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1. Uvod

Antifungélni proteiny jsou specifické stresové obran-
né proteiny, které maji schopnost omezovat az inhibovat
rust hub. U vyssich organismi jsou tyto proteiny pfiroze-
nou soucasti sekundarniho obranného systému — vrozené
imunity. Vyskyt téchto proteinti neni ovS§em omezen pouze
na vys$i organismy, ale obdobné proteiny byly nalezeny
i u hmyzu, rostlin a mikroorganisma'~.

Studium antifungalnich proteinti nabyva v poslednich
letech na vyznamu. Vzhledem k tomu, Ze tyto proteiny
jsou soucasti ptirozenych obrannych systému ¢loveéka, ale
i zivoCichl a rostlin, existuje moznost jejich vyuziti proti
houbovym patogentim. Zajem o antifungalni proteiny pro-
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jevily jak obory humanni a veterinarni mediciny, tak
i obory zemé&d&lské &i potravinatské'.

2. Reakce rostliny na patogenni organismy

Mezi rostlinami a fytopatogeny se vytvofily
v prubéhu koevoluce velmi spletité vzajemné vztahy.
U patogenil se vyvinuly systémy, pomoci kterych napadaji
rostliny; rostliny ziskaly schopnost se Gi¢inn¢ branit infekc-
nim agens. Prinik patogenti do bun¢k je ztizen fadou me-
chanickych bariér (kryci pletiva, vosky, kutikula, bunécna
sténa), avsak ani tyto struktury nejsou pro specializované
patogeny nepiekonatelnou piekazkou®. Z pohledu metabo-
lismu a genové exprese dochazi pti kontaktu buiiky s pato-
genem k fadé zmeén, jejichz cilem je omezit pisobeni in-
fekéniho organismu v rostling. Latka spoustéjici tuto obra-
nou reakci na bunééné trovni je tzv. elicitor™*, kterym
byva specificky metabolit identifikovatelny receptorem
hostitelské rostliny. VétSina obrannych reakci rostlin je
zavisla na aktivaci vhodnych gent. Elicitory obvykle neo-
vliviiuji genovou aktivitu pfimo, ale zprostiedkované€ po-
moci pienaSect signalu. Pfenos od aktivovanych receptort
k DNA je mozny vice systémy. Jedné se pfedevsim o fos-
foinositidovy systém, pii kterém jsou hydrolyzou lipidd
plasmatické membrany rostlinné bunky generovany dveé
signalni slouceniny (inositol-1,4,5-trisfosfat a diacylglyce-
rol), které za Ucasti iontd vapniku aktivuji proteinkinasy
a posléze i expresi genti’. Nasledna obranné reakce zahr-
nuje tvorbu nekroz (hypersenzitivni reakce), syntézu slou-
¢enin s antibiotickym G¢inkem (fytoncidit) a syntézu speci-
fickych stresovych proteint™. Hypersenzitivni reakce
patii mezi nejiginn&j§i obranné mechanismy®. V napadené
buiice béhem kratké doby naroste koncentrace vysoce
reaktivnich volnych radikalt a peroxidu vodiku, coz vede
k rychlé zkaze napadené buiiky®. Hypersenzitivni reakce je
pro okolni buiky casto spoustécim mechanismem pro
syntézu fytoncidi a stresovych proteinti PR (zkratka po-
chazi z anglického oznaceni ,,pathogenesis—related pro-
teins*), nebo-li proteinii souvisejicich s patogenezi®’. Mezi
fytocidy se fadi nejriiznéjsi flavonoidy, terpenoidy, feno-
lické latky a alkaloidy®*. Proteiny PR jsou definovany jako
stresové proteiny, jejichz syntéza je indukovana pfitom-
nosti specifického infek&niho organismu®***. PR proteiny
tvofi velmi pocetnou a riiznorodou skupinu. V soucasnosti
jsou rostlinné proteiny PR klasifikovany do 14 skupin®.

