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Hormonala regulacija
e etilens

O jasmonatl

o salicilskalbe
O sistemins

o glscizskale

leksstnas parneseji
o H,0,
o NO
o askorbimskabe
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Etlléns stresa situacijas
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e jevainojuma atbilde
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* Kimiskais stress;
gaisa piesarnojums

e aizsargreakcijas
pret patogéniem

e aizsardziba pret
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Etilena biosintéeze un inhibitori

FIZIOLOGISKIE EFEKTI
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C,H, priezu skujas kimiska stresa ietekme

Analizé C,H,
ar GC
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C,H, priezu skujas kimiska stresa ietekme

<
_ 0.4
U —
< B
D o e =
- Skuju atdalisana
L © . e = ) = e
= inducé C,H, sintézi
- <« 0.1 \AOA n .
- ACC sintezes
@) | | | = =
2 %0 5 10 15 20 25 I|men|
< TIME (h)
L
o 0.3
G)
= B

- 0.2
z | ‘_’ KA
—_— (o]
< .

1) 01 AOA
> (&)
O < \
D 0 1 | | | | 1 |
< 0 4 8 12 16 20 24

TIME (h)

11




>
@)
N

H, priezu skujas Kimiska stresa ietekmée
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C,H, priezu skujas kimiska stresa ietekme
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Etilens un abiotiskais stress
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Etilens un abiotiskais stress
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C,H, augedaja ietekmé

I kontrole
B ievainota

[] ievainota + siekalas

Etilena 0.05
1zdalisanas
1zmainas 4 h
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apstrades
Siekalas izraisa papildus etiléna sintézi
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C,H, augedaja ietekmé
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—m— konfrole
—&— jevainofa
- —@— sistamiska
ievainota + siekalas
& sistamiska + siekalas

Etiléna
1zdalisanas
1ntensitates
dinamika péc
lapu apstrades

Laiks péc ievainojuma (h)

<
@)
<
—
-
O
L
o
-
@)
N4
<
L
(o'
O
o
<
n
N
<
>
O
-
<

Etilena sintézes pieaugums ka universala reakcija

=
~




3

C,H, augedaja ietekmé

Etiléna 1zdalisanas
1ntensitates atkariba no
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C,H, augedaja ietekmé
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C,H, augedaja ietekmé
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C,H, augedaja ietekmé

Etilens P aktivitate PPO aktivitate

(%) (%) (%)
Siekalas 100 100 100
CHI + siekalas 3 7 12
AOA + siekalas 10 9 7
1-MCP + siekalas 110 7 10
Imidazols + siekalas 46 9 9
DEDTC + siekalas 37 12 7
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Etilens un patogéenu iedarbiba

Atkariba no mijiedarbibas rakstura, etilenam var
bt gan pozitiva, gan negativa ietekme uz patgenu
izturibu
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Etilens un patogéenu iedarbiba
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Etilens un patogéenu iedarbiba

non-transformed % Tetr18-5

Kontrole Nejutigt
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Etilens un patogéenu iedarbiba

non-transformed Tetr18-5 1 5
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Etiléns un patogénu iedarbiba
/9 | .

Pret etilenu
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Hormonala regulacija
o etiléns

e jasmonati

o salicilskalbe
O sistemins

o glscizskale

leksstnas parneseji
o H,0,
o NO
o askorbimskabe
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Jasmonatu aktivitatei nepiecieSamas grupas
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Jasmonatu sintéze no taukskabem
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Jasmonats uzkrajas ievainotos audos
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Jasmonats augécdaju aizsardzibas reguldcija
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Jasmonats augécdaju aizsardzibas reguldcija
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Mutanti bez JA ir neizturigi
pret augedajiem

Apstrade ar JA atjauno
izturibu
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Hormonala regulacija
o etiléns

O jasmonatl

e salicilskabe
O sistemins

o glscizskale

leksstnas parneseji
o H,0,
o NO
o askorbimskabe
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Salicilskabes saistiba ar augu patogeneézi

