Kismolsulya hosokkfehérjék

membran kolcsonhatasai

A Ph.D. értekezés tézisei

Balogi Zsolt

Témavezetok:
Horvath Ibolya, Ph.D.
Torok Zsolt, Ph.D.

Magyar Tudomanyos Akadémia,
Szegedi Biologiai Kozpont,
Biokémiai Intézet

2006.



BEVEZETES

Minden ¢l6lény szoros kolcsonhatdsban van a kornyezetével. A kornyezeti
tényezok komoly kihivast jelenthetnek az egyed szamdra, amely specidlis
valaszreakciokkal -stresszvdlaszokkal- igyekszik a karos hatdsokat kompenzalni.
Karosodasok érhetik a sejt minden alkotdelemét, mint pl. a DNS-t, a fehérjéket vagy a
membranalkotd lipideket. A membranok Orzik a sejt integritdsat, jelentsen
hozzajarulnak a sejt folépités- és miikodésbeli szervezddéséhez, ill. aktiv szerephez
jutnak a jelatviteli folyamatokban. Ugyanakkor mind sejten beliili elhelyezkedésiik,
szerkezetiik, mind kémiai Osszetételiik alapjan a kiilonféle stresszhatasok potencialis
célpontjaul is szolgalhatnak. A membran, valamint a membran és stresszfolyamatok
kapcsolatanak tanulményozéasa arra a folismerésre vezetett, hogy a hésokkfehérjék
membranokhoz (lipidekhez) kotodve megorizhetik azok integritasat és
funkcionalitasat. Ezen tilmenden kapcsolat all fent a hosokkgének szabalyozasa és a
membran fizikai allapota kozott. A membran nem csupan passziv résztvevoként
szenvedi el a stressz koriilmények karositd hatdsait, hanem aktiv jeladoként érzékelve a
megvaltozott kornyezeti paramétereket, maga is beindithatja a stresszvalasz folyamatait
(hésokkfehérjék expresszioja, lipidvaltozasok), amelyek ,.enyhiilést” hozhatnak nem csak
a membran, de az egész sejt szdmara. A hdsokkfehérjék népes tdboranak egy altaldnosan
jelenlevé csaladjat alkotjadk a Kkismolsilya hésokkfehérjék (sHsp-k), melyek a
citoszolikus fehérjék atmenekitése mellett hatékony védelmet nyujthatnak a
membranok szamara is.

E dolgozat témaja a sHsp-k membran -azon beliil is els6sorban membran
lipidekkel tortén6-  kolcsonhatasanak  tanulmanyozdsa, membrankotésiik
jelentéségének ¢és mechanizmusanak megértése. Ennek érdekében prokariota
modellrendszereket vizsgaltunk:

a/ egy fotoszintetizald cianobaktériumot, a Synechocystis PCC 6803-t, amely (i) kivalo
eszkozként szolgal a ndvényi szervezetek modellezésére, (ii) csak egyetlen sHsp-vel bir,
(ii1)) amelynek a fotoszintetikus membranra gyakorolt hatidsa egyszerlien nyomon

kovetheto a tilakoid membran funkcid tesztelésével,



b/ az Escherichia coli-t, hogy folfedjiik, (i) vajon az E. coli sHsp-k -a Synechocystis
Hsp17-hez hasonloan- rendelkeznek-e a membrant védeni képes funkcioval, és ha igen,

(i1) mi a jelentdsége a két sHsp egyiittes jelenlétének.

A DOLGOZAT ELOZMENYEI ES A CELKITUZESEK

I. A Synechocystis PCC 6803 egyetlen sHsp-je a Hsp17, melyrdl a kozelmultban szamos
publikécié jelent meg. Tobbek kozott ismeretes, hogy hdstressz soran kolcsonhat és n.
,refolding-ra alkalmas allapotban” konzerval bizonyos fehérjéket (Giese és Vierling,
2002 ¢és 2004). Ugyanakkor tilakoid membranokhoz (is) kotédve, ezaltal novelve azok
stabilitasat, kozvetlen vagy kozvetett modon jelentés mértékben 6vja a fotoszintetikus
funkciot a ho és a fény okozta karosodasoktol (Torok ¢s mtsai, 2001; Asadulghani €s
mtsai, 2003; Nitta és mtsai, 2005). Egy, a membran lipid fazisat szelektiven modositd
kolcsonos kapcsolatban 4ll a tilakoid membran lipidjeinek fizikai allapotaval, annak
fluiditas jellemzéjével (Horvath és mtsai, 1998).

