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Zasadnicze znaczenie w procesach wzrostu i rozwoju roslin maja
endogenne regulatory wzrostu wytwarzane przez rosliny, ktére okresla
sie mianem hormonéw roslinnych (fitohormony). Nalezg do’ nich auk-
syny, gibereliny, cytokininy, kwas abscysynowy i etylen. Zwiazki te"sq
czesto produkowane przez mikroorganizmy. Wzajemne oddzialywanie
roslin Wyzszych i mikroorganizméw poprzez regulatory wzrostu jest pro-
blemem poznanym dotad bardzo mato. Sg co prawda w literaturze prace
przegladowe dotyczace tych zagadnien, ale ograniczaja sie one jednak
albo tylko do pewnych grup mikroorganizméw czy poszczegblnych regu-
latoréow wzrostu [29, 39, 40, 79] albo nie przedstawiaja aktualnej wiedzy
na ten temat [40, 95, 96]. Celem artykulu jest wigc przedstawienie pro-
l;lemu w spaséb calo$ciowy w oparciu o najnowsze dane z literatury.
Z omawianym tu problemem wigze si¢ niewgtpliwie zagadnienie- roli
regulatoréw wzrostu w chorobach tumorowych roslin. Zagadnienie to nie
"bedzie tu jednak szerzej poruszone poniewaz wiadomosci na ten temat
znajdzie Czytelnik w opublikowanej u nas ostatnio monografii poswieconej
mechanizmom tran§formacji i wzrostu tumorow [87].

Synteza regulatoréw wzrostu roslin przez mikroorganizmy

Wsrod prac po$wieconych mikrobiologicznej syntezie regulatorow
wzrostu roslin najwiecej dotyczy auksyn. W oparciu o dane z literatury
mozna Smialo powiedzie¢, ze zwigzki te sg produkowane powszechnie
zarowno przez grzyby jak i przez bakterie [40, 84]. Synteza auksyn
przez drobnoustroje wymaga ‘jednak zasadniczo obecno$ci w podiozu
hodowlanym tryptofanu bedacego prekursorem IAA. Znane sg co prawda
przypadki s'yntezy auksyny na podlozu nie zawierajgcym tego amino-
kwasu, ilo$¢ auksyn jest woéwczas tylko niewielka, a wprowadzenie

Stosowane skroty: ABA — kwas abscysynowy, CCC — chlorek chlorocholiny,
GA — gibetrelina, GA; — kwas giberelowy, IAA — kwas 3-indolilooctowy, IAN —
nitryl kwasu 3-indolilooctowego, NAA — kwas naftalenooctowy.
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tryptofanu do podloza w znacznym stopniu podwyzsza produkcje auksyny
[12, 109]. Drobnoustroje mogs tez syntetyzowaé¢ auksyne z innych po-
taczen np. w obecnosci indolu czy tez seryny [107].

| Aczkolwiek zasadnicza droga przeksztalcen tryptofanu w IAA jest
podobna u ro$lin wyzszych i u drobnoustrojow .i biegnie poprzez kwas
3-indolilopirogronowy i aldehyd 3-indolilooctowy to jednak istnieja rézne
drogi boczne biosyntezy charakterystyczne dla roslin i dla mikroorga-
nizmow [60]. Jak wykazal Libbert i wsp. [61], ktérzy badali te’zagad-
nienia u bakterii, zarowno rosliny jak i bakterie moga tworzy¢ IAA
z tryptaminy, ale tryptamine z tryptofanu mogs wytwarzaé tylko bak-
terie. Jedynie bakterie wytwarzaja kwas 3-indolilomlekowy a z niego
poprzez kwas 3-indolilopirogronowy moze powsta¢ IAA. Z badan nad
Pseudomonas solanacearum wynika nawet, ze moga by¢ nie tylko rézne
drogi syntezy IAA z tryptofanu u rosliny i bakterii ale drogi te moga
rozni¢ si¢ nawet u réznych szczepéw wirulentnych i niewirulentnych
w stosunku do ro$liny gospodarza [80]. o

Nalezy tez zaznaczy¢, ze mikroorganizmy s3 takze zdolne inaktywo-
wac auksyny. Jak podaje Libbert i wsp. [62] sposrod 58 szczepéw bakterit
epifitycznyeh zdolno$é¢ rozkladania IAA posiadalo 13 szczepéw. Obec-
nos¢ enzymow /inaktywizujgcych IAA stwierdzono takze w filtratach
z kultur grzybéw — Omphalia flavida [97], szlocarpon rosae [51] i Ma-
rasmius perniciosus [57].

