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Streszczenie: Glowna rola fizjologiczna kwasu salicylowego (SA) i jasmonowego (JA) jest ud-
zial w odpowiedzi ro$lin na stresy biotyczne i abiotyczne. Obecnie, drogi syntezy i metabolizmu
SA iJA sg dobrze poznane, natomiast transdukcja sygnatu tych hormonow jest wcigz uzupetni-
ana o nowe elementy. Rola JA i SA w interakcji ro$lina-nicien jest wciaz zagadka, podobnie jak
mechanizmy odpornosci roslin na nicienie, ktére sg rowniez stabo poznane. Jednym z powodow
moze by¢ niska liczba znanych genéw odpornosci (R) na nicienie. Jezeli roslina posiada gen odpor-
nosci R i patogen nie jest w stanie jej zainfekowac lub jego wzrost jest ograniczony, to taki uktad
nazywamy odpowiedzig niekompatybilng (obronng), w przeciwienstwie do odpowiedzi kompaty-
bilnej (podatnej). W reakcji kompatybilnej roslina nie posiada genu odpornosci i jest podatna na
patogena. Do nicieni pasozytujacych na roslinach i powodujacych najwyzsze straty plonu naleza
nicienie osiadte z rodzajow guzak (Meloidogyne spp.) i matwik (Globodera spp. i Heterodera spp.).
Wsrod genotypdw pomidora i soi znane sa genotypy podatne oraz genotypy posiadajace scharak-
teryzowane geny odporno$ci na nicienie. Dzigki temu mozliwa jest szczegdtowa analiza biologicz-
na odpowiedzi kompatybilnej i nieckompatybilnej w obrebie jednego gatunku rosliny. W przypadku
pomidora i soi mozliwa jest rowniez analiza porownawcza odpowiedzi rolin na obie grupy nicieni
tj. matwiki i guzaki jednocze$nie. Ustalenie roli SA i JA w interakcji ro§lina-patogen jest mozliwe
dzigki wykorzystaniu roslin wykazujacych zmiany w poziomie ekspresji genéw zaangazowanych
w syntezg¢ oraz transdukcj¢ sygnatu tych fitohormonéw. Zmiany poziomoéw ekspresji wybranych
gendéw mozna uzyska¢ poprzez mutageneze¢ (wytaczenie genu) lub transgeneze (wyciszenie lub
nadekspresj¢ genu). Znaczenie SA w kompatybilnej odpowiedzi Arabidopsis thaliana na nicienie
potwierdzono analizujagc mutanty syntezy i transdukcji sygnatu SA: sid2-1 i pad4-1. W odpowiedzi
podatnych genotypoéw pomidora na atak nicieni, podobnie jak i u A. thaliana, kluczowa rolg w ro-
zwoju nicieni i utrzymaniu struktur odzywiajacych odgrywa SA. Natomiast JA wydaje si¢ mie¢
wigksze znaczenie w pierwszej fazie odpowiedzi roslin, a w kolejnych etapach nie petni on juz isto-
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tnej roli. W przypadku odpornych na nicienie genotypow soi, ma miejsce silna, indukowana pasozy-
towaniem nicienia, ekspresja genow kodujacych lipoksygenazy (LOX), ktore uczestnicza w syntezie
JA. Podobne wyniki uzyskano podczas odpowiedzi podatnej ryzu i kukurydzy. U tych gatunkow
ro$lin z klasy jednolisciennych infekcja nicieniami prowadzi do indukcji ekspresji genow koduja-
cych enzymy uczestniczace w syntezie JA, a rola SA wydaje si¢ mie¢ u nich znaczenie drugorzedne.
Rola hormonéw SA i JA w reakcji roslin na infekcje pasozytniczych nicieni osiadtych wydaje si¢
bardzo silnie zaleze¢ od typu odpowiedzi (kompatybilna / nickompatybilna) oraz od pozycji sys-
tematycznej infekowanej rosliny (gatunek jedno / dwuliscienny). Celem niniejszego artykutu jest
usystematyzowanie i podsumowanie aktualnego stanu wiedzy dotyczacej roli JA i SA w interakcji
roslina-nicien.

Stowa kluczowe: guzak, Meloidogyne sp., matwik, Heterodera sp., Globodera sp., kwas salicylowy,
kwas jasmonowy, reakcja obronna

Summary: Salicylic (SA) and jasmonic (JA) acid signaling is mainly involved in plant responses to
biotic and abiotic stresses. Nowadays, the pathways and key enzymes of SA and JA synthesis and
metabolism are well described and understood, whereas there are still many unsolved problems in
their signal transduction pathways. The role of JA and SA in plant-nematode interactions is still
a mystery. Due to the low number of known resistance genes (R) plant resistance responses to nema-
todes are also still relatively poorly understood. If a plant has the resistance R gene and the pathogen
is unable to infect it or pathogen development is hampered, such interaction is called an incom-
patible (defense) response, in contrast to the compatible (susceptible) response. In the compatible
response the plant does not possess relevant resistance gene and it is susceptible to the pathogen
infection. Among the most economically important species of sedentary plant parasitic nematodes,
causing high yield losses are root-knot (Meloidogyne spp.) and cyst forming (Globodera spp. and
Heterodera spp.) nematodes. In tomato and soybean, several resistance genes were identified that
facilitated a more detailed analysis of compatible and incompatible plant responses to nematode
infection. In these plants the comparative analyses of their responses to both groups of nematodes
(root-knot and cyst forming nematodes) is also feasible. Implementation of plants showing changes
in the expression level of genes involved in the phytohormone synthesis and signal transduction fa-
cilitates determination of the SA and JA roles in plant-pathogen interactions. Changes in the expres-
sion of selected genes can be obtained via mutagenesis (switch off the gene) or transgenesis (gene
overexpression or silencing). The role of SA in the susceptible response of A. thaliana to nematodes
was confirmed by examinations of sid2-1 and pad4-1 mutants being defective in SA synthesis and
signal transduction. In susceptible tomato SA also plays the crucial role in response to nematodes,
particularly in maintenance of feeding structures. Whereas, JA signal transduction seems to play
a secondary role during further steps of interaction. In contrast, expression of lipoxygenase (LOX)
genes that are involved in the JA synthesis, was strongly induced in resistant soybean infected with
virulent nematode isolates. In monocotyledonous plants, rice and maize, genes encoding enzymes
involved in the JA synthesis were induced upon nematode invasion, whereas the role of SA appears
to be negligible. The role of SA and JA in plant responses to sedentary parasitic nematodes seems
to depend strongly on the type of response (compatible vs. incompatible), and taxonomic position
of infected host plants (mono- vs. dicotyledonous). The purpose of this article is to systematize and
summarize the current state of knowledge concerning the role of both phytohormones in plant-nem-
atode interactions.

Key words: root-knot nematode, Meloidogyne sp., cyst forming nematode, Heterodera sp., Globod-
era sp., salicylic acid, jasmonic acid, defense response
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WSTEP

Udziat kwasu salicylowego (SA) i jasmonowego (JA) zostat dobrze scharak-
teryzowany w regulacji podstawowej odpowiedzi obronnej roslin (ang. Basal De-
fence Response, Basal Resistance, PAMP-Triggered Immunity, PTI) lub zwigzanej
z genami odpornosci R (ang. R gene-Mediated Defence Response, Effector-Trig-
gered Immunity, ETI) na bakterie i grzyby infekujace czg¢$ci nadziemne roslin.
Dostepne dane literaturowe wskazuja na kluczowe znaczenie transdukcji sygnatu
SA w reakcji obronnej roslin na porazenie patogenami biotroficznymi (czyli ta-
kimi, ktore infekuja tylko zywe komorki), w odroznieniu od JA, ktory odgrywa
gtéwna role w odpowiedzi na patogeny nekrotroficzne (rozwijajace si¢ na ob-
umarlych czesciach roslin), pasozyty czy szkodniki [16]. Z drugiej strony bardzo
niewiele wiadomo o roli transdukcji sygnalu SA i JA w odpowiedzi korzeni na
porazenie patogenami biotroficznymi [18].

