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SZÁNTÓ MAGDOLNA

KUTATÁSI TERÜLET BEMUTATÁSA

Kutatásainkban mi egy farmakológiai szempontból igen 
jelentős enzimcsalád, a poli(ADP-ribóz) polimerázok 
(PARP-ok) immunmetabolikai szerepének karakterizálásán 
dolgozunk pikkelysömör és ekcéma patomechanizmusában. 
Az immunmetabolizmus koncepciója gyulladásos 
betegségek kialakulásának hátterében álló folyamatok 
új megközelítését jelenti. Az elhízás és ezeknek a 
bőr betegségeknek a súlyossága közötti közvetlen 
összefüggés ugyanis arra utal, hogy szisztémás anyagcsere-
rendellenességek és ezzel összefüggésben az immunsejtek 
saját anyagcseréjének átprogramozása jelentős 
szerepet játszhat mind a pikkelysömör, mind az ekcéma 
kialakulásában. Így az olyan terápiás stratégiák, amelyek 
képesek beavatkozni az ezekre a betegségekre specifikusan 
jellemző kóros anyagcsere folyamatokba, egyidejűleg 
csökkenthetik a bőr gyulladásos terhét, valamint a betegség 
súlyosbodásának kockázatát, az immunszuppresszív 
biológiai szerek nem kívánt hatásai nélkül. Célunk, hogy 
megmutassuk, hogy a jelenleg daganatterápiás szerként 
alkalmazott PARP inhibitoroknak potenciálisan új indikációja 
lehet a gyulladásos bőrbetegségek terápiája.

ELSAJÁTÍTHATÓ TECHNIKÁK

A pikkelysömör és ekcéma egér modelljeit használjuk in 
vivo vizsgálatainkban. In vitro sejtkultúrás kísérleteinkben 
rutinszerűen végzünk RNS és fehérje izolálást, illetve azt 
követően kvantitatív PCR és Western blot, valamint ELISA 
módszereket gének és fehérjék expressziójának vizsgálatára. 
Ezenkívül áramlási citometriát használunk sejthalál, 
mitokondriális funkciók, lipid tartalom és sejtfelszíni 
markerek azonosítására. Sejtanyagcsere vizsgálatára 
Seahorse analizátorunk van.
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