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1. Uvod

Fytopatogenni organismy snizuji vynos a ovliviuji
kvalitu produkce hospodaisky vyznamnych plodin. Tyto
organismy negativné pusobi na vyvoj rostlin tim, ze vyu-
zivaji jejich Ziviny, ale také tim, ze ovliviiuji jejich meta-
bolické aktivity. Rostliny po napadeni fytopatogennim
organismem zapoji své obranné mechanismy, na které
fytopatogenni oganismy reaguji spusténim syntézy latek,
které jim umozni snaze kolonizovat hostitele'. Jednotlivé
genotypy rostlin se v ramci druhu obecné 1isi svoji odol-
nosti vici patogenim. Odolnost rostlin k houbovym
patogenim je dana jejich morfologickymi vlastnostmi,
které mohou branit kolonizaci a také schopnosti vcas
rozpoznat fytopatogenni organismus na svém povrchu
a pres kaskadu signalnich molekul mobilizovat obranné
mechanismy?®. Slozkou obrany rostlin proti fytopatoge-
niim jsou proto i jejich povrchové struktury. Ptikladem
takovych struktur jsou papily ¢i trichomy epidermalnich
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bunek, které kromé toho, ze brani adhezi patogena na
vnéjsi povrch rostliny, vylucuji sekrety znemoznujici osid-
leni povrchu mikroorganismy’. Pokozka rostlin je &asto
chrdnéna vrstvou vosku, kterd na jedné strané tvori
ochrannou bariéru, na druhé stran¢ jsou molekuly vosku
signalem pro patogenni organismus, ktery zacne produko-
vat adhezni molekuly’. Patogen se také miize omezené §ifi
diky urcitému slozeni bunécnych stén, které obsahuji
B-glukan, lignin, antimikrobialni slozky a fadu proteinti se
stavebni funkci. Tyto a mnohé dalsi latky jsou schopny
akumulovat se kolem mista infekce a zabranit vstupu ¢i
Sifeni patogena. Ten tak nemd pfistup k zivindm a neni
schopen dal$iho ristu. Poté, co rostlinnd bunka rozpozna
patogena, aktivuje své obranné molekularni mechanismy.
Prikladem aktivnich molekul, které jsou u drobnozrnnych
obilnin aktivovéany, jsou chitinasy, antifungélni rostlinny
defensin nebo polygalakturonasy, které inhibuji rust pato-
gena®. Zarovei uvnitf buiiky hostitele dochazi k piesunu
cytoskeletu, cytoplasmy a jadra smérem od mista penetra-
ce patogena’. Rada patogenti si viak vyvinula strategie,
jak tyto prvky obrany rostlin vyuzit pro snadnéjsi koloni-
zaci.

2. Imunitni systém rostlin

V souvislosti s obrannymi mechanismy rostlin se
hovofi o imunitnim systému rostlin. Na rozdil od savct se
ale nejednd o systém mobilnich buné¢k, které specificky
likviduji cizorodé latky ¢i Castice, ale o schopnost vsech
bun¢k reagovat na odpovidajici signal, tedy reagovat ne-
piimo bud’ na ptitomnost faktoru virulence patogena ¢i na
molekuly, které patogen typicky produkuje (proteiny bici-
ku, bunécné stény apod.). Tato hypotéza je zaloZena na
nalezeni tzv. proteinil rezistence, které tyto latky rozpo-
znaji a aktivuji signalni kaskadu®.

2.1. Receptory

Dulezitou roli v obrané bun¢k proti patogeniim maji
receptory integrované v cytoplazmatické membrané. Tyto
transmembranové receptory rozpozndvaji malé molekuly,
které jsou typické pro povrchy patogennich organismi
takzvané PAMPs (patogen-associated molecular patterns)®.
Jakmile bunka identifikuje patogena na svém povrchu
diky interakci transmembranovych receptord s témito ma-
lymi molekulami, pfijme signal, ktery vede ke zméné hla-
diny transkripce nékterych gent a k produkci latek, jako
jsou reaktivni kyslikové castice (ROS — reactive oxygen
species), proteinkinasy zavislé na Ca-kalmodulinu (CaMK
— Ca®/calmodulin-dependent protein kinase), mitoge-
nem aktivované protein kinasy (MAPKs — mitogen-
activated protein kinase), které stoji na pocatku fizené
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bunééné smrti. Programovana bunééna smrt brani Sifeni
infekce diky tomu, Ze buiika nevyzivuje patogena. Na rist
patogena pak dale negativné piisobi proteasy, glukonasy
a chitinasy uvolnéné z odumftelé rostlinné buiiky?®. Kromé
vySe zminéné signaliza¢ni funkce mohou tyto latky plnit
jesté dalsi funkce, napriklad ROS zaroven modifikuji bu-
nécnou sténu rostlinné buiky.

