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ANOTACE

Hurdalkova T. (2019): Vliv UV-B zareni na hospodaisky vyznamné rostliny, Hradec
Kralové. Bakalarska prace na Prirodovédecké fakulté Univerzity Hradec Kralové. Vedouci

bakalaiské prace Zuzana Kovalikova. 54 s.

Bakalarska prace se zabyva vlivem UV-B zareni na rostliny. Cilem prace bylo zpracovat
reSersi z dostupnych zdroji o UV-B zareni jako environmentalnim faktoru, ktery kvtli své
vysoké energii ovliviiuje anatomické, morfologické, fyziologické i biochemické procesy

v rostlinach, a spolu s dal$imi faktory zptsobuje jejich stres.

Vliv zvySeného UV-B zareni se zacal podrobnéji studovat po roce 1980, kdy doslo k objevu
ozonovych dér, v disledku kterych, se zvysil dopad UV-B zareni na povrch zemé. Existuje
mnoho studii, které se touto problematikou zabyva, v jejichZz zavérech je uvedeno velké
mnozstvi negativnich dopadti UV-B na jednotlivé struktury a procesy rostlin. Avsak tyto
studie jsou vétSinou provadény v podminkach priliS vysoké hladiny UV-B, ktera
v prirodnim prostiedi nikdy nemiZe nastat. Navic maji rostliny spoustu adaptacnich
mechanismt, kterymi posSkozeni z ozaieni UV-B dokaZi eliminovat. Proto se v posledni
dobé vyzkum vlivu UV-B zafeni zaméfuje spiSe na regulacni mechanismy, vyvolané
nizkymi, chronickymi davkami a zprostredkované UVR8 fotoreceptorem. Stredem zajmu
je vtomto ohledu studium zvysSené akumulace sekundarnich metabolitl s antioxida¢nimi
ucinky, které jsou prospésné nejen jako ochrana rostlin proti UV-B zareni, ale po

podrobnéjsi studii by mohly byt vyuzity ve farmacii nebo nutraceutikach.

Klicova slova
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ANNOTATION

Hurdalkova T. (2019): Influence of UV-B radiation on economically significant plants,
Hradec Kralové. Bachelor thesis at Faculty of Science University of Hradec Kralové. Thesis

Supervisor Zuzana Kovalikova. 54 p.

Bachelor thesis is focused on the influence of UV-B radiation on plants. The aim of this
work was write a search from existing literature based on UV-B radiation as an
environmental factor, which due to its high energy affects anatomical, morphological,

physiological and biochemical processes in plants.

After 1980, the effect of increased UV-B radiation began to be studied more in detail, due
to formation of ozone layer. Reduces in ozone layer allows UV-B radiation to reach the
earth surface in large quantities. There are many studies that deal with this issue.
Concludes of these works usually contain large number of negative effects of UV-B on
plant structures and processes. However, these studies are mostly conducted under
conditions, which can never occur in the realistic environment. In addition, plants have a
lot of adaptation mechanisms to eliminate damage from UV-B irradiation. Therefore,
recent research of the influence of UV-B radiation has focused on the regulatory

mechanisms induced by low, chronic doses and mediated by the UVR8 photoreceptor.

The great attention is paid to the study of increasing accumulation of secondary
metabolites. These metabolites usually play an important role in defence against UV-B or
acts as antioxidants of reactive oxygen species. Scientists are still trying to find a way, how

to use these antioxidants in pharmacy or nutraceuticals.
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Uvod a cil prace

Rostliny jsou nepohyblivé autotrofni organismy. Jejich rlst a vyvoj je kromé dalSich
environmentalnich faktort, zavisli na mnozstvi a kvalité elektromagnetického zareni,
které jim poskytuje energii pro tvorbu asimilati. Elektromagnetické zareni se sklada
z viditelného svétla, infracerveného zareni a ultrafialového zareni. Bakalarska prace je
zaméfena na ultrafialové zatreni typu B a popisuje jeho vliv na rostliny. Vliv UV-B zafeni na
rostliny se zacal studovat ptiblizné v 80. letech 20. stoleti. V této dobé védci zjistili, ze se
nasledkem vypousténi oxidu dusiku a freonii, degraduje ozonova vrstva ve stratosfére.
Ozonova vrstva je ve vySce asi 30 km nad zemf a jeji ilohou je zmirnit UV zareni, které na
planetu dopada. UV-B zareni je zachycovano ozonovou vrstvou jenom z casti, urcité
mnozstvi tedy pronika na zemsky povrch. Zde kviili své vysoké energii negativné plisobi
na biomolekuly nebo celé buriky a zpisobuje zmény v jejich struktuie. Védci se v dlisledku
vzniku ozonovych dér snazi zjistit, jaké nasledky ma zvySené UV-B zafeni na rostliny.
Casto je vyzkum zaméien na zemédélsky vyznamné plodiny, jejichZ pfipadné poskozeni

UV-B zarenim, by mohlo mit negativni dopad na celkovou produktivitu a kvalitu.

Vyzkumy nejcastéji hodnoti efekt UV-B zareni na vizualni symptomy, ultrastrukturu
a anatomii listli, fotosyntetické pigmenty, UV-B absorbujici slozky, fotosyntézu, rlst
avyvoj a vytézek rostlin. Tyto studie se od sebe lisi v davce UV-B, délce ozareni, vyvojové
fazi rostlin, druhu rostlin, lokalizaci a experimentalnich podminkach. Studie se provadi
v kontrolovanych podminkach v ristovych komorach, sklenicich, otevirenych komorach
nebo piimo v polnich podminkach. Davky se lisi od 0 k] m-2—49 k] m-2za den a délka
trvani expozice je od nékolika dni po celou vegetacni sezénu. Studovana stadia zahrnuji

sazenicky, vegetativni stadium, reproduktivni stadium i dospélé (maturity) stadium.

V poslednich letech jsou v zajmu vyzkumu sekundarni metabolity rostlin, které se hromadi
vrostlinnych tkanich po ozareni UV-B. Ktémto metabolitim patii i flavonoidy
a tokoferoly, které maji antioxida¢ni ucinky. Védci se proto snazi zjistit, zda je vyssi
akumulace téchto latek v rostlinach aklimatizujicich se na stres z ozatreni, z nutri¢nich

a farmaceutickych hledisek pro ¢lovéka prinosna.

Cilem této prace bylo sepsat literarni reSersi o vlivu UV-B zafeni na rostliny. Prvni kapitoly
se vénuji popisu, jak se rostliny dostanou do stresu a jaké si vyvinuly adaptace, které jim
pomahaji se na stres aklimatizovat. Nasledné je feSeno UV-B zareni jako environmentalni
faktor, ktery vyvolava zmény vrostliné na morfologické, anatomické, bunécné i
molekularni tirovni. Podrobnéji je sepsan vliv UV-B zareni na fyziologii rostlin, predevsim
na fotosyntézu a vznik reaktivnich forem kysliku, které zplisobuji oxidativni stres. S tim
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souvisi i vypis vybranych antioxida¢nich latek, které proti oxidativnimu stresu bojuji.
V neposledni fadé je uveden zplsob obrany rostlin proti nadmérnému ozareni UV-B.
V posledni kapitole se bakalafska prace vénuje vlivu UV-B zafeni na hospodarsky

vyznamné rostliny z hlediska negativni i pozitivni stranky.



1 Stres ve fyziologii rostlin

Pokud je rostlina dlouhodobé vystavena extrémnim faktortim, mize se dostat do stavu tzv.
stresu. Existuje mnoho definic pro pojem stres. Z biologického hlediska se stres definuje
jako abioticky a bioticky faktor, ktery zabranuje rostliné vjeji normalni funkci
(SLOVAKOVA et MISTRIK 2007). Mlze mit Konstruktivni nebo destruktivni efekt a miize
plsobit vratné nebo nevratné. Eustres, neboli dobry, konstruktivni stres piisobi na
rostlinny vyvoj pozitivné a stoji za aklimatizaci rostliny na nové prostredi. Pokud je vSak
rostlina vystavena dlouhodobé negativnim podminkam, které na rostlinu ptsobi
destruktivné, nastava tzv. distres. Ten ma za nasledek redukci ristu a reprodukce, ale
v hrani¢nim piipadé miize zpiisobit i smrt celého organismu (SLOVAKOVA et MISTRIK 2007).
Rovnovaha mezi eustresem a distresem nezalezi pouze na jednom faktoru, ale roli hraji i

ostatni faktory, které v dany cas na rostlinu pisobi (HIDEG 2013).

Rostliny, které nemohou opustit stresové prostiedi, si béhem evoluce vyvinuly soubor
adaptaci na ménici se podminky okoli. Aby se rostlina mohla adaptovat, musi u ni dojit ke
tfem za sebou jdoucim operacim: vnimani stresu, prenos stresovych signalli a vysledna
reakce. Pokud dojde k témto tfem procestim, je rostlina schopna zareagovat vyvolanim
specifickych zmén na rdznych drovnich, a tak se adaptovat. Tyto adaptac¢ni zmény se
projevi v morfologické strukture, ve fyziologii — modifikaci biochemickych procest

a expresi stresové-specifickych gent (SLOVAKOVA et MISTRIK 2007).

Dle pivodu mizeme stresové faktory délit na abiotické a biotické (Obr. 1). Mezi biotické
faktory radime napriklad zZivocisné skiidce (hmyz, bylozravci), patogeny (bakterie, houby,
viry), nebo kompetici (vnitrodruhova, mezidruhova). Abioticky stres vychazi z prostredi
amize byt fyzikalni nebo chemicky. Abiotické faktory ovliviiujici rostlinu jsou naptiklad
teplota, mnozstvi prijaté vody, vitr, chemizmus pidy nebo  zareni

(SLOVAKOVA et MISTRIK 2007).
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Obr. 1: Rozdéleni stresovych faktord
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2 UV-zareni

Ultrafialové zareni se v elektromagnetickém spektru nachazi mezi rentgenovym zarenim a
viditelnym svétlem. MiiZeme ho dale, dle vinové délky, rozdélit na typy UV-A, UV-B a UV-C
(viz obr. 2.) Nejkratsi vilnovou délku ma UV-C zatreni (100-200 nm), které je extrémné
nebezpecné pro zivé organismy, ale je kompletné pohlceno atmosférickym kyslikem
a ozonem (MADRONICH et al. 1998). HEJDE et ULM (2012) uvadi, Ze absorp¢ni koeficient
ozonu rapidné klesa s vinovymi délkami vétSimi nez 280 nm a dosahuje nuly p¥i vinové
délce 300 nm, proto je UV-B zareni o vlnové délce 280-320 nm c¢astetné pohlcovano
stratosférickym ozénem a Castecné dopada na zemsky povrch. UV-A zareni o nejdelsi
vlnové délce (320-400 nm) neni pohlcovdno ozonovou vrstvou a predstavuje 6,3 %

slune¢niho zareni, které dopada na zemsky povrch (HoLLOSY 2002).
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Obr. 2: Typy UV zareni a jejich prostupnost ozonem (zdroj: www.arpansa.gov.au)

2.1 UV-B zareni

UV-B zareni predstavuje méné nez 0,5 % celkové slunecni energie dopadajici na zemsky
povrch. Od roku 1980 se UV-B zareni dosahujici zemského povrchu zvysilo o 6-14 % a to
predevsim kvili vypousténi chlorofluorokarbonti a oxidi dusiku do stratosféry. Tyto
chemické latky zacaly ménit chemismus ozonové vrstvy, a ta se postupné ztencovala. Na
nékterych mistech dokonce doslo ke vzniku ozonovych dér (WANG et al. 2010). Je
vSeobecné znamo, ze UV-B zareni na zemském povrchu ovliviiuje mnoho chemickych
a biologickych déji. U lidi zplsobuje napriklad rakovinu kiiZze nebo oc¢ni problémy
(HEIDE et ULM 2012). Na rozdil od lidi, jsou rostliny svétlu vystavené po celou dobu své
existence, protoZe je pro né zivotné dilezité. Slunecni zareni je pro rostliny nejen zdrojem
tepla, ale také zdrojem energie potiebné pro fotosyntézu (SLOVAKOVA et MISTRIK 2007). UV-

-B zareni ma vysokou energii, kterd je schopna narusovat nebo rozkladat dalezité
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organické latky a struktury v organismech jako jsou bilkoviny, lipidy, membrany nebo
DNA. Ovliviiuje rostlinny vyvoj, rist rostlinnych organt i zmeény ve fotosyntéze. Zptisobuje
tvorbu reaktivnich forem kysliki (ROS) a vyvolavd oxidacni a UV-B stres
(BROWN et al. 2005). Avsak HIDEG (2013) ve své publikaci uvadi, Ze produkty ROS, zmény v
DNA a poskozeni membran, hraji dilezZitou roli i ve zprostredkovani ochrany proti UV-B

zareni.
2.2 Vnimani signalu UV-B zareni

UVR8 (UV RESISTANCE LOCUS 8)

Rostliny zachycuji zareni prinejmensim péti typy senzorickych fotoreceptori, které
umoziuji presné vnimat svételné prostredi a vyvolat reakce, které optimalizuji
fotosyntézu a zabranuji poSkozeni. Modré svétlo detekuji kryptochromy, fototropiny
azeaxantiny, a cervené svétlo je zachytavano fytochromy (HEIJDE et ULM 2012).
V poslednich deseti letech je stfedem pozornosti fotoreceptor UVRS, ktery zachytava UV-B

zateni a je zodpovédny za fotomorfologickou odpovéd (RiZzZINIet al. 2011).

