
Streszczenie rozprawy doktorskiej Rola biatka COPI w regulacji biosyntezy chlorofilu i

karotenoid6w w Arobidopsis tholiano w jqzyku polskim - Pawet Jedynak

W roSlinach okrytonasiennych Swiatlo inicjuje de-etiolacjq, przej3cie do fotoautotrofii siewek
uprzednio rozwijajqcych siq w ciemno6ci. Proces ten jest regulowany przez co najmniej L1 bialek
COP/DET/FUS (CONSTITUTIVE PHOTOMORPHOGENESIS/DE-ETIOLATED/FUSCA), wptywajqcych
na aktywnoSi licznych grup czynnik6w transkrypcyjnych zaanga2owanych w regulacjq rozwoju.
Do aktywacji biatek COP/DETIFUS dochodzi w ciemnoSci, zatem ich brak skutkuje konstytutywnie
fotomorfogenetycznym fenotypem m uta nt6w.

Celem pracy bylo zdefiniowanie roli wybranych bialek COP/DET/FUS, ze szczeg6lnym
uwzglqdnieniem bialka COP1, w regulacji biosyntezy chlorofilu i karotenoid6w w siewkach
Arobidopsis thaliono rozwijajqcych siq w ciemno6ci oraz podczas de-etiolacji.

Rozwijajqce siq w ciemnoSci siewki mutant6w copl i /usS akumulowaty odpowiednio okolo
siedmiokrotnie idziesiqciokrotnie wiqcej protochlorofilidu ni2 siewki dzikiego typu. Natomiast
zawarto3i protochlorofilidu w siewkach mutant6w copg i fus6 byla por6wnywalna z obserwowanE
w siewkach dzikiego typu. Zaobserwowano tak2e zmienionq w por6wnaniu z dzikim typem
dystrybucjq protochlorofilidu w rozwijajqcych siq w ciemno5ci siewkach mutant6w cop/det/fus.
Wszystkie analizowane mutanty cop/det/fus akumulowaty w ciemnoSci okolo trzykrotnie wiqcej
karotenoid6w, ale wzglqdny udzial poszczeg6lnych barwnik6w w calkowitej puli ksantofili
w mutancie copl nie ulegl istotnym zmianom. W ciemno6ci obserwowano wyiszq zawarto5i
transkryptdw HEMA7, CHLH, LPORC, CAO, HO7 i HO2, a obni2onq LPORA i LPORB. Sprzyja
to akumulacji protochlorofilidu w ciemno6ci i jednocze6nie mo2e ograniczai fotokonwersjq tego
barwnika w obecno6ci Swiatla, tym samym utrudniajqc prawidlowq akumulacjq chlorofilu.
W ciemno6ci siewki wybranych mutant6w akumulowaly protochlorofilid niezwiqzany z LPOR.

Po oSwietleniu siewek wybranych mutant6w (w szczeg6lnoSci mutanta copTl zaobserwowano szybki
spadek zawarto6ci protochlorofilidu, co nie znajdowalo odzwierciedlenia w akumulacji chlorofilidu,
kt6rego zawartoii byla niska podczas de-etiolacji siewek mutanta cop1. W tych warunkach
obserwowano produkcjq tlenu singletowego, nie stwierdzono jednak korelacji pomiqdzy spadkiem
zawartoSci protochlorofilidu, a natq2eniem produkcji 1Or. Stwierdzono tak2e podwy2szonq produkcjq
nadtlenku wodoru w naiwietlanych siewkach mutanta cop1. Niezale2nie od warunk6w $wietlnych
stwierdzono nasilenie peroksydacji lipid6w. W na6wietlanych siewkach mutanta copl w pierwszych
dw6ch godzinach de-etiolacji dochodzilo do akumulacji chlorofilu. W przeciwieistwie do dzikiego
typu zaobserwowano akumulacjq nie tylko chlorofilu o, ale tak2e chlorofilu b. W siewkach mutanta
copl nie obserwowano akumulacji chlorofilu syntetyzowanego de novo. Dalsze naSwietlanie
prowadzilo do zamierania siewek mutanta copl. Ustalono,2e obni2enie mocystrumienia Swiatla oraz
wykorzystanie Swiatla czerwonego pozytywne wplywa na prze2ywalno6i siewek. W siewkach
mutanta copl stosunek chlorofilu a/bbVl znaczqco obni2ony.

Bezpo5rednimi osiqgniqciami zrealizowanej pracy badawczej jest wykazanie roli bialka COPl
w regulacji zawartoSci protochlorofilidu i karotenoid6w oraz dystrybucji protochlorofilidu
w rozwijajqcych sie w ciemnoSci siewkach Arabidopsis thaliano. Uzyskane wyniki pozwalajq
stwierdzii, 2e bialko COP1 uczestniczy w regulacji koricowych etap6w biosyntezy chlorofilu poprzez
kontrolq transkrypcji gen6w HEMA1, LPORA, LPORB i LPORC. AktywnoSi COP1 warunkuje
zahamowanie akumulacji protochlorofilidu w rozwijajqcych siq w ciemno6ci siewkach. Uzyskane
wyniki wskazujq r6wnie2 na wa2nq rolq bialek COP/DET/FUS w regulacji akumulacji karotenoid6w
i istotne znaczenie tych bialek w koordynacji aktywno6ci obu szlak6w biosyntezy - chlorofilu
i karotenoid6w. Ustalono tak2e, i2 aktywnoS6 bialek COPIDETI9US w ciemnoSci (w szczeg6lno5ci
bialka COPI) jest krytyczna dla zainicjowania szybkiej fotokonwersji protochlorofilidu po o5wietleniu
siewek i ograniczenia produkcji RFT podczas wczesnych etap6w de-etiolacji. Uzyskane dane wskazujq
na krytycznq rolq bialka COP1 w hamowaniu stresu oksydacyjnego podczas de-etiolacji. Wykazano
r6wnie2 rolq COP1 w hamowaniu akumulacji transkryptow CAO i regulacji stosunku chlorofilu o/b.
COPl jest negatywnym regulatorem ekspresji HO7 i HO2.
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