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Efektory — kluczowe biatka w interakc;j
ziemniak — Phytophthora infestans *

Effectors — key proteins in the interaction potato — Phytophthora infestans

Ziemniak (Solanum tuberosum L.) jest jedna z wazniejszych roslin uprawnych na §wiecie. Roczna
produkcja wynosi okoto 340 mln ton, co umieszcza go na czwartym miejscu wsrod roslin uzytkowych.
Produkcj¢ ziemniakdéw znacznie obniza choroba - =zaraza ziemniaka, wywolywana przez
grzybopodobny patogen Phytophthora infestans (Mont.) de Bary nalezacy do Oomycetes. Patogen ten
odnosi sukces dzigki biatkom - efektorom wydzielanym w czasie interakcji z gospodarzem.
Identyfikacja i poznanie funkcji biatek efektorowych jest wazne dla zrozumienia oddziatywan
patogendw z roslinami i moze znalez¢ praktyczne zastosowanie w hodowli odpornosciowej. Roslina
broni si¢ przed infekcja produkujac biatka odpornosci R. W niniejszej pracy podsumowano
dotychczasowa wiedze na temat oddziatywan efektor — biatko odpornosci R na przyktadzie
patosystemu ziemniak — P. infestans. Przedstawiono dwie klasy efektorow, omoéwiono model
roslinnego systemu odpornos$ciowego i zaprezentowano kilka przykladow dziatania najlepiej
zbadanych efektorow.

Stowa kluczowe: odpornos¢, Solanum tuberosum, zaraza ziemniaka

Potato is one of the most appreciated crops in the world, with total production near 340 million tons
making it the fourth most important crop plant. Potato production is severely reduced by late blight
caused by Phytophthora infestans. This pathogen is so successful thanks to proteins secreted during
interaction with the host — effectors. The identification and knowledge of functions of a wide variety
of effector proteins are very important for understanding the interactions of plants with pathogens and
may find practical use in resistance breeding. The plant is defended by resistance (R) proteins. In this
review the knowledge about interactions between effectors and R proteins was summarized with potato
— P. infestans pathosystem as an example. Two different classes of effectors were presented. The plant
immune system model was discussed as well as the host responses to infection. We presented examples
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of the most studied effectors which employ different mechanisms for evading recognition by the
resistance proteins.

Key words: late blight, resistance, Solanum tuberosum
WSTEP

Najwazniejszg gospodarczo chorobg ziemniaka uprawnego (Solanum tuberosum L.)
jest zaraza ziemniaka (ang. late blight), powodowana przez patogen nalezacy do
Oomycetes — Phytophthora infestans. Zaraza ziemniaka jest przyczyna obnizenia o okoto
16% catkowitej $wiatowe] rocznej produkcji ziemniaka (Vleeshouwers i in., 2011). Koszty
stosowania fungicydow przeciwko tej chorobie sg bardzo wysokie. Wraz z pojawieniem
si¢ nowych, niewrazliwych szczepéw patogena S$rodki ochrony sa bardzo czesto
nieskuteczne. Ponadto, stosowanie fungicydow ma niekorzystny wptyw na $rodowisko
naturalne (Kamoun, 2003). Alternatywa dla chemicznych $rodkéw ochrony roslin w
produkcji ziemniaka jest wykorzystywanie odmian odpornych. W ziemniaku
zidentyfikowano wiele genow, ktore kodujg biatka obronne przeciwko patogenom
(Champouret, 2010), migdzy innymi geny odpornosci typu R (Jones i Dangl, 2006).
Szczegolnie cenne dla postepu hodowlanego i naukowego byty geny R1 — R11 oznaczone
przez Blacka i Mastenbroeka (1953). Odnotowany poczatkowy sukces nie trwat dtugo,
poniewaz pojawily si¢ nowe szczepy P. infestans i szybko ewoluujace populacje, ktore
byly w stanie infekowac¢ rosliny posiadajace geny R (Vleeshouwers i in., 2011). Do tej pory
zidentyfikowano kilkadziesiat genow R, odpornosci na zaraze, z réznych dzikich gatunkow
Solanum (van Poppel, 2009). Réznorodnos¢ gendw R wynika z mutacji i umozliwia
roslinie rozpoznanie réwniez bardzo zrdéznicowanych bialek patogena — efektorow
(Rodewald i Trognitz, 2013).

