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Nowe mechanizmy regulujgce receptory acetylocholiny na synapsach
nerwowo-miesniowych

Synapsy nerwowo-miesniowe (ztgcza nerwowo-miesniowe, ptytki motoryczne, ang. neuromuscular
junctions, NMJs) stanowig wyspecjalizowane potgczenia pomiedzy neuronami motorycznymi a
witdknami miesni szkieletowych. Zadaniem NMJ jest przekazywanie impulséw wyzwalajgcych
skurcz miesni, ktore sg niezbedne do skoordynowanych ruchow konczyn oraz oddychania. Na
ztgczach nerwowo-migsniowych obecne sg takze tzw. terminalne komérki Schwanna, ktore petnig
wazng role w tworzeniu sie i prawidtowym funkcjonowaniu synaps. Podobnie jak synapsy w
osrodkowym uktadzie nerwowym, NMJs ulegajg plastycznym zmianom, ktére mogg by¢ zwigzane
z ich dojrzewaniem lub naprawg po uszkodzeniu np. nerwu. Bardzo mato wiadomo na temat
mechanizmow sterujgcych przebudowg synaps, a zaburzenia tego procesu wystepujg w wielu
ciezkich schorzeniach ukfadu nerwowo-miesniowego. Znanych jest blisko 300 takich (czesto
$miertelnych) schorzen, a przyczyny wielu z nich nie sg znane. Pokazuje to, jak wazne jest
prowadzenie dalszych badan nad potgczeniami nerwowo-miesniowymi.

Jednym z gidwnych komponentow maszynerii postsynaptycznej na powierzchni miesni sa
receptory dla acetylocholiny (ang. AChR), ktére odpowiedzialne sg za wychwytywanie
neuroprzekaznika acetylocholiny (ACh), uwalnianego poprzez neuron do szczeliny synaptyczne;j.
Pomimo wielu lat badan, nadal niewiele wiemy na temat mechanizméw regulujgcych
wewnatrzkomorkowy transport AChR oraz ich stabilizacje na powierzchni wtokien migesniowych.
Nasze badania majg na celu poznanie molekularnych mechanizméw sterujgcych tymi procesami
poprzez izolacje i identyfikacje biatek wigzacych sie do cytoplazmatycznej domeny AChR.
Dodatkowo zbadamy czy lokalizacja i transport AChR jest zaburzony poprzez mutacje, ktéra u
ludzi powoduje miopatie. W naszych eksperymentach sprawdzimy m.in. czy mutacja w AChR
moze blokowaé wigzanie sie biatek regulatorowych do AChR zaburzajgc ich funkcje.



