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BEMUTATKOZÁS

Számos sejttípus számára a mitokondriális légzési 
lánc szolgáltatja az energiát ATP formájában, ugyanis 
a tápanyagok oxidációja részben a mitokondriumban 
történik, amihez a levegő oxigénje szükséges. 
Emellett egyéb anyagcsereutak működése, pl. a 
pirimidinnukleotidok szintézise vagy bizonyos aminosavak 
átalakítása is a légzési lánc működéséhez kapcsolt. 
Tumorsejtek esetén a mitokondriális légzés gyakran 
gátolt, a felépítő fehérjék mutációja vagy az oxigénhiányos 
környezet miatt. Ez esetben a sejt energiaellátása 
zavart szenved, és a mitokondrium energiatermelő 
organellumból energiafelhasználóvá válhat. Annak 
ellenére, hogy ilyen körülmények között az energiatermelő 
funkciója megszűnik, a légzési lánc részleges működése 
továbbra is fontos szerepet tölthet be a fent említett egyéb 
anyagcsereutak fenntartásában. Munkacsoportunk olyan 
enzimreakciókat vizsgál, melyek a légzési lánc gátoltsága 
esetén képesek abba alternatív úton bekapcsolódni és így 
részben fenntartani az ATP-termelést. Emellett célunk azon 
útvonalak jelentőségének feltérképezése, melyek az ATP-
szintézistől függetlenül fontos építőköveket szolgáltatnak 
a tumorsejt osztódásához. 

ELSAJÁTÍTHATÓ TECHNIKÁK

Mitokondrium izolálás különböző egér szövetekből, 
sejttenyésztés, mitokondriális bionergetikai paraméterek 
(oxigénfogyasztás, membránpotenciál, NADH-szint, 
kinon redox állapot) nyomon követése izolált és in situ 
mitokondriumokban, enzimaktivitás mérés, western blot.
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