Na onkolytickych virusoch prebiehaji stadie za ucelom ich
mozného vyuzitia ako protinddorovych terapeutik. Ocakava sa, Ze
napomdzu nielen priamym onkolytickym u¢inkom, ale v organizme
nabudia i protinddorovu imunitu. V predkladanej praci sme skumali
dve HPV-16transformované mysacie bunkové linie, TC-1 a MK16, a
reovirus typ 3, kmen Dearing (RV). Obidve bunkové linie su vysoko
citlivé na a€inky RV a in vitro produkuji zna¢né mnozstva
infekénych virionov. Napriek tomu sa od seba lisia. Ked’ sme
naockovali vysoké davky infikovanych buniek do
imunosuprimovanych zvierat, ich onkogénna aktivita bola silne
potlacend, takmer uplne v pripade MK 16, avSak menej u
onkogénnejsej TC-1 linie. Ked’ boli imunizované zvierata
¢elenzované TC-1 bunkami, oziarené bunky boli lepSim
imunogénom nez infikované bunky. Prekvapivo, ked’ boli
celenzované MK 16 bunkami, opak bol pravdou.

V d’alSej sérii experimentov sme demonstrovali, ze RV sa
prednostne replikuje v nddorovych bunkach a Ze je schopny
prekonat’ adaptaciu buniek na hypoxiu (1% O2), infikuje a taktiez
zabija hypoxické nadorové bunky. RV sa moze replikovat

v hypoxickom nadorovom mikroprostredi i sposobit’ cytopaticky
efekt s naslednou indukciou bunkovej smrti. Zistili sme, Ze vel'ké
percento buniek v hypoxii je zabitych na kaspazach nezavislymi
mechanizmami. NavySe sme ukazali, Ze bunkova smrt’ indukovana
RV v hypoxickyxh podmienkach nie je spdsobena autofagiou.
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