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Nierozłącznym elementem współczesnej terapii nowotworowej jest odpowiednie 

zbalansowanie postępów leczenia z występowaniem efektów ubocznych pacjenta. Niezbędne 

do tego jest stosowanie odpowiedniego narzędzia monitorującego oba te czynniki. Jest to 

szczególnie ważne przy prowadzeniu radioterapii lub podawaniu chemoterapeutyków, których 

celem jest uszkodzenie nici DNA[1]. Metoda, która może monitorować stopień uszkodzenia 

DNA w tkankach nowotworowych oraz zdrowych, pozwalałaby na bierzącą obserwację 

skutków leczenie i przewidywanie krótko i długoterminowych konsekwencji terapii. W ostatnich 

latach histon H2AX stał się bardzo użytecznym narzędziem do monitorowania podwójnych 

pęknięć DNA (DSBs) w komórkach nowotworowych[2]. W wyniku pojawienia się DSBs, 

miejsce uszkodzenia w ciągu kilku minut jest znakowane poprzez fosforylację setek lub tysięcy 

białek H2AX do postaci gamma-H2AX, osiągając maksimum wysycenia po około 30 

minutach[3-5]. Stosując odpowiednie antyciała z znacznikiem fluorescencyjnym, można pod 

mikroskopem fluorescencyjnym obserwować pojedyncze DSBs, czyniąc z tego najbardziej 

czułą metodę. Liczenie ręczne ognisk gamma-H2AX jest procesem bardzo żmudnym; w celu 

przyspieszenia procesu należy zastosować odpowiednie programy do zliczania ognisk 

naprawczych, co pozwoli na szybszą analizę badanych próbek. Celem pracy jest 

optymalizacja procedury oznaczania ognisk naprawczych w komórkach glejaka 

eksponowanych na promieniowanie alfa pochodzące z ameryku-241 oraz optymalizacja 

parametrów programu focicounter[6] do dokładnego zliczania ognisk, a także określenie ich 

kinetyki powstawania w zależności od dostarczonej dawki promieniowania. 
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