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The role of jasmonates in plants’ induced systemic resistance (ISR)
against pathogens

Summary

Plants can develop local and systemic wide-spectrum resistance induced by
pathogens or by some chemical products, a phenomenon known as systemic ac-
quired resistance (SAR). Non-pathogenic microbes or some elicitors can also in-
duce resistance called induced systemic resistance (ISR). Plant growth regula-
tors (e.g., jasmonates, salicylates, ethylene) play an important role in induction
of these systemic resistance types. Jasmonic acid (JA) and its methyl ester (MeJA)
as well as ethylene are thought to be important components of the signaling
pathway regulating ISR response in plants, while salicylic acid (SA) and its methyl
ester (MeSA) are required for induction of SAR.

This review will focus on the present knowledge about the role of jasmo-
nates in the induction of plant resistance induction against pathogens and their
relation to ethylene and salicylates in the process.
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1. Wstep

Organizmy ro$linne wytworzyly szereg skomplikowanych
mechanizmoéw stuzacych do obrony przed atakiem patogenéw
oraz zminimalizowania jego negatywnych nastepstw. Patogeny,
do ktorych zalicza sie bakterie i grzyby, a takze szkodniki takie
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Rys. 1. Rodzaje odpornosci roslin na patogeny.

jak owady i nicienie wykorzystuja rosliny jako podstawowe zrédio pozywienia i schro-
nienia. Kazdy z atakujacych organizméw posiada swoisty mechanizm pozwalajacy
mu na skuteczng kolonizacje rosliny, a w rezultacie wywotanie stanu chorobowego.
Zatem zdolno$¢ do obrony przed inwazjg jest jedna z cech, jakie musi posiada¢ ros-
lina, aby przetrwa¢ w srodowisku petnym aktywnych czynnikéw chorobotwérczych.

Rosliny dysponuja doskonalymi strategiami wykorzystujagcymi wiele konstytu-
tywnych lub indukowanych, anatomicznych, molekularnych i biochemicznych me-
chanizméw obronnych (rys. 1).

Indukowane reakcje odpornosciowe, poczatkowo lokalne, uruchamiane sg w od-
powiedzi na bezposredni, nagly atak patogena, zranienie lub kontakt z czgsteczka
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wyzwalajaca, czyli elicytorem. Sg one sygnatem do mobilizacji systemu obronnego
w calej roélinie i pojawienia sie tzw. odpornosci systemicznej.

W literaturze wyroéznia sie systemiczng odpornos¢ indukowanag (ISR, ang. Induced
Systemic Resistance) uruchamiang w nastepstwie kontaktu z organizmami niepatoge-
nicznymi lub syntetycznymi elicytorami oraz systemiczng odporno$¢ nabyta (SAR,
ang. Systemic Acquired Resistance) bedacg konsekwencja wczesniejszego kontaktu
z patogenem. Jednak w wyniku pojawienia sie znacznej liczby nowych danych po-
dziat ten ulega systematycznym modyfikacjom.

Konsekwencjg aktywowania kaskady reakcji odpornosciowych jest indukcja eks-
presji wielu genéw zwigzanych z patogeneza, np. genéw kodujacych biatka odpor-
nosciowe PR (ang. Pathogenesis Related Protein), lub enzymy katalizujgce synteze fito-
aleksyn i innych zwigzkéw majacych na celu ograniczenie rozwoju choroby (1).

Skuteczne uruchomienie mechanizméw odpornosci systemicznej, w duzym stop-
niu uzaleznione jest od percepcji zewngtrzkomorkowego sygnatu i jego transdukgji
miedzy poszczegdlnymi komérkami organizmu rosliny. Kwas jasmonowy (JA), jego
ester metylowy (MeJA) oraz etylen (ET), kwas salicylowy (SA) i salicylan metylu
(MeSA) sg regulatorami wzrostu roslin odgrywajacymi podstawowa role w tym pro-
cesie (2,3). Uwaza sie, ze kwas jasmonowy i etylen odpowiadajg za uruchomienie
mechanizmoéw indukowanej odpornosci systemicznej ISR, natomiast kwas salicylo-
wy nabytej odpornosci systemicznej SAR (4-7).

