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Poznan

1. Wstep

aturalna odpornos¢ roélin wzgledem patogenéw oparta Jest na istnieniu

wytworzonych fizycznych barier oraz na mozliwosci indukcji mechanizméw
obronnych, ktére ograniczajg wzrost patogena w przestrzeni apoplastycznej.
Indukcja mechanizmdw obronnych polega na rozpoznaniu patogena, a na-
stepnie uruchomienie drogi sygnalnej prowadzacej do akt)rwacji systemu ob-
ronnego. System ten obejmuje produkcje rodnikéw nadtlenkowych (tzw. fala
oksydacyjna), synteze antybakteiyjnych metabolitow wtdrnych, lignlfikacje $cia-
ny komoérkowej i aktywacje genéw kodujacych lipooksygenazy, enz3nny me-
tabolizmu wtérnego, defensyny, tioniny oraz enzymy lityczne jak glukanazy
(PR-2) i chitynazy (PR-3) (1,2). O wielu z tych biatek wiadomo, ze wykazuja
wihasciwosci antybakteryjne czy antygrzybiczne. W dodatku, rozpoznanie pa-
togena wyzwala mechanizmy prowadzace do tzw. reakcji nadwrazliwosci ob-
jawiajacej sie w postaci zamierania, tj. Smierci komorek, ktore weszty w kon-
takt z patogenem (2,3).

Lokalna odpowiedZ na atak patogena prowadzi réwniez do uruchomienia
mechanizmoéw, ktére aktywuja system obronny w czesciach niezainfekowa-
nych rosliny i indukcji odpornosci na szerokie spektrum patogenow. Zjawi-
sko to okre$la sie jako nabyta odpornos¢ systemiczna — SAR (systemie
acquired resistance) (4,5).

W artykule tym przedstawiono Kilka aspektdéw procesu patogenezy, w po-
znaniu ktéiych, dzieki skupieniu badan na Arabidopsis thaliana, uczyniono
ogromny postep w ostatnich latach.
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2. Geny awiruiencji i geny odpornosci

w uktadach patogen-roslina wyréznia sie uktady kompatybilne, tj. takie,
w ktdrych patogen wywotuje objawy chorobowe rosliny, oraz uktady niekom-
patybilne, tj. takie, w ktdrych roslina efektywnie broni sie przed patogenem.
W wyniku przeprowadzonyeh badan genetyeznyeh postawiono hipoteze gen-
gen (ang. gen for gen), w ktérej zaktada sie obeeno$¢ w roslinie genu odpo-
rnoéei, a w genomie patogena genu awiruleneji (6,7). Taki uktad jest uktadem
niekompatybilnym, natomiast kazdy inny — ukifadem kompatybilnym. W ukia-
dzie kompatybilnym patogen nie zostaje rozpoznany, a w konsekwencji po-
jawiajg sie objawy chorobowe. Przypuszcza sie, ze rozpoznanie produktu ge-
nu awiruleneji lub efektu jego dziatania (np. w postaei zmienionej chemii
powierzchni) przez produkt genu odpornosci uruchamia procesy prowadzaee
do indukcji systemu obronnego. Geny awiruleneji zostaly zidentyfikowane
jako geny, ktorych wprowadzenie do szczepdw wirutentnyeh ogranicza ich
wirulentny potencjat. Ograniczajg one zatem zakres infekowanych gospoda-
rzy roslinnych. Pomimo poznania sekwencji wielu genéw awiruleneji — po-
chodzacych gtdéwnie z réznyeh szezepdéw Pseudomonas i Xantomonas, ieh
doktadna funkcja nie jest znana. Na razie ustalono jedynie, ze gen aurD
z Pseudomonas syringae pv, tomato koduje enzym uczestniczacy w syntezie
syryngotidéw, ktére wywotujg reakcje nadwrazliwosci [hypersensitive reaction
— HR) (8). Pomimo wielu badan, funkcja biatek awiruleneji avrB, avrRpt2,
avrRpml, avrPphB, avrPto réznych szczepéw Pseudomonas syringae, avr-
XalO Xantomonas oryzae pv. oryzae czy avrBs3 Xantomonas campestris pv.
vesicatoria nie zostata dotychezas ustalona. Biatka te nie wykazujg istotnego
podobienstwa ze soba, ani tez nie zawierajg zadnych wspdélnych motywoéw,
ktére mogltyby wskazywaé na ich funkcje. W biatkaeh avrB i avrRpml zi-
dentyfikowano mot}w mirystylaeji, w biatku avrXalO — domene aktywujgeg
transkrypcje u Eukaryota, a w biatku avrBs3 — sekwencje lokalizujaca bial-
ka w jadrze. Wszystkie te motywy, jak sie wydaje, sg istotne dla rozpoznania
i odpornosei roslin (9,10).

