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Wzrost i rozwoj roélin zalezy takze od inter-
akeji z ozywionymi elementami $rodowiska
- innymi roslinami, mikroorganizmami,
zwierzetami. Relacje te moga mieé roézny
charakter, niektore sa pozytywne inne za$
niekorzystne dla przebiegu proceséw zycio-
wych roélin. W tej cze$ci podrecznika skon-
centrujemy si¢ na odpowiedzi ro$lin na wy-
brane stresogenne bodzce biotyczne: pato-
geny, szkodniki oraz roliny pasozytnicze.

Oddziatywanie z czynnikami biotyczny-
mi ma charakter bardzo dynamiczny: na
jego wynik wptywa stan fizjologiczny ros-
lin, funkcjonowanie gotowych i indukowa-
nych mechanizméw obronnych oraz uru-
chamianie systemow przeciwobronnych
przez atakujace organizmy.

Jak dotad, najpetniej scharakteryzowano
oddziatywania roélin z czynnikami choro-
botwoérezymi (patogenami). Dlatego tez po-
jecia, koncepcje i hipotezy sformutowane na
potrzeby tej dziedziny staty sie pierwowzo-
rem opisu oddziatywan z innymi organiz-
mami.

Mimo ze w $rodowisku zyje wiele poten-
cjalnych patogenow, ich kontakt z ro§linami
rzadko prowadzi do rozwoju choroby. Dzie-
je sig tak, poniewaz wigkszo$¢ roslin jest
odporna na wigkszo$¢ ro$linnych patoge-
now. Najstarsza, a zarazem najpowszech-
niejsza forma odpornosci jest niegoscin-
no$¢ (ang. nonhost). Termin ten opisuje
przypadki, gdy mikroorganizm nie jest
w stanie skolonizowaé Zadnej z roslin w ob-
rebie danego gatunku. Odporno$é¢ ta moze
by¢ warunkowana zaréwno istnieniem spe-
cyficznych barier (typ budowy organow
roslinnych, zawarto$¢ szkodliwych lub od-
straszajacych zwiazkow chemicznych), jak
1 dziataniem indukowanych mechanizmow
obronnych. Podobna odpowiedz obserwuje
si¢ podczas ataku szkodnikow - nicieni
1owadow, a takze podczas inwazji przez pa-
sozytnicze roliny, i cho¢ natura tych proce-
sOW moze si¢ rozni¢, wszystkie opisywane
sa wspolnym pojeciem - niego$cinno$é.
Niektore organizmy patogenne wyksztalcity
w drodze ewolucji mechanizmy pozwa-
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lajace przetamac u niektorych roslin ten typ
odpornosci. Mowimy o nich, ze sa przysto-
sowane lub zaadaptowane do danej rosliny,
ktora nazywana jest wtedy gospodarzem.
Czesto zasiedlenie gospodarza przez intruza
zwigzane jest z wytwarzaniem specyficz-
nych czynnikow zwanych efektorami. Dla-
tego tez niektore ro$liny wyksztalcity inny
typ odpornosci, skierowany swoiscie prze-
ciw konkretnym rasom, odmianom, izola-
tom lub biotypom intruzow, a oparty na roz-
poznaniu efektorow, stad nazywany odpor-
noscia indukowang przez efektory, ETI
(ang. effector triggered immunity).

Jedna z bardziej skutecznych strategii
obronnych uruchamianych w réznych ty-
pach odpowiedzi i skierowang przeciw roz-
nym organizmom jest reakcja nadwrazli-
wosci (HR — ang. hypersensitive response).
Polega ona na obumieraniu komoérek lokal-

Rys. 8.27. Reakcja nadwrazliwosci. Inokulacja wi-
rusem mozaiki tytoniu (TMV) lisci odpornej odmia-
ny tytoniu (majacej gen odpornosci N) prowadzi
do lokalnego obumierania komorek. Proces ten
zapobiega rozprzestrzenianiu sie wirusa.

nie w miejscu inwazji, co prowadzi do za-
blokowania ataku (rys. 8.27).

6.12. MOLEKULARNE PODSTAWY ODPOWIEDZI
NA CZYNNIKI CHOROBOTWORCZE

Rosliny mogg sta¢ si¢ celem dla patogenow
nalezacych do réznych grup taksonomicz-
nych. Wéréd czynnikow chorobotworczych
sa wirusy 1 wiroidy, bakterie i grzyby.
Liczne roslinne patogeny, takze te o duzym
znaczeniu ekonomicznym, sa legniowcami
(Oomyceres). Przez wiele lat uwazano, ze
grupa ta jest czescia krolestwa grzybow,
lecz okazato sig, ze legniowce s blizej spo-
krewnione ewolucyjnie z brunatnicami.
Patogeny mozna podzieli¢ réwniez ze
wzgledu na przyjmowane strategie zyciowe.
Nekrotrofy na poczatku inwazji zabijaja
komorki roslinne i zywig sig¢ martwg tkanka.
W tym celu wydzielaja toksyny oraz enzy-
my degradujace $ciane komoérkows rolin.
Taki sposob dziatania umozliwia na ogot
bytowanie na wielu gatunkach roélin. Na

przykfad grzyb Botrytis cinerea, wywotu-
Jacy szara plesn, atakuje okoto tysiaca ga-
tunkow. Inna taktyke obieraja biotrofy. Ich
rozwoj czgsto zalezy od konkretnego gOspo-
darza, a dopetienie cyklu zyciowego pato-
genu wymaga obecnosci zywych komorek.
Najlepiej ilustruja te strategic wirusy, ktdre
do namnazania bezwzglednie potrzebuja
sprawnej maszynerii komérkowe; gospoda-
rza. Przykladem jest tez grzyb z gatunku
Blumeria graminis, ktoérego dwie formy
specjalne (f.sp.) tritici i hordei wywoluja
objawy maczniaka prawdziwego wytacznie
na ro$linach odpowicdnio pszenicy albo je-
czmienia. Sa i takie drobnoustroje, nazywa-
ne hemibiotrofami, ktore w pierwszej fazie
infekcji zachowuja sig jak biotrofy, p6zniej
za$ unicestwiaja komorki gospodarza i za-



iedlaja martwe tkanki. W ten spos6b prze-
iegaja na przyktad choroby wywotane bak-
eriami z gatunku Pseudomonas syringae.
akterie te najpierw bytuja w apoplascie,
wykorzystujac otaczajace komorki gospo-
arza. W pozniejszym stadium choroby,
iedy dochodzi do obumierania tkanek,
akterie Zywia si¢ substancjami pocho-
zacymi ze szczatkow martwych komorek

§.12.1. Rozne typy odpornosci

Przeszkoda w kolonizacji roélin moze by¢
dla patogen6w struktura roslinnej $ciany ko-
morkowej, obecnosé grubej kutykuli,
zawarto$¢ szkodliwych substancji, a takze
niewrazliwo$¢ komorek roslinnych na tok-
syny lub enzymy wydziclane przez patoge-
ny. W uzupetnieniu do tych konstytutywnie
~ funkcjonujacych mechanizméw, pojawienie
[ sie drobnoustrojow wyzwala takze aktywna
~ odpowiedz roslin. Dzieki specyficznym re-
~ ceptorom z rodziny PRR (receptory roz-
~ poznajace wzorce, ang. pattern recogni-
| tion receptors) rosliny rozpoznaja na po-
wierzchni komérki komponenty swoiste dla
mikroorganizmoéw, okre$lane jako wzorce
molekularne powigzane z patogenami
(PAMP - ang. pathogen associated mole-
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cular patterns). PRR wyspecjalizowane sa
na ogot w detekeji czynnikow unikatowych
dla wigkszej grupy drobnoustrojow i nie-
zbednych do ich przezywalnosci, stad wyso-
ce konserwowanych ewolucyjnie. Przykia-
dem czynnikow PAMP s3a pochodzace
z bakterii lipopolisacharydy, peptydoglikan,
czynnik elongacyjny EF-Tu, charakterys-
tyczny wzor metylacji DNA, flagelina oraz
sktadniki $cian komérkowych grzybow, ta-
kie jak glukany lub chityna. Istote odpor-
nosci typu niegoscinno$é, nazywang tez
odporno$cia wywolywang przez PAMP
(PTI - ang. PAMP triggered immunity).
w petni ilustruje mechanizm percepcji trans-
glutaminazy wytwarzanej przez legniowce
z rodzaju Phytophthora. Niektore rosliny
rozpoznajg trzynastoaminokwasowy peptyd
(Pepl3) wystepujacy na powierzchni
czasteczki transglutaminazy. Motyw ten jest
konserwowany, a jakiekolwiek podstawic-
nia w jego obrebie zaburzaja aktywnos¢ en-
zymatyczna. Poniewaz transglutaminaza
jest niezbedna do prawidlowego przebiegu
procesdéw fizjologicznych, wyksztatcenie
receptora wiazacego jej krytyczny ele-
ment stato si¢ fundamentem skuteczne;j stra-
tegii obronnej aktywowanej przez pewne
gatunki roslin w odpowiedzi na Phyro-
phthora spp.

B

Rys. 8.28. Pateczki bakterii Pseudomonas syringae (*) sg hemibiotrofami. Poczatkowo zasiedlajq prze-
stwory migdzykomorkowe (A), w pozniejszych stadiach infekgii zabijajg komarki roslinne i zywig sie ich

resztkami (B). (Fot. dr Mirostaw Sobczak)
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Dotychczas scharakteryzowane PRR to
transbtonowe biatka o planie budowy typo-
wym dla receptorow (rys. 8.29). W rozpoz-
naniu PAMP uczestniczy ich zewnatrzko-
morkowa domena.

