ACTA UNIVERSITATIS LODZIENSIS
FOLIA BIOCHIMICA ET BIOPHYSICA 12, 1997

Anna Filipiak, | Roman Gondko |. Teresa Gabryelak

ADAPTACJA HOMEOWISKOTYCZNA RYB

Artykut przedstawia zagadnienia dotyczgce adaptacji homeowiskotycznej u ryb.
Szczegblny nacisk potozono na wspotzaleznosci: temperatura, sktad kwaséw thusz-
czowych fosfolipidéw btony a jej wiasciwosci. Oméwiono przypuszczalne réznice
w metabolizmie lipidéw ryb w odpowiedzi na zmiany temperatury $rodowiska.
Opisano takze prawdopodobny mechanizm komérkowej percepcji zmian temperatury.

WSTEP

Sposrdd fizycznych i chemicznych czynnikéw oddziatujgcych na organizm,
takich jak: skfad chemiczny Srodowiska, cisnienie, radiacja itp., szczegdlne
znaczenie przypisuje sie temperaturze. Ryby, plazy, gady, a takze zwierzeta
bezkregowe sg organizmami zmiennocieplnymi. Cechg wyr6zniajagcg organizmy
poikilotermiczne jest zmienna temperatura ciata uwarunkowana temperaturg
otoczenia. Komorki ciata tych zwierzat podatne sg na zmiany temperatury
Srodowiska, co prowadzi do zmian tempa zachodzacych w nich proceséw
biologicznych, a w warunkach ekstremalnych do $mierci organizmow [4,
24, 38,

Znanych jest ok. 20000 réznych gatunkéw ryb. Obejmujg one swym
zasiegiem bardzo zrdéznicowane nisze termiczne: poczawszy od —1,9°C na
biegunach (Pagothenia bernacchii, Pagothenia borgrevinki, Trematomus hansoni,
Gymnodraco acuticeps), do ok. +45°C w Zrddtach termicznych (Cyprinodon
macularius, Barbus thermalis). Zakres tolerancji ekologicznej wiekszosci
gatunkéw ryb jest ograniczony do waskich przedziatow temperaturowych.
Ryby antarktyczne z rodziny Notothenidae zyjg w przedziale od —1,9°C
do + 4°C, gingc juz przy + 6°C. Loso$ i pstrag sg takze rybami stenoter-
micznymi, z optymalng temperaturg zycia ok. + 13°C i gérnym limitem
+ 18°C. Gatunki eurytermiczne bytujg w szerszych przedziatach temperatu-
rowych, adaptujac sie do duzych zmian termicznych otoczenia. Karp znosi
temperatury zimg bliskie 0°C, jak i temperatury w granicach + 30°C



(jeziora tropikalne). Niektére gatunki ryb, np. wegorz, moga przezy¢ niemal
w tym samym zakresie temperatur, ale w warunkach ekstremalnych pozo-
stajg nieaktywne (stan odretwienia). W tym ostatnim przypadku spadek
aktywnosci biologicznej - podobny do hibernacji niektérych ssakow - jest
strategig adaptacyjng prowadzgacg do zmniejszenia zapotrzebowania ener-
getycznego [12].

Utrzymanie stosunkowo statego poziomu aktywnosci biologicznej kregow-
céw zmiennocieplnych w szerokim zakresie temperatur pozwala domyslaé
sie istnienia roznorodnych mechanizmoéw przystosowawczych. Ewolucyjne
przystosowanie do zmiennych warunkéw temperaturowych znalazto odbicie
w aktywnos$ci i stabilnoSci enzyméw oraz innych biatek [9, 10, 15, 26, 45,
66, 72].

Funkcja komorki jest Scisle zalezna od proceséw zachodzacych w jej
btonie. Dwuwarstwa lipidowa petni szereg waznych zadan:

- stanowi poiprzepuszczalng bariere miedzy $Srodowiskiem zewnetrznym
a wnetrzem komorki;

- jest amfipatyczng macierzg dla enzymow, receptoréw i kanatow
btonowych oraz hydrofobowych substratéw (biosynteza lipidow, glikolipidow
oraz reakcje redox z udziatem ubichinondéw i plastochinonéw);

- jej stan fizyczny i chemiczny determinuje wiele oddziatywan blonowych,
jak proliferacja, fuzja i funkcje receptorowe.

