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Od lat wiadomo, ze mitochondria, centra energetyczne komorki, posiadajg nie tylko swoje
wiasne DNA, ale rowniez odr¢bny od jadrowego system ekspresji gendw. Obejmuje on wiele
etapow, jednym z nich jest synteza biatek (translacja) przeprowadzana przez specjalne
kompleksy zwane rybosomami. Sktadajg si¢ one z dwoch podjednostek: matej i duzej, ktore
zawieraja biatka i rybosomalne RNA (rRNA). W trakcie badan translacji mitochondrialnej u
mutanta rps10 Arabidopsis, ktérego rybosomy nie formowaly si¢ prawidtowo z powodu
niedoboru biatka S10 (jedno z biatek matej podjednostki rybosomalnej), zaobserwowalismy
intrygujace zmiany na etapie potranskrypcyjnym,. Obejmowaty one miedzy innymi drastyczny
wzrost ilosci transkryptOw z obszardw nieposiadajacych zadnych gendéw oraz problemy z
prawidlowym powstawaniem transkryptu 18S rRNA. Dane literaturowe ujawnity, ze podobne
zmiany byly wczesniej obserwowane u mutanta Arabidopsis z deficytem kluczowego enzymu
w metabolizmie mitochondrialnego RNA, egzonukleazy 3’->5 ’, mtPNPazy (fosforylazy
polinukleotydowej). Glowng rola tego enzymu jest degradacja produktéw ubocznych
powstajacych podczas dojrzewania RNA i wadliwych transkryptow. Celem tego projektu jest
odkrycie, w jaki spos6b zmniejszony poziom rybosomalnego biatka S10 wplywa na
funkcjonalno§¢ mtPNPazy, a tym samym na niektore aspekty metabolizmu RNA w
mitochondriach Arabidopsis. Badania wst¢pne do projektu wskazuja, ze poziom transkryptu i
biatka mtPNPazy wzrasta w mutantach rps10. Do zaburzen natomiast dochodzi w czasie
tworzenia kompleksow mtPNPazy. Efekt zmniejszonej ilosci biatka S10 na tworzenie
kompleksow przez mtPNPaz¢ moze by¢ wywotany zmienionym oddziatywaniem pomiedzy
mitorybosomem i enzymem lub powigzany z niepoznang jeszcze, pozarybosomalng funkcja
biatka S10. W naszych przewidywaniach pierwsza opcja jest bardziej prawdopodobna, ale obie
bedg testowane. W celu zrozumienia, w jaki sposob niedobor biatka S10 prowadzi do
zaburzonej homeostazy kompleksow mtPNPazy be¢dziemy monitorowaé wielko$é, sktad i
integralnos¢ kompleksdw/asocjatow tworzonych przez mtPNPazg i/lub biatko S10 za pomoca
roznych metod biochemicznych, biologii molekularnej i komdrkowej. Planujemy rowniez
zastosowac globalne podejscie eksperymentalne (ang. complexome profiling), ktore umozliwi
wykrycie roznic w tworzeniu kompleksow zwigzanych z metabolizmem RNA miedzy rpsl10 a
typem dzikim. Réwnolegle z badaniami kompleksow bedziemy okre$la¢ poziom znanych
substratbw PNPazy w rpsl0, jak rowniez pokusimy si¢ o sprawdzenie, czy inne zaburzenia
biogenezy mitorybosomu, niezwigzane z niedoborem S10, majg wplyw na funkcjonalnosé¢
mtPNPazy. Dodatkowym celem tego projektu jest identyfikacja mechanizmu, ktéry prowadzi
do tworzenia monocistronowych transkryptow z jednostek dwucistronowych w mitochondriach
rps10. Dwa niewykluczajace si¢ wzajemnie mechanizmy beda testowane. W jednym wazng
role odgrywa mtPNPaza, a w drugim RNA polimeraza. ChcielibySmy podkresli¢, ze
metabolizm RNA w mitochondriach roélin nie jest podobny do metabolizmu RNA w
mitochondriach zwierzat i drozdzy. W przeciwienstwie do badan mitochondriow zwierzgcych
1 drozdzowych, wiedza na temat powigzan mig¢dzy aparatem translacyjnym a obrobka
potranskrypcyjng w mitochondriach roslin jest wyjatkowo uboga, co czyni ten projekt
innowacyjnym. Nasze badania moga doprowadzi¢ do odkrycia funkcji biatka S10 poza
rybosomem i/lub pozwola na zrozumienie funkcji regulacyjnej rybosomow, kwestionujac
ciggle powszechny dogmat, ze rybosom nie ma wptywu na inne etapy ekspresji genow niz
translacja.