W przypadku receptorow FLS2 i EFR, stymulo-
wanych odpowiednio przez flageling - biatko bu-
dujace wi¢ bakteryjng oraz przez prokariotyczny
czynnik clongacyjny EF-Tu, domena ta zawiera krot-
kic powtérzenia aminokwasowe bogate w leucyne
(LRR - ang. leucine reach repeats). W przekazywa-
niu sygnafu bierze natomiast udzial domena kinazy
biatkowej polozona od wewngtrznej strony plazmole-
my. Funkcjonalnos¢ opisanych receptoréw zalezy od
wspoldziatania wielu innych biatek wchodzacych
w skiad kompleksu, w tym weze$niej zidentyfikowa-
nego biatka BAK1 - pozytywnego regulatora recepto-
ra brasinosteroidow BRI (patrz rozdz. 2.5.6). Druga
grupg receptorow PRR stanowia biatka zawierajace
w zewnatrzkomorkowej domenie trzy motywy LysM.
Motyw LysM odpowiada za wiazanie peptydoglika-
now, chityny lub innych sacharydéw o zblizonej
strukturze. Przykladem tej kategorii jest receptor
CERK1 bioracy udziat w percepcji chityny, ktora
tworzy sciang komorkowa grzybow i legniowcow.

Przystosowane drobnoustroje dysponuja
arsenatem efektorow, zwanych tez czynni-
kami wirulencji, ktore blokuja lub osla-

Rys. 8.29. Receptory roslinne PRR rozpoznajg
swoiste komponenty drobnoustrojow (PAMP).
W wigzaniu ligandéw bierze udzial wewnatrzko-
morkowa domena, ktorg w przypadku receptoréow
FLS2 i EFR1 tworzg motywy LRR, natomiast
w przypadku receptora CERK1 trzy motywy LysM.
Aktywnos¢ FLS2 i EFR1 wymaga wspotdziatania
koreceptora BAK1, jak rowniez innych biatek
pomocniczych

biaja odpowiedz roslin typu PTI. Dziekiich

aktywnosci patogeny sa w stanie skolonizo-

wac¢ konkretny gatunek roslin. Tak wigc na-

bycie przez mikroorganizmy chorobotwor-
cze w toku ewolucji specyficznych efekto-
row umozliwito przeksztatcenie danego ga-
tunku roslin w gospodarza. Zjawisko to nosi

nazwe¢ podatnosci wywolanej przez efek-

tory (ETS - ang. effector triggered suscep-
tibility). -

W odpowiedzi na te dziatania drobno-

ustrojow rosliny wyksztatcity inny typ od-
pornosci, opisang wczesniej odporno$é in-

dukowana przez efektory, ETI. Jej nau-

kowe podstawy stworzyl jeszcze w latach

czterdziestych ubiegtego stulecia Harold

Flor. Odkryt on, ze odporno$é rolin jest
warunkowana obecnoscig dziedzicznego

czynnika R, za$ niezdolnos¢ patogenu do
wywolania choroby (awirulencja) row-
niez jest dziedziczna i zalezy od czynnika

Avr. Sformutowana przez Flora hipoteza,
zwana obecnie hipoteza gen-do-genu,

zaklada, ze na kazdy roslinny gen odpor-
nosci (R) przypada specyficzny gen pato-
genu warunkujacy awirulencje (Avr). Inny-
mi stowy do rozpoznania mikroorganizmu
1 uruchomienia procesow obronnych docho-
dzi tylko wtedy, gdy rosling majaca gen R
zaatakuje mikroorganizm z czynnikiem
Avr. W kazdym innym z mozliwych czte-

rech wariantdw interakcja patogenu z ro$-

ling konczy sig choroba rosliny.

Przez wiele lat wydawalo sig, ze hipoteza Floraza- -

wiera pewien paradoks. Czynniki awirulencji sygnali-
zuja roslinie obecnos¢ drobnoustroju, co powoduje, ze
przestaje on by¢ patogenny wobec roéliny z genem R.
Zagadka byto wigc, dlaczego presja selekcyjna nie eli-
minuje tych gendw Avr z genomoéw mikroorganiz-
mow chorobotworczych dla roslin? Rozwiazanie bylo
do$¢ nieoczekiwane. Okazato sig, ze czynniki Avr
pierwotnie odgrywaja rolg w wirulencji. Dopiero jesli
roslina ma odpowiedni mechanizm obronny, prze-
ksztatca je w czynniki awirulencji. Ciagle jednak te
same czynniki wspomagaja wzrost patogendw na ros-
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linach wrazliwych, to jest nic majacych kompatybil-
nego receptora R.

8.12.2. Model zygzaka

Rozpatrujac oddziatywanie chorobotwor-
czych mikroorganizmow z ro$linami w skali
ewolucyjnej, mozna przyjac, ze niegoscin-
nos$¢ jest najbardziej pierwotnym typem od-
pornosci, ktéry przez nicktore patogeny zo-
stat przetamany dzigki wyksztatceniu specy-

- ficznych efektorow. W reakeji na ten proces

r0$liny stworzyly mechanizm ETI oparty na
biatkach R, co pociagneto za soba nabycie
przez drobnoustroje kolejnych efektorow,
ktore modyfikuja odpowiedz ETI gospoda-
1z3, a moga by¢ z kolei rozpoznawane przez
inne biatka R. Przystosowanie do kolonizacji
danego gatunku roslin moze tez byé
zwigzane z usunigciem gendéw awirulencii
z konkretnych odmian czy ras patogenow.

Taka gra migdzy ro$ling a patogenem to-
czy sig nieustajaco. Podobny przebieg ma
takze kazda infekcja - pierwsza linia obrony
to odpowiedz typu nicgoécinnosé, ktora
moze by¢ sttumiona, jesli patogen ma odpo-
wiedni efektor. Nastgpnie zaleznie od tego,
czy roSlina ma kompatybilne biatko R roz-
poznajace dany efektor, rozwdj choroby
moze zosta¢ zahamowany lub nie. Model,
ktory opisuje t¢ dynamiczng sytuacje - ba-
lansowanie migdzy odpornoscia a podatnos-
cig roslin, nosi nazwe modelu zygzaka
(ang. zig-zag model).

8.12.3. Biatka odpornosci R

Zjawisko dziedziczenia odpornosci wyko-
tzystywali hodowcey juz na poczatku XX w.
do selekeji odpornych odmian zbéz, w tym
do konstruowania mieszaficow miedzyga-
tunkowych zbéz ze spokrewnionymi gatun-
kami roslin wystepujacymi w stanie dzikim.
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Jednak dopiero w latach dziewiecdzie-
siatych ubiegtego stulecia udato sie wy-
odrebni¢ pierwsze geny R warunkujace
odpornoé¢ roslin. Do tej pory poznano sek-
wencjg wielu takich gendéw, wyizolowanych
z roznych roélin i determinujacych odpor-
nos$¢ na chorobotwoércze wirusy, bakterie,
grzyby, legniowce, a takze pasozytnicze
rosliny, owady oraz nicienie. W samym ge-
nomie Arabidopsis thaliana jest zakodowa-
ne ok. 150 potencjalnych biatek odpornosci.
Interesujace, ze cho¢ zidentyfikowane geny
pochodza z niespokrewnionych gatunkow
ro$lin i warunkuja odporno$¢ na choroby
o0 roznej etiologii, koduja one biatka wyka-
zujace charakterystyczne cechy budowy.
Wigkszo$¢ z nich zawiera konserwowang
ewolucyjnie sekwencj¢ wiazaca nukleotydy
(NB - ang. nucleotide binding) oraz dome-
ng LRR, stad nazywane sa bialkami typu
NB-LRR. Dodatkowo na aminowym koficu
taficucha peptydowego znajduje si¢ na ogoi
domena odpowiadajaca za oddzialywania
biatko-biatko.

Ze wzgledu na rodzaj tej domeny,
biatka R dzieli si¢ na dwie podstawowe kia-
sy. Pierwsza z nich obejmuje biatka z do-
mena zwinigtego kiebka (CC - ang. coiled
coil). Do grupy tej naleza na przyktad biatka
RPS2 1 RPMI1 z Arabidopsis thaliana. za-
pewniajace odporno$¢ na rézne szczepy
Pseudomonas syringae. Receptory drugicj
podklasy maja domene homologiczna do
cytoplazmatycznej cze$ci biatka Toll,
Zwiazanego z programem rozwojowym i re-
akcja obronna muszki owocowej Drosophi-
la melanogaster oraz do receptora intericu-
kiny 1 systemu immunologicznego ssakow,
stad nazwa domeny - TIR. Reprezentatyw-
nym przedstawicielem tej klasy jest biatko
N tytoniu warunkujace odporno$¢ na wirus
mozaiki tytoniu TMV. Przynaleznos$¢ do
jednej z klas NB-LRR determinuje po-
wiazanie z innymi komponentami tancucha
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przekazywania sygnatu. Wiekszo$é¢ biatek
typu CC-NB-LRR aktywuje $ciezke zawie-
rajacg biatko NDR 1, natomiast przekazywa-
nie sygnatu od receptoréw TIR-NB-LRR
przebiega przez biatko EDSI.