Temperatura Srodowiska jest jednym z najwazniejszych czynnikdéw wpty-
wajgcych na fizyczne wiasciwosci bton biologicznych. Powszechnie przyjety
model btony Singera i Nicolsona zaktada, ze w warunkach fizjologicznych
znajduje sie ona w stanie cieklokrystalicznym, ktory moze ulega¢ zmianie
wraz ze zmiang temperatury. Stwierdzono, ze spadek temperatury powoduje
wzrost lepkoSci dwuwarstwy lipidowej i odwrotnie, temperatura wyzsza
uptynnia dwuwarstwe. Powszechnie uwaza sig, ze naruszenie funkcji bton
Prokaryota i Eukaryota jest wynikiem nadmiernej ptynnosci dwuwarstwy
i jest proporcjonalne do stabilnosci natywnej konformacji biatek zwigzanych
z blong [13]. Temperatury powodujgce Smieré organizmu sg zblizone do
temperatur wywotujacych cieplng inaktywacje enzyméw transportowych
zwigzanych z btong [5]. Rozpuszczone w cytozolu enzymy cechuje natomiast
duza termostabilnos¢.

Aklimatyzacja temperaturowa zwierzat przejawia sie¢ m. in. utrzymaniem
w réznych temperaturach statej ptynnosci blony komdrkowej. Proces ten
nosi nazwe adaptacji homeowiskotycznej. W skrocie - jest to tendencja
organizmu do utrzymania statego $rodowiska, gtéwnie ptynnosci niezbednej
dla prawidtowego funkcjonowania sktadnikéw blonowych (biatka itp.).
Termin ,,adaptacja homeowiskotyczna” wprowadzit Sinenski w 1974 r. dla
opisania zmian w lepkosci lipidéw ekstrahowanych z komorek E. coli



hodowanych w réznych temperaturach. Jednak juz wczesniej inni badacze
zdawali sobie sprawe ze znaczenia lepkosci dwuwarstwy dla regulacji
metabolizmu [8].

ADAPTACJA HOMEOWISKOTYCZNA - MOLEKULARNE PODSTAWY

Homcowiskotyczna teoria adaptacji zaktada, ze lepko$¢ dwuwarstwy
lipidowej blony ustala sie na poziomie kompensujagcym wplyw czynnikow
srodowiska. Ptynnos¢ i lepkos¢ btony sg zdeterminowane skladem kwasow
thuszczowych fosfolipidow oraz ich oddziatywaniem z cholesterolem, troj-
jodotyroning, tyroksyng i biatkami zaréwno enzymatycznymi, jak i cyto-
szkielctu [20, 56, 73, 74]. Uwaza sie, ze za adaptacje homeowiskotyczng
odpowiedzialne sg gtéwnie zmiany w skiadzie lipidow btonowych. Do tej
pory proces ten u ryb jest stabo poznany. Oprocz funkcji strukturalnych
niektére fosfolipidy btonowe (kwasy ttuszczowe) biorg udziat w metabolizmie
prostaglandyn i leukotrienow [4],

Fizyczne wiasciwosci lipidowych skiadnikéw btony. Pltynnos$¢ btony i sto-
pien nienasycenia kwasow ttuszczowych sg w wprost proporcjonalnej zalez-
nosci, tzn. ze wzrost stopnia nienasycenia powoduje wzrost ptynnosci
btony i odwrotnie. Ponadto tylko nasycone kwasy tluszczowe przyjmujg
konformacje, w ktorej tancuch weglowodorowy jest w petni rozciggniety.
Pojawienie sie nawet jednego wigzania podwdjnego w tancuchu acylowym
narusza te konformacje, co uniemozliwia ich Sciste upakowanie. Wielo-
nienasycone kwasy ttuszczowe o dlugim tancuchu acylowym, np. kwas
arachidonowy 20:4 (n —6), sg w stanie przyjmowaé¢ konformacje spiralna
[6]. Obecnos¢ nawet jednego wigzania podwdjnego silnie wptywa na fizycz-
ne wiasciwosci kwasow (tab. 1), np. temperatura topnienia kwasu oleino-
wego 18:1(n —9) jest o 56,2°C nizsza od temperatury topnienia kwasu
stearynowego 18:0.

