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ODPOWIEDZ ROSLIN NA ZRANIENIE

WSTEP

W odréznieniu od zwierzat, wiekszos¢
roslin jest przytwierdzona systemem korze-
niowym do podloza, co powoduje brak moz-
liwoSci zmiany polozenia organizmu i aktyw-
nego unikania zagrozenia zwiazanego z ryzy-
kiem mechanicznego uszkodzenia. Jednym z
pytan, ktore mozna zadac jest, czy zranienie
roSliny prowadzi do okreSlonej odpowie-
dzi fizjologiczno-biochemicznej o charakte-

rze obronnym i naprawczym? Wiele danych
wskazuje na to, ze roSliny wyksztalcity odpo-
wiednik zwierzecego systemu odpornoscio-
wego, ktory indukowany jest w odpowiedzi
na zranienie i infekcje przez drobnoustroje
chorobotworcze. W niniejszym artykule pod-
jeto probe przedstawienia wybranych zagad-
nien, dotyczacych mechanizmow obronnych
i odpowiedzi rosliny na zranienie.

DEFINICJA ZRANIENIA

Utrata integralnosci fizycznej komorek,
tkanek, czy organow rosliny, polegajaca na
przerwaniu ciagtoSci Sciany komorkowej
(apoplastu) moze byC ogodlnie zdefiniowana
jako zranienie (ang. wounding), stres zranie-
nia czy tez uszkodzenie mechaniczne. Stres
zranienia wywolany przez czynniki biotyczne
pojawia si¢ najczesSciej w wyniku zZerowania
na roSlinach owadéw oraz calej grupy rosli-
nozercoOw nalezacych do kregowcow. Obok
czynnikéw biotycznych powodujacych zra-
nienie, do uszkodzen mechanicznych pro-
wadza rowniez czynniki fizyczne (abiotycz-
ne), takie jak np. wiatr, grad czy deszcz (DE
BRUXELLES i ROBERTS 2001, LEON i wspotaut.
2001). Reakcja rosliny ujawnia sie juz po kil-
ku minutach od zranienia i obejmuje tworze-

nie czasteczek sygnatowych, ktorych prze-
mieszczanie si¢ aktywuje okreSlone grupy ge-
now obronnych. Geny te koduja biatka pel-
niace funkcje w szlakach przekazywania sy-
gnalow, naprawie uszkodzonych tkanek oraz
produkcji komponentow odstraszajacych ro-
slinozercow, ograniczajacych ich zerowanie i
rozwo0j (SZCZEGIELNIAK 2007).

Wiele gatunkow roslin wyksztalcito bier-
ne mechanizmy obronne przeciwko zranie-
niu. Naleza do nich przede wszystkim przy-
stosowania o charakterze anatomiczno-mor-
fologicznym, takie jak: gruba kutikula na
powierzchni epidermy, kolce, ciernie, czy
adaptacje o charakterze chemicznym, np.
produkcja toksycznych dla roslinozercow
(np. larw owadow) substancji chemicznych
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Tabela 1. Przyktady wybranych zwiazkow chemicznych metabolizmu wtérnego produkowanych
przez rosliny w odpowiedzi na zranienie (wg CONSTABEL 1999, SLESAK i wspotaut. 2001).

Zwiazek chemiczny

Gatunek

Zwiazki fenolowe

Kwasy fenolowe, np. kwas chlorogenowy
Furanokumaryny, np. ksantotoksyna
Kumaryny, np. skopoletyna

Stilbeny, np. pinosylwina

Lycopersicon esculentum, Solanum sp.
Pastinaca sativa
Heliantus sp., Nicotiana sp.

Pinus radiata

Taniny Quercus sp., Salix sp., Betula sp.
Ligniny rozne gatunki
Terpenoidy

Monoterpeny, kwasy diterpenowe

Alkaloidy steroidowe, np. solanidyna

Abies grandis

Solanum sp.

Kukurbitacyny Cucurbita maxima
Alkaloidy
Nikotyna Nicotiana attenuala

Alkaloidy tropanowe, np. apoatropina

Kwasy hydroksamowe

Atropa acuminata

Triticum aestivum

w roznych organach roslinnych (CONSTABEL
1999, LEON i wspotaut. 2001, DICKE i VAN
POECKE 2002, KESSLER i BALDWIN 2002) (Ta-
bela 1).

W uszkodzonych komorkach dochodzi
do znacznego zaburzenia funkcji zyciowych.
Oprocz Sciany komorkowej, zazwyczaj zerwa-
niu podlega rOwniez ciagloS¢ plazmolemy i
innych przedziatbw komorkowych, np. wa-
kuoli, chloroplastow itp. (LEON i wspotaut.
2001). Zranienie tkanki roslinnej prowadzic
moze do znacznej utraty wody, co w efekcie
wywoluje rowniez objawy stresu wodnego.
W przypadku zranienia wywolanego przez
owady roSlinozerne dodatkowym czynni-
kiem, oprocz zranienia mechanicznego, jest
oddzialywanie substancji chemicznych (tzw.
elicytorow) zawartych w Slinie owadow, kto-
re wzmacniaja odpowiedz rosliny na uszko-
dzenie mechaniczne (DICKE i VAN POECKE
2002, KESSLER i BALDWIN 2002). Przykladem
sa inceptyny, nowa klasa biatkowych elicyto-
row odkrytych w cofajacym si¢, strawionym
pokarmie larw, Zerujacych na fasolniku chin-
skim (Vigna unguiculata). Inceptyna w tak
matych ilosciach jak 1 femtomol (10-"° M)
na lis¢ indukuje zwigkszenie poziomu kwasu
jasmonowego (ang. jasmonic acid, JA) i kwa-
su salicylowego (ang. salicylic acid, SA) w
liSciach, a takze uwolnienie etylenu i terpe-

OdpowiedZna zranienie:

Lotne zwiazki
organiczne (VOC)
-MeJA
-terpeny
-aldehydy

%“

Drapiezniki i pasozyty

Odpowiedz systemowa

i odpowiedz indukowana (IR)
-JA

-etylen

-ROS (np. H,0,)

-systemina

Odpowiedz lokalna

Paraabh 2 -0GA
~ etylen
-JA
-ROS (np. H,0,)
. -systemina
Metabolity wtérme
Ryc. 1. Ogolna charakterystyka odpowiedzi

rosliny na zranienie, ktore wywotuje tzw. od-
powiedz indukowana (ang. induced response,
IR).

Pokazano wybrane substancje chemiczne produko-
wane w odpowiedzi na zranienie; H,O,: nadtlenek
wodoru, JA: kwas jasmonowy, MeJA: jasmonian me-
tylu, OGA: kwas oligogalakturonowy, ROS: reak-
tywne formy tlenu oraz lotne zwiazki organiczne
(VOO), ktore sa chemoatraktantami dla owadéw dra-
pieznych lub pasozytniczych atakujacych roSlinozer-
cow.
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noidow (FELTON i TUMLINSON 2008). Zranio-
na roSlina reaguje tzw. odpowiedzia aktywo-
wang zranieniem (ang. wound-activated re-
sponse), ktora ma na celu regeneracje uszko-
dzonej tkanki i obrone¢ organizmu przed
negatywnymi skutkami zranienia (LEON i
wspotaut. 2001). Uszkodzenie tkanki w okre-
Slonym miejscu wywotuje odpowiedz w ob-
rebie miejsca zranienia i wowczas mamy do
czynienia z tzw. odpowiedzia lokalna (ang.

local response). JednoczeSnie informacja o
uszkodzeniu moze by¢ przekazywana do in-
nych, czesto odleglych od miejsca zranienia,
nieuszkodzonych czesSci rosliny. W tym dru-
gim przypadku odpowiedZz rosliny ma cha-
rakter systemowy (ang. systemic response) i
czesto jest okresSlana jako tzw. odpowiedZ in-
dukowana (ang. induced response, IR) (Ryc.
1) (BOSTOCK i wspotaut. 2001, LEON i wspot-
aut. 2001).