1/a Annak érdekében, hogy a Hspl7-membran kolcsonhatds hdakklimatizacidban
betoltott szerepét alapjaiban megérthessiik, kisérleteket terveztiink annak folderitésére,
hogy milyen tényezék és folyamatok jatszanak szerepet a tilakoid membran
megnovekedett stabilitasanak, és ezzel Osszefiiggésben, a fotoszintetikus funkcio
termorezisztenciajanak kialakulasaban.

Célul tiztiik ki, hogy

— megvizsgaljuk a fény- és hdedzés szerepét a termotolerancia kialakuldsaban (sotétben
¢és fényben hoakklimatizalt sejtek fotoszintetikus aktivitasanak mérésével in vivo),

— foltérképezziik az akklimatizalt membranok Osszetételében, fizikai jellemzdiben,
szerkezetében ¢€s folépitésében tortént valtozasokat,

— jellemezziik a membranok lipid fazisdban tortént valtozasokat, és

— analizéljuk a potencidlis stabilizalo tényezOk lehetséges hatdsmechanizmusat, és az
esetleges specifikus/ szelektiv sHsp-lipid kolcsonhatasok lehetdségét.

1/b A Hsp17-lipid kolcsonhatas természetének alaposabb jellemzésére részletes in vitro
kisérletekbe kezdtiink.



A Kkolcsonhato lipid komponens valtoztatasaval kivantuk vizsgalni a sHsp lipid
kolesonhatasanak mechanizmusat a lipid fejcsoport és a hidrofob zsirsav régiokban.

2. A sHsp oligomerizacios szerkezetének és/ vagy potencialis kolcsonhato régioinak
modositasaval a Hsp17-tilakoid membran (lipid) kolcsonhatas mechanizmusanak
tovabbi tanulmanyozasat céloztuk meg mind in vivo, mind in vitro koriilmények
kozott. Egyidejileg arra is valaszt kerestiink, hogy a sHsp-lipid kélcsonhatas
mechanizmusanak ismeretében lehet-e azt iranyitottan befolyasolni. Kooperacios
partneriink (E. Vierling, Tucson, AZ, USA) munkacsoportja a Hspl7 olyan
pontmutansait allitotta el és tesztelte in vitro €s in vivo koriilmények kozott, amelyek
oligomerizacios hajlamukban és fehérjevédo képességiikben kiilonbdznek a vad tipustol,
ill. a kiilonféle pontmutdnsokat expresszald sejtek kiilonb6zo mértékben toleraljak a
stresszhatast (Giese ¢és Vierling, 2002 ¢s 2004; Giese és mtsai, 2005). A vad tipust
mellett hat pontmutanst expresszalod sejtet ill. E. coli-bdl tisztitott fehérjét vizsgaltunk
(S2Y, L9P, QIl6R, L66A, F102S, VI143A), amelyek mind a fentebb folsorolt
tulajdonsagok tekintetében, mind a sHsp mutacié helyét illetden széles hatarok kozotti

vizsgalodashoz nyujtottak lehetdséget.

II. Az Escherichia coli két sHsp-je az IbpA és az IbpB. Ezek a sHsp-k extrém magas
fehérjevédelmet azonban csak huzamosabb idejii hostressznek kitett sejtekben mutattak
(Kuczynska-Wisnik és mtsai, 2002). Egy masik tanulmany -IbpA/B taltermeld
sejtvonalakat hasznalva- ugyanakkor ramutatott, hogy az IbpA/B joval gyorsabban is
képes lehet a sejt talélését befolyasold védelmet nyujtani (Kitagawa és mtsai, 2000).
Mindez azt sugallta, hogy a sHsp-k a fehérjevédelmen Kiviil mas védelmi funkciot is
ellathatnak stressz koriilmények kozott. Ez a folismerés és az a tény, hogy az IbpA/B
membranokhoz asszocialt (Miyake ¢és mtsai, 1993; Laskowska ¢s mtsai, 1996;
Kuczynska-Wisnik és mtsai, 2002), tovabba, hogy az E. coli hésokkvalasz beinditasa,
sot a termorezisztencia kialakuldsa pusztan a membran lipid fazis szelektiv
modositasaval elérhetdé (Shigapova és mtsai, 2005) vezetett a kérdésfolvetéshez, hogy

vajon az IbpA/B szerepet jatsz(hat)nak-e az E. coli membran(ok) védelmében.



