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Cell walls as a source of signals regulating fate and development of
plant cells

Summary

Cell walls are the outermost functional zone of plant cells. Although they
surround individual cells, at the same time they form a part of supracellular
structure — the apoplast. On the other hand, they are also an indispensable
component of the structural and functional continuum formed between cell
wall, plasma membrane, and cytoskeleton (WMC continuum), and spanning the
whole cell. Thus, cell walls are crucial for the communication of cells with their
surrounding.

This paper constitutes a short review of the importance of plant cell walls
as a source of signalling molecules. Particular attention is paid to: 1) cell walls
as a kind of mechanical system characteristic to plants; 2) generation and trans-
port of extracellular signalling molecules, such as signalling peptides and
oligosaccharins; 3) apoplastic source of reactive oxygen species and nitric ox-
ide. The review is supplemented with the description of selected results coming
from our research group.
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cell wall, cytoskeleton (interactions with cell walls), mechanical stimuli, ni-
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Sciany komérkowe jako Zrédio sygnatéw regulujgcych procesy rozwojowe komérek roslin

1. Wstep

Komunikacja miedzy komoérkami jest jednym z najwazniejszych czynnikoéw za-
pewniajacych wzrost i rozwoj organizmu oraz jego przetrwanie w Srodowisku. Aby
komoérka mogta zareagowac na bodziec, musi on do niej dotrze¢ i zosta¢ rozpozna-
ny. Ta informacja zostaje nastepnie przekazana do wnetrza komérki, ktéra urucha-
mia odpowiednie mechanizmy wykonawcze. Klasyczne modele szlakéw sygnaliza-
cyjnych oparte sa na wynikach badan komoérek zwierzecych. Zgodnie z nimi, po-
czatek szlaku wyznaczony jest najczesciej przez powstanie blonowego kompleksu
receptor-ligand, a jego koncem jest aktywacja wtasciwych czynnikéw transkrypcyj-
nych kontrolujgcych ekspresje gendéw. Organizacja komoérek zwierzat i roslin jest
jednak nieco odmienna, a to przektada sie na inny spos6b funkcjonowania obu grup
organizméw, w tym na komunikacje miedzykomorkows.

Sciany komérkowe stanowig najbardziej zewnetrzng, integralng czes¢ komoérki
roslinnej, niezbedng do jej prawidtowego funkcjonowania (1). Z racji swojego umiej-
scowienia, $ciany sa strukturg dos$¢ szczegdlna. Z jednej strony, sa one trwale wbu-
dowane w swoiste kontinuum $ciana komoérkowa-bfona komoérkowa-cytoszkielet
(WMC, ang. cell wall-plasma membrane-cytoskeleton), przenikajgce kazda komorke ros-
liny. Z drugiej strony, $ciany stanowig czes$¢ apoplastu, otaczajgcego i przenika-
jacego cala rosline. Z tego wzgledu, $ciany sg Igcznikiem pomiedzy Swiatem komo-
rek a $wiatem ukladéw ponadkomorkowych. Od pewnego czasu wiadomo, ze pro-
toplasty komorek roslinnych sg potaczone plazmodesmami, ktore stanowia szlak
przekazywania nie tylko substancji drobnoczasteczkowych, ale rowniez biatek i kwa-
s6w nukleinowych. Regulacja stopnia otwarcia plazmodesm umozliwia wyodrebnia-
nie wielokomérkowych domen symplastowych o swoistym programie rozwojowym
(2). Coraz lepiej badacze zdajg sobie jednak sprawe, ze same $ciany komérkowe
mogg odgrywac wazng role w komunikacji miedzykomérkowej, nie tylko jako szlak
transportu czasteczek sygnatowych, czy jako obszar komérki, w ktérym dziatajg do-
meny receptorowe biatek blonowych, lecz réwniez jako zrédio sygnatéw, ktoére
wplywaja na funkcjonowanie otoczonych $cianami protoplastéw (3).

2. Budowa i funkcje Scian komérkowych

Obecnos¢ scian komérkowych lub innych form wzmocnienia czy ochrony zew-
netrznych warstw komorki jest prawdopodobnie jedng z najstarszych zdobyczy
ewolucyjnych zywych komérek. Powstaty one niezaleznie u r6znych grup organi-
zmoéw (4). gciany komoérkowe roslin, w odréznieniu od matriks zewngtrzkomérko-
wej (ECM, ang. extracellular matrix) zwierzat, zbudowane sa w ok. 90% z polisachary-
dow, a biatka stanowig jedynie 2-10% suchej masy $cian. Na podstawie istniejgcych
modeli sugeruje sie, ze Sciany sg kompleksem wzajemnie przenikajacych sie sieci,
polaczonych mnogoscig wigzan kowalencyjnych, wodorowych, jonowych i hydrofo-
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bowych (5). Giéwny element strukturalny stanowi sie¢ celulozowo-hemicelulozowa,
zanurzona w amorficznej matriks, ktorg tworzy sie¢ pektynowa, wzbogacona
w biatka i zwigzki fenolowe. Te ostatnie, w stanie spolimeryzowanym jako ligniny,
budujg wazna sie¢ strukturalng $cian komérkowych wtérnych. Dla dalszych rozwa-
zan istotne jest wspomnienie dwéch dalszych cech budowy $cian. Powigzania mie-
dzy polimerami $cian sa do$¢ precyzyjnie kontrolowane. To sprawia, ze $ciany sta-
nowig swoiste sito molekularne o okreslonej wielkosci ,,oczek”. Co wiecej, w uwod-
nionym zelu pektynowym dominujg reszty kwaséw uronowych, dzieki czemu Sciany
naladowane sg zwykle ujemnie. Te wlasciwoS$ci sprawiaja, ze apoplastem moze swo-
bodnie przemieszcza¢ sie do$¢ ograniczone spektrum czgsteczek, zaré6wno pod
wzgledem wielkosci, jak i ich wypadkowego tadunku elektrycznego.

Wspotczesny oglad $cian odbiega niezwykle mocno od obrazu martwej ,,skrzyn-
ki” otaczajacej zywy protoplast. Sciany to raczej niezwykle aktywne organelle, wspol-
pracujace z innymi przedziatami komorki i zmieniajgce sie dynamicznie przez cale
zycie komorki i rosliny. Przypisuje sie im wiele waznych funkgji (6). Najlepiej rozpo-
znana jest rola podstawowego elementu szkieletowego, ktéra Scisle wiaze sie z u-
dzialem $cian w kontroli ksztaltu i wzrostu komoérek, a dalej calych roslin. Sciany,
jako sktadnik apoplastu, biora udziat w transporcie substangji; tg droga wedruje
przynajmniej pewna cze$¢ fitohormonoéw. Dzieki przenikajagcym je plazmodesmom,
Sciany uczestniczg tez w komunikacji miedzykomoérkowej. Poniewaz $ciany sg wy-
eksponowane na zewnatrz, stanowig pierwsza strefe kontaktu komérek z otocze-
niem, w tym ze Srodowiskiem zewnetrznym. To one stanowig element stref przejs-
ciowych w uktadach symbiotycznych — z grzybami mikoryzowymi czy bakteriami
wiazacymi azot. W kontaktach z mikroorganizmami patogennymi $ciany sa miej-
scem powstawania elicytorow — czasteczek, ktére aktywuja skoordynowany zespot
reakcji obronnych, takich jak wybuch oksydacyjny, depozycja kalozy, lignin, czy
bialek strukturalnych. Wreszcie, jak to zostanie przedstawione, $ciany stanowia
zrodto sygnatéw regulujacych procesy rozwojowe komoérek roslin.