Dzialanie kompleksu receptorowego R
mozna podzieli¢ na dwa etapy: odbiér syg-
natu zachodzacy w cytoplazmie oraz akty-
wacje procesow obronnych w jadrze komor-
kowym, gdzie, jak si¢ przypuszcza, biatka R
mialyby bezposrednio oddziatywaé z czyn-
nikami transkrypcyjnymi. Nad prawidto-
wym przebiegiem tych procesow czuwaja
bialka opiekuncze, takie jak: HSP90, Hsc70,
SGT1 1 RARI, ktore zapewniaja przybranie
wiasciwej konformacji przez biatka R, regu-
luja ich poziom oraz utrzymuja w konfor-
macji nieaktywnej, lecz umozliwiajacej od-
bior sygnatu. Usuwaja tez zle zlozone
receptory. Ponadto ostabiaja (przerywaja)
lancuch przekazywania sygnatu przez elimi-
nacje tych czasteczek receptorow, ktore
byly juz zaangazowane w odbiér bodzca.
By¢ moze uczestniczg takze w przemiesz-
czaniu kompleksu receptorowego do jadra.
Precyzyjna kontrola kompleksu receptoro-
wego jest krytyczna, zwazywszy, ze akty-
wacja biatek R moze prowadzi¢ do urucho-
mienia programowanej $mierci komorek
(reakcja HR).

8.12.4. Czynniki wirulencji

Jak opisano wczesniej, przystosowanie do
kolonizacji konkretnego gospodarza wiaza-
to si¢ z wyksztalceniem przez drobnoustroje
specyficznych czynnikow, ktore interferuja
z odpornoscia ro$lin typu niegoscinnosc.
Patogenne bakterie gramujemne wprowa-
dzaja kilkadziesiat biatek efektorowych
bezposrednio do wnetrza komorki roslinne;.
Transport zachodzi przez strukture petniaca
role molekularnej strzykawki, nazywana

systemem sekrecji typu trzeciego (TTSS -
ang. type three secretion system). Zarowno
sam system, jak 1 cze$¢ wydzielanych prze-
zef czynnikéw wirulencji, sa konserwowa-
ne w wielu gramujemnych bakteriach cho-
robotworczych dla rolin, a takze w patoge-
nach zwierzat. Przyczynia sie¢ do tego wy-
miana materiatu genetycznego w drodze ho-
ryzontalnego transferu gendéw, ktora zacho-
dzi migdzy réznymi gatunkami bakterii. Do
tej pory poznano role tylko nielicznych
efektorow. Analiza sekwencji nie dostarcza
na ogét przestanek co do pelnionej przez nie
funkcji. Ponadto efektory TTSS nierzadko
wykazuja aktywnosci niespotykane u in-
nych Prokaryota. Przyktadem jest efektor
AvrPtoB z Pseudomonas syringae, ktory
wykazuje aktywno$¢ ligazy ubikwitynowej
1 naznacza do degradacji m.in. niektore re-
ceptory 1 koreceptory PRR, np. FLS2,
CERKI1, EFR1, BAKI. Podczas ewolugji
powstaly rozmaite efektory rézniace sic
sposobem dzialania, czesto nakierowane na
te same wewnatrzkomorkowe cele. Tak
wigc dezaktywacje kinaz MAP moga prze-
prowadzac fosfatazy i acetylazy blokujace
fosforylacje kinaz lub efektory wykazujace
unikatowa aktywno$¢ liazy fosfotreonino-
wej, ktora eliminuje treoning w petli akty-
wujacej. W koncu kinazy MAP moga by¢
modyfikowane przez ubikwitynacje lub su-
moilacjg. Nierzadko jeden szczep bakterii
syntetyzuje kilka biatek o réznych aktyw-
no$ciach wymierzonych w ten sam cel ko-
morkowy. Taktyka powielania funkcji efek-
torow stosowana jest powszechnie, zarowno
przez bakterie chorobotworcze dla zwierzat,
jak 1 roslin. Umozliwia ona skuteczne Wy-
taczenie catej sciezki sygnatowej urucha-
mianej przez gospodarza w odpowiedzi na
infekcje. Jednak wyksztatcony przez rosliny
mechanizm odpornosci, opisany dalej jako
hipoteza straznikow, polegajacy na monito-
rowaniu stanu krytycznych komponentow
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odpowiedzi obronnej, np. kinaz MAP, jest
bardzo wyrafinowanym, a zarazem skutecz-
nym sposobem na wszystkie efektory ata-
kujace dany cel w komérce.

Efektory TTSS biora takze udziat w do-
stosowaniu warunkow otoczenia do zasied-
lenia przez bakterie. Szczegdlnie ciekawa
grupg sa biatka o charakterze aktywatorow
transkrypcji (TAL — ang. transcription acti-
vator like). Wiaza sie one bardzo precyzyj-
nie z sekwencjami promotorowymi odpo-
wiednich gendéw gospodarza i regulujg ich
ekspresje.

Podczas infekcji ryzu efektor PthXol z Xantho-
monas oryzae pv. oryzae aktywuje promotor genu
OsSWEETI! 1, ktorego produkt uczestniczy w trans-
porcie glukozy z cytoplazmy do apoplastu. Natomiast
AvrBs3 z Xanthomonas campestris pv. vesicatoria
laczy si¢ z elementami UPA (ang. up-regulated by
AvrBs3) obecnymi w promotorach niektorych genow,
indukujac przerost (hipertrofi¢) komérek mezofilo-
wych. Rosliny papryki wyksztatcity w odpowiedzi
niczwykle skuteczny sposéb regulacji genu Bs3, ko-
dujacego monooksygenaz¢ flawinowa — nietypowe
bialko odpornoséci biorace udzial w rozpoznaniu
AviBs3. Mianowicie w promotorze tego genu znaj-
duja sig sekwencje UPA. Tym samym przemieszcza-
nie bakteryjnego efektora AvrBs3 do jadra komérko-
wego odpornej odmiany papryki aktywuje nie tylko
geny sprzyjajace rozwojowi choroby, lecz takze eks-
presje genu odpornosci Bs3.

Najbardziej znanym patogenem z grupy
QOomycetes jest Phytophthora infestans, wy-
wotujaca zaraz¢ ziemniaczana. We wczes-
nych fazach infekcji legniowce te wydzie-
lajg r6zne efektory do apoplastu rosliny. Sa
wsr6d nich inhibitory enzyméw ro$linnych,
biatka RGD oraz toksyny. Na przyklad
czynniki EPIC1 i EPIC2B z P. infestans
wiaza si¢ do biatka Rer3 z pomidora, blo-
kujac jego aktywno$¢ proteazy cysteinowe;j.
Inng klasg czynnikéw tworza biatka RGD
(zawierajace motyw arginina, glicyna, aspa-
raginian) naruszajace przyleganie do $ciany

* . .
pv. — odmiana chorobotworceza.

plazmolemy komorek gospodarzy, co praw-
dopodobnie zaburza procesy obronne za-
chodzace w scianie komorkowej oraz
zaktoca przeptyw informacji o zakazeniu.
Organizmy biotroficzne i hemibiotroficzne
wyksztatcaja ssawki (haustoria), ktore pe-
netruja S$ciang komorkowa gospodarza
1 wpuklaja btong komérkowa, tworzace mie j-
sca pobierania sktadnikow odzywczych
oraz sekrecji efektoréw. Znane sa dwic kla-
sy efektoréw transportowanych przez leg-
niowce do wngtrza komorki gospodarza.
Pierwsza to efektory RXLR, majace specy-
ficzny peptyd sygnatowy na koncu amino-
wym oraz domeng efektorowa na koncu C.
Analiza bioinformatyczna wskazuje, ze
P. infestans moze syntetyzowaé blisko
szesCset biatek o takich wlasciwosciach. Ze
wzgledu na podobienstwo sekwencji na
aminowym koficu efektorow RXLR do syg-
natu translokacji PEXEL u zarodzca mala-
rii, przypuszcza sig, ze mechanizm transpor-
tu biatek RXLR do wnetrza komoérek gos-
podarza jest analogiczny, jak u tych pier-
wotniakow. Druga klase efektorow dostar-
czanych do komoérek roslinnych stanowig
bialka Crinklers, zawierajace specyficzng
domeng na koncu N poprzedzajaca domene
efektorowa. Przypuszczalnie P. infestans
produkuje okoto dwustu biatek o takiej bu-
dowie. Cho¢ wiadomo, ze wiele efektorow
z obu wymienionych klas hamuje rézne pro-
cesy obronne roslin, takie jak reakcje nad-
wrazliwosci czy odktadanie kalozy, mole-
kularne podstawy tych zjawisk nie sq znane.
Wyjatkiem jest AVR3a, czynnik typu
RXLR z P. infestans, ktory stabilizuje
CMPGl, tj. ligazg ubikwitynowa gospoda-
rza. Dodatkowo nekrotrofy lub hemibio-
trofy nalezace do legniowcow wytwarzaja
dwie rodziny toksyn zabijajacych komorki
ro$linne, tym samym inicjujac nekrotro-
ficzna fazg wzrostu. Efektory legniowcow
prawdopodobnie stuza rowniez do przesta-
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wienia metabolizmu gospodarza. Cho¢
w zarazonych roslinach dochodzi do zaha-
mowania fotosyntezy, w miejscu infekcji
uruchamiany jest import asymilatow, co
zwigksza pule sktadnikéw odzywczych do-
stgpnych dla drobnoustrojéw. Porazenie
systemowe (porazenie catej rosliny) przez
legniowce moze powodowaé tez deformacije
roslin, co jak si¢ uwaza, stuzy wydajnemu
rozsiewaniu zarodnikow przez wiatr
i deszcz. W wyniku infekcji Sclerospora
graminicola niektore zboza i trawy zamiast
organow kwiatowych wytwarzaja rozgate-
zione pedy, zwane czarcimi miotfami. Nato-
miast Sclerophthora makrospora indukuje
formowanie ,,szalonych wiech” u wielu ga-
funkow ro$lin, w tym zboz i kukurydzy. Te
struktury przypominajace piéropusze po-
wstaja na skutek hipertrofii oraz skrecania
lisei, pgdow lub wiech.

