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PODWOJNA ROLA H,O0, W ODPOWIEDZI ROSLIN NA DZIALANIE WARUNKOW
STRESOWYCH

WSTEP

Zmienno$¢ warunkow Srodowiskowych
oraz brak mozliwosci aktywnego poruszania
sie wiekszosci roslin powoduja, ze sa one or-
ganizmami szczegoblnie narazonymi na dziata-
nie czynnikéw stresowych. Biorac pod uwa-
ge charakter czynnika stresowego, stresy na
jakie moga by¢ narazone organizmy roSlin-
ne w swoim Srodowisku wzrostu dzieli sie
na stresy abiotyczne, wywolane dzialaniem
czynnikow fizycznych i chemicznych (np.
promieniowaniem UV, intensywnym oSwie-
tleniem, brakiem wody, zasoleniem podloza,
niska lub wysoka temperatura, obecnoScia

metali ciezkich) oraz biotyczne, wywolane
dzialaniem czynnikOw biologicznych ozy-
wionych (np. obecnoScia innych roSlin, ata-
kiem patogenow, aktywnoScia zwierzat i lu-
dzi). Badania odpowiedzi roSlin na dziatanie
roznych stresOw abiotycznych i biotycznych
jednoznacznie wskazuja, ze w kazdym przy-
padku sa to procesy zwiazane ze zjawiskiem
niekontrolowanego wzrostu poziomu aktyw-
nych form tlenu (ang. reactive oxygen spe-
cies, ROS), w tym H,O,, w ich komorkach,
czyli z tzw. stresem oksydacyjnym (JASPERS i
KANGASJARVI 2010).

KUMULACJA H,0, W WARUNKACH DZIALANIA STRESOW ABIOTYCZNYCH I BIOTYCZNYCH

Intensywne oSwietlenie jest jednym z
gtownych zrodet stresu oksydacyjnego u ro-
slin, szczegOlnie w warunkach dziatania do-
datkowych czynnikOw ograniczajacych asy-
milacje CO,. W warunkach intensywnego
oSwietlenia, wolne tempo przebiegu enzyma-
tycznych reakcji asymilacji CO, w stosunku
do intensywnego tempa produkcji NADPH, i
ATP w fazie jasnej fotosyntezy, prowadzi w
koncu do niedoboru koncowego akceptora
elektronéw NADP'. W efekcie prowadzi to
kolejno do: zmniejszenia puli plastochinolu
i/lub inhibicji kompleksu fotolizy wody, in-
aktywacji fotosystemu PSII (tzw. fotoinhibi-
cja), wzrostu poziomu redukcji O, i w koncu

do kumulacji ROS. Wykazano to w badaniach
z udzialem takich gatunkow jak Vinca ma-
Jjor, Schefflera arboricola, Mahonia regens
(GRACE i LOGAN 19906), Arabidopsis thaliana
(KARPINSKI i wspotaut. 1997), a takze mutan-
tow tytoniu niewykazujacych aktywnosci ka-
talazy, u ktorych w warunkach silnego oSwie-
tlenia dochodzilo do silnej kumulacji H,O,
(WILLEKENS i wspotaut. 1997). Posrednim do-
wodem na kumulacje H,O, i innych ROS w
warunkach stresu intensywnego oSwietlenia
sa rOwniez badania wykazujace wzrost ak-
tywnosci wiekszosci enzymow antyoksydacyj-
nych u roslin grochu wystawionych na dzia-
lanie intensywnego Swiatla (MISHRA i WspoOt-
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aut. 1995) oraz degradacja biatek: syntetazy
glutaminianowej, fosfatazy fosfoglikolanowej,
duzej podjednostki karboksylazy/oksygenazy
rybulozo-1,5-bisfosforanowej, i ogolnie zwieck-
szona zawartoS¢ grup karbonylowych w bial-
kach stromy u tych roSlin, w tych warunkach
(STIEGER i FELLER 1997).

Podobnie jest w przypadku stresu niedo-
boru wody. W tych warunkach rosliny daza
do ograniczenia jej utraty poprzez zamykanie
aparatow szparkowych w celu ograniczenia
transpiracji. Zamkni¢cie aparatow szparko-
wych powoduje jednak jednoczesne zahamo-
wanie asymilacji CO, i dlatego, analogicznie
jak w przypadku intensywnego oSwietle-
nia, stres niedoboru wody powoduje wzrost
produkcji ROS, w tym H,0, w komorkach
roslinnych. Potwierdzaja to wyniki badan
przeprowadzonych na roSlinach stonecznika
(SGHERRI i wspotaut. 1993) i zyta (BIEHLER i
Fock 1996). Przejawem kumulacji ROS w ko-
morkach roslinnych, w warunkach deficytu
wody, jest ponadto obserwowany wowczas
wzrost poziomu antyoksydantow oraz wzrost
poziomu peroksydacji lipidow, ktory jest po-
wszechnie uznawanym wyznacznikiem stre-
su oksydacyjnego (AzIZ i LARHER 1998).

Deficyt wody w komorkach roSlinnych
moze wynika¢ nie tylko z niedoboru wody
w podlozu, ale roOwniez z jego zasolenia. U
roSlin rosnacych na glebach stonych, po-
dobnie jak u roslin rosnacych w warun-
kach niedoboru wody, dochodzi do stresu
oksydacyjnego na skutek zamykania apa-
ratow szparkowych i zaburzenia przebie-
gu procesu fotosyntezy. Kumulacja H,O, u
roS§lin w warunkach stresu osmotycznego
zostata wykazana: bezpoSrednio miedzy in-
nymi u roSlin ryzu i tytoniu, a posrednio,
poprzez wzrost aktywnoSci enzymow an-
tyoksydacyjnych, u roslin grochu, bawelny
(GOSSETT i wspotaut. 1996), cytrusow (PI-
QUERAS i wspotaut. 1999) i tytoniu (SAvVO-
URE i wspotaut. 1999).

Powszechnie przyjmuje si¢, ze ekspozycja
roSlin na dzialanie niskich temperatur wy-
woluje u nich stres oksydacyjny glownie na
skutek zwolnienia tempa enzymatycznych
reakcji asymilacji CO, Istnieja jednak wyniki
badan wykazujace, ze glownym Zrédiem pro-
dukcji ROS w tych warunkach u roSlin sa mi-
tochondria. Niemniej jednak, wystepowanie
stresu oksydacyjnego w komorkach roSlin-
nych pod wplywem dziatlania niskich tempe-
ratur jest faktem, ktOry zostat potwierdzony
doswiadczalnie w badaniach przeprowadzo-
nych miedzy innymi na roSlinach zb6z ozi-

mych, ogorka, A. thaliana, ryzu i kukurydzy
(DAT i wspotaut. 2000).

