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1. Uvod

Rostliny jsou v pritb¢hu svého zivota vystaveny piiso-
beni proménlivého vnéjsiho prostfedi a musi Casto cCelit
plsobeni stresovych faktorti abiotické i biotické povahy.
Pusobenim biotickych stresovych faktord, jako jsou infek-
ce viry, bakteriemi a houbami, vedlo v prib&hu evolu¢niho
procesu u rostlin k vyvoji t€¢inného obranného systému,
zahrnujiciho riiznorodé specifické i nespecifické obranné
mechanismy. Mezi nespecifické reakce patii tvorba a zesi-
leni mechanickych bariér, produkce sekundarnich metabo-
lith nebo antimikrobialnich proteind, které brani priniku
patogenu do organismu, popfipad¢ zabranuji jeho dalSimu
Siteni'. Specifickd obrana aktivuje mechanismy vedouci
pfimo k eliminaci daného patogenu, napi. zvySena produk-
ce reaktivnich forem kysliku a dusiku vyvolava tzv. hyper-
senzitivni reakci (HR), pfi které rostlina reaguje na infekci
patogenu poskozenim vlastnich bun€k v misté priniku
patogenu do rostlinnych pletiv. HR ve formé kontrolované
bunééné smrti v misté infekce zbavuje patogen vyzivového
zékladu a tim limituje jeho riist a vyvoj™.
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V ramci komplexniho imunitniho systému rostlin
byly identifikovany dvé hlavni sloZky: imunita aktivovana
tzv. molekularnimi vzory asociovanymi s patogeny
(PAMPs, pathogen-associated molecular patterns) a imuni-
ta vyvolana efektory (ETI, effector-triggered immunity)*®.
Jako PAMPs se oznacuji evoluéné staré struktury, které
jsou v ramci vrozené imunity rozeznavany transmembra-
novymi rekogni¢nimi receptory. Patogeny ovSem vyvinuly
schopnost prekonat imunitni slozky aktivované PAMPs
pomoci vneseni svych efektorti virulence dovnitf hostitel-
skych bun¢k. K obrané rostliny vyuzivaji specifické pro-
teiny s vazebnymi misty pro polymorfni nukleotidy, které
jsou kédovany geny rezistence (R geny) a specificky pfi-
mo nebo nepiimo rozeznavaji vétSinu patogennich faktorti
avirulence (4vr)*. Tato slozka rostlinné imunity aktivova-
na efektory je na rozdil od imunity aktivované PAMPs
velmi specificka a je Casto spojena s HR v misté infekce,
kterou lze povazovat za jeden z nejdulezitéjSich znakt pro
zabranéni ristu biotrofniho patogena’.

Ackoli zminéné dve slozky imunitniho systému rost-
lin zapojuji odli$né receptory, sdileji aktivaci fady spolec-
nych obrannych mechanismi’. Ve fazi Gasné (vtefiny az
minuty) po rozezndni patogennich struktur se jednd napft.
o zmény v koncentracich a tocich iontl a tvorbu reaktiv-
nich forem kysliku, ve fdzi stfedni (minuty aZ hodiny)
o aktivaci proteinkinas, transkripce gent a produkci hor-
monu ethylenu, a ve fazi pozdni (hodiny az dny) napt.
akumulaci hormonu kyseliny salicylové (SA) a tvorbu
kalosy. Zmény v hladinich fytohormont po napadeni rost-
liny patogenem zpisobuji dal$i zmény v expresi obran-
nych genti a aktivaci obrannych reakci®”.

Jednim z mechanismt, kterym rostliny reaguji na
utok patogenu, je systémova ziskand rezistence (SAR).
Vede k odolnosti rostliny a chrani ji proti Sirokému spektru
patogend. SA je dlouhodobé znama jako kli¢ova latka pro
aktivaci SAR a dulezitou soucasti signalnich mechanismil
vedoucich k rozvoji SAR jsou kyselina jasmonova (JA)
a auxiny. SAR je asociovana s aktivaci velkého poctu genii
kédujicich riizné typy stresovych proteintt vcetné tzv.
s patogenezi souvisejicich proteini (PR proteiny, pathoge-
nesis-related proteins). Tyto proteiny produkovany hosti-
telskou rostlinou jsou exprimovany specificky jednak lo-
kaln€ v mistech infekce patogenem a jejich exprese je rov-
néz indukovana jakou soucast SAR iv dalSich c¢astech
rostliny®.

