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I. ΠΡΟΣΩΠΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 

II. ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗ ΘΕΣΗ 
03.2015 - Σήµερα Επικεφαλής Ερευνητής- Επίπεδο Λέκτορα/Ερευνητής Δ’ 

Κέντρο Βασικής Έρευνας, Ίδρυµα Ιατροβιολογικών Ερευνών Ακαδηµίας Αθηνών 
(ΙΙΒΕΑΑ) 

 

III. ΠΡΟΗΓΟΥΜΕΝΗ ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΚΗ ΣΤΑΔΙΟΔΡΟΜΙΑ 
06.2012 - 02.2015 Ανώτερος (Senior) Μεταδιδακτορικός Ερευνητής  

Κέντρο Βασικής Έρευνας, Ίδρυµα Ιατροβιολογικών Ερευνών Ακαδηµίας Αθηνών 
(ΙΙΒΕΑΑ), Αθήνα, Ελλάδα 
Επιβλέπων: Καθηγητής Δηµήτριος Θάνος  

11.2007 - 08.2011 
 

Μεταδιδακτορικός Ερευνητής 
Τµήµα Βιοχηµείας και Μοριακής Βιοφυσικής, Ιατρική Σχολή Πανεπιστηµίου 
Columbia (CUMC), Νέα Υόρκη, ΗΠΑ 
Επιβλέπων: Καθηγητής Richard S. Mann 

09.2011 – 06.2012 Στρατιωτική Θητεία: Κατά τη διάρκεια αυτής της περιόδου των 9 µηνών 
εκπλήρωσα την υποχρεωτική θητεία µου στον Ελληνικό Στρατό 

 
IV. ΕΚΠΑΙΔΕΥΣΗ 
 

09.2002 - 10.2007 Διδακτορικές Σπουδές 
Τίτλος Διδακτορικής Διατριβής: Δοµή της Χρωµατίνης και Γονιδιακή 
Έκφραση 
Η έρευνα για τη Διδακτορική Διατριβή πραγµατοποιήθηκε: 
• Ίδρυµα Ιατροβιολογικών Ερευνών Ακαδηµίας Αθηνών (ΙΙΒΕΑΑ), Αθήνα, 
Ελλάδα 

• Ερευνητικό Κέντρο Βιοϊατρικών Επιστηµών «Αλέξανδρος Φλέµιγκ» ΕΚΕΒΕ, 
Βάρη Αττικής, Ελλάδα  

• Τµήµα Παθοφυσιολογίας, Ιατρική Σχολή ΕΚΠΑ, Αθήνα, Ελλάδα 
Επιβλέπων: Καθηγητής Δηµήτριος Θάνος 

09.1998 - 07.2002 Προπτυχιακές Σπουδές 
Τµήµα Βιολογίας, Πανεπιστήµιο Κρήτης, Ηράκλειο, Ελλάδα 
Η έρευνα για τη Διπλωµατική Εργασία πραγµατοποιήθηκε: 
Ινστιτούτο Μοριακής Βιολογίας και Βιοτεχνολογίας (ΙΜΒΒ), Ηράκλειο, Ελλάδα 
Επιβλέπων: Καθηγητής Χρήστος Λούης 

	

	

ΕΠΩΝΥΜΟ ΑΓΓΕΛΟΠΟΥΛΟΣ 
ΟΝΟΜΑ ΜΑΡΙΟΣ 
ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΓΕΝΝΗΣΗΣ 26/07/1979  
ΤΟΠΟΣ ΚΑΤΟΙΚΙΑΣ ΑΘΗΝΑ, ΕΛΛΑΔΑ 
e-mail  magelo@bioacademy.gr 
ΤΗΛΕΦΩΝΟ 
ΕΠΙΚΟΙΝΩΝΙΑΣ 

 +30 210 6597448; +30 210 6597454; +30 6937656721 



V. ΥΠΟΤΡΟΦΙΕΣ /ΒΡΑΒΕΙΑ/ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΕΣ ΔΙΑΚΡΙΣΕΙΣ 
2003 - 2006 Γενική Γραµµατεία Έρευνας και Τεχνολογίας (ΓΓΕΤ), Ελλάδα: Υποτροφία «ΠΕΝΕΔ 

2001-1ΕΔ225» για εκπόνηση Έρευνας της Διδακτορικής Διατριβής. 
Επιβλέπων: Καθηγητής Δηµήτριος Θάνος 

2007 Ιατρική Σχολή ΕΚΠΑ: Βαθµός “Άριστα” στις Διδακτορικές Σπουδές 

2007-2009 Ευρωπαϊκός Οργανισµός Μοριακής Βιολογίας (EMBO): Υποτροφία µακράς διάρκειας 
ΕΜΒΟ-long term fellowship για εκπόνηση µεταδιδακτορικής έρευνα στο Τµήµα 
Βιοχηµείας και Μοριακής Βιοφυσικής, της Ιατρικής Σχολής του Πανεπιστηµίου Columbia 
στη Νέα Υόρκη, ΗΠΑ,  
Επιβλέπων: Καθηγητής Richard S. Mann 

2010 Υπουργείο Εθνικής Άµυνας: Αναγνώριση ως διαπρεπής επιστήµονας που πραγµατοποιεί 
άριστες ερευνητικές µελέτες στο εξωτερικό. 

2012 Πανεπιστήµιο Columbia Νέα Υόρκη, ΗΠΑ: Επιχορήγηση για την κάλυψη εξόδων 
επιστηµονικής δηµοσίευσης (Ταµείο Εκδόσεων Ανοικτής Πρόσβασης του 
Πανεπιστηµίου Columbia) (COAP: Columbia Open-Access Publication Fund for 
publication expenses)   

2017 Ελληνική Εταιρεία Βιοχηµείας και Μοριακής Βιολογίας (ΕΕΒΜΒ) 5ο Πανελλήνιο 
Φόρουµ Νέων Επιστηµόνων: 1o Βραβείο επιστηµονικής ανάρτησης/προφορικής 
παρουσίασης (poster presentation). 

 

VI. ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ 
[A] Επιστηµονικές Δηµοσιεύσεις σε Διεθνείς Επιστηµονικές Επιθεωρήσεις µε Κριτές 
[01] Agelopoulos M, Thanos D^. Epigenetic determination of a cell-specific gene expression program by 
ATF-2 and the histone variant macroH2A. EMBO J. 2006 Oct18;25(20):4843-53. doi: 
10.1038/sj.emboj.7601364. Epub 2006 Oct 12. PMID:17036053; PMCID: PMC1618095. ^corresponding 
author 

[02] Agelopoulos M, McKay DJ, Mann RS^. Developmental regulation of chromatin conformation by Hox 
proteins in Drosophila. Cell Rep. 2012 Apr 19;1(4):350-9. doi: 10.1016/j.celrep.2012.03.003. PMID: 
22523743; PMCID: PMC3329935. ^corresponding author 
[03] Banos A, Agelopoulos M, Thanos D^. Stochastic responses are not left to pure "chance". Cell. 2013 
Oct 24;155(3):499-502. doi: 10.1016/j.cell.2013.10.002. ^corresponding author 
[04] Agelopoulos M*, McKay DJ*, Mann RS^. cgChIP: a cell type- and gene-specific method for chromatin 
analysis. Methods Mol Biol. 2014;1196:291-306. doi: 10.1007/978-1-4939-1242-1_18. PMID: 25151171; 
PMCID: PMC4439094. *equal contribution ^corresponding author 

[05] Lavigne MD, Vatsellas G, Polyzos A, Mantouvalou E, Sianidis G, Maraziotis I, Agelopoulos M, 
Thanos D^. Composite macroH2A/NRF-1 Nucleosomes Suppress Noise and Generate Robustness in Gene 
Expression. Cell Rep. 2015 May 19;11(7):1090-101. doi: 10.1016/j.celrep.2015.04.022. Epub 2015 May 7. 
PMID: 25959814. ^corresponding author 

[06] Panagoulias I*, Georgakopoulos T*, Aggeletopoulou I, Agelopoulos M, Thanos D, Mouzaki A^. 
Transcription Factor Ets-2 Acts as a Preinduction Repressor of Interleukin-2 (IL-2) Transcription in Naive T 
Helper Lymphocytes. J Biol Chem. 2016 Dec 23;291(52):26707-26721. doi: 10.1074/jbc.M116.762179. 
Epub 2016 Nov 3. PMID: 27815505; PMCID: PMC5207180. *equal contribution ^corresponding author 

[07] Papathanasiou M*, Tsiftsoglou SA*, Polyzos AP*, Papadopoulou D, Valakos D, Klagkou E, Karagianni 
P, Pliatska M, Talianidis I, Agelopoulos M^, Thanos D^. Identification of a dynamic gene regulatory 
network required for pluripotency factor-induced reprogramming of mouse fibroblasts and hepatocytes. 



EMBO J. 2021 Jan 4;40(1):e102236. doi: 10.15252/embj.2019102236. Epub 2020 Oct 9. PMID: 33034061; 
PMCID: PMC7780151. *equal contribution ^corresponding authors 

[08] Kalogirou EM^, Thermos G, Zogopoulos V, Foutadakis S, Michalopoulos I, Agelopoulos M, Tosios 
KI. The immunohistochemical profile of basal cell nevus syndrome-associated and sporadic odontogenic 
keratocysts: a systematic review and meta-analysis. Clin Oral Investig. 2021 Jun;25(6):3351-3367. doi: 
10.1007/s00784-021-03877-w. Epub 2021 Mar 17. PMID: 33730212.  ^corresponding author 

[09] Agelopoulos M, Foutadakis S, Thanos D^. The Causes and Consequences of Spatial Organization of 
the Genome in Regulation of Gene Expression. Front Immunol. 2021 Jun 4;12:682397. doi: 
10.3389/fimmu.2021.682397. PMID: 34149720; PMCID: PMC8212036. ^corresponding author 
[10] Mandilara G, Koutsi MA, Agelopoulos M, Sourvinos G, Beloukas A^, Rampias T^. The Role of 
Coronavirus RNA-Processing Enzymes in Innate Immune Evasion. Life (Basel). 2021 Jun 17;11(6):571. 
doi: 10.3390/life11060571. PMID: 34204549; PMCID: PMC8235370.  ^corresponding authors 

[11] Kalogirou EM, Foutadakis S, Koutsi MA, Vatsellas G, Vlachodimitropoulos D, Petsinis V, Sklavounou 
A, Agelopoulos M^, Tosios KI^. Decoding a gene expression program that accompanies the phenotype of 
sporadic and basal cell nevus syndrome-associated odontogenic keratocyst. J Oral Pathol Med. 2022 
Aug;51(7):649-658. doi: 10.1111/jop.13325. Epub 2022 Jul 1. PMID: 35665542. ^corresponding authors 