Kwas jasmonowy, jego ester metylowy (MeJA) i ich prekursor kwas 12-oksofito-
dienowy (OPDA) naleza do rodziny oksylipin, pochodnych kwasu linolenowego sta-
nowigcych grupe aktywnych czasteczek sygnalnych biorgcych udziat w regulagji
wielu proceséw fizjologicznych, w tym proceséw zwigzanych z odpornoscig (8). Ist-
niejg dowody na uczestniczenie jasmonianéw we wszystkich rodzajach odpornosci
czynnej, a znaczny wzrost stezenia tych zwigzkéw w tkankach obserwuje sie zaréw-
no w nastepstwie zranienia jak i kontaktu rosliny z patogenem (9).

Roézne drogi prowadzgce do uruchomienia mechanizméw odpornosciowych nie
sg niezalezne i oddziatuja na siebie wzajemnie poprzez wiele ztozonych interakgji
(10). Zrozumienie mechanizmu przekazywania sygnaléw, w ktore zaangazowane sa
jasmoniany, pozwolifoby na doktadniejsze wyjasnienie, w jaki sposéb uruchamiane
s3 w roslinach reakcje odpornosciowe.

Celem artykutu jest przedstawienie roli szlaku sygnatéw odpornosciowych indu-
kowanych przy udziale jasmonianéw, podsumowanie najnowszych danych doty-
czacych jego interakgji z etylenem i salicylanami, a takze ocena mozliwosci stoso-
wania egzogennych jasmonianéw do stymulacji naturalnej indukowanej odpornosci
systemicznej roslin na duzg skale. Pozwolitoby to na cze$ciowe ograniczenie wyko-
rzystania roslin transgenicznych, z wprowadzonymi genami odpornosci na patoge-
ny, oraz syntetycznych pestycydow.
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2. Jasmoniany jako czgsteczki sygnalne

Przekazywanie sygnalow odpornosciowych przez jasmoniany rozpoczyna sie
najprawdopodobniej aktywacja receptorow, jednak do tej pory nie zidentyfikowano
biatek, ktére mogtyby by¢ uznane za receptory specyficzne (rys. 2) (8). Aktualnie

PATOGENY ELICYTACJA
(uszkodzenia tkanek)
|

4
Lokalne nekrozy, fragmentacja $ciany komoérkowej I
Wyrzut wolnych rodnikéw

I
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v
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systeminy 4
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. transbtonowe
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|
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¢ REAKCJE

EKSPRESJA GENOW

INDUKCJA ODPORNOSCI

biatka
wtorne metabolity
enzymy zwigzane z odpornoscig

Rys. 2. Jasmoniany w indukcji odpornosci systemicznej. Objasnienia: JA — kwas jasmonowy, LeA —
kwas linolenowy, OPDA - kwas oksyfitodienowy, PR — biatka zwigzane z patogenezg (ang. Pathogene-
sis Related Proteins).
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duze znaczenie w tym procesie przypisuje sie systeminom, polipeptydom zbudowa-
nym z kilkunastu aminokwaséw powstajgcym w wyniku hydrolizy ich 200-amino-
kwasowych prekursoréw-prosystemin (11-14).

