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Efekt wylgczenia genu FAMI13A w komérkach raka phuc

Rak pluc stanowi powazny problem epidemiologiczny i jest nowotworem najczesciej
wystepujacym, zarowno u kobiet jak i u me¢zczyzn. W etiologii raka pluc istotng role odgrywaja
czynniki $rodowiskowe oraz czynniki genetyczne. W chorobach ptuc m.in. w rakach ptuc czesto
obserwowane jest niedotlenienie tkankowe, czyli hipoksja. Podczas intensywnego formowania si¢
masy guza nowotworowego, komorki musza przystosowaé sie¢ do zmieniajacych sie¢ warunkéw
ci$nienia parcjalnego tlenu, aby przezy¢ i dzieli¢ sie. Geny ktorych ekspresja jest modulowana
przez hipoksje uwaza si¢ za czynniki prognostyczne, zazwyczaj promujace bardziej agresywny
fenotyp nowotworu. Przypuszcza sie, iz niedotlenienie tkankowe moze zmienia¢ aktywnos$¢ genu
FAMI34. We wstepnych badaniach wlasnych wykazano, ze gen FAMI3A ulega nadekspresji w
komorkach linii raka pluc w odpowiedzi na hipoksje, co moze $wiadczyé o roli tego genu w
odpowiedzi komorki na niedotlenienie. Funkcja genu FAMI3A4 oraz jego udzial w rozwoju raka
ptuc nie jest w pelni poznane. Gen ten przypuszczalnie petni role w przekazywaniu sygnatow i
aktywuje biatka istotne w procesach towarzyszacych powstawaniu nowotworow.

Celem projektu jest badanie efektu wylaczenia genu FAMI13A4 w komdrkach raka ptuc oraz jego roli
w odpowiedzi na hipoksje. W pierwszej czes$ci projektu zaplanowano oceng konsekwencji
wylaczenia genu FAMI3A4 na komorki raka pluc (zywotnos¢, proliferacja, apoptoza oraz stopien
inwazyjnosci komorek), w warunkach atmosferycznego stezenia tlenu i hipoksji. Drugi etap badan
obejmie analize efektu wylaczenia genu FAMI13A na globalng ekspresje genow w komodrkach raka
ptuc poddanych hipoksji.

Uzyskane wyniki umozliwig szczegoélowa charakterystyke funkcji produktu biatkowego genu
FAMI3A oraz jego aktywnos$ci regulatorowej. Analiza globalnej ekspresji genow w komorkach
raka ptuc, po wyltaczeniu genu FAMI3A, umozliwi poznanie genow regulowanych przez ten gen
oraz nowych $ciezek sygnalowych w ktorych uczestniczy. Zaangazowanie FAMI3A w aktywacje
istotnych dla komorki szlakéw sygnatowych, bedzie powodowaé zmiany w przezywalnosci i
proliferacji komorek raka, a to stworzy nowe mozliwosci terapeutyczne.