[12] Laidou S, Grigoriadis D, Papanikolaou S, Foutadakis S, Ntoufa S, Tsagiopoulou M, Vatsellas G, 
Anagnostopoulos A, Kouvatsi A, Stavroyianni N, Psomopoulos F, Makris AM, Agelopoulos M, Thanos D, 
Chatzidimitriou A, Papakonstantinou N, Stamatopoulos K. The TΑp63/BCL2 axis represents a novel 
mechanism of clinical aggressiveness in chronic lymphocytic leukemia. Blood Adv. 2022 Apr 26;6(8):2646-
2656. doi: 10.1182/bloodadvances.2021006348. PMID: 35235952; PMCID: PMC9043946. 
[13] Koutsi MA, Pouliou M, Champezou L, Vatsellas G, Giannopoulou AI, Piperi C, Agelopoulos M^. 
Typical Enhancers, Super-Enhancers, and Cancers. Cancers (Basel). 2022 Sep 8;14(18):4375. doi: 
10.3390/cancers14184375. PMID: 36139535; PMCID: PMC9496678. ^corresponding author 

 
 

 

VII. ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΕΣ ΕΠΙΧΟΡΗΓΗΣΕΙΣ (RESEARCH GRANTS) 
[A] Ως Διευθυντής Προγράµµατος (Program Director) 

ΈΤΟΣ ΟΡΓΑΝΙΣΜΟΣ  ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΘΕΣΗ 

#01 
2015-2019 

Ίδρυµα Μποδοσάκη 
“The role of stochastic circuits of 

transcriptional regulators in cellular 
reprogramming” 

Διευθυντής 
Προγράµµατος 

#02 
2018-2020 

Fondation 
Santé 

“Decoding a human antiviral gene 
expression program” 

Διευθυντής 
Προγράµµατος 

#03 

2019-2021 

Gilead Sciences 

ΕΛΛΑΔΑΣ 

“Decoding the Molecular Mechanisms of 
Gene Expression of Human Cellular 
Response during Viral-Infections” 

Διευθυντής 
Προγράµµατος 



#04 
2020-2022 

Ίδρυµα Αντώνιος και 
Ιωάννης 

Αγγελικούσης 

“Deciphering the molecular logic that 
determines the response of human cells 

during Viral-infections” 

Διευθυντής 
Προγράµµατος 

#05 

2022-2024 

Gilead Sciences 

ΕΛΛΑΔΑΣ 

“HIV-Atlas: Decoding the HIV-induced 
molecular-epigenetics footprint in Gene 

Expression Regulation of Human T 
lymphocytes by the application of 
Cellular, Molecular, Biochemical, 

Genomics, Bioinformatics and 
Computational Biology methods” 

Διευθυντής 
Προγράµµατος 

#06 

2022-2025 

Ίδρυµα Α. Γ. 
Λεβέντη 

 

Discovering the functional domains of 
the human genome that regulate the 
activation of anti-viral genes during 

defense cellular responses upon Virus-
infection by the application of Cellular, 

Molecular, Biochemical, Genomics, 
Bioinformatics and Computational 

Biology methods 

Διευθυντής 
Προγράµµατος 

 
 

 

 

 

[B] Ως Συνεργαζόµενος Επικεφαλής Ερευνητής (Collaborator Pi) 

ΈΤΟΣ ΟΡΓΑΝΙΣΜΟΣ  ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ 
ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΘΕΣΗ 

#07 
2019-2022 

General Secretariat 
for Research and 

Technology (GSRT) 

 

“Epidemiological study of 
SARS-CoV-2 Virus in 

Greece and genetic risk 
prediction for COVID-19” 

 

Ø ΣΥΝΕΡΓΑΖΟΜΕΝΟΣ 
ΕΠΙΚΕΦΑΛΗΣ 
ΕΡΕΥΝΗΤΗΣ 

Ø Διευθυντής 
Προγράµµατος 

Καθηγητής Δηµήτριος 
Θάνος 

#08 
2016-2017 

Greek Rheumatology 
Society 

“Cell activation state of 
umbilical vein of women 

with antiphospholipid 
syndrome” 

Ø ΣΥΝΕΡΓΑΖΟΜΕΝΟΣ 
ΕΡΕΥΝΗΤΗΣ 

Ø Διευθυντής 
Προγράµµατος 

Καθηγητής Παναγιώτης 
Βλαχογιαννόπουλος 

 
[Γ] Ως Μεταδιδακτορικός Ερευνητής (Post-Doctoral Fellow) 



ΈΤΟΣ ΟΡΓΑΝΙΣΜΟΣ  ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ 
ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΘΕΣΗ 

#09 
2012-2015 

Krauss Maffei 
Wegman 

 
“KMW Offsets Benefits” 

 

Ø ΣΥΝΕΡΓΑΖΟΜΕΝΟΣ 
ΜΕΤΑΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΟΣ 
ΕΡΕΥΝΗΤΗΣ 

Ø Διευθυντής Προγράµµατος 
Ø Καθηγητής Δηµήτριος 
Θάνος 

 

VIII. ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΕΠΙΒΛΕΨΗ ΚΑΙ ΣΥΝΕΠΙΒΛΕΨΗ 
ΜΕΤΑΔΙΔΑΚΤΟΡΙΚΩΝ ΕΡΕΥΝΗΤΩΝ, ΥΠΟΨΗΦΙΩΝ 
ΔΙΔΑΚΤΟΡΩΝ, ΥΠΟΨΗΦΙΩΝ ΜΕΤΑΠΤΥΧΙΑΚΟΥ ΤΙΤΛΟΥ 
ΕΙΔΙΚΕΥΣΗΣ, ΤΕΛΕΙΟΦΟΙΤΩΝ ΔΙΠΛΩΜΑΤΙΚΩΝ ΦΟΙΤΗΤΩΝ 

 

Θέση Όνοµα Περίοδος Πανεπιστήµιο/Ινστιτούτο 

ΜΕΤΑΔΙΔΑΚΤ
ΟΡΙΚΟΙ 
ΕΡΕΥΝΗΤΕΣ 

1 Παπαθανασίου Μ, PhD 2018-20 ΙΙΒΕΑΑ 

2 Πολύζος Α, PhD 2014-17 ΙΙΒΕΑΑ 

3 Τσιφτσόγλου Σ, PhD 2014-15 ΙΙΒΕΑΑ 

 
 
ΥΠΟΨΗΦΙΟΙ 
ΔΙΔΑΚΤΟΡΕΣ 

1 Κούτση Μ, MSc 2020- ΕΚΠΑ ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ/ ΙΙΒΕΑΑ 

2 Πούλιου Μ, MSc 2021- ΕΚΠΑ ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ / ΙΙΒΕΑΑ 

1 Φουταδάκης Σ, MSc 2015-21 ΕΚΠΑ ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ / ΙΙΒΕΑΑ 

2 Αλεξοπούλου Ε, MSc 2015-21 ΕΚΠΑ ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ/ ΙΙΒΕΑΑ 

3 Βαλάκος Δ 2015-20 ΕΚΠΑ ΤΜΗΜΑ ΒΙΟΛΟΓΙΑΣ/ ΙΙΒΕΑΑ 

4 Κλάγκου Ε, MSc 2017-20 ΕΚΠΑ ΤΜΗΜΑ ΒΙΟΛΟΓΙΑΣ / 
ΙΙΒΕΑΑ 

5 Χατζόπουλος Δ, MSc 2017-21 ΕΚΠΑ ΤΜΗΜΑ ΒΙΟΛΟΓΙΑΣ / 
ΙΙΒΕΑΑ 

6 Παπαθανασίου Μ, MSc 2014-18 ΕΚΠΑ ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ / ΙΙΒΕΑΑ 

ΥΠΟΨΗΦΙΟΙ 
ΜΕΤΑΠΤΥΧΙ
ΑΚΟΥ 
ΤΙΤΛΟΥ 
ΕΙΔΙΚΕΥΣΗΣ 

1 Ζάγκας Κ 2018-20 ΕΚΠΑ ΤΜΗΜΑ ΒΙΟΛΟΓΙΑΣ / 
ΙΙΒΕΑΑ 

2 Κούτση Μ 2018-20 ΕΚΠΑ ΤΜΗΜΑ ΒΙΟΛΟΓΙΑΣ / 
ΙΙΒΕΑΑ 

3 Χαµπέζου Λ 2021- ΕΚΠΑ ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ/ ΙΙΒΕΑΑ  

 
ΔΙΠΛΩΜΑΤΙΚ
ΟΙ ΦΟΙΤΗΤΕΣ 

1 Βαλκάνου Μ 2015-16 ΠΑΝΕΠ. ΙΩΑΝ. ΤΜΗΜΑ 
ΒΙΟΛΟΓΙΚΩΝ ΕΦΑΡΜΟΓΩΝ/ 
ΙΙΒΕΑΑ 

2 Κουρούκλη Α 2017-18 ΠΑΝΕΠ. ΙΩΑΝ. ΤΜΗΜΑ 
ΒΙΟΛΟΓΙΚΩΝ ΕΦΑΡΜΟΓΩΝ/ 
ΙΙΒΕΑΑ 

3 Βασιλογιάννη Μ 2017-18 ΠΑΝΕΠ. ΘΕΣΣΑΛΙΑΣ ΤΜΗΜΑ 
ΒΙΟΧΗΜΕΙΑΣ / ΙΙΒΕΑΑ 



4 Ζάγκας Κ 2016-17 ΠΑΝΕΠ. ΠΑΤΡΩΝ ΤΜΗΜΑ 
ΧΗΜΕΙΑΣ/ ΙΙΒΕΑΑ 

5 Κούτση Μ 2017-18 ΔΠΘ ΤΜΗΜΑ ΜΟΡΙΑΚΗΣ 
ΒΙΟΛΟΓΙΑΣ/ ΙΙΒΕΑΑ 

6 Πούλιου Μ 2020-21 ΓΠΑ ΤΜΗΜΑ ΒΙΟΤΕΧΝΟΛΟΓΙΑΣ/ 
ΙΙΒΕΑΑ 

7 Στεφανή Α 2021-22 ΓΠΑ ΤΜΗΜΑ ΒΙΟΤΕΧΝΟΛΟΓΙΑΣ/ 
ΙΙΒΕΑΑ 

 

IX. ΕΠΙΛΕΓΜΕΝΕΣ ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΕΙΣ KAI ΣΕΜΙΝΑΡΙΑ ΣΕ 
ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΑ ΣΥΝΕΔΡΙΑ, ΗΜΕΡΙΔΕΣ, ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΑ 
ΚΑΙ ΙΔΡΥΜΑΤΑ  
1. 71ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ελληνικής Εταιρείας Βιοχηµείας και Μοριακής Βιολογίας. The genomics β-

pancreatic-T1D-hyper-Atlas of Virus-infection; a molecular-digital encyclopedia of T1D-related gene 
expression regulation. 2021 Αθήνα, Ελλάδα 

