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1. Uvod

Rostliny jsou v prubé¢hu svého Zzivota vystavovany
pusobeni fady stresovych faktord, které mohou nejen zpo-
malovat jejich Zivotni funkce, ale také poskozovat jednot-
livé organy a v krajnim ptipad¢é vést az k uhynuti rostliny.
Stresové faktory mohou byt biotické (itok patogena, nega-
tivni pisobeni okolnich organismd, starnuti) nebo abiotic-
ké povahy (herbicidy, intenzivni svétlo, teplo, chlad, mraz,
tézké kovy, sucho, 0zon).

Plsobeni stresovych faktorli miize vyvolat u rostlin
oxidativni stres, charakteristicky prudkou ptechodnou tvor-
bou velkého mnozstvi aktivnich forem kysliku (AFK)'".
Dochéazi k poruSeni rovnovahy mezi produkci a odboura-
vanim AFK (cit.®). Zdrojem AFK je fada redoxnich reakci
jako napf. redukce kysliku v pribéhu elektronového trans-
portu v mitochondriich nebo fotolyza vody chloroplasto-
vym elektronovym transportnim fetézcem. Produkce sing-
letového kysliku nasledné stimuluje vznik dalSich aktiv-
nich forem kysliku, tj. peroxidu vodiku, superoxidového
nebo hydroxylového radikalu®. Tyto reaktivni molekuly,
zejména hydroxylovy radikal, plisobi destruktivné na lipi-
dy, nukleové kyseliny a proteiny. AFK nejsou jen toxicky-
mi vedlej$imi produkty metabolismu, ale funguji také jako
signalni molekuly kontrolujici obranné procesy rostlinného
organismu a hraji vyznamnou roli v procesu programované
buné&éné smrti>~’. AFK maji piimy toxicky uéinek na pato-
genni organismus®’ a podileji se aktivng na strukturalnim
zesileni rostlinné bun&ené stény' .

Ochranu pfed oxida¢nim poSkozenim organismu ak-
tivnimi formami kysliku zajistuje fada antioxidacnich
obrannych systému lokalizovanych v rliznych bunéénych
strukturach. Antioxida¢ni obranné mechanismy zahrnuji
neenzymové a enzymové systémy. Mezi velmi ucinné
antioxidanty fadime askorbat, B-karoten, redukovany gluta-
thion a a-tokoferol'>"*. Specializované enzymy jako supero-
xiddismutasa (EC 1.15.1.1), peroxidasa (EC 1.11.1.7), kata-
lasa (EC 1.11.1.6) a enzymy askorbat-glutathionového cyklu
zabezpe&uji univerzalni obranu rostlin'*".

2. Stresové faktory a mechanismy odolnosti
rostlin

Proménlivé podminky vnéjsiho prostiedi casto nega-
tivné plsobi na rostliny, které se pod tlakem nejriiznéjsich
nepfiznivych vlivli (stresoril) ocitaji ve stresu. Stres je
dynamicky komplex mnoha reakci.

Vyzkum vztah mezi vnéj$im prostiedim a stresovy-
mi reakcemi rostlin obvykle zacina studiem pienosu pod-
néth vyvoldvajicich stres na rozhrani organt rostliny
s vn¢j§im prostiedim a dale pak pfenosem signalti uvnitf
rostliny. Mechanismy odolnosti proti stresu lze obecné



Chem. Listy 99, 455 — 466 (2005)

rozdélit do dvou kategorii'®. Prvnimi jsou mechanismy
zabratiujici tomu, aby byla hostitelska rostlina vystavena
stresu (,,avoidance mechanisms®). Tento zplsob obrany
zahrnuje mechanickou bariéru rostlin, kterd ma prevazné
pasivni a dlouhodoby charakter (napf. silna kutikula na
listech, vyraznd impregnace bunétnych stén, rezervodry
vody a fada organickych latek).

Druhou skupinu obrannych mechanism@ tvofi tzv.
aktivni obrana rostlin (,tolerance mechanisms®), ktera
omezuje negativni dopad stresorti az po jejich proniknuti
k plazmatické membran¢ bunék a do symplastu.
V takovém piipadé dochazi ke spusSténi fetézce zmén,
oznacovaného jako stresova reakce. Prubéh a vysledek
stresové reakce zavisi jednak na intenzité a délce plisobeni
stresového faktoru, jednak na rostlin€ samotné (stadium
vyvoje, vitalita, genotyp, adaptacni schopnosti). Studium
vlivu stresu na rostliny v ptirodnich podminkach je kom-
plikovano tim, Ze Casto plsobi soucasné vice stresovych
faktori. Plisobeni stresortt byva také obvykle omezeno
pouze na ¢ast rostliny, ve které dochazi k lokalni stresové
reakci, ale ta mize druhotné zptisobovat stres i v ostatnich
organech.

3. Aktivni formy kysliku

Ptehled aktivnich forem kysliku je uveden v tabulce
1. Za normalnich rastovych podminek je produkce aktiv-
nich forem kysliku v butice nizka (napft. v chloroplastu
240 pmol s™' O,7). Piasobi-li na rostlinu stresové faktory,
které narusi jeji bunéénou homeostazu, dochazi
k vyraznému zvySeni koncentrace AFK v bunce (napf.
v chloroplastu az 720 pmol s~ O,7) (cit.?).

Aktivni formy kysliku hraji v biologickych systémech
dvoji roli: 7) slouzi jako signalni molekuly pro expresi

Tabulka I
ZnaCeni a molekularni struktury aktivnich forem kysliku
v rostlinach

Sloucenina Zkracené Struktura
znaceni
Singletovy kyslik '0, 0-0:
Superoxidovy anion- 0, ~ =
radikal [D i D']
Hydroxylovy radikal OH’ D=H
Hydroxylovy ion OH~ —H
Perhydroxylovy OH’ =0
radikal TTTH
Peroxid vodiku H,0, H—i—i0—H
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gend, i) jako toxické meziprodukty aerobniho metabolis-
mu zpisobuji poskozeni & zanik buiky'’. Reakci
s nenasycenymi mastnymi kyselinami dochazi k peroxida-
ci esencidlnich membranovych lipidii v plazmalemé nebo
v intracelularnich organelach'®. Peroxidatni poskozeni
plazmalemy vede k tniku bun&¢ného obsahu a k bunécné
smrti. Intracelularni poskozeni membrany ovliviiuje respi-
racni aktivitu mitochondrie a zptsobuje také ztratu schop-
nosti chloroplastu fixovat CO, (cit."). Aktivni formy kysli-
ku mohou inaktivovat enzymy, oxidovat proteiny a posko-
zovat DNA a RNA. V disledku uvedenych reakei nastava
bunécna smrt. ZvySend koncentrace AFK je dulezitym
jevem pro vznik hypersensitivni reakce rostlin a naslednou
programovanou bunéénou smrt'’.