UVRS8 fotoreceptor byl nalezen v pletivu mutantni rostliny rodu husenicek (Arabidopsis),
ktera byla precitlivéla na svétlo (KATARIA 2014). UVR8 je unikatni tim, Ze pouziva
k absorpci svétla specifické tryptofany namisto chromoford (ULM et JENKINS 2015).
V neaktivnim stavu je protein UVR8 piitomny v rostlinach jako homodimer a béhem
nékolika sekund po ozareni UV-B monomerizuje. V cytoplazmé se spoji s E3 ubikvitin
ligdzou COP1 a pronika do jadra buiiky. V jaddre se akumuluje a poté zprostiedkovava
aktivaci genové exprese transkrip¢niho faktoru HY5 (HEIDE et ULM 2012). Vysledkem je
exprese souboru gend, které brani potencionalnimu poskozeni zptisobené UV-B zarenim,
vcetné gend kddujicich enzymy biosyntézy flavonoidii, enzym@ pro opravu DNA a také
proteind podilejicich se na zmirnéni oxida¢niho stresu (KATARIA 2014). Proteiny RUP1
a RUP2, které jsou také indukované signalizaci UVRS8, narusuji interakci UVR8 — COP1
a podporuji re-dimerizaci UVR8. Cely proces je znazornén na obr. 2 (HEIDE et ULM 2012).
UVR8 byl identifikovan ve vSech rostlinach, u kterych jsou k dispozici sekvencni
informace, vcetné jednobunécnych zelenych ras. Zda se, Ze je to evolucné stary
mechanismus, ktery souvisi s ulohou fotosyntetickych organismii. UVR8 mohl byt
skutecné dilezity na pocatku vyvoje fotosyntetickych organismt, které se potrebovaly

vyrovnat s vysokymi davkami UV-B (ULM et JENKINS 2015).
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Obr. 3: Model signalizace zprostiedkované UVR8; (HEIDE et ULM 2002)
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3 UV-B stres

Svétlo zahrnujici UV-B zareni je jeden znejvyznamnéjSich environmentélnich faktord,
ktery kontroluje rostlinny rtst a vyvoj (JORDAN 2002). Rostliny jsou schopny rozpoznat
délku trvani svétla, jeho intenzitu, vlnovou délku nebo smér, coz je dilezité pro
fotoperiodicitu, fototropismus a fotomorfologii. Fotomorfologie je termin, ktery se ¢asto
pouziva k popisu svétlem indukovanych, signalizacnich kaskad, které spoustéji Siroky
rozsah odpovédi na molekularni, buné¢né a organizacni trovni. Fotomorfologie se také
pouzivd Kk prozkoumani morfologickych odpovédi rostlin, péstovanych v riznych

podminkach UV-B zateni (ROBSON et al. 2015).

Rostliny, které jsou neustale vystaveny slune¢nimu zareni, si vytvorily mechanismy, které
jim pomahaji predchazet nebo bojovat se stresem z nadmérného slunetniho ozatreni.
Mechanismy odolnosti stresu délime do dvou kategorii. Prvni mechanismus se snazi, aby
rostlina byla co nejméné vystavena stresu (,,avoidance mechanismus*). Mezi tento zplsob
obrany patfi mechanicka bariéra rostlin, jako je silna kutikula na listech, rezervoary vody,
impregnace bunécnych stén nebo vznik fady organickych latek. Ma prevazné dlouhodoby
a pasivni charakter. Druhou skupinou obrannych mechanizmii je tzv. aktivni obrana, ktera
snizuje negativni dopad stresori teprve, az po jejich proniknuti do bunky. Priibéh
nasledné stresové reakce zavisi na mnoha faktorech jako napriklad intenzita a délka
plsobeni stresového faktoru nebo na vitalité, genotypu aadaptacnich schopnostech

rostliny (PITERKOVA et al. 2005).

Reakce rostlin na UV-B zatreni se lisi pii vysokych a nizkych davkach. Nizka hladina UV-B
zafeni vyvolava obranné fotomorfogenetické reakce, charakteristické inhibici rastu
hypokotylu, expanzi ristu kotyledonu, otevienim priduch a regulaci expresi gent,
zodpovédnych za ochranu proti UV-B (KATARIA 2014). Jedna z hlavnich reakci, ktera ridi
ochranu pied UV-B zafenim, je biosyntéza UV absorbujicich latek jako jsou sekundarni
metabolity, predevsim fenolické latky, flavonoidy a estery hydroxyskoticovych kyselin,
které se akumuluji ve vakuolach epidermalnich bunék, a snizuji pronikani UV-B zareni do
hlubsich vrstev pletiv (HANNS et STAIGER 2003). Tyto reakce jsou zprostredkovany vyse
charakterizovanym fotoreceptorem (UVR8) a jsou nutné pro aklimatizaci rostlin na UV-B

stres (KATARIA 2014).

Vysoké hladiny UV-B zareni vyvolavaji vznik ROS ahormont (kyselina salicylova
a kyselina jasmonova), poskozeni DNA a zhorSeni bunécnych procesu. Tyto typy odpovédi
jsou zprostredkovany signalnimi cestami, které nejsou specifické pro UV-B, protoze

mnoho z odpovédnych genl muze byt regulovano i jinymi stresy, jako je obrana proti
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patogentim nebo zranéni rostliny. Reaktivni formy kysliku, vzniklé pti vysokych davkach

ozareni, vyvolavaji oxidaci lipida a proteind, poskozeni DNA a zvySenou peroxidaci lipidt.

Dale zplsobuji produkci nékterych antioxidanti (kyseliny askorbové a a-tokoferolu)

a antioxidac¢nich enzymij, jako jsou superoxid dismutaza, askorbat peroxidaza, gluthation

reduktaza a guaiacol peroxidaza (obr. 4). Ukazalo se, Ze obé drahy jsou na sobé nezavislé,

ale obé jsou dilezité pro rostliny, aby dosahly plné UV-B tolerance (KATARIA 2014).

p
Vliv UV-B na Rostliny
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Obr. 4: UV-B indukované morfologické, fyziologické, biochemické a molekularni zmény v rostlinach; prevzato a

upraveno dle Kataria (2014).
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3.1 Vliv UV-B zareni na biomolekuly

3.1.1 DNA

Vysoké hladiny UV-B zareni ovliviiuji bunécné struktury. Jednim z hlavnich cild UV-B
zareni v burice je deoxyribonukleova kyselina. Absorpce UV-B zareni vyvolava preruSeni
fetézce DNA, deleci nebo inserci parovych bazi, ale predevsim fototransformaci
(MACKERNESS 2000). Fototransformace zpusobuje vznik dimerd, jako jsou cyklobutanové
pyrimidinové dimery a pyrimidin (6-4) pyrimidinové dimery (6-4 PP). Cyklobutanové
pyrimidinové dimery jsou zmény na molekularni tirovni thiminovych nebo cytosinovych
bazi v DNA (viz. obr. 5 a 6). Pyrimidin (6-4) pyrimidinové dimery vznikaji spojenim dvou
tyminovych bazi pres C6 jedné thyminové baze a C4 dal$i thyminové baze, jak je
znazornéno na obrazku 7. Polymerazy nejsou tyto fotoprodukty schopny cCist, a proto
zasadné ovliviiuji proces replikace atranskripce, a tim i Zivot celého organismu
(SLOVAKOVA et MISTRIK 2007). Rostliny se musi vyrovnavat s timto problémem opravnymi
mechanismy, jako jsou vyfezavani, rekombinace genti nebo fotoreaktivace. Fotoreaktivace
je proces, ktery umoznuje zpétnou monomerizaci pyrimidinovych dimerd. Tento proces je
enzymaticky a vyuZivd energii UV-A a modrého svétla knaruSeni vazeb mezi

cyklobutanovymi kruhy, ¢imz obnovuje porusené baze (HoLLOSY 2002).

UV-B zaieni

Obr. 5: Vznik Thymin dimeru po ozateni UV-B.
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Obr. 6: Cyklobutan pyrimidin dimer (CPD); Obr. 7: Pyrimidine 6-4 pyrimidin dimer (6-4 PP);
(CHATTERJEE et WALKER 2017). (CHATTERJEE et WALKER 2017).

3.1.2 AminoKkyseliny

Dalsi strukturou podléhajici zméné pii absorpci UV-B zafeni jsou aminokyseliny. Nejvice
podléhaji aminokyseliny s aromatickymi jadry, mezi které patii fenylalanin, tryptofan
atyrosin. Tyrosin podléhd fotooxidaci, pri které wvznikd 4,4 dihydroxyfenylalanin
a dityrosin. Tryptofan muze byt excitovan bud’ ptimo UV zarenim, nebo energii pievzatou
od sousednich aminokyselin — tyrosinu nebo fenylalaninu. Tyto fotochemické zmény
tryptofanu mohou zpisobit vznik N-formyl Kinureninu, ktery po absorpci UV-A zareni
muze reagovat s nukleovymi kyselinami. Dalsi aminokyseliny, které podléhaji zménam pfti
ozareni UV-B jsou histidin, cystein a cystin. Cystein je velmi chudym absorbentem UV-B
zareni, ale podléhd UV-indukované fotolyze pri vysoké kvantové ucinnosti. Disulfidova
skupina cystinu mutze byt UV-B zarenim spojena do reaktivni sulfhydrylové skupiny.
Disulfidové mistky jsou dilezité pro tercialni strukturu mnoha proteint avliv UV-B na

tyto vazby mize velmi silné ovliviiovat proteinovou strukturu a funkci (HoLLOSY 2002).

3.1.3 Proteiny

UV-B zareni neptlisobi destruktivné pouze u aminokyselin, ale piisobi zmény i v celych
proteinech a enzymech. Jak jiZ bylo zminéno, proteiny podléhaji destrukci pfimo pti UV
fotolyze aromatickych aminokyselin nebo vznikem reaktivni sulfhydrylové skupiny
u cystinu. Je ale také potieba zminit, Ze UV zareni miiZe byt absorbovano i proteinovym
matrixem, a prostiednictvim migracni energie miize plsobit Skody daleko od centra
absorpce. HOLLOSY (2002) ve své publikaci uvadi, Ze dal$imi cili UV-B zareni mohou byt
proteinové komponenty rostlinného cytoskeletu, citlivy mtze byt i tubulin, pokud bude
obsahovat velké mnoZstvi aromatickych aminokyselin, nebo bunécny cyklus. UV zareni

totiz zpozd'uje proces bunécného cyklu ve fazich S, G1 a G2 (HoLLoSY 2002).
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3.1.4 Lipidy

Lipidy, a to predevSim fosfolipidy a glykolipidy jsou hlavnimi komponenty membrany
rostlinné buriky. Tyto membranové lipidy jsou tvoreny polynenasycenymi mastnymi
kyselinami, které pri ozafeni UV-B za pfitomnosti kysliku podléhaji lipoperoxidaci.
Peroxidace membranovych lipidi je destruktivni proces, ktery vede k poruseni fosfolipidu
membran, vzniku sekundarnich metabolitdi, které narusuji strukturu dalSich biomolekul,
nebo vzniku velmi reaktivnich latek jako jsou 4-hydroxy-2-alkenaly a hydroxyaldehydy,
které umocniuji miru oxidativniho stresu v organismu. Dale vznikaji 4-hydroxy-2-nonenaly
(HNE) nebo 4-hydroxy-2-hexenaly (HHE). V dneS$ni dobé jsou nejvice prostudované
toxické malondialdehydy (MDA), které deaktivuji proteiny membran a narusuji tak jeji
fluiditu. V disledku toho se zvysuje propustnost pro ionty, méni se membranovy potencial
a dochazi k lyze bunék. Dale mlze hydrogenova peroxidace deaktivovat enzymy, a to
zejména nékteré ze svétlem aktivovanych enzymt Calvinova cyklu. Hydroxylové radikaly,
které pti lipoperoxidaci vznikaji, mohou denaturovat proteiny a reagovat s bazemi v DNA,

coZ ptsobi mutace (HOLLOSY 2002).

