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Opis: Stres uposledza budowe i funkcje synaps w mdzgu, co skutkuje dtugotrwatymi zaburzeniami
w plastycznosci synaptycznej lezgcej u podstaw procesdw pamieciowych. W warunkach
fizjologicznych przekazywanie sygnatu oraz zalezne od aktywnosci zmiany w komadrkach nerwowych
regulowane sg na wielu rdéinych poziomach. Wedtug najnowszych badan, modyfikacje
potranslacyjne, takie jak S-palmitylacja biatek synaptycznych sg jednym z proceséw kluczowych dla
wiasciwe] transmisji sygnatdéw w modzgu. S-Palmitylacja jest lipidowg modyfikacjg biatek, polegajaca
na dotgczeniu do czgsteczki biatka reszty kwasu palmitynowego. Z drugiej strony, depalmitylacja
biatek jest procesem, w ktdrym kwas palmitynowy jest usuwany ze zmodyfikowanych biatek.
Palmitylacja i depalmitylacja stuzg jako regulatory funkcji biatek w neuronach i sg $cisle regulowane

przez dwie grupy biatek palmiotyltransferazy i tioesterazy.

Cel: Celem tego projektu jest okreslenie udziatu enzymu depalmitylujgcego PPT1 w patogenezie
chordb neuropsychicznych zwigzanych ze stresem. W projekcie wykorzystamy zaréwno nowoczesne
metody z zakresu proteomiki — takie jak spektrometria mas jak i metody bazujgce na mikroskopii
fluorescencyjnej do obrazowania zmian palmitylacji. Badania zaleznych od PPT1 zmian w palmitylacji
biatek synaptycznych prowadzone bedg in vivo na zwierzecych modelach depresji oraz in vitro na

hodowlach komérkowych.