2.2. Signalni molekuly

Piikladem signélnich nebo regulacnich molekul ob-
rannych mechanismt je¢mene jsou dale kyselina salicylo-
va, jasmonova a methyljasmonat, jejichz biosyntéza se
zvysi, je-li rostlinna bunika vystavena stresorim. Vyse
uvedené kyseliny spousti signalni kaskadu, ktera pozitivné
reguluje transkripci gend stresové odpovadi®.

Dalsimi proteiny, diky nimZ bufiky hostitele rozeznaji
efektorové molekuly patogena, jsou proteiny bohaté na
leucin s vazbou na nukleotidy (NB-LRR, nucleotid bin-
ding — leucin rich repeat). Tyto proteiny funguji jako re-
ceptory rozpoznavajici patogena jak v rostlinnych, tak
v zivogisnych buiikach’, kde nasledns potlacuji jeho viru-
lentni aktivitu. Zaroven tento krok mize vést k hypersen-
zitivni reakci neboli k fizené bunééné smrti buriky hostite-
le. Rezistence zprostiedkované NB-LRR proteiny jsou
rostliny schopny jeding tehdy, pokud je patogen obligatni
biotrof ¢i hemibiotrof. Nektrotrofni organismy (organismy,
které ziskavaji organické latky z usmrcenych buné€k hosti-
tele®) tuto schopnost nemaji.

Obecné se po infekei v rostling zvySuje exprese gentl,
jejichz produkty dokaze fytopatogen rozpoznat jako sou-
¢ast obranného systému rostliny. Jedna se o geny kodujici
proteiny souvisejici s patogenezi PR proteiny
(pathogenesis-related proteins). ZvySenou transkripci vy-
kazuji dale geny kodujici enzymy, které detoxifikuji my-
kotoxiny [UDP-glykosyltransferasa, glutathion-S-trans-
ferasa, proteiny ucastnici se vylouceni 1éki a toxind —
MATE (multidrug and toxic compound extrusion)]®, geny
pro transportni proteiny tzv. ABC transportéry (kazety
vazici ATP — ATP binding cassette) a geny signalni
transdukce (fosfatasy, kalmodulin). Proteiny kodované
vySe zminénymi geny maji vyznamny vliv na UCinnost
obrany rostlin vii¢i napadeni patogeny’.

2.3. Transportni proteiny

Vyznamnou roli v obrané rostlin vic¢i patogeniim
hraji i transportni proteiny. Rostlinné transportni proteiny
ABC jsou velka, riznoroda rodina proteint zprostiedkova-
vajici prenos signalil pies biologické membrany. Vyuzivaji
k tomu rtizné mechanismy, které napt. funguji jako ATP-
dependentni pumpy, ale také jako iontové kanaly a regula-
tory téchto kanall. Do této skupiny fadime P-glykoprotein,
protein spojeny s rezistenci k 1ékim (MRP — multidrug
resistance-associated protein) PDR-5 a dalsi proteiny’.
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2.4. Mitogenem aktivované protein kinasy

odpovédi na extracelularni signdl je signalni kaskada akti-
vovana mitogenem (MAPK — mitogenem aktivované pro-
tein kinasy neboli MAP-kinasy), které jsou pfitomny ve
vSech typech eukaryotnich bun¢k. Tato kaskada sestava ze
souboru néasledné puisobicich kinas''. MAPK kaskada je
fizena nékolika enzymy s kinasovou aktivitou, které ve
svém dusledku aktivuji posledni z nich fosforylaci na zbyt-
ku serinu a threoninu'2. Tyto kinasy fosforyluji réizné sub-
straty zahrnujici transkripéni faktory, proteinové kinasy
a proteiny spojené s cytoskeletem.

