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Lipids
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Lipids Detection: HPLC-MS/MS
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Flgura 20.1 Schematizzazione del processo di analisi lipidica HPLC-MS/MS. | lipidi vengono separati mediante
HPLC, ionizzati da ESI e posti nel triplo quadrupolo (Q1-q2-Q3) per essere analizzati mediante spettrometria di
massa tandem. | quadrupoli Q1 e Q3 sono analizzatori, mentre il q2 opera in radiofrequenza per dare una fram-

mentazione (CID).



Lipids Detection: HPLC-MS/MS
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Lipids Analysis: PCA and Machine Learning Approach
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Flgura 20.2 Analisi delle componenti principali (PCA)
di un esperimento in campo in cui la cultivar (LC, OG)
& contaminata o meno (H, X) da un patogeno. La PCA
effettuata usando come dataset i tipi e le quantita re-
lative di oltre cento entita lipidiche valutate con un
approccio lipidomico, mostra un chiaro clustering tra

campioni infetti e non e tra varieta diverse.
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Flgura 20.3 Schematizzazione del flusso di lavoro
dell'approccio di machine learning.



Plant Lipids

Tabella 20.1 La composizione lipidica delle cellule vegetall: le principall classl lipidiche vegetall e
le loro componentl
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Lipidic alteration under abiotic stressors

The redistribution of membrane lipids
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Lipidic alteration under abiotic stressors

Tabella 20.2 Varlazione della composizione lipidica nelle cellule vegetall: | principall fattorl di
stress e loro Influenza sulla composizione lipidica delle membrane cellularl nelle plante

Nutrienti
Fosfato Azoto Caldo
L MGDG LpcPEe TH 160,163,
(16:3/18:3) PG 18:1,18:2
T DGDG TDGDGe 1 MGDG,
(16:0/18:3)  SQDG DGMG, SL,
fosfolipidi 4 18:0, SQDG, PE, PG
12:0, 14: 0, 18:1 1 MGDG/DGDG
16:3 T18:2, 1 18:3-PG; 16:3-
Nessun 18:3 PG
cambiamento TH 18:3
in PE o PC, PS T16:1

Fattori di stress
Temperatura Osmosi Siccita
Freddo Congelamento Salinita
T16:3,183 TrA Li61trans L1811
T PA, DGDG L PC, PE, PG T16:0,180 /T 182
{ PC, MGDG L1690 183 T183
l phospholipids T 182 LT 16:0
containing T /| 18:0
saturated acyl lycolipids /1 16:1
groups PC, PE L PG, Ps,
T MGDG DGDG,
1 DGDG SQDG
TPC,PE

Nomenclatura: 12:0: acido laurico; 14:0. acido miristico; 16:0: acido palmitico; 16:1: acido palmitoleico; 18:0: acido stearico;
18:1: acido oleico; 18:2: acido linoleico; 18:3: acido linolenico.




The plant immune system
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A molecular and biochemical roadmap to the plant immune system
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Plant Hormones
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Figure 1 Phytohormones regulate all aspects of plant growth and development.




Jasmonic Acid — Biosynthesis and Signalling
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SAR - Systemic Acquired Response

After pathogen attack, SA levels rise in the primary infected
tissue and trigger a SAR response.

MGDG can serve as a substrate for JA synthesis during defense
responses. Free fatty acids are released and cleaved at C-9
vielding AzA. AzA is a general oxidative stress signal implicated
in SAR. Increased synthesis of Gro3P contributes to basal
resistance and to SAR. NO and ROS are also implicated in
mediating SAR. ROS-mediated lipid peroxidation is induced by
biotic stress.

The fad7fad8 double mutant is deficient in trienoic fatty acids
and show reduced ROS accumulation, cell death, and lower
resistance to P. syringae . The ssi2 mutant accumulates low
levels of 18:1. 18:1 is implicated in SA- and JA-mediated
defense respons. AzA, azelaic acid; AZI1, azelaic acid induced 1;
DGDG, digalactosyldiacylglycerol; DIR1, defective in induced
resistance 1; FA, fatty acid; Gro3P, glycerol-3-phosphate; JA,
jasmonic acid; MGDG, monogalactosyldiacylglycerol; NO, nitric
oxide; OPDA, oxophytodienoic acid, PIP, phosphatidylinositol
phosphates; ROS, reactive oxygen species; SA, salicylic acid;
SAR, systemic acquired resistance.
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The lipid language of plant—fungal interactions

Fungal Pathogen
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Christensen, S. A., & Kolomiets, M. V. (2011). The lipid language of plant—fungal interactions. Fungal Secreted lipase: ‘
Genetics and Biology, 48(1), 4-14. Secretion Nterminal peptide signal:



Cross-talk lipidico pianta-batteri
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considerare che pPOSSONO
appartenere sia alla pianta che al
patogeno: infatti, come le piante
cambiano il loro profilo lipidico a
seqguito dell'attacco di un
patogeno, allo stesso modo anche
nei batteri si ha un rimodellamento
del lipidoma.