2. Elicitory

Latky spoustéjici obranné reakce v interakci rostlina-
patogen, jako soucast vyse popsanych mechanismt imuni-
ty PAMP a PTI, oznacujeme jako elicitory. Z chemického
hlediska se jedna o celé spektrum latek zahrnujici proteiny,
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peptidy, oligosacharidy i nizkomolekularni slouceniny.
Elicitory se véazi na specifické receptory nebo vysokoafi-
nitni mista lokalizovana obvykle na povrchu bunécnych
membran a nasledné dochazi k aktivaci signdlnich drah
spoust&jici vlastni obranné reakce rostlinnych bungk®®.
Primarni elicitory pochazeji z patogentl, zatimco jako
elicitory sekundarni jsou oznacovany latky uvolnéné rostli-
nou po napadeni patogenem’. Elicitory lze také délit na
nespecifické a specifické: mezi nespecifické elicitory patii
latky, které se vyskytuji u celé fady patogent (napf. poly-
sacharidy bunéénych stén nebo nékteré nizkomolekularni
latky jako mastné kyseliny, steroly apod.), specifické elici-
tory jsou tvoreny konkrétnim patogenem — ve vétSiné pri-
padt jde o produkty Avr gent, které zpravidla byvaji roz-
poznavany jen urcitou skupinou hostiteld. Reakce na spe-
cifické elicitory byva také zpravidla mnohem komplexnéj-

§i neZ je tomu u nespecifickych elicitora*®®.

3. Elicitiny — proteinové elicitory

Zvlastni skupinou specifickych elicitorti predstavuji
elicitiny. Jednd se o malé extracelularni proteiny vylucova-
né zastupci oomycet, zejména rodi Phytophthora a Pythi-
um, jejichz struktura je vysoce konzervovana'®''. Elicitiny
nemaji enzymovou aktivitu, nicméné patii do skupiny tzv.
proteinti prenasejici lipidy (lipid transfer proteins, LTP),
které jsou schopny prenaset mastné kyseliny a steroly'Z
Rozpoznavani elicitinli hostitelskymi rostlinami je vysoce
citlivé, napf. u tabaku je pro vyvolani obranné reakce do-
statecna jiz nanomolarni koncentrace.

Elicitiny byly poprvé popsany jako monomerni hyd-
rofilni proteiny o velikosti cca 10 kDa, slozeny obvykle
z 98 aminokyselin'®. Struktura elicitinil je obecné tvofena
jednim antiparalelnim B-listem a péti a-helixy, které jsou
stabilizovany kazdy tfemi intramolekularnimi disulfidovy-
mi  mistky mezi Sesti cysteiny lokalizovanymi
v konzervovanych pozicich. Ve struktuie zcela chybi ami-
nokyseliny tryptofan, histidin a arginin, naopak serin
a threonin predstavuji ptiblizné 30 % proteinu. Nepfitom-
nost tryptofanu zptlsobuje, ze elicitiny vykazuji typicka
tyrosinova UV spektra'’. Struktura elicitinti obsahuje hyd-
rofobni dutinu, ktera umoznuje specifickou vazbu sterold
a mastnych kyselin'* ',

Elicitiny se podle primarni struktury déli do péti
tiid'*'7'"®*.  Ti#da 1 zahrnuje proteiny  tvofené
98 aminokyselinami obsahujici vzdy 6 cysteinl, 3 methio-
niny, 2 fenylalaniny, 3 glyciny. Pozice pro leucin, isoleu-
cin, prolin a threonin jsou vysoce konzervované. Ttida I se
déli na elicitiny kyselé (a-elicitiny, tfida I-A) a bazické
(B-elicitiny, tiida I-B)".

