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I. Bevezetés 

 

Az elfogyasztott táplálék és a belélegzett levegő útja a mitokondriumokban 

találkozik - itt zajlik ugyanis az energia kinyerése és az építőelemek 

hasznosítása, mely az általunk ismert élet fenntartását lehetővé teszi. A 

mitokondrium viszont sokkal több, mint csupán a „sejt erőműve”; egy olyan 

kettős membrán borítású szerkezeti és működési egységet képvisel, amely 

számos fiziológiás és patológiás eseményben szerepet játszó sejtfunkciót 

egyesít, a bioenergetikához kapcsolva azokat. Például a citoszolikus [Ca2+]-

szint változása számos intracelluláris folyamatot befolyásol, és ez nagyrészt a 

mitokondriumok által valósul meg: a membránpotenciáljuk, a kalcium 

transzportfolyamatokhoz való térbeli közelségük, a pH-juk és az anorganikus 

foszfát koncentrációja révén - ez utóbbit belső mitokondriális mechanizmusok 

nagymértékben befolyásolják. A sejt kölcsönös interakcióban van a 

mitokondriumokkal: egy celluláris stresszhatás megterheli a 

mitokondriumokat, és hasonlóképpen, egy mitokondriális stresszor a sejt teljes 

állapotára hatással lesz. 

A mitokondriumok sokféleképpen vizsgálhatóak; egy fontos különbség, hogy 

a természetes környezetükben, rendszerint „in situ”-nak nevezett körülmények 

között vizsgáljuk őket, vagy izolálva. Utóbbi esetben több kísérleti protokoll 

alkalmazható, viszont az izolált mitokondriumokat a citoszolikus környezetet 

utánzó pufferekben kell szuszpendálni, aminek a kutató képzelőereje, tudása, 

képességei határt szabnak. In situ mérések esetén az elvégezhető kísérletek 

repertoárja kisebb, illetve technikailag nagyobb kihívást jelentenek, de ezek 

hitelesebb eredményeket szolgáltatnak, mert ilyenkor a perimitokondriális 

környezet nem egy manipulált paraméter. 

A jelölt tudományos pályafutását akkor kezdhette meg, amikor dr. Tretter 

László meghívására csatlakozott az Ádám Veronika professzor asszony 

vezette munkacsoporthoz, ahol izolált idegvégződések, úgynevezett 

„szinaptoszómák” vizsgálatával foglalkozott. Ezek az agy homogenizálása 

során lefűződött idegvégződések, melyeket differenciál centrifugálással lehet 

tovább tisztítani. A szinaptoszómák általában egy vagy több in situ 

mitokondriumot tartalmaznak, így kiváló eszközül szolgálnak a 

mitokondriumok patofiziológiai eseményekben betöltött szerepének 

felderítéséhez. A jelölt a végpontos luciferin-luciferáz módszer beállítását és 

szinaptoszomális ATP- és ADP-szintek mérését kapta feladatául. Ezek 

alkalmazásával hozzájárult annak leírásához, hogy az oxidatív stressz felerősíti 
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a depolarizáció-indukált kalcium szignált a szinaptoszómákban. Később a 

membránpotenciál (m) mérését is elsajátította in situ mitokondriumokban. 

Ennek segítségével érthetővé vált, hogy az oxidatív stressz a m-t a 

citromsavciklus egy kritikus enzimjének, nevezetesen az α-ketoglutarát 

dehidrogenáz komplexnek (KGDHC) a gátlásán keresztül csökkenti. 

Mindebből kiindulva a jelölt feltérképezte az oxidatív stressz akut hatásait 

számos bioenergetikai paraméterre izolált idegvégződésben, mely elegendő 

mérési adatot, illetve közleményt eredményezett a PhD-fokozat 

megszerzéséhez. 

