	Šifra predmeta:
	2613

	Naziv predmeta:
	OTPORNOST TUMORSKIH STANICA NA TERAPIJU

	OPĆI PODACI:

	Studijski program:
	Molekularne bioznanosti

	Modul:
	Biomedicina

	Nositelj predmeta:
	[bookmark: _GoBack]Doc.dr.sc. Anamaria Brozović, viša znanstvena suradnica 

	Ustanova nositelja predmeta:
	Institut Ruđer Bošković

	Suradnici – izvoditelji:
	

	Status predmeta:
	□  obvezni                   X izborni

	Godina i semestar u kojem se predmet predaje:
	I. godina, II. semestar

	Cilj predmeta:
	

	
Upoznavanje studenata sa molekularnim mehanizmima kojima tumorske stanice postaju otporne na terapiju, te primjenom toga bazičnog znanja u kliničkom liječenju. Na vježbama upoznavanje sa osnovnim metodama molekularne biologije.

	Sadržaj predmeta:
	

	
      Osjetljivost tumorskih stanica na terapiju određuju brojni parametri. Oni ovise o statusu same stanice (porijeklu, stupnju diferencijacije, promjenama u genomu i funkciji proteina...), te o vrsti terapije,  izabranom lijeku i načinu primjene.
      Prikaz ćemo tri osnovne grupe uzroka otpornosti stanica tumora na terapiju: a) otpornost vezana uz zaštitne stanične mehanizme, b) otpornost povezana sa inhibicijom apoptoze, c ) otpornost vezana uz adheziju stanica za ektracelularni matriks, odnosno na druge stanice. 
      Uz a): Membranski transportni proteini u regulaciji unutarstanične količine spojeva. Glutation i sa njime povezani enzimi u zaštiti stanica od oksidativnih radikala, ksenobiotika, te u održavanju redoks statusa stanica. Načini popravka oštećenja nastalih u DNA. Nuklearni enzimi topoizomeraze. Adaptacija na fizikalne i kemijske agense.
      Uz b) Proces apoptoze. Signalini putevi. p53, obitelj proteina Bcl-2,  kaspaze, njihovi inhibitori. NF-B. Uloga apoptoze o otpornosti na terapiju. 
      Uz c) Adhezija stanica. Integrini, kadherini. Signalni putevi. Protein kinaza B/Akt. GTPaze. Stanični citoskelet. Uloga međustaničnih veza i veza stanica-ekstrastanični matriks u otpornosti na terapiju.
Uz svaku cjelinu prikazivanje primjene bazičnih istraživanja u klinici.
      Uz svako poglavlje bit će prikazane nove strategije liječenja tumora temeljene na novim bazičnim spoznajama. 
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Nakon odslušanog kolegija student će znati:
1. Definirati pojam otpornosti stanica tumora na terapiju.
2. Definirati i razlikovati molekularne mehanizme otpornosti stanica tumora na terapiju.
3. Poznavati molekularne metode koje se koriste u istraživanju molekularnih mehanizama otpornosti stanica tumora na terapiju.
4. Prepoznati značenje molekularnih mehanizama otpornosti stanica tumora u personaliziranom pristupu liječenja bolesnika s tumorom.
5. Primijeniti rezultate znanstvenih istraživanja na konkretnim primjerima iz prakse.
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