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Udzial mitochondrialnych proteaz AtFTSH4 i AtOMA1 w odpowiedzi roslin
na umiarkowanie podwyzszony stres temperaturowy

STRESZCZENIE

Z roku na rok efekty globalnego ocieplenia stajg si¢ dla wszystkich coraz bardziej
odczuwalne. Realne zagrozenie plynace z postgpujacych zmian klimatycznych sprawia, ze
odkrycie mechanizmow tolerancji ro$lin na umiarkowany i1 dtugotrwaly stres temperaturowy jest
obecnie szczegodlnie wazne. Dotychczasowe badania na Arabidopsis thaliana wykazaty, ze brak
jednej z mitochondrialnych proteaz FTSH4 (mutant ftsh4) lub OMA1 (mutant omal), cho¢ nie
wplywa na wzrost roslin w temperaturze 22°C, prowadzi do znaczacych zmian morfologicznych 1
rozwojowych w warunkach dtugotrwalego stresu 30°C.

Przeprowadzone w ramach tej pracy badania wykazaty, ze proteazy FTSH4 i OMALI sa
zaangazowane w termotolerancj¢ roslin na diugotrwaly stres umiarkowanie podwyzszonej
temperatury, ale juz nie na krotkotrwaty stres wysokiej temperatury. Jeden z najwazniejszych
wynikow pracy wskazuje, ze obserwowane u mutantow ftsh4 i omal zmiany morfologiczne
i rozwojowe, powstajace pod wplywem stresu 30°C, powigzane s3 z odnotowang
w mitochondriach zwig¢kszong akumulacjg nierozpuszczalnych w detergencie agregatéw
biatkowych. Udokumentowano, ze kluczowe znaczenie dla ochrony bialek mitochondrialnych
przed termiczng agregacja maja aktywnosc¢ proteolityczna proteazy FTSH4 i w mniejszym stopniu
proteazy OMAL, jak réwniez funkcja biatka opiekunczego proteazy FTSH4. Zaprezentowano
ponadto, ze gléwng sktadowa zidentyfikowanych w mitochondriach agregatow sa male biatka
szoku cieplnego (SHSP).

Identyfikacja potencjalnych substratow oraz partneréw bialtkowych proteaz FTSH4
i OMAL oparta 0 ko-immunoprecypitacj¢ oraz metody umozliwiajace globalng analiz¢ proteomu
mitochondrialnego (iITRAQ i COFRADIC) u roslin pozbawianych badanych proteaz wykazaty, ze
mimo pewnej rozbieznosci substratowej, proteazy te zaangazowane sg w kontrole ilosci i/lub
jakosci tych samych komplekséw mitochondrialnych. Niezaprzeczalnie, proteazy te biora udzial

w stabilizacji i montazu podjednostek kompleksu I taficucha oddechowego, cho¢ rola FTSH4 w



tym ukladzie wydaje si¢ wigksza. Ponadto, oddzialywanie FTSH4 i OMAI1 z elementami
kompleksu MICOS i SAM sugeruje udzial badanych proteaz w kontroli ultrastruktury
mitochondridw, jednakze podstawy molekularne tej relacji nie sa dotychczas w pelni zrozumiate.
Badania proteomiczne wskazujg rowniez na role proteazy FTSH4 m.in. w kontroli poziomu
cytochromu C oraz no$nikéw nukleotydow zlokalizowanych w mitochondrialnej btonie
wewngtrzne;.

Przeprowadzone badania pozwolity wykazaé takze, ze proteaza FTSH4 tworzy duzy
superkompleks o0 masie ~3-4 MDa oraz dodatkowe niskoczasteczkowe kompleksy blonowe.
Partnerem biatkowym proteazy FTSH4 w wysokoczasteczkowym kompleksie jest biatko SLP1, a
z duzym prawdopodobienstwem rowniez specyficzny dla roslin produkt genu At3g51100. Mimo
ze rola SLP1 w stabilizacji superkompleksu zostala udokumentowana to znaczenie funkcjonalne
SLP1 w regulacji aktywnosci FTSH4 i vice versa oraz dokladny sklad podjednostkowy
kompleksow tworzonych przez FTSH4 wymaga dalszych badan. Niemniej jednak,
zaprezentowane w niniejszej rozprawie doktorskiej wyniki wskazuja, ze cho¢ proteazy FTSH4 i
OMAL raczej nie tworzg wspodlnie kompleksu, obie odgrywaja istotng rolg w termotolerancji roslin
na umiarkowanie podwyzszony stres temperaturowy, a ich brak indukuje podobne zmiany w

proteomie mitochondrialnym.