Mechanizmy powstawania stresu oKksy-
dacyjnego w warunkach dziatania wysokich
temperatur sa roéznorodne, ale najczesciej
wynikaja z kumulacji ROS w chloroplastach
na skutek zaburzenia asymilacji CO,. Alter-
natywnie, wzrost produkcji ROS w warun-
kach stresu wysokich temperatur moze by¢
spowodowany aktywacja oksydazy NADPH
wlasnie przez wysokie temperatury. Wzrost
poziomu H,O, w tych warunkach obserwo-
wano u pomidora, tytoniu i Brassica juncea.
Podobnie jak w przypadku innych stresow
abiotycznych, wzrost poziomu ROS u roslin
w warunkach dzialania wysokich temperatur
przejawia si¢ roOwniez wzrostem aktywnoSci
enzymow antyoksydacyjnych: dysmutazy po-
nadtlenkowej, peroksydazy askorbinianowej,
reduktazy glutationowej oraz katalazy (DAT i
wspoétaut. 2000).

Pod wptywem dzialania metali ciezkich
nalezacych do grupy metali przejSciowych
(np. Cu, Fe, Pb), w obecnosci H,O, docho-
dzi do intensywnej produkcji ROS w wyniku
reakcji Fentona i Habera-Weiss’a. Natomiast
metale ci¢zkie niewykazujace aktywnoSci w
komoérkowych procesach redoks (np. Cd,
Zn), moga powodowac¢ wzrost poziomu ROS
poprzez aktywacj¢ oksydazy NADPH (Bor-
WELL i WOJTASZEK 1997, CAKMACK 2000).
Wzrost poziomu ROS w komoérkach roslin-
nych traktowanych metalami ciezkimi, wia-
ze si¢ ponadto z aktywacja zlokalizowanych
w przestrzeni apoplastycznej oksydaz: amin,
diamin, poliamin (ALLAN i FLUHR 1997) oraz
aktywnoScia zlokalizowanej w Scianie ko-
morkowej peroksydazy (BOLWELL i WOJTA-
SZEK 1997). Kumulacje H,O, u roSlin pod
wplywem metali ciezkich wykazano u roSlin
Phaseolus wvulgaris traktowanych cynkiem,
natomiast wzrost roznych ROS obserwowano
u roSlin traktowanych jonami miedzi, alumi-
nium i zelaza (DAT i wspoétaut. 2000). Co cie-
kawe, jak wykazuja badania, niedobor niekto-
rych metali ciezkich (np. Zn) réwniez moze
by¢ przyczyna stresu oksydacyjnego u roslin
(CAKMACK i MARSCHNER 1993).

Stres oksydacyjny wywolany dzialaniem
promieniowania UV wynika przede wszyst-
kim z aktywacji procesOw fotoutleniania. Do-
chodzi wowczas do intensywnej akumulacji
anionorodnika nadtlenkowego (O,), ktory,
z udzialem dysmutazy ponadtlenkowej (ang.
superoxide dismutase, SOD), jest nastepnie
przeksztalcany w H,O,. Potwierdzaja to bada-
nia na kulturach komorek Rosa damascena,
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ktore wykazaty kumulacje H,O, po 60-90 mi-
nutach ekspozycji na promieniowanie UV-C.
Natomiast u Nicotiana plumbaginifolia, in-
dukcje stresu oksydacyjnego pod wpltywem
dzialania promieniowania UV-B wykazano
obserwujac wzrost aktywnoSci enzymow an-
tyoksydacyjnych: katalazy, peroksydazy glu-
tationowej u tej roSliny, w warunkach dzia-
lania promieniowania UV-B (DAT i wspotaut.
2000).

Mechanizm generacji stresu oksydacyj-
nego u roSlin w warunkach obecnosci ozo-
nu polega na jego reakcji z komponentami
Scian komorkowych i blon plazmatycznych,
co prowadzi do kumulacji réoznych ROS. Do-
datkowo, produkcja ROS u roslin pod wpty-
wem ozonu moze wynikaé¢ réwniez z akty-
wacji oksydazy NADPH pod jego wpltywem.
Akumulacje H,O, pod wplywem ozonu po-
twierdzono doswiadczalnie miedzy innymi u
Arabidopsis (RAO i DAVIS 1999), za§ wzrost
aktywnoSci enzymow antyoksydacyjnych pod
wplywem ozonu, jako poSredni dowod wy-
stepowania stresu oksydacyjnego, wykryto
u roslin Arabidopsis, tytoniu i fasoli (DAT i
wspotaut. 2000).

Przyczyna stresu oksydacyjnego u roslin
moga by¢ rowniez mechaniczne uszkodze-
nia tkanek. Zréodtem ROS w takich warun-
kach jest aktywacja oksydazy NADPH, co w
efekcie prowadzi do kumulagcji kolejno *O,,
a nastepnie H,0,, w wyniku aktywnosci dys-
mutazy ponadtlenkowej. Wykazano to u po-
midoréw, u ktorych w efekcie zranienia ob-
serwowano kumulacje H,O, w lisciach (DAT
i wspotaut. 2000).

Stres oksydacyjny u roslin moze by¢ row-
niez wywolany atakiem patogenu na tkanki

roSlinne. W tych warunkach do kumulacji
ROS dochodzi w dwoch odrebnych fazach.
Faza pierwsza, niespecyficzna, rozwija si¢
w ciagu kilku minut po infekcji patogenem,
za$ faza druga, zalezna od rozpoznania nie-
kompatybilnego patogenu przez organizm
gospodarza, rozwija si¢ w ciagu 1-3 godzin
po poczatkowym ,wybuchu” ROS. Uwaza sig,
ze w fazie pierwszej dochodzi do kumulacji
ROS gtownie w wyniku aktywacji NADPH-za-
leznej oksydazy. Powstaly w wyniku aktyw-
nosci NADPH-zaleznej oksydazy *O,” jest na-
stepnie dysmutowany z udzialem dysmutazy
ponadtlenkowej do H,O,, ktory z kolei akty-
wuje hydroksylaze kwasu benzoesowego, co
w efekcie prowadzi do kumulacji kwasu sa-
licylowego (ang. salicylic acid, SA). Kumula-
cja SA i H)O, ma za$ kluczowe znaczenie dla
silnej aktywacji genéw obronnych i progra-
mowanej Smierci komorki (ang. programmed
cell heath, PCD). ,Wybuch” ROS w drugiej
fazie jest zalezny od NAD(P)H i prowadzi do
indukgcji ekspresji genow biatek PR (ang. pa-
thogenesis related), fitoaleksyn, wzmacniania
Scian komorkowych poprzez tworzenie po-
przecznych wiazan miedzy resztami prolin
bogatych w ten aminokwas glikoproteidow,
kumulacji SA i kwasu benzoesowego. Do-
ktadne, fizjologiczne znaczenie tych dwoch,
nastepujacych po sobie wybuchéw ROS, nie
jest do konca poznane. Uwaza si¢ jednak, ze
zmienna kinetyka kumulacji H,O, warunku-
je aktywacje bardzo réznych mechanizmow
obronnych roSlin, ktére ogodlnie zwiazane sa
z tzw. silnym efektem kwasu salicylowego,
aktywacja genoéw obronnych, aktywacja me-
chanizméw PCD (DAT i wspotaut. 2000).