3. Sciany komérkowe jako uktad mechaniczny

Aby dobrze funkcjonowac w swoim srodowisku, organizmy lgdowe musialy roz-
wigza¢ dwa podstawowe problemy: 1) utrzymac wtasciwe srodowisko wodne (os-
motyczne), oraz 2) pokonac lub przynajmniej zréwnowazy¢ dziatanie sity grawitacji.
Roézne grupy organizmoéw poradzily z tym sobie w roézny sposéb. Zwierzeta wy-
ksztalcity bardzo efektywne systemy przenoszenia w poprzek bfony komoérkowej jo-
néw osmotycznie czynnych, takich jak Nat i K*. To umozliwito utrzymanie zmien-
nosci ksztaltow komorek oraz ich zdolnosci do migracji. Poniewaz jednak takie ,,na-
gie” komorki sg do$¢ wrazliwe na uszkodzenie i podatne na sity grawitacji, rozwgj
ladowych organizmow wielokomérkowych wymagat réwniez wyksztatcenia wyspe-
cjalizowanego systemu szkieletu zewnetrznego lub wewnetrznego (7). U roslin
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ewolucja przebiegata inng drogg. Otoczone btong protoplasty zostaly zamkniete we
wnetrzu otoczki utworzonej przez sciany komorkowe, przeciwdziatajgcej cisnieniu
turgorowemu powstajgcemu w wyniki naplywu wody do wnetrza komérki. Komoérka
staje sie w ten sposob stabilnym mechanicznie ukiadem tensegralnym (8), w swej
postaci nieco podobnym do balonu lub detki rowerowej. Sily generowane w takim
uktadzie sa na tyle duze, ze mozliwe staje sie pokonanie sity grawitacji i wzrost ros-
lin, przy rownoczesnym utrzymaniu zaopatrzenia w wode (9).

Konsekwencje zamkniecia protoplastow w $cianach komérkowych sa jednak bar-
dziej dalekosiezne. Usuniecie $cian komoérkowych powoduje, ze protoplasty nie-
odmiennie przybieraja ksztalt sferyczny, co wskazuje na podstawowe znaczenie
$cian w determinacji ksztaltu i stopnia wzrostu anizotropowego komérek (10). Scia-
ny komérkowe dziatajg zatem jak gorset, Sciskajac protoplast i nadajac mu okreslo-
ny ksztatt. Jednoczes$nie ci$nienie turgorowe protoplastu powoduje, ze $ciany ko-
moérkowe znajduja sie w stanie statlego naprezenia. To oraz fakt, ze komorki sa $cis-
le potaczone ze sobg Scianami komérkowymi, sprawiaja, ze zdecydowana wiekszo$¢
komorek roslinnych nie ma mozliwosci migracji. U roslin wyréznia sie zwykle okoto
40 roznych typow komorek, a kazdy z nich cechujg takie wtasciwosci, jak rozmiar,
ksztalt, potozenie w obrebie rosliny, a takze swoiste sktad i konstrukcja $ciany ko-
morkowej. Tak zatem, pofgczenie protoplastow Scianami sprawia, ze komorki od-
bierajag bodzce mechaniczne docierajace od komoérek bezposrednio je otaczajacych,
ale rowniez, za posrednictwem apoplastu, z miejsc bardziej odleglych. Morfogene-
za, a zatem formowanie ksztattu roslin, jest w tym uktadzie wynikiem zlokalizowa-
nych podziatéw komorek i ich selektywnego, nieodwracalnego powiekszania sie za-
leznego od wtasciwosci $cian komoérkowych (11).

Znaczenie wlasciwosci mechanicznych $cian i przekazywania bodzcow fizycz-
nych nie jest jeszcze najlepiej rozpoznane. Problem ten badany jest na kilku pozio-
mach organizacji biologicznej, od pojedynczych komoérek poczynajac, poprzez nie-
uorganizowane systemy wielokomérkowe (zawiesiny komorkowe i kalus), a na tkan-
kach, organach i catych roslinach konczac. Wyniki badan uktadéw mniej zorganizo-
wanych wskazuja, ze do podzialu komorki niezbedna jest obecno$¢ funkcjonalnej
Sciany komorkowej (12), zas sktad $cian w istotny sposéb wptywa na przyszly los ko-
morek (13). Przyktadowo, powstata po zaptodnieniu zygota morszczynu (Fucus sp.)
natychmiast otacza sie $ciang komérkowa. Sciana komérkowa wspoétdziata nastep-
nie w procesie determinacji polarnej osi komérki oraz stuzy jako rezerwuar infor-
macji morfogenetycznej, przekazywanej aktywnie na powro6t do protoplastu regu-
lujac jego rozwdéj (14). Sciany komérkowe sg zatem nie tylko zrédiem, ale takze
droga przekazywania sygnaléw mechanicznych do wnetrza i pomiedzy komorkami
(15,16).

W uktadach jednokomoérkowych lub w zawiesinach komérek, bodziec mecha-
niczny nie jest przekazywany na sgsiednie komorki. Tymczasem w uktadach wielo-
komoérkowych zmiany w mechanice $cian i/lub ci$nieniu turgorowym indywidualnej
komorki wplywaja na ksztalt otaczajacych komérek i, w konsekwencji, na niektére
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procesy rozwojowe. Wspomniano, ze zorganizowanie tkanek w roslinach jest m.in.
rezultatem skoordynowanego ukierunkowania ptaszczyzn podzialéw komérkowych.
Ta koordynacja zostaje utracona w tkankach rosngcych w formie kalusa. Mozna j3
jednak przywroci¢ poprzez przylozenie zewnetrznej sily mechanicznej, co pokazuje
wyraznie, ze nieuporzgdkowany wzrost kalusa jest spowodowany utratg przez ko-
moérki wtasciwego srodowiska mechanicznego in planta (17,18). Jednym z najwaz-
niejszych ,integratorow” mechanicznych w roslinach sg, jak sie wydaje, zewnetrzne
Sciany komorkowe komorek epidermy, ktére wywie$¢ mozna ze $Scian komorko-
wych otaczajacych jednokomérkowa zygote. Sciany te s3 5-10 razy grubsze, a zara-
zem znacznie bardziej wytrzymate mechanicznie od $cian innych komoérek. To spra-
wia, ze komorki lezgce w gtebi organéw osiowych sg jak gdyby opasane rurg
(10,19). Owo $cisniecie komoérek sprawia, ze wyczuwajg one swoje bezposrednie
srodowisko mechaniczne i dostosowujg sie do niego. Usuniecie laserem czesci ko-
moérek merystemu korzeniowego Arabidopsis thaliana sprawia, ze pozostale zmie-
niajg swe ptaszczyzny podziatu tak, by zajac¢ wolng przestrzen. Co wiecej, komorki
potomne zmieniajg swoj wczesniejszy kierunek rozwoju i roéznicujg sie zgodnie
z nowa pozycja w korzeniu (20,21).

