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Cytoszkielet aktynowo-miozynowy petni wiele istotnych funkcji w komérce. Odpowiada on za
utrzymanie prawidtowej struktury tkanek, ksztatt i podzial komorek, a takze ich ruch. To wiasnie ruch
komorek jest krytyczny w procesie przerzutowania wielu typéw nowotworéw. Z tego powodu
mechanizmy oraz biatka zaangazowane w ten proces staly si¢ jednym z celi terapii
przeciwnowotworowych. Do bialek regulujacych formowanie i aktywno$¢ cytoszkieletu aktynowo-
miozynowego zaliczamy kinazy MRCKa i MRCKJ. Potwierdzono ich rolg w procesie przerzutowania
wielu typéw nowotworéw m.in. w raku jelita grubego czy raku ptaskonabtonkowym. Poprzez
zastosowanie selektywnych inhibitorow tych kinaz wykazano zmniejszong migracje i ruchliwo$¢
komoérek nowotworowych. Obserwacije te sugeruja, ze zastosowanie owych inhibitorow moze nies¢ za
sobg korzysci terapeutyczne. Badajac role MRCK w komunikacji miedzy komorkami, odkrylismy, ze
MRCKo i MRCKp moga dziata¢ razem jako kompleks biatkowy, tzw. heterodimer. Do tej pory
jednak nie opisano jaka funkcje ma wspolne dziatanie MRCKa i MRCKJ dla zjawisk regulowanych
przez te kinazy.

Wyniki otrzymane podczas realizacji projektu pozwolg wypetni¢ owa luke i odpowiedzie¢ na pytanie
czy heteromultimeryzacja kinaz MRCKa i MRCKP jest kluczowa w procesie reorganizacji
cytoszkieletu i migracji komorek nowotworowych, a takze komunikacji migdzykomorkowej. Nasze
osiggniecia moga przyczynic si¢ do odkrycia nowych rozwigzan terapeutycznych w leczeniu raka oraz
zaburzen rozwoju zarodkowego.