2. Πανελλήνιο Συνέδριο Ινστιτούτου Μοριακής Ιατρικής & Βιοϊατρικής Έρευνας. Η Μοριακή Ιατρική από 
το Εργαστήριο στην Πράξη - Προκλήσεις και Eρωτήµατα V. Understanding the Molecular Basis of 
Human Diseases at a Gene Expression level. 2021 Αθήνα, Ελλάδα 

3. 70ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ελληνικής Εταιρείας Βιοχηµείας και Μοριακής Βιολογίας. Decoding the 
molecular logic of Type 1 Diabetes (T1D) by combined genomics analyses in β-pancreatic cells during 
Virus-infection. 2019 Αθήνα, Ελλάδα 

4. Fondation Santé Fellows Meeting. Decoding the human antiviral gene expression program. 2019 Αθήνα, 
Ελλάδα 

5. International society for research of interplay between mental and somatic disorders. Decoding the 
human antiviral gene expression program. 2017 Αθήνα, Ελλάδα 

6. 78ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ελληνικής Εταιρείας Βιοχηµείας και Μοριακής Βιολογίας. Decoding the 
human antiviral gene expression program. 2017 Αθήνα, Ελλάδα 

7. 6th Summer School of Immunology. -Attendance-. 2017 Πόρτο Χέλι, Ελλάδα 
8. GSPD meeting BRFAA. Decoding the antiviral gene expression code. 2016, Αθήνα, Ελλάδα 
9. Oxford University Educational Seminar. Decoding the antiviral gene expression code. 2016, Oxford, 

UK. Καλεσµένος του Καθηγητή Wojciech Niedzwiedz 
10. Ελληνική Εταιρεία Βιολογικών Επιστηµών. Seq-based decoding of inducible gene expression programs 

in higher eukaryotes. 2016, Καβάλα, Ελλάδα 
11. 65ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ελληνικής Εταιρείας Βιοχηµείας και Μοριακής Βιολογίας. Stochastic and 

deterministic mechanisms of cellular reprogramming. 2014, Θεσσαλονίκη, Ελλάδα 
12. 62ο Πανελλήνιο Συνέδριο Ελληνικής Εταιρείας Βιοχηµείας και Μοριακής Βιολογίας. Developmental 

regulation of chromatin conformation by Hox proteins in Drosophila embryo. 2011, Αθήνα, Ελλάδα 
13. 3rd EMBO North American Fellows Meeting. The role of chromatin structure in tissue-specific 

embryonic gene transcription. 2008, Harvard University, Boston, USA 
14. Εκπαιδευτικό Σεµινάριο. Τµήµα Ιατρικής Πατρών. The role of chromatin architecture in gene-specific 

transcription. 2006, Πάτρα, Ελλάδα. Καλεσµένος της Καθηγήτριας Αθανασίας Μουζάκη  
15. Rockefeller University. Seminar The role of chromatin architecture in gene-specific transcription. 2006, 

New York, NY, USA. Καλεσµένος της  Καθηγήτριας Leslie B. Vosshall 
16. Columbia University, Department of Biochemistry and Molecular Biophysics, Columbia University 

Medical Center (CUMC).  Seminar: The role of chromatin architecture in gene-specific transcription. 
2006, New York, NY, USA. Καλεσµένος του Καθηγητή Richard S. Mann 

17. Πανελλήνιο Συνέδριο Ελληνικής Εταιρείας Βιοχηµείας και Μοριακής Βιολογίας. The role of chromatin 
architecture in gene-specific transcription. 2005, Αθήνα, Ελλάδα 

18. Cold Spring Harbor Laboratory (CSHL). Mechanisms of Eukaryotic Transcription. Reprogramming of a 
cell-lineage-specific gene expression pattern by the histone variant macroH2A. 2005, New York, USA 



19. European Molecular Biology Laboratory (EMBL) Transcription meeting. The role of chromatin 
architecture in gene-specific transcription. 2004, Heidelberg, Germany 

20. Πανελλήνιο Συνέδριο Ελληνικής Εταιρείας Βιοχηµείας και Μοριακής Βιολογίας The role of chromatin 
architecture in gene-specific transcription 2004, Λάρισα, Ελλάδα 

 

X. ΔΙΔΑΣΚΑΛΙΑ 
[A] Διεθνή Επιστηµονικά Σχολεία (International Summer Schools) 
1. 7th Summer School of Immunology. Theme of Presentation: Understanding the Molecular Logic of 

Human Diseases at a gene-expression level. 2019 Porto Heli, Greece 
2. European Society for Neurochemistry (ESN) and International Society for Neurochemistry, (ISN). 

"From Neurodegeneration to Neural Carcinogenesis: Mechanisms and Common Biologies. Theme of 
Presentation: Decoding the Molecular Mechanisms of Human Cellular Responses by Combined 
Genomic Analyses. 2021 Athens, Greece 

 
[B] Προγράµµατα Μεταπτυχιακών Σπουδών Ελληνικών Πανεπιστηµίων (MSc Thesis 
Programs) 

 Θέση/Πρόγραµµα Θέµα Πανεπιστήµιο/Ίδρυµα/Χώρα 

2022-
2023 

ΣΥΝΕΡΓΑΖΟΜΕΝΟΣ 
ΕΡΕΥΝΗΤΗΣ 

“Νεοπλασµατική Νόσος στον 
Άνθρωπο: Έρευνα και 

Κλινικοπαθολογοανατοµική 
Προσέγγιση στα Πλαίσια της 
Εξατοµικευµένης Ιατρικής 
(Διάγνωση και Στοχευµένη 

Θεραπεία)” 

Ογκογόνοι Ιοί και 
καρκινογένεση 

ΕΚΠΑ ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ 

ΥΠΕΥΘΥΝΟΣ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 
Θεοχάρης Στ. 

2020-
21 

ΣΥΝΕΡΓΑΖΟΜΕΝΟΣ 
ΕΡΕΥΝΗΤΗΣ 

“ΓΕΝΙΚΗ ΠΑΘΟΛΟΓΙΑ” 

Understanding the 
Molecular Logic of 
Human Diseases at 
the gene-expression 

level 

ΕΚΠΑ ΟΔΟΝΤΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ 
ΥΠΕΥΘΥΝΟΣ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 

Τόσσιος Κ. 

2019-
20 

ΣΥΝΕΡΓΑΖΟΜΕΝΟΣ 
ΕΡΕΥΝΗΤΗΣ 

 “ΒΙΟΛΟΓΙΑ ΣΥΣΤΗΜΑΤΩΝ” 

Decoding the 
human antiviral 
Gene Expression 

Program 

ΓΕΩΠΟΝΙΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ 
ΑΘΗΝΩΝ 

ΤΜΗΜΑ ΒΙΟΤΕΧΝΟΛΟΓΙΑΣ 
ΥΠΕΥΘΥΝΟΣ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 

Χατζόπουλος Π. 

2019-
20 

ΣΥΝΕΡΓΑΖΟΜΕΝΟΣ 
ΕΡΕΥΝΗΤΗΣ 

“ΓΕΝΙΚΗ ΠΑΘΟΛΟΓΙΑ” 

Understanding the 
Molecular Logic of 
Human Diseases at 
the gene-expression 

level 

ΕΚΠΑ ΟΔΟΝΤΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ 
ΥΠΕΥΘΥΝΟΣ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 

Τόσσιος Κ. 



2018-
19 

ΣΥΝΕΡΓΑΖΟΜΕΝΟΣ 
ΕΡΕΥΝΗΤΗΣ 

 “ΒΙΟΛΟΓΙΑ ΣΥΣΤΗΜΑΤΩΝ” 

Decoding the 
human antiviral 
Gene Expression 

Program 

ΓΕΩΠΟΝΙΚΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ 
ΑΘΗΝΩΝ 

ΤΜΗΜΑ ΒΙΟΤΕΧΝΟΛΟΓΙΑΣ 
ΥΠΕΥΘΥΝΟΣ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 

Χατζόπουλος Π. 

2017-
18 

ΣΥΝΕΡΓΑΖΟΜΕΝΟΣ 
ΕΡΕΥΝΗΤΗΣ 

 “ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ ΣΤΗ 
ΒΙΟΛΟΓΙΑ” 

Decoding Antiviral 
Gene Expression 

Program 

ΑΡΙΣΤΟΤΕΛΕΙΟ ΠΑΝΕΠΙΣΤΗΜΙΟ 
ΘΕΣΣΑΛΟΝΙΚΗΣ 

ΤΜΗΜΑ ΒΙΟΛΟΓΙΑΣ 
ΥΠΕΥΘΥΝΟΣ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 

Μόσιαλος Γ. 

2015-
16 

ΣΥΝΕΡΓΑΖΟΜΕΝΟΣ 
ΕΡΕΥΝΗΤΗΣ 

 “Data Science and Information 
Technologies” 

Basic principles of 
regulation of gene 

expression 

ΕΚΠΑ 
ΥΠΕΥΘΥΝΟΣ ΕΡΕΥΝΗΤΗΣ 

Ξάνθου Γ.  

2015-
16 

ΣΥΝΕΡΓΑΖΟΜΕΝΟΣ 
ΕΡΕΥΝΗΤΗΣ 

 “ΜΟΡΙΑΚΗ ΙΑΤΡΙΚΗ” 

Chromatin, 
enhancers and gene 

expression 

ΕΚΠΑ ΙΑΤΡΙΚΗ ΣΧΟΛΗ 
ΥΠΕΥΘΥΝΟΣ ΚΑΘΗΓΗΤΗΣ 

Θάνος Δ. 

 
[Γ] Εκπαιδευτικά Προγράµµατα για Μαθητές Λυκείου που οργανώνονται από το 
ΙΙΒΕΑΑ  
• 2016-2020: Συνεργαζόµενος Επικεφαλής Ερευνητής; Εκπαιδευτικά Προγράµµατα για Μαθητές 
Λυκείου Ίδρυµα Ιατροβιολογικών Ερευνών Ακαδηµίας Αθηνών (ΙΙΒΕΑΑ)/ΕΚΠΑ. Το εργαστήριό µου 
συµµετέχει κάθε χρόνο σε προγράµµατα όπως το “Neurinox”, “Open your mind in biosciences”. 
Μαθητές λυκείου έχουν τη δυνατότητα να ενηµερωθούν για θεµελιώδη φαινόµενα της επιστήµης της 
βιολογίας όπως οι ιϊκές µολύνσεις ανθρώπινων κυττάρων και ο κυτταρικός επαναπρογραµµατισµός. Στη 
διάρκεια των 5 ετών συµµετοχής του εργαστηρίου µου περίπου 700 µαθητές λυκείου συµµετείχαν σε 
αυτά τα προγράµµατα και επισκέφτηκαν το εργαστήριό µου στο ΙΙΒΕΑΑ συνοδευόµενοι από του 
Καθηγητές Βιολογίας των σχολείων τους.  

