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A kalcium-kötő S100 család fehérje-fehérje kölcsönhatásait kutatom a 
szerkezeti biokémia eszközeivel. A projektben az S100A4 és a nem-izom 
miozin II (NM2A) izoformák szelektív kölcsönhatásának jellemzése 
valamint az S100A4-p53 komplex szerkezeti hátterének feltárása van a 
fókuszban.     
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Célfehérjék: 

„Szakterületeink részletes bemutatása” előadás sorozat  
beindítását tervezzük, kötetlen beszélgetésekkel. 
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spektrum, jelhozzárendelés SSP,másodlagos szerkezet 

kötőhelyek 
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Az NMR spektroszkópia tárházát felhasználva és fejlesztve a fehérjék 
szerkezeti és dinamikai sajátságait kutatom. A projektben a szabad 
formában rendezetlen MM2A és p53 kötőrégiók, illetve az S100A4 
fehérjével alkotott komplexeik jellemzése a célom.   

S100A4d13-MPT komplex 
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3) a szelektíven leválasztott funkcionális 
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Fehérje-fehérje kölcsönhatások törvényszerűségeit tárom fel, és új 
kölcsönhatásokat fejlesztek ki irányított evolúcióval. A projektben az 
S100A4 kötőhelyének jellemzése és szelektív gátlása a fő célom. 
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A nem-izom miozin IIA (NM2A) fehérje C-terminális végén a hosszan feltekeredő coiled-coil régió 
egy rendezetlen farki régióba megy át. A fehérje S100A4-gyel alkotott komplexének ismert 
röntgen krisztallográfiás szerkezetében (világoskék) a Phe1928 aminosav  oldallánca egy hidrofób 
zsebben helyezkedik el.  
Szimulációs eredmény: a kinyújtott, mindössze egy ponton rögzített (Arg1933) Myo-IIa 
fenilalanin oldallánca szinte pontosan megtalálja a hidrofób oldalzsebet.  

A bioinformatika eszközeit felhasználva kutatom a rendezetlen fehérjék 
evolúcióját, funkcióját és szerkezeti sajátosságait. A projektben a 
rendezetlen és coiled-coil szakaszok evolúciós vizsgálata és a komplexek 
kialakulásának modellezése a célom.  