Posztdoktori évei alatt a jelölt érdeklődése a mitokondriális permeabilitási 

tranzíció felé fordult. Ez a jelenség stresszhatásnak kitett mitokondriumokban 

lép fel, és egy pórus összeszerelődése következtében a permeabilitás hirtelen 

növekedésével jár a víz és az 1500 Daltonnál kisebb méretű oldott anyagok 

számára. A jelölt Semmelweis Egyetemre visszatérését követően a pórus 

felépítésében részt vevő fehérje (vagy fehérjék) azonosítása is kutatásának 

tárgyát képezte, amit később a Lendület pályázat keretében az MTA 

támogatott. A projekt eredményeként kiderült, hogy az adenin nukleotid 

transzlokáz (ANT) 1-es izoformája képezi a pórus feszültségszenzorát. A 

pórus összetevőinek azonosítása az elmúlt 10 évben heves nemzetközi vita 

tárgyát képezte, kiemelkedően magasan kvalifikált kutatók részvételével, akik 

viszont nem osztották azt a véleményt, miszerint az ANT fontos szerepet tölt 

be a pórus alkotásában. Ezzel szemben a jelölt eredményeit alátámasztja, hogy 

éppen az elmúlt évben egy kimagasló színvonalú laboratórium igazolta az 

ANT szerepét a pórus felépítésében. 

Az ANT aktivitásának kinetikai monitorozására nem állt rendelkezésre 

aránylag egyszerű, online mérési módszer a szakirodalomban. A jelölt ANT 

iránt mutatott érdeklődése arra indította őt, hogy felállítson egy 

fluoreszcencián alapuló, online módszert ennek detektálására. Így egy új 

perspektíva nyílt meg, melyben az ANT aktivitása és működési iránya jól 

definiált kísérleti körülmények között modellezhetővé, megbecsülhetővé vált. 

Ez fordulópontot jelentett, mert hamar kiderült, hogy a mitokondriális Fo-F1 

ATPáz és az ANT a működési irányuk tekintetében nincsenek szükségszerűen 

szinkronban. Így felmerült a kérdés: amikor a mitokondriális Fo-F1 ATPáz 

ATP-t hidrolizál, és miközben az ANT ATP-t szállít ki a mitokondriumból, 

honnan származik az ATP? Az oxidatív foszforiláció nem lehet az ATP 

forrása, hiszen ennek az útvonalnak a gátoltsága vezet az Fo-F1 ATPáz ATP-t 

fogyasztó működéséhez. A glikolízisből sem származhat ATP, mivel az ANT 
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az ATP-t a mátrixból a citoszolba szállító módban működik. A jelölt 

felfedezte, hogy a szukcinát-CoA ligáz által megvalósított mátrix szubsztrát-

szintű foszforilációból (mSLP) származó ATP teszi lehetővé az Fo-F1 ATPáz 

ATP-t hidrolizáló és az ANT ATP-t a mitokondriumból kifelé transzlokáló 

tevékenységét. Ezen elképzelést több úton is sikerült bizonyítani: 

kollaborációban egy japán intézettel Kumamotóban, akik kettő, a szukcinát-

CoA ligáz komponenseire nézve transzgénikus egérmodellt állítottak elő, és a 

dán Rigshospitalet közreműködésével, akik az enzimre nézve deficiens 

fibroblasztokat szolgáltattak, Feröer-szigeteki lakosokból. Ez a felfedezés 

vezetett a következő kérdésfelvetéshez: a szukcinát-CoA ligáz az mSLP 

fenntartásához szukcinil-CoA-t igényel, amit egy NAD+-dal működő enzim, a 

KGDHC állít elő. De ha az mSLP valóban az oxidatív foszforilációtól 

függetlenül termel ATP-t, milyen metabolikus útvonal szolgáltat NAD+-ot a 

KGDHC-nak? Az elmúlt években a jelölt és csoportja olyan mitokondriális 

útvonalak leírásával foglalkozott, melyek nem-oxidatív úton NAD+-ot 

bocsánatak a KGDHC rendelkezésére. Emellett olyan utakat is megvizsgáltak, 

melyek elősegítik vagy gátolják ezen tengely azon funkcióját, hogy NAD+-dal 

támogassa az mSLP általi ATP-termelést. 

Végső soron ez az útvonal képes fenntartani a mitokondriális ATP-termelést 

oxidatív foszforiláció hiányában is, jóllehet annál jóval alacsonyabb fluxust 

biztosít. Működése így előnyös lehet az egészséges sejtek túlélése 

szempontjából hipoxia esetén. Hasonlóképpen ez az útvonal lehet az 

energianyerés módja szolid tumorsejtekben, melyek növekedési sebessége 

meghaladja a vaszkularizációt, így intratumorális hipoxia léphet fel. A jelölt 

szakmai pályafutásának hátralévő részét azon feltevés vizsgálatával tervezi 

tölteni, miszerint szolid tumorokban az mSLP az energianyerés módja. Ezzel 

egy új kemoterápiás célpontot fedne fel, illetve az enzim farmakológiai 

gátlószereinek fejlesztésében is részt venne; ezzel kapcsolatban 

megjegyzendő, hogy a szukcinát-CoA ligázra nézve specifikus, magas 

affinitású farmakológiai ligand jelenleg nem áll rendelkezésre. 