ROLA H,0, W ODPOWIEDZI ROSLIN NA DZIAEANIE STRESOW ABIOTYCZNYCH I
BIOTYCZNYCH

Nagromadzony w komorkach roslinnych,
pod wplywem dzialania stresow abiotycz-
nych i biotycznych, H,O, moze tatwo wcho-
dzi¢ w reakcje redoks z roznymi biomole-
kulami roslinnymi. CzeS¢ z tych reakcji ma
charakter nieodwracalny i prowadzi do ku-
mulacji chemicznie zmienionych, a tym sa-
mym biologicznie nieaktywnych, biomolekut.
Takie biomolekuly sa w dalszym ciagu przez
komoérke eliminowane lub akumulowane w
formie agregatow (np. uszkodzone bialka).
Efektem zachodzenia tego typu procesow
w komorkach roslinnych jest dysfunkcja ich
organelli, a w skrajnych przypadkach nekro-

za, czyli gwaltowna Smierc¢ calych komorek,
przebiegajaca z przerwaniem ciagloSci pla-
zmalemmy i wyptywem cytoplazmy do oto-
czenia. Nieodwracalne uszkodzenia biomole-
kutl roSlinnych z udziatem H,O, moga zacho-
dzi¢ wskutek trzech, wymienionych ponizej
procesow.

1. Nieenzymatyczna peroksydacja lipi-
dow. Jest to proces utleniania lipidow, a w
szczeglOlnosci nienasyconych reszt kwasow
ttuszczowych, wchodzacych w sktad wielu li-
pidow roslinnych, z udziatem H,O, i innych
ROS. Efektem tego procesu jest destabilizacja
i rozpad lipidow z wytworzeniem aldehydow
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i alkoholi, co w komorkach przejawia si¢
glownie uszkodzeniami bton plazmatycznych
(bton komorkowych, bton chloroplastowych
i mitochondrialnych).

2. Utlenianie biatlek. H,O, moze inaktywo-
wac bialka poprzez: reakcje utleniania metali
w ich centrach aktywnych (np. Cu, Zn lub
Fe w dysmutazie ponadtlenkowej), reakcje
nieodwracalnego utleniania grup tiolowych
(-SH) w tanicuchach bocznych aminokwasow
(cysteina) do kwasow sulfinowego i cyste-
inowego, reakcje utleniania grup hydroksy-
lowych (-OH) w tancuchach bocznych ami-
nokwasow (histydyna, arginina, lizyna) do
grup ketonowych lub aldehydowych, reakcje
utleniania aminokwaséw w rdzeniu tancucha
polipeptydowego biatka, co prowadzi do po-
wstawania fragmentow tancucha polipepty-
dowego z N-terminalnymi grupami ketono-
wymi lub aldehydowymi. Dodatkowo, biatka
moga by¢ rowniez utleniane w reakcjach z
produktami peroksydacji lipidow jak 4-hy-
droksy-2-nonenal oraz w wyniku koniugacji z
cukrami o wlaSciwoSciach redukujacych lub
ich utlenionymi produktami.

3. Zaburzenia w obrebie kwaséw nukle-
inowych. Proces ten jest zwiazany z atakiem
czasteczki H,O, na komponenty kwasow nu-

kleinowych: anikleozydy (zmiany w resztach

purynowych i pirymidynowych) i reszty cu-
krowe, co w efekcie prowadzi to do powsta-
wania mutacji (FOYER i NOCTOR 2000, VRANO-
VA i wspotaut. 2002, GHEZZI i BONETTO 2003,
WOZNY i PRZYBYL 2004, PASTERNAK i wspol-
aut. 2005).

Obok reakcji nieodwracalnych, kumulu-
jacy sie w komorkach roslinnych, w warun-
kach dzialania czynnikow stresowych, H,O,
moze roOwniez inicjowa¢ odwracalne prze-
miany redoks biomolekul roslinnych. Prze-
miany te maja za zadanie badz to ochrone¢
strategicznych dla zachowania funkcji biolo-
gicznych biomolekul grup funkcyjnych, badz
modulacje ich aktywnoSci biologicznych. Tak
zwana koncepcja ,regulacji redoks” wynika z
faktu, iz w okreSlonych warunkach Srodowi-
skowych, w kazdej komorce roSlinnej ustala
si¢ okreSlony potencjal rownowagi redoks,
czyli stan rownowagi miedzy zredukowanymi
i utlenionymi formami wszystkich biomole-
kut chemicznie zdolnych tworzy¢ obie takie
formy. Dla ustalenia sie¢ rOwnowagi potencja-
tu redoks w komorkach roslinnych kluczowe
znaczenie ma przebieg fazy jasnej fotosynte-
zy. W warunkach optymalnych dla wzrostu i
rozwoju rosliny, w toku przemian fazy jasnej
fotosyntezy dochodzi do wytworzenia ATP,