Neenzymova lipoperoxidace je radikalova retézova reakce, ktera probiha ve trech fazich.
Prvni faze se nazyva iniciace. Mezi hlavni iniciatory patii ROS, které plisobi u mastnych
kyselin na jednu jednoduchou vazbu mezi dvéma dvojnymi (konjugovany dien). Takto

dochazi ke vzniku radikalu mastné kyseliny.
LH + HO* - L+ + H20

Ve druhé fazi, kterd se nazyva propagace, dochazi kreakci mezi velmi nestabilnim

radikalem mastné Kyseliny a kyslikem, za vzniku peroxylového radikalu.
L*+ 0, - LOO"

Vznikly peroxylovy radikal atakuje dal$i mastnou kyseliny, ze které se stava novy radikal

a peroxylovy radikal se preméni na lipidovy hydroperoxid.
LOO* + LH - LOOH + L¢

Radikalova retézova reakce je ukoncena ve treti fazi, ktera se nazyva terminace.
V terminaci dochazi ke vzniku neradikalové molekuly tak, Ze se radikal setka sjinym
radikalem nebo s molekulou antioxidantu. Retézova reakce je tipIné ukoncena, az kdyz se

vytvori stabilni dimerni produkt a propagacni faze se timto zastavi.

L+ L*— L-L
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L:+ LOO*— LOOL
LOO- + LOO*— LOOL + O

V pripadé, Ze se primarni produkty propagacni faze jako jsou hydroperoxidy a cyklické
peroxidy mastnych Kkyselin dostanou do kontaktu s prvky katalyzujici Fentonovu reakci
(Fez+ &i Cu*), méni se na alkoxylové radikaly LO* a vznika hydroxidovy aniont OH- a tato

fetézova reakce probiha od zacatku (ABUJA et ALBERTINI 2001).

LOOH + Fe2+ (Cu*) — LO* + Fe3+(Cu2+) + OH

3.1.5 Regulatory rostlinného riistu

Je ztejmé, Ze stejné jako u ostatnich slozek slunec¢nfho spektra jsou ucinky UV-B na
fyziologii rostlin zprostredkovany hormony. Na jedné strané UV-B stimuluje biosyntézu
nebo signalizaci stresovych hormont, jako jsou kyselina abscisova, kyselina jasmonova
nebo kyselina salicylova, které vedou k ochrané pred UV-B zarenim. Na strané druhé,
inhibuje hormonalni drahy giberelini a auxind, které poskytuji morfologické zmény.
Ethylen mtize byt bud up-regulovan, pravdépodobné jako soucast stresové reakce na
vysoké hladiny UV-B, nebo down-regulovan, pravdépodobné jako morfogen. Data
o brasinosteroidech a strigolaktonech, ve vztahu k UV-B, jsou velmi vzacna, ptesto byla
popsana funkcni asociace se slozkami drahy UVRS8, coz je také €ini kandidaty pro interakci

s fotomorfologickymi procesy fizenymi UV-B (Vanhaelewyn et al. 2016).

3.2 Vliv UV-B zareni na morfologii rostlin

Zmény v morfologii rostlin vlivem UV-B zareni, které se v publikacich bézné uvadi, jsou:
silnéjsi listy, kratsi rapiky, zvinéni listli, zména tvaru a délky listfi, sniZeni velikosti stonkd,
zvySené axilarni vétveni, zmény v pomeéru kotren: vyhonek a zmény v kvétenstvi. Pfesto je
ale velmi slozité z publikovanych ¢lankid sepsat konkrétni vliv UV-B zareni na anatomii
a morfologii rostlin, a to predevsim kvili variacim genotypu rostlin a experimentalnim
podminkam. Mnoho UV studii je zaloZeno na expozici rostlin pod konstantni, chronickou
urovni UV-B za ftizenych vnitinich podminek, ackoliv redlné, venkovni urovné UV-B

kolisaji v zavislosti na casovych, sezénnich a meteorologickych faktorech, vyvojovych

fazich rostlin nebo poloze listi (ROBSON et al. 2015).

JANSEN (2002) uvadi, Ze mezi morfologické zmény rostlin patii zvétSeni tloustky listd,
odbarveni listd nebo zmény v poméru kofen:vyhonek. ZHAO et al. (2003) ve své publikaci
uvadi, Ze se vlivem vysoké davky UV-B snizuje velikost listii, vétveni a velikost stonku.

Podle KAKANI et al. (2003) dochazi kredukci plochy listi v disledku destrukce
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fotosyntetickych pigment, ale aby se zvysila fotosyntéza, dochazi k navysSeni poctu listl
a ke zvySenému vétveni u dvoudéloZnych rostlin. VétSina energie je ztracena v opravnych

mechanismech, a proto dochazi ke sniZeni kveteni a vynost plodt.

ZUK et al. (2003) zkoumali u¢inek UV-B na rostlinach Avena fatua a Setavia viridis. Zjistili,
Ze rostliny, které byly ozareny vysokou davkou UV-B, maji rozdilny habitus, jsou mensi,
maji mensi plochu listi a doslo ke kroucenti listd. Kromé toho dalsi morfologické zmény
zahrnuji zpozdény vznik semenackli, opozdéné kveteni azrani ovoce. UV-B vyvolava

zmény v metabolismu hormoni a uvoliiuje bunécné stény (PARIHAR 2015).

Zvyzkumu na jednodélozné kukurici (Zea mays) vypliva, Ze UV-B zatfeni ovliviiuje
vyslednou vysku rostliny. Tvar listu se neméni, ale zmensuje se velikost listd, coZ je
zdokumentovano na obr. 8. Bylo prokazano, Ze zmenseni listi neni kviili mensi velikosti
zralych bunék, ale v disledku sniZeni produkce bunék a velikosti délici zony. SniZeni
velikosti listd je zprostiedkovana transkripénimi faktory rodiny GRF, z nichZ nékteré jsou
pravdépodobné regulovany miR396, které modifikuji hladiny GA v rlistové zéné. Po
ozareni UV-B se sniZuje hadina GA v délivé zéné, coz zpusobuje redukci v bunécné
produkci a nasledné zmens$eni délivé zony. Dalsim divodem redukce velikosti listl je, Ze

prechod bunék z proliferace na expanzi nastava blize k bazi listu (FINA et al. 2017).

Control

uv-B

Obr. 8: Listy kukutice (Zea mays), které byly péstovany v ptitomnosti (UV-B) nebo nepritomnosti (kontroly)
UV-B; (FiNa etal. 2017).

Stejné tak vyzkum na dvoudélozné rostliné husenicku (Arabidopsis) prokazal zmenseni
plochy listli (obr. 9), zmenSeni rostliny (obr. 10) a mensi pocet bunék v diisledku redukce

produkce bunék v proliferacni zéné (CASADEVAL et al. 2013).
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Obr. 9: Priimérna plocha plné expandovanych, patych listi z rostlin
osettenych UV-B a kontrolnich rostlin (C) Arabidopsis;
(CasaDEvAL et al. 2013).

C UV-B

Obr. 10: Rostliny oSetfené UV-B zafenim po dobu 4 hodin (2 W m-2;
vpravo) nebo udrzované za podminek kontroly (C) v nepfitomnosti UV-B
zateni 14 dnf po seti, 15. den po ukonceni stresu; (CASADEVAL et al. 2013).

KIM et al. (1998) testovali inhibici riistu korene u Husenic¢eku rolniho (Arabidopis thaliana)
pti vyssich (HF) (2.1 pmol m-2 s-1) a nizsich (LF) (0.22 pmol m-2 s-1) davkach UV-B.
Zatimco velikost korene pii nizsich davkach nebyla ovlivnéna, pti vyssi davce byla inhibice
rastu velice jasné prokazana, coZ je vidét i na obrazku 11. Navic v déloze a v horni ¢asti
hypokotylu testované sazenice, byla vlivem vysSich davek UV-B objevena zvySena

akumulace antokyani, jako reakce na stres (KiM et al. 1998).
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Obr. 11: Vliv UV-B na rist korene; (KM et al. 1998).

V soucasné dobé neni zndmo, zda jsou morfologické zmény zprostiedkované UV-B na
urovni bunék, organti a organismu, podlozeny UV-B specifickou signalizaci nizkych davek,
generickymi dradhami zprostfedkovanymi stresem nebo jsou spojeny s komplexnimi
metabolickymi zménami, ke kterym dochazi béhem aklimatizace. Vyznamného pokroku
bylo ale dosazeno v objasnéni molekularnich cest, které jsou zakladem mnoha UV-B
reakci. UV-B fotoreceptor UVR8 zprostiredkovava aklimatické reakce na chronické UV-B
davky (vystaveni mirnym davkam béhem nékolika dni), zatimco akutni (nahlé
a kratkodobé) vystaveni vysokym UV-B davkam, indukuje vicegenerované mitogenem
aktivované protein kinazy (MAPK) a signaliza¢cni kaskddy aktivované ROS

(ROBSON et al. 2015).

3.3 Vliv UV-B zareni na fyziologii rostlin
3.3.1 Vliv na fotosyntézu

Fotosynteticky aparat patfi mezi hlavni cile UV-B zareni a jeho poSkozeni prispiva
k celkovému narusSeni celé rostliny. Mira poSkozeni zavisi na davce UV-B, vyzarované
rychlosti, podilu UV-B k fotosynteticky aktivnimu zareni (PAR) a dalSich spolupisobicich

environmentalnich faktorech (LIDON et al. 2012).

Bylo dokazano, Ze vysoké hladiny UV-B nici fotosyntetické pigmenty a inhibuje jejich
stimulaci. To vede ke ztrate fotosyntetické kapacity (KATARIA 2014). Vyzkum MARWOODA et
GREENBERGA (1996) dokazuje, Ze UV-B snizuje pocet chlorofylu a. Je vSak zajimavé, Ze

chlorofyl b zlistava témér beze zmény. Z toho vyplyva, Ze UV-B zareni zplisobuje selektivni
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destrukci biosyntézy chlorofylu a, nebo degradaci jejich prekurzort. Chlorofyl je chranén
pred fotooxidativni destrukci karotenoidy. Z vyzkumu na je¢menu ale vypliva, Ze UV-B
redukuje i mnozstvi karotenoidli, a to muize vést k dalSimu poskozeni chlorofylovych
pigmentd. Dale bylo poSkozeni fotosyntetického aparatu zkoumano na molekularni tirovni
védci CASOTIM et WALBOTEM (2003), ktefi zdokumentovali sniZenou regulaci gent
spojenych s fotosyntézou, pri zvySeném UV-B ozareni kukufice. SniZena regulace gent
nasledné zpusobuje redukci v expresi a syntéze Klicovych fotosyntetickych proteint, jako
jsou Rubisco, chlorofyl a/b vazajici protein (Lhbc) a D1 polypeptid, ktery je soucasti

fotosystému II.

Fotosystém II

Fotosystém II (PSII) (obr. 12) je povazovan za srdce fotosyntézy, protoze zde probiha
pocate¢ni preména slunec¢ni energie. Je to multifunkéni protein-pigmentovy komplex,
ktery se nachazi na membrané tylakoidli vSech fotosynteticky aktivnich organismi. Pri
oxidativnim poskozeni proteind, lipidd a pigmentt, které UV-B zpiisobuje, dochazi ke
snizeni funkce této membrany a ke zménam v organizaci membranovych komplext

(KATARIA 2014).

