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Nieroztgcznym elementem wspotczesnej terapii nowotworowej jest odpowiednie
zbalansowanie postepdw leczenia z wystepowaniem efektéw ubocznych pacjenta. Niezbedne
do tego jest stosowanie odpowiedniego narzedzia monitorujgcego oba te czynniki. Jest to
szczegolnie wazne przy prowadzeniu radioterapii lub podawaniu chemoterapeutykow, ktorych
celem jest uszkodzenie nici DNA[1]. Metoda, ktéra moze monitorowaé stopieh uszkodzenia
DNA w tkankach nowotworowych oraz zdrowych, pozwalataby na bierzagcg obserwacje
skutkow leczenie i przewidywanie krotko i dtugoterminowych konsekwencji terapii. W ostatnich
latach histon H2AX stat sie bardzo uzytecznym narzedziem do monitorowania podwdjnych
peknie¢ DNA (DSBs) w komodrkach nowotworowych[2]. W wyniku pojawienia sie DSBs,
miejsce uszkodzenia w ciggu kilku minut jest znakowane poprzez fosforylacje setek lub tysiecy
biatek H2AX do postaci gamma-H2AX, osiggajac maksimum wysycenia po okoto 30
minutach[3-5]. Stosujgc odpowiednie antyciata z znacznikiem fluorescencyjnym, mozna pod
mikroskopem fluorescencyjnym obserwowaé pojedyncze DSBs, czynigc z tego najbardziej
czutg metode. Liczenie reczne ognisk gamma-H2AX jest procesem bardzo zmudnym; w celu
przyspieszenia procesu nalezy zastosowaC odpowiednie programy do zliczania ognisk
naprawczych, co pozwoli na szybszg analize badanych probek. Celem pracy jest
optymalizacja procedury oznaczania ognisk naprawczych w komorkach glejaka
eksponowanych na promieniowanie alfa pochodzgce z ameryku-241 oraz optymalizacja
parametrow programu focicounter[6] do dokfadnego zliczania ognisk, a takze okres$lenie ich
kinetyki powstawania w zaleznosci od dostarczonej dawki promieniowania.
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