STRESZCZENIE

odréznieniu do kregowcéw rosliny nie posiadaja wyspecjalizowanych, mobilnych ko-

morek odpornosciowych oraz przeciwcial. Nie oznacza to jednak, ze nie sa w stanie
skutecznie bronic¢ sie przed atakiem patogenéw. W przypadku roslin niemal kazda komorka
jest bowiem zdolna do wywolania skutecznej odpowiedzi obronnej, dzieki dzialaniu ukla-
du odpornosciowego. Jednym z modeli opisujacych system odpornosciowy roslin jest model
zygzakowy zaproponowany przez JD Jonesa i JL Dangla, ktory obejmuje jego dwa poziomy.
Model ten po raz pierwszy w jasny sposob przedstawil skomplikowane wzajemne zalezno-
$ci miedzy rodlinami a ich patogenami, co wiecej jest niezwykle uzyteczny z dydaktycznego
punku widzenia.

WPROWADZENIE

Rosliny narazone sa na ciagte ataki szerokiej grupy patogennych mikroor-
ganizmow, ktore stosujg rézne strategie pozwalajgce skutecznie infekowac go-
spodarza. Ze wzgledu na prowadzony tryb zycia patogeny zostaly podzielone
na trzy grupy. Jedna z nich stanowia nekrotrofy (np. Botrytis cinerea, Fusarium
culmorum), pobierajagce zwigzki odzywcze z martwych badZ obumierajacych
komorek. Kolejna grupe tworza odzywiajace sie zywa tkankg patogeny biotro-
ficzne (np. Hyaloperonospora arabidopsidis). Z kolei tzw. hemibiotrofy (np. Pseu-
domonas syringae) swoj cykl rozpoczynaja jako biotrofy i z czasem przechodza
na nekrotroficzny tryb zycia (Ryc. 1) [1]. Aby broni¢ sie przed patogenami ro-
sliny rozwinely niezwykle zloZony i dynamiczny system odpornosciowy, ktéry
w znacznym stopniu rézni sie od tego funkcjonujacego u kregowcéw. Celem
niniejszej pracy przegladowej jest przyblizenie podstawowych aspektéw i po-
je¢ zwigzanych z opisem ukladu odpornosciowego roslin, w tym tzw. modelu
zygzakowego (ang. zig-zag model) (Ryc. 2, Ryc. 3). Artykut ten jest dedykowany
przede wszystkim osobom, ktére po raz pierwszy stykaja sie z prezentowana
tematyka, badz chca usystematyzowac wiedze odnosnie organizacji uktadu od-
pornosciowego dzialajacego w roslinach.

ORGANIZACJA SYTSEMU ODPORNOSCIOWEGO ROSLIN

ODPOWIEDZ LOKALNA

Pierwsza linie ochrony przed atakiem patogenu stanowia bariery konstytu-
tywne. Sg one niespecyficzne i moga mie¢ charakter zaré6wno strukturalny, jak
i chemiczny. Okres$lona budowa anatomiczna rosliny np. liczba i wielkos¢ apa-
ratéw szparkowych, grubos¢ sciany komoérkowej, czy wysycenie kutyna i wo-
skami, moze ograniczy¢ mozliwoé¢ wtargniecia niektérym mikroorganizmom.
Co wiecej konstytutywna synteza oraz magazynowanie w wyspecjalizowanych
organach badz tkankach specyficznych metabolitéw wtérnych o wlasciwosciach
antybakteryjnych i antygrzybiczych tzw. fitoantycipin, moze stanowi¢ skutecz-
na ochrone przeciwko nieprzystosowanym patogenom (ang. nonadaped patho-
gens) (Ryc. 1, Ryc. 3). W tym przypadku mozemy moéwic¢ o odpornosci biernej
rodliny [2,3,4,5].

Rosliny dysponuja takze mechanizmami obronnymi uruchamianymi pod-
czas ataku przez mikroorganizmy patogenne (Ryc. 3). Ten typ oddziatywan
zostal dobrze opisany za pomoca wspomnianego wcze$niej modelu zygzako-
wego (Ryc. 2) [6]. Zaklada on, iz indukowana odpowiedZ obronna w pierw-
szej kolejnosci jest aktywowana przez tzw. wzorce molekularne zwigzane z
mikroorganizmami lub patogenami w skrécie MAMP lub PAMP (ang. micro-
be- or pathogen-associated molecular patterns), inaczej okreslane jako generalne lub
nieswoiste elicytory. Stanowia one niejednorodng pod wzgledem struktural-
nym i funkcjonalnym grupe zwiazkéw. Sa szeroko rozpowszechnione wsrod
mikroorganizméw i ze wzgledu na istotne funkcje jakie pelnia nie moga by¢
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ZE WZGLEDU NA TRYB ZYCIA