V rostlinnych bunkach je MAPK aktivovéana rliznymi
stresy jako je sucho ¢i chlad a rostlinnymi hormony.
MAPK se také ucastni regulace bunééného cyklu
a auxinové signalni transdukce'. Jako ptiklad mize slou-
zit flagelinova signélni draha Arabidopsis, které je induko-
vana bakterialnimi patogeny. Flagelin je protein bakterial-
niho bi¢iku, ktery rostlinna burika vnima jako molekularni
vzor typicky pro povrch patogena (PAMP) a ktery se vaze
na transmembranovy receptor PRR kinas bohatych na
leucin FLS2 (flagellin-sensitive 2). Tato vazba je signdlem
pro aktivaci MAPK kaskady, kterd vede k indukci tran-
skripce genli WRKY22 a WRKY29, jejichz produkty
translace jsou DNA-vazajici transkripéni faktory oznacené
WRKY podle pismenného kodu pro aminokyseliny tvofici
aktivni doménu proteinu. Tyto transkripéni faktory zasta-
vaji pfedevsim u rostlin rizné biologické funkce diky re-
gulaci exprese mnoha genti'?.

Vyznam MAPK signélni drahy, jako reakce na infek-
ci patogennimi Ciniteli, byl jiz experimentalné potvrzen
u nékolika rostlinnych druha'*'®.

Je zajimavé, ze obdobné mechanismy se vyskytuji
1 v sav€ich butikdch a jsou podobné jako u rostlin aktivo-
vany toxiny produkovanymi fytopatogenni houbou
r. Fusarium. Do skupiny MAPK indukovanych v sav¢ich
bunkach fusariovym toxinem deoxynivalenolem se tadi
kinasy regulujici extracelularni signal (ERK) 1 a 2, stre-
sem aktivované proteinové kinasy (SAPK) neboli
Jun N-terminalkinasyl a 2 (JNK) resp. kinasy p54, p46,
p38 a dalsi'™"®. Jako ptiklad uvadime mechanismus riboto-
xické stresové odpovédi: v prvni fazi v bunice rapidné
vzroste koncentrace deoxynivalenolu, ktery se vaze na
ribosomy, nasledn¢ jsou aktivovany ribosomélné asociova-
né enzymy PKR (protein kinase RNA-regulated) a kinasa
hematopoetickych bun¢k Hck (hematopoetic cell kinase).
Tyto kinasy fosforyluji kinasu MKK3/6. Takto aktivovana
kinasa MKK3/6 muze fosforylovat kinasu p38, ktera inter-
aguje s ribosomem a pomoci transkripcnich faktort a cy-

tosint indukuje transkripci prozanétlivych gena'”"°.
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3. Interakce hub r. Fusarium s obilninami

Velmi dobfe jsou jiz popsany mechanismy odolnosti
obilnin vuci fusariovému vadnuti klasu (FHB — fusarium
head blight), které je zptisobeno houbou r. Fusarium. Hou-
by r. Fusarium poSkozuji obilniny, snizuji vynosy a navic
produkuji mykotoxiny®’, které jsou toxické nejen pro rost-
linu samotnou, ale i pro ptipadného konzumenta kontami-
novaného produktu.

3.1. Mechanismy odolnosti a tolerance

Obilniny mohou byt vii¢i napadeni patogena tolerant-
ni nebo odolné. U tolerantniho genotypu neni vyskyt pato-
gena doprovazen negativnimi dopady na hostitele. Odolné
neboli rezistentni genotypy jsou schopné zabranit ataku
infekce. Z hlediska Slechténi jsou tedy perspektivngjsi
genotypy odolné, vzhledem k tomu, Ze tolerantni genotypy
akumuluji toxické produkty metabolismu patogena, které
jsou nebezpecné pro piipadné konzumenty.

Mechanismy odolnosti rostlin jsou klasifikovany jak
na urovni celého organismu, tak na molekuldrni Grovni.
Zakladem odolnosti rostlin mize byt jejich morfologicka
stavba, jako je napf. vySka rostliny a vlastnosti klasu dané
hustotou zrn a ptritomnosti osin nebo obdobi kveteni mimo
sezonu S§ifeni patogena, vzhledem k tomu, Ze v obdobi
kveteni jsou rostliny k infekci nejcitlivéjsi. Takovy typ
odolnosti se oznaCuje jako pasivni. Aktivni rezistence je
podminéna fadou mechanismu, které jsou v rostliné akti-
vovany po jejim napadeni patogenem. Tyto mechanismy
jsou sméfovany proti samotnému napadeni a proti $ifeni
infekce. Vyznamnym typem aktivni odolnosti je rezistence
rostlin vi¢i mykotoxinim produkovanych patogenem
a vuci jejich akumulaci. Tento typ aktivni rezistence zahr-
nuje rezistenci zalozenou na chemické modifikaci tricho-
thecenovych mykotoxinti a rezistenci zaloZzenou na inhibi-
ci biosyntézy trichothecent®'?2. Rezistence zaloZena na
modifikaci trichothecent je dulezitd z hlediska odolnosti
samotné rostliny, ale v kone¢ném dutsledku je vyznamnéjsi
druhy typ rezistence zaloZeny na inhibici biosyntézy tri-
chothecentl, ktery ma pozitivni dopad na pfipadné konzu-
menty.