 
 

 

XI. ΟΡΓΑΝΩΣΗ ΔΙΕΘΝΩΝ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΩΝ ΣΥΝΕΔΡΙΩΝ 
• Μέλος της επιστηµονικής και οργανωτικής επιτροπής της ευρωπαϊκής επιστηµονικής συνάντησης «3rd 

European NF-kB subunit workshop», 2016, Κέρκυρα, Ελλάδα. Το 2016 συµµετείχα ως µέλος της 
επιστηµονικής και οργανωτικής επιτροπής και ως επικεφαλής των δύο πρώτων συνεδριών. Σε 
συνεργασία µε τους Καθηγητές Δ. Θάνο, Ε. Κωλέττα, Γ. Σταθόπουλο και Γ. Μόσιαλο καταφέραµε να 
οργανώσουµε µια ανταγωνιστική ευρωπαϊκή συνάντηση µε κύριο θέµα το µεταγραφικό παράγοντα NF-
κB σε διάφορες κυτταρικές λειτουργίες και σε πληθώρα βασικών µοντέλων και προκλινικών εφαρµογών 
και συστηµάτων. Την επιστηµονική συνάντηση παρακολούθησαν περισσότεροι από 80 επιστήµονες 
διαφόρων βαθµίδων από την Ευρώπη (Επιστηµονικοί Υπεύθυνοι, Μεταδιδακτορικοί Ερευνητές και 
Υποψήφιοι Διδάκτορες). Οι επιστηµονικές παρουσιάσεις και η αλληλεπίδραση των επιστηµόνων 
απέφερε σηµαντικό αντίκτυπο στο πεδίο έρευνας και βοήθησε στην ανάπτυξη συνεργασιών.  

 



XII. ΚΡΙΤΗΣ ΣΕ ΔΙΕΘΝΕΙΣ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΕΣ ΕΠΙΘΕΩΡΗΣΕΙΣ 
Plos One, Cell Communication and Signalling, Processes, Zoological Research, Achaiki Iatriki 

Βοηθός αξιολογητή στον Καθηγητή Δηµήτριο Θάνο για Cell: Mol Cell, Mol Syst Biology 
 

XIII. ΔΙΟΙΚΗΤΙΚΑ/ΥΠΗΡΕΣΙΑΚΑ ΚΑΘΗΚΟΝΤΑ ΣΤΟ ΙΙΒΕΑΑ 
[A] Μέλος επιτροπών αξιολόγησης προόδου και παραδοτέων ερευνητικών προγραµµάτων ερευνητών του 
ΙΙΒΕΑΑ: 

1. Πρόγραµµα: "Ανάπτυξης Ανθρώπινου Δυναµικού, Εκπαίδευση και Δια Βίου Μάθηση (ΕΔΒΜ) 2014-
2020". Υποστήριξη ερευνητών µε έµφαση στους νέους επιστήµονες. 

2. Πρόγραµµα: "	Ανταγωνιστικότητα, Επιχειρηµατικότητα και Καινοτοµία 2014-2020 (NSRF 2014-2020)" 
[B] Μέλος επιτροπής αξιολόγησης ερευνητικού εξοπλισµού και τεχνικών υποδοµών του ΙΙΒΕΑΑ.  

[Γ] Μέλος επιτροπής αξιολόγησης και επιλογής µεταδιδακτορικών ερευνητών, διδακτορικών φοιτητών, και 
τεχνικών εργαστηρίου στο ΙΙΒΕΑΑ.  

 

XIV. ΜΕΛΟΣ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΩΝ ΑΚΑΔΗΜΑΪΚΩΝ 
ΟΡΓΑΝΙΣΜΩΝ 
• [2020] Μέλος της Ελληνικής Εταιρείας Βιοχηµείας και Μοριακής Βιολογίας (ΕΕΒΜΒ)  

• [2018] Member of the European Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases (ESCMID) 

• [2016, 2021] Member of the European Association for the Study of Diabetes (EASD) 
 

XV. ΑΚΑΔΗΜΑΪΚΗ/ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΠΟΡΕΙΑ ΚΑΙ 
ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΤΟΥ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΟΥ ΜΟΥ ΣΤΟ ΙΙΒΕΑΑ 
[A] ΑΚΑΔΗΜΑΪΚΗ/ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΠΟΡΕΙΑ 
ΣΗΜΑΝΤΙΚΑ ΒΗΜΑΤΑ 
[1] Κατά τη διάρκεια της εκπόνησης της έρευνας για τη Διδακτορική Διατριβή µου ανακάλυψα το τον 
µοριακό µηχανισµό που ελέγχει το ακριβές, ιστό-ειδικό πρόγραµµα γονιδιακής έκφρασης του ανθρώπινου 
γονιδίου IL-8 κατά τη διάρκεια της ιϊκής µόλυνσης σε διάφορους κυτταρικούς τύπους. Η ολοκλήρωση 
αυτών των µελετών οδήγησε στην ανακάλυψη ενός προηγουµένως άγνωστου µηχανισµού ο οποίος 
βασίζεται στην αρχιτεκτονική/δοµή της χρωµατίνης και ειδικότερα στην ενσωµάτωση στα νουκλεοσώµατα 
της ιστονικής ποικιλοµορφής macroH2A (Agelopoulos and Thanos, EMBO J. 2006). Το γονίδιο IL-8  
ήταν το πρώτο ιϊκά επαγόµενο γονίδιο, το οποίο χαρακτηρίστηκε ως στόχος της  ιστονικής ποικιλοµορφής 
µε ιστο-ειδικό πρότυπο, ανακάλυψη η οποία ανέδειξε έναν άγνωστο ρόλο των ιστονικών ποικιλοµορφών 
στην ανθρώπινη ιστο-ειδική και ιϊκά επαγόµενη γονιδιακή έκφραση. Το συγκεκριµένο καινοτόµο 
ερευνητικό πρόγραµµα συνεχίστηκε στο εργαστήριο του Καθηγητή Δηµήτριου Θάνου, και µετά την 
επιστροφή µου στο ΙΙΒΕΑΑ (2012) ολοκληρώθηκε το 2015. Η ερευνητική µου εµπειρία στη γονιδιακή 
έκφραση και στη µελέτη της χρωµατίνης και ειδικότερα στο ρόλο της macroH2A ήταν κρίσιµη, ώστε να 
πραγµατοποιήσω µια σειρά βιοχηµικών πειραµάτων και να βοηθήσω τον Δρ. Θάνο και την ερευνητική του 
οµάδα να φέρει εις πέρας το ερευνητικό πρόγραµµα, το οποίο ολοκληρώθηκε µε τη δηµοσίευση που 
εστιάζει στο γενικότερο ρόλο της ιστονικής ποικιλοµορφής macroH2A στην ανθρώπινη ιστο-ειδική και ιϊκά 
επαγόµενη γονιδιακή έκφραση (Lavigne MD et al. Cell Rep. 2015).   
[2] Το 2007, έγινα µέλος του εργαστηρίου του Καθηγητή Richard S. Mann στο Columbia University 
Medical Center (CUMC, NY), ως Μεταδιδακτορικός Ερευνητής µε υποτροφία µακράς διάρκειας από το 
EMBO. Αντικείµενο έρευνας του εργαστηρίου, µεταξύ άλλων, αποτελούσε ,µεταξύ άλλων και το πως τα 
όργανα (πόδια, πτέρυγες) σχηµατίζονται κατά την ανάπτυξη του  proximodistal άξονα στα αρχικά στάδια 



της εµβρυϊκής ζωής. Κατά τη διάρκεια της µεταδιδακτορικής ερευνάς, σε συνεργασία µε τον Καθηγητή 
Mann και τον Δρ. Dan McKay, καταφέραµε να αναδείξουµε εις βάθος το επαγόµενο, ιστο-ειδικό 
πρόγραµµα έκφρασης του γονιδίου Distal-less (Dll), το οποίο κωδικοποιεί για έναν µεταγραφικό παράγοντα 
και αναπτυξιακό ρυθµιστή, ο οποίος είναι ζωτικής σηµασίας για τον σχηµατισµό των άκρων των ενήλικων 
εντόµων και εκφράζεται σε περιορισµένο πληθυσµό αρχέγονων εµβρυικών κυττάρων στη Drosophila (leg 
primordial). Το ερευνητικό πρόγραµµα εστίαζε στον χαρακτηρισµό του ρόλου της αρχιτεκτονικής/δοµής 
της χρωµατίνης στη ρυθµιστική περιοχή µήκους 14Kbp, στην οποία εδράζονται πολλαπλοί ενισχυτές του 
γονιδίου Dll και εφαρµόστηκε παράλληλα σε περιορισµένο πληθυσµό (περίπου 300 κύτταρα) αρχέγονων 
εµβρυικών κυττάρων, από τα οποία σχηµατίζονται τα πόδια και εκφράζουν το Dll, και στον Abdominal ιστό 
κατά µήκος του οποίου το γονίδιο δεν εκφράζεται. Η ολοκλήρωση του προγράµµατος οδήγησε στην εις 
βάθος κατανόηση του τρόπου µε τον οποίο οι πολλαπλοί ενισχυτές που εδράζονται σε εκτεταµένες 
ρυθµιστικές περιοχές συγκεντρώνονται και συντονίζουν την ιστο-ειδική γονιδιακή έκφραση σε διάφορες 
περιοχές του σώµατος των εντόµων και δηµοσιεύτηκε ως εξώφυλλο στην παγκοσµίου φήµης και 
αναγνωσιµότητας επιστηµονική επιθεώρηση “Cell Reports” (Agelopoulos M., McKay DJ., Mann RS., 
Cell Rep. 2012). Οι στόχοι του ερευνητικού προγράµµατος επετεύχθησαν µέσω του σχεδιασµού και 
εφαρµογής µιας πρωτοποριακής µεθόδου για ιστο-ειδική µελέτη της δοµής της χρωµατίνης σε 
περιορισµένους πληθυσµούς κυττάρων, η οποία ονοµάστηκε cgChIP (cell and gene specific ChIP). Η 
παραπάνω καινοτόµος µεθοδολογία και προσέγγιση για την πρόσβαση και την ανάλυση των χρωµατινικών 
δοµών σε περιορισµένους πληθυσµούς εµβρύων, χωρίς την ανάγκη προηγούµενης αποδιάταξης του ιστού ή 
τη χρήση µεθόδων κυτταρικής διαλογής, δηµοσιεύθηκε ως κεφάλαιο στην εγκυκλοπαίδεια Methods in 
“Molecular Biology”  (Agelopoulos M., McKay DJ., Mann RS., Methods in Molecular Biology 2014).  
[3] Το 2012, επέστρεψα στο ΙΙΒΕΑΑ ως ανώτερος (senior) Μεταδιδακτορικός Ερευνητής και Επικεφαλής 
του εργαστηρίου του Καθηγητή Θάνου στο Κέντρο Βασικής Έρευνας. Η εµπειρία µου στη µελέτη της 
χρωµατίνης σε περιορισµένου κυτταρικούς πληθυσµούς και η επιστηµονική µου προσέγγιση στην έρευνα 
συγκεκριµένων τµηµάτων ενός πλήρους µοντέλου-συστήµατος χρησιµοποιήθηκε ώστε να 
αποκωδικοποιηθούν οι µοριακοί µηχανισµοί που είναι υπεύθυνοι για τον OSKM-επαγόµενο κυτταρικό 
επαναπρογραµµατισµό σωµατικών κυττάρων σε βλαστοκύτταρα. Για το σκοπό αυτό µετέφερα την 
πειραµατική προσέγγιση από τη Drosophila και µελέτησα στις κυτταρικές καλλιέργειες iPSCs ποντικού, τις 
πρωτογενείς δοµές που χαρακτηρίζονται ως pre-iPSCs αποικίες και οι οποίες δηµιουργούνται σύντοµα µετά 
την υπερέκφραση των παραγόντων Yamanaka, συγκριτικά, µε κυτταρικούς πληθυσµούς εκτός των 
αποικιών.  Ο ακριβής σχεδιασµός και η επιτυχηµένη εφαρµογή µιας σειράς πειραµάτων 
ανοσοκατακρήµνισης χρωµατίνης, single-cell έκφρασης και βιοπληροφορικής ανάλυσης ανέδειξαν τη 
δηµιουργία ενός ρυθµιστικού δικτύου που αποτελείται από 9 µεταγραφικούς παράγοντες (9 TRs), αυστηρά 
εντός του περιορισµένου κυτταρικού πληθυσµού στις pre-iPSCs αποικίες, οι οποίες οµοιάζουν µε τα 
τελικώς επαναπρογραµµατισµένα iPSCs. Η ολοκλήρωση του προγράµµατος οδήγησε στη διαλεύκανση των 
µοριακών µηχανισµών του κυτταρικού επαναπρογραµµατισµού και δηµοσιεύτηκε στην έγκριτη παγκοσµίου 
φήµης και αναγνωσιµότητας επιστηµονική επιθεώρηση  EMBO Journal (Papathanasiou M*, Tsiftsoglou 
SA*, Polyzos AP*, Papadopoulou D, Valakos D, Klagkou E, Karagianni P, Pliatska M, Talianidis I, 
Agelopoulos M^, Thanos D^. Identification of a dynamic gene regulatory network required for pluripotency 
factor-induced reprogramming of mouse fibroblasts and hepatocytes. EMBO J. 2021 ^corresponding 
authors) 
 

