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ekspresja prokaspazy 3 w komdrkach nowotworowych
zwigksza ich wrazliwo$§¢ na doksorubicyn¢™ (autorzy: S.
Rzonca, M. Matecki).

W Kongresie uczestniczylo okoto 800 os6b z osrod-
koéw krajowych i zagranicznych; z Zaktadu Biologii
Komorki Centrum Onkologii — Instytutu w Warszawie
udziat wzigto 7 osob.

Streszczenia wszystkich wykladow, prezentacji ust-
nych oraz doniesien z sesji plakatowych zostaty opubliko-
wane w kwartalniku Polskiego Towarzystwa Biochemicz-
nego Acta Biochimica Polonica 2008; 55: suppl. 3.

Mgr Halina Trembacz

Dr Malgorzata Przybyszewska

Zaktad Biologii Komorki

Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Sktodowskiej-Curie
w Warszawie

Sprawozdanie ze zjazdu EMBO
»Cellular Signaling & Molecular Medicine”

W dniach 29 maja—4 czerwca 2008 roku w Chorwacji,
w Cavtat koto Dubrownika, odbyt si¢ zjazd zorganizo-
wany przez European Molecular Biology Organization
— EMBO. Bylo to juz kolejne, szoste z odbywajacych si¢
co dwa lata spotkan naukowcow zajmujacych si¢ biologia
molekularng i medycyna, ze szczegélnym uwzglednie-
niem problematyki proceséw i chor6b nowotworowych.
Gospodarzem spotkania i gldéwnym organizatorem byl
prof. Ivan Diki¢, pomystodawca tych odbywajacych sie od
1998 roku konferencji. Ten znany chorwacki naukowiec,
pracujacy obecnie w Niemczech, jest wspottworca Medi-
terranean Institute for Life Sciences w Splicie.

W biezacym roku podczas zjazdu odbylo si¢ kilka
sesji, podczas ktérych mozna bylo zauwazy¢, ze tematyka
lepszego zrozumienia onkogenezy i biologii nowotworu
oraz nowoczesnej, wielokierunkowej celowanej terapii
dominowala w wyktadach i plakatowych doniesieniach
uczestnikdéw. Tak tez zatytulowane zostaly grupy tema-
tyczne:

1. Od eksperymentu do zastosowania w leczeniu nowo-
twordow (From bench to bedside on cancer treatment)

2. Kinazy bialkowe i terapia (Protein kinases and thera-
peutic interventions)

3. Sie¢ sygnalizacji komérkowej jako cel terapii (7arge-
ting signaling network)

4. Dynamika Sciezek sygnalowych (Dynamics of signaling
pathways)

5. Nowe technologie (New technologies)

6. Biologia molekularna i medycyna (Molecular biology
and medicine)

7. Nowe trendy 2008 (New trends 2008).

Obrady otwarto wyktadem prof. Josepha Schles-
singera, naukowca zajmujacego si¢ badaniami kinaz
tyrozynowych na Uniwersytecie Yale, a jednocze$nie
wspolzalozyciela firmy farmaceutycznej SUGEN,
ktora opracowata inhibitor kinazy tyrozynowej — Suni-
tinib. Tematem wykladu byta sygnalizacja komorkowa,
zachodzaca poprzez receptory kinaz tyrozynowych; od
nauk podstawowych do terapii nowotwordw. Zostaly
w nim poruszone zagadnienia sygnalizacji przez receptor
KIT (dla ktérego ligandem jest SCF — stem cell factor)

i mechanizm tego procesu na poziomie molekularnym,
a takze dzialanie inhibitora receptorow KIT, PDGFR,
VEGEFR oraz RET - Sunitinibu (Sutentu). Preparat ten
jest uzywany obecnie w leczeniu zaawansowanego raka
nerki i wywodzacego si¢ ze stromy nowotworu przewodu
pokarmowego GIST, w przypadku jego niewrazliwosci na
imatinib. Co ciekawe, FDA po raz pierwszy zaaprobo-
wala nowy lek przeciwnowotworowy do leczenia dwoch
schorzefi jednocze$nie.