Prehled zdroji a biologickych Géinkit AFK je shrnut
v tab. II (cit."). V biologickych systémech jsou AFK pro-
dukovény cestou enzymovych a neenzymovych reakci.

4. Neenzymova produkce aktivnich forem
kysliku

Pritomnost molekularniho kysliku, nezbytného pro
existenci aerobnich organismii byla ze vSech planet Slu-
necni soustavy prokazana pouze na Zemi. Kyslik v atmo-
sféfe Zemé (21 % O,) je tvofen v pribéhu fotosyntézy
kyanobakteriemi a rostlinami .

Atmosféricky kyslik v zakladnim stavu se od ostat-
nich plynnych prvki 1isi tim, Ze je biradikal, jinymi slovy
obsahuje dva neparové elektrony. Tato vlastnost zpiisobuje
jeho paramagnetismus. Pozadavek aktivace hraje vyznam-
nou roli, nebot’ neparové elektrony molekuly kysliku maji
paralelni spin, coz podle Pauliho principu zabranuje reak-
cim s bivalentnim reduktantem. Reakce by mohla probihat
pouze za predpokladu, Ze tento reduktant ma také dva ne-
parové elektrony s paralelnim spinem, ale opacné orienta-
ce k tomu, ktery ma molekularni kyslik. Tato pravdépo-
dobnost je vSak velmi mala.

Molekularni kyslik je tedy pom&mé malo reaktivni.
Jeho aktivace probihd riiznymi mechanismy (obr. 1). Prv-
nim znich je absorpce dostate¢né energie potiebné
k obréceni spinu jednoho z neparovych elektront. Hodnota
této energie je 22 kJ mol™" a je ziskana prenosem excitaéni
energie svételnych kvant pigmenty fotosyntetického reak¢-
niho centra'. Vznikly singletovy kyslik ('O,) je ve srovna-
ni s molekularnim kyslikem velmi reaktivni. Doba jeho
zivota je 4 ps ve vodé a 100 ps v nepolarnim prostredi.
Singletovy kyslik miZe svou excitacni energii pfenést bud’
na jiné biologické molekuly, nebo s nimi miZe reagovat za
vzniku hydroperoxida*. Druhym mechanismem je aktivace
kysliku jednoelektronovou redukei, kdy dochazi ke tvorbé
superoxidu (O,7), peroxidu vodiku (H,0,), hydroxylového
radikalu (OH") a vody podle schématu na obr. 1.

Celkova redukce molekularniho kysliku na vodu vy-
zaduje Ctyti elektrony a je vzdy doprovazena postupnou
jedno az tii elektronovou redukci, kdy dochazi ke tvorbé
superoxidového radikalu, peroxidu vodiku a hydroxylové-
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Tabulka IT
Ptehled zdroji a biologickych G¢inki aktivnich forem kysliku

Referaty

1,30,31,50, 51,52

Forma kysliku Zdroj

Biologicky efekt

0, atmosfericky kyslik, PSII,

rizné enzymy (superoxiddismutasa, katalasa)

0," osvétlené chloroplasty, PSII a PSI, mitochondrie
v pritomnosti NADH, Fe-S proteiny, cytochrom
P450, elektronovy transportni fetézec v endoplas-
matickém retikulu, herbicidy (paraquat a nitrofen),
enzymové reakce: xanthinoxidasa, NAD(P)H oxi-

dasa, aldehydoxidasa, urikasa (EC 1.7.3.3).

H,0, glykolatoxidasa v glyoxysomech, osvétlené chlo-
roplasty - PSII, mitochondrie v ptitomnosti
NADH, B-oxidace mastnych kyselin, Fe-S proteiny
a enzymové reakce (SOD, glykolatoxidasa, amino-

xidasa, oxalatoxidasa (EC 1.2.3.4), peroxidasy...)

OH’ Haberova-Weissova reakce, Fentonova reakce

excitované chlorofylové molekuly v tripletovém
stavu, zneCisténi vzduchu (NO,, O, atd.)

inhibice fotosyntézy (preference oxygenasové re-
akce ribulosa-1,5-bisfosfatkarboxylasy/
oxygenasy), nahodna produkce volnych radikali

peroxidace lipiddl, inaktivace enzymi, depolymeri-
zace polysacharida, reakce s H,O, za tvorby OH,
schopnost oxidovat siru, askorbat a NADPH, redu-
kovat cytochrom c a ionty kovl

inhibice fixace CO,, inaktivace
enzymu Calvinova cyklu, oxidace sulthydrylt
a flavonold, substrat oxidac¢ni reakce

velmi silné oxidacni ¢inidlo, poskozeni DNA,
peroxidace lipidu, degradace proteind, produkce
C2H4

mutageneze, peroxidace lipidu,
fotooxidace aminokyselin

'0, 0,
||_r
e 4 . e . .
Oz‘\—/: 0, T HUH H'
Fe+3

Haber-Weissova/
Fentonova
reakce

Fe”

» H,0

Obr. 1. Celkova redukce molekularniho kysliku na vodu vyzaduje ¢tyfi elektrony a je vzdy doprovazena postupnou jedno az tii elektro-
novou redukei, kdy dochazi ke tvorbs superoxidového radikélu, peroxidu vodiku a hydroxylového radikalu®*

ho radikalu®. Reakéni fetdzec vyzaduje iniciaci v prvnim
kroku, zatimco nasledné kroky jsou exotermni a mohou
tedy probihat samovolng®'.

Prvni reakce predstavuje univalentni redukci moleku-
larniho kysliku vedouci ke tvorbé superoxidového anionra-
dikalu (0,7)*. Superoxid je mirn& reaktivni, kratce Zijici
forma kysliku s poloCasem Zivota pfiblizn€ 2—4 ps. Nepro-
chazi pres biologické membrany* a funguje jako oxidaéni
i redukéni c¢inidlo. Oxiduje napf. siru, askorbat, NADPH,
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ndkteré aminokyseliny (histidin, methionin, tryptofan)*',
redukovany cytochrom c, chinony a komplexy piechod-
nych kovi, &mz ovliviuje aktivitu metaloenzymii®.
V zivych  bunikdch existuje  superoxidovy radikal
v rovnovaze se svou protonovanou formou, perhydroxylo-
vym radikalem (O,H"). Ten je vice hydrofobni nez supero-
xid a mize tedy jednoduseji proniknout lipidovou dvoj-
vrstvou membran, kde odebird protony z polynenasy-
cenych mastnych kyselin a lipidovych hydroperoxidu,
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&imz zahajuje oxidaci lipidi®. Ve vodném rozpoustdle,
v neutrdlnim nebo mirné kyselém pH tento radikal v obou
forméach dismutuje na peroxid vodiku a kyslik?. Reakce
probiha samovolné nebo za katalyzy enzymem superoxid-
dismutasou.

