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RUOLO DELLA GLIOSSALASI1
NELL’APOPTOSI INDOTTA DALLE
RADIAZIONI IONIZZANTI NELLA LINEA
CELLULARE DI ADENOCARCINOMA
MAMMARIO UMANO ORMONO-RESPONSIVA,
MCF-7, MODELLO CELLULARE DI CANCRO
DELLA MAMMELLA A STADIO INIZIALE,
ESPOSTA ALLA SINGOLA DOSE DI 21 Gy,
COME DA PROTOCOLLO ELIOT



Le radiazioni ionizzanti (IR) inducono citotossicita | SdiSICIEIDAUH!
in cellule MCF-7 attraverso l'induzione di apoptosi
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Effetto delle IR sul profilo di espressione di GI e sui
livelli intracellulari di Argpirimidina (AP) in cellule
MCE-7
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Le IR inducono stress ossidativo in cellule MCE-7
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L" apoptosi indotta dalle IR si realizza attraverso
'inibizione mediata dai ROS della GI e 'accumulo
intracellulare di AP in cellule MCF-7 —~
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L" apoptosi indotta dalle IR si realizza attraverso
I'inibizione di GI e I'accumulo intracellulare di AP in

cellule MCF-7

RISULTATI
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[’inibizione della GI mediata dai ROS e indotta dalle IR,
accompagnata dall’accumulo di AP, dirige un pathway RISULTATI
apoptotico mitocondriale che coinvolge NF-kB
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Ruolo di Hsp27 e p53 nel pathway apoptotico RISULTATI
mitocondriale mediato da1 ROS e indotto dalle IR
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La modulazione negativa del trascritto di GI RISULTATI

mediata dai ROS e indotta dalle IR ha luogo A
attraverso ERa ¢ ERK 1/2 MAPK
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L’efficacia apoptogenica della dose di radiazioni
1onizzantl impiegata nel protocollo ELIOT 1n
cellule ormono-responsive a stadio iniziale di

cancro della mammella supporta, in vitro,
l'osservata efficacia d1 tale terapia in pazienti
con tipi1zzazione bio-patologica favorevole.
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