Wozrost i nabywanie ksztaltu przez komérki zalezne sa od wtasciwosci mecha-
nicznych $cian komoérkowych. Przyjmuje sie, ze sita napedowg wzrostu jest turgor
generowany wewnatrz protoplastu, natomiast kierunek wzrostu wyznaczany jest
przez lokalizacje najstabszych mechanicznie domen $cian przy wspotdziataniu za-
rowno cytoszkieletu mikrotubulowego, jak i aktynowego (22). Mozna zatem powie-
dzie¢, ze wzrost roslin i osiggana przez nie forma sg optymalnie dostosowane do
warunkow $rodowiska, a to przystosowanie znajduje swe najdobitniejsze odzwier-
ciedlenie w zmiennos$ci wtasciwosci biomechanicznych $cian komérkowych (23).
Zmiany tych wiasciwo$ci moga by¢ osiagane poprzez ukierunkowang depozycje
sktadnikéw wzmacniajacych sciany lub tez na skutek aktywnosci biatek prowadzacej
do lokalnego zwiekszenia rozciagliwosci Sciany komoérkowej. Najlepiej poznanymi
biatkami sg ekspansyny (przeglad w [24-26]). Sa to do$¢ swoiste biatka, ktére, na
drodze nieenzymatycznej, zrywajg odwracalnie wigzania wodorowe miedzy mikrofi-
brylami celulozowymi a glikanami, ktore z nimi oddziafujg. W ten sposob ekspansy-
ny zaangazowane sg nie tylko we wzrost roélin, ale rowniez w dojrzewanie owo-
cow, tworzenie wloskoéw nasiennych bawetny, czy wreszcie w regulacje morfogene-
zy (24,25). Szczegoblnie wazna jest ich rola wtasnie w Scianach zewnetrznych, gdzie
lokalne ostabienie struktury §cian zmienia naprezenia w obrebie pojedynczej ko-
morki lub catego organu, a reakcjg komérek jest inicjacja formowania swoistych
struktur, jak wtosniki korzeniowe (27), czy zawigzki liSciowe (28,29).

Rosliny sg wyjatkowo wrazliwym detektorem bodzcéw mechanicznych, gdyz na-
wet delikatny, krotkotrwaly dotyk uruchamia mechanizm transdukcji sygnatu
(30,31). Co ciekawe, jeden z genéw indukowanych dotykiem, TCH4 koduje endo-
transglikozylaze ksyloglukanu (XTH) — enzym bioracy udziat w rearanzacji tancu-
chéw hemiceluloz w $cianach. Na podstawie analizy mutantoéw acaulis A. thaliana wy-
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kazano, ze geny z rodziny XTH ulegajg swoiscie ekspresji w r6znych etapach rozwo-
ju organéw roélin (32).

Pozostaje jeszcze pytanie, w jaki spos6b bodziec mechaniczny jest przekazywa-
ny do wnetrza komérki? U ssakow kontakt komérek z ECM wptywa na regulacje
procesu programowanej Smierci komorek, co posrednio wigze sie z rozwojem no-
wotworoéw (33). Sygnaly mechaniczne z lub do ECM sg tu przekazywane za posred-
nictwem biatek transbfonowych i cytoszkieletu. Kontrola mechaniczna komorek
zwierzat jest na tyle precyzyjna, ze zmiany wtasciwosci mechanicznych ECM moga
by¢ bezposrednio przelozone na zmiany w organizacji chromatyny (34). Podstawo-
wym elementem pofaczen sg integryny, ktére z jednej strony oddziatuja z biatkami
ECM, a z drugiej z biatkami wiazacymi sie z cytoszkieletem. Mimo ze biatka cyto-
szkieletu cechujg sie wysokim stopniem zachowawczo$ci ewolucyjnej, w genomie
Arabidopsis thaliana nie zidentyfikowano genow kodujgcych integryny, czy biatka po-
dobne do nich, ani tez genoéw dla wiekszosci bialek oddziatujacych z integrynami
(35). Réznice konstrukcyjne pomiedzy bogata w kolagen ECM a zbudowang gléwnie
z celulozy $ciang komérkowa, jak sie wydaje, mogly wptynac¢ na rozwoj innych ty-
pow potaczen w liniach rozwojowych roélin i zwierzat (1). Paradoksalnie tez, po-
laczenia typu zwierzecego, jak sie wydaje, sg zbyt sztywne, by umozliwi¢ dyna-
miczng zmienno$¢ objetosci protoplastow roslin przy réwnoczesnym utrzymaniu
zakotwiczenia cytoszkieletu w $cianach (36-39). U roslin kontinuum WMC jest jed-
nak jak najbardziej funkcjonalne (40) i zawdziecza to biatkom, ktére wypetniajg role
tacznikéw pomiedzy wnetrzem i zewnetrzng strong komorki. Cho¢ dowody sa na ra-
zie jeszcze do$¢ stabe, to uwaza sie, ze role te moga petni¢ kinazy, takie jak WAK
(ang. wall-associated kinase), czy kinazy z zewnatrzkomoérkowg domeng receptoro-
wa, np. LRK z domeng podobng do lektyn lub LRX z domeng podobna do ekstensyn.
Wskazywane sg rowniez takie biatka, jak forminy, a nawet syntazy celulozy i kalozy.
Ponadto, nie wyklucza sie uczestnictwa niektérych glikoprotein, zwlaszcza biatek
arabinogalaktanowych, ktére znajdowane sa w komoérkach w strefie pomiedzy bto-
na a $ciang komoérkowa (przeglad w [37,41]). Wiadomo tez, ze selektywne trawienie
polisacharydéw $cian lub zrywanie wigzan kowalencyjnych pomiedzy elementami
$ciany komérkowej prowadzi do zaburzenia rownowagi mechanicznej catej komoér-
ki i zmienia architekture i dynamike cytoszkieletu. Obserwowane zmiany nie sg izo-
tropowe, co sugeruje, ze w obrebie $cian komérkowych wyrézni¢ mozna domeny
charakteryzujace sie swoistym sktadem i organizacjg makroczasteczek (A. Kaspro-
wicz, P. Wojtaszek, dane nie publikowane).