NEKROTROFY HEMIBIOTROFY BIOTROFY
Botrytis cinerea Pseudomonas Hyaloperonospora
syringae arabidopsidis

ZE WZGLEDU NA RODZAJ ODDZIALYWAN MIEDZY PATOGENEM A ROSLINA

NIESPECYFICZNE WZGLEDEM GOSPODARZA

PRZYSTOSOWANE

NIEPRZYSTOSOWANE

SPECYFICZNE WZGLEDEM GOSPODARZA

WIRULENTNE AWIRULENTNE

Rycina 1. Podzial mikroorganizméw patogennych (bakterii, grzybow i legniowcow): ze wzgledu na tryb zycia (A), ze wzgledu na rodzaj oddziatywan miedzy patogenem

arosling (B).

modyfikowane bez wplywu na zywotnos¢, przez co nie
podlegaja szybkim zmianom ewolucyjnym. Naleza do nich
m.in. bakteryjna flagelina, biatka szoku cieplnego, czynnik
elongacji Tu (EF-Tu), bakteryjne lipopolisacharydy (LPS),
chityna, B-glukan. Do wzorcéw molekularnych zalicza sie
réowniez tzw. DAMPsy (ang. damage-associated molecular pat-
terns), ktére powstaja na skutek uszkodzen wywotanych
inwazja chorobotwoérczych mikroorganizméw. MAMPsy/
PAMPsy/DAMPsy wiaza si¢ do zewnatrzkomoérkowych,
transbtonowych receptoréw rozpoznajacych wzorce mole-
kularne tzw. PRR (ang. pattern recognition receptors) co wy-
zwala niespecyficzng, lokalng, odpowiedZ odpornoéciowa
PTI (ang. pattern-triggered immunity). Obejmuje ona szereg
uniwersalnych reakcji w tym: (i) aktywacje kaskady kinaz
zaleznych od wapnia (CDPK, ang. calcium-dependent prote-

in kinase) oraz kinaz aktywowanych mitogenami (MAPK,
ang. mitogen-activated protein kinases) [6-9]. Pociaga to za
soba szybka, zalezna od czynnikéw transkrypcyjnych in-
dukcje genéw obronnych, produkcje reaktywnych form tle-
nu (ROS, ang. reactive oxygen species); wzmocnienie Sciany
komorkowej poprzez synteze i depozycje kalozy i lignin,
synteze metabolitéw wtérnych o charakterze antybakteryj-
nym i antygrzybiczym (fitoaleksyn) oraz akumulacje biatek
powiazanych z patogeneza (PR, ang. pathogenesis-related pro-
teins), takich jak np. chitynazy czy glukanazy [6].

Czeé¢ patogendéw jest zdolna do supresji PTI za posred-
nictwem biatkowych efektoréw (czynnikéw wirulencji),
ktére zwykle wprowadzane s bezposrednio do cytopla-
zmy komorek gospodarza. Wiadomo, ze bakterie wykorzy-

wysoka
PTI ETS ETI
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|
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O |
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9 |
E | efektor
o (4
(o]
niska o€, (
@

PAMPs

ETS ETI

prog dla HR

Avr-R

prog skutecznej odpornosci

Rycina 2. Schemat rozwoju odpornosci roslin wedtug modelu zygzakowego, na podstawie Jones i Dangl 2006. Model zygzakowy przedstawia kolejne etapy interakcji
ro$lina-patogen. W pierwszej kolejnosci wzorce molekularne zwigzane z patogenami (PAMP) sa rozpoznawane przez rolinne, transbtonowe receptory PRR, co prowadzi
do ustanowienia odpornosci indukowanej przez wzorce molekularne (PTI) i uruchomienie reakcji obronnej. W kolejnej fazie, infekcyjny patogen dostarcza efektorow,
ktore interferuja z PTI, lub wspomagaja odzywianie i rozprzestrzenianie sie patogenu, co prowadzi do wyksztalcenia tzw. wyzwalanej przez efektor wrazliwosci (ETS).
W trzeciej fazie efektory moga stac sie czynnikami awirulencji (avr) gdy roslina dysponuje odpowiednim biatkiem odpornosci (R). Rozpoznanie efektora przez biatko R
skutkuje uruchomieniem specyficznej, wyzwalanej przez efektor odpornosci (ETI), ktéra czesto prowadzi do rozwiniecia reakcji nadwrazliwosci (HR). W kolejnej fazie
patogen moze zyskac nowy efektor, np. na drodze horyzontalnego transferu genéw, ktéry moze ttumi¢ ETI. W odpowiedzi na to selekcja moze faworyzowac nowe roslin-
ne allele genéw R, ktérych produkty rozpoznaja nowy efektor, co ponownie prowadzi do uruchomienia ETI.
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Rycina 3. Schemat przedstawiajacy organizacje systemu odpornosciowego roslin z uwzglednieniem réznych typéw odpowiedzi obronnych.