Mikroorganizmy sg zdolne réowniez do syntezy giberelin, aczkolwiek
wlasciwosé ta nie jest tak powszechna jak zdolno$¢ do syntezy auksyn.
Szczegdlnie duzg aktywno$¢ biosyntezy GA cechuje grzyb Gibberella
fujikuroi Saw stanowigcy stadium workowe Fusarium monoiliformae
Sheld. Z produktéw metabolizmu tego wlasnie grzyba Yabuta w roku
1935 wyodrebnit GA po raz pierwszy. W sklad tych produktéw, oproécz
kilku innych giberelin, jako glowny skladnik wchodzi GA;. Zdolno$é¢ do
syntezy tego zwigzku jest bardzo duza i grzyb ten wykorzystuje sie do
produkcji GA na skale przemyslowg. W Polsce, giberelina produkowana
jest w Zakladach Farmaceutycznych Polfa w Kutnie.

Szlak biosyntezy giberelin u Gibberella fujikuroi zostal poznany sto-
sunkowo dobrze. Prowadzi on od kwasu mewalonowego poprzez ‘pirofos-
forany izopentenylu, géranylu, farnezylu i geranylogeranylu do kau-
renu, a nastepnie do GA,, aldehydu, ktéry jest juz pierwszym zwigzkiem
posiadajagcym szkielet gibanu. Wszystkie te same etapy zachodzg przy
syntezie gibereliny takze u ro$lin wyzszych. U grzyba przemiany GA,,
aldehydu zachodza zasadniczo dwiema drogami. Jedna z nich w efekcie
. hydroksylacji przy C; prowadzi do powstania GA,, aldehydu druga zas
u ktérej brak hydroksylacji przy C; prowadzi do wytworzenia gibereli-
ny A,,. Oba te zwiazki ulegaja dalszym przeksztalcéniom, ktére prowa-
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dzg do wytworzenia odpowiednich giberelin. Droga przemian GA,, alde-
hydu u roslin wyzszych jest inna i jak dotad malo poznana.

‘ Inne mikroorganizmy produkujg znacznie mniejsze iloéci giberelin
anizeli Gibberella fujikuroi. By¢ moze niska produkcja GA byla przy-
czyna, ze Curtis {22] stosujac malo czule metody nie uzyskal aktywnosci
giberelinowej w zadnym z 258 filtratow pochodzacych z grzybéw nale-
zacych do okreslonego gatunku czy rodzaju. Niemniej jednak zdolnosé
grzyba Gibberella fujikuroi do syntezy GA nie jest u grzybéw wyjatkiem.
Zdolnos¢ do produkeji tych zwigzkow wykazano u wielu grzybow wyizo-
lowanych z rizosfery siewek sosny [49, 108], a Aubé i Sackston [5] po-
daja, ze sposréd 114 izolatéw Verticillium nie pochodzacych z rizosfery,
w 21 stwierdzono zwigzki o aktywnosci gibereliny. Zdolnosé¢ do syntezy
GA wykazano takze u czterech gatunkow Fusgrium bedacych patogenami
kukurydzy [66]. Zwigzki giberelinopodobne wykryto tez w sporoforach
szeregu podstawczakow [77, 78].

Zdolnos¢ do produkeji GA stwierdzono réwniez u wielu bakterii [12,
37, 43, 49, 50, 83, 89, 102] w tym takze w rodzaju Azotobacter [13, 59].
Wykazano takze, ze zwigzki giberelinopodobne mogg byé¢ produkowane
przez promieniowce {50]. :

Zdolnos¢ mikroorganizméw do syntezy cytokinin zostala stwierdzona
u bardzo licznych gatunkéw grzybéw i bakterii. Obszerny przeglad do-
‘tytzacy tego zagadnienia podaje ostatnio Greene [39]. Z danych przez
nig przedstawionych wida¢ wyraznie, ze mikroorganizmy syntetyzujg
zarowno wolne cytokininy jak tez cytokininy bedace skladnikami tRNA.
Duza jest réwniez réznorodnos¢ cytokinin syntetyzowanych przez mi-
kroorganizmy. Jak wida¢ z danych tu cytowanych, np. Corynobacterium
facians produkuje az siedem réznych cytokinin: cis i trans zeatyne, ry-
bozyd zeatyny, metylotio—cis-zeatyne, izopentenyloadenine, izopentenylo-
adenozyne i metyloaminopuryne. Jezeli chodzi natomiast o cytokininy
. wbudowane do tRNA to u mikroorganizmow stwierdzono wystepowanie
rybozydu zeatyny i izopentenyloadenozyny oraz ich 2-metylotio pochod-
nych. Nalezy tu dodac, ze zeatyne i jej pochodne wykryto tylko u mikro-
organizmow wspoélzyjacych z roslinami wyzszymi. '