Efektory sa to z definicji ,bialka, ktére manipuluja strukturg i funkcja komorek
gospodarza, utatwiajac w ten sposob infekcje i/ lub wywotanie reakcji obronne;j” (Kamoun,
2006). Zmiana struktury i/ lub funkcji komorki gospodarza moze opiera¢ si¢ na
modyfikacji nie tylko jednego biatka w ro$linie. Jeden efektor moze manipulowac kilkoma
biatkami, ktore sa odpowiedzialne za rdzne procesy w gospodarzu. Fakt ten utrudnia
precyzyjne okreslenie celu danego efektora (Win i in., 2013). Termin efektory niedawno
zastapil nazwy takie jak: czynniki awirulencji, elicitory, czynniki wirulencji, toksyny, z
ktorych cze$¢ miata negatywny, a cze§¢ — pozytywny wplyw na wynik przebiegu infekcji
(Win 1 in., 2013). Produkowane przez P. infestans efektory odgrywaja istotng role w
procesie adhezji w poczatkowej fazie infekcji, ale rowniez w penetracji do wnetrza tkanek,
jak i w niszczeniu komoérek gospodarza. Efektory oddziatuja ze Sciang komorkowa, blong
komorkowa oraz cytoplazma ziemniaka (Bouwmeester i in., 2009).

Oddziatywanie biatek R ziemniaka i efektorow P. infestans jest swoistym przyktadem
,»Wyscigu zbrojen” (Bouwmeester i in., 2009). Nietrwalos¢ odpornosci warunkowane;j
przez wigkszo$¢ gendéw R wynika z niestabilno$ci genomu P. infestans. Jest to patogen,
ktéry moze rozmnazac si¢ plciowo, co rowniez prowadzi do zwigkszonego zréznicowania
populacji i utatwia przetrwanie patogenowi w zmiennych warunkach, w wigkszosci miejsc
na $wiecie. Obserwuje sie duza zmienno$¢ i1 réznorodno$¢ populacji P. infestans
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i wydzielanych przez nie efektorow. Nowe efektory powstaja przez mutacje, transpozony,
mitotyczng i mejotyczng rekombinacje. Co wigcej, struktura genomu P. infestans moze
zwigksza¢ tempo mutacji. W budowie genomu obserwuje si¢ nietypowy rozktad gestosci
genow. Efektory zlokalizowane s w regionach bogatych w transpozony i sekwencje
powtorzone, ale o niewielkiej zawartosci genow. W pozostatych kluczowych, konserwo-
wanych rejonach genomu gesto$¢ gendw jest wysoka, a liczba elementow powtorzonych
niewielka. Takie usytuowanie genoéw efektorowych wplywa na ich zmiennos¢ i pla-
stycznos$¢ (Kamoun, 2003; van Damme i in., 2011; Vleeshouwers i in., 2011).

Poznanie mechanizmoéw i czynnikéw powodujacych, ze P. infestans jest tak skutecz-
nym patogenem dostarczy kluczowych informacji wspierajacych racjonalng hodowle
ro$lin. Uprawa odmian odpornych na zarazg¢ ziemniaka przyczynitaby si¢ do obnizenia
kosztéw jego produkcji (Bouwmeester i in., 2009). Wiele efektorow cytoplazmatycznych
zostato doktadnie poznanych i scharakteryzowanych ze wzgledu na ich przydatno$¢ w
poszukiwaniu nowych genéw odpornosci R. W niniejszym artykule zostanie przedsta-
wiony podzial, budowa, miejsce dziatania i cele wybranych efektorow P. infestans.
Ponadto zostanie pokazane w jaki sposob efektory unikaja rozpoznania przez geny R: 1)
przez mutacje: Avr3a, Avr4 ii) przez duplikacje i dywersyfikacje: ipiO iii) przez zmiany
ekspresji: Avrvntl, Avr2 (tab. 1). Celem tego artykulu jest zebranie i usystematyzowanie
szerokiej wiedzy o duzej liczbie bialek efektorowych patogena wywotujacego zaraze
ziemniaka, ktore manipuluja strukturg i funkcja komorek gospodarza. Biatka odpornosci
wazne dla hodowli ziemniaka oddziatuja z efektorami cytoplazmatycznymi o
charakterystycznych motywach RxLR-dEER i im poswigcimy najwigcej uwagi.

