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Dr Agata Kodron jest biologiem molekularnym specjalizujacym si¢ w badaniach interakcji
mitochondriow z systemem proteasomalnym w stanach fizjologicznych i patologicznych.
Ukonczyta studia z biotechnologii medycznej na Collegium Medicum Uniwersytetu Mikotaja
Kopernika, a stopien doktora nauk biologicznych uzyskala na Uniwersytecie Warszawskim.
Pracowata jako postdoc w Grupie Chorob Mitochondrialnych w Instytucie Genetyki
1 Biotechnologii UW, a nastgpnie w Migdzynarodowym Instytucie Mechanizméw i Maszyn
Molekularnych PAN. Laureatka m.in. grantow SONATA 18 (,,Mitochondrial stress induced
proteasome”) oraz PRELUDIUM NCN, autorka 14 publikacji naukowych i licznych wystapien
konferencyjnych. Jej obecne badania koncentruja si¢ na poznaniu molekularnych mechanizméow
stresu mitochondrialnego 1 jego wplywu na uktad degradacji biatek.

Laboratorium Onkologii Molekularnej i Terapii Innowacyjnych
Wojskowego Instytutu Medycznego PIB
ma przyjemnos¢ zaprosi¢ na wyktad
dr Agaty KODRON
Z Migdzynarodowego Instytutu Mechanizméw i Maszyn Molekularnych PAN (IMOL)
ktory odbedzie si¢ w dniu: 17.11.2025r. (poniedzialek) o godzinie 09.00

na temat:

A mitochondrial stress-induced alternative proteasome
and its modulation in mitochondrial disease cell models

Mitochondria, kluczowe organella odpowiedzialne za produkcj¢ ATP, wymagaja precyzyjnej
kontroli jako$ci bialek transportowanych z cytoplazmy. W ostatnich latach dr Agata Kodron i jej
zespot odkryli, ze utrata aktywnosci kompleksu I tancucha oddechowego prowadzi do aktywacji
proteasomu i jego przeorganizowania w forme¢ zawierajagcg podjednostki immunoproteasomowe
PSMBS8 i PSMB9. Badania te wykazaty istnienie nowego, stresowo indukowanego proteasomu
alternatywnego, ktorego nadekspresja w komorkach pacjentow z chorobami mitochondrialnymi
zwigksza aktywnos$¢ proteolityczng 1 moze stanowi¢ potencjalny cel terapeutyczny. W trakcie
wyktadu przedstawione zostang wyniki badan nad modulacjg tego mechanizmu w modelach
komoérkowych ~ choréb  mitochondrialnych  oraz  proby  farmakologicznej  regulacji
Immunoproteasomu z wykorzystaniem jego specyficznych inhibitorow.




