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Reakcja komorki na niekorzystne czynniki zewnetrzne takie jak, ograniczony dostep sktadnikéw odzywczych, stres oksydacyjny
czy obecno$¢ toksycznych zwigzkéw, jest bardzo precyzyjnie regulowana. W warunkach stresowych moze dochodzi¢ do
kontrolowanej $mierci komérek w wyniku procesu zwanego apoptoza. Projekt dotyczy hamowania tego procesu przez dwa biatka
FGF1 i FGF2, nalezace do rodziny fibroblastycznych czynnikéw wzrostu. FGF1 i FGF2 wptywajg na szereg rodzajow komorek,
ktére na swojej powierzchni posiadajg odpowiednie receptory, idealnie do nich ,,dopasowane”. Oddziatywanie FGF-receptor
prowadzi do podziatu komérek, przyspiesza gojenie sie ran i zrastanie kosci, przyczynia sie do tworzenia naczyn krwionosnych i
odbudowy komérek nerwowych. Zupetnie niezwyktg wiasciwoscia obu czynnikéw wzrostowych jest ich zdolnos¢ przenikania do
whnetrza komdrki w warunkach stresowych. Do tej pory funkcja tego procesu nie zostata wyjasniona.

Uzyskane przez nas wyniki wstepne wskazujg catkowicie nowa, wewnatrzkomérkowg role FGF1 i FGF2. Sugerujemy, ze po
whniknieciu do komorki oba te biatka zapewniajg jej dodatkowa ochrone przed Smiercia na drodze apoptozy. W zwigzku z tym,
postulujemy istnienie dwéch, niezaleznych szlakéw aktywowanych przez FGF1 i FGF2, z ktérych jeden zwigzany jest z ich
aktywnoscig na zewnatrz komdrki poprzez oddziatywanie z receptorem, drugi za$ z ich wewnatrzkomérkowa lokalizacja. Projekt
zaktada bardzo szerokie zastosowanie technik badawczych, poczawszy od metod inzynierii genetycznej, przez pomiary
spektroskopowe i badanie oddziatywan biatko-biatko, po zaawansowane metody biologii komorki i mikroskopii.

W ramach projektu zamierzamy w petni scharakteryzowac obie aktywowane przez FGF1 i FGF2 Sciezki chronigce komérke przed
czynnikami stresowymi i wyjasni¢ ich molekularne podstawy. Ponadto, skupimy sie na badaniach o potencjalnym znaczeniu
klinicznym, analizujac wptyw FGF1 i FGF2 na opornos¢ komérek nowotworowych na leki.