Istnieje obecnie szereg wskazowek sugerujageyeh, ze przynajmniej ezesé
biatek awiruleneji jest rozpoznawana we wnetrzu komorek roslinnyeh. Trans-
port z komdrek patogena do komdrek gospodarza odb3rwa sie przy udziale
Il systemu sekreeji biatek, kodowanego przez grupe gendéw hrp [hypersen-
sitive reaction and pathogenesis) (7,9).

Obecno$é gendéw odpornosei w roslinie umozliwia rozpoznanie ezynnikéw
awiruleneji. Mechanizm tego rozpoznania nie jest jednak znany. Dotyehezas
scharakteryzowano Kkilkanaseie genéw odpornosei — poehodzaeyeh gtownie
z Arabidopsis thaliana: RPMI, RPS2, RPS5, RPS4 i RPP5 (11,12). Znanyeh
jest takze kilka genéw o podobnyeh funkejaeh wyizolowanyeh z pomidora
— ¢/2, C/-9, PRFi PTO, z Nicotiana glutinosa — N, z ehmielu — L6 i z ry-
zu — Xa2l. Cechg charakterystyczng biatek kodowanych przez te geny (z wy-
jatkiem PTO) jest obecno$¢ domeny ztozonej z powtoérzen bogatych w leucyny
— tzw. domeny LRR [leucine rich repeat), znajdujacej sie w ieh C-korneowej
domenie. Innymi domenami, ktére wyrézniono w tyeh biatkaeh to: domena
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wigzaca nukleotydy; zamek leucynowy w Af-koncowej czesci biatek RPMI,
RPS2, RPS5; a w przypadku biatek N, L6, RPS4 i RPP5 — domena wyka-
zujgca podobienstwo do cytoplazmatycznej domeny sygnalnej obecnej w biat-
kach Toll i receptorze interleukiny pierwszej. Biatka Cf2, Cf-9 i PRF sg praw-
dopodobnie biatkami btonowymi, gdyz w ich sekwencjach stwierdzono obec-
no$¢ hydrofobowego peptydu, ktory moze petni¢ funkcje fragmentu trans-
membranowego, a na iV-koncu tych biatek obecny jest peptyd sygnalny. Su-
geruje sie, ze inne biatka takie jak: RPS2, RPMI, RPS5 i N, mogg by¢ zlo-
kalizowane na wewnetrznej powierzchni blony cytoplazmatycznej dzieki od-
dziatywaniom z biatkami w niej zakotwiczonymi. Rzeczywiscie, takie btonowe
biatko, ktére specyficznie oddziatuje z biatkiem RPMI, zostato niedawno zi-
dentyfikowane (10). Dotychczas, pomimo petnej korelacji miedzy obecnoscig
genéw odpornosci w ro$linie a fenotypem infekowanych roélin, brak jest
jednoznacznych dowodow, ze to wiasnie ich produkty biatkowe petnig role
receptorow czynnikdw awimlencji. Podejrzewa sie, ze takie funkcje petnic
moze domena LRR. Wystepuje ona bowiem takze w kinazach receptorowych,
miozynie, inhibitorze lybonukleazy i szeregu biatek bedgcych prawdopodob-
nie receptorami ligandéw u zwierzat. Co wiecej, mutacje punktowe prowa-
dzace do powstania niefunkcjonalnych biatek odpornosci zlokalizowane sg
czesto wkasnie w regionie obejmujgcym te domene. Analiza zjawisk odporno-
§ci u pomidora pozwolita stwierdzi¢, ze specyficzng odporno$¢ na Pseudo-
monas synngae pv. tomato, ktoiy zawiera gen avrPto, nadajg mu dwa rézne
geny. Stuferdzono ponadto, ze w ukladzie drozdzowym biatko awirutencji
avrPto oddziatuje nie z biatkiem zawierajacym domene LRR (PRF), lecz z ki-
naza biatkowg PTO (13). Sugeruje to istnienie dodatkowych komponentow
percepcji czynnikow awirutencji, a takze to, iz receptorami czynnikéw awi-
rutencji moga by¢ kinazy biatkowe, ktére nie posiadajg domeny LRR. Nie-
wykluczone zatem, ze rdzne biatka awirutencji moga by¢ rozpoznawane przez
rozmaite klasy biatek.

