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VALOGATOTT KOZLEMENYEK

A genom stabilitasa minden él6lény szamara létfontossagu.
Amennyiben a DNS kérosoddsainak javitdsa nem torténik
meg id6ében, a keletkezé mutéacidk daganatok képzédésé-
hez vezethetnek. A DNS javité mechanizmusainak elégtelen
mikodése szerepet jatszik még immundeficiens korképek,
neurodegenerativ betegségek kialakuldsdban és a korai
Oregedésben is. Az ADP-ribozilacié az egyik legkorabban
megjelend poszttranszlaciés médositas a DNS sérilést ko-
vetéen. Egyik funkcidja, hogy a kromatinszerkezetet lazitja
a DNS sérlés helyén, ezdltal segitve a javité mechanzimu-
soknak a konnyebb hozzéférést a kdrosodott DNS szakasz-
hoz. A kromatin szabalyozdsa mellett hat a DNS-t javité
fehérjékre, s6t a génexpressziora és az RNS-ekre is. Nem
megfelelé szabalyozasa a DNA javitas elégtelen mikodé-
séhez vezet szerepet jatszva daganatok kialauldsdban. Az
gyogyitdsban az ADP-ribozilacié gydgyszeres gatlasat bizo-
nyos génmutaciét hordozé daganatok kezelésére is hasz-
naljak. Kutatasaink célja megismerni az ADP-ribozilacié altal
szabalyozott fehérjéket és megérteni a DNS javitasa soran
betoltott szerepliket, kiilonds tekintettel a kromatinszerke-
zet kialakitasara illetve az RNS-ek szabalyozasara. Olyan Uj
daganatkelté génmutacidkat tanulmdanyozunk, melyeket
az ADP-ribozilacié gyogyszeres gatlasaval kezelni lehetne.
Tovébba egy olyan uj, DNS karosodas-indukdlta sejtmagi
export folyamat molekuldris mechanizmusat vizsgaljuk,
ami az ADP-ribozilaciét szabdlyozza.

ELSAJATITHATO TECHNIKAK

Molekularis biolégiai médszerek DNS, RNS és fehérjék el6al-
litdsara, izolaldsara, mérésére, PCR, qPCR, klonozas, szekven-
alas, in vitro mutagenezis, Western blot, immunhisztokémia,
sejttenyésztés, sejt alapu riporterrendszerek DNS javitas,
ADP-ribozilacio, kromatinszerkezet és fehérje-fehérje kol-
csonhatds mérésére, konfokalis mikroszkdpia, fluorescen-
sen jelolt fehérjék mikroszkdpos vizsgalata él6 sejtekben,
gén kiutés ill. csendesités human sejtekben, teljes genom
sz(irés CRISPR alapu gén kittéssel.
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