Ennek megvalaszolasara AIbpAB és WT sejteket teszteltiink in vivo membran
fenotipusukban taldlhaté kiilonbségek utian kutatva, ill. tisztitott fehérjék lipid
kolcsonhatasait vizsgaltuk in vitro.

Ugyanakkor a AIbpAB kontsrukciéban az IbpA-t, IbpB-t, IbpAB-t tultermeltetve
vizsgaltuk a sHsp-k kozvetlen membranvédo szerepét, valamint a két sHsp esetleges

funkciobeli kiilonbségét vagy egyiittmiikodését.

MODSZEREK

1. Synechocystis PCC 6803

A Synechocystis sejteket fotoautotrof koriilmények kozott, BG-11 tapoldatban
novesztettilk 30 °C-on, és exponencidlis novekedési szakaszukban hasznaltuk fel a
kisérletekhez. A kontroll sejtkultiirakat 30 °C-on tartottuk, a fény és a hé akklimatizacios
szerepének viszgalata céljabol pedig 42 °C-on, 3 6ran at inkubaltuk a sejteket fényben ¢€s
sotétben. A Hspl7 pontmutans sHsp-ket expresszald sejtvonalak a megfeleld hspl7
pontmutanst hordoz6 pNaive plazmid dupla deléciés mutans sejtekbe (Ahspl7, AclpB)

A fotoszintézis héinaktivaldodasi folyamatat az oxigén fejlodés mérésével, mig a
PSII fehérje komplexek hdstabilitasit a hdindukalta ,steady-state” klorofill a
fluoreszcencia valtozas mérésével kovettiik intakt sejtekben. Az UV-B stressznek kitett
Hspl7 pontmutans sHsp-ket expresszald sejtek PSII aktivitasara jellemzd oxigén fejlodés
értékeket fényben végzett hdakklimatizaciot kovetden mértiik.

Az izolalt tilakoid membranok ,,atlagos” fluiditas jellemzdjét DPH anizotropia
méréssel kovettiik a hdmérséklet fliiggvényében. A tilakoid membranok mikroheterogén
szervezddésének vizsgalatahoz a DPH fluoreszcens jel6lo életidd eloszlasat elemeztiik.

A vad tipusu és pontmutans Hsp17 fehérjéket E. coli-ban termeltettiik. A sejteket
szonikalassal tartuk fol, a sHsp-ket ammonium-szulfat precipitalds, cukorgradiensen
torténd elvalasztas, majd kromatografia (DEAE ioncseréld és ,,HiTrap Butyl” hidrofob

crer

hataroztuk meg.



A sHsp-lipid kolcsonhatds biokémiai vizsgéalatdhoz liposzomakat (LUV) és
tisztitott fehérjéket inkubaltunk egymassal. A LUV-okat leiilepitve lipid kotott és nem
kotott frakcidkra valasztottuk az elegyet, amelyek fehérje tartalmat SDS-PAGE-val
elemeztiik. Az izotop jelolt liposzomakkal végzett kisérletek soran a gél izotop tartalmat

autoradiografia segitségével tettiik lathatova.

2. Escherichia coli

Az MC4100 vad tipusi és AlbpAB ill. az IbpA, IbpB, IbpAB termeld
plazmidokat hordozé AIbpAB E. coli sejteket 30 °C-on LB tapoldatban novesztettiik. A
kiilonb6z6  sejtkulturakat exponencialis novekedési szakaszban hasznaltuk fel a
kisérletekhez. Hosokkolt mintak elldallitasdhoz a sejteket 50 °C-on ill. membran
permeabilitds méréseknél a 30-70 °C hdmérséklet tartomanyban inkubaltuk 15 percen at.

Az E. coli membranok izolalasahoz a sejteket ,,French press” segitségével tartuk
fol, majd a preparatumbol tobbszori elvalasztast (pl. haromrétegli cukorgradiens)
kovetden nyertiik a kiilsé és belsé membran frakciokat.

A membran, mégpedig leginkdbb a kiilsé membran karosodasanak jellemzésére
NPN fluoreszcencia kovetésen alapuld permeabilitas méréseket hasznaltunk. A
kiilonb6z6 sejttipusokat paronként hasonlitottuk 0ssze, ahol a AlbpAB sejt minden
esetben viszonyitési alapként szolgalt.

A vad tipust és AlbpAB kontroll és hésokkolt sejtek membranjainak fluiditasat
azok periféridlis 1ill. zsirsav régiojaban TMA-DPH ill. DPH anizotropia méréssel

hataroztuk meg.