 

Nem szabad azonban megfeledkezni arról, hogy az mSLP egy fiziológiás 

folyamat; így ha farmakológiai szerekkel gátoljuk annak érdekében, hogy a 

tumor energianyerő kapacitását korlátozzuk, a gátlás az egészséges 

szövetekben mellékhatásokat fog eredményezni. Ennek a felderítéséhez a 

jelölt megpróbálta jellemezni az mSLP kapacitását különböző emberi 

szövetekben. Beszámolt arról, hogy felnőtt emberi agyban a szukcinát-CoA 

ligáz és a KGDHC kizárólag neuronokban expresszálódnak. Ez a következő 

elgondolásokhoz vezet: i) mivel mindkét enzim kritikus szerepet tölt be a 
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citromsavciklusban, a felnőtt emberi agy nem-neurális sejtjeiben a ciklus 

feltehetőleg nem úgy működik, mint ahogy eddig ismertük; ii) amennyiben 

korlátozható az emberi agyra, az mSLP potenciális gátlása nem feltétlenül jár 

súlyos mellékhatásokkal: például egy glioblastoma érzékeny lehet az mSLP 

gátlására, míg a gliasejtekből álló egészséges agyi parenchyma kevésbé reagál 

rá; iii) mivel egér agyban nem találtunk különbséget az enzimek 

expressziójában a különféle sejttípusok között, így azok a laboratóriumi 

rágcsálókból származó, emberre extrapolált következtetések, melyeket az 

alapvető bioenergetikai paraméterek befolyásolnak, érvényüket vesztik. 

A jelölt emellett tervezi összehasonlítani a mitokondriális fehérjék 

expresszióját tumoros és egészséges humán mintákban. Ennek a célnak a 

megvalósításában a közelmúltban létrehozott RPPA létesítmény lesz 

segítségére, melynek ő a projektvezetője (http://rppa.hu).  

 

II. Célkitűzések  

 

1) Az ANT által mediált mitokondriális ATP-ADP csere sebességének 

kinetikai becslésére alkalmas módszer fejlesztése 

 

2) Az ANT működési irányának meghatározására alkalmas bioszenzor teszt 

fejlesztése 

3) Az Fo-F1 ATPáz és az ANT működési irányában megfigyelhető 

szinkronhiány leírása  

4) Annak igazolása, hogy a szukcinát-CoA ligáz kritikus szerepet tölt be az 

ATP-termelés szempontjából, amikor oxidatív foszforiláció hiányában az Fo-

F1 ATPáz fordított módban működik, az ANT iránya ellenben nem fordul meg 

5) További útvonalak azonosítása, melyek akadályozzák vagy segítik az mSLP 

működését anoxiában, illetve a mitokondriális légzési lánc farmakológiai 

gátlása mellett 

 

6) Az mSLP-ben és további mitokondriális útvonalakban részt vevő enzimek 

sejtspecifikus expressziójának jellemzése felnőtt humán agyban 
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III. Felhasznált szövetek és módszerek 

- Mitokondriumok izolálása egér, nyúl, patkány, tengerimalac, illetve galamb 

egészséges szöveteiből (máj, szív, agy, izom, vese, bél) 

- Mitokondriumok izolálása friss humán izombiopsziás mintákból 

- Mitokondriális kompartmentek (mitokondriális belső membrán, kontakt 

helyek, mátrix) szubfrakcionálása differenciál ultracentrifugálás segítségével 

- Szinaptoszómák izolálása egér, patkány, tengerimalac és kutya agyból 

- Fehérjeextrakció egér máj, szív, agy, izom, vese szövetekből, illetve humán 

tumoros és egészséges agyszövetből 

- Transzgénikus egértörzsek előállítása és/vagy felhasználása 

- Sejttenyésztés (humán fibroblaszttenyészet, valamint számos humán, 

makákó és egér eredetű rákos sejtvonal) 