Systeminy zostaly zidentyfikowane jako pierwszy z przekaznikdéw na drodze do akty-
wagji genow odpornosciowych w zranionych lisciach pomidora (Solanum lycopersicon).
Jednak znalezienie ich poza tym gatunkiem nastreczato wielu trudnosci, nawet w bli-
sko spokrewnionym Solanum nigrum homolog systemin S. lycopersicon nie byt aktywny
podczas uruchomienia odpornosci systemicznej (15). Jednak w A. thaliana odkryto
uznany za systemine, 23-aminokwasowy peptyd (AtPEP1), ktory bierze czynny udziat
w transdukgji sygnatow odpornosciowych, a jasmoniany indukuja ekspresje genu ko-
dujgcego jego prekursor (PROPEP1) (16,17).
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Rys. 3. Schemat biosyntezy kwasu jasmonowego (23, zmodyfikowany). Objasnienia: o-LeA — kwas
o-linolenowy, 13-LOX - lipoksygenaza-13, 13-HPOT 13 - hydroksynadtlenek kwasu linolenowego,
13-A0S - oksysyntaza allenylowa-13, 12,13-EOT - 12,13-tlenek allenu, AOC - cyklaza allenylowa,
cis-(+)-OPDA — kwas cis(+)-12-oksofitodienowy, OPR3 — reduktaza OPDA-3, OPC-8:0 — kwas
3-0kso-2-[(Z)pent-2-enyl]-cyklopentan-1-oktanowy, ACX1A — oksydaza Acyl-CoA, MFP — biatko wielo-
funkcyjne, KAT — tiolaza 3-ketoacyl-CoA.
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Podczas patogenezy systeminy dyfundujg do apoplastow nieuszkodzonych ko-
morek naczyniowych, gdzie wigzane sg przez receptory transbtonowe (SR160, BRI;).
Powoduje to szybka aktywacje MAPkinaz, a nastepnie fosfolipaz katalizujgcych roz-
pad lipidow btonowych, w wyniku ktérego uwalniany zostaje m.in. prekursor jasmo-
nianéw, kwas linolenowy (18). Proces ten wykazuje wiele podobiefnstw do mechani-
zmu obserwowanego w krélestwie zwierzat, w ktérym zranienie aktywuje MAPkina-
zy i fosfolipazy oraz wzrost stezenia kwasu arachidonowego, a nastepnie jego prze-
miany do prostaglandyn analogéw jasmonianéw (18,19). Systeminy indukuja takze
tworzenie sie aktywnych form tlenu i kaskade miedzykomérkowych sygnatéw pro-
wadzacych do nieenzymatycznego uwalniania kwasu linolenowego z lipidéow bton
komoérkowych (rys. 3) (20,21). Dalsze jego przemiany prowadza do powstawania
szeregu oksylipin w tym réwniez OPDA, JA i MeJA (22,23).

Biosynteza jasmonianéw jest sygnalem do aktywacji genéw i uruchomienia wie-
lu reakcji odpornosciowych (rys. 4). Jasmoniany dyfunduja do systemu naczyn
i transportowane sg do komorek parenchymatycznych, podczas przemieszczania sie

System naczyn

spr1

AOCas

spr2

Rys. 4. Aktywacja biosyntezy jasmonianéw i ich transport w naczyniach (23, zmodyfikowany).

Objasnienia: |—miejsca blokowania biosyntezy jasmonianéw u mutantéw niewrazliwych na syste-
miny: (spri, ang. supressor of prosystemin-mediated responses 1, spr2, ang. supressor of prosystemin-mediated
responses 2, AOCas, ang. antisense suppression of AOC). JA — kwas jasmonowy, AOC — cyklaza allenylowa,
AOS - oksysyntaza allenylowa, LOX - lipoksygenaza, a-LeA — kwas a-linolenowy.
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w roslinie mogg indukowac ekspresje genow kodujacych prosysteminy oraz powsta-
wanie systemin poprzez zwiekszanie aktywnosci enzyméw proteolitycznych i gene-
rowa¢ w ten sposob rozprzestrzenianie sie sygnatow odpornosciowych (24). Suge-
ruje sie, ze systeminy indukujg ekspresje genéw kodujacych cyklaze AOC, co z kolei
prowadzi do wzrostu stezenia endogennych jasmonianow (25).