SYGNALY O ZRANIENIU

Obserwowana na poziomie komorek i
tkanek odpowiedz jest wynikiem dzialania
calego zespolu czynnikéw o charakterze
egzo- i endogennym (DE BRUXELLES i RoO-
BERTS 2001, LEON i wspotaut. 2001). Sposrod
najwczesniejszych zdarzen biochemicznych
zaangazowanych w odpowiedZ na uszko-
dzenie tkanki nalezy wymieni¢ zmiany w:
tzw. potencjale transbtonowym i wewnatrz-
komorkowym stezeniu jonéw Ca*?, produk-
cje reaktywnych form tlenu (ang. reactive
oxygen spiecies, ROS), aktywacje kanalow
jonowych i zwiazanych z cytoszkieletem re-
ceptorow wrazliwych na zmiany napreze-
nia (ang. stretch-sensors) oraz modyfikacje
potranslacyjne bialek (Koo i HOWE 2009).
Wiele zréznicowanych pod wzgledem che-
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micznym czasteczek regulatorowych jest za-
angazowanych w przekazywanie informacji
o zranieniu. Do podstawowych substancji
sygnatlowych naleza: systemina, oligosachary-
dy uwalniane z uszkodzonej Sciany komorko-
wej, gtownie kwas oligogalakturonowy (ang.
oligogalacturonic acid, OGA) i czasteczki pel-
nigce role hormonow. Do tej drugiej grupy
naleza przede wszystkim kwas jasmonowy i
jego pochodne oraz etylen i kwas abscysyno-
wy (ang. abscisic acid, ABA) (Ryc. 1) (PAUL
i wspotaut. 2000, DE BRUXELLES i ROBERTS
2001, LEON i wspolaut. 2001).

Jak wspomniano powyzej, jedna z pod-
stawowych substancji, ktora pojawia sie w
tkankach w wyniku zranienia jest systemina
(Ryc. 1, 2). Systemine¢ zidentyfikowano po-
czatkowo w liSciach pomidora (Lycopersicon
esculentum), nastepnie ziemniaka (Solanum

Ryc. 2. Model transdukcji sygnatu zranienia w
odpowiedzi lokalnej i systemowej u Lycopersi-
con esculentum (wg OROZCO-CARDENAS i wspot-
aut. 2001, GATEHOUSE 2002, zmienione).

Uszkodzenie tkanki poprzez zranienie mechaniczne
lub atak roSlinozercy aktywuje biosyntez¢ JA z kwa-
su linolenowego w tzw. szlaku oktadekanoidowym.
Kwas linolenowy powstaje w wyniku zwiazania
przez odpowiedni receptor systeminy i aktywno$¢
fosfolipazy PLA,. JA moze byC¢ metabolizowany do
roznych pochodnych, sposréd ktorych pokazano
MeJA. OGA moze aktywowal oksydaze NADPH w
btonie komorkowej, co prowadzi do produkcji ROS,
glownie H,0,. W odpowiedz systemowa zaangazo-
wana jest systemina i pochodne JA. W efekcie tej
odpowiedzi roslina produkuje PIN, PPO oraz wiele
zwiazkoéw metabolizmu wtérnego (LEON i wspotaut.
2001); CM: kalmodulina, ko: komo6rki okotowiazko-
we, MeJA: jasmonian metylu, OGA: kwas oligogalak-
turonowy, PIN: inhibitory proteinaz, PLA,: fosfolipa-
za A,, PPO: oksydaza polifenolowa, R: receptor dla
systeminy (SR 160), wp: wiazka przewodzaca.
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tuberosum), papryki (Capsicum sp.) i wilczej
jagody (Atropa belladonna) (SZCZEGIELNIAK
2007). Systemina jest 18-aminokwasowym
oligopeptydem, ktory powstaje w wyniku
zranienia z 200-aminokwasowego prekursora
tzw. prosysteminy (MATSUBAYASHI i wspotaut.
2001, RYAN i wspotaut. 2002). Biosynteza
prosysteminy zachodzi w komoérkach mie-
kiszowych floemu (NARVAEZ-VASQUEZ i RYAN
2004). Systemina jest oligopeptydem, ktory
pojawia si¢ zarowno w odpowiedzi lokalnej
jak i systemowej, albowiem moze by¢ trans-
portowana na duze odlegtoSci w obrebie ro-
sliny (DE BRUXELLES i ROBERTS 2001, LEON i
wspotaut. 2001). Stwierdzono, ze systemina
jest transportowana w soku floemowym, acz-
kolwiek mechanizm tego transportu nie zo-
stal dotychczas szczegétowo poznany (RYAN
i wspotaut. 2002). AktywnoS¢ fizjologiczna
systemina wykazuje juz w iloSciach femtomo-
lowych (w przeliczeniu na Swieza mase rosli-
ny) i dlatego zaliczana jest do grupy peptydo-
wych hormondéw roSlinnych (MATSUBAYASHI i
wspotaut. 2001, RYAN i wspotaut. 2002). Jej
gtowna funkcja jest indukcja genéw dla in-
hibitoréw proteinaz (PIN). Inhibitory prote-
inaz (PIN) maja kluczowe znaczenie w ge-
nerowaniu odpornoSci roSlin na zranienie
i atak roSlinozercow. Ich dzialanie obronne
polega na inaktywacji enzymow trawiennych
owadow, takich jak trypsyna i chymotryp-
syna (CONSTABEL 1999, KESSLER i BALDWIN
2002). W ziemniaku i pomidorze stwierdzo-
no indukcje serynowych inhibitorow pro-
teinaz i wyrdzniono ich dwie rodziny, tzw.
PIN I i PIN II (CONSTABEL 1999, RYAN 2000).
Z lisci pomidora (Lycopersicon esculentum)
wyizolowano tez trzy bogate w hydroksy-
proline glikopeptydy, o dlugosci: 20, 18 i 15
aminokwasow, ktore byly odpowiedzialne
za aktywacje genOw obronnych, podobnie
jak systemina (PEARCE i RYAN 2003). Pepty-
dy te powstaja z pojedynczego, indukowa-
nego zranieniem prekursora o dlugosci 146
aminokwasow. Traktowanie mlodych todyg
pomidora tymi peptydami w iloSciach fem-
tomolowych indukowato synteze biatek PIN,
Cco sugeruje, ze stanowia one istotna czeS¢
sygnatu o zranieniu, ktory z kolei aktywuje
obron¢ przeciwko roSlinozercom i patoge-
nom. Uwaza si¢, ze wymienione wyzej pepty-
dy zaliczane do rodziny systemin, sa syntety-
zowane w odpowiedzi na atak roSlinozercoOw
Iub inne uszkodzenie mechaniczne, zarOwno
w liSciach uszkodzonych jak i w tych niezra-
nionych (PEARCE i RYAN 2003). U tytoniu na-
tomiast opisano dwa polipeptydy powstajace

z 165 aminokwasowego prekursora, nie wy-
kazujacego homologii do prosysteminy. Ak-
tywuja one syntez¢ obronnych biatek PIN w
sposob zblizony do systeminy. Wskazuje to,
ze strukturalne réznice pomiedzy hormona-
mi peptydowymi réznych gatunkéw roslin
nie stanowia przeszkody, aby hormony te
pehity podobna funkcje. Co ciekawe, sytu-
acji takiej nie spotyka si¢ w Swiecie zwierzat
(PEARCE i wpotaut. 2001).