4. Oligosacharyny
tancuchy polisacharydowe sa potaczone w Scianach w rézny sposob ze soba,

a czestos$¢ i zasieg tych potaczen majg gtéwne znaczenie dla wtasciwosci Scian.
Stad, funkcjonuja tu biatka enzymatyczne, ktoérych zadaniem jest m.in. kontrolowa-
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ne ciecie polisacharydéw, prowadzgce do powstania krotkich fragmentoéw cukro-
wych. Oligosacharynami nazywa sie takie oligosacharydy, ktére w niskich steze-
niach wplywaja na funkcjonowanie komérek na drodze innej niz stuzgc jako zrédto
wegla lub azotu (42). Cho¢ wywodza sie one gtownie ze $cian komorkowych roslin,
to ich zZrédtem mogg by¢ réwniez $ciany grzybow lub bakterii. Do niedawna uwa-
zano, ze sg to czasteczki sygnalowe charakterystyczne wytacznie dla roslin. Dzis$ juz
jednak wiadomo, ze oligosacharyny moga réwniez wystepowa¢ w organizmach
zwierzat.

4.1. Oligosacharyny wywodzace si¢ z ksyloglukanéw i pektyn

W trakcie wydtuzania komérek najwieksze zmiany wsrod polisacharydow obser-
wuje sie we frakcji hemiceluloz, zwtaszcza w ksyloglukanie. Ulega on przebudowie
katalizowanej przez endotransglikozylaze ksyloglukanu, a takze kontrolowanej de-
gradacji przez endo-f(1—4)-glukanaze. W wyniku jej aktywnos$ci powstaja oligome-
ry o roznej dtugosci i sktadzie, a zatem i zr6znicowanej aktywnosci biologiczne;j.
Najczesciej, oligosacharyny te dzialajg antagonistycznie do auksyn, np. fragment
okreslany jako XG9 w stezeniu 1nM hamuje indukowany auksyng wzrost eksplanta-
tow grochu (43,44). Sadzi sie, ze fragmenty ksyloglukanu operuja w obrebie swo-
istej petli sprzezenia zwrotnego, kontrolujac wraz z auksynami tempo wzrostu or-
ganow osiowych roslin.

Pektyny réwniez moga by¢ zrodtem kroétkich oligosacharydéw, okreslanych mia-
nem oligogalakturonidéw (OGA, ang. oligogalacturonides), ktorych dlugo$¢ waha sie
najczesciej pomiedzy 2 a 20 jednostkami kwasu galakturonowego. W zaleznosci od
dtugosci pelnig one zréznicowane funkcje. Niektore, uwolnione przez endopoliga-
lakturonazy, dzialajg jak elicytory, uruchamiajac reakcje obronne roslin na infekcje
patogenng, zwlaszcza grzybowa. Inne spelniajg role sygnalow w morfogenezie
i rozwoju roslin. Najlepiej scharakteryzowane OGA o takiej aktywnoS$ci majg dtugos¢
od 10 do 17 jednostek. Podobnie jak fragmenty ksyloglukanu, rowniez OGA sg zwy-
kle antagonistami auksyn. W kulturach in vitro, OGA w stezeniach nanomolarnych
hamuja indukowang auksyna elongacje eksplantatéow z pedu grochu, czy ukorzenia-
nie eksplantatow lisciowych, oraz zalezng od auksyn embriogeneze somatyczng
marchwi. OGA reguluja rowniez morfogeneze eksplantatow w postaci cienkiej war-
stwy komorek liscia tytoniu, indukujgc powstawanie kwiatow lub hamujgc tworze-
nie korzeni, w zaleznosci od ich dtugosci (przeglad w [45]). Wcigz jednak pozostaje
niejasne, czy OGA sg funkcjonalnymi czgsteczkami sygnatowymi in planta? Dodanie
OGA do pozywek, w ktérych hodowano cate siewki ogérka powodowato szybka al-
kalizacje podtoza hodowlanego, a nie zmiany morfogenetyczne. Stwierdzono nato-
miast, ze zahamowany auksyng wzrost korzenia moze by¢ szybciej przywr6cony, je-
$li do podtoza dodano OGA (46).
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4.2. Oligomery zawierajgce N-acetyloglukozaming

Chityna — polimer N-acetyloglukozaminy — jest drugim najobficiej wystepuja-
cym polisacharydem na Ziemi. W roslinach wyzszych nie stwierdzono nigdy obecno-
Sci chityny, czy chitozanu. Stad dziwi¢ moga wyniki badan ostatnich lat, na podsta-
wie ktérych wskazuje sie, ze fragmenty zawierajgce N-acetyloglukozamine maja
duze znaczenie w sygnalizacji miedzykomérkowej u roslin. Grupa tych czgsteczek
jest niezwykle zr6znicowana, zaréwno pod wzgledem budowy chemicznej, jak i ich
pochodzenia. Znalez¢ wsrod nich mozna fragmenty chityny — chitooligosacharydy,
jak i wolne N-glikany, uwolnione najprawdopodobniej z glikoprotein. To zréznico-
wanie strukturalne znajduje swoje odbicie funkcjonalne. Chitooligosacharyny spetnia-
ja funkcje sygnalowe zaréwno w reakgcji roslin na atak patogena, jak i w procesach
wzrostu i rozwoju (47).

Jednymi z lepiej poznanych czasteczek tego typu sa lipochitoligosacharydy, zna-
ne bardziej jako czynniki Nod. Sg to oligosacharyny lipochitynowe syntezowane
i wydzielane przez bakterie z grupy rizobiow, ktore, po wniknieciu do komérek ko-
rzeni roslin motylkowych, petnia role sygnatow — mitogenéw, indukujgcych u ros-
lin podziaty komérkowe prowadzace do wyksztatcenia brodawki korzeniowej (prze-
glad w [48]). Ich szkielet stanowi kilka czasteczek GlcNAc, do ktoérych przytaczone
sg rézne podstawniki boczne. Te ostatnie decydujg o swoisto$ci rozpoznania go-
spodarz-symbiont, a takze o czasie zycia czynnikéw Nod. Stezenie czynnikoéw Nod
na powierzchni i we wnetrzu korzeni zalezne jest od aktywnosci roslinnych hydro-
laz (np. 49,50). Takimi enzymami sg chitynazy (EC 3.2.1.14), ktére katalizujg rozry-
wanie wigzan B-1,4-glikozydowych w polimerach GlcNAc, w tym czynnikow Nod
(51,52). Chitynazy zwykle klasyfikuje sie jako biatka PR (ang. pathogenesis-related),
jednak coraz czesciej zwraca sie rowniez uwage na ich role w procesach wzrostu
i rozwoju u roslin (53-55). Poniewaz gtowny substrat chitynaz — chityna — nie wy-
stepuje u roslin, dlatego tez badacze wciaz poszukujg endogennych substratéw dla
chitynaz. Najbardziej owocne pod tym wzgledem okazaly sie badania embriogenezy
somatycznej marchwi. W linii mutanta ts11, charakteryzujgcego sie zatrzymaniem
embriogenezy w stadium globularnym, zidentyfikowano swoistg chitynaze zewnatrz-
komoérkowa EP3, ktorej dziatanie znosifo skutek mutacji (53). Podobny efekt wywie-
ralo dodanie do medium hodowlanego czynnika NodRIv-V z Rhizobium leguminosarum
(56). Zatem w $cianie komorkowej roslin istnieja czasteczki, ktorych hydroliza z u-
dziatem chitynaz prowadzi do uwolnienia sygnatu regulujgcego embriogeneze. W o-
statnich latach wykryto potencjalne endogenne substraty dla chitynaz, ktorymi oka-
zaly sie, zawierajace GlcNAc, oligosacharydowe tancuchy boczne biatek arabinoga-
laktanowych (57).

