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Nadmierna konsumpcja wysokoenergetycznej, bogatej w lipidy ZywnoS$ci sprzyja rozwojowi
otylosci, cukrzycy i miazdzycy. Ponadto, dieta bogata w tluszcze zwigksza czestos$é
wystepowania nieswoistego zapalenia jelit (ang. inflammatory bowel disease, IBD) i jest
istotnym czynnikiem ryzyka rozwoju raka jelita grubego. Wchtanianie lipidow w jelicie jest
ztozonym, wieloetapowym procesem, zapoczatkowanym przez micelizacj¢ tluszczy przez
kwasy zolciowe, ich trawienie w $wietle jelita gldwnie przez lipaze trzustkowa, wychwyt
kwasow ttuszczowych (FA) 1 glicerolu przez enterocyty, a nastgpnie resynteze triglicerydow
(TG) w retikulum endoplazmatycznym (ER). Po ponownej syntezie TG moga by¢ kierowane
do wydzielania do krgzenia 0gdélnego w wyspecjalizowanych pecherzykach zwanych
chylomikronami lub przechowywane w kroplach lipidowych (LD) w komoérkach nabtonka
jelita. Ostatnio zainteresowaliSmy si¢ identyfikacja molekularnych mechanizmow regulujacych
maszyneri¢ wchlaniania lipidow w jelitach. W naszych poprzednich badaniach
zidentyfikowaliSmy juz jedng czasteczke sygnalizacyjna, kinaze¢ biatkowa D2, ktorej
hamowanie w jelicie chroni przed rozwojem otytosci. W obecnym projekcie planujemy
zidentyfikowa¢ inne mechanizmy posredniczace w obrébee lipidéw przez komorki nabtonka
jelitowego. W szczegolnosci skupimy si¢ na szlakach regulujacych magazynowanie lipidow w
LD. Mamy nadzieje, ze identyfikacja szlakow molekularnych regulujgcych metabolizm lipidow
w jelicie nie tylko przyczyni si¢ do lepszego zrozumienia tego procesu, ale takze zaowocuje
zidentyfikowaniem nowych celow terapeutycznych dla interwencji farmakologicznej w
leczeniu otyto$ci, cukrzycy, miazdzycy oraz IBD.



