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ELSAJATITHATO TECHNIKAK

Agyulladasos bélbetegség (IBD) olyan betegségek csoportja
(Crohn-betegség és fekélyes vastagbélgyulladas), amelyek
a gyomor-bél traktusban okoznak krénikus gyulladast. Sok
esetben az IBD mar fiatal korban is kialakulhat, és az érintett
betegek szdma meredeken emelkedik. Ezért slrgetd
sziikség van az IBD kialakuldsanak megértésére és hatékony
kezelések kidolgozasara. Uj kisérleti adatok azt mutatjak,
hogy mind a (makro)autofagia, mind a ferroptézis jelentés
szerepet jatszik az IBD kialakuldsdban. Mig az autofagia
barmilyen zavara okozhat IBD-t, a ferroptdzis részt vesz az
IBD kialakuldsaban, feltételezve, hogy bar a két folyamat
segiti egymast, ellentétes hatdssal vannak az IBD-re. Az
autofagia és a ferroptozis altal szabalyozott IBD megfelel
dinamikai jellemz6i azonban nagyrészt ismeretlenek.
Feltételezziik, hogy az autofagia és a ferroptdzis kozotti
megfelelé egyensuly megtaldlasa igéretes stratégia lehet
az IBD kezelésében.

Laboratériumunkban mind elméleti, mind molekuldris
biolégiai technikékat alkalmazunk tudomdnyos kérdé-
seink megvalaszoldsara. Ez a projekt a kordbbi sejtes
modelljeinken vizsgalt autofdgia indukcié eredményein
alapul, amit egy Osszetettebb, az IBD modellezésére
haszndlt rendszerbe terveziink atiltetni, majd ebben
megvizsgélni a ferroptdzis és az autofagia fontos elemeit
és a szabalyozasanak visszacsatolasi hurkait, IBD-re
vonatkozoan.

Konkrét céljaink a kovetkezék:

- Egy tobbsejtl (trikulturads) modell [étrehozdsa, amellyel
az IBD-t vizsgalhatjuk: bélhamsejteket (Caco-2)a nyalkat
termel6 sejtekkel (HT29-MTX) és immunsejtekkel (példaul
THP-1 makrofagokkal) kombinalva.

- Az autofagia és a ferroptézis kozotti kommunikacio
molekuldris mechanizmusanak vizsgalata kiilonboz6,
a kontrol komponensek molekuldinak gatlasaval vagy
indukalasavan.

- Kiilénb6z6 természetes vegytletek (példaul resveratrol,
szulforafan) tesztelése, amelyek az autofagia és/vagy a
ferroptozis szabalyozasan keresztll csokkenthetik az IBD
negativ hatasait, ezaltal Uj terdpias kezelések javaslata.

Kisérleteinkhez klasszikus molekularis bioldgiai technikakat
alkalmazunk: RNA-, DNA izolalas, Western blot, ELISA, qPCR,
mikroszképos technikak.
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