- Egyrétegű sejttenyészetek vizsgálata epifluoreszcens és konfokális 

képalkotással (Ca2+-, Mg2+-, feszültségérzékeny fluoreszcens festékek 

segítségével, pH-érzékeny képalkotás) 

- Fordított fázisú fehérje array (RPPA) 

- Enzimkinetikai mérések (enzimek, elektrontranszportlánc komplexei) 

- ANT működési irányának detektálása (a jelölt által fejlesztett módszerrel) 

- ATP/ADP cseretranszport sebességének mérése (a jelölt által fejlesztett 

módszerrel) 

- Mitokondriális bioenergetikai protokollok (oxigénfogyasztás, mitokondriális 

membránpotenciál, mátrix pH, NAD(P)H autofluoreszcencia, Ca2+- és Pi-

leadás és -felvétel, Na+-felvétel, mitokondriális duzzadás, fényszórás, kinon 

tartalom redox állapotának meghatározása) 

-  Elektronmikroszkópia (transzmissziós módban és energiaszűréssel) 

 

- ADP és ATP luminometriás, végpontos mérése a luciferin-luciferáz 

módszerrel 
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- Citokróm c detektálás ELISA módszerrel 

- NAD+ és NADH detektálása végpontos autofluoreszcencia méréssel 

- Western blot 

- Nagyhatékonyságú folyadékkromatográfia 

- Reaktív oxigénszármazékok detektálása 

- Sejttenyészetek vizsgálata kombinált image-patch clamp módszerrel  

- Sejtkultúrák transzfekciója 

- Oxigénfogyasztás és extracelluláris savasodás sebességének mérése 

sejtkultúrákban 

- Immuncitokémiai kísérletek sejttenyészetekben 

- Génexpresszió-módosítás siRNS-sel és CRISPR technológiával 

sejtkultúrákban 

- In situ mitokondriumok morfometriás és volumetriás analízise „thinness 

ratio” (vékonyság-arány) technikával 

- Statisztikai módszerek kvantitatív analízishez 

 

IV. Eredmények és következtetések 

1) A jelölt kifejlesztett egy eljárást az ANT által mediált ADP-ATP csere 

kinetikai mérésére. Ez az extramitokondriális Mg2+-koncentráció detektálásán 

alapul, mely a Mg2+-kötést leíró standard egyenletek segítségével átalakítható 

[ADP] és [ATP] értékekké. A módszer használható izolált mitokondriumokon, 

permeabilizált sejteken és szövethomogenizátumok esetében is. Bár már 

ezelőtt is rendelkezésre álltak az adenin nukleotidok mérésére szolgáló 

eljárások az irodalomban, ezek mind végpontos módszerek, illetve technikai 

korlátaik, vagy egyéb akadályaik vannak. A jelölt által kidolgozott módszer 

egyszerűségét és alkalmazhatóságát elsősorban az szemlélteti, hogy a 

bioenergetikai vizsgálatokra alkalmas, biológiai mintákban fluoreszcenciát 

generáló és detektáló új generációs műszerek beépített protokolljai között is 

szerepel. 
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2)  A jelölt kidolgozott egy bioszenzor tesztet az adenin nukleotid transzlokáz 

(ANT) működési irányának detektálására, és ennek kiterjesztéseként a 

szukcinát-CoA ligáz által katalizált reakció irányának meghatározására. A 

teszt azon alapul, hogy az ANT működése elektrogén, mivel 1 ATP4- molekulát 

cserél ki 1 ADP3- molekulára. Tekintve, hogy a mitokondrium belső 

membránja - melybe az ANT is be van ágyazva -, a mátrix felől negatívan 

töltött, az ANT „normál irányú” működése során, a transzport gátlása egy ANT 

inhibitorral a membránpotenciál (ΔΨm) növekedéséhez vezet. 

Hasonlóképpen, az enzim „fordított irányban” való működése esetén a 

gátlószer a ΔΨm csökkenését eredményezi.  

