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WIENER ZOLTÁN

KUTATÁSI TERÜLET BEMUTATÁSA

A vastag- és végbélrák (CRC) a daganatos megbetegedések 
általi halálozás egyik fő oka. A CRC megértésében elért 
haladás ellenére ez a betegség továbbra is kiemelkedő 
egészségügyi probléma. A hasnyálmirigyrákos (pancreas 
duktális adenokarcinóma, PDAC) betegek 5 éves 
túlélése rendkívül alacsony, mely az elmúlt években 
csak kevéssé javult, és amely részben a késői diagnózisra 
és a korai tünetek hiányára vezethető vissza. A CRC és 
PDAC kezelését jelentősen megnehezíti a betegekben 
megfigyelhető, tumoron belüli sejtes heterogenitás, 
vagyis az eltérő sejtállapotú daganatsejtek egyidejű 
jelenléte. A legújabb kutatások felhívták a figyelmet a 
metasztázis kialakulásában döntő fontosságú magas 
plaszticitású sejtállapotra, amely elsősorban epigenetikai 
tényezőktől függ, így lehetővé teszi a daganatsejtek széles 
körű adaptációját, és ezért a terápiás beavatkozások 
során fontos célpont lehet. A legújabb vizsgálatok 
bebizonyították, hogy nem csak a tumorsejtek, hanem a 
stromasejtek (pl. fibroblasztok) is jelentősen hozzájárulnak 
mind a CRC, mind pedig a PDAC progressziójához és 
a betegek túléléséhez. A Molekuláris Onkobiológiai 
Kutatócsoportban olyan új, a tumorsejtek és a stroma 
közötti kommunikációs mechanizmusok azonosításán 
dolgozunk (pl. extracelluláris vezikulák), amelyek 
megalapozhatják a jövőbeni terápiás beavatkozásokat CRC 
és PDAC esetében, és amelyek fontosak az intra-tumorális 
sejtes heterogenitás és a magas plaszticitású sejtállapot 
kialakulásában. Vizsgálatainkban központi szerepet 
játszanak a betegekből előállított 3D organoidok, melyek 
a humán tumorok modellezésében az egyik legkorszerűbb 
módszernek tekinthetők. Projektjeinkben a komplex 
tumor mikrokörnyezetet tanulmányozzuk betegekből 
származó organoidok, stromális fibroblasztok és különböző 
immunsejtek ko-kultúráinak ún. assembloid formájú 
vizsgálatával.
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