TYPY EFEKTOROW

Efektory wydzielane przez P. infestans mozna podzieli¢c ze wzglgdu na miejsce
dziatania na dwie gléwne klasy: i) apoplastyczne, ktore sa wydzielane do przestrzeni
zewnatrzkomorkowej 11) cytoplazmatyczne, ktore sg wydzielane do wnetrza komorek
gospodarza (Champouret, 2010). Wspolng cecha obu klas jest wystepowanie peptydu
sygnatowego w konserwatywnej N — terminalnej domenie, ktory posredniczy w wydzie-
laniu efektora na zewnatrz komoérek patogena. Apoplastyczne efektory majg na celu
ochronienie patogena przed mechanizmami obronnymi gospodarza i wspomagaja koloni-
zacje poprzez oddziatywanie z zewnatrzkomorkowymi biatkami (Champouret, 2010,
Rodewald i Trognitz, 2013). Apoplastyczne efektory P. infestans to migdzy innymi
inhibitory proteaz np. EPI1, EPIC1 i glukanaz gospodarza (Rodewald i Trognitz, 2013).
Innym przyktadem sg niewielkie biatka bogate w cysteing (SCR — small cysteine — rich
proteins) np. INF1, PcF — like SCR74 oraz biatka indukujace $mier¢ komorki NLPs (Nepl
— like proteins) np. PINPP1, ktore posrednicza w indukcji nekrozy (Wawra i in., 2012).

Cytoplazmatyczne efektory P. infestans posiadaja konserwatywna N — terminalng
domeng, biorgcg udziat w przemieszczaniu efektora do wnetrza komoérek gospodarza, oraz
zroznicowang, szybko ewoluujaca C — terminalng domeng, ktora odpowiada
za aktywnos$¢ efektora i oddziatywanie z biatkami gospodarza. Efektory cytoplazmatyczne
wydzielane przez P. infestans mozna podzieli¢ na dwie grupy: RXLR i CRN. N —
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terminalna domena efektor6w RxLR jest charakterystyczna dla Oomycetes i zawiera
aminokwasowy motyw: arginina (R), dowolny aminokwas (x), leucyna (L), arginina (R).
Uwaza sie, ze gldwng funkcjag domeny RXLR jest przenoszenie biatka do komorek
gospodarza. Istnieje kilka hipotez w jaki sposob ten proces przebiega. Pierwsza z hipotez
opiera si¢ na podobienstwie do innego rodzaju patogenow — grzybow i zaktada, ze domena
RxLR wigze si¢ z fosfolipidem (fosfatydyloinozytolo-3fosforanem — PI3P). PI3P jest
sktadnikiem btony cytoplazmatycznej i bierze udzial w transporcie wewnagtrzkomorkowym
— endocytozie (Kale i in., 2010; Kale, 2012). Druga teoria powstala w oparciu o motyw
sygnatlowy RxLx(E/Q) zarodzca malarycznego (Plasmodium). Wydzielane przez zarodzca
biatka posiadajagce motyw sygnalowy rozpoznawane sg przez translokon i za jego pomoca
transportowane do cytozolu erytrocytow (Przyborski i Lanzer, 2004). Motyw RxLR P.
infestans przypomina motyw RxLx(E/Q) zarodZca malarycznego i by¢ moze transport
efektorow do wnetrza komorek gospodarza rowniez odbywa si¢ podobnie (Birch i in.,
2006). Wedtug innej teorii do transportu przez translokon efektory z domena RxLR
wymagajg biatek wigzacych i chaperonowych. Chaperony majg pomaga¢ w utrzymaniu
odpowiedniego pofaldowania bialka efektorowego podczas transportu przez btong
(Morgan i Kamoun, 2007). By¢ moze mechanizm dziatania i funkcja domeny RxLR nie
jest jeszcze prawidlowo wyjasniona.