Recesywne mutacje w genach NDRI (non-race specific disease resistance)
i EDSI [enhanced disease susceptibility) Arahidopsis thaliana zaburzajg roz-
poznawanie szczepdéw Pseudomonas i Peronospora parasitica posiadajacych
rozne geny awirutencji. Mutacja w genie NDRI prowadzi do wrazliwosci na
szczepy Pseudomonas syringae zawierajgce takie geny awirutencji jak avrB,
avrRpt2, avrPphB (14). Odpowiednie geny odpornosci kodujg biatka charak-
teryzujgce sie obecnoscig zamka teucynowego, miejsca wigzacego nukleotydy
i domeny LRR (LZ-NBS-LRR). Z kolei produkt genu EDSI jest jednym z kom-
ponentéw, stanowiacych droge sygnalng uruchamiang przez biatka odpornos-
ci zawierajace domene Toll (RPS4, RPP4). Biatko NDRI jest przypuszczalnie
zwigzane z btonami, by¢é moze — z biong cytoplazmatyczna, poniewaz wy-
kres hydropatii wskazuje na obecnos¢ hydrofobowych fragmentéw na N- i C-
-koncu tego biatka (14). Natomiast biatko EDSI jest prawdopodobnie lipaza.
Doktadna funkcja tych biatek nie jest jeszcze znana.

Charakterystyka mutantéw ndrl i edsl wskazuje, ze kontrola odpornosci
Arabidopsis thaliana, w ktorej uczestnicza wspomniane produkty genéw odpor-
nosci, jest zalezna od gendéw NDRI lub EDSL Zaleznos¢ od jednego z tych
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gendw wyklucza zalezno$¢ od drugiego i, jak sie wydaje, jest skorelowana
ze strukturg genéw odpornosci.

3. Rola kwasu salicylowego

w ostatnich latach udokumentowano bardzo wazng role kwasu salicylo-
wego w nabywaniu przez ro$liny ogélnej odpornosci SAR. Stezenie kwasu
salicylowego znacznie ro$nie w soku floemow}™! po infekcji patogenami ba-
kteryjnymi i wirusowymi. Pod jego wptywem w komdérkach roélinnych do-
chodzi do ekspresji takich samych genéw co podczas systemicznej odporno-
§ci indukowanej przez patogena (4,5). Transgeniczne rosliny z wprowadzo-
nym genem hydroksylazy kwasu salicylowego — nahG, charakteryzujgce sie
obnizonym poziomem kwasu salicylowego, nie rozwijajg systemicznej odpo-
rnosci SAR (15). Sugerowano zatem, ze kwas salicylowy moze petni¢ funkcje
sygnalng — indukowaé system obronny w cze$ciach niezainfekowanych i pro-
wadzi¢ w ten spos6b do systemicznej odpornosci.

Mechanizm dziatania kwasu salicylowego prébowano wyjasnic¢ biorgc pod
uwage jego zdolno$¢ do hamowania aktywnosci katalaz (16). Wzrost stezenia
nadtlenku wodom i rodnikéw tlenowych pochodzacych z fotosyntezy, oddy-
chania i fotorespiracji mogtby funkcjonowac jako wtérny, wewngtrzkomor-
kowy przekaznik. Przemavtiatby za tym fakt, ze syntetyczny zwigzek indu-
kujacy odpornos¢ SAR-INA (kwas 2,6-dichloroizonikotynowy) réwniez hamuje
aktywnos¢ katalaz (17), Funkcjonowanie kwasu salicylowego jako przekaz-
nika w procesie indukcji odpornosci SAR zostato jednak zakwestionowane.
Rosliny dzikiego typu tytoniu przeszczepione na rosliny z wprowadzonym
genem nahG sg zdolne do nabywania odpornosci systemicznej po infekcji
dolnej czesci hybrydy wirusem mozailci tytoniu, pomimo ze dolna cze$¢ nie
akumuluje kwasu salicylowego. Oprdcz kwasu salicylowego, musi zatem ist-
nie¢ dodatkowy sygnat wyzwalajgcy mechanizmy prowadzace do indukcji sy-
stemu obronnego i \wibudzania SAR. Zdolno$¢ do produkcji i akumulacji
kwasu salicylowego jest jednak niezbedna do indukcji systemicznej odpor-
nosci (18).