Druhé redukce kysliku produkuje peroxid vodiku, coz
je pomérné stabilni molekula s polo¢asem Zzivota 1 ms
(cit.*). Peroxid vodiku je schopen prochéazet pres bunéénou
membranu. Nové vznikly H,O, v rostlinné bufice mize
byt:

a) disproporciovan na vodu a kyslik v reakci katalyzo-
vané katalasou,

H202 + H202 — 2H20 + 02

b) pouzit jako substrat riznych peroxidas,

¢) detoxifikovan askorbatperoxidasou (EC 1.11.1.11),
ktera pusobi spolu s dehydroaskorbatreduktasou (EC
1.8.5.1) a glutathionreduktasou (EC 1.8.1.7)

v Halliwellové-Asadoveé dréze™.

Tteti reakce je velmi dulezita z hlediska oxidativniho
stresu. Jde o tiielektronovou redukci molekularniho kysli-
ku, kdy je produkovana nejreaktivnéjsi forma kysliku —
hydroxylovy radikal®, ktery se mize tvofit pfimou reakci
v tzv. Haberové-Weissové reakci peroxidu vodiku a super-
oxidu®*:

HzOz + 02.7 — OH. + OH™ + 02

Za normalnich podminek se jedna o pomalou reakci,
kterd neni G€inna v tvorbé znacného mnozstvi hydroxylo-
vého radikalu. Dostate¢né mnozstvi se vSak muze tvofit
cyklem Fentonovy reakce zahrnujici oxidaci pfechodnych
kovii, jako jsou Zeleznaté nebo méd'né ionty*>%:

H,0, + Fe*(Cu") — Fe*'(Cu®") + OH" + OH~

0, + Fe*'(Cu*") — Fe*'(Cu’) + 0O,

Naslednd regenerace oxidovanych iontd na jejich
redukovany stav probiha cestou reakce se superoxidovym
radikalem. Lokalizace a dostupnost piechodnych kovl
s katalytickym uc¢inkem ve Fentonové reakci jsou pravde-
podobné hlavnimi faktory ur€ujicimi misto tvorby hydro-
xylového radikalu®. Hydroxylovy radikal je velmi silny

Referaty

oxidant, ktery mize iniciovat radikalové fetézové reakce
s fadou organickych molekul, vedoucich k peroxidaci lipi-
dii, inaktivaci enzymi a poskozeni nukleovych kyselin®’.
Poloc¢as jeho Zivota je mensi nez 1 ps (cit.>).

5. Enzymova produkce aktivnich forem kysliku

Aktivni formy kysliku v Zivém organismu vznikaji
rovnéZ cestou enzymovych reakci. Zna¢né mnozstvi super-
oxidového radikalu jako meziproduktu se tvoii reakcemi
katalyzovanymi enzymy jako je dihydroorotatdehydroge-
nasa (EC 1.3.3.1), xanthinoxidasa (EC 1.17.3.2) nebo tryp-
tofandioxygenasa (EC 1.13.11.11)**. Nejznam&jsim z téch-
to enzymu je xanthinoxidasa, kterd pouziva jako donory
elektronti xanthin, hypoxanthin ¢&i acetaldehyd™. P¥i kata-
Iytické oxidaci xanthinu na kyselinu mocovou se uvoliuje
superoxidovy radikal, ktery podléhd redukci za tvorby
peroxidu vodiku (H,O,) a hydroxylového radikalu (OH")
cestou Haberovy-Weissovy a Fentonovy reakce’. Xanthi-
noxidasova reakce se obecné pouziva jako zdroj kysliko-
vych radikéli pro studie in vitro™.

Aldehydoxidasa (EC 1.2.3.1) podobné¢ jako xanthino-
xidasa obsahuje molybden a katalyzuje oxidaci aldehydu
za tvorby superoxidového radikalu®.

Dal$im moznym zdrojem aktivnich forem kysliku je
reakce katalyzovana lipoxygenasou (EC 1.13.11.12), pfi
které dochézi k peroxidaci polynenasycenych mastnych
kyselin. Vzniklé peroxiderivaty podléhaji autokatalytické
degradaci, pti které dochazi ke tvorbé radikalt iniciujicich
fetdzové reakce peroxidace lipida®.

Do skupiny enzymi redukujici molekularni kyslik
pfimo bez tvorby superoxidu jako meziproduktu patii pro-
staglandinsynthasa (EC 1.14.99.1), guanylatcyklasa (EC
4.6.1.2), glukosaoxidasa (EC 1.1.3.4) a D- a L-amino-
kyselinoxidasa (EC 1.4.3.2-3)*.

Oxalatoxidasa (EC 1.2.3.4) katalyzuje produkci pero-
xidu vodiku a oxidu uhli¢itého z oxalatu za ptitomnosti
kysliku?®. Aminoxidasa (EC 1.4.3.6) katalyzuje oxidaci
biogennich amint na piislusny aldehyd za uvolnéni amoni-
aku a peroxidu vodiku®.

Tabulka IIT

Zdroje aktivnich forem kysliku®

Mechanismus Lokalizace AFK
Fotosynteticky elektronovy transportni fetézec chloroplast 0, ~
Respiracni elektronovy transportni fetézec mitochondrie 0,~
Glykolatoxidasa peroxisomy H,0,
Excitovany chlorofyl chloroplast '0,
NADPH-oxidasa plazmaticka membrana 0, ~
B-Oxidace mastnych kyselin peroxisomy H,0,
Oxalatoxidasa apoplast H,0,
Xanthinoxidasa peroxisomy 0, "~
Peroxidasy (Mn, NADH) bunééna sténa H,0,, 0,"~
Aminoxidasa apoplast H,0,
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6. Lokalizace produkce aktivnich forem
kysliku v rostlinném organismu

V rostlinach existuje fada znamych zdroji aktivnich
forem kysliku (tab. III), které jsou produkovény i v ramci
normalniho metabolismu, napf. v pribéhu fotosyntézy
a respirace’. Na zvysené tvorb& AFK se podili zejména
NADPH-oxidasa (EC 1.6.3.1), aminoxidasa a peroxidasa
vazana na buné&nou sténu’'.

6.1. Chloroplasty

Chloroplasty, fotosyntetické organely, jsou povazova-
ny za nejvyznamnéjSi zdroje aktivnich forem kysliku
v rostlinach®'*°. Pti absorpci zafeni asimilaénimi pigmenty
se v nich soustied’'uje velké mnozstvi energie a soucasné se
(za svétla) zvySuje koncentrace kysliku, ktery vznika pfi
fotolyze vody ve fotosystému II.

Ve fotosystému I, jehoz redukéni misto obsahuje Fe-S
centra, redukovany thioredoxin a ferredoxin, mtize docha-
zet k redukei kysliku Mehlerovou reakci. Primdrnim pro-
duktem této reakce je superoxidovy radikal, z néhoz se
mohou déle tvofit reaktivnéj$§i hydroxylové radikaly
a peroxid vodiku. Mehlerova reakce probiha pii nizké
koncentraci NADP", napt. pii nedostateéné rychlé zpétné
oxidaci NADPH v Calvinové cyklu.