W obrebie N-terminalnego konca efektorow RxLR obserwuje si¢ roéwniez wystepo-
wanie dodatkowego motywu: kwas asparaginowy (d), kwas glutaminowy (E), kwas
glutaminowy (E), arginina (R). Ponadto w ponad potowie znanych efektorow RxLR
zaobserwowano wystepowanie motywow tryptofan (W), tyrozyna (Y), leucyna (L)
w czeSci C — koncowej biatka (van Poppel i in., 2009). Najlepiej poznanymi obecnie
z ogromnej liczby efektorow RxLR sa Avri, Avr2, Avr3a, Avr4, ipiO, Avrvnti(tab. 1).
W grupie efektoréw RxLR najwyzsza ekspresje obserwuje si¢ w biotroficznej fazie
infekcji, 2 do 3 dni po inokulacji, a spadek ekspresji w fazie nekrotycznej, 4-5 dni po
inokulacji (Champouret, 2010; van Damme i in., 2011; Vleeshouwers i in., 2011; Wawra i
in., 2012).

Od fenotypu pomarszczonych lisci i wywotywanych nekroz pochodzi nazwa
cytoplazmatycznych efektorow CRN (crinkling, necrosis). Posiadaja one konserwatywny
motyw aminokwasowy w N — terminalnej domenie: LxLFLAK. Na poczatku C —
terminalnej domeny znajduje si¢ silnie zré6znicowany trojpeptydowy motyw DWL oraz na
jej koncu konserwatywny motyw: HVLVxxP. W wyniku rekombinacji i wystgpowania
wielu wariantow motywu DWL obserwuje si¢ duzg roznorodnos$¢ wsrdd efektorow CRN
P. infestans. Efektory te zaktocaja procesy komorkowe gospodarza np. niektdore domeny
DWL (D2, DBF) wykazuja podobienstwo do kinaz biatkowych gospodarza i przyczyniaja
si¢ do zmiany procesow sygnalizacyjnych. Biatka CRN mogg tez odgrywac¢ inne role w
roznych fazach infekcji. W roslinach z ulegajacymi ekspresji odpowiadajacymi biatkami
odpornosci cytoplazmatyczne efektory CRN indukuja $§mier¢ komorki. Niektore efektory
CRN P. infestans posiadaja sygnatowy motyw przemieszczania do jadra gospodarza (NLS
— nuclear localisation signal) (Haas i in., 2009; Champouret, 2010; van Damme i in., 2011;
Wawra i in., 2012).
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Rosliny naczyniowe wyksztalcily system odpornosciowy, aby wykry¢ infekujace je
patogeny oraz, aby nie dopusci¢ do rozwoju choroby. Dzialanie roslinnego systemu
odpornosci opisuje model Zig — Zag, ktory sktada si¢ z czterech etapow. Poczatkowo
btonowe receptory (PRR — pattern recognition receptors) rozpoznaja konserwatywne
elementy zwigzane z patogenami (PAMP — pathogen — associated molecular patterns),
co skutkuje aktywacja reakcji obronnej gospodarza (PAMP — triggered immunity — PTI).
W odpowiedzi na PTI u patogendow wyewoluowaty efektory, ktore wylaczaja PTI,
powodujac aktywacje szlaku efektorowo wywotanej podatnosci (ETS — effector triggered
susceptibility). Rosliny jednak bronig si¢ specyficznie rozpoznajac obecnos¢ efektora przez
biatko R i aktywacje szlaku efektorowo wywotanej odpornosci (ETI — effector triggered
immunity), ktora przejawia si¢ reakcja nadwrazliwosci (HR — hypersensitive response),
czyli programowang $miercig komorki (Jones i Dangl, 2006; Champouret, 2010). Efektory
cytoplazmatyczne moga by¢ wykrywane bezposrednio lub posrednio przez odpowiadajgce
im bialka R. Bezpos$rednie rozpoznanie polega na fizycznym polaczeniu efektora z
wlasciwym biatkiem R. Posredni sposob polega na detekcji zmiany spowodowanej przez
efektor Iub rozpoznaniu kompleksu efektora z biatkiem docelowym, lub innym,
upodabniajacym si¢ do biatka docelowego (Dodds i Rathjen, 2010). Efektory w roézny
sposob unikaja rozpoznania przez biatka R (ETI) np. poprzez mutacje, duplikacje,
thumienie ekspresji, utrat¢ genu, co prowadzi do powielania etapow modelu Zig — Zag (van
Poppel, 2009).