Ornitolipidi, peculiari della
membrana batterica, sono
riconosciuti come PAMP dalla
pianta e si ha pertanto l'attivazione
della pathogen triggered immunity
(PTI).



Cross-talk lipidico pianta-batteri
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Il rimodellamento del lipidoma della pianta
risulta essere vantaggioso per il batterio,
che sfrutta molecole prodotte dall'ospite
per modulare la propria fisiologia.



Cross-talk lipidico pianta-batteri
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Gli acidi grassi liberi possono andare incontro ad
ossidazione per opera di 9 e 13 lipossigenasi (LOX)
della pianta, da cui si originano ossilipine con
gruppi ossidati sul C9 o sul C13, oppure possono
essere internalizzati dalla cellula batterica e fungere
da substrato per la sintesi di ossilipine come la
13HpOTRE e la 7,10 DiIHOME.

L'accumulo della prima, precursore dello JA,
potrebbe avere un feedback negativo sulla sintesi
dello stesso. La seconda pud promuovere
I'adesione del batterio allo xilema e la motilita di
tipo twitching, favorendo quindi la colonizzazione
dello xilema e la formazione di aggregazioni
batteriche (biofilm). La stessa azione promotrice
potrebbe derivare da un'ossilipina derivante dalla
via della 13 LOX, ovvero I'acido
13-idrossioctadecanoico (13HODE).



Mycotoxins in crops and food
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Fumonisin biosynthesis
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Mycotoxins and lepidic cross-talk
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Flgura 20.8 Micotossine e cross-talk lipidico. Nell'in-
terazione tra Fusarium verticillioides e Zea mays, il fungo
per direzionare la propria crescita verso la pianta pro-
duce ossilipine (8-HpODE) che nella cellula vegetale
influenza a livello trascrizionale |'attivita delle lipossi-
genasi. In particolare, inibisce la ZmLOX12 che produ-
ce i precursori per la sintesi degli jasmonati ed attiva la
ZmLOX3 che invece produce delle 9-ossilipine (9-HpO-
DE). Queste vengono secrete e legate da dei recettori
accoppiate a proteine G al tip delle ife fungine attivan-
do una cascata fosforilativa che porta alla sintesi della
micotossina fumonisina B1 (FB1). Questa viene secre-
ta e penetra nella cellula vegetale dove ha la capacita
di inibire in modo differenziale le ceramide sintasi del
mais. In mais sono probabilmente presenti 3 isoforme
(LOH1-3) come nella pianta di Arabidopsis, ognuna
delle quali produce sfingolipidi diversi. In particolare,
FB1 inibisce LOH1 e LOH3 ed attiva LOH2 portando alla
deplezione degli sfingolipidi contenenti very long chain
fatty acids (>20 unita di carbonio) e all'accumulo delle
basi a catena lunga (es. sfingosine) e degli sfingolipidi
contenenti long chain fatty acids (14<C<18). Questo ac-
cumulo e la contemporanea deplezione di specifiche
classi di sfingolipidi porta all'attivazione di una cascata
di segnalazione chinasica che “fa capo” a MPK6 e che
— attraverso la biosintesi di acido salicilico - porta alla
morte cellulare programmata facilitando la crescita
“necrotrofica” del fungo patogeno.



Sphingolipid metabolism in plants
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Berkey, R., Bendigeri, D., & Xiao, S. (2012). Sphingolipids and plant defense/disease: the “death” connection and beyond. Frontiers in plant science, 3, 68.



Viral Replication Model
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Flgura 20.6 Modelli per la formazione della curvatura della membrana e dei complessi di replicazione virale.
A. L'inserimento di alcuni lipidi con forma conica o conica rovesciata genera rispettivamente una curvatura “ne-
gativa” o “positiva” della membrana dell'organello dell'ospite. Modelli per la formazione dei complessi di repli-
cazione virale del tipo “invaginazione” (B) e “protrusione” (C). Nel modello di tipo protrusione, il VRC a destra
rappresenta la vescicola a doppia membrana (DMV). PC, fosfatidilcolina; Pl, fosfatidilinositolo; PI4P, fosfatidilinosi-
tolo-4-fosfato; Pl(4,5)P2, fosfatidilinositolo-4,5-bisfosfato; Pl(3,4,5)P3, fosfatidilinositolo-3,4,5-trifosfato; PA, acido
fosfatidico; SM, sfingomielina; PE, fosfatidiletanolammina; UFA, acido grasso insaturo; Cer, ceramide; VRC, com-
plesso di replicazione dei virus.



