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Een verstoring van de ontwikkeling van de hersenen kan resulteren in een uiteenlopend spectrum van ziektebeelden, waaronder verstandelijke beperking, autisme
en ADHD. Dergelijke neurologische ontwikkelingsstoornissen komen frequent voor en gaan vaak gepaard met comorbiditeit, waardoor veel patiénten een
combinatie van meerdere neurologische ontwikkelingsstoornissen vertonen. Hoewel bekend is dat erfelijke factoren een grote rol spelen, is een exacte genetische
oorzaak voor veel patiénten nog niet gevonden.

Identificatie van moleculaire oorzaken van neurologische ontwikkelingsstoornissen
Identificatie van ziekteveroorzakende genen
D O E L Rol van de betrokken eiwitten in de pathofysiologie van de ziekte
Ontwikkeling van rationele therapieén met het oog op de aanpak van het onderliggende genetisch defect
Ontwikkeling en validatie van nieuwe diaghostische methoden voor neurologische ontwikkelingsstoornissen

Genetische oorzaken voor neurologische Bio-informatica
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Strateg& _ . gﬁ VariantDB: een gebruikersvriendelijk platform om NGS
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Technieken Identificatie nieuwe imprinting genen
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RNA sequencing data van het kind
Sanger Sequencing | Brain dissection in mouse models gDNA: A/A gDNA: C/C Vergelijking gDNA (exome-seq) en
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