AVR3A, AVR4 — WIRULENCJA PRZEZ MUTACJE PUNKTOWA

Biatko Avr3a, wydzielane przez P. infestans, jest jednym z najlepiej poznanych
cytoplazmatycznych efektorow RxLR. Funkcjg Avr3a jest hamowanie indukowanej INF-
1 $mierci komoérki (ICD — INF-1 induced cel death). INF-1 jest apoplastycznym efektorem
wydzielanym przez P. infestans wykazujacym cechy PAMP. Avr3a poprzez stabilizacje
hamuje aktywno$¢ ligazy ubikwityny E3 CMPGI1 gospodarza, ktora jest kluczowym
czynnikiem w odpowiedzi rosliny na reakcj¢ wywotang INF-1. CMPGTI jest jedng z trzech
ubikwityn gospodarza bioraca udziat w reakcji obronnej przez aktywacje 26S proteasomu
i ubikwitynowanie substratow przeznaczonych do degradacji. Biatko efektorowe Avr3a
uruchamia reakcje nadwrazliwosci (HR) w roslinach, w ktérych obserwujemy ekspresje
genu odpornosci R3a (Gilroy i in., 2011; Stassen i Van den Ackerveken, 2011; van Damme
iin., 2011; Yaeno i in., 2011).

W wyniku mutacji punktowej efektor Avr3a unika rozpoznania przez biatko R3a.
Wyrdzniamy przynajmniej dwa gtowne allele wydzielanego przez P. infestans efektora,
ktore rdznig si¢ trzema resztami aminokwasowymi. Pierwsza zmiana jest polozona w
peptydzie sygnalowym w pozycji 19 — C Iub S. Dwie pozostale zmiany obserwowane sg w
dojrzatym biatku i wystepuja w efektorowej domenie C-koficowej, z czego zmiana w
pozycji 103 zlokalizowana jest w obrgbie motywu W. W pozycji 80 wystepuje lizyna — K
lub kwas glutaminowy — E, w 103 izoleucyna — I lub metionina — M (Armstrong i in.,
2005; Kamoun, 2006). Biatko efektorowe Avr3a®! jest rozpoznawane przez roslinne biatko
R3a i uruchamia ETI. Natomiast forma bialka Avr3a™ unika wykrycia przez biatko
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odpornosci R3a. Obydwa allele kodujace Avr3a s zdolne do hamowania §mierci komorki
gospodarza indukowanej przez INFI, chociaz aktywno$¢ Avr3a™ jest silniejsza
(Vleeshouwers i in., 2011).

Kolejnym przyktadem cytoplazmatycznego efektora RXxLR jest wysoce polimorficzne
biatko Avr4 (van Poppel, 2009). Poza konserwatywna domeng C-koncowa Avr4 posiada
trzy motywy W (W1, W2, W3) i jeden motyw Y. Biatko docelowe gospodarza dla tego
efektora nie zostato jeszcze zidentyfikowane. Podejrzewa sig, ze celem efektora Avr4d moze
by¢ biatko biorace udziat w tworzeniu kompleksu efektora z biatkiem odpornosci R4. W
momencie gdy w roslinie ulega ekspresji gen R4 i rozpoznaje efektor Avr4 uruchamiany
jest szlak ETI.

Efektor Avr4 unika wykrycia przez ro$linne biatko odpornosci R4 za pomoca delecji,
ktora skutkuje wczesniejszym pojawieniem si¢ kodonu stop, czyli pseudogenizacja.
Zmiana ta sprawia, ze powstajgce biatko Avr4 jest skracane i przypuszczalnie jest
niefunkcjonalne. Modyfikacja efektora nie wptywa niekorzystnie na proces infekcji przez
P. infestans (van Poppel, 2009; van Poppel i in., 2009; Vleeshouwers i in., 2011).

