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Piatek
18:00-20:00

20:00-20:15

20:15-20:30

20:30-20:45

20:45-21:00

Sobota

09:00-9:10

9:10-9:20

9:20-9:30

9:30-9:40

SLASKIE SPOTKANIA NAUKOWE

15-17.05.2015, hotel DIAMENT, Ustron

PROGRAM KONFERENCJI

Kolacja - restauracja w hotelu Diament

SESJA 1 Wspélpraca i projekty naukowe na Slasku

Rzeszowska Joanna

Politechnika Slaska Wprowadzenle

Widtak Piotr Projekt ONKO.SYS — Kompleksowa infrastruktura informatyczna

Centrum Onkologii - Instytut im. , . . .
M Sk}odowskiej_%urie i dla badan nad nowotworami (prezentacja projektu)

Karol Jelonek SYSCANCER - Zintegrowany system informatyczny
Centrum Onkologii - Instytutim.  wWspomagajacy badania nad nowotworami pochodzenia
M Sldodowskiej-Curie srodowiskowego (prezentacja projektu)
Dyskusja.
Moderatorzy: Joanna Rzeszowska, Andrzej Swierniak, Piotr
Widtak

SESJA 2 Regulacja ekspresji genow na poziomie transkryptu i bialka

Rzeszowska Joanna

Politechnika Slaska Wprowadzenie

Biernacki Krzysztof

Politechnika Sgska Analiza wptywu struktury miRNA na regulacje ekspresji genow

Hudy Dorota Badanie regulacji procesu syntezy bialek zaleznego od sekwencji
Politechnika $laska regulatorowej konca 3’ transkryptu

Poterata Aleksandra

Politechnika Slaska Biatka Ago: funkcje i rola w regulacji ekspresji genow



9:40-9:50

9:50-10:00

10:00-10:10

10:10-10:20

10:20-10:30

10:30-11:00

11:00-11:10

11:10-11:20

11:20-11:30

11:30-11:40

11:40-11:50

11:50-12:00

Slezak-Prochazka

Izabella
Politechnika Slaska

Jaksik Roman
Politechnika Slaska

Krzywon Aleksandra
Politechnika Slaska

Gramatyka Michalina

Centrum Onkologii - Instytut im.

M Sklodowskiej-Curie

Olbryt Magdalena

Centrum Onkologii - Instytut im.

M Sktodowskiej-Curie

Wptyw promieniowania jonizujgcego na aktywnos¢ miRNA

Analiza fenotypu mutatora zwigzanego z polimeraza epsilon

Popromienny efekt sasiedztwa po ekspozycji na promieniowanie
ultrafioletowe

Zmiany metaboliczne w napromienianych kardiomiocytach

Wplyw hipoksji chronicznej i cyklicznej na komoérki
nowotworowe

Przerwa kawowa

c.d. SESJA 2 Regulacja ekspresji genow na poziomie transkryptu i biatka

Rusin Marek

Centrum Onkologii - Instytut im.

M Sktodowskiej-Curie

Naumowicz Anna

Centrum Onkologii - Instytut im.

M Sktodowskiej-Curie

Kardynska Malgorzata
Politechnika Slaska

Jelonek Karol

Centrum Onkologii - Instytut im.

M Sktodowskiej-Curie

Pietrowska Monika

Centrum Onkologii - Instytut im.

M Sktodowskiej-Curie

Widtak Wiestawa

Centrum Onkologii - Instytut im.

M Sktodowskiej-Curie

Analiza skutkow synergistycznej aktywacji
przeciwnowotworowego biatka p53

Oddziatywania $ciezek sygnatowych zaleznych od czynnikow
transkrypcyjnych NFkB i HSF1

Wrazliwoé¢ odpowiedzi szlaku NF-kB na zmiany temperatury

Odpowiedz organizmu na promieniowanie jonizujgce u pacjentow
z nowotworami regionu glowy i szyi oraz prostaty; analiza
porownawcza proteomu surowicy krwi

Proteom, lipidom oraz miRN-om egzosoméw uwalnianych z
komorek raka gtowy i szyi w odpowiedzi na czynniki
genotoksyczne

Regulacja apoptozy indukowanej stresem termicznym — badania
post-genomiczne



12:00-12:10

12:10-12:20

12:20-12:40

12:40-12:50

13:00-14:00

14:00-14:10

14:10-14:20

14:20-14:30

14:30-14:40

14:40-14:50

14:50-15:00

15:00-15:10

SESJA 3 Molekularne markery nowotworowe

Sieron Aleksander
Slaski Uniwersytet Medyczny

Buldak Rafat
Slaski Uniwersytet Medyczny

Ratuszna Alicja
Uniwersytet Slaski

Malarz Katarzyna
Uniwersytet Slaski

Ekspresja genu supresorowego, hipermetylowany w raku 1 (HIC1) w
nowotworze krtani

Rola adipocytokin w progresji nowotworow

Kierunki badan nad terapia raka w zespotach Slaskiego
Miedzyuczelni’anego Centrum Edukacji i Badan Interdyscyplinarnych
Uniwersytetu Slaskiego

Wplyw reaktywnych form tlenu, generowanych przez pochodne
tiosemikarbazonu, na wewnatrzkomorkowe stezenie glutationu

Przerwa obiadowa

c.d. SESJA 3 Molekularne markery nowotworowe

Lisowska Katarzyna

Centrum Onkologii - Instytut im.

M Sktodowskiej-Curie

Gdowicz-Ktosok

Agnieszka Centrum
Onkologii - Instytut im. M
Sktodowskiej-Curie

Krél Lukasz
Politechnika Slaska

Mazurek Agnieszka

Centrum Onkologii - Instytut im.

M Sktodowskiej-Curie

Tecza Karolina

Centrum Onkologii - Instytut im.

M Sktodowskiej-Curie

Golda Adam

Gliwickie Centrum Medyczne

Lalik Anna
Politechnika Slaska

Poszukiwanie markerow molekularnych w raku jajnika

W poszukiwaniu nowych markeréw prognostycznych i
predykcyjnych u pacjentow chorych na niedrobnokomorkowego
raka ptuca

Analiza wptywu sylwetki genetycznej chorego na przezywalno$¢
w niedrobnokomorkowym raku ptuca

Monitorowanie chorych na raka gardia srodkowego z
wykorzystaniem detekcji DNA wirusa HPV1

Farmakogenetyczne modele odpowiedzi na chemioterapie w raku
piersi

Zalezne od wyciszenia Arylsulfatazy B zmiany ekspresji genéw w
komorkach endotelium i migsni gladkich tetnicy ptucnej

Wybrane aspekty badan nad zmianami glikozylacji w komoérkach
nowotworowych



15:10-15:20

15:20-15:30

15:30-15:40

15:40-15:50

15:50-16:00

16:00-16:10

16:10-16:20

16:20-16:30

16:30-17:00

17:00-17:10

17:10-17:20

17:20-17:30

Ro$§ Matgorzata
Centrum Onkologii - Instytut im.
M Sktodowskiej-Curie

Sktadniki lipidomu surowicy jako potencjalne wczesne markery
rozwoju raka ptuca

SESJA 4 Biotechnologia - nowe metody i mozliwosci

Chadalski Marek

Centrum Onkologii - Instytut im.
M Sktodowskiej-Curie

Cwalina Beata
Politechnika Slaska

Hudecki Andrzej
Politechnika Slaska

Mielanczyk Anna
Politechnika Slaska

Oleszko Natalia
Centrum Materiatow
Polimerowych i Weglowych
Polska Akademia Nauk

Szweda Roza

Centrum Materiatow
Polimerowych i Weglowych
Polska Akademia Nauk

Hahn Przemystaw
Politechnika Slaska

Otrzymywanie rekombinowanej rozpuszczalnej formy
podoplaniny w komorkach ssaczych