Fotoredukce kysliku spojena s tvorbou superoxidu je
moznd i ve fotosystému II (PS IT). Zde dochazi k pienosu
Ctyt elektronti z molekuly vody na reakéni centrum PS II
a k uvolnéni tripletového kysliku nebo kysliku
v zékladnim stavu. Unik elektronti z tohoto mista na mole-
kulu kysliku nebo uvolnéni ¢astecné redukovaného kysliku
prispiva k produkci aktivovaného kysliku. Uvazuje se také
o mozné pozitivni funkci tohoto procesu jako o jedné
z cest disipace excitacni energie chranici fotosystém II
pfed fotoinhibi¢nim poSkozenim.

Fotoaktivovany chlorofyl pfevadi excitacni energii na
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reakéni centra fotosystému. Za jistych podminek miize byt
tato excitatni energie chlorofylu pfenesena na kyslik
v zakladnim stavu za vzniku singletového kysliku. K to-
muto jevu dochazi napf. pii zavienych priidusich v dobé
sucha, pfi naruseni membranového transportu, pfi nedo-
statku Zivin nebo v pfitomnosti xenobiotik.

Fotorespirace je oxygenacni pochod, odehravajici se
v chloroplastech, pfi kterém enzym ribulosa-1,5-bisfosfat-
karboxylasa/oxygenasa (rubisco) (EC 4.1.1.39) katalyzuje
adici kysliku k ribulosa-1,5-bisfosfatu za vzniku fosfogly-
kolatu a fosfoglyceratu. Ackoli tato reakce netvoii AFK
pfimo v chloroplastech, nasledujicim odbouranim glykola-
tu v peroxisomech vznika peroxid vodiku.

6.2. Mitochondrie

Produkce superoxidového radikdlu v mitochon-
dridlnim elektronovém transportnim fetézci je zjevné zvy-
Sena v pritomnosti antimycinu A, ktery blokuje tok elek-
trondl pfes ubichinon. To vede k hromadéni redukovaného
ubichinonu, jenz pak podléha autooxidaci za tvorby super-
oxidu®.

Mitochondridlni elektronovy transportni fetézec je
tedy hlavnim mistem produkce aktivnich forem kysliku
v mitochondriich (obr. 2). Kromé komplexi I az IV obsa-
huje mitochondrie alternativni oxidasu (AOX) a na kazdé
stran¢ vnitini membrany dvé NAD(P)H dehydrogenasy
(EC 1.6.99.1)*". Riizné Fe-S proteiny a NADH dehydroge-
nasa (EC 1.6.99.3) jsou predpokladanym mistem produkce
superoxidu a peroxidu vodiku®?. Izolované mitochondrie
produkuji H,0, a O, v ptitomnosti NADH****,

Komplex I je hlavnim enzymem oxidujicim NADH
za normalnich podminek a spolu s komplexem III mistem
produkce aktivnich forem kysliku. Vyssi rychlosti produk-
ce AFK dosdhneme inhibici obou terminalnich oxidas,
komplexu IV a AOX (cit.?").

oy o, H.0 O, H,O o,
o, oy
N< NADH SUKCIN7UMARAT
NDin NDin KOMPLEX AOX
= - - I — _—
MEMBRANA KOMPLEX KOMPLEX KOMPLEX
| 1 \%
UQ g UQH,
|| NDex|] | NDex

o,

=

I CYTOCHROM C

(0

Obr. 2. Schématické zobrazeni elektronového transportniho systému ve vnitini mitochondrialni membrané naznacujici mozné

misto produkce superoxidu redukovanym ubichinonem?*!

. AFK mohou vznikat na obou stranach membrany. Zkratky: Ndin, Ndex, vniti-

ni a vné&jsi NAD(P)H dehydrogenasy; UQ, ubichinon; AOX, alternativni oxidasa
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6.3. Peroxisomy

Peroxisomy jsou bunécné organely o priméru 0,1-1,7 pm,
obsahujici granularni nebo fibrildrni matrix a ohranicené
jednoduchou membranou. V tabulce IV jsou uvedeny me-
tabolické déje doposud popsané pro peroxisomy rostlin
a hub®. V rostlinach bylo nalezeno nékolik typt peroxiso-
mil. Glyoxisomy jsou specializované peroxisomy
v zéasobnich pletivech olejnatych semen, které obsahuji
enzymy [3-oxidace mastnych kyselin a glyoxylatového
cyklu. Tyto enzymy slouzi k pfeméné rezervnich lipidd
semene na cukry potiebné pro kliceni a rust rostlin.

Dalsim typem specializovanych peroxisomt jsou
peroxisomy hlizek kofend tropickych lusténin, ve kterych
probiha syntéza alantoinu, hlavniho transportniho metabo-
litu dusiku.

Hlavni metabolické procesy odpovédné za tvorbu
peroxidu vodiku v riznych typech peroxisomu jsou fotore-
spiracni glykolatoxidasové reakce, P-oxidace mastnych
kyselin, enzymové reakce flavinoxidas a dismutace super-
oxidového radikalu®™. V prib&hu fotorespirace glykolato-
xidasa (EC 1.1.3.15) katalyzuje oxidaci glykolatu za tvor-
by peroxidu vodiku®'. Enzymy fotorespira¢ni dréhy jsou
uspofadané v matrix peroxisomu ve formé multienzymo-
vého komplexu, ktery umoznuje pfenos metabolitd pies
membranu peroxisomu pomoci prolinovych kanalki’®’.

V peroxisomech existuji dv€ mista produkce supero-
xidového radikalu. Prvnim mistem je matrix peroxisomu,

Tabulka IV
Metabolické procesy odehravajici se v peroxisomech hub a
vyssich rostlin®®

Organismus Metabolicky d¢j

Rostliny fotorespirace

-oxidace mastnych kyselin
glyoxylatovy cyklus

metabolismus ureidii

metabolismus aktivnich forem kysliku

Houby metabolismus methanolu
syntéza oxalatu
metabolismus amind

metabolismus alkand

Tabulka V

Vlastnosti a pravdépodobna identita integralnich polypeptidii zodpovédnych za tvorbu superoxidu v membrané peroxisomu

Referaty

kde xanthinoxidasa katalyzuje oxidaci xanthinu a hypo-
xanthinu na kyselinu mocovou, pficemz dochézi k uvol-
néni superoxidu. Druhym mistem je membrana peroxiso-
mu obsahujici maly transportni fetézec, ktery je tvofen
flavoproteinovou NADH:ferrichelatreduktasou (EC 1.16.1.7)
a cytochromem b (cit.*). Za tvorbu superoxidu v membra-
né jsou zodpovédné tfi nedavno identifikované integralni
polypeptidy o molekulové hmotnosti 18, 29 a 32 kDa.
Jejich vlastnosti a pravdépodobna identita jsou uvedeny
v tabulce V (cit.*"¥).