W sesji pt.: Od eksperymentu do zastosowania w leczeniu
nowotworéw mozna byto wystucha¢ kilku interesujacych
wyktadéw, a wéréd nich wystapienia dr. Paula Manleya
z Novartis Institute for BioMedical Research pt.: Nilo-
tinib — od laboratorium do zastosowania — nowa terapia
przewleklej biataczki szpikowej (CML). Autor omoéwil od-
krycie, wtaSciwosci oraz zastosowanie nowego leku, ktory
tak jak imatinib (Glivec) jest inhibitorem kinazy BCR
— Abl. Nilotinib hamuje dziatanie dzikiego typu tego fu-
zyjnego biatka, a jednocze$nie dziala in vitro i in vivo na
32 z 33 zmutowanych jego form, opornych na dziatanie
imatinibu. Lek ten o nazwie Tasigna z sukcesem prze-
szedl badania kliniczne i zostal zaaprobowany w USA
1 Europie do leczenia pacjentow z CML, u ktorych wysta-
pita opornos¢ lub brak tolerancji na imatinib.

Ciekawy wyktad na temat kontroli asymetrycznych
podzialéw komorek macierzystych w raku piersi oraz
w normalnych komoérkach gruczolu mlekowego przez
biatko Numb wyglosit prof. Pier Paolo Di Fiore z Institu-
to FIRC di Oncologia Moleccolare z Mediolanu. Numb
jest bialkiem obecnym w komodrkach macierzystych
1 determinuje przyszle ich losy. W ludzkim raku piersi
biatko to okazalo si¢ supresorem procesu nowotworo-
wego. Stwierdzono, ze utrata ekspresji Numb powoduje
zaburzenia w przekazywaniu sygnaléw droga Notch (szlak
ten jest charakterystyczny dla komoérek macierzystych,
w niektorych przypadkach takze dla macierzystych komo-
rek nowotworu, CSC) oraz w aktywnoSci supresorowego
genu p53. Efektem tego jest zar6wno pobudzenie szlaku
Notch, jak i ostabienie dziatania proapoptotycznego biat-
ka p53, co powoduje wzmozona proliferacje i powstanie



komorek progenitorowych. Potwierdzily to zaprezento-
wane wyniki badan na wyselekcjonowanych i hodowanych
in vitro komorkach macierzystych gruczotu sutkowego
MSC (Mammary Stem Cells), zardbwno normalnych, jak
i zmienionych nowotworowo i scharakteryzowanych jako
Numb(+) i Numb(-).

Dr Andree Blaukat z Merck Serono Research
z Darmstadt w Niemczech przedstawil stuchaczom c-Met,
receptor dla HGF/SF (Hepatocyte Growth/Scatter Factor)
jako obiecujacy cel w terapii niektérych rodzajow nowo-
tworoéw. Receptor ten odgrywa wazna rol¢ w progresji
nowotworu, m.in. poprzez swdj udzial w angiogenezie,
dlatego inhibitory kinazy tyrozynowej c-Met moga by¢
obiecujacymi lekami w terapii nowotwor6éw, hamujacymi
ich inwazyjno$¢; na poparcie tej tezy zaprezentowal pozy-
tywne wyniki z badan in vitro iin vivo.

Wazny temat regulacji mechanizmu apoptozy (pro-
gramowanej $mierci) w komorkach nowotworowych
poruszyl dr Domagoj Vucic z Genentech, San Francisco.
W swoich badaniach zajmuje si¢ on inhibitorami apopto-
zy (Inhibitor of apoptosis — 1AP) i ich rola w komorce. IAP
to rodzina bialek, ktore blokuja Smieré komorki w odpo-
wiedzi na rézne bodzce, powoduja progresje nowotworu
1 jego opornos$¢ na konwencjonalne chemioterapeutyki.
Ich ekspresja jest podwyzszona w wigkszoSci nowotwo-
réw, a poniewaz odgrywaja wazng rolg¢ w procesie nowo-
tworzenia, moga by¢ atrakcyjnym celem ,,ataku” w terapii
i bodzcem do tworzenia nowych substancji, ktére maja
szanse w przyszlosci staé si¢ lekami przeciwnowotworo-
wymi. Substancje takie, faczac si¢ z IAP, moga indukowad
proces ich autoubikwitynacji, ktory prowadzi do degrada-
cji IAP, a tym samym przySpiesza proces apoptozy.

