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PROGRAM

2018. DECEMBER 5. szerda

16.00-20.00  ERKEZES, SZEGEDI TUDOS AKADEMIA (SZTA)
REGISZTRACIO
Novotel Szeged, aula

18.00-20.30 VACSORA A SZALLOVENDEGEKNEK
Novotel Szeged, étterem

2018. DECEMBER 6. csutortok

07.00-09.00 REGGELI Novotel Szeged, étterem
08.00-09.30 SZTA REGISZTRACIO Novotel Szeged, aula

08.30-09.30  SZENT-GYORGYI HALLGATOK ELOADASA .
IH Rendezvénykdzpont, nagyterem
Uléselnok: Dr. Széll Marta, Dr. Lazar Gyorgy

08.30-08.45 Nagy Zsoéfia: Identifying new variants by whole exome
sequencing in Hungarian patients with amyotrophic lateral
sclerosis

08.45-09.00 Czikkely Marton: Application of genome engineering to
study antibiotic resistance

09.00-09.15 Téth Zséfia: LiliA: The new player of aging

09.15-09.30 Porkolab Gergé: Targeted nanoparticles for drug delivery to
the brain

Parhuzamos program:

08.30-09.30 KEREKASZTAL BESZELGETES . (el6zetes beosztds alapjdn)
Szent-Gyorgyi Hallgaték-Diakok
Novotel Szeged, Tisza terem



10.00-11.00  SZENT-GYORGYI HALLGATOK ELOADASA I1.
IH Rendezvénykdzpont, nagyterem
Uléselndk: Dr. Farkas Eszter, Dr. Kiricsi Ménika
A Szent-Gyorgyi Hallgatok el6adasa I. programelem ismétlése.

Parhuzamos program:
10.00-11.00 KEREKASZTAL BESZELGETES Il. (el6zetes beosztds alapjdn)
Szent-Gyorgyi Hallgatok-Diakok
Novotel Szeged, Tisza terem
A Kerekasztal beszélgetés I. programelem ismétlése.

11.30-13.30 EBED
Novotel Szeged, étterem

14.00-16.00 SZENT-GYORGYI MENTOROK ELOADASAI
TIK Kongresszusi terem
Uléselndk: Dr. Zupkd Istvan, Dr. P4l Csaba

14.00-14.15 Dr. Farkas Eszter: Novel approach to reducing the
secondary damages following brain injuries

14.20-14.35 Dr. Deli Maria: Why biological barriers are important?
14.40-14.55 Dr. Boros Mihdly: What is experimental surgery?

15.00-15.15 Dr. Bata-Csoérg6é Zsuzsanna: Investigations in Psoriasis
disease

15.20-15.35 Dr. Matés Lajos: Use of a mutant mouse strain in gene
therapy and cancer research

15.40-15.55 Dr. Papp Balazs: Principles of metabolic diversity
Minden el6addst 5 perc diszkusszid kévet.

Parhuzamos program:

14.00-15.30 SZGYTV ELODONTO
SZTE AOK Purjesz Béla épiilet

16.00-16.30 KAVESZUNET TIK Atrium

16.00-16.10  SAJTOTAJEKOZTATO (zdrtkérd)
TIK Ill. sz szemindriumi terem

16.30-18.45  PLENARIS ULES
TIK Kongresszusi terem
Uléselnok: Dr. Varré Andras, Dr. Hegyi Péter
16.30-16.50 Dr. Hegyi Péter: Introduction of the Szeged Scientists
Academy
16.50-17.00 Dr. Rakonczay Zoltan: Introduction of the university
program of the Szeged Scientists Academy



17.00-17.15 ,Kivalé Hallgaté Dij 2018” atadasa, a dijazott el6adasa
Négradi Bernat: Autoimmunity and ultrastructural changes
in amyotrophic lateral sclerosis

17.15-17.25 Dr. Dux Laszlé: Dr. Kurt Withrich bemutatasa
17.30-18.45 NOBEL-DiJAS DiSZELOADAS

Dr. Kurt Wathrich: With NMR of Biological Macromolecules
to a Nobel Prize

18.45-20.00 SZUNET, TABLOFOTOZAS (el6zetes meghivds alapjdn)
20.00-20.50  GALAMUSOR

Nagy Lili és a Blaho Attila Jazz Trio kézrem(kddésével
TIK Kongresszusi terem

21.00-23.00 GALAVACSORA TIK Atrium és Kidllitétér

2018. DECEMBER 7. péntek

07.00-08.30 REGGELI Novotel Szeged, étterem

09.00-11.30 SZENT-GYORGYI MENTOROK LABORATORIUMAINAK
LATOGATASA
(el6zetes beosztds alapjdn)

12.00-14.00  EBED
Novotel Szeged, étterem

14.00-15.00 SZENT-GYORGYI HALLGATOK TALALKOZOJA
KURT WUTHRICH-HEL
Novotel Szeged, Vedres terem

15.00-16.00  SZENT-GYORGYI MENTOROK TALALKOZOJA
KURT WUTHRICH-HEL
Novotel Szeged, Vedres terem

Parhuzamos program:

14.30-16.00 SZGYTV DONTO, EREDMENYHIRDETES
SZTE Rektori Eplilet, Diszterem



ELOADAS KIVONATOK

az elhangzas sorrendjeben

NAGY ZSOFIA

Identifying new variants by whole exome sequencing in Hungarian
patients with amyotrophic lateral sclerosis

Uj variansok azonositasa teljes exom szekvenalassal magyar amiotréfias
lateralszklerézisban szenvedd betegekben

Mentor: Dr. Széll Marta Junior mentor: Dr. Tripolszki Kornélia

Bevezetés: Az amiotroéfias lateralszklerozis (ALS) egy neurodegenerativ betegség,
mely az alsé- és felsé motoneuronokat érinti. A betegek 5-10%- a csaladi halmo-
z6dast mutat, mig a tobbi a sporadikus esetek kozé tartozik. Napjainkig tobb, mint
120 gént hoztak kapcsolatba az ALS kialakulasaval.

Mddszerek: Vizsgalatunkba 21 ALS-ben szenved§, egymassal rokoni kapcsolatban
nem all6 beteg kerult bevonasra. A mintak teljes exom szekvenalasa lllumina Next-
Seq készulékkel tortént. Az azonositott variansok filterezését harom génszett alap-
jan végeztik: ALS priority gének, ALS hajlamosité gének illetve mas neurogenetikai
betegségekkel asszocialt géneket tartalmazé génszettek. Az azonositott potenciali-
san koroki varidnsok hagyomanyos kapillaris szekvenalassal lettek validalva.

Eredmények: Az adatok kiértékelése soran az ALS kialakuldsaval egyértelmlen
kapcsolatban allé génekben 6 varianst azonositottunk, melybél 4 az irodalomban
eddig nem kerlt leirasra. A hajlamosité géneket tartalmazo szettben 8 varianst
azonositottunk és mindegyiket bizonytalan szignifikanciaju variansként kategori-
zaltuk. A mas neurogenetikai betegségekkel tarsitott génekben pedig 6 ritka elté-
rés kerult detektalasra.

Megbeszélés: Ezen munka jelent8ségeként elmondhatd, hogy Uj informaciokkal
szolgalt az ALS nem teljesen ismert genetikai hatterének megértéséhez.

CZIKKELY MARTON

Application of genome engineering to study antibiotic resistance
Genommérnokség alkalmazasa az antibiotikum rezisztencia tanulmanyozasara
Mentor: Dr. Pal Csaba

A baktériumok folyton prébalnak tulélni az ellentik alkalmazott gy6gyszerek nyo-
masa alatt. Az alkalmazkodas soran lassu, DNS szint( valtozasok, mutaciok tor-
ténnek sejtjeikben. Ezen az elsé latasra nem tul szembedtld evollcids folyamatok
vezetnek korunk egyik legnagyobb egészségugyi kihivasahoz, az antibiotikum re-
zisztencidhoz. Az antibiotikumrezisztencia terjedése évente 700.000 ember halala-
ért felel®s vilagszerte. Becslések szerint 2050-re a jelenleg hasznalt antibiotikumok
hatastalanok lesznek a baktériumok ellen, ha nem talalunk megoldast. A kozel-
mult tudomanyos attoréseinek kdszénhetben lehetdveé valt az 6rokitéanyag preciz



manipulalasa, ennek kdszénhetben gyorsan és célzottan vizsgalhatjuk a megjelené
mutaciokat. Ez attorést kinal az antibiotikum rezisztencia vizsgalataban. Munkank
soran a genommeérndkség eszkoztarat alkalmazva igyeksziink megjésolni (még a
klinikai hasznalat eldtt), hogy miként alakulhat ki rezisztencia egyes gyégyszerha-
téanyagok felé. Egy, a Pal Csaba vezette laboratériumaban kifejlesztett modszer
(pORTMAGE) lehetévé teszi az evolucids folyamatok gyors vizsgalatat, sét manipu-
lalasat, el6re tervezheté modon. Célunk, hogy ezen médszert fejlesztve lehet8ség
nyiljon a kérokozok evollcios alkalmazkodasi folyamatainak minél jobb megérté-
sére és ezaltal olyan antibiotikumok fejlesztésére, amik ellen kisebb valészinlség-
gel alakul ki rezisztencia.

TOTH ZSOFIA

LiliA: The new player of aging
LiliA: Az 6regedés uj jatékosa
Mentor: Dr. Haracska Lajos

Orokitéanyagunk integritdsanak megérzése érdekében kilénbdz6 DNS-hibaja-
vité Utvanalak jottek létre, igy biztositva az esetlegesen |étrejott hibak javitasat. Az
ezen Utvonalakban szerepl6 fehérjek nem megfelel6 mikodése rak kialakulasahoz,
sulyos fejl6édési rendellenességekhez és progeroid szindrémakhoz is vezethetnek.

A progeria egy olyan ritka genetikai betegség, mely az éregedési fenotipusok
korai megjelenésében fejezddik ki. A DNS-hibajavité gének (pl.: Werner, Spartan,
Bloom) mutaciéi mellett, a nuklearis lamina alkotéit kédolo génekben (pl.: Lamin
A/C) megjelené mutacidk is hasonlé tinetekhez vezethetnek, azonban az ezek mo-
gott allé molekularis hattér még nem ismert.