Mikroorganizmy sg takze producentami etylenu. Zdolno$¢ do syntezy
tego zwigzku cechuje wiele roznych gatunkéow grzybow.. Tak wiec Ilag
i Curtis [44] wykazali, ze jest on produktem metabolizmu u 90 sposréd
228 padanych przez nich gatunkow, a Swart i Kamerbeek [111] stwier-
dzili produkcje etylenu u ponad dwudziestu gatunkéw i form z rodzaju
Fusarium. Zdolnosé do syntezy etylenu wykazano takze u bakterii [96].

Jak dotad mamy tylko jednag informacje odnosnie zdolnosci mikro-
organizméw do syntezy ABA. Zdolno$¢ do syntezy tego hormonu stwier-
dzono u grzyba Cercospora ronicola [125]. U drobnoustrojéow wykazano
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takze obecnosé mezxdentyﬁkowanych inhibitoréw: wzrostu w ekstraktach
z konidiow Peronospora tabacina [45]. y

, Zdolno$¢ mikroorganizméw do syntezy regulatoréw wzrostu zalezy
od wielu réznych czynnikéw jak wiek hodowli, warunki s$rodowiska,
sklad pozywki, pH, temperatura, $wiatlo itp. Informacje na ten temat
sg jednak skape i kontrowersyjne [40, 83, 84]. .

Wptyw regulatoréow wzrostu roslin - -
na wzrost i rozwdj mikroorganizmow

W zwigzku z tym, Ze mikroorganizmy sg producentami regulatorow
wzrostu roslin wylania sie¢ pytanie jak reaguja one na te zwigzki sto-
sowane egzogennie, w warunkach in vitro. :

Najwigcej prac dotyczacych omawianego zagadmema poswiecono
auksynom. Zagadnienie to odnosnie grzybéw omawia szeroko praca prze-
gladowa Gruena [40]. Wigkszo$¢ cytowanych przez niego autoréw wska-
zuje, ze IAA hamuje wzrost tych organizméw, np. u Phycomyces blackes-
leeanus nawet w niskim stezeniu 5X10—M. Czes$¢ autorow. wskazuje
natomiast na brak wplywu IAA na wzrost grzybni i to nawet przy stoso-
waniu bardzo duzych stezen np. 1000 ppm u drozdzy i 500 ppm u Fusa-
rium oxysporum. Wreszcie inni autorzy podajg, ze auksyna moze stymu-
lowa¢ wzrost grzybni np. u Candida albicans w stosunkowo duzym ste-
zeniu 50 ppm. Stymulacje wzrostu grzybni pod wplywem IAA wykazanc
takze u Saccharomyces elipsoideus [122, 123] oraz u S. cerevisiae, u kté-
rych IAA w stezeniu 1 i 10 ppm zwiekszal wzrost grzybni o 20%, pobu-
dzal paczkowanie i zwiekszal wyraznie dynamuke wykorzystama glu-
kozy [4T7].

Z danych cytowanych przez Gruena [40] mozna Wmoskowac ze efekt
jaki,wywiera auksyna na wzrost grzybni jest w duzym stopniu uwarun-
kowany rodzajem podloza i wlasciwosciami pozywki. Swiadczy o tym
np. fakt, ze IAA stosowany w stezeniu 6 ppm stymulowal wzrost grzyba
Cercosporella herpotrishoides na podlozu agarowym, a hamowal wzrost
w hodowlach w pozywce pltynnej. Niektérzy autorzy podkreslaja zwlasz-
cza znaczenie pH podloza [40]. .

W koncowych wnioskach Gruen [40] poddaje w watpliwo$é zasadnosé
wnioskéw autoré6w moéwigcych o stymulujgecym wplywie auksyny na
wzrost grzybni stwierdzajac, ze stymulacja ta nie przekraczala nigdy
20%, wnioski opieraja si¢ na wynikach ktérych nie poddano analizie sta-
tystycznej, a metody pomiaru byly czesto malo precyzyjne. Wedlug niego
stymulacja wzrostu grzybni pod wplywem auksyny moze mie¢ miejsce
jedynie w warunkach niesprzyjajacych dla wzrost"u grzybni.
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Jak wida¢ z przegladu podanego przez Gruena ([40] réwniez wyniki
prac nad wplywem auksyny na kielkowanie zarodnikéw nie s3 w pei
jednoznaczne. Wigkszo$¢ z nich wskazuje jednak, ze IAA stymuluje ten
proces.. |