Altalanos médszerek

A kiilonb6zé mintdk fehérjedsszetételét egydimenzidos SDS-poliakrilamid
gélelektroforézissel (SDS-PAGE) elemeztiik. A fehérjéket Coomassie festéssel tettiik
lathatova.

A teljes sejt és izolalt membran vagy citoszolikus frakcidkat anti-Hspl7, anti-

GroEL/Cpn60, anti-DnakK ill. anti-IbpAB ellenanyagokkal vizsgaltuk.



A lipideket kloroform:metanol (1:2) extrakcios eljarassal nyertiik ki a sejtekbdl,
az izolalt membranokbodl és a liposzéma rendszerekbdl. A neutrdlis (TNL) és polaros
lipideket (TPL) ill. a TPL lipidosztalyokat vékonyréteg kromatografia (TLC) segitségével
vélasztottuk el. A mintdk zsirsavosszetételét GC-MS analizis segitségével hataroztuk
meg. A lipid molekula specieszek fejcsoport és zsirsav ill. zsirsav pozicié azonositdsa
LC-MS technikéval tortént.

1C-izotopjelslt total polar lipid keverék eléallitasdhoz '*C-NaHCOs-tal jeldltik a
cianobakterialis sejteket. Az 1-oleil-2-palmitoil-foszfatidil-glicerolt (OPPG) a megfeleld
PC-bdl (OPPC) foszfolipadz D katalizalta heterogén reakcioban allitottunk eld. Az izolalt
lipidek teljes mértékii heterogén katalitikus hidrogénezését PdRh-PVPP katalizator
segitségével, H, atmoszféra alatt valositottuk meg.

Liposzoma modell rendszerekként tobbrétegli vezikuldkat (MLV) vagy az
azokbol szonikalassal eldallitott kisméretli, egyrétegii vezikuldkat (SUV) ill. extrazids
eljarassal nyert nagyméreti, egyrétegti vezikulakat (LUV) hasznaltunk.

Az in vitro sHsp-lipid koélcsonhatas és a tiszta lipid rendszerek (stabilitasanak)
jellemzésére az Un. (i) ,,monolayer” technikat haszndltuk valamint a (ii) liposzéma
rendszerek fluiditasat kovettiik azok lipid fejcsoport (TMA-DPH anizotropia) és zsirsav
pufferre rétegzett monomolekulas lipid réteg izobar hdmérséklet gorbéjét vettiik fol a
feliilet nagysagat kovetve. A fehérje-lipid kolcsonhatas kisérletekhez allandéd feliilet
mellett a lipidréteg kétdimenzids nyomadsat, azaz a kezdeti feliileti fesziiltséget
véltoztattuk izoterm koriilmények kozott. Az igy meghatarozott lipid felszin ala
injektaltuk a fehérjét, és allandod kevertetés mellett kovettik a feliileti fesziiltség
valtozasat, melynek mértéke ill. sebessége aranyos a fehérje inszercios, lipid kdlcsonhato
képességével. (ii)) A Synechocystis lipidekbdl eléallitott lipid membran stabilitasanak
vizsgalatdhoz SUV, a Hspl7 mutans fehérjék lipid kolcsonhatasanak tanulmanyozasa
céljabol LUV liposzoma modell rendszereket hasznaltunk, melyek fluiditasat azok
zsirsav régidjaban kovettik. Az IbpA, IbpB és IbpAB lipid koélcsonhatasat LUV
liposzoéma modell rendszereken tanulmanyoztuk, amelyek fluiditdsat TMA-DPH ill. DPH
jelolokkel vizsgaltuk.



EREDMENYEK ES KOVETKEZTETESEK

1. Synechocystis PCC 6803

1/a A Synechocystis sejtek ill. tilakoid membran ¢és fotoszintetikus funkcio

héakklimatizacids folyamatait tanulmanyozva a kovetkez6 megallapitasokat tehetjiik.

(i) Megallapitottuk, hogy egy szubletdlis (3 h, 42 °C) kondicionalé héstressz
kizarolag a fény jelenlétében vezet a fotoszintetikus membran funkcio (PSII
aktivitds) megnovekedett hdéstabilitaisahoz. Ezzel parhuzamosan kizardlag a fényben
torténd hdedzés eredményezte a tilakoid membran stabilitisanak jelentds novekedtét
ill. a membran mikrodomén szervezédésének atalakulasat.