Tworzenie si¢ biofilmow bakteryjnych na powierzchni materiatlow
mineralnych i metali

Odpowiedz biologiczna nanowtdkien kompozytowych
modyfikowanych dodatkami organicznymi i nieorganicznymi

Synteza i badania aktywnosci biologicznej nosnikow
polimerowych o topologii gwiazdzistej oraz ich koniugatow z
lekiem

Otrzymywanie arkuszy komorkowych z wykorzystaniem
wrazliwych na temperature powierzchni polimerowych

Macierze polimerowo-peptydowe jako platformy analityczne do
detekcji enzymow

Niekonwencjonalna biotechnologia jako sposéb poprawy
wydajnosci reakcji enzymatycznych

Przerwa kawowa

c.d. SESJA 4 Biotechnologia - nowe metody i mozliwosci

Cichon Tomasz
Centrum Onkologii - Instytut im.
M Sktodowskiej-Curie

Gawin Marta
Centrum Onkologii - Instytut im.
M Sktodowskiej-Curie

Sieron Aleksander
Slaski Uniwersytet Medyczny

Wtlasciwosci terapeutyczne komorek mezenchymalnych zrebu
(MSC)

Strategia utrwalania tkanek do celow obrazowania MALDI
peptydow i lipidow — model nerki

Polikationowe gwiazdkowe polimery z hiper-rozgatezionymi
rdzeniami dla dostarczania genow



17:30-17:40

17:40-17:50

17:50-18:00

18:00-18:10

18:10-18:20

18:20-18:30

18:30-18:40

18:40-19:00

20:00

Niedziela

SESJA 5 Metody bioinformatyczne w medycynie

Polanska Joanna
Politechnika Slaska

Fujarewicz Krzysztof
Politechnika Slaska

Pacholczyk Marcin
Politechnika Slaska

Dotbniak Marzena
Politechnika Slaska

Lakomiec Krzysztof
Politechnika Slaska

Pieter Justyna
Politechnika Slaska

Psiuk-Maksymowicz

Krzysztof
Politechnika Slaska

Metody modelowania i analizy danych stosowanych a
molekularnym obrazowaniu (Mass Spectrometry Imaging)

Metody i narzedzia biologii obliczeniowe;j

Poszukiwanie inhibitoréw biatek z rodziny RAS

Modelowanie heterogenicznej populacji komoérkowej z
uwzglednieniem nierownego podziatu

Sprzg¢zona analiza wrazliwosci przestrzennego modelu rozwoju
nowotworu

Nadzorowana analiza danych biomedycznych

Modelowanie wzrostu guza litego i angiogenezy w 3D

Dyskusja

Kolacja - grill w Hotelu Diament i Slaskie Spotkanie Kabarecikowe

Sniadanie i zakonczenie konferencji



ORGANIZATORZY

CENTRUM ONKOLOGII — INSTYTUT
IM. MARII SKEODOWSKIEJ-CURIE
ODDZIAL W GLIWICACH

SPONSORZY

AL ADS

Quality and innovation in scientific research

SIGMA-ALDRICH

MERCK MILLIPORE

Projekt wspdtfinansowany przez Unie Europejskq ze srodkéw Europejskiego Funduszu Rozwoju Regionalnego

INNOWACYJNA ONKO.SYS CENTRUM ONKOLOGI! — INSTYTUT UNIA EUROPEJSKA

Kompleksowa Infrastruktura informatyczna o IM. MARII SKEODOWSKIE)-CURIE EUROPEJSKI FUNDUSZ
GOSPODARKA dla badafi nad nowotworami ODDZIAL W GLIWICACH ROZWOJU REGIONALNEGO
NARODOWA STRATEGIA SPOINOSCI POIG.02.03.00-14-084/13

Projekt wspdtfinansowany przez Unie Europejskq ze srodkéw Europejskiego Funduszu Rozwoju Regionalnego

UNIA EUROPEJSKA

lN NOWACYJ NA Zintegrowany system informatyczny EUROPEISKI FUNDUSZ
GOSPODARKA cancer wspomagajacy badania nad nowotworami  RozWOIU REGIONALNEGO
NARODOWA STRATEGIA SPOINOSCI pochodzenia srodowiskowego

HOTEL DIAMENT USTRON*#**
ul. Zdrojowa 3,
43-450 Ustron
tel. +48 33 854 3391



Analiza wptywu struktury miRNA na regulacje ekspresji gendow.

KRZYSZTOF BIERNACKI

Mi kro RNA s&4t mukrd &tokiyalovz sekwencje petnigce isto

genow przez interferujgce RNA na poziomie transkr:

Dokt adny proces caloegndgo kommeksu noiRNAFRISM rHecCjgsti jeszcze poznany,

nat omi ast coraz czesSciej poszukuje sie mechani zmu
do sekwencji regul owanego mMRNA. W niniejszéw pracy
w celu identyfikacij.i naj bardzi ej i stotnych par amet

poszuki wania kluczowych el ementow strukniRNMAna dupl e
preferencje wiazania z VW mitkwmmnal iroy zd knayz aAlr @ oniaeau t z
AG, AC, GU oraz dtugosé¢é sparowanych fragment ow maj

RNA.

Finansowanie: NCN 2012/07/B/NZ1/00008, DEC-2012/05/B/ST6/03472 i BKM /524/RAU1/2014.



Otrzymywanie rekombinowanej rozpuszczalnej formy podoplaniny w komérkach ssaczych.

MAREK CHADALSKI 1,2, MACIEJ UGORSKI2

1—Centrum Onkologii—l nstytut i m. -Mari ¢, SRdodioaviskwe@Gl i wi cach

2 —Instytut Immunologiii TerapiiDo $ wi adcz al nej PAN i m. Ludwi ka Hirszfelda we Wro

Podoplanina (PDPN, D2-4 O , PA2. 26, Aggrus) jest glikoproteing o
narzgdach | imfatycznych, ptucach <c¢czy nerkach. W w
powierzchni komor ek nowot wor owych lub fibroblasto

pojawienie sie w obrazie histopatologicznym zwi gz

podopl aniny W progresji nowot waor pejni e e czeopsttoart ang e
nowot wor owych pozostaje nieznany. Uzyskani e rekon
umozl i witoby podjeci e préb okresl eni a zar édwno bi

funkcjonalnych, kféjerpomow! pbpgoks¢esl|l ndbwot wor owej



Wiasciwosci terapeutyczne komoérek mezenchymalnych zrebu (MSC).

