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kadar uzanmaktadir. Bu ydndeki ilk adim, Ingiliz Edward Jenner (1749-1823) tarafindan
atilmigtir. Cok uzun yillardan beri, bitkilerin mikrobiyel elisitorleri algilama sistemlerine sahip
oldugu bilinse de, immdinoloji terimi adi altinda bitkilere ait bagisiklik ile ilgili calismalar
yaklasik son 15-20 yildan beri tasnif edilmis olup konu ile ilgili 6zellikle Tirkge kaynak ve
llkemizde deneysel arastirma calismasi yeterli diizeyde bulunmamaktadir. Immiinite
(rezistanslik-dayaniklilik); infektiydz hastaliklardan bireyleri koruyan, dogal olarak meydana
gelen savunma mekanizmasinin tamamidir. Belirli bir mikroorganizmaya karsi vicudun
direncidir seklinde de ifade edilebilir. Bitkiler; bakteri, fungus, protista, bocek, vertebra gibi
bircok organizmalar igin zengin bir besin kaynagidir. Hayvanlara benzer immin sistemleri
olmasa da, bitkiler yapisal, kimyasal ve istila eden organizmalari tanimak amaciyla protein
yapida bir dizi mekanizmalar sistemine sahiptirler, bdylece yikici bir zarardan korunmak igin
zararlilari durdurabilirler. Karmasik bir yapiya sahip olan bitki immun sistemini harekete
gecirmek igin 6nce patojen tehdidinin bitki tarafindan algilanmasi gerekir. Bitkinin bu
algilama olaylarini anlamak icin 6ncelikle savunmada rol oynayan ve patojenden tlreyen
araci molekiiller ile bitki immiin mekanizmasinin fazlarinin bilinmesi gerekir. Ozellikle bitki
immun sisteminin galisma modelini kavrayabilmek i¢in, bitki immunitesinin farkli agamalarini
ilgilendiren ve elisitdr molekulleri olan MAMPs, PAMPs, MIMPs, MAMP reseptori, efektor,
dayaniklilik (R) proteinleri, PRR, ETI, PTI vb terimleri yakindan tanimak ve aralarindaki
farklari ortaya koymak amaciyla bu ¢alisma derlenmistir.

Anahtar kelimeler: Bitki immunoloji, Efektor, Rreseptor, Savunma mekanizmasi.

Abstract

Research on natural protection of infectious human and plant diseases extend for a few
centuries. British Edward Jenner (1749-1823) is the pionner in immunology. Although it is
known, sight on microbial elicitors perception of plants, plant immunology concept is
classified for 15-20 years, turkish data and experimental studies related with is insufficient
with regret. Immunity is total defense mechanism to infectious diseases to protect body. It
can be also defined as is body resistance to the spesific microorganism. Plants are rich food
source for several organisms such as bacteria, fungi, protist, insect, vertebrate. Even though
there are no animal-like immunity mechanism, plants have a series of mechanisms
encompassing constitutional, chemical and proteinaceous compounds to detect invading
organisms, thus they can cease devastating damage by pests. Foremost, presence of
pathogen has to be perceived by plants, for acitvation of sophisticated plant immune system.
So understanding sensing cases, intermediate molecules form microorganisms to
discriminate self and/or non-self for plants and phases of immune mechanism is unraveled.
In particular, the present review purposes to identify similarity and differences immune
elicitor molecules such as MAMPs, PAMPs, MIMPs related to distinct phases of plant
immunity and to elucidate events linking MAMP receptor, effector, resistance (R) proteins,
PRR, ETI, PTI etc terms.
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1. Girig

Bitki immunitesi, infektiydz patojenlere karsi bir savunma (temel) savunma ve sistemik savunma mekanizmalaridir.
olayidir. Patojenler ise bakteri, viris, fungus, nematod, Bitki bazal savunmasi, patojen irkina spesifik olan ve
Oomycetes vb. mikrobiyel canlilardir. Vertebralarda spesifik olmayan (genel) dayanikliigi kapsamaktadir
(omurgalilar) bulunan adaptif immduniteye sahip olmayan (Monaghan ve Zipfel 2012). Spesifik olmayan savunma,
bitkiler, iki tip savunma stratejisine sahiptirler; bunlar bazal konstitutif bariyerler (hicre duvari, epidermis tabakasi,
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dikenler, trikom gibi yapilar, kimyasal maddeler bazi
metabolitler, fenolikler, azotlu maddeler, saponinler,
terpenoidler, steroidler, glukosinolatlar gibi) ve induklenir
savunmadan (infeksiyon sirasinda Uretilen proteinler,
diger organik maddeler vs.) ibarettir (Jones ve Dangl
2006; Ferreira vd. 2007; Kiraly vd. 2007; Freeman ve
Beattite 2008; Dahal vd. 2009). indiiklenir savunma ise,
toksik kimyasallarin Uretimi, patojeni pargalayan enzimler,
hipersensitif reaksiyon (HR) tepkimeleri gibi olaylardan
ibaret olup, bunlar da kendi iginde bazal savunma
grubunda yer alan kimyasallar ve SAR (Systemic Acquired
Resistance = Sistemik Olarak Kazanilmig Dayaniklilik)
kimyasallari olmak uUzere iki kategoride ele alinabilinir.
Biyotik strese kargl genel savunma (innate ve konstititif)
ve tesvik edilen sistemik bitki savunma tepkimelerinin
semas! Sekil 1 Gzerinde 6zetlenmigtir (Onaga ve Wydra
2016).

Seifi vd. (2013) bitki slahinda bitki dayaniklilk
mekanizmalarini antipati, engelleme ve reseptorler ile
savunma olmak Uzere 3 mekanik model iginde ele
almistir. Bir onceki paragraftaki agiklamaya goére, antipati
ve engelleme mekanizmalari konstitlitif bazal savunma
sekli olup, reseptér aracili savunma modeli ise indUklenir
bazal savunma ile sistemik savunmayl kapsamaktadir.
Kisaca bu dayaniklilik mekanizmalarini Seifi vd. (2013)’nin
calisma sonuglarina goére ele alalim. Pest ya da patojenin
bitkiye ilgisinin olmamasi antipati ile sonuglanir. Prensip
olarak otgullar, gekirgeler gibi organizmalar konukgu bitki
ile interaksiyona girdigi zaman bitkide pestlere karsi
mevcut olan dayanikllik édnemli derecede bitkiye bagli
degildir. Yani pestlerin bitkilere saldirisi bitkinin kaderini
fazla degistirmez. Ornegin boceklere karsi Arabidopsis’in
dayanikhh@r bitkide bulunan bir kimyasal herbivor
repellenti olan glikosinolat nedeniyle meydana gelmektedir
(Kliebenstein vd. 2001; Koornneef vd. 2004). Cigneyici
agiz yapisina sahip herbivorlar bitki ile beslenirken
parcalanan bitki hucrelerinden glikosinolatlar disariya
cilkmakta ve bdylece glikosinolatlar repellent goérevi
goérmektedir.  Glikosinolatlar  bazi  bitki  tlrlerinde
(Brassicaceae familyasi gibi) aktif olarak her zaman
mevcut olup, hiicre par¢alandigi zaman disari akmakta ve
bazi herbivorlar icin hos olmayan bir tad verdidi icin
antipatik olmasi nedeniyle de herbivorlarin kagmasina
neden olmaktadir. ikinci dayaniklilik sekli engelleme; bazi
bitkilerin yapisal ve kimyasal o6zellikleri nedeniyle bazi
patojenler bitkileri parazitieyemezler ise engelleme ile
dayanikliliktan bahsedilir. Ornegin bitkilerin  yiiksek
kalsiyum igerigi hicre duvarina gi¢ kazandirir ve
maserasyon Yyaparak dokulari pargalayan patojenlere
karsi bitkinin dayanikhhgi artar (Datnoff vd. 2007). Diger
ornek, yaprak ylzeylerinin morfolojik yapisiyla ilgili mum
tabakasi, tlyler bitkiye hidrofobik 6zellik kazandirir ve
bdylece bircok fungal patojen sporlarinin ¢gimlenememesi
sonucu gelisme olmadigindan bitkiyi de parazitleyemezler.
Uglincii dayanikhlik sekli ise disardan gelen biyotik bir
uyari ile bitki savunma tepkimeleri gelismektedir. Dogal
immun sistem mekanizmalari ile ele alinan bu tip
dayaniklilikta uzun bir zaman surecinde, bitki-patojenin
birlikte evrimlesmenin sonucunda dogal immun (bazal ve
induklenir) sistem gelismistir.

