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kiilonféle sériilések. A keratinocitak megvaltozott viselkedése jelatviteli folyamatokkal s
egyiitt jar, melyekben a szerin/treonin specifikus protein foszfatazok is részt vesznek. Célunk.
hogy tanulmanyozzuk a protein foszfataz-1 (PP1) enzimek szerepét a sebzarédas folyamaté-
ban. Kutatasainkat human keratinocita (HaCaT) sejtkulturan és egérbdron végeztik.

Balb/c egerek bérén azonos méretil sebeket ejtettiink, melyeket 6 napon keresztiil PP1-spe-
cifikus gatloszer tautomycinnel (TM) és RhoA-aktivalt kinaz (ROK) inhibitor HI 152-vell
kezeltiink. Azt tapasztaltuk, hogy a H1152 gyorsitotta, mig a TM kezelés szignifikdnsan lassi
totta a sebzarodast a kontroll sebekhez képest. HaCaT sejteket H1152-vel és TM-mel 24 oram
at kezelve a TM sejtold hatasat tapasztaltuk MTT assay-vel. A tautomycinnel kezelt Ha ,
sejtek, illetve a TM-kezelt sebszovet protein foszfataz aktivitasa egyarant mintegy 50%
csokkent a kontrollokhoz képest, ami arra utal, hogy a protein foszfataz aktivitas kozel feles
a PP1 enzimek felelések a keratinocitdkban €s a sebszdvetben.

Konfluens HaCaT monolayert megkarcoltunk, és a fent emlitett inhibitorokkal kezelti
majd 24 oran at novesztettiink. A karcolat (scratch) zarddasat mikroszkdppal illetve
késziilékkel kovettiik nyomon, utobbi oranként keészitett felvételeket a sejtkultirarol. A s
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assay is azt mutatta, hogy a TM csokkenti, mig a H1152 elésegiti a sejtek migraciojat. Ha chhez a jelenséghez wowMMM%w:MM%WMMMMMWmemww.ﬁﬁn:o__Wm” Hmwwmﬁm_g:w CypD RO b
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taz — elBsegitik, mig a ROK gatolja a sebzarodas folyamatat. ...Qmmmw& funkcidit. A vizsgalat alapjan elmondhaté, hogy a CypD aki et
wcélpont lehet a neurodegenerativ befepsBckben _SN,o _mmﬂvmn ypD akar potenciélis gyogy-
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