Temperatura topnienia kwasdéw nienasyconych zalezy tez w duzym
stopniu od potozenia wigzania podwdjnego. Temperatura topnienia dla
kwasow posiadajacych wigzanie podwdjne zlokalizowane w centrum #tan-
cucha weglowodorowego jest nizsza od temperatury topnienia kwasu
z wiagzaniem podwdjnym potozonym blisko jednego z jego koncow. R6z-
nica ta w przypadku izomeréw kwasu oktadekamonoenowego 18:1 wy-
nosi 40°C, a dla izomerow kwasu oktadekadienowego 18:2(n —1)
i 18:2(n —7) wynosi 52,5°C [75]. W pewnych przypadkach temperatura
topnienia bardziej zalezy od pozycji wigzania podwdjnego niz od liczby
tych wigzan.



Tabela 1
Wiasciwosci fizyczne wybranych kwaséw ttuszczowych

Temperatura topnienia

Kwas Uproszczony zapis co
Palmitynowy 16:0 131
Stearynowy 18:0 69,6
Arachinowy 20:0 75,3
Oleinowy 18:1 (n —9) 13,4
Erukowy 22:1 (n—9) 34,7
Linolowy 18:2 (n —6) -5,0
Linoienowy 18:2 -5,0
Arachidonowy 20:4 (n —6) -49,5

Temperatury topnienia kwasow: 20:4(n —6), 20:5(n —3), 22:6(n —3)
sg podobne, ale np. temperatura topnienia kwasu 18:2(n —6) jest o ok.
28°C nizsza niz kwasu 18:2(n —3). Na podstawie danych tabeli 1 mozna
uzna¢, ze w warunkach fizjologicznych wszystkie wielonienasycone kwasy
thuszczowe wystepujg w stanie ptynnym.

Wiasciwosci fosfolipidéw zalezg od rodzaju obecnych w nich kwasow
thuszczowych. Analogicznie jak w przypadku pojedynczych kwaséw na
temperature topnienia fosfolipidow wptywa liczba i potozenie wigzan nie-
nasyconych oraz dtugos¢ tancuchow acylowych [2]. Czasteczka fosfatydylo-
choliny zawierajaca jeden kwas stearynowy i jeden kwas oleinowy (18:0/18:1)
posiada temperature topnienia nizszg o 50°C niz czasteczka zawierajgca dwa
kwasy stearynowe (18:0/18:0). Wprowadzenie kolejnego wigzania podwoj-
nego (18:0/18:2) obniza temperature topnienia o kolejne 22°C [76].

W naturalnych fosfolipidach zazwyczaj nienasycone kwasy wystepujg
przy drugim atomie wegla glicerolu, a nasycone przy pierwszym atomie
wegla. Istniejg wyjatki od tej reguty, kiedy rozmieszczenie to jest odwrotne,
lub przy obu atomach wegla glicerolu wystepuje taki sam kwas ttuszczowy.
W plazmalogenach natomiast kwas ttuszczowy przy pierwszym atomie
wegla glicerolu zastgpiony jest czasteczkg aldehydu o rownie diugim tancuchu.
Zasadg najczesciej wystepujacg w czasteczce plazmalogenu jest etanoloamina,
a w nielicznych przypadkach cholina. Tkankg bogatg w plazmalogeny
z etanoloaming sg skrzela ryb [3],

Czynniki wptywajace na ptynnos¢ bton biologicznych. Ruchliwo$é czasteczek
tworzacych dwuwarstwy lipidowe badana jest gtownie metoda spektroskopii
fluorescencyjnej [41] i elektronowego rezonansu paramagnetycznego [27, 28],



Parametry uporzadkowania (np. czas korelacji, anizotropia fluorescencji)
odpowiednich znacznikéw spinowych i fluorescencyjnych dajg mozliwosci
oceny ruchliwos$ci sktadnikéw btony. Stwierdzono, ze fosfolipidy zawierajgce
wielonienasycone kwasy tluszczowe sg Scislej upakowane w dwuwarstwie, ze
stosunkowo niskg przepuszczalno$cig, podczas gdy fosfolipidy z nienasyconymi
kwasami tluszczowymi tworza bardziej przepuszczalne btony. Obecnosc
wigzan podwdéjnych zaburza porzadek, w jakim upakowane sg réwnolegte
tancuchy wodoroweglowe i stwarza mozliwos$¢ ich wzajemnego krzyzowania
sie w dwuwarstwie. Prowadzi to takze do zwiekszenia odlegtosci miedzy
nimi i w konsekwencji ostabia oddziatywania miedzyczasteczkowe. W tym
ostatnim przypadku stwierdzono nizszg temperature punktu przejscia fazowego
zel-ciekty krysztat w blonach biologicznych.