(ii) A tilakoid membran és a fotoszintetikus funkcié hdstabilitasdt novelni képes
tényezOk utan kutatva megéllapitottuk, hogy lipid és fehérje eredetli valtozdsok egyarant
szerepet jatszhatnak a rovidtavi akklimatizacios folyamatokban. Az altalanos lipid kettds
kotés tartalom csokkenés mellett egy rendKkiviil telitett MGleDG, az un. ,,hésokklipid”
jelent meg a fényben végzett hoedzés soran, amely fizikai tulajdonsagai (fejcsoportja €s
rendkiviili telitettsége) alapjan a membran (lipid fazis) stabilizalasara hivatott. A tilakoid
membrant ugyancsak stabilizalni képes tényezd a Hsp17, amely kitiintetett médon hat
koleson a nem kettésréteg-képzo lipidekkel (MGleDG, MGDG). A hdésokklipid és a
Hsp17 olyan, a membran lipid fazisdnak szabalyozasara képes hatékony védelmi
eszkozoknek bizonyultak, amelyek egymastol fliggetleniil vagy egylittmikodve aktiv
részesei lehetnek a fényben torténé hdedzést kiséré membran atrendezédésnek, és
hozzajarulhatnak a tilakoid membran ill. funkcié termorezisztencajanak
kialakulasahoz.

(iii) A potencialis stabilizalo tényezdok lehetséges hatasmechanizmusat kutatva arra a
megallapitasra jutottunk, hogy a Hsp17 és a hésokklipid szerepe egyarant a lipid fazis
fluiditasanak és tranziciés hdmérsékletének olyan irdnytl modositasa, hogy az a membran
fiziologias koriilményeit igyekezzen fonntartani. Ezt azaltal érhetik el, hogy képesek a
magashomérsékleti stressz okozta hiperfluidizacio ellensulyozasara ill. a nem

kettosréteg-képzo lipid fiziologias struktiurabol valé kilépésének gatlasara.



1/b A Hspl7-lipid kolcsonhatds mechanizmusat a kolesonhatd lipid komponens
valtoztatasanak eszkozével vizsgalva megallapitottuk, hogy a Hspl7 lipid molekula
speciesz folismerésen alapuléo membran kolcsonhatasat elsosorban a lipid fejcsoport
mindésége hatarozza meg, de ez nagymértékben modosul a zsirsavak hosszusaga,

pozicidja és azok telitetlensége fiiggvényében is.

2. A Hspl7-membran (lipid) kolcsonhatas mechanizmusénak tovabbi tanulmanyozasat
céloztuk meg olyan sHsp pontmutans konstrukciok tesztelésével ill. a megfeleld tisztitott
fehérjék vizsgalataval, amely sejtek stressz tolerancidjuk tekintetében ill. a megfeleld
fehérjék oligomerizacios tulajdonsagukban és in vitro fehérjevédd képességiikben
kiilonboznek a vad tipusu sejttol ill. fehérjétol.

(i) Olyan mutacidk tanulmanyozasa (L66A, F102S, V143A ill. S2Y), amelyek a
Hspl7 oligomer allanddsult dimer formara vald szétesését ill. az oligomer allapot
rogzitését eredményezték, a membran (lipid) kolcsonhato sHsp oligomer
(ii) Az aktiv, lipid asszociaciora képes fehérje formanak a dimer, ill. (esetleg) a
monomer bizonyult.

(iii)  N-terminalis mutans fehérjék (L9P, Q16R) segitségével megallapitottuk, hogy a
Hsp17 N-terminalis része hordozza a lipidekkel kolcsonhatni képes fehérje
motivumot. Az L9P ill. Q16R Hsp17 membran (lipid) asszocidcios képessége ¢és tilakoid
funkciot védeni képes hatdsa ugyanis anélkiil valtozott negativ ill. pozitiv irdnyban a vad
tipusu megfelelohoz képest, hogy oligomerizacios képességiikben eltérnének a kontroll
fehérjétol.

(iv) A hokezelésnek Kkitett sejtekben a QI16R fehérje Kkizarolag a tilakoid
frakciéban talalhaté meg. E fehérje kivételes membran aktivitasa folytan a vad tipusi
sHsp-t is feliillmuloan képes védeni a tilakoid (PSII) funkciét a fotoinhibicios (UV-B)
karosodasoktol.

(V) Az in vitro fehérje-lipid kolcsonhatasban tapasztalt valtozasok 6sszhangban
gyakorolt hatasaval. Ezek alapjan valésziniisithet6é, hogy a Hsp17 in vivo membran

aktivitasat legalabb részben a sHsp-lipid kolcsonhatas iranyitja.