Ogromna wiekszo$¢ dowodéw swiadczacych o udziale jasmonianow w transduk-
¢ji sygnatéw odpornosciowych u roslin, pochodzi z analiz mutantéw i roslin trans-
genicznych, posiadajgcych uszkodzenia w obrebie szlaku biosyntezy lub percepcji
jasmonianow. Udowodniono, ze JA indukuje ekspresje 41 gendéw, z ktérych co naj-
mniej 5 to geny kodujace biatka zwiazane z biosyntezg jasmonianow (1,8,26-28).

W eksperymentach prowadzonych na mutantach spri (ang. systemin insensitive
mutant), spr2 (ang. supressor of prosystemin-mediated responses), AOCas (ang. antisense
suppression of AOC) niezdolnych do syntezy jasmonianéw badz percepcji systemin su-
geruje sie, ze podczas indukcji odpornosci duzo wieksze znaczenie od biosyntezy
jasmonianéw ma ich transport i transdukcja sygnatow w catej roslinie (28,29).

Potrojne mutanty A. thaliana fad3, fad7, fad8 (fad, ang. fatty acid desaturase mu-
tant), w ktoérych uszkodzono geny FAD3, FAD7 i FAD8 kodujace desaturaze kwasu
tluszczowego szlaku biosyntezy jasmonianéw, jak sie okazato, nie byly odporne na
szereg réznych patogenéw, w tym na patogeny grzybowe Alternaria brassicicola,
Botrytis cinerea, Pythium sp. i bakteryjne takie jak Erwinia carotovora. Podobne zjawi-
sko obserwowano u mutantéw coil (ang. coronatine insensitivel), w ktérych uszko-
dzono gen COI1 kodujacy biatko F-box, podjednostke SCF(COI1T)EB ligazy ubikwity-
nowej warunkujgcej percepcje jasmonianéw, oraz mutantéw jar (ang. jasmonic acid
resistant1) z uszkodzonym genem JARI kodujacym biatko odpowiedzialne za po-
wstawanie koniugantéw kwasu jasmonowego z aminokwasami (30,31). Udowodnio-
no rowniez wzrost wrazliwosci na Fusarium oxysporum u mutantéw jarl, oraz osla-
bienie indukowanej odpornosci przeciw wirusowi mozaiki ogérka u mutantow fad3,
fad7, fad8 (32,33).

Z kolei rosliny posiadajace nadekspresje enzymoéw szlaku biosyntezy jasmonia-
noéw cechujace sie podwyzszong zawartoscig endogennego MeJA w tkankach sg bar-
dziej odporne na patogeny grzybowe takie jak B. cinerea (1,7,8,27,31). Co wiecej,
konstytutywna aktywacja szlakow sygnalnych zaleznych od jasmonianéw powoduje
wzrost odpornosci u Arabidopsis na biotrofy takie jak Erysiphe cichoraceum, Erysiphe
orontii i Oidium lycopersicum (34).

Do badan nad rolg jasmonianéw w odpornosci roslin postuzyly takze mutanty ze
zmianami w obrebie genéw PDF1.2 (ang. plant defensin 1.2), HEL (ang. hevein-like pro-
tein), CHI-B (ang. chitinaseB) kodujacych defensyny i chitynazy, biatka z grupy PR
(5,35).

Mutanty cevl (ang. constitutive expression of the transgene pVSP1-luc) produkujace
zwiekszone ilo$ci OPDA, JA i MeJA wykazuja konstytutywna ekspresje VSP (ang. Ve-
getative Storage Proteins), defensyny PDF 1.2 oraz chitynazy CHI-B. Mutanty te synte-
tyzujg znaczne iloSci antocyjanéw i cechujg sie zwiekszona odpornoscia na biotro-
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ficzne patogeny grzybowe, bakterie z rodzaju Pseudomonas oraz owady (36). Elis
i wsp. (45) udowodnili, ze CEV1 jest jednym z najwazniejszych genéw kontrolu-
jacych percepcje oraz przekazywanie sygnaléw przez jasmoniany i etylen. CEV1 ko-
duje takze syntaze celulozy (CeSA3), co moze by¢ dowodem na udzial jasmonianéw
w regulacji reorganizacji $ciany komorkowej podczas odpowiedzi roslin na stres
biotyczny wywotany infekcja (7,37).