3)   A jelölt az általa kifejlesztett két módszer segítségével megállapította, hogy 

a mitokondriális Fo-F1 ATPáz és az ANT működési iránya nincs feltétlenül 

szinkronban, és a szukcinát-CoA ligáz által termelt ATP el tudja látni mind az 

Fo-F1 ATPáz fordított irányú működését, mind az ANT mitokondriumból 

ATP-t exportáló tevékenységét. Ezzel kapcsolatban négy, az ATP/ADP arány 

és a ΔΨm által meghatározott matematikai tér került leírásra, melyeket ’A’, 

’B’, ’C’ és ’D’ térnek nevezünk. A szukcinát-CoA ligáz ATP-termelő 

képessége a ’B’ térben képes tartani a mitokondriumokat a légzési lánc 

gátoltsága esetén azáltal, hogy bár korlátozott mértékben, de képes fenntartani 

a metabolizmust molekuláris oxigén hiánya mellett is. 

4) A felfedezés, hogy az mSLP oxidatív foszforiláció hiányában is képes ATP 

előállítására a mátrixban, maga után vonta annak tanulmányozását, hogy mely 

útvonalak termelnek NAD+-ot a KGDHC számára, ez az enzim állítja elő 

ugyanis a szukcinát-CoA ligáz működéséhez szükséges szukcinil-CoA-t. Ezen 

munka során a jelölt felderítette i) a KGDHC kritikus szerepét az mSLP 

fenntartásában a légzési lánc gátoltsága mellett, és ii) a mátrix diaforázok 

hozzájárulását a KGDHC NAD+-ellátottságához. 

5) Figyelembe véve, hogy a NADH-oxidációhoz és mSLP-hez vezető 

reakciókat számos egyéb útvonal befolyásolja, a jelölt feltérképezte ezek 

jellegét és hatásuk mértékét. Megállapította, hogy az mSLP erősségét 

elsősorban a 2-ketobutirát és a GABA katabolizmusának termékei határozzák 

meg. 

6) Amint kiderült, hogy az mSLP a hipoxiát vagy akár anoxiát megtapasztaló 

sejtekben az ATP-termelés eszközéül szolgál, részben tehermentesítve ezzel a 

glikolízist, a reakció jelentősége a hipoxiás károsodás elkerülésében 

nyilvánvalóvá vált. Ugyanígy ez a mechanizmus megmagyarázhatja a szolid 
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tumorok azon képességét, hogy olyan kedvezőtlen mikrokörnyezeti 

körülmények között is növekedjenek, amit a neopláziát elősegítő hipoxia 

jellemez. Annak eldöntéséhez, hogy a szukcinát-CoA ligáz egy metabolikus 

kemoterápiás célpont lehet-e, a jelölt vizsgálja az mSLP-ben részt vevő - de 

nem csak arra korlátozódó - mitokondriális enzimek sejtspecifikus 

expresszióját humán szövetekben. Ennek során felfedezte, hogy a felnőtt 

emberi agy erős különbségeket mutat a szukcinát-CoA ligáz és a különböző 

KGDHC izoformák alegységeinek expressziójában. 

 