W sesji zatytulowanej Kinazy bialkowe i terapia prof.
Manuela Baccarini z Max Perutz Laboratories Uniwer-
sytetu w Wiedniu, omdwita kaskade Ras/Raf/MEK/ERK
i jej, dos¢ dobrze juz poznane, znaczenie w komodrkach
nowotworowych. Wspomniata réwniez, ze istnieje juz
mozliwo$¢ modelowania i produkcji inhibitoréw biatek
Ras, Raf i MEK. Sa one obecnie badane w testach kli-
nicznych i jest szansa, ze wejda do powszechnego uzycia
w onkologii. Prof. Baccarini przedstawita oryginalne ba-
dania swojego zespotu na modelach mysich RAF-1(-),
B-RAF(-) i MEK(-), ze szczegélnym uwzglednieniem
niedostatecznie jeszcze poznanej in vivo biologii kinazy
ERK, jej Sciezki sygnatowej i wystepujacych w niej wza-
jemnych powiazan jako klucza do zrozumienia tumoro-
genezy.

Gosciem zjazdu byt tez prof. Tony Hunter z Salk
Institute Cancer Center, La Jolla, w ktérego zespole, od
lat zajmujacym si¢ procesami sygnalizacji komorkowe;j
w nowotworach i komoérkach prawidtowych w roku1979
odkryto, ze reszta fosforanowa moze przylaczaé si¢ do
reszt tyrozynowych w biatku. Dalo to poczatek rozwo-
jowi badan nad rolg kinaz tyrozynowych we wzroscie
komorek oraz w procesach nowotworzenia. W swojej
prezentacji omowit ciekawe wyniki badan na modelu
trojwymiarowej hodowli komoérek nablonka gruczotu
sutkowego, w ktorych indukowana tamoksyfenem forma

Raf-1 powoduje aktywacj¢ szlaku kinaz ERK-MAP, co
prowadzi do wzrostu ruchliwo$ci komorek i obnizenia
ekspresji kadheryny C, biatka adhezyjnego komorek
nablonkowych. Obserwacje te moga sugerowac, ze zdol-
no$¢ do migracji i inwazyjnos$¢ sa dwoma oddzielnymi
zjawiskami w biologii nowotworu. Dalsza cz¢$¢ wykladu
prof. Hunter poswigcil procesom transdukcji sygnatu
przez kinaze ATM (ataxia telangiectasia) w nowotworach
w odpowiedzi na uszkodzenia DNA. Wykazal kluczowa
role dziatajacego pod kontrola ATM regulatora trans-
krypcji CtIP (biatka o aktywnosci nukleazy) w przebiegu
procesu homologicznej replikacji dwuniciowych liniowych
fragmentéw DNA. Stuchacze mieli tez mozliwo$¢ zapo-
znac si¢ z badaniami proceséw naprawy DNA w innym
laboratorium. Dr Michael Yaffe z Massachusetts Institu-
te of Technology wyglosit wykfad o kontroli przezywania
komdrek nowotworowych po stresie genotoksycznym. Po
uszkodzeniu DNA komérki eukariotyczne aktywuja wiele
enzymoOw, aby spowodowac zatrzymanie cyklu komdrko-
wego w celu naprawienia uszkodzen. W odpowiedzi tej
biora udzial dwie drogi ATM/Chk2 i ATR/Chkl1, a nie-
dawno zostalo udowodnione, ze w tym procesie bierze
tez udzial trzecia droga, przez MAPKAP kinaze 2. Droga
ta jest opisywana jako wilaczana w odpowiedzi na stres.
Wyniki ostatnich badan z MIT wskazuja, ze inhibitory
MAPKAP kinazy 2 moga w przysztosci funkcjonowac
jako leki przeciwnowotworowe.

