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Udział mitochondrialnych proteaz AtFTSH4 i AtOMA1 w odpowiedzi roślin 

na umiarkowanie podwyższony stres temperaturowy 

 

STRESZCZENIE 

Z roku na rok efekty globalnego ocieplenia stają się dla wszystkich coraz bardziej 

odczuwalne. Realne zagrożenie płynące z postępujących zmian klimatycznych sprawia, że 

odkrycie mechanizmów tolerancji roślin na umiarkowany i długotrwały stres temperaturowy jest 

obecnie szczególnie ważne. Dotychczasowe badania na Arabidopsis thaliana wykazały, że brak 

jednej z mitochondrialnych proteaz FTSH4 (mutant ftsh4) lub OMA1 (mutant oma1), choć nie 

wpływa na wzrost roślin w temperaturze 22°C, prowadzi do znaczących zmian morfologicznych i 

rozwojowych w warunkach długotrwałego stresu 30°C.  

Przeprowadzone w ramach tej pracy badania wykazały, że proteazy FTSH4 i OMA1 są 

zaangażowane w termotolerancję roślin na długotrwały stres umiarkowanie podwyższonej 

temperatury, ale już nie na krótkotrwały stres wysokiej temperatury. Jeden z najważniejszych 

wyników pracy wskazuje, że obserwowane u mutantów ftsh4 i oma1 zmiany morfologiczne 

i rozwojowe, powstające pod wpływem stresu 30°C, powiązane są z odnotowaną 

w mitochondriach zwiększoną akumulacją nierozpuszczalnych w detergencie agregatów 

białkowych. Udokumentowano, że kluczowe znaczenie dla ochrony białek mitochondrialnych 

przed termiczną agregacją mają aktywność proteolityczna proteazy FTSH4 i w mniejszym stopniu 

proteazy OMA1, jak również funkcja białka opiekuńczego proteazy FTSH4. Zaprezentowano 

ponadto, że główną składową zidentyfikowanych w mitochondriach agregatów są małe białka 

szoku cieplnego (sHSP).  

Identyfikacja potencjalnych substratów oraz partnerów białkowych proteaz FTSH4 

i OMA1 oparta o ko-immunoprecypitację oraz metody umożliwiające globalną analizę proteomu 

mitochondrialnego (iTRAQ i COFRADIC) u roślin pozbawianych badanych proteaz wykazały, że 

mimo pewnej rozbieżności substratowej, proteazy te zaangażowane są w kontrolę ilości i/lub 

jakości tych samych kompleksów mitochondrialnych. Niezaprzeczalnie, proteazy te biorą udział 

w stabilizacji i montażu podjednostek kompleksu I łańcucha oddechowego, choć rola FTSH4 w 



tym układzie wydaje się większa. Ponadto, oddziaływanie FTSH4 i OMA1 z elementami 

kompleksu MICOS i SAM sugeruje udział badanych proteaz w kontroli ultrastruktury 

mitochondriów, jednakże podstawy molekularne tej relacji nie są dotychczas w pełni zrozumiałe. 

Badania proteomiczne wskazują również na rolę proteazy FTSH4 m.in. w kontroli poziomu 

cytochromu C oraz nośników nukleotydów zlokalizowanych w mitochondrialnej błonie 

wewnętrznej. 

Przeprowadzone badania pozwoliły wykazać także, że proteaza FTSH4 tworzy duży 

superkompleks o masie ~3-4 MDa oraz dodatkowe niskocząsteczkowe kompleksy błonowe. 

Partnerem białkowym proteazy FTSH4 w wysokocząsteczkowym kompleksie jest białko SLP1, a 

z dużym prawdopodobieństwem również specyficzny dla roślin produkt genu At3g51100. Mimo 

że rola SLP1 w stabilizacji superkompleksu została udokumentowana to znaczenie funkcjonalne 

SLP1 w regulacji aktywności FTSH4 i vice versa oraz dokładny skład podjednostkowy 

kompleksów tworzonych przez FTSH4 wymaga dalszych badań. Niemniej jednak, 

zaprezentowane w niniejszej rozprawie doktorskiej wyniki wskazują, że choć proteazy FTSH4 i 

OMA1 raczej nie tworzą wspólnie kompleksu, obie odgrywają istotną rolę w termotolerancji roślin 

na umiarkowanie podwyższony stres temperaturowy, a ich brak indukuje podobne zmiany w 

proteomie mitochondrialnym. 

 

 

 