Rezistence rostlin vii¢i napadeni houbami r. Fusarium
je zaloZena polygenné. Molekularné-genetickymi metoda-
mi byly identifikovany lokusy kvantitativnich znakti (QTL
— quantitative trait loci) asociované s rezistenci viici FHB.
V genomu je¢mene bylo identifikovano devét lokust, kte-
ré jsou spojovany s mirn¢j§imi projevy FHB a nizsi aku-
mulaci deoxynivalenolu, ktery je dlouhodobé vniman jako
nejvyznamnéj$i mykotoxin. Tyto QTL byly lokalizovany
na riiznych chromosomech®.

Pro pochopeni mechanismi rezistence rostlin na mo-
lekuldrni Grovni je nezbytné sledovat téz procesy, které
probihaji v organismu patogena. Jednim z dulezitych pro-
cestl je produkce mykotoxini. Mykotoxiny produkované
patogenem pomahaji kolonizaci rostliny. Deoxynivalenol
(DON) se naptiklad uc€astni aktivace obrannych mechanis-
mu rostliny, které vedou k produkci ROS a programované
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bun&éné smrti**. Role signalni drahy ROS doprovazena
indukci biosyntézy kyseliny salicylové byla prokdzéna
zejména pii aktivaci obrannych mechanismi rostliny. Dru-
hy hub r. Fusarium, které produkuji DON, €asto vyuZzivaji
kyselinu salicylovou jako zdroj uhliku a tim naru$uji ob-
ranné mechanismy hostitele a snizuji expresi PR proteini,
gena. Studium produkce mykotoxinti houbami r. Fusarium
a zmén transkripce gent jejich syntézy je tedy vyznamnou
soucasti vyzkumu interakci hostitel-patogen®. Geny kodu-
jici enzymy biosyntézy trichothecenovych mykotoxind
byly souhrnn& popsany u hub r. Fusarium™.

Jako vyznamné jsou téz dale sledovany MAPK fyto-
patogena, které jsou dulezité pro jeho vyvoj, a které mimo
jiné ovliviyji produkci jeho makrokonidii. Naptiklad
MAPK F. verticillioides oznacena MAP Kinasa 1 negativ-
né reguluje produkci makrokonidii, naproti tomu MAPK
s oznacenim Gpmk! F. graminearum, je pro vyvoj makro-
konidii nepostradatelna. Tento pfiklad dokumentuje druho-
vou specifitu MAPK. U hub rodu Fusarium reguluji
MAPK sekundarni metabolismus a jsou zodpovédné za
vegetativni rist, asexualni reprodukei a infekci rostlin?’.

4. Specifické enzymy obrany rostliny

Predpoklada se, ze zvysSena exprese nekterych protei-
nd mize zlepSovat odolnost obilnin vici fuzariézam. Zvy-
Seni exprese lze dosdhnout jednak tradicnim Slechténim,
pokud jsou k dispozici genetické zdroje, nebo lze vyuzit
biotechnologické postupy a transformace vhodnymi ge-
ny?®. V ptipadé napadeni obilnin houbami r. Fusarium se
jedna ptedevsim o enzymy, které se podili na detoxifikaci
mykotoxinu deoxynivalenolu, jako jsou UDP-glykosyl-
transferasa, cytochrom P450 a gluthathion-S-transferasa.
Dalsi skupinou proteinti, u niz byl prokdzan vyznam pro
obranu rostliny vici infekci, jsou proteiny souvisejici
s patogenezi (PR — pathogeneses-related proteins). Tyto
proteiny jsou transkribovany bezprostfedné po infekci.

