Oddziatywanie jonow zelaza z biatkiem szoku cieplnego B1 Cel

naukowy:

Celem projektu jest zrozumienie oddziatywania jonéw zelaza z biatkiem B1 szoku cieplnego (HSPB1),

zaangazowanego w ferroptoze, regulowang $mierc¢ komérki zalezng od zelaza.
Uzasadnienie:

Biatko HSPB1 jest zdolne do hamowania procesu ferroptozy poprzez utrudnianie transportu zelaza do
wnetrza komdrki i zmniejszanie tym samym jego stezenia wewnagtrz komoérki. W sekwencji
aminokwasowej HSPB1 znalezlismy ten sam motyw, ktéry jest obecny w ferrytynie, biatku
przechowujacym zelazo, tj. HEERE w ferrytynie i HEERQ w HSPB1. W zwigzku z tym pojawita sie
hipoteza, ze HSPB1 moze nie tylko posrednio zmniejszac ilo$¢ zelaza w komdrce utrudniajgc jego
transport, ale jest bardzo prawdopodobne, ze moze ono wigza¢ bezposrednio jony zelaza, co nie
zostato do tej pory zbadane. Srodkowa reszta Glu (E) motywu HEERE z ferrytyny bierze udziat w
wigzaniu dwdch jondéw zelaza, a reszty His i Cys, réwniez obecne w strukturze HSPB1, sg znane ze

zdolnosci wigzania zelaza, dlatego te fragmenty sg potencjalnymi miejscami wigzania zelaza.

W zaplanowanych badaniach sprawdzone zostang oddziatywania jondéw zelaza z wybranymi

fragmentami peptydowymi biatka HSPB1 oraz z catym biatkiem.

Wyniki badan przyczynig sie do poszerzenia wiedzy o ferroptozie i roli HSPB1 w tym procesie.
Mozliwos¢ wykorzystania tej wiedzy obejmuje opracowywanie nowych strategii leczenia zmian
nowotworowych, poniewaz w komérkach nowotworowych stwierdzono podwyzszone poziomy HSPB1
i zelaza. Obnizenie w nich poziomu HSPB1 mogtoby doprowadzi¢ do inicjacji ferroptozy i unicestwienia
komoérki. Z kolei w chorobach, w ktérych ferroptoza petni role patogenng, takich jak choroba
Huntingtona czy ostre uszkodzenie nerek, mozliwe mogtoby sie staé wzmocnienie ochronnej roli

HSPB1.

W celu uzyskania szczegdétowych informacji zachecamy do kontaktu z kierownikiem projektu

dr Agnieszka Szebesczyk: agnieszka.szebesczyk@uni.opole.pl
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