ODPORNOSC ROSLIN

Najpowszechniejszg formg odpornosci jest tzw. niegoscinnos¢ (ang. nonhost)
i dlatego wigkszos¢ roslin jest odporna na wystepujace w srodowisku patogeny i/
lub szkodniki. Rosliny niegos$cinne syntetyzuja powierzchniowe biatka recepto-
rowe (ang. Pattern Recognition Receptors, PRR), dzigki ktorym moga rozpoznaé
tzw. molekularny wzor towarzyszacy patogenowi (ang. Pathogen-Associated Mo-
lecular Pattern, PAMP) i zaindukowa¢ odpowiedz obronng ro$liny nazywang PTI
(ang. PAMP-Triggered Immunity). W czasie ko-ewolucji patogeny i szkodniki
osiagnely zdolnos¢ do przetamywania tego typu odpornosci poprzez synteze wy-
dzielanych biatek efektorowych, ktore sa w stanie indukowac¢ w roslinie zmiany
biochemiczno-fizjologiczne korzystne dla patogena i poprzez to rosliny staly sie
ponownie podatne. W kolejnym etapie ro§liny nauczyly si¢ rozpoznawac efektory
patogena i indukowac reakcje obronna, ktéra nazywamy ETI (ang. Effector-Trig-
gered Immunity), dzieki wytworzeniu biatek odpornosci R (kodowanych przez
geny R), ktore rozpoznajg efektory patogena i uruchamiajg w komodrkach zestaw
mechanizméw obronnych, zwany reakcja nadwrazliwosci (ang. Hypersensitive
Response, HR), prowadzacy do wytworzenia nekroz wokot miejsc infekeji pa-
togena. Poza tg lokalng reakcja moze dojs¢ takze do uruchomienia odpowiedzi
systemicznej SAR (ang. Systemic Acquired Resistance), charakteryzujacej si¢
indukcja ekspresji genow kodujacych biatka zwigzane z patogeneza PR (PATH-
OGENESIS-RELATED PROTEIN) w organach roslin niemajacych bezposred-
niego kontaktu z patogenem. W indukcji SAR i ekspresji genow PR bierze udziat
SAiJA[6, 28].
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Znanych jest kilka hipotez wyjasniajacych mechanizmy rozpoznania, a na-
stepnie indukcji reakcji obronnej roslin na czynniki chorobotworcze. Najstarsza,
ale nadal aktualna, jest hipoteza ,,gen-na-gen” Flora [10]. Zaktada ona, Ze roslina
jest zdolna do uruchomienia reakcji obronnej tylko wtedy, gdy posiada przynaj-
mniej jeden allel dominujacy genu odpornosci R (ang. Resistance), czyli ma geno-
typ RR lub Rr, a atakujacy ja patogen posiada przynajmniej jeden allel dominuja-
cy awirulencji, Avr (ang. Avirulence). W kazdym innym przypadku roslina bedzie
podatna, a reakcj¢ pomiedzy czynnikiem chorobotwoérczym a gospodarzem nazy-
wamy wtedy kompatybilng. Geny odpornosci R, a takze podtoze molekularne od-
powiedzi obronnej roslin na nicienie zostaty opisane we wczesniejszych pracach
przegladowych [8, 46].

NICIENIE OSIADLE PASOZYTUJACE NA KORZENIACH
ROSLIN

W toku ewolucji nicienie wytworzyty rozne formy pobierania pokarmu z ko-
morek korzeni, od prostego wedrownego ektopasozytnictwa, gdy nicienie wy-
sysaja sukcesywnie protoplasty niezmodyfikowanych cytologicznie komorek
tkanki okrywajacej lub migkiszu kory pierwotnej pozostajac caty czas na ze-
wnatrz tkanek korzenia, az po najbardziej zaawansowane endopasozytnictwo
osiadte, gdy inwazyjne osobniki mtodociane dostaja si¢ do wnetrza korzeni, gdzie
przechodzg na osiadty tryb zycia i indukuja przeksztatcenie komorek roslinnych
w wyspecjalizowang strukture odzywiajacag, ktora jest jedynym zrédtem pokarmu
w czasie catego zycia tych pasozytéw. Nicienie pasozytnicze, w trakcie swoje-
go zycia przechodza cztery stadia larwalne przed osiggnigciem stadium dojrza-
lego plciowo. Larwy stadium pierwszego rozwijaja si¢ wewnatrz ostonki jajowe;j
i przechodzg wylinke do stadium drugiego, ktore jest stadium inwazyjnym i ktore
wewnatrz ostonki jajowej moze przetrwaé w glebie nawet kilkanascie lat pozo-
stajac w stanie anabiozy. Do wyklucia larw inwazyjnych, u wigkszosci gatunkow
nicieni osiadtych, niezbedne jest pobudzenie larw inwazyjnych blizej nieziden-
tyfikowanymi wydzielinami korzeni gospodarza, ktore przerywaja spoczynek/
anabioze¢ larw inwazyjnych, pobudzaja ich wykluwanie i prawdopodobnie umoz-
liwiaja lokalizacj¢ korzeni gospodarza. Po zainfekowaniu korzeni, larwy inwa-
zyjne indukujg rozwoj struktur odzywiajacych i przechodza na osiadly tryb zycia
tracgc zdolno$¢ ruchu. Pokarm pobierany ze struktur odzywiajacych umozliwia
im rozwdj 1 przejécie kolejnych wylinek do trzeciego i czwartego stadium lar-
walnego, a nastepnie do stadium osobnikéw dojrzatych. Plciowo dojrzate samce
nicieni osiadtych odzyskuja zdolno$ci lokomotoryczne, natomiast dojrzate samice
pozostaja osiadte i pobierajg pokarm niezbedny do produkcji jaj. Nicienie two-
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rzace cysty (matwiki) sg zazwyczaj amfimiktyczne i jaja sg produkowane jedy-
nie przez zaptodnione samice, natomiast wiekszo$¢ guzakow produkuje jaja na
drodze mitotycznej lub mejotycznej partenogenezy [43]. Wiele pasozytniczych
nicieni osiadtych jest szeroko rozpowszechnionymi szkodnikami, ktére powodu-
ja wysokie straty w uprawach roslin [23]. Guzaki (Meloidogyne spp.) infekujac
korzenie wywotuja w nich rozwoj grupy komorek olbrzymich, natomiast magtwiki
z rodzajow Globodera i Heterodera, to nicienie tworzace cysty (czyli ochronne
twory, w ktore przeksztatcajg sie ciatla samic po zakonczeniu owipozycji) i in-
dukujace rozwdj struktury odzywiajacej zwanej syncytium. Wczesne stadium
tworzenia si¢ komorek olbrzymich polega na silnym powigkszaniu si¢ komorek
znajdujacych si¢ w okolicach gtowy nicienia i jednoczesnym zwigkszaniu ilo$ci
cytoplazmy i zmniejszaniu objetosci wakuoli. Zmianom tym towarzyszg podzialy
jader komoérkowych i ich endopoliploidyzacja [22]. Syncytia matwikow powstaja
w wyniku tworzenia si¢ otworow w $Scianach komorkowych i zlewania si¢ pro-
toplastow sagsiadujacych komorek, dzigki czemu syncytium jest strukturg silnie
wydtuzona wzdhuz osi korzenia [17]. Te réznice w indukcji, powstawaniu i bu-
dowie struktur odzywiajacych moga wynika¢ z réznic w ekspresji gendw i me-
tabolizmu zmienionych komoérek gospodarza [46]. Poza tym, podczas migracji
w korzeniu larwy inwazyjne matwikéw przemieszczajg si¢ wewnatrzkomorko-
wo, powodujac wigksze zniszczenia niz poruszajace si¢ miedzykomorkowo lar-
wy inwazyjne guzakoéw. Syncytia powstaja i rozwijaja si¢ zarowno w interakcji
kompatybilnej jak i niekompatybilnej. W korzeniach roslin podatnych dochodzi
do utworzenia w pelni rozwinig¢tego syncytium pozwalajacego na rozwoj dojrza-
lych samic matwikow, natomiast w korzeniach roslin odpornych w komérkach
wlaczanych do syncytium lub komoérkach otaczajacych je, po kilku dniach ich
rozwoju uruchamiana jest reakcja nadwrazliwos$ci, prowadzaca do degeneracji
syncytium [45]. Chociaz kilka genow R warunkujgcych odporno$¢ na nicienie
zostato ostatnio szczegdtowo scharakteryzowanych to molekularny mechanizm
reakcji nickompatybilnej nie zostal jeszcze catkowicie wyjasniony [2, 4, 31, 39].