Ptynnos¢ lipidow blony zalezna jest takze od rodzaju czesci polarnej
fosfolipidow [40, 67]. Polarne ,gtowy” (kwas fosfatydowy + zasada)
fosfatydyloetanoloaminy zajmujg mniejszg objetos¢ niz fosfatydylocholiny.
Tymczasem region niepolarny (acylowy) fosfatydyloetanoloaminy zajmuje
wiecej miejsca niz fosfatydylocholiny, co spowodowane jest wiekszg liczba
nienasyconych wigzan w kwasach tluszczowych. W rezultacie fosfatydyloe-
tanoloamina przyjmuje w przestrzeni konfiguracje stozka, podczas gdy
fosfatydylocholina - walca [67]. Dlatego czasteczki fosfatydylocholiny
upakowane sg w blonie w sposob regularny tworzgc stabilne lamelle,
natomiast czasteczki fosfatydyloetanoloaminy wykazujg silng tendencje do
tworzenia struktur nielamellarnych (np. heksagonalnych). Pierwszy typ
upakowania powoduje usztywnienie btony. Tendencja zaburzen struktury
dwuwarstwy lezy u podstaw postulowanej roli fosfatydyloetanoloaminy
w procesach fuzji btonowej i transportu miedzy monowarstwami btony [70, 74].

W warunkach fizjologicznych cholesterol wptywa porzadkujaco na bione,
poniewaz stosunkowo nieodksztatcalng, sztywng strukturg pierscieniowg
wnika miedzy fosfolipidy. Wywiera on usztywniajagcy wptyw na fosfoglicerydy
acylowane tylko na pierwszym weglu glicerolu przez nasycone kwasy
thuszczowe (np. fosfatydylocholina 16:0/18:2). Efektu tego nie obserwowano
w obecnosci obu kwasdw nienasyconych [60]. Podobny efekt spowodowato
wiaczenie do blony tyroniny. Hormon obnizat ptynnos¢ blony w stanie
ciektokrystalicznym i powodowat wzrost ptynnosci btony znajdujgcej sie
w fazie krystalicznej. Natomiast tyroksyna usztywnia btony w temperaturach
powyzej punktu przejscia fazowego, ale nie wywotuje uptynnienia fazy
krystalicznej [20]. Réznice te to skutek rdznych rozmiarow czasteczek
tyroksyny i tyroniny. Obie czasteczki majg charakter amfipatyczny, posiadajg
krétki, trojweglowy fancuch alanylowy o wiasciwosciach hydrofitowych oraz
hydrofobowy uktad zbudowany z dwaoch pierscieni fenylowych potgczonych
wigzaniem eterowym. Whnikajac czeScig niepolarng do rdzenia lipidowego
moga zaburza¢ uporzadkowanie tego regionu. Obecny w pozycji 5' pierscienia



fi tyroksyny czwarty atom jodu uniemozliwia wniknigcie czesci difenyloeterowej
pomiedzy tancuchy weglowodorowe znajdujgce sie w stanie krystalicznym.
W takim przypadku jedynie niniejsza czasteczka tyroniny narusza ptynnosc
biony.

Waznym czynnikiem regulujgcym lepko$¢ bton komorkowych sg biatka.
Szybkos¢ dyfuzji lateralnej lipiddéw jest od trzech do dziesieciu razy wieksza
w blonach nie zawierajacych biatek niz w blonach naturalnych [14, 25, 56],
RoOznice te wystepuja w obu monowarstwach biony.

Uporzadkowanie dwuwarstwy lipidowej moze by¢ zmieniane takze pod
wplywem zwigzkéw chemicznych. Wykryto, ze $rodki znieczulajgce zmniejszajg
uporzadkowanie dwuwarstwy [50]. Przyktadem moze by¢ tetrakaina - miej-
scowy $rodek znieczulajacy, ktorej kation oddziatuje z ujemnie natadowanymi
grupami polarnymi lipidéw, prowadzac do rozluZnienia Scistego upakowania
czasteczek fosfolipidow w bilonie.

