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	Kutatási témánk középpontjában a Huntington-kór alatt kialakuló krónikus gyulladás és az általa okozott idegrendszeri károk állnak. A vér-agy gáton bekövetkező mutációról számos kutatási eredmény létezik, melyek a tigh-junctionok egyidejű funkcióvesztése miatt bekövetkező megnövekedett áteresztőképességről számolnak be. Ismertek és széleskörűen tanulmányozottak azok a faktorok és immunmoduláló molekulák, melyek a gyulladás kialakításában kulcsfontosságú szerepet játszanak a központban és a periférián, ezáltal fokozva a vér-agy gát sérülését, mely így a gyulladásos faktorok által odavonzott sejtek és neurotoxikus anyagok ellen nem tud megfelelő védelmet biztosítani. Széleskörű irodalmi adataink vannak arról is, hogy a mutáció mely sejtekben fejeződik ki, és abban milyen funkcionális változásokat eredményez, beleértve ebbe az idegsejteket, immunsejteket, a vér-agy gát sejtjeit és a mikrogliát. 
	A Huntington-kórral kapcsolatban számos továbbra is fennálló, megválaszolatlan kérdés van, melyeket ezen projekt keretein belül első sorban a mikrogliában bekövetkező változások köré csoportosítottunk.  A központi idegrendszerben elhelyezkedő mikrogliával kapcsolatban ismert tény, hogy gyulladásos citokinek expresszálásával kulcsfontosságú szerepet játszik a gyulladásos aktivációban, melyet a génexpresszióban a mutáció hatására bekövetkező zavar okoz. Az azonban, hogy a mutáció a génexpressziót miként, mely szinten befolyásolja kérdéses. Az sem tisztázott, hogy a gyulladás a központban, a mikorglia citokin expressziójának hatására vagy perifériás faktorok eredményeként alakul-e ki.
	Számos kutatás foglalkozik megfelelő terápiás módszer kifejlesztésével, kérdéses, hogy mi jelenti a leghatékonyabb támadási pontot ezeknek a terápiás szereknek: pl. a vér-agy gát sejtjeibe vagy a citokinek szignalizációjába és a génexpreszióba történő beleavatkozás, módosítás. Kulcskérdéseink kísérletes megválaszolásával szeretnénk olyan terápiás módszert találni, mellyel elsősorban a génexpresszió szintjén befolyásolhatjuk a krónikus gyulladás kialakulását illetve lassíthatjuk a progressziót. 
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