NADPH, oraz redukgji tioredoksyn (FOYER i
NoOCTOR 2000). W ten sposob, w warunkach
optymalnych komorka roSlinna utrzymuje
rownowage potencjatu redoks na poziomie
dominacji form zredukowanych nad formami
utlenionymi. Aktywnym uczestnikiem reakcji
redoks w komorkach roSlinnych jest takze
H,0,. W stosunku do biomolekut roslinnych
wykazuje on silne wlasciwosci utleniajace,
dlatego jego akumulacja moze zaktocaé aktu-
alny stan rOwnowagi potencjalu redoks. Ni-
skoczasteczkowe elementy systemu antyoksy-
dacyjnego (askorbinian, tokoferol, glutation),
dzieki wlasciwosciom detoksyfikujacym ROS,
moga w pewnym zakresie buforowac zabu-
rzenia stanu rOwnowagi potencjatu redoks
w komorkach roslinnych, wynikajace z przej-
Sciowego wzrostu poziomu produkcji ROS.
Jednakze w warunkach dzialania stresow
abiotycznych i biotycznych, intensywnos¢
przebiegu proceséw prowadzacych do kumu-
lacji H,O, przekracza zdolnosci buforujace
niskoczasteczkowych antyoksydantow, wsku-
tek czego dochodzi do stresu oksydacyjnego
i ustalenia sic nowego poziomu réwnowagi
potencjatu redoks (FOYER i NOCTOR 2005).
Wedlug koncepcji ,regulacji redoks” zmiana
poziomu rownowagi potencjalu redoks w
komorkach roslinnych, wywotana kumulacja
H,0, w warunkach dzialania stresow abio-
tycznych i biotycznych, wydaje si¢ mieC stra-
tegiczne znaczenie dla uruchamiania proce-
sow aklimatyzacyjnych u roslin, polegajacych
na przestawianiu metabolizmu z trybu wia-
Sciwego dla warunkow optymalnych, na tryb
odpowiedni dla okresSlonych warunkéw eks-
tremalnych. Pod wzgledem chemicznym, od-
wracalna modyfikacji biatek na drodze reak-
¢ji redoks, moze zachodzi¢ na drodze odwra-
calnego utleniania grup tiolowych do kwasu
sulfonowego, rodnikow tiolowych lub grup
disulfidowych oraz odwracalnej redukcji
grup disulfidowych do grup tiolowych. Po-
srednio, do procesOw odwracalnej modyfika-
¢ji bialek indukowanych zmiana ro6wnowagi
potencjalu redoks w komorkach roslinnych,
nalezy rowniez glutationylacja i cysteinyla-
cja biatek. Procesy te polegaja na wymianie
podstawnikow przy grupach disulfidowych
biatek z udzialem odpowiednio glutationu
(GSH) lub cysteiny. NajczeSciej spotykanym
u roSlin modelem aktywacji redoks jest re-
dukcja mostkow siarkowych (grupy bisulfi-
dowe) do wolnych grup sulfhydrylowych.
W ten sposob aktywowane sa kluczowe en-
zymy takich szlakow biochemicznych jak:
synteza ATP, cykl Calvina-Bensona, biosynte-
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za de novo kwasOw ttuszczowych, biosynte-
za skrobi w liSciach, transport NADPH, poza
chloroplast, asymilacyjna redukcja azotanow
oraz hamowane sa kluczowe enzymy szlaku
biodegradacji skrobi w liSciach. Regulacja ak-
tywnosci bialek roslinnych na drodze gluta-
tionylacji jest stabo zbadana, cho¢ zostata po-
twierdzona doswiadczalnie w badaniach in
vivo (GEIGENBERGER i wspotaut. 2005, FOYER i
NOCTOR 2009).

Hipoteza ,regulacji redoks”, u roslin poza
regulacja aktywnoSci wystepujacych w ko-
morkach bialek, obejmuje rowniez wplyw
H,O, na zmiane profilu ekspresji genow.
Uwaza sie obecnie, ze H O, wraz z pozosta-
tymi ROS, pelnia kluczowa role w regulacji
aktywnosSci kaskad MAPK (ang. mitogen ac-
tivated protein kinases) u roSlin. Wyrdznia
si¢ trzy podstawowe mechanizmy regulacji
aktywnosSci kaskad MAPK za poSrednictwem
H,0, w komorkach roslinnych:

— uruchamianie szlakOw transdukcji sy-
gnalow poprzez interakcje H,O, z sensorami
szlakow transdukcji sygnatow;

— modyfikacje aktywnoSci szlakOw trans-
dukgcji sygnalow poprzez interakcje H,O, z
dalszymi komponentami szlakow transdukcji
sygnatow;

— aktywacje ekspresji czynnikOw trans-
krypcyjnych dla ekspresji bialek generuja-
cych reakcje obronne/aklimatyzacyjne lub
modyfikacja aktywnoSci istniejacych juz w
komorce czynnikOw transkrypcyjnych po-
przez ich bezposrednig interakcje z H,O,

Przypuszcza sie, ze funkcje sensora ROS
w szlakach transdukcji sygnatéow u roslin
moga pelni¢ pewne blonowe kinazy histy-
dynowe. Uwaza si¢, ze w warunkach obec-
nosci lub braku ROS (w tym H,0)), enzymy
te moga katalizowa¢ autofosforylacje swoich
reszt histydynowych i uzyskiwa¢ w ten spo-
sob aktywnos$¢ biologiczna. Przyktadem mo-
dyfikacji aktywnoSci kaskad MAPK na skutek
interakgji ich dalszych komponentow z H,O,
moze byC oddzialywanie H,O, z bialkowa
fosfataza tyrozynowa 1 (ang. protein tyrosi-
ne phosphatase 1, PTP1). Enzym ten posia-
da zdolnos¢ modyfikacji aktywnoSci réznych
szlakow transdukcji, zwiazanych z kaskadami
MAPK poprzez inaktywacje 6 kinazy biatko-
wej aktywowanej mitogenem (MPKOG). W
wyniku interakcji z H,0, PTP1 odwracalnie
traci swoja aktywnoS¢ biologiczna i regula-
cyjny wplyw na przebieg szlakow transduk-
¢ji sygnalow, ktorych elementem jest MPKO.
W kwestii zmiany poziomu ekspresji genow
w komorkach roslinnych pod wpltywem bez-

posredniego oddzialywania H,O, z obecnymi
w komorkach czynnikami transkrypcyjnym,
kontrolujacymi regulon genéw bedacych
pod kontrola kaskad MAPK wiadomo, ze wia-
ze si¢ to ze zmiana ich lokalizacji, aktywno-
Sci, badz czasu polowicznego pottrwania, co
wplywa na ich oddzialywania ze specjalnymi
cis-elementami skladajacymi si¢ na promoto-
ry owych genow (DESIKAN i wspotaut. 2000).
Jak dotad jednak w krolestwie roSlin nie wy-
kryto obecnos$¢ czynnikOw transkrypcyjnych
aktywowanych w bezposredniej interakcji z
H,0,, podobnych do tego typu czynnikow
transkrypcyjnych wystepujacy u  Escherli-
chia coli (OxyR) czy drozdzy (Yapl) (APEL
i HIRT 2004, MILLER i wspotaut. 2008). Pod
wplywem H,O, moze dochodzi¢ rowniez do
aktywacji procesOw biosyntezy czynnikow
transkrypcyjnych skladajacych sie na regulon
genow bedacych pod kontrola kaskad MAPK.
Na podstawie dotychczas przeprowadzonych
badan przypuszcza sie, ze do grupy tzw.
H,0,-zaleznych czynnikOw transkrypcyjnych
u roSlin moga naleze¢ biatka: Hsfs (ang. heat
shock transcription factors), Zat (ang. Cys2/
His2-type plant-specific zinc finger proteins),
czynniki transkrypcyjne WRKY oraz trans-
krypcyjny koaktywator MBFlc (ang. multi-
protein bridging factor 1c¢).