Bu derleme galismasinda, kisaca bitki dogal immdin
sistemin temel kavramlar Uzerinde odaklaniimistir.

Ozellikle bitki immin sisteminin  calisma modelini
anlayabilmek igin bitki immunitesinin farkli asamalarini
ilgilendiren ve elisitdr molekulleri olan MAMPs, PAMPs,
DAMPs, MIMPs’ler, MAMP/DAMP reseptoru, efektor,
dayaniklihk (R) proteinleri, PRR, savunma sistemleri olan
ETI ve PTI gibi terimleri yakindan tanimak, ayrica farkh
beslenme gsekline sahip mikroorganizmalarin yarattig
immun tepkinin genel dogasi hakkinda kisa bir bilgi sahibi
olmak amaciyla bu derleme galismasi ele alinmistir.

2. Bitki-Patojen Mikrop Interaksiyonlari ve Hastalik
Olusumu

Mikroorganizmalarin bitkiden besin temin etmesi igin
parazitik ya da mutualistik iliski kurmasi gerekir. Bitki ve
mikrop arasindaki direk kontak kurma olayi, bitkinin
rizosfer (bitkinin kdék ve cevresi) ya da filosfer (bitkinin
toprak Usti  yesil aksami ve gevresi) katmanini
mikroorganizmanin kolonize etmesi ile baglar. Patojen
cinsine/tiriine bagh olarak patojenlerin bitkiye giris
sekilleri de degisken olup, bakteriler stoma, hidatot ve
yaralar yoluyla, funguslar haustoriumlariyla, nematotlar ise
stiletleri aracihgi ile bitkiye giris yaparlar. Konukgu-patojen
interaksiyonu sonucunda gelisen uyumlu (compatible) ya
da uyumsuz (incompatible) tepkiye bagli olarak bitki
savunmalari harekete gecger. Parazitizme karsi konukgu
bitki, temel dayanikliik mekanizmasina sahip degilse
uyumlu konukgu-patojen interaksiyonu gelisir ve patojen
infeksiyonu  basarili  olur, yani  konukgu  Dbitki
mikroorganizma igin besin kaynagi olarak hizmet etmeye
baslar. Diger bir deyimle, eder patojen organizma konukgu
bitki ile uyumlu elisitor Uretirse ve hastalia dayanikli
bitkinin immudn reseptdrleri bu mikrobiyel elisitorleri
tanlyamaz ise hastalik gelisir. Virulent organizmalar
konukgu bitkinin dayanikhhik mekanizmalarini
baskilayabilir. Ancak bitki savunma tepkimeleri hemen
aktiflenirse, patojen bitkinin dayaniklilik tepkimelerini
durduramaz. Uyumsuz konukgu-patojen interaksiyonunda
ise konukgu bitki bu patojeni algilarsa savunma
mekanizmasini harekete gecirir ve patojeni elemine eder,
ancak uyumlu bir iliskide hastalik gelisir (Doughari 2015).

3. Fitopatojen Organizmalarin Beslenme Sekilleri ve
Savunma Mekanizmalari ile Baglantilan

Fitopatojen organizmalarin beslenme sekillerine gore
siniflandiriimasi fitopatologlar arasinda tartismalara neden
olsa da bitki patojenleri beslenme sekillerine gore
“pbiotrofik” ve “nekrotrofik organizmalar” seklinde iki sinifa
ayrilirlar (Kemen ve Jones 2012). Ayrica hemibiyotrofik
organizmalar da ayr bir sinif olarak ele alinmaktadir.
Biyotrofik organizmalar obligat olduklar i¢in konukgu
olduklari bitkinin yasamina fazla zarar vermeden canli
hlcrelerden besinlerini temin ederler. Bitki patojenlerinden
virisler ve birka¢ fungal organizmalar (mildiyd, kulleme
hastallk etmenler gibi) biyotrof grupta ele alinirlar.
Biyotrofik patojen organizmalar parazitik olsa da, yani
bunlar bitki savunma mekanizmalarini tesvik etmeksizin
canli  bitki  hucrelerin  igcinde gelisecek sekilde
evrimlesmiglerdir. Bodylece bitkinin kaynaklarini  besin
olarak kullanarak kolayca bitki dokularina yayillmaktadirlar
(Mendgen ve Hahn 2002). Bunun aksine olarak nekrotrofik
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Sekil 1. Biyotrofik stres sonrasi bitkilerde konstitiitif savunma ve sistemik kazanilmis tepki semasi (Onaga ve Wydra 2016).

patojenler ise konukgu olduklar bitkinin htcrelerini
Oldurerek Olu hucre igeriginden besin tedarik ederler.
Nekrotrofik patojenler hicre duvar polimerlerini yikan
enzimler, diger hicrelerarasi enzimler, fitotoksinler
kullanarak parcaladiklari konukgu hicrenin élimune
neden olurlar ve sonugta konukguyu kolonize ederler
(Alfano ve Collmer 1996; Walton 1996). Her iki yagam
formunun bileskesi olan hemibiyotrof organizmalar ise
infeksiyonun baglangicinda biyotrofik formda, daha ileri
dénemde ise nekrotrofik yagam formuna gecerler (Perfect
ve Green 2001; Gebrie 2016). Hemibiyotrof patojenlerde,
biyotrofik ve nekrotrofik fazin devam siresi 6nemli
oranlarda degiskenlik goOstermektedir. Genel olarak,
bakteriler ve funguslar biyotrof veya nekrotrof ya da her iki
yasam sekline de adapte olmuslardir (Dou ve Zhou 2012;
Guttman vd. 2014; Pusztahelyi vd. 2015). Patojen
mikroorganizmalarin besin alim sekillerindeki bu farkhliklar
konukgu olduklari bitkilerin immun tepkisinin de farkli
olmasina neden olmaktadir (Stone 2001).

Oliver ve Ipcho (2004) biyotrofik ve nekrotrofik funguslarin
yasam sekillerine bagli olarak bitkide gelisen savunma
sinyal yollarini su sekilde belirtmistir; haustoriumlara sahip
olan biyotrofik funguslar, sinirli miktarda litik enzim
salgilarlar ve konukgu bitkide az miktarda zarara neden
olurlar, konukgu dizileri dardir, uyumsuz konukgu-patojen
interaksiyonu sonucu HR ile hicre o6limlerine neden
olurlar, spesifik bitki dayaniklilik genleri (gene-for-gene) ve
salisilat (SA) bagli savunma yollari ile kontrol edilirler.
Biyotrofik ve hemibiyotrofik patojenlerin efektorleri, tipik
olarak AVR gen proteinleridir ve konukgu bitkinin R gen
artnleri ile uyum icindedir (Vleeshouwers ve Oliver 2014).
Bitki R gen proteinlerine sahip degilse, patojen organizma
efektdért yardimiyla virllensligi ilerleterek PAMP ile tesvik

edilen PTI immuniteyi (asagida agiklanmistir) baskilar ve
bitkide efektorle tesvik edilen hassasiyet (ETS) tepkisi
gelisir ki, bundan sonra biyotrofik interaksiyon kurulmaya
baslar (Jones ve Dangl 2006). Yani ETI (asadida
aciklanmigtir) savunma mekanizmalari harekete baslar,
bitkidke HR ve hicre o&lumleri gerceklesince obligat
organizmalarin hayatta kalmak igin ihtiyag duydugu canl
doku déldagu icin infeksiyon gerceklesmez. Bu nedenle
bitkinin ETI mekanizmasi biyotrof ve hemibiyotrof
organizmalara kargi bitki hastalik dayanikliiginin temel
karakterini olusturur. Benzer sekilde, hemibiyotrofik
patojenler de Once (Urettigi efektorler ile konukgu hicre
Olumlerini baski altina alir, sonraki safhalarda diger
nekrotrofik efektorlerde tesvik edilerek nekrotroflarin
interaksiyonu baskin hale gelmeye baslar (Vieeshouwers
ve Oliver 2014).