V¢étsina elicitind produkovanych patogeny rodu Pythi-
um se fadi do tiidy Py oznaGované také jako I" (cit."”).
Jedna se o skupinu kyselych elicitini tvofenych 98-101
aminokyselinami, ktera se mirné 1isi od tfidy I, a je pro ni
charakteristicka pfitomnost asparaginovych glykosylacnich
mist. Ttida II obsahuje siln¢ kyselé elicitiny o velikosti
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103-104 aminokyselin, které maji kratky hydrofilni
C-terminalni konec a jsou produkovany napf. patogenem
Phytophthora cryptogea®. Elicitiny t¥idy III maji fetézec
s délkou 165—170 aminokyselin, z nichz 98 je charakteris-
tickych pro elicitiny a nasledujicich asi 70 aminokyselin na
C-terminalnim konci polypeptidického fetézce, tvofeném ze
75 % aminokyselinami serinem, threoninem a alaninem, pred-
stavuje O-glykosylovanou doménu. Elicitiny t¥idy III jsou
produkovény napf. patogenem Phytophthora infestans'”.

Elicitiny délime na z4klad¢ jejich hodnoty pl na kyse-
1¢ (a-elicitiny, pI <35) a bazické (B-elicitiny, pl>7,5)*'.
Obecn¢ plati, Ze zatimco o-elicitiny jsou produkovéiny
vzdy, B-elicitiny pouze n€kterymi druhy patogenu. Pocet
negativné nabitych aminokyselin, jako jsou kyseliny aspa-
ragova a glutamova, je téméf konstantni a pohybuje se
v rozmezi od 3 do 5. U B-elicitinti je pozitivni naboj dan
pritomnosti 6 lysinii ve struktufe, u kyselych a-elicitind
jsou piitomny jen 2-4 lysiny. U vysoce bazickych
B-elicitinti byly identifikovany fosforyla¢ni mista na kar-
boxylovém konci proteinu (rezidua 92-94), které u vétSiny
a-elicitind chybi. B-Kryptogein a -drechslerin maji dalsi
fosforylaéni mista lokalizovand uvnitf tzv. o-smycky
(rezidua 37-39)°.

Strukturni rozdily mezi ob&éma skupinami elicitinii se
odrazi i v rozdilnych schopnostech aktivace HR rostlin
a v hodnotach koncentraci potfebnych pro vznik nekrézy
rostlinnych pletiv. Zvyseny nekroticky ucinek u bazickych
elicitinil je zfejme zplisoben vysokym mnozstvim lysinli na
povrchu proteinu. Bazické B-elicitiny maji v pozici 13
velky hydrofilni aminokyselinovy zbytek (obvykle lysin),
kdezto u kyselych a-elicitinii se na stejném misté nachazi
maly nepoldrni valin®. Kyselé a-elicitiny, jako napf.
kapsicein z P. capsici, vykazuji o cca 2 fady nizsi schop-
nost vyvolat nekrézu rostlinnych bun¢k neZ bazické
B-elicitiny jako kryptogein. Navic napft. u tabaku byla pro-
kézana 10 aZz 50nasobné vyssi aktivace systémové ziskané
rezistence (SAR) bazickymi elicitiny ve srovnani
s kyselymi'®.

4. Elicitiny jako pi‘enaSece sterolii a mastnych
kyselin

Patogenni organismy rodu Phytophthora a Pythium
postradaji schopnost syntetizovat steroly, které jsou ne-
zbytné pro jejich reprodukci. Elicitiny produkované témito
organismy pusobi jako latky vychytavajici steroly
z hostitelského organismu a nasledné spousti aktivni fazi
sexualni a asexualni reprodukce patogenu'*'¢. Tyto fyzio-
logické a morfologické zmény vyZaduji komplexni signal-
ni systém zahrnujici specifické receptory i na strané oomy-
cet (obr. 1). Na druhé strané po vazbé elicitinli ve formé
komplexu sterol-elicitin na prislusny receptor hostitelského
organismu, dochazi k aktivaci obranného systému rostlin'’.
Dvoji role komplexu sterol-elicitin v reprodukci patogenu
(virulentni faktor) a soucasné¢ v mechanismech obrany
rostliny (avirulentni faktor) tvofi zaklad dynamickych in-
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Obr. 1. Uloha elicitinii p¥i transportu sterolii a aktivaci obrannych reakei rostlin (upraveno podle cit.