Bialka Hsfs, to modularne czynniki trans-
krypcyjne, kodowane u Arabidopsis przez
co najmniej 21 gendw, a u roslin ryzu i soi
nawet przez wi¢ksza ich liczbe¢. Funkcja bio-
logiczna tych biatek jest zwiazana z udzialem
w ekspresji wielu genow, ktorych produkty
biora udzial w generacji odpowiedzi roslin
na dzialanie stresow abiotycznych i biotycz-
nych. Badania pokazuja, ze w konkretnych
warunkach stresowych aktywowana jest bio-
synteza SciSle okreSlonych czynnikéw tra-
skrypcyjnych z tej rodziny. Uwaza si¢ row-
niez, ze czynniki transkrypcyjne Hsfs moga
funkcjonowa¢ rOwniez jako bezposrednie
sensory poziomu H,O, w komorkach roSlin-
nych.

Biatka Zat, to grupa ponad 20 czynnikow
transkrypcyjnych zawierajacych typowe dla
ro$lin domeny palcéw cynkowych typu Cys2/
His2 oraz domene¢ EAR (ang. ERF-associated
amphiphilic repression), dzieki ktorej moga
petni¢ funkcje bialek represorowych. Bada-
nia nad udzialem czynnikéw transkrypcyj-
nych Zat w powstawaniu odpowiedzi roslin
na warunki stresowe wykazaly aktywnoS¢
trzech cztonkow ich rodziny (biatka: Zatl2,
Zat10 i Zat7) w modulacji odpowiedzi roslin
na stresy abiotyczne. Sugeruje si¢, ze biatko
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Zat12 kontroluje regulon 42 réznych genow
zwiazanych z odpowiedzia roSlin na stres
osmotyczny i intensywnego oSwietlenia, ak-
tywnoS¢ biatka Zatl0 jest zwiazana z odpo-
wiedzia roSlin na stres osmotyczny, niedobo-
ru wody, zasolenia, wysokich temperatur, a
aktywnoSc¢ biatka Zat7 jest bardziej specyficz-
na i zwigzana gloéwnie z odpowiedzia roslin
na stres osmotyczny i wysokich temperatur.
Ogolnie przyjmuje sie, ze odpowiedz bialek
Zat na dzialanie stresow abiotycznych cechu-
je wysoki stopien ztozenia i hierarchicznosci,
a w calej sieci skomplikowanych zdarzefi ma-
jacych miejsce pomiedzy odebraniem bodzca
a wystapieniem odpowiedzi, moga one pel-
ni¢ funkcje czynnikow integrujacych sygnat
ROS z powstawaniem odpowiedzi na rozne
stresy abiotyczne.

Czynniki transkrypcyjne WRKY, to jedna
z najliczniejszych rodzin roSlinnych czynni-
kow transkrypcyjnych, liczaca 74 cztonkow u
Arabidopsis i ponad 90 - u ryzu. Sa to kon-
serwatywne biatka zawierajace stala sekwen-
cje aminokwasowa WRKY o duzym powino-
wactwie do elementow cis-W-box. W obre-
bie tych biatek wyrdznia sie trzy podgrupy
ze wzgledu na iloS¢ domen WRKY i palca
cynkowego. Badania majace okresli¢ funkcje
czynnikoéw transkrypcyjnych WKRY u Arabi-
dopsis wykazaly, ze niemal wszyscy cztonko-
wie podgrupy III biora udzial w odpowiedzi
na rézne stresy biotyczne, a 49 z 74 genow
wykazuje aktywnoS¢ w odpowiedzi na infek-
cje bakteryjne lub SA. Ostatnie doniesienia
potwierdzaja rowniez aktywnoSC tych biatek
w odpowiedzi roslin na stresy abiotyczne.

Koaktywator transkrypcyjny MBFlc, to
konserwatywne bialko, ktorego poziom eks-
presji u roSlin wzrasta w odpowiedzi na
dzialanie patogenow, wysokiej temperatu-
ry, kwasu abscysynowego (ABA), SA, H,O,
oraz stresu suszy i zasolenia. Transgeniczne
rosliny Arabidopsis z nadekspresja MBFlc
wykazuja wzrost poziomu kumulacji treha-
lozy i SA oraz wyzsza tolerancje na infekcje
bakteryjne, stres osmotyczny oraz stres wy-
sokiej temperatury. Odwrotnie za$, mutanty
Arabidopsis z blokiem syntezy MBF1c sa nie-
zdolne do kumulacji trehalozy i SA oraz wy-
kazuja wieksza wrazliwoS¢ na stres wysokiej
temperatury oraz obnizona podstawowa ter-
mowrazliwos¢. Uwaza sie, ze biatko MBFl1c
w odpowiedzi roSlin na dzialanie stresow
abiotycznych zajmuje pozycje powyzej treha-
lozy, SA i etylenu, a ponizej H,O, W zwiazku
z tym sugeruje si¢, ze w komorkach roSlin-
nych moze ono pelni¢ funkcje ogniwa tacza-

cego sygnal ROS z tymi elementami szlakOw
transdukcji sygnalow, ktore bezposrednio
odpowiadaja za generacje poszczegolnych
odpowiedzi roslin na dzialanie stresoéw abio-
tycznych i biotycznych (MILLER i wspolaut.
2008). Pomimo tego, iz w ciagu ostatnich lat
wiedza na temat zagadnienia kaskad MAPK
u roSlin zostala znaczaco poglebiona, jedno-
znacznie poznano budowe zaledwie kilku
z nich. Przykladem moze by¢ aktywowana
stresem chlodu i zasolenia kaskada transduk-
¢ji sygnalu MEKK1-MKK1/2-MPK4/6. W tym
szlaku H,O, funkcjonuje jako aktywator i sta-
bilizator zarowno MEKKI1, jaki i komponen-
tow MAPK: MAK4 i MAKG6. W kwestii budo-
wy pozostalych kaskad MAPK przypuszcza
si¢ jedynie, ze MAPKKK moga byc¢ specyficz-
nie aktywowane przez okreSlone bodzce, po-
czym szlaki réznych kaskad MAPK moga si¢
zbiega¢ w MAPKK, ktore prawdopodobnie
moga aktywowac jednoczesnie kilka réznych
MAPK. Sposréd 20 wykrytych u Arabidopsis
MAPK scharakteryzowano tylko trzy: MPK4,
MPK3 i MPKG6. Wszystkie one moga by¢ ak-
tywowane przez ROS, stresy abiotyczne i
biotyczne, cho¢ za posrednictwem réznych
MAPKK. Podczas stresu zasolenia i zimna, na
przykltad MAPKG i MAPK 4 sa aktywowane
przez MAPKK?2, cho¢ MAPKG6 moze by¢ row-
niez aktywowana przez MAPKK3, co nie jest
juz jednak zwiazane z aktywacja odpowie-
dzi na stres zasolenia. Co wi¢cej, nadekspre-
sja. MAPKK9, innej MAPKK fosforylujacej
MAPKOG, u rodlin transgenicznych prowadzi
do ich duzej wrazliwoSci na stres zasolenia.
Dodatkowo, wzrost aktywnoSci MAPK1 i 2
zaobserwowano zarOwno w odpowiedzi na
zranienie, dzialanie jasmonianu (JA), H,O,
oraz ABA, a MAPK7 jest aktywowana w row-
nym stopniu przez MAPKK3, w odpowiedzi
na JA i dzialanie patogenu, co w odpowiedzi
na dzialanie H,O,. W koncu wydaje sie¢, ze
H,0, moze mieC ogolnie stabilizujacy wplyw
na aktywnoS¢ MAPKK u roSlin (JASPERS i KAN-
GASJARVI 2010).

