Nr rejestracyjny: 2025/57/N/NZ6/02592; Kierownik projektu: mgr Alicja Katarzyna Rajtak

Rak jajnika (OC) pozostaje jednym z najbardziej $miertelnych nowotworéw kobiecych na $wiecie. Surowiczy
rak jajnika o wysokim stopniu ztosliwosci (HGSOC) wyrdznia si¢ jako najbardziej agresywny i $miertelny
podtyp OC. Zazwyczaj diagnozowany jest dopiero w zaawansowanym stadium, a wickszo$¢ pacjentek
dos$wiadcza nawrotu choroby mimo poczatkowej, dobrej odpowiedzi na chemioterapi¢ oparta na zwigzkach
platyny. Co wigcej, mimo wstgpnych nadziei, immunoterapia ktora zrewolucjonizowata leczenie wielu innych
nowotworow wykazuje znikoma skuteczno§¢ w HGSOC. Sugeruje to istnienie nieznanych dotad
mechanizméw utrudniajacych skuteczne leczenie tej choroby.

Dlatego coraz wicksze znaczenie zyskuja badania nad czynnikami molekularnymi, ktére moga odgrywac
kluczowa role w rozwoju HGSOC. Szczegdlng uwage naukowcoOw przyciagga rodzina biatek TRIM (tripartite
motif-containing proteins). Biatka te petnig istotne funkcje w komoérkach uczestnicza m.in. w regulacji cyklu
komorkowego, apoptozy, odpowiedzi immunologicznej i degradacji biatek. Co ciekawe, wiele z nich jest
aktywnych w komoérkach nowotworowych i moze sprzyja¢ lub hamowac rozwdj raka w zaleznosci od jego

typu.

Niektore biatka TRIM, takie jak TRIM24 czy TRIM27, byly juz badane w kontekscie raka jajnika. Rola
wigkszos$ci z nich, w tym TRIM32 i TRIM34, pozostaje jednak nieznana. Tymczasem nasze wstgpne badania
wykazaty, ze TRIM32 i TRIM34 sa znacznie bardziej aktywne w komorkach raka jajnika niz w zdrowych
tkankach jajowodu strukturze, z ktdrej, jak si¢ obecnie uwaza, wywodzi si¢ HGSOC. To odkrycie sugeruje,
ze biatka te mogg by¢ zwigzane z mechanizmami nap¢dzajacymi rozwoj choroby, a by¢ moze rowniez z jej
opornoscia na leczenie.

Celem niniejszego projektu jest zbadanie roli TRIM32 i TRIM34 w patogenezie HGSOC, zarowno pod katem
ich znaczenia biologicznego, jak i potencjalnej wartosci klinicznej. Korzystajac z zaawansowanych technik
biologii molekularnej i bioinformatyki, chcemy okresli¢, w jaki sposob TRIM32 i TRIM34 wplywaja na
rozwoj nowotworu, jego interakcje z uktadem odpornosciowym oraz odpowiedz na leczenie.

Podsumowujac, zrozumienie funkcji TRIM32 i TRIM34 w HGSOC moze mie¢ przelomowe znaczenie.
Badania te moga doprowadzi¢ do odkrycia nowych szlakow molekularnych odpowiedzialnych za progresje
choroby i jej oporno$¢ na terapie, a takze umozliwi¢ opracowanie skuteczniejszych, bardziej
spersonalizowanych metod leczenia. W przysztosci lekarze, wyposazeni w nowa wiedzg, mogliby trafniej
przewidywac przebieg choroby oraz skuteczniej dopasowywac terapie do konkretnego pacjenta, zwigkszajac
szanse na dtuzsze i lepsze zycie.