TOMASZ CIl CHON

Mezenchymal ne komoér ki zrebu (MSC) wykazujag szczeghbd
[Wang iwsp.,2014].Znaj dujgc sie w rejonach zapalnych komork
stymulujag powstawanie naczyn Kkrwionos$snych. Te dwe
schorzeh [ deGirol amo [ wsp., 2013]6balJednkor zzy soa
mezenchymal nych komédr ek zr ebu (MSC) -12 0 dao r agnuszfoew
nowotworowych. IL-1 2 j est cytokinag, ktor a stymul uj e ukt ad
angiogeneze. Najl epszy ef e lknym pbddeniu gejocygaltity ¥Ile12 wiykazuj® S i g g a
wysokag toksycznos¢ systemowag). Ze wzgledu na wysok
genem IL-1 2 powi nny wedr owa ¢ w ki erunku guzdéw nowot w

terapeutyc2weuzlei dtukbo nlalf bl i zszym jego sasiedzt wie.
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Modelowanie heterogenicznej populacji komérkowej z uwzglednieniem nieréwnego podziatu

MARZENA DOLBNI AK, JAROSLEAW SMIEJA

W naszej pracy badamy heterogeni c zynpous ¢k opnodjraevki.a j Bgacd
oparto na danych eksperymentalnych zaprezentowanych w Cohen i inni (2009). Autorzy analizowali
ekspresje pojedynczych bi at ek ilustrujaca roznor
poziomdbébw biat ek ot r zywaaeromogrsnowasieudp analizy abeaau.tBadanatizy z o

bi atka (PRC1, YB1, ANLN) gromadzagce sie w trakcie

mitozy. W prezentacij. zaprezentowane zostang met oc
het erogeni cznej populacji komoér kowe]

Obliczono $redniag dtugos$s¢ cyklu komdérkowego i |jego
wspotczynni kach regulujacych ilo$é biatka w czasi
dtugoskoméykdodowego i ekspresja ilos$ci biatka zostat)
jadrowego estymatora funkcij.i gestosci (Kernel dens

heterogenicznego wzrostu p o p ull eegulpcji epigeretyconej.eDane WZ O r O W
Zzaprezentowane przez Cohen i i nni (2009) nigdy nie
zmiany w regul acji cyklu komérkowego moga spowodo

ki netyce kokmoberselka, pcoot epnocd at epi genetycznej regul acj

Kontakt: Marzena.Dolbniak@polsl.pl

Praca zostata zrealizowana 2z e-DEZQ0p240n/8/$STHIBSNar odowego
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W poszukiwaniu nowych markeréow prognostycznych i predykcyjnych u chorych na

nieoperacyjnego niedrobnokomérkowego raka ptuca

AGNIESZKA GDOWICZ-Kt OS OK 1, ANNA DROSI K1, MONI KA Gl GLOK1,
BUTKIEWICZ1

Centrum Onkologii - Instytut im. M. Skt o d 0 w& Wkri ieq , Oddziat w Gliwicach

Genetyczna sylwetka chorego ma bardzo istotny wpty
jak i na przebieg choroby c¢czy <czas przezyci a. Uwa

znalez¢ twkbspps&h 6rsetotny zmieniajag potencj at pr z

czynni kami rokowni czymi w raku ptuca. Przerzuty
nowotworowych. Blisko 60-7 0% zgonow | est zwigzanych wt asni e z
pierwotnymi. Pod wzgledem $miertelnos$ci rak pt uc
nowot wor owyc h, stanowigc ogromny problem diagnosty
sie bezobjawowo | ub dajac objawy B8BBewpedyfniyeanz rsd ,a da
choroby, z licznymi przerzutami . Poznanie polimorf
moze stworzy¢é nowe narzedzie wspomagajgce |l eczeni ¢
modul owaé¢ i ndywiaduaplrnzyerpat@mwani a | est polimorfizm
(Signal-induced proliferaton-as soci ated 1) | est aktywowanym mitogen

j est regul acj a a-kztzyotznp Rac-i Ramadt yic hRaXI2P. Bd ab lpi &SH Pw
hamowani u cykl u komoér kowego, zmni ejszeniu adhezji
potencjatu przerzutowani a, m.in. w raku piersi. Ge
potencjalnie zwigzanymstepowwypizazoankm ngezikki empwygps:
Wy kor zy st uj gRFLP bzeaadnmpbplik@fizniPwCpRomotorze genu SIPA1 -313 (rs931127) u 351
chorych na nieoperacyjnego, ni edr o binclekioradiéterdpio we go
(radykalnej lub paliaty wnej ) . Analiza wieloczynni kowa wykazat a,
znamiennie krotszym czasem przezycia wolnego od pr
w badanej grupi e. Ponadt o u paa®jiagntgéew olt gz oGy cthy ts
zarowno z krotszym catkowitym czasem przezycia (C
progresji (PSF).

Wy ni ki naszych wstepnych badan-313jsk& @tzngjjinggo maegkerar ol € p ¢

prognostycznegoz Wi gzanego zZ progresjag W nieoperacyjnym, ni
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Zalezne od wyciszenia Arylosulfatazy B zmiany ekspresji genow w komoérkach endotelium i

miesni gladkich tetnicy ptucnej.

ADAM GOLDA1, SEBASTIAN STUDENT3, AGNIESZKA JURECKA2, ALEKSANDRA POTERALAZ3, A
SZYMANSKA?2, ANNA LALI K3

1) Oddziat Kardiologii, Gliwickie Centrum Medyczne sp z o0.0.,
2) Oddziat Pediatrii, Zywienia i Choroéb Metabolicznych, Centru
3) Zakt adsttenmwm, elrnsgt yWtyut Automatyki Politechniki Sl askiej, Gl

Wprowadzenie:

Arylosul fataza B (ARSB) j est enzymem katalizujgc:
spowodowany mutacja | ub obni zeni em a kudgrawataouswc i ARSE
tkankach powodujagc mal formacje pstzewewevga yist Kkk tma dvu
Mukopolisacharydoza typu VI j est |l izosomal nag chor
Arylosul fatazy B, kt 6&§mi ericd I|neagzamecasdcpedwad zdgr zded i
Dotychczas nie poznano mechanizmu powstania patologicznych zmian

w obrebie komérek z ni edoborem ARSB, stad celem
Aryl osul fatazy B naw plouzd zokm cehk skporneésrjkia cghe ns6rmdo d bt onk a

ptucnej

Metodyka:

W komérkach $ro6dbtonka (HPAEC) [ mi es$ni gt adkich
pomocag komercyj ni e doARBS¢Gh ReelthcaraifesSdeacaes)nK cnmpd rskiiRNkKAo nt r o
transfekowano si RNA kontrolnym (si RNA, ktdre nie ¢

wyi zol owano mRNA -Time RE-RCR opnacramo cpeziomReksprdsji ARSB. Do oznaczenia

poziomu ekspresj.i gendéwnyahowrmak w KkKomdnrlkach Kkadtr
mi kromaci erze Agilent SurePrint G3 Human Gene Expl
popr awki na wielokrotne testowanie Benjamin & Yeku
Uzyskane wy ni Kk i przeanali zowano pod katem ontologi.i ger
3.2.1i BiNGO.

