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Opis:

Cukrzyca typu 2 charakteryzuje sie zaburzonym wydzielaniem insuliny z komérek beta trzustki,
zwiekszong sekrecjg glukagonu z komdrek alfa, zaburzong homeostazg metabolizmu lipidéw oraz
przewlektym stanem zapaleniem. Jednym z gtdwnych czynnikdéw ryzyka cukrzycy typu 2 jest otytosé.
Przewlekte obcigzenie komdrek beta kwasami ttuszczcowymi moze prowadzi¢ do powaznych zaburzen
funkcjonowania wysp trzustkowych, w wyniku ktérych komdrki beta nie sg w stanie wydzielaé
odpowiedniej ilosci insuliny w odpowiedzi na glukoze. Bardzo czesto zwigzane jest to zaburzeniami
siateczki wewnatrzplazmatycznej oraz aktywacjg szlakdw prowadzacych do s$mierci komérek beta.
W ostatnim czasie przetomowe badania opisujg mechanizm prowadzacy do utraty funkcji komodrek beta
w cukrzycy typu 2, ktéry nie jest zwigzany ze smiercig komdrek. Ten nowy mechanizm zwigzany jest
z wywofang stresem metabolicznym utratg tozsamosci komérek beta, obejmujgcg przywrdcenie
komodrek beta do stanu ptodowego (dedifferentiacja) oraz przeprogramowanie ich w ten sposdb, ze
zaczynajg one wydziela¢ hormony innych typow komodrek wysp trzustkowych, w tym glukagon
i somatostatyne. Utrzymanie tozsamosci i funkcji komérek beta zalezy od dynamicznej kontroli ekspresji
czynnikow transkrypcyjnych i jest $cisle zwigzane ze stanem metabolicznym komédrek wysp trzustkowych.
Jednym z gtéwnych regulatoréw metabolizmu komodrkowego jest desaturaza stearoilo-CoA (SCD).
Na podstawie naszych wstepnych badan wysuneliSmy hipoteze, ze sieci szlakow metabolicznych
kontrolowane przez SCD mogg odgrywaé krytyczng role w regulacji utrzymania tozsamosci dojrzatych
komodrek wysp trzustkowych oraz reprogramowaniu progenitoréw trzustki do linii endokrynnej.

Cel projektu:

Gtéwnym celem projektu jest okreslenie mozliwej roli SCD1 w rdznicowaniu komdérek
progenitorowych trzustki i reprogramowaniu komorek beta pod wptywem stresu metabolicznego.

Wymagania:

- ukonczone studia magisterskie na kierunku biologia molekularna, biochemia, biotechnologia lub
pokrewnych,

- doswiadczenie w pracy laboratoryjnej oraz znajomo$¢ podstawowych technik biologii
molekularnej i biochemii,

- dobra znajomos¢ jezyka angielskiego oraz umiejetnos¢ pracy w zespole,

- dodatkowym atutem bedzie znajomos¢ technik immuno-cytochemicznych oraz
udokumentowana aktywnos$¢ naukowa (np. publikacje, wystgpienia na konferencjach, staze naukowe,
nagrody, stypendia).