V. Összefoglalás 

A jelölt kifejlesztett egy módszert az ANT által mediált ADP-ATP csere 

kinetikai nyomon követésére, és egy bioszenzor tesztet a működési irányának 

meghatározására. Ezen két módszer segítségével megállapította, hogy a 

mitokondriális Fo-F1 ATPáz és az ANT működési iránya nincs feltétlenül 

szinkronban, és a szukcinát-CoA ligáz által termelt ATP el tudja látni mind az 

Fo-F1 ATPáz fordított irányú működését, mind az ANT mitokondriumból 

ATP-t exportáló tevékenységét. Ezzel kapcsolatban négy, az ATP/ADP arány 

és a ΔΨm által meghatározott matematikai tér került leírásra, melyeket ’A’, 

’B’, ’C’ és ’D’ térnek nevezünk. A szukcinát-CoA ligáz ATP-termelő 

képessége a ’B’ térben képes tartani a mitokondriumokat a légzési lánc 

gátoltsága esetén azáltal, hogy bár korlátozott mértékben, de képes fenntartani 

a metabolizmust molekuláris oxigén hiánya mellett is. Másfelől ez maga után 

vonta annak tanulmányozását, hogy mely útvonalak termelnek NAD+-ot a 

KGDHC számára, ez az enzim állítja elő ugyanis a szukcinát-CoA ligáz 

működéséhez szükséges szukcinil-CoA-t. Ezen munka során a jelölt 

felderítette i) a KGDHC kritikus szerepét az mSLP fenntartásában a légzési 

lánc gátoltsága mellett, és ii) a mátrix diaforázok hozzájárulását a KGDHC 

NAD+-ellátottságához. Továbbá tekintve, hogy a NADH-oxidációhoz és az 

mSLP-hez vezető reakciókat számos egyéb útvonal befolyásolja, a jelölt 

feltérképezte ezek jellegét és hatásuk mértékét. Megállapította, hogy az mSLP 

erősségét a 2-ketobutirát és a GABA katabolizmusának termékei 

nagymértékben meghatározzák. Végezetül, amint kiderült, hogy az mSLP 

képes ATP előállítására hipoxia vagy anoxia során, a reakció jelentősége a 

hipoxiás károsodás elkerülésében nyilvánvalóvá vált. Ugyanígy ez a 

mechanizmus megmagyarázhatja a szolid tumorok azon képességét, hogy 

olyan kedvezőtlen mikrokörnyezeti körülmények között is növekedjenek, amit 

a neopláziát elősegítő hipoxia jellemez. Annak eldöntéséhez, hogy a szukcinát-
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CoA ligáz egy metabolikus kemoterápiás célpont lehet-e, a jelölt vizsgálja az 

mSLP-ben részt vevő - de nem csak arra korlátozódó - mitokondriális enzimek 

sejtspecifikus expresszióját humán szövetekben. Ennek során felfedezte, hogy 

a felnőtt emberi agy erős különbségeket mutat a szukcinát-CoA ligáz és a 

különböző KGDHC izoformák alegységeinek expressziójában - ezzel a jelölt 

azt is előirányozta, hogy a tankönyvi biokémiai ismeretek minden sejtre 

történő változatlan alkalmazása felülbírálásra szorul. 
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VI.3. A szerző közleményeinek tudománymetriai adatai 
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VII. A jelölt kutatásainak pályázati támogatása 

Mint vezető kutató 

1) Semmelweis Kutatási pályázat: 63320 

The role of cyclophilin D in mitochondrial mechanisms of neurodegeneration 

2007-01-01 - 2008-12-31 

Elnyert támogatás: 6,000,000 Ft 

 

2) OTKA-NKTH pályázat: NF 68294 

Az endogén TRP csatornák szerepe kérgi neuronokban élettani és kóros 

állapotokban  

2007-07-01 - 2010-12-31 

Elnyert támogatás: 19,700,000 Ft  

 

3) OTKA pályázat: NNF 78905 

A SUCLA2 mutációk szerepe a mitokondrium foszforilációs rendszerének 

betegségeiben  

2009-04-01 - 2011-03-31 

Elnyert támogatás: 26,100,000 Ft 

 

4) OTKA pályázat: NNF2 85658   

A citrátciklus enzimek és a ciklofilin D mitokondriális foszforilációban 

betöltött szerepének megvilágítása transzgénikus egértörzsek felhasználásával 

2011-04-01 - 2012-03-31 

Elnyert támogatás: 6,398,000 Ft 

 

5) ETT pályázat: 55160 

The contribution of cyclophilin D to age-related maladies   

2010-01-01 - 2012-12-31 

Elnyert támogatás: 3,000,000 Ft 

  

6) ASSEMBLE FP7 pályázat: 227799 

BKA binding on ANT       

2011-01-14 – től 

Elnyert támogatás: 5,000 Euro 

 

7) OTKA pályázat: K 100918  

A mitokondriális permeabilitási tranzíciós pórust kialakító fehérjék 

azonosítása 

2012-04-01 - 2016-03-31 

Elnyert támogatás: 32,001,000 Ft 
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8) MTA Lendület Pályázat: 95003  

Identification of the components comprising the mitochondrial permeability 

transition pore by protein phylogenetic profiling 

2012-07-01 - 2017-06-30 

Elnyert támogatás: 163,617,000 Ft + 10,000,000 Ft a Semmelweis Egyetem 

részéről, plusz 10,000,000 Ft a Semmelweis Egyetem Doktori Iskolája részéről 

két PhD hallgató részére 

 

9) VEKOP 2.3.3-15-2016-00012 

RPPA platform kialakítása egészséges és tumor biopsziákból származó 

mitokondriális fehérjék kvantitatív vizsgálatára 

2017-07-01 – 2020-06-30 

Elnyert támogatás: 260,000,000 Ft 

 

10) Kiválósági támogatás (Semmelweis Egyetem) 

2017-07-01 –  

Elnyert támogatás: 12-16,082,209 Ft (évente) 

