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   Η L-Dopa Αποκαρβοξυλάση (DDC) είναι το ένζυμο που καταλύει την αποκαρβοξυλίωση της L-DOPA (L-3,4-dihydroxyphenilalanine) σε ντοπαμίνη (DA), χρησιμοποιώντας ως συμπαράγοντα την 5-φωσφορική πυριδοξάλη. Για μεγάλο χρονικό διάστημα είχε επικρατήσει η αντίληψη ότι η DDC δεν αποτελεί ρυθμιζόμενο ένζυμο. Ωστόσο, τα τελευταία χρόνια μέσω πολυάριθμων ερευνητικών δεδομένων δείχθηκε ότι τα επίπεδα ενεργότητας  του ενζύμου μπορούν να επηρεαστούν από πληθώρα παραγόντων.

   Είναι γνωστό ότι τα επίπεδα έκφρασης της DDC ενέχονται στην παθογένεση νεοπλασματικών ασθενειών (1, 2, 3, 4). Σύμφωνα με μια πρόσφατη μελέτη υποστηρίχθηκε η άποψη ότι τα κύτταρα HeLa (αδενοκαρκίνωμα τραχήλου μήτρας ανθρώπου) δεν εκφράζουν το ένζυμο DDC (5). Ωστόσο, στην παρούσα εργασία παρουσιάζεται η ανίχνευση υψηλών επιπέδων έκφρασης της DDC στους συγκεκριμένους κυτταρικούς τύπους. Επιπρόσθετα, επώαση των κυττάρων HeLa και MCF7 (αδενοκαρκίνωμα μαστού ανθρώπου) με τον αναστολέα της DDC carbidopa (α-methyl-dopahydrazine) είχε ως αποτέλεσμα την επαγωγή φαινομένων κυτταροτοξικότητας και στους δύο τύπους κυττάρων (6). Αντίθετα, η προσθήκη του αναστολέα της DDC, NSD-1015 (3-hydroxybenzyl-hydrazine) δεν έδειξε καμία κυτταροτοξική επίδραση ή αναστολή στον πολλαπλασιασμό των συγκεκριμένων κυτταρικών σειρών. Με βάση τα παραπάνω αποτελέσματα, σήμερα είναι υπό διερεύνηση τόσο ο μηχανισμός της κυτταροτοξικότητας όσο και η εμπλοκή της ρύθμισης της DDC στα φαινόμενα αυτά.
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