1979. - acetilsalicilskabes injekcija tabakas lapas palielina
izturibu pret TMV

1990. - patogénu inficétos augos uzkrajas salicilskabe

Apstrade ar salicilskabi inducé patogenézes proteinu
(PR proteinu) sintézi augos
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Salicilskabes sinteze
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Salicilskabe nepiecieSama rezistencei
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Salicilskabe nepiecieSama rezistencei
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Patogéns var apspiest rezistences attistibu
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Hormonala regulacija
o etiléns

O jasmonatl

o salicilskalbe
e sistemins
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Solanaceae dzimtas augu sistémiskais
ievainojuma signals
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Sistemina konfiguracija
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Citos augos analogi ilgi netika atklat
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Hormonala regulacija
o etiléns

O jasmonatl
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Abscizskabes saistiba ar stresu
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pozitivais regulators
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ABA udens trukuma
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ABA udens trukuma
UDENS STRESS

ABA
NADHox
Ca ROS
ABA ir galvenais
_ aizsargreakciju regulators
antioX

tidens trukuma esoSiem
augiem
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ABA udens trukuma

ABA (ng g’ H,0) 140 +8 44 + 4 39 +2

Ethylene (pmol h'1) 6t1 27 X6 S5t1
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ABA udens trukuma

PB1425

ABA analogs PGI425
hiperinducé ABA atbildes
reakcijas
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ABA piedalas patogénu uznémibas reakcijas

ABA nesintezéjoss
mutants
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Hormonald regulacija
o etiléns

O jasmonatl

o salicilskalbe
O sistemins

o abscizskalbe

leksstinas parneséji
e H,0,
o NO
o askorbinskabe
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H,0, veidojas ievainojuma rezultata
A

TIME AFTER WOUNDING
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H,0, veidojas ievainojuma rezultata

ANTISENSE PLANTS 4 h AFTER TREATMENTS
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H,0, ir nepieciesams patogénu rezistencel
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H,0, ir nepieciesams patogénu rezistencel
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H,0, inducétas izmainas génu ekspresija
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Hormonald regulacija
o etiléns

O jasmonatl

o salicilskalbe
O sistemins
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NO ir fiziologiski aktivs

* PATOGENU ATBILDES REAKCIJAS

e IEVAINOJUMA ATBILDES REAKGIJAS

« PROGRAMMETA SUNU BOJAEJA
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NO ir fiziologiski aktivs

* PATOGENU ATBILDES REAKCIJAS

e IEVAINOJUMA ATBILDES REAKGIJAS
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NO induceéjas stresa rezultata
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NO inhibé proteinazes inhibitoru uzkrasanos
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NO inhibé H,0, uzkrasanos
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Hormonald regulacija
o etiléns
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Askorbinskabes funkcijas augos

ANTIOKSIDANTS

ENZIMU SUBSTRATS
ENZIMU KOFAKTORS
ELEKTRONU
TRANSPORTS

SINTEZES

Pilda mazmolekulara
antioksidanta funkcijas,
reagéjot ar aktiva skabekla
formam.

Askorbata peroksidaze,
askorbata oksidaze.
Dioksigenazes (ACC oksidaze,
giberelina hidroksilaze, prolil
hidroksilaze.

Ir elektronu donors
fotosintézes un mitohondriju
elektronu transporta.
Oksalatu un tartratu
priekstecis.
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Askorbinskalbes saturs augos

CITOZOLS
HLOROPLASTIL
APOPLASTS
VAKUOLA

lapas > augli, saknes
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Askorbinskabe aizsargrealkcijas

Mutants, kas pastiprinati
reagé uz ozonu, ar
samazinatu AA daudzumu

Table 2. Total and oxidized ascorbate and glutathione in soz!

DHA
& of

Genotype Total AsA DHA total Glutathione  GSSG*

S0Z1 427+17 55+28 =~13% 53+08 016+ 0.02
sozl 11906 28*05 =24% 50x03 010=x0.05

AUGU AIZSARGREAKCIJU REGULACIJA
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Askorbinskabe aizsargrealkcijas

Apstrade ar AA vai
ta prieksteci atjauno
stresa izturibu
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Askorbinskabes deticits ietekmeé augsanu
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