 

11) Műszerpályázat STIA-M-17  

RPPA szoftver és antitest validáló készülék vásárlása támogatást elnyert 

VEKOP pályázathoz 

2017-11-03 

Elnyert támogatás: 7,269,480 Ft 

 

12) Short Term Scientific Mission CA15203-STSM-39028 

Simultaneous measurements of oxygen, mitochondrial membrane potential 

and NADH using the O2k NextGen 

2017-12-14 - 2017-12-22 

Elnyert támogatás: 1,380 euro 

 

13) Magyar-orosz ipari kutatás-fejlesztési együttműködési pályázat 2017-

2.3.4-TÉT-RU-2017-00003 

A daganatképződésben meghatározó gének NGS és RPPA vizsgálattal kapott 

eredményeinek összehangolása a hatékonyabb rákterápia érdekében 

2018-04-01 – 2021-03-31 

Elnyert támogatás: 44,910,000 Ft 

 

14) Nem-oxidatív foszforilációs energiatermelő útvonalak a mitokondriumban 

anoxiás állapotban  

NKFI KH_ 129567 
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2018-09-01 – 2020 -08-31 

Elnyert támogatás: 19,000,000 Ft 

 

15) A mitokondriális nem-oxidatív foszforilációs energiatermelő utak szerepe 

a rák metabolizmusában 

NKFI K_135027 

2020-09-01 - 2024-08-31 

Elnyert támogatás: 48,000,000 Ft 

 

Mint senior társkutató 

1) A prefrontális kéreg energiaháztartásának szerepe a poszttraumás 

stresszzavar kialakulásában 

NKFI K_141934 

2020-12-01 - 2023-11-30 

Elnyert támogatás: 45,589,000 Ft 

 

 

VIII. Köszönetnyilvánítás 

Nagy öröm számomra, hogy lehetőségem nyílik az alább felsorolt 

személyeknek köszönetet mondani; mindegyikük jelentős szerepet töltött be 

tudományos előrehaladásomban, és bár a legtöbben közülük nem ismerik 

egymást és soha nem is találkoztak, mindannyian nagyon közel állnak hozzám. 

Mindenekelőtt, szeretnék köszönetet mondani Ádám Veronika professzor 

asszonynak, aki gyakorlatilag azonnal a szárnyai alá vett, ahogy beléptem az 

intézetbe. A professzor asszony már tudományos diákkörös hallgató koromban 

megszervezte, hogy nemzetközi keretek között ismerkedjek a tudomány 

világával; továbbá ő biztosította a PhD tanulmányaim folytatását a tandíj 

elengedésével, amikor kiderült, hogy nem tudom kifizetni az összeget; 

posztdoktori programom befejeztével állást ajánlott nekem; és mindezen évek 

alatt megadta nekem a szabadságot, hogy a kíváncsiságom hajtson a 

kutatásban. Számomra, mint mentor és kutatásvezető, ő a példakép, akit 

igyekszem követni a saját hallgatóimmal, gyakornokaimmal való munkában. 

Hálával tartozom továbbá Tretter László professzornak, amiért meghívott 

Ádám Veronika professzor asszony munkacsoportjába; hihetetlenül sokat 

köszönhetek neki, amiért töretlen figyelemmel fordult felém minden 

kérdésemmel és a laborban felmerülő nehézségeimmel kapcsolatban, és amiért 

átadta nekem a gyógyíthatatlan „Puskin utcai fertőzést”! 
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Hálás vagyok Gary Fiskum professzornak, aki posztdoktori tanulmányaim 

alatt volt a mentorom Baltimore-ban. Az ő segítségével nemcsak a 

tudományban fejlődtem, de a tudománypolitikában és a pályázatírásban is. 

Szeretném kifejezni köszönetemet dr. Krish Chandrasekaran “Chandra” 

részére, amiért bevont a bilobaliddal és az N-acetil-aszpartát bioszintézisével 

kapcsolatos projektjeibe.   

Hálával tartozom dr. Anatoly Starkovnak gyakorlatilag az összes, a 

mitokondriológia területén szerzett korszerű ismeretemért. 

Köszönettel tartozom dr. Gerencsér Ákosnak, akivel együtt kezdtük el PhD-

tanulmányainkat a Puskin utcában, és a mai napig kommunikálunk a zseniális 

mitokondriális képalkotási algoritmusait illetően. 

