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Opis:

W celu utrzymania efektywnego zaopatrzenia w energie niezbedng do skurczu serca
metabolizm zmienia sie z beztlenowego z preferowanym wykorzystaniem mleczanu i glukozy
u noworodkéw na oksydacyjny, z kwasami ttuszczowymi jako gtéwnym substratem, w dojrzatych
kardiomiocytach. Aktywacja wychwytu i utleniania glukozy lub hamowanie utleniania kwaséw
ttuszczowych sprzyja proliferacji kardiomiocytéw i spowalnia tempo ich dojrzewania. Aktywacja
utylizacji kwasow ttuszczowych daje efekt odwrotny - przyspiesza dojrzewanie. Co wazne,
traktowanie kwasami ttuszczowymi kardiomiocytdw prowadzi do zahamowania lipogenezy de novo,
przy czym desaturaza stearoilo-CoA (SCD) jest najbardziej regulowanym genem. SCD jest enzymem
odpowiedzialnym za biosynteze jednonienasyconych kwaséw ttuszczowych, gtéwnie oleinianu
i palmitooleinianu, ktére sg wykorzystywane jako substraty do syntezy triacylogliceroli, estrow
cholesterolu i fosfolipidéw. W sercu zahamowanie ekspresji SCD1 zwieksza transport i metabolizm
glukozy kosztem wychwytu i utleniania kwaséw ttuszczowych. Nokaut genu SCD1 poprawia czynnosé
serca w otytosci, korygujac dysfunkcje skurczowg i rozkurczowa. Jednak rola szlakéw sygnatowych
zaleznych od SCD w regulacji dojrzewania kardiomiocytdw nie jest znana. Na podstawie naszych
wstepnych danych oraz faktu, ze lipogeneza de novo jest hamowana podczas dojrzewania serca,
a SCD jest kluczowym czynnikiem regulujagcym lipogeneze w kardiomiocytach, wysunelismy hipoteze,
ze SCD i szlaki sygnalizacji lipidowej kontrolowane przez ten enzym s zaangazowane w przejscie
kardiomiocytow z fenotypu noworodka do stanu dorostego.

Cel projektu:

Gtéownym celem projektu jest okreslenie roli SCD w strukturalnym i funkcjonalnym
dojrzewaniu serca, ze szczegdlnym uwzglednieniem przeprogramowania metabolicznego pod
wpltywem kinazy biatkowej zaleznej od AMP (AMPK) i analiza roli nowo zidentyfikowanych szlakéw
sygnatowych w nabywaniu fenotypu dorostego serca.

Wymagania:

- ukonczone studia magisterskie w obszarze nauki biomedyczne, biotechnologia, biologia lub
pokrewne,

- doswiadczenie w pracy laboratoryjnej oraz znajomos¢ podstawowych technik biologii

molekularnej i biochemii,

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

- doswiadczenie w pracy ze zwierzetami bedzie dodatkowym atutem.
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