8.12.5. Zestaw czynnikow wirulencji
wyznacza zakres gospodarza

Powszechnie uwaza sig, Ze repertuar czyn-
nikow wirulencji definiuje zakres gospoda-
rza dla danego drobnoustroju, czyli zestaw
gatunkéw roslin infekowanych przez ten
drobnoustréj. Hipoteze te dobrze ilustruje
efektor HopQ1 z Pseudomonas syringae,
ktory wspomaga rozwoj bakteriozy obwdd-
kowej fasoli, i ktorego obecnos¢ zwieksza
przezywalno$¢ bakterii na tych roslinach.
Natomiast rosliny tytoniu rozpoznaja wias-
nie ten czynnik i uruchamiaja mechanizmy
obronne. Wyniki badan wskazuja, ze szcze-
py P. syringae atakujace tyton usunely z ze-
stawu efektorow HopQ1. Przyjmuje sie, ze
wiasnie eliminacja efektora, a nie zmiana
przez mutacjg, jest najlepszym sposobem
uniknigcia rozpoznania przez system obron-
ny roélin. Analiza kombinatoryczna wska-
zuje, 7e wystarczy zestaw zaledwie szesciu

czynnikow TTSS, by zapewni¢ badanemu =
szczepow1 bakteni P. syringae pv. tomato L
DC3000 niemal pelna wirulencje wobee
ro$lin konkretnego gatunku (Nicotiana ben- .
thamiana). Mozna przyjaé, ze pozostale
efektory wydzielane przez dany szezep k“
tworza zestawy wyspecjalizowane wobec :

innych gospodarzy lub tez stanowiq rezer-

wuar czynnikow, ktore moga byé przydatne
bakteriom w przysztosci. Ponadto okazalo
sig, ze efektory tworza pewien hierarchicz-
ny uktad. Prym wiedzie efektor wytaczajacy ;

odpowiedz typu niegoscinno$é (w tym przy-

padku AvrPtoB), ktory pozwala dzialac po- ‘
zostalym efektorom zwigkszajacym zjadli-

woS¢ bakterii.

Mozliwe sa dwie strategie wspotistnienia
patogenow i gospodarzy. W pierwszej obaj
partnerzy interakci koewoluja, uczestni-
czac w swoistym wyscigu zbrojen. Jedna
strona wyksztatca wciaz nowe efektory,
druga dopasowanc biatka odpornogci. Przy-
kfadem sa wspomniane juz formy specjalne
grzyba tritici 1 hordei Blumeria graminis
powodujace maczniaka prawdziwego odpo-
wiednio pszenicy i jeczmienia. Grzyby te sa
W stanie rozmnazac si¢ jedynie na ro$linach
gospodarza. Rozdzial tych dwdch form
grzyba nastapit prawdopodobnie okoto
dziesigciu milionow lat temu. Wydaje sic

jednak, ze w wielu przypadkach zakres gos-

podarza dla danego patogenu nie jest staly,

lecz podlega dynamicznym zmianom. Za- ;

kres gospodarza moze si¢ rozszerzac, gdy
patogen nabywa zdolnos¢ kolonizacji spo-
krewnionych gatunkéw. Przykladem jest
grzyb Magnaporthe grisea, atakujacy ro§li-
ny ryzu, ktory w ostatnich latach zaczal in-
fekowac takze pszenice. Mozna przyjac, ze
mechanizm tego zjawiska polega na nic-
znaczne] modyfikacji zestawu efektorow
syntetyzowanych przez drobnoustréj. Tak
wige prawdopodobnie utrata przez Magna-
porthe oryzae efektora Avrl-Co39, rozpo-
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znawanego przez gen odpornosci ryzu,
przyczynita si¢ do zasiedlenia ryzu. Jak
wskazuja wyniki badan nad legniowcami,
niespodziewanie czesto moze dochodzi¢ do
przeskoku patogenu na nowego niespo-
krewnionego gospodarza. Dzieje sig tak
prawdopodobnie, kiedy patogen pozyska
przynajmniej jeden nowy efektor.

8.12.6. Modele percepcji efektorow

W wigkszosci znanych przypadkéw efektor
nie wiaze si¢ bezposrednio z biatkiem R

~ (rys. 8.30A i B). Jak dochodzi wtedy do roz-

poznania efektora, wyjasnia hipoteza straz-
nikéw (ang. guard hypothesis). Zgodnie
z nig biatka R monitorujg stan newralgicz-
nych elementéw tancucha przekazywania
sygnatu wewnatrz komorki. Jezeli wskutek
aktywnosci efektora ochraniany element
ulegnie modyfikacji lub naruszona zostanie
Jego integralnos¢, biatka R ‘inicjuja mecha-
nizmy obronne. Dobrym przykladem ilus-
trujacym te koncepcje jest ochrona biatka

- RIN4 z Arabidopsis thaliana. Bialtko to
~ uczestniczy w regulacji zamykania apara-

tow szparkowych, jednej z wczesnych re-
akeji obronnych. W wyniku adaptacji Pseu-
domonas syringae, RIN4 stato si¢ celem
ataku dla kilku niespokrewnionych efekto-
row wydzielanych przez te bakterie. Bakte-
ryjne biatko AvrRpt2 jest proteaza, ktora
degraduje RIN4. Proteolizg RIN4 przez
AvIRpt2 wykrywa roslinne biatko typu R,
RPS2. Z kolei receptor RPMI rozpoznaje
fosforylacje RIN4, ktora zachodzi w obec-
nosci efektorow AvrRPM1 i AvrB. Detek-
cja zmian w strukturze biatka RIN4 urucha-
mia odpowiedz ro$lin. Tak wiec bodzcem
stymulujacym receptory RPS2 i RPMI nie
sq same czasteczki bakteryjnych efektorow,
lecz wprowadzone przez nie modyfikacje
biatek gospodarza.

Celem ataku r6znych mikroorganizmow
moga by¢ te same sktadniki komoérkowe.
Otwieranie aparatow szparkowych nastepu-
Je tez na skutek dzialania grzybowej toksy-
ny (fuzikokecyny), ktéra wiaze biatka z ro-
dziny 14-3-3 regulujace dziatanie pompy
ATP. Mechanizm percepcji oparty na stalej
obserwacji wazkich sktadnikéw komorko-
wych ma wigc charakter uniwersalny, gdyz
potencjalnie warunkuje odporno$é¢ na nie-
spokrewnione patogeny. Ponadto liczba re-
ceptordw konieczna do skutecznej ochrony
moze by¢ stosunkowo niewielka, gdyz je-
den receptor moze wykrywa¢ zmiany tego
samego komponentu wywolywane przez
rozne efektory. Zupetnie inna sytuacja za-
chodzi, gdy efektory sa ligandami dla recep-
torow. Szybsze tempo ewolucji mikroorga-
nizmow niz roslin powoduje, ze receptory
specyficzne wzgledem efektorow moga
tatwo sta¢ sie bezuzyteczne.

Z hipotezy straznikow wynika, ze kry-
tyczne elementy tancucha przekazywania
sygnatu poddane sq sprzecznym presjom
selekcyjnym. Gdy brak odpowiednicgo
biatka R, dobor naturalny faworyzuje rosli-
ny, w ktérych wigzanie efektora do substra-
tu jest ostabione. Natomiast obecnosé recep-
tora sprzyja wzmocnieniu tego wigzania.
Totez, jak zaktada model wabika (ang. de-
coy model), ro$liny wyksztatcity czynniki,
ktore udaja cele dla efektorow (rys. 8.30C).
Przyktadem jest kinaza serynowo-treonino-
wa Pto z pomidora, pierwotnie zidentyfiko-
wana jako biatko odpornosci na Pseudo-
monas syringae pv. tomato. Wedlug
wspotczesnej interpretacji kinaza ta, dzicki
podobiefistwu do domeny wystepujace;
w receptorach typu PRR, poddaje sie dzia-
taniu efektorow skierowanych przeciw tym
receptorom. Modyfikacja Pto przez AvePto
lub AvrPtoB - czynniki z P. syringae wy-
mierzone w receptor FLS2 - stymuluje re-
ceptor Prfi prowadzi do odpornosci na bak-



718 8. Reakcje roslin na stresowe czynniki Srodowiska

A Bezposrednia B
percepcija

Hipoteza C
straznikow

Model wabika

| ({ chroniony cel
@ efektor

i

|

|
_ efektor !
|

1

|

(( falszywy cel
l. efektor

Sl SR R SO Ml e St g

Rys. 8.30. Modele percepcji patogenow. A. Roslinny receptor R wigze sig z efektorem, co uruchmia odpo-

wiedz obronng. B. Receptor R rozpoznaje zmiany komponentu fancucha przekazywania sygnalu wprowa-
dzone przez efektor w komoérce gospodarza. C. Roslina syntetyzuje czynnik, ktory przypomina wlasciwy

cel efektora. Modyfikacja tego czynnika, zwanego wabikiem, jest rozpoznawana przez receptor R

terie wytwarzajace efektory AvrPto lub
AvrPtoB. Poza ta rola biatko Pto nie pelni
innej funkcji w odpowiedzi odpornoscio-
wej. Dziatanie presji selekcyjnej ogranicza
sig¢ wiec tylko do lepszego dopasowania Pto
do efektorow. W ogolnym zarysie strategia
wabika przypomina uzycie przez armie na-
dmuchiwanych czolgdw, aby zdezoriento-
wac przeciwnika 1 skierowa¢ ofensywe na
falszywe cele.

