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VALOGATOTT KOZLEMENYEK

A vastag- és végbélrak (CRC) a rakos megbetegedések altali
haldlozas egyik f6 oka. A CRC megértésében elért haladas
ellenére ezabetegségtovabbrais kiemelkedd egészséguigyi
probléma. A hasnyalmirigyrakos (pancreas duktdlis
adenokarcinéma, PDAC) betegek 5 éves tulélése rendkivil
alacsony, melyazelmultévekbenaligjavult,ésamelyrészben
a késdi diagnozisra és a korai tlinetek hianyara vezethet6
vissza. A legujabb vizsgélatok bebizonyitottak, hogy nem
csak a tumorsejtek, hanem a stromasejtek (pl. fibroblasztok)
is jelentdsen hozzajarulnak mind a CRC, mind pedig a PDAC
progresszidjahoz és a betegek tuléléséhez. A Molekularis
Onkobiolégiai Kutatdécsoportban olyan Uj, a tumorsejtek
és a stroma kozotti kommunikaciéos mechanizmusok
azonositasan dolgozunk, amelyek megalapozhatjdk a
jovBbeni terdpids beavatkozasokat CRC és PDAC esetében.
Egyik érdeklédési teriiletlink az extracellularis vezikulak (EV)
funkcidja, amelyek a sejt-sejt kommunikacié membrannal
korilvett, molekularis csomagnak is tekintheté formajat
képviselik. Vizsgdlatainkban kozponti szerepet jatszanak
a betegekbdl elééllitott 3D organoidok, melyek a human
tumorokmodellezésére azegyik legkorszerlibb médszernek
tekinthetdk.

ELSAJATITHATO TECHNIKAK

Organoid technolégia, betegekbdl organoidok készitése,
molekularis bioldgiai eljardsok (RNS, DNS és fehérjék
vizsgdlata), extracelluldris vezikula analyzis modszerei (NTA,
EV izolalas stb), konfokalis mikroszképia, fluoreszcencian
alapulé sejtszortolds, d&ramlasi citometria, organoidok
genetikai médositasa.

Sods, AA., Kelemen, A, Orosz, A. Szvicsek, Z., Tolgyes,
T. Dede, K., Bursics, A, Wiener, Z. (2023) High CD142
Level Marks Tumor-Promoting Fibroblasts with Targeting
Potential in Colorectal Cancer. Int J Mol Sci 24(14): 11585.

Kelemen, A., Carmi, I, Oszvald, A., Lérincz, P, Petévari, G.,
Tolgyes, T., Dede, K., Bursics, A., Buzas, El., Wiener, Z. (2021)
IFITM1 expression determines extracellular vesicle uptake
in colorectal cancer. Cell Mol Life Sci 78(21-22): 7009-7024.

Zedld, A., Sandor, GO., Kiss, A., Sods, AA., Tolgyes, T., Bursics,
A, Szlics, A, Harsanyi, L., Kittel, A, Gézsi, A, Buzas, El.,
Wiener, Z. (2021) Shared extracellular vesicle miRNA profiles
of matched ductal pancreatic adenocarcinoma organoids
and blood plasma samples show the power of organoid
technology. Cell Mol Life Sci 78(6): 3005-3020.

Oszvald, A, Szvicsek, Z., Sandor, GO., Kelemen, A., Sods,
AA,, Péaléczi, K., Bursics, A., Dede, K., Télgyes, T., Buzas, El,
Zeold, A., Wiener, Z. (2020). Extracellular vesicles transmit
epithelial growth factor activity in the intestinal stem cell
niche. Stem Cells.38(2): 291-300.

Szvicsek, Z., Oszvald, A., Szabé, L., Sdndor, GO., Kelemen, A.,
So6s, AA., Paléczi, K., Harsanyi, L., Tolgyes, T., Dede, K., Bursics,
A.,Buzas, El., Zeold, A., Wiener, Z. (2019). Extracellular vesicle
release from intestinal organoids is modulated by Apc
mutation and other colorectal cancer progression factors.
Cell Mol Life Sci 76(12): 2463-2476.

Wiener, Z., Band, AM,, Kallio, P, Hogstrom, J., Hyvonen, V.,
Kaijalainen, S., Ritvos, O., Haglund, C., Kruuna, O., Robine,
S., Louvard, D., Ben-Neriah, Y., Alitalo, K. (2014). Oncogenic
mutations in intestinal adenomas regulate Bim-mediated
apoptosis induced by TGF-B. Proc Natl Acad Sci U S A
111(21): E2229-36.

Pribluda, A., Elyada, E., Wiener, Z., Hamza, H., Goldstein,
RE., Biton, M., Burstain, I, Morgenstern, Y., Brachya, G,
Billauer, H., Biton, S., Snir-Alkalay, 1., Vucic, D., Schlereth, K.,
Mernberger, M., Stiewe, T., Oren, M., Alitalo, K., Pikarsky, E.,
Ben-Neriah, Y.A. (2013). A senescence-inflammatory switch
from cancer-inhibitory to cancer-promoting mechanism.
Cancer Cell 24(2): 242-56.