BIOSYNTEZA I TRANSDUKCJA SYGNALU KWASU
SALICYLOWEGO

Kwas salicylowy nalezy do prostych zwigzkow fenolowych i bierze udziat
w procesach takich jak: kietkowanie nasion, wzrost siewek, wzrost komorkowy, od-
dychanie, zamykanie aparatow szparkowych, czy odpowiedzi na stresy abiotyczne.
Wplywa réwniez na synteze innych fitohormondw: kwasu jasmonowego, etylenu
i auksyn. Za kluczowa role SA uwaza si¢ jednak jego udziat w odpornosci roslin
na choroby [51] poprzez uczestnictwo w aktywacji odpowiedzi typu PTI oraz ETI.
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Synteza SA u roslin zachodzi prawdopodobnie w chloroplastach, a substra-
tem jest fenyloalanina lub choryzmian [41, 51]. Fenyloalanina jest przeksztalcana
przez enzym PAL (PHENYLEALANINE AMMONIA LYASE) do kwasu cyna-
monowego, ktory nastgpnie moze by¢ przeksztatcony w kwas o-kumarowy, a ten
w kolejnych reakcjach do SA. Kwas cynamonowy moze by¢ tez przeksztatcany
do benzoesandw, a te nastgpnie za pomocg enzymu BA2H (BENZOIC ACID-
2-HYDROXYLASE) do SA [51].

Choryzmian jest przeksztatcany przez ICS (ISOCHORISMATE SYNTHA-
SE), kodowana u Arabidopsis thaliana (L.) przez gen SID2 (SALICYLIC-A-
CID-INDUCTION DEFICIENT?2) do izochoryzmianu, ktory przez enzym IPL
(ISOCHORISMATE PYRUVATE LYASE) przeksztatcany jest do SA. Mutanty
sid2 1 alleliczny eds16 (enhanced disease susceptibility 16) wykazujg zaburzenia
w syntezie SA i aktywacji SAR [41].

SA moze wystepowaé w komodrce w formie koniugatu z aminokwasami lub
moze ulega¢ dalszym przeksztalceniom enzymatycznym do form: SGE (ang. Sa-
licyloyl Glucose Ester), SAG (ang. Salicylate o-p-Glucoside), lotny ester MeSA
(ang. Methyl Salicylate) 1 MeSAG (ang. Methyl Salicylate o-p-Glucoside). W po-
wstawaniu SGE i SAG uczestniczy enzym SAGT (ang. S4 Glucosyltransferase),
a w powstawaniu MeSA i jego pochodnej MeSAG udzial bierze SAMT (ang. SA4
Methyltransferase). MeSA moze by¢ konwertowany z powrotem do SA z udzia-
lem biatka SABP2 (SALICYLIC ACID-BINDING PROTEIN 2) [37]. MeSA
i SAG s3 formami biologicznie nieaktywnymi [51].

Wzrost poziomu akumulacji SA ma zazwyczaj korzystny wptyw na efek-
tywno$¢ odpowiedzi obronnej. Potwierdzono to w badaniach ro$lin 4. thaliana
oraz tytoniu, ktore potraktowano egzogennym SA lub roslin transgenicznych, do
ktoérych wprowadzono bakteryjny gen NahG, kodujacy hydroksylaze salicylanu,
degradujaca SA do katecholu, czego efektem jest brak akumulacji SA w tkan-
kach roslinnych [41]. Podobne wnioski wysnuto na podstawie obserwacji roslin
A. thaliana posiadajacych mutacje w genie odpowiedzialnym za syntez¢ SA. Mu-
tanty sid2 A. thaliana charakteryzowaty si¢ wzrostem podatnosci na rézne pato-
geny [41], podczas gdy u roslin z nadekspresja jednego z genow bioracego udziat
w biosyntezie SA obserwowano obnizenie podatnosci [51].

Udziat SA w reakcjach PTI i ETI zalezy od obecnosci produktow dwoch ge-
noéw EDS1 (ENHANCED DISEASE SUSCEPTIBILITY 1)1 PAD4 (PHYTOALEXIN
DEFICIENTY), ktorych ekspresja, z powodu istnienia sprzgzenia zwrotnego, jest
rowniez zalezna od SA. Mutacje w genach EDS/ i PAD4 obnizaja poziom syntezy
SA. Sprzezenie to jest regulowane przez ré6zne kompleksy biatkowe EDS1: cy-
toplazmatyczne homodimery EDS1, jadrowo-cytoplazmatyczne kompleksy ED-
S1-PAD4 oraz jadrowe EDS1-PAD4-SAG101 (SENESCENCE-ASSOCIATED
GENE101). Biatko EDS1 jest takze potrzebne do wzrostu poziomu akumulacji
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bialek PAD4 i SAG101 oraz do uruchomienia HR i odpowiedzi obronnej, w kto-
rej biorg udzial biatka R typu TIR-NBS-LRR. Receptorem SA u 4. thaliana jest
NPR1 (NON-EXPRESSOR of PRI, inaczej NON-INDUCIBLE IMMUNITY1,
NIM1) [49]. Biatko NPR1 posiada motyw powtdrzen ankyrynowych i domeng
BTB/POZ (FOR BROAD-COMPLEX, TRAMTRACK, AND BRIC-A-BRAC/
POX VIRUS AND ZINC FINGER) [40] i moze wystgpowac, jako monomer w ja-
drze komérkowym lub oligomer w cytoplazmie. Mutanty nprl (niml) sg niewraz-
liwe na SA i charakteryzuja si¢ uposledzong reakcja obronng na rdézne gatunki
bakterii 1 grzybow. W transdukcj¢ sygnatu SA zaangazowany jest rowniez czyn-
nik transkrypcyjny TGA, ktory wigze si¢ do motywu 7GA w elementach regula-
torowych genoéw i wchodzi w bezposrednig interakcje z NPR1 [41].

Cytoplazmatyczne bialko NPR1 jest odpowiedzialne za sie¢ wzajemnych od-
dzialywan (ang. cross-talk) pomiedzy SA iJA. Chociaz antagonizm pomi¢dzy
nimi jest dwustronny, to regulacja polega gldéwnie na hamowaniu transdukcji sy-
gnatu JA przez $ciezki zalezne od SA. Czg$ciej geny zalezne od JA sa hamowane
przez transdukcje sygnatu SA niz odwrotnie. Kilka przypadkow synergistycznego
dziatania tych dwdoch hormonéw byto rowniez obserwowanych [51]. Wykazano,
ze jedna z kinaz biatkowych aktywowana mitogenem (MPK4) jest negatywnym
regulatorem transdukcji sygnatu SA ijednocze$nie jej aktywnos$¢ jest niezbed-
na do indukcji genéw markerowych szlaku JA [PDF1.2 (DEFENSIN) i THI2.1
(y-THIONIN)], bedac prawdopodobnie punktem wspdlnym interakcji JA/SA [38].
Zaréwno hamowanie transdukcji sygnatu SA oraz koaktywacja JA i etylenu (Et)
przez MPK4 wymaga wspoétdziatania biatlek EDS1 i PAD4. Oba te biatka aktywu-
ja odpowiedz obronna, ktéra zalezy od SA, ale sg one zarazem represorami odpo-
wiedzi obronnej, w ktorej posrednicza JA i Et, natomiast MPK4 jest negatywnym
regulatorem obu tych $ciezek odpowiedzi na patogeny [5].

BIOSYNTEZA 1 TRANSDUKCJA SYGNALU KWASU
JASMONOWEGO

Kwas jasmonowy, nalezacy do oksylipin, odgrywa wazna rol¢ gtownie w reak-
cji na zranienie oraz w odpowiedzi roslin na stresy biotyczne [18].

