Wiadomosci Botaniczne 41(3/4): 43-50, 1997

UDZIAL NADTLENKU WODORU I REAKTYWNYCH
POSTACI TLENU WYTWARZANYCH PRZEZ
OKSYDAZE NADPH W ODPORNOSCI ROSLIN
PRZECIWKO PATOGENOM

The hydrogen peroxide generation and oxidative burst in plant defense
against plant pathogen

Tadeusz PIETRAS, Urszula MALOLEPSZA, Andrzej WITUSIK

Summary. The generation of activated oxygen species (AOS) is one of the earliest responses of plant cell to elicitors or
pathogens. In particular two species, superoxide anion (O2) and hydrogen peroxide (H202) have received considerable
attention. Many potential sources of AOS production have been identified such as NADPH oxidase, peroxidase and
lipoxygenase. The AOS produced in response to pathogen and elicitor has been hypothetised to have direct antimicrobial
effects and to play a role in other defense mechanisms including membrane lipoxydation, cell wall modyfication, signal
transduction, induced resistance and hypersensitive cell death. The mechanisms and regulation of AOS generation in
plant-pathogen/elicitor interactions and similarities between the mammalian reactions during immune response, and
signaling pathways in plant oxidative burst are discused in this review.
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WSTEP

Rodliny rozwingly réine strategie obrony
przeciwko patogenom, takim, jak wirusy, bakte-
rie czy grzyby. Naleza do nich synteza fitoale-
ksyn, zwiazkoéw fenolowych, wytwarzanie stru-
kturalnych barier (warstwa korka, wytwarzanie
lignin i bialek o duzej zawartosci hydroksypro-
liny, wytwarzanie ,zatyczek” kalozowych w
tkankach przewodzacych), synteza tzw. bialek
zwigzanych z patogeneza (pathogenesis related
proteins, PR-proteins) a wsrdd nich chitynazy,
B-1,3-glukanazy, peroksydazy i lipoksygena-
zy[16, 38, 39]. Wazna funkcj¢ w mechanizmach

obronnych spetnia reakcja nadwrazliwosci [36].
Odkryto, ze ros§liny naczyniowe wytwarzaja re-
aktywne formy tlenu (RFT), takie jak aniono-
rodnik ponadtlenkowy (O, 7 ) i nadtlenek wodo-
ru (HyO,) celem obrony przed atakujacymi
drobnoustrojami [1, 2, 27, 35]. Zjawisko to od
dawna znane jest w organizmach krggowcdow, u
ktérych istniejg wyspecjalizowane komérki wy-
twarzajace RFT, takie jak granulocyty obojgtno-
chlonne i makrofagi. Wytwarzane przez te ko-
morki RFT uczestnicza w zabijaniu komoérek
bakterii 1 grzyboéw, bedac bardzo waznym ele-
mentem nieswoistej obrony w uktadzie immu-
nologicznym kregowcow [26, 27, 28]. Odkrycie
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podobnego mechanizmu w §wiecie rolin zwra-
ca uwage na powszechne wystepowanie tego
mechanizmu u organizméw eukariotycznych i
jego archaiczny ewolucyjnie charakter [28].