Niewiele wiadomo na temat percepgji chitooligosacharydow przez komérki ros-
linne. Stwierdzono, ze w btonach komérkowych roslin istnieja biatka wiazace chito-
oligosacharydy (58). Poniewaz znanych jest coraz wiecej chitynaz, ktére nie maja
glownej reszty kwasu glutaminowego w miejscu katalitycznym, wydaje sie, ze takie
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bialka moga uczestniczy¢é w detekcji takich oligosacharyn. Przykladem niech bedzie
SrChi24 z Sesbania rostrata, ktéra najprawdopodobniej wiaze czynniki Nod (59).
U tytoniu zidentyfikowano bfonowe biatko receptorowe NtCHRK1 (ang. chitinase-re-
lated receptor-like kinase), ktérego domena cytoplazmatyczna jest funkcjonalng ki-
nazg serynowo-treoninowg, a domena zewngtrzkomérkowa wykazuje podobien-
stwo do chitynaz klasy V (60).

5. Peptydy sygnatowe

Peptydy, obok steroidéw i innych matych czgsteczek, sg najwazniejszymi media-
torami komunikacji miedzy komérkami zwierzat. Zwykle maja dtugos¢ od kilkuna-
stu do 300 aminokwasoéw. Peptydy moga dysponowac ogromnym zasobem informa-
¢ji sygnalowej, ze wzgledu na duze zréznicowanie struktury tancucha peptydowego
i jego ewentualne modyfikacje potranslacyjne, oraz na szeroki wachlarz mozliwosci
regulacji ich syntezy i aktywnosci (61). Do niedawna wydawatlo sie, ze rosliny w 0go6-
le nie korzystaja z tej drogi komunikacji miedzykomérkowej, co ttumaczono gtow-
nie trudno$ciami w transporcie stosunkowo duzych i obdarzonych fadunkiem czgs-
teczek. Dzi$ wiadomo, ze sygnalizacja z udzialem peptydow sygnatlowych ma miej-
sce rowniez u ro$lin. Znanych jest kilka ligandéw peptydowych, uczestniczacych
w sygnalizacji komérkowej w procesach wzrostu i rozwoju roslin i wcigz odkrywane
sg nowe (przeglad w [62-64]). Co wazne, zdecydowana wiekszos¢ aktywnych pepty-
dow roslinnych powstaje w przedziale zewnatrzkomorkowym. Peptydy nie sg jedy-
nym elementem szlaku sygnatowego. Czgsteczki peptydéw sg polarne i nie przeni-
kaja przez btony komérkowe. Muszg zatem by¢ rozpoznane przez receptory w bto-
nie komérkowej. Utworzenie kompleksu ligand-receptor wywotuje wtasciwg kaska-
de sygnatowq. Bardzo interesujgcym obszarem badan jest tez poszukiwanie u roslin
proteaz aktywujacych czasteczki prekursorowe peptydow.

5.1. Systeminy

Pierwszym peptydem sygnalowym odkrytym u roslin byta systemina. Zidentyfi-
kowano ja u pomidora podczas poszukiwania sygnatéw regulujacych systemiczng
odpowiedz roslin na zranienie wywotane zerowaniem larw owadow. Systemina (na-
zywana réwniez TomSys; ang. tomato systemin) okazata sie krétkim, 18-aminokwa-
sowym peptydem, bogatym w reszty prolinowe (65), ktéry powstaje poprzez kon-
trolowang proteolize dtuzszego 200-aminokwasowego prekursora. Jako jeden z nie-
wielu peptydow sygnalowych prosystemina pomidora nie ma sekwencji sygnatowej,
umozliwiajgcej wejscie na szlak sekrecyjny (66) i nie jest glikozylowana. Prosystemi-
ne wykryto technikami immunolokalizacji w cytozolu komérek parenchymy wiazek
przewodzgcych (67), natomiast wolng systemine, uwolniona z prosysteminy, wykry-
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wa sie we floemie. Systemina wigzana jest przez receptor SR160 na powierzchni ko-
morek docelowych (68), a skutkiem uruchomienia kaskady sygnalowej we wnetrzu
komorki jest przede wszystkim synteza kwasu jasmonowego, ktory jest najprawdo-
podobniej sygnalem diugodystansowym aktywujgcym systemiczng odpowiedZ na
zranienie.

Wystepowanie systeminy i peptydéw do niej podobnych jest do$¢ ograniczone,
gdyz wykryto je jedynie u roslin z rodziny Solanaceae. Co ciekawe, TomSys jest nie-
aktywna w tytoniu, nie wykryto tu réwniez ortologéw systeminy. Z liSci tytoniu wy-
izolowano za to dwa inne peptydy 18-aminokwasowe uwalniane podczas zranienia
(69). Cho¢ nie wykazuja one podobienstwa do systeminy, to wykazujg podobng do
niej aktywnos$¢ biologiczna: indukuja aktywno$¢ inhibitorow proteaz i aktywuja ki-
nazy MAP. Stad, te bogate w hydroksyproline peptydy nazwano TobHypSys I i Il
(ang. tobacco hydroxyproline-rich systemin). Obie systeminy tytoniu powstajg z jedne-
go prekursora o dtugosci 165 aminokwasow, ktory zawiera N-koncowy peptyd sy-
gnalny wprowadzajgcy na szlak sekrecyjny (69). Z kolei dalsze poszukiwania pepty-
dow u pomidora doprowadzity do identyfikacji trzech, bogatych w hydroksyproline,
glikopeptydow o dtugosci 20, 18 i 15 aminokwaséw. Ze wzgledu na podobienstwo
do systemin tytoniu, nazwano je TomHypSys I, Il i Ill. Powstaja one poprzez ciecie
proteolityczne jednego prekursora o dlugosci 146 aminokwaséw (70). W tym przy-
padku wykazano, ze prekursor jest wydzielany do scian komoérkowych, cho¢ nie zi-
dentyfikowano jeszcze proteazy generujacej wtasciwe peptydy (71).