8.12.7. Reakcje obronne

Podczas odpowiedzi typu PTI oraz ETI
aktywowane sa podobne tancuchy przeka-
zywania sygnatu oraz mechanizmy obron-
ne. Wezesne reakcje obejmuja zmiany
w przepuszczalnosci blony komorkowe;j
prowadzace do wycieku jonéw potasowych
i chlorkowych na zewnatrz komorki oraz
wnikania jonéw wodorowych i wapnio-
wych do wnetrza komorki. Aktywowana
jest kaskada kinaz MAP. Nastepuje tez
wzmozona synteza anionorodnika ponad-
tlenkowego przez oksydaze NADPH, a tym
samym - zmiana stanu redoks komorki
(patrz rozdz. 2.2.4 1 5.4). Nadtlenek wodoru
powstajacy z anionorodnika bierze udzial
w procesach reakeji obronnej: w bezposred-

nim niszczeniu patogena, w uszczelnianiu
Sciany komérkowej przez jej lignifikacje !
oraz poprzeczne usieciowanie bialek w niej

wystgpujacych, a takze w uruchamianiu

programowanej genetycznie $mierci komor-

ki podczas reakcji HR. Aktywowane sg
rowniez te szlaki metaboliczne, ktore umoz-
liwiaja syntezg niskoczasteczkowych lipo-
filowch zwiagzkéw o wiasciwosciach bak-
terio- i grzybobojczych, czyli fitoaleksyn,
Dochodzi tez do catkowitej zmiany profilu
transkrypcji, tj. do represji genéw zwiaza-
nych z fotosyntezy i ogdlnym metaboliz-

mem oraz indukcji gendow zwiazanych z od-

powiedzia obronna, w tym kodujacych
biatka PR (zwiazane z patogeneza, ang. pa-
thogenesis related). Proces ten jest zalezny
od koaktywatora transkrypcji, biatka NPRI.
W roslinach zdrowych biatko NPR | znajdu-
je si¢ w cytoplazmie w formie oligomeru
tworzonego przez mostki dwusiarczkowe,
Na skutek infekcji wzrasta poziom kwasu
salicylowego i zmienia sie stan redoks ko-
morki. Dochodzi zatem do redukcji most-
kow dwusiarczkowych 1 zmiany konforma-
¢ji NPR1 z oligomeru w monomer. Nastgp-
nie NPR1 w formie monomeru przemiesz-
cza sig do jadra komorkowego, gdzie two-
rzy kompleksy z czynnikami transkrypeyj-
nymi z rodziny TGA.
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Rozpoznanie mikroorganizméw choro-
botworczych przez rosline prowadzi bardzo
czgsto do uruchomienia reakcji nadwrazli-
wosci. Polega ona na wytworzeniu nekroz
w miejscu wniknigcia patogenu, co zapobie-
ga jego dalszemu rozprzestrzenianiu sie.
Proces ten ma znamiona programowanej
Smierci komorki, ale moze przebiegac roz-
nymi szlakami. Zaleznic od badanego ukta-
du patogen—roslina wskazywano na udziat
apoptozy, programowanej onkozy, nielizo-
somowej $mierci oraz autofagii. Jak poka-
zuja wyniki badan genetycznych, bez-
sprzecznie niektore drobnoustroje aktywuja
mechanizmy autofagii. Na jakiej drodze ko-
morki rolinne obumierajg w innych pato-
systemach - pozostaje do wyjasnienia.

Nie wiadomo dotychczas, co Jjest bezpo-
Srednig przyczyna lokalizacji infekeji. Moz-
na przyjaé, ze obumarta tkanka stanowi fi-
zyczna barierg dla dalszej inwazji. Mozliwe
jednak, Ze reakcja ta ma pozbawié patogen
sktadnikow odzywezych lub unicestwié go
enzymami hydrolitycznymi uwalnianymi
przez umierajace komorki.

8.12.8. Odpornosé indukowana

Pierwotna infekcja moze prowadzi¢ do wy-
tworzenia w catej roélinie dhugotrwatej na-
bytej odpornosci systemowej (SAR - ang.
systemic acquired resistance) na kolejne in-
fekeje spowodowane przez ten sam lub wie-
le innych, czesto niespokrewnionych, czyn-
nikéw chorobotworezych, w tym wirusy,
bakterie, legniowce i grzyby. Mechanizm
ten nie zapewnia jednak ochrony przed
wszystkimi patogenami. SAR moze roz-
wing¢ sig zardwno u rosliny odpornej w na-
stepstwie odpowiedzi HR, jak i na skutek
przebytej choroby u roéliny wrazliwej. Czas
konieczny do powstania odpornosci typu
SAR oraz okres, przez ktory sig ona utrzy-

muje, zalezy od danego uktadu patogen-ros-
lina. Niewiele wiadomo o ciagu zdarzen
prowadzacym do uzyskania SAR. Mozna
zatozyé¢, ze zjawisko to obejmuje dwa etapy.
W pierwszym - dochodzi do rozpoznania
patogenu i wystania sygnah o zakazeniu do
innych, oddalonych czesci rosliny. W dru-
gim — komérki docelowe odbieraja sygnat
1 uruchamiaja mechanizmy prowadzace do
aktywacji gendw S4R (wiele z nich nalezy
do rodziny genéw PR) i powstania zwiek-
szonej odporno$ci. Liczne dane ekspery-
mentalne wskazuja na wazka rol¢ kwasu sa-
licylowego w wytwarzaniu nabyte] odpor-
nosci. Najbardziej przekonywajacych do-
wodow na kluczowe znaczenie kwasu sali-
cylowego dla catego procesu patogenezy
roslin przyniosty badania z wykorzystaniem
transgenicznych ro$lin tytoniu zawiera-
jacych bakteryjny gen nahG z Pseudomonas
putida. Produkt genu nahG - hydrolaza
kwasu salicylowego katalizuje reakcje prze-
ksztalcenia tego kwasu do katecholu. Pod-
czas infekcji aktywnym genem Na/G rosli-
ny byly zdolne do gromadzenia tylko nie-
wielkich ilo$ci kwasu salicylowego. a zatem
wykazywaly ostrzejsze symptomy chorobo-
we W poréwnaniu z ro$linami kontrolnymi.
Nie mogly rowniez wytworzy¢ odpornosci
nabytej typu SAR.

Dane te potwierdzaja udziat kwasu salicylowego
zarowno w powstaniu odpowiedzi typu HR, jak
1 SAR. Jednak wbrew pierwotnym przypuszczeniom
kwas salicylowy nie jest mobilng czasteczky syg-
natowa, przenoszaca informacjg o infekeji do oddalo-
nych czedei rosliny, choé jest tam niezbedny do wy-
tworzenia SAR. Przypuszcza sie, ze role mobilnego
sygnatu moga petni¢ substancje o bardzo roznej natu-
rze: pochodna kwasu salicylowego (salicylan mety-
lu); 3-fosforan glicerolu wspoltdziatajacy z bialkiem
DIRI (biatkiem apoplastu transportujacym lipidy);
kwas azelainowy oraz AZI1 - inne bialko przenoszace
lipidy, ktorego ekspresja aktywowana jest wlasnic
przez kwas azelainowy; mate RNA, a takzc sygnaly
elektrochemiczne. Byé¢ moze skoordynowane
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dziatanie tych wszystkich czynnikow pozwala zain-
dukowa¢ odpowiedz SAR o parametrach dobranych
do dancge mikroorganizmu.

Odpornos¢ roslin moze by¢ indukowana
takze przez niepatogenne bakterie zasied-
lajace przykorzeniowa warstwe gleby (ryzo-
sfere). Ten typ odporno$ci nazywa sie indu-
kowang odpornoscig systemowa (ISR -
ang. induced systemic resistance). Jego me-
chanizm jest niezalezny od kwasu salicylo-
wego. a uczestniczy w nim kwas jasmono-
wy oraz etylen. Zjawisku temu towarzyszy
aktywacja wielu specyficznych genéw, roz-
nych jednak od genow PR.