IPIO — WIRULENCIJA PRZEZ DUPLIKACIJE I DYWERSYFIKACIJE

Rodzina ipiO nalezy do cytoplazmatycznych efektoréw RxLR P. infestans. i zostata ona
podzielona na trzy klasy. Przewazajaca cze$¢ przedstawicieli efektorow ipiO nalezy do
klasy I, najbardziej rozpowszechnionej wsrod wigkszosci izolatdw P. infestans np. ipiOl,
ipiO2. Efektory z rodziny ipiO poza motywem RxXLR posiadajg dodatkowy motyw
sktadajacy si¢ z trzech aminokwasow: arginina (R), glicyna (QG), kwas asparaginowy (D).
Wykazano, ze motyw RGD oddzialuje z kinaza receptorowg lektyny (LecRK79).
Interakcja ta powoduje ostabienie adhezji sciany komorkowej do btony komérkowe;j. Rola
LecRK79 jest wzmocnienie przylegania $ciany do btony podczas infekcji. Efektory ipiO
zakldcaja ten proces i1 ulatwiajg infekcje (Bouwmeester i in., 2009; Wawra i in., 2012).

IpiO z klasy I i II indukujg $mier¢ komoérki (HR) w roslinach po rozpoznaniu przez
biatko R: Rpi-blbl. Efektory z klasy III np. ipio4 nie sg rozpoznawane przez roslinne
biatko odpornosci oraz uniemozliwiajg oddzialywanie ipiO1 z Rpi-blb1, przez co hamuja
reakcje nadwrazliwosci (Champouret, 2010; Vleeshouwers i in., 2011; Chen i in., 2012).

W C — terminalnej domenie efektorow ipiO wystepuje motyw W, ktory odgrywa
istotng rol¢ w oddzialywaniu z biatkiem Rpi-blbl. W klasie III ipiO obserwuje si¢ duza
réznorodno$¢ w obrgbie motywu ,,W”. Na skutek duplikacji motywu ,,W” efektory te
unikaja rozpoznania przez wydzielane w roslinie biatka R (Champouret, 2010).

AVRVNTI1, AVR2 — WIRULENCJA PRZEZ ZMIANY EKSPRESIJI

Avrvntl to cytoplazmatyczny efektor RXLR wydzielany przez P. infestans. Jego
funkcja 1 biatko docelowe sg nieznane. Zidentyfikowano niewielka ilos¢ wariantow alelli
Avrvntl. Efektor Avrvntl indukuje reakcje nadwrazliwosci w roslinach, ktore posiadaja
biatko Rpi—vntl. Avrvntl jest regulowany transkrypcyjnie podczas wczesnej biotroficznej
fazy infekcji. Biatko Avrvntl unika wykrycia przez ro$linne biatko odpornosci Rpi—vntl
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dzieki redukcji ekspresji. W wielu szczepach P. infestans identyfikowana byta sekwencja
genu Avrvntl, ale obecnosci bialka nie stwierdzano (Vleeshouwers i in., 2011).

Nastgpnym przyktadem scharakteryzowanego cytoplazmatycznego efektora RXLR P.
infestans, nalezacego do licznej, silnie zroéznicowanej rodziny jest Avr2. Docelowym
bialkiem gospodarza dla tego efektora jest fosfataza z rodziny BSL (BSU — LIKE
PROTEIN1). Fosfataza alkaliczna BSL1 w komorkach roslinnych jest zaangazowana w
przewodzenie sygnalu zwigzanego z hormonami brassinosteroidowymi. W ro§linach, w
ktorych jednoczes$nie obserwuje sie¢ wystepowanie efektora Avr2 i biatka odpornosci R2,
BSL1 pos$redniczy w tworzeniu kompleksu tych dwdch biatek. W momencie, gdy w
ziemniaku gen R2 ulega ekspresji i efektor Avr2 jest rozpoznany uruchamiana jest reakcja
nadwrazliwosci HR.