Wyniki:

Wy kazano, zZe w komér kach badB8BYX h pd¢zirams fmRKNAW a k ¢
arylosul fataze B | est Z n aangcly (oramsfekowadysh kontrolnym 2iRNAY. k o mo r |
Analiza statystyczna danych wuzyskanych technika mi /|
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w przypadku komérek endotelialnych tetnicy pltucnej

komérkach miesniidghadgki cklowaeonijegdyaie 55 gendw o

por 6wnawcza pomiedzy dwoma badanymi typami komor el
zmodyfi kowanej ekspresji (20 gendow o obnizamej eks
tendencja zmiany ekspresji (spadek/ wzrost) pokrywa
tych gendéw pozwolita na identyfikacje procesoéow (np.
i tiaminy, aktywacja |leukocytow i waaset aoyte@w)g,e nw, k
zmi ana poziomu ekspresji jest skorelowana z obni ze]l
Whnioski:

1) Wyciszenie Arylsulfatazy B prowadzi do wieloki e

2) Stopien zmian zalezny kemtr kkdovmddrokkic jrie giul zalt oz con
krazenia (komo6r ki endotelialne) wykazujag duzo wiel
naczyn odpowiadajgce gtoéwnie za utrzymanie napieci
3) Zidentyfikowano "uniwersalne geny o zmodyfikowanej ekspresji" w przypadku wyciszenia Arylsulfatazy

B, kt 6re mogag przyczyni ¢ sie do powstania nowych i

w leczeniu Mukopolisacharydozy typu VI.
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Zmiany metaboliczne w napromienianych kardiomiocytach

MI CHALI NA GRAMATYKA, AGNIESZKA SKORUPA, MARI A SOKO!
Zaktad Fizyki Medyelzmef yt €t nit mu+GM.On &loll aOddadvesi kaite jw Gl i wi cach.

Dane kliniczne pochodzagce od pacjentow poddanyc
promieniowani € j oni zuj agce zwi eksza ryzyko wystapienia
uwazano, —z2ze wegkedu na niska ak#t jgswwaorgangnt stosaikdwot y c z n g

odpornym na promieniowanie. Jednak od lat60-t ych ubi egt egozwi wkkhamwmalkdyu bac

ni ski e dawki promieni owania (o0ok. 2 GV »nacsyniogya mi e €
Dokt adne mechani z my t ej toksycznos$ci ni e s 3 dobr
wykorzystalisdmy ludzkbhbad&kwecady omaocgsyeprke omobuad:zal
w ich profilwu met abolicznym w odpowiedzi na prom

spektroskopii NMR.
Ludzkie kardiomiocytyw hodowl i in vitro poddawano dz8&fianiu p
oceniano ich przezywalnos$¢ na podstawie testu na

komoérek napromienionych dawka 2 Gy BHBNRI i Wgwamana, v

narazenie komérek na niskie dawki promi eniowani a (
kardi omi ocyt éw. Anali za profilu met abolicznego w
fosfolipidow i kreaskhkayuj ynzé&i ptgmhe miaadwani e joni
metabolizm komérek miednia sercowego nawet w ni ski

zywotnos$¢ tych komor ek
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Badanie regulacji procesu syntezy biatek zaleinego od sekwencji regulatorowej konca 3’

transkryptu

DOROTA HUDY

Grupa Biosystemow, Zaktad I nzynierii Systemow, I nstytut Aut omas
W badaniach ekspresji g e njéswprodula jtrangkrgpsgjic— neRNA, zwpylik o r z y s t
cat kowitego RNA zawartego w komdér kach. NajczesSci ej
genu, jednak wystepujg sytuacje gdy poziom RNA nie

by¢ todzwyatiakni a regul ujgcego ekspresje gendw w kol
powodujgce degradacij. transkryptu a tylko bl okade
zauwazono duzg rdéznice pomiedzy paziomem biatka i
Wy korzystujac ukt ad eksper yment-2alpmeprowadzpna rszergg n a p
eksperyment 6w, pol egajgcych na transfekciji komér el

plazmidem gdzie do jednego z g eomplementaenpdo MIR-HITakwy c h w!

przygotowane komor ki, w ilosci przynaj mniej 20 ml
sacharozy (45%-2 0 %) [ poddano wirowaniu przez 4 godziny p
zebrano materiawag metwdlgakdejpet &br anej czesSci zmi er
Na podstawie wynikoéw absorbancij.i podzielono mater

nastepni e pr zepr-geORadtymamateriale. zyakkno prafile golifomalned wéch gendw
reporterowych oraz gendéw naturalnie wystepujacych

wt.

Projekt finansowany z BKM /524/RAU1/2014 t. 13
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Analiza fenotypu mutatora zwigzanego z polimerazg epsilon

ROMAN JAKSIK1, MAREK KIMMEL1,2
1 Instytut Automatyki, Politechnika Slagska, GIliwice

2 Department of Statistics, Rice University, Houston, Texas, USA

Fenotyp mutatoraj est wyni ki em powstawania mutacji wewnatr z
stabilnos$ci genetycznej, poprzez kontrol owani e me
prowadzi ¢ do znacznego zwiekszeniacgizesbothlairwa®dcicz
przyczyna powstawania zmian nowotworowych. Jednym
do tego typu fenotypu u cztowi eka s 3 mut acj e W ¢
odpowi edzi al nej za alkatcy ven osSocmad yxz@mek Ineaa zpyo.z yMutac h |
268 a 471, bi atka kodowanego przez gen POLE, mo g a
Si e mut acyTATorbzyGet> TMATG w r6znych regionach genomu.

Celem naszych ibeadmadc ljaersitzmupipramwadzgcego do powst a
jego preferenciji wzgledem specyficznych regiondéw g
The Cancer Genome Atlas (TCGA) z ktoérego wwbralis
domenie polimerazy =epsilon. Analiza mutacj.i u wyb

eksperyment 6w gt ebokiego sekwencjonowania cat kowi 't

réznic w czestotliwos$ci wy gt épawanikao mutea&kce jzi  ucshzakro
egzonukl eazy wewngtrz genu POLE. Nasze wyniKki poka
tego typu mutacij.i w obszarach sekwencjo genow, doc

inicjacji procesu replikacji DNA.

Badania byty finansowane ze grantu N®wpio/tBowego Cent |
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Wrazliwos¢ odpowiedzi szlaku NF-kB na zmiany temperatury.

MAL GORZATA KARDYNSKA, JAROSLAW SMIEJA

NF-kB jest czynnikiem transkrypcyjnymreguluj acym transkrypcje | icznych gel
sie takze geny kodujace czynni ki antyapoptotyczne.
bl okowani a «&IBtywnmosmdzeNFbezposrednio przeterapiy¢ si e
antynowot worowych. Znanym sSposobemkB rdt ctosowsrden i a sz
hi pertermii, ktéra prowadzi do aktywacij.i szl aku sy
W celu opracowania wtasciwych pretdeokal @geytar anp ieid z 3
dtugosé¢é trwania szoku cieplnego oraz optymalng tem

zachodzgcych miedzy -sBl akami HS¥4naiMowyrmie NPi suj gce

sygnatowych zostalwy |l ptzredstuuawie (Szymanska, et al .,
Theor Biol, 2004) . W naszej pracy zdecydowal i §my
niezbedne modyfikacje), a nastepni emagilduzeprowadzi ¢
W czasie prezentacj.i oméwi ony zostanie m. i n. wp

cieplnego na odpkoBwi eldazk tcazdynnen iikmat eNFakcj e wystepujac
HSF1iNFFk B ni e saga znane, diastagni ¢ alpirleka nhiopvainhgtchcznycl

kontakt: malgorzata.kardynska@polsl.pl
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Regulacja apoptozy indukowanej stresem termicznym — badania post-genomiczne.