Obligat olmayan nekrotrofik funguslar ise ¢ok genis
konukgu dizisine sahip olup bol miktarlarda hiicre duvarini
parcalayan enzimler salgilarlar. Konukguda kantitatif
dayaniklihik genleri (yani hastahdin yok edilmesinden
ziyade R-gen aracilidi ile hastalik siddetinin azaltiimasi) ile
ilgili savunma olaylari harekete gecer yani jasmonik asit
(JA) ve etilen (ET) bagh sinyal savunma yollari ile kontrol
edilirler (Glazebrook 2005; Kushalappa vd. 2016).
Nekrotrofik organizmalar, konukguya spesifik tlrler ve
genis konukgu dizisine sahip olan tirler olmak izere kendi
icinde iki gruba ayrilir. Konukgu spesifik nekrotroflarin,
virilenslik ve patojenik elisitorleri konukguya spesifik
toksinleridir (Wolpert vd. 2002; Vleeshouwers ve Oliver
2014). Ornegin Alternaria’nin bir patotipi tarafindan
uretilen AK-toksin (Tanaka 1933), Helminthosporium
victoriae'nin urettigi victorin toksini (Meehan ve Murphy
1947), konukgu spesifik toksinlerdir. Biyotroflara karsi bitki
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savunmalari sonucunda meydana gelen hicre 6lim
boélgeleri, nekrotrofik organizmalar tarafindan kolonize
edilmeye baslanir. Bu gruptaki organizmalar igin 6zellikle
bazal immin sistemle ilgili mekanik savunma (konstitutif)
daha fazla énlem arz etmektedir. ETl savunma sisteminin
nekrotrofikler Gzerinde sinirl bir roli olup (Jones ve Dangl
2006), bir-iki 6rnek haricinde bitkilerde, nekrotroflara karsi
dayanikhhkla ilgili R-geni bulunmamaktadir (Mengiste
2012). Bunun anlami ETI ile ilgili immin tepki nekrotrofik
organizmalar icin etkili degildir. Konukgu spesifik toksine
kargi bitki ETI tepkisi zit iligkilidir, gene-for-gene iligkisi
icinde konukgunun R gen proteinleri ile patojenin
konukguya 6zgl toksini arasindaki interaksiyon bitkide
hastaliga neden olmaktadir (Oliver ve Solomon 2010) ve
bu belirtiler bitkide ETS tepkisinin olusumuna isaret eder.
Gene-for-gene dayanikhhdi nekrotrofiklerde gézlenmedigi
icin nekrotrofik patojenin konukgudaki gelisimini sinirlamak
amaciyla bitkide HR sonucu hiicre 6limleri olmamaktadir,
SA bagh sinyal olaylari ile SAR tepkilerinin de rol
oynamadigi disunilmekle beraber JA ve ET bagl sinyal
olaylari nekrotrofik organizmalar igin konukgu bitkilerde
gelisen dayanikhlik tepkileri oldugu dustniimektedir
(Glazebrook 2005). Dolayisiyla patojen organizmanin
beslenme sekli bilindigi takdirde sahip oldugu genel
ve/lveya Ozel elisitorler ve dolayisiyla konugusunu
infeksiyon sekli, bitkide hangi savunma seklinin gelisecegi
hakkinda bilgi vermesi bakimindan énem kazanmaktadir.

4. Uyumlu-Uyumsuzluk iliskileri (Compatibility-
Incompatibility) ve Konukgu-Konuk¢u Olmayan (Host-
Nonhost) Dayanikhlik

Patojen organizma ile bitki arasindaki parazitizm sonucu
iki durum gelisir. 1. durumda konukgu olan bitki (host
plant) - patojen tarafindan istila edilerek hastalik gelisir.
Dolayisiyla uyumlu bir iliski (compatible) gelismistir, ancak
bitki duyarlidir. 2. durumda patojen organizma hem
konukgu olan bitkiyi hem de hem konukgu olmayan bitkiyi
(non-host plant) istila edemez ise bu durumda uyumsuz
iliskiden (incompatible) bahsedilir. Prell ve Day (2001)e
g6re bitki patoloji literatirinde, uyumlu ve uyumsuz
konukgu bitki - patojen iliskisi sadece homolog
interaksiyonlara uygulanir. Bitki — patojen interaksiyon
tipleri de homolog ve heterolog interaksiyon seklinde 2
grupta incelenir;

Konukgu olmayan bitki — patojen interaksiyonu, heterolog
interaksiyon olarak isimlendirilir, patojen de heterolog
patojendir. Heterolog interaksiyonda yani uyumsuz
(incompatible) bir iligki de bitki dayaniklilik gdsterir ve bu
dayanikhhk ya irka 6zgli ya da irka 0zgu olmayan
dayanikhhk seklindedir. Uyumsuz konukgu — patojen
interaksiyonunda, patojenin bitki icinde ilerlemesini
sinirlamak amaciyla patojenin bitkiye giris bdlgesinde
programli hicre olimleriyle sonuglanan HR reaksiyon
meydana gelir (Glazebrook 2005). Konukg¢u olmayan
bitkiler icin patojen saldirisina karsi bitki bazal immuniteye
(genel dayanikhlik) sahiptir (Heath 1997). Bu tarz bir iligki
icindeki dayanikhlik sekli o konukgu bitkinin batin
turlerinde ortaya c¢ikar ve bir patojenin tim irklarina kargi
is gorlr (Heath 2000). Duyarl bitkilerle uzak akraba olan
konukcu olmayan bitki populasyonlarinda genel olarak
duyarli bitkiler bulunmamaktadir (Gill vd. 2015).

Homolog uyumda (compatible), konukgu bitki — patojen
arasinda uyumlu (compatible) iligski gelisirse patojen
organizma bitkiyi parazitler. Bu durumda homolog
interaksiyon ve homolog patojenden bahsedilir. Homolog
iliskide bitki duyarlidir. Bazen belirli sartlarda &6zel bir
homolog patojene karsi onun konukgu bitkisi dayanikhlik
genlerine sahiptir. Bu durumda her iki partner arasinda
bazal uyum olsa da, gelisen interaksiyon uyumsuzdur
(incompatible). Yani araz olan patojen, konukgu bitkisinde
savunma reaksiyonlarini tetikledigi igin dayanikli bitkiden
bahsedilir. Homolog uyumda konukgu bitki kolonize edilir
ve patojen yasamini surdirdr, homolog uyumsuzlukta ise
patojen ne konukgusunu istila edebilir ne de wuzun
yasayabilir. Homolog ve heterolog interaksiyon Tablo 1°’de
verilmigtir.

Tablo 1. Bitki-Patojen interaksiyonlarindan gelisen muhtemel
sonuglar gizelgede verilmigstir.

Bitki Patojen interaksiyon Sonug
Konukgu

Duyarli Virulent Homolog uyumlu  Hastalik gelisir
Dayanikh Virulent Homolog uyumlu  Hastalik geligir
Konukgu

Duyarli Auvirulent Homolog uyumlu  Hastalik geligir
Dayanikli Auvirulent Homolog uyumsuz Bitki infekte olur,

hastalik gelismez

Konukgu olmayan Virulent/Avirulent Heterolog uyumsuz Infeksiyon gelismez

Konukgu-patojen interaksiyonlarinin  uyumlu/uyumsuz
iliskisi biyokimyasal, fizyolojik arastirmalar ve genetik
analizlerden elde edilen deneysel sonuglar ele alinarak
incelenirse daha sistemli su sekilde de formile edebilir;
¢ogu Dbitkiler bircok patojenler tarafindan kolonize
edilemez ve parazitlenemezler ise “ilgili patojenler igin
konukgu olmayan bitki (non-host plant)” seklinde ifade
edilir.  Bitkinin bazal dayanikhligi ya da bazal
uyumsuzlugun mekanizmasi hem patojen ve hem de bitki
tarafindan belirlenir. Patojen organizmanin bitkiye saldirisi
basarili olursa, ilgili patojen igin o bitki konukgudur denir
ve patojen homologdur.

Konukgu olan dayaniklilik (host resistance), hem belli bir
patojen irki ile o patojenin avr gen Urinlerine, hem de bitki
cesidine 6zgu olup bitki R gen aracili dayanikllik ile ilgilidir
ve dayaniklilik suresi daha kisadir (Mysore ve Ryu 2004).
Bitki savunmasinin ilk hattini olusturan PAMP ile
tetiklenen PTI savunma sistemi, konukgu olmayan
dayanikhhk ile ilgili olaylari kapsarken, patojen efektorleri
ile tetiklenen bitki ETlI savunma olaylari ise konukgu
dayanikhhgi ile ilgili olaylari kapsamaktadir (Gill vd. 2015).