[B] Το Εργαστήριο του Δρ. Αγγελόπουλου στο ΙΙΒΕΑΑ 
Το εργαστήριό µου ιδρύθηκε το 2015 στο Κέντρο Βασικής Έρευνας του Ι.ΙΒ.Ε.Α.Α και αποτελεί µια 
ανεξάρτητη ερευνητική οµάδα νέων επιστηµόνων, οι οποίοι διεξάγουν έρευνα στις βιοϊατρικές επιστήµες 
στο πλαίσιο των προπτυχιακών, µεταπτυχιακών και διδακτορικών σπουδών τους. Η έρευνά µας 
επικεντρώνεται στην αποκρυπτογράφηση και σε βάθος κατανόηση των µοριακών µηχανισµών Γονιδιακής 
Έκφρασης, µε έµφαση στον Ρόλο της Δοµής της Χρωµατίνης στη ρύθµιση της Γονιδιακής Έκφρασης. 



 
Εικόνα 1: Ερευνητική δραστηριότητα του εργαστηρίου: Οι βασικοί άξονες µελέτης. A. Πειραµατικά 
συστήµατα µοντέλα και αυτοάνοσες νόσοι. B. Ερευνητική στρατηγική. 
 

Επί του παρόντος, η επιστηµονική κατεύθυνση του εργαστηρίου µου επικεντρώνεται στην αποσαφήνιση 
των µοριακών µηχανισµών που ρυθµίζουν την εγκαθίδρυση των προγραµµάτων γονιδιακής έκφρασης σε 
κύτταρα θηλαστικών τόσο υπό οµοιόσταση όσο και κατά τη µετάβασή τους στην «αµυντική/αντι-ιϊκή» 
κατάσταση. Τα ερευνητικά προγράµµατα του εργαστηρίου είναι κατάλληλα σχεδιασµένα και αφορούν ένα 
ευρύ φάσµα καίριων επιστηµονικών ερωτηµάτων σχετικά µε τη λειτουργία του γονιδιώµατος, 
συµπεριλαµβανοµένων των γονιδίων και των ρυθµιστικών περιοχών του, πριν και µετά τις ιογενείς 
λοιµώξεις σε συστήµατα µελέτης µοντέλων θηλαστικών. Επιπλέον, τα ερευνητικά προγράµµατα του 
εργαστηρίου είναι προσανατολισµένα σε ασθένειες του ανθρώπινου οργανισµού γεγονός που µας παρέχει 
τη µοναδική δυνατότητα να εφαρµόσουµε τις κρίσιµες γνώσεις που προέρχονται από τη βασική έρευνα 
προκειµένου να διαλευκάνουµε κρίσιµα ερωτήµατα που σχετίζονται µε τη δηµιουργία ανώµαλων 
προγραµµάτων γονιδιακής έκφρασης που σχετίζονται µε την ανάπτυξη σοβαρών αυτοάνοσων φαινοτύπων. 
Το επιστηµονικό µας έργο υλοποιείται µέσω της εφαρµογής µεθοδολογιών αιχµής, συµπεριλαµβανοµένων 
εργαλείων Κυτταρικής Βιολογίας, Μοριακής Βιολογίας, Βιοχηµείας, Γονιδιωµατικής, Βιοπληροφορικής και 
Υπολογιστικής Βιολογίας που συνοδεύονται από την πραγµατοποίηση πολυεπίπεδων αναλύσεων των 
αποτελεσµάτων που προκύπτουν. 
Επιστηµονικά προγράµµατα βασικής και προσανατολισµένης σε ασθένειες βιοϊατρικής έρευνας εν 
εξελίξει και µελλοντικά σχέδια 
[1.1] Η διατήρηση της οµοιόστασης των οργανισµών εξαρτάται από την ικανότητα των κυττάρων να 
ανταποκρίνονται αποτελεσµατικά σε περιβαλλοντικά ερεθίσµατα, όπως αυτά που προκαλούνται από 
παθογόνα, καθιερώνοντας αποτελεσµατικές και ειδικές για το ερέθισµα αποκρίσεις, που βασίζονται κυρίως 
σε προγράµµατα επαγόµενης γονιδιακής έκφρασης. Οι ιοί ταξινοµούνται µεταξύ των πιο µολυσµατικών 
µικροβιακών ειδών που ευθύνονται για την ανάπτυξη σοβαρών παθογόνων φαινοτύπων που χαρακτηρίζουν 



σοβαρές ανθρώπινες ασθένειες, όπως το άσθµα (Virgin 2014), το AIDS, η ηπατίτιδα (Yuen et al., 2018), η 
γρίπη (Iwasaki και Pillai, 2014), Διαβήτης Τύπου 1 (T1D) (Foxman and Iwasaki, 2011), Έρπης (Canny et 
al., 2014) και η πρόσφατα εµφανιζόµενη νόσος COVID-19 (Andreakos and Tsiodras, 2020; Xie et al., 
2020). Σε πολλές περιπτώσεις, οι ιογενείς λοιµώξεις λειτουργούν ως αιτιώδεις παράγοντες για τη 
δηµιουργία κυµάτων παγκόσµιας νοσηρότητας και θνησιµότητας µεταξύ των ανθρώπινων πληθυσµών. Αν 
και οι ιογενείς λοιµώξεις προκαλούν αρνητικό αντίκτυπο στην ανθρώπινη οµοιόσταση, υγεία και 
µακροζωία, οι µοριακοί µηχανισµοί που καθοδηγούν τις αµυντικές κυτταρικές αποκρίσεις των ανθρώπινων 
κυττάρων παραµένουν άγνωστοι σε σηµαντικό βαθµό κυρίως όσον αφορά την εγκαθίδρυση των 
προγραµµάτων γονιδιακής έκφρασης, τον προγραµµατισµό του κυτταρικού επιγονιδιώµατος, τη 
λειτουργική διαµερισµατοποίηση των µονάδων του γονιδιώµατος, και την εξελικτική προέλευση των cis 
λειτουργικών ρυθµιστικών στοιχείων, τα οποία στο σύνολό τους συνεπηρεάζουν το σχηµατισµό των 
µεταγραφικών αποκρίσεων που σχετίζονται µε την άµυνα του ανθρώπινου οργανισµού. 