5.2. Fitosulfokiny

Jednym z krytycznych parametréw wzrostu zawiesin komoérkowych jest minimal-
na gestos¢ komorek, powyzej ktérej mozliwa jest proliferacja. Zawiesiny o niskiej
gestosci wykazuja mata aktywnos$¢ mitotyczng. Mozna ja zwiekszy¢ dodajac do kul-
tury medium z zawiesiny intensywnie dzielacej sie. Zaden hormon roslinny nie jest
w stanie zastgpic takiego przesaczu, a czynnikami mitogennymi w medium hodow-
lanym sg, jak sie okazuje, mate peptydy. Z zawiesiny komo6rek mezofilu Asparagus
officinalis wyizolowano dwa peptydy, nazwane fitosulfokinami (PSK-o. i PSK-B) ze
wzgledu na wystepowanie w nich sulfonowanej tyrozyny (72). PSK-o i PSK-B sg od-
powiednio penta- i tetrapeptydami powstajacymi ze wspélnego prekursora. Na pod-
stawie analizy genomowej wykazano, ze u Arabidopsis znajduje sie 5 genow ko-
dujgcych preprofitosulfokiny. Geny te znajdowane sg rowniez w innych grupach ros-
lin wyzszych (przeglad w [64]). Prekursor PSK u ryzu skfada sie z 89 aminokwasow,
przy czym poczatek sekwencji stanowi odcinany peptyd sygnatowy o dlugosci
22 aminokwasoéw, natomiast sekwencja dojrzatego PSK umiejscowiona jest na C-kon-
cu prekursora i uwalniana jest na drodze ciecia proteolitycznego (73). Na podstawie
analizy profilu ekspresji genéw PSK mozna sadzi¢, ze fitosulfokiny moga uczestni-
czy¢ w regulacji podziatow komérkowych nie tylko kultur komérkowych, poniewaz
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ich ekspresje stwierdzono réwniez w siewkach ryzu (73) i rzodkiewnika (74). Udo-
wodniono udziat fitosulfokin w embriogenezie somatycznej, odréznicowaniu komo-
rek zawiesiny komoérkowej cynii w czlony naczyniowe, a takze w tworzeniu korzeni
przybyszowych z hipokotyli ogérka (przeglad w [63,64]). W btonach komérkowych
ryzu zidentyfikowano receptory dla fitosulfokin, nalezgce do grupy receptoréw LRR
o aktywnosci kinazy serynowo-treoninowej (75). W wielu przypadkach dziatanie fi-
tosulfokin uzaleznione jest od auksyn i cytokinin (76). Ta obserwacja stanowi do-
godne pole do spekulacji, ze by¢ moze w szlakach sygnalizacyjnych aktywowanych
przez klasyczne hormony roslinne biorg tez udzial mate hormony peptydowe.

5.3. Clavata 3

Clavata3 (CLV3) jest polipeptydem uczestniczacym w determinacji losu komérek
merystemu wierzchotkowego Arabidopsis thaliana. Rbwnowaga pomiedzy podzia-
tami komoérek w centralnej strefie merystemu a réznicowaniem komoérek strefy pe-
ryferycznej musi by¢ zachowana podczas calego zycia rosliny. Analiza mutantow
rzodkiewnika z zaburzong morfologia merystemu wierzchotkowego umozliwita iden-
tyfikacje trzech genéw CLAVATA (CLV1, CLV2, CLV3), ktérych uszkodzenie powodu-
je przerost merystemu (77-79). Produkty wszystkich trzech genow funkcjonuja
w tym samym szlaku sygnalowym majgcym za zadanie utrzymanie statej wielkosci
populacji komérek merystemu. Kazdy ze sktadnikéw szlaku CLV jest cztonkiem du-
zej rodziny genowej u A. thaliana. Istnieje 25 genéw kodujacych biatka podobne do
CLV3 (biatka CLE) (80). CLV3 koduje polipeptyd o diugosci 96 aminokwaséw (81)
z 18-aminokwasowym peptydem sygnalnym na N-koncu. Funkcjonalny polipeptyd
ma dlugos¢ 78 aminokwasow. W wyniku analizy sekwencji potencjalnych prekurso-
row CLV3 wykazano, ze kilkunastoaminokwasowy rejon na C-koncu tancucha jest
wysoce konserwatywny zaréwno u rzodkiewnika jak i u kukurydzy (80,82). Najnow-
sze dane pozwalaja sadzi¢, ze proteoliza CLV3 moze prowadzi¢ do powstania ak-
tywnego peptydu na C-koncu, poniewaz okazuje sie, ze sama C-konncowa domena
CLV3 jest w stanie pelni¢ funkcje CLV3 in vivo (83). Gen CLV1 koduje receptor LRR
o aktywnosci kinazy (84). Biatko CLV2 jest podobne do CLV1, lecz nie zawiera dome-
ny kinazowej. Clavata3 stanowi ligand dla receptora CLV1, po jego zwiazaniu do-
chodzi do aktywacji kompleksu CLV1/CLV2 i dalej do aktywacji kaskady sygnalowej
prowadzacej do zahamowania podziatéw komoérkowych (85,86). Wytwarzany w war-
stwach L1 i L2 CLV3 wydzielany jest do matriks zewnatrzkomoérkowej i wigzany
przez receptor w warstwie L3, stanowi zatem sygnat zewnatrzkomérkowy o nie-
wielkim zasiegu.
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5.4. Peptydy SCR

U wielu roslin funkcjonuje mechanizm samoniezgodno$ci zabezpieczajacy przed
samozapyleniem i krzyzowaniem wsobnym. Najlepiej jest on poznany u roslin z ro-
dziny Brassicaceae, gdzie kontrolowany jest przez pojedynczy locus S (ang. sterility)
(przeglad w [87]). Zenska determinanta samoniezgodnosci sg dwa biatka zlokalizo-
wane w epidermie znamienia: SRK (ang. S-locus receptor-like kinase) oraz SLG (ang.
S-locus glycoprotein). SLG jest biatkiem $cian komérkowych (88), natomiast SRK jest
kinaza serynowo-treoninowg zawierajaca domene zewnatrzkomoérkowa podobna
do SLG (89). Meska determinante samoniezgodnos$ci stanowig mate polipeptydy
o dtugosci od 74 do 83 aminokwaséw tgcznie z peptydem sygnalnym. Dojrzate pep-
tydy majg 8 konserwatywnych reszt cysteinowych tworzacych mostki disiarczkowe,
stad peptydy te nazywane sg SCR (ang. S-locus cysteine-rich proteins) (90). SCR sg wy-
twarzane przez mikrospory i komorki tapetum (91), skad trafiaja do otoczki egzyno-
wej pytku. Podczas zapylenia SCR przemieszcza sie do Scian komérkowych komoérek
epidermy znamienia, gdzie zostaje zwigzane przez receptor (92). Utworzenie pary
ligand-receptor uruchamia kaskade prowadzaca do samoniezgodnosci. Procesy za-
chodzace po rozpoznaniu i odrzuceniu zgodnego pytku nadal pozostajg niejasne.