ZRODLA REAKTYWNYCH FORM TLENU
W PRZEBIEGU REAKCJI OBRONNYCH ROSLIN

Reaktywne formy tlenu powstaja w kazdej
komérece w przebiegu reakcji biochemicznych,
takich, jak np. tancuch oddechowy, faza Swietl-
na fotosyntezy, reakcje katalizowane przez licz-
ne oksydoreduktazy zwlaszcza w wyspecjalizo-
wanych w tym celu peroksysomach [2, 4, 35,
40]. Fizjologiczne st¢zenia RFT nie sa szkodli-
we, gdyz kazda komorka zawiera enzymatyczne
1 nieenzymatyczne zmiatacze RFT zabezpiecza-
jace przed uszkodzeniami [2, 4, 35, 40]. Wsréd
nich nalezy wymieni¢ izoenzymy dysmutazy
ponadtlenkowej (SOD), katalazy (CAT), pero-
ksydaz askorbinianowej i glutationowej [2, 4,
35, 40]. Pierwszym odkrytym Zrédiem RFT o
istotnym znaczeniu w obronie roSlin przeciwko
patogenom byly peroksydazy, biorace udziat w
biosyntezie lignin i polifenoli $ciany komérko-
wej [2, 4, 35, 37, 40]. Udowodniono, Ze pero-
ksydazy te naleza do biatek PR (pathogenesis re-
lated proteins) [39]. Peroksydazy te katalizuja
utlenianie alkoholu koniferylowego i innych al-
koholi cynamonowych do wolnych rodnikéw
powodujac ich polimeryzacje, przez co wzmac-
niaja bariery ochronne i biosynteze toksycznych
dla grzybéw fenoli [20]. Wydaje sig, iz wytwa-
rzanie H,O, przez te peroksydazy jest tylko jed-
nym z elementéw ich ochronnego dziatania i
by¢ moze nie najwazniejszym. Drugim enzy-
mem wytwarzajacym RFT po infekcji patogena-
mi jest roslinna lipoksygenaza [17, 33]. Enzym
ten inicjuje enzymatyczna peroksydacjg¢ btono-
wych wielonienasyconych kwaséw tluszczo-
wych, co powoduje zmiang wiasciwosci bton
biologicznych, wytwarzanie toksycznych dla
gospodarza i patogena produktéw peroksydacji
lipidéw, takich jak dialdehyd malonowy czy 4-
hydroksynonenal [17, 33]. Udowodniono, ze
wzrost aktywnosci lipoksygenazy hamuje kiet-
kowanie konididw grzybowych i wzrost patoge-
néw bakteryjnych [20]. Prawdopodobnie gtow-

ng funkcja lipoksygenazy jest biosynteza kwasu
Jjasmonowego — produktu peroksydacji kwasu li-
nolowego [17, 33]. Kwas jasmonowy (jaSmino-
wy) uwazany jest za wazny fitohormon odgry-
wajacy istotng rol¢ w indukowaniu mechani-
zmo6w obronnych u roslin [20, 21]. Nalezy pod-
kre§li¢ podobienstwo struktury chemicznej i
szlaku biosyntezy pomiedzy kwasem jasmono-
wym a eikozanoidami kregowcéw [3]. Innym
enzymem o udowodnionym znaczeniu w wy-
twarzaniu RFT jest oksydaza ksantynowa, gene-
rujaca anionorodnik ponadtlenkowy (O,7) [29].
Udowodniono, ze u pomidora zainfekowanego
wirusem mozaiki tytoniu (TMV) dochodzi do
indukcji aktywnosci oksydazy ksantynowej,
chociaz sami autorzy postuluja drugorzedna rolg
tego enzymu w mechanizmach reakcji nadwra-
zliwosci u ro$lin [29]. Oksydaza ksantynowa
odgrywa natomiast istotng role w katabolizmie
puryn, O, jest natomiast prawdopodobnie tyl-
ko produktem ubocznym metabolizmu [29]. Ko-
lejnym waznym enzymem generujacym RFT u
roélin, migdzy innymi w reakcji nadwrazliwo-
Sci, jest oksydaza NADPH [1, 27, 28, 30, 36].
Enzym ten katalizuje reakcje powstawania O, :

02 + NADPH — 02~ + NADP* + H'.

02" w obecnosci SOD lub samoistnie dysmutuje do
H>0; w reakcji:

207" +2H" — H20; + O2.

H,0, wchodzac w reakcj¢ z kationami meta-
li grup przejsciowych jest Zrédiem rodnika hy-
droksylowego (OH') powodujacego rozlegle
uszkodzenia zywej materii. OH', jako silny utle-
niacz jednoelektronowy, reaguje niespecyficz-
nie z wszystkimi zwigzkami organicznymi, nisz-
czac aktywno$¢ biologiczna zwiazkéw wielko-
czasteczkowych i bton [1, 19, 35].