Obok wspomnianych zwiazkow chemicz-
nych wskazuje si¢ rowniez inne czynniki
lub ukfady sygnalowe uczestniczace w odpo-
wiedzi systemowej. Zalicza si¢ do nich im-
pulsy elektryczne pojawiajace si¢ w wyniku
zranienia, jak roOwniez fale hydrauliczna (DE
BRUXELLES i ROBERTS 2001, LEON i wspotaut.
2001).

W wyniku uszkodzenia tkanki obserwuje
sic rowniez wzmozona produkcje reaktyw-
nych form tlenu (ROS), takich jak aniono-
rodnik ponadtlenkowy (O, ) czy nadtlenek
wodoru (H,0,)). W obrebie liscia H,O, byt
generowany zarowno w odpowiedzi lokal-
nej, jak i systemowej (OROZCO-CARDENAS i
RYAN 1999). OROZCO-CARDENAS i RYAN (1999)
stwierdzili ponadto, ze zaréwno uszkodzenie
mechaniczne, jak i obecnos¢ systeminy, OGA
i JA wywoluja akumulacje H,O, w tkankach
na drodze systemowej. Badania prowadzo-
ne na Pisum sativum przez LU i wspolaut.
(2008) dowiodly, ze zarowno JA jak i H,O,
sa wlaczone w transdukcje sygnatu o zranie-
niu i odgrywaja wazna role w odpowiedzi
obronnej indukowanej zranieniem. Uszko-
dzenie stymuluje szybka synteze de novo JA.
Zwickszony poziom JA wywoluje natomiast
produkcje H,O, przez blonowa oksydaze
NADPH. Ponadto, OROZCO-CARDENAS i wspoOl-
aut. (2001) wykazali, ze egzogenny H,O, in-
dukowal ekspresje genow PIN. Na skutek
uszkodzenia mechanicznego stwierdzono
rowniez wzrost aktywnoSci jednego z pod-
stawowych enzymow antyoksydacyjnych ja-
kim jest dysmutaza anionorodnika ponadtlen-
kowego (ang. superoxide dismutase, SOD)
(CHANDRU i wspotaut. 2003, SLESAK i wspol-
aut. 2008) oraz wzrost aktywnoSci niespecy-
ficznych oksydaz polifenolowych (ang. po-
lyphenol oxidase, PPO), a takze peroksydaz
(CONSTABEL 1999, GATEHOUSE 2002). Oksyda-
zy polifenolowe katalizuja reakcje utleniania
zwiazkéw monofenolowych i orto-difenolo-
wych przy udziale tlenu czasteczkowego, a
produktem ich dzialania sa wysoce reaktyw-
ne orto-chinony, ktére spontanicznie polime-
ryzuja z innymi biomolekutami. Efektem tych
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reakcji jest charakterystyczne brazowienie
tkanki w miejscu zranienia. Wiazanie si¢ chi-
nonowych pochodnych z biatkami prowadzi
do ich wytracania i utrudnia trawienie ta-
kich komplekséw roslinozercom (CONSTABEL
1999). Peroksydazy natomiast utleniaja wiele
substancji, m. in. zwiazki fenolowe. Ocenia
sie, ze zasadnicza funkcja peroksydaz w reak-
¢ji na zranienie jest udzial w procesach na-
prawczych, takich jak biosynteza ligniny pod-
czas odbudowy uszkodzonej Sciany komor-
kowej (CONSTABEL 1999). W reakcjach kata-
lizowanych przez peroksydazy substratem
jest HO,, stad tez nadtlenek wodoru, oprocz
wspomnianych wczesSniej funkcji sygnato-
wych, pelni rowniez role czynnika uczest-
niczacego w naprawie Sciany komorkowe;j
i ograniczajacego wzrost mikroorganizmow
chorobotworczych, ktére moga wnika¢ do
zranionej tkanki. Opisana powyzej wzmozo-
na produkcja H,0O,, jaka obserwuje sic w wy-
niku zranienia, jest bardzo podobna do ana-
logicznego procesu, ktory ma miejsce pod-
czas zakazenia roSliny patogenami (HEATH
2000, BosTOCK i wspotaut. 2001). Co cieka-
we, podobne zjawisko zwiekszonej produkcji
ROS, tzw. ,wybuch tlenowy” (ang. oxidative
burst), wystepuje u ssakow podczas reakcji
neutrofili na stan zapalny wywolany wnik-
ni¢eciem do organizmu drobnoustrojow cho-
robotworczych (LUTHJE i wspotaut. 2000).
Innym waznym czynnikiem chemicz-
nym, zaangazowanym w odpowiedz lokalna,
jest wspomniany wczesniej OGA (Ryc. 1, 2).
Zwiazek ten jest produktem hydrolizy polisa-
charydow Sciany komoérkowej, katalizowanej
przez poligalakturonaze mikroorganizméw
chorobotworczych (GATEHOUSE 2002). OROZ-

CO-CARDENAS i wspotaut. (2001) sugeruja, ze
poligalakturonaza w obrebie komorek oko-
towiazkowych moze aktywowac blonowa
oksydaze NADPH, ktora z kolei przyczynia
sie do wzmozonej produkcji O, i H,O,. W
tym modelu wiazki przewodzace stanowily-
by glowny system, ktory umozliwia transport
nadtlenku wodoru (Ryc. 2). Endogenne po-
chodzenie oligogalakturonidow potwierdzaja
wyniki doSwiadczen, w ktorych systemina
indukowala gen dla poligalakturonazy. Po-
nadto, oligogalakturonidy aktywuja ekspresje
indukowanych zranieniem genoéw PIN u So-
lanaceae. Chociaz oligosacharydy moga po-
chodzi¢ z mechanicznego uszkodzenia Scian
komorek roslinnych, indukowane zranieniem
geny poligalakturonazy, opisane u pomidora,
moga by¢ odpowiedzialne za produkcje en-
dogennych oligogalakturonidéw podczas zra-
nienia. Biorac pod uwage fakt, ze poligalak-
turonidazy sa indukowane przez systeming,
oligogalakturonidy moga reprezentowac etap
posredni w sygnalizacji odpowiedzi lokalnej,
juz po wytworzeniu systeminy w miejscu
uszkodzenia. Ponadto, w komorkach pomido-
ra oligogalakturonidy wywotuja ,wybuch tle-
nowy”, Co sugeruje, ze przynajmniej w tym
przypadku sekwencja zdarzen: zranienie —
systemina — oligogalakturonidy — ROS nale-
zy do tego samego szlaku transdukcji sygna-
hu. Natomiast u Arabidopsis oligogalakturoni-
dy posrednicza w zahamowaniu szlaku sygna-
lowego zaleznego od JA, oddzialujac lokalnie
poprzez produkcje etylenu w uszkodzonych
tkankach. Z kolei w odpowiedzi systemowej
w pelni funkcjonuje Sciezka sygnatowa zalez-
na od JA (LEON i wspoétaut. 2001).

