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BEMUTATKOZÁS

A rákellenes terápiák kidolgozása során fő szempont 
hogy a kezelés a ráksejteket célzottan elpusztítsa, de 
az egészséges sejteket megkímélje. Az újfajta terápiák 
kihasználják az úgynevezett szintetikus letalitás 
jelenségét: a sejtek bizonyos molekuláris útvonalakban 
bekövetkező hiányosságokat külön-külön jól tolerálják, 
de elpusztulnak, ha két fontos útvonal egyszerre akad el. 
Az egyik ilyen kemoterápiás gyógyszer a PARP enzimek 
gátlószere, ami szintetikus letalitást vált ki a BRCA (Breast 
Cancer Susceptibility protein) fehérjék mutációit hordozó 
ráksejtekben, például emlő-, petefészek-, valamint 
prosztatarák bizonyos fajtáiban. Munkacsoportunk további 
célpontok azonosítását tűzte ki célul, és kimutatta a DNS 
Polimeráz Epszilon enzim kis alegységeinek, a POLE3 és 
POLE4 szerepét a ráksejtek PARP gátlószerekkel szembeni 
érzékenyégének szabályozásában. Ezek az eredmények 
alapján a kutatócsoport most olyan stratégia kidolgozásán 
dolgozik, amellyel gátolható lehet a POLE3 és POLE4 
fehérje bármilyen rákos sejtben, így a PARP gátlószer 
terápia kiterjeszthetővé válna további ráktípusokra is.

ELSAJÁTÍTHATÓ TECHNIKÁK

•	 In vitro sejttenyésztés. 
•	 Nagy áteresztőképességű életképességi tesztek.
•	 Géncsendesítés és fehérje túltermelés primer és rákos 

sejtvonalakban. 
•	 Fehérjeszintek és poszttranszlációs módosítások 

ellenőrzése Western blottal.
•	 Immunfluoreszcenciás jelölések konfokális 

mikoroszkópos és áramlási citometriás detektálással.
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