3. Klasifikace antifungalnich proteini rostlin

Antifungélni proteiny tvofi rozsdhlou a rtznorodou
skupinu. Do soucasnosti bylo izolovano nékolik set téchto
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proteind a Ize Fici, e nové jsou objevovany témét denn&”.
Velky pocet antifungalnich proteind, jejich rtiznorodost
i fakt, ze jsou stale objevovany nové, ztézuje jejich klasifi-
kaci. Antifungalni proteiny mohou byt klasifikovany na
zakladé struktury, enzymovych vlastnosti, podobnosti
s dfive popsanou skupinou proteinti, molekulové hmotnos-
ti, sérologickych vlastnosti*® nebo mechanismu a&inku'.
Prehlednou klasifikaci antifungalnich proteinti uvadéji ve
své praci Selitrennikoff (2001), nebo Theis a Stahl (2004).
Vétsina autord'™ se shoduje na rozdéleni nejvyznamng;j-
Sich antifungalnich proteind rostlin do péti skupin. Toto
¢lenéni odpovida péti zakladnim tfidam proteini PR (PR-1,
PR-2, PR-3, PR-4, PR-5), u nichz byla prokazana antifun-
galni aktivita. Kazdad ztéchto péti skupin je délena na
zakladé odlisného isoelektrického bodu na dalsi dvé pod-
tfidy. Kyselé antifungdlni proteiny se nachéazeji
v extracelularnim prostoru, zatimco bazické proteiny jsou
pritomny v bun&énych vakuolach®. Obdobné antifungélni
proteiny byly izolovany i z jinych nez rostlinnych zdroju.
Takové proteiny se oznacuji jako proteiny podobné rostlin-
nym PR proteintim, nebo-li PR-1/5-like proteiny'. K za-
kladnim péti skupindm rostlinnych antifungélnich proteini
jsou dnes fazeny dalsi skupiny — defensiny, thioniny, pro-
teiny podobné cyklofilinu (angl. ,,cyklophilin-like pro-
teins“, CLPs), proteiny inaktivujici ribosomy (angl.
,ribosome-inactivating proteins“, RIPs), proteiny pfenosu
lipidi (angl. ,lipid-transfer proteins“, LTPs) a inhibitory
proteas'*°. Z doposud znamych skupin antifungalnich
proteinti byl mechanismus u¢inku zcela popsan pouze u
skupiny PR-2 a PR-3 proteint’, které naruuji zakladni
stavebni struktury bunécné stény hub (viz obr 1). PR-2
proteiny (B-glukanasy) hydrolyzuji strukturu B-glukant,
PR-3 (chitinasy) naruSuji chitinové polymery bunécné
stény.

plasmaticka membrana

GPI - kotveny

protein mannoproteiny

B-1,6-glukan

chitin

B-1,3-glukan

Obr. 1. Schéma stavby bunééné stény hub (GPI - glykofosfati-
dylinositol); pievzato a upraveno z lit.>

496

Referat

3.1. Proteiny PR-1

Proteiny PR-1 vykazuji podobnost viic¢i skupiné pro-
teind bohatych na cystein. Jedna se o vyznamnou skupinu
PR proteint, které se Casto vyuzivaji jako markery pro
studium indukované rezistence rostlin®. Jejich molekulové
hmotnost se pohybuje v rozmezi 15—17 kDa (cit.?). Protei-
ny PR-1 byly poprvé izolovany z tabidku (Nicotiana taba-
cum L.)’, pozdgji byly nalezeny u mnoha dalsich rostlin
(napt. Oryza sativa L., Triticum aestivum L., Arabidopsis
thaliana L.)*'*"". Antifungalni aktivita byla u t&chto proti-
entl prokazana proti fadé houbovych patogent — Uromyces
fabae, Phytophtora infestans, Erysiphe graminis Phytoph-
tora parasitica a Perenospora tabaci''. Stabilni struktura
vétSiny proteini PR-1, odolna proteasové degradaci, je
zajisténa piitomnosti Sesti cysteinovych zbytku, které za-
jistuji tvorbu sulfidickych mustkd®. Mechanismus G&inku
proteinti PR-1 neni zndm. Pfedpokladé se, ze mechanismus
antifungalni aktivity rostlinnych proteind PR-1 je obdobny
jako v piipadé proteinu oznadovaného helothermin®. Helo-
thermin je zivo€iSny antifungalni protein (PR-1-like pro-
tein), ktery u cilovych bun¢k interaguje s proteiny mem-
branovych kanalkd a inhibuje tak propousténi vapenatych
jontt, nasledkem &ehoz dochézi k lyzi bungk'>.