Temperatura a sklad lipidow btonowych. Aklimatyzacja ryb w niskich
temperaturach powoduje wzrost ilosci nienasyconych kwasow thuszczowych
w fosfolipidach blonowych. Dlatego btony komoérkowe zwierzat zaadap-
towanych do niskich temperatur posiadajg bardziej nieuporzadkowang
strukture niz blony zwierzat zyjagcych w wysokich temperaturach [57],
Podobne rezultaty otrzymano w wyniku eksperymentéw przeprowadzanych
w warunkach in vitro. Réznice w sktadzie chemicznym fosfolipidow kom-
pensujag porzadkujacy wplyw niskiej temperatury lub zaburzajgcy wplyw
wysokiej temperatury. Stopieri kompensacji termicznej rozni sie dla réznych
gatunkéw ryb, a takze dla roéznych typow bton, ale najczesciej waha sie
w granicach 33-50% [1]. W przypadku mézgu zlotej rybki kompensacja
btonowa wynikajaca z réznic w jej skladzie wynosi ok. 20% dla bion
mielinowych; 33% dla frakcji bton synaptycznych; 50% dla bton mitochon-
drialnych, przy zmianie temperatury o 20°C [11]. Kompensacja ptynnoSci
bton pochodzacych z mézgu karpia byfa znacznie wieksza i wynosita od
70% do 80% [7], Blony plazmatyczne izolowane z hepatocytow pstraga
inkubowanych w 5°C byly znacznie bardziej ptynne niz btony izolowane
z komérek inkubowanych w 20°C. Wzrost ptynnosci byt wystarczajacy dla
zmniejszenia o 50% uporzadkowania btony wynikajagcego z obnizenia
temperatury. Dodatkowo ptynno$¢ warstwy wewnetrznej ulegata duzo
mniejszym zmianom pod wplywem temperatury niz plynno$¢ warstwy
zewnetrznej. Obserwacje te prowadzg do wniosku, iz podczas adaptacji
termicznej kazda monowarstwa w btonie moze byé niezaleznie przebudo-
wywana [67].

Frakcja fosfolipidéw z watroby réznych gatunkdw ryb wykazuje mniejszy
stopien kompensacji termicznej, mieszczacy sie¢ w granicach 7-10% [19].
Dlatego uwaza sie, ze adaptacji homeowiskotycznej nie podlegajg wszystkie



btony komérkowe, ale jedynie te, w ktérych ptynno$¢ na statym poziomie
jest niezbedna dla zapewnienia funkcji komorek i tkanek. Tak np. blony
plazmatyczne pochodzace z plemnikéw pstraga nie ulegajg adaptacji homeowis-
kotycznej. Ich aktywno$¢ metaboliczna jest niska, a przezywalno$¢ w prze-
wodzie genitalnym nie zalezy od ptynnosci ich bion plazmatycznych [35],
Wybrane przyktady skfadu kwaséw thuszczowych lipidow blon plaz-
matycznych ryb z réznych tkanek w réznych temperaturach przedstawiono

w tab. 2.

Tabela 2

Zawarto$¢ kwasow ttuszczowych w tkankach ryb w réznych temperaturach

Kwas ttuszczowy

16:0

16:1

18:0
18:1 (n —9)
18:2 (n—6)
18:3(n —3)
20:2 (n—6)
20:4 (n —6)
20:5(n- 3)
22:4 (n —6)
22:5(n—73)
22:5 (n—¥6)
22:6 (n—3)

16:0

16:1

18:0
18:1 (n —9)
18:2 (n—6)
18:3 (n—3)
20:2 (n—©6)
20:4 (n—©6)
20:5 (n—3)
22:4 (n —6)
22:5 (n—3)
22:5 (n—6)
22:6 (n—3)

Lipidy z mozgu karpia Lipidy z erytrocytéw Lipidy z bton erytro-

(7
5°C < 25°C

b.z.
b.z.

Lipidy z bton erytro-
cytow iladry [53]

2,5°C < 25°C

<
b.z.

b.z.
b.z.
b.z.
b.z.

vV Vv

karpia [17]
5°C < 25°C

b.z.

b.z.

Lipidy z watroby
pstraga [42]

11°C < 21°C

<
b.z.
b.z.
<
b.z.
b.z.
<
b.z.
>
b.z.
b.z.
b.z.
b.z.

cytéw karpia [46]
5°C < 25°C
<
b.z.
<
<
b.z.

b.z.

b.z.

b.z.
>
b.z.

b.z.

>

Lipidy z mitochondriéw
watroby i serca Dicen-
trarchus labrax [58]
5°C < 25°C
b.z.
>
b.z.

b.z.

b.z.
b.z.