4.1. UDP- glykosyltransferasa

Glykosyltransferasy katalyzuji ptenos cukru z aktivo-
vanych donorovych molekul na konkrétni molekuly akcep-
toru, pficemz vznikaji glykosidické vazby. Donorové mo-
lekuly jsou v ptipadé UDP-glykosyltransferas (UGT) akti-
vovany uridindifosfaitem (UDP). UGT maji v butice fadu
funkci, jako napf. aktivace rostlinnych hormoni. Vyznam-
nou funkei UGT je glykosylace substratu, ktera ovliviiuje
jeho vlastnosti (napf. zvySuje jeho hydrofilni vlastnosti)
a funkcni aktivitu. Rostlinné UGT preferuji jako donor
glykosylového zbytku UDP-glukosu, savci pak UDP-
glukuronovou kyselinu. Molekula akceptoru muze byt
lipid, protein, heterocyklickd sloucenina nebo jiny zbytek
sacharidl. Nejpocetnéjsi rodina UGT jsou glykosyltransfe-
rasy, které pienaseji cukr na malé lipofilni molekuly® ",
Z hlediska napadeni rostlin patogeny produkujici mykoto-
xiny, mnapf. DON, m4 UGT vyznamnou ulohu
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v detoxifikaci téchto produktt.

U je¢mene byly identifikovany ctyfi geny pro UGT,
ale jen UGT kodovana genem HvUGT13248 je spojovana
s obrannym mechanismem je¢mene proti FHB (cit.*?).
Tato UGT katalyzuje pfeménu deoxynivalenolu na derivat
deoxynivalenol-3-O-glykosid (D3G), ktery ma, na rozdil
od deoxynivalenolu, jen velmi malou schopnost inhibovat
proteosyntézu. D3G je transportovan do vakuoly a pro
rostlinnou buiiku jiz neni toxicky’. Nase experimenty, ve
kterych jsme sledovali expresi genu HvUGT13248 ve vy-
vijejicim se klasu je¢mene po infekci F. culmorum, ukaza-
ly, ze zvySené mnozstvi patogena spojené s vysS$im obsa-
hem deoxynivalenolu je doprovazeno zvySenou transkripci
tohoto genu®. JeEmenny gen HvUGTI3248 byl navic
identifikovan jako vhodny pro transformace. Pokud byly
timto genem transformovany rostliny Arabidopsis, doslo
ke zvyseni jejich rezistence vii¢i deoxynivalenolu bez sou-
Casnych drastickych morfologickych zmén, které byly
pozorovany po zvySeni exprese vlastniho genu Arabi-
dopsis pro UGT oznageného AtUGT73C5 (cit. ).

Legislativn€ nejsou hladiny deoxynivalenolu detoxifi-
kovaného na D3G v potravinach a v krmivech oSetfeny,
navic zavedenymi kontrolnimi analytickymi metodami
neni konjugovany DON mozné stanovit, proto se v této
souvislosti hovoii o tzv. maskovanych mykotoxinech™ .
D3G je sice mnohem ménég toxicky pro Zivoc¢iSnou buiiku,
nicméné hrozi uvolnéni deoxynivalenolu z konjugatu bé-
hem potravinatského zpracovani kontaminovanych obilek
a v travicim traktu Zivogichi***. Experiment na potka-
nech ukdzal, Ze D3G je v jejich trdvicim traktu hydrolyzo-
van a nasledné Castecné preveden na de-epoxydeoxy-
nivalenol a deoxynivalenolglukuronid™.