ROLA FITOHORMONOW

Wspolna cecha odpowiedzi na zranienie
u roslin, zwiazana z pojawieniem si¢ systemi-
ny i OGA, jest lokalna i systemowa akumula-
cja JA i ABA (DE BRUXELLES i ROBERTS 2001,
LEON i wspotaut. 2001, GATEHOUSE 2002).
Przypuszcza si¢, ze za wzmozona produkcje
ABA na skutek zranienia odpowiedzialne jest
odwodnienie tkanek (REYMOND i wspotaut.
2000). Niemniej jednak nie wiadomo, ktory

z etapow biosyntezy ABA jest aktywowany
przez zranienie. Dobrze udokumentowany
jest fakt, ze poziom ABA rosnie w tkankach
roSlinnych poddanych stresowi suszy (WIL-
KINSON i DAVIES 2002) i przypuszcza si¢, ze
szlak syntezy ABA w zranionych organach
przebiega podobnie jak w przypadku stresu
wodnego (LEON i wspotaut. 2001).

KWAS JASMONOWY I JEGO POCHODNE

Istotna role w odpowiedzi roslin na zranie-
nie odgrywa wspomniany juz kwas jasmono-

wy. W ostatniej dekadzie zbadano szlak sygna-
lowy z udzialem JA u przedstawicieli roSlin
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dwuliSciennych, takich jak np.. Arabidopsis
thaliana, Lycopersicon esculentum, Nicotiana
tabacum, i na mniejsza skale u roslin jedno-
liSciennych (np. Hordeum vulgare, Oryza sa-
tiva) (KAZAN i MANNERS 2008). W dojrzatych,
nie poddanych dzialaniu elicitoréw liSciach,
JA jest utrzymywany na niskim poziomie, acz-
kolwiek pod wplywem specyficznej stymu-
lacji, po kilku minutach, nastepuje indukcja
jego syntezy (GLAUSER i wspotaut. 2008). Po
zranieniu lub ataku roslinozercy sygnal jest
szybko przekazywany do plastydow w celu
rozpoczecia natychmiastowej produkcji JA.
Szybka odpowiedZ musi wynika¢ z aktywacji
enzymOw biosyntezy JA, obecnych w tkance
dzieki dostepnoSci substratow i/lub modyfi-
kacji potranslacyjnych odpowiednich enzy-
mow (KALLENBACH i wspotaut. 2010). Ostatnio
zidentyfikowano kilka czynnikOw regulacyj-
nych, ktore wplywaja na produkcje JA. Nato-
miast nadal nie wiadomo w jaki sposob regu-
latory te wplywaja na biosyntez¢ kwasu jasmo-
nowego. Przykladowo, u Nicotiana attenuata
wykazano, ze w biosyntezie JA uczestnicza in-
dukowana salicylanami kinaza biatlkowa (ang.
salicylic acid-induced protein kinase, SIPK),
indukowana zranieniem kinaza biatkowa (ang.
wound-induced protein kinase, WIPK), bial-
ko regulatorowe NPR1 (ang. non-expressor
PR-1) oraz elicytor owada 18:3-Glu (ang.
N-linolenoyl-glucose). Dodatkowo wykazano,
ze hamowana zranieniem plastydowa glicero-
lipaza (GLA1) odgrywa zasadnicza role w in-
dukcji biosyntezy de novo JA, co sugeruje, ze
wymienione powyzej czynniki (SIPK, NPRI,
18:3-Glu) moga zwickszac efekt dzialania tego
enzymu przez regulacje jego aktywnosci. Prze-
ciwnie do SIPK i NPR1, WIPK nie wplywa na
produkcje kwasu linolenowego, ale kontrolu-
je jego przeksztalcenie do kwasu 12-okso-fy-
todienowego (ang. 12-oxo-phytodienoic acid,
12-OPDA). Kontrola ta polega na, co najmniej
czesciowej, regulacji aktywnoSci syntazy tlen-
ku allenu (ang. allene oxide synthase, AOS)
(KALLENBACH i wspolaut. 2010). JA jest synte-
tyzowany w uszkodzonych tkankach w tzw.
szlaku oktadekanoidowym (Ryc. 2). Wiele do-
wodow wskazuje na to, ze zwiazkiem, ktory
aktywuje szlak oktadekanoidowy jest systemi-
na (Ryc. 2) (RYAN 2000, GATEHOUSE 2002). W
szlaku regulowanym przez systemine funkcjo-
nuje kaskada sygnalowa zachodzaca z udzia-
tem fosfolipaz, ktore uwalniaja z blony fosfo-
lipidowej pierwszy prekursor JA, czyli wspo-
mniany wyzej 18-weglowy kwas linolenowy
(Ryc. 2) (RYAN 2000, LEON i wspotaut. 2001).
Ponadto zaobserwowano, ze podczas pierw-

szych godzin po zranieniu roSliny akumuluja
kwas fosfatydowy i niezestryfikowane kwasy
tluszczowe, ktore powstaja na skutek dziala-
nia glownie fosfolipazy typu A, (PLA)) i fosfo-
lipazy typu D (PLD) (DE BRUXELLES i ROBERTS
2001, LEON i wspotaut. 2001). Kluczowym
~,punktem Kkontrolnym” w syntezie JA jest
wspomniana wczesniej syntaza tlenku allenu
(AOS). W zranionych roSlinach stwierdzono
wzrost poziomu mRNA dla AOS jak i iloSci
samego enzymu (LEON i wspotaut. 2001). Wy-
kazano rowniez, ze synteza 12-OPDA, jednego
z prekursorow JA zachodzi w chloroplastach,
skad najprawdopodobniej zwiazek ten jest
transportowany do peroksysoméw i tam ule-
ga P-oksydacji prowadzacej do powstania JA
(SCHALLER 2001, WEBER 2002). Warto zwrocic
uwage, ze w modelu transdukcji sygnatu o
zranieniu proponowanym przez OROZCO-CAR-
DENAS i wspolaut. (2001) gléwnym Zrodtem
kwasu linolenowego sa fosfolipidy btony ko-
morkowej, a szlak oktadekanoidowy zachodzi
w cytozolu (Ryc. 2). Lokalizacja biosyntezy JA
w kompleksie komorki towarzyszace-elementy
sitowe floemu jest wazna w kontekScie ba-
dan, ktore dowodza akumulacji prosysteminy
w komorkach mickiszowych floemu (NARVA-
EZ-VASQUEZ i RYAN 2004). Wyrazne oddziele-
nie prosysteminy i enzymow biosyntezy JA i
ich lokalizacja w réznych typach komorek,
sugeruje model, w ktorym przylaczanie syste-
miny do tzw. receptora SR160 na powierzch-
ni komorek towarzyszacych inicjuje synteze
transportowanego floemem JA (SCHILMILLER i
HOWE 2005). Wickszo$¢ genow, ktore kodu-
ja enzymy niezbedne w biosyntezie JA jest
aktywowana zranieniem, a czeS¢ z nich: lipo-
oksygenaza (ang. lipooxygenase, LOX), synta-
za tlenku allenu (AOS), reduktaza 12-OPDA
sa roOwniez indukowane przez egzogenny JA,
co sugeruje kontrole na zasadzie sprzezenia
zwrotnego dodatniego, tzn. JA stymuluje swo-
ja dalsza produkcje (Ryc. 2) (LEON i wspolaut.
2001, DEvOTO i TURNER 2003). Kwas jasmo-
nowy ulega réznym enzymatycznym trans-
formacjom, w efekcie ktorych powstaja jego
pochodne, rdézniace sie aktywnoScia biolo-
giczna. Do glownych szlakoéw metabolicznych
kwasu jasmonowego nalezy: (1) metylacja C-1,
w efekcie ktorej powstaje lotny ester mety-
lowy JA (MeJA), ktory zidentyfikowano jako
zapachowy komponent kwiatow jasminu, (2)
dekarboksylacja C-1, prowadzaca do formo-
wania innej lotnej substancji: cisjasmonu, (3)
hydroksylacja C-12 (lub C-11) prowadzaca do
powstania kwasu tuberonowego i pokrew-
nych pochodnych, ktére moga by¢ nastepnie
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modyfikowane przez sulfonowanie lub gli-
kozylacje, (4) redukcja C-6, dajaca w efekcie
kwas kukurbinowy, ktory moze byc¢ dalej es-
tryfikowany do pochodnych cukrowych oraz
(5) wiazanie za poSrednictwem grupy ami-
dowej grupy karboksylowej z izoleucyna lub
z innymi aminokwasami, ktére prowadza do
powstania m. in. koniugatu kwas jasmonowy-
izoleucyna (JA-Ile) (BROWSE i HOWE 2008).