Skomplikowany charakter interakcji H,O,
z kaskadami MAPK wykazuje, ze na regulacje
ekspresji genéw w systemie redoks u roslin
dodatkowo wplywaja jeszcze interakcje ist-
niejace pomiedzy szlakami sygnalingu redoks
a pozostalymi, istniejacymi u roSlin szlakami
transdukcji sygnalow, zwiazanymi z aktywno-
Scig fitohormonéw, metabolizmem cukrow
oraz fotoperiodem. Do fitohormonow inten-
sywnie oddziatujacych z sygnalingiem redoks
zalicza si¢: auksyny, etylen, wspomniany juz
ABA, SA, JA i tlenek azotu (NO). Wyniki ba-
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dan pokazuja na przyktad, ze SA moze po-
wiela¢ sygnat ROS na zasadzie sprzezenia
zwrotnego, a blokada aktywnoSci katalazy,
przy jednoczesnym obnizeniu poziomu syn-
tezy SA u transgenicznych roSlin tytoniu,
uniemozliwia u nich aktywacje ekspresji ge-
né6w PR. Ponadto potwierdzono doswiad-
czalnie, ze H,O, i SA wspoldzialaja rowniez
w przebiegu szlakow transdukcji sygnatow
zwiazanych z sygnatlami fotoperiodu (FOYER i
NoOCTOR 2009). W przypadku ABA wiadomo
natomiast, ze zalezny od ABA wybuch H,O,
reguluje zamykanie aparatow szparkowych.
Aplikacja egzogennego ABA daje rowniez
efekt akumulacji ROS w szlaku transduk-
¢ji sygnalu zwigzanym z aktywacja systemu
jony wapnia/kalmodulina powyzej i ponizej
aktywnosci H,O,. Kumulacja H,O, moze pro-
wadzi¢ do syntezy fosfolipazy D i jej lipido-
wego produktu, kwasu fosfatydylowego, i
tym samym prowadzi¢ do aktywacji szlakow
transdukcji sygnalow zwiazanych z: sygna-
tem ABA, modyfikacja wzrostu wtosnikow
i generacja calej gamy innych odpowiedzi
roSlin na dzialanie czynnikéw stresowych.
Przeprowadzone bania potwierdzaja rOwniez
wspoltdziatanie H,O, z NO, co udowodniono
wykazujac kumulacje NO w aparatach szpar-
kowych i liSciach, w odpowiedzi na ABA-
zalezna kumulacje H,O, Ostatnie badania
sugeruja rowniez, ze ABA jest integralnym
elementem niektérych dlugodystansowych
szlakow transdukgji sygnalingu H,O, Dowo-
dem na istnienie korelacji miedzy sygnalem
redoks a sygnalem cukrow jest z kolei me-
chanizm regulacji aktywnoSci pyrofosforylazy
ADP-glukozy, enzymu nadzorujacego prze-
bieg szlaku biosyntezy skrobi. Ostatnie bada-
nia dowodza, ze pelna aktywacja tego enzy-
mu wymaga jednoczesnej aktywacji szlakow
transdukcji sygnalow zwiazanych z aktywno-
Sciami kinazy typu SNF1 (ang. sucrose non-
fermenting 1) i heksokinazy, z zaistnieniem
odpowiedniego potencjatu redoks oraz obec-
noscia trehalozo-6-fosforanu. Cukier ten jest
posrednim metabolitem w szlaku biosyntezy
trehalozy i uwazany jest za podstawowy re-
gulator procesow utylizacji cukrow u roslin
(FOYER i NOCTOR 2009).

Efektem istnienia opisanej, bardzo skom-
plikowanej sieci réznych, powiazanych ze
soba mechanizmow regulacyjnych wspolnie
nadzorujacych proces generacji odpowiedzi
roslin na dzialanie stresOw abiotycznych i
biotycznych, jest generacja tych odpowie-
dzi w formie pakietOw zmian metabolicz-
nych. Do pakietu takich zmian zalicza sie:

aktywacje wspomnianych juz bialek PR, ak-
tywacje enzymow systemu antyoksydacyj-
nego oraz synteze metabolitow wtornych.
Bialka PR, to duza grupa biatek liczaca obec-
nie 17 rodzin, wydzielonych ze wzgledu na
mase molekularna, punkt izolelektryczny,
lokalizacje w komorce oraz aktywnoS¢ bio-
logiczna. Zalicza si¢ do nich biatka o aktyw-
nosciach f-1,3-gukanaz (PR2), chitynaz (PR
3,4,8,11), biatka przypominajace taumaty-
ne syntetyzowana przez Thaumatococcus
daniellii, osmotyny i permatyny (PR5), in-
hibitory proteaz (PRO6), bialtka o funkcjach
podobnych do rybonukleaz (PR10), tioniny
(PR13), S-transferazy glutationowe Kkatali-
zujace reakcje detoksyfikacji roznych sub-
stancji o wlaSciwosciach hydrofilowych i
elektrofilowych oraz transportery lipidow.
Na temat biologicznych funkcji biatek PR u
roSlin wiadomo stosunkowo niewiele. Po-
twierdzono, ze ich aktywnos¢ ma charak-
ter obronny, jest indukowana dzialaniem
stresOw abiotycznych i biotycznych oraz ze
znajduje si¢ pod kontrola czasteczek sygnal-
nych takich jak: JA, SA, ABA, etylen, H,O,,
cytokininy, potencjalne inhibitory fosfataz
biatkowych, kantarydyna, kwas okadaino-
wy (JwA i wspolaut. 20006). Ze wzgledu na
wysoka toksycznos¢ H,O, wzgledem biomo-
lekut roslinnych, do pakietu zmian metabo-
licznych indukowanych stresami abiotyczny-
mi i biotycznymi nalezy réwniez aktywacja
wysokoczasteczkowych elementow systemu
antyoksydacyjnego. Zalicza si¢ do nich: dys-
mutazy ponadtlenkowe, katalizujace kon-
wersje  anionorodnika  ponadtlenkowego
(0,) do H,0, i tlenu, katalazy (ang. catalase,
CAT) i peroksydazy askorbinianowe (ang.
ascorbate peroxidases, APX), katalizujace
konwersje H,0, do wody i tlenu, peroksyda-
zy (ang. peroxidases, POX), zewnatrzkomor-
kowe enzymy katalizujace reakcje redoks
pomiedzy H,O, a kilkoma innymi reduktan-
tami oraz peroksydazy glutationowe (ang.
glutathione peroxidase, GPX), ktore stano-
wia glowna linie obrony membran przed
uszkodzeniami oksydacyjnymi. Ponadto, u
roslin wykryto rOwniez obecnos¢ tzw. genu
antyoksydacyjnego, ktorego aktywnoS¢ jest
zwiazana z transportem miedzi i odpowie-
dzia na stres oksydacyjny. Wyniki badan
nad profilem aktywnoSci wszystkich tych
biatek jednoznacznie potwierdzaja wyraziny
wzrost poziomu ich aktywnosSci w odpowie-
dzi na dzialanie rdéznych stresOw abiotycz-
nych i biotycznych oraz udzial globalnych
czasteczek sygnalnych w mechanizmach
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kontrolujacych aktywacje ich ekspresji JwA
i wspotaut. 2006). Metabolity wtorne z ko-
lei, to grupa réznorodnych, niskoczastecz-
kowych zwiazkow, bedacych pochodnymi
terpenoidow, fenylopropnoidow, alkaloidow
oraz ubocznych produktéw szlakow biosyn-
tezy kwasow tluszczowych i poliketydow.
Obecnos¢ metabolitow wtornych w orga-
nizmach roSlinnych nie jest konieczna dla
prawidtlowego przebiegu podstawowych
procesOw metabolicznych; zaobserwowano
natomiast, Zze s3 one akumulowane w od-
powiedzi na dzialanie réznych warunkow
stresowych. Szczegélnie istotna, z punktu
widzenia biosyntezy metabolitow wtoérnych,
jest aktywnos¢ dwoch enzymow: amoniako-
liazy fenyloalaninowej, katalizujacej reakcje
deaminacji L-fenyloalaniny do kwasu trans-
cynamonowego, w wyniku czego powstaja
metabolity wtoérne o budowie opartej na
szkielecie fenylopropanowym (monomer-
ty ligniny, pewne fitoaleksyny), oraz synta-
zy chalkonowej katalizujacej pierwszy etap
biosyntezy flawonoidow i zwiazanej row-
niez z biosynteza antocyjanéw. Badania nad
mechanizmami regulacji aktywnoSci genow
kodujacych te enzymy wykazaly, ze wzrost
poziomu ich ekspresji moze inicjowac: atak
grzyba, patogenu, promieniowanie UV, kan-
tarydyna, zranienie. W przypadku syntazy
chalkonowej wykazano ponadto, ze aktywa-
cja ekspresji jej genoOw jest zwiazana z ak-
tywnoScia SA (ZHU i wspotaut. 1995, JwA i
wspotaut. 20006).

Wymienione pakiety zmian metabolicz-
nych skladaja sie¢ na wyzej zorganizowa-
ne formy odpowiedzi roSlin na dzialanie
czynnikoOw stresowych, majace na celu
ograniczenie wnikania tych czynnikow w
glab tkanek roSlinnych (np. metali ciez-
kich, patogenéw), oraz lagodzenie zmian
wewnatrzkomorkowych, wynikajacych z
ich oddzialywania na przebieg procesow
metabolicznych. Naleza do nich: wytwa-
rzanie brodawek zawierajacych substancje
ograniczajace wnikanie patogenu w glab
tkanek roSlinnych (kaloze, bialka, fenole),
lignifikacja czy tez powstawanie wiazan po-
przecznych pomiedzy bogatymi w prolin¢/
hydroksyproling biatkami i innymi polime-
rami obecnymi w Scianach komorkowych
roslin (KUZNIAK i URBANEK 2000), produk-
cja wspomnianych juz fitoaleksyn-hydrofo-
bowych, niskoczasteczkowych substancji o
wlasciwosciach antybakteryjnych (APOSTOL
i wspotaut. 1989), odpowiedz lokalna HR
(ang. hypersensitive response), odpowiedz

systemiczna SAR (ang. systemic acquired
resistance) czy w konicu PCD. Odpowiedz
lokalna HR polega na lokalnym, gwaltow-
nym uruchamianiu procesu PCD w komor-
kach otaczajacych miejsca infekcji, w celu
ograniczenia rozprzestrzeniania si¢ patoge-
nu na pozostale czesci rosliny. Odpowiedz
lokalna HR moga generowac jedynie roSli-
ny zdolne rozpoznac¢ atakujacy patogen, na
skutek interakcji produktu ich genu odpor-
nosci z produktem genu awirulencji pato-
genu. Jest ona zwiazana z kumulacja ROS
(Low i MERIDA 1996), a kumulacja H,O,
ma znaczenie kluczowe dla przebiegu tego
procesu (TENHAKEN i wspolaut. 1995). Od-
powiedz systemiczna SAR jest zwiazana z
aktywacja wspomnianych juz genow PR i
prowadzi do uzyskania przez roSline dtu-
gotrwatlej odpornosci na szerokie spektrum
patogenow. Przebieg odpowiedzi systemicz-
nej SAR jest zwiazany z kumulacja SA w in-
fekowanej roslinie i kumulowaniem H,O,
w pojedynczych komorkach przylegajacych
do wiazek przewodzacych, w miejscach od-
legtych od miejsca ataku patogenu. Kumu-
lacja H,O, w tych komorkach jest zwigzana
z uruchamianiem w nich PCD. Odpowiedz
systemiczna SAR roSliny moga generowacd
w odpowiedzi na atak réznych patogenow,
w szczegOlnosci tych, ktore wywoluja ne-
kroze tkanek atakowanej roSliny. Badania
nad mechanizmami odpowiedzi obronnych
roslin typu HR i SAR wykazaly, ze sa one
zwiazane ze zmianami poziomu ekspresji
genow katalazy, transferazy glutationowej,
peroksydazy glutationowej oraz, w przy-
padku odpowiedzi SAR, dodatkowo jeszcze
genow bialek PR pod wplywem kumulacji
H,O, (KUZNIAK i URBANEK 2000). Ostatnie
wyniki badan wykazuja, ze PCD moze by¢
wywolana kumulacja H,O0, spowodowana
nie tylko dzialaniem stresow biotycznych,
ale rOwniez stresOw abiotycznych, np. dzia-
laniem ozonu (WOHLGEMUTH H. i wspotaut.
2002). Wyzej zorganizowana forma odpo-
wiedzi roslin na dzialanie warunkow stre-
sowych moze by¢ rowniez zamykanie apa-
ratOw szparkowych, ktory to proces jest
odpowiedzia roslin na stres suszy i wiele
innych stresow bedacych konsekwencja
stresu suszy. Proces zamykania aparatow
szparkowych przebiega wedlug skompliko-
wanego mechanizmu zwiazanego z fosfory-
lacja pewnych bialek, kumulacja ABA, kto-
ra prowadzi do kumulacji H,O, i aktywagji
kanalow wapniowych w blonach komorek
szparkowych (LALOI i wspotaut. 2004).
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PODSUMOWANIE