Metode proteomics i mozliwosci jej uzycia do otrzy-
mania mapy powstawania zaburzen prowadzacych do
roznych chordb, w tym réwniez nowotworowych, przed-
stawil prof. Giulio Superti-Furga z Austrian Academy of
Sciences z Wiednia. Interesujaca jest mozliwo§¢ mapo-
wania aktywnych zwiazkéw chemicznych na tych Sciez-
kach poprzez identyfikacj¢ interakcji migdzy ustalonymi
zwigzkami a biatkami sygnalowymi. W ten sposob dzia-
fanie lekéw moze by¢ doktadniej okreSlone poprzez ich
zwigzek z procesami biologicznymi oraz przez ustalenie
ich potozenia w sieci oddziatywaf molekularnych.

Dr Abigail Miller z University of California
w San Francisco omowila droge sygnalizacji komorkowej
poprzez PI3K (3 kinazg fosfatydyloinozytolowa), ktora
jest zaangazowana w inhibicje apoptozy, regulacje cyklu
komorkowego oraz stymulacje syntezy bialek. Kinaza ta
czegsto jest celem wirusow DNA, ktore moga ta droga
wywiera¢ wplyw na powyzsze procesy i zmieni¢ fenotyp
komorki na nowotworowy. Wyktad dotyczyl wezesnego
biatka adenowirusowego E4-ORF1, ktore moze aktywo-
wac PI3K przez bialka platformowe, zawierajace domene
PDZ. Szczegblnej roli tej domeny w integracji sygnatow
biatkowych i lipidowych poswigcone bylto rowniez wysta-
pienie prof. Pascale Zimmerman z Katholieke Universi-
teit Leuven w Belgii.

Tytut sesji Sie¢ sygnaléw jako cel terapii okreslit ideg,
jaka przy$wiecala badaczom prezentujacym tu swoje do-
konania. Prof. Ruth Palmer z Umea University opowia-
data o poszukiwaniu inhibitoréw kinazy ALK (anaplastic
lymphoma kinase). Jest ona receptorowa kinaza tyrozyno-
wa, zaangazowana w progresj¢ kilku typdw nowotwordw
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u ludzi. Zostala zidentyfikowana jako konstytutywnie
aktywowane biatko fuzyjne w non-Hodgkin lymphoma.
Nastepnie znaleziono ja w IMT (inflammatory myofibro-
blastic tumors), raku przelyku i niedrobnokomdérkowym
raku pluca (NSCLC). Obecnie nie ma jeszcze inhibitoréw
ALK, ktore bylyby zaaprobowane jako leki w terapii cho-
r6b nowotworowych, ale to powinno si¢ zmieni¢ w miare
lepszego poznania roli ALK w nowotworach.

Dr Noriko Gotoh z University of Tokyo omoéwita
mechanizmy sygnalizacji w normalnych i nowotworo-
wych neuralnych komoérkach macierzystych. Nie bylo
dotad wiadomo, jak tak wazny mitogen, jakim jest
FGF2, kontroluje namnazanie macierzystych i progeni-
torowych komorek neuralnych (NSPCs). Przedstawione
wyniki wskazuja na to, ze dokujace, adaptorowe biatko
platformowe FRS2alfa jest kluczowe w zjawisku wia-
czania i wytaczania sygnatu w komorkach macierzystych
z samoodnowy na proliferacje. R6zne substancje moga
za poSrednictwem FRS2alfa przelaczac ten sygnal, zmie-
niajac poziom fosforylacji kinazy ERK. Moze to dotyczy¢
réwniez nowotworowych komoérek macierzystych (CSC)
i poznanie tego mechanizmu umozliwi w przysztosci regu-
lacje procesu autoodtwarzania i wzrostu komorek CSC.