Bezposrednim prekursorem kwasu jasmonowego jest kwas 12-oksofitodie-
nowy (ang. /2-Oxophytodienoic Acid, OPDA), ktéry powstaje w chloroplastach
z nienasyconego kwasu a-linolenowego (18:3), au A. thaliana i pomidora JA
rowniez moze powstawac z kwasu 7,10,13-heksadekatrienowego (16:3). W prze-
ksztatcaniu kwasu o-linolenowego do OPDA uczestniczg trzy enzymy: LOX —
lipoksygenaza (LINOLEATE OXYGEN OXIDOREDUCTASE), AOS — syntaza
tlenku allenowego (ALLENE OXIDE SYNTHASE) oraz AOC — cyklaza tlenku
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allenowego (ALLENE OXIDE CYCLASE). Powstaly OPDA jest nastepnie trans-
portowany do peroksysomow, gdzie ulega redukcji przy udziale reduktazy OPDA,
a nastegpnie B-oksydacji. JA moze tworzy¢ koniugaty z aminokwasami np. JA-Ile
(izoleucyna), cukrami lub ulega¢ metylacji tworzac ester metylowy kwasu jasmo-
nowego (Me-JA). Aktywng biologicznie czasteczkg jest koniugat JA-Ile, rozpo-
znawany przez kompleks biatkowy COI1-JAZ (opis ponizej). Reakcje syntezy
JA-Ile przeprowadza enzym JAR1 (JASMONATE-RESISTANT1, ATP-DEPEN-
DENT JA-AMIDO SYNTHASE) i ma ona miejsce w cytoplazmie [14].

Receptorem JA jest biatko COIl (CORONATINE-INSENSITIVEL) [52].
Mutant coil charakteryzuje si¢ brakiem zdolno$ci do syntezy JA oraz brakiem
odpowiedzi na ten hormon. Biatko COI1 wchodzi w sktad kompleksu ligazy ubi-
kwitynowej E3 typu SCF, ktora sktada si¢ z czterech podjednostek: biatka kuli-
ny (CULLIN), SKP1 (S-PHASE KINASE-ASSOCIATED PROTEIN 1), biatka
z motywem palca typu RING (RING FINGER PROTEIN — RBX1/HRT1/ROC1)
i biatka zawierajacego motyw F-box. Substratem ligazy ubikwityny SCF°!"! sg
biatka JAZ (JASMONATE ZIM DOMAIN) zawierajace domeng ZIM oraz mo-
tyw Jas, ktore sa kluczowym komponentem w percepcji JA [15].

Biatka JAZ sa represorami transkrypcji genow aktywowanych przez JA. Pod
wpltywem JA, ktory wigze si¢ z COI1, tworza si¢ kompleksy COI1-JAZ. Nastepnie
biatka JAZ zostaja wyznakowane przez ligaze ubikwityny E3 SCFC°" i skierowane
do degradacji w proteasomie 26S. Regulacja ekspresji gendw zaleznych od JA po-
lega na degradacji bialkowych represorow transkrypcji JAZ [11, 47].

UDZIAL SA 1 JA W ODPOWIEDZI ROSLIN DWULISCIENNYCH
NA PASOZYTOWANIE MATWIKOW I GUZAKOW

Znaczenie transdukcji sygnalu SA w odpowiedzi obronnej roslin na nicienie
zostalo stwierdzone po raz pierwszy podczas badan nad wpltywem egzogennego
SA na stopien porazenia ro$lin. Traktowanie roztworem SA lisci pizmianu jadal-
nego (Abelmoschus esculentus Moench) 1 wspiggi wezowatej (Vigna unguiculata
L. Walp.) lub korzeni koniczyny biatej (7rifolium repens L.) przed inokulacja ni-
cieniami doprowadzilo do obnizenia liczby dojrzatych samic i poziomu reproduk-
cji Meloidogyne incognita Kofoid et White, 1919 lub Heterodera trifolii Goffart,
1932 [25, 35]. Okazato sie, ze rowniez same nicienie sg zdolne do zmiany steze-
nia SA w zainfekowanych korzeniach, gdyz syntetyzuja one i wydzielajg w czasie
migracji mutaze choryzmianowg (CM, CHORISMATE MUTASE), enzym ktory
przeksztatca choryzmian w prefenian, a tym samym obniza st¢zenie choryzmianu
mogacego by¢ potencjalnym substratem dla syntezy SA [9].
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ARABIDOPSIS THALIANA

Roézne genotypy A. thaliana sa w rdznym stopniu podatne na matwika burako-
wego (H. schachtii Schmidt, 1891) i guzaka potudniowego (M. incognita) [44]. Od-
powiedz roslin w tym przypadku jest reakcja kompatybilng, w ktorej dochodzi do
wytworzenia w korzeniach gospodarza struktur odzywiajgcych nicienia, poniewaz na
pasozyta nie dziataja mechanizmy obronne rosliny.

Udziat SA w odpowiedzi obronnej 4. thaliana na matwika burakowego wykaza-
no badajac rosliny z mutacjami zaburzajacymi szlaki syntezy i metabolizmu SA oraz
transdukcji sygnatow SA. Mutanty o obnizonej zawarto$ci SA sid2-1 i pad4-1 oraz
ro§liny transgeniczne NahG wykazywaly wyzsza podatno$¢ na nicienie niz typ dziki
(tab. 1) [42, 50]. Natomiast, rosliny typu dzikiego, ktorych korzenie potraktowano
SA, wykazywaty obnizong podatno$¢ na matwika [50]. Rosliny z mutacjami w ge-
nach zaangazowanych w transdukcje sygnatu SA npri-2 i npri-3 charakteryzowaly
si¢ podwyzszong podatnoscig, podczas gdy mutacja w genie SN/, ktorego produkt
jest supresorem genu NPRI, powodowata obnizenie podatnosci [50].

Geny PR-1, PR-2 1 PR-5 s3 powszechnie uznawane za molekularne markery tran-
sdukcji sygnatu SA. Poziom ekspresji PR-1 byt wyzszy w pedach, zainfekowanych
matwikiem burakowym ro$lin 4. thaliana, po 3 dniach od infekcji niz w nieporazo-
nych roslinach kontrolnych, a nastepnie gwattownie spadat i osiagal minimum w 13
dniu po infekcji. Infekcja w tym przypadku wywotywata klasyczng odpowiedz SAR
w nadziemnych czg¢$ciach badanych ro$lin [50]. W korzeniach ro$lin zainfekowanych
poziom akumulacji transkryptow PR-1 praktycznie nie zmienial si¢ w porownaniu
do kontroli. W kolejnej pracy [19] wykazano, ze ekspresja genu PR-1 jest jednak in-
dukowana w korzeniach porazonych matwikiem burakowym. Natomiast poziomy
transkryptow PR-2 i PR-5 w korzeniach roslin wzrastaty bezposrednio po infekcji
1 osiggala podobny maksymalny poziom ekspresji w 8 dniu po infekcji, po czym na-
stepowat delikatny spadek do 13 dnia od infekcji (tab. 2) [50]. Ekspresja genu PR-1
nie byta indukowana w korzeniach i pedach mutanta sid2-1 [42, 50]. Poziom aku-
mulacji transkryptow PR-2 i PR-5 w zainfekowanych korzeniach mutanta sid2-1 byt
podwyzszony podobnie jak w zainfekowanych korzeniach roélin typu dzikiego [50].
Na tej podstawie stwierdzono, ze infekcja matwikiem powoduje indukcje ekspresji
genow PR-2 1 PR-5 w korzeniach roslin typu dzikiego w sposob niezalezny od SA.
Zasugerowano rowniez, ze powodzenie infekcji matwika burakowego jest zalezne od
jego zdolnosci do lokalnego hamowania transdukcji sygnalu SA w porazonych korze-
niach [50]. W przypadku infekcji 4. thaliana guzakiem potudniowym (M. incognita),
indukujacym rozwdj komorek olbrzymich, wykazano silng indukcje ekspresji genow
PR-1, PR-2 1 PR-5 w korzeniach porazonych roslin, podczas gdy w pedach poziom
ekspresji tych genow ulegat obnizeniu (tab. 2). NajwyzZszy poziom ich ekspresja osig-
gata w korzeniach w 9 dniu po infekcji [19].
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TABELA 1. Modyfikacje genéw bioragcych udzial w syntezie, metabolizmie i transdukcji sygnatu
kwasu salicylowego i kwasu jasmonowego oraz ich wptyw na reakcje roslin na porazenie nicieniami
TABLE 1. Modifications of the genes involved in the synthesis, metabolism and signal transduction of
salicylic and jasmonic acids and their effect on plants infected with nematodes