stuja do tego celu system sekrecji typu III (TTSS, ang. type-111
secretion system), z kolei biotroficzne grzyby i legniowce do-
starczaja efektory do cytoplazmy za posrednictwem wyspe-
gjalizowanych struktur infekcyjnych, tzw. haustoriow [10-
12]. Dzialanie efektoréw moze polega¢ m.in. na blokowaniu
aktywnosci kinazowej receptoréw PRR, tak jest w przypad-
ku produkowanego przez P. syringae AvrPto. HopAll od-
powiada za defosforylacje kinaz MPK3 i MPK®, co skutkuje
przedwczesng terminacja szlaku sygnatowego PTIL. Znane
sq takze przyklady hamowania przez efektory biosyntezy
metabolitéw wtérnych, taka funkcje spetnia HopZ1, czy ak-
tywacji ekspresji genéw gospodarza, co wykazano dla efek-
tora HsvG z Pantoea agglomerans [13]. Podsumowujac, rola
efektoréw polega w gtéwnej mierze na supresji odpowie-
dzi obronnej lub zmianach w fizjologii rosliny, ktére pro-
muja rozwdj i rozprzestrzenianie sie patogenu [14]. Wiecej
przykladéw biatek efektorowych z opisem mechanizméw
ich dzialania znalezZ¢é mozna w pracy przegladowej autor-
stwa A. Hetmann i S. Kowalczyk [13]. Zablokowanie PTI
wywolane aktywnoscia efektoréw prowadzi do wyksztal-
cenia tzw. wyzwalanej przez efektor wrazliwosci ETS (ang.
effector-triggered susceptibility) i w konsekwencji rozwoju
choroby. Patogeny zdolne do przetamania barier konstytu-
tywnych, a nastepnie supresji odpowiedzi PTI, okreélane sa
jako przystosowane (ang. adapted pathogens) (Ryc. 1, Ryc. 3)
[2]. Indywidualny szczep fitopatogena bakteryjnego moze
kodowac¢ od kilku do kilkudziesieciu réznych efektoréw.
W przypadku grzybéw czy legniowcéw liczba ta moze by¢
jeszcze wyzsza. W odréznieniu do MAMP/PAMP-séw
efektory nie sa niezbedne do prawidlowego funkcjonowa-
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nia organizmu, dlatego tez charakteryzuja sie duza zmien-
noscia. Czesto zdarza sie, ze blisko spokrewnione ze soba
szczepy bakterii badz izolaty grzybowe posiadaja odmien-
ne zestawy efektoréw przez co zakazaja rézne gatunki badz
odmiany roslin [15].

Produkowane przez patogeny efektory moga staé sie
czynnikami awirulencji (ang. avirulence factor, avr). Dzieje
sie tak, gdy komoérka roslinna dysponuje rozpoznajacymi je,
zwykle wewnatrzkomérkowymi receptorami, kodowany-
mi przez tzw. geny odpornosci R (ang. resistance genes) [16].
Receptory te najczesciej naleza do klasy NB-LRR/NLR (ang.
nucleotide-binding and leucine-rich-repeat-containing receptors),
a ich bezposrednie badZ posrednie zwiazanie z czynnikiem
awirulencji prowadzi do uruchomienia specyficznej, wy-
zwalanej przez efektor odpornosci ETI (ang. effector-trigge-
red immunity) [17]. Zaréwno efektory jak i biatka R moga
podlega¢ szybkim zmianom co prowadzi do dynamicznej
koewolucji uktadu roslina-patogen. Przypomina to swoisty
»~Wyscig zbrojert”, w ktérym celem rosliny jest posiadanie
odpowiedniego genu R, rozpoznajacego dany efektor, na-
tomiast patogen dazy do unikania rozpoznania, np. po-
przez mutacje w genie kodujacym efektor [6,18]. Uwaza sie,
ze ETI jest szybsza i silniejsza wersja PTI. Czesto skutkuje
rozwinieciem reakcji nadwrazliwosci (ang. hypersensitive re-
sponse, HR). HR prowadzi do $émierci komérek gospodarza
otaczajacych miejsce infekgji, a tym samym odcina patogen
od zrédla zywych tkanek, co jest skuteczne w przypadku
ochrony przed biotrofami [6, 19]. W zaleznosci od tego, czy
produkowane przez mikroorganizmy chorobotwoércze efek-
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tory sa rozpoznawane przez ro$linne biatka R, patogeny
podzielono na wirulentne i awirulentne, a oddzialywania
roélina-patogen odpowiednio na kompatybilne (ang. compa-
tible) i niekompatybilne (ang. incompatible) (Ryc. 1, Ryc. 3).
W przypadku oddziatywan kompatybilnych dochodzi do
zakazenia rosliny i rozwoju choroby w wyniku dziataniu
czynnika wirulencji. W przypadku oddzialywan niekom-
patybilnych nastepuje uruchomienie silnej odpowiedzi
obronnej wywolanej rozpoznaniem czynnika awirulenciji,
co prowadzi do wyksztalcenia odpornosci typu host (ang.
host resistance), ktora skutecznie zabezpiecza przed infekcja
wywolang okreslong rasa patogenu [20,21]. Obok specyficz-
nej odpornosci typu host, wyrdznia sie takze niespecyficzna
odpornosé non-host (ang. non-host resistance, NHR), ktéra
wykazuje silne podobieristwo i zwiazek z odpornoécia pod-
stawowa (ang. basal resistance) na niezaadaptowane patoge-
ny [22]. Zwykle NHR warunkowana jest wieloma genami i
angazuje zaréwno mechanizmy konstytutywnej jak i indu-
kowanej odpowiedzi obronnej. Charakteryzuje sie mniejsza
sifq, jest natomiast stosunkowo trwata i chroni rosline przed
szerokim spektrum patogenéw [23-25] (Ryc. 3).