Przyktady te jasno wskazuja na istotng role, jaka odgrywaja jasmoniany w odpor-
nosci ros$lin na réznego rodzaju patogeny zaréwno bio- jak i nekrotroficzne.

Innym zrédtem dowodoéw swiadczacych o udziale tych zwiazkéw w indukgji od-
pornosci sa eksperymenty, w ktorych wykorzystuje sie dzialanie egzogennych ja-
smonianoéw. NajczeSciej uzywany jest aktywny biologicznie, lotny ester metylowy
kwasu jasmonowego (MeJA), gléwny element szlaku biosyntezy jasmonianéw. Trak-
towanie lisci jeczmienia egzogennym MeJA powoduje zwiekszenie sie puli endogen-
nych jasmonianéw i prowadzi do syntezy wielu bialek tzw. JIPs (ang. Jasmonate Indu-
ced Proteins) o r6znych masach molekularnych (kDa), do ktérych nalezg JIP-6, JIP-23,
JIP-37 i JIP-60. Zwiekszona zostaje réwniez ekspresja genéw z grupy JRGs (ang. Ja-
smonate-Responsive Genes) kodujacych m.in. enzymy biosyntezy flawonoidow, takie
jak O-metylotransferaza kwasu kawowego czy syntaza chalkonu (38).

Aplikacja egzogennego MeJA indukuje ekspresje genéw kodujacych inhibitory
proteinaz (PIN), bialek bioracych udziat w obronie roslin przed insektami (1), pod-
wyzsza réwniez poziom transkrypcji genéw kodujacych defensyny (PDE 1.2) i tioni-
ny (THI2.1) biatka o wiasciwosciach antybakteryjnych. Na podstawie analiz mikro-
macierzy wykazano, ze egzogenny MeJA indukuje transkrypcje genéw odpowie-
dzialnych za wyrzut wolnych rodnikoéw i apoptoze, zjawiska towarzyszace reakcji
nadwrazliwos$ci HR (ang. Hypersensitive Reaction), we wczesnych stadiach patogenezy
(27). Na podstawie tego eksperymentu dowodzi sie takze, ze wiele genoéw ko-
dujacych biatka enzymatyczne zaangazowane w biosynteze jasmonianéw, takie jak
np. lipoksygenaza LOX2, indukowanych jest przez egzogenny MeJA (34). Wskazuje
to na istnienie zjawiska autoindukcji dla biosyntezy jasmonianow (39-41).

Wiadomo réwniez, ze aplikacja egzogennego MeJA przywraca odporno$¢ mu-
tantéw fad3, fad7, fad8 na Pythium mastophorum do poziomu charakterystycznego
dla roslin dzikich (30,31).

Zwiekszenie odpornosci, zar6wno na nekro- jak i na hemibiotrofy, pod wplywem
traktowania egzogennym MeJA obserwowano u roslin roznych gatunkéw. Przyktadem
na to jest wzrost odpornos$ci pomidora i ziemniaka na Phytophtora infestans, czy r6z na
B. cinerea. Podobne efekty uzyskano na grochu, ktéry po traktowaniu MeJA wykazywat
mniejszg wrazliwos$¢ na Pythium ultimum oraz grejpfrucie uodpornionym w ten sam
sposob na Penicillium digitatum (42). Traktowanie siewek Arabidopsis egzogennym MeJA
chroni przed A. brassicicola poprzez indukcje odpornosci in planta, nie wplywajac bez-
posrednio na zahamowanie rozwoju patogena (30).
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3. Interakcje jasmonianéw z innymi czgsteczkami sygnalnymi