JOANNA KORFANTY1, ANNA NAUMOWICZ1,2, AGNIESZKA TOMA-J ONI| K1, JOANNA POLANSKA
VYDRA1, WI ESEt AWA WI Dt AK1

1Centrum Onkologii—l nst yt ut i m.-CMr. i Skt Odldawiskti eyw Gl i wi c aclblGliwwy br zeze Ar mi
2Politechnika SI g <lkkargniki MAJodmatykiaul. Akalemiclka 16a44-KGliwice

Czynni k transkrypcyjny HSF1 (Heat Shock transcript

stres. Aktywacja HSF1 zazwyczaj prowadziProgios)), synt ez
co umozliwia komérkom przezycie w niekorzystnych w
stres termiczny. w spermatocyt-wchzI| i wymre kemor
spermatogenicznymi, aktywny HSF1 nie indukuje produkcji HSP 1 ecz apopt oze. Wy ni ki w
nas anal i z transkryptomu (na ©platformie Affymetri
wigzani a -3SgFlnal ChllaPt f ormi e 1T I 1l umina) wykazaty, ze
sekwencjami HSE (Heat Shock Element) obecnymi w intronach proapoptotycznego genu Pmaipl/PMAIP1

( Noxa), co koreluje Zze wzrostem jego transkrypcij
zaobserwowali §dmy roéwniez w niektdérych ksaoweat ykcazmdyrckhi
te sa bardziej wrazliwe na $mieré¢ wywotang szokiem

genu Pmaipl/PMAIP1.

Dzi eki badaniom genomicznym zidentyfikowali $my r 6
LOC66598 oawhagrcoawpsépiotycznych. Gen jest indukowal
mi kroskopi e przyzyciowsg zaobserwowal i $§my, ze bi a
apoptoze, zarowno w komoérkach mysich,zezaykwai. | udzKki
Zakt adamy, Zze zalezna od HSF1 aktywacja proapoptot
charakterze proapoptotycznym indukowanych w czasi

cytoprotekcyjnych biateki HE®mmmalkelbbyléargnyomng enc ynkewjh

l ub $mierci komoér ki w warunkach stresu.
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Analiza wptywu sylwetki genetycznej chorego na przezywalno$¢ w niedrobnokomoérkowym raku

ptuca.

L. Krol, M. K FKzt eo$snoika, k ,A.A.Dr@&ksowbuewMn s &i gl dk Pol anska

Rak ptuca |jest najczestszg przyczyng zgonoOw 2z pov

di agnozuje sie ponad 20 tys$. nowych zachorowan roc
postepnavs tdyi cagy i |l eczeni ul etti empk ajzemstk mpadalzybamad 5o
dt ugi okres bezobj awowy [ wy soki potencij at przer
nowot wor 6w. Dziedziczne <czynni padenta), eakiegjdk potinmorfizeny ( t j . S
genowe, mogag modul owaé¢ przebieg choroby i odpowi ed
przezycia chorego. Znal ezienie sygnatury genowej Z
cennym nargreosztivecne dyina w ter api i raka ptuca.

Celem projektu |jest zbadani e, czy wybrane wari an
uszkodzen DNA, obrong antyoksydacyj na, regul acja c
wptywajag na pwymribkiegl etvnemwmibyg,, ryzyko progresji i Cz
Wykorzystujac sondy tyYRFLPTapMaraczomnecBbi lpeol PBBTr f i
grupi e 350 chorych na ni eoperacyjnego, ni edrobno
chemioradiot er api i . W poczagtkowe|] fazie badan dokonano
polimorfizmbéw i por wnano je z publicznie dostepn)

Stosujgc odpowiednie testy st aigiHsdy-Weinbangeorazdozoshano o d

ni erownowag.i sprzezen. W przypadku silnych powi gz
odl egtosci do 200kbp dokonano sfazowania genotypbé
algorytmem EM. Dioanylkdz peoodd mordzrzandw przeprowadzono
jego form genotypowych z czasem przezyci a, wykor
genotypowy, domi nuj gcy i recesywny. Za naj l epszy
krzywych pr zezycia. Analogiczng analize dokonano w pod

mtodszym wiekiem w momencie diagnozy.

Analiza krzywych przezycia niecenzorowanych danych
domi nuj gcaycchh zmaoldeezin o $ c i miedzy wartoscig polimorfi:
pol i morfi zmy potencjalnie powi gzane z przezywalr
dodat kowych <cech pacjentow jak wi ek ewolincoffiamu W i di ag
zaleznosci od mechanizmu zachorowani a.
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Popromienny efekt sgsiedztwa po ekspozycji na promieniowanie ultrafioletowe

KRZYWON ALEKSANDRA

Politechnika Slaska, Gliwice

Popromienny efekt sagsiedztwa jest zjawiskiem obser
napromieni owane |l ecz otrzymaty sygnaty wysytltane pr

dobrze poznany w pr zypadKk ijednaR wiedmingetaratoteg@ ziawista pgdo ni z U j e

wptywem promieni owania UV jest dosy¢ ograniczona.
na organizm cztowi eka, mo z e indukowac¢ nowotwory ¢
ztosSliwyiciCebadamoj est sprawdzenie czy po ekspozyc
UVB i uvce) wystepuj e efekt sgsiedztwa na pozi omi
komér kowego) [ bi ochemicznym (powiadmostr essgu- onk suykd a
inkubacji ludzkich komérek czerniaka i fibroblast 6
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Sprzezona analiza wrazliwosci przestrzennego modelu rozwoju nowotworu

K. tAKOMI EC

Politechnika Slaska, Gliwice

W pracy przedstawiono wyni ki optymalizacj. W oparc
napromienienia komorek-pgueatr Dennweygloi cgreand iae nctzua sfou
sygnatu napromienieni a wykorwpstano Jagpbzemmdel arn
wykorzystano przestrzenny model PI'RT =z pracy [ 1]
uzyteczny w opracowywaniu nowych protokotow dla ra
BIBLIOGRAFIA

[1]. Rockne R, Rockhill JK, Mrugala M, Spence AM, Kalet I, et al. (2010) Predicting the efficacy of

radiotherapy in individual glioblastoma patients in vivo: a mathematical modeling approach. Phys Med Biol

55:3271-3285.
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Ocena skutecznosci redukcji szumow w obrazach ultrasonograficznych

BMACHAL A, K. MALI K, B. SMOLKA

W pracy skoncentrowano si e na probl emi e redukc
ultrasonograficznych. Zaproponowano nowa rodzine
bil ateral nego. Na wyzjyssckii wafnial tjreuws t b inloamae rwaalrnteogso¢ pi |
w oparciu o $redniag wazonag pikselid z okna filtrac
obrazoéw, podobnie jak w przypadku filtru bnd&dier al |
pi ksel i, jak rowniez ich odlegtos¢ na dziedzinie
opiera sie na wprowadzeniu metod ekstrakcj.i | ok a
cyfrowych, t gczacych centlraumm oskansa e i £t Wwa ac yPonsezgcoz e
przypisywany | est koszt, ktédéry moze byc¢ zdefini o
pomi edzy sagsiedni mi pi kselami, traktowanymi |jako w|
t aczacych ceelnetmean ny okna filtracij.i z danym pi ksel
catkowitym Kkoszci e, ktéry stuzy do wyznaczenia mi
eksperyment al nej weryfikacij.i s kut ec plorajs lokalnega | gor yt
sgsiedzt wa, zaroéwno pod wzgledem obiektywnych i S L
analiza wyni kédw wykazat a, Zze nowa metoda uzyskuje
metodami redukcji shzumdéw multiplikatywnyc
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Wptyw reaktywnych form tlenu, generowanych przez pochodne tiosemikarbazonu, na

wewnatrzkomérkowe stezenie glutationu.