Néhany, a korai 6regedés tlinetegyUttesét mutatd paciensekben azonban nem
azonosithaté mutacié egyik ismert progeroid génben sem, ami arra enged kovet-
keztetni, hogy még vannak olyan nem jellemzett gének, melyek mutaciéi szintén
korai 6regedéshez kialakuldsahoz vezethetnek. Ezen gének azonositasa diagnoszt-
kai és tudomanyos szempontokbdl is igen jelentds.

Laboratoriumunkban egy még nem jellemzett fehérjét, a LiliA-t vizsgaltuk, amely
DNS-hibajavité és nuklearis lamina-szer( fenotipussal is rendelkezik. Munkank so-
ran megfigyeltik, hogy a LiliA perinuklearis lokalizacidja, a LaminA-hoz hasonléan,
megvaltozik a mitdzis soran. A LiliA, csakigy mint LaminA, a kromoszémak végei-
hez lokalizal, igy segitve a testvérkromatidak szétvalasat a mitdzis soran. Eredmé-
nyeink alapjan a LiliA ezen funkcidja foszforilacié altal szabalyozott, csakdgy, mint
a LaminA esetében.

Ezek és egyéb kisérletes bitonyitékok alapjan arra kovetkeztettiink, hogy a LiliA
egy Uj progeroid gén lehet, mely segithet megérteni az emberekben zajlé 6regedé-
si folyamatokat.



PORKOLAB GERGO

Targeted nanoparticles for drug delivery to the brain
Célzott nanorészecskék agyi gyégyszerbejuttatashoz

Mentor: Dr. Deli Maria Junior mentor: Dr. Veszelka Szilvia

Szamos kdzponti idegrendszeri megbetegedés gydgyszeres kezelését megne-
heziti, hogy a hatdanyagok tobbsége nem képes megfelel6 mértékben a vérbdl
az agyszovetbe jutni. Ennek oka az agyi hajszalerek endotélsejtjei altal kialakitott
vér-agy gat. Kisérleteink célja egy Uj, nanoméret(i agyi gyogyszerbeviteli rendszer
kifejlesztése, amely lehet6vé teszi hatdoanyagok célzott atjuttatasat a vér-agy gaton.
Erre a célra az agyi endotélsejteken kifejez8d6 tapanyagszallité fehérjéket aknaz-
tuk ki.

Hordozéként 100 nm atmérdjd, tolthetd nanorészecskéket, Ugynevezett nio-
szémakat készitettlink. Ezek felszinére az agyi endotélsejtek szallitéfehérjéit célzod
kotottuk. Megallapitottuk, hogy a nanorészecskék nem karositjak az endotélsejte-
ket. A célzdmolekuldk jelenléte fokozta a nioszémakba toltott modellanyag endo-
télsejtekbe valé felvételét és vér-agy gat modellen vald atjutasat. A nanorészecskék
alanin-glutation kett8s célzasa kiléndsen eredményesnek bizonyult.

Eredményeink azt igazoljak, hogy az agyi endotélsejtek szallitéfehérjéinek egy-
szeres és kett8s célzasa fokozhatja hatéanyagok vér-agy gaton vald atjutdsat és
alkalmasnak bizonyulhat a kdzponti idegrendszert célzd gydgyszerbeviteli rend-
szerek kifejlesztése soran.

NOGRADI BERNAT

Autoimmunity and ultrastructural changes in amyotrophic lateral
sclerosis

Autoimmun folyamatok szerepe és ultrastrukturalis elvaltozdsok amiotroéfias
lateralszklerézisban

Mentor: Dr. Siklés Laszl6 Junior Mentor: Dr. Patai Roland

Az amiotroéfias lateralszklerdzis (ALS) a leggyakoribb motoneuron betegség, melyet
amozgaté idegsejtek progressziv degeneracidja és az ennek kovetkezményeképpen
kialakulé izombénulas jellemez. A betegség hatterében patofiziologiai folyamatok
egymastol kolcsondsen fliggd komplex rendszere all, amik dngerjesztd médon ve-
zetnek a progressziv sejtpusztuldshoz. Ennek egyik részeleme az anti-motoneuro-
ndlis autoantitestek képz6édése, mely az autoimmunitas betegségben betdltott sze-
repére utal. Kutatécsoportunk bizonyitotta, hogy az immun-medialt folyamatok a
mozgato idegsejtekben sulyos ultrastrukturalis karosodast és az intracellularis kal-
cium szint emelkedését okozzak, mind a gerincvel6ben, a motoneuronok sejttestjé-
ben, mind pedig az izommintakban, az ideg-izom szinapszisok szintjén. Ezen elvalto-
zasok a gerincvel8i motoneuronok szamanak csokkenéséhez és a motoros funkcié
regressziéjahoz vezetnek. Tovabb4, bizonyitottuk, hogy az ALS-re jellemz6 mutaciok
esetében, a genotipus fuggvényében e tényez6k eltéré mértékben lépnek fel.