Istnieje stale rosngca liczba doniesien swiadczacych o tym, ze szlaki sygnalne ja-
smonianow, etylenu (ISR) i salicylanéw (SAR) sa od siebie zalezne. Interakcje miedzy
nimi, jak sie wydaje, maja charakter skomplikowanej sieci pozytywnych i negatyw-
nych oddzialywan wzajemnie na siebie zachodzacych. Stworzenie jednego, czytel-
nego i uniwersalnego schematu obrazujgcego te powigzania nastrecza wielu trud-
nosci z uwagi na fakt, ze badania dotyczace tych zagadnien przeprowadzane byly na
réznych gatunkach roslin, réznych patosystemach i genach warunkujacych rézne
mechanizmy odpornosci.

3.1. Jasmoniany i etylen

Rola etylenu w odpornosci roslin, jak sie wydaje, jest kontrowersyjna, bowiem
ten gazowy hormon roslinny w wielu przypadkach indukujacy odpornos¢ roslin,
moze rowniez powodowac wzrost ich wrazliwos$ci na patogeny (rys. 5).

Stres Patogeny Stres
abiotyczny/biotyczny (nekrotrofy) abiotyczny/biotyczny

Cs
5=

Reakcije eltylenozalezne Reakcje jasmonianozalezne

v
(indykcja ekspresji genéw odpornosci)
PDF1.2, HEL, CHIB

v

Reakcje odpornosciowe

Rys. 5. Schemat oddzialywan jasmonianow i etylenu podczas indukgji reakcji odpornosciowych. Ob-
jasnienia: CHIB — gen kodujacy roslinng chitynaze (ang. chitinaseB), ERF1 — gen kodujacy biatko odpo-
wiedzialne za reakgcje rosliny na etylen (ang. ethylene response factor1), HEL — gen kodujacy biatko hewe-
inopodobne (ang. hevein-like protein), JA — kwas jasmonowy, PDF1.2 — gen kodujacy roslinng defensyne
(ang. plant defensin 1.2).
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Niewrazliwe na etylen mutanty A. thaliana ein2 (ang. ethylene insensitive2) wyka-
zujg podwyzszong wrazliwo$¢ na B. cinerea, lecz cechujg sie wiekszg odpornoscia na
wirulentne szczepy Pseudomonas syringae i Xanthomonas campestris pv. campestris.
U mutantoéw ein2 wzorce reakcji wywolywanych podczas kontaktu z patogenem od-
powiadaja tym obserwowanym u mutantéw coil i jarl (27).

Udowodniono wspoétdzialanie etylenu i jasmonianéw w przekazywaniu sygnatow
odpornos$ciowych. Klasycznym przyktadem na synergizm dziatania tych zwigzkéw sa
geny zwigzane z odpornoscia tzw. (ang. Defence Related Genes), do ktérych nalezy
PDF1.2. Ekspresja tego genu wymaga udziatu zaréwno etylenu jak i jasmonianow
(37).

Czynnik ERF1 (ang. ethylene response factor1) jest elementem fgczgcym etylenowe
i jasmonianowe szlaki transdukcji sygnatéw (rys. 5). Kontroluje on geny odpowie-
dzialne za odpowiedz rosliny na kontakt z patogenem, ktérych ekspresja indukowa-
na jest zarowno przez jasmoniany jak i przez etylen. Nadekspresja ERF1 przywraca
odporno$¢ zaré6wno u mutantéow coil jak i ein2 (43).

Blisko potowa genow A. thaliana, ktérych ekspresja indukowana jest przez etylen
w rownym stopniu indukowana jest przez jasmoniany. Jednoczesne traktowanie
tkanek egzogennym etylenem i jasmonianami jest niezbedne do indukgji ekspresji
genow kodujacych osmotyny i biatko PR1b u tytoniu oraz genéw PDF1.2, HEL i CHIB
u A. thaliana (43).