Prof. Ivan Diki¢ przedstawit wykfad na temat pro-
cesu ubikwitynacji i jego roli w przewodzeniu sygnalu.
Ubikwitynacja biatek polega na wigzaniu ich z ubikwityna
(Ub) i kierowaniu na droge degradacji w proteasomach.
Kluczowa rolg graja tu biatka posiadajace domeny wia-
zace Ub (UBDs), ktore wchodza w interakeje z ubikwi-
tynowanym ,,celem” i w ten sposob kontrolujg wiele bio-
logicznych procesow. Biatka te moga podlega¢ wewnatrz
czasteczkowej auto-ubikwitynacji i dezaktywacji. Badajac
ten mechanizm, zesp6l prof. Dikica odkryl, Ze moze on
zachodzi¢ odmienng niz klasyczna droga, niezaleznie od
ligazy E3. Potwierdzit eksperymentalnie, ze enzymy E2
w obecno$ci nadmiaru Ub biorg udzial w bezpoSredniej
ubikwitynacji biatek ,,gospodarza” poprzez interakcje
z domenami UBD réznego typu (UBA, UIM, VHS,
UBZ, UBM, NFZ). Wskazuje to na istnienie mecha-
nizmu homeostazy, ktdry moze by¢ odpowiedzialny za
hamowanie niefizjologicznych interakcji z ubikwityny-
lowanymi substratami. Staje si¢ coraz bardziej jasne, ze
zaburzenia procesu ubikwitynacji prowadza do wielu cho-
rob, w tym takze nowotworowych. Wyktadowca przyblizyt
stuchaczom wzajemne powigzania nowo scharakteryzo-
wanych domen UBD z procesem naprawy DNA i induk-
cja szlaku NFkB, ktore sg istotne dla wzrostu nowotworu
1jego odpowiedzi na leczenie.

W sesji Dynamika $ciezek sygnalowych dwa wyktady
dotyczyly transportu wewnatrzkomdrkowego oraz roli
procesu endocytozy (dr Marino Zerial z Max Planck
Institute z Drezna i dr Marta Miaczynska — Migdzyna-
rodowy Instytut Biochemii i Biologii Komorki z Warsza-
wy). Omoéwiono tez role NEMO, kluczowego elementu
w sygnalizacji, w ktora zaangazowany jest NF-xB (prof.
Alain Izrael, Instytut Pasteura w Paryzu), a takze biatka
Pac w kontroli proceséw adhezji komorek i polaczen mig-
dzykomorkowych (prof. Johannes Bos z University Me-

dical Center w Utrechcie). Dr Domingo Barber (Centro
Nacionale de Biotechnologia, Madryt) przedstawit role
gamma kinazy 3 fosfatydyloinozytolu w limfocytach T.
Brak jej aktywnej podjednostki katalitycznej p110y powo-
duje zaburzenia w réznicowaniu, aktywacji i przezywaniu
limfocytow T u myszy.

Sesja Nowe technologie poSwigcona byta w czeSci mate-
matycznym modelom interakcji pomiedzy czasteczkami
w komorce i symulacjom komputerowym w nowoczesnej
biologii molekularnej oraz bazom danych w tej dziedzinie
Wyklady na te tematy wyglosili dr Ursula Klingmuller
z German Cancer Center w Heidelbergu, dr Bojan Zago-
rovic z Mediterranean Institute for Life Sciences ze Spli-
tu oraz dr Emily Chenette z Nature Publishing Group.

Prof. Philippe Bastiaens z Max-Planck Institute
z Dortmundu wyglosit wyktad na temat modulowania
sygnatu przekazywanego droga RAS, w powigzaniu ze
zjawiskiem EMT (endothelial mesenchymal transition),
a dr Vishva Dixit z Genentech, Inc. o regulowaniu prze-
wlektych standw zapalnych modyfikowaniem elementéw
sygnalowych przez proces ubikwitynacji.

