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Opis:

Mitochondria sg kluczowe dla funkcjonowania komdrek, biorg udziat w syntezie ATP, regulacji
metabolizmu i apoptozy. Zaburzona funkcja mitochondridw prowadzi do deregulacja réwnowagi
redoks przyczyniajac sie do rozwoju wielu chordb. Jako gtéwne Zrédto reaktywnych form tlenu (ROS),
mitochondria petnig podwdjng role: niekontrolowany wzrost ROS prowadzi do $mierci komorek,
podczas gdy kontrolowana synteza ROS reguluje wiele proceséw takich jak odpowiedz na stan zapalny
czy zmiany metaboliczne co ma miejsce m.in. w komdrkach nowotworowych.

Podejrzewamy, ze mitochondrialne kanaty potasowe (mitoK) odgrywajg kluczowg role w tych
procesach. Ich aktywacja indukuje cytoprotekcje, czesciowo regulujgc synteze ROS w mitochondriach.
Kanaty mitoK sg réwniez elementem sygnalizacji redoks, poniewaz ich aktywnos¢ zalezy od stanu
redoks. Szczegétowe mechanizmy regulacji redoks kanatéw mitoK pozostajg jednak nieznane.
Podejrzewamy, ze poprzez regulacje redoks kanaty mitoK bezposrednio wptywajg na funkcje
mitochondrialne i komdrkowe oraz sg czescig S$ciezek regulujgcych transkryptom, proteom
i metabolom mitochondriéw. Wydaje sie, takze, ze w warunkach stresowych regulacja redoks kanatéw
mitoK jest kluczowa dla ich funkcji cytoprotekcyjnej.

Cel projektu:

Projekt ma na celu zbadanie regulacji mitochondrialnych kanatéw potasowych (mitoK) przez
stan redoks oraz ich wptywu na funkcje mitochondrialne i fizjologie komérek. Zamierzamy zbadaé, jak
stan redoks wptywa na aktywnos$¢ kanatéw mitoBKCa i mitoKATP, korzystajac z rédinych modeli
komodrkowych, takich jak kardiomiocyty, komérki glejaka U-87 MG oraz HEK293. Zidentyfikujemy
kluczowe dla regulacji redoks domeny i aminokwasy w obrebie biatek tworzacych kanaty mitoK.

Projekt obejmuje réwniez ocene efektdw regulacji redoks kanatéw mitoK na funkcje
mitochondrialne w warunkach normoksji i hipoksji. Dodatkowo chcemy zrozumieé role kanatéw mitoK
jako przekainikow sygnatéow redoks, koncentrujac sie na ich znaczeniu w metabolizmie
mitochondrialnym, cytoprotekcji oraz cytotoksycznosci wywotanej stresem oksydacyjnym. Planujemy
zastosowanie zaawansowane technik w celu analizy transkryptomu, metabolomu i lipidomu
mitochondriéw, co pozwoli na kompleksowe zrozumienie funkcji mitochondrialnych kanatéw
potasowych.

Wymagania:

- szukamy zmotywowanej, kreatywnej i chetnej do wspdtpracy osoby z wyksztatceniem
chemicznym, biofizycznym, biologicznym, biotechnologicznym lub pokrewnym,

- oczekujemy podstawowej znajomosci metod biochemicznych i/lub technik biologii
molekularnej lub biofizyki,

- ponadto oczekujemy dobrej znajomosci jezyka angielskiego w mowie i pisSmie.
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