Dal$im cilovym komplexem, citlivym na UV-B zareni je OEC (oxygen evolving complex).
V soucasné dobé se tvrdi, Ze absorpce UV svétla manganovym klastrem v OEC PSII
zplsobuje primarni foto-poSkozeni. Také zde po prebytku svétla absorbovaného
svétlosbérnou anténou (LHC) dochazi k inhibici procesu opravy PSII, prostiednictvim
tvorby ROS z UV-B stresu. Reaktivnimi formy Kkysliku jsou zodpovédné také za fotoinhibici,
ktera vede ke sniZeni vykonu PSII (TAKAHASHI et al. 2010). Dal$imi cili UV-B zareni u PSII
jsou akceptory chininovych elektronti, donory tyrosinovych elektronti a reak¢ni centrum
proteinu D1 a D2 (IHLE 1997). Podrobna studie struktury degradace proteinu ukazuje, Ze
nejvice citlivé na UV-B jsou polypeptidy D1 a D2. Studie s buiitkami cyanobakterii
Synechocystis ukazaly, Ze oprava pomoci de novo syntézy polypeptidi D1 a D2 neposkytuje
dokonalou ochranu proti poskozeni UV-B (SASS et al. 1997). Akumulace poskozenych
reakcnich center, sniZzeni vyvoje kysliku a sniZeni variabilni fluorescence zpisobuje
inaktivaci PSII v dtsledku poruchy opravy poskozeného reakcéniho centra. Neékteri
vyzkumnici predpokladali, Ze primarni pric¢inou UV-indukované inhibice funkce PSII je
inaktivace transportu elektronti mezi Mn klastrem a redox-aktivnimi tyrosiny (tyr-Z, Tyr-
D) na strané darce, zatimco jini prohlaSovali, Ze to je akceptor chinonovych elektront

(KATARIA 2014).
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Napiiklad VASS et al. (1999), ktefi provadéli vyzkum na membrané tylakoidi Spenatu
zjistili, Ze primarni poskozeni nastava na OEC a modifikace a/nebo inaktivace tyrosinu
a komplexu chinonového akceptoru jsou nasledujici udalosti. Oproti tomu RODRIGUES et al.
(2006) tvrdi, Ze QA je fotosenzibilizator pro UV-B zareni; absorpce UV-B timto radikdlem
iniciuje reakce vedouci k poskozeni PS II. Vzhledem k tomu, Ze primarni chinon je navazan
na D2 protein, miize plastosemiquinon fotosenzibilizovany UV-B zarenim, dobte
destruovat D, protein pfimo a muzZe nasledné inhibovat elektronovy transport PSII.
VAN RENSEN et al. (2007) zjistil, Ze ac¢innost PSII klesa jak s rostouci dobou UV-B zafeni, tak
se zvySujici se intenzitou UV-B v Chenopodium album. Dosli k zavéru, Ze poSkozeni UV

zatenim vznika nejprve na akceptorové strané PSII a pozdéji na strané darce.
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Obr. 12: Schematické znazornéni fotosystému II (PSII), které indikuje, Ze fotosenzibilizatory se podileji na jeho
inaktivaci zprostredkované UV-B zafenim. P680 je primarni elektronovy donor PSII. Z a D jsou redox aktivni
tyrosiny umisténé na proteinech D1 a D2; Z obvykle slouzi jako donor elektront k P680. Elektrony vznikaji z
vody, jejiZ Stépeni je katalyzovano shlukem ¢étyr atomli manganu. Extrinické proteiny se podileji na stabilizaci
této reakce. Na misté akceptoru slouZi jako primarni akceptor elektronti feofytin (Pheo). Plastochinony, QA a
QB, jsou sekundarnimi akceptory elektrond. Fotosenzibilizatory, které absorbuji UV-B a které hraji roli pri
inaktivaci PS Il a/nebo degradaci D1-D2, jsou oznaceny Sipkami; (JANSEN et al. 1998).

Cytochrom b6 /f komplex

Soucasti tylakoidni membrany je kromé PS II také Cytochromovy b6 /f komplex (Cyt b6f),
ktery je klicovy integralni membranovy komplex, zajiStujici fotosynteticky transport
elektronti. Cyt b6f obsahuje dvé mista, které vazi chinin, na prvnim dochazi k oxidaci
chininu a na druhém dochazi k jeho redukci (SANG et al. 2010). HOPE (1993) piredpoklada,
Ze prave to je divod, proc¢ je Cyt b6f nejméné ovlivnén UV-B zafenim. UV-B ma dopad na

sniZzeni obsahu cytochromového komplexu z divodu nizkého pomeéru chlorofyld a/b
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vrostlindch oSetfenych UV-B, coZ vede ke sniZeni transportni kapacity elektront

(EICHRON et al. 1993).

Fotosystém I

Fotosystém I (PSI), je na rozdil od PS II, podobné jako Cyt b6f jen malo ovlivnény UV-B
zatenim. Pfi vysoké davce UV-B dochazi ke sniZeni amplitudy absorp¢nich zmén pfri
700 nm, coZ odrdzi mnoZstvi oxidovaného reak¢niho centra chlorofylu (P700) PS I
(KATARIA 2014). Vysoké davky UV-B zplisobuji nerovnomérny vznik reaktantii a produkti
mezi PSI a PSII. Experimenty s mikro¢ipy DNA ukazaly vyznamnou, sniZenou regulaci
mnoha gentl, které Kkoduji podjednotky PSI proteinu v buiilkich cyanobakterie
Synechocystis 6803, vystavenych UV-B (HUANG et al. 2002). Ackoli tento jev nebyl
dostatecné prozkouman, snizend regulace genl kddujicich proteiny PSI mize byt
aklimatiza¢ni odezva, kterd by mohla upravit pomér PSI / PSII naruSeny UV poskozenim

PSII center (LINDON et al. 2011).

Priduchy

UV-B muze také ovlivnit mnoZstvi praduchi, jejich zavirani a vodivost, ve smyslu snizeni
asimilace oxidu uhli¢itého (COz). Vysoké davky UV-B piimo ovliviiuji priiduchy pisobenim

na mechanismy svéracich bunék (NOGUES et al. 1999).

Sekundarni faze fotosyntézy

Nejvice zranitelny protein, nachazejici se v listech, které jsou neustale vystavené svétlu,
atedy i UV-B zafeni, je Rubisco (Ribulosa-1,5-bisfosfat karboxylaza/oxygenaza). Tento
enzym katalyzuje zabudovani oxidu uhli¢itého do cukru v Calvinové cyklu. Vysoké davky
UV-B zareni zpisobuji jak sniZeni aktivity, tak sniZeni obsahu enzymu Rubisco. Rubisco je
primarni akéni misto pro inhibici fotosystému vlivem UV-B zareni. Obsahuje totiZ ve své
struktui'e proteinu aromatické aminokyseliny, které jsou schopny absorbovat UV-B zafeni.

SniZenim Cinnosti Rubisca dochazi ke sniZené tvorbé asimilatd (KATARIA 2014).

3.3.2 Oxidacni stres a reaktivni formy Kkysliku (ROS)

Existuji dikazy, ze UV-B expozice miiZe primo indukovat vznik reaktivnich forem kysliku
(ROS) (1). Reaktivni formy kysliku, které jsou béhem ozateni tvoreny, mohou zpiisobovat
eustres a vést k UV-aklimatizaci (2) nebo zptisobovat oxidativni posSkozeni rostlin (4).
Naopak ROS mohou byt produkovany jako odpovéd’ rostlin na vystaveni UV-B, bud’ jako
souCast UV-aklimatizace indukci aktivity NADPH oxidazy (3) nebo jako vysledek
metabolického naruseni (distresu) (5) (obr. 13) (HIDEG et al. 2013).
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Obr. 13: Diivod a disledek vzniku ROS; (HiDEG et al. 2013).

Mezi ROS radime: singletovy kyslik, superoxidovy anion-radikal, hydroxylovy radikal,
hydroxylovy ion, perhydroxylovy radikal a peroxid vodiku, jejichz znacCeni a molekulova
struktura je popsana v tabulce 1 (SLOVAKOVA et MISTRIK 2007). Tyto ROS jsou bézZnym
bioproduktem nékterych metabolickych drah a jsou lokalizovany v riznych bunécnych
strukturach. Pokud jsou fyziologické a environmentdlni podminky stdlé a na rostlinu
neplisobi zadny stres, tvorba ROS a jejich nasledna eliminace riznymi antioxida¢nimi
procesy je vrovnovaze. AvSak tato rovnovaha mezi tvorbou aeliminaci miZe byt
environmentalnimi faktory naruSena, a pokud mira stresového faktoru prevysuje nad
prizplisobenim se rostliny, mlize nastat fyziologickd nerovnovaha, jejiz vysledkem je
zvySujici se hladina ROS, a nastava tzv. oxidacni vzplanuti (,oxidative burst“) (obr. 14)

(APEL et HIRT 2004).
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Obr. 14: Rovnovaha mezi produkci ROS a aktivitou a kapacitou antioxidantli pied (A) a béhem (B-D) ozareni UV-B;

(CzEGENY et al. 2016).
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Tab. 1: Reaktivni formy kysliku, jejich znaceni a molekulova struktura;

(PITERKOVA et al. 2005)

Sloucenina ZKracené Struktura
znaceni

Singletovy kyslik '0, 0-0:
Superoxidovy anion- 0, A=
radikal 7[0 : O']
Hydroxylovy radikal OH’ - H‘
Hydroxylovy ion OH n—-H

|
Perhydroxylovy O,H =0
radikal TH
Peroxid vodiku H,0, H-0-0-H
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Lokalizace vzniku ROS
Chloroplasty

Za nejvyznamnéjsi mista vzniku reaktivnich forem kysliku v rostlinach se povaZuji
chloroplasty (SLOVAKOVA et MISTRIK 2007). Chloroplasty obsahuji asimilacni pigmenty, ve
kterych se z dlivodu absorpce zaieni soustred’uje velké mnozstvi energie. Soucasné je zde

neustale produkovan kyslik, ktery vznika pfi fotolyze vody ve PSII (PITERKOVA et al. 2005).

Existuji dva hlavni procesy, které zplsobuji vznik ROS pii fotosyntéze (APEL et HIRT 2004).
Prvnim je pfima fotoredukce kysliku na superoxidovy radikal, ktera souvisi s PSI.
Nedostatecnd rychlost zpétné oxidace NADPH v Calvinové cyklu zpisobi nizkou
koncentraci NADP+ ve PSI, a to vede k redukci kysliku ferodoxinem v Mahlerové reakci.
Primarni produkt Mahlerovy rekce je superoxidovy radikdl, z néhoZ mohou vzniknout

reaktivnéjsi hydroxylové radikaly a peroxid vodiku (PITERKOVA et al. 2005).

Druhy mechanismus probihd ve PSII, kde dochazi k prenosu Ctyt elektronti z molekuly
vody na PSII a zaroven dochazi k uvolnéni kysliku z fotolyzy vody. Pokud uniknou
elektrony na molekulu Kkysliku, nebo se uvolni ¢astecné redukovany Kkyslik, dojde ke

vzniku ROS (PITERKOVA et al. 2005).

Existuji ale i dal$i mechanismy, pti kterych vznikaji ROS. Naptiklad excitovana energie ve
fotoaktivovaném chlorofylu se za normalnich podminek prenasi do reakcéniho centra
fotosystému. Avsak, pii zhorseni podminek, mezi které fadime uzaviené priduchy, sucho,
nedostatek zivin, vliv xenofibik a polutantii se excitovand energie nemize vyuzit
v elektronovém transportnim systému, a piendsi se na Kkyslik. Tim dochazi k aktivaci
tripletového kysliku na reaktivni, singletovy kyslik (PITERKOVA et al. 2005,

SLOVAKOVA et MISTRIK 2007).

Vznik ROS je podminény i fotorespiraci. Fotorespirace je zpilisobena
karboxylacné—oxida¢ni aktivitou enzymu Rubisco, ktery katalyzuje adici vodiku
k ribulosa-1,5-bisfosfatu za vzniku fosfoglykolatu a fosfoglyceratu. Tyto glykolaty jsou pak

odbouravany v peroxizémech za vzniku peroxidu vodiku (PITERKOVA et al. 2005).
Mitochondrie

PITERKOVA et al. (2005) uvadi, Ze mitochondrialni transportni fetézec je hlavnim mistem
produkce ROS. Mitochondrie v transportnim elektronovém ftetézci obsahuji kromé
komplexu I — Vi alternativni oxidazu (AOX) a na kazdé strané vnitfni membrany dvé

NAD(P)H dehydrogenazy. Superoxid a peroxid vodiku se tvori na riiznych Fe-S proteinech,
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a pravé na NADH dehydrogenazach. Naproti tomu APEL et HIRT (2004) uvadi, Ze
mitochondrie neprodukuji vét$Si mnozstvi ROS pravé kvili pritomnosti alternativni
oxidazy (AOX), ktera katalyzuje c¢tyfmocnou redukci O, ubichinonem. AOX je
mitochondrialni enzym, ktery pfijima elektrony zkoenzymu Q a pouziva je pfimo
k redukci kysliku na vodu. Obchazi tak mitochondrialni komplex III a IV. Dtsledkem toho
klesa produkce O, tvorictho se v komplexu III, ale spotieba kysliku mitochondriemi
zUstava stejnd (CHUA et al 2010). AOX soutézi s komplexem cytochromu bc; o elektron, a
tak mize prispét ke sniZzeni produkce ROS v mitochondriich. Tento navrh je podpoien
zjisténim, Ze peroxid vodiku indukuje expresi AOX a nadprodukce AOX v transgennich
bunécnych liniich snizuje produkci ROS, oproti tomu bunky se snizenymi hladinami AOX

akumuluji pétkrat vétsi mnozstvi ROS.
Mikrotéliska

Mikrotéliska, mezi které radime peroxizémy a glyoxyzomy, jsou malé organely
s jednoduchou membranou. Mezi metabolické procesy, které zplsobuji tvorbu peroxidu
vodiku vriznych typech peroxizémt, patfi: fotorespiracni glykolatoxidazova reakce,
B-oxidace mastnych kyselin, enzymové reakce flavinoxidaz a dismutace superoxidového
radikalu. Pti fotorespiraci glykolat oxidaza produkuje peroxid vodiku dvojelektronovymi
prenosy z glykolatu na kyslik. Superoxidovy radikal se v peroxizomech uvoliiuje na dvou
mistech. Prvni misto je vmatrix peroxizomu, kde dochazi k oxidaci xanthinu
a hypoxanthinu na kyselinu mocovou, a druhé misto je membrana peroxizomd, ktera
obsahuje maly transportni retézec. Zde jsou za tvorbu superoxidu zodpovédné tii nedavno
objevené integralni polypeptidy. Pri stresovych faktorech je superoxid produkovan
z membrany peroxizomu do cytosolu, kde rychle prechazi na peroxid vodiku a kyslik

(PITERKOVA et al. 2005).