terakci mezi patogenem a rostlinou. Elicitiny pronikaji
lépe do vnéjsi vrstvy membrany nez proteiny prenasejici
lipidy, které se vSak mohou chovat jako antagonisté eliciti-
ni a potladovat tak bunééné odpovédi na elicitiny'?.

5. Signalni drahy rostlin aktivované elicitiny

Rozpoznani elicitind rostlinnymi buiikami je obecné
zajisténo prostiednictvim receptort, pfipadné vysokoafinit-
nich vazebnych mist lokalizovanych v plazmatické mem-
bran&”***. Signalni drahy vyvolané elicitiny jsou znazorng-
ny na obr. 2 (upraveno podle cit.'’). Vazba elicitinu (1) na
receptor vyvolava fadu zmén v buiice na molekularni urov-
ni. Dochazi k aktivaci efektorovych proteinti fosforylaci
(2, 4), aktivaci vapnikovych (3) a chloridovych kanalkt
a soucasné inhibici H'-ATPasy (5) a aktivaci membranové
NADPHoxidasy vedouci k acidifikaci cytosolu a dalSim
bunéénym odpovédim (8). Alkalizace extracelularniho
média (7) vede k zesileni aktivace NADPHoxidasy, zvyse-
né produkci reaktivnich forem kysliku a zvySenému zabu-
dovani vapenatych iontli do bunééné stény (9).

V dtisledku vyplaveni K™ a CI” iontfl z buiiky dochazi
k depolarizaci membrany, ktera vede také k aktivaci sig-
nalni drahy vedouci v prvni fadé k aktivaci NADPHoxida-
sy a blokaci H-ATPasy. NADPHoxidasa produkuje super-
oxidovy anion-radikél, ktery se déale pfeméfiuje na peroxid
vodiku a dalsi reaktivni formy kysliku (ROS)**?’. Inhibici
plazmatické H™-ATPasy dochazi ke snizeni pH cytosolu,
alkalizaci extracelularniho prostoru a zvySeni intracelular-
niho mnozstvi ATP'>*”*_ Tyto projevy rané faze obranné

Receptor - oomycety,
houby (pfedpokladany)
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reakce 1ze pozorovat jiz nékolik minut po pfidani elicitinu.

Na prenosu signalu v odpovédi rostliny na elicitin se
podili také zmény ve fosforylatnim stavu proteini jako
disledek inhibice proteinfosfatas a aktivace proteinkinas,
mezi které patfi napf. skupiny proteinkinas aktivované
mitogenem (MAPK), poskozenim nebo zvySenou hladinou
kyseliny salicylové’® . Piisobenim elicitinti dochézi dale
ke zvy3eni intracelularni koncentrace Ca®' iontd, které se
vedle funkce druhych posli uvnitt buiiky podili rovnéz na
zpevnéni bun&ené stény**.

Vedle ROS jsou do obranné reakce indukované eli-
citiny zapojeny i oxid dusnaty (NO) a reaktivni formy du-
siku. Aplikace elicitini vyvolava u rostlinnych bun¢k zvy-
Senou produkci NO (cit.***3%%), ktera reguluje aktivity kli-
C¢ovych enzym posttranslacnimi modifikacemi jako je
S-nitrosylace cysteinovych thiold®’. Signalni draha NO
indukovana kryptogeinem je také propojena se signalnimi
drahami cytosolického vapniku  prostfednictvim
S-nitrosylace kalmodulinu a regulace exprese gentl regulu-
jicich hladinu Ca®" ionti®®. P¥i aplikaci elicitinu INF1
z oomycety Phytophthora infestans bylo prokazano propo-
jeni signalnich drah NO a MAPKkinas v bazalni obrané
rostlin®. Zapojeni NO v indukci bun&né smrti po elicitaci
kryptogeinem zahrnuje reakci se superoxidem produkova-
nym NADPHoxidasou za tvorby peroxonitritu, ktery se
ucastni regulace exprese genll ucastnicich se procesu bu-
nééné smrti*.