Z nielicznych prac poswigconych oddzialywaniu auksyny na wzrost
bakterii mozna wnioskowaé, ze zwiagzki te dzialaja na wazrost tych orga-
nizméw hamujgco. Wykazano to np. w stosunku do Agrobacterium tu-
mefaciens i A. radiobacter (Van Goor 1965 cyt. [33]). Takze Pilet i Blanc
[82] stwierdzili, ze JAA w stezeniu 10-5M i 10—M hamowal wzrost
Lactobacillus bulgaricus stymulujac jednoczesnie aktywnosé oksydazy
IAA. Zagadnieniu temu poswiecona jest réwniez praca Dullaarta i wsp.
[33], ktorzy badali wplyw IAA w stezeniu 10~8M — 10—*M na wzrost
Rhizobium lupini. Hamujacy efekt uzyskali tylko w poczatkowej fazié
wzrostu. Stosujac auksyne w fazie wzrostu logarytmicznego, hamowania
nie stwierdzili.- Wnioskuja wiec, ze IAA dziala w pierwszym rzedzie na
faze lag komorek.

Wyniki badan nad wplywem cytokinin na wzrost i rozwéj mikroor-
ganizmow nie sg takze jednoznaczne. Tak np. kinetyna wyraznie stymu-
lowala wzrost Clostridium thermocellum [75] i Verticillium albo- atrum
[4], hamowala wzrost Corynebacterium michiganense [67] a wplyw ]e]
na wzrost Saprolegnia australis okazal sie nieistotny [36]. Innym przy-
kladem mogg by¢ wyniki do$wiadczen w ktérych dzialano kinetyng na
wzrost Saccharomyces cerevisiae. Niektore szczepy reagowaly na kine-
tyne dodatnio [7, 47, 110] inne za$ nie reagowaly wcale [53]. Kinetyna
wyraznie pobudzala pfoducje perytecjum i askopor u niektérych szcze-
poéw Neurospora crasse [58] i nie wplywala na kiélkowanie zarodnikow
Ascochyta pisi, Botrytis fabae i Aspergillus niger [32]. Nie wykazano
jednak dotychczas zadnego przypadku wskazujgcego koniecznosé cytok1—
nin dla wzrostu i rozwoju mikroorganizméw [39].

Podobnie niejednoznaczne sg wyniki prac nad wplvwem gibereliny
na wzrost i rozwéj mikroorgainizméw. W pracy przegladowej na ten
temat Shklyar [99] przytacza dane wskazujace, ze wiele mikroorganiz-
moéw np. B. subtilis, E. coli, Fusarium, Penicillium i Aspergillus niger
nie reaguje na wprowadzenie do podioza giberelin, a niektére gatunki
jak Boletus granulatus, B. scaber i Rhizoctonia silvestris reaguja nega-
‘tywnie. Nalezy jednak podkresli¢, ze szereg prac wskazuje wyraznie jed-
noznacznie na pozytywny wplyw GA na wzrost i rozwoj niektérych
gatunkéw Azotobacter. Méwig o tym prace Lu i wsp., ktorzy wykazali,
ze GA; w stezeniu 50 ppm stymulowal rozwoj Azotobacter chroococcum
[65], a sOl potasowa GA,; w stezeniu 5—50 ppm stymulowala wyraznie
wigzanie azotu przez te bakterie [64]. Podobne dane uzyskali takze Lin
1 Knowles [63], ktorzy stwierdzili dodatni wpltyw GA; na wzrost A. chro-
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T

ococcum, A. vinelandii i A. agzle au A chroococcum takze stymulacje
wigzania wolnego azotu, zwlaszcza przy niskim poziomie glukozy w sro-
dowisku. Jak podaja Chandra i Bollen {18] sél potasowa GA; w stezemu
590 ppm wzmagala takze procesy nitryfikacji w réznych glebach réznig-
cych sie wiasnosciami fizycznymi i chemicznymi. Giberélina zwiekszala
takze ilos¢ bakterii i grzybow. glebowych. Nalezy wiec wnioskowaé, ze
przynajmniej w wypadku niektérych mikroorganizméw takich jak wy-
mienione tu gatunki Azotobacter, gibereliny moga spelniaé role czynnika
regylujgcego procesy wzrostu i rozwoju. |

Antagonistyczne w stosunku do gibereliny dzialanie na wzrost roslin
wykazuja retardanty wzrostu wsréd ktérych majlepiej poznany jest CCC.
Retardant ten silnie hamuje biosynteze GA u Fusariums moniliforme co
nie koreluje jednak zupelnie z oddzialywaniem retardanta na wzrost
grzybni. Zwigzek ten nawet w stosunkowo'duzych stezeniach nie wplywal
bowiem na wzrost grzybni [41, 52]. Wyniki ‘te wskazuja zatem, ze GA
nie peini u grzybéw roli czynnika wzrostowego. Brak wpltywu CCC na
wzrost grzybni wskazano takze w doswiadczeniach z Fusaerium oxyspo-
rum i Verticilium albo-atrum [14].