4.2. Gluthation-S-transferasa

Gluthation-S-tranferasa (GST) je znaéné rozSifeny
multifunkéni  enzym, ktery katalyzuje  konjugaci
gluthathionu s fadou elektrofilnich substratt. Konjugaty
gluthationu jsou poté transportovany do vakuol pomoci
ABC-transportérir’’. Rostlinné GST se déli na tii, event.
&tyfi typy podle homologie v sekvenci nukleotidi®®. Ex-
prese GST je indukovana rGznymi faktory, napf. napade-
nim patogenem, herbicidy, hormony, tézkymi kovy
a pusobenim ozénu®. Jeho primarni funkci je detoxifikace
xenobiotik, jako jsou napf. mykotoxiny a herbicidy,
a ochrana proti ROS jak u rostlin, tak u Zivo¢icha**’. GST
je oznacCovana jako marker pro oxidativni stres a produkci
ROS (cit.*’). Dale mize mit funkci podobnou
gluthathionperoxidase®, ktera redukuje peroxidy mastnych
kyselin, mize mit i nekatalytickou roli pfenasece rostlin-
nych metabolitl, jako jsou auxiny, cytokiny a anthokyany.
Bylo popsano Sest GST, jejichz exprese v rostlinnych bun-
kach vzrista za pfitomnosti mykotoxinu deoxynivalenolu,
pficemz zaroven dochazi k narGstu dvou cysteinsyntas
(CS). CS stoji na pocatku biosyntézy gluthathionu, takze
se da ptredpokladat, ze zvysena transkripce CS souvisi se
zvySenou transkripci GST a ze GST je soucasti obranného
mechanismu rostliny proti ptisobeni mykotoxinu DON.
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Dale bylo v pripadé rostlinnych GST zjisténo, ze glu-
tathion nukleofiln¢ neatakuje epoxidovou funk¢ni skupinu,
jak se piedpokladalo, ale uhlik C8 a C10 (cit.”). V p¥ipadé
konjugéatu deoxynivalenolu a gluthathionu, ktery ma pro-
kazatelné nizsi toxicitu diky dramaticky snizené schopnos-
ti inhibovat proteosyntézu, nehrozi riziko vyvazani deoxy-
nivalenolu z konjugétu v travicim traktu Zivo&ichi®®.

4.3. Cytochrom P450

Cytochrom P450 (CYP) jsou monooxygenasy vazajici
hem jako prosthetickou skupinu. Tyto enzymy katalyzuji
vétsinu oxidacnich krokd sekundarniho metabolismu rost-
lin. Nékteré produkty téchto reakci maji pfimou antifun-
galni aktivitu, jiné ovliviiuji stresové signaly. Oxidacni
reakei se CYP rovnéZ podili na detoxifikaci exogennich
molekul, typicky lipofilnich mykotoxini jako je DON
(cit.’™). Vyznamnou skupinou jsou CYP hydroxylasy
mastnych kyselin®’. A&koli neni obranny mechanismus
rostlin stale plné objasnén, je znamo, ze rostliny napadené
patogenem vnimaji hydroxylované mastné kyseliny jako
kli¢ové slozky indukce rezistence®. Jako piklad Ize uvést
spojitost genu CYP709C1 z pSenice s obrannym mechanis-
mem rostliny proti napadeni houbami r. Fusarium®’. Pro-
tein CYP709C1 katalyzuje metabolismus mastnych kyse-
lin, kde hydroxyluje uhliky na pozici o1 a @2 (uhliky ali-
fatického fetézce). Hydroxylaci mastnych kyselin vznikaji
kyseliny 9,10,18-trihydroxystearova a 18-hydroxy-9,10-
epoxystearova. Ty jsou slozkami kutikuly, ktera ma zasad-
ni vliv na interakci hostitel-patogen*?. Zaroveii mohou byt
tyto latky elicitorem obranného mechanismu rostliny proti
napadeni patogenem®. CYP se uplatiiuje i v detoxifikaci
xenobiotik u zvitat”. Navic bylo zji§téno, Ze transgenni
rostliny nesouci CYP z heterolognich organismi se 1épe
vypofddavaji s abiotickym stresem. Piikladem jsou
transgenni rostliny ryze s vnesenym genem pro lidskou
cytochrom P450 monooxygenasu CYPI1A1, které vykazuji
rezistenci k herbiciddm diky schopnosti tyto herbicidy
detoxifikovat™®.

4.4. Proteiny souvisejici s patogenezi

Proteiny souvisejici s patogenezi (PR — pathogenesis-
related proteins) jsou proteiny s malou molekulovou hmot-
nosti, které jsou rostlinnymi buitkami exprimovany kratce
po infekci viry, bakteriemi i houbami a dale jsou transpor-
tovany do mezibunéénych prostor*. Do této skupiny pro-
teind patii chitin vazajici lecitin, chitinasy, B-1,3-glu-
kanasy, inhibitory amylas a proteas a dalsi'"**. Zvy3ena
produkce PR nastava diky zvySeni transkripce PR geni,
kterd je vyvolana signalnimi molekulami, jako jsou deriva-
ty polyakrylové a benzoové kyseliny, ¢i stresové hormony
jako methyljasmonat. K nardstu obsahu PR dochazi béhem
hypersenzitivni reakce, nejcastéji v zavislosti na indukci
nekrozy rostlinného pletiva*. Nejvyssi hladina exprese PR
v napadené rostlin¢ je tedy nalézdna v oblasti kolem ne-
krotizujiciho pletiva. V nenapadenych pletivech je sice
hladina exprese vétSiny PR niz§i, ale souvisi rovnéz
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s napadenim patogenem®. Pokud se pak patogen §iii na
dal§i pletiva, vznikaji mnohem mensi nekrotické 1éze
a projevy choroby jsou celkové mirnéjsi. V souvislosti
s timto jevem se hovoii o systémové ziskané rezistenci
rostliny proti napadeni patogenem.

