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»Wplyw induktoréw odpornosci na proces potranskrypcyjnego wyciszania genow (PTGS) u roslin
oraz jego supresji podczas infekcji wirusowej”

Rosliny w toku ewolucji wyksztatcily szereg mechanizméow odpornosciowych, m.in. fizycznych (jak
$ciana komorkowa) oraz chemicznych, umozliwiajacych im walke z atakujacymi je patogenami (grzybami,
bakteriami, czy wirusami). Mimo, ze nie posiadaja one uktadu odpornosciowego jaki wystepuje w §wiecie
zwierzat, t0 nie pozostajg one jednak bierne w obliczu patogenezy. Wirus, wnikajac do komorki roslinnej,
uwalnia swoj material genetyczny, co stanowi sygnat dla ro$liny, aby zacza¢ si¢ broni¢. Roslina rozpoczyna
syntezg czynnikow obronnych, takich jak kwas salicylowy czy biatka zwigzane z patogeneza (PR), ktore
maja na celu ostabienie wirusa i zapobieganie dalszemu rozprzestrzenianiu si¢ infekcji. Dodatkowo, roslina
aktywuje proces wyciszania genow, tzw. potranskrypcyjne wyciszanie genéw (Post-Transcriptional Gene
Silencing, PTGS), w ktorym dochodzi do degradacji obcego materialu genetycznego, w tym rowniez
materiatu genetycznego wirusa.

PTGS polega na wytworzeniu krotkich (ok 21-24 nukleotydowych) matych RNA (sRNA) przy udziale
enzyméw z grupy RNaz (RNazy I11) (zwanych biatkami DCL (Dicer-like proteins). Nastepnie sSRNA zostaja
metylowane i transportowane z jadra do cytoplazmy, gdzie tacza si¢ w kompleksy z biatkami Argonaute
(AGO) tworzacymi kompleks wyciszeniowy RISC (RNA-induced silencing complex). Kompleks ten
rozpoznaje homologiczne fragmenty wirusowego materialu genetycznego i taczac si¢ z nimi na zasadzie
komplementarnosci powoduje zahamowanie ich dalszej syntezy. Sygnal wyciszeniowy przesytany jest od
miejsca infekcji do dalszych tkanek ro$lin, przygotowujac organizm do powstrzymania rozprzestrzenienia
si¢ patogenu wirusowego.

Wirusy jednak wyksztatcity swoje wlasne mechanizmy, zabezpieczajace je przed tym procesem.
Syntetyzuja specjalne czynniki, zwane supresorami wyciszania, ktore blokuja PTGS na ro6znych etapach.
Jednymi z najbardziej znanych supresorow sa biatka 2b wirusa mozaiki ogérka (CMV) i HC-Pro wirusa
ziemniaka Y (PVY).

Aby wspomodc rosliny w walce ze szkodnikami oraz patogenami stosuje si¢ réznego rodzaju
komercyjnie dostepne pestycydy. Nie zawsze jest to sposob w 100% skuteczny, a czeste ich stosowanie
wywiera znaczgcg presje ewolucyjng na patogenach i szkodnikach, co moze spowodowaé powstanie form
silnie odpornych. Coraz czgséciej wiec méwi si¢ o stosowaniu integrowanej ochrony roslin i zielonej chemii
(naturalnych substancjach, ktore roslina syntetyzuje, jednak w niewystarczajacej ilosci lub syntetycznie
stworzonych zwiazkow, bedacych zwykle analogami lub polimerami tych pierwszych). Do grupy takich
zwigzkow naleza induktory odpornosci (IR), takie jak benzothiadiazole (BTH, analog kwasu salicylowego)
czy chitozan (CHT, polimer B-1,4-glukozy). Potraktowanie nimi rosliny prowadzi do aktywacji odporno$ci
typu SAR (Systemic Acquired Resistance), poprzez synteze wielu genéw obronnych czy fitohormonow
(hormonéw ro$linnych), zanim jeszcze w otoczeniu pojawi si¢ patogen.

Nasze wczesniejsze badania wykazaly pozytywny wplyw stosowania IR na odpowiedz rosliny na
pbzniejszg infekcje wirusowg. Stwierdzono zmniejszony poziom akumulacji wirusowego RNA w ro$linach
tytoniu szlachetnego (Nicotiana tabacum) traktowanych BTH. W badaniach transkryptomicznych
zwigzanych z jedng z wazniejszych ro$lin uprawnych jaka jest pomidor (Solanum lycopersicum), zauwazono
wpltyw zastosowania BTH na wzrost ekspresji genow zwigzanych z procesem PTGS, mianowicie
kodujgcych wspomniane wczesniej biatka DCL, a takze znaczacy wzrost poziomu kwasu abscysynowego
(ABA), ktorego posredni wplyw na proces wyciszania genow takze zostat opisany. Te wyniki zwrdcily nasza
szczego6lng uwaga i spowodowaly cheé przyjrzenia sie blizej fenomenowi wptywu stosowania IR na proces
potranskrypcyjnego wyciszania u roslin.

W naszych badaniach bedziemy chcieli sprawdzi¢ wptyw uzycia dwoch typoéw IR: BTH oraz CHT na
rosliny tytoniu (Nicotiana benthamiana), wykorzystujac rosliny dzikie i wcze$niej przygotowane mutanty
pozbawione syntezy wybranych genow DCL, u ktorych PTGS jest znaczaco ostabiony. Dodatkowo uzyte
zostang dwa wirusy (CMV oraz PVY), syntetyzujgce znane i silne supresory. Spodziewamy si¢, ze w wyniku
naszych eksperymentoéw, uzyte zwiazki nie tylko wzmocnig efektywnos¢ procesu PTGS, ale i ostabiag
dziatanie wirusowych supresorow tego procesu. Podejrzewa sig, ze IR aktywuja rowniez inne szlaki,
zwigzane z tym procesem. Uzyskane wyniki rzuca nowe $wiatto na wciaz jeszcze stabo poznang tematyke
interakcji wirus-roslina i wzbogaca stan wiedzy w takich dziedzinach jak: fitopatologia i ochrona roslin czy
wirusologia.

Lepsze zrozumienie mechanizmow dziatania IR moze przyczyni¢ si¢ do ich wilgczenia do ochrony
ro§lin w przysztos$ci i pomoc w ograniczeniu stosowania agresywnej chemii, poprawie odpornosci roslin i
zmniejszeniu strat w uprawach spowodowanych przez patogeny wirusowe.



