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Tumor progressziót segítő 
jellemzők 2 



Warburg-effektus 

• Normális sejt: anaerob glikolízis 

• Aerob glikolízis 
• Warburg, 1930 

• Tumorokban 

• Embrionális sejtek 

• Driver gének 
• GLUT1 

• HIF1a, HIF2a 
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Kutatási célok 

1. A sejt energiaháztartásában szerepet játszó 
gének azonosítása, melyekre hatással van a 
TP53 gén mutációja.  

2. TP53 mutáns és vad típusú emlő tumor 
sejtvonalak metabolikus összehasonlítása.  
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A kutatás lépései 

1. Bioinformatika: gének azonosítása 

2. Sejtvonalak: szekvenálás - mutációk 

3. Metabolikus paraméterek meghatározása 
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Bioinformatika 6 

Génlista 

TP53 vs. expresszió 

TCGA 
http://cancergenome.nih.gov/ 

ROC elemzés 

TP53 mutációs 

státusz 

Gén- 

expresszió 

RNASeq NGS 



Sejten kívüli glükóz 
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Más útvonalak 



TP53 mutáció a három emlő tumor 
sejtvonalban 8 
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MCF7 

JIMT-1 

MDA-MB-

231 



Metabolikus paraméterek 

• mitokondriális és glikolitikus aktivitás mérése: 
Seahorse XF96 extra celluláris flux analizátor 

 

 

Eredmények: 

1. Legmagasabb mitokondriális aktivitás: MCF-7 

2. Glukóz hozzáadásakor oxigén fogyasztás 
csökkenés: mutTP53 > wtTP53 

3. Glukóz hozzáadásakor mutTP53 sejtvonalak 
savképzése > mint a wtTP53 sejtvonalé 
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Következtetések 10 

1. A TP53 mutációja az energiaháztartást több 
szinten is befolyásolja. 

2. TP53: tumorszupresszor -> egy mutáció 
különböző tumor-jellemzők együttes 
aktiválódását okozhatja. 