V ramci pozdni faze obranné reakce rostlin vyvolané
elicitiny dochazi k expresi obrannych gend, mezi které se
fadi patogeny indukované PR (pathogenesis related) pro-
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Obr. 2. Signalni drahy aktivované elicitiny (upraveno podle cit.'®)

teiny, fenylalaninamoniaklyasa jako kli¢ovy enzym fe-
nylpropanoidni drahy a proteiny biosyntézy tiislovin
a fytoalexinti*®*'. Interakce rostlinnych bunék s elicitiny
také zahrnuje aktivaci signalnich drah rostlinnych hormo-
nii kyseliny salicylové, jasmonové a ethylenu®. Navic byla
prokazana schopnost migrace elicitinii vaskularnim systé-
mem a s tim spojend aktivace systémové ziskané rezisten-
ce (SAR)"Z.

6. Kryptogein

Nejcasteji studovanym elicitinem je kryptogein pro-
dukovany oomycetou Phytophthora cryptogea, ktery patfi
mezi bazické B-elicitiny (hodnota pl 8,5). Kryptogein je
globularni hydrofilni protein o molekulové hmotnosti
10 323 Da obsahujici 5 o-helixti a jeden dvouvlaknovy
antiparalelni B-skladany list”. Aminokyseliny v pozici 33
az 42 spojujici a2 a a3 helixy tvoii tzv. @-smycku, jejiz
struktura je stabilizovana interakci mezi Tyr33 a Pro42.
Tyto struktury jsou propojeny disulfidovymi mistky (Cys3—
Cys71, Cys27-Cys56 a Cys51-Cys95).  Struktura
o-smycky je ziejme¢ odpoveédna za vazbu na receptor rost-
linné buniky a aktivaci signalni kaskady vedouci k HR.
Prenos mastnych kyseliny a sterold umoznuje hydrofobni
dutina obsahujici striktn€ konzervovana hydrofobni rezi-
dua, lokalizovand mezi strukturou o-helixu s polarnimi
aminokyselinami a strukturou tvofenou -smyckou
a p-listem™.

Kryptogein vyvolava obrannou reakci u tabaku, ktera
vede k nekroze, tj. odumfeni rostlinného pletiva v misté
kontaktu s patogenem produkujicim elicitin, ale soucasné
ke zvySené rezistenci vic¢i patogentiim v ostatnich ¢astech
rostliny'**. Kryptogein se vaze na specificky receptor
v cytoplazmatické membrané a jeho funkce je pravdépo-

dobné spojena s aktivaci vapnikovych kanalkl. Jedna se
o glykoprotein slozeny ze dvou podjednotek o velikosti
162 kDa a 50 kDa, pficemz kryptogein se vaze reverzibil-
né N-glykosidovou vazbou na cukernou slozku 162 kDa
podjednotky®***’. Jako shrnuti fady studii interakce kryp-
togeinu s rostlinnymi bunkami byl navrzen model aktivace
signalnich drah rostlin v odpovédi na kryptogein (obr. 3)*.
Kaskada signalnich drah zahajend interakci elicitinu kryp-
togeinu (E) s receptorem vede ke zvySeni intraceluldrni
hladiny Ca*, na kterém se podili i ionotropni glutamovy
receptor (GIuR). Produkce NO a ROS indukuje zvySeni
cytosolické  koncentrace Ca®” i zvnitinich zdrojt
(vakuola), zvySend koncentrace Ca’" reguluje aktivitu
Ca’"-dependentnich protein vjadfe a je zapojena
v regulaci genové exprese. Vyznamnou roli v pfenosu sig-
nalu ma fosforylace/defosforylace proteind, depolarizace
membrany a depolymerizace mikrotubuld.