Eksperymenty in vivo zwykle wywotuja silniejsza odpowiedZ adaptacyjna
w poréwnaniu z hodowlg komorek tych samych tkanek w warunkach in
vitro [18]. Dlatego sugeruje sie, iz pewne skiadniki osocza krwi mogg takze
wymienia¢ sie z zewnetrzng blong plazmatyczng komdrek w odpowiedzi na
zmiany temperatury. Poparciem dla tej teorii sg badania skladu kwasow
thuszczowych i fosfolipiddbw w osoczu ryb zyjacych w réznych warunkach
termicznych. Wiekszos¢ lipidow osocza ryb wystepuje w postaci lipoprotein,
gtéwnie frakcji HDL, transportujacej i rozmieszczajacej endo- i egzogenne
lipidy wewnatrz organizmu [61, 62]. Lipoproteiny osocza ryb sg uktadem
dynamicznym, ktérych skiad zalezny jest od czestosci i rodzaju lipidow
zawartych w pokarmie. Stwierdzono, ze stezenie niektérych lipoprotein
osocza ryb moze zmieniaé sie w procesie aklimatyzacji termicznej oraz
podczas naglych zmian temperatury srodowiska. Zmiany te zachodzg niezalez-
nie od lipidowego skfadu pozywienia.

W osoczu pstragéw stwierdzono dwu- a nawet trzykrotny wzrost stezenia
frakcji VLDL, w ciggu dwoch dni, po obnizeniu lub podwyzszeniu tem-
peratury o 10-15°C [63], Aklimatyzacja w niskiej temperaturze powoduje
takze szybki i krotkotrwaty spadek stezenia lipoprotein frakcji HDL o ok.
20% [63]. Wiadomo, ze lipidy tej frakcji bogate sg w nienasycone kwasy
thuszczowe, co pozwala przypuszczac, ze czesSc lipidow (kwasdw ttuszczowych),
pojawiajgcych sie w btonach komoérkowych réznych tkanek podczas adaptacji
do niskich temperatur, pochodzi wiasnie z lipoprotein osocza. Stwierdzono
takze, ze sktad kwasow ttuszczowych osoczowych lipoprotein nie jest staty
podczas adaptacji termicznej. Zachodzace zmiany w lipoproteinach w wyniku
dziatania niskiej temperatury pozostajg w zgodnosci z wynikami badan nad
adaptacjg fosfolipidow z watroby pstraga. Wzrost stopnia nienasycenia
kwaséw ttuszczowych lipoprotein osocza to gtéwnie bardzo znaczne zwiek-
szenie ilosci kwasu cerwonowego 22:6 (n —3) i spadek zawartosci kwasu
oleinowego 18:1(n —9), co obserwowano takze w fosfolipidach watroby
[20, 40, 64], Szybka przebudowa fosfolipidéw watroby zachodzaca w niskiej
temperaturze ze wzrostem proporcji nienasyconych kwaséw tluszczowych
stwarza mozliwo$¢ uwalniania do osocza lipoprotein o skladzie kwasow
thuszczowych przystosowanym do zmian temperatury otoczenia. W ten
sposob lipoproteiny osocza mogg by¢ zrodtem lipidow o stopniu nienasycenia
wymaganym dla termicznej adaptacji bton w mniej aktywnych metabolicznie
tkankach.

W badaniach adaptacji homeowiskotycznej najwiecej uwagi poswiecono
zmianom w nienasyceniu faincuchéw acylowych kwasow tluszczowych, ale
roznice w skiadzie zasad fosfolipidéw sg takze waznym przejawem in-
dukowanej termicznie przebudowy btony. Preparaty blon zwierzat zaadap-
towanych do niskich temperatur posiadajg wieksze ilosci fosfatydyloetano-
loaminy i mniejsze ilosci fosfatydylocholiny niz blony zwierzat bytujacych



W wyzszej temperaturze. Znaczgce zmiany zaobserwowano takze dla kardio-
lipiny, ktorej ilos¢ w skrzelach pstraga wzrosta po aklimatyzacji w niskiej
temperaturze [32], Mitochondrialne pochodzenie kardiolipiny sugeruje, ze
w komoérkach skrzeli wzrosto natezenie jej syntezy lub ilo$¢ mitochondriow.
Wywotane termicznie zmiany w zawartosci fosfatydylocholiny i fosfatydy-
loctanoloaminy zaobserwowano takze w izolowanych mitochondriach [54,
63], erytrocytach [17] i w calkowitej frakcji lipidowej pochodzacej z rdéznych
tkanek [30]. Przebieg i kierunek obserwowanych zmian sugeruje, ze grupy
polarnych fosfolipidow mogg bra¢ udziat w procesie regulacji fizycznych
i fizjologicznych wiasciwosci bton biologicznych podczas aklimatyzacji
termicznej.

W wielu przypadkach stwierdzono takze wprost proporcjonalng zaleznos¢
miedzy zawartoscig cholesterolu w btonie a temperaturg aklimatyzacji [47, 53].

MECHANIZM ADAPTACJI HOMEOWISKOTYCZNEJ

Szlaki metaboliczne, dzieki ktérym nastepuje przebudowa fosfolipidow
btonowych, bez watpienia zalezg od zmian aktywnos$ci enzymdw uczest-
niczacych w biosyntezie lipidow.

Metabolizm lipidéw u ryb. Przemiana lipidéw u ryb jest procesm ztozonym,
z szeregiem roznic miedzygatunkowych. Podstawowa roznica miedzy rybami
morskimi a stodkowodnymi dotyczy zdolnosci do przeksztatcania 18-C, do
20-C oraz 22-C wysokonienasyconych kwaséw ttuszczowych. W odroznieniu
od ryb stodkowodnych ryby morskie odznaczajg sie niskg zdolnoScig tej
przemiany [44] i wymagaja w diecie wysokonienasyconych kwasow np.
20:4(n—6), 22:6(n-3).

Enzymy, regulujagce sktad kwasow tluszczowych w btonach sg zlokali-
zowane na retikulum endoplazmatycznym, gdzie zachodzi synteza kwasow
thuszczowych oraz wewnatrz organelli, w ktérych ma miejsce koncowy
proces syntezy fosfolipiddbw. Nadal pozostaje niejasne, ktéry z etapow
szlaku metabolicznego lipidéw odgrywa istotng role w procesach przy-
stosowania skfadu lipidowego bton do zmieniajgcej sie temperatury. Na
rys. 1 przedstawiono podstawowe reakcje metaboliczne lipidéw, ktére wydajg
sie by¢ szczegdlnie wazne podczas przebudowy fosfolipidow w blonach
biologicznych ryb.

Mechanizm, dzieki ktéremu nastepuje przebudowa fosfolipidéw btonowych
w komérkach ryb ze zmiang temperatury, nie jest w peini poznany. Wzrost
stopnia nienasycenia lipidow btonowych bez watpienia zalezy od enzymow
posredniczacych w biosyntezie lipidow. Wydaje sig, ze tempo adaptacji
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Rys. 1. Gtdwne szlaki metabolizmu lipidéw u ryb

1- acylotransferaza; 2 - fosfataza; 3 - kinaza; 4 - fosfatydylotransferaza; 5 - cytydylotransferaza;
6 - dekarboksylaza; 7 - metylotransferaza; 8 - 1'osfolipaza; 9 - elongaza; 10 - desaturaza
PUFA - wielonienasycone kwasy ttuszczowe, PS - fosfatydyloseryna, PE - fosfatydyloeta-
noloamina, PC - fosfatydylocholina, Pl - fosfatydyloinozytol [2]

homeowiskotycznej warunkuja: acylotransferazy i desaturazy. Acylotransferazy
selektywnie wigczajg kwasy ttuszczowe do hydroksylowych grup glicerolu.
Mozliwe jest, ze odpowiednie acylotransferazy biorgce udziat w tej reakcji
majg rézna wrazliwo$¢ na temperature otoczenia. Na poziomie komoérkowym
zmiany w skfadzie kwaséw ttuszczowych w fosfolipidach zachodzag bardzo
szybko, w ciggu kilku godzin [57]. Tak szybka przemiana wydaje sie by¢
raczej wynikiem proceséw deacylacji i reacylacji juz istniejgcych fosfolipidéw
niz ich syntezy de novo. Wykazano, ze aktywno$¢ mikrosomalnej acylotran-
sferazy (acylo-CoA:lizofosfatydylocholina) w watrobie pstraga maleje ze
spadkiem temperatury [73], Zgodne jest to z badaniami, w ktérych wykazano,
ze tak krotka, jak i dtugotrwata ekspozycja na niskie temperatury powoduje
zwiekszenie ilosci wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych fosfatydyloseryny
i fosfatydyloetanoloaminy bion erytrocytow pstraga [31, 33]. Podobne
wyniki otrzymano takze w przypadku komdrek z moézgu pstraga [57].
Desaturaza wprowadza nienasycone wigzania w specyficzne pozycje
fancucha acylowego i w ten sposob modyfikuje skfad kwasow ttuszczowych.
W odpornej na niskg temperature cyjanobakterii Synechocystis PCC6803
stwierdzono wystepowanie genu desA, kodujacego Al2 desaturaze. Transfekcja
tego genu do wrazliwej na zimno cyjanobakterii Anacystis nidulas powoduje
obnizenie temperatury przejscia fazowego bton plazmatycznych u transfor-
mantoéw i w konsekwencji wzrost tolerancji na niskie temperatury [55].
Mozliwe, ze podobny mechanizm dziata u ryb. Dowiedziono, ze gwattowne
obnizanie temperatury powoduje indukcje watrobowej A9 desaturazy u Kkarpi,



co skorelowane jest ze zmianami mikrolepkosci btony retikulum endoplaz-
matycznego [68],

Komorkowa percepcja zmian temperatury. O ile do tej pory niewiele
wiadomo o przemianach prowadzacych do zmiany skiadu kwaséw ttusz-
czowych u ryb, to nie uzyskano zadnych danych o udziale w tym procesie
receptoréw i aktywatoréw komorkowych. Na podstawie odkry¢, ze in-
dukowang niskg temperaturg desaturacje u cyjanobakterii hamuje rifam-
picyna i chloramfenikol, inhibujgce prokariotyczng transkrypcje i translacje,
zasugerowano, ze najwazniejszym etapem tej regulacji jest synteza desaturaz
de novo [48, 60]. Wedtug innych autoréw nasilona desaturacja w niskich
temperaturach jest rezultatem ujemnego wspdtczynnika temperaturowego
dla aktywnosci desaturazy [52], Kolejna hipoteza sugeruje, ze synteza de
novo nasyconych lipidow ulega silnemu hamowaniu w niskich temperatu-
rach, podczas gdy desaturaza kwasow tluszczowych jest stosunkowo aktyw-
na, co prowadzi do wzrostu stopnia nienasycenia lipidéw btonowych
w niskich temperaturach [34]. Kiedy poznano budowe genu desA Synecho-
cystis PCC6803 stato sie mozliwe badanie wplywu niskich temperatur na
jego ekspresje i tym samym mechanizmoéw desaturacji lipidéw btonowych.
Stwierdzono, ze niska temperatura indukuje ekspresje genu dla desaturazy,
co prowadzi do zwiekszonej desaturacji kwasow tluszczowych. Komoérki
cyjanobakterii reagujg raczej na zmiany temperatury, a nie na jej absolutne
wartosci [39],

Bezposrednim, natychmiastowym skutkiem obnizenia temperatury jest
spadek ptynnosci btony. Dla ustalenia - czy rdznica ptynnosci lipidéw
btonowych to pierwszy sygnat dla komérki o zmianach temperatury - prze-
badano wplyw katalizowanego in vitro uwodorowania lipidow btonowych
na ekspresje genu desA u Synechocystis PCC6803. Stwierdzono, ze spadek
ptynnosci lipidow blonowych wywotany uwodorowaniem stymuluje ekspresje
genu, a nastepnie desaturacje lipidow bionowych [71]. Podobne wyniki
uzyskano w przypadku komorek drozdzy - Candida lipolytica, gdzie uwo-
dorowanie lipidéw indukowato wzrost aktywnosci 18:1 - CoA desaturazy
[34]. Ten wzrost moze by¢é wynikiem zwigkszonego stezenia enzymu spo-
wodowanym nasileniem transkrypcji i translacji odpowiedniego genu lub tez
skutkiem zmian konformacyjnych w jego czasteczce. Aktywno$¢ systemu
desaturazy wymaga wspotdziatania trzech biatek: reduktazy NADH-cytochrom
b5, cytochromu b5, i wihasdciwej desaturazy. Mozliwe, ze oddziatywania
pomiedzy tymi polipeptydami majg miejsce tylko w $rodowisku o stosunkowo
duzej mikrolepkosci.
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HOMEOWISCOUS ADAPTATION IN FISH

Homeowiscous adaptation is a common phenomenon observed in poikilotherms which
remain active at different temperatures. It is usually caused by changes in fatty acids pool
in cellular membranes, what enable to maintain the physical structure of their membranes
within tolerable limits. The increased unsaturaition of membrane lipids has as its basis some
changes in activity of the appropriate enzymes. Fluctuations in fluidity of membrame lipids
activate transcription of the genes for the suitable enzymes.
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