REGULACJA AKTYWNOSCI ROSLINNE]
OKSYDAZY NADPH

Wytwarzanie O, przez oksydaze NADPH u
roslin odbywa si¢ w dwu fazach [26]. Pierwsza
nastepuje juz po okoto trzech minutach od kon-
taktu wrazliwej komorki roslinnej z patogenem
lub pochodzacym z patogena elicytorem [26].
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Ryec. 1. Hipotetyczny model przekazywania sygnatéw w reakcjach obronnych komérek roélinnych. Wedtug [16, 27].

PIP2 ~ 4,5-bisfosforan fosfatydyloinozytolu, IP3-1,4,5-trifosforan inozytolu, DAG - diacyloglicerol, SOD — dysmutaza
ponadtlenkowa, SA — kwas salicylowy, SAG — glukozyd kwasu salicylowego, BAG - glukozyd kwasu benzoesowego, CA —
kwas cynamonowy, Phe — fenyloalanina, PAL-amoniakoliaza fenyloalaniny, CHS-syntaza chalkonowa, PRs — biatka zwia-
zane zZ patogeneza.

Fig. 1. A speculative model for signal transduction pathway in plant cell defense, by [16, 27].

PIP; - inositol-4,5-bisphosphate, IP3 — inositol-1,4,5-triphosphate, DAG — diacyloglycerol, SOD — superoxide dismutase,
SA —salicylic acid, SAG - salicylic acid glucoside, BAG — benzoic acid glucoside, CA - cynnamic acid, Phe — phenylalani-
ne, PAL - phenylalanine ammonia-lyase, CSH — chalcone synthase, PRs — pathogenesis related proteins.

Btona komérkowa — plasma membrane; receptor — receptor; biatka G — G protein; fosfolipaza C — C phospholipase; kinaza
biatkowa kalmodulinozalezna — calmoduline-dependent protein kinase; oksydaza — oxidase; kinaza biatkowa C — C protein
kinase; peroksydaza askorbinianowa — peroxidase ascorbate; cykl Halliwell-Asada — Halliwell-Asada cycle; wiazanie biatek
bogatych w hydroksyproling, lignifikacja — crosslinking of cell wall proteins, lignification; peroksydacja lipidéw — lipid pe-
roxidation; katalaza — catalase; kwas salicylowy — salicylic acid; aktywacja czynnikéw transkrypeyjnych — transcription fac-
tors activated; aktywacja genéw odpornosci — defense gene activation; glukanaza — glucanase; chitynaza - chitinase;
lipoksygenaza — lipoxygenase; peroksydaza glutationowa — glutation peroxidase; S-transferaza glutationowa ~ glutation S-
transferase; fosfolipaza — phospholipase; HP Dasa — HP Dase; lipoksygenaza — lipoxygenase; kwas jasmonowy — jasmonic
acid; kwas benzoesowy — benzoic acid; akumulacja fenoli — phenolic accumulation; akumulacja fitoaleksyn — phytoalexin
accumulation.

Faza ta szybko wygasa, po czym po okoto 2 go- w tym gldwnie oksydazg NADPH [26]. Trwa
dzinach pojawia si¢ u ro§lin odpornych druga fa-  ona kilka godzin. Powszechnie zwraca si¢ uwa-
za wytwarzania RFT przez oméwione enzymy, ge¢ na podobieistwo biochemiczne oksydazy
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NADPH roélinnej do analogicznej oksydazy w
neutrofilach u ssakéw [26]. Oba enzymy katali-
zuja taka sama reakcje, a przeciwciata przeciw-
ko podjednostkom ludzkiej oksydazy reagujg z
homologicznymi podjednostkami enzymu u ro-
$lin [11, 26].

Ludzka oksydaza NADPH jest wielopodjed-
nostkowym enzymem. Sklada si¢ z cytochromu
bssg, heterodimerycznej flawoproteiny ztozonej
z biatek p22-phox i gp91-phox, rac-matego bial-
ka z rodziny GTPaz, oraz dwdch biatek regula-
cyjnych p47-phox i p67-phox [11, 26]. Podczas
aktywacji granulocytu, biatka p47-phox i p67-
phox ulegaja fosforylacji i zostajg przesunigte z
cytoplazmy do btony komérkowej, gdzie ulega-
ja asocjacji z cytochromem bssg [11, 26].