Dalsimi bunécnymi strukturami, kde vznikaji ROS, jsou endoplazmatické retikulum,

cytoplazmatickou membranu, bunécna sténa nebo apoplast (SLOVAKOVA et MISTRIK 2007).

Mechanizmus vzniku reaktivnich forem kysliku

Atmosféricky kyslik v zakladnim stavu je biradikalni, jinymi slovy obsahuje dva neparové
elektrony, které maji stejny spin (APEL et HIRT 2004). Aby mohla probéhnout aktivace,
musel by se tripletovy kyslik spojit s reaktantem, ktery ma také dva neparové elektrony
s paralelnim spinem, ale opacné orientace k tomu, ktery ma molekularni kyslik. To je vSak
velmi nepravdépodobné, a proto miizeme povazovat kyslik za pomérné malo reaktivni
(PITERKOVA et al. 2005). Aktivace kysliku se ale miliZe uskutecnit i jinymi mechanismy.

Prvnim z nich je absorpce dostatecného mnozstvi energie na prevraceni spinu jednoho
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z elektronti. V tomto pripadé se zméni zakladni tripletovy stav kysliku na velmi reaktivni
singletovy stav (10;). Na vznik singletového kysliku je potfeba energie o velikosti
22 K] mol-1, ktera vznikne pirenosem excitacni energie fotond, pigmenty fotosyntetického
reakéniho centra. Druhy mechanismus aktivace kysliku je jednoelektronova redukce na
superoxid (0O2-¢), peroxid vodiku (H20;), hydroxylovy radikdl (OHe) a vodu
(SLOVAKOVA et MISTRIK 2007). V prvnim kroku, kde se kyslik aktivuje na superoxid, je
potieba energie. Dalsi kroky jednoelektronové redukce, jsou exotermni reakce a probihaji

samovolné. Pribéh aktivace ROS je znazornén na obr. 15 (PITERKOVA et al. 2005).

O

> H,0, » OH' - > H,0

Haber-Weissova/
Fentonova
reakce
Fe™
Obr. 15: Celkova redukce molekuldrniho kysliku na vodu vyzaduje ¢tyti elektrony a je vzdy doprovazena

postupnou jedno az tii elektronovou redukci, kdy dochazi ke tvorbé superoxidového radikéalu (0Oz-e), peroxidu
vodiku (H202) a hydroxylového radikalu (OHe); (PITERKOVA et al. 2005).

U¢inKky jednotlivych ROS

Superoxid vznika redukci molekuly kysliku jednim elektronem.
Oz+e >0y

Je to kratce Zijici a malo reaktivni forma kysliku, kterda neni schopna prostupovat pres
bunécné membrany. Funguje jako oxidacni i jako reduk¢ni cinidlo. Oxiduje napf. siru,
askorbat, NADPH, nékteré aminokyseliny (histidin, methionin, tryptofan) a redukuje
cytochrom c, chinony a komplexy prechodnych kovll (SLOVAKOVA et MISTRIK 2007).
Zplsobuje peroxidaci lipidd, inaktivaci enzyml a depolymerizaci polysacharidi
(PITERKOVA et al. 2005). Dismutaci superoxidu vznikd peroxid vodiku a Kkyslik

(SLOVAKOVA et MISTRIK 2007).

0, +02, +2H+*> H,0, + 02
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Protonovana forma superoxidového radikalu je perhydroxylovy radikal (O.H). Oba tyto
radikaly jsou v buitice v rovnovaze. Na rozdil od superoxidu je ale perhydroxylovy radikal
vice hydrofobni, a proto miize prostupovat pres membrany. Pii prichodu membranou
odebira protony z polynenasycenych mastnych Kkyselin a lipidovych hydroperoxidi, ¢imz
zahajuje oxidaci lipidli. V neutrdlnim, nebo mirné kyselém vodném rozpoustédle tento

radikal v obou formach dismutuje na peroxid vodiku a kyslik (PITERKOVA et al. 2005).

Druha redukce kysliku produkuje stabilni peroxid vodiku (H:03). Peroxid vodiku velmi
dobre difunduje pies bunétnou membranu, a proto mizZe zpUsobit rozsahlé poskozeni ve
vSech bunécnych komponentech, nehledé na misté jeho vzniku. Peroxid vodiku v burice

muze byt katalyzovan kataldzami za vzniku vody (SLOVAKOVA et MISTRIK 2007).
H;0, + H20, —» 2H;0 + Oy

Dale je peroxid vodiku vyuzivdn enzymy, predevSim peroxidazami jako substrat

v oxidacnich reakcich.

Vysoké koncentrace peroxidu vodiku jsou pro rostliny velmi nebezpec¢né. V nizkych
koncentracich mtize fungovat jako difuzibilni signalni molekula, ktera zptsobuje aktivaci
exprese genl. Peroxid vodiku tedy miize fungovat jako zprostredkovatel indukce

oxidacniho stresu, ale i jako produkt jiz vzniklého stresu (SLOVAKOVA et MISTRIK 2007).

Ve treti reakci jde o tiielektronovou redukci molekularniho Kysliku na hydroxylovy
radikal (OHe). Hydroxylovy radikal je nejreaktivnéjsi forma Kysliku a vznika
v Haberové—Weissové (Fentonové) reakci peroxidu vodiku a superoxidu. Za normalnich

podminek je ale tvorba hydroxylového radikalu pomala a nizka (PITERKOVA et al. 2005).
H20; + Oz » OHe + OH- + O

Velké mnozstvi se vSak miiZe tvorit vlivem oxidace prechodnych kovi, jako jsou
dvojmocné Zelezo Fe2+ a jednomocna méd’ Cu+. Po reakci je trojmocné Zelezo redukovano
superoxidem zpét na dvojmocné a tim je ptipravené pro dalsi reakci. Zelezo zde figuruje
jako katalyzator. Lokalizace a dostupnost prechodnych kovi s katalytickym tucinkem ve
Fentonové reakci jsou pravdépodobné hlavnimi faktory urcujicimi misto tvorby
hydroxylového radikalu. Hydroxylovy radikal je velmi silny oxidant, ktery zptlisobuje

peroxidaci lipidi, degradaci proteini a poskozeni DNA (PITERKOVA et al. 2005).
H,0, + Fe2+(Cu2+) — Fe3+(Cu2*) + OHe + OH-

02 ¢ + Fe3+(Cu2+) » Fe2+(Cuz+) + 02
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Mechanismy vychytavani ROS

Rostliny jsou schopny vychytavat a nic¢it ROS enzymatickou nebo neenzymatickou cestou.
Neenzymatické antioxidanty zahrnuji hlavni bunécné redoxni pufry askorbat a glutathion
(GSH), stejné tak tokoferol, flavonoidy, alkaloidy a karotenoidy (APEL et HIRT 2004). Za
normadlnich podminek, tyto antioxida¢ni latky zabezpecuji bunétnou ochranu pied ROS.
Jakmile ale vlivem dalSich stresovych faktord presahnou ROS jejich kapacitu, vznika
sekundarni oxidacni stres (SLOVAKOVA et MISTRIK 2007). Reaktivni formy kysliku oxiduji
GSH na oxidovany glutation (GSSH) a askorbat na monodehydroaskorbat (MDA)
a dehydroaskorbat (DHA). Tyto oxidované latky jsou v askorbat-glutathionovém cyklu
(AGQC), ktery je zobrazen na obr. 16 c, redukovany reformovanim GSH a askorbatu. Vysoky
podil redukovaného askorbatu k oxidovanému a GSH je nezbytny pro vychytavani ROS
v bunikach. Redukované stavy antioxidantli jsou udrzovany pomoci glutathion reduktazy
(GR), monodehydroaskorbat reduktazy (MDAR) a dehydroaskorbat reduktazy (DHAR),
pricemz se jako reduk¢ni energie pouziva NADPH. Celkova rovnovdha mezi rtiznymi
antioxidanty musi byt pfisné kontrolovana. Vyznam této rovnovahy je patrny u bunék
chloroplastu se zvySenou biosyntézou GSH. Tyto bunky vykazuji poskozeni oxidacnim
stresem, pravdépodobné v disledku zmén celkového redoxniho stavu chloroplastt

(APEL et HIRT 2004).

Enzymatické vychytavani ROS v rostlinach zahrnuje enzymy superoxid dismutazu (SOD),
askorbat peroxidazu (APX), glutatione peroxidazu (GPX) akataldzu (CAT). SOD funguje
jako prvni obranna linie proti ROS, ktery méni superoxid na peroxid vodiku (obr 16 a).
Peroxid vodiku je nasledné pomoci APX, GPX a CAT detoxikovan. Askorbat peroxidaza
stejné jako glutation peroxidaza a katalaza odbourava H,0; na vodu (obr. 16 b, ¢, d). Na
rozdil od mnoha organismi, maji rostliny nékolik genti, které SOD a APX kdduji. Rtizné
izoformy jsou specificky zaméreny na chloroplasty, mitochondrie, peroxizomy, cytosol

nebo apoplast (APEL et HIRT 2004).
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a) Superoxid Dismutaza b) Katalaza (CAD)

05+—3S0D , H,0, H20, — CAD , H,0+ %0

c) Askorbat—Glutathionovy cyklus

1) H202 + Askorbat APX y H,0+ Monodehydroaskorbat (MDA)

2) MDA + NAD(P)H 2225 Askorbét + NAD(P)*

3) Dehydroaskorbat + GSH 2225, Askorbat + GSSG

4) GSSG + NAD(P)H -2 GSH + NAD(P)*

d) Glutathion Peroxidazovy cyklus

1) H202+ GSH 2% H,0+ GSSG
2) GSSG + NAD(P)H -2 GSH + NAD(P)*

Obr. 16: Model enzymatického vychytavani ROS superoxid dismutdzou (SOD), katalazou (CAT), askorbat-
glutathionovy cyklus a glutathion peroxidazovy (GPX) cyklus. a) SOD pfeméni superoxid na peroxid vodiku. b)
CAT preméni peroxid vodiku na vodu. ¢) Peroxid vodiku je také pfeménén na vodu v askorbat-perosidazovém
cyklu. Redukujici slozka v prvni reakci askorbat-glutathionového cyklu, kterd je katalizovana askorbat
peroxidazou (APX) je askorbat, ktery je oxidovdn na monodehydroaskorbat (MDA). MDA reduktidza (MDAR)
redukuje MDA na askorbat s pomoci NAD(P)H. Dehydroaskorbat (DHA) je produkovan spontanné MDA a miiZe
byt redukovdn na askorbat DHA reduktazou (DHAR) s pomoci GSH, ktery je oxidovan na GSSG. Cyklus je
zakoncen glutathion reduktazou (GR), ktera méni GSSG zpatky na GSH za pomoci NAD(P)H. d) GPX cyklus méni
peroxid vodiku na vodu za pouziti redukujicich ekvivalentd z GSH. Oxidovany GSSG je znovu pfeménén pomoci
GR a NAD(P)H na GSH a NAD(P); (APEL et HIRT 2004).

Antioxidacni latky

Glutathion

Glutathion je hlavni intracelularni antioxidant, ktery se nachazi ve vSech bunécnych
komponentech v rostlinnych pletivech. Je to hlavni zasobni forma siry a uplatiiuje se pri
detoxikaci xenobiotik (SLOVAKOVA et MISTRIK 2007). Dale se podili na regeneraci
vitaminu E, ktery chrani membrany pied oxida¢nim stresem. Muze se vyskytovat
v redukované formé jako thiol (GSH) nebo ve formé oxidované jako disulfid (GSSG). Aby
byl Gc¢inny jako antioxidant, musi byt ve své redukované formé. Dale slouzi jako ochrana
thiolovych skupin (-SH) v bilkovinach, chrani DNA v bunécném jadre pred oxidacnim
poskozenim, nebo slouzi jako koenzym dtilezitych antioxidac¢nich a detoxikacnich enzymi

(glutathion reduktazy, glutathion peroxidazy) (NOCTOR et al. 2012).
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Askorbat

L-askorbat neboli vitamin C je latka, ktera se vyskytuje v rostlinnych burnkach, a to
predevsim v chloroplastech, cytosolu, vakuolach a extracelularnich prostorech. Vyskytuje
se vétSinou v redukované formé, ve které ma schopnost redukovat volné radikaly. Ma
schopnost uvolnit elektrony viadé enzymovych a neenzymovych reakcich, a proto je
jednim z hlavnich detoxikacnich sloucenin ROS ve vodné fazi (PITERKOVA et al. 2005).
Kyselina askorbova miiZe primo vychytavat superoxid, singletovy Kkyslik nebo hydroxylové
radikadly a za pomoci APX redukuje peroxid vodiku na vodu. Peroxid vodiku se tak
v chloroplastech rozptyluje spojenim askorbatového a glutathionového redoxniho cykluy,
katalyzovaného enzymy jako askorbat peroxiddza nebo glutathion peroxidaza. Tento
cyklus se nazyva Halliwell-Asadova cesta a je zobrazen na obrazku 17. Regenerace
oxidované formy askorbatu na redukovanou formu probiha pomoci enzymi uloZenych
v chloroplastech (SLOVAKOVA et MISTRIK 2007). Vneposledni radé ma schopnost
tokoferol radikdlu, ¢imz chrdni membranu

regenerovat z tokoferoxylového

(PITERKOVA et al. 2005).