8.12.9. Wyciszanie RNA jako sposob
obrony przed infekcjami wirusowymi

Wirusy 1 wiroidy sa najczestszymi czynni-
kami wywotujacymi choroby roélin. Ich
rozwoj jest catkowicie zalezny od maszyne-
rii komorkowej gospodarza, dlatego tez za-
licza sie je do obligatoryjnych biotrofow.
Wiroidy to mate koliste czasteczki jedno-
niciowego RNA. Wirusy ro$linne natomiast
skladaja si¢ z kwasu nukleinowego okryte-
2o plaszczem biatkowym, a w bardzo rzad-
kich przypadkach takze otoczka lipidowa.
Dzieli sig je na 49 rodzin, ze wzgledu na
ksztatt i wielko$¢ czasteczki, budowe geno-
mu, sposéb replikacji i syntezy biatek. Wi-
rusy roslinne zawieraja RNA lub DNA,
W postaci jedno- lub dwuniciowej. Genom
wigkszo$ci z nich (ok. 70%) tworzy jedno-
niciowy RNA o dodatniej polarnosci, jed-
nak wszystkie wirusy roélinne w swoim
cyklu Zyciowym produkuja RNA.

Opréez opisanych wezesniej reakcji ob-
ronnych stosowanych wobec mikroorganiz-
mow chorobotworczych, roéliny wy-
ksztafcily specyficzne metody eliminacji
obcych czasteczek RNA. Mechanizm ten,
nazywany wyciszaniem RNA, uruchamia-

ny jest na skutek pojawienia sie w komorce

dwuniciowego RNA (rys. 8.31). Dwunicio-
we RNA moga powstawaé w procesie repli-
kacji wirusow, moga stanowi¢ fragment

czasteczki jednoniciowego RNA (np. struk-
tura spinki) badz formowaé si¢ podczas
transkrypcji w dwoch kierunkach. Dwu-

niciowy RNA rozpoznawany jest przez
kompleks enzymatyczny zawierajacy biatka
typu Dicer (DCL, ang. Dicer like) i jest spe-

cyficznie cigty na dwuniciowe fragmenty

dtugosci 21-24 nukleotydow, nazywane wi-

rusowymi matymi interferujacymi RNA
(siRNA, ang. small interfering RNA). Wi-
rusowe siRNA wiaczane sa do kompleksow

[CHETATACICTATATACTICIOT csrna
l

DCL !

dsRNA

T
RNA
-degradacja
-inhibicja translacii
DNA
-inhibicja transkrypeji -

Rys. 8.31. Schemat obrony roslin przed czastecz-
kami wirusowych kwasow nukleinowych.
AGO - biatko Argonaute, DCL - ang. Dicer like,
SDN1 - ang. small RNA degrading nuclease 1
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zawierajacych biatka Argonaute. Jedna
z nici siRNA - pilotujaca (ang. guide
strand) odpowiada za rozpoznanie substra-
tu, druga, zwana pasazerska (ang. passenger
strand), zostaje zdegradowana przez nuklea-
z¢ SDNI (ang. small RNA degrading nucle-
ase 1, nukleaza degradujgca mate RNA).
Oddziatywanie kompleksu, zawierajacego
Argonaute z sekwencja RNA komplemen-
tarna do nici pilotujacej, prowadzi na ogét
do degradacji tego RNA badz do blokady
jego translacji, a jesli sekwencja docelowa
jest DNA, to transkrypcja na jego matrycy
zostaje zahamowana przez modyfikacje
kwasu nukleinowego lub histonéw. Dodat-
kowo polimerazy RNA zalezne od RNA,
syntetyzuja na matrycy jednoniciowego
RNA kolejna pulg dwuniciowych RNA,
ktore po obrébee przez DCL tworza drugo-
rzgdowe wirusowe siRNA. Ciekawym
aspektem procesu wyciszania RNA jest jego
systemowy charakter, co oznacza, ze zja-
wisko to zachodzi réwhiez w tkankach od-

Rys. 8.32. Wyciszenie ekspresji genu desaturazy
fitoenu (PDS) Nicotiana benthamiana metoda
VIGS. Wektory skonstruowane na podstawie wiru-
sa nekrotycznej kedzierzawki tytoniu (TRV) zawie-
rajgce fragmenty genu PDS wprowadzono do dol-
nych lisci roslin. Poniewaz PDS uczestniczy w bio-
syntezie karotenoidow, zmniejszenie ekspresji
PDS widoczne jest jako wybielenie goérnych lisci
ro$liny. (Fot. dr Sabina Zuzga)

dalonych od pierwotnego miejsca infekeji.
Obecnos¢ dwuniciowego RNA generuje sy-
gnat, ktory przenoszony jest lokalnie z ko-
morki do komorki oraz wiazkami prze-
wodzacymi na wigksze odlegtosci. Oprocz
transportu symplastycznego, ktory, jak sic
wydaje, odgrywa dominujacg role, istnieja
tez sytuacje (np. w pytku), kiedy transport
odbywa sig przez apoplast. Wprawdzie wia-
domo, Ze sygnat ma naturg RNA, jednak nie
do kofica udato si¢ wyjasnié, czy sa to
czasteczki siRNA, czy ich prekursory.

Skuteczno$¢ wyciszania jako strategii
obronnej wobec szybko namnazajacych sic
czastek wirusowych zasadza sie na trzech
podstawowych cechach: 1) duza specyficz-
no$¢ warunkowana jest przez komplemen-
tarnos¢ sekwencji, 2) dzigki powielaniu
siRNA proces ulega wzmocnieniu, 3) po-
wstaje mobilny sygnat.

W odpowiedzi na ten mechanizm wirusy
roslinne wyksztalcity supresory biatkowe
dzialajace na roznych etapach wyciszania.
Ich celem jest badz calkowite zablokowanie
tego procesu, badz spowodowanie, ze wirus
go nie uaktywnia. Wydaje sie tez prawdopo-
dobne, ze wirusy za pomoca siRNA moga
regulowa¢ ekspresj¢ genow gospodarza.
W zgodzie z ta teza rekombinowane wirusy
wyciszaja ekspresj¢ homologicznych ge-
néw roslinnych. Technika ta jest szeroko
stosowana w laboratoriach do poznania
funkeji badanych genow (rys. 8.32).
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8.13. ODPOWIEDZ ROSLIN NA SZKODNIKI

W tej czesci zostana opisane mechanizmy
odporno$ci na dwie podstawowe grupy
szkodnikéw: owady roslinozerne (rozdz.
8.13.1-4) oraz nicienie (rozdz. 8.13.5).

8.13.1. Odpowiedz na atak owaddw
roslinozernych

Rosliny wyksztalcily rozne mechanizmy
pozwalajace odpieraé¢ ataki ro$linozercow,
a dajgce sig podzieli¢ ze wzglgdu na Spos6b
regulacji (obrona bierna i indukowana) lub
wytyczone cele defensywy (obrona bezpo-
srednia i posrednia).

Obrona bierna polega na tworzeniu
barier fizycznych, ktére utrudniaja pene-
tracje tkanek gospodarza, np. gruba warstwa
kutykuli, sztywna blaszka lisciowa, gesto
utoZone wioski, obecno$é kolcow lub ciemi,
oraz Kkonstytutywnych barier chemicz-
nych, czyli zawartosci w tkankach ro$lin-
nych toksyn, repelentéw lub substancji spo-
walniajacych metabolizm szkodnikéw.

W miejscu zaatakowanym przez roslino-
zercow, jak rowniez systemowo w catej ros-
linie dochodzi do uruchomienia indukowa-
nych proceséw obronnych. Taki tryb odpo-
wiedzi jest znacznie korzystniejszy dla ros-
liny. Pozwala on dostosowaé reakcje do
konkretnego przeciwnika. Ponadto zZuzywa
si¢ mniej substancji odzywczych, a ponie-
sionc nakfady energetyczne $3 mniejsze
W poréwnaniu z obrong bierng.

Z kolei obrona bezposrednia obejmuje
dziatania wymierzone przez roéliny w roéli-
nozercow, podczas gdy w odpowiedzi po-
$redniej rosliny przywabiaja na pomoc dra-
piezniki, ktore reguluja wielkogé populacji
szkodnikow. Aby przyciagnaé naturalnych
wrogow roslinozercow, zaatakowane rodli-
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kretne gatunki owadow. Jedna z rodzin
obejmuje geny H niosace odporno$é na
pryszczarka heskiego (Mayetiola destruc-
tor). Poniewaz wykazano, ze funkcjonal-
nos¢ biatka odpornosci Mi-1 wymaga obe-
cnosci bialek opickunczych 1ISP90 i SGT1,
mozna zatozy¢, ze w odpowiedzi na atak
owadow uczestniczy podobny kompleks re-
ceptorowy, jak formowany podczas infekcji
przez drobnoustroje. Godne uwagi jest to, ze
geny awirulencji M. destructor lokuja si¢ na
chromosomie w rejonie kodujacym wiele
hipotetycznych biatek wydzielanych ze
$ling. Istnieja doniesienia, Ze niektérc
z bialek wydzielanych przez owady shuza
badZ unicczynnieniu obrony gospodarza,
badz poprawiaja kondycje szkodnikow.
Opierajgc si¢ na nomenklaturze stworzonej
dla oddziatywan ro$lin z mikroorganizmami
chorobotwoérczymi, przyjeto nazywaé te
czynniki efcktorami. Wszystkie te dane su-
geruja, ze relacje miedzy rosling a owadem
mozna opisa¢ za pomoca mechanizmow
analogicznych do funkcjonujacych podczas
patogenezy. W pierwszej linii percepcja
konserwowanych czynnikow HAMP akty-
wuje odpowiedz roélin, pozniej za$ efektory
wydzielane przez owady indukuja odpo-
wiedz swoista dla danej rasy czy biotypu
szkodnika, zalezna od roslinnych biatek R.
Centralng role w przekazywaniu sygnatu
0 ataku roslinozercéw pelnig jasmoniany.
Uszkodzenie tkanki, np. spowodowane ze-
rowaniem owadoéw, powodujc gwattowna
akumulacje amidu JA z izoleucyna. Zatem
nast¢puje zalezna od ubikwityny degradacja
biatek Jaz, ktore sa represorami transkryp-
cji, a tym samym aktywacja wczesnych ge-
now odpowiedzi. Wiele z tych gendéw indu-
kowane jest przez owady prowadzace rézny
tryb zycia. Ale oprécz tej wspolnej grupy
genow, profile ekspresji r6znia sie zna-
czaco, zaleznie czy ataku dokonuje wyspe-
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cjalizowany owad, czy polifag, oraz od te-
go, jak zbudowany jest jego aparat gebowy.