4.1 Bitki Dayanikhhginin Nitel Ozellikleri; Kalitatif
(Vertikal-Dikey) ve Kantitatif (Horizontal-Yatay)
Dayaniklilik

Vanderplank (1960) bitki hastalik dayaniklilik konusunu
farkli bir perspektiften ele almistir. Stabil olmayan ve tam
olarak goérilen direng tipini vertikal dayaniklilik, daha stabil
ve bir miktar eksik olan dayaniklilik tipini de horizontal
dayaniklihk  olarak nitelendirmistir. ~ Bitki  hastalik
dayanikhhgi kalitatif ve kantitatif olmak Uzere iki cesittir
(Strange 2003; Brun vd. 2010). Vertikal dayanikhlik olarak
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da isimlendirilen kalitatif dayaniklilk, ayrica fizyolojik
dayanikhhk, fide dayanikhhdi, irka spesifik dayanikhlik
(race specific resistance) olarak da isimlendirilir, patojenin
belli bir irki diger irklardan daha dayanikh ise vertikal
dayanikhhktan s6z edilir, bitki patojene genellikle
hipersensitif tepki verir, major etkili genlerle (bir veya
birkag gen) kontrol edilir ve pest populasyonu iginde yeni
irklarin gelisimine neden olabilirken, horizontal dayaniklilik
olarak isimlendirilen kantitatif dayaniklilik ise minor etkili
bircok gen lokusu tarafindan kontrol edilir, dayanikhlikta
bir ¢gok gen rol oynadigi igin genis bir patojen dizisi
Uzerinde  etkilidir  (Slusarenko  2000).  Horizontal
dayanikhlikta patojenin konukgu (zerinde sporulasyon
orani ve sayisi azdir, hastalik gelisim orani yavastir,
toleranslik s6z konusudur (Slusarenko 2000). Belli bir
patojenin tim irklarina ya da birden fazla irklarina karsi
gelisen horizontal dayanikllik spesifik olmayan poligenik
bir dayanikliik seklidir, kismi ya da tarla dayanikhhgi,
olgun bitki dayaniklihgi, spesifik olmayan dayaniklilik
(non-specific resistance), genel dayaniklilik, poligenik
dayanikhlik, minor gen dayanikliligi gibi isimlerle de ifade
edilir. (Major gen dayanikhihgr; kalitatif olup etkisi blylk
bir veya birkag genle ilgili dayaniklihk ¢esididir. Minor gen
dayamikhihgi Kkantitatiftir, poligeniktir, etkisi klcik olan
birgok genlerin etkiledigi bir dayanikhliktir).

5. Elisitor ve Efektor Terminolojisi

Kendilerine ait olmayan yabanci molekilleri tanima
Ozelligine sahip olan bitkiler ve hayvanlarin yabanci
molekilleri algilamasi, konukgu hUcrelerin sahip oldugu
reseptorler (PRRs; Pattern Recognizing Receptors=0Ornek
(ya da patojen) Tanima Reseptorleri) araciligr ile
gerceklesmektedir. Konukguya yabanci olan bu molekuler
orneklerden bazilari funguslardan kitin, bakterilerden
peptidoglukan sayilabilir. Mikroorganizmalardan gelen bu
molekdller, daha o&nceleri klasik olarak elisitdr olarak
tanimlaniyordu (Boller ve Felix 2009; Boller ve He 2009).
Elisitor terimi orijinal olarak bitkilerde fitoaleksin Uretimini
tesvik eden molekiller igin kullaniimis olup ancak
guinimizde bitki savunmasini tesvik eden maddeler igin
kullaniimaktadir (Ebel ve Cosio 1994; Hahn 1996;
Nurnberger 1999). Bu genis tanim icinde elisitorler
patojenden tireyen (eksojen-genel elisitdrler) ve patojenin
tesviki ile bitkide tireyen (endojen-spesifik elisitorler ya da
efektdr) maddeleri kapsamakla beraber (Ebel ve Cosio
1994; Boller 1995), ginimuzde bir¢ok arastirici tarafindan
tekrar ele alinmis ve yeniden tasnif edilmistir (Mackey ve
McFall 2006; Bent ve Mackey 2007; Win vd. 2012). Elisitor
ile efektor birbirlerinin yerine kullanilsa da, fitopatolojideki
anlamlari arasinda bulunan kuglk fark, bazen karisikliga
neden olabilmektedir. Elisitdr terimi ¢ok genis molekdl
grubunu kapsar ve bitkiler icin bir tehlikeyi isaret eden
sinyal molekdilleri olarak is gbren, kimyasal olarak yapisal
benzerligi olmayan (oligosakkarit, lipid, protein, peptit vb.),
cok cesitli molekdl gruplari icin kullanilir (Maffei vd. 2012).
Siniflandiriimalari eksojen ve endojen elisitérler ya da
genel elisitérler ve irka spesifik elisitdrler seklinde olabilir
(Montesano vd. 2003; Doughari 2015). Mikrobiyel elisitor
molekdller bitki immun reseptorleri tarafindan taninirlar.
Daha sonra da konukguya saldiran herbivor ya da
patojene karsi bitkide savunma tepkimelerini harekete

gegirirler. Eksojen elisitorler ya da genel elisitorler
(anlamlari ayni) saldiran organizmadan gelir (bazen bir
kimyasal da olabilir), patojeninin hem konukcu oldugu
bitkilerde hem de konukgu olmadigi bitkilerde immiin tepki
uyandirirlar, endojen elisitér ya da irka spesifik elisitérler
ise patojenin infeksiyon faaliyeti sonucunda bitki
tarafindan tireyen maddelerdir, yalnizca konukgu oldugu
bitkinin immin sistemini harekete gegirirler (Ebel ve Cosio
1994; Boller 1995; Hahn 1996; Nurnberger 1999; Kruger
vd. 2003, Angelove vd. 2006; Yamaguchi ve Huffaker
2011; Maffei  vd. 2012). Mikrobiyel patojen
organizmalardan salgilanan bu protein yapili efektorler,
yaygin olarak konukgu bitkinin hiicresi igine direk
yOnlendirilen, bitkinin savunma sistemini baskilayan ve
sonugta infeksiyona neden olarak hastalik gelisimine
neden olan molekiller icin kullanilsa da (Surico 2013;
Macho ve Zipfel 2015), genel tanimi ile efektorler, bir ya
da daha fazla sayida konukgu bitki veya konuk¢u olmayan
bitki tGzerinde 6zel etkiye sahip molekiller igin kullanilan
bir terimdir. Bu acgiklama efektoriin goérevine vurgu
yapmaktadir, yani efektoriin ya indiksiyon (tesvik) ya da
baski tepkisi yaratmasi séz konusudur. interaksiyon
sonucunda herhangi bir pozitif ya da negatif etki, veya
hlcrelerarasi ya da hdcreigi olmasi énemli dedgildir.
Efektor terimi teleolojiktir (Win vd. 2012), elisitdrden daha
noétral kavramdir (Kamoun 2006). Bu anlamda efektor
terimi PAMP, MAMP ve diger elisitorleri, biyotrofik patojen
efektorleri olan avirulenslik (Avr) gen Urunlerini ve
nekrotrofik patojenlerin efektorleri olan konukguya 0Ozel
toksinleri kapsayacak sekilde genis bir kullanima sahiptir
(Vleeshouwers ve Oliver 2014). Simbiyotik organizmalar
da efektorler salgilayarak konukgu bitkinin fizyolojisini
kontrol ederler.

Patojen kdkenli elisitdrler organizmanin hayatta kalmasi
ve korunmasi ic¢in gerekli molekuller olup ancak son
yilllarda elisitér yerine PAMP ve/veya MAMP, DAMP
ve/veya MIMP vs seklinde kullaniimaya baslanmistir
(anlamlar asagida aciklanmistir).  Konukgu  bitkinin
reseptorleri tim mikrobiyel aleme ait canlilardan gelen
molekiler isaretleri tanimaktadirlar.