Avr2 uchyla si¢ od rozpoznania przez R2 za pomocg zmiany ekspresji. W izolatach P.
infestans zdolnych do infekcji rosliny zawierajacej biatko R2 ekspresji nie ulega Avr2 lub
ulega Avr2-like. Dojrzale biatka Avr2 i Avr2-like r6znig si¢ trzynastoma aminokwasami,
osiem zmian wystgpuje w C-terminalnej domenie efektorowej. Avr2-like w dalszym ciggu
oddziatuje z BSL1, natomiast interakcja R2 z BSL1 jest wtedy niemozliwa, a co za tym
idzie nie powstaje kompleks witaczajacy HR (Gilroy i in., 2011; Vleeshouwers i in., 2011;
Saunders i in., 2012).

Tabela 1
Scharakteryzowane efektory cytoplazmatyczne RxLR P. infestans o znanym mechanizmie wirulencji
wobec ziemniaka posiadajacego geny R
Cytoplasmic RxLR effectors of P. infestans characterized regarding virulence mechanisms against
potato with R genes

Efektor Wirulencja Biatko docelowe gospodarza Gen R
Effector Virulence Host target protein R gene
dwa allele: Avr3a®™ — wirulencja
Avida Avr3a® — awirulencja ligaza ubikwityny E3 CMPG1 R3a
two alleles: Avr3a®™ — virulence E3 ubiquitin ligase CMPG1
Avr3aX! - avirulence
Avrd pseudogen Avr4 nieznane R4
pseudogene Avr4 unknown
ipiO4 nowa funkcja: blokowanie
IpiO rozpoznania ipiO1, ipiO2 kinaza receptorowa lektyny (LecRK79) Rpi-blbl
P ipiO4 new function: block of ipiO1, ipiO2 lectin receptor kinase (LecRK79) P
recognition
Avrvntl redukc.j a ekspresji ' nieznane Rpi-vntl
reduction of expression unknown
Avr2-like

Avr2 zahamowanie ekspresji Avr2 fosfataza alkaliczna BSL 1 R2

inhibition of Avr2 expression alkaline phosphatase BSLI

PODSUMOWANIE

Poznanie i zrozumienie mechanizmoéw infekcji P. infestans przyczyni si¢ w znaczny
sposob do kontroli wywotywanej przez ten patogen choroby — zarazy ziemniaka. Dzigki
metodom biologii molekularnej zostaly odkryte efektory, ktore stanowig o infekcyjnym
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sukcesie P. infestans. Jest to bardzo rozleglta, zréoznicowana grupa biatek, ktore przez
roznego rodzaju manipulacje komorek gospodarza umozliwiajg P. infestans zakazenie
ziemniaka. Jednak jeszcze bardzo niewiele wiadomo na temat mechanizméw dziatania
wielu efektoréw, ich transportu do wnetrza komorki roslinnej, w jaki sposob zmieniaja
biatka docelowe gospodarza. Do tej pory doktadnie opisano tylko kilkanascie genow
efektorowych. Na podstawie tych dobrze scharakteryzowanych i przedstawionych
w niniejszej pracy Avr2, ipiO, a zwlaszcza Avr3a mozna zidentyfikowaé szlaki dziatania
innych efektoréw (Bouwmeester i in., 2009; Schornack i in., 2009; van Damme i in., 2009;
Whisson i in., 2011).

Zdobyta wiedza na temat efektorow moze by¢ uzyteczna dla hodowcoéw ziemniaka
postugujacych sie genami odpornosci R. Za pomocg sekwencjonowania nowej generacji
oraz innych najnowszych technik biologii molekularnej bedzie mozliwe identyfikowanie
efektorow w szybszy sposob, poznanie ich celow w gospodarzu i receptoréw, z ktdrymi
oddziatujg. Informacje te przyczynig si¢ do zwigkszenia liczby uzywanych w hodowli
gendw R, oraz ich modyfikacji, aby byly w stanie rozpozna¢ rdzne warianty efektorow
(Vleeshouwers i in., 2011; Whisson i in., 2011; Vleeshouwers i Oliver, 2014).
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