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Miazdzyca i jej powiktania sg wcigz glowng przyczyng $mierci w Polsce i na $wiecie. Komorki migséni
gladkich (SMC - smooth muscle cells) sg dominujgcym sktadnikiem $ciany tetnic. Dominujaca
fizjologicznie funkcjg SMC jest kurczliwo$¢, ktora pozwala zachowaé odpowiednie napigcie Sciany naczynia
1 umozliwia regulacj¢ przeptywu krwi przez narzady. W procesie aterogenezy, SMCs zmieniajg fenotypu
z kurczliwego” (contractile) na ,wydzielniczy” (synthetic), co staje si¢ waznym czynnikiem
przyczyniajagcym si¢ do rozwoju zmian miazdzycowych w $cianie tetnic. Wykazano, ze kwasy tluszczowe,
poprzez swoiste receptory mogg modulowac fenotyp réznych rodzajow komorek, réwniez wybranych typow
komoérek zaangazowanych w rozwdj zmian miazdzycowych (makrofagi, komorki $rédblonka).
Przedstawiony projekt ma na celu zbadanie nieznanej do tej pory roli receptora dla kwaséw thuszczowych
GPR120 w modulacji fenotypu komoérek miesni gladkich naczyn krwiono$nych in vitro w hodowanych
komorkach miegsni gladkich oraz in vivo na modelu zwierzgcym miazdzycy — u myszy apoE knockout.
Ocena potencjalnego wplywu receptora GRP120 na mechanizmy biorgce udziat w regulacji fenotypu
komorek przyczyni si¢ do lepszego zrozumienia proceséw aterogenezy oraz, by¢ moze ukierunkuje dalsze
badania nad wykorzystaniem szlaku receptora GRP120 w celach zapobiegania lub leczenia miazdzycy.