Elisitorle indiklenen bitki savunma tepkimelerinin bitki
immunitesinin fizyolojisiyle ilgisi, gene-for-gene
dayanikhhgi ile elisitérle indiklenen savunma arasinda
nasil bir iligkinin oldugu hususu uzun yillar tartisiimigtir.
Flor (1942) tarafindan gelistirilen gene-for-gene hipotezine
gore, belli patojenlerin hastalia neden olma yetenegi
bulunmayan Avr genine (avirulenslik) karsi konukgu
bitkilerde R (rezistanslik=dayaniklilik) geni bulunur. Yani R
gen proteinlerine sahip olan konukgu bitkiler, ilgili Avr gen
proteini Ureten patojene dayaniklidir, dolayisiyla gene-for-
gene dayanikhligi R ve Avr arasindaki karsilikli direk
interaksiyon sonucu gelisir (Keen 1990). R-Avr ile ilgili
yapilan denemeler gdstermistir ki, reseptdr (bitkiye ait)-
ligand (patojene ait) direk interaksiyonu negatif sonug
Urettigi icin, bekgi hipotezi (guard hypothesis) gelistirilmis
ve patojenden gelen molekillerin hedef sectigi konukgu
bitkinin  maddeleri bitki R proteinleri tarafindan
g6zlenmektedir (Van der Biezen ve Jones 1998). Bekgi
hipotezi temel modelinde, patojenin kendi molekdilleri
virllensligi ilerletecek gergcek aktiviteye sahip olup, bu
patojen molekiller yardimiyla konukguda bulunan
maddeler dedisime ugratiimaktadir, yani patojen
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molekiliniin mevcudiyetinden ziyade, bitki R proteinleri
tarafindan algilanan konukgu hedefleri kontrol edilmektedir
(Chisholm vd. 2006; Jones ve Dangl 2006). Sekil 2’de
bekgi hipotezi modeli verilmistir (Hammond-Kosack ve
Parker 2003). Gene-for-gene hipotezi Sekil 3'deki sema
Uzerinde 6zetlenmistir (Staskawicz vd. 1995).

Genel ya da spesifik olmayan elisitérler, genel (bazal)
dayanikhhkla ilgili molekiller olup (genel dayanikllk,
hayvansal organizmalarda innate immdanite ile ilgilidir), bir
bitki tarinin farkh cesitlerinde ayni ya da benzer etkiye
sahip olurlarken, spesifik elisitérler ise 6zel bir patojen
irkina ait olup sadece bu elisitérle ilgili dayanikhilik genine
sahip bitki cesitlerinde goérev yaparlar (Montesano vd.
2003). Genel elisitorler infektiydz bir organizmadan ilk
izole  edildiklerinde  PAMPs  (Pathogen-Associated
Molecular Patterns = Patojenle lgili Molekiler Ornekler)
olarak isimlendirilirler, ancak bu elisitér patojenin
konukgudaki  eylemine/fonksiyonuna gbére  endojen
konukgu-patojen iliskisinden tireyen bir sinyal ise DAMPs
(Damaged-Associated Molecular Patterns = Zararla ilgili
Molekiiler Ornekler) olarak isimlendirilirler ya da patojen
olmayan organizmalardan (ya da herhangi bir kimyasal
madde de olabilir) tireyen sinyal ise MAMPs (Microbe-
Associated Molecular Patterns = Mikropla ilgili Molekiiler
Ornekler) olarak isimlendiriimektedir (Henry vd. 2012).

MAMP molekdlleri birgok organizmalar igin hayati 6neme
sahip olan ve genetik olarak ylksek derecede korunmus
molekullerdir (Mackey ve McFall 2006). Bu tir
mikroplardan tureyen elisitor molekillerin ifadesi icin
aragtiricilarin  genel egilimi PAMPtan ziyade MAMP
kelimesinin  kullanimidir.  Ginki PAMP’lar patojenden
tireyen sinyal anlaminda, MAMP ise mikroptan tureyen
yani patojen ve apatojen (apatojen mikroorganizmalar da
PAMP’lara sahip oldugundan yani konukgu bitkiye patojen
olmayan birgok mikroorganizma PAMP’lar  bitkiler
tarafindan tayin edilebildigi icin) organizmalarin her ikisini
kapsamaktadir (Ausubel 2005). MIMP (Microbe-Induced

Molecular Pattern = Mikropla indiiklenen Molekiiler
Ornekler) ise patojen efektérinin konukgu igindeki
eyleminden  sonra  konukgu tarafindan tlretilen

molekullerdir (Mackey ve McFall 2006). Bazi bitki R
(resistance) proteinleri patojen efektorlerini indirekt olarak
tanimaktadirlar (Kim vd. 2005). Kisaca, MIMP (Mackey ve
Mcfall 2006) ve DAMP (Lotze vd. 2007) endojen elisitorler
yani mikroptan gelen bir uyari (efektor) ile bitkide tiireyen
maddeler olup her ikisi de ayni anlamda kullanilabilir,
MAMP velveya PAMP ise mikroorganizmadan gelen bitki
icin yabanci elisitor maddelerdir ve birbirlerinin yerine
kullanilabilirler.

(a) Compatible interaction

{b) Incompatible interaction

1. Resistance by direct interaction I

Susceptible response
to favour pathogen
growth and development

| 2. Resistance by guarding

Current Opinion in Biotechnology

Sekil 2. (a) Uyumlu interaksiyonda patojen Avr gen uriin konukguya ait virulenslik molekulini hedef alir. (b) Uyumsuz interaksiyonun
iki yolu var; 1-Avr gen urlnu ile konukgu bitki R gen trlini direk kontak kurar ve bitki de dayaniklilik tepkisi gelisir, 2-Avr gen riini
indirekt olarak R gen ariinu ile baglantiya gegebilmektedir (bekgi hipotez modeli) (Hammond-Kosack ve Parker 2003).

MAMP (ya da PAMP) ve MIMP (ya da DAMP) farkini bir
ornekle agiklayallm; en iyi bilinen 6&rneklerden olan
Arabidopsis’e ait olan ve hiicre membranina yerlesik olan
RIN4 (RPMZ1-Interacting Protein 4) proteini olup, ¢ogdu
bakteriyel efektorlerin hedefi olan bir molekildir. Bitkinin
RIN4 proteini, immiin tepki sirasinda H*-ATPaz aktivitesini
dizenler, bdylece patojen saldirisi sirasinda bitkinin
stoma acikhdini kontrol eder (Liu vd. 2009). Arabidopsis
bitkisine ait RIN4 proteini en az U¢ bakteriyel virtlenslik
efektorld ile hedef alinmaktadir. Bu efektorler AvrRpt2,
AvrRpm1 ve AvrB proteinleri olup birbirleriyle baglantisi
olmayan molekullerdir ve en az iki farkli mekanizma ile
RIN4’U hedef haline getirmektedirler. Direk bitki reseptér-

patojen interaksiyonu yerine, bitkiye ait RIN4 proteini
disaridan gelen biyotik bir indiksiyona karsi herhangi bir
degdisim gecirip gecirmedigi yine ayni bitkiye ait hastalik
dayaniklihk proteinleri olan RPM1 ve RPS2 ile
g6zlemlenmektedir. RIN4’te bir manipllasyon olursa
RPM1 ve RPS2 proteinlerinin aktivasyonu baslar. Yukarda
adi1 gecen ug¢ bakteriyel efektdrler Pseudomonas syringae
T3SS sistemi tarafindan bitki hicresinin sitoplazmasina
injekte edilirler (Mackey vd. 2002; Liu vd. 2009). Saglikh
bitkide RIN4 negatif regulatér olup (Belkhadir vd. 2004a),
RPS2’ye baglanir ve baski altinda tutulur. Bakteriyel
AvrRpt2 efektort ilk 6nce bitkinin ROC1 proteini ile
interaksiyona girererek kendi kendini parcalar ama aktif
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Sekil 3. Patogenesis genlerine sahip avirlilens bir patojen konukgunun immiin reseptorleriyle karsilasir ve bitkide dayaniklilik gelisir

(sol Ust). Patogenesis genine sahip virlilens bir patojen R geni olmayan bir konukguyu hastalandirir (sol alt). Patogenesis genlerine

sahip virlilens bir patojen R geni olmayan konukgu bitkiyi hastalandirir (sag Ust). Hem patogenesis hem de avirlilens genine sahip
patojen R geni olmayan konukgu bitkiyi hastalandirir (sag alt) (Staskawicz et al. 1995).