I1. Escherichia coli

A sHsp-membran kolcsénhatas altalanos érvényiiségét kivantuk vizsgalni az Escherichia
coli IbpA ¢és IbpB membranok védelmében betoltott esetleges szerepének tesztelésével.
Ugyanakkor arra is valaszt kerestiink, hogy van-e funkciondlis jelentdsége a két sHsp
egylittes jelenlétének.

(i) Megallapitottuk, hogy az IbpA/B hésokk soran a sejt membranjaihoz
(els6sorban a kiils6 membranhoz) kotédik.

(if)  Vad tipusu és AIbpAB sejtek membranjainak permeabilitas és fluiditas jellemzdit
tesztelve Iin vivo megallapitottuk, hogy a sHsp-k membran jelenlétével Osszhangban a
AIbpAB sejt membranjai permeabilisabbak és a periférialis régioban fluidabbak a
vad tipusu megfelelohoz képest magashémérsékleti stressz soran.

(iii) Minthogy az IbpA, IbpB és IbpAB jelentdosen csokkenti a liposzoma
jelenléte ill. hianya valoban allhat a két sejttipus membran fenotipusa kozott tapasztalt
kiilonbség hatterében. A AIbpAB sejtben IbpA, IbpB vagy IbpAB expresszioval
részlegesen helyreallithaté a vad tipusi sejt membran fenotipusa in vivo, amely
ugyancsak a sHsp-k kozvetlen membranvédelmi szerepérol taniuskodik.

(iv) Az IbpAB -a meglehetdsen lasst fehérjevédelmi funkcidjaval dsszahasonlitva- a
sejt membran integritdsanak gyors védelmére hivatott a magashOmérsékleti stresszel
szemben.

(v) Az IbpA hatékonyabb membranvédelmi eszkoznek bizonyult, mint az IbpB
in vivo és in vitro egyarant. Mivel a fehérjevédelmi feladatban viszont az IbpB
mutatkozik hatdkonyabbnak, a két sHsp kozott egyfajta ,,munkamegosztas™ rajzolodik ki.
Mindkét feladatkort talan egy jol meghatarozott dsszetételli IbpA/B komplex latja el.

(vi) A AibpAB mutiaci6 a membran hidrofob régiojanak fluidizaciojat is

crer

kozott. Ennek hatterében minden bizonnyal a membran lipidek zsirsavjainak



szabalyozasa all. A sHsp-k hidnydban ugyanis a sejt egy szokatlan, egyedi
lipidvaltoztatast eszkozol, ami a 18:1v zsirsav gyarapodasaval jar egyiitt mind
normal, mind hdstressz koriilmények kozott. Az IbpA, IbpB vagy IbpAB expresszio mind
befolyasolja a membranok zsirsavisszetételét, amely arr6l arulkodik, hogy ha nem is
kozvetlen modon, de a sHsp-k jelenléte hatissal van a membranok hidroféb

régiojanak zsirsav- és fluiditas-szabalyozasara is.

Az elért eredménvek gvakorlati jelentosége

A cianobakterialis sejt hdakklimatizacios folyamatainak és az abban szerepet
jatszd tényezdknek a tanulmanyozasaval példat mutattunk arra, hogy a sHsp-membran
(lipid) kolcsonhatds funkcidjanak ¢és mechanizmusdnak megértésével olyan fehérje
szerkezeti (1d. pontmutaciok) vagy lipid osszetételbeli (Id. pl. MGlcDG) moédositasok
tervezhetok, amelyekkel megjosolhaté mdédon befolyasoljuk a tilakoid membran
funkciét ill. tagabb értelemben véve a cianobakterialis sejt stressz akklimatizacios
képességét. Ilyen eredményekre (Id. pl. Q16R muténs) épiilé alkalmazott kutatdsok
elvezethetnek pl. olyan transzgénikus haszonnovények kifejlesztéséhez, amelyek
nagyobb aszalytiiré képességgel rendelkeznek.
aktualis, gyakorlati jelentdségli kérdéssel (pl. fertdzések; autoimmun, degenerativ,
kardiovaszkularis betegségek, rak; szignal folyamatok, stb.), tavlatibb célként
megjelolve, membran (lipid) kolcsonhatasuk mechanizmusanak ismeretében a
kolcsonhatas iranyitott modositdsa komoly lehetOséget vagy eldrelépést jelenthet a

fentebb emlitett problémak megoldasaban.
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