Obserwacje te pozwolily na stworzenie modelu, w ktérym etylen i jasmoniany
uczestniczg wspolnie w jednym szlaku sygnalnym podczas uruchamiania odpornosci
u roslin. Jednak przy obecnym stanie wiedzy model ten, jak sie wydaje, nie jest
petny, nie uwzglednia on bowiem antagonistycznych oddzialywan miedzy tymi
zwigzkami. Przeciwne dzialanie jasmonianow i etylenu udowodnione zostato u tyto-
niu (44), w procesie biosyntezy substancji odstraszajacych owady oraz u Arabidopsis
podczas indukowanej ozonem apoptozy komérek i odpowiedzi na zranienia (45).

Niektére fitopatogeny mogg powodowac jednoczesne uruchomienie obydwu
szlakow sygnalnych, etylenowego i jasmonianowego, prowadzacych do indukcji od-
pornosci (rys. 5).

Aktywowana jest transkrypcja ERF1, co z kolei indukuje ekspresje genéw takich
jak PDF1.2, HEL, CHIB i uruchomienie reakcji odpornosciowych. Nadal jednak mozli-
wa jest niezalezna indukcja ekspresji tych dwoch szlakow (43).

3.2. Jasmoniany i salicylany

Istnieje wiele dowodow na istnienie wzajemnych pozytywnych i negatywnych od-
dzialywan jasmonianéw i salicylanéw (rys. 6). W pierwotnym modelu, obrazujacym
charakter tych interakcji przewidywano wytacznie relacje antagonistyczne. Wykaza-
no, ze zarowno kwas salicylowy jak i jego analogi powoduja w roslinach Arabidopsis
silne hamowanie reakcji odpornosciowych indukowanych przez jasmoniany, prawdo-
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Rys. 6. Schemat oddzialywan jasmoniandw i salicylanéw podczas indukcji reakcji odpornosciowych.
Objasnienia: JA — kwas jasmonowy, MPK4 — gen kodujacy kinaze biatkowa (ang. Mitogen-activated
Protein Kinase homolog-4), NPR1 — gen kodujacy natriuretyczne biatko regulatorowe (ang. Natriuretic Pep-
tide Receptor-1), SA — kwas salicylowy, WRKY70 — gen kodujacy czynnik transkrypcyjny WRKY (ang.

WRKY transcription Factor-70).

podobnie w duzej mierze poprzez inhibicje ich biosyntezy (46,47). Mutanty eds4
(ang. enhanced disease susceptibility 4) i pad4 (ang. phytoalexin deficient 4), ktére nie syn-
tetyzuja salicylanow, cechowaly sie zwiekszong wrazliwos$cig na jasmoniany.

W roslinach tytoniu, w ktoérych uruchomione zostaly mechanizmy nabytej odpor-
nosci systemicznej (SAR) i zwiekszona zostata pula endogennych salicylan6w, nie-
mozliwe jest uruchomienie odpowiedzi obronnych zaleznych od jasmonianéw (ISR).
Potwierdzeniem tego jest fakt, ze ro$liny tytoniu zainfekowane wirusem mozaiki ty-
toniowej TMV, u ktérych zwiekszona zostata synteza salicylanéw nie sg w stanie
skutecznie zapobiec rozwojowi tej choroby (48). Udowodniono, ze w antagonistycz-
nym dzialaniu salicylanéw na geny indukowane przez jasmoniany posredniczy bial-
ko regulatorowe NPR1 (49-51). WRKY70, (WRKY, ang. transcription Factor-70) jest re-
presorem genéw VSP indukowanych przez jasmoniany. Nadekspresja WRKY70
u Arabidopsis prowadzi do konstytutywnej aktywacji genéow PR2 (ang. Pathogene-
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sis-Related gene-2) i PR5. Ekspresja WRKY70 jest hamowana przez JA, a aktywowana
przez SA, zatem biatko to stanowi swego rodzaju wezet miedzy $ciezkami sygnalny-
mi jasmonianéw i salicylanow (23).

