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KUTATASI TERULET BEMUTATASA

ELSAJATITHATO TECHNIKAK

A DNS megkett6zddése sordn a replikacids apparatus gyak-
ran Utkozik kijavitatlan DNS hibakba, amiigen nagy kihivast
jelent a sejtek szamara. Az igy megallt replikacids villak
mentésére az evolucié sordn kiilonb6zd DNS hibaatirasi
mechanizmusok fejlédtek ki, amelyek vagy hibamentesen
vagy mutaciét generalva segitik a replikacié DNS hiban tor-
ténd athaladasat. Ismert, hogy az intenzivebb mutaciét ge-
neralo hibaatiras fokozza a karcinogenezist, mig a hibamen-
tes folyamatoknak a genom stabilitasanak a meg6rzésében
van kdzponti szerepiik és ezzel tumorszuppresszor funkciét
toltenek be. Kutatécsoportunk fokuszaban a mutagenezis
és karcinogenezis mozgatérugdi és molekularis mechaniz-
musai allnak. A kdvetkez6 kérdésekre keressiik elsésorban
a vélaszokat: Melyek az evolucio és a karcinogenezis k6zos
gyOkerei? Mi a pontmutaciok képzédésének és a kromo-
szoma-atrendezd8déseknek a molekuldris mechanizmusa?
Miért észlelheté6 fokozott genom instabilitds a tumorok
képz&dése soran? Mi a molekuldris szerepe az Ujonnan le-
irt DNS hibajavité géneknek a tumorok szuppresszidjaba?
Miért hajlamositanak egyes mutaciok tumorok képzédé-
sére? Mely mutaciok fordulnak elé gyakran tumorokban és
hogyan jarulnak hozza a karcinogenezishez vagy okoznak
gyogyszerrezisztenciat? A fenti kihivd problémakra a vala-
szokat human szbvetkultirdn alapulé riporterrendszerek,
Ujgeneraciés DNS szekvendlas és tisztitott fehérjékkel re-
konstrudlt in vivo kisérleti rendszerek alkalmazasaval ke-
resstk. Kutatasaink segitenek mélyebb betekintést nyerni
a genom instabilitas és a karcinogenezis molekularis folya-
mataiba és benniik rejlik a potencidl Uj tumormarkerek és
gyogyszercélpontok azonositasarais, melyekkel a személyre
szabott tumorterapia fejlédéséhez is hozzajarulhatunk.

Ujgenerécios DNS szekvenalas, PCR, qPCR, fehérje-mikro-
array, human szovetkulturan alapulé riporterrendszerek al-
kalmazasa, mint pl. sejt-tulélés, mutagenezis, homolég-re-
kombinacid és kismolekula tesztek, fehérje-tultermelés és
-tisztitas, immunoldgiai technikdk (pl. Western blot, immu-
noprecipitacio), enzim tesztek tisztitott fehérjékkel, éleszté
genetikai moédszerek.
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