Wykryto, iz roslinne oksydazy sktadaja sig¢
na pewno z biatek p47-phox i p67-phox o takich
samych masach czasteczkowych, jak u ssakéw
[11, 26]. Przeciwciata przeciwko ssaczym pod-
jednostkom oksydazy NADPH p47-phox, p67-
phox i p22-phox reaguja z odpowiednikami ro-
Slinnymi [11, 26]. Inhibitory granulocytarne;j
oksydazy (jodan difenylowy, o-naftol) hamuja
takze aktywno$¢ roslinnego enzymu indukowa-
na przez elicytory pochodzace z patogenéw ro-
Slinnych [11, 26]. Dane te potwierdzaja hipote-
ze, ze roslinna oksydaza NADPH pochodzi
ewolucyjnie od wspdlnego ze zwierzgca biatka.
Mechanizm funkcjonowania obu enzyméw wy-
daje sie by¢ podobny. Tak jak u zwierzat, oksy-
daza u roslin regulowana jest na drodze fosfory-
lacji i defosforylacji przez odpowiednie kinazy i
fosfatazy biatkowe [9, 26]. U roslin wiele réz-
nych substancji pochodzacych z patogenéw od-
dzialywuje z receptorami w btonie komérki, co
w rezultacie nasila biosyntezg wtérnych
przekaznikéw w cytoplazmie 1 aktywuje oksy-
dazg NADPH ([26]. Jednym ze stosunkowo do-
brze poznanych jest kwas oligogalakturonowy,
uwalniany z pektyn scian komérkowych roslin i
grzybéw pod wpltywem enzymoéw pektynolity-
cznych patogendw [23, 24, 25, 26]. W blonie
komoérkowej protoplastéw soi znaleziono specy-
ficzne receptorowe biatko dla kwasu oligogala-
kturonowego [23, 24, 25, 26]. Udowodniono, iz
receptor ten oddziatywuje z roslinna fosfolipaza
C poprzez biatko analogiczne do zwierzgcego

biatka Go o masie 45 kDa [23, 24, 25, 26]. Fo-
sfolipaza C rozklada btonowy 4,5-bisfosforan
fosfatydyloinozytolu (PIP,) do 1,4,5-trifosfora-
nu inozytolu (IP3) i diacyloglicerolu (DAG) [23,
24, 25, 26]. Odkryto, ze w komérkach soi rosnie
stezenie IP; pod wptywem kwasu oligogala-
kturonowego [23, 24, 25, 26]. W komérkach
zwierzecych IP; wywoluje wzrost stgzenia wa-
pnia, aktywacje kinaz biatkowych kalmodulino-
zaleznych i fosforylacje biatek, diacyloglicerol
za$ aktywuje kinazg biatkowg C [23, 24, 25]. In-
hibitory kinazy C, takie jak np. straurosporyna
hamuja wytwarzanie RFT przez komérki roélin-
ne, co dowodzi podobnej drogi transmisji sygna-
tu, jak w granulocytach obojetnochtonnych u
zwierzat [23, 24, 25, 26]. W komérkach pomi-
dora i ziemniaka kwas oligogalakturonowy wy-
wotuje fosforylacje bialka pp43 na resztach
treoninowych, co wskazuje, ze indukowana ki-
naza biatkowa wykazuje specyficznosé wobec
tego aminokwasu, podobnie jak zwierzgca kina-
za C [9]. Innymi dobrze scharakteryzowanymi
substancjami inicjujacymi wybuch oddechowy
u ro§lin sg harpiny — biatka pochodzace z bakte-
rii Erwinia amylovara i Pseudomonas syringae
pv. syringae, glikoproteina z Verticillum da-
hliae, B-1,3-glukan z Phytophtora megasperma
[2, 26]. Substancje te, podobne jak kwas oligo-
galakturonowy dziataja poprzez swoiste recep-
tory sprzg¢zone z biatkami G, aktywujac badzZ fo-
sfolipaze C badz fosfolipaze A,, co w rezultacie
aktywuje rézne kinazy biatkowe i przez to oksy-
daz¢ NADPH [26]. Zwraca uwaga bardzo po-
dobny sposéb regulacji enzymu zaréwno
wsréd roslin, jak i odlegltych ewolucyjnie kre-
gowcow [26].