Gatunek rosliny / genotyp / mutacja lub Reakcja roslin na: Literatura
nadekspresja Matwiki Guzaki
Synteza kwasu salicylowego
A. thaliana / podatny sid2-1 Wzrost podatnosci b.d. [42, 50]
G. max / podatny AtICS1 Spadek podatnosci b.d. [32]
Metabolizm kwasu salicylowego
A. thaliana / podatny NahG (ne) Wzrost podatnosci b.d. [50]
Sl'( g ;Zﬁ:i’;(‘)‘;’l‘l fkf;;"tg NahG (ne) | Wzrost podatnosci b.d (48]
ioir);cei]i) :};f/lif)zrili(?v{/:t]e’ NahG (ne) b.d. Wzrost podatnosci [4]
S. lycopersicum / podatny |  NahG (ne) b.d. Brak wpltywu [3]
8. lycop (fg;l;lg; / Mi-1, NahG (ne) b.d. Brak wptywu [3]
O. sativa / podatny NahG (ne) b.d. Brak wplywu [34]
G. max / podatny SAMT (ne) Spadek podatnosci b.d. [30]
Transdukcja sygnalu kwasu salicylowego
A. thaliana / podatny pad4-1 Wzrost podatnosci b.d. [50]
G. max / podatny AtPAD4 (ne) | Spadek podatnosci | Spadek podatnosci [53]
A. thaliana / podatny nprl-2, npri-3 | Wzrost podatnosci b.d. [50]
G. max / podatny AtNPRI (ne) | Spadek podatnosci b.d. [32]
A. thaliana / podatny snil * Spadek podatnosci b.d. [50]
G. max / podatny AtTGA2 (ne) | Spadek podatnos$ci b.d. [32]
A. thaliana / podatny PR-1 (ne) Spadek podatnosci | Spadek podatnosci [19]
G. max / podatny AtPR-5 (ne) | Spadek podatnosci b.d. [32]
Synteza kwasu jasmonowego

S. lycopersicum / podatny mi defl Brak wptywu b.d. [3]
G. max / podatny AtAOS (ne) | Spadek podatnosci b.d. [32]
G. max / podatny AtAOC (ne) | Spadek podatno$ci b.d. [32]
A. thaliana / podatny lox3 Brak wpltywu Spadek podatnosci [36]
A. thaliana / podatny lox4 Wzrost podatnosci | Wzrost podatnosci [36]
Z. mays / podatny lox3 b.d. Wzrost podatnosci [13]
Z. mays / podatny lox4 b.d. Wzrost podatnosci [13]
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atunek roslin not mutacja l Reakcja roslin na: .
Metabolizm kwasu jasmonowego
G. max / podatny | AtJARI | Spadek podatnosci | b.d. [32]
Transdukcja sygnalu kwasu jasmonowego

A. thaliana / podatny PR-3 (ne) Spadek podatnosci Brak wptywu [19]
S. lycopersicum / podatny mi jail b.d. nlc\)/ls'lélfljisizz fn(;,dja;; ] [3]
S. lycopersicum / odporny Mi-1 jail b.d. Brak reprodukcji [3]
S. lycopersicum / odporny Mi-1 Jail b.d. Brak reprodukcji [3]

ne — nadekspresja genu; b.d. — brak danych; *supresor NPR1

Geny PR-3 1 PR-4 s3 natomiast powszechnie uznanymi markerami SAR za-
leznej od JA. W korzeniach A. thaliana zainfekowanych matwikiem burakowym
poziom ekspresji tych gendw nie zmieniat si¢ w poréwnaniu do niezainfekowa-
nych roslin kontrolnych, ale w pedach porazonych roslin poziom ekspresji PR-3
wzrastat w 5-9 dniu, a PR-4 obnizat si¢ dopiero w 14 dniu po infekcji. W rosli-
nach porazonych guzakiem potudniowym poziom ekspresji PR-3 w korzeniach
byt podwyzszony (9 i 14 dpi), a poziom ekspresji PR-4 pozostawal niezmieniony
[19]. Przypuszczalnie w korzeniach A4. thaliana infekcja guzakéw aktywuje SAR
zalezng zardwno od SA jak i JA.

Konstytutywna ekspresja pojedynczych genéw PR ma wplyw na wzor eks-
presji pozostatych genow PR. Nadekspresja genu PR-1 wydaje si¢ nie mie¢ wpty-
wu na SAR zalezng od szlaku sygnatowego JA. Natomiast nadekspresja genow
PR-3 i PR-4 powodowata zwigkszenie poziomu ekspresji PR-1 i PR-2 wskazujac,
ze SAR zalezna od JA indukuje SAR zalezng od SA [19]. Nadekspresja PR-1
w korzeniach A. thaliana powodowata obnizenie podatnos$ci na matwika i guzaka,
podczas gdy nadekspresja PR-3 powodowala spadek podatnosci roslin na matwi-
ka, ale nie miata wptywu na ich podatno$¢ na guzaka. Wyniki tych badan potwier-
dzity, ze w zaleznosci od typu nicienia (matwik czy guzak), w roslinie dochodzi
do odmiennej regulacji ekspresji genow zwigzanych z patogeneza [19].

W ro$linach transgenicznych A. thaliana charakteryzujacych si¢ nadekspre-
sja efektora /0406, produkowanego przez matwika burakowego, prowadzaca do
podwyzszenia podatnosci na tego nicienia, poziom ekspresji gendéw markerowych
dla szlaku transdukcji sygnatu SA (PR-1, PR-2 i PR-5) byl znacznie obnizony po
infekcji korzeni [21]. Natomiast poziom ekspresji genéw indukowanych przez JA
(PR-3, PR-4 1 PDF1.2) zmieniat si¢ jedynie nieznacznie. Autorzy tej pracy suge-
ruja, ze przyczyng podwyzszonej podatnosci roslin z nadekspresja efektora /0406
jest hamowanie transdukcji sygnatu SA [21].



754

A. WISNIEWSKA, K. KAMINSKA, K. NAWROCKA,M. SOBCZAK

TABELA 2. Zmiany poziomu ekspresji genow markerdw szlakow sygnatlowych kwasu salicylowego
i kwasu jasmonowego podczas interakcji roslin z matwikami i guzakami
TABLE 2. Changes in the expression level of salicylic and jasmonic acids marker genes during plant
— nematode interaction

Reakcja kompatybilna Reakcja niekompatybilna .
Geny Gatunek Gatunek Litera-
Matwiki Guzaki . Matwiki Guzaki . tura
rosliny rosliny
Kwas salicylowy
Korzenie — PE|
PR-1 bez zmian, b.d. A. thaliana b.d. b.d. b.d. [50]
pedy — wzrost
PE
Wzrost PE \ZZIOSt P Eh
PR-1  |wkorzeniach " o oMY 4 thaliana b.d. b.d. b.d. [19]
i pedach obnizenie PE
w pedach
Nizszy PE Wyzszy PE
Pr-1(P4), A poréwnzt'r}iu . w pgréw- S. ‘
PR-1(P6) fio reakcji b.d. \S. lycopersicum| naniu do b.d. lycopersicum| [48]
niekompaty- reakcji kom- HeroA
bilnej patybilnej
Nizszy PE
w korzeniach Wzrost PE
i pedach w stosunku S.
PR-1 b.d. w porowna- |S. lycopersicum b.d. do reakcji |lycopersicum| [33]
niu do reakcji kompaty- Mi-1
niekompaty- bilnej
bilnej
Wzrost PE
PR-2 w korzeniach b.d. A. thaliana b.d. b.d. b.d. [50]
iw pedach
Wzrost PE
Wzrost PE  |w korzeniach, .
PR-5 w korzeniach |obnizenic PE A. thaliana b.d. b.d. b.d. [19, 50]
w pedach
Wyzszy PE
Nizszy PE w ko-
w korzeniach rzeniach
i pedach i pedach S.
PR-5 b.d. w porowna- |S. [ycopersicum| b.d. W porow- |lycopersicum| [33]
niu do reakcji naniu do Mi-1
niekompaty- reakcji
bilnej kompaty-

bilnej
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Reakceja kompatybilna Reakeja niekompatybilna .
Geny Gatunek Gatunck | hera
Matwiki Guzaki atune Matwiki | Guzaki IR tura
rosliny rosliny
Kwas jasmonowy
PE w korze- | Wzrost PE
pRo3 | Machbez fwkorzemach. i, | g bd. bd | [19]
zmian, wzrost| obnizenie PE
PE w pedach | w pedach
PE w ko- PE w ko-
rzeniach rzeniach
PR-4 bez zmian, | bez zmian, | A. thaliana b.d. b.d. b.d. [19]
obnizenie PE | obnizenie PE
w pedach w pedach
Wyzszy PE Nizszy PE
w stosunku S W stosunku S.
PR-6 do reakcji b.d. . . b.d. lycopersi- | [48]
. lycopersicum | do reakcji
niekompaty- kompatvbilnei cum HeroA
bilnej Ompatybrine]
Wyzszy PE Nizszy PE
w stosunku S W stosunku S.
TPI-1 do reakcji b.d. C . b.d. lycopersi- | [48]
. lycopersicum | do reakcji
niekompaty- kompatvbilnei cum HeroA
bilnej patybrine]
. G. max,
LOX9 b.d. b.d. b.d. Wyzszy PE b.d. PI 548402 [26]
. G. max,
LOX4 b.d. b.d. b.d. Wyzszy PE b.d. PI 548402 [26]
. G. max,
LOX b.d. b.d. b.d. Wyzszy PE b.d. PI 88788 [27]
ZmLOX3 b.d. Wyzszy PE Z. mays b.d. b.d. b.d. [13]

