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Receptory kinaz tyrozynowych (RTK) to biatka znajdujace si¢ w btonie komérkowej, ktore
dzialajg jak ,,anteny” odbierajace sygnaly z otoczenia i przekazujace je do wngtrza komorki.
Dzigki nim komorki wiedza, kiedy maja si¢ dzieli¢, roznicowac czy przemieszczac. Jesli
jednak sygnalizacja RTK zostanie zaburzona, moze to prowadzi¢ do rozwoju powaznych
chordéb, w tym nowotworow. Dlatego RTK sg jednymi z najczesciej badanych celow w terapii
przeciwnowotworowe;.

Wigkszo$¢ RTK aktywowana jest przez specyficzne czasteczki — ligandy. Istnieje jednak
grupa tzw. sierocych RTK (oRTK), dla ktérych takich ligandéw dotad nie poznano. Co
ciekawe, oRTK sg bogato pokryte strukturami cukrowymi zwanymi N-glikanami, lecz ich
rola w dzialaniu tych receptoréw pozostaje tajemnica.

Nasz zespot odkryt nowy sposob aktywacji receptoréw FGFR — jednej z rodzin RTK.
Okazato sig¢, ze do ich ,,wlaczenia” nie zawsze potrzebny jest ligand. Cukrowe fragmenty na
powierzchni receptora moga przyciagac biatka zwane galektynami, ktore tacza receptory w
grupy i w ten sposob uruchamiajg sygnalizacje¢. Galektyny wptywaja tez na to, jak szybko i w
jaki sposob receptory sa transportowane wewnatrz komorki.

W naszym projekcie zbadamy, czy podobny mechanizm dotyczy sierocych RTK. Chcemy
sprawdzi¢, czy galektyny mogg pehnic role ,,zastgpczych” ligandow i okresli¢ w jaki sposdb
kontroluja aktywno$¢ tych receptorow. Skupimy si¢ szczegodlnie na raku piersi, w ktérym
zarowno galektyny, jak i oRTK wystepuja w nadmiarze. Zrozumienie tej zalezno$ci moze
pomdc w opracowaniu nowych metod leczenia nowotwordw, bardziej precyzyjnych i
skuteczniejszych niz dotychczasowe.



