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Prodigiosin inhibuje Wnt/B-katenin signalizaci a vykazuje protinadorovou aktivitu u
karcinomu prsu

Rozli¢na rakovinna onemocnéni jsou spojena s Wnt drahou, ale bohuzel doposud nebyly uvedeny
do praxe zadné klinicky wvyuZitelné inhibitory této drahy. Prace uvadi, Ze nanomolarni
koncentrace prodigiosinu a jeho analogu obatoclaxu blokuje signalizaci Wnt. Cilem signalizace
Whnt je cyklin D, jehoz zvySené koncentrace jsou charakteristické u pokrocilych stadii karcinomu
prsu. Studie na transgennich modelech mysi demonstruje sniZeni hladiny cyklinu D pomoci
prodigiosinu a naslednou blokaci dalsiho nadorového bujeni. Vysledky prace zdlvodriuji zavedeni
zminovaného prodigiosinu a jeho analogl do klinickych studii zamérenych na pokrocily karcinom
prsu.
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Dystroficka kardiomyopatie v souvislosti se zkracovanim telomer

Prace se zaméfila na souvislost mezi délkou telomer a Duchenneovou muskuldrni dystrofii
(DMD). Bylo zjisténo, Ze dlouhé telomery chrani mysi pred geneticky podminénym
srde¢nim onemocnénim, jako je u lidi pravé DMD. Mysi, u kterych chybél dystrofin, mély
pouze mirnou formu tohoto onemocnéni. Oproti tomu u mysi, které také mély absenci
dystrofinu, ale mély ,humanizovanou” délku telomer, doslo k plnému rozvinuti
onemocnéni. A to véetné zavazného ochabnuti kosterniho svalstva a typického srdecniho
selhani. Vysledna zjisténi zddraznuji vzajemnou souhru délky telomer a mitochondrialni
homeostazy ve spojitosti s dystrofickym srde¢nim selhanim.

Telomere shortening and metabolic compromise underlie dystrophic
cardiomyopathy
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Exprese proteinu p17 v souvislosti s tvorbou lymfom(

Prace se zaméfuje na spojitost mezi onemocnénim virem HIV-1 a tvorbou lymfomU. Soucasné
hypotézy o tom, jak se HIV infekce podili na vzniku lymfom, vychazi z moznosti chronické aktivace
B lymfocyt(, zanétu, poskozeni imunity, coZ mdze vést ke ztraté kontroly nad onkogennim virem a
redukovat imunitni dozor. Tato studie se snaZila na transgennich modelech mysi ukazat expresi
nékolika strukturnich proteinl, které mohou vést k lymfomagenezi pfimo, protoZze mohou
perzistovat velmi dlouho v lymfatickych uzlinach i pfi absenci virové replikace. Na zakladé , micro . o )
array” analyz bylo zjisténo, Ze pouze matrixovy protein p17 je kontinualné exprimovan ve vysokych

hladinach, a to i v pocatcich infekce a mliZze pfimo indukovat RAG1 v B lymfocytech. Vysledky prace,
spolu se soucasnymi dostupnymi zdroji literatury, ukazuji na daleZitou Glohu tohoto proteinu pro
podporu genetické nestability a rlst B lymfocytd.
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Expression of HIV-1 matrix protein p17 and association with B-cell lymphoma in HIV-1 FreeDigitalPhotos.net
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