ODPOWIEDZ SYSTEMICZNA

Poczatkowo staba lokalna reakcja obronna z czasem
moze rozszerzyc¢ sie na cala roéline i prowadzi¢ do pojawie-
nia nabytej odpornosci systemicznej (ang. systemic acquired
resistance, SAR). Za przekazanie sygnalu z miejsca pierwot-
nej infekcji do dystalnych czesci rosliny odpowiada gléwny
fitohormon obronny, kwas salicylowy (ang. salicylic acid,
SA). Jest on transportowany wiazkami przewodzacymi, a
jego rola polega na przeprogramowaniu transkryptomu go-
spodarza w kierunku funkcji obronnych. SAR nadaje diugo-
trwata odpornos¢ na niepowigzane patogeny i chroni rosli-
ne w przypadku wtérnych infekcji [26-28] (Ryc. 3).

Innym przyktadem odpornosci systemicznej jest induko-
wana odpornosc systemiczna (ang. induced systemic resistan-
ce, ISR), wyzwalana przez tzw. bakterie promujace wzrost
roslin (ang. plant growth-promoting rhizobacteria, PGPR), naj-
czesciej z rodzaju Pseudomonas i Bacillus, a takze arbusku-
larne grzyby mikoryzowe i zwiazki syntetyczne. ISR spro-
wadza sie do promowania reakcji obronnych (ang. priming),
czyli szybszej badz silniejszej aktywacji mechanizméw
obronnych w odpowiedzi na atak patogenu. ISR jest zwykle
regulowana przez szlaki sygnalne zalezne od kwasu jasmo-
nowego i etylenu [29] (Ryc. 3).

PODSUMOWANIE

Biorac pod uwage obecny stan wiedzy o interakcjach
gospodarz-patogen model zygzakowy z pewnoscia nie jest
kompletny, stad w ostatnich latach pojawily sie¢ modele al-
ternatywne [30-32]. Pomimo daleko idacego uproszczenia
i pewnych niedoskonatoéci ma on jednak wielka wartos¢
w szerokim komunikowaniu o podstawowych mechani-
zmach, ktére rzadza oddzialywaniami roélin z mikroor-
ganizmami patogennymi. Ponadto jest dobrym punktem
odniesienia do bardziej poglebionych rozwazar nad funk-
cgjonowaniem systemu obronnego roslin. W tym miejscu
warto zwrdci¢ uwage na aspekty, ktoére nie zostaty poruszo-
ne w artykule jak: i) pamie¢ immunologiczna, ii) ewolucja
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ukladu odpornoséciowego rodlin, iii) rozréznienie mikro-
organizméw symbiotycznych od patogennych, iv) wptyw
stresdw abiotycznych, v) odpowiedZ rosliny na zakazenia
wirusowe, atak patogenéw nekrotroficznych oraz owadéw
roslinozernych [30,33-39]. Wszystkie te elementy skladajg
sie na pelniejszy obraz dziatania systemu odpornoéciowego
roslin, wykraczaja jednak poza ramy tego opracowania.
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ABSTRACT

Unlike vertebrates, plants lack specialized mobile immune cells and antibodies. However, it doesn’t mean that plants are not able to effec-
tively defend themselves against pathogens. In the case of plants, almost every cell appears to be able of triggering an effective defense re-
sponse thanks to the action of the immune system. The latter is well described by zig-zag model proposed by JD Jones and JL Dangle, which
encompasses two branches of the plant immune system. Importantly, the zig-zag model, for the first time, has clearly presented the complex
interplay between plants and their pathogens, moreover, it is extremely useful from a didactic point of view.
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