Innym biatkowym tgcznikiem jest MPK4 (ang. Mitogen-activated Protein Kinase ho-
molog-4), biatko to jest pozytywnym regulatorem dla genéw indukowanych przez JA,
negatywnym za$ dla tych indukowanych przez SA (rys. 4) (52,53).

Dowodo6w na antagonizm jasmonianow wzgledem sygnatow zaleznych od salicy-
lanéw dostarczono w badaniach przeprowadzonych na tytoniu, w tkankach ktérego
JA hamowat ekspresje genéw indukowanych przez SA. U mutantéw Arabidopsis coil
z zaburzeniami percepcji jasmonianéw zaobserwowano réwniez wzrost reakcji od-
pornos$ciowych indukowanych przez salicylany (5). Sugeruje sie, ze w wiekszoS$ci an-
tagonistyczny charakter relacji miedzy JA i SA oraz oddzielenie obu tych szlakow sy-
gnalnych pozwala roslinom na precyzyjne dobranie reakcji odpornosciowej w zalez-
nosci od rodzaju i wirulencji patogena.

Istniejg jednak takze dowody na synergizm miedzy szlakami sygnalnymi salicyla-
now i jasmonianéw. Jednoczesne traktowanie tkanek egzogennym JA i SA indukuje
ekspresje genu PR1b (ang. Pathogenesis-Related gene-1b) u tytoniu. Na podstawie ana-
liz mikromacierzy oligonukleotydowych A. thaliana dowodzi sie, ze ekspresja prze-
szfo 50 genéw warunkujacych odpornosc tej rosliny na czynniki biotyczne, induko-
wana jest synergistycznie przez JA i SA (27).

4. Podsumowanie

Wedtug obecnej wiedzy reakcje odpornosciowe roslin sg indukowane i regulo-
wane przez sie¢ sygnaléw, w ktorych, jedna z gtéwnych rél odgrywaja jasmoniany.
Odpowiadaja one za przekazywanie sygnatéw podczas reakcji rosliny na uszkodze-
nie tkanek przez owady, a takze podczas infekcji przez patogeny, prowadzac row-
niez do ekspresji wielu gen6w warunkujgcych biosynteze biatek zwigzanych z od-
porno$cia. Wykorzystanie zjawiska naturalnej indukcji odpornosci roslin pozwo-
lifoby na ograniczenie stosowania szkodliwych dla srodowiska, chemicznych $rod-
kéw ich ochrony. Wiasnie z tego powodu tak istotne stalo sie znalezienie odpo-
wiednich induktoréw, ktére sg w stanie skutecznie i trwale aktywowac w roslinach
reakcje odpornosciowe.

Dzieki rozwojowi technik molekularnych i wykorzystaniu roslin transgenicznych
udowodniono, ze szlak sygnalny jasmonianow $cisle wiaze sie ze szlakami etylenu
i salicylanéw zaréwno poprzez oddzialywania synergistyczne jak i antagonistyczne
i bez watpienia nie sg to jedyne drogi prowadzace do indukcji odpornosci u roslin.

Mimo tak wielu prac traktujgcych o roli jasmonianéw w odpornosci roslin nadal
nie okreslono jednoznacznie, czy zwiazki te biora udziat wytacznie w odpornosci in-
dukowanej ISR, czy moze sg réwnie istotne dla odpornosci nabytej SAR. Watpliwo-
$ci te mogg stac sie powodem nieporozumien i wymagajg dalszych badan wyjasnia-
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jacych. Precyzyjne ustalenie roli tych czgsteczek w generowaniu i transdukgji reakgji
odpornosciowych, stworzytoby mozliwos¢ praktycznego ich zastosowania w natu-
ralnej ochronie roslin.
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