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Kotorman Marta Huliak Idiké A Biokémiai és Molekularis Biologiai Tanszeék
tortenete az 1960-70-es evek forduldjaig vezethet6
vissza, amikor megalakult a Biokemiai Tanszéki Csoport
és Biologiai Izotép Laboratérium. Onalld Biokémiai
Tanszek 1974-t0l kezdte el mUkodéséet Dr. Boross Laszlo
vezetésével, a Biologiai Izotop Laboratoriumot Dr.
Matkovics Béla iranyitotta. 1986-ban a Biokemiai Tanszek
vezetését Dr. Nemcsok Janos vette at, 6t Abrahamné Dr.
Gulyas Magdolna kovette 2002-ig. 2002 és 2006 kozott
Dr. Simon Maria latta el a tanszekvezetoi feladatokat. A
Biokémial Tanszék els0 negyed evszazadanak tortenete
egybeesik a molekularis biologia terhoditasaval. Ennek
szellemeben 1997-ben a Biologiai Izotop Laboratorium
Molekularis Biologiai és Szabadgyok Laboratoriumma
alakult at Dr. Boros Imre iranyitasaval. Néehany tovabbi
szervezési atrendezddes utan a valamikori Izotop
Laboratorium és a Biokémiai Tanszék 2006-ban
Biokemiai és Molekularis Bioloégiai Tanszek néven
egyesult Dr. Boros Imre vezetésevel. 2018-ban a Tanszek
vezeteset Dr. Bodal Laszlo vette at.
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Neurodegeneracio molekularis biologiaja kutatocsoport

Dr. Bodai Laszld, Dr. Zsindely Nora, Farago Aniko, Farkas Anita, Nagy Gabor, Siagi Fruzsina, Szalai Szilvia

Az idegsejtek pusztulasaval jaro, neurodegenerativ betegseégek korunk egyik legfontosabb, megoldatlan egészségugyi kihivasat jelentik. Csoportunk kutatasi aktivitasanak
kozéppontjaban egy oroklddo, egyetlen gén mutacioja altal kivaltott, fatalis kovetkezményekkel jar6 neurodegenerativ megbetegedés, a Huntington kor vizsgalata all. A betegseéget
transzgenikus ecetmuslica modell rendszerben vizsgaljuk, ami a betegséget kivaltd emberi génszakasz idegrendszeri expressziojan alapul. Ez a modell lehetbséget biztosit a betegseg
molekularis biologiai alapjainak, molekularis patomechanizmusanak tanulmanyozasara. Jelenlegi kutatasaink elsGsorban a kromatin szerkezetnek és a sejtek karbantarto rendszereinek a
betegségben megfigyelhet6 valtozasaira fokuszalnak genetikai, molekularis bioldgiai, transzkriptomikai €s viselkedés vizsgalati modszerek felhasznalasaval.

Emellett szamos kutatocsoporttal allunk kapcsolatban, akiknek els6sorban genomikai €s transzkriptomikai vizsgalatokkal nyujtunk segitséget.

Kromatinszerkezet és génmukodeés kutatocsoport
Prof. Dr. Boros Imre Miklos, Dr. Villanyi Zoltan, Dr. Vedelek Balazs, Huliak lidiko, Abraham Andrea, Szabd Anikd, Szatmari Orsolya

A DNS szerepe sejtjeinkben a genetikal orokseg atvitele sejtrél-sejtre és az orokseget jelentdé genetikai program kifejezése RNS és fehérjék szintézisének iranyitasaval. A sejtek magjaban a DNS hiszton
fehérjékkel a nukleoszomakat alkotja. Ez a szerkezet biztositja a sok DNS 0sszecsomagolasat kis helyen és meghatarozo szerepet jatszik a gének mikodéseben. Meghatarozza azt, hogy bar minden
sejtunk tartalmazza a teljes génkeszletunket, egyes sejttipusokban annak csak egy—egy specifikus része mikodik. A génmukodeés ki-be kapcsolasahoz meg kell valtoztatni a hisztonok €s a DNS
kapcsolatat. A valtozasokat szamos transzkripcié szabalyozo és kromatint modosito faktor mikodése eredményezi. Ezek igy szerepet jatszanak fejlédési és differencialodasi dontésekben, hibaik pedig
sulyos megbetegedések pl. rak kialakulasanak okai lehetnek. '

Azt vizsgaljuk miért és hogyan valtozik a DNS és hiszton fehérjék kozotti kapcsolat és milyen fehérjék vesznek részt hisztonok modositasaban. Elsdsorban az érdekel bennunket, hogy mi médon lehet a
gének mikodését ugy valtoztatni, hogy azzal az éldlény egészét tekintve karos folyamatokat lassitsuk, vagy az elényosoket gyorsitsunk. Kisérleteinkhez Drosophila modellt, sejtkulturakat és klinikai
mintakat hasznalunk, a vizsgalatainkban pedig a molekularis bioldgia modern modszereinek széles korét alkalmazzuk DNS, RNS és fehérje analizisen at mikroszkopos modszerekre kiterjedben.

