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KUTATASI TERULET BEMUTATASA

VALOGATOTT KOZLEMENYEK

A vastag- és végbélrak (CRC) a daganatos megbetegedések
altali haldlozas egyik f6 oka. A CRC megértésében elért
haladas ellenére ez a betegség tovabbra is kiemelkedd
egészséglgyi probléma. A hasnyalmirigyrakos (pancreas
duktédlis adenokarcindma, PDAC) betegek 5 éves
tulélése rendkivil alacsony, mely az elmult években
csak kevéssé javult, és amely részben a késéi diagndzisra
és a korai tlinetek hidanydra vezethetd vissza. A CRC és
PDAC kezelését jelentdsen megneheziti a betegekben
medfigyelheté, tumoron belili sejtes heterogenitas,
vagyis az eltér6 sejtdllapotu daganatsejtek egyidejl
jelenléte. A legujabb kutatasok felhivtak a figyelmet a
metasztazis kialakuldasaban donté fontossagu magas
plaszticitasu sejtallapotra, amely elsésorban epigenetikai
tényez6ktdl fligg, igy lehetévé teszi a daganatsejtek széles
kord adaptdcidjat, és ezért a terdpias beavatkozasok
soran fontos célpont lehet. A legujabb vizsgalatok
bebizonyitottak, hogy nem csak a tumorsejtek, hanem a
stromasejtek (pl. fibroblasztok) is jelentésen hozzajarulnak
mind a CRC, mind pedig a PDAC progresszidjahoz és
a betegek tuléléséhez. A Molekularis Onkobioldgiai
Kutatécsoportban olyan Uj, a tumorsejtek és a stroma
kozotti  kommunikdciés mechanizmusok azonositdsan
dolgozunk (pl. extracellularis vezikuldk), amelyek
megalapozhatjdk a jovébeni terapias beavatkozasokat CRC
és PDAC esetében, és amelyek fontosak az intra-tumoralis
sejtes heterogenitds és a magas plaszticitasu sejtallapot
kialakuldsaban. Vizsgdlatainkban  kozponti  szerepet
jatszanak a betegekbdl eldallitott 3D organoidok, melyek
a humdn tumorok modellezésében az egyik legkorszeribb
modszernek tekinthetdk. Projektjeinkben a komplex
tumor mikrokdrnyezetet tanulmanyozzuk betegekbdl
szarmazo organoidok, stromalis fibroblasztok és kiilonb6z6
immunsejtek ko-kultdrdinak un. assembloid formaju
vizsgdlataval.

ELSAJATITHATO TECHNIKAK

Organoid technolégia, ko-kultira, molekularis biolégiai
eljarasok (RNS, DNS és fehérjék vizsgalata), konfokalis
mikroszkopia, fluoreszcencidan  alapuld  sejtszortolas,
aramlasi citometria, organoidok genetikai médositasa, stb.
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