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POPULARNONAUKOWE STRESZCZENIE PROJEKTU (W JEZYKU POLSKIM)

Glejak wielopostaciowy (glioblastoma multiforme, GBM) stanowi najbardziej agresywny typ
nowotworu osrodkowego ukladu nerwowego. Obecnie rutynowe dostgpne formy leczenia GBM: zabieg
chirurgiczny i chemioterapia na ogédt nie umozliwiaja przezycia chorych z GBM przez okres dhuzszy niz
2 lata. Glgbsze poznanie mechanizméw molekularnych lezacych u podloza rozplemu i migracji komorek
glejaka stanowig nieodzowny warunek zaplanowania bardziej skutecznych form leczenia. Wiadomo, ze
aminokwas glutamina stanowi substrat niezbedny dla rozwoju nowotwordw w réznych tkankach, w tym
W mozgu, a enzymem inicjujgcym przemiany glutaminy jest glutaminaza. Badania prowadzone w Zakladzie
Neurotoksykologii IMDIK nieoczekiwanie ujawnily, ze wprowadzenie do komorek jednej z form
glutaminazy, GAB, nie tylko nie stymuluje, a wrecz przeciwnie- hamuje wzrost i migracje komérek GBM,
ale mechanizm lezacy u podloza niestandardowego dzialania GAB pozostaje nieznany. Wstepne badania
wskazuja, ze GAB ma zdolno§¢ modyfikowania wewnatrzkomorkowego szlaku sygnalizacyjnego
zwigzanego z kinaza biatkkowa B (AKT), szlaku, ktérego zmiany wydaja si¢ by¢ jedna ze znaczacych
przyczyn, a moze i ,ofiar” progresji GBM. Szczegoly mechanizmu modyfikacji szlaku AKT przez GAB
pozostajg nieznane. Zaklada sig, ze realizacja projektu przyczyni si¢ do zglebienia tego mechanizmu.