MECHANIZMY SZKODLIWEGO WPLYWU
REAKTYWNYCH FORM TLENU NA PATOGENY

Wysokie stezenie RFT w miejscu aktywacji
oksydazy NADPH moze by¢ niebezpieczne dla
komoérek patogena i doprowadzi¢ do jego §mier-
ci, co jest jedna z podstawowych funkcji fizjo-
logicznych tego enzymu [1, 2, 35]. Z drugiej
strony RFT moga takze spowodowac $mier¢ ko-
mérek wytwarzajacych O, ™, ale z punktu widze-
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nia strategii przezycia osobnika jest to zjawisko
korzystne, poniewaz wraz ze $miercia zaatako-
wanych komérek ginie takze patogen [1, 2, 36].
Reakcje t¢ nazywa sie reakcja nadwrazliwos$ci u
roslin (co innego oznacza reakcja nadwrazliwo-
$ci w immunologii, co zdaniem autoréw pracy,
moze by¢ przyczyna nieporozumien pomigdzy
badaczami odpornosci i opornosci u zwierzat i
roslin) {16]. Rodnikem odpowiedzialnym za
uszkodzenia biatek, kwaséw nukleinowych i
bton biologicznych jest rodnik ‘OH powstajacy z
H,0, w obecnosci kationéw metali grup przej-
$ciowych [35]. Rodnik ten uszkadza: biatka —
hamujac ich aktywnos$¢ enzymatyczng i perme-
azowa, kwasy nukleinowe wywotujac zniszcze-
nie aparatu genetycznego, blony biologiczne za-
burzajac transport jonowy i réwnowage osmoty-
czng komdrki, a takze wszystkie substancje
drobnoczasteczkowe uczestniczace w metabo-
lizmie [35]. Osobnego podkreslenia wymaga
wptyw O, i OH' na blony biologiczne. Rodniki
te, w obecnosci kationéw metali grup przejscio-
wych, a zwlaszcza zelaza, indukuja autokatality-
czny proces peroksydacji lipidéw polegajacy na
wolnorodnikowym utlenianiu wielonienasyco-
nych kwaséw ttuszczowych bton [19]. Peroksy-
dacja lipidéw jest typowym przyktadem reakcji
faiicuchowej, totez nawet niewielkie ilo§ci RFT
doprowadzaja do powaznego uszkodzenia fun-
keji bton {19]. Utlenianie wielonienasyconych
kwaséw ttuszczowych zmienia ptynnos¢ bton i
ich przepuszczalno§é dla substancji drobno-
czasteczkowych, oraz hamuje aktywno$¢ zako-
twiczonych w btonie bialek [19]. Powstajace
produkty peroksydacji lipidow, takie jak krot-
kotaricuchowe aldehydy, dialdehyd malonowy,
weglowodory alifatyczne czy 4-hydroksynone-
nal, sa wysoce reaktywnymi toksynami uszka-
dzajacymi biatka enzymatyczne i metabolizm
[19]. Dodatkowo, wysokie miejscowe st¢zenie
RFT inaktywuje réwniez enzymy zmiatajace
wolne rodniki, takie jak SOD czy CAT, co do-
datkowo nasila uszkodzenia w miejscu zwie-
kszonego wytwarzania RFT [4, 6, 22, 40]. Enzy-
my te zabezpieczaja bowiem komorke przed fi-
zjologicznymi st¢zeniami RFT, lecz w warun-
kach zwigkszonego wytwarzania moga okazaé
si¢ nieaktywne.