 
Επιστηµονικός στόχος: Η σε βάθος κατανόηση των µοριακών µηχανισµών που αξιοποιούνται από τα 
ανθρώπινα κύτταρα για να αποκριθούν αποτελεσµατικά ενάντια σε ιούς, Ο στόχος επικεντρώνεται στην 
διαλεύκανση των επιγενετικών χαρακτηριστικών και της in vivo λειτουργίας των ρυθµιζόµενων από τον ιό 
µη κωδικών τµηµάτων του γονιδιώµατος κατά την εγκαθίδρυση των προγραµµάτων έκφρασης των 
αµυντικών/αντι-ιϊκών γονιδίων που συνοδεύουν τις ανθρώπινες κυτταρικές αποκρίσεις, σε διαφορετικούς 
ιστούς. 
 Έχουµε πραγµατοποιήσει µια ολιστική προσέγγιση για να µελετήσουµε τους µοριακούς 
µηχανισµούς έκφρασης γονιδίων που χρησιµοποιούν τα ανθρώπινα επιθηλιακά κύτταρα και τα Β-
λεµφοκύτταρα για να αντιµετωπίσουν την επιβλαβή εξάπλωση της µόλυνσης από ιούς µε την εφαρµογή in 
vivo λειτουργικών µεθόδων genomics, βιοπληροφορικής ανάλυσης και υπολογιστικής βιολογίας έχοντας 
προσεγγίσει τα φαινόµενα και από οπτική εξελικτικής βιολογίας. Η προσέγγισή µας ενσωµατώνει 
ολοκληρωµένες γονιδιωµατικές αναλύσεις του επαγόµενου από τον ανθρώπινο ιό µεταγραφώµατος και 
(epi) γονιδιώµατος, µαζικό-παράλληλο λειτουργικό χαρακτηρισµό και µηχανιστική ανατοµία των in vivo 
ανασυσταµένων στοιχείων cis του γονιδιώµατος και ιχνηλάτηση της εξελικτικής γενεαλογίας των 
ρυθµιστικών στοιχείων µέσω αναλύσεων αποτύπωσης φυλογονιδιωµατικής σε συνδυασµό µε in vivo 
λειτουργική επιβεβαίωση. Ανακαλύψαµε, περιγράψαµε µηχανικά και χαρτογραφήσαµε προηγουµένως 
άγνωστα λειτουργικά τµήµατα του µη-κωδικού τµήµατος του ανθρώπινου γονιδιώµατος, που αποτελούνται 
από νέους τυπικούς µεταγραφικούς ενισχυτές (TEs) και υπερ-ενισχυτές (SEs) που ρυθµίζονται από ιούς, οι 
οποίοι όπως υποδεικνύεται από την in vivo λειτουργία και τη γονιδιωµατική τοπολογία τους, εµπλέκονται 
σηµαντικά στην ακριβή συναρµολόγηση των προγραµµάτων έκφρασης αντι-ιϊκών και ανοσοφλεγµονωδών 
γονιδίων σε διαφορετικούς τύπους ανθρώπινων κυττάρων. Εκατοντάδες από αυτά τα ρυθµιστικά στοιχεία, 
που εξειδικεύονται λειτουργικά ενάντια σε ιούς είναι δοµηµένα in cis, ως αρχιτεκτονικά δοµικά στοιχεία 
του ανθρώπινου γονιδιώµατος και αποτελούνται από οµοτυπικές συστάδες θέσεων δέσµευσης 
µεταγραφικών παραγόντων (HCTFBSs), και αναγνωρίζονται από τους κύριους ρυθµιστές IRF-3 και NFκΒ. 
Είναι σηµαντικό ότι αυτές οι γειτονικά επαναλαµβανόµενες περιοχές λειτουργούν ακόµη και ως αυτόνοµες 
επιχειρησιακές µονάδες ή αποτελούν τµήµατα ΤΕs και SEs που ρυθµίζονται από ιούς και είναι 
συντηρηµένες σε µεγάλο βαθµό πέρα από τα θηλαστικά, τα σπονδυλωτά και τα ασπόνδυλα. Είναι 
σηµαντικό ότι σε πολλές περιπτώσεις, οι γενεαλογίες τους αποδεικνύουν αρχαία προέλευση και 
συναντώνται στο βασίλειο των µικροβίων σε ένα πλήθος βακτηρίων, παρασίτων και σε µια πληθώρα 
στελεχών ιών. Έτσι, γίνεται φανερό ότι τα ανθρώπινα κύτταρα είναι προικισµένα µε λειτουργικές 
γονιδιωµατικές αλληλουχίες που δρουν in cis, οι οποίες είναι κρίσιµες για τo σχηµατισµό των επαγόµενων 
προγραµµάτων γονιδιακής έκφρασης που συνοδεύουν τις αµυντικές αποκρίσεις έναντι παθογόνων, ένα 
υποσύνολο των οποίων έχει κληρονοµηθεί κατά την εξέλιξη από ανάλογα παθογόνα, για παράδειγµα, ιούς. 
Αυτές οι παρατηρήσεις ρίχνουν φως στις πολύπλοκες ανταγωνιστικές σχέσεις µεταξύ ξενιστών και 
παθογόνων, όπως έχουν εδραιωθεί στη φύση. Το έργο αυτό πραγµατοποιήθηκε σε συνεργασία µε το 
εργαστήριο του Δρ. Θάνου. Αυτό το έργο έχει υποστηριχθεί από ερευνητικές επιχορηγήσεις από το 
Fondation Santé, τη Gilead Sciences Hellas και το Ίδρυµα Αντωνίου και Ιωάννη Αγγελικούση 
(εργαστήριο M.A) και η πρώτη εργασία βρίσκεται στα τελικά στάδια προετοιµασίας για υποβολή 
(Foutadakis et al., 2022). 

[1.2] Η ικανότητα των ιών να προάγουν την ανάπτυξη φαινοτύπων που σχετίζονται µε αυτοάνοσα 
νοσήµατα αποτελεί καίριο σηµείο της βιοϊατρικής έρευνας. Έχοντας διεκπεραιώσει µια ανταγωνιστική 



πειραµατική πορεία που οδήγησε στην εξαγωγή κρίσιµης-πρωτότυπης γνώσης, προχωρήσαµε και 
εφαρµόσαµε αποτελεσµατικά την παραπάνω επιστηµονική στρατηγική σε διαφορετικούς τύπους κυττάρων, 
προκειµένου να προσεγγίσουµε την εξέλιξη των αυτοάνοσων φαινοτύπων που σχετίζονται ιούς και από το 
στρες που προκαλείται από τη µόλυνση. Έτσι, επεκτείνουµε το ερευνητικό πρόγραµµά µας το οποίο 
βασίζεται σε µεθοδολογίες λειτουργικής γονιδιωµατικής, βιοπληροφορικής και υπολογιστικής βιολογίας 
[(RNA-seq) (Mortazavi et al., 2008), (DNaseI-seq) (John et al., 2013), (ChIP-seq) (Agelopoulos and Thanos, 
2006; Ford et al., 2014; Agelopoulos et al., 2012), (STARR-seq) (Arnold et al., 2013; Vockley et al., 2016)], 
και συµπληρώνεται µε εξελικτικές συγκρίσεις και άµεση ευθυγράµµιση µε µελέτες GWAS. 

 
Επιστηµονικός στόχος: Αποκωδικοποίηση των µοριακών µηχανισµών συναρµολόγησης προγραµµάτων 
γονιδιακής έκφρασης που προκαλούνται από ιούς και σχετίζονται µε αυτοάνοσoυς φαινοτύπους, µε έµφαση 
στο ρόλο της δοµής της χρωµατίνης σε στοιχεία που δρουν in cis σε διαφορετικούς τύπους ανθρώπινων 
κυττάρων που πλήττονται κατά την εµφάνιση σοβαρών αυτοάνοσων νοσηµάτων. 
 

[1.2.1] Type 1 Diabetes  
Ο νεανικός ή διαβήτης τύπου 1 (T1D: Type 1 Diabetes) είναι µια αυτοάνοση νόσος που προκαλείται από 
την καταστροφή των β παγκρεατικών κυττάρων και οδηγεί σε εφ όρου ζωής εξάρτηση των ασθενών από τη 
χορήγηση εξωγενούς ινσουλίνης (Richardson and Horwitz, 2014). Τα κύτταρα β έχουν περιγραφεί ότι 
εκφράζουν την πλειονότητα των γονιδίων κινδύνου για τον T1D σύµφωνα µε µελέτες γονιδιακής έκφρασης 
και GWAS, και έχουν χαρτογραφηθεί αρκετά SNPs που σχετίζονται µε T1D, χωρίς να έχει αποσαφινιστεί 
πλήρως η αιτιολογική σύνδεση των στοιχείων αυτών µε κάποιο µοριακό µηχανισµό. Ένα από τα πιο 
αποτελεσµατικά περιβαλλοντικά στοιχεία, που παραδοσιακά ερευνάται ως αιτιολογικός παράγοντας του 
T1D, είναι η µόλυνση από ιούς (π.χ. εντεροϊοί) (Richardson and Horwitz, 2014), αλλά εξακολουθεί να 
λείπει µια σε βάθος περιγραφή/κατανόηση του µοριακού µηχανισµού αυτου του τύπου της παθογένεσης. 

 Η υπόθεσή µας είναι ότι η µόλυνση από τον ιό διεγείρει τη διαµόρφωση αµυντικών κυτταρικών 
αποκρίσεων, οι οποίες σε περιπτώσεις που εµφανίζονται αλλοιωµένες/παρεκκλίνουσες ευνοούν τη 
δηµιουργία προγραµµάτων γονιδιακής έκφρασης που σχετίζονται µε το T1D και µπορούν να οδηγήσουν σε 
αυτοάνοσους φαινοτύπους. Στόχος µας είναι να διερευνήσουµε οποιαδήποτε µοριακή συνέργεια µεταξύ 
ιών, επιγονιδιωµατικών χαρακτηριστικών και γενετικής προδιάθεσης (SNPs) στην καθιέρωση του 
φαινοτύπου T1D, ένα επίτευγµα που θα είναι ευεργετικό για την ανάπτυξη εξατοµικευµένων διαγνωστικών 
εργαλείων, σχεδιασµού φαρµάκων και εξατοµικευµένων θεραπευτικών εφαρµογών. Κατά συνέπεια, 
εγκαθιδρύσαµε συστήµατα µοντέλων κυτταροκαλλιέργειας β παγκρεατικών κυττάρων ποντικού και 
ανθρώπου (σε συνεργασία µε τον Δρ. Σεραφειµίδη) και εφαρµόσαµε αποτελεσµατικά την πειραµατική µας 
στρατηγική πριν και µετά τη µόλυνση από ιό, η οποία συµπληρώνεται από εξελικτικές αναλύσεις και 
συγκρίσεις µεταξύ διαφορετικών ειδών (ποντίκι και άνθρωπο) και άµεση ευθυγράµµιση µε δηµοσιευµένες 
µελέτες GWAS. Τα αποτελέσµατά µας δείχνουν σηµαντική συµµετοχή της δοµής της χρωµατίνης και των 
επιγονιδιωµατικών χαρακτηριστικών στη συναρµολόγηση ρυθµιστικών στοιχείων που δρουν in cis, όπως οι 
ΤΕs και SEs που είναι κρίσιµα για τη ρύθµιση της γονιδιακής έκφρασης των β κυττάρων που επάγεται από 
τον ιό. Είναι σηµαντικό ότι ανακαλύψαµε ότι πολύ γνωστά αντι-ιϊκά-, β-παγκρεατικά- και γονίδια και 
σχετιζόµενα µε τον T1D είναι ενσωµατωµένα εξ ολοκλήρου ή εν µέρει σε γονιδιωµατικούς τόπους κατά 
µήκος των οποίων ανασυστόνται εκτεταµένοι SEs, in vivo. Ο µαζικός παράλληλος in vivo λειτουργικός 
χαρακτηρισµός των SNPs έδειξε ενδιαφέροντα πρότυπα αλλαγών της ικανότητας των εξεταζόµενων 
στοιχείων που δρουν in cis στη δηµιουργία µεταγραφικής ρυθµιστικής ενεργότητας υπό την ενσωµάτωση 
των SNPs. Στόχος µας είναι η πλήρης αποσαφήνιση των παραπάνω αλληλεπιδράσεων και, ως εκ τούτου, 
έχουµε δηµιουργήσει µια επιστηµονική συνεργασία µε κλινικούς ιατρούς του Διαβητολογικού Κέντρου της 
Ιατρικής Σχολής Αθηνών που βρίσκεται στο Λαϊκό Γενικό Νοσοκοµείο και διευθύνεται από τον καθηγητή 
Τεντολούρη. Το επόµενο βήµα µας είναι να προχωρήσουµε στη λεπτοµερή χαρτογράφηση των λειτουργικά 
χαρακτηρισµένων SNPs σε δείγµατα αίµατος που προέρχονται από ασθενείς µε T1D, αποµονωµένα από 
συγγενείς πρώτου βαθµού, για να παρακολουθήσουµε οποιαδήποτε πιθανή συσχέτιση και µοριακή 
συνέργεια µεταξύ µόλυνσης από ιό, λειτουργικών µη κωδικών τµηµάτων του γονιδιώµατος, και SNPs στην 
εξέλιξη των µη φυσιολογικών προγραµµάτων γονιδιακής έκφρασης που χαρακτηρίζουν την ανάπτυξη του 
T1D. Το έργο αυτό έχει υποστηριχθεί από ερευνητικές επιχορηγήσεις από την Gilead Sciences Hellas, 
το Ίδρυµα Αντωνίου και Ιωάννη Αγγελικούση και πρόσφατα εγκρίθηκε για χρηµατοδότηση από το 



Ίδρυµα Α. Γ. Λεβέντη (εργαστήριο Μ.Α). Η πρώτη ερευνητική εργασία βρίσκεται υπό προετοιµασία 
(Koutsi et al., 2022). 