Ponadto, uwolniony z bton biologicznych
kwas linolenowy moze byc¢ przeksztalcony w
szlaku oktadekanoidowym w inne, obok JA,
tzw. oksylipiny, ktére pojawiaja si¢ w rosli-
nach w wyniku zranienia (CONSTABEL 1999,
LEON i wspotaut. 2001, TURNER i wspolaut.
2002). Oksylipiny powstaja rOwniez w re-
zultacie utleniania enzymatycznego innych
kwasow tluszczowych i wickszoS¢ z nich wy-
kazuje aktywnoS¢ biologiczna (WEBER 2002).
Warto tutaj podkresli¢ fakt, ze wspomniany
juz prekursor JA, czyli 12-OPDA, jest pod
wzgledem strukturalnym bardzo podobny
do prostaglandyn, ktore powstaja w tkan-
kach ssakow w stanach zapalnych, w wyniku
przemian kwasu arachidonowego (MUELLER
1997). Podobiefistwa pomiedzy szlakiem bio-
syntezy prostaglandyn i JA sugeruja, zZe jest to
archaiczna droga metaboliczna o podstawo-
wym znaczeniu obronnym dla organizméw
wyzszych, ktora powstata na dos¢ wczesnych
etapach ewolugji.

Wytworzony w szlaku oktadekanoido-
wym JA sam moze dziala¢ jako sygnal sys-
temowy aktywujac rozne grupy genow i
enzymow uczestniczacych w reakcji roSliny
na stres zranienia, takich jak: inhibitory pro-
teinaz, peroksydazy, oksydazy polifenolowe
(THALER i wspotaut. 1996) oraz SOD (COMPA-
ROT i wspotaut. 2002). Badania prowadzone
przez YANG i wspotaut. (2011) wykazaly, ze
u Nicotiana attenuata gen NaBAK]1 jest nie-
zbedny dla indukowanej przez roslinozerce
akumulacji JA. Gen ten koduje fragment re-
ceptora dla brassinosteroidow, i dodatkowo,
na zasadzie kontroli negatywnej, reguluje ak-
tywnos¢ bialkowych inhibitorow trypsyny in-
dukowanej przez roSlinozerce.

Wspomniany wyzej MeJA jest substancja
lotna, ktéra mozna zaliczy¢ do tzw. lotnych
zwiazkéw organicznych (ang. volatile organic
compounds, VOC). Dlatego tez MeJA odgry-
wa istotna role w komunikacji miedzykomor-
kowej jak rowniez w wywolywaniu reakcji
obronnych u innych roslin w populacji (SEO
i wspotaut. 2001, BALDWIN i wspotaut. 2002).

OdpowiedZ na JA jest zwykle zalezna od
szerokiej gamy zmian w ekspresji genow. W

komorkach nie poddanych stresowi zranie-
nia, zawierajacych niski poziom JA, czynni-
ki transkrypcyjne, ktore stymuluja ekspresje
genow odpowiedzi zaleznej od JA, sa hamo-
wane przez represory transkrypcji biatka JAZ
(ang. JAsmonate ZIM-domain). Zwickszony
poziom JA stymuluje przylaczanie JAZ do
COI1 (ang. coronatine insensitive 1), biatka
z domena F, bedacego podjednostka ligazy
ubikwitynowej E3 typu SCF. Indukowana
hormonem interakcja COI1-JAZ wyzwala de-
gradacje JAZ poprzez proteasom 26S, pOwo-
dujac odblokowanie (derepresj¢) czynnikOw
transkrypcyjnych (BROWSE i HOWE 2008,
BROWSE 2009, HOwWE 2010). Biatku COIl,
wykazujacemu strukturalne i funkcjonalne
podobienstwo do receptora auksyn TIR1
(ang. transport inhibitor response 1), coraz
czeSciej przypisuje sie funkcje receptora JA.
Percepcja opisanego powyzej sygnalu prowa-
dzacego do aktywacji ligazy ubikwityny E3
ma miejsce na terenie jadra komorkowego
(FRANKOWSKI i wspotaut. 2009).

Interakcja COI1-JAZ nie jest stymulowana
przez JA, MeJA czy tez 12-OPDA, ale przez
koniugat JA-izoleucyna (JA-Ile) (Koo i HOWE
2009). Mimo, ze koniugaty sa powszechnie
uwazane za forme¢ magazynowania lub trans-
portowania hormonu, dzieki ktoérej roslina
utrzymuje hormonalna homeostaze, to jednak
JA-Ile pelni role aktywnej i specyficznej cza-
steczki sygnalowej, promujacej oddziatywa-
nia bialek COIl i JAZ (FRANKOWSKI i wspoOl-
aut. 2009). Obecny model dotyczacy roli JA
w przekazie sygnatu zranienia, wskazuje, ze
sygnal jest inicjowany poprzez kumulacje JA-
Ile do poziomu wystarczajacego do indukcji
interakcji COI1-JAZ. Mechaniczne uszkodze-
nie tkanki juz po 5 minutach od zranienia
powoduje ok. 25-krotny wzrost akumulacji
JA i JA-Ile. Tak duza szybkos¢ produkcji JA i
JA-Ile sugeruje, ze wszystkie enzymy zaanga-
zowane w ich biosynteze sa obecne w nie
poddanych stresowi zranienia komorkach.
Uszkodzone liScie akumuluja réwniez inne
koniugaty JA z aminokwasami, takie jak: JA-
Val i JA-Leu. Jednak badania wskazuja, ze
poziom JA-lle jest co najmniej 10-krotnie
wyzszy niz dwoch pozostalych koniugatow,
co moze wskazywad, ze JA-lle jest gtéwna
czasteczka sygnatowa u Arabidopsis w odpo-
wiedzi na zranienie zaleznej od COI1 (Koo i
wspoétaut. 2009).