PE — poziom ekspresji; b.d. — brak danych

Na podstawie badan na mutantach 4. thaliana wykazano takze udzial dwoch
13-lipoksygenaz LOX3 i LOX4 w odpowiedzi na porazenie ro$lin przez H.
schachtii 1 M. javanica (Treub, 1885) [36]. Rosliny z mutacja w genie LOX3
charakteryzowaly si¢ obnizong podatnoscig na guzaka, w stosunku do kontroli
typu dzikiego, podczas gdy podatnos¢ na matwika pozostata niezmieniona. Od-
mienna reakcja miata miejsce w mutantach lox4, ktore byty bardziej podatne na
oba gatunki nicieni (tab. 1). Mutant /ox4 charakteryzowat si¢ takze podwyzszo-
nym poziomem ekspresji genow: A0S, AOC i ETF4 (ETHYLENE-RESPONSI-
VE TRANSCRIPTION FACTOR4) oraz podwyzszonym poziomem akumulacji JA
w korzeniach porazonych przez M. javanica [36].
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Ostatnio, Kammerhofer et al. [24] potwierdzili, ze JA odgrywa kluczowa rolg
we wczesnej fazie infekcji A. thaliana matwikiem burakowym i jest prawdopodob-
nie odpowiedzialny za uruchomienie wczesnej odpowiedzi obronnej, natomiast SA
wykazuje negatywny efekt na pozniejsze stadia rozwojowe nicienia i syncytium.
Ponadto wykazano, ze infekcja roslin matwikiem wywoluje zmiany w stezeniu JA.
Po 24 godzinach od infekcji roslin stgzenie JA w tkankach korzenia byto podwyz-
szone, natomiast st¢zenie SA nie ulegato zmianie.

POMIDOR

W przypadku ro$lin pomidora (Solanum lycopersicum L.) dysponujemy za-
rowno genotypami podatnymi, jak i posiadajagcymi geny odpornosci na guzaki,
np. gen Mi-1.2 warunkujacy odporno$¢ na guzaka potudniowego, arachidowego
ijawajskiego (odmiana Motelle, Mi-1/Mi-1) lub na matwiki, np. gen Herod wa-
runkujacy odpornos¢ na matwika ziemniaczanego i agresywnego. Dlatego mozli-
wa jest analiza ekspresji genow w odpowiedzi obronnej (uktad niekompatybilny)
jak 1 podatnej (uktad kompatybilny).

Profile ekspresji genow markerowych zaleznych od SA i JA analizowano u kil-
ku podatnych i odpornych (posiadajacych gen HeroA) genotypéw pomidora pora-
zonych matwikiem ziemniaczanym (Globodera rostochiensis Wollenweber, 1923)
[48]. W porazonych roslinach odpornych poziomy akumulacji transkryptow genow
PR zaleznych od SA [PR-1(P4) i PR-1(P6)] byly wyzsze niz w roslinach podat-
nych. Natomiast poziomy akumulacji transkryptow genow zaleznych od JA [PR-
6 (inhibitor proteinazy II) 1 TPI-1 (inhibitor proteinazy I)] byly wyzsze w reakcji
kompatybilnej niz w nickompatybilnej (tab. 2). Poziom niezwigzanego SA wzrastat
w tkankach roslin zainfekowanych, w porownaniu do ros$lin niezainfekowanych,
zardbwno w genotypach odpornych jak i podatnych. Na tej podstawie, wysunieto
hipoteze, ze w genotypach odpornych aktywowane jest biatko HeroA, co prowadzi
do degradacji syncytium, natomiast w genotypach podatnych synergizm pomigdzy
JA, Et i auksyna przerywa $ciezke sygnatowa zalezna od SA, co umozliwia dalszy
prawidlowy rozwoj struktury odzywiajacej i samego nicienia. Nadekspresja genu
NahG w pomidorze posiadajacym gen HeroA hamowala syntezg transkryptéw genu
PR-1(P4) po infekcji matwikiem, co potwierdza, ze SA jest odpowiedzialny za in-
dukcje ekspresji PR-1(P4) w genotypach odpornych. Dodatkowo zwigkszenie licz-
by samic matwika na roslinach z genem Hero A 1 nadekspresjg genu NahG wskazu-
je, ze SA bezposrednio kontroluje odpornos¢ zalezng od genu HeroA [48].

Gen NahG zostat roéwniez wprowadzony do odpornych na guzaki roslin pomi-
dora odmiany Motelle (Mi-1/Mi-1) [4]. Ekspresja genu NahG spowodowata cze-
sciowa utrat¢ odporno$ci na guzaka jawajskiego przez tak zmodyfikowany genotyp
pomidora. Podanie benzotiadiazolu BTH, funkcjonalnego analogu SA (niemeta-
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bolizowanego przez hydroksylaze salicylanu), spowodowato przywrocenie petnej
odpornosci na M. javanica u transgenicznego pomidora Motelle z genem NahG.
Objawy miejscowej $mierci komorkowej podczas ekspresji przejsciowej Mi-DS4
(chimery genu Mi-1.1 i jego homologa Mi-1.2, konstytutywnie letalnej dla komorek
korzeni, powodujacej liczne nekrozy) u tytoniu (Nicotiana benthamiana Domin)
ustepowaty w warunkach koekspresji z genem NahG. Na podstawie tych wynikow
zaproponowano, ze SA jest waznym komponentem $ciezki sygnatowej, prowadzg-
cej do odpornosci na nicienie zaleznej od genow R i reakcji nadwrazliwosci [4].

Gen AtWRKY70, kodujacy regulator transkrypcji, jest ogniwem taczacym szlaki
sygnatowe JA i SA podczas odpowiedzi obronnej rosliny i odpowiada za odporno$¢
zalezng od SA, w tym np. za odporno$¢ na bakterie nekrotroficzne [29]. Homolog
tego genu u pomidora, SIWRKY70, jest niezb¢dny dla prawidtowego funkcjonowa-
nia genu Mi-1. Podobnie do genu AtWRKY70, poziom jego ekspresji wzrasta w od-
powiedzi na SA, a jego transkrypcja jest hamowana przez Me-JA. Po wyciszeniu
genu SIWRKY70 w odpornych roslinach posiadajacych gen Mi-1, zwigksza si¢ ich
podatnos¢ na M. javanica [1].

Korzenie ro$lin pomidora podatnych na guzaki irosngcych w doniczkach
z podlozem glebowym zostaty potraktowane roztworem SA (20 mg/rosling). Roz-
twor SA podany doglebowo powodowat istotne obnizenie liczby miejsc infekcji
guzaka potudniowego, w wyniku indukcji SAR [33]. W korzeniach niezainfe-
kowanych podatnego pomidora ekspresja genow PR-1 i PR-5 byla indukowana
juz w 1 dniu po aplikacji SA, a poziom akumulacji transkryptow PR-1 zar6wno
w pedach jak i w korzeniach byt okoto pigé¢ razy wyzszy niz w kontroli. W 3 dniu
po aplikacji SA nastepowal spadek poziomu ekspresji PR-1 i PR-5 w korzeniach
i pedach roslin, a w 5 dniu jedynie poziom ekspresji genu PR-5 byt podwyzszo-
ny, ale tylko w korzeniach traktowanych SA. Poziom ekspresji genu PR-2 nie
zmieniat si¢ istotnie po aplikacji SA, ani w pedach, ani w korzeniach podatne-
go pomidora. Wezesng (w 1 dniu po aplikacji SA) indukcj¢ ekspresji genu PR-1
w ro$linach traktowanych SA mozna uzna¢ za marker indukcji SAR w korzeniach
i pedach, ktéra moze by¢ jedng z przyczyn spadku podatnosci na M. incognita po
aplikacji SA [33]. W roslinach podatnych, traktowanych i nietraktowanych SA,
oraz w ro$linach odpornych, ekspresja genow PR-I, PR-2 i PR-5 byla réwniez
analizowana po 5 dniach od infekcji M. incognita [33]. W korzeniach i pgdach
zainfekowanych roslin podatnych zaréwno traktowanych, jak i nietraktowanych
SA poziom ekspresji genéw PR-1 i PR-5 byl nizszy niz w roslinach odpornych
(tab. 2). Wyzszy poziom ekspresji genow PR u roslin odpornych moze by¢, zatem
skutkiem, a nie przyczyng odpornosci zaleznej od genu Mi-1.