W watpliwo$¢ poddano rowniez mechanizm dziatania kwasu salicylowego
polegajacy na inhibicji aktywnosci katalaz. Wskazuje na to kilka faktow:

1) aktywno$¢ katalaz in vivo nie obniza sie po ataku patogena,

2) poziom kwasu salicylowego jest zbyt niski, aby obniza¢ aktywno$¢
katalaz,

3) H202 w wysokich stezeniach stymuluje produkcje kwasu salicylowego,

4) indukcja ekspresji genow PR zachodzi pod wptywem toksycznych da-
wek H202 i moze by¢ stymulowana przez kwas salicylowy.

Potwierdza to charakterystyka tytoniu z obnizong ekspresjg katalaz (19).
Linie takie uzyskano wykorzystujac strategie antysensowego RNA oraz zja-
wisko kosupresji czyli wylgczania ekspresji genu pod wptywem homologicz-
nego genu w orientacji antysens. W roslinach takich nie obserwuje sie kon-
stytutywnej ekspresji gendéw PR, czego nalezatoby sie spodziewaé. Zachodzi
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ona dopiero pod wplywem intensywnego oswietlania i jest zalezna od kwasu
salieylowego. Rezultaty badan z ostatnieh lat wskazujg jednak, ze inhibicja
katalaz i pdzniejszy wzrost stezenia H202 nie jest gtdbwnym mechanizmem
dziatania kwasu salicylowego we wzbudzaniu systemicznej odpornosci (20).

Identyfikacja MAP kinazy tytoniu (mitogen activated protein kinase) akty-
wowanej przejsciowo przez kwas salicylowy, a takze przez infekcje wirusem
mozaiki tytoniu sugeruje, ze aktywacja proceséw fosforylacji i defosforylacji
moze by¢ jednym z istotnych mechanizméw dziatania kwasu salicylowego
w rodlinie (21).

4. Drogi przekazywania sygnatow prowadzace do indukcji
systennicznej odpornosci

Intens)rwne poszukiwanie mutantéw Arabidopsis thaliana wykazujacych
zaburzenia w procesach obronnych doprowadzito do identyfikacji szeregu
gendéw kontrolujgcych systemiczng odporno$¢ SAR. Uzycie do mutagenezy
roslin z wprowadzonym genem p-glukuronidazy pod kontrolg promotora genu
P-glukanazy (gen PR2) pozwolito zidentyfikowac¢ roséliny o konstytutywnej eks-
presji systemu obronnego (cpr — constitutive PR) jak i rosliny, w ktérych
nie dochodzi do ekspresji genéw PR pod wpltywem kwasu salicylowego (npr
— no PR expression) (22,23).

Mutanty cprl, cpr5 i cpré charakteryzujg sie nie tylko statg ekspresjg
gendéw PR, ale rowniez podwyzszong iloscig kwasu salicylowego w tkankach
i wzbudzong systemiczng odpornoscia (22,24,25). Mutant cpr5 cechuje sie
takze pojawianiem sie nekroz podobnych do tych jakie obserwuje sie w re-
akcji nadwrazliwosci (24). Wprowadzenie do mutantéw cpr genu nahG po-
woduje zanik ekspresji genow PR, co $wiadczy, ze ich ekspresja jest nadal
zalezna od kwasu salicylowego. Geny CPR muszg zatem kontrolowaé etapy
prowadzace do wzrostu stezenia kwasu salicylowego. Przeciwnie, rosliny nprl
nie indukuja odpornosci SAR pod wplywem patogena, a takze pod wptywem
kwasu salicylowego i INA co sugemje, ze gen NPRI musi regulowac procesy,
ktore sg wyzwalane przez kwas salicylowy. Sklonowanie genu NPRI i po-
znanie jego sekwencji nukleotydowej pozwolito stwierdzi¢, ze kodowane biat-
ko wykazuje istotne podobienistwo do czynnika IkB, ktdry jest podjednostka
regulatorowg czynnika transkiypcyjnego NFKB u zwierzat. Degradacja 1kB
umozliwia translokacje NFkB do jadra i aktywacje kontrolowanych przez
niego gendw. Przypuszcza sie, ze analogiczne mechanizmy moga funkcjono-
wac podczas aktywacji biatka NPRI (26).