/ G35G NADPH

H202
NADP
Askorbat
AN,

SUPERCXID ASKORBAT MONODEHYDRO DEHYDRO-
h . _ASKORBAT ASKORBAT GLUTATHION
DISMUTAZA PERONMIDAZA S "
REDKUTAZA REDUKTAZA Aza

NEPACG ™ 1VAuVN

0.~ ‘\\__,"
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Obr. 17: Redoxni cyklus askorbatu v chloroplastech (Halliwell-Asadova cesta); (SLovAkovA et MISTRIK 2007).

Tokoferol

Tokoferoly, zvlast o-tokoferoly (vitamin E), je multifunkéni antioxidant, ktery ma
schopnost odstranovat volné radikaly, lipidové peroxiradikaly a singletovy kyslik na
bunécnych membranach. Tato funkce je dana tim, Ze ve své strukture obsahuje tplné
substituovany benzchinonovy kruh a uplné redukovany fytylovy retéz. Lokalizaci
v bunécnych membranach urcuje jeho hydrofobni povaha. Jako antioxidant je schopny

tlumit singletovy kyslik a peroxidy (SLOVAKOVA et MISTRIK 2007).
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Karotenoidy

Karotenoidny jsou C40 izoprenoidy a tetraterpenoidy, které se nachazi v plastidech
fotosyntetickych i nefotosyntetickych pletiv. V chloroplastech slouzi jako svétlosbérné
pigmenty, které prenasi excitovanou energii ze svétla. Produktem excitace jsou rtizné
formy aktivovaného kysliku a tripletového chlorofylu, které jsou Kkarotenoidy
detoxikovany. Karotenoidy mizou chranit fotosystém ctyimi zptsoby. Prvni je reakce
s produkty peroxidace lipidi ukon¢enim fetézové reakce, druhy zplisob je vychytavani
singletového kysliku a rozptylovani jeho energie ve formé tepla, tieti zplisob je reakci
s tripletem nebo excitovanymi molekulami chlorofylu zabranuji tvorbé singletového
kysliku a poslednim zptsobem je rozptyleni nadbytecné excitatni energie v xantofylovém

cyklu.
Fenoly

ZvySeni obsahu fenold je adaptivni odezva na vysoké hladiny UV-B. Fenoly poskytuji
ochranu proti pronikani UV-B do listovych tkani a funguji jako antioxidanty chranici buiiky
pired reaktivnimi kyslikovymi druhy. Aktivace genti fenylpropanoidové drahy produkujici
fenolické slouceniny je béznou odpovédi na UV-B stres v rostlinach. Fenolické slouceniny
jsou produkovany z aromatickych aminokyselin (fenylalanin a tyrosin) cestou
fenylpropanoidu. Tyto slou¢eniny mohou zmirnit poskozeni indukované UV-B, ochranou
fotosyntetické drahy a bunécnych sloZzek. Mnoho studii ukazalo, Ze rostlinni mutanti se
zvySenou akumulaci fenolickych sloucenin a flavonoidG absorbujicich UV-B, vykazuji

znacnou toleranci k UV-B zareni (RAI et AGRAWAL 2017).
Flavonoidy

Flavonoidy nazyvané také jako bioflavonoidy nebo vitamin P, nalezi mezi sekundarni
metabolity, jez se nachazi vrostlinich ve velkém mnozstvi. Jednd se o biologicky
vyznamnou a chemicky riznorodou skupinu sekundarnich metaboliti, které lze rozdélit
do podskupin, na anthokyanidiny, flavonoly, flavony, flavanoly, chalkony, dihydrochalkony
a dihydroflavonoly (HARBORNE 1994). Drive byly povazovany za odpadni produkty,
evolucni pozistatky bez vétsSich funkci, nebo jako pouhé, toxické metabolity a produkty.
V poslednich deseti letech se ale zacaly povazovat za velmi zajimavé latky z hlediska jejich
biologické aktivity. Mnoho flavonoidi vykazuje farmakologické tucinky, které ptsobi
pozitivné na lidské zdravi, a proto se zacali pouzivat ve zdravotnictvi (PAR et BOLWELL

2000).
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Pro rostliny jsou flavonoidy velmi dilezité zhlediska ochrany proti stresu,
environmentalnim faktortim, ale i jako atraktanty nebo odstrasujici prostredky. VSeobecné

hraji dlilezitou roli v rostlinné rezistenci (TREUTTER 2006).

Schopnost flavonoidt pisobit jako antioxidanty zavisi na jejich molekularni struktuie. Pro
jejich antioxida¢ni schopnosti a schopnosti zachycovat volné radikaly je dilezitad pozice
hydroxylovych skupin a dals$i vlastnosti v chemické struktufe. Silnym antioxidantem je
napiiklad kvercetin, nejhojnéjsi dieteticky flavonol, protoze ma vsSechny spravné

strukturni rysy pro zachycovani volnych radikald (RAI et AGRAWAL 2017).

Flavonoidy, které souviseji s obranou organismu, délime na dvé skupiny ,preformed
a induced.“ Indukované slouceniny syntetizuje rostlina jako odpovéd na fyzické zranéni,
infekci nebo stres. Mohou byt konstitutivné syntetizovany, ale jejich biosyntéza je Casto
zvysSena pod vlivem nékterého ze stresu. Nebo se mohou vyskytnout jako tzv. fytoalexiny

pouze po infekci nebo stresu (SCHLOSSER 1994).

Preformed flavonoidy jsou slouCeniny, které jsou syntetizovany béhem normalniho vyvoje
rostlinné tkané. Tyto preformované flavonoidy jsou cCasto skladovany na strategicky
dilezitych mistech, kde mohou hrat vyznamnou roli pfri obrané. Piikladem toho je
akumulace flavonoidi absorbujicich UV zafeni v epidermalnich burnikach (FEUCHT et al.

2004).

Dikaz o tom, Ze flavonoidy poskytuji ochranu pred UV-B zafenim jsou uvedeny
v publikacich od REUBER et al. (1996), SHIRLEY (1996) nebo ROZEMA et al. (1997).
Epidermalni flavonoidy, které absorbuji UV zaieni, chrani vnitini tkidné listG a stonkd.
Flavonoidy jsou potencialni vychytavaci ROS, a tak chrani buiiky rostlin pred peroxidaci
membrany, nebo poskytuji antioxida¢ni ochranu pii nadbytku svétla. Kromé akumulace
flavonoidi se rostliny aklimatizuji na zvySené UV-B i zménami v architekture. JANSEN
(2000) mezi tyto zmény zahrnuje tloustnuti list(, krouceni délohy, inhibice prodluzovani

stonku, axilarni vétveni, zmény v pomeéru koten: vyhonek a zvySeni poctu kvéti.

3.4 Ochrana rostlin vué¢i UV-B

Aby se snizil dopad vzniku ROS a opravily se $kody zptlisobené UV-B zarenim, vyvinuly si
rostliny nékolik strategii. Protektivni mechanismus na bunécné trovni zahrnuje akumulaci
povrchovych voskl, trichoml ataké akumulaci fenolickych sloucenin, které snizuji
pronikani UV-B do dalsich vrstev bunék. Na biochemické drovni jsou Skody opravovany

plisobenim antioxidantd, jako jsou superoxid dismutaza, askorbat peroxidaza, gluthation
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reduktdza a guaiacol peroxiddza. Ochranné reakce vznikajici na cytologické urovni
zahrnuji sadu opravnych komplexd, mezi které patii fotoreaktivace, nebo opravy
vyfezavanim a rekombinacemi DNA. Fotoreaktivace pomoci UV-A a modrého svétla
zplUsobuje monomerizaci dimera fotolyadzou, kterd pomoci svételné energie rusi vazby
mezi cyklobutanovymi kruhu, ¢imz se obnovuje zakladni integrita. Zatimco vytezavani se
provadi endonukleolytickym Stépeni, kterym se uvolni nukleotidy poSkozené UV-B

zarenim, a potom se fetézec resyntetizuje. Tyto protektivni odpovédi, at uZ na bunécné

nebo biochemické trovni, jsou iniciovany pouze pod UV-B zatfenim (PARIHAL et al. 2015).

Za aklimatizaci a toleranci rostliny k UV-B zareni je z velké ¢asti zodpovédny UVR8
fotoreceptor, ktery zpisobuje inhibici hypokotylového ristu, akumulaci flavonoidi a
antokyanti a zmény v genové expresy a akumulaci proteinti. UV-B aklimatizace mtize byt
spojovana s UVR8 aktivaci genové exprese, ktera zptsobuje biosyntézu flavonoidii, opravy
DNA a ochranu proti oxidativnimu stresu a fotoinhibici. Dale ovliviiuje cirkadidlni hodiny,
fototropismus, inhibuje krouceni listii a otevira priduchy. Kromé toho, UV-B signalizace
zprostiedkovana UVRS8 fotoreceptorem ovliviiuje obranné reakce, vyvoj list(, toleranci

solného stresu, termomorfogenezi a signalizaci auxinu (viz. obr. 18) (YIN et ULM 2017).
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Obr. 18: Vybrané fyziologické role zprostredkované UVR8 fotoreceptorem; (YN et ULm 2017).

37



3.5 Vliv UV-B zareni na hospodarsky vyznamné plodiny

Jednim z hlavnich zajm p¥i zkoumani vlivu UV-B zareni na rostliny je potencionalni vliv
na globalni zemédélstvi. ZvysSeni urovné UV-B zareni vede ke Skodlivym ucinkiim na
fotosyntézu a produktivitu plodin v Sirokém geografickém rozsahu. VétsSina studii vlivu
UV-B je tedy provddéna na ekonomicky vyznamnych plodinach. KAKANI et al. (2003)
sepsali ¢lanek, kde zhodnotili 125 studif, které se zabyvaji vlivem UV-B zafeni na celkem

35 zemédélsky vyznamnych plodin.

Vyzkumy vlivu UV-B zafeni na hospodarsky vyznamné plodiny se zaméfuje jak na
negativni, tak na pozitivni stranky plisobeni. Za negativni stranky se povazuje ubytek
biomasy a celkového vynosu zemédélskych plodin. Zatimco pozitivni stranka UV-B ozareni
by mohla byt v akumulaci sekundarnich metabolit(, a to z hlediska vyuZiti téchto latek

v potravinarstvi nebo farmakologii.

Vliv UV-B zareni na riist a vyvoj plodin resi mnoho studii (ptiloha 2). Celkové UV-B zareni
snizuje rychlost prodluzovani hlavni vétve, a to zplisobuje maly vzrist rostliny. Bylo
prokazano, Ze sniZena vyska rostliny je zplisobena zkracenim internodii, nikoliv sniZenim
poctu nodi (LI et al. 1998). Dalsi faktor, ktery ovliviiuje vysSku rostliny je hladina
fytohormont, a to predevsim kyselinaindol-3-octova (IAA,) ktera hraje dileZitou roli
v prodluzovani stonku. Nékolik studii ukazalo, Ze expozice UV-B zareni zpisobuje rozpad
IAA, coz nasledné ovlivni celkovou vysku rostliny (VANHAELEWYN et al. 2016). DalSim
dileZitym parametrem, ktery je ovlivnén UV-B zarenim je plocha listi (priloha 2). Pri
vétSiné experimentalnich podminek byla plocha listl sniZena, a to z divod sniZeni poctu i
velikosti listd. SniZzeni plochy bylo zplisobeno sniZenim poctu bunék z divodu redukce
produkce i expanze listovych bunék (ZHAO et al. 2003). Védci se domnivaji, Ze snizeni
plochy listi je povazovano za ochranu rostlin proti zvySenému UV-B zareni. SniZeni
velikosti rostliny a poctu listi mutze ovlivnit mnoZstvi asimilat, coz se projevuje na

celkovém vynosu rostliny (KAKANI et al. 2003)

Dalsim problémem je Ubytek mnozstvi chlorofylu, ktery byl prokazany u vétsiny rostlin,
které byly testované pri nadmérném ozareni (priloha 3). Ackoli se kazda rostlina s UV-B
zafenim a udrZenim chlorofylu vyporadava jinak, u vSech zkoumanych rostlin byl
zaznamenan jeho ubytek pfi nejmensim o 10 % a u nékterych rostlin dosahoval az 70 %.
Nejvice jsou ubytkem obsahu chlorofylu poznamenany dvoudélozné rostliny jako sdja,
fazole nebo hrach. U jednodéloznych rostlin byl abytek chlorofylu nanejvys o 33 %, coz

miZe byt zplsobeno tim, Ze rovné listy s vertikalni orientaci jednodéloznych jsou méné
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vystaveny primému zateni neZ Sirsi listy dvoudéloZznych rostlin s horizontalni orientaci

(KAKANTI et al. 2003).