 
Έργα σε εξέλιξη σε αρχικό στάδιο 

 
[1.2.2] HIV-Atlas 

Το Σύνδροµο Επίκτητης Ανοσοβιολογικής Ανεπάρκειας (AIDS) προκαλείται από τον ιό HIV-1 που 
στοχεύει κυρίως τα βοηθητικά κύτταρα CD4+ Th του ανοσοποιητικού συστήµατος. Η ενεργοποίηση του 
HIV οδηγεί σε θάνατο των κυττάρων CD4+ Th µε αποτέλεσµα τη σταδιακή µείωση του πληθυσµού τους, 
φαινόµενο που οδηγεί σε δραµατική απορρύθµιση των αµυντικών λειτουργιών στον άνθρωπο. Αν και 
θεµελιώδεις µελέτες έχουν επισηµάνει κρίσιµα φαινόµενα που συνοδεύουν τα στάδια της µόλυνσης από τον 
ιό HIV, της ενσωµάτωσης και της ενεργοποίησης του γονιδιώµατος [German Advisory Committee Blood 
(Arbeitskreis Blut), Subgroup 'Assessment of Pathogens Transmissible by Blood', 2016], ένα σηµαντικό 
µέρος του µοριακού µηχανισµού παραµένει άγνωστο και πολλά βασικά επιστηµονικά ερωτήµατα 
παραµένουν αναπάντητα. Στοχεύουµε να καλύψουµε αυτό το κενό γνώσης µελετώντας κρίσιµες πτυχές της 
ρύθµισης της γονιδιακής έκφρασης του CD4+ Th κατά τη µετάβασή από την κατάσταση ύπνωσης στην 
κατάσταση ενεργοποίησης του γενετικού υλικού του HIV. Η επιστηµονική µας στρατηγική επικεντρώνεται 
στην αποκωδικοποίηση του προγράµµατος γονιδιακής έκφρασης πριν και κατά την άφιξη εξωκυτταρικών 
ερεθισµάτων σε CD4+ µολυσµένα µε HIV-1. Επιπλέον, στοχεύουµε στη µελέτη της πρόσδεσης στο 
γονιδίωµα κρίσιµων µεταγραφικών παραγόντων όπως ο NFκB, και της στρατολόγησης συν-ενεργοποιητών 
όπως το σύµπλεγµα Mediator 1 και το BRD4. Στόχος είναι να ολοκληρώσουµε τη  χαρτογράφηση των 
εξειδικευµένων για τον HIV ρυθµιστικών cis στοιχείων (π.χ. TEs, SEs). Επιπλέον, στοχεύουµε να 
διερευνήσουµε το επιγονιδίωµα των λανθανόντων και ενεργοποιηµένων κυττάρων HIV-1 CD4+ πριν και 
κατά την άφιξη των σηµάτων που ενεργοποιούν το γονιδίωµα του HIV σε κύτταρα CD4+. Οι αναλύσεις των 
επιγενετικών χαρακτηριστικών των επιφανειών της χρωµατίνης θα βοηθήσουν στην κατανόηση των αιτιών 
και των συνεπειών της λειτουργίας των ρυθµιστικών στοιχείων που δρουν in cis στη µόλυνση από τον ιό 
HIV. Κατά την υλοποίηση αυτού του έργου θα συνεργαστούµε  µε το εργαστήριο της Ιατρικής Σχολής του 
Πανεπιστηµίου Πατρών που εξειδικεύεται στην έρευνα για τον HIV και διευθύνει η Καθηγήτρια Μουζάκη. 
Το έργο αυτό εγκρίθηκε πρόσφατα για χρηµατοδότηση από την Gilead Sciences Hellas (εργαστήριο 
M.A). 

 
[1.2.3] COVID-19 genomics investigations 

Αυτό το έργο είναι µέρος της συνεργασίας µας µε το εργαστήριο του Δρ. Ανδρεάκου στο BRFAA. 
Το πρόσφατο δραµατικό φαινόµενο της εξάπλωσης του ιού SARS-CoV-2 µεταξύ των ανθρώπινων 
πληθυσµών και η επακόλουθη εγκατάσταση της νόσου COVID-19 (Andreakos and Tsiodras, 2020· Xie et 
al., 2020) η οποία χαρακτηρίζεται από ποικίλους φαινοτύπους που κυµαίνονται από πυρετό και 
αναπνευστικές δυσκολίες έως οξεία αναπνευστική δυσχέρεια και θάνατο (Huang et al., 2020; Zhu et al., 
2020), αποτελεί παράδειγµα της ικανότητας των ιών να προκαλούν επιβλαβείς επιπτώσεις στην ανθρώπινη 
οµοιόσταση, την υγεία και τη µακροζωία, που διευκολύνεται από την ανάπτυξη αυτοάνοσων φαινοµένων. 
Έχοντας απαντήσει µια σειρά θεµελιωδών ερωτηµάτων που σχετίζονται µε τη δοµή της χρωµατίνης και τη 
ρύθµιση της γονιδιακής έκφρασης σε ανθρώπινα επιθηλιακά κύτταρα και Β-λεµφοκύτταρα, προχωρήσαµε 
και αρχικά ερευνήσαµε τη διαµόρφωση των προγραµµάτων γονιδιακής έκφρασης κατά τη µόλυνση από 
SARS-CoV-2 µε εφαρµογή µετα-ανάλυσης δηµοσίως διαθέσιµων δεδοµένων. Εν συντοµία, επιλέξαµε το 
GSE162835 (που περιγράφεται στο Jain R et al., 2021), το οποίο περιλαµβάνει δεδοµένα RNA-seq που 
προέρχονται από ρινοφαρυγγικά επιχρίσµατα από µια οµάδα ασθενών και δείγµατα ελέγχου που 
προέρχονται από υγιή άτοµα. Τα κρούσµατα κατηγοριοποιήθηκαν σε ήπια (ασυµπτωµατικά), µέτρια και 
σοβαρά. Προχωρήσαµε σε ανάλυση διαφορικής γονιδιακής έκφρασης µεταξύ των δειγµάτων των 
διαφορετικών οµάδων ασθενών και των δειγµάτων ελέγχου και συγκρίναµε τα αυξηµένα γονίδια (>2 FC) σε 
ασθενείς µε αυτά που προέρχονται από τις µελέτες µας σε κύτταρα HeLa που έχουν µολυνθεί µε τον ιό 
Sendai για 6 ώρες. Τα αποτελέσµατα αναδεικνύουν κοινά πρότυπα ταξινόµησης και ενεργοποίησης 
γονιδίων µεταξύ των HeLa και των δεδοµένων που προέρχονται από τον COVID-19. Αυτό το κοινό 



πρότυπο µεταγραφικού συντονισµού και αλλαγών της γονιδιακής έκφρασης που παρατηρείται υποδηλώνει 
ότι τα ανθρώπινα κύτταρα χρησιµοποιούν εξ ολοκλήρου ή εν µέρει καθολικούς µοριακούς µηχανισµούς για 
την καταπολέµηση των επιβλαβών συνθηκών της µόλυνσης από ιούς. Στη συνέχεια, προχωρήσαµε στη 
λεπτοµερή σύγκριση των TEs και SEs των κυττάρων HeLa και ταυτοποιήσαµε αρκετά ρυθµιστικά στοιχεία 
που δρουν in cis και συγκροτούνται κοντά στα γονίδια που σχετίζονται µε την COVID-19. Επιπλέον, 
πραγµατοποιήσαµε µετα-ανάλυση δεδοµένων που προέρχονται από µια µελέτη (Ferrarini MG et al., 2021) 
που διερευνά τη λειτουργία µεταθετών στοιχείων (στοιχεία DNA και ρετροτρανσποζόνια) σε κυτταρικές 
σειρές από το ανθρώπινο αναπνευστικό σύστηµα κατά τη διάρκεια µόλυνσης µε SARS-CoV- 2. Τα 
µεταθετά στοιχεία συσσωρεύονται σε τοµείς του γονιδιώµατος µε ρυθµιστική δραστηριότητα και, ως εκ 
τούτου, προχωρήσαµε στη σύγκριση των δεδοµένων µας, συµπεριλαµβανοµένων των λειτουργικών TEs και 
SEs που ρυθµίζονται από τον ιό µε τα ρετροτρανσποζόνια της µελέτης. Η µελέτη υποδεικνύει ότι ένας 
πληθυσµός των ρυθµιστικών στοιχείων που δρουν in cis στα HeLa είναι ενσωµατωµένος στα 
ρετροτρανσποζόνια που ρυθµίζονται  κατά τη µόλυνση από SARS-CoV-2 και περιγράφονται στο Ferrarini 
MG et al 2021. Έτσι, επί του παρόντος, επεκτείνουµε τις επιστηµονικές µας µελέτες σε επιθηλιακά, 
πνευµονικά και εντερικά κύτταρα κατά το σχηµατισµό των αντι-ιϊκών λειτουργιών τους ενάντια στον 
SARS-CoV-2. Το έργο θα υλοποιηθεί µε την εφαρµογή της πειραµατικής µας στρατηγικής σε µοντέλα-
συστήµατα κυτταρικών σειρών και κλινικά δείγµατα. Το έργο αυτό έχει υποστηριχθεί από ερευνητική 
επιχορήγηση από το Ίδρυµα Αντωνίου και Ιωάννη Αγγελικούση και πρόσφατα εγκρίθηκε για 
χρηµατοδότηση από το Ίδρυµα Α. Γ. Λεβέντη (εργαστήριο Μ.Α). 
 