Oprécz drogi sygnalnej prowadzacej do wzbudzenia systemicznej odporno-
$ci, a zaleznej od kwasu salicylowego, u Arabidopsis zostata czesciowo scha-
rakteryzowana alternatywna droga, niezalezna od kwasu salicylowego. Pewne
szczepy Pseudomonas jluorescens kolonizujace korzenie roslin wzbudzajg ogdlng
odporno$¢ i to pomimo obecno$ci w roslinie genu hydroksylazy kwasu sali-
cylowego. Co wiecej, markerowe geny nab3fej odpornosci systemicznej: PR-1,
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PR-2 i PR-5 nie sg wtedy indukowane. W celu odréznienia tej odpornosci od
odpornosci typu SAR nazwano jg indukowanag odpornoscig systemiczng {in-
duced systemie resistance — ISR). Istotng role w indukcji ISR petni kwas
jasmonowy i etylen. Mutacje w genach JARI (prz3rpuszczalny receptor kwasu
jasmonowego) i ETRI (receptor etylenu) uniemozliwiajg wzbudzanie ISR (27,28).

W roélinach moga istnie¢ takze inne drogi prowadzace do indukcji genéw
kodujacych biatka systemu obronnego. Infekcja Arabidopsis przez grzyb Fu-
sarium oxysporum sp. matthiole indukuje gen tioniny Thi2.1, a infekcja przez
grzyb Altemaria brassicola — gen defensyny PDF1.2 (29,30). Pomimo ze oby-
dwa te geny sg indukowane przez kwas jasmonowy to nie sg one indukowane
podczas odpowiedzi ISR! Aktywacja ekspresji genu PDF1.2 i Thi2.1 moze
odbywac sie innymi drogami anizeli wzbudzanie ISR.

Badania jeczmienia zainfekowanego patogenem grzybowym Erysiphe gra-
minis f. sp. hordei pokazujg, ze akumulacji biatek PR-1, PR-3 i PR-5 nie
towarzyszy istotny wzrost stezenia kwasu saticylowego, co wyraZnie obser-
wuje sie podczas odpowiedzi na Pseudomonas syringae pv. syringae. Naj-
prostsza interpretacja tego faktu jest zatozenie, ze mechanizmy indukujace
system obronny w przypadku ataku przez Erysiphe sg odmienne od tych,
ktore funkcjonujg podczas ataku przez Pseudomonas (31).

5. Smieré¢ komorki

Fakt, ze $Smieré komdrek roélinnych zachodzi bardzo czesto w przypadku
uktadéw niekompatybilnych, a indukcja odpornosci SAR wymaga infekcji
przez patogeny zdolne do uruchamiania proceséw prowadzgcych do $mierci
komorki rodzi pytanie o mozliwy wptyw tego zjawiska na wyzwalanie syste-
micznej odpornosci. Wyselekcjonowano szereg mutantéw Arabidopsis thalia-
na charakteryzujacych sie spontanicznym pojawianiem sie nekroz podobnych
do nekroz wywotanych przez patogena. Nalezg tu mutanty Isd [lession simu-
lating disease), acd {accelerated cell death), a takze wspomniany cpr5
(24.32.33). W blizszej charakterystyce tych mutantow ujawniono, ze $mieré
komérek powoduje wzrost ilosci wolnego kwasu salicylowego w tkankach,
aktywacje gendw systemu obronnego oraz zwiekszong odporno$¢ w stosunku
do wirulentnych szczepéw Pseudomonas syringae i Peronospora parasitica
(32.33) . Co wiecej, w przypadku mutantéw Isd6 i Isd7 pokazano, ze poja-
wianie sie nekroz stymulowane jest przez kwas salicylowy. Ro$liny Isd6 i Isd7
z wprowadzonym genem nahG nie wykazujg nekrotycznych zmian, a podanie
syntetycznego substytutu kwasu salicylowego — INA, powoduje ich przy-
wrdcenie (34). Moze to Swiadczy¢, ze w procesach prowadzacych do znisz-
czenia zainfekowanych komdrek istniejg dodatkowe, regulacyjne petle, ktére
sg zalezne od kwasu salicylowego (34). Podobnie zachowuje sie mutant Isdl.
Wykazano, ze w przypadku tego mutanta produkcja rodnikéw nadtlenkowych
poprzedza zamieranie komorek. Sztuczne wytworzenie rodnikdéw w przestrze-
ni apoplastycznej jest takze wystarczajgce do zainicjowania i rozprzestrze-
niania sie¢ zmian nekrotycznych (35). Analiza sekwencji genu ESDI nie daje
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jednoznacznej odpowiedzi jakag funkcje moze pehni¢ jego produkt biatkowy.
Obecnos¢ motywu patcdw cynkowych wskazuje jednak, ze moze ono stanowié
czynnik regutujacy transkrypcje (36). Mogtby on hamowaé procesy prowa-
dzace do $mierci w komoérkach niezainfekowanych. Rote supresoréw $mierci
komorek prz}rpisuje sie takze innym genom LSD i ACD (32,33). Ostatnio
wykazano wyrazny zwigzek miedzy $miercig komorek, fatg oksydacyjng a in-
dukcja systemicznej odpornosci. Inokutacja Arabidopsis awirutentnymi pa-
togenami wyzwata bowiem fale oksydacyjng i reakcje nadwraztiwosci, nie
tytko w miejscu infekcji, ate takze w Sciste zogniskowanych grupach komdrek
tkanek niezainfekowanych. Zaréwno pierwotna fata oksydacyjna jak i poz-
niejsza — wtdrna — pojawiajaca sie w czesSciach niezainfekowanych jest,
jak sie wydaje, niezbedna dfa indukcji systemicznej odpornosci (37).