8.13.3. Metabolity widrne
i hiatka obronne

Wiele zwiazkéw chemicznych produkowa-
nych przez rosliny ma dziatanie toksyczne
lub przeciwodzyweze dla ro$linozercow.
Powszechnie syntetyzowane sa alkaloidy.
Bardzo zréznicowana grupe pod wzgledem
struktury stanowia terpenoidy. Wiasciwosci
obronne maja tez furanokumaryny, karde-
nolidy, taniny, saponiny, glukozynolany
i glikozydy cyjanogenne. Poniewaz niektore
z tych substancji sa szkodliwe rowniez dla
ro$lin, gromadzone sg one w formie nie-
czynnej, a aktywowane dopiero w wyniku
inwazji.

Roslinozercy indukujg tez ekspresje wie-
lu rodlinnych bialek obronnych, w tym inhi-
bitorow proteaz, kiore zakidcaja dziatanie
enzymow trawiennych owadéw, co wywo-
tuje m.in. niedobor aminokwasow. Nato-
miast ro$linne proteazy cysteinowe, chity-
nazy oraz lektyny zaburzaja procesy tra-
wienne owaddw, niszczac kutykule wyscic-
lajaca przedni i tylny odcinek jelita owa-
dow.

8.13.4. Zmiany w fizjologii owadoéw
i roslin wywotane wzajemnym
kontaktem

Oddziatywanic roslin i ro$linozercow to ro-
dzaj ewolucyjnej gry, w ktorej kazda ze
stron wyksztalca wciaz nowe mechanizmy.
Gasienice motyli z rodzajéw Papilio i Heli-
coverpa (odpowiednio z rodzin paziowa-
tych i sowkowatych) metabolizujg szkodli-
we furanokumaryny. A mszyce, prawdopo-
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gu dnia, aby przywabiaé do zapylan
y. ;
rady potrafig tez dla whasnych cek"j;
rzystywac¢ skierowane pierwotni
w nim dzialania. Chrzaszcze z po
strakowcowatych uzywaja toksy,
aminokwasow niebiatkowych jak
- azotu do syntezy wlasnych amino
'w. Natomiast larwy motyli Utetheis
ix z rodziny niedzwiedziéwkowatyd
tlujg toksyczne alkaloidy pirolizy
Nastepnie jako doroste osobniki P
. te substancje do skiadanych j jaj,
Jjaja przed drapieznikami. Inne o
dpowiedzi na roslinne inhibitory p
'yksztatcily enzymy niewrazliwe
ie inhibitoréw lub je dezaktywujace,

{ wyniku ataku roédlinozercow, kiedy
idzi do duzych ubytkow w listowiu,
‘ m reorganizuje przeplyw asymilatow,
powodllje zwiekszong akumulacje cuk-
korzeniach, a zatem opoOZnione sta-
ie roslin oraz wydluzona faze kwit-
fin Proces ten jest precyzyjnie kontrolo-
rzez kinazy z rodziny SnRK. Jak sie
iiszcza, taka taktyka jest proba przesu-
gamomentu wytwarzania nasion na ko-
wigjsze warunki, np. na czas kiedy
iice przestaja zerowac 1 ulegajq prze-
avarzeniu. Mozna powiedzieé, ze takie
ie ro$lin ma charakter altruistyczny,
inie sluzy przetrwaniu konkretnego
tnika, lecz zachowaniu gatunku.

1135, 0dpowiedz roslin
diwazje nicieni

inozerne nicienie to kolejna grupa orga-
‘: ow, ktora przysparza duzych strat
nhictwie. Za szkody odpowiadaja gtow-
:uiadle endopasozyty: nicienie cystowe
indzajow Globodera 1 Heterodera oraz
aili nalezace do rodzaju Meloidogyne.
eie cystowe sa na 0got wasko wyspe-
owane, guzaki zas ccchuje bardzo sze-
izakres gospodarzy. Cztery najczesciej
migpujace gatunki guzakow: M. incogni-
oM javanica, M. arenaria i M. hapla ata-
lacznie ponad 1700 r6znych gatunkéw
.
| hodobnie jak na inne czynniki biotyczne,
pmoS¢ na nicienie warunkowana jest
7 mechanizmy bierne 1 indukowane.
lhteczna bariere chroniaca przed inwazja
gstanowi¢ substancje o charakterze ni-
wiobdjczym (nematocydy) lub odstrasza-
m (repelenty) zawarte w tkankach ros-
myeh. Na przyktad obecno$¢ pirokatecho-
Lv korzeniach mitki zakrzywionej (Era-
mstis curvila) chroni rosling przed in-
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wazja guzakdéw. Wydaje sig¢, ze naturalna
odpormosé na nicienie ogranicza si¢ do nie-
wielu gatunkow roélin uprawnych. Zidenty-
fikowano jednak szereg biatek typu NB-
-LRR, nalezacych do obu podklas bialek R,
ktore zapewniaja odpornoé¢ na nicienie. Co
ciekawe, wiele z nich warunkuje réwno-
cze$nie odporno$é na zupcelnic nicspokrew-
nione organizmy. Gen Gpa2 (CC-NB-LRR),
wyizolowany z roslin ziemniaka, oprocz od-
pornosci na matwika agresywnego (Globo-
dera pallida) nadaje takze odporno$¢ na wi-
rus ziemniaka X (PVX), a wspomniany
wczesniej gen Mi-/ poza odpornosciag na
trzy gatunki guzakéw — takze na nicktore
owady.

Efektory wydzielane przez nicienie
ulatwiaja pasozytom wnikanie do korzeni
ro$lin oraz przemieszczanie si¢ w ich wne-
trzu, blokuja tez odpowiedz obronna gospo-
darza oraz uczestnicza w wytwarzaniu
struktur odzywiajacych (syncytidw 1 komo-
rek olbrzymich, indukowanych odpowied-
nio przez nicienie cystowe i guzaki). Wigk-
szo$¢ efektordw produkowana jest 1 wydzie-
lana przez gruczoty gardzielowe nicieni
(przybrzuszne lub grzbietowe) 1 dostarczana
za pomoca sztyletu bezposrednio do komd-
rek roélinnych. Gruczoty przybrzuszne syn-
tetyzuja gtoéwnie enzymy degradujace Scia-
n¢ komoérkowa: enzymy hydrolityczne,
biatka wspomagajace trawienie, takie jak
ekspansyny, oraz biatka wigzgce celulozg.
Natomiast gruczoly grzbietowe wytwarzaja
czynniki zwigzane z tlumieniem reakcji
obronnych oraz modytikujace program roz-
wojowy roslin. Powstawanie struktur odzy-
wiajacych obejmuje aktywacje cyklu ko-
morkowego, depolimeryzacje aktyny, zmia-
ne w gospodarce hormonalnej i profilu eks-
presji licznych genow oraz wiele innych
procesow. Uczestniczy w tym wiele bialek
wytwarzanych przez nicienie, czgsto nasla-
dujacych biatka gospodarza. Nicienie wy-
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dzielaja ekspansyny, aneksyny, mutaze cho-
ryzmianowa.

Najbardziej spektakularnym przyktadem manipu-
lowania rozwojem ro$lin jest produkcja peptydu
Hg-SYV46 przez matwika sojowego (Heterodera
glycines). Peptyd ten jest homologiem czynnika
CLAVATA3 (CLV3) z rzodkiewnika pospolitego
(4. thaliana). CLV3 aktywuje receptor CLV1/CLV?2

8. Reakcje roslin na stresowe czynniki Srodowiska

i negatywnie reguluje ekspresje WUSCHEL. Totez Jjego aktywnosc.