Jak podajg Prasad i Chaudhary [86] CCC stosowany w szerokim za-
kresie stezen od 1-—1000 ppm hamowat sporulacje grzyba Fusarium oxys-
porum stymulujac jednocze$nie wzrost grzybni, Pobudzenie wzrostu
ujawnialo sie szczego6lnie wyraznie w 5 i 10 dniu hodowli. Ten pozytywny
wplyw CCC na wzrost grzybni znajduje tez potwierdzenie w pracy
Pommera [85], ktory sposréd 16 gatunkéw badanych g}zybéw, hamowa-
nie wzrostu pod-wplywem CCC stwierdzil tylko u Cercosporella herpo-
trichoides. Hamowanie ‘wzrostu grzybni pod wptywem CCC wykazano
takze u Rhizopus nigricans [35]. Dane Rozeja [91, 93] méwig natomiast,
ze CCC stosowany w niskich stezeniach pobudzal kielkowanie zarodni-
kow Erysiphe graminis oraz uredospor Pucctinia triticiana i P. dispersa,
wyraznie jednak hamowal wzrost strzepek kietkujacych zarodnikéw.

Mniej wiadomosci mamy odnosnie wptywu retardantéw na wzrost ba-
kterii. Jak podaja Rennert i Korbas [88] Agrobacterium tumefacigns wy-
kazalo calkowita niewrazliwos¢ na CCC nawet w stezeniu 10—M. Inny
retardant Amo-1618 o podobnych wlasciwosciach jak CCC hamowat na-'
tomiast w sposéb istotny wzrost kolonii Bacillus subtillis \[34].

Wiadomosci nasze dotyczace omawianego problemu odnosnie ABA s3
‘bardzo skape. Mozna jedynie zacytowaé prace stwierdzajace, ze zwia-
zek ten stymulowal kielkowanie zarodnikéw Gleosponum album i Botry-
tis cinerea [10]. .

Podobnie, brak jest informacji odnosnie wplywu etylenu na wzrost
1 rozwoj grzybow i bakterii [2]. Jedyng znang mi wzmianke -dotyczaca
“tego. problemu podaje ostatnio Johnson i wspélautorzy [48], ktorzy stwier-
dzili brak wplywu etylenu na zarodnikowanie Peronospora trifoliorum.
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Wplyw patogenéw na poziom endogennych regulatoréw
wzrostu u roslin

Jak wykazaly liczne badania, rosliny porazone przez grzyby i bak-
terie patogeniczne, a takze przez wirusy wykazujg bardzo istotne réznice
w poziomie fitohormonéw w poréwnaniu do roslin zdrowych.

W pracach przeglagdowych dotyczacych tego problemu przedstawione
sg liczne dane z literatury $wiadczace, ze zainfekowanie roslin przez
grzyby 1 bakterie patogeniczne zwieksza u nich poziom auksyny i to
nieraz w sposéb bardzo znaczny [40, 79]. Na przyklad u pszenicy pora-
zonej przez Puccinia graminis az 24-krotnie [98]. Mniej wyrazna jest
zaleznos¢ pomiedzy poziomem auksyny u roslin zdrowych i porazonych
przez wirusy [79]. Istnieje jednak wiele danych ktére wskazuja, ze po-
ziom auksyn u roslin porazonych jest zwykle nizszy co wigze sie na ogétl
z zahamowaniem wzrostu roslin chorych [79].

Zmiany w poziomie auksyny wywolane przez patogeny dotycza przede
wszystkim IAA. S3 jednak dane $wiadczgce o réznicach jakosci auksyn
u roslin zdrowych i chorych. U roslin porazonych przez grzyby wykazano
np. roznice w stosunku iloSciowym IAA do TAN [38, 54, 104]. Podobnie
inng jakos$¢ zwigzkéw auksynowych stwierdzono u zdrowej rosliny Gy-
nura aurantiaca i porazonej przez wirus CEV [90].