hale gecer ve bir prtoeaz enzimine donisir. Aktif olan
AvrRpt2 efektéri RIN4’G parcalar, AvrRpm1 efektorl ise
parcalanmis RIN4’G fosforile eder (Mackey vd. 2002; Liu
vd. 2009). Konukgu bitki olan  Arabidopsis’in
sitoplazmasinda bulunan R-proteini RPM1 (bitkilerde
bulunan R gen grubu yani R=rezistanslik, dayaniklilikla
ilgili), bakteriyel AvrRpm1 efektorinid indirekt olarak tanir
(Ritter ve Dangl 1995; Grant vd. 1995). Bdylece RIN4
elemine olunca RPM7T’in aktivitesi de azalir ve RPS2 stabil
hale gecer. RPS2 araciligi ile bitki ETI tepkisi bagimsiz
olarak harekete gecer. AvrRpm1 ve AvrB efektorleri ise
fosforile olmus RIN4 birikimine neden olurlar. RIN4
molekulinin hikayesinde ki AvrRpm1 efektdr proteini bir
MAMP’tir, RIN4 ise koreseptordur, bitkiye ait olan RIN4
fosforile olunca meydana gelen yapisal degisimden sonra
RIN4 molekuli de MIMP olarak isimlendirilir ve bitkinin ETI
mekanizmasi  harekete gecer. MAMP ve MIMP
(efektor)’lerin konukgu reseptdrlerince nasil karsilastigi
Sekil 4°de sematize edilmektedir.

5.1 Mikrobiyel Efektorlerin Fonksiyonlari = Virilenslik
ve Aviriilenslik

Fitopatolojide, patojen organizma tarafindan konukgu
bitkide meydana getirilen olculebilir derecedeki zarar
virllenslik olarak, herhangi bir mikroorganizmanin belli bir
konukgu Uzerinde hastaliga neden olma yetenegi de
patojenisite olarak ifade edilir. Konukguya zarar veren
patojen faktorlerin timia  virGlenslik faktortdir, bu
kapsamda mikroorganizmalarin hlcre yuzeyinde bulunan
ya da konukguya zarar veren hucrelerarasi alanda hareket
eden bitki hicre duvarini pargalayan enzim, toksin,
hormon, siderofor veya hicrelerarasi polisakkarit
molekuller virtlenslik faktorleridirler (Casadevall ve

Pirofski 1999; Casadevall ve Pirofski 2009). Yine
konukguda  Odlgllebilir ~ zarara  neden  olamayan
mikroorganizmaya da avirilent organizma denir. Boyle bir
durum uyumsuz konukgu-patojen iliskisinden kaynaklanir.
Avirllent bir patojen konukgu bitkiye zarar vermez,
asimptomatik hastaliga neden olur (Surico 2013). Eger
patojen organizmanin efektér gen UrGind patojen olmayan
bir faktoér ise konukgu bitkinin o faktéri tamamlayici R
genine (R=rezistanslik, dayaniklilik) sahip olan konukgu
bitki tarafindan taninir, bdylece konukg¢u bitki zarar
gormez.

Patojene ait bir molekul, konukg¢u bitki icinde konukg¢unun
savunma sistemini patojenin gelisimine ve patojenin
yasamina-saglidina uygun olarak ayarlarsa patojene ait
efektor virllenttir seklinde ifade edilirken (Martin vd. 2003),
ayni efektér molekil konukgunun R-gen aracili immino-
reseptorleri vasitasiyla taninirsa efektériin patojenisite
Ozelligi azalir ve konukgu savunma sistemleri tetiklenir bu
durumda ayni efektdr avirllent olarak ifade edilir (Luderer
ve Joosten 2001; Chaudhari vd. 2014). Bitki
patolojisindeki virtlent/avirtilent kavram karmasasi aslinda
genel olarak gézlenen bir fenomen olup stabil olmayan bu
iki terim spesifik olan konukgu bitkinin sistemine bagli
olarak gelismektedir. Bdylece asil aktivitesi avirlilenslik
faktorleri olarak tanimlanan patojen molekiilleri, gergekte
virlilenslik faktérleridirler (Thomma vd. 2011). iste efektor
terimi bu tip molekduller i¢in kullaniimaktadir (Bent ve

Mackey 2007; Boller ve Felix 2009) vyani yukardaki
paragrafta acgiklandigi gibi endojen elisitorler ayni
zamanda efektdrdlrler. Bitki savunmasini indikleyen

ancak irka 6zel olmayan (non race specific) indikleyiciler
de bulunmaktadir (Ebel ve Cosio 1994) ki, bunlar elisitdr
olarak isimlendiriimektedir (eksojen elisitdr olarak da ifade
edilebilir) ve ¢ok genis bir molekll grubunu igermektedir
(Boller 1995).
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Sekil 4. PAMP ve efektor (yani) MIMP’lerin hiicre ylizeyi ve hiicre i¢i alanda ki reseptorlerle kontak kurma sekli. Sol tarafta eksojen
elisitérler, hicreler arasi (veya ylzeyde) alanda bulunan PRR ile kontak kurar, sag tarafta ise efektorler mikroorganizmadan direk
olarak konukg¢u hucre sitoplazmasina injekte edilmektedir (https://www.the-scientist.com/?articles.view/articleNo/45201/title/Plant-lImmunity/)

Efektdr genler ilk olarak avirllenslik genleri olarak izole
edilmis ve bunlarin bakteriyel gen katuphanelerinde
taramasi yapilarak, aslinda virllens bakterilerin gercekte
avirulens bakteriler oldugu rapor edilmistir (Staskawicz vd.
1984). Patojene ait bir molekulin efektor-elisitér oldugu ve
virilens-avirilens etkili oldugu, tamamen bitki de
(dayanikli ya da duyarli bitkiye de bagh olarak) harekete
gegcirilen immin tepkiye bagli olarak degisebilmektedir.
Fitopatologlar agisindan bir patojenin biyotrof-nekrotrof
olmasi ve uyumlu-uyumsuz interaksiyon tipine bagh olarak
virilenslik ve avirllenslik kavramlari su sekilde
nitelendiriimektedir (Surico 2013); biyotrofik (ve hemi-
biyotrofik) patojenlerin virllensligi kalitatiftir yani konukgu
bitki patojeni taniyamaz ve sonugta patojen konukgu bitkiyi
infekte eder, patojenin virtlensligi nitelendirilebilinir ama
Olcilemez. Nekrotrofik patojenlerin virllensligi kantitatiftir,
yani organizmanin Urettidi toksinler hastaliga neden olurlar
ve Olcllebilir bir degerdir.

6. R-protein Reseptorleri ve PRR Reseptorleri;
Mikrobiyel Kékenli Yabanci Ornekleri Taniyan ve Bitki
Yiizeyinde Bulunan Algilayici Protein Molekiilleri

R-proteinleri, efektdrleri taniyan molekuller tarafindan
belirlenir, PRR (PRRs; Pattern Recognition Receptors =
Ornek Tanima Reseptorleri) reseptorler ise PAMP’lari
taniyan molekiller ile saptanmaktadir (Kim vd. 2012).

