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KUTATASI TERULET BEMUTATASA

VALOGATOTT KOZLEMENYEK

A tumorellenes terdpidk gyakori velejardja az adott
kezelésre rezisztens tumorsejtek kialakulsa. igy a tobbféle
sejtélettani folyamatot kiilonbdzé hatdanyagokkal egy-
szerre célzé kombindlt terdpiak és az ezeket sziird hatékony
tesztrendszerek kifejlesztése alapvet6 fontossagu. Kutato-
csoportunk olyan anyagcsere és jeldtviteli Utvonalak
azonositasaval foglalkozik, amelyek manipulaldsa gatolja
az dltalunk hasznalt ecetmuslica (Drosophila melanogaster)
karcinébma modell progresszidjat. E genetikai uton, non-
invaziv moédszerekkel indukalhaté tumortipusrél korabbi
és altalunk végzett kutatdsok is kimutattak, hogy az
emlés daganatokhoz hasonldan, névekedése erésen fligg
példaul a cukor és lipidanyagcsere, valamint a kiilonb6z6
novekedési és gyulladas jelatviteli utvonalak mikodésétol.
E folyamatok genetikai manipulalasa mellett célunk, hogy e
gerinctelen tumormodellen teszteljink szdmos, mar ismert
és Uj rakellenes hatéanyagot, tovabba ezek kombinacidinak
hatasat. Modelllink elénye, hogy a gerinces rendszereknél
gyorsabb, hatékonyabb és etikailag kevésbé kifogasolhato
alternativat nyujt az uj, potencialis tumorellenes stratégidk
felfedezésére és el6zetes tesztelésére.
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Molekularis sejtbioldgiai médszerek:

« Fluoreszcens mikroszkopia: Fehérjék sejten belili
lokalizacidjanak vizsgalata fluoreszcens riporterekkel
(pl.: GFP) és fluoreszcens immunjeldléssel.

- Hatdéanyagok és genetikai kezelések hatasanak
vizsgalata in vivo Drosophila tumorokon.

+ Jelatviteli folyamatok aktivitdsdnak vizsgalata western
blottal.

« Szdvetek lipidosszetételének meghatarozasa lipidomi-
kaval.

Genetikai médszerek:
tumor indukalas transzgenikus Drosophila-ban
episztazis analizis parhuzamos sejtélettani folyamatok
egyuttes manipulalasan keresztil

Heged(s, K., Takats, S., Boda, A., Jipa, A., Nagy, P, Varga,
K., Kovacs, A. L., & Juhdsz, G. (2016). The Ccz1-Mon1-Rab7
module and Rab5 control distinct steps of autophagy.
Mol Biol Cell 27(20): 3132-3142.

Khezri, R, Holland, P, Schoborg, T. A, Abramovich, I,
Takats, S., Dillard, C., Jain, A., O'Farrell, F.,, Schultz, S. W.,
Hagopian, W. M., Quintana, E. M., Ng, R., Katheder, N. S,,
Rahman, M. M., Teles Reis, J. G., Brech, A., Jasper, H., Rusan,
N. M., Jahren, A. H., Gottlieb, E., ... Rusten, T. E. (2021).
Host autophagy mediates organ wasting and nutrient
mobilization for tumor growth. EMBO J 40(18): e107336.

Szenci, G., Glatz, G., Takats, S., & Juhasz, G. (2024). The
Ykt6-Snap29-Syx13 SNARE complex promotes crinophagy
via secretory granule fusion with Lamp1 carrier vesicles.
Sci Rep 14(1): 3200.

Takats, S., Glatz, G. Szenci, G, Boda, A. Horvéth,
G. V, HegedUs, K., Kovacs, A. L, & Juhdsz, G. (2018).
Non-canonical role of the SNARE protein Ykt6 in
autophagosome-lysosome fusion. PLoS Genet 14(4):
e1007359.