V ptiloze 4 je znazornén efekt UV-B zareni na fotosyntézu. Vyzkumy ukazali, Ze sniZeni
fotosyntézy bylo pozorovdno predevSim u rostlin testovanych pii zvySeném ozareni
vristovych komorach nebo ve sklenicich, na rozdil od rostlin testovanych v polnich
podminkach. Hlavnim divodem sniZeni fotosyntézy v ristovych komorach a sklenicich je
nizkd hladina PAR nebo nizky pomér PAR kUV-B. Fotosyntézu dale sniZuje

redukce obsahu a aktivity enzymu Rubisco, nebo zavirani priiduchti (KAKANI et al. 2003).

Jednim z hlavnich problému, reSenych ve studiich je vliv UV-B na biomasu. Do roku 2002
se provedlo nad 40 studii u 23 plodin. U 54 % plodin bylo zaznamendano snizeni biomasy, u
35 % rostlin nemélo UV-B zareni na biomasu vliv a u 5 % rostlin UV-B zareni dokonce
zvysilo biomasu (priloha 2). VSeobecné lze fici, Ze vliv zvySeného UV-B zareni na rist
rostlin a akumulaci biomasy v polnich podminkach byl obvykle mnohem mensi, nez vliv

UV-B v ristovych komorach a sklenicich (KAKANI et al. 2003).

vvvvvv

plodin. ZvySené UV-B zareni zplisobuje zmény v reproduktivnich a kvétnich organech, ¢im
mize ovlivnit cely reproduktivni proces, a nakonec i finalni podobu plodu. Nékolik studii
ukazuje, Ze UV-B zateni zplsobuje inhibici kliceni pylu, avsak jesté ve vétSim mnoZzstvi
inhibuje rist pylové lacky. Pylova lacka u plodin jako kukufice, ryZe a tabak byla sniZena o
10-25 %, coz je problém z hlediska oplodnéni a schopnosti tvorby plodt. V priloze 1 je
zaznamenan vynos plodd pod zvySenym ozaienim UV-B v podminkach skleniku i na poli.
Témeér polovina téchto studii ukazuje sniZzeni vynosu, druha polovina neukazuje zadny

efekt na zvySené UV-B zareni a par studii zaznamenalo zvysSeni vynosu (KAKANI et al. 2003)

Finalni vynos a mnozZstvi biomasy ale zavisi na vSech parametrech ovlivnénych UV-B
zafenim dohromady. ZvySené UV-B zareni ovlivnilo rdst plodin, pfimo prostrednictvim
nékolika efektli prvniho Fadu, mezi které patii fotosyntéza (fotosystémy, tylakoidy
amembranova integrita gran) a fotomorfologicky systém (sniZeni vegetativniho rustu,
nadreprodukce ochrannych latek). Primarni efekty vedou k nesCetnym sekundarnim
atercidlnim vlivim, které vedou ke zméné rdstu a vyvoje rostlin. SniZeni obsahu
chlorofylu, redukce fotosyntetické aktivity, snizena plocha listl i vznik a udrzeni plodg, to

jsou faktory, které ovlivnuji vynos a kvalitu plodin (KAKANI et al. 2003).

V poslednich letech je ¢asto predmétem vyzkumu vlivu UV-B zareni, zvySena akumulace

sekundarnich metaboliti. Sekundarni metabolity, jako jsou fenoly a flavonoidy, se
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vétSinou tvori v epidermalnich burikdch a zamezuji priniku UV-B do hlubsich vrstev listu
(SLOVAKOVA et MISTRIK 2007). V zemédélsky vyznamnych plodinach, dochazi dle vyzkumi
sepsanych v priloze 3, k nartistu UV-B absorbujicich latek o 10-300 %. Dale z vyzkumu
vypliva, Ze zvySeni absorbujicich latek v listech nastava, kdyz rostliny rostlou v prostredi,
kde je relativné nizky pomér PAR/UV-B. Vysokd davka PAR totiZ umoziiuje rostlindm

kompenzovat nékteré ucinky zptisobené UV-B zairenim (KAKANI et al. 2003).

Osetreni ultrafialovym zarenim bylo navrzeno jako kultiva¢ni opatieni pro zvySeni hladin
tokoferold a flavonoidi v rostlinnych plodinach, protoZe oba tyto metabolity maji zadouci
nutriéni a farmakologické vlastnosti. To vyvolava otazku, zda plodiny aklimatizované na

UV-B zareni, maji pro ¢lovéka vétsi nutri¢ni a farmaceutické prinosy (JANSEN et al. 2008).

JANSEN et al. (2008) sepsali zprovedenych vyzkumid clanek o wuzitku rostlin
aklimatizovanych na UV-B zareni z hlediska akumulace sekundarnich metabolitd, jako
antioxidac¢nich latek uzite¢nych v potravinarstvi a farmakologii. Tak jako u vSech vyzkumi
tykajicich se UV-B zareni a jeho dopadu na rostliny, je studium akumulace sekundarnich
metabolitd pod UV-B zarenim zavisla na rostlinném druhu, vyvojové fazi, velikosti stresu
a experimentalnich podminkach. Na zakladé informaci z provedenych vyzkumi bylo
vytvoieno pét, nikoli se vzajemné vylucujicich skupin metabolitli, v zavislosti na jejich

indukci UV-B zarenim (obr. 19).

Do prvni skupiny patii latky, jejichz hladiny se zvysuji se zvySujici se hladinou UV-B
zareni, napriklad flavonoidy. Ve druhé skupiné jsou metabolity, jejichz hladiny jsou
spojeny s vdzZnym stresem vyvolanym UV-B zarenim, jako nikotinamid a trigonellin. Treti
skupina zahrnuje metabolity, které se akumuluji piechodné béhem UV-B aklimatiza¢niho
procesu (polyaminy a kyselina ferulova). Do ¢tvrté skupiny spadaji metabolity s anti-
oxidaCnimi vlastnostmi, jejichz hladiny klesaji pti kratkodobém, ndhlém piisobeni UV-B,
ale zvysuji se pri aklimatizaci rostlin na dlouhodobé UV-B, napriklad askorbat, glutation,
tokoferoly a karotenoidy. Do posledni, paté skupiny patii metabolity, které dosahuji
nejvyssi hladiny pii mirnych davkach UV-B a naopak, podstatné nizsi hladiny pri nizkych
a vysokych UV-B davkach (rutin, glycyrrhizin) (JANSEN et al. 2008).
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Relativni koncentrace metabolitu

Prubéh procesu aklimatizace UV-B
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Obr. 19: Model, ukazujici zménu koncentrace metabolitd, kterd nastava v rostlinach béhem procesu UV-B
aklimatizace. Hladiny askorbatu a glutathionu se pri vystaveni ndhlému UV-B stresu nejprve sniZuji, pficemz
rozsah tohoto poklesu zavisi na zavaznosti oxidac¢niho stresu. Po poc¢atecnim poklesu se hladiny antioxidantd u
rostlin aklimatizovanych na chronické UV-B podminky zvySuji. Polyaminy se pfechodné akumuluji béhem
Casnych fazi aklimatiza¢niho procesu, zatimco hladiny falvonoidii se postupné zvysuji béhem UV-B
aklimatizace; (Jansen et al. 2008).

Je tedy ziejmé, Ze metabolické zmény vyvolané stresem jsou velmi slozité. Reakce jsou
specifické pro jednotlivé druhy a zavisi na vystaveni stresu i na dalSich parametrech
prostredi. Jakékoli zvySeni akumulace nutri¢né zadouciho rostlinného metabolitu, by mélo
byt vnimano v kontextu paralelné se ménicich riznych sloucenin. Proto je tieba
zpochybnit platnost jakéhokoli zavéru o potencidlnich nutri¢nich a farmaceutickych
vyhodach, pokud je rostlinny material zaloZen na méreni jednoho metabolitu. Potravinové
dopliiky a nutraceutika nepodléhaji tak pfisnym podminkam a testiim jako botanicka
1é¢iva, a proto pii vystaveni stresu plisobi s ohledem na nutri¢ni nebo farmaceutickou
ucinnost nepredvidatelné. V soucasné dobé neni potvrzené, zda maji UV-B aklimatizované

rostliny nutri¢ni nebo farmakologicky prinos. Je tedy potifeba mnohem vice a detailnéjsich

studii, aby se tyto prinosy objasnily (JANSEN et al. 2008).
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Zaveér

Z provedenych vyzkuml a sepsanych ¢lankd na téma vliv UV-B zafeni na rostliny je
ziejmé, Ze zvySené ozareni rostlin v riiznych experimentalnich podminkach zpisobuje
morfologické, fyziologické i biochemické zmény. Mezi zmény v morfologii rostlin se radi:
redukce rostlinné vysky a listové plochy, zvySené axilarni vétveni, krouceni listi, hnédnuti
list(, chlorotické a nekrotické skvrny, zpozdény vznik semenackd a kvét nebo pozdéjsi
dozravani plodi nékterych rostlin. Bylo prokazano, ze nékteré zmény zpisobené
v morfologii rostlin jsou nasledkem zmén metabolismi hormont. Z vyzkumi je také
ziejmé, Ze jednodéloZné rostliny jsou méné citlivé na UV-B zafeni neZ dvoudélozné

rostliny.

Fyziologické zmény indukované vétSim ozarenim UV-B jsou redukce fotosyntetické
aktivity, zejména z dlivodi destrukce chlorofyli a karotenoid(, degradace proteinti PSII,
sniZzeni aktivity enzymu Rubisco a zmén v otevirani priduchi. Vysoké hladiny UV-B
indukuji vznik ROS, které zplsobuji oxidaci lipidi a proteind, peroxidaci proteind

a posSkozeni DNA.

Vlivem UV-B se vpletivech rostlin syntetizuji a akumuluji flavonoidy, fenoly a dalsi
sekundarni metabolity, které slouzi jako ochrana pred zvySenym ozarenim a jako
antioxidanty vychytavajici ROS. Budoucim piredmétem vyzkumu bude objasnit, za jakych
podminek se bude moct vyuzit UV-B zareni ke zvySeni sekundarnich metaboliti, které by

mohli mit pozitivni icinek na lidské zdravi.

Na molekularni irovni zvysené hladiny UV-B zplisobuji sniZenou regulaci fotosyntetickych
gent, stimulaci homolognich rekombinaci a fototransformaci DNA, které vedou ke vzniku

cyklobutanovych pyrimidin dimert a pyrimidin (6-4) pyrimidinovych dimert (6-4 PP).

Podle mnoha védct je ale vétSina vyzkumi vlivu UV-B zafeni na rostliny provadéna za
velmi extrémnich podminek, které v piirodé nikdy nemtzou nastat. BALLARE et al. (2011)
se domnivaji, Ze stres vyvolany UV-B je navzdory zavazné environmentalni situaci
zminéné v mnoha publikovanych studiich, vzacnou udalosti. V pribéhu posledniho
desetileti se proto vyzkum vlivu UV-B zareni na rostliny setkal s velkym posunem
paradigmatu. Dnes se vice neZ stres zplisobeny vysokymi davkami UV-B a signalizace
vyvolana stresem, resi regulacni mechanismy, vyvolané velmi nizkymi UV-B davkami

a zprostredkované pomoci fotoreceptoru UVR8 (JANSEN et BORNMAN 2012; JENKINS 2009).

Nedavné vyzkumy pri realistickych experimentalnich podminkach prokazaly, Ze poskozeni

ve spojeni s UV-B v prirozeném prostredi je spiSe vyjimka. Diky Montrealskému protokolu,
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ve kterém se témér 200 statd zarucilo, Ze nebude pouzivat latky poskozujici ozonovou
vrstvu, se ozonova vrstva dostava postupné do ptvodniho stavu. Neni potieba mit tedy
obavy z nedrody, nebo ztraty kvality plodin zdGvodu zvySeného UV-B zafeni, pfti
péstovani plodin za béZnych environmentalnich podminek, protoZe UV-B zareni indukuje
eustres, ktery vede k aklimatizaci rostliny, a distres je v podminkach pfirodniho ozareni

velmi pozoruhodnym tkazem.