REAKTYWNE POSTACIE TLENU JAKO
MEDIATORY WZMOCNIENIA SCIANY
KOMORKOWE]

Wzmocnienie $ciany komdrkowe;j jest jedna
z podstawowych strategii ochrony komorki ro-
§linnej przed inwazja patogena. RFT, a zwlasz-
cza H,0, s3 podstawowymi mediatorami odpo-
wiedzialnymi za wzmocnienie §ciany komorko-
wej [2]. W $cianie zawarte sa biatka bogate w
proling i hydroksyproling. Pod wptywem H,0,
peroksydazy powoduja powstawanie mostkow
pomiedzy czasteczkami bialek (o masach 33
kDa1 100 kDa), czyniac je odpornymi na degra-
dacjg proteolityczna [5, 7]. Nalezy zwrécié uwa-
ge, ze niektére peroksydazy powoduja powsta-
wanie mostkéw pomigdzy resztami tyrozyno-
wymi czasteczek, proces podobny do powsta-
wania mostkdéw tyrozynowych w tarczycowej
tyreoglobulinie {5, 7]. H,O, jest takze substra-
tem dla peroksydaz syntetyzujacych polifenole
$ciany komoérkowej [16]. Synteza lignin Sciany
komérkowej powstajacych z polifenoli, w co
zaangazowene sa peroksydazy, jest takze waz-
nym elementem mechanicznego wzmocnienia
Sciany komorkowej [16]. Dodatkowo polifeno-
le, rodniki polifenoli i ligniny $ciany komérko-
wej wykazuja wlasciwosci bakterio- i mykosta-
tyczne, zapobiegajac szerzeniu sie infekcji po-
mi¢dzy poszczegélnymi komoérkami i w tkan-
kach martwych (apoplascie), np. ksylemie [16].

REAKTYWNE FORMY TLENU JAKO WTORNY
PRZEKAZNIK INFORMACJI W MIEJSCOWE]
ODPOWIEDZI NA INWAZJE, PATOGENA U ROSLIN

RFT wytwarzane, migdzy innymi, przez ro-
§linna oksydazg NADPH, oprécz bezposrednie-
go oddziatywania z patogenem, spetniaja (podo-
bnie jak uv zwierzat) funkcje wtérnego prze-
kaZnika informacji wewnatrz komoérki, bardzo
wazna w patogenezie zjawiska nadwrazliwosci
(hypersensitive disease resistance), jak i w indu-
kowaniu odpornosci uktadowej (systemic acqui-
red resistanse-SAR) [26, 27]. Udowodniono, ze
w miejscu wytwarzania RFT, H,O, moze, nie-
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zaleznie od uszkodzerd spowodowanych przez
wolne rodniki, wywotywaé Smieré komérki —
zjawisko podobne do programowanej $mierci
komérki u zwierzat [15, 37]. Wraz ze $miercig
komoérki gospodarza ograniczone zostaje roz-
przestrzenianie si¢ patogena [15, 37]. W sasied-
nich komoérkach, do ktérych dociera mniejsze
stezenie H,O,, uruchomiona zostaj biosynteza
biatek PR odpowiedzialnych za odpornos¢ [15,
37]. Sa wsréd nich chitynaza i B-1,3-glukanaza
rozkladajace $ciang komérkowa grzybdéw, pero-
ksydazy odpowiedzialne za wzmocnienie §ciany
komoérkowej, biatka podobne strukturalnie do
osmotyn, inhibitory proteaz i amylaz [8, 38, 39].
Nie jest dokladnie znany molekularny mecha-
nizm indukcji przez H,0, biosyntezy biatek PR
[26]. Przpuszcza sig, ze zjawisko to przebiega w
podobny sposéb, jak u zwierzat, u ktérych H,O,
modyfikuje czynnik transkrypcyjny NF-kappa-
B, poprzez odlaczenie podjednostki inhibitoro-
wej [12]. Zaktywowany NF-kappa-B przemie-
szcza si¢ do jadra komérkowego, gdzie wzmaga
ekspresje¢ gendéw, w sekwencji regulatorowej
ktdrych znajduje si¢ miejsce rozpoznajace czyn-
nik transkrypeyjny. Innym czynnikiem transkry-
pcyjnym aktywowanym przez RFT, jest wyste-
pujacy powszechnie w komoérkach zwierzat
czynnik AP-1[12]. H,O; nasila réwniez biosyn-
teze fitoaleksyn o wlasciwosciach hamujacych
rozw6j patogendw oraz nasila miejscowa bio-
syntez¢ z fenyloalaniny kwasu salicylowego,
substancji prawdopodobnie odpowiedzialnej za
uktadowa odporno$¢ roslin na patogeny [1, 2]. Z
drugiej strony udowodniono, ze H,O, nasila
biosynteze niektérych enzymoéw zmiatajacych
RFT, takich jak S-transferaza glutationowa i pe-
roksydaza glutationowa, czy niektérych izoen-
zymow Kkatalazy (CAT) [4, 40]. Peroksydaza
glutationowa zostata niedawno odkryta u roslin
{18]. Znana jest ona u zwierzat jako najwazniej-
szy zmiatacz nadtlenkéw lipidéw i H,O,, zna-
cznie wazniejszy od CAT, ktéra wystepuje
przede wszystkim w peroksysomach i, wedtug
pojedynczych doniesiei, w mitochondriach
[34). CAT nie wystgpuje na terenie cytopla-
zmy i w poblizu bton biologicznych, gdzie za-
chodzg intensywnie procesy peroksydacji lipi-
déw [40]. Peroksydaza glutationowa zabezpie-