MAMP-reseptorleri;  bitkilerde  bulunan  denetleyici
molekullerin ayri bir sinifi olarak R-protein ailesinden farkl
olarak siniflandiriimigs  molekillerdir.  Ancak MAMP-
reseptorleri ve R-proteinleri, proteinlerin dodasina gére
veya indukledikleri tepkiye gére ele alinmamaktadir. Bitki
icin yabanci molekdller olan mikrobiyel elisitérler, konukgu
bitkiler tarafindan ya direk ya da indirek olarak
taninmaktadirlar. Direk tanima olaylarinda MAMP ve
MAMP reseptorleri direkt interaksiyon kurmakta olup
(Nurnberger vd. 2004); bu reseptorler hiicre membran
yluzeyinde ya da membran iginde bulunur, ancak bazi
efektorler ve R proteinlerinin de direk interaksiyonu stz
konusudur (Mackey ve McFall 2006). indirekt tanima
olaylarinda bekgi hipotez modeline (guard hyphotesis)
g0re konukgu hiicrenin hicresel aktivitelerinde karmasaya
neden olan mikrobiyel efektoriin gercek aktivitesi bitki R-
protein interaksiyonu ile gerceklesmektedir (Van der
Biezen ve Jones 1998), bunlar hicreleri¢ci (hlcre
sitoplazmasinda bulunur) reseptorlerdir. Hicrelerarasi
alana yerlesik olan MAMP/PAMP reseptorleri genel olarak
peptit ve karbonhidrat yapili molekillerdir (Bohm vd.
2014). Dis gevreden gelen sinyalleri algilayan bu ylzey
reseptorleri reseptor benzeri kinazlar (RLKs; receptor-like
kinases) (Shiu ve Bleecker 2003) ve reseptér benzeri
proteinlerden (RLPs: receptor-like proteins) ibarettir
(Wang vd. 2008). Bitki hastalik dayanikhhgdr ile ilgili
sitoplazmik R gen Uurlnleri, molekiler domain alanlarinin
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organizasyonlari esas alinarak 5 ana sinifta
gruplandiriimakta (Martin vd. 2003) ve R proteinleri ile ilgili
7 tane domain alani bulunmaktadir, bunlar; ).
Toll/interleukin-1 (TIR), ii). coiled-coil (CC), iii). leucine
zipper (LZ), iv). nucleotide-binding site (NBS), v). leucine
rich repeat (LRR), vi). transmembrane (TM), vii). serine-
threonine kinase (STK) domain’leridir (Martin vd. 2003;
van Ooijen vd. 2007). Bunlardan bitki savunma
tepkimelerinde rol oynayan grup NBS-LRR proteinleridir
ve bitki savunma tepkimelerindeki sinyal yollarinin iletisim
aglarinda goérev yaparlar, oksidatif patlama, kalsiyum ve
iyon degisim hareketlerinde, mitojenle ilgili protein kinaz
olaylarinda, patogenezle ilgili genlerin tesvik edilmesi ve
hipersensitif reaksiyon (HR) gibi olaylar dizisinin tesvik
edilmesini saglarlar (Hammond-Kosack ve Paerker 2003;
Belkhadir vd. 2004b; Pedley ve Martin 2005).

7. Bitkilerde Patojenlere Karsi Tesvik Edilen Savunma
Sistemleri

ik elisitér reseptdriinin tanisi yapildiktan sonra (Gémez-
Gomez ve Boller 2000), bunun bitki dogal immunitedeki
gorevi (Zipfel vd. 2004) ile bitki immunitesini baskilayan
mikrobiyel efektorlerin tanisinin yapilmasiyla (Hauck vd.
2003) bitki immiunolojisinde yer alan savunma modelleri
anlam kazanmaya baslamistir. Bitkiler, biyotik ve abiyotik
stres  faktdrlerine  surekli maruz kalan, sessile
organizmalardir. Patojen organizmalarin bitkiyi istilasindan
once ilk kargilastiklari engeller fiziksel bariyer olarak
isimlendirilen ve dogal olarak bitki ylizeyinde mevcut olan
mum tabakasi, kutikula, epidermis tabakasi, hiicre duvari,
kabuk vb yapilardan ibarettir (Laluk ve Mengiste 2010).
Bitkiler gelismeleri sirasinda kdk ve yapraklardaki dogal
acikhklar yoluyla eksudat ve gaz cikisiyla dig ortama
cesitli kimyasal maddeler salgilarlar (Doughari 2015). Bu
maddelerin igerikleri mikro-flora ve -faunada bulunan
mikroorganizmalarin gelisimlerini hem tegvik etmekte
(besin maddeleri olarak seker, amino asit, organik asit vs.)
hem de icerdikleri gesitli inhibitér maddeler (antibiyotikler,
terpenoid, siyanojen glikozit gibi toksik/litik etkili maddeler)
ile patojen organizmalara engel olusturmaktadir (Brown ve
Guest 1980; Buonaurio 2008). Batin bu vyapilarin
kimyasal icerikleri ve bitkiye sagladigi fiziksel gug, bitki
savunmasinin ilk hattini yani konstititif savunma hattini
olusturur. Patojen organizmalar, bitkinin tim mekanik
savunma hatlarini bagariyla atladiktan sonra, induksiyonla
biyokimyasal degisimler yoluyla gelisen savunmanin son
asamaslyla kargilagirlar. Tesvik edilen savunma
mekanizmasinin kosullari hem bitkinin hem de patojen
organizmanin genetik potansiyeline bagldir. Biyokimyasal
olarak tesvik edilen bitki immdunitesi iki ana asamadan
meydana gelmis olup, ginimizde tanisi ¢ok iyi
yapiimistir. Bunlar, PAMPs ile tetiklenen immunite-PTI
(PAMP-Trigger Immunity) ve efektérle tetiklenen
immunite-ETIl (Effector-Trigger Immunity)'dir (Jones ve
Dangl 2006; Dodds ve Rathjen 2010). Genel olarak bitkiye
patojen saldirisinda, patojenden tiureyen MAMP/PAMP
elisitérlerinin bitki hiicre membranlarinda bulunan immun
reseptorleri tarafindan algilanmasi gerekir. Patojen
elisitora ile bitki membran reseptori karsilastiktan sonra
ilk olarak bitkide PTI mekanizmasi harekete gecer ve ilk
gelisen tepkilerde, stomalarin kapanmasi, mitojen ile