Pisobenim stresovych faktorti bylo pozorovano inten-
zivnéjsi uvolnovani superoxidu, produkovaného membra-
nou peroxisomu, do cytosolu. Superoxidovy radikal rychle
prechézi na peroxid vodiku a kyslik*.

6.4. Endoplazmatické retikulum

V endoplazmatickém retikulu probihaji procesy, jako
napf. oxidace, hydroxylace, dealkylace, deaminace a deha-
logenace. Oxygenasy obsahujici hem pfipojuji atom kysli-
ku na organicky substrat, pficemz jako donor elektronii jim
slouzi NAD(P)H. Nejlépe charakterizovanym enzymem
v rostlinach obsahujicim cytochrom P450 je cinnamat-4-
-hydroxylasa (EC 1.14.13.11), ktera se Gcastni biosyntézy
flavonoidi a ligninu. Celkova reakce je nasledujici:

RH + NADPH + H" + 0, — ROH + NADP" + H,0

Dalsi enzymy s podobnou funkci se tcastni napf.
biosyntézy gibberellint a sterolti. Aktivace kysliku je za-
kladnim piedpokladem reakci obsazenych v syntéze téchto
slozitych metabolitti. Superoxid je produkovan NAD(P)H-
dependentnim elektronovym transportem zahrnujicim
cytochrom P450 (cit.*®). Po univalentni redukci substratu
(RH) a reakci s tripletovym kyslikem se tvofi komplex
P450-ROOH, ktery se mtize rozkladat na P450-RH a uvol-
nit tak superoxid.

6.5. Plazmatickda membréana

Béhem stresové reakce tvoii rostlina superoxid pomo-
ci NADPH-oxidasy vazané v plazmatické membrané. Tato
rostlinnd NADPH-oxidasa, homolog NADPH-oxidasy
savéich neutrofild, katalyzuje nasledujici reakci®’:

NADPH + 20, — 20, + NADP' + H"

37,38

M, (kDa) Donor elektront Vlastnosti Pravdépodobna identita

32,0 NADH flavoprotein monodehydroaskorbatreduktasa
hemoprotein
ferrikyanidreduktasa

29,0 NADPH Cyt ¢ reduktasa Cyt P450 (?)

18,0 NADH Cyt ¢ reduktasa cytochrom typu b
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NADPH-oxidasa je viceslozkovy komplex obsahujici
cytochrom bssg s proteinovymi podjednotkami gp91P"™
a p22P"* (cit.”). Cytochrom bssg nekovalentné vaze FAD
a dvé hemové prostetické skupiny. Elektrony z NADPH
predava cestou FAD a hemu na kyslik. Aktivace elektro-
nového transportniho fetézce vyzaduje nékolik cytosolo-
vych proteint s regulacni roli. Jsou to p47 a p67 fosfopro-
teiny, spojené s bunécnym cytoskeletem, p40 a dva malé
proteiny vazané na GTP: Rac2 a RaplA. Cytosolové pro-
teiny tvoii komplex s cytochromem a dochézi tak ke zmé-
nam, které iniciuji tok elektronil pfes membranu®. Vngjsi
povrch plazmatické membrany je nejpravdépodobnéjSim
mistem uvolnéni superoxidu, ktery nasledné dismutuje na
peroxid vodiku?’. Chemické inhibitory NADPH-oxidasy
pod vlivem biotickych a abiotickych stresovych faktort
blokuji nebo snizuji tvorbu aktivnich forem kysliku®.
6.6. Bunécnd sténa

Peroxidasy bunécné stény produkuji superoxidovy
radikal za spotieby NADH v reakci zavislé na mangana-
tych iontech®'. Tvorba peroxidu vodiku peroxidasami bu-
nécné stény je zavislad na pH. Elicitor pfichazejici na bu-
nécny povrch je rozpoznan piislusnou molekulou recepto-
ru, ktera zptisobuje otevieni iontovych kanalii. Pohyb ionth
vyvolava ptrechodnou alkalizaci exocelularniho prostoru,
coz vede k aktivaci peroxidas zavislych na pH (cit.”).

Mechanismus produkce peroxidu vodiku zahrnuje
redukci slougeniny obsahujici Fe-O-O podle rovnice®:

Fe’"-0-O + RH, — Fe*" + R' + H,0,

Pfi dostatecné zasobé reduktantu se tvorba peroxidu
vodiku udrzuje po dlouhou dobu. Tento reduktant se nepo-
darilo identifikovat, ale vi se, Ze to neni NADPH, NADH,
askorbat, glutathion ani cystein®.

NejcastéjSimi biosyntetickymi reakcemi v bunécné
sténé zavislymi na peroxidu vodiku je tvorba fenylpropa-
noidnich prekurzord ligninu a néasledné jejich zesitovani a
spojeni do podjednotek tvoficich lignin®. Také n&které
metabolické drahy odbouravajici xenobiotické latky jsou
lokalizovany v bunécné sténé.

6.7. APOPLAST

Mezi zdroje aktivnich forem kysliku v apoplastu patii
enzymy oxalatoxidasa a aminoxidasa®*°. Oxalatoxidasa
katalyzuje pfeménu oxalatu na oxid uhli¢ity a peroxid
vodiku podle reakce:

HOOC-COOH + 0, — 2 CO, + H,0,

Exprese genii oxalatoxidasy je indukovéna vlivem
vysoké koncentrace soli, salicylatem a methyljasmona-
tem”'.

Aminoxidasy jsou enzymy obsahujici méd’, katalyzu-
jici oxidaci Siroké fady biogennich amint (mono-, di-
a polyamini) na odpovidajici aldehyd za uvolnéni amonia-
ku a peroxidu vodiku podle reakce:

RCH2 NH2 + 02 + HZO — RCHO + NH3 + H202
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Referaty

Tyto enzymy jsou homodimery s podjednotkami veli-
kosti 70-95 kDa. Kazd4 podjednotka obsahuje Cu (II)
a chinonovy kofaktor topachinon (TPQ). Peroxid vodiku
vznikajici pfi oxidaci aminti mize byt pfimo vyuzity pero-
xidasami bunécné stény pii lignifikaci a zesileni bunécné
stény jak b&hem normalniho ristu, tak v reakci na vnéjsi
podnét jako je zran&ni nebo patogeneze**®.

7. Katabolismus aktivnich forem Kkysliku

Rostliny vyvinuly 0¢inné obranné systémy, které
odstrafiuji aktivni formy kysliku a chrani tak buiky proti
oxidaénimu poskozeni**'. Tyto obranné systémy zahrnuji
enzymové i neenzymové antioxidanty, jejichz zastoupeni
ve specifickych bunéénych strukturach je uvedeno v tabul-
ce VL. a VII. Antioxida¢ni kapacita je velmi zavisla na
pusobeni stresovych faktord, stejné jako na druhu, stadiu
vyvoje a na fyziologickém véku rostliny®'.