Warto dodacd, ze u Arabidopsis thalia-
na oprocz znanych pochodnych kwasu
jasmonowego takich jak: kwas hydroksy-
jasmonowy (HOJA), koniugat JA-Ile i jego
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12-hydroksylowe pochodne (12-HOJA-Ile),
zostal odkryty nowy zwiazek, indukowa-
ny zranieniem: 12-karboksyjasmonianoylo-
L-izoleucyna (12-HOOCJA -Ile). Obecnos¢
HOJA i 12-HOOCJA-Ile stwierdzono w ner-

wach gtéwnych (ang. midvein) zranionych
lisci, co wyraznie odrdznialo je od innych
badanych pochodnych JA (GLAUSER i wspol-
aut. 2008).

ETYLEN

Substancja o charakterze hormonalnym
produkowana w duzej iloSci na skutek zra-
nienia jest etylen. Swiadczy o tym induk-
cja genow zaangazowanych w biosynteze
tego hormonu (BOUQUIN i wspoétaut. 1997).
Stwierdzono rOwniez, ze systemina, OGA i
JA powodowaly wzmozona produkcje ety-
lenu w kulturach komoérkowych pomidora
oraz etylen wywotywal ekspresje genow dla
PIN IT (O’'DONNELL i wspoétaut. 1996). Z dru-
giej strony, pojawily sie¢ fakty Swiadczace o
tym, ze u Arabidopsis w odpowiedzi lokalnej
etylen moze inhibowac ekspresje genow za-
lezna od JA (ROjoO i wspotaut. 1999). Ponad-
to sadzi sie, ze etylen moze hamowac szlak
metaboliczny zalezny od JA giownie w od-

powiedzi lokalnej, a pozostaje bez wplywu
na efekty systemowe regulowane przez JA
(WANG i wspotaut. 2002).

W przekaz sygnalow w obrebie komorek
i tkanek wlaczony jest szereg jeszcze innych
zwiazkow chemicznych. Miedzy innymi wy-
kazano, ze w wyniku stresu mechanicznego
wzrasta poziom tlenku azotu (NO) (GARCES
i wspotaut. 2001). W innych doSwiadcze-
niach stwierdzono, ze roSliny traktowane ni-
troprusydkiem sodu, ktory jest powszechnie
stosowanym donorem NO, wykazywaly zaha-
mowanie akumulacji H)O, i syntezy PIN w
wyniku zranienia (OROZCO-CARDENAS i RYAN
2002).

LOTNE ZWIAZKI ORGANICZNE

Najlepiej poznana odpowiedzia fizjologicz-
na roSlin na atak roSlinozercy jest synteza de
novo lotnych zwiazkow organicznych (VOO),
ktore sa nastepnie uwalniane do atmosfery
i petnia role chemoatraktantéw dla natural-
nych wrogéw roslinozercoOw (SZCZEGIELNIAK
2007) (Ryc. 1). Dodatkowo, uwolnienie VOC,
jako skutek ataku roSlinozercy, moze by¢
efektem uszkodzenia istniejacych struktur, w
ktorych lotne zwiazki sa zmagazynowane, ta-
kich jak kanaly zywiczne lub wloski gruczo-
lowe (HOLOPAINEN i GERSHENZON 2010). Co
ciekawe, wykazano, ze VOC moga by¢ uwal-
niane przez znacznie wickszy obszar tkanek
niz tylko te uszkodzone i nawet fluktuacje
w nat¢zeniu Swiatla i temperatury regular-
nie obserwowane w naturze, moga induko-
wac emisje VOC (LORETO i wspotaut. 20006).
Dwoma najbardziej popularnymi skladnikami
mieszaniny lotnych zwiazkow sa terpeny (C
monoterpeny i C ; seskwiterpeny) oraz lotne
zwiazki z zielonych lisci (C aldehydy, alkoho-
le i estry uzyskane z rozkladu przez lipoksy-
genaze kwasOw tluszczowych, wchodzace w
sktad typowego zapachu uszkodzonych lisci)
(UNSICKER i wspotaut. 2009). Lotne terpeny
zwickszaja zdolnoSci roSlin w radzeniu sobie
z wewngetrznymi zmianami oksydacyjnymi i z
odpowiedzia roslin na stres.

VICKERS i wspotaut. (2009) zapropono-
wali model ,pojedynczego biochemicznego
mechanizmu dla wielu fizjologicznych stre-
sorow”, wprowadzajacy ujednolicone wy-
jasnienie ochrony sprawowanej przez lot-
ne terpeny w zroznicowanych warunkach
stresowych. Wedlug ww. autorow wegiel
jest przekierowywany do produkcji lotnych
zwiazkow w warunkach stresowych, a na-
stepnie obecnos¢ tych zwiazkOw powoduje
ochrone¢ rosliny przed niekorzystnymi czyn-
nikami stresowymi, co wyjasnia ich wysoki
metaboliczny koszt produkcji. W badaniach
prowadzonych przez LAOTHAWORNKITKUL i
wspoétaut. (2008) nad transgenicznym tyto-
niem, jako modelem interakcji roslina-owad,
po raz pierwszy wykazano, ze izopren (jeden
z VOC, spokrewniony z mono- i seskwiterpe-
nami) moze by¢ rozpoznawany przez zeruja-
ce gasienice, znieche¢cajac je do spozywania
wydzielajacej go roSliny. Chemiczne sygnaty
VOC od roSlin uszkodzonych przez roslino-
zercOw alarmuja zdrowych sasiadow do pod-
jecia obrony w celu efektywniejszej odpo-
wiedzi na potencjalny atak (FELTON i TUMLIN-
SON 2008). W rozwazaniach dotyczacych zlo-
zonych interakcji roSlina-roSlinozerca, warto
wzia¢ pod uwage fakt, ze tylko wieloaspek-
towe podejScie obejmujace fitohormony, od-
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powiedz transkrypcyjna i biosyntez¢ meta-
bolitow, pozwoli na zbadanie mechanizméow
lezacych u podstaw emisji tzw. indukowa-

nych przez roSlinozercow roSlinnych lotnych
zwiazkow (ang. herbivore-induced plant vola-
tiles, HIPV) (DICKE i wspotaut. 2009).