Molekularis stressz biolégia kutatécsoport
Dr. Hermesz Edit, Dr. Ferencz Agnes, Ali Khamit
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Epidemiologiai tanulmanyokbdl ismert, hogy a dohanyzas sulyos felndttkori kardiovaszkularis rendellenességekhez vezethet. A kivaltd okok a dohanyfust 0sszetevdiben keresenddk, mely f
nagy mennyiségben tartalmaz fémeket, szabadgyokoket es egyeb prooxidans vegyuleteket. A placenta altal ki nem szlrt toxikus agensek befolyasolhatjak a magzat fejlédését is,

esetenként hosszu tavu, tobbek kozott epigenetikai valtozasokon keresztlil megvalosuld egészségiigyi karosodast is okozva. A morfoldgiai, szovettani és molekularis valtozasok a |
koldokzsinor vaszkularis rendszerében ujjlenyomatként szolgalnak a fejl6dé magzatot ert karosodasrol. Munkank soran, ujszulottek koldokzsinor mintain vizsgaljuk a dohanyzasnak az =
errendszerre gyakorolt hatasat, kulonos tekintettel a stressz-valaszban és a stressz-adaptacioban szerepet jatszo molekularis mechanizmusokra.

Experimentalis kemoterapia es nanomedicina kutatocsoport
Dr. Kiricsi Ménika, Igaz Nora, Mohana K. Gopisetty, Adamecz Ddra, Tobias Akos

Munkank soran azt vizsgaljuk, hogy milyen sejtbiolégiai, biokémiai, molekularis biologiai valtozasok torténnek tumoros sejtekben és azok mikrokdrnyezetében talalhato §
sztromasejtekben kllonféle nanorészecskék hatasara. Azonositjuk a tumor-asszocialt fibroblasztok és makrofagok tumorsejt-tamogaté hatasait, valamint a primer tumorok [
metasztazis képzo aktivitasat, majd tanulmanyozzuk, hogy ezeket a jellegeket hogyan lehet nanorészecskekkel modulalni. Felterkepezzuk a nanorészecskek hatasmechanizmusat, == ‘
az érintett jelatviteli utakat, és azonositjuk a genexpresszios mintazat valtozasait. Kisérleteket vegzunk specialis funkciora, péeldaul hatéoanyag celbajuttatasra vagy a sugarterapia B =0
hatékonysaganak novelésére kifejlesztett nanorészecskékkel is. A kilonféle nanoanyagok mellett, szteroid-szarmazékok és fémkomplexek tumor-ellenes hatékonysagat is teszteljuk. | \
A Mikrobiologia Tanszékkel egyuttmikodve vizsgaljuk azt is, hogyan befolyasolja a mikrobialis stimulus egyes tumorsejtek attétkepzo képességeét. Kisérleteinket elsGsorban in vitro
rakos és nem-rakos sejtvonalakon vegezzuk, de kollaboracioban az SZBK egyes kutatocsoportjaival, lehetéségunk van eredményeinket in vivo allatmodellekben is megerdsiteni.

Proteaz katalizis es stabilitas kutatocsoport

Dr. Kotorman Marta

A vilagszerte milliok eletét megkeserito fehérjekonformacios betegsegek megel6zése eredmenyesebb lehet, mint a kezelésuk. A novéenyek bioaktiv molekulai
kozott sok feherje aggregaciot gatlo vegyulet van. Ezek jotekony hatasa megnyilvanulhat a fehérjek nativ szerkezetének a stabilizalasaban, vagy a fibrillum
kepzbdes megakadalyozasaban is. Fibrillumok képzésére megfeleld koruimenyek mellett barmelyik fehérje kepes. A fibrillum kepzb6dés gatolhatésagat
vizsgaljuk modell fehérjeként tripszint vagy o-kimotripszint hasznalva etanolos kozegben pH 7,0-nél. Gatlo agenskeént kulonb6z6 vorosborokat, teakat,
kavékat, etrendkiegeszitOket, fiszereket és gyumolcs-leveket hasznalunk.
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Tripszin fibrillumok 60% etanol jelenlétében pH 7,0-nél

Transzlacidészabalyozas kutatocsoport

Dr. Villanyi Zoltan, Szatmari Orsolya, Nagy-Miko Bence, Ali Khamit

A transzlaciot hajlamosak vagyunk egyszer( folyamatnak, a génkifejez6dés egyik zavartalan és folyamatos lépésének tekinteni, amelynek soran az informacio mRNS-r6l
feherjére forditodik. Az utobbi években azonban az RNS-bioldgia gyors fejlddesevel modosult a transzlaciorol alkotott kep. Kiderult ugyanis, hogy a transzlacido nagyon is
dinamikus: egyes kodonoknal a folyamat lelassul, néha vesztegel. Kiderult az is, hogy ez a jelenség a fehérjekomplexek kotranszlacios oOsszeszerelddésének
szukségszerl velejaroja. Az Rptl és Rpt2 proteaszoma feherjék példaul “megvarjak egymast”, és egyutt fejezik be a transzlaciot, ami neélktulozhetetlen szoros és
sztochiometrikus kolcsonhatasukhoz. Kisérleteink féenyt deritettek arra, hogy ezek a transzlacioban elakadt riboszomak Notl tartalmu granulumokban tarolodnak, ily
maodon vedve vannak a riboszoma min6ségellendrzeési folyamatatol. Egy in silico szUrésnek koszonhetden sok olyan fehérjekomplexet azonositottunk, amelyek minden
elOjel szerint hasonlo transzlacios szabalyozas alatt allnak. Ezek kozott feltinéen magas volt a genotoxikus stresszhatasok elleni védelemben szerepet jatszo komplexek
aranya. Tumorbiologiai jelentGséguk miatt a genotoxikus stresszhatasok elleni vedelemben szerepet jatszé komplexek transzlacio altali szabalyozasanak megérteset
thztuk ki celul.