3.2. Proteiny PR-2 (B-glukanasy)

Spoleénym znakem proteini této skupiny je p-1,3-
-endoglukanasova aktivita. Vzhledem k enzymové aktivité
PR-2, spociva jejich mechanismus ucinku v hydrolyze
struktury f3-1,3-glukant pfitomnych v bun&nych sténach
hub. Postupné oslabovani bunécnych stén vede nasledné
k lyzi bun€k. V primarni struktufe B-glukanas je vzdy
pfitomna oblast dvou rezidui kyseliny glutamové. Tato
oblast je povazovana za aktivni misto, umoznujici navaza-
ni na strukturu B-glukanu a Stépeni B-glykosidickych va-
zeb'. Na zakladé analyzy aminokyselinové sekvence jsou
PR-2 proteiny d&leny do ti skupin®*'*. Prvni skupina
pfedstavuje bazické, intraceluldrni proteiny s velikosti
priblizné 33 kDa, druhd a tieti skupina zahrnuje kyselé
extracelularni proteiny o velikosti 36 kDa. Basické PR-2
proteiny jsou produkovany ve formé prekurzori, jejichz
enzymova aktivita je ddna posttranslaénimi apravami'’.
Bazické isoformy vykazuji 50 az 250 krat vyssi aktivitu
nez kyselé isoformy PR-2 proteinii'®. Antifungalni aktivita
byla zjisténa jiz na mikromolarni urovni (50 pg ml™") proti
celé fad¢ organismi — napt. Rhizoctonia solani, Candida
albicans nebo Aspergillus fumigatus®. Proteiny PR-2 byly
nalezeny u fady rostlin"™'®. Exprese proteinii PR-2 je
u rostlin tabaku indukovana jak pfitomnosti viru mozaiky
tabaku'®, tak i na zaklad& infekce inkompatibilnimi rasami
patogennich druhti Pseudomonas tabaci nebo Phytophtora
parasitica var. nicotianae". U rostlin bramboru (Solanum
tuberosum L.) byla zjisténa [B-1,3-glukanasova aktivita
u zasobniho proteinu hliz, patatinu'’. Nasledn& byla doka-
zana antifungalni aktivita tohoto proteinu vici patogenu
Phytophtora infestans".
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3.3. Proteiny PR-3 (chitinasy)

Jedna se o skupinu proteinit PR, které vykazuji endo-
chitinasovou aktivitu. Tato aktivita je u bazickych chitinas
pétkrat vy$si nez u kyselych'®. Hmotnost vétsiny proteinti
PR-3 se pohybuje v rozmezi 26—43 kDa. Rostlinné chitina-
sy jsou na zakladg struktury d&leny do &tyt skupin'. Chiti-
nasy I tfidy obsahuji N-termindlni doménu bohatou na
cystein, ktera se sklada ze 40 aminokyselin (aglutininova
doména obilného klicku), a heveinu podobnou doménu
(tzv.,.hevein-like* doménu), kterd ma schopnost vazby na
chitin. Proteiny PR-3 tfidy II jsou podobné chitinasam
prvni skupiny, ale postradaji N-terminalni doménu a jejich
hmotnost je 27-28 kDa. Ttida III nevykazuje podobnost
vuéi zadné ze skupin chitinas. Velikost je 28—30 kDa. Tri-
da IV je podobna proteinim prvni tfidy, ale proteiny jsou
z diivodu &tyinasobné delece prokazatelné mensi'?. Protei-
ny PR-3 byly izolovany z celé fady rostlin — tabaku, okur-
ky, fazolu, hrachu, obilovin, ale i z mnoha dalgich®*%%,
Antifungalni aktivitu vykazuji proti fadé houbovych or-
ganismi — Alternaria solani, A. radicina, Rhizoctonia
solani, Fusarium oxysporum, F. graminearum, Botrytis
cinerea®****. Mechanismus G&inku proteintt PR-3 je dan
jejich enzymovou aktivitou. Jednd se o endochitinasy,
které naruguji chitin pfitomny v bun&éné sténé hub®. An-
tifungdlni aktivita rostlinnych endochitinas je in vitro
synergisticky zvy3ovana piitomnosti proteinti PR-2 (cit.?).