8.14. INTERFERENCJA SZLAKOW PRZEKAZYWANIA S
AKTYWOWANYCH PODCZAS OBRONY

Rosliny w odpowiedzi na mikroorganizmy
0 naturze biotrofow aktywuja najczesciej
szlaki przekazywania sygnalow zalezne od
kwasu salicylowego, natomiast atak nekro-
trofow lub roslinozercéw indukuje sygnat
transmitowany przez jasmoniany i etylen.
W naturze czg¢sto dochodzi jednak do infek-
cji mieszanych lub tez ataki nastepuja po so-
bie w krotkim czasie. Dostosowanie do wa-
runkoéw $rodowiska wymaga wiec funk-
cjonowania mechanizméw precyzyjnie kon-
trolujacych ten proces. Podstawowe znacze-
nie ma tu integracja roznych $ciezek syg-
natowych, ktére wspéldziataja ze soba badz
wzajemnie si¢ wykluczaja. Taki typ regula-

¢ji umozliwia precyzyjne dopasowanie od-

8.15. ROSLINY PASOZYTNICZE

Rosliny pasozytnicze (parazytofity) wielo-
krotnie pojawialy sie w toku ewolucji okry-
tonasiennych. Stad grupa ta jest do$¢ rozno-
rodna, zaréwno pod wzgledem form, jak
i stosowanych strategii. Obejmuje okoto
czterech tysigcy gatunkéw. Niektore z nich,
zwane pélpasezytami, zawieraja chlorofil

uwaza sig, ze czynnik Hg-SY V46w
réznicowania komorek, a nie ich
jajac formowaniu syncytium. Z kolei
wydzielany przez guzaki, tworzy
nymi czynnikami transkrypcyjnym
crow i tym samym wzmaga wzrost
no tez funkcje peptydowi Hse19C
mu przez matwika burakowego
tit), wiazce sig on do transportera g

powiedzi do atakujacego. Co
pozwala zminimalizowa¢ |
tyczne ponoszone podczas
rowniez te wiasciwosci od
mogg by¢ niegodziwie
przez przeciwnikow. Patoge
nizmy syntetyzuja fitohorm
ny) lub zwigzki nasladujace i
koronatyng), aby wylaczy,
obronne oparte na dziataniu/
wego. Z kolei wiele owadd
chamia §ciczke sygnatowa za
su salicylowego, aby hamo!
my zalezne od JA, pierwofr
przeciw tej grupie organizmd

1 sg zdolne do fotosyntezy,
darza czerpia substancje min
Przykiadem jest powszechni
w Polsce jemiola pospolita
Natomiast holoparazytofi
sozyty) z organizmu zyw
roéwniez organiczne zwiazki
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ig. ze czynnik Hg-SYV46 tworzy wa
wania komorek, a nie ich pro 1femcjxf,
mowaniu syncytium. Z kolei pepty
any przez guzaki, tworzy kompleks z
ynnikami transkrypcyjnymi z rodziny
/m samym wzmaga wzrost korzeni.

mkeje peptydowi Hsc19C07 syntetyzo
z matwika burakowego (Heteroder

‘e si¢ on do transportera auksyn, zwig]
anOSC

nasze] strefie klimatycznej parazyto-
(jakzaraza — Orobanche) nie stanowia
fume2o problemu ekonomicznego. Sza-
‘\sxq natomiast, z¢ do 60% zicm upraw-
fykatiskicj sawanny skazone jest rog-
polpasoZytniczymi z rodzaju Striga.
JC on okolo 50 gatunkow, 7 ktérych
st obligatoryjnie pasozytuje na tro-
giych odmianach zb6z i warzyw. Powo-
kosiraty siegajace rocznie 1-7 mid do-
"oraz problemy z wyzywieniem stu
now ludzi. Totez prestizowe czasopis-
naukowc Science w 2010 r. zaliczylo
pisto o do najwigkszych $wiatowych
e dla bezpieczenstwa zywnosci.

lstego trwaja intensywne badania w
i wyjasnienia mechanizmow kontro-
el eykl Zyciowy Striga. Obejmuje on
by podstawowe etapy: kietkowanie na-
wtworzenie specjalnej ssawki (haus-
, przytwierdzenie sig¢ za jej pomoca
rzenia gospodarza wniknigcie
ktury korzenia i wytworzenie droz-
i polqczen z wigzkami przewodzacymi
fduza. Pojedynczy osobnik z rodzaju
i wytwarza 50-500 tysiecy niewiel-
anasion, ktore majg niezwykle wiasci-
achowuja zdolnosé kietkowania na-
¥warunkach ekstremalnych przez kil-
zesiaf lat. Sygnatem, ktory indukuje
dowanie nasion Striga, sa wydzielane
w pspodarza strigolaktony. Poniewaz
ki te sa bardzo niestabilne, ich percep-
jez parazytofity gwarantuje, ze gospo-
amijduje sie w kilkucentymetrowej od-
wici, Bliskos¢ taka jest krytyczna dla
0 rozwoju siewki, poniewaz nasiona
mzyujg bardzo mato sktadnikow zapa-
ith. Nastepnie korzenie siewki rosng
leunku powierzchni korzeni gospoda-
2 Tn wierzchotki korzeni Striga na-
mewaja, (worzac wyspecjalizowane or-
yshizace zardwno do umocowania sig
iyvicielu, jak i do pobierania sktadni-
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yng), aby wylaczy¢ mechani:
oparte na dziataniu kwasu salic
- kolei wiele owadow celow
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ie do fotosyntezy, a z roélin g
Tpia substancje mineralne i w
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t holoparazytofity (catkowite
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'rganiczne zwiazki wegla i azo
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kow odzywczych. Haustoria wnikaja w glab
korzenia gospodarza az do walca osiowego,
gdzie czgs¢ komorek traci $ciane komor-
kowa, zespalajac si¢ z ksylemem. Takze
ctap wytwarzania haustorium reguluja
zwiazki chemiczne pochodzenia ro$linnego,
w tym produkty degradacji Sciany komorko-
wej gospodarza.

Zwalczanie pasozytow jest niezwykle
trudne, poniewaz sa one, jak ich zywiciele
ro$linami, co wiecej ich cykl zyciowy jest
SciSle skoordynowany z rozwojem gospoda-
rza, a do inwazji dochodzi w glebie. Wydaje
sig wigc, ze jedynie skuteczne moga by¢
strategie oparte na wzmocnieniu natural-
nych funkcji obronnych roélin. Wyniki ba-
dan wskazuja, ze oddziatywania parazyto-
fitow z innymi ro$linami mozna opisac
zgodnie z mechanizmami podobnymi do
dziatajacych podczas patogenezy. Znako-
mita wigkszo$¢ roslin nie jest dla parazyto-
fitow gospodarzem, wykazuje wiec odpor-
nos$¢ typu niego$cinno$é. Analiza od-
dzialywan Striga z ro$linami zywicielskimi
wskazuje natomiast, ze relacje pasozytow
z gospodarzem opisuje dobrze koncepcja
gen-do-genu. Na podstawie zrdéznicowania
genetycznego oraz zdolnosci do skolonizo-
wania poszczegdlnych odmian wspiggi
chinskiej (Vigna unguiculata) wyodrebnio-
no co najmniej siedem ras gatunku Striga
gesnerioides. 7 kolei geny odpornosci
wspiggi chinskiej na poszczegOlne rasy ma-
puja si¢ w dwie grupy sprzezen. Sklonowa-
no jeden z tych genéw, RSG-301, warun-
kujacy odpornos¢ wspiggi chinskiej odmia-
ny B301 na rasg trzecia S. gesnerioides. Ko-
duje on biatko o strukturze CC-NB-LRR,
czyli typowej dla bialek receptorowych za-
angazowanych w odpowiedZ na patogeny
(patrzrozdz. 8.12.3). Co ciekawe, w wyniku
alaku pasozylow uruchamiany jest podobny
taficuch przekazywania sygnatu jak podczas
patogenezy: obserwowano zwigkszona syn-
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teze kwasu salicylowego, aktywacje czynni-
kow transkrypcyjnych z rodziny WRKY
oraz produkcjg biatek PR.

Odpornos¢ roélin moze objawiaé sig na
roznych etapach cyklu zyciowego pdtpaso-
Zytow z rodzaju Srriga: przed przytwierdze-
niem si¢ do gospodarza, podczas wnikania
w jego korzenie oraz juz po wytworzeniu
polaczenia z tkankami przewodzacymi gos-
podarza. Poniewaz dwa etapy w rozwoju
Striga zaleza od substancji roslinnych, mu-
tacje prowadzace do ich zmniejszonej syn-
tezy badz slabszego wydzielania do gleby
potencjalnie redukuja sukces pasozytéw.
Jednak okazato sig, ze strigolaktony to nie-
znana dotad klasa roélinnych regulatoréow
wzrostu, ktore syntetyzowane sg w korze-
niach, aktywne za$ s w cze$ciach nadziem-
nych rosliny, gdzie blokuja proces rozga-
lgziania sig pedow. Stad zmniejszenie syn-
tezy strigolaktonéw zmienia pokrdj roslin,
co czesto nie jest korzystng cecha hodow-
lana. Do zahamowania rozwoju pasozytéw
moze dochodzi¢ takze podczas penetracji
korzeni. Réwniez odpornoséé warunkowana
przez RSG-301 zatrzymuje rozwoj Striga na
tym etapie, uruchamiajac w miejscu przy-
czepu reakcje nadwrazliwosci. Zabloko-
waniu wzrostu haustorium w korze pierwot-
nej czgsto towarzyszy odktadanie kalozy,
suberyny, zwigzkow fenolowych oraz usie-

8. Reakeje roslin na stresowe czynniki Srodowiska

ciowanie biatek Sciany komorkowej. En
derma stanowi kolejna bariere truds
sforsowania przez ssawki pasozyto
daje sig, ze jest to czesto zwiazane z
lacja niezidentyfikowanych dotad sub
cji, badz przeciwnie — z niedoborem i
latoréw wzrostu. W koficu nawet v
nie przez haustoria potgczenia z elemen
tkanek przewodzacych zywiciela nie g
rantuje pomysinego zakofczenia cy
ciowego pasozyta. Moze to byé spow
wane obecnosdcia w wiazkach toksyn
sluzowatych substancji, utrudniajcych
bieranie sktadnikdéw odzywezych.
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