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KUTATASI TERULET BEMUTATASA

VALOGATOTT KOZLEMENYEK

A genom stabilitdisa minden  él6lény  szamara
[étfontossdgu. Amennyiben a DNS kéarosodasainak
javitdsa nem torténik meg id6ében, a keletkez6 mutacidk
daganatok képz&déséhez vezethetnek. A DNS javitd
mechanizmusainak elégtelen mikodése szerepet jatszik
még immundeficiens  korképek, neurodegenerativ
betegségek kialakuldsdban és a korai 6regedésben is.
Az ADP-ribozilacié az egyik legkordbban megjelené
poszttranszlaciés modositds a DNS sérilést kdvetden.
Egyik funkcidja, hogy a kromatinszerkezetet lazitja a DNS
sérulés helyén, ezaltal segitve a javitd mechanzimusoknak
a konnyebb hozzaférést a karosodott DNS szakaszhoz. A
kromatin szabalyozasa mellett hat a DNS-t javito fehérjékre,
s6t a génexpresszidra és az RNS-ekre is. Nem megfelel6
szabdlyozasa a DNA javitds elégtelen mikodéséhez
vezet szerepet jatszva daganatok kialauldsaban. Az
gyogyitadsban az ADP-ribozilacié gydgyszeres gatlasat
bizonyos génmutaciét hordozd daganatok kezelésére
is haszndljak. Kutatasaink célja megismerni az ADP-
ribozilacié altal szabalyozott fehérjéket és megérteni a DNS
javitdsa sordn betoltott szerepiket, kilonds tekintettel
a kromatinszerkezet kialakitasara illetve az RNS-ek
szabdlyozasara. Olyan Uj daganatkeltd génmutacidkat
tanulmanyozunk, melyeket az ADP-ribozilacié gyégyszeres
gatlasaval kezelni lehetne. Tovdbba egy olyan u4j, DNS
karosodas-indukalta sejtmagi export folyamat molekularis
mechanizmusat vizsgéljuk, ami az ADP-ribozilaciét
szabdlyozza.

ELSAJATITHATO TECHNIKAK

Molekularis bioldgiai moédszerek DNS, RNS és fehérjék
el6allitdsara,  izolaldsara, mérésére, PCR, qPCR,
klébnozds, szekvenalds, in vitro mutagenezis, Western
blot, immunhisztokémia, sejttenyésztés, sejt alapu
riporterrendszerek DNS  javitas, ADP-ribozilacié,
kromatinszerkezet és fehérje-fehérje  kolcsonhatas
mérésére, konfokalis mikroszkdpia, fluorescensen jeldlt
fehérjék mikroszkdpos vizsgalata él6 sejtekben, gén kilités
ill. csendesités human sejtekben, teljes genom sz(irés
CRISPR alapt gén kittéssel.
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