Streszczenie

Waznymi, lecz ciagle stabo poznanymi enzymami biosyntezy lipidéw membranowych
I zapasowych sg acylotransferazy acylo-CoA:lizofosfolipid (LPLAT). Enzymy te uczestniczg
w przenoszeniu reszty acylowej z acylo-CoA na lizofosfolipidy syntetyzujac odpowiednie
fosfolipidy. Sugeruje si¢ rowniez, ze w reakcji przebiegajacej w odwrotnym kierunku (reakcje
backward) moga one przenosi¢ reszty kwaséw thuszczowych z  pozycji  sn-2
fosfatydylocholiny (miejsca ich syntezy) do puli cytoplazmatycznego acylo-CoA. Uwaza sig,
ze reakcje forward oraz backward katalizowane przez LPLATYy sg jednym z mechanizmow
warunkujacych remodelowanie skladu kwasow thuszczowych fosfolipidow. Tworzone za$
w tym procesie acylo-CoA (zawierajace kwasy ttuszczowe fosfolipidow) moga byé nastgpnie
wykorzystywane do réznego rodzaju syntez w tym do syntezy lipidow zapasowych-
triacylogliceroli.

W pracy prowadzono badania in vitro dotyczace specyficznosci substratowej dwoch
glownych LPLAT 6w S. cerevisiae: Alel i Slcl oraz LPLAT6w A. thaliana: LPCAT2,
LPEAT1 oraz LPEAT2. W badaniach tych wykorzystywano frakcje mikrosomalne
uzyskiwane ze szczepu dzikiego drozdzy BY4742 oraz z drozdzy transgenicznych
uzyskanych na bazie wymienionego szczepu, u ktorych zostaty wylaczone endogenne geny
kodujace LPLATYy (Alel lub Slcl), lub u ktérych wprowadzono ich nadekspresje czy tez byty
transformowane wybranymi genami kodujacymi LPLATy A. thaliana. Wyniki badan
wykazaly, Ze testowane acylotransferazy rdznig si¢ specyficznoscig substratowa zar6wno
w stosunku do donora (acylo-CoA) jak i akceptora kwasow tluszczowych (lizofosfolipidy).
Dodatkowo wykazano, ze enzymy Alel, Slcl, AtLPCAT2 oraz AtLPEAT2 maja
w warunkach invitro zdolno$¢ do przeprowadzania reakcji w odwrotnym kierunku
(backward), czyli zdolnos¢ remodelowania sktadu kwasow thuszczowych fosfolipidow i puli
acylo-CoA. Kazda z tych acylotransferaz wykazywata jednak odmienng specyficznosé
substratow3.

Podjeto rowniez probe okreslenia funkcji fizjologicznych wybranych acylotransferaz
w drozdzach piekarniczych oraz rzodkiewniku pospolitym. Przeprowadzone do$wiadczenia
wykazaly, ze delecja zar6wno genu ALE1 jak i delecja genu SLC1 (kodujacych biatka Alel
i Slcl) w drozdzach, powoduje nieznaczne ostabienie przyrostu komoérek tych mutantow
w porownaniu do szczepu kontrolnego. Nadekspresja zas genow: ALEL i SLC1 oraz genow
z A. thaliana: At1g63050, At1g80950, At2g45670 w komoérkach drozdzy, zwigksza

nieznacznie przyrost biomasy ich komorek. Ponadto wprowadzone transformacje



powodowaty drobne zmiany w catkowitej zawartosci lipidow w komorkach drozdzy oraz
niewielkie zmiany w sktadzie tych lipidow.

Mutanty insercyjne (T-DNA) A. thaliana wykazujace brak aktywnosci LPEATOw
(acylotransferaz acylo-CoA:lizofosfatydyloetanoloamina) oraz mutanty z nadkspresjg genow
odpowiedzialnych za aktywno$¢ tych acylotransferaz (geny: At1g80950 - LPEAT1 oraz
At2g45670 - LPEAT2) wykazywaly wyrazne réznice fenotypowe w poréwnaniu do roslin
kontrolnych. Wylaczenie badanych genéw powodowato szereg defektéw w rozwoju roslin.
Mutanty te wykazywaty kartowaty fenotyp oraz produkowaty mniejsza ilos¢, mniejszych
nasion. Nasiona, lisScie 1 korzenie tych mutantéw posiadaty takze obnizong zawarto$¢
I zazwyczaj zmieniony profil lipidow (w porownaniu do roslin kontrolnych). Nadekspresja
za$ genow odpowiedzialnych za aktywno$¢ LPEAT powodowata, ze rosliny byly wigksze
i produkowaty wigkszg ilo§¢ nasion. Korzenie tych mutantow charakteryzowaly si¢ natomiast

wyzsza, niz korzenie roslin kontrolych, zawartoscia lipidow (gléwnie polarnych).