Tabulka VI
Subcelularni lokalizace antioxidantt?

Antioxidant Subcelularni lokalizace

Askorbat (vitamin C) apoplast, cytosol, plastid,

mitochondrie, peroxisom
B-Karoten plastid

cytosol, apoplast, mitochon-
drie, plastid, peroxisom

Redukovany glutathion

cytosol, mitochondrie, jadro,
plastid

Polyaminy (putrescin)

a-Tokoferol (vitamin E) bunécné membrany

Zeaxanthin chloroplast

Superoxidové radikaly jsou eliminovany superoxid-
dismutasou v reakci produkujici peroxid vodiku. Peroxid
vodiku je pfeménén na kyslik a vodu katalasou nebo vyu-
zit pii oxidaci askorbatu. Enzymovéa redukce monodehyd-
roaskorbatu probihd v plastidech. Monodehydroaskorbat,
ktery samovoln¢ dismutuje na dehydroaskorbat, muze
reagovat s glutathionem (GSH) za tvorby askorbatu a oxi-
dovaného glutathionu (GSSG) v reakci katalyzované de-
hydroaskorbatreduktasou. GSSG je redukovan NADPH-
dependentni glutathionreduktasou (EC 1.8.1.7). Singletovy
kyslik a hydroxylové ionty jsou eliminovany glutathiono-
vou cestou. Poskozeni singletovym kyslikem a hydroxylo-
vymi ionty je také sniZzeno neenzymovymi antioxidanty,
vitaminem E a karotenoidy**.

7.1. Antioxidanty

Prvni skupinu ochrannych mechanismt pied oxidac-
nim poskozenim tvofi neenzymové systémy piimé deakti-
vace.
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Tabulka VII
Subcelularni a orgdnova lokalizace antioxidacnich enzymt

Referaty

o 2212235

Antioxidacni enzym Zkratka Subcelularni a orgdnova lokalizace
Askorbatperoxidasa APX cytosol, stroma plastidd, membrana plastidii, mito-
chondrie, peroxisomy, apoplast, kofenové hlizky
Katalasa CAT peroxisomy
Dehydroaskorbatreduktasa DHAR cytosol, stroma plastidii, kofenové hlizky
Glutathionreduktasa GR cytosol, mitochondrie, stroma plastidd,
kotfenové hlizky
Monodehydroaskorbatreduktasa MDHAR stroma plastidd, kotenové hlizky
Superoxiddismutasa Cu/Zn-SOD cytosol, peroxisomy, plastidy, kofenové hlizky
Mn-SOD mitochondrie
Fe-SOD plastidy

7.1.1. L-Askorbat

L-Askorbat (vitamin C) je dulezitym vitaminem lid-
ské stravy vyskytujicim se ve vétsing rostlinnych bunék®.
Askorbat hraje hlavni roli v né€kterych fyziologickych pro-
cesech rostlin, jako je rust, diferenciace a fada metabolic-
kych drah. Je vyznamnym reduktantem mnoha volnych
radikaldi, ¢imZ minimalizuje poSkozeni zplisobené oxida-
tivnim stresem.

Askorbat se syntetizuje v cytosolu z hexosovych cuk-
ri. Vyssi rostliny nejdiive méni D-glukosu na askorbat
pfimou konverzi, kterd udrzuje uhlikovy fetézec ve stej-
ném potadi. Proces zahrnuje oxidaci C1 na D-glukose
a tvorbu endiolu mezi C2 a C3 (cit.¥):

D-glukosa — D-glukoson — L-sorboson — L-askorbat

Za fyziologickych podminek se askorbat vyskytuje
vétSinou v redukované formé€. Schopnost uvolnit elektrony
v fad€ enzymovych a neenzymovych reakci zptsobuje, ze
askorbat je jednou z hlavnich detoxifika¢nich sloucenin
aktivnich forem kysliku ve vodné fazi*>. Askorbat miize
pfimo ,,odklizet” superoxid, hydroxylové radikaly, single-
tovy kyslik a redukovat peroxid vodiku na vodu cestou
askorbat-peroxidasové reakce. V chloroplastu funguje
askorbat jako kofaktor violaxantin de-epoxidasy, ktera
udrzuje rozlozeni nadbytku excitacni energie a regeneruje
tokoferol z tokoferoxylového radikélu, ¢imz chrani mem-
branu®.

7.1.2. Karotenoidy

Karotenoidy velmi rychle odstranuji singletovy kyslik
z protein-pigmentovych komplext chloroplastli. Vznikajici
excitovany tripletovy stav karotenoidi se velmi snadno
vraci do zakladniho stavu za uvolnéni tepla.

Byl prokézan inhibi¢ni vliv B-karotenu na peroxidaci
lipida. B-Karoten se podili na odstranéni radikali hydro-

‘10 1+

né& reakce®.

7.1.3. Redukovany glutathion
Glutathion je tripeptid (y-glutamylcysteinylglycin)
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hojné se vyskytujici v cytosolu, mitochondriich a dalSich
bunéénych slozkach, kde vykonava rizné funkce. GSH je
hlavni zasobérnou siry a spolu se svou oxidovanou formou
(GSSG) udrzuje redoxni rovnovahu v bunéénych oddéle-
nich. Diky redoxnim vlastnostem se dvojice GSH/GSSG
muZe G¢astnit regulace bunééného cyklu®.

GSH zabranuje peroxidaci lipidi odstranénim lipido-
vych alkylti nebo lipoxylovych radikalti. Dale ptedchazi
kovalentni vazbé rtiznych xenobiotickych molekul, které
podléhaji peroxidacni jednoelektronové reakci za tvorby
radikalovych meziprodukti. Jednou z hlavnich funkeci
glutathionu je zabranéni oxidace thiolové skupiny enzymu,
ktera zptisobuje jejich inaktivaci®.

Glutathion odstranuje cytotoxicky peroxid vodiku
a reaguje neenzymove i s dalSimi aktivnimi formami kysli-
ku: singletovym kyslikem, superoxidem a hydroxylovym
radikalem.

Vyznamna role glutathionu v antioxida¢ni obrané
spociva v jeho schopnosti regenerovat jiny silny antioxi-
dant, askorbat, cestou askorbat-glutathionového cyklu®.

