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Przedtuzajacy sig stan zapalny przyczynia si¢ do rozwoju choroby nowotworowej. Niektore
ze wspotczesnie stosowanych terapii przeciwnowotworowych opieraja si¢ na wygaszaniu tego
procesu. W zdrowym organizmie jednym z najwazniejszych mechanizméw wyciszania stanu
zapalnego jest dziatanie biatek niszczacych czasteczki stymulujace uktad odpornosciowy do
odpowiedzi immunologiczne;j.

Jednym ze wspomnianych biatek jest MCPIP1. Ostatnio coraz szerzej bada si¢ role tego
biatka w rozwoju nowotwordéw. Okazuje si¢, ze wysoki poziom MCPIP1 dziata jak naturalny
terapeutyk na komorki nowotworowe kilku typow. Jednym z nich jest neuroblastoma — nowotwor
dotykajacy gtéwnie niemowlgta i mate dzieci.

Biatko MCPIP1 posiada fragment, domeng¢ PIN, ktéry rozpoznaje i niszczy prozapalne
czasteczki. Ostatnie doniesienia pokazuja, ze MCPIP1 moze tez degradowaé czasteczki promujace
rozwoj nowotworéw (onkogeny). W ten sposéb MCPIP1 hamuje wzrost komorek raka nerki oraz
raka piersi.

Do rozwoju nowotwordéw przyczynia si¢ rozregulowanie poziomu matych regulatorowych
czasteczek RNA (miRNA). Uwaza sig, ze biatko MCPIP1 moze degradowa¢ prekursorowe formy
tych czasteczek. Zjawisko to nie zostato jeszcze dobrze zbadane w komorkach nowotworowych.

W proponowanym przez nas projekcie, odpowiemy na pytanie czy MCPIP1 niszczy
onkogeny w komodrkach neuroblastoma. Dla czasteczek degradowanych przez biatko MCPIPI1
znajdziemy fragmenty niezbgdne dla rozpoznania przez MCPIP1. Przyjrzymy si¢ rowniez jak
podniesiony poziom MCPIP1 w komodrkach neuroblastoma wpltywa na mate regulatorowe
czasteczki RNA. Dodatkowo sprawdzimy czy prekursorowe formy czasteczek miRNA sa
degradowane przez MCPIPL1.

Okreslenie roli domeny PIN biatka MCPIP1 w zahamowaniu wzrostu komorek
neuroblastoma pozwoli na lepsze zrozumienie mechanizmdw kierujacych regresja tego nowotworu.
W przysztosci wiedza to moze przyczyni¢ si¢ do opracowania nowych terapii polegajacych na
selektywnym podnoszeniu poziomu MCPIP1 w komérkach rakowych.,



