Kaskady kinaz MAP sg jednym z gtéwnych szlakdw sygnalizacyjnych uruchamianych w warunkach stresu biotycznego i
abiotycznego. Pomimo, ze kinazy MAPKKK tworzg najwiekszg grupe kinaz MAP u Arabidopsis thaliana, do tej pory
zaledwie kilku jej przedstawicieli powigzano z konkretnymi biologicznymi procesami lub kaskadami sygnatowymi. Kwas
abscysynowy (ABA) jest jednym z kluczowych hormondw roslinnych. Jego funkcja jest zwigzana z wieloma waznymi
procesami rozwojowymi i fizjologicznymi roslin, w tym z adaptacjg do streséw abiotycznych, i biotycznych. Waznymi
elementami sygnalizacji ABA sg kinazy i fosfatazy biatkowe. Fosfatazy biatkowe typu 2C grupy A, a szczegdlnie
fosfataza biatkowa ABI1 (ang. ABA-Insensitve 1), sg kluczowymi efektorami sygnalizacji kwasu abscysynowego. ABI1
jest negatywnym regulatorem sygnalizacji ABA i stanowi jeden z podstawowych elementéw koreceptora ABA. Niemnigj
jednak, niewiele wiadomo o roli kinaz MAP, a w szczegdlnosci MAPKKK w tej Sciezce sygnalizacyjnej. Wyniki
dotychczas przeprowadzonych badan wskazuja, ze MAPKKK18 jest kinaza aktywowang przez ABA. Ponadto, wykazano
zmiany poziomu transkryptu dla MAPKKK18 w roslinach bedacych nokautami w genie ABI1. Dlatego tez
postanowilismy zbada¢, czy MAPKKK18 oddziatuje z fosfatazg biatkowa ABIL1. Na podstawie wynikéw wykonanych z
uzyciem drozdzowego systemu dwuhybrydowego, a takze z uzyciem metod pull-down i BIFC stwierdzono, ze fosfataza
biatkowa ABI1 oddziatuje z MAPKKK18. W zwigzku ze wczes$niejszymi badaniami naszej grupy, dokumentujacymi, ze
defosforylacja syntazy ACC typu | (ACS6) oraz defosforylacja syntazy ACC typu Il (ACS7) przez ABI1 kieruje
wspomniane biatka do degradacji przez proteasom 26S, analizowano takze czy ABI1 réwniez reguluje stabilnos¢
MAPKKK18. W tym celu przeprowadzono analize pozakomorkowej degradacji MAPKKK18 metodg in vitro. Otrzymane
wyniki dokumentuja, ze stabilno$¢ biatka MAPKKK18 jest regulowana zaréwno przez ABIL, jak i proteasom 26S.
Jednakze, doktadny mechanizm degradacji MAPKKK18 wymaga wyjasnienia.

Prezentowany projekt koncentruje sie na poznaniu molekularnych mechanizmoéw przekazywania zewnatrzkomoérkowych
sygnatow z udziatem efektorow ABA. Integralng czescig tych mechanizmow jest degradacja biatek przez proteasom 26S.
Efektory ABA, w tym kinazy indukowane przez ABA, jak réwniez inne biatka podlegajg degradacji przez UPS. Dlatego
tez analiza szczegdtowych mechanizméw degradacji regulatorow sygnalizacji ABA jest zatem niezwykle wazna dla
poznania sposobOw regulacji tejze sygnalizacji hormonalnej. Najnowsze dane literaturowe wskazujg na niezmiernie
istotng role ABI1 w kierowaniu biatek do degradacji przez proteasom 26S. Dlatego w ramach niniejszego projektu bede
analizowa¢ dwa niezwykle istotne molekularne aspekty degradacji MAPKKK18. Jednym z nich jest poznanie
mechanizmu degradacji MAPKKK18, a w szczegolnosci poznanie ligazy Ub E3 specyficznie modyfikujacej
MAPKKK18, a takze reszt lizyny bedacych miejscem poliubikwitynacji MAPKKK18. Badania prowadzone w ramach
niniejszego projektu dostarcza nowatorskich i oryginalnych wynikow, ktére przyczynig sie do zrozumienia mechanizmu
usuwania poszczegdlnych efektoréw ABA z komorki. Innym przewidywanym rezultatem tych badan jest poszerzenie
wiedzy na temat kompleksdw biatkowych, molekularnych podstaw oddziatywarn miedzy biatkowych oraz sieci
oddziatywarh miedzy biatkami. Poniewaz wiadomo, ze kluczowe elementy systeméw biologicznych sg reprezentowane
przez ztozone, specyficzne lub niespecyficzne oddziatywania miedzy czasteczkami, informacje uzyskane podczas
realizacji tego projektu, umozliwig lepsze zrozumienie funkcjonowania organizmoéw roélinnych.