Szeretném továbbá kifejezni hálámat Volodymyr Gerzanich professzornak, 

aki megtanított az elektrofiziológiára anélkül, hogy bármit várt volna cserébe; 

dr. Bill Shuttleworthnak és John Connor professzornak, amiért az 

agyszeleteken alkalmazott kombinált image-patch clamp technológia 

megmutatásával fejlesztették patch-clamp készségeimet. 

Ezenfelül, köszönet illeti Csanády László professzort, amiért kidolgozta az 

ANT-aktivitásmérés értékeléséhez szükséges egyenleteket, dr. Ambrus Attilát 

az antitest validációhoz szükséges tisztított fehérjék rendelkezésemre 

bocsátásáért, dr. Eugeniy Metelkint és Oleg Demin professzort a számítógépes 

modellezésért, Giovanni Manfredi professzort és dr. Hibiki Kawamatat a 

genetikailag módosított sejtvonalakért, és amiért a mai napig kiváló 

kollaborátoraink, dr. Kiebisht és csapatát a lipidomikai és proteomikai 

analízisért, dr. Lábár Jánost az elektronmikroszkópiáért, Kathleen Kinnally 

professzor asszonyt a mitoplasztok patch-clamp vizsgálatáért, Roza 

Kucharczyk professzor asszonyt a genetikailag módosított élesztő 

mitokondriumokon folytatott projektért, Molnár Mária Judit professzor 

asszonyt és dr. Gál Anikót a humán izommintákért, Patócs Attila professzort a 

tumoros sejtvonalakért és a többi projektért, amiben együttműködtünk, Ann 

Saada professzor asszonyt és dr. Elsebet Ostergaardot a ritka betegségekben 

szenvedő páciensekből származó fibroblasztokért,  Dobolyi Árpád professzort 

a humán agyon végzett immunhisztokémiai kísérletekért, Palkovits Miklós 

professzort, amiért hozzáférést biztosított a Humán Agyszövet Bankhoz, dr. 

Bagó Atttilát a friss humán agymintákért, Mócsai Attila professzort és dr. 

Csete Dánielt a rágcsáló makrofágokért, dr. Iordan Iordanovot és dr. Törőcsik 

Beátát a molekuláris biológiai munkáért, dr. Andoni Echaniz-Lagunat és dr. 

Bénédicte Mousson de Camaretet az ANT1-deficiens sejteken végzett 

munkájukért, Araki professzort és Nakahara professzort a transzgénikus 
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egerek létrehozásában nyújtott segítségükért, Thomas Seyfried professzort a 

mitokondriumokkal, illetve a tumorokkal kapcsolatos rendkívül éleslátó 

hozzászólásaiért és javaslataiért, Zelena Dóra professzor asszonyt és dr. Pintér 

Ottót a rágcsálók viselkedéselemzésével kapcsolatos munkájukért, Oszwald 

Erzsébetet kiváló immuncitokémiai protokolljaiért, Kolev Kraszimir 

professzort a ciklofilin D és a vérlemezkadhézió vizsgálatában nyújtott 

együttműködéséért,  Alena Zikova professzor asszonyt és dr. Carolina Hierro-

Yapot az mSLP-vel kapcsolatos munkájukért Trypanosomákban, dr. Anna 

Stepanovat a bioinformatikai analízisért, valamint Erich Gnaiger professzort 

és az Oroboros Instruments csapatát, amiért rendelkezésünkre bocsátották a 

Next-Generation O2k műszerek prototípusait. 

Szeretnék köszönetet mondani továbbá munkatársaimnak, dr. Dóczi Juditnak 

és dr. Ravasz Dórának, akikkel örömömre szolgált, hogy együtt folytathattuk 

a munkát az elmúlt évek során, valamint volt és jelenlegi PhD-hallgatóimnak 

és szenior kollégáimnak: dr. Kiss Gergelynek, dr. Konrád Csabának, dr. Kacsó 

Gergelynek, dr. Németh Beátának, dr. Bui Dávidnak, Pallag Gergelynek, dr. 

Paál Krisztinának és dr. Sara Nazariannak. 

Végül, hálával tartozom élettársamnak, Ildikónak töretlen szeretetéért és 

támogatásáért, és amiért kitartóan ösztönzött abban, hogy szakmai 

színvonalamat magasan tartsam. 
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