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Stellingen behorende bij het proefschrift 
 

 

 

CELL FATE AFTER DNA DAMAGE 
 

 

 

1. Genoom-wijde genetische screens zijn een goede manier om resistentie mechanismen en 

biomarkers te identificeren in de context van medicamenteuze kankerbehandeling. (dit 

proefschrift) 
 

2. TP53 mutatiestatus alleen is niet bepalend voor WEE1-inhibitor gevoeligheid van tumoren. 

(dit proefschrift)  
 

3. De dynamiek van signaalroute-activatering bepaalt mede hoe tumorcellen reageren op 

chemotherapie. (dit proefschrift) 
 

4. Depletie van BRCA2 resulteert in TNF productie, activeert TNF-receptoren en remt 

hierdoor tumorcel vitaliteit. (dit proefschrift) 
 

5. Remmers van ‘cell cycle checkpoint kinases’ zouden een goede behandelstrategie kunnen 

zijn, mits ze toegepast worden na analyse van de tumor om geschikte patiënten te 

selecteren en wanneer ze gebruikt worden in combinatie met genotoxische chemotherapie. 

(Hirai  et al., Mol Cancer Ther. 2009; Daud et al., J Clin Oncol. 2015; dit proefschrift) 
 

6. De interactie tussen DNA-schade en cGAS-gemedieerde immuunrespons onderstreept het 

belang om experimenten te doen waarin de interactie tussen meerdere celtypes bestudeerd 

wordt, en niet slechts tumorcellen alleen. (Mackenzie et al., Nature 2017; Harding et al., 

Nature 2017, Bakhoum et al., Nature 2018) 
 

7. Het vaak voorkomen van neutraliserende antilichamen tegen Cas9 door bacteriële infecties 

(~70% van studiepopulatie) maakt het gebruikt van CRISPR – de technologie die 

genetische aandoeningen in de toekomst kan terugdraaien – minder toepasbaar en wijst 

op de noodzaak om synthetische varianten van Cas9 te ontwikkelen. (Charlesworth et al., 

BiorXiv 2018) 
 

8. “In cancer, as in life, understanding the context is the key to understand the consequences”. 

- Mary Helen Barcellos-Hoff 
 

9. Fundamenteel onderzoek vormt de basis voor toegepast onderzoek. Zonder fundamenteel 

onderzoek valt er niets toe te passen. 
 

10. Voor de opmaak van figuren geldt hetzelfde als voor het uiterlijk van opgediend eten; hoe 

mooier het eruit ziet, des te sneller je overtuigd bent. 

 

Anne Margriet Heijink, maart 2018 