7.1.4. a-Tokoferol

vvvvvv

dantem, ktery je soudasti lipidovych membran bungk?™.
Existuji Ctyfi tokoferolové isomery (a-, -, y-, 6-) obsahu-
jici chromanovy kruh a fytylovy fetézec. Relativni antioxi-
dacni aktivita tokoferolovych izomerti in vivo diky poctu
methylovych skupin pfipojenych na fenolovy kruh je na-
sledujici: o> B >y > & (cit.”).

a-Tokoferol odstraiiuje fetézoveé vznikajici volné
peroxylové radikaly. Vodikovy atom z o-tokoferolu pie-
chazi na lipidovy peroxyl (LOO") nebo lipoxylovy radikal
(LO") za tvorby odpovidajiciho lipidového hydroperoxidu
(LOOH) nebo lipidového alkoholu (LOH):

o-TOH + LOO" — o-TO" + LOOH
o-TOH + LO"— o-TO" + LOH

a-Tokoferol je metabolizovan na a-tokoferylovy radi-
kal (a-TO’), ktery reaguje s dal§im lipidovym peroxylo-
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vym radikalem za vzniku neradikalovych produkti LOOH,
LOH a a-tokoferolchinonu (a-TOQ)*.

o-TO" + LOO" (LO") — neradikalové produkty (a-TOQ,
LOOH, LOH)

Askorbat a redukovany glutathion ve spojeni
s tokoferolem synergisticky inhibuji oxidaéni poSkozeni
bunéénych membran, pravdépodobné pies regeneraci
a-tokoferolu®. Ireverzibilni oxidaci a-tokoferolu lze
z buiiky odstranit zejména singletovy kyslik**.

a-Tokoferol ma v membran¢ také nekolik neantioxi-
dacnich funkci. Jednou z nich je stabilizace membrano-
vych struktur. o-Tokoferol moduluje membranovou fluidi-
tu podobné¢ jako cholesterol, a také membranovou propust-
nost pro malé ionty a molekuly. Mezi dalsi funkce tokofe-
rolu patii inhibice proteinkinasy C (EC 1.14.16.2), inhibice
bunééné proliferace a dal3i™.
7.2. Antioxidacni enzymy

Nejuniverzalngjsi ochranu proti poskozeni aktivnimi
formami kysliku ve vSech ¢astech bunék poskytuji nékteré
specidlni enzymy a enzymové systémy (tab. VIII). Zabra-
redukovanych kyslikovych forem jako superoxid a pero-
xid vodiku®.

7.2.1. Superoxiddismutasa

Superoxiddismutasa patii mezi metaloenzymy kataly-
zujici pfeménu superoxidového radikalu na peroxid vodi-
ku:

20207 + 21‘14r — HzOz + 02

Tato reakce probiha o 4 fady rychleji nez samovolna
dismutace”. Enzym superoxiddismutasa je ptitomny
v aerobnich a fakultativng aerobnich organismech™ a ve
vSech bunécnych oddélenich citlivych na oxidativni stres.
Lokalizace isoenzymt SOD v rostlinné buiice je uvedena

v tabulce VIL Isoenzymy SOD byly klasifikovany podle
obsahu kovového kofaktoru jako Fe, Mn a Cu/Zn (cit.*").

Tabulka VIII
Enzymy, které odstrafiuji a detoxifikuji AFK*°

Referaty

Nedavno byl popsan novy isoenzym SOD ve Streptomyces
s niklem v aktivnim mist&”’. Isoenzymy lze identifikovat na
zaklade¢ citlivosti k peroxidu vodiku a KCN. Cu/Zn-SOD je
inaktivovana KCN i H,0,, Fe-SOD pouze H,0, a Mn-SOD
je rezistentni na oba inhibitory™®.

Peroxid vodiku vznikajici v zivo€iSnych burkach je
odstranén enzymem glutathionperoxidasou (EC 1.11.1.9)
nebo katalasou.

2 GSH + H,0, — GSSG + 2 H,0

2H,0, —» 2H,0 + O,

Chloroplasty v rostlinach obsahuji SOD, nikoli vSak
katalasu nebo glutathionperoxidasu. Proto peroxid vodiku
odstranuji  pomoci askorbat-glutathionového cyklu,
podrobnéji popsaného dale.

7.2.2. Katalasa

Katalasa je tetramerni enzym obsahujici hem?'. Na-
chézi se ve vSech aerobnich eukaryotech a ucastni se od-
strafiovani peroxidu vodiku produkovaného v peroxi-
somech oxidasami -oxidace mastnych kyselin, glyoxyla-
tového cyklu nebo pii katabolismu purinti. Mize katalyzo-
vat pfimy rozpad peroxidu vodiku (katalasova aktivita)
nebo oxidaci substratli jako methanol, ethanol, formalde-
hyd, format a nitrit peroxidem vodiku (peroxidasova akti-
vita)?'.

Existuji tfi hlavni isoformy tohoto enzymu: CATI,
CAT2 a CAT3. Pro lepsi orientaci mezi isoenzymy
v riiznych druzich byla navrhnuta zékladni nomenklatura®'.
Enzymy I. skupiny jsou lokalizovany v listech a zahrnuty
do odstrafiovani peroxidu vodiku béhem fotorespirace.
Enzymy II. skupiny se nachézeji hlavn€ v cévnich svaz-
cich a enzymy III. skupiny odstraiuji peroxid vodiku
z glyoxysoml a jsou hojné€ zastoupeny v semenech a mla-
dych semenaccich?'.

Velmi dobfe jsou prostudovany napf. isoenzymy ku-
kufice, kde byly identifikovany tfi rizné isoformy (CAT-1,
CAT-2 a CAT-3). Tyto tfi isoenzymy jsou kodované tfemi
strukturné nepodobnymi geny: Catl, lezicim na kratkém

Enzym EC cislo Katalyzovana reakce

Superoxiddismutasa 1.15.1.1 0, +0, "+ 2H" & 2H,0, + 0,

Katalasa 1.11.1.6 2H,0, < O, + 2H,0

Glutathionperoxidasa 1.11.1.12 2GSH + PUFA-OOH <« GSSG + PUFA + 2H,0
Askorbatperoxidasa 1.11.1.11 AA + H,0, « DHA + 2H,0
Monodehydroaskorbatreduktasa 1.6.5.4 NADH + 2MDHA «> NAD" + 2AA
Dehydroaskorbatreduktasa 1.8.5.1 2GSH + DHA < GSSG + AA
Glutathionreduktasa 1.6.4.2 NADPH + GSSG <> NADP" + 2GSH
Fosfolipidhydroperoxid- 1.11.1.9 2GSH + PUFA-OOH (H,0,) <> GSSG + 2H,0

glutathionperoxidasa

463
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rameni chromosomu 5, Cat2 na kratkém rameni chromo-
somu 1, a Cat3, umisténym na dlouhém rameni chromoso-
mu 1 (cit.").

7.2.3. Enzymy askorbat-glutathionového cyklu

Askorbat-glutathionovy cyklus, také nazyvany Foye-
ruv-Halliwellav-Asadtav cyklus, odstranuje peroxid vodiku
z bunéénych oddéleni, ve kterych tento metabolit vznika
a ve kterych neni pfitomna katalasa. Tento cyklus pouziva
neenzymové antioxidanty askorbat a glutathion v sérii
reakci katalyzovanych antioxidaénimi enzymy a probiha
v chloroplastech, peroxisomech, cytosolu a mitochon-
driich®.