3.4. Proteiny PR-4 (proteiny vazajici
se na chitin)

Jedna se o vyznamnou skupinu proteinti PR majicich
schopnost vazby na chitin bunécnych stén hub. Molekulo-
va hmotnost je od 3,1 do 20 kDa (cit."). Pro kyselé protei-
ny PR-4 je nejéastéji uvadéno 13-14,5 kDa (cit.”). Protei-
ny PR-4 vykazuji vysokou odolnost vii¢i extrémnimu pH
a degradaci proteasami’’. Skupina proteind PR-4 je na
zékladé struktury klasifikovana do dvou tfid'. Proteiny
PR-4 ttidy I maji N-termindlni doménu vézajici se na chi-
tin, ktera je podobni doméné pfitomné u heveinu®.
Z tohoto diivodu se tato tfida fadi do nadtfidy lektint vaza-
jicich se na chitin. Do této skupiny patii napf. proteiny
Win 1 a Win 2, které byly izolovany z brambor (Solanum
tuberosum L.)*. Proteiny PR-4 tiidy II na chitin se véazaji-
ci doménu neobsahuji. PR-4 proteiny byly opét izolovany
z celé fady rostlin'****. Spektrum houbovych organismi,
vici kterym vykazuji antifugalni aktivitu, je velmi Siroké —
napt. Trichoderma harzianum, Fusarium culomorum, F.
graminearum, Botrytis cinerea’. Mechanismus G&inku
proteintt PR-4 neni zcela objasnén. Proteiny PR-4 tiidy I
maji schopnost védzat se na B-chitin vznikajici bunécné
stény”’, a tim naru$ovat polaritu a riist bundk'*. Mechanis-
mus ucinku proteinti PR-4 tfidy II, které postradaji vazeb-
nou doménu, je nejasny-.
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3.5. Proteiny PR-5 (proteiny podobné
thaumatinu)

Tyto antifungdlni proteiny o velikosti 24-25 kDa
(cit.>****) vykazuji vysokou podobnost primarni struktury
s thaumatinem (angl. ,thaumatin-like protein®, TLPs).
Thaumatin je sladce chutnajici protein izolovany z jiho-
africké rostliny Thaumatococcus danielli Benth®. Proteiny
PR-5 byly nalezeny u celé fady rostlin — napt. Hordeum
vulgare L.* Zea mays L.*, Nicotiana tabacum L., ale
i mnoha dalSich. Pfitomnost 16 cysteinovych zbytku, které
tvoti 8 disulfidickych mustkl, poskytuje proteinim PR-5
vysokou stabilitu vic¢i zménam teploty, pH a degradaci
proteasami®. Struktura byla doposud determinovéana pou-
ze u thaumatinu (7. danielli)®’, zeamatinu (Zea mays)®
a PR-5d proteinu (. tabacum)*®. Mechanismus 0¢inku
téchto antifungalnich proteinii neni doposud znam. Rizna
pozorovani vice ¢i mén¢ objasnuji plisobeni proteini PR-5.
Nekteré proteiny PR-5 zpisobuji zmény v permeabilité
bunéénych membran — zeamatin zpisobuje rychlou lyzi
bunék houby Neurospora crassa, a to i pii 4° C (cit.*®).
U ostatnich proteinti PR-5 byla zjisténa -1,3-glukanasova
aktivita a schopnost véazat se na p-glukan bunéénych stén®.
Osmotin (zdroj N. tabacum) zpusobuje chaos pfi stavbé
bun&éné stény hub®®. Proteiny PR-5 jsou u&inné proti $iro-
kému spektru houbovych patogenil. Nejznaméjsim protei-
nem PR-5 je zeamatin, o jehoz vyuZiti se vdZné¢ uvazuje
i v lékafstvi, a to z diivodu jeho Gc¢innosti proti kvasinkam
Candida albicans a C. vaginitis™.