Na druhou stranu vyzkumy v extrémnich UV-B podminkach pomohly védctim pochopit

nékteré fyziologické procesy, které pii UV—aklimatizaci v rostlinach probihaji.
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Prilohy

Priloha 1: Vliv UV-B zareni na ekonomicky vytézek plodin; prevzato a upraveno dle Kakani etal. (2003)

UV-Bse

Simulujici

PAR

Experiment.

Plodina (k] m-2 za den) vycCerpani 03 (%) (pmol m-2s-1) podminky Vymos
Bavlnik A+3,5;13,2 ? A F J
A+11,5; 22 ? A F J
Bob obecny 13,4-63,3 10 A F -
Brambory 130% A ? A F -
Brukev fepka ? 15-32 ? ? -
Hrasek ? 15 A F \2
Modulovany 15 A F -
Je¢men Modulovany 15 A F -
0; A ? A F J(17-31)
130% A ? A F -
Kefi¢kové fazole A;92% A ? ? GH 0
A;92% A 4V ~A GH CD
Kukufice 7,38 ? 700 GC \2
A+3,16 20 A F {(22-33)
Len sety ? ? A ? 0
? ? A ? \2
Maniok jedly A+55 15 A F 1 (32)
Mungo fazole A+10,08 15 A F 1 (76)
Oves ? 15 A F \2
130% A ? A F -
Pice 133; 166% A ? Anebo ~A F, GH 0
? 25 A F -
130% A ? A F -
Péenice 8,8;15,6 A;10 1400-1700 (MD)  GH -
A+13,4-63,3 10 A F {(43)
A+25;4,3; 5,3 12; 20; 25 ~A F )
? 15 A F -
A+5 20 A F CD
130% A ? A F -
Ryze 8,8;15,6 A; 10 1400-1700 (MD)  GH -
3,8-6,5 27-38 A F -
A+6,5 20 A F -
? ? A F J
S6ja 10,1 16 A; ~A F, GH CD (-41-46)
132% A 16 A F -
A+3; A+5 16; 25 A F { (-16-32)
8,8;15,6 A; 10 1400-1700 (MD)  GH -
13,6 25 1200 (MD) GH CD (0-37)
2,5-9,3 4;20;,32;35,37 A 0TC -

Hodnoty v zavorce indikuji procentudlni zmény. A: okolni prostiedi; CD: zavisli na kultivaru; F: pole, GC: ristova

komora; GH: sklenik; CE: fizené klimatizacni komory; SC: slune¢ni komory; MD: poledne; OTC: oteviené komory;

?: nedostupné informace. |, T, — piedstavuji klesani, stoupani, neovlivnéni parametru pod zvy$enym UV-B,
respektive v porovnani s kontrolou.
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Priloha 2: Vliv UV-B zafeni na vysSku rostlin, plochu listi a biomasu v plodinach; pievzato a upraveno
dle Kakani et al. (2003)

Plodina (K] I‘I;JIZ-ZB;ZEH) \S/;(IE%I%;S (pm(fl?nR-z s1) E;ggfrllrlr:ir;t rzgti]i(r?y Plocha listti Biomasa
Bavlnik 17,5 ? ? GC ? 4 (49-90) { (68-70)
A+11,5; 22 ? A F J J \2
8 A, 15 ~A SC - - -
15 30 ~A SC I (44) J(50) d (49)
Bob obecny 13,4-63,3 10 A F T (35) T (20) 1T (14)
Hoi¢ice 11,02 15 A F J J J
Hrasek ? 15 A F J ? J
6,5 20 850-950 GH 4 (30-38) 4 (20-30) {(25)
2,3-9,2 A-45 850-950 GC I (25) {(30)  (6-30)
130% A 18 A F - - -
32 ? 500 GH ? J \2
Jetmen 8,84; 13,56 5,25 800-1000 GC - - -
0; A ? A F ? ? { (20-32)
130% A ? A F - ? -
Ketitkové fazole 0,25-1,66 ? 50;100; 250  GC $(0-12) 4 (0-15) 4 (11-32)
A;92% A 4-5 ~A GH ¥ \’ CD
Kukutice 54 50 400 GC I (12) ? v
125% A 15 ? GC ¥ \’ \2
75 ? 700 GC I (25) d(42) ?
130% A ? ~A GH ¥ 2 \2
A+18,7 ? A F - {(14) {(21)
A+3,16 20 A F ? ? 1 (30)
Maniok jedly A+55 15 A F - 1 (18) -
Mungo fazole A+10,08 15 A F I (20 1 (33)  (60)
11,02 15 A F I (18) 1 (18) {(15)
Oves 5,4 50 400 GC 4 (35) ? Iy
125% A 15 ? GC - - -
130% A ? A F - ? -
Podzemnice
olejna 5,4 50 400 GC {(22) ? -
Penice 13,4-63,3 10 A F T (10) T(12) T
A+2,5;4,3;53  12;20;25 ~A F 1(7-16) 1 (45) 137
130% A ? A F - - -
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Priloha 2 (pokracovani)

Plodina (K] r[r{Z-ZBaBiien) \S/%E:El%;ri (pm:l?nR-Z s1) Eggde;i?lir;t r\cfftgll;r?y Plocha listti Biomasa
RyZe 5,4 50 400 GC e ? 4 (39)
19 ? ? GH J J \2
10,3 5 ~974 GH () I (12) {(5)
0,8-22,1 ? A F - ? -
13 ? 940 GH $(-2-32) 4 (-30-34) | (-32-35)
3,8-6,5 27-38 A F - - -
A+6,5 20 940 GH - ? -
Sluneénice 125% A 15 ? GC J J \2
130% A ? ~A GC J J \2
Séja 136 25 1200 GH 1 (19) 1 (20) @7
Vigna ¢inska  A+1,8 16 A F 0 0 0
A+2,2 20 A - - -
Zito 5,4 50 400 GC I (26) ? -
125% A 15 ? GC y { 4

Hodnoty v zavorce indikuji procentualni zmény. A: okolni prostiedi; CD: zavisli na kultivaru; F: pole, GC: riistova
komora; GH: sklenik; CE: fizené klimatiza¢ni komory; SC: slune¢ni{ komory; MD: poledne; OTC: otevirené komory;
?: nedostupné informace. ¥, T, — pitedstavuji klesani, stoupani, neovlivnéni parametru pod zvy$enym UV-B,
respektive v porovnani s kontrolou.
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Priloha 3: Vliv UV-B zareni a experimentalnich podminek na fotosyntetické pigmenty a UV-B absorbujici slozky
u riiznych plodin; prevzato a upraveno dle Kakani et al. (2003)

Plodina UY-BBE v;(}fr:rl;)l;rlllicz)g PAR_ i Experim?ntélni Pigmenty abs[cj)‘r/bllsljici
(k] m-2 za den) (%) (umol m-2s-1) podminky slozky
Brukev 6,3 6 CE $(13-27) T (15-21)
Cirok 71 20 A F 1 (23) 1 (33)
Fazole 6,17 CE 1 (20) -
0,25- 1,66 ? 50,100,250  GC 1 (13) -
4,7;6,5;7,2; 12,2 6-36 A F - T (5-12)
12 GH - )
10,08 15 A F 1(42) 1 (10)
2,2;4,2; 8,3 $(70) 1 (15)
Hrasek 49 160-180 GC J(30) 1 (150-200)
18 GH J 0
2,3;4,6; 6,9; 9,2 CE 0
2,2;9,9 850-950 CE T2
2,4 800-1200 GH 1 (78) T (15)
1,38; 1,92 A, 15 A F - 1 (6)
2,5xA ? GC {(35) 1 (15-100)
0;9;21;36  480-500 GH 4 (50)
Jetmen 8,84; 13,56 5,25 200 GC - T (12)
2,2;4,2; 8,3 {(30) 1 (60)
Kukutice 20 A F T (50) N
9 700 GC {(25) 0
2,2;4,2; 8,3 d(10) -
Maniok jedly 13,9 15 A F - -
Mungo fazole 11,02 15 A F 2 T (11-24)
10,8 15 A F - 1 (24)
Péenice 8,8;15,7 A; 10 GH 0
49 160-180 GC 1 (30) 1 (150-200)
3,17 15 A F N
Ryze 2,4 800-1200 GH 1 (60)
3 UV-B lampy 800-1000 GH 4 (10-15)
2,8;3,9; 6,5 A; 27,38 A F 2 -
8,8; 15,7 A; 10 GH N )
Repka olejka 43 400-700 GC - 1 (150)
2,6 70 CE - 1 (80-120)
Séja 9,5 36 A F 1(18)
0; A A F )
10,7; 14,1 15; 30 1300-1600 GH 2 )
2,6 1400-1800 GH $(10) T (15)
0;9;21;36  450-500 GH 4 (50)
Tolice vojtéska 6,3 6 CE J(13) d(15-21)
Vigna ¢inska 12,2 20 A F N (5-40) T (5-300)
Zito 2-6 GC - J

Hodnoty v zavorce indikuji procentudlni zmény. A: okolni prostiedi; CD: zavisli na kultivaru; F: pole, GC: riistova
komora; GH: sklenik; CE: Fizené klimatiza¢ni komory; MD: poledne; OTC: oteviené komory; ?: nedostupné informace.

{, T, — predstavuji klesani, stoupani, neovlivnéni parametru pod zvy$enym UV-B, respektive v porovnani

s kontrolou.
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Priloha 4: Vliv UV-B zareni na fotosyntézu v listech plodin; pfevzato a upraveno dle Kakani et al. (2003)

Plodina UV-Bgk vSim/ul}ljl'ci PAR Experimt/entélni Fotosyntéza
(k] m-2 za den) vycerpani 03 (%) (pmol m-2s-1) podminky
Bavlnik 8 ~A ~A SC -
15 30 ~A SC 4(33-38)
Bob obecny 2,8;6,0 (A) ? A 0TC -
Brukev fepka 2,6 ? 70 GC -
32 ? >500 GH \2
11,2 ? ? ? J
34 ? 200 GC 1(40)
Fazol obecny 11,7 ? 300 GC \2
0,25-1,66 ? 50; 100; 250 GC 1(3-22)
11 15 A F 1(18)
11,2 ? ? ? J
Hrasek ~5,9 ? 150 GC 4(90)
18 ? >800 GH 1(17)
40; 50 ? 450 GH 1(30)
~7 ? 150-350 GC 4(10-90)
32 ? 500 GH -
2,3;4,6;6,3; 9,2 A; A; 22; 45 850-950 GC -
130% A 18 A F -
7,7 ? ? GH -
Jetmen 8,84; 13,56 5;25 800-1000 GC \2
Kukutice 1; 2 Wm-2 ? 200-250 GH 1
125% A 15 ? GC \2
140% A 20 A F -
130% A ? ~A GC \2
Maniok jedly A+5,5 15 A -
Mungo fazole A+10,08 15 A 1(45)
A+11,02 15 A I(21)
Péenice 9,6-17,9 20-45 ~A GH -
Modulovany 20 A F -
8,8;15,6 A;10 1400-1700 (MD)  GC -
1; 2 Wm-2 ? 200-250 GH J
Ryze 8,8;15,6 A; 10 1400-1700 (MD)  GH -
8,8;13,8 A; 25 1400-1700 (MD)  GH J
140% A 20 A F J
Sluneénice 125% A 15 ? GC J
130% A ? ~A GC J
194 (16 h) ? ? GH -
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Priloha 4 (pokracovani)

Plodina UV-Bse vSim,ull,le'ci PAR Experim?ntélni Fotosyntéza
(k] m-2 za den) vycerpani 03 (%) (pmol m-2s-1) podminky

Soja 3 25 1400 GH \
A+0,7-1,2 ? A F -
A+3; A+5 16; 25 A F -
A+5,1 25 A F (14)
8,8; 15,6 A; 10 1400-1700 (MD)  GH -
10,7-14,1 ? 1300-1600 (MD)  GH L(6-21)
2,5-9,3 20-37 A F -

Vigna ¢inska 1,8 ? 250 GC 1(60)
0; 4,6; 7,6; 10,6 ? 250 GH -

Zito 0,28;0,42 ? 700 GC 1(17-19)

Hodnoty v zavorce indikuji procentudlni zmény. A: okolni prostiedi; CD: zavisli na kultivaru; F: pole, GC:
riistova komora; GH: sklenik; CE: fizené klimatiza¢ni komory; SC: slune¢ni komory; MD: poledne; OTC:

otevirené komory; ?: nedostupné informace. ¥, T, — predstavuji klesani, stoupani, neovlivnéni parametru
pod zvySenym UV-B, respektive v porovnani s kontrolou.
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