aktiflenen protein kinaz (MAPK) olaylarinin harekete
gecmesi, dayaniklilikla ilgili genlerin transkriptlerinin
Uretimi, reaktif oksijen turlerinin (ROS) Uretilmesi ve kalloz
birikimi gibi olaylar sayilabilir (Zipfel ve Robatzek 2010;
Newman vd. 2013). PTI mekanizmasini tetikleyen bazi
MAMPs/PAMPs molekdlleri bakteriyel flagellin,
elongasyon faktér-Tu, fungal hucre duvarindan kitin
fragmentleri ve bitki hiicre duvarindan tireyen bazi
oligogalaktronidler sayilabilir. Membran immun reseptorleri
ise Orn., Arabidopsis model bitki Uzerinde vyapilan
calismada, Gr (-) bakterilerin evrimsel olarak korunmus
olan bir MAMP/PAMP molekili flagellin (flg22)in 22
amino asitlik segmenti konukgu bitki reseptori olan PRR
FLS2 tarafindan algilanmakta ya da taninmaktadir (Zipfel
vd. 2004), yine bakteriler arasinda evrimsel olarak
korunaklh MAMP/PAMP molekulld olan elongasyon faktor
Tu (elf18) konukgu bitki reseptéri PRR EFR tarafindan
taninmaktadir (Zipfel vd. 2006). Patojen sinyali ile bitki
reseptori  birbirlerine adapte olduktan sonra, patojen
organizma efektorlerini bitki hlcrelerine gonderir ve bitki
PTI sisteminin sinyal molekilleri patojenden gelen bu
efektérlere midahale eder. Dayanikli konukgularda, tepki
olarak, bitkilerde ikinci bir savunma sistemi evrimlesmistir,
bitki dayaniklilik genleri (R; Resistance) ile gergeklesen bu
dayanikhlik mekanizmasina efektorle tetiklenen immuinite
(ETI; Effector Trigger Immunity) denilmektedir. Patojenden
gelen efektérler konukgunun hicrelerici  alandaki
reseptorleriyle algilandiktan sonra ETI mekanizmasi
harekete gecer (Win vd. 2012; Dangl 2013), ancak ETI'nin
glict PTI'den ¢ok daha fazladir. Patojenlerin yasam tarzini
dikkate almaksizin, PTI mekanizmasi patojenler igin
kantitatif bir dayanikhlik seklidir (Mengiste 2012). istila
eden mikroorganizmanin bitkiye yerlesmesinden 6nce
infeksiyonu sekteye ugratmak icin bdyle bir savunma
reaksiyonu bitki igin bazen yeterli olsa da, bazi patojen
mikroorganizmalar virtlenslikle ilgili efektor proteinlerini ya
da DNA'sini konukgu bitkinin hucrelerine gdndererek
bitkinin bazal dayanikhligini zayiflatabilmektedirler. Bu
spesifik patojen efektérii sayesinde konukgu bitkinin ya
savunma maddelerinin  sentezi veya sinyal yolak
mekanizmalar inhibe edilerek bitki savunmasinin ilk
asamasi olan PTl/bazal dayanikhlik baskilanmakta ve bu
durum bitki de efektdrle tetiklenen hassasiyete (ETS;
Effector-Triggered Susceptibility) neden olmaktadir (Stotz
vd. 2014). ETS, patojenin konuk¢u bitkiye yerlesmesi ve
gelismesi icin konukgu bitkinin proteinlerini degisime
ugratirlar, PTI sistemi ile patojen arasindaki bu uyum
patojenin konukguda ¢ogalmasina olanak verir (Jones ve
Dangl 2006). Bazi spesifik elisitorler birgok bitkilerin
virilent mikrobiyel patojenlere karsi duyarli olmasina
neden olmaktadir. Bitkinin PTI sisteminin patojenlere belli
Olcide cogalmasina olanak veren bu riskli savunma
mekanizmasina karsin bitkiler R (rezistanslik) proteinleri
aracihgr patojen saldirilarini bazi patojen efektérleri
aracihg ile direk ya da indirek olarak taniyan baska
mekanizmalar gelistirmiglerdir. Bu mekanizma yukarda
aciklanan bekgi hipotezi (ya da guard hyphotesis) érnegi
olup, yine yukarda bahsedilen MIMP ve PAMP arasindaki
fark icin verilen érnek model Pseudomonas syringae’nin
efektori AvrRpm1 ve konukgu bitkinin RIN4 proteini
arasindaki gelisen interaksiyon (Bent vd. 1994; Mindrinos
vd. 1994; Grant vd.1995) tipiktir.  Bitki  hicre
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sitoplazmasinda bulunan R proteinleri ile patojen
efektérind tanima olayr ETI ile ilgili sinyal yolaklarini
harekete gecirir. ETI mekanizmasi zaten baslamis olan
PTI tepkisinin artmasi ve hiz kazanmasi ile ilgili olaylari
icerir ve PTI ‘den daha guglu bir immin tepkidir. Patojen
efektoért (Avr)-bitki R protein iligkisi son derece spesifik ve
R-gen aracihi@ ile gelisen dayanikliik  modeli
memelilerdeki induksiyonla gelisen dayanikhhk
mekanizmasina (ya da adaptif imminite) benzemektedir.
ETlyi tetiklemek, tipik olarak patojenin (irka ya da tire
spesifik) yetenegine baglidir, konukgu bitki de programl
hidcre olimleri ile ilgili HR tepkisi ve sistemik olarak
kazaniimis  dayaniklilk (SAR; Systemic Acquired
Resistance) olaylarini kapsamaktadir (Chisholm vd. 2006;
Jones and Dangl 2006). Gene-for-gene dayaniklilig
genelde ETI dayanikllik mekanizmalarini igerir, konukgu
bitkinin R proteinleri araciligi ile patojen efektdr proteinleri
direk ve/veya indirekt olarak taninabilmektedir. Efektérlerin
U¢ fonksiyonu vardir, i). yapisal goérevi 6rn. fungal
ekstrahaustorial molekdl salgilarlar, ii). bitki hicrelerinden
besin maddelerinin hicrelerarasi alana sizmasini saglar,
orn., P. syringae HopM efektdr proteini bir Avr (avirulenslik
proteini) proteini olup, konukgu bitkinin proteosomliarini
bozarak proteolitik enzimlerin disari salinmasina neden
olur ve boylece bitki proteinleri pargalanarak apoplastlarda
serbest dolasima gecerler sonug olarak bu proteinler de
patojen tarafindan besin olarak kullanilirlar, iii).
patojenisite 6zellikleri 6rn., MAP Kinaz enzimi HopA1
efektérd (Huang vd. 1991; Alfano vd. 1997), tarafindan
defosforile edilir ve PTI savunma sistemi bloke olur
(Zzhang vd. 2007). MAPK (mitogen-activated protein
kinases) enzimi transkripsiyon faktorlerini aktif hale getirir,
Ozellikle ¢evresel uyaricilara tepki veren gen kimelerinin
harekete gecmesini saglar. MAPK fosforile olunca yani
yapisina fosfor alinca aktif hale gecen enzimdir, sinyal
yolaklarinda bulunur, defosforile olunca yani fosforu
kaybedince aktifligini kaybeden enzim gérev yapamaz ve
dolayisiyla konukgu bitkinin PTI savunma sistemi bloke
olur. Patojen efektér geni olan HopA1 (Type lll effectors
(also called Hops — Hrp (harpin) outer protein=Tip Il
efektdr olan HopA; Harpin Outer Protein) bitkilerde HR
tepkisini uyandirmaktadir. Ozellikle bitki imminitesinde
ETI tepkisinde merkezi bir role sahiptir. Hou vd. (2011)
patojenin T3Ses sistemini (bakteriyel salgi sistemi) cift
uclu bir kiigca benzetmis ve bitki R genine sahipse
patojenden gelen efektdre avirllenslik tepkisini ortaya
koyarak sonugta ETI mekanizmasini tetikledigini belirtmis,
ancak bitkide R geni yoksa patojen T3SS araciligi ile
virllenslik fonksiyonunu gergeklestigini rapor etmistir. ETI
sisteminin reseptorleri, konukgu hiicrenin sitoplazmasinda
lokalize olmustur ve NB-LRR igeren protein yapili
molekillerdir. Genel olarak o0zetlenirse, PTI bitkiye
konukgu olan ve olmayan cesitli mikroorganizmalardan
gelen (patojen ve apatojen) PAMP, MAMP, DAMP ‘lar ile
ilgili molekuler &érnekleri taniyan bitki hicre membran
reseptorlerinin aktiflenmesiyle baglantili bazal dayanikhhk
ile ilgili olaylari kapsarken, ETI ise irka spesifik patojenlere
kars! bitki savunmasinda merkezi bir role sahiptir (Macho
ve Zipfel 2014; Li vd. 2016). Yine lokal primer
infeksiyonlar, uzak mesafedeki dokularda dayanikhhgi
artiran SAR (sistemik olarak kazanilmis dayanikhlik) ‘in
gelisimine isaret olabilir (Spoel ve Dong 2012).

8. Sonug

Patojen kdkenli molektler érnekler olan MAMP/PAMP’lar
eksojen elisitérler olup, genelde bitkinin hiicre membran
yuzeyindeki PRR reseptorleriyle baglanti kurarak PTI
savunma mekanizmasini harekete gecirmektedir. Endojen
elisitoérler olan patojen efektorler ise (DAMP/MIMP ‘ler)
konukgu hilcre sitoplazmasina ya direk verilmekte ve
direkt R-protein reseptorlerince algilanmaktadir ya da
efektér PAPM'’lar ile tanindiktan sonra konukgu hiicre de
ilgili molekillerde meydana gelen dedisimler yaparak
indirekt olarak R-protein reseptorlerince taninmaktadirlar.
Bu durumda bitkinin daha etkili olan ETI savunma
mekanizmasi harekete gegcmektedir. PTI sistemi harekete
gecince patojen tarafindan baskilanma egiliminde olup
bazi MAMP ‘lar negatif modulatér gibi calismakta ve
konukgu ETS sistemi ile ETI mekanizmasi
hazirlanmaktadir.  Biyotrof organizmalarin  efektorleri
MAMP molekllleri olabilecegi gibi DAMP molekiller de
elisitér olabilmektedir. Ancak nekrotroflarin konukguya
spesifik olan ve spesifik olmayan toksinleri bazi 6rnekler
haricinde her iki immun tepkiyi baskilayabilmektedir.
Konukgu spesifik olmayan toksinlerin bitki dayaniklilk
mekanizmasi daha karmasik ve kantitatif dayanikhlik
genetigine dayanmaktadir, halbuki konukgu spesifik
toksinlere immunitenin hedefi sadece ilgili toksin oldugu
icin bitki dayanikllik mekanizmasi daha az karmasaya
sahiptir. Butin PAMP vb molekiller igin mevcut olan
PRR’ler hala bilinmemektedir. Her gecen giin MAMP ve
DAMP elisitorleri igin yeni PRR’ler ve bunlarin sinyal yolak
mekanizmalari ortaya ¢ikariimaktadir ve zaman iginde
belki yeni savunma sistemleri ile terminolojinin tekrar ele
alinmasi beklenebilir.
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by the authors.
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