széllel történő eltávolításának nehezí-
tettsége valamint a késői stádiumban való felismerés áll. 
A Tranziens Receptor Ioncsatornák közé tartozó Vanilloid 1 
és Ankyrin 1 receptorok szerepe feltételezett néhány daga-
nattípusban, munkacsoportunk bizonyította, hogy funkcio-
nális aktív állapotban vannak jelen szájüregi laphámrák sej-
tekben is, pontos szerepük azonban nem ismert. Munkánk 
során a receptorok szerepét vizsgáljuk ebben a kórképben, 
valamint a cigarettafüst negatív hatásainak TRP közvetítette 
mechanizmusait vizsgáljuk.

ELSAJÁTÍTHATÓ TECHNIKÁK

DNS/RNS izolálás friss szövetmintákból sejtekből és archi-
vált szövettani blokkokból, génexpresszió mérés kvantitatív 
polimeráz láncreakcióval, fehérje izolálás, fehérje mennyi-
ségi mérés (ELISA), immunhisztokémia, immuncitokémia, 
sejttenyésztés (főként sejtvonal), inváziós esszé, migrációs 
esszé, proliferációs esszé, sejt életképesség vizsgálat
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