Μέλη του Εργαστηρίου 
1) Μαριάννα Κούτση M.Sc, Υποψήφια Διδάκτωρ (2020-σήµερα): Η Μαριάννα Κούτση είναι µια 
εξαιρετική νεαρή ερευνήτρια που χαρακτηρίζεται από προηγµένες επιστηµονικές δεξιότητες. Με την 
ολοκλήρωση του προπτυχιακού και µεταπτυχιακού τίτλου σπουδών (στο εργαστήριο µου) έλαβε πρόταση 
από την Ιατρική Σχολή Αθηνών να συµµετάσχει στο διδακτορικό πρόγραµµα σπουδών. Έχει λάβει δύο 
φορές αναγνωρισµένες υποτροφίες για τις προπτυχιακές σπουδές της, έχει συµµετάσχει δύο φορές σε διεθνή 
θερινά προγράµµατα και έχει πραγµατοποιήσει δύο παρουσιάσεις επιστηµονικών αναρτήσεων (poster 
presentations) ως πρώτη συγγραφέας σε Πανελλήνιο Συνέδριο. Πρόσφατα συµµετείχε για πρώτη φορά ως 
συγγραφέας σε επιστηµονική δηµοσίευση. Αποτελεί µέλος της ερευνητικής µου οµάδας που υλοποιεί 
ερευνητικά προγράµµατα που χρηµατοδοτούνται από µη κερδοσκοπικούς οργανισµούς. Συµµετέχει ως 
κύριο µέλος σε συνεργατικά έργα του εργαστηρίου µου µε ερευνητικές οµάδες από την Ιατρική Σχολή του 
ΕΚΠΑ (Καθηγητής Ν. Τεντολούρης) και την Οδοντιατρική Σχολή του ΕΚΠΑ (Καθηγητής Κ. Τόσιος, Α. 
Τσολάκης). Το επιστηµονικό έργο της επικεντρώνεται στην κατανόηση της κατηγοριοποίησης του µη 
κωδικού µέρους του γονιδιώµατος (ενισχυτές, υπερ-ενισχυτές, επαναλαµβανόµενα στοιχεία) κατά την 
οµοιόσταση και την παθογένεση σε κύτταρα θηλαστικών πριν και κατά τη δηµιουργία στρεσογόνων 
περιβαλλοντικών συνθηκών µόλυνσης από τον ιό. Χρησιµοποιεί ως συστήµατα-µοντέλα καλλιέργειες 
κυττάρων ανθρώπου και ποντικού που περιλαµβάνουν µεταξύ άλλων επιθηλιακά κύτταρα, Β-
λεµφοκύτταρα,  β παγκρεατικά κύτταρα, και διερευνά µηχανιστικά τη δηµιουργία σοβαρών παθογόνων 
φαινοτύπων αυτοανοσίας που σχετίζονται µε ασθένειες, π.χ. Διαβήτης τύπου 1 (T1D). Έχει άριστη εµπειρία 
στην ανάπτυξη και διατήρηση καλλιεργειών ανθρώπινων κυττάρων, σε πειράµατα βιοχηµείας και 
λειτουργικής γονιδιωµατικής, σε αναλύσεις βιοπληροφορικής και σε εφαρµογές υπολογιστικής βιολογίας. 

2) Μαρία-Ελένη Πούλιου M.Sc, Υποψήφια Διδάκτωρ (2021-σήµερα): Η Μαρία-Ελένη Πούλιου είναι 
µια εξαιρετική νέα ερευνήτρια που χαρακτηρίζεται από προηγµένες επιστηµονικές δεξιότητες. Με την 
ολοκλήρωση των προπτυχιακών σπουδών της (integrated MSc) έλαβε πρόταση από την Ιατρική Σχολή 
Αθηνών για συµµετοχή στο διδακτορικό πρόγραµµα σπουδών. Έχει συµµετάσχει δύο φορές σε 
επιστηµονικά συνέδρια και ως συγγραφέας σε επιστηµονική ανάρτηση (poster) σε Πανελλήνιο Συνέδριο. 
Αποτελεί µέλος της ερευνητικής µου οµάδας που υλοποιεί ερευνητικά προγράµµατα που χρηµατοδοτούνται 
από µη κερδοσκοπικούς οργανισµούς. Συµµετέχει ως κύριο µέλος σε συνεργατικά έργα του εργαστηρίου 
µου µε ερευνητικές οµάδες από την Ιατρική Σχολή του ΕΚΠΑ (Καθηγήτρια Χ. Πιπέρη) και την Ιατρική 
Σχολή του Πανεπιστηµίου Πατρών (Καθηγήτρια Α. Μουζάκη). Το έργο της επικεντρώνεται στην ανάλυση 
των λειτουργικών τµηµάτων του µη κωδικού µέρους του γονιδιώµατος (υπερ-ενισχυτές, επαναλαµβανόµενα 
στοιχεία) κατά την οµοιόσταση και την παθογένεση σε κύτταρα θηλαστικών και την διερεύνηση της 
εξελικτικής προέλευσής τους. Η έρευνά της προσανατολίζεται στην κατανόηση των µοριακών µηχανισµών 



της ανθρώπινης κυτταρικής απόκρισης κατά τη διάρκεια της µόλυνσης από τον ιό HIV και της εξέλιξης του 
καρκίνου κατά τη διάρκεια της ιογενούς µόλυνσης στον εγκέφαλο. Χρησιµοποιεί ως µοντέλα-συστήµατα 
καλλιέργειες κυττάρων ανθρώπου και ποντικού που περιλαµβάνουν, µεταξύ άλλων επιθηλιακά κύτταρα, Β-
λεµφοκύτταρα και νευρωνικά κύτταρα. Έχει άριστη εµπειρία στην ανάπτυξη και διατήρηση καλλιεργειών 
ανθρώπινων κυττάρων, σε πειράµατα γονιδιωµατικής, σε αξιολόγηση ογκωδών δεδοµένων αλληλούχισης 
νέας γενιάς, σε αναλύσεις φυλογονιδιακού αποτυπώµατος, σε αναλύσεις βιοπληροφορικής και σε 
εφαρµογές υπολογιστικής βιολογίας. 
3) Λυδία Χαµπέζου Μεταπτυχιακή φοιτήτρια (2020-σήµερα): Η Λυδία Χαµπέζου είναι µια εξαιρετική 
νεαρή ερευνήτρια που χαρακτηρίζεται από προηγµένες επιστηµονικές δεξιότητες. Ύστερα από την 
αποφοίτησή της από το Τµήµα Μαθηµατικών αποφάσισε να ακολουθήσει τη βιοστατιστική ως το επόµενο 
βήµα της ακαδηµαϊκής της πορείας. Έτσι, συνδυάζει τις στατιστικές και υπολογιστικές γνώσεις της και τον 
σχεδιασµό αλγορίθµων για να ερµηνεύσει και να περιγράψει µε ακρίβεια τα αποτελέσµατα που προέρχονται 
από πολύπλοκα σύνολα δεδοµένων που λαµβάνονται συνήθως από πειράµατα αλληλούχισης νέας γενιάς. 
Αποτελεί µέλος της ερευνητικής µου οµάδας που υλοποιεί ερευνητικά προγράµµατα που χρηµατοδοτούνται 
από µη κερδοσκοπικούς οργανισµούς. Υπήρξε συγγραφέας σε επιστηµονική ανάρτηση (poster) σε 
Πανελλήνιο Συνέδριο. Έχει άριστη εµπειρία στην εφαρµογή υπολογιστικών εργαλείων για την 
πρόβλεψη/εντοπισµό ενισχυτών και υπερ-ενισχυτών που διαµορφώνονται/ανασυστόνται στα γονιδιώµατα 
των θηλαστικών, στη στατιστική ανάλυση, στην ταξινόµηση οµάδων γονιδίων και στην εξελικτική ανάλυση 
των cis-στοιχείων που µας ενδιαφέρουν. 
 

Στοιχεία Μεθοδολογίας 
1) Cell culture platforms: Human and mouse cells are developed in ideal tissue culture conditions (5% CO2, 
37 °C) in complete mediums supplemented with Bovine Fetal Serum (FBS), antibiotics (PenStrep) and 
Glutamax. 

(2) Virus-Infection: Sendai-Virus is traditionally utilized by our laboratory and others to perform Infection in 
eukaryotic cells according to the instructions of the manufacturer (Charles River Laboratories) as described 
in (Agelopoulos and Thanos 2006). Sendai-Virus is an effective agonist of antiviral-and immuno-
inflammatory transcription since upon its association to pattern recognition receptors (PRRs) triggers 
distinct arms of the signal transduction pathways, that incorporate the action of regulatory molecules (e.g. 
kinases), and leads to the activation, nuclear translocation, and on-genome distribution of a repertoire of 
Virus-stimulated transcription factors (TFs) (e.g. NFκB, IRFs) effective for transcriptional reprogramming 
of human cells (Freaney et al., 2013; Lavigne et al., 2015). This fact leads to the mounting of innate antiviral 
and immuno-inflammatory defense cellular responses.  
(3) RNA-seq protocol: Upon RNA isolation and polyA-based selection the material is subjected to cDNA 
synthesis and multiplexed-library preparation followed by Illumina-based deep sequencing according to the 
Truseq-RNA-seq protocol (Mortazavi et al., 2008).  

(4) DNaseI-seq protocol: Intact isolated nuclei from β-pancreatic cells become subjected to DNaseI 
digestion followed by agarose-gel-based size-selection of the open-chromatin-derived-DNA fragments, 
complemented by multiplexed-library preparation and illumina-based-sequencing (John et al., 2013)  
(5) ChIP-seq protocol: We apply our established ChIP protocols (Agelopoulos and Thanos 2006; 
Agelopoulos et al., 2012; Ford et al 2014) followed by Illumina-based-sequencing.  
(6) STARR-seq: We apply the fundamental protocol established at the A. Stark laboratory at the IMP 
institute in Vienna and described in Arnold et al., 2013 with certain modifications. For instance, we have 
slightly altered the core promoter structure by introducing an Sp1 binding site (Nolis et al, 2009). STARR-
seq recombination assays are performed by the application of the In-Fusion HD cloning protocol followed 
by transformation into E.coli high-efficiency competent cells. Multiplexed ChIP-STARR-seq libraries are 
analyzed by deep-sequencing prior and upon their transfection in cell cultures, a step that secures for the 
correct construction and accurate representation of the sum of the fragments incorporated at equal levels. 
Synthetic-STARR-seq assays: In silico, design of thousands of unique fragments composed by wild type and 
mutant versions of regulatory elements of interest has been performed by the application of “in-house” 
computational pipelines. The molecular indexing of the fragments has been achieved by the introduction of 



unique 8 nt barcodes as 5’ prime extensions in each individual sequence through the application of an 
algorithm kindly provided to us by Agilent technologies.  

(7) Bioinformatics Data Analyses and Computational Biology Tools: Sequencing reads from RNA-seq and 
ChIP-seq or DNaseI-seq experiments are mapped to the reference genome by applying HISAT2 and 
Bowtie2 (Langmead and Salzberg, 2012) respectively. Differentially expressed genes are identified using 
Deseq2 and peak-calling is performed by MACS2 (Zhang et al., 2008). Computational analysis programs 
such as EnrichR (Kuleshov et al., 2016), DAVID (Huang et al., 2007) ISMARA (Balwierz et al., 2014) and 
GREAT (McLean et al., 2010) are utilized for GO classification. Heatmaps are created using Deeptools 
(Ramirez et al., 2016) Motif discovery and further analysis is performed using the MEME-ChIP, FIMO and 
MAST tools programs and SEs are identified with ROSE algorithm (Ranking Ordering of Super- Enhancers) 
(Whyte et al., 2013; Lovén et al., 2013). 
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