Dolistna aplikacja JA (1,5 mM) na ro$liny podatnej odmiany Moneymaker
i odpornej na guzaki odmiany Motelle (posiadajacej gen Mi-1.2) porazonych awi-
rulentnym izolatem M. javanica (VW4) spowodowata zaindukowanie systemicz-
nej odpowiedzi obronnej prowadzacej do obnizenia poziomu reprodukcji guzaka
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jawajskiego. Jednak po podobnym potraktowaniu roslin obu odmian porazonych
wirulentnymi izolatami M. javanica (VWS5) 1 M. incognita (557R) nie stwierdzono
roéznic w poziomie reprodukcji guzakow niezaleznie od podatnosci/odpornosci ro-
$lin gospodarzy [7]. Podobne badania dotyczace analizy poziomu reprodukcji wi-
rulentnego (MAFF108258) i awirulentnego (MAFF108302) izolatu M. incognita
zostaty rowniez przeprowadzone na innych podatnych (odmiana Fukuju No. 2, mi/
mi) 1 odpornych (odmiana Momotaro, Mi/Mi) genotypach pomidora opryskiwanych
dolistnie Me-JA (o stgzeniach 0,1; 0,5; 1,0 1 5,0 mM). Niezaleznie od charakteru
izolatu patogena oraz obecnosci, lub braku genu Mi-7, na korzeniach roslin trak-
towanych Me-JA o stezeniu 0,5 mM, lub wyzszym, istotnie zmniejszata si¢ liczba
rozwijajacych si¢ guzakéw [12]. Hamujacy efekt aplikacji Me-JA, zmniejszat si¢
w czasie (zanikal w drugim tygodniu od aplikacji Me-JA), ale ponowne potrakto-
wanie roslin roztworem Me-JA (stezeniami 1,0 lub 5,0 mM) juz po tygodniu przy-
wracato poprzedni poziom efektu hamujacego. Jednak efekt ten wystepowat tylko
wtedy, gdy rosliny zostaly zainfekowane w okresie do 24 godzin po aplikacji roz-
tworu Me-JA [12].

Transdukcja sygnatlu JA nie odgrywa roli w odpowiedzi obronnej roslin na Me-
loidogyne spp. warunkowanej przez gen Mi-1.2, jednakze pelni istotng funkcje w od-
powiedzi podatnej odmiany pomidora Moneymaker [3]. Wnioski te zostaty sfor-
mutowane na podstawie badan przeprowadzonych na czterech réznych genotypach
pomidora: jail (mutacja w genie receptora JA Coi-1, genotyp mi jail), odmianie po-
datnej Castlemart typu dzikiego (genotyp mi Jail), odmianie odpornej VFN (geno-
typ Mi-1 Jail) i roslinach uzyskanych z krzyzowania VFN i jail (genotyp Mi-1 jail).
Guzaki byty niezdolne do reprodukcji na roslinach odpornych genotypdéw Mi-1 jail
oraz Mi-1 Jail, natomiast genotypy mi jail i mi Jail byly podatne, przy czym rosliny
posiadajace zmutowany gen jail byly znaczaco mniej podatne niz ro$liny podatnej
odmiany Castlemart (tab. 1). Zablokowanie percepcji JA zmniejsza wigc podatnosé
ro$liny na guzaka potudniowego i jawajskiego [3]. Sprawdzono rowniez, czy nizsza
podatno$¢ na nicienie roslin mutanta jai/ nie byta spowodowana wyzszym poziomem
akumulacji SA, jednak nie stwierdzono istotnych réznic pomi¢dzy poziomem akumu-
lacji SA w korzeniach obu genotypow roslin [3].

Kolejnym zagadnieniem wymagajacym wyjasnienia byla rola syntezy JA w od-
powiedzi ro$lin na porazenie nicieniami. Okazato si¢ jednak, ze poziom reprodukcji
guzakow na korzeniach podatnej odmiany Castlemart i mutanta def1, otrzymanego
z odmiany Castlemart i wykazujacego zaburzenia w syntezie JA, byt taki sam [3].
Sprawdzono tez reakcje roslin ze stabilng integracja genu NahG (odpowiedzialnego
za degradacje SA) do genomu podatnej odmiany Moneymaker i porownywano po-
ziomy reprodukcji guzaka na ich korzeniach oraz korzeniach roslin genotypu Mi-1
NahG (uzyskanego po krzyzowaniu odpornej odmiany VFN z linig transgeniczng
NahG), odpornej odmiany VFN (genotyp Mi-1) i podatnej odmiany Moneymarker
[3]. Nie stwierdzono wptywu nadekspresji NahG na zmiany poziomu reprodukcji
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nicieni na korzeniach badanych ro$lin. Ro$liny linii NahG i podatnej odmiany Mo-
neymaker wykazywaty podobny, wysoki stopien podatnos$ci w przeciwienstwie do
ro$lin posiadajacych gen odpornosci Mi-1. Otrzymane wyniki wskazuja, Ze trans-
dukcja sygnatu JA 1 SA nie ma znaczenia, lub ma jedynie niewielki wpltyw, na zmia-
ny podatnosci roslin w obecnosci genow odpornosci R. Prawdopodobnie odpornosé
warunkowana genem Mi-I wymaga jednak, w pewnym stopniu, uruchomienia
sciezki sygnatowej SA [4], natomiast transdukcja sygnatu JA nie jest w ogdle zaan-
gazowana w te reakcje obronng [3].

W roslinach odmiany odpornej (Momotaro) i podatnej (Fukuju No. 2) na guzaki
traktowanych roztworem Me-JA, a nastgpnie zainfekowanych analizowano poziomy
ekspresji wybranych genow (m. in. AOC, AOS2, LOXD, OPR3, MC —multicystatyna,
PI-1 1 PI-2 — inhibitory proteinaz, PR-/a oraz Mi-1.2). Po aplikacji Me-JA poziom
ekspresji wspomnianych genow byt podobny u obu odmian. Poziom ekspresji genow
LOXD, AOC, OPR3, PI-1, PI-2 i MC byt zalezny od dawki Me-JA i wzrastat przy
stezeniach powyzej 0,5 mM, zarowno w ro$linach porazonych, jak i nieporazonych.
Ekspresja genow PR-1a oraz Mi-1.2 bylta niezalezna od stezenia Me-JA, przy czym
poziom ekspresji PR-1a silnie wzrastal, a Mi-1.2 pozostawal niezmieniony. Poziom
akumulacji transkryptow Mi-1.2 nie ulegal réwniez zmianie po infekcji. Poziom eks-
presji genow inhibitoréw proteaz (PI-1 i PI-2) i multicystatyny (MC) byl natomiast
wyzszy podczas trwania efektu hamujacego rozwoj guzaka w pierwszym tygodniu
po traktowaniu roslin Me-JA [12]. Efekt hamujacy pojawiat si¢ po traktowaniu roslin
roztworem Me-JA, ale nie byt wzmacniany u ro$lin posiadajacych gen Mi-1, tym sa-
mym potwierdzajac wezesniejsze wyniki Bhattarai et al. [3].

