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Insulina jest jednym z gléwnych regulatoréw syntezy biatek, lipidow i glikogenu
w organizmie oraz odgrywa kluczowa role w utrzymaniu prawidtowego poziomu glukozy we krwi.
Stan obnizonej odpowiedzi komoérek tkanek obwodowych, takich jak migs$nie szkieletowe czy tkanka
thuszczowa, na insuling nazywany insulinoopornoscig, prowadzi do rozwoju wielu chorob
cywilizacyjnych, w tym do cukrzycy typu 2. Wg Miedzynarodowej Federacji Diabetologiczne;j
w 2013 roku liczba zachorowan na cukrzyce typu 2 siggneta okoto 400 milionow, a szacuje si¢, ze
w roku 2035 liczba ta dojdzie do prawie 600 miliondw. Ze wzgledu na to, ze mig¢snie szkieletowe
u czlowieka stanowia okoto 40% masy ciala, oraz sa gldownym miejscem zaleznego od insuliny
wychwytu glukozy z osocza, uznaje si¢, ze w najwiekszym stopniu przyczyniajg si¢ do rozwoju
insulinoopornos$ci. Dlatego tez poznanie molekularnego mechanizmu odpowiedzialnego za regulacje
wrazliwosci na insuling w mig¢$niach wydaje si¢ by¢ bardzo istotne.

Badania ostatnich lat pokazatly, ze biatko szoku cieplnego Hsp72, nalezgce do grupy biatek
opiekunczych, odpowiedzialnych za fatdowanie nowozsyntetyzowanych biatek, odgrywa istotng role
w regulacji metabolizmu migéni szkieletowych. Zaobserwowano, ze poziom Hsp72 w mig$niach
szkieletowych jest wprost proporcjonalny do wrazliwo$ci na insuling i odwrotnie proporcjonalny do
procentowej zawarto$ci tkanki thuszczowej w organizmie czlowieka. Co wigcej, wzrost poziomu
Hsp72 w migéniach chroni przed insulinoopornoscia wywotang dieta wzbogacong w thuszcz, lecz
doktadny mechanizm dzialania biatka Hsp72 nie jest jeszcze poznany. Stad, glownym celem pracy
jest okreslenie roli biatka Hsp72 w regulacji wrazliwosci migsni szkieletowych na insuling. Doktadne
poznanie molekularnego mechanizmu, poprzez ktory biatko Hsp72 reguluje wrazliwo$¢ na insuling
w mig$niach szkieletowych poza niewatpliwa wartoscig poznawcza, moze w przysztosci przyczynié
si¢ do opracowania nowych terapii w leczeniu insulinooporno$ci, a tym samym wplyna¢ na znacznie
mniejsze wystgpowanie zachorowan na cukrzyce typu 2 i inne schorzenia powigzane z opornoscig na
insuling.