3.6. Defensiny a thioniny

Defensiny a thioniny jsou variabilni skupina malych
(5 kDa; 45—54 aminokyselinovych zbytki), proteini boha-
tych na cystein®™. Antimikrobialni aktivita rostlinnych
thioninQ je znama jiz od zacatku 40. let, kdy byly ziskany
pseniéné thioniny®'. Rostlinné defensiny byly poprvé zis-
kany zpSenice (Triticum aestivum L.). Vzhledem
k strukturalni podobnosti s thioniny byly zpoc¢atku defensi-
ny oznaceny jako y-thioniny a staly se podskupinou thioni-
nii*?. Pozd&ji byla skupina y-thioninii pfejmenovana na
rostlinné defensiny®. Rostlinné thioniny a defensiny byly
do soucasnosti izolovany z mnoha rostlin®***, Inhibi¢ni
aktivita byla prokazana proti fadé¢ houbovych patogend —
Botrytis cinerea, Alternaria brassicola, Fusarium culmo-
rum, F. oxysporum, F. solani, Candida albicans®. Stabilni
strukturu témto proteinim poskytuje pritomnost sulfidic-
kych miustki. Nejcastéji se jedna o Ctyfi az pét sulfidic-
kych mustkii®*. Thioniny jsou syntetizovany ve formé
vétsich prekurzort (15 kDa), které jsou uvnitf vlastnich
bun€k neaktivni. Odstépenim termindlni sekvence se sta-
vaji toxickymi®. Mechanismus G&inku této skupiny protei-
nt neni zcela zndm. Pfi oSetfeni houby N. crassa defensiny
Rs-AFP2 (Raphanus sativus L.) a DM-AMP1 (Dahlia
merckii L.) byla zjisténa schopnost vazby na specifické
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membranové receptory, nasledkem cehoz dochazelo
k ztratd iontd K a lyzi bungk™.

3.7. Proteiny podobné cyklofilinu

Tyto rostlinné antifungalni proteiny (nejcastéji
18 kDa)***" jsou strukturaln& podobné cyklofilinim (angl.
,.cyklophilin-like proteins®, CLPs), tedy proteiniim, které
predstavuji intracelularni receptory pro cyklosporin®*.
Poprvé byly tyto proteiny z rostlin izolovany v roce 1990,
kdy byla nalezena cDNA téchto proteint v rostlinach Ly-
copersicon esculentum Mill., Zea mays L., a Brassica na-
pus L. Zastupcem této skupiny jsou proteiny mungin
(Phaseolus mungo L.) a CLAP (Cicer arietinum L)Y
Proteiny CL jsou aktivni proti fadé houbovych patogenti —
R. solani, F. oxysporum, B. cinerea, Coprinus comatus.
Mechanismus u¢inku téchto proteintt nebyl dostatecné
objasnén, mungin in vitro inhibuje o-amylasu a vykazuje
B-glukosidasovou aktivitu®® .

3.8. Proteiny inaktivujici ribosomy

Proteiny inaktivujici ribosomy (angl. ,ribosome-
inactivating proteins“, RIPs) jsou N-glykosidasy, které
odbouravaji purin z rRNA, coz zplsobuje rozpad riboso-
mi a zastaveni syntézy proteinii (viz. obr. 2)". Jedna se
o skupinu proteinil, které se nachdzeji v podstaté u vSech
organismu. Rostlinné RIPs byly nalezeny napf. u druhi
Mirabilis expansa Ruiz & Pavon®, Pisum sativum L.,
Zea mays L., Ricinus communis L.>". Proteiny inaktivujici
ribosomy jsou rozdéleny do tfi skupin. Ttida I zahrnuje
jednotetézové N-glykosidasy s hmotnosti 11-30 kDa. Pro-
teiny tfidy II obsahuji dva fetézce, a to lektin (B fetézec),
ktery se vaze na buiiky a N-glykosidasu (A fetézec). Mole-
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Obr. 2. Pisobeni proteini inaktivujicich ribosomy; proteiny
inaktivujici ribosomy vykazuji fosfatasovou aktivitu narusujici
fosfodiesterové vazby a RNA N-glykosidasovou aktivitu, ktera
deadenyluje rRNA. Pievzato a upraveno z lit.!
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kulova hmotnost je piiblizng 60 kDa (cit.'?). Do této tfidy
patii napf. ricin, ebulin a nigrin. Proteiny tfidy III jsou
slozeny ze Ctyt fetézcel, které jsou organizovany jako dva
dimery shodné stypem tfidy II. Antifungélni aktivita
byla doposud popsana pouze u malého poctu zastupci
proteint RI (cit.?). Retézec B (lektin) se vaze na bunky
hub a vytvari v bunééné sténé kanalky, pomoci kterych
N-glykosidasovy fetézec A pronika do bunék, kde posko-
zuje ribosomy~. Neni zndmo, jakym zptisobem do bun&k
pronikaji proteiny tiidy I, které neobsahuji fetézec B
(cit.?). Kromg antifungalniho Gi¢inku vykazuji tyto proteiny
i silnou toxicitu vii&i zivo¢isnym buiikam™.

