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Tematyka badawcza
• Uzyskiwanie modeli choroby Huntingtona pochodzących z iPSC
• Opracowanie metod charakterystyki modeli pochodzących z iPSC przy użyciu badań multiomicznych
• Zrozumienie mechanizmów chorób neurodegeneracyjnych i neurorozwojowych
• Modelowanie choroby Huntingtona z wykorzystaniem zróżnicowanych z iPSC neuroprogenitorów (NPC) i neuronów MSNs (modele 2D), organoidów oraz assembloidów (modele 3D)
• Identyfikacja celów terapeutycznych w chorobie Huntingtona przy użyciu modeli 2D i 3D pochodzących z iPSC
• Testowanie metod terapeutycznych (leków, edycji genomu) w modelach in vitro choroby Huntingtona (NPC, neuronów, organoidów)
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Metody badawcze

· Zaawansowane techniki hodowli komórkowych oparte o iPSC: wyprowadzanie linii iPSC i ich charakterystyka, uzyskiwanie hodowli NPC pochodzących z iPSC, uzyskiwanie hodowli MSNs pochodzących z iPSC (neurony prążkowia), hodowla organoidów striatalnych i korowych pochodzących z iPSC, otrzymywanie asembloidów korowo-striatalnych; wzbogacanie organoidów w komórki mikrogleju;

· Edycja genomu linii iPSC przy użyciu CRISPR-Cas9; 
· Hodowle pierwotne neuronów i astrocytów z myszy i szczurów;

· Uzyskiwanie i hodowla komórek macierzystych miazgi zębowej (DPSC) 

· Metody biologii molekularnej i biochemii; 

· Obrazowanie odpowiedzi wapniowej w pojedynczej komórce, 

· Badania przesiewowe leków;

· Techniki mikroskopowe: obrazowanie przyżyciowe, immunocytochemia; cytometria przepływowa, sekwencjonowanie RNA;

· Modele zwierzęce: myszy YAC128, transgeniczny mysi model choroby Huntingtona
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