Prvni enzym cyklu, askorbatperoxidasa, katalyzuje
reakci peroxidu vodiku a askorbatu za vzniku monodehyd-
roaskorbatu, pfipadné dehydroaskorbatu. Neni-li monode-
hydroaskorbat znovu redukovan na askorbat monodehyd-
roaskorbatreduktasou (EC 1.6.5.4), samovoln¢ dispropor-
cionuje na askorbat a dehydroaskorbat. Ten je zpétné pie-
meénovan na askorbat reakci katalyzovanou dehydroaskor-
batreduktasou v pfitomnosti redukovaného glutathionu za
vzniku jeho oxidované formy. Redukovany glutathion je
obnoven glutathionreduktasou v reakci zavislé na NADPH
(obr. 3, cit.*".

7.2.4. Glutathionperoxidasy

Mezi vyznamné enzymové systémy uplatiujici se
zejména pii zamezeni peroxidace membranovych lipidi
patii rozsahla skupina glutathionperoxidas, které katalyzuji
redukci peroxidu vodiku, organickych peroxidi a peroxid
lipidii s vyuZitim glutathionu jako reduk¢niho ¢inidla. Po-
dobné jako v zivocisnych systémech se glutathionperoxi-
dasy u rostlin pravdépodobné také uplatiiuji pfi redoxni
regulaci transkripcni aktivity a signalnich drah.

Vyznamny podil na zamezeni poSkozeni membrano-
vych struktur uplatiuje specificky enzym fosfolipidhydro-
peroxidglutathionperoxidasa (PHGPX) (EC 1.11.1.12)%.
Geny homologni s zivo¢isSnou PHGPX byly nalezeny
v citrusech, tabaku, $penatu a Arabidopsis”*’.

Referaty

Selenocystein v aktivnim misté zivoc¢isného enzymu
je u rostlinného enzymu nahrazen cysteinem a specificka
aktivita je o tfi fady nizsi. Produkty PHGPX-homolognich
genu z rajcete a slune¢nice exprimovanych v E.coli redu-
kuji v pritomnosti glutathionu hydroperoxidy mastnych
kyselin a fosfolipidi. Navic, v pfitomnosti thioredoxinu,
jsou schopny se zvySenou ucinnosti kromé organickych
hydroperoxidt redukovat také peroxid vodiku. To ukazuje
na dal$i mozné funkce téchto enzymi v propojeni glutathi-
on- a thioredoxin-dependentnich redoxnich systému
v rostlinnych buiikéach®®.

Kromé vyse popsané cytosolové formy PHGPX byl
enzym lokalizovan také v chloroplastech, kde se pravdépo-
dobné podili na antioxida¢nim mechanismu pii fotooxida-
tivnim stresu™.

8. Zavér

V rostlinach existuje fada zdroji tvorby aktivnich
forem kysliku. Nékteré z nich jako fotosyntéza a respirace
jsou soucasti obecného metabolismu, jiné jsou naopak
soucasti biochemickych pochodii probihajicich ve vy-
znamném rozsahu pouze za stresovych podminek. Mezi
patii NADPH oxidasa, aminoxidasa a peroxidasy vazané
na bunéfnou sténu. AFK na jedné strané funguji
v rostlinidch jako signalni molekuly, ale na strané druhé
mohou pfi nadmémé a nekontrolované tvorbé rostlinnou
buriku ohrozit svou toxicitou. Akumulace AFK miize vést
k peroxidaci membranovych lipidd, k oxidaci proteint,
inhibici enzymt a destrukci nukleovych kyselin. Z toho
vyplyva dilezitost mechanismi regulujici produkci a kata-
bolismus AFK v jednotlivych bunéénych kompartmentech,
jak v ramci signalni funkce AFK v nizkych koncentracich,
tak i pro snizeni rizika mozného poskozeni bunécnych
soucasti vyplyvajici z vysoké koncentrace AFK v bunce
pfi stresovych podminkach.

Mezi nejvyznamnéjsi enzymy podilejici se na katabo-

Superoxid
dismutasa
Oxidovany
Askorbat NAD(P) glutathion NADPH
Askorbat Monodehydroaskorbat Dehydroaskorbat Glutathion
peroxidasa reduktasa reduktasa reduktasa

AN AN AN AW

Monodehydroaskorbat

Dehydroaskorbat

Obr. 3. Askorbat-glutathionovy cyklus®*

NAD(P)H
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lismu AFK patfi superoxiddismutasa a enzymy askorbat-
glutathionového cyklu, pifitomné ve vétSin€é bun&cnych
organel, dale cytosolova glutathionperoxidasa a katalasa
v peroxisomech. Proliferace peroxisomd za stresovych
podminek potvrzuje vyznamnou ulohu katalasy pro detoxi-
fikaci vysokych koncentraci AFK. Antioxidanty jako
askorbat a glutathion jsou nezbytné v obrané rostlin pfi
oxidativnim stresu. Zvyseni jejich koncentrace bylo proka-
zano zejména v chloroplastech. Obecné je pro katabolis-
mus AFK podstatné udrzeni poméru redukovanych/
oxidovanych forem askorbatu a glutathionu, coz zajistuji
s vyuzitim reduk¢nich vlastnosti NADPH enzymy gluta-
thionreduktasa, monodehydroaskorbatreduktasa a dehyd-
roaskorbatreduktasa.

Z hlediska obrany rostlin proti AFK jsou také nezane-
dbatelné preventivni mechanismy umoziiujici snizeni vlivli
externich stresovych faktord. Jedna se o nejriznéjsi adap-
ta¢ni mechanismy na anatomické (pohyb a zkrouceni listi,
ulozeni stomat ve specializovanych utvarech), fyziologic-
ké (C4 a CAM metabolismus) a molekularni trovni
(zmény ve fotosyntetickém aparatu).

Dosavadni vyzkum tvorby a katabolismu AFK
vrostlinnych bunikdch pfinesl fadu vysledkdl a objasnil
mnohé souvislosti, stale vSak existuje fada pochybnosti.
Na svou odpovéd’ Cekaji otazky tykajici se napf. bunéc-
nych receptort signalni funkce AFK, detailniho mechanis-
mu toxicity AFK vii¢i rostlinnym buitkdm a koordinace
regula¢nich mechanismd hladiny AFK za fyziologickych
1 stresovych podminek.

Tyto vysledky jsou soucdsti grantového projektu fi-
nancovaného vyzkumnym zamérem MSM 6198959215.
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This review summarizes the current knowledge on
oxidative stress of plants from the viewpoint of formation
and degradation of reactive oxygen species (ROS) in plant
tissue. Special attention was paid to various non-enzymatic
and enzymatic ROS-producing systems, including sites of
ROS production (chloroplast, mitochondria, peroxisome,
endoplasmic reticulum, plasma membrane, apoplastic
space and cell wall). Defence reactions of plants, employ-
ing various antioxidants and antioxidant enzymes are also
described in detail.
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