6. Podsumowanie

Atak awirutentnych patogenéw wywotuje ze strony rostiny szereg naste-
pujacych po sobie reakcji: powstawanie fali oksydacyjnej, Smier¢ zainfeko-
wanych komdrek, wzrost stezenia kwasu saticytowego. Konsekwencjg tych
reakcji jest ograniczenie wzrostu patogena oraz indukcja genow systemu
obronnego w czesciach niezainfekowanych, co prowadzi do systemicznej od-
pornosci. Centralng rote w wytwarzaniu systemicznej odpornosci SAR od-
grywa kwas salicylowy. Zawyzony poziom kwasu salicylowego i wzbudzong
systemiczng odpornos¢ obserwuje sie w przypadku mutantéw wykazujacych
konstytutywng ekspresje systemu obronnego, a takze w przypadku mutan-
téw tsd i acd — po pojawieniu sie zmian nekrotycznych. Mechanizm dzia-
tania kwasu saticytlowego nie jest znany. W przeprowadzonych badaniach
genetycznych dowiedziono, ze odpowiedzi rostiny pojawiajgce sie podczas wzbu-
dzania systemicznej odpornosci SAR i nastepujace jeszcze przed wzrostem
stezenia kwasu saticylowego w tkankach kontrolowane sg przez produkty
genéw CPR. Gen NPRI, w przeciwienstwie do genéw CPR, kontroluje nato-
miast procesy, ktdre uruchamiane sg przez kwas salicylowy.

Indukowana systemicznag odpornos¢ (ISR) jest alternatywna odmiang sy-
stemicznej odpornosci. Wzbudzenie jej jest niezalezne od kwasu saticytowego,
a gtdbwnymi mediatorami tej odpornosci sg kwas jasmonowy i etylen.

Pomimo poznania sekwencji wielu gendéw odpornosci oraz identyfikacji
szeregu gendw biorgcych udziat w kontroli $mierci komoérek i w wyzwalaniu
systemicznej odpornosci, funkcja tych genéw nie zostata dotychczas pozna-
na. Brak jest takze odpowiedzi na pytanie o molekularne podstawy specyfi-
cznosci rozpoznawania awirutentnych patogenow przez rostiny.
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Genetic basis of plant disease resistance

Summary

Recognition of avirulent pathogens by plants activates defense system, cell death cind the
general broad-spectrum resistance called systemic acquired resistance — SAR. Several compo-
nents involved in signaling resistance have recently been identified. Resistance gene mediated
responses have been classified according to requirement of NDRI or EDSI gene. This classifi-
cation correlates with R-gene structure.

Salicylic acid plays central role in SAR. CPR and NPRI genes function upstream and down-
stream of salicylic acid, respectively. Recent studies have demonstrated importance of the cell
death in SAR. Novel defence signaling pathways that are independent on salicylic acid have
been characterized.
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