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PROCES SEKRECJI A TWORZENIE LORIK U ORZESKOW Z PODRZEDU TINTINNINA

TINTINNIDY | ICH LORIKI

Tintinnidy (Spirotrichea : Choreotrichia :
Choreotrichida : Tintinnina) nalezg do grupy
kosmopolitycznych, swobodnie ptywajacych
orzeskéw, ktérych protoplast otoczony jest or-
ganiczng otoczka zwang lorika. Nie sg onejedy-
nymi orzeskami posiadajgcymi lorike, aczkol-
wiek podkresli¢ nalezy, ze wszystkie pozostate
sg organizmami osiadtymi (Smatt i Lynn 1985).

Loriki, pod wzgledem ich morfologii, podzie-
li¢ mozna na dwie grupy: hialinowe, nie oble-
pione czgstkami oraz aglutynowane, posiadajg-
ce na swej powierzchni obcy materiat organicz-
ny i/lub mineralny. W obrebie tej drugiej grupy
wydziela sie dwie podgrupy: loriki catkowicie i
czesciowo aglutynowane (Wasik 1998, Wasik |
wspotaut. 1996, 1997a). W przypadku lorik
czesciowo aglutynowanych proporcja miedzy
naga szyjka i oblepionym kielichem moze byc¢
bardzo rézna (Rye. 1).

Zainteresownie ta grupa pierwotniakowiich
lorikami datuje sie od konca 19-tego wieku,
kiedy orzeski te zidentyfikowano w probach
planktonowych (Entz 1884, Daday 1887). Wte-
dy tez zaczeto tworzy¢ ich klasyfikacje, ktéra
przez wiele lat oparta byta wytgcznie na morfo-
logii lorik (Kofoid i Campbell 1929, Marshal
1969). Znacznie p6zniej okazato sie, iz systema-
tyka ta jest sztucznie rozbudowana i zawiera
szereg btedéw wynikajacych z faktu, ze grupe ta
charakteryzuje wyjatkowy polimorfizm (Laval-
Peuto i Brownlee 1986).

Na poczatku 20-tego wieku pojawity sie py-
tania szczegdtowe: jak odbywa sie podziat i skad
biorg sie loriki tintinnidéw? Dos¢ szybko znale-
ziono na nie odpowiedz. Okazalo sie, ze po
zakonczeniu podziatu naga przednia komoérka
popodziatowa (proter) dobudowuje sobie nowa
lorike, a tylna komérka popodziatowa (opist)

Rye. 1. Rodzaje lorik tintinnidow.

a— Parafavella denticulata (lorika hialinowa), b — Laack-
maniella nauiculaefera (lorika czesciowo agglutynowana —
dituga szyjka), c — Codonellopsis balechi (lorika czesciowo
agglutynowana — krétka szyjka), d — Tintinnopsis lobian-
coi (lorika catkowicie agglutynowana). s — szyjka, k —
kielich.
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pozostaje w starej (Kofoid i Campbell 1929).
Najdoktadniej jednak proces podziatu i tworze-
nia sie nowej loriki opisata Biernacka (1952).
Wiedziata onajuz, ze do utworzenia loriki nie-
zbedny jest materiat budulcowy, ktéry groma-
dzi sie w czasie interfazy w dolnej czesci proto-
plastu. W poczatkowej fazie podziatu w srodko-
wej czesci komorki pojawia sie zawigzek nowej
geby (Ryc. 2), a materiat lorikotwérczy jest
transportowany pod wieniec ,,starych” membra-
nelli oralnych, tak wiec po zakoriczeniu podzia-
tu nagi proter jest przygotowany do konstruo-
wania nowej loriki. Zgromadzony materiat lori-
kotwodrczy, wydzielany jest z miejsca zlokali-
zowanego przy cytostomie i sptywajac wzdtuz
rotujgcego protera buduje lorike. Mimo uptywu
lat, przedstawiony przez Biernacka (1952) opis
jest nadal obowiazujacy, a toczace sie w litera-
turze dyskusje nie wyjasnity szeregu watpliwo-
sci dotyczacych mechanizméw regulujacych
przebieg procesu oraz sposobéw selekcjonowa-
nia przez orzeski czgstek umieszczanych na
aglutynowanych lorikach (Gold i Morales
1976, Goid 1980, Laval-Peuto 1981, Wasik i
wspotaut. 1996).

