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A miRNS-ek prognosztikai jelentdsége a glioblasztomas betegek tulélésé-
ben

A glioblasztoma (GBM) az egyik legagresszivebb primer agydaganat, mul-
timodalis kezelése ellenére a betegek atlagos tulélése csupan 15 hoénap, az 5
éves tulélést pedig mindossze 4-5% éri el. Tanulmanyok szerint a talélést kii-
16nb6z6 molekularis tényezok, igy a miRNS-ek is befolyasolhatjak, melyek
deregulacidja tobb mRNS transzlaciojat modosithatja, daganatok kialakula-
sahoz vezetve.

Munkénk sordn totdl RNS izol4lasat, Uj Generdacids RNS Szekvenaldsat
és bioinformatikai elemzését végeztiik 6 rovid és 6 hosszu tulélést GBM-be-
teg, valamint 6 kontroll peritumoralis agyszovetmintdjan. A szekvenalas
eredményeit RT-qPCR-rel validaltuk, célunk prognosztikai értékii miRNS-ek
azonositasa volt.

A total RNS izolaldsa miRNeasy Mini Kit-tel, a szekvenalas Illumina
késziiléken, az elemzés ANOVA programmal tortént. A validalt miRNS-
eket Mann-Whitney U teszttel sziirtik. Négy miRNS (miR-495-3p,
miR-216a-5p, miR-187-3p, miR-424-5p) mutatott szignifikians deregulaciot,
koziiliik a miR-216a-5p validalassal is megerdsitést nyert.

Eredményeink szerint a miRNS-ek dereguldcidja prognosztikai jelentd-
ségl lehet, segithet a rossz progndzisti betegek azonositasaban, lehetdséget
teremtve a célzott onkoterdpiak alkalmazasara.

KuTATASUNKAT AZ EKOP-24-2-DE-446 KODSZAMU EGYETEMI KUTATOI OSZ-
TOND{] PALYAZAT TAMOGATTA.

Balogh Déra (SZTE Moéra Ferenc Szakkollégium)

A PDGF-utvonal vérképzésre gyakorolt hatasanak vizsgalata Drosophila
melanogasterben

A hematopoetikus Gssejtek genetikai rendellenességével jaré mieloprolife-
rativ neoplazia a leukémia el6allapota, amely a vérsejtek szamanak noveke-
déséhez és diszfunkcionalis vérsejtek felhalmozddasahoz vezet. A betegség
kialakulasanak mechanizmusa nem teljesen ismert, azonban Osszefiiggésbe
hozhato tobb jelatviteli utvonal diszregulaciojaval.
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Az ecetmuslica idealis modellorganizmus a leukémia tanulményozasara
a vérképzést szabalyozé mechanizmusok homoldgidja miatt. Az ecetmuslica
vérsejtjei megfeleltethet6ek az emberi mieloid sejteknek. A larvak vérsejtjei-
nek tobbsége fagocitald plazmatocita, tokképzd lamellocitdk csak immunin-
dukcié hatasara jelennek meg. A kiilonb6zé hematopoetikus rendellenessé-
gek a vérsejttipusok mennyiségi és aranybeli eltolddasaval jellemezhetSek.

Célunk a PDGF-VEGF jelatviteli utvonal szerepének vizsgalata a leu-
kémia kialakuldsaban és progressziojaban. Ecetmuslicaban a PDGF-utvonal
harom ligandbdl és egyetlen receptorbol all. Larvaban a Pvf2 és Pvf3 ligandok
taltermelése fokozza a vérsejtek proliferaciojat. Bar a Pvfl nem mutat hasonlo
hatdst, hatékonyan kompetél a Pvf2-vel a receptorért. Erdekes modon a Pvf2
taltermelése nem vezet lamellocita differencidlodashoz, még immunindukcio
utan sem. A ligandfiiggetlen receptoraktivacié lamellocita differencialédast
indukal, jelentGs sejtosztodas nélkiil.

A vérképzés szabalyozasanak evolucios konzervaltsaga miatt eredmé-
nyeink hozzajarulnak a leukémia kialakuldsaban szerepet jatszé molekularis
mechanizmusok megértéséhez.

KUTATASAINK A NEMZETI KUTATASI, FEJLESZTESI £S INNOVACIOS HIVATAL
(NKFIH) OTKA K-131484 (HV) £s A BIOTECHNOLOGIAI NEMZETI LABO-
RATORIUM 2022-2.1.1-NL-2022-00008 PALYAZATOK TAMOGATASAVAL VALO-
SULTAK MEG.

Banati Tibor (Szegedi Tudomanyegyetem)

A kinurenin-aminotranszferaz II hidnyanak hatisa a mitokondrialis
miikodésre

Szamos neuroldgiai és mentdlis rendellenesség Osszefiiggésbe hozhato
a mitokondrialis diszfunkciéval és triptofan-kinurenin (Trp-KYN)
anyagcsere utvonallal. A Trp-KYN utvonal kiilonboz6 bioaktiv metabolitok
termeléséért felelds, beleértve a kinurénsavat (KYNA), amely feltételezhetéen
neuroprotektiv és gyulladascsokkenté hatassal bir. A pontos mechanizmus,
amely révén a Trp-KYN anyagcsere diszregulaciéja hatassal van a
mitokondridlis miikddésre, nagyrészt még nem tisztazott. Jelen munkankban
a kozponti idegrendszerben a KYNA szintézisért felelds kinurenin-
aminotranszferaz II (KAT II) enzim genetikai delécidjanak a mitokondrialis
mikodésre gyakorolt hatdsait vizsgaljuk. Kisérleteink soran CRISPR/
Cas9 technoldgiaval tjonnan létrehozott KAT II génkiiitott és C57BL/6N
vad tipusu egértorzseket (8-10 hetes &) haszndltunk. Nagy felbontdst
fluorespirometriaval monitoroztuk a mitokondrialis membranpotencial,
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