W warunkach dzialania stresOw abiotycz-
nych i biotycznych na organizmy roslinne
dochodzi w nich do zwi¢kszonej kumulacji
H,O, i innych ROS, czyli do stresu oksydacyj-
nego. Gromadzacy si¢ w organizmach roSlin-
nych H,O, generuje w nich dwie jakoSciowo
rozne odpowiedzi na dzialanie tych stresow.
Z jednej strony, toksycznos¢ H,O, wzgledem
biomolekut prowadzi do gromadzenia si¢ w
komorkach uszkodzen, a z drugiej, wysoka
aktywnosS¢ H,O, w reakcjach redoks, ktore
maja kluczowe znaczenie dla regulacji proce-
sow metabolicznych u roslin, pozwala H,O,
zmieniaC przebieg tych procesow. Regulacyj-
na funkcja H,0, wzgledem przebiegu proce-
sOw metabolicznych u roslin, wynika przede

wszystkim z regulacji aktywnoSci funkcjonu-
jacych w komorce biomolekut, gtéwnie bia-
lek, oraz z regulacji profilu ekspresji genow.
Obecnie uwaza si¢, ze zmiany przebiegu
procesOw metabolicznych u roSlin w tzw.
systemie redoks stanowia podstawe mecha-
nizmow aklimatyzacyjnych roslin do warun-
kow stresowych. Tak wi¢c, kumulacja H,O,
u roslin w warunkach stresowych prowadzi
nie tylko do powstawania uszkodzen struk-
tur komorkowych, ale rowniez do szeroko
pojetych zmiany aklimatyzacyjnych, dostoso-
wujacych przebieg procesoOw metabolicznych
w komorkach roslinnych do aktualnie wyste-
pujacych warunkow srodowiskowych.

PODWOJNA ROLA H,0, W ODPOWIEDZI ROSLIN NA DZIALANIE WARUNKOW STRESOWYCH

Streszczenie

W warunkach dzialania stresow abiotycznych
i biotycznych, u roslin dochodzi do wzrostu pozio-
mu syntezy ROS. Ten przejSciowy stan kumulacji
ROS w komoérkach roSlinnych, wywotany dziata-
niem czynnikOw stresowych, nazywany jest wtor-
nym stresem oksydacyjnym. W efekcie wystapienia
wtornego stresu oksydacyjnego, na wskutek wyso-
kiej reaktywnos$ci H,O,, w komorkach roslinnych
powstaja dwa rodzaje odpowiedzi na dzialanie czyn-
nikOw stresowych. Pierwsza, polega na kumulacji
chemicznie zmienionych i tym samym biologicznie
nieaktywnych biomolekut, co powoduje zaburzenia
przebiegu proceséw metabolicznych i moze prowa-
dzi¢ do nekrozy. Druga, zwiazana jest ze zmianami
wewnatrzkomorkowego potencjatu redoks i polega
na zmianie aktywnoSci wystepujacych w komorce
biatek oraz profilu ekspresji genéw, co prowadzi do
aktywacji procesow aklimatyzacyjnych i obronnych.
Do zmian profilu ekspresji genéw wywotlanych wy-

soka reaktywnos$cia H,0,/zmiang wewnatrzkomorko-
wego potencjatu redoks moze dochodzi¢ na wsku-
tek: aktywacji lub modyfikacji przebiegu szlakow
transdukcji sygnalow, aktywacji ekspresji czynnikow
transkrypcyjnych bioracych udziat w procesach eks-
presji bialek aktywnych w procesach aklimatyzacyj-
nych/obronnych, bezposredniej aktywacji obecnych
w komorkach, nieaktywnych form czynnikéw trans-
krypcyjnych biatek aktywnych w procesach aklima-
tyzacyjnych/obronnych jak réwniez poprzez tzw.
cross-talk pomiedzy roznymi szlakami transdukcji sy-
gnatow. Tym samym, kumulacja H,0, w komorkach
roslinnych, w warunkach dzialania czynnikéw streso-
wych, z jednej strony powoduje niekorzystne zabu-
rzenia przebiegu proceséOw metabolicznych, a z dru-
giej strony korzystne zmiany metaboliczne pozwala-
jace roSlinie dostosowal przebieg metabolizmu do
aktualnie panujacych warunkow Srodowiskowych.

DOUBLE FUNCTION OF H,O, IN PLANT RESPONSE TO STRESS CONDITIONS

Summary

The accumulation of high quantities of H,O,
and other ROS in cells is a common plant response
toward abiotic and biotic stresses. This transient
state of the increased level of the ROS production
in cells is described as so-called oxidative stress.
As a result of its high reactivity H,O, provokes two
kinds of responses in plant cells. The first, is related
to the biochemical injury of the plant metabolism
and may result with necrosis. The second, is more
complicated and is associated with the change of
the so-called cellular redox potential. According to
the current knowledge the cellular redox potential
seems to be a crucial player in plant stress acclima-

tion/defence processes as it can regulate the activity
of presented in plant cells proteins as well as it can
impose on the profile of the gene expression. The
change of the gene expression profile induced by
the H,O, activity/change of the cellular redox poten-
tial can occurs by: induction of signal transduction
pathways, modification of the course of the signal
transduction pathways, induction of the expression
of transcription factors involved in the expression
of proteins generating the acclimation/defence proc-
esses or direct activation of presented in cells, inac-
tive forms of these transcription factors, as well as
by cross talk between redox signaling pathways and
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other signaling pathways existing in plant systems.
Therefore, H,0, accumulation in plants, in response
to stress conditions, provokes the biochemical inju-

ry of the plant metabolism as well as induces some
of the metabolic changes allowing life support in
stressing conditions.
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