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VALOGATOTT KOZLEMENYEK

A rdkellenes terapiak kidolgozasa soran f6 szempont
hogy a kezelés a raksejteket célzottan elpusztitsa, de
az egészséges sejteket megkimélje. Az Ujfajta terapiak
kihaszndljdk az  ugynevezett szintetikus letalitas
jelenségét: a sejtek bizonyos molekuléris Utvonalakban
bekovetkezd hidnyossagokat kulon-kilon jol toleraljak,
de elpusztulnak, ha két fontos utvonal egyszerre akad el.
Az egyik ilyen kemoterdpias gyogyszer a PARP enzimek
gatldszere, ami szintetikus letalitast valt ki a BRCA (Breast
Cancer Susceptibility protein) fehérjék mutacidit hordozé
raksejtekben, példaul emlé-, petefészek-, valamint
prosztataradk bizonyos fajtdiban. Munkacsoportunk tovabbi
célpontok azonositasat tlzte ki célul, és kimutatta a DNS
Polimeraz Epszilon enzim kis alegységeinek, a POLE3 és
POLE4 szerepét a raksejtek PARP gatldszerekkel szembeni
érzékenyégének szabdlyozasdban. Ezek az eredmények
alapjan a kutatécsoport most olyan stratégia kidolgozasan
dolgozik, amellyel gatolhaté lehet a POLE3 és POLE4
fehérje barmilyen rdkos sejtben, igy a PARP gatloszer
terapia kiterjeszthetévé valna tovabbi raktipusokra is.

ELSAJATITHATO TECHNIKAK

+ Invitro sejttenyésztés.

« Nagy ateresztéképességu életképességi tesztek.

« Géncsendesités és fehérje tultermelés primer és rakos
sejtvonalakban.

« Fehérjeszintek és  poszttranszlacios
ellendérzése Western blottal.

« Immunfluoreszcencias jelolések konfokalis
mikoroszképos és aramldsi citometrias detektalassal.
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