A minap egy a melandmasejtek novekedésgatlasat vizsgalé
PhD-értekezést olvasva eszembe jutott a ma mar klasszi-
kusnak mondhato sor: ,Mit tehet a sejt, aki mit se’ sejt? Kit
a sorsa sujt, mit tehet a sejt?” Mert azt gondolhatjuk, hogy
a sejt csupan csak egy membrannal lehatarolt térben lévé
kis- és nagyméretl molekulak bizonyos mértékben rendezett
halmaza, ahol a kiils6 kémiai Gton érkezé utasitasok bonyolult
jelpalyak és effektor molekuldk altal végrehajtddnak. A sejt
felveszi és feldolgozza az utasitasokat (termelj, 0sztdd], nove-
kedj, mozogj vagy pusztulj el), amelyekre adekvat valaszokat
ad. Ezek a valaszok azt a célt hivatottak szolgalni, hogy az
egész szervezet sikeresen életben maradjon, tiléljen. Es azt
gondoljuk, ez igy normalis, legalabbis egészséges esetben.
De mit tehet az a sejt, amelyik azt az utasitast kapta, hogy
bolonduljon meg, legyen atipusos, és hogy barmi aron éljen
tal egy olyan kornyezetben, amelyik egyaltalan nem tamo-
gatja az adott sejt osztodhatnékjat? Elkezdi hat kivédeni
a csapasokat, elmaszkolja magat az immunrendszer elél,
halhatatlanna valik, kikapcsolja a nem kivanatos ellen6ro-
ket, és sajat maga genetikai variansait kezdi el gyartani. Ezt
mar egy cséppet sem gondoljuk normalisnak. Pedig ezt is
a sorsa sUjtja, csupan csak tul akar élni, hiszen ez az ési
programija. Olyannyira, hogy még a kemoterapias szerekre
is van valaszlépése, a rezisztencia. A ha-akkor logika ezért
a tumorsejtre egyaltalan, de normalis sejtre sem feltétlen
érvényes. Ugyanaz a hatas eltérd valaszt eredményezhet,
feltételezhetGen attol fiiggben, hogy a sejt hogyan értelmezi
a jeleket, milyen készlettel rendelkezik a valasz megadasa-
ra, milyen allapotban van, és mi szolgélja a talélést. Talan
éppen a normalis Ut korlatozottsaga vagy jarhatatlansaga
miatt kényszeriil a sejt sokszor egy egyszer(nek tling kerii-
86Ut megtételére azért, hogy kitérjen a sajat létét fenyegetd
hatasok eldl, am valamelyik ponton kisiklik az iranyitas és
a folyamatok 6sszerendezettsége. Tehat a sejt inkabb egy
bonyolult rendszer, egy részben megjdsolhatatlan mékaodést
produkald fekete doboz, amelyrél ma még nem tudjuk bizto-
san, hogy hol, melyik pontjan, milyen méret( és szerkezet(
fogaskerék tartja 6t mozgasban, és hogy az egyes kerekek mit
hajtanak, és hogyan néz ki az egyes kerekek kapcsolatrend-
szere mas fogaskerekekkel. Ezért megprobalunk a sejt mé-
lyére latni, hogy megérthessiink néhany apré morzsat ebbdl
a sokszor felfoghatatlan és izgalmas rendszerbél, ahol egy
beadott jelnek elméletben akar végtelen szamu valaszlépése
is lehetséges. Mivel arra nincs lehetdségiink, hogy csak ugy
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egyszerlen kinyissuk ennek a fekete doboznak a fedelét és
belenézve megkeressiik a rosszul miikédé fogaskerekeket,
ezért kozvetett médon tudunk csak ilyen informacidhoz jutni.

A tumorsejtek rezisztenciajanak kérdése amugy is egy
fekete doboz problémakor: hidba a tudomanyos elismeret
és okfejtés, az empirikus tesztelés ugyanugy sziikséges
az eredményes terapia megtaldldsahoz, épp azért, mert
a sejt, féleg a beteg sejt valamilyen furcsa oknal fogva az
altalunk ismertnek és megértettnek vélt elvart kimenet he-
lyett folyamatosan valami Gjjal rukkol el6. Ezenkiviil minden
daganat nagy valdszin(iséggel egyedi Uton alakul ki, ezért
nagymértékben mutat genetikai és molekularis aktivitasbeli
eltéréseket tumortarsaitdl, rdadasul a daganatban megta-
lalhatd egyes sejtek is heterogének. gy szamolnunk kell
azzalis, hogy egy tumorsejt a razidulé hatasok elél inkabb
elvandorol, hogy a keletkezési helyétdl tavolabb, valamelyik
masik szovetben kezdje el Uj életét élni, hatha ott jobban
boldogul. Példaul a tiid6ében, ahol friss oxigénhez juthat,
a majban, ahol rogton megkapja a tdpanyagokat és a koztes
anyagcseretermékeket, az agyban, ahol mindig elegendd
cukorhoz jut, vagy a csontvelében, ahol készen varjak a no-
vekedési faktorok. A vandor és a szegény ember legkisebb
fia is elindul szerencsét probalni, ha mar egy maréknyi
liszt sincs a kamraban, ha beteg sziileinek kell gyégyirt
talalnia, vagy ha éppen a jobb élet reményében feleség
utan néz. igy szokik el az a sejt is, amelyiknek a korlatozott
életfeltételek, oxigén- és tapanyaghiany miatt veszélybe
keriil a léte az eredeti élGhelyén. A tulélés szempontjabdl
tehat ez egy .normalis” folyamat, és biztositja a sejtvonal,
a klon talélését. Az elszokés persze nem olyan egyszerd,
mert a sejtkapcsolatokban gazdag epitelialis karakternek
elébb le kell bontédnia, hogy a sejt egy mozgékonyabb,
kotészoveti sejt jellegl karakterré alakuljon at, nehogy
fennakadjon mar az elsé szomszédjanal. Természetesen
egy vandorlé sejtnek kicsi esélye van a tulélésre, de tobb
elindulo sejt kdzott mar biztosan lesz olyan, amelyik kedvez6
korilmények kozé keriilve fennmarad majd és biztositja
a klon tovabbélését. Ebben a korantsem egyszerd helyzet-
ben mar csak az a kérdés, kinek all majd véglil a gy6zelem.
Mi folyamatosan reméljik, hogy nekiink. Azonban az ut
a gy6zelemig elég rogosnek latszik.
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