5.5. Inne potencjalne peptydy sygnatowe u roslin

Z r6znych badan wiadomo, ze istnieje jeszcze co najmniej kilka mato poznanych
peptydéw zewngtrzkomorkowych, dla ktorych postuluje sie funkcje sygnatowa
w procesach wzrostu, réoznicowania i rozwoju roslin. Jednym z nich jest RALF (ang.
rapid alkalinization factor), ktéry swa nazwe zawdziecza temu, ze dodany do zawiesi-
ny komoérkowej tytoniu powoduje gwaltowna alkalizacje medium hodowlanego
(93). RALF, podobnie jak systeminy, indukuje kinazy MAP, ale nie uruchamia ekspre-
sji inhibitoréw proteaz i nie uczestniczy w odpowiedzi na zranienie. Dojrzaty poli-
peptyd liczy 49 aminokwaséw i powstaje poprzez proteolize 115-aminokwasowego
prekursora obdarzonego N-koncowym peptydem sygnalnym. Wystepowanie homo-
logow RALF stwierdzono u wielu gatunkéw roslin w réznych tkankach i organach,
jednak ich rola nie zostala dotad wyjasniona. U A. thaliana zidentyfikowano gen,
ktorego uszkodzenie wywoluje zaburzenia abscysji organow kwiatowych juz po
zaptodnieniu. Mutanty ida (ang. inflorescence deficient in abscission) utrzymuja okwiat
nawet po wysypaniu dojrzatych nasion. Zidentyfikowany gen koduje 77-aminokwa-
sowe biatko z peptydem sygnalnym na N-koncu, ktére najprawdopodobniej nalezy
do nowej grupy ligandéw peptydowych. Homologi genu IDA stwierdzono zaréwno
w genomie rzodkiewnika, jak i roslin innych gatunkéw (94). Kolejnym przyktadem
moze by¢ biatko POLARIS (36 aminokwasow), ktére jest wytwarzane w siewkach
i wierzchotku wzrostu korzenia A. thaliana i jest niezbedne do prawidiowej regulacji
wzrostu korzenia poprzez etylen i cytokininy (95).
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O wystepowaniu niektérych zewnatrzkomoérkowych hormonéw peptydowych
mozna wnioskowac jedynie posrednio. Najlepszym tego przyktadem jest ukfad kon-
trolujacy rozmieszczenie aparatéw szparkowych na powierzchni blaszki lisciowej.
Z trzech elementéw uktadu znane sg potencjalne receptory sygnatu zewnatrzko-
moérkowego oraz proteaza serynowa typu subtilizyny, ktora ten sygnal generuje.
Obecne poszukiwania koncentrujg sie na wykryciu biatka $cian, ktore jest substra-
tem subtyliazy (przeglad w [96]).

6. Tlenek azotu i reaktywne formy tlenu

Wytwarzanie reaktywnych form tlenu (RFT) i azotu (RFA) jest nieunikniong kon-
sekwencjg funkcjonowania organizmoéw zywych w okreslonych warunkach fizyko-
chemicznych otaczajgcego je srodowiska (97,98). Pod wzgledem metabolizmu RFT
i RFA rosliny sg jednak dos¢ szczegolna grupg organizmoéw. Z jednej strony, chyba
jako jedyne celowo wytwarzajg i zuzywajg duze ilosci RFT w normalnych procesach
rozwojowych (99). Z drugiej za$, rosliny, jako organizmy osiadtle, zyja w ,,otwartym
systemie azotowym” i wykorzystujg co najmniej kilka r6znych, znaczgco innych niz
u zwierzat, drog wytwarzania NO i kontrolowania jego zawartosci (100-103).

Poniewaz RFT czy RFA sa zwigzkami bardzo reaktywnymi, zwykle sg one uzna-
wane za substancje szkodliwe dla komoérek. Dopiero niedawno zauwazono, ze w or-
ganizmach zywych moga one m.in. wypelnia¢ funkcje sygnatow w komunikacji mie-
dzykomoérkowej. W tym wzgledzie szczegolng role nalezy przypisac tlenkowi azotu
i nadtlenkowi wodoru (H,0,) (104,105).

6.1. Biosynteza

Wspomniano, ze tlenek azotu u roslin pochodzi z wielu Zrédet i moze by¢ gene-
rowany zaré6wno na drodze enzymatycznej, jak i nieenzymatycznej. Tu zwrocimy
uwage jedynie na dwa zrodta, ktore dostarczaja NO do apoplastu (przeglad w [106]).
Jednym z nich jest nieenzymatyczne przeksztalcenie azotynu do tlenku azotu w cig-
gu reakcji wedfug schematu:

ZNOZ_ + 2HT — 2HN02 —NO + N02 + HzO +—2NO + ¥ 02 + Hzo

Reakcja ta, jak sie wydaje, wystepuje swoiScie w apoplascie roslin, gdzie panuja
odpowiednie warunki pH, dostepne sa dos¢ duze ilo$ci azotynéw docierajacych ze
srodowiska, jak réwniez zwigzkéw redukujgcych, takich jak kwas askorbinowy
(107).

Tlenek azotu moze rowniez powstawac z udzialem enzymoéw wystepujacych we
wnetrzu komérek roslinnych. Jako zwiazek drobnoczgsteczkowy o charakterze lipofi-
lowym, NO tatwo przenika przez btony, stad rola enzyméw cytoplazmatycznych warta
jest rozpatrzenia. Tu wspomnie¢ nalezy syntaze tlenku azotu (AtNOS1 u A. thaliana),
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czy reduktaze azotanowa (NR, ang. nitrate reductase). NR wystepuje m.in. w btonie ko-
morkowej komorek ryzodermy, gdzie tworzy kompleks z reduktazg azotynowa (NI-NOR,
ang. NO-reductase) i jako enzym bionowy uwalnia NO do przestrzeni zewnatrzkomor-
kowej (108).

H,0, jest najbardziej stabilng sposréd powszechnie wystepujacych RFT. W od-
réznieniu tez od pozostalych nie jest rodnikiem. Poniewaz jest obojetny elektrycz-
nie, z fatwoscig przenika przez btony komoérkowe. Biosynteza H,0, nie bedzie tu
omawiana, gdyz mozliwosci jego wytwarzania w warunkach normalnych i w reakgji
na stres zostaly szczegétowo opisane w wielu pracach przegladowych (99,104,109,
110).