PR se déli na skupiny, které se 1i§i primarni struktu-
rou, sérologickou pfibuznosti, enzymatickou a biologickou
aktivitou®®. Jako ptiklad zde uvadime vlastnosti a funkce
nékterych proteinti ze skupiny PR proteinil. Napiiklad
proteiny skupiny oznacené PR4 jsou klasifikovany jako
chitin vazajici proteiny, které atakuji bunécnou sténu hub
soucasné s proteiny ze skupiny PR3, jenz se vyznacuji
chitinasovou aktivitou™. Geny kodujici chitinasu jsou
uspésné vyuzivany jako kandidatni geny pro transformaci
rostlin, jejiz cilem je zvySeni odolnosti rostlin vii¢i napade-
ni patogeny’'. Dal§i vyznamnou skupinou proteinti souvi-
sejicich s patogenezi je riznoroda skupina PRS. V odborné
literatufe se mizeme setkat s riiznymi oznac¢enimi PRS. Do
této skupiny patii proteiny s vysokou homologii
s thaumatinem rostliny Thaumatococcus daniellii, proto se
tyto proteiny oznacuji jako thaumatin-like proteiny. Struk-
tura nékterych proteinti ze skupiny PR5 se podoba struktu-
fe osmotinu, stresovému proteinu izolovaného z tabaku,
odtud pak pochazi oznageni osmotin-like protein®’. Protei-
ny PR5 zabraiiuji ristu houbového patogena®’ inhibici jeho
enzymu, které $té€pi polysacharidy bunéénych stén rostlin-
nych bunék (napt. xylanasy). Timto zptisobem znemozni
vstup patogena do hostitelské butiky a zabrani mu v piisu-
nu Zivin®. V souvislosti s bunéénou sténou patogena byla
nalezena podobnd analogie mezi vySe popsanou aktivitou
proteinti skupin PR3/PR4 a pusobenim proteini PRS
s proteiny skupiny PR2. Nékteré PRS totiz specificky va-
zou (1,3)-pB-D-glukany, zakladni slozky bunécnych stén
hub a proteiny skupiny PR2 jsou (1,3)-B-D-glukan-
endohydrolasy®’. PR5 proteiny jsou transkribovany kon-
stantné bez ohledu na infekci na rozdil od proteinti skupiny
PR4, jejichz transkripce je infekei indukovana®.

Vyzkum PR proteind je stale aktualni, jak naznacuji
prace z posledniho roku zabyvajici se ucasti téchto protei-
n v reakei rostlin pSenice, kukufice a manioku na napade-
ni patogeny®* >

5. Zavér

Rostliny disponuji mechanismy, které vyuzivaji na
svoji obranu vu¢i patogeniim. Jedna se o systém, ktery je
zalozen na signalnich kaskadach a specifickych metaboli-
tech. Vysledkem je generace zmén ve strukturach molekul,
které G&inné reaguji na piitomnost patogena. Casto docha-
zi ke zménam ve struktute a slozeni bunécnych stén. Inter-
akce houby a hostitele je rozsahle zkoumana, protoze je
tteba najit a zlepSit mechanismy, které mohou hostitele
chranit. Jednou z alternativ je tradi¢ni Slechténi nebo vyu-
ziti modernich biotechnologickych metod. Je proto nezbyt-
né pochopit presné jednotlivé stupné infekce a moznosti
obrannych mechanismu rostlinné buiiky.
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The infection of small-grain cereals by fungal patho-
gens reduces the yield and quality and can also affect hu-
man health due to mycotoxin production. Growing of plant
varieties that resist fungal pathogens or that can metabolise
the mycotoxins is a possible way of preventing the
damage. This review describes general mechanisms of
plant defence against fungal pathogens, with a focus on
barley and Fusarium fungi that produce the mycotoxin
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