ZALEZNOSC POMIEDZY ODPOWIEDZIA NA ZRANIENIE A REAKCJA NA INFEKCJE PRZEZ
PATOGENY

Na roSline w naturalnym Srodowisku
oddzialuje caly wachlarz czynnikOw streso-
wych. Dlatego trudno sobie wyobrazi¢, aby
transdukcja sygnatlu o zranieniu nie pokry-
wala sie, przynajmniej czeSciowo, z innymi
znanymi szlakami sygnalowymi w komorce
roslinnej, zwlaszcza z tymi, ktore pojawiaja
sie w rezultacie dzialania innych niz uszko-
dzenie mechaniczne czynnikOw stresowych.
Zranienie stwarza drobnoustrojom chorobo-
tworczym sprzyjajace warunki do zainfeko-
wania rosliny. Dlatego uzasadnione wydaje
sie przypuszczenie, ze odpowiedZ na zranie-
nie i reakcja na infekcje przez patogeny beda
podobne. Umownie wyroznia si¢ dwie klasy
odpowiedzi roSlin na zakazenie patogenem.
Jedna z nich to tzw. reakcja nadwrazliwoSci
(ang. hypersensitive response, HR). Istota tej
odpowiedzi, wywolanej przez awirulentnego
dla danej roSliny patogena, jest powstawanie
martwiczych brunatnych plam w zainfeko-
wanych miejscach. Ponadto obszar zakazenia
zostaje odizolowany od reszty zaatakowane-
go organu (np. liScia) warstwa odcinajaca, w
ktorej zachodzi szybkie obumieranie komo-
rek, czyli tzw. programowana Smier¢ komor-
ki (ang. programmed cell death, PCD). W
efekcie prowadzi to do ,odrzucenia” przez
zdrowa czeS¢ rosliny chorej tkanki lub orga-
nu i zapobiega rozprzestrzenianiu si¢ infekcji
(HEATH 2000, HAM i BENT 2002). Podobnie
jak w przypadku zranienia, w reakcje typu
HR zaangazowane sa ROS, jony Ca* i okre-
Slone kinazy biatkowe (SCHALLER 2001). Re-
akcja HR ma zazwyczaj charakter miejscowy,
ale moze by¢ rOwniez zwiazana z odpowie-
dzia systemowa (METRAUX i wspotaut. 2002,
WHITHAM i DINESH-KUMAR 2002). Drugi typ
odpowiedzi na atak patogena jest okreSla-
ny mianem tzw. ,nabytej odpornoSci syste-
mowej” (ang. systemic acquired resistance,
SAR). Podstawowa funkcja SAR polega na
tym, ze roSlina zaatakowana przez drobno-
ustroje chorobotwoércze w jednym miejscu
(np. odpowiedz lokalna typu HR) wysyla
informacje¢ do innych niezakazonych czeSci
i niejako przygotowuje je (,zaszczepia”) na
kolejne zakazenie (odpowiedZ systemowa).
W tym bardzo skrotowym opisie tatwo za-

uwazy¢ podobienstwa pomiedzy odpowie-
dzia typu HR i SAR a lokalna i systemowa
odpowiedzia roSliny na zranienie, czyli opi-
sywana wczeSniej odpowiedzia indukowana
(IR). Istotne rdznice pomiedzy odpowiedzia
roSliny na atak patogena i odpowiedzia na
zranienie pojawiaja si¢ przede wszystkim na
poziomie molekularnym. Glowna substancja
sygnalowa w reakcji typu SAR jest kwas sa-
licylowy (SA) (METRAUX i wspotaut. 2002).
O odmiennosci drég sygnatowych odpowie-
dzialnych za reakcje na zranienie i infekcje
patogenami Swiadcza doniesienia, w ktorych
SA lub drobnoustroje chorobotworcze hamo-
waly zalezna od JA odpowiedz na zranienie
(PRESTON i wspotaut. 1999). Z drugiej strony,
uszkodzenie Sciany komorkowej przez enzy-
my organizmu patogennego Erwinia caro-
tovora indukowalo odpowiedZ zalezna od
JA (NORMAN i wspotaut. 1999). Jedna z cech
charakterystycznych SAR jest indukcja genow
dla tzw. bialek PR (ang. pathogenesis-related
proteins), ktore sa biatkami obronnymi skie-
rowanymi przeciwko drobnoustrojom cho-
robotworczym (FELTON i KORTH 2000, NURN-
BERGER i SCHEEL 2001, HAM i BENT 2002). W
przeciwienstwie do SAR, szlak sygnalowy
pojawiajacy si¢ w odpowiedzi na zranienie
jest rezultatem dzialania glownie szlaku okta-
dekanoidowego i JA, bez udziatu SA (Ryc. 2).
Zatem istnieje poglad na temat odmienno-
Sci szlakow sygnalowych zaangazowanych w
odpowiedz na infekcje patogenem i reakcje
na zranienie (FELTON i KORTH 2000, PAUL i
wspotaut. 2000). Obecnie zaczyna obowiazy-
wac opinia, ze rowniez JA moze by¢ odpo-
wiedzialny za odpornosS¢ na pewne patogeny
i odwrotnie — elicytory pochodzace od pa-
togené6w moga wzmagac¢ produkcje JA (Bo-
STOCK 1999, SCHALLER i WEILER 2002). Wyda-
je sie, ze szlaki sygnalowe, w ktorych udziat
bierze SA i JA moga si¢ wzajemnie pokrywac
(BoSTOCK 1999, WALLING 2000). Przyktado-
wo, zranienie tkanek jakie wywotuja owady
zywiace si¢ sokiem floemowym (np. mszyce)
wzmaga ekspresjc wspomnianych wyzej ge-
noéw PR (WALLING 2000, KESSLER i BALDWIN
2002). Podstawowym punktem wspolnym w
transdukcji sygnalu w odpowiedzi na zranie-
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nie i infekcje przez patogeny jest wzmozona
produkcja ROS oraz aktywnos¢ okreslonych
kinaz (HEATH 2000, NURNBERGER i SCHEEL
2001, ZHANG i KLESSIG 2001, FujiTA i wspot-
aut. 2006). Warto podkresli¢, ze wiele intere-

sujacych szczegotow dotyczacych transdukcji
sygnalu w odpowiedzi roslin na zranienie,
ktorych nie poruszono w niniejszym artyku-
le, znajduje si¢ w pracy przegladowej SzZCZE-
GIELNIAK (2007).

ODPOWIEDZ ROSLIN NA ZRANIENIE W KULTURACH IN VITRO

Hodowla roSlin w warunkach in vitro
daje niepowtarzalna mozliwos¢ analizy lot-
nych zwiazko6w organicznych (VOC), ponie-
waz wyklucza zewnetrzne zanieczyszczenia,
zarowno chemiczne jak i mikrobiologiczne
oraz ich mozliwy wplyw na wzrost roslin. Po-
nadto, monitorowanie VOC wewnatrz naczyi
hodowlanych do kultur tkankowych, stanowi
niedestrukcyjne narzedzie analityczne, uzytecz-
ne do okreslenia produkgji lotnych zwiazkow,
potencjalnie waznych dla przemyshu farmaceu-
tycznego i do oceny fizjologicznej aktywnoSci
kultury (MAES i wspotaut. 2001). Wsrod VOC
uwalnianych przez roSliny zranione w warun-
kach in vitro i obecnych w atmosferze kultur
tkankowych bardzo wazna role odgrywaja ter-
peny, poniewaz moga odzwierciedla¢ status fi-
zjologiczny roSlin (PREDIERI i RAPPARINI 2007).
Monitorowanie emisji terpenow, jako odpo-
wiedzi rosliny na stres mechaniczny w warun-
kach in vitro, prowadzone u Prunus avium x
P. pseudocerasus, wykazato zwickszone tempo
emisji izoprendw i monoterpenéw w pierw-
szej godzinie po przeszczepieniu kultur. Steze-
nie terpenoéw bylo znacznie wyzsze w naczy-
niach hodowlanych zawierajacych pedy zranio-
ne skalpelem w poréwnaniu do kultur pedow
niezranionych (PREDIERI i RAPPARINI 2007). Po-
dobnie szybka odpowiedz w emisji VOC (cis-3-
heksenalu i cis-3-heksenolu), w efekcie zranie-

nia eksplantatu, byla obserwowana przez MAES
i wspotaut. (2001) u hodowanego in vitro po-
midora (L. esculentum). Wiadomo, ze synteza
terpenow jest indukowana przez stres mecha-
niczny i uszkodzenie, co zwiazane jest z tech-
nikami mikropropagacji. Badania dotyczace
tego zagadnienia prowadzit w warunkach in
vitro VERCAMMEN i wspotaut. (2001) z uzyciem
zautomatyzowanego systemu do monitorowa-
nia emisji terpenow z uszkodzonego mecha-
nicznie Hedera helix i hodowanego in vitro
pomidora, poddanego zgryzaniu przez roSli-
nozerne gasienice Spodoptera littoralis. GtOw-
nymi komponentami obecnymi w atmosferze
kultury, zarbwno pomidora, jak i bluszcza (He-
dera helix) byly terpeny: mono- i seskwiterpe-
ny. Wymieniona powyzej metode¢ zastosowali
rowniez MAES i DEBERGH (2003) do badania
emisji terpenéw w kulturze in vitro pedow
pomidora poddanych zranieniu poprzez atak
roslinozernych gasienic. Stres zranienia wywo-
lany przez owady spowodowal natychmiasto-
wa, wysoka emisjc mono- i seskwiterpenow,
co potwierdza hipoteze, ze komponenty te sa
obecne wewnatrz liSci a ich emisja nastepuje
w efekcie uszkodzenia wloskéw przez gasieni-
ce. Natomiast emisja tzw. zwigzkow indukowa-
nych, takich jak linalol i indol, miala miejsce
dopiero 1-2 dni po usunieciu z lisci roslino-
Zercow.

