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BEMUTATKOZÁS

A gyulladásos bélbetegség (IBD) olyan betegségek csoportja 
(Crohn-betegség és fekélyes vastagbélgyulladás), amelyek 
a gyomor-bél traktusban okoznak krónikus gyulladást. Sok 
esetben az IBD már fiatal korban is kialakulhat, és az érintett 
betegek száma meredeken emelkedik. Ezért sürgető 
szükség van az IBD kialakulásának megértésére és hatékony 
kezelések kidolgozására. Új kísérleti adatok azt mutatják, 
hogy mind a (makro)autofágia, mind a ferroptózis jelentős 
szerepet játszik az IBD kialakulásában. Míg az autofágia 
bármilyen zavara okozhat IBD-t, a ferroptózis részt vesz az 
IBD kialakulásában, feltételezve, hogy bár a két folyamat 
segíti egymást, ellentétes hatással vannak az IBD-re. Az 
autofágia és a ferroptózis által szabályozott IBD megfelelő 
dinamikai jellemzői azonban nagyrészt ismeretlenek. 
Feltételezzük, hogy az autofágia és a ferroptózis közötti 
megfelelő egyensúly megtalálása ígéretes stratégia lehet 
az IBD kezelésében.
Laboratóriumunkban mind elméleti, mind molekuláris 
biológiai technikákat alkalmazunk tudományos kérdé
seink megválaszolására. Ez a projekt a korábbi sejtes 
modelljeinken vizsgált autofágia indukció eredményein 
alapul, amit egy összetettebb, az IBD modellezésére 
használt rendszerbe tervezünk átültetni, majd ebben 
megvizsgálni a ferroptózis és az autofágia fontos elemeit 
és a szabályozásának visszacsatolási hurkait, IBD-re 
vonatkozóan.
Konkrét céljaink a következők:
- Egy többsejtű (trikultúrás) modell létrehozása, amellyel 
az IBD-t vizsgálhatjuk: bélhámsejteket (Caco-2)a nyálkát 
termelő sejtekkel (HT29-MTX) és immunsejtekkel (például 
THP-1 makrofágokkal) kombinálva.
- Az autofágia és a ferroptózis közötti kommunikáció 
molekuláris mechanizmusának vizsgálata különböző, 
a kontrol komponensek molekuláinak gátlásával vagy 
indukálásávan.
- Különböző természetes vegyületek (például resveratrol, 
szulforafán) tesztelése, amelyek az autofágia és/vagy a 
ferroptózis szabályozásán keresztül csökkenthetik az IBD 
negatív hatásait, ezáltal új terápiás kezelések javaslata.

ELSAJÁTÍTHATÓ TECHNIKÁK

Kísérleteinkhez klasszikus molekuláris biológiai technikákat 
alkalmazunk: RNA-, DNA izolálás, Western blot, ELISA, qPCR, 
mikroszkópos technikák. 
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