KATARZYNA MALARZ1, MARZENA RAMS-BARONZ2,3, ANNA MROZEK-WILCZKIEWICZ2,3, MACIEJ SERDAL,
JAROSLAW POLANSKI 1, ROBERT MUSI Ot 1

1Uni wersytet Slqski, Il nst y-006, Polsk€ h e mi i , ul . Szkol na 9, Kat owi ce
2Uni wersytet Slaski, I nstytut Fizyki i m.-007APoigkau st a Chet kowski egc
3Uni wersytet Slaski, Slaskie Miadzybc Pall kiua rPe-500 doltkd ryu m AE d ([Ckhaoa jzi
Reaktywne formy tlenu (RFT), generowane w wyni ku g

znajdujag sie pod $Scistg kontrolag enzyméw antyoksyd

redoks. Jednak pod wptywem czynni kow zewnetrznych, g
podstawowy, wuruchomiona zostaje odpowiedz komoér kow
cyklu komoér kowego, indukciji apopt ozyielu hegadiiz nekr

przeciwnowotworowych, jest zaindukowanie przez leki stresu oksydacyjnego poprzez wytworzenie RFT,
kt ore w rezul tacie obni zaj a poziom i zdol nos$é¢ [

ponadtlenkowa (SOD), katalaza (CAT) i glutation (GSH), do pr zywr 6ceni a homeost az

kluczowg role w tym procesi e. Redukcja catkowiteg
prowadzi ¢ do peroksydacij.i i pi dow, uszkodzen DNA c
Smierci [ 2] .

Tiosemik ar bazony (TSC) sg klasag zwigzkdédw znana od 195

aktywnos$ci bi ologicznej, m. i n. dziataniem pt
przeciwnowotwor owy m. Mechanizm dzi acaei atowpnkluaszeg
generowaniu RFT w komérkach oraz inhibicj.i enzymu

replikacji [3].

Otrzymane nowe analogi TSC o wysoki ej aktywnos$ci
nowotworowych jelta grubego ( HCT116) zostatlty przetestowane po
okres$l ono wptyw zwigzkow na poziom mitochondri al

komérkowego poziomu GSH, co jest pozagdanym efektem

Literatura:

[1] Manda G.,Nechifor M. T., Neagu T.-M.; Current Chemical Biology, 3 (2009) 342-366

[2] Circu M. L., AW T. Y.; Free Radical Biology & Medicine, 48 (2010) 749-762

[3] Richardson D. R., Kalinowski D. S. et. al.; Biochimica et Biophysica Acta, 1790 (2009) 702-717
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Monitorowanie chorych na raka gardta srodkowego z wykorzystaniem detekcji DNA wirusa

HPV16

AGNIESZKA M. MAZUREK1 | TOMASZ RUTKOWSKI2

Centrum Onkologii—l nstytut i m. -Mari ¢. SRdoddioavis kwegGl i wi cach
44101 GI i wice, ul . Wybrzeze Ar mii Krajowej 15
1CentrumBadan Transl acyjnych i Biologidi Mol ekul arnej Nowot wor 6w

21 Klinika Radioterapii i Chemioterapii

Wysoka specyficznos$¢ wykrywania HPV16 (ang. human

gardta Srodkowego pozwal a onkdomarkerazdo imanaosodaniawrgdio-or zy st a

radi ochemi oterapii. Il os¢ kopi. DNA wirusa HPV16 n
choroby.

Zaprezentowano wybrane przypadki monitorowania prz
raka €apondkawego | eczonych radykalnie z wykorzysta

wykrywano metoda qPCR w DNA wyizolowanym z osocza krwi pobieranej przed leczeniem, w trakcie

|l eczenia oraz po l eczeni u. Sposréd nderddorto cnie-o wa ny c
wyl eczenie choroby czemu towarzyszyta obecnosé¢ HPV
wirusa po zakonczonym | eczeniu. W trakcie badan ko
leczenia, u kolejnych 3 chorych mimo braku klinicznych i radiologicznych cech wznowy stwierdzono

poj awienie sie wirusa HPV1I6 we Kkr wi. Jedynie na p
pogtebiona diagnost wWkavsBEBEBT)kiceht clcthomgrcye st wi er d
procesu chorobowego.

Podsumowuj gc, HPV16 moze by¢ obiecujagcym mar ker em,

na raka gardta Srodkowego, ktoérego potwierdzenie w;
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Synteza i badania aktywnosci biologicznej nosnikow polimerowych o topologii gwiazdzistej oraz

ich koniugatow z lekiem

A. MI ELANCZYK, M. SKONI ECZNA, D. NEUGEBAUER

Tematyka realizowane] pracy obejpkmwjteat z ag stiichiiend wai
polimetakryl andéw zawi er aj gcbygc hu kw pri d zaenmizwy dadove t a0lr cawe
w celu przygotowania koniugatow polimerowy<€h 2z w

doksorubicyna fapdedchnezAst wsgowadue otrzymanych makro
zbudowanychz kopol i mer 6w metakrylanu metylu (MMA) i k wa
2-hydroksy-3-di et yl oami nopropyl u (HAmMPMA) w charakterze n
badani d epgnodbkka sl enia ich aktywnos$Sci bi ologicznej

cytokompatybilnos¢ oraz brak wtasciwosci cytotoksy
prawi dt owev) pzaypwmdau kopoli mer 6w MAVpfzyddik HCT-11@ k | HA
(gruczolak okreznicy), zaobserwowano obnizong ©pro
kopoli merow HAMBHUA/ MMA mLG =7 5Vg ha k k obh e aRfHAMPMFCE D O X

MMA) przeprowadzone ¢g00XRa( kowdtr Warc hs MtCFa opwildny na

(nowotwo6r sutka typu dzikiego) wykazaty wzrost CP

samych nosni kow. Nat omi ast testy z anyksyng V i
koni uga tPHAMPMACOXMMA ) (c=12,5uy9g/ mdpochadzMCFdo wzrostu
Komor e7R % MG-12 Wild i 57-71% MCF-7 DOX Res) , a $Smier¢ komorek na
pbéznej a p3a%PpNCe-zWild iQ2t38% MCF-7 DOX Res) . Przepr ciowaidzone b
vitro przy wuzyciu mikroskopu fluorescencyjnego pot
komérek oraz ich dystrybucje w cytoplazmie.
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Oddziatywania sciezek sygnatowych zaleznych od czynnikéw transkrypcyjnych NFkB i HSF1

ANNANAUMOWI CZ, WI EStAWA WI Dt AK, MAREK KI MMEL

Sciezki z&BeinedSdd MR kIl uczowek Bv roedgpuolwiijeed zti r annas Ksrty
odpowi edzi i mmunol ogicznej. HSF1 aktywuje ekspres
odpowiedzinastre s ws poOl ni e oddzi atuj a.