Doda¢ nalezy, ze loriki tintinnidéw zbudo-
wane sgwylgcznie z substancji organicznych, a

Ryc. 2. Podziat (a) i tworzenie nowej loriki (b) —
wedtug Biernackiej (1952). g— zawiazek nowej geby,
m — materiat lorikotwdérczy, mo — membranelle
oralne.

ich podstawe konstrukcyjnag stanowi kompleks
biatkowo-weglowodanowy (Dogiel i wspoétaut.
1962, Gold i Morales 1975, Wasik | wspotaut.
1997b)

WEWNATRZKOMORKOWY TRANSPORT

Dzi§ wiemy juz, ze to co dzieje sie na zew-
natrz nagiego protera jest odzwierciedleniem
szeregu wewnatrzkomarkowych przemian, alo-
rika to efekt procesu sekrecyjnego. Aby utwo-
rzy¢ i utrzymaé wewnetrzng organizacje (a w
przypadku tintinnidéw réwniez dobudowac lo-
rike), komoérka musi zsyntetyzowac i posorto-
waé niezbedne elementy skiladowe tak, aby
umiesci¢ je we wlasciwych miejscach docelo-
wych (SCHEKMAN i ORCI 1996, MIRONOV i WSpOl-
aut. 1997). W przypadku komdérek eukariotycz-
nych wymaga to doskonale funkcjonujacego
wewnatrzkomoérkowego systemu transportowe-
go, ktory pozwala na przemieszczenie biatek od
rybosoméw na szorstkiej siateczce Srédpla-
zmatycznej (reticulum endoplazmatyczne —
ER), az do ich miejsc przeznaczenia. Jako pier-
wszy, szlak sekrecyjny opisal Palade (1975)
(Schemat 1). Szlak ten rozpoczyna sie od zsyn-
tetyzowania, a konczy wyrzuceniem materiatu
z pecherzykéw transportowych do kolejnych
struktur wewnatrz komorki lub poza jej obreb.
PAT.ADR zauwazyt ponadto, ze pewne etapy
procesu sg stale, inne zas, w zaleznosci od
rodzaju komoérek, moga by¢ omijane (np. w
przypadku fibroblastéw czy makrofagow: kon-
centracja i magazynowanie).

Prawidtowy, koricowy efekt procesu sekre-
cyjnego mozliwyjest dzieki dziataniu centralne-
go systemu btonowego (K1ausner 1989), w kté-
rym biosyntetycznemu szlakowi od ER przez
system Golgiego (AG) do btony plazmatycznej,
odpowiada droga endocytotyczna, przebiegaja-

Synteza materiatu

Segregacja

Wewnatrzkomaérkowy transport

Zageszczanie

Wewnatrzkomaérkowe magazynowanie

Wyrzucenie materiatu z pecherzykow

Schemat 1. Etapy szlaku sekrecyjnego wedtug Pala-
de (1975).

ca w przeciwnym kierunku (Ryc. 3). Pozwala
ona, miedzy innymi, na odzyskiwanie btony,
ktorej elementy sa przemieszczane od wczes-
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Rye. 3. Centralny system btonowy.

ERS — siateczka $rédplazmatyczna szorstka, GS — granula
sekrecyjna, L — lisosom, PE — p6zny endosom, TGS —
siateczka trans-Golgi, WE — wczesny endosom.

nych, przez p6zne endosomy, az do lizosomow.
Oba szlaki, biosyntetyczny i endocytotyczny, sg
wzajemnie powiazane i krzyzujg sie ze sobag
(Klausner 1989). Pamieta¢ jednak malezy, ze
btony poszczegoélnych organelli komdérkowych
zawierajg pewne, specyficzne tylko dla nich
biatka (ang. characteristic resident membrane
proteins), okreslajace ich niepowtarzalnos¢ i

wyrozniajgce poszczegolne elementy systemu
wakuolarnego pod wzgledem struktury i funkcji
(Simons i Zerial 1993).