SOJA

W przypadku soi (Glycine max L.) dostgpna jest bogata kolekcja genotypow
o réznym stopniu podatnosci i odpornosci na nicienie. W ostatnich latach sekwen-
cjonowanie transkryptoméw stato si¢ powszechng metoda analizy zrdznicowanej
ekspresji genow [20]. Taka analize przeprowadzono wykorzystujac RNA wyizolo-
wane z syncytiow rozwijajacych si¢ w korzeniach odpornej odmiany soi Peking (PI
548402) zainfekowanej przez wirulentny lub awirulentny izolat matwika sojowego
(H. glycines Ichinohe, 1952) [26]. Po infekcji izolatem awirulentym w pierwszej fa-
zie reakcji obronnej najsilniej indukowanym genami byty lipoksygenaza 9 i 4 (tab.
2). Poréwnano takze transkryptomy syncytiow 3 dpi (dniach po infekcji) i komorek
perycyklu z korzeni niezainfekowanych oraz transkryptomy syncytiow 6 dpi wzgle-
dem 3 dpi zaindukowanych w korzeniach odpornego genotypu soi PI 88788 przez
awirulentny izolat H. glycines NL1-RHg/HG-type 7 [27]. W obu poréownaniach do
grupy wysoko indukowanych genow nalezaly roéwniez lipoksygenazy, ktorych in-
dukcja moze wskazywa¢ na wazng role, miedzy innymi, transdukcji sygnatu JA,
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a ich udzial moze by¢ waznym sktadnikiem mechanizmu regulujacego odpornosé
soi na matwika sojowego.

Jednymi z bialek wptywajacych na zmiany poziomu SA w tkankach ro$lin
jest PAD4 (mutanty pad4 charakteryzujg si¢ obnizonym poziomem SA) i mety-
lotransferaza SA (SAMT), ktéra moduluje poziom SA poprzez jego metylacje
[50, 51]. Na korzeniach transgenicznych roslin podatnej odmiany soi William 82
z nadekspresjg genu AtPAD4 rozwijato si¢ mniej samic H. glycines 1 M. incognita
niz u ro$lin nietransgenicznych (tab. 1) [53]. Nadekspresja genu GmSAMTI w ko-
rzeniach roslin podatnych genotypow TNO02-275 i William 82 powodowata obni-
zenie liczby rozwijajacych si¢ nicieni do poziomu obserwowanego u genotypu
odpornego TN02-226 [30]. Dodatkowo, stwierdzono réwniez podwyzszenie po-
ziomow ekspresji genow GmICS2, GmNPRI-1 i GmNPRI-2 w zainfekowanych
i niezainfekowanych korzeniach odmiany Williams 82 z nadekspresjg genu Gm-
SAMTI w poréwnaniu do korzeni kontrolnych, co §wiadczy o regulacyjnej roli
tego genu w syntezie i transdukcji sygnatu SA [30].

Analiza ekspresji ortologow 31 gendow Arabidopsis zaangazowanych w syn-
teze lub przekazywanie sygnatow JA i SA oraz majacych potencjalny zwigzek
z odpowiedzig obronng soi na matwika sojowego zostata przeprowadzona na
korzeniach podatnej odmiany soi Williams 82 [32]. Nadekspresja trzech z tych
genow AtNPRI1, AtTGA2 (czynnik transkrypeyjny) oraz AtPR-5 powodowata ob-
nizenie liczby samic o ponad 50% w stosunku do kontroli. Nadekspresja trzech
innych genow: AtACBP3 (ACYL-COENZYME A-BINDING PROTEIN), AtACD2
(ACCELERATED CELL DEATH 2) oraz AtCM-3 (mutaza choryzmianu) powodo-
wala redukcje liczby samic o ponad 40% a nadekspresja genow AOS, ICS1, JARI
(ATP-DEPENDENT JA-AMIDO SYNTHASE) 1 AOC obnizata liczbg samic o 20-
30% [32]. Wyniki te pozostaja w zgodzie z wezesniejszymi wynikami uzyskany-
mi na 4. thaliana i moga by¢ wykorzystane do poprawy tolerancji soi na infekcje
nicieniem poprzez wprowadzanie do jej genomu przynajmniej niektorych genow
syntezy lub transdukcji sygnatu SA na drodze transgenezy.

UDZIAL SA1JA W ODPOWIEDZI KUKURYDZY I RYZU
NA PASOZYTOWANIE NICIENI

W odpowiedzi podatnej kukurydzy (Zea mays L.) na porazenie M. incognita
rowniez wykazano udziat 13-lipoksygenazy [13]. Poziom ekspresji genu ZmLOX3
wzrastat 1 osiggal maksimum w 7 dniu po infekcji, a rosliny z mutacjami w ge-
nach /ox3 i lox4 charakteryzowaly si¢ podwyzszong podatnoscig na guzaka potu-
dniowego. Poza tym w korzeniach zainfekowanych mutantow stwierdzono pod-
wyzszony poziom ekspresji innych genéw biosyntezy i transdukcji sygnatow JA
(ZmLOXS5, ZmLOXS, ZmAOS, ZmAOC). Ekspresja genu PAL w korzeniach mutan-



ROLA SATJA W INTERAKCJI ROSLINA-NICIEN 761

tow nie byta indukowana po infekcji i jej poziom byt porownywalny do kontroli.
Obserwacje te wskazuja, ze Sciezka sygnalna, w ktorej bierze udziat ZmLOX3 jest
niezbedna do kontroli odpowiedzi roslin na atak guzaka potudniowego.

W przypadku podatnych roslin ryzu (Oryza sativa L.) synteza i Sciezka sy-
gnalowa JA pehia kluczowa rolg w systemicznie indukowanej odpowiedzi na
porazenie M. graminicola Golden et Birchfield 1965 [34]. Dolistna aplikacja
Me-JA indukowata podwyzszenie poziomow transkryptéw gendw PRI (OsPRla
1 OsPR1b), a takze powodowata obnizenie o 50% liczby wyro$li na korzeniach.
Traktowanie ros$lin BTH (funkcjonalnym analogiem SA) obnizalo liczbe wyro-
$li jedynie o 30%. Mutant biosyntezy JA (hebiba) charakteryzowatl sie¢ wicksza
srednig liczbg wytwarzanych wyro$li w poréwnaniu do kontroli, natomiast rosli-
ny transgeniczne z nadekspresja genu NahG nie roznity si¢ statystycznie istotnie
liczba wytworzonych wyros$li od roslin kontrolnych. Potraktowanie roslin trans-
genicznych NahG roztworem Me-JA powodowato obnizenie liczby wyrosli, lecz
nie do takiego poziomu, jak w korzeniach roslin kontrolnych [34].

PODSUMOWANIE

W niniejszej pracy przedstawiono wyniki badan nad rola SA 1 JA oraz ich szla-
koéw sygnatowych w odpowiedzi na infekcj¢ i pasozytnictwo nicieni osiadlych.
Ze wzgledu na brak kompletnych badan, obejmujacych wigksza liczbg gatunkow
roslin jedno- i dwuliSciennych, interpretacja i ustalenie udziatu transdukcji sygna-
hu SA i JA sg utrudnione. Zgodnie z aktualnym stanem wiedzy mozna przyjaé, ze
potraktowanie roslin egzogennym SA i JA sprzyja obnizeniu podatnosci roslin lub
nie wywotuje zadnego efektu w interakcji kompatybilnej. Zahamowanie syntezy
lub obnizenie st¢zenia endogennego SA powoduje zazwyczaj wzrost podatnosci
lub nie ma wplywu na interakcje¢ roslina-nicien. Zablokowanie transdukcji sy-
gnatu SA roéwniez sprzyja wzrostowi podatnosci roslin. Zahamowanie syntezy
JA prowadzi do wzrostu podatnosci A. thaliana i kukurydzy, ale nie wptywa na
podatnos¢ pomidora, u ktorego jedynie zablokowanie transdukcji sygnatu JA wy-
wotuje obnizenie podatnosci. Ekspresja gendw markerow szlaku sygnalowego SA
tj. PR-1, PR-2 i PR-5 jest indukowana w korzeniach podatnych roslin 4. thalia-
na, natomiast poziom ekspresji genu PR-/ jest obnizony w podatnych genoty-
pach pomidora w poréwnaniu do genotypdw posiadajacych geny odpornosci na
nicienie. Poziom ekspresji genow markeréw JA: PR-6 i TPI-1 jest podwyzszony
w roslinach podatnych genotypoéw pomidora w poréwnaniu do genotypow odpor-
nych. Rola hormonow SA i JA w reakcji roslin na infekcje pasozytniczych nicieni
osiadlych wydaje si¢ bardzo silnie zaleze¢ od typu interakcji (reakcja kompaty-
bilna czy nickompatybilna), oraz od pozycji systematycznej infekowanej rosliny
(gatunek jedno- czy dwuliscienny).
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