6.2. Udzial H,0, oraz NO w szlakach sygnatowych

Ze wzgledu na swoje wtasciwosci chemiczne, H,O, oraz NO mogg bra¢ udziat
w komunikacji wewnatrz- i miedzykomorkowej przynajmniej na dwa sposoby, ktore
najprawdopodobniej nie sa rozdzielne. Jedna z drég jest aktywacja szlakéw sy-
gnalowych przez utworzenie kompleksow receptor-ligand, najczesciej z biatkami
rezydujacymi w blonie komoérkowej. Intrygujaca jest obserwacja z badan komérek
zwierzat, ze rowniez formowanie biatkowych komplekséw receptor-ligand moze
prowadzi¢ do wytwarzania RFT, ktére dalej stymulujg szlaki sygnalowe (111).
W przypadku obu zwiazkéw mozliwa jest réwniez zmiana funkcjonowania komorki
na drodze modyfikacji chemicznej makroczasteczek biologicznych na drodze innej
niz ich zniszczenie. Tu znaczenie ma zdolnos¢ obu czasteczek do przenikania przez
btony komérkowe, gdyz oznacza to mozliwos¢ modyfikacji celéw wewnatrz komoér-
ki. Badania proceséw sygnalowych sg jeszcze dodatkowo utrudnione z tego powo-
du, ze wytworzonym RFT czesto towarzyszy NO, a sifa i skutecznos¢ przekazywa-
nych sygnaléw zalezne sg od stezen i wzajemnego wspélidziatania obu typédw czgs-
teczek (104,112). Co wiecej, sygnalizacja z udziatem, np. NO, splata sie $cisle w re-
akcjach obronnych ze szlakami sygnatowymi aktywowanymi innymi czgsteczkami,
np. kwasami salicylowym czy jasmonowym (113).

Nadtlenek wodoru jest gtowng RFT odpowiedzialng za aktywacje szlakow sygna-
lizacyjnych w komoérce (104). Wiasciwie jedynym udokumentowanym przyktadem
dziatania innych form tlenu jest wykorzystanie anionorodnika ponadtlenkowego
jako sygnatu uruchamiajacego przejscie z fazy wzrostu jednokomérkowego do two-
rzenia agregatéw wielokomérkowych u §luzowca Dictyostelium discoideum (114). Nad-
tlenek wodoru jest czgsteczka mobilng, a z powodu swojej wzgledne]j trwalosci
moze dyfundowac na znaczne odlegtosci od miejsca wytworzenia i uruchamiac szla-
ki sygnatowe w innych komérkach (115,116). Chociaz w reakcjach obronnych czesto
jest generowany ® 05", to wlasnie H,0,, powstajacy na drodze dysmutacji ®O", jest
glowng obserwowang czasteczka aktywna (99,109). W tym kontekscie interesujgca
jest jednak obserwacja, ze u mutanta rhd2 (ang. root hair defective 2) A. thaliana,
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z uszkodzonym genem gp91Phox kodujacym podjednostke katalityczng oksydazy
NADPH - enzymu generujgcego ® 0,7, dochodzi do zaburzenia formowania wtos$ni-
kow. Nie rozstrzygajac, ktéra z RFT odgrywa gltéwna role w procesie wydtuzania
wios$nikow korzeniowych, sadzi sie, ze rola regulatorowa RFT w tym procesie pole-
ga na zmianie aktywnosci kanatow jonowych, gtownie wapniowych i dalej aktywacji
biatek zaleznych od Ca*2 (117).

Jedna z mozliwych drég dziatania RFT jest modyfikacja makroczasteczek biolo-
gicznych. Nadtlenek wodoru moze utlenia¢ i tym samym modulowa¢ aktywnos¢ in-
nych skfadnikéw szlakéw sygnalowych, takich jak fostatazy, czy kinazy biatkowe,
a wsrod nich réwniez kinazy MAPK czy CDPK (104). Dalsze reakcje komérek moga
by¢ uruchamiane poprzez np. bezposrednie dziatanie czynnikéw transkrypcyjnych
(109).

Cho¢ szlak sygnatowy tlenku azotu nie jest jeszcze do konca rozpoznany u ros-
lin, to na podstawie uzyskanych wynikéw badan sugeruje sie, ze niektére istotne
jego elementy, znane z komoérek zwierzat, rowniez i tu funkcjonujg. NO moze mo-
dyfikowac niektore biatka enzymatyczne. Addycja NO do jonoéw metali przejscio-
wych — czestych kofaktoréw biatek — prowadzi do gwaltownych zmian aktywno-
$ci. Na przyktad, aktywnos$¢ cyklazy guanylanowej, wytwarzajgcej cAMP, wzrasta po-
nad 300-krotnie po przytaczeniu sie NO do jonu zelaza w grupie hemowej. Tak roz-
poczyna sie jeden z najwazniejszych szlakow sygnatowych NO: addycja NO prowa-
dzi do wzrostu stezenia cGMP, a dalej cADPR i aktywacji zaleznych od nich kinaz
biatkowych, fosfodiesteraz, czy kanaléw jonowych (118).

Tlenek azotu jest czasteczka niezwykle reaktywna. Jednak w fizjologicznym ste-
zeniu moze by¢ istotnym czynnikiem odpowiedzialnym za powstawanie modyfikacji
bialek uznawanych za modyfikacje sygnatowe. Poza aktywacja cyklazy, najistotniej-
sze, jak sie wydaje, s3: S-nitrozylacja reszt cysteiny oraz nitracja reszt tyrozyny
(103,119,120). Szczegodlne znaczenie moze mie¢ modyfikacja bialek cytoszkieletu,
ktéra moze bezposrednio wplywaé na organizacje strukturalng komorki (A. tapa,
P. Wojtaszek, dane nie publikowane). Poniewaz S-nitrozylacji ulegaé moze réwniez
glutation, sugeruje sie, ze niskoczasteczkowe S-nitrozotiole (tu nitrozoglutation)
moga by¢ jednym z sygnatéw przenoszgcych informacje o ataku patogena do sasied-
nich komoérek, a co za tym idzie bioracych udzial w aktywacji nabytej odpornosci
systemicznej roslin (121).

Czesto obserwowanym zjawiskiem jest synergizm dziatania H,0, i NO. Takie
krzyzowanie szlakow ma miejsce w trakcie takich proceséw fizjologicznych, jak: li-
gnifikacja tkanki naczyniowej (122), odpowiedz grawitropowa korzenia (123), regu-
lacja stopnia otwarcia aparatéw szparkowych (104), czy programowana $mier¢ ko-
morki, zwlaszcza zachodzaca w trakcie reakcji obronnych roslin na infekcje pato-
genna (124).

Wyniki badan wtasnych uzyskano w ramach projektéw badawczych finansowanych przez granty Mini-

sterstwa Edukacji i Nauki: 3 P04C 011 22, PBZ-KBN 089/P06/2003, 2 P04C 040 26, PBZ-KBN-110/P04/2004
i 2 P04C 055 29.
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