Po aplikaci kryptogeinu byla prokdzéna zvySend bio-
syntéza lipida a kvalitativni zmény v zastoupeni lipidd,
které se podili na stabilité membran rostlinnych bunék®.
Prostfednictvim aktivace vapnikovych kanalkli a zvysené
koncentrace vapniku v cytosolu kryptogein indukuje exo-
cytosu glutamatu do apoplastu a naslednou aktivaci iono-
tropniho glutamatového receptoru zapojeného v aktivaci
obrannych reakci a mechanismu produkce NO (cit.*’). Po
aplikaci kryptogeinu dochdzi ke zvySené produkci NO a
S-nitrosylaci proteinli, jako je napf. protein ucastnici se
bunééného dé¢leni cyklin-dependentni kinasa CDC48
(cit.*”). Zapojeni NO v indukci bundné smrti po aplikaci
kryptogeinu bylo potvrzeno pfidavkem lapace NO, které
vedlo k poklesu rozsahu bunééné smrti vyvolané elicito-
rem v bun&éné suspenzi tabaku®”".

Bourque a spol. prokazali roli histondeacetylasy 2
jako negativniho regulatoru bun&éné smrti*> indukované
elicitory. Lze ptredpokladat, ze HR je kontrolovana post-
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Obr. 3. Schéma signalnich drah indukovanych kryptogeinem (upraveno podle cit.

translacnimi modifikacemi vcetné acetylace jadernych
proteinti. Aplikace kryptogeinu indukovala zastaveni bu-
nééného cyklu v G-2 fazi. Byla pozorovana inhibice histon
H' kinasové aktivity cyklin-dependentnich kinas. Protea-
som-dependentni proteinovd degradace ma také klicovou
roli v HR indukované kryptogeinem®. V dalsi studii bylo
potvrzeno, ze v rané fazi po aplikaci kryptogeinu dochazi
k indukci endocytdzy mechanismem zavislym na produkci
ROS enzymem NADPHoxidasou™.

Reorganizace aktinovych vldken indukovana krypto-
geinem je zapojena v regulaci HR pfes modifikaci struktu-
ry vakuoly vedouci k desintegraci vakuoldrni membrany™.
Po aplikaci kryptogeinu byla prokdzana aktivace nejmén¢
&tyf jadernych Ca®*-dependentnich proteinkinas™. Pisobe-
nim kryptogeinu dochdzi v rostlinich tabaku ke zvySe-
ni specifické exprese genti souvisejicich s obranou rostlin,
zahrnujici kyselé i bazické formy prakticky vSech zna-
mych tabakovych PR proteini spole¢né s geny pro
NADPHoxidasu, lipoxygenasu a enzymy biosyntézy feno-
lickych latek a isoprenoidi. Soucasné jsou pozorovany
akumulace signdlnich latek jako je kyselina salicylova,
jasmonova, ethylen a phytoalexiny”"**.