Akt ywacjekBcpez&z NRFa oraz $ciezke zalezng od HSF
badano w komoérkach prawidtowych (GMO7492) oraz no
przed stymul acj a alnmNoFvaa npirao wiadz2 a sdoowezgaoh pr zesuni eci a
Rel A (Ser536) w obu typach komérek. HS Dbl okuje r
obni zeni e pozi omu ekspresj-kB.gneihdu omwe g usl zoonka n ¥y € h mipcer
wystar czyt do zahamowania aktywacj.i Rel A, przy 30 mir
ok. 4 h od zakonczeni a HS. Wy kazano, zZe traktowan
Ser303/ 307 (hamujacej aktywgwpegagtlSF1HSBLatSdn32®)sf
réznic po stymulacji cytoking pomiedzy komdr kami ni
TNFR1 oraz kinaz IKK.

Skonstruowano model badawczy z zabl okowanagiteekspr es
wyciszenie ekspresji na poziomie biatka w komdérkac
HS oraz obnizeniem konstytutywnePB p&spredbdbpepicnHESEPDO:

badan w tych komér kach.
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Wptyw hipoksji chronicznej i cyklicznej na komarki nowotworowe

MAGDALENA OLBRYT

Hi poksja |jest ni eodt ac z n yomotwerbwegn.ePaptzez indukajé ikselebce r o d o wi
agresywnego fenotypu komérek oraz ograniczenie sk
pogorszenia rokowania chorych. Wyréznia sie dwa t
molekularny, ja K i [ funkcjonalny na komoér ki nie jest taki

stopniu niz hipoksja chroniczna przyczynia sie do
nowot wor owych. Il dentyfi kacj a i agkiicineg kest lzagem risyptwahdla me di a't

prawi dt owego prognozowania choroby nowotworowej

W naszych badaniach mikromacierzowych przeanali zo
komoérek nowotworowych (raka pr ostpaotkys,j ij acjingigktaeji ic
Uzyskane wyni ki wykazaty, ze cze$é genodw jest pref
Sa t o mi edzy i-dny mRLAUEPHKAXZL2,| L AREG, HBEGF. Wy s ¢

udokument owany zwodowateworzz epnrioac eisemeqqul uj g takie pro
macierzy zewnagtrzkomdér kowe|j oraz odpowiedz i mmunol
przekaznictwem sygnatowym $ciezki EGFR ( AREe{s, HBE G

Sciezki w odpowiedzi na hipoksje cykliczna.
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Otrzymywanie arkuszy komoérkowych z wykorzystaniem wrazliwych na temperature

powierzchni polimerowych

NATALIA OLESZKO1, ALICJAUTRATA-WE SOt EK1, WOJCI ECH WAL ACH1, BARBARA
ANDRZEJ DWORAK1, JACEK ANI Ot2, ALEXKRSYMANIBER SI ERON2,
MAREK KAWECKI3

1 Centrum Materiat ow Poli merowych i-81Wegl owych Polska Akademi a
ul. M. Curie-Skt odows ki ej 34

2 Katedra i Zakt ad BiGoelnoegiyik i Ogsdlansekji,e gho |Uenki uM earTsBy2tje tiul . MeMleydcyzkndeng
3 Centrum Leczenia Of®@m0zen,| .Silamiaa Pawitae | $1 241

W ostatnich | atach duze zainteresowanie wzbudzaja
odwracalny sposO6b zmieniajag swoje wtasciwosSci fizykoche
Poni zej temperatury przejs$cia fazowego (TCP) t anc
tworzg rozluzniona, speczniong TvaPr spgowea d uWzr oksur ctze
tancuchodéw poli merowych i ut worzenie zwartej, przy
powi erzchnie polimerowe zostaty wykorzystane m. i
komér ek i i clkenaddzsizolneni powtmici wraz z wytworzona
Przedmi otem niniejszej pracy byto otrzymanie powie

na polieterach, poli(2-podstawionych-2-oksazolinach) oraz poli(metakrylanie eteru monoetylowego glikolu

trietylenowego) [ ich wykorzystaniu do hodowl i [
Otrzymane biozgodne, termowrazliwe polimery kowal
met ode »Szczepieniadtdo” Pbwiber,zsczhcnzieepi amali -®gowano
elipsometrii, BatME. zWylkaamin® izmiTaky wt adci wosci f
warstw pod wptywem zmian temperatury. Powi erzchni e
fibrob | ast 6w, keratynocytdodw or az i ch kokul tury. Zba
proliferacje i odczepianie komoérek. Powi erzchni e

glikolu trietylenowego) wzbogacono w sekwencje peptydowe IKVAV oraz RGD ws pomagaj gce ad}l

proliferacje komoérek. Wyznaczono il os$¢ peptyddédw n
hodowle i odczepianie komdbérek skory.
Literatura:
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[1] F. Liu, M. W. Urban, Prog. Polym. Sci 2010, 35, 3

[2] S. Kumar, Y. Dory, M. Lepage, Y. Zhao, Macromolecules 2011, 44, 7385

[3] T. Chen, R. Ferris, J. Zhang, R. Ducker, S. Zauscher, Prog. Polym. Sci 2010, 35, 94
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13,253

Pracat fwissppabnsowana pr zez Nar odowe Centrum Badan [

(PBS1/B9/10/2012) pt. "Nosni ki poli merowe do term

arkuszy komérek skory i nabtonka".

30



Nadzorowana analiza danych biomedycznych

JUSTYNA PIETER, KRZYSZTOF FUJAREWICZ
Politechnika Slaska, Wydzial Automatyki Elektroni ki i I nfor mat
Kontakt: justyna.pieter@polsl.pl

Dotychczas stosowane analizy danych opieraty sie
pochodzagcy mi tylko z jednego typu badan. Znaczy to
zbioru danych np. pr zepr o wmkikgoaekwencjinewdnda i inaadanytlka dany c

proteomicznych osobno.

Ciekawym rozwigzaniem okazuje sie wykorzystanie fL

nadzorowane|j anali zie wazne j est mi ej sce, w Kkt o
wykorzy st ania danych po fuzji, przed selekcja cech a
dokonania fuzj.i po klasyfikacji, jednak wuwaza si e,

byt aby taka sama | ak ppmjedanozygH dangch ogldziginie.z e pr owadz on e |j n .

W t ej pracy skupiono sie na wykorzystaniu nadzorow
Przeanali zowano problem 2z jakim mierzy sie osoba
proj ekt owadami,e kntadrrzee dpzo z wo | i na testowanie i anal i z«
pozwoli przeprowadzi ¢ ich fuzje.
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Biatka Ago: funkcje i rola w regulacji ekspresji genéw

ALEKSANDRA POTERALtA, JOANNA RZESZOWSKA

Politechni kaAustl gmatay, k iWyHIzeé kattr oni ki i Informatyki, Zaktad I nzyn
Bi at ka Ago S g przedstawici el ami wy soce wyspecj al
odpowi edzi al nej przede wszystkim za regul acje eksi
interferencij.i RNA Ago stanowiag wazny i intensywni

kl uczowy sktadni k komplelgganReESErdgkodpgpowR&NAzioalnze
mRNA lub blokowanie jego translacji.

Ludzkie biatka Ago obejmuja czterech przedstawici
ciecia mRNA. Obecnos¢ w kompl eok prowvadzi 8l z&h&nowaniaat ka A
translacji. W warunkach in vitro udato sie wuaktywn
na odpowiedni k pochodzagcy z aktywnego Ago2. Mec han
zwr 6ci ¢ wuwaeg emineaj sfcack takt ywne zwigzane z aktywnos$ci e
domenie N, a w domenie PIWI.