PODSUMOWANIE

Z przedstawionej powyzej charakterysty-
ki dotyczacej reakcji roslin na uszkodzenie
mechaniczne wylania si¢ pewien caloSciowy
obraz skomplikowanych i zaawansowanych
mechanizmow obronnych jakimi dysponuje
roSlina. Dalsze badania na poziomie moleku-
larnym wymagaja zidentyfikowania okreslo-
nych regionow promotorowych jak i wszyst-
kich czynnikow transkrypcyjnych dla genow
aktywowanych zranieniem. Technika badaw-
cza jaka jest metoda mikromacierzy DNA
(ang. DNA microarray) daje mozliwoS¢ po-
znania ekspresji setek genow jednoczesnie.
Badania z jej zastosowaniem wskazuja, ze tak

rozne czynniki stresowe, jak zasolenie, stres
suszy, zranienie, czy infekcja przez patogeny
wywoluja podobne efekty na poziomie eks-
presji okreslonych genow (REYMOND i wspot-
aut. 2000, CHEONG i wspotaut. 2002). Przykla-
dowo, szczegélowe badania DOMBROWSKIEGO
(2003) pokazaty, ze stres solny u pomidora
indukowal mRNA dla genéw zaangazowa-
nych w odpowiedZ na zranienie, takich jak:
PIN II, LOX, czy prosysteminy (PS).

Badania nad stresem zranienia wywola-
nego zgryzaniem przez roslinozercOw maja
rowniez aspekt praktyczny. RoSliny uprawne
sa powszechnie atakowane przez rozne ga-
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tunki owadow roslinozernych, powodujacych
straty rzedu 10-20% plonéw roSlin upraw-
nych i stanowiace znaczacy czynnik ograni-
czajacy produkcje zywnoSci (FERRY i wspol-
aut. 2004). Zrozumienie reakcji biochemicz-
nych, ktore decyduja o odpornosci roSlin na
zranienie zapewne pozwoli w przyszitosci le-
piej przeciwdziala¢ szkodliwym skutkom ak-
tywnosci roslinozercéw. Planuje si¢ miedzy
innymi otrzymac roSliny transgeniczne, pro-
dukujace wigcej substancji lotnych, bedacych
chemoatraktantami dla naturalnych wrogow
owadow roSlinozernych. Wyniki pierwszych

prob z transgenicznymi roSlinami Arabidop-
sis, wykazujacymi wzmozona produkcje okre-
Slonych terpenoidéw sa bardzo zachecajace
(TURLINGS i TON 2006). Najprawdopodobniej
w najblizszych latach pojawi si¢ wiecej fascy-
nujacych informacji na ten temat.

Praca byla czeSciowo finansowana w ra-
mach: grantu nr 595/N-COST/2009/0, projektu
Welcome 2008/1 z Fundacji na Rzecz Nauki
Polskiej oraz z funduszy strukturalnych z Unii
Europejskiej.

ODPOWIEDZ ROSLIN NA ZRANIENIE

Streszczenie

Rosliny narazone s3 na roznorodne biotyczne
i abiotyczne czynniki stresowe, ktore moga powo-
dowac zranienie organizmu roSlinnego. Odpowiedz
roSliny na uszkodzenie mechaniczne moze mieé
charakter lokalny i/lub systemowy i obejmuje m. in.
transdukcje sygnalu o zranieniu, ktora prowadzi do
ekspresji wielu réznych genow. W odpowiedzi roSlin
na zranienie glowna role odgrywa kwas jasmonowy
i jego pochodne. Wazna rol¢ przypisuje si¢ rowniez
innym zwiazkom chemicznym, takim jak: oligopep-
tyd systemina, oligosacharydy, lotne zwiazki orga-
niczne oraz fitohormony (np. kwas abscysynowy). W
odpowiedzi na zranienie biora rowniez udzial czyn-
niki fizyczne, takie jak: fala hydrauliczna, czy impul-
sy elektryczne. Wymienione komponenty szlakow sy-
gnatlowych sa kontrolowane i regulowane przez in-
terakcje z innymi wewnatrzkomorkowymi kaskadami

sygnalowymi u ros$lin, do ktérych nalezy: odwracalna
fosforylacja bialek, zmiany wewnatrzkomorkowego
stezenia jonéw wapnia, regulowane przez kalmodu-
ling oraz produkcja reaktywnych form tlenu, takich
jak anionorodnik ponadtlenkowy i nadtlenek wo-
doru. Niektore substancje chemiczne zaangazowane
w transdukcje sygnatu o zranieniu funkcjonuja row-
niez w szlakach sygnalowych jako rezultat dzialania
czynnikOw stresowych, innych niz uszkodzenie me-
chaniczne, np. w reakcji na infekcje przez patogeny.
Zrozumienie mechanizmow, ktore sa odpowiedzial-
ne za reakcje na zranienie, zarOwno w obrebie orga-
nizmu roslinnego jak i w kontekScie oddziatywania
ro$lina — Srodowisko, ma istotne znaczenie poznaw-
cze i moze mieC zastosowanie praktyczne, zwilaszcza
w szeroko pojetej ochronie roslin.

THE RESPONSE OF PLANTS TO WOUNDING

Summary

Plants during life are exposed to different abiot-
ic and biotic stress factors. Both of them can induce
wounding of a plant body. Responses to mechani-
cal damage are local or/and systemic and hence in-
volve the transduction of wound signals to activate
the expression of various genes. In plant responses
to wounding the central role plays jasmonic acid
and its derivatives, but other compounds, including
the oligopeptide systemin, oligosaccharides, vola-
tile organic compounds and phytohormones e. g.
abscisic acid are also important. Additionally, physi-
cal factors such as hydraulic pressure or electrical
pulses, have also been proposed as a crucial factors
involved in wound signaling. These components of
signaling pathways are controlled in time and space
by highly complex regulatory networks modulated

by interactions with other signaling cascades in
plants. They include reversible protein phosphor-
ylation steps, calcium calmodulin-regulated events,
and production of reactive oxygen species such as
superoxide anion radical and hydrogen peroxide. In-
deed, some of these components involved in trans-
ducing of wound signals also function in signaling
of other plant defence responses, mainly in patho-
gen responses, suggesting that cross-talk events may
regulate temporal and spatial activation of different
defences. Understanding the ways in which wound
signaling pathways are coordinated individually and
in the context of the plants environment is crucial in
the application of this knowledge to plants crop pro-
tection strategies.
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