Najobszerniejsza i bogata w réznorodne tematy
byla sesja Biologia molekularna i medycyna. Poruszono
w niej wiele ciekawych probleméw. Prof. Maria Masucci
z Karolinska Institutet, Sztokholm omoéwita role i wia-
snosci jadrowego antygenu EBNA-1 (Epstein-Barr virus
nuclear antigen), ktorego ekspresja wystepuje w chioniaku
Burkitta. EBNA-1 promuje apoptoze indukowang przez
c-myc, powodujac degradacje p53 i przezycie komorki.
Nastepnie wykiad dr Kohei Miyazono z University of
Tokio przyblizyt uczestnikom temat sygnalizacji poprzez
cytoking TGF-P. Biatko TGF-3 odgrywa podwdjna role
w progresji nowotworu: moze przyspiesza¢ badz hamo-
wac jego wzrost, a mechanizm jego dziatania nie jest
jeszcze w petni poznany. TGF wywotuje zjawisko EMT
(przejécie epitelialno-mezenchymalne), odpowiedzial-
ne za zmian¢ fenotypu komorek nowotworowych na
inwazyjny oraz pozwala na powstawanie przerzutow.
Niektoére nowotwory, np. widknisty rak zofadka (scirr-
hous gastric cancer), wykazuja wysoki poziom ekspresji
TGF-B. W badaniach linii komdrkowej, wywodzacej si¢
z ww. nowotworu, z uzyskang poprzez transfekcje stabil-
na nadekspresja dominujaco-negatywnego receptora dla
TGF-B typ II (dnTBRII) stwierdzono, ze brak sygnatu
z TGF-P nie wplywa hamujaco na proliferacj¢ komorek
in vitro. Natomiast, gdy komorki tej linii rosty in vivo,
obserwowano szybszy wzrost nowotworu, podwyzszong
zdolno$¢ tworzenia przerzutdw i wzmozong angiogeneze.
Wskazuje to na niezwykle wazna rol¢ mikro§rodowiska
1 jego zmian w progresji nowotworu.

W dalszym ciagu sesji dr Korljaka Husnjak z Goethe
University we Frankfurcie, oméwita podjednostk¢ pro-
teasomu jako nowy receptor ubikwityny, a prof. Chris
Marshall z Institute of Cancer Research Chester Beaty
Laboratories przedstawit rol¢ Rho GTPaz w kluczowym
dla migracji komorek zjawisku kurczliwo$ci aktomiozy-
ny. Autor powiazal te procesy z dwoma rodzajami ruchu
komorek nowotworowych: ,,mezenchymalnym” (komorki



wydtuzone) i ,,ameboidalnym” (komoérki romboidalne).
Rozwazal, jak drogi sygnatowe, zalezne od kinaz, moga
wplywaé na ,,behawior” komorek. Prof. Alfred Wittin-
ghofer z Max Planck Institute w Dortmundzie przedsta-
wil wyktad na temat sygnalizacji w komodrce droga bia-
tek podobnych do Ras oraz zaburzef w tej sygnalizacji
w patogenezie. Natomiast prof. Laszlo Nagy z University
w Debreczynie (Wegry) omowit receptory jadrowe dla
PPARY, VDR i RAR oraz ich rolg¢ w rozwoju ludzkich
komoérek dendrytycznych. Komoérki dendrytyczne, klu-
czowe dla regulacji systemu odpowiedzi immunologiczne;j
i tolerancji, moga by¢ reprogramowane w ekspresji genéw
i funkcji immunologicznej poprzez aktywacje receptora
PPARY (peroxisome proliferation-activated receptor), uzy-
skujac ,,immunogenny” fenotyp i odwrotnie, stymulacja
receptora dla wit. D zwigksza ich ,,immunotolerancyj-
nos¢”.

Nastepnie prof. Clare Isacke z The Institute of
Cancer Research w Londynie przedstawita interakcje
zachodzace w macierzy zewnatrzkomoérkowej, otaczajacej
komorki nowotworowe. Szerzej oméwiono rolg dwoch
znajdowanych w niej receptorow Endo 180 (CD280)
i endosialiny (CD248). Endo180 to receptor istniejacy
w fibroblastach stromalnych, ktéry moze spetnia¢ dwie
funkcje: receptora kolagenowego, ktdry po zwigzaniu
liganda prowadzi do jego degradacji wewnatrz komorki,
albo stymulatora procesu migracji. Endosialina u zdro-
wych ludzi wystepuje tylko w fibroblastach stromalnych,
natomiast w wielu typach nowotworéw wykazano jej
nadekspresj¢. W dalszym ciggu obrad dr Edward Skolnik
z New York University Medical Center omowil regulacje
limfocytow CD4 T przez fosforylacje reszt histydynowych
w kanatach potasowych. Dr Ellen van Obberghen-Schil-
ling z Institute of Signaling, Developmental Biology
and Cancer Research z Nicei méwita o roli fibronekty-
ny w mechanizmach reorganizacji ECM (extracellular
matrix), a takze tzw. oncofetal fibronektynie, powstatej
na skutek alternatywnego splicingu, ktéry wiacza si¢
w angiogennych komoérkach endotelialnych i niektorych
inwazyjnych nowotworach. Ta forma fibronektyny jest
waznym skladnikiem ECM i moze by¢ zaangazowana
W Proces rozwoju nowotworu.

Sygnalizacja poprzez BRAF i RAS w czerniaku ludz-
kim byta tematem wystapienia prof. Richarda Maraisa
z The Institute of Cancer Research w Londynie. Droga
przekazywania sygnatu RAS-RAF-MEK-ERK jest nie-
zwykle wazna w komorkach czerniaka (gen NRAS jest
zmutowany w 15% czerniakdéw, a BRAF w 50-70%)
i stymulowaniu neo-angiogenezy, dlatego moze by¢ trak-
towana jako cel dla nowej terapii czerniaka.

Na zakofczenie sesji dr Krishnaraj Rajalingam
z Institut fiir Medizinische Strahlenkunde und Zellfor-
schung opowiedzial o roli XIAP (X-linked inhibitor of
apoptosis protein) w modulowaniu drogi przekazywania
sygnatu przez RAS-RAF-MEK. XIAP wiaze si¢ bezpo-
Srednio z kinaza C-RAF i powoduje jej ubikwitynacje,
niezalezng od E3 ligazy, a tym samym degradacje i zabu-
rzenie drogi sygnatowej prowadzacej do wzrostu, proli-
feracji, migracji i réznicowania. Komorki z obnizonym
poziomem XIAP przejawiaja zwickszona migracje oraz
proliferacje po indukcji czynnikami wzrostu.

W sesji Nowe trendy 2008 zaprezentowano kilka donie-

sief z dziedziny biologii molekularnej. Byty to m.in.:

— struktura kompleksu EPS15Stonin, bialek bioracych
udzial w transporcie komorkowym,

— stworzenie modelu mysiego ptaskonablfonkowego raka
glowy i szyi (HNSCC) poprzez ustalenie transgenicz-
nej linii, ktérej w obecnosci podwyzszonego poziomu
Akt towarzyszy delecja genu TP53,

— regulacja protoonkogenu gab2 przez nowy mechanizm
sterowany przez wigzanie do bialek fuzyjnych TEL-
PDGFR-beta i FIP1L1-PDGFR-alfa, ktore nie podle-
gaja ubikwitynacji i degradacji,

— efekt epidermal growth factor-like 7 (EGFLT), ktory
moduluje sygnat Notch i powoduje odnowe neural-
nych komoérek macierzystych,

— syntenina, biatko szkieletu komorkowego powodujace
zwigkszenie migracji komorek,

—rola kinaz MEK1/2 i ERK w ukierunkowanej migracji
komorek, stymulowanej przez czynniki wzrostu.

Kazdej sesji towarzyszyly spotkania przy plakatach (134
doniesienia) oraz spotkanie z redaktorami czasopism na-
ukowych, po§wigcone przygotowywaniu prac naukowych
do druku. Odbyta si¢ rowniez sesja po§wigcona komuni-
kacji z mediami. W zjezdzie uczestniczylo okoto 300 osob,
zaréwno z Europy, jak i USA oraz Japonii, w tym 8 0s6b
z polskich oS§rodkéw badawczych. Z Zakladu Biologii
Komorki Centrum Onkologii — Instytutu w Warszawie
zostalo przedstawione doniesienie ,,Pro- i antyagiogenna
terapia genowa w przebiegu indukowanej promieniowa-
niem fibrozy ptuc u myszy C57Bl1/6J”, ktérego autora-
mi sa: M. Przybyszewska, J. Miloszewska, M. Matecki,
S. Rzonca, H. Trembacz i K. Py$niak.

Dr Malgorzata Przybyszewska

Dr Joanna Miloszewska

Zaktad Biologii Komorki

Centrum Onkologii — Instytut im. Marii Skifodowskiej-Curie
w Warszawie
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