Pierwsze etapy wewnetrzkomérkowego sy-
stemu transportowego wiodace od ER do i przez
system Golgiego sg identyczne (Palade 1975).
Btony AG sa miejscem syntezy mukopolisacha-
rydéw. To w cysternach AG do biatek zsyntety-
zowanych w ER szorstkim, dotgczane sg wielo-
cukry. Tam réwniez sg otaczane btona powsta-
jace w ER gtadkim kuleczki tluszczu. Z AG
wywodzg sie takze nematocysty jamochtonow
czy trichocysty Paramecium. Ich stadium przej-
Sciowym w szlaku sekrecyjnym sa struktury
okreslane jako “dense core vesicles” (Haddad i
Turkiewitz 1997, Klauke i Plattner 1998,
Verbsky i Turkiewitz 1998). W przeciwieristwie
do pecherzykéw sekrecyjnych, ktorych zawar-
toS¢ wydostaje sie na zewnatrz po otrzymaniu
informacji pochodzacej z wnetrza komorki, za-
warto$¢ na przykiad trichocyst wyrzucana jest
w odpowiedzi na bodziec zewnatrzkomorkowy,
a proces ten okreslany jest jako sekrecja regu-
lowana (Haddad i Turkiewitz 1997, Mella i
wspotaut. 1998).

Dalsze etapy wewnatrzkomorkowej drogi
wiodacej od AG do btony plazmatycznej, r6znig
sie w zaleznosci od rodzaju komorek. W najbar-
dziej zewnetrznej w stosunku do jadra czesci
aparatu Golgiego, okreslanej jako siateczka
trans-Golgi (ang. trans Golgi network —TGN)
(Ryc.3), nastepuje selekcjonowanie materiatu i
rozpoczyna sie jego droga do miejsca przezna-
czenia.

BIALKA ODPOWIEDZIALNE ZA TRANSPORT PECHERZYKOWY

Przejscie miedzy kolejnymi etapami szlaku
biosyntetycznego odbywa sie dzieki transporto-
wi pecherzykowemu. Wewnagtrzkomérkowy sy-
stem regulacyjny okresla zawartos¢ pecherzyka
i jej miejsce docelowe. Dziatanie tego ukiadu
polega na odczytaniu sygnatu selekcyjnego i
adresu koncowego.

Zar6éwno transport pecherzykéw, jak i wy-
dzielanie ich zawartosci zaleza od wtasciwego i
specyficznego rozpoznania sie bton, a nastepnie
ich fuzji (Liniat 1997). Istniejg dwie gidwne
klasy biatek — Rab i SNARE, oraz caty szereg
biatek regulacyjnych odpowiedzialnych za pra-
widtowy przebieg tych procesow.

Cytosolowe biatka Rab kontrolujg przebycie
przez pecherzyk drogi od donora do akceptora.
Transport ten odbywa sie wzdtuz mikrotubul
lub widkien aktynowych (Simons i zerial 1993,
pPfeffer 1994, Goodson iwspotaut. 1997, wac-
ker i wspétaut. 1997). Biatka btonowe SNARE

sa odpowiedzialne za kierunkowy transport pe-
czerzykéw i ich fuzje z btong akceptora.

BIALKA RAB

Klasa biatek Rab zostata po raz pierwszy
zidentyfikowanaw komérkach drozdzy w latach
80-tych. Byly to Ypt Ip odpowiedzialne za
transport miedzy ER a aparatem Golgiego (Gal-
lwitz | wspotaut. 1983) oraz Sec 4p kontrolu-
jace transport miedzy aparatem Golgiego a bto-
ng plazmatyczng (Salminen i Novick 1987).
Obecnie znanych jestjuz 11 biatek typu Rab w
drozdzach i okoto 40 w komorkach ssakéw
(biatka podstawowe oraz ich izoformy)(NoviCK i
Zerial 1997). Ostatnie dwa zidentyfikowani
Chen iwspotaut. (1996) w komoérkach ludzkich
melanocytéw. Byly to: Rab 22b analogiczne do
psich Rab 22 i nowe, nigdzie dotad nie stwier-
dzone, biatko Rab 30.
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Badajac funkcje bialek Rab stwierdzono, ze
na kazdym etapie transportu btonowego poja-
wia sie inne, specyficzne biatko z tej rodziny
(Simons i zerial 1993) (Ryc. 3 i 4). Wiele biatek

Ryc. 4. Lokalizacja biatek Rab w komaérce eukarioty-
cznej.

Ryc. 5. Udziat biatek SNARE w transporcie pecherzy-
kowym i fuzji bton.

Ulokowane w btonie pecherzyka v-SNARE (V) tacza sie z
odpowiadajgcym mu t-SNARE (strzatka) w btonie plazma-
tycznej — wedtug Rothmana 1994)

Rab jest wszechobecnych i moznaje znalez¢ we
wszystkich rodzajach komorek eukariotycz-
nych. Nalezg do nich Rab la, Rab Ib i Rab 2
regulujgce transport od ER do Golgi (Tisdale i
wspotaut. 1992), Rab 8 zlokalizowane miedzy
TGN a btong plazmatyczna (Huber i wspétaut.
1993) oraz Rab 5 zwigzane z btong plazmatycz-
na, pecherzykami optaszczonymi klatryng i
wczesnymi endosomami, a wiec regulujgce
pierwsze etapy szlaku edocytotycznego (Bucci i
wspoétaut. 1992). Pewne biatka nalezace do ro-
dziny Rab wykazuja jednak wyrazng specyficz-
nosc¢ i zwigzane sajedynie z okreslonymi rodza-
jami komorek. Nalezy do nich Rab 17 lokalizo-
wane wylgcznie w komorkach epitelialnych
przy powierzchni basolateralnej oraz przy stru-
kturach zwigzanych z koricowymi etapami en-
docytozy (Lutcke i wspoétaut. 1993). Podobnie
specyficzne wydaja sie biatka Rab 15 i Rab 23
zlokalizowane w neuronach mézgu (Elferink i
wspotaut. 1992, Olkkonen i wspotaut. 1993)
oraz Rab 22b i Rab 30 — w ludzkich melanocy-
tach (Chen i wspétaut. 1996).

BIALKA SNARE

Rodzine biatek SNARE mozna podzieli¢ na
dwie podgrupy. Dojednej nalezg znajdujace sie
w btonie pecherzykéw v-SNARE, drugie, to znaj-
dujace sie w btonie akceptora t-SNARE. Zasade
ich wzajemnego oddziatywania, okreslangjako
hipoteza SNARE przedstawit Rothman (1994)
(Ryc. 5). Opartajest ona na zatozeniu, ze kotwi-
czenie pecherzyka transportowego do btony do-
celowej moze sie odby¢ jedynie w wyniku spe-
cyficznego kontaktu biatek v-i t- (Ryc. 5). Peche-
rzyk rozpoczynajgc swg droge od donora (np.
ER, trans Golgi) posiada na swej powierzchni
v-SNARE, ktére odnajdujg pokrewne t-SNARE
na btonie akceptora (cis-Golgi, btona plazmaty-
czna). Efektem koricowym tego procesu jest
zlewanie sie obu bton, z tym ze w zaleznosci od
lokalizacji akceptora zawartos¢ pecherzyka ta-
czy sie z zawartoscig akceptora posredniego lub
tez jest wyrzucana na zewnatrz, poza obreb
komorki (Bennett 1995, Lowe i wspoétaut.
1997).

Podobna sytuacja ma miejsce w przypadku
odwrotnego, endocytotycznego szlaku, gdzie
pecherzyki endocytotyczne powstajace w wyni-
ku wpukalania sie btony plazmatycznej majg na
swej powierzchni wytgcznie v-SNARE, mimo iz
w blonie znajduja sie obydwie klasy biatek. Po
pokonaniu drogi w kierunku endosomu napo-
tykajg one na jego powierzchni odpowiadajgce
im t-SNARE (Ryc. 5).
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CYKL BLONOWY MIEDZY

Nalezy pamietac, ze poza dwiemawymienio-
nymi rodzinami biatek w przemieszczaniu sie
bton od donora, ich kotwiczeniu i zlewaniu sie
z btonami akceptora, bierze udziat szereg biatek
pomocniczych, nie tylko regulujacych, ale
wrecz niezbednych do prawidtowego przebiegu
procesu cyklicznego transportu (Simons i Ze-
rial 1993, P feffer 1994, Novick i zerial 1997).

Biatka Rab petniace kluczowa role w proce-
sie przemieszczania bton, bezposrednio po
zsyntetyzowaniu sg nieaktywne (Pfeffer
1994); aby przejs¢ w forme aktywna muszg one
by¢ trwale izoprenylowane przez kowalencyjne
przytaczenie dwoch 20-weglowych reszt gera-
nylgeranylu do reszt cysternowych na karbo-
ksylowym koricu ich tancucha (Magee i New-
man 1992). Proces tenjest niezbedny, gdyz tylko
w formie aktywnej cytosolowe biatka Rab moga
bra¢ udziat w transporcie pecherzykowym. Pre-
nylacjajest katalizowana przez Rab-geranylge-
ranyl transferaze, ktérajednak wchodzi w kon-
takt z biatkami Rab dopiero wtedy, gdy do ich
nieaktywnej formy zostanie przylgczona kolej-
na klasa biatek regulujacych, okreslana jako
REP (Rab escort proteins — biatka towarzyszace
Rab). Pamieta¢ wiec nalezy, iz biatka Rab bio-
race udziat w kolejnych etapach transportu
pecherzykowego wystepuja wytacznie w aktyw-
nej, prenylowanej formie.

23

DONOREM | AKCEPTOREM

Opisujac cykl btonowy (Ryc. 6) rozpocznij-
my od momentu, gdy po fuzji pecherzyka trans-
portowego z btong akceptora, przytaczony jest
do niej kompleks Rab-GTP. Aby kontynuowac
cykl przemian biatko musi przej$¢ do cytosolu.
Zdolnos¢ do odtgczenia uaktywnionego Rab od
btony akceptora i ponownego przeniesienia go
do donora ma cytosolowe biatko pomocnicze
GDI (ang. guanine nucleotid dissociation inhi-
bitor). Moze ono jednak wej$¢ w kontakt wyta-
cznie z kompleksem Rab-GDP, awiec konieczne
jest wigczenie sie kolejnego czynnika pomocni-
czego GAP (ang. Rab specific GTP-ase activating
proteins), ktory pozwoli na przejscie GTP do
GDP.

Zdolnos¢ GDI do odigczania Rab-GDP od
btony akceptora i istnienie cytosolowej puli
Rab-GDI swiadczy, ze to wlasnie ten czynnik
umozliwia cyrkulacje biatek Rab. GDI okresla-
nyjest takze, jako czynnik pozwalajacy na przy-
taczenie odzyskanego Rab do btony donora.

Po doprowadzeniu kompleksu w okolice bto-
ny donora, GDI nie jest juz diuzej potrzebny,
ulega wiec odtgczeniu w wyniku dziatania GDF
(ang. GDI displacement factor) ijako wolny GDI
powraca pod btone akceptora, aby bra¢ udziat
w kolejnych cyklach. Rab-GDP jest natomiast
wigczany do btony donora, ajednoczesnie pod-
lega kolejnej przemianie w Rab-GTP. Jest ona

Ryc. 6. Cykl btonowy wedtug Pfeffera
(1994).

GAP — biatko aktywujace GTP-aze, GDI —
inhibitor dysocjacji nukleotydu guaninowe-
go, GDF —czynnik odtaczajacy GDI, GEF —
czynnik wymiany nukleotydu guaninowego,
V w btonie pecherzyka — v-SNARE, strzatka
w blonie akceptora — t-SNARE.
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mozliwa dzieki dziataniu nastepnego czynnika
regulacyjnego GEF (ang. guanine nucleotid ex-
change factor). Nalezy wiec pamietac, ze przyta-
czenie Rab do blony donora mozliwe jest dzieki
zgodnemu wspotdziataniu GDF i GEF.
Ponowne przejscie Rab-GDP w Rab-GTPjest
niezbedne, gdyz jedynie w takiej formie kom-
pleks ten moze by¢ wigczony do btony nowopo-

wstajgcego pecherzyka transportowego oraz
wejs¢ w interakcje ze znajdujgcymi sie w niej
btonowymi biatkami v-SNARE. Pecherzyk
transportowy z Rab-GTP i v-SNARE przenoszo-
ny jest w kierunku btony akceptora i w ten
spos6b jeden cykl zostaje zamkniety, a kolejny
moze sie rozpoczaC.

REGULACJA | KIERUNKOWANIE PROCESU ZLEWANIA SIE BtON

Biatka Rab-GTP reguluja proces zlewania
sie bton jedynie posrednio, katalizujac potacze-
nia v- i t-SNARE w odpowiednim czasie i miej-
scu. Rzeczywistym czynnikiem umozliwiajacym
kotwiczenie v-do t-, a nastepnie zlanie sie blon
jest kompleks NSF (ang. N-ethylmaleimide-sen-
sitive factor) z aSNAP (ang. a-soluble NSF —
attachment protein). Nalezy pamietac, iz termin
SNARE (SNAP receptor) pierwotnie opisywatje-
dynie grupe biatlek przylgczajacych aSNAP
(séllner iwspétaut. 1993). Obecnie przez SNA-
RE okreslanajest znacznie szersza klasa biatek
kierunkujacych ruchem pecherzykoéw, posiada-
jacych Scisle okreslong strukture i topologie
(Hay i Scheller 1997). Dziatanie tych biatek
pozwala na zlewanie sie bton w szlaku sekrecyj-
nym w Scisle okreslonych miejscach.

Rola kompleksu NSF/aSNAP w regulacji
dziatania biatek SNARE jest stale dyskutowana.
Sugeruje sie, ze moze on wchodzié¢ w interakcje
z synaptycznym kompleksem kotwiczacym —
7S i tworzy¢ wraz z nim duzgjednostke — 20S,
a hydroliza ATP przez NSF prowadzi do rozpadu
potaczern miedzy komponentami SNARE (biatka
v- i t-). Wyniki badann dotyczacych roli NSF
réznig sie miedzy sobg wskazujac jego udziat
przed (Kaiser i Schekman 1990) lub po (Orci i
wspotaut. 1989) kotwiczeniu pecherzykdw.

Wspbitczesnie istniejg wiec dwie teorie doty-
czace udziatu kompleksu NSF/aSNAP w kotwi-
czeniu pecherzykéw i zlewaniu sie bton (Ryc.
7)(Hay i Scheller 1997). Pierwsza z nich suge-
ruje, ze aktywnos¢ tego kompleksu pojawia sie
po potaczeniu sie v- i t-SNARE w wyniku wczes-
niejszej interakcji z Rab. Hydroliza ATP do ADP
w wyniku dziatania NSF prowadzi do dysocjacji
elementéw SNARE i fuzji bton (Ryc. 7a).

Druga teoria moéwi o udziale kompleksu
NSF/aSNAP w stworzeniu warunkoéw do pota-
czenia siev- i t-. Zaklada ona, ze zalezne od ATP-
i NSF przeksztatcenia majg miejsce zanim
komplementarne v- i t- sie potgczg. Hydroliza
ATPjest tym razem niezbedna do zakotwiczenia
sie elementdéw SNARE. Dopiero wtedy do akcji
wiaczajg sie biatka Rab umozliwiajgc fuzje bton

(Ryc. 7b). Nalezy podkresli¢ iz, w tym przypad-
ku v- i t- sg nadal potgczone, a wiec nie moze
nastgpi¢ powrot v-SNARE do biony donora i
powtérzenie sie cyklu w transporcie btonowym.
Dysocjacja obu elementéw nastepuje dopiero
po kolejnym wigczeniu sie kompleksu NSF/aS-
NAP i hydrolizie ATP.

Ryc. 7. Model dziatania kompleksu NSF/aSNAP po
fuzji perzechyka z btong (a) oraz przed fuzja (b) —
wedtug Haya i Schellera (1997); czarna elipsa —
jednostka 20S powstata w wyniku interakcji synap-
tycznego kompleksu kotwiczgcego i NSF/aSNAP.
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POWSTAWANIE PECHERZYKA TRANSPORTOWEGO

Biatka sekrecyjne przenoszone sg miedzy
poszczegblnymi etapami szlaku sekrecyjnego w
pecherzykach transportowych, podlegajac jed-
noczesnie szeregowi przemian w wyniku dziata-
nia glikozytransferaz, glikozydaz, czy proteaz
(Kuehn i Schekman 1997). Powstawanie peche-
rzyka transportowego jest wiec Scisle zwigzane
ze zgromadzeniem odpowiedniej zawartosci,
obecnoscig w btonie Rab-GTP, ale przede wszy-
stkim (Petham 1995, SALAMAi Schekman 1995)
z udziatem kautomerdéw (kompleks cytosolo-
wych biatek optaszczajgcych). Stanowig one in-
na grupe niz, zaangazowane w prawidtowe fun-
kcjonowanie szlaku endocytotycznego, optasz-
czajace klatryny (Pearse i Robinson 1990,
Schekman i Orci 1996). Stwierdzono, ze te stru-
ktury okrywajgce umozliwiajg, przy udziale
GTP i ATP, tworzenie pecherzykéw transporto-
wych w przedziale miedzy ER a aparatem Gol-
giego oraz w obrebie aparatu Golgiego. Mimo, iz
wczesniej zdawano sobie sprawe z ich istnienia
(Balch i wspotaut. 1984), to dopiero w 1994r
zgodnie z sugestig Barlowea i wspOtaut. nada-
no im nazwy — COPI i COPII. Obecnie przyjmu-
je sie (URBE i wspotaut. 1997), ze COPI odpo-
wiadajg za transport w obrebie systemu Golgie-
go oraz za transport wsteczny od aparatu Gol-
giego do ER, podczas gdy COPII reguluja ruch
,do przodu” — od ER do aparatu Golgiego.

Proces tworzenia pecherzyka wymaga spet-
nienia okreslonych warunkéw. W btonie donora
musi nastgpi¢ aktywacja czynnika GEF i lokal-
na koncentracja Rab (patrz Ryc. 6). Rozpoczyna
go: 1) informacja z wnetrza ER o nagromadze-
niu tadunku gotowego do transportu oraz
2) przejscie bialek optaszczajgcych (ang. coat
proteins) z puli cytosolowej w okreslone miejsce
na btonie donora. Polimeryzacja warstwy opta-
szczajacej na btonie donora odbywa sie przez
taczenie kautomerdw, przy udziale czynnika
btonowego GEF i przejscia GDPw GTP. Poszcze-
golne elementy jednostkowe sg dostarczane w
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okolice btony, gdzie nastepuje ich przytacznie
do ostatniego elementu polimeru, atym samym
wydtuzenie go. Narastanie warstwy optaszcza-
jacej prowadzi do wytworzenia sity motorycznej
niezbednej do wygiecia btony i utworzenia pe-
cherzyka transportowego (Urbe i wspOtaut.
1997).

Odrebne zagadnienie stanowi proces wypet-
nianie pecherzykoéw transportowych zawarto-
Scig. Istnieje kilka modeli ilustrujgcych to zja-
wisko na etapie tworzenia sie pecherzykow na
powierzchni siateczki Srodplazmatycznej (Ku-
ehn i Schekman 1997). Pierwszy to przeplyw
pecherzykowy (ang. bulk flow), kiedy zawartos¢
nie podlega selekcji ani koncentracji w optasz-
czonych COPII pecherzykach transportowych.
Kolejny to taki, gdy koncentracja zawartosci i
V-SNARE nastepuje w uprzywilejowanym rejo-
nie, w wyniku obecnosci na blonie siateczki
srodplazmatycznej specyficznej grupy biatek
(ang. gating proteins), ktére Scisle wyznaczajg
miejsce powstania pecherzyka. Trzeci wariant
okreslany, jako kierunkowe tworzenie peche-
rzyka ma miejsce, gdy elementy btony, biatka
V-SNARE i przyszta zawartos¢ pecherzyka od-
dziatywuja z COPII. Powstanie kompleksu tych
elementéw prowadzi do utworzeniaw tymwilas-
nie, uprzywilejowanym miejscu pecherzyka
transportowego.

Mysle, ze przedstawione powyzej informacje
pozwolg spojrze¢ na loriki tintinnidéw z punktu
widzenia powszechnego u Eukariota procesu
sekrecyjnego. Lorki to struktury organiczne,
zbudowane gtownie z biatek, powstawajgce w
wyniku skomplikowanych, wewnatrzkomérko-
wych przemian. Sekrecja materiatu lorikotwor-
czego prowadzi do powstania ostonki protopla-
stu, o interesujgcym i réznorodnym pokroju
zewnetrznym, a jednoczesnie o precyzyjnej,
tworzgcej forme plastra miodu mikroarchite-
kturze wewnetrznej Scian (Wasik i wspotaut.
1996, 1997).

ITS ROLE IN TINTINNID LORICAE FORMATION

Summary

Formation of extracellular structures such as tintin-
nid’s loricae is the result of the secretion process. Its correct
progress requires synchronization of the intracellular
transporting system, which enables to target proteins from
rough endoplasmic reticulum (ER) to their destination. This
is feasible due to the central vacuolar system in which two
pathways act simultaneously, the biosynthetic pathway
from ER to plasma membrane and the opposite — the

endocytotic one. The movement from one to the next step
in the biosynthetic pathway is realized in the form ofvesicle
transport. This transport depends on the recognition and
fusion of specific membranes. These processes are regu-
lated by two main families of proteins, Rab and SNARE and
by additional regulated proteins, interaction of proteins
which the regulate progress of secretion leads in conse-
quence to formation of, e.g. such distinct and precise
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structures as tintinnid loricae. The activities of the main
and associate regulatory proteins are described. The course
of the membrane cycle with transfer of transport vesicles

Anna W agsik

between donor and acceptor, as well as membrane fusion,
is also presented,
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