3.9. Proteiny pfenosu lipidu

Proteiny této skupiny (8-9 kDa) zajiSt'uji pfenos fos-
folipidi mezi membranami (angl. ,.lipid-transfer proteins®,
LTPs)>. Struktura téchto proteini je zcela specificka. Jsou
stabilizovany c¢tyfmi disulfidickymi miustky a vytvareji
centralni dutinu v podobé¢ jakéhosi tunelu. Tyto proteiny
jsou aktivni vici fad¢é bakterii a hub, ale mechanismus
uginku neni znam®'. Existuji hypotézy, které tvrdi, Ze tyto
proteiny maji schopnost zaclenit se do bunéné membrany
hub tak, ze centralni hydrofobni dutina vytvoii pory, které
umozni odliv intracelularnich ionti a v kone¢ném disled-
ku zpiasobi smrt butiky. Jaky je vztah mezi timto G¢inkem
a funkci prenosu lipidii neni jasné”.

3.10. Inhibitory proteas

Inhibitory proteas patii k nejCastéji se vyskytujicim
antifungalnim proteinim rostlin'. Cysteinové inhibitory
proteas byly izolovany z velkého poétu rostlin™>*** a vy-
tvareji Ctvrtou skupinu cystatind, tzv. fytocystatiny. Fyto-
cystatiny jsou jednoduché polypeptidy o velikosti 10 az
12 kDa (cit.%), které vykazuji antifungalni aktivitu vigi
fadé zastupci fytopatogenich hub — Claviceps, Hel-
minthosporium, Curvularia, Alternaria a Fusarium®®. Prin-
cip antifungalni aktivity inhibitorti proteas neni znam’.
Z hlediska ochrany rostlin je vyznamna i schopnost téchto
proteinti inhibovat travici enzymy hmyzich sktdct — pie-
devSim trypsin a a-amylasu. U inhibitord proteas byla
popsana bifunkcnost — inhibice travicich enzym i antifun-
galni aktivita. Nejpodrobnéji byla antifungalni aktivita
bifunkénich proteindt popsdna u proteinu zeamatinu (Z.
mays L.)*®. Inhibitory proteas, izolované napf. z jeémene
nebo pSenice, nebyly z hlediska antifungélni aktivity stu-
dovany.

3.11. Ostatni

Existuje cela fada rostlinnych antifungélnich proteint,
které nelze zaradit do zddné z vySe uvedenych skupin.
Snakin-1 byl izolovan z brambor (Solanum tuberosum L.),
ma velikost 6,9 kDa a je G¢inny jiz pii koncentraci 10 uM
(cit.”’). Antifungalni uéinky vykazuje i 30 kDa velky gly-
koprotein izolovany z rostliny Engelmannia pinnatifida
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Nutt.*®. Ani u jednoho z t&chto proteinti neni znAm mecha-
nismus ucinku.