Kompl eks RI SC zawierajacy Ago?2 mo z e zar 6wno hamo

docel owego mRNA. Rol e praznet agpcezinnik ap rma veddazpyo dtoybmmii ef ufr

nie wyklucza sie réwniez roli stezenia jondbw maghne:
Bi atka Ago stanowiag podstawe funkcjonowani a kompl
ich funkcjonowania | est nmecthamdinzZ2mul or epged Inaecgjoi  zer koszp

jest interferencja RNA.
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Modelowanie wzrostu guza litego i angiogenezy w 3D

KRZYSZTOF PSIUK-MAKSYMOWICZ

Angiogeneza | est procesem fizjologicznym psieci egaj gc
naczyn juz i stniejagcych. Proces ten wystepuje r o0\
komérek guza. Angiogeneza jest jedym z procesoéw j al
Do konstrukcj.i model u guza | itego zastosowano t e
Komédr ki guza oraz zdrowej tkanki bedace w fazie sp
wy ni ku nekrozy. Poza réwnadebmizawi ggho-dyfdijvdlad ha a k ot
okreslenia zmian stezen tlenu i czynni ka wzrostu ¢
angiogenezy jest model owany natomiast za pomocg mo
umozl i wil@wanoidee wzr ostu guza [ naczyn krwionosny
przestrzennejdlatlenuiVEGF-u wy ni kaj gc e| z ksztattu sieci naczyni
Symul acje modelu prowadzone byty w przestrzeni tr
parametredw mmoad f or mowanie zarodéwno guza | ak i Si €
pozawala na obserwacje nie tylko zmian frakcj.i po
przeptywébw i hematokrytu w poszczegbodcnyic hp onratcwernyann a
wy ni kami symul acij i model i nie biorgcych pod uwage

Praca finansowana z projektu Narodowego Centum Nauki nr 2011/03/B/ST6/04384.
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Detekcja reumatoidalnego zapalenia stawow w cyfrowych obrazach ultrasonograficznych

KRYSTI AN RADLAK, BOGDAN SMOt KA

Reumat oi dalne zapalenie stawdbdw | est przewl ekt g ch
Srednich stawdw. Badania wskazdj%g ,popal ma& jweychhdrezdami
metod diagnozowania tej choroby jest obrazowanie ultrasonograficzne wraz z obrazowaniem typu Power

Doppl er. Ocena stopnia choroby polega na analizie
stawu pal ca or az anali zwee pobepkzygwanikar wPowea  pDoo

zaawansowania choroby jest klasyfikowany w czterostopniowej skali, gdzie zero oznacza brak choroby, a 3

oznacza naj wi eksze j ej Zaawansowani e. Duza trudn
automatycznychmetodoceny pr ogr esj i zmi an chorobowych oraz pr
w jednoznaczny sposOb oceni ¢ stopien choroby. Obec

ich doswiadczenia oraz atl as 6w aawanowadisschombyiWacelgcy ch p
wyeliminowania subiektywnos$ci oceny schorzeni a, |
umozl|l i wiajagcego w petni automatyczng charakterysty
obrazowania ultrasonograficznego i Power Doppler. Celem referatu jest zaprezentowanie dotychczasowych

wyni kéw prac ze szczegblnym uwzglednieniem opraco

obrazach ultrasonograficznych. Proponowana met od
zarej est rowanego obrazu ultrasonograficznego. Otrzy
wyznaczenie |l okalizacij.i kosSci w obrazie, dzi eki c
ZwWigzanego z automatyczng |l okalizacjag obszaru zapal
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Macierze polimerowo-peptydowe jako platformy analityczne do detekcji enzyméw

ROZA SZWEDAT1, ANDRZEJ DWORAKI1, JERZY SILBERRI NG1, 2
1) Centrum Materiatow Pol i m&kdédwyolhwsikdiodsprge/3dwy et PAN, M. Curi e

roza.szweda@cmpw-pan.edu.pl

2) Ak ad e miHanic,A rMickiewizza30,30-0 59 Kr ak 6 w

Stowa kluczowe: maci er z epeppye gntymydpowleezchniekpeptydyugat y pol i |

Ocena aktywnos$ci enzymow | est k | kiireakcjp emzynmatycznyglgia d ni e ni

inhibicji. Ostatnio, macierze polimerowo-peptydowe, gdzie peptyd jest specyficznym substratem dla

enzymu, wzbudzaja coraz wieksze zainteresowanie wS$
detekcji takimi jak spektrometri @ ma s i fluorescencja macierze moga
uzyteczne narzedzia do detekcji enzymdébw i oceny i c|

Maci erze peptydowe sktadaja sie z powierzgdanbyc¢ na

przytaczone bezposSrednio do sfunkcjonalizowane] p
obecnos¢ polimerowego | inkera pomiedzy powierzchni
Zastosowanie linkera z poli(glikolu etylenowego) (PEG) mi ni mal i zuj e niespecyficznag
na podtozu, zapewnia niskie tto w pomiarach fluo

aktywnego do peptydu.

W niniejszej pracy peptydy otrzymane na ota odze ‘
sfunkcjonali zowanej powi erzchni krzemowe|j popr ze:z
powi erzchnie testowano w detekcij.i trypsyny jako mo
gest os¢ i mmobilizacij. pept ndéwpe oyfpioad nrmog ¢ a poawr B j:
wydajnos$é¢ reakcji enzymatycznej na powierzchni mac
PEG na efektywnos$¢ otrzymanych powierzchni w detek:

Podzi ekowani a

Praca byt a ws p 0dcHgiamuaNGNsnONN 208 756740. r a m
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Wptyw promieniowania jonizujgcego na aktywnos¢ miRNA

| ZABELL ARO@IAZKAZKA\ROLINA GAIDA, KRZYSZTOF FUJAREWICZ, JOANNA RZESZOWSKA-WOLNY

Zaktad I nzynieridi Systemow, Gliwget yt ut Aut omatyki, Politechnika
Promi eni owani e jonizuj ace powoduj e gwat towne Zmi e
uszkodzenia DNA, zmi anie ulega ekspresjatwi emhbegen
ni ekodujace czasteczki RNA, ktdre hamujag ekspresj e
indukowanym przez RNA (RI SC), w ktorymi)zwigzane s3a
Celem badan jest okres$| emioemiremliiowainRMNA jw nd dZpug vgicesd z
sg na I|liniach komérkowyakappehotaggyawulbhegok ¢HE&T &R 6
szpikowej ( K56 2 ) i czerniaka (Med45). Komér ki te rdézniag s
komdach HCT116 i K562 dochodzi d o ziahod ekgponyajimd a cy k|
promieni owanie jonizujgce (4Gy), nat omi ast cykl k c
projektu jest poroéwnani e aktywn @dadaiych promRRiNovaniw Kk o mo r
joni zujacemu. By zidentyfikowaé¢é mi RNA zwiagzane z A

uzyciem przeciwcialPprzechwkboepgio? O6Agalzylismy po
Ago2-l P uzyskaneKw6 X omadk & a & th y-IP jest wzboghcona &« €zy kmadand giRN2,

miR-20a, miR-19bimiR-24, w por 6wnhaniu do frakcj.i cat kowitej (1

Badania finansowane ze S$rodkodédw Na-20oe2ds/Byaa03472Cent rum |
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