Pies rozdilné biologické aktivity vSechny elicitiny
sdileji podobna vysokoafinitni vazebna mista na plazma-
tické membrané s podobnou hodnotou Kp, (cit.*®). Pozoro-
vani, ze vazba sterolu na kryptogein vyvolava zménu
v konformaci o-smy¢ky®, vedlo k formulaci hypotézy, Ze
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tato konformac¢ni zména vede k aktivaci kryptogeinu
anasledn¢  komplex  sterol-kryptogein  interaguje
s vysokoafinitnimi misty plazmatické membrany'. Tato
hypotéza byla testovana s vyuZzitim nékolika mutantl navr-
zenych metodami molekularniho modelovani, které by
umoznovaly rozlisit vztahy mezi strukturou a biologickou
funkeci spojenou s vazbou sterolll. Pouziti mutantt se snize-
nou schopnosti vazat steroly vedlo k zavéru, Ze tento para-
metr nemd vztah se schopnosti vyvoldvat obranné odpové-
di rostlin, ale ma vyznam pouze pro aktivaci signalnich
mechanismii v rané fazi®'. To je oviem v rozporu se zavéry
dalsi studie, ktera ukazala, Ze schopnost vazby sterolii
ovliviiuje pouze interakci kryptogeinu s vysokoafinitnim
mistem na membran&®. Pfestoze maji takika identickou
strukturu a vazebné schopnosti, komplexy kryptogein-
sterol a B-cinnamomin-sterol vyvolavaji velmi odlisné
odezvy vrané fazi. Schopnost kryptogeinu vyvolavat ob-
ranné reakce je tedy ziejmé vice zavisla na pfitomnosti
specifickych rezidui nez na schopnosti vézat steroly. Jako
nejlepsimi kandidaty na tuto funkci se jevi lysinové zbyt-
ky, coz bylo potvrzeno silnym vlivem mutace K13V na
schopnost indukce obrannych reakei rostlin tabaku®. Na
zékladé téchto vysledkli byl navrzen model pfenosu signa-
Iu zalozeny na mozné interakci specifickych lysinovych
rezidui s predpokladanou proteinovou slozkou vysokoafi-
nitnich vazebnych mist®.
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7. Zavér

Elicitory jsou vné&jsi aktivatory obrannych systémui
rostlin, jejichZ biologické aktivity se projevuji ve velmi
nizkych koncentracich. Mezi ¢asné reakce patii hypersen-
zitivni reakce vedouci k lokalni bunécné smrti, pozdé&ji
miZze dojit k rozvoji SAR na urovni celé rostliny. Vysled-
ky studia tcinku elicitint, proteinovych elicitord
z oomycet rodd Phytophthora a Pythium, pfinasi nové
poznatky o molekularnich mechanismech rozpoznani eli-
citinii receptory rostlinnych bunék, prenosu signalu a akti-
vaci obrannych mechanismu hostitelské rostliny. Aplikace
specifickych elicitint muze vyvolat zvySenou odolnost
rostlin vic¢i fadé vyznamnych patogenili. Tyto poznatky
vedou k potencialnimu vyuziti elicitini pfi ochrané zeme-
délsky vyznamnych plodin proti mikrobidlnim infekcim
a zlepseni vytéznosti v prib&hu péstovani.
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Seznam zkratek

cADPR cyklickd ADP ribosa

Glc glukosa

Glu kyselina glutamova

GluR ionotropni glutamovy receptor
HR hypersenzitivni reakce

JA kyselina jasmonova

MAPK mitogen-aktivované proteinkinasy
NADPH nikotinamiddinukleotidfosfat
NAO NADPHoxidasa

PK proteinkinasa

PP proteinfosfatasa

PR pathogenesis related

ROS reaktivni formy kysliku

SA kyselina salicylova

SAR systémovée ziskana rezistence
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Elicitors, endogenous compounds produced by micro-
bial pathogens, induce defence responses in plants. They
rank among chemically nonuniform groups including pro-
teins, glycoproteins, oligo- and polysaccharides and lipids.
By multiple mechanisms, elicitors are capable of triggering
various modes of plant defence like oxidative burst, hyper-
sensitive response, increased expression of pathogenesis-
related proteins and the production of antimicrobial com-
pounds — phytoalexins. Elicitins, secreted by oomycetes
from Phytophthora and Pythium spp., are small (10 kDa)
protein elicitors structurally similar to lipid-transfer pro-
teins of plant cells and behaving like sterol carrier proteins.
In the host plant, elicitins induce a hypersensitive response
and development of acquired systemic resistance to many
microbial phytopathogens. The review summarizes the
current knowledge of the molecular modes of elicitin in-
teraction with plant cells, with a special emphasis on cryp-
togein as a model elicitin for potential application in the
induction of systemic plant resistance.