4. Moznosti vyuziti antifungalnich proteini

Moznosti vyuzit antifungélni proteiny jako zajimavou
alternativu chemickych fungicidnich latek se zabyva mno-
ho obori. Podle daji' z roku 2004 bylo v osmi evrop-
skych zemich povoleno pouzivani nisinu ke konzervaci
potravin. Nisin je antimikrobialni protein produkovany
kmeny bakterie Lactococcus lactis®. Dalsi oblast vyuziti
antifungalnich proteini je farmacie. Ve fazi klinickych
testll se v soucasnosti nachazi zivo¢isny antifungalni pro-
tein heliomycin izolovany z organismu Heliothis virescen-
5% a uvazuje se o vyuziti kukufiéného proteinu zeamatinu
pii 1écbé kandidozy zptisobené kvasinkou Candida albi-
cans™*. U skupiny proteini inaktivujici ribosomy (RIPs)
byla zjisténa rozdilna toxicita vici nddorovym a normal-
nim bunkam clovéka. Existuje teoretickd moznost vyuziti
téchto proteinii jako selektivnich protindadorovych 1éka
a imunotoxini®*%,

Vzhledem k tomu, Ze rostliny vytvareji antifungalni
proteiny jako vlastni obranny systém, nabizi se vyuziti
téchto proteind pii ochrané zemédélskych plodin. Detekce
zmén v pritomnosti a mnozstvi specifickych PR proteind
(zejména PR-1 proteintl, B-glukanas, chitinas) se vyuZiva
pfi studiu indukované rezistence rostlin — proteiny PR se
v tomto pfipad¢ oznacuji jako tzv. ISR (,,induced systemic
resistance”) markery’. Moznosti zvysit rezistenci rostlin
expresi gent antifungalnich proteint v transgennich rostli-
nach se zabyva mnoho praci. Zvysené rezistenci bylo dosa-
zeno napf. u rostlin tabaku vici patogenu Alternaria alterna-
ta po vneseni tlp gent ryze®, vigi padli (Sphaerotheca pa-
nosa) u rostlin rizi po vneseni genu Ace-AMPI (syntéza
proteini podobnych thaumatinu)®, nebo u transgennich
linii pSenice vuci fytopatogenni houb& Fusarium grami-
nearum po vneseni genti kodujicich chitinasy, B-glukanasy
a TL proteiny®. ZvySovani rezistence rostlin vii¢i rostlin-
nym patogeniim s vyuzitim specifickych rostlinnych pro-
teind je v soucasnosti nejvyznamnéjsi oblasti vyuziti anti-
fungalnich proteint.

5. Zavér

Antifungélni proteiny rostlin jsou v soucasné dobé
fazeny do 11 tfid. Tyto specifické proteiny jsou vyznam-
nou soucasti obranného systému vsech rostlin. Antifungal-
ni vlastnosti téchto proteinli mohou byt v budoucnosti
vyznamnym nastrojem v boji proti patogennim organis-
mim v mnoha oborech. PfestoZe jsou nové rostlinné anti-
fungalni proteiny objevovany téméf denné, vime o téchto
vyjimeénych proteinech velmi malo. Budouci vyuziti anti-
fungalnich proteinii je podminéno znalosti jejich specific-
kych vlastnosti. Jedna se piedev$im o vyznamné vlastnosti
jako jsou selektivita, synergismus, imunologické vlastnos-
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ti, mozné kiizové reakce s receptory hostitele (Cloveka),
nebo vznik rezistence u cilového patogenu. U vétSiny anti-
fungalnich proteint je také nutné doplnit chybéjici infor-
mace 0 mechanismu ti¢inku jejich pisobeni.

Referat vznikl v ramci reSeni projektu GA CR
¢. 521/03/P036. Autori dékuji za financni podporu.
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V. Hefmanova™®, J. Barta®, and V. Curn®
(“Department of Plant Production, "Biotechnological Cen-
tre, Faculty of Agriculture, University of South Bohemia,
Ceské Budéjovice): Antifungal Plant Proteins — Classifi-
cation, Characterization and Potential Applications

This short review is focused on antifungal plant pro-
teins, their classification and characterization. There are 11
groups of the proteins: PR-1, PR-2, PR-3, PR-4, PR-5
proteins, defensins, thionins, CLPs, RIPs, LTPs, and prote-
ase inhibitors. The mechanisms of action of these proteins
are as different as their sources and include degradation of
fungal cell wall polymers, formation of membrane chan-
nels or damage of cellular ribosomes. The mode of action
of many proteins remains unknown. The range of fungi
that are inhibited by these proteins is very broad, including
pathogens of many plants. The genes encoding antifungal
proteins can be used to create transgenic plants with in-
creased fungal field resistance. Some antifungal proteins
(e.g. zeamatin) are tested for therapeutical use.



