Podobnie do zwierzat rosliny réwniez atakowane sg przez czynniki chorobotworcze takie jak wirusy, bakterie czy
tez pierwotniaki. Z powodu chordéb roslinnych kazdego roku obserwujemy redukcje plonu siegajaca 40%. Ze
wzgledu na znaczenie roslin dla cztowieka prowadzone sg badania majgce na celu wyszukanie genetycznych
zrodet odpornosci i tworzenie nowych, odpornych odmian roslin uprawnych. Niestety, czestym problemem jest to,
ze z czasem odpornosci genetyczne sg przetamywane, co niejednokrotnie skutkuje znaczng utratg plonu. Tego
typu problem dotyczy odpornosci roslin na patogenicznego pierwotniaka Plasmodiophora

brassicae wywotujgcego chorobe roslin kapustnych zwang kitg kapusciang. Nazwa ta pochodzi od jednego z
objawoéw choroby, ktérym jest powstawanie guzéw na podziemnych czesciach zainfekowanych roslin.

Kita kapusty stanowi powazny problem na swiecie i w Polsce. Dotyczy on gtéwnie upraw rzepaku bedgcego
waznym zrédtem pozyskiwania oleju roslinnego. Ze wzgledu na zle prowadzong uprawe (zbyt krétkie
zmianowanie lub jego brak) w krajach bedgcych duzymi producentami rzepaku choroba stanowi olbrzymi
problem. Na liscie tych krajow jest oczywiscie Polska i Kanada — kraje, ktére jako pierwsze na $wiecie
wprowadzity do uprawy i szerokiego wykorzystania rzepak do produkgji oleju. Na dzien dzisiejszy wiadomo, ze
niektore patotypy P. brassicaejuz przetamaty odpornos$¢ niesiong przez geny obecne w wiekszosci aktualnie
uprawianych wysokoplonujgcych odmianach odpornych.

Jednym z gtéwnych probleméw zwigzanych z tworzeniem roslin odpornych na P. brassicae jest to, ze tak
naprawde mamy do czynienia nie z jednym patogenem, a z grupg patogenow réznigcych sie pod wzgledem
genetycznym. Taka sytuacja skutkuje olbrzymim zagrozeniem dla upraw rzepaku i niesie ryzyko duzych strat
finansowych. Jedng z mozliwych strategii, ktére moga przyczyni¢ sie do zmniejszenia efektu przetamywania
odpornosci genetycznych jest wprowadzanie roslin tolerancyjnych, ktére porazane sg w niewielkim stopniu lub w
ktérych patogen nie moze sie namnazac¢. Najlepszg strategig wydaje sie by¢ wprowadzanie odpornosci
genetycznych do roslin o zwiekszonym stopniu tolerancji na patogena. Aby jednak tego dokona¢ nalezy doktadnie
poznac przebieg choroby w roslinie oraz molekularne i fizjologiczne aspekty interakcji pomiedzy patogenem a
rosling. Istniejg prace, w ktérych bardzo doktadnie opisano zmiany ekspresji genéw oraz zmiany metaboliczne
zainfekowanej rosliny. Dokonano takze doktadnego opisu zmian rozwojowych prowadzgcych do powstania
guzéw. Ostatnio ukazata sie praca opisujgca udziat hormonoéw odpowiedzialnych za regulacje wzrostu roslin
(brassinosteroidéw) na powstawianie komérek olbrzymich, ktére sg miejscem tworzenia przez patogena
zarodnikow przetrwalnikowych (Schuller i wsp., 2014). Wydaje sie, ze uniemozliwienie tworzenia sie komorek
olbrzymich moze w znacznym stopniu ograniczy¢ liczbe powstajgcych zarodnikéw, a by¢ moze nawet
doprowadzi¢ do uniemozliwienia ich dojrzewania. Oczywiscie nie mozemy tego dokonaé poprzez modyfikacje
aktywnosci hormonow roslinnych, poniewaz zaangazowane sg one w wiele innych waznych dla zycia rosliny
proceséw a ich modyfikacja moze wywotaé efekty plejotropowe. Mozemy jednak modyfikowaé czynniki, ktore
umozliwiajg powstanie komorek olbrzymich. Jednymi z najwazniejszych sg na pewno biatka zaangazowane w
przebudowe $ciany komoérkowe;.

Sciana komérkowa stanowi najbardziej zewnetrzna warstwe komorki rolinnej. Jej gtéwnym sktadnikiem jest
celuloza tworzgca struktury zwane mikrofibryllami. Pozostate komponenty pierwotnej Sciany komoérkowej to woda,
pektyny, hemicelulozy i biatka. W miare dojrzewania komorek lub nabywania przez nie specjalnych funkcji
powstajg wtorne przemiany $ciany komorkowej - pojawiajg sie m. in. substancje takie jak lignina lub suberyna.
Aby komoérka rosta, $ciana komoérkowa musi ulega¢ przebudowie bgdz zmianom zapewniajgcym jej elastycznos¢
przy zwiekszajagcym swoje rozmiary protoplascie komérki. Procesy przebudowy sciany komérkowej regulowane
sg m.in. przez biatka z grupy celulaz i endotransglikozylaz ksyloglukanu a elastyczno$¢ komoérki poprzez
ekspansyny.

Badanie przemian sciany komérkowej polega na wyizolowaniu biatek wchodzacych w jej sktad po uprzednim
usunieciu innych komponentéw komorki. Ze wzgledu na to, ze poszczegodlne biatka réznig sie masg oraz
tadunkiem mozna je rozdzieli¢ elektroforetycznie a po wyizolowaniu pozna¢ ich sktad aminokwasowy przy
pomocy metody spektrometrii mas. W niniejszym projekcie zamierzamy wyizolowac i zidentyfikowa¢ biatka sciany
komérkowej, ktérych pojawienie lub zanik towarzyszy tworzeniu sie komorek olbrzymich oraz rozpadowi komoérek
podczas rozwoju guzow po infekcji P. brassicae. Aby lepiej zrozumie¢ znaczenie regulacji tych biatek dla procesu
patogenezy, wykorzystamy techniki inzynierii genetycznej pozwalajgce na modyfikacje poziomu aktywnosci
gendéw kodujacych interesujgce nas biatka. Efekty zmian bedg obserwowane pod mikroskopem oraz w testach na
zdolnos$¢ do porazania rozwijajgcych sie zarodnikow przetrwalnikowych P. brassicae.