cza przede wszystkim cytoplazme, jadro i blony
biologiczne [34].

UDZIAEL REAKTYWNYCH POSTACI TLENU
W MECHANIZMIE NABYTEJ ODPORNOSCI
SYSTEMOWE]

Zakazona ro$lina w miejscu infekcji rozpo-
czyna syntez¢ z fenyloalaniny kwasu salicylo-
wego, ktéry nastgpnie jest rozprowadzany po
calej roslinie [14]. Uwaza sig, iz kwas salicylo-
wy moze by¢ odpowiedzialny za powstawanie
systemowej odpornos$ci u ro§lin (SAR) [31]. Uz-
nano go za kolejny fitohormon (cho¢ nie jest re-
gulatorem wzrostu!) i rozpoczgto poszukiwania
receptora wewnatrzkomérkowego, ktérym oka-
zata si¢ by¢ CAT [10]. W obecno$ci kwasu sali-
cylowego katalaza zahamowana zostaje w okoto
70%, co zwieksza stezenie wewnatrzkomor-
kowego H,0,, pochodzacego gléwnie z oksy-
daz zawartych w peroksysomach [10]. Kwas sa-
licylowy hamuje tez inne oksydoreduktazy z he-
mem w centrum aktywnym, w tym peroksydaze
askorbinianowg — bardzo wazny u ro$lin enzym
o istotnym znaczeniu w zmiataniu RFT [13].
Zwickszone stezenie H,O, indukuje biosynteze
biatek PR i zwigksza odpornos¢ roslin na infe-
kcje [40]. Kwas salicylowy, w przeciwieristwie
do aminotriazoli-syntetycznych inhibitoréw ka-
talaz, nie nasila biosyntezy izoenzyméw CAT
[40]. Z drugiej strony udowodniono, ze CAT nie
jest jedynym biatkiem receptorowym dziatania
kwasu salicylowego [32]. Kwas ten aktywuje
kanaly wapniowe w migkiszu korzeni marchwi
[32]. Niektérzy autorzy postuluja, ze inhibicja
katalazy oraz innych oksydoreduktaz zawieraja-
cych hem w centrum aktywnym przez kwas sali-
cylowy jest tylko ubocznym dzialaniem tego
hormonu, za$ indukcja odpornoséci odbywa si¢
przez niepoznany jeszcze receptor i aktywacje
zaleznych od tego receptora czynnikéw trans-
krypcyjnych [40]. Czgs¢ autoréw w ogdle kwe-
stionuje udziat kwasu salicylowego w induko-
waniu nabytej odpornos$ci systemowej [40].

ZAKONCZENIE

Na zakoriczenie nalezy zwrécic¢ uwage, ze
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RFT odgrywaja podobna rol¢ w mechanizmach
obronnych zaréwno u zwierzat tkankowych jak 1
roslin, podobne enzymy zaangazowane sa w
wytwarzanie RFT. W obu podkrélestwach RFT
petnia réwniez role wtérnego przekaznika w ob-
rebie komérki. Swiadczy to o wspélnym ewolu-
cyjnym pochodzeniu roslin i zwierzat, jak i po-
dobnych strategiach obronnych wyksztalconych
na drodze ewolucji na bazie wspdlnych mecha-
nizméw biochemicznych.
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