Zwiekszenie ilo$ci auksyn u roslin porazonych mozna by niewatpli-
wie tlumaczy¢ przenikaniem tych zwigzkéw z pasozyta do tkanki rosliny
gospodarza. Stanowisko takie wyrazajag np. Umnov i wsp. [114], ktérzy
wysoki poziom IAA u pszenicy porazonej przez Puccinia graminis thu-
maczg przenikaniem auksyn z uredospor bedacych bogatym zrédiem
auksyny. Sprawa nie jest jednak tak prosta. W badaniach nad tytoniem
porazonym przez Pseudomonas solanaceorum w ktérych stosowano IAA
znakowany 4C, stwierdzono bowiem, ze wigkszos¢ auksyny akumulujgca
sie¢ podczas wczesnych stadiow patogenezy byla syntetyzowana przez
rosline gospodarza [80].

Zmiany poziomu auksyny u rosliny porazonej mogsy by¢ spowodowane
oddzialywaniem patogena na aktywnos¢ enzymow wywotujgcych degra-
dacje tego hormonu. Wykazano np., ze porazenie pszenicy przez Tilletia
controversa wywolywalo inhibicje aktywnosci oksydazy IAA w porazo-
nych tkankach [74]. Wyniki te sg zgodne z weczesniejszymi danymi Tu-
riana [113], ktéry w ekstraktach z lisci Euphorbia cyparissias zainfeko-
wanych przez Uromyces pisi stwierdzit wyzsza aktywnos¢ katalazy. Po-
dobnie Antolelli.i Daly [3] wykazali znacznie wiekszg zdolnos¢ dekar-
boksylacji IAA u pszenicy porazonej przez Puccinia graminis, anizeli
u rosliny zdrowej. Analogiczne wyniki uzyskano u baweiny porazonej
przez Verticillium albo-atrum [121].
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Inhibicja oksydazy IAA moze byé¢ takze spowodowana inhibitorami
fenolowymi, ktére mogg tworzyé sie w efekcie zainfekowania rosliny
przez patogena. Wskazujg na to miedzy innymi dane méwiace, ze wzrost
1losci TAA u tytoniu porazohego przez Pseudomonas solanacearum wigze
si¢ ze zwiekszéniem ilosci skopoletyny i kwasu chlorogenowego [95].
Nagromadzenie inhibitoréw fenolowych ‘w czasie patogenezy wykazano
tez u owsa porazonego maczniakiem [116].

Aktywnos$¢ enzymoéw jest uzalezniona od bardzo wielu réznych czyn-
niké6w migdzy innymi zmienia sie w warunkach stresu wywolanego me-
chanicznym uszkodzeniem tkanki [73]. Nalezy wiec liczyé sie z mozli-
woscia, ze zmiany aktywnosci oksydazy IAA wywolane przez patogena
sg efektem stresu fizjologicznego spowodowanego infekeja. N

Zgodnie z hipotezg Pileta [81] zwiekszenie poziomu auksyny u roslin
porazonych moze by¢ wywolane toksynami produkowanymi przez pato-
gena, hamujacymi aktywnos$¢ enzymoéw rozkladajacych IAA. Hipoteza
ta opiera si¢ na wynikach badan nad Euphorbia cyparissias porazona
przez Uromyces pisi. |

Ro$liny porazone przez grzyby i bakterie 'charakteryzuje na ogot
zwigkszony poziom cytokinin [29]. Zwiekszenie ilosci tych zwigzkéw
stwierdzono réwniez u ryzu porazonego przez wirusy [103]. Ten wzrost
zawartosci cytokinin bedacy efektem infekcji rosliny moze byé¢ nawet
bardzo znaczny. W badaniach nad ro$linami porazonymi przez kile ka-
pusciang zwigkszenie to siegalo nawet stu razy [30]. Sg jednak dane
mowigce o obnizeniu poziomu cytokinin pod wplywem infekcji. Wyka-
zano to np. u pomidoréw [56] i bawelny [69] porazonych przez Verti-
cillium. Nalezy tez dodaé¢, ze infekcja wywoluje u roslin jednak nie tylko
zmiany ilosciowe lecz réwniez zmiany jakosciowe cytokinin co wyka-
zano np. u kukurydzy porazonej przez Ustilago [68].

Bardzo trudny do rozstrzygniecia jest problem pochodzenia cytokinin
wykrywanych w zwiekszonych ilosciach u roslin porazonych przez pa-
togena, poniewaz zaréwno roslina wyzsza jak i patogen sg producentami
tych zwigzkéw. Pewne dane wigzace sie z tym zagadnieniem podajg
Dekhuijzen i Staples [31], ktérzy wykazali, ze porazenie fasoli przez
rdze podwyzsza znacznie poziom cytokinin u rosliny chorej. Cytokmmy
wyodrebnione metodg chromatografii bibutowej z lisci zdrowych 1 pora-
zonych ukladaty si¢ w tych samych R; réznily sie jednak od cytokinin
wyodrebnionych z tRNA zarodnikéw i grzybni rdzy. Jest wigc prawdo-
podobne, ze zwiekszony poziom cytokinin pochodzi z komérek gospe-
darza a nie z patogena. Mozna tez oczywiscie zalozyé¢, ze cytokininy grzy-
bowe stuzg jako prekursory dla produkeji cytokinin gospodarza. Z oma-
wianym tu zagadnieniem wigzg sie rowniez wyniki jakie uzyskali Chan
1 Thrower [17]. Stwierdzili oni mianowicie, ze lodygi Zizania caduciflora

N
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zawieraja trzy rozne cytokininy. Te same trzy zwigzki wykryto u grzyba
Ustilago esculenta pasozytujgcego na ro$linie, ale tylko woéwezas gdy
rést na ekstraktach z lodyg tej rosliny. Grzyby hodowane na pozywkach
syntetycznych zawieraly natomiast tylko jeden rodzaj cytokinin. W spra-
wie choréb wywolanych przez bakterie wypowiadaja sie Thimann i Sachs
[112], ktorzy badali stasmienia roslin wywolane przez Corynebacterium
fascians. Zdaniem tych autoréw zasadnicze znaczenie bakterii polega
na stymulowaniu przez nie w jaki§ sposéb produkcji cytokinin przez
komorki gospodarza. Nadmiar cytokinin moze by¢ wlasnie przyczyna
choroby.

Zwigkszenie poziomu cytokinin w tkankach ro$lin zainfekowanych
ma niewatpliwie istotne znaczenie takze dla patogena. Prowadzi to bo-
wiem do zmian w transporcie i wywoluje akumulacje metabolitow w
miejscu infekcji [55, 112]. >

Znacznie mniej wiadomosci posiadamy odnosnie wplywu patogena na
poziom giberelin u roslin porazonych. Z danych przytoczonych w pracy
przegladowej poswieconej temu zagadnieniu [79] wida¢ jednak wyraznie,
ze porazenie ro$lin przez bakterie i grzyby patogeniczne prowadzi do
zwiekszenia lub obnizenia poziomu giberelin w tkankach gospodarza
w zalezno$ci od tego czy porazenie to wigze sie ze stymulacjg czy tez
z inhibicjg wzrostu roslin. Jako przykiad mogg stuzy¢ dane swiadczace,
ze u Cirsium arvense porazonej przez Puccinia punctiformis intensywnie]-
szy wzrost roslin chorych korelowal ze zwigkszonym poziomem GA
w tkankach roslinnych, natomiast wtorne zakazenie roslin uredosporami,
ktore nie powodowalo zwiekszenia wzrostu rosliny, nie wptywalo na po-
ziom giberelin [6].. Z pogladem tym nie sg jednak zgodne wyniki uzys-
kane przez Vani¢kovg i wsp. [115], ktorzy nie wykazali réznic w poziomie
GA u pszenicy zdrowej i porazonej przez grzyb Tilletia controversa wy-
wotujacy karlowatosc rosliny.

Znaczna wiekszo$¢ prac poswieconych chorobom wirusowym wska-
zuje, ze zahamowanie wzrostu rosliny porazonej wiaze si¢ ze zmniejsze-
niem sie poziomu GA w tkankach roslinnych. Wykazali to Ben-Tal 1 Mar-
co [8] u ogérka porazonego przez wirus CMV, a takze inni cytowani
przez nich ’autorzy. Wszystkie te dane wskazuja, ze obnizenie poziomu
GA mozna bylo stwierdzi¢ dopiero po ujawnieniu si¢ inhibicji wzrostu
u roslin chorych. Ben-Tal i Marco [8] stosujac *H-GA; i technike chro-
matografii cienkowarstwowej wykazali takze roznice jakosciowe pomie-
dzy giberelinami izolowanymi z ro$liny zdrowej i chorej. Roéznice te
stwierdzili tylko we wczesnych stadiach choroby jeszcze zanim ujawnity
sie réznice natury ilosciowe].

Wielu autoréw wskazuje, ze u roslin porazonych przez patogeny ros-
nie poziom inhibitoréw wzrostu, wséréd ktéorych zidentifikowano ABA.
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Stwierdzono to np. u pomidoréw zaiffekowanych przez Pszudomonas
solanacearum [106], u pszenicy porazonej przez Puccinia graminis [20],
u pomidoréw porazonych przez wirus TMV [119, 120] i u ryzu porazonego
przez wirus RTV [70]. Pegg [79] podaje natomiast, ze pomidory porazone
przez Verticillium zawieraly mniej ABA anizeli rosliny zdrowe. Brak
roznic w poziomie ABA u ro$lin chorych wykazano np. u pszenicy po-
razonej przez Tiletia controversa [115] i u Gynura aurantiaca porazonej
przez wirus CEV [90].

Jak wiadomo poziom ABA zwieksza sie u roélin w warunkach stre-
sowych oraz w starzejacych sie organach. Wiadomo dalej, ze efektem
jego dzialania jest hamowanie wzrostu, wiedniecie i defoliacja, a wiec
zjawiska bedgce czesto symptomami choréb wywolanych przez patogeny.
Wylania sie zatem pytanie w jakim stopniu te objawy chorobowe moga
byc¢ efektem zwiekszonego na skutek infekcji poziomu ABA w tkance
roslinnej. Odpowiedz na to pytanie nie jest jednoznaczna. Tak wiec
Steadman i Sequeira [106] stwierdzili u pomidoréw porazonych przez
Pseudomonas solanacearum wyrazna korelacje pomiedzy wzrostem ilosci
ABA u roslin, a zahamowaniem elongacji miedzywezli oraz pierwszymi
oznakami wigdniecia bedgcego symptomem choroby. Podobnie zwieksze-
nie poziomu ABA w liSciach tytoniu porazonego przez systemiczny
szczep wirusa TMV korelowalo z inhibicjg ich wzrostu, przy czym oprys-
kiwanie ro$lin zdrowych ABA wywolywalo podobne objawy jak poraze-
nie przez wirusy [120]. Pegg [79] podaje natomiast przyklady braku ko-
relacji pomiedzy hamowaniem wzrostu pomidoréw porazonych przez
Verticillium, a poziomem ABA w tkankach roslinnych. Stwierdzono
wreszcie, ze u bawelny porazonej przez szczep Verticillium wywolujacy
defoliacje, poziom ABA w lisciach roslin porazonych zwiekszal sie na-
tomiast u roslin zainfekowanych przez szczep nie wywotujacy defoliaciji,
zwigkszenia ilosci ABA w lisciach nie bylo [121]. Problem jest wiec bar-
dzo zlozony, a rola ABA w chorobach wywolanych przez patogeny nie
jest jasna.

Ciekawe dane dotyczace roh ABA w patogenezie podajg ostatnio
Whenham i Fraser [119], ktérzy stwierdzili, ze pod wplywem zwiekszo-
nego 2 do 5 razy poziomu ABA u pomidoréw porazonych przez wirus
TMYV dochodzi do stymulacji syntezy RNA. Jest to niezgodne z dotychcza-
sowymi wiadomos$ciami odno$nie wptywu ABA na synteze RNA. Autorzy
wykazali jednak w sposéb przekonywujacy, ze pod wplywem zwiekszonej
ilosci ABA zwigkszyla sie inkorporacja znakowanej urydyny i adéniny
do RNA gospodarza i wirusowego RNA.

Zainfekowanie ro$lin przez patogena wywotuje u nich wzmozong pro-
dukcje etylenu. Swiadczg o tym zaréwno prace cytowane w opracowaniu
monograficznym Pegga [79] jak tez prace pézniejsze [19, 27, 76, 118].
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Efekt ten jest widoczny juz w kilka godzin po infekcji [19, 24]. Walther
i wsp. [118] opierajac si¢ na fakcie, ze produkcja etylenu przez nasiona
porazone grzybami jest hamowana traktowaniem fungicydami, opraco-
wali nawet prostg metode pozwalaich na tej podstawie ocenia¢ sku-
teczno$¢ preparatu.

Oczywiscie nalezy pamietaé, ze same drobnoustroje majg duze zdol-
nosci do produkcji etylenu. Niemniej jednak przewaza poglad, ze zwiek-
szona u roslin chorych produkcja tego zwigzku pochodzi przede wszyst-
kim z uszkodzonych komoérek gospodarza [79]. Nalezy tez uwzglednie
fakt, ze samo uszkodzenie mechaniczne pobudza rosline do zwiekszonej
produkeji etylenu. Wskazuje na to np. Smith i wsp. [101], ktorzy stwier-
dzili, ze zwiekszenie produkcji etylenu przez gozdziki bylo wywolane
zaréwno chorobg grzybowa jak tez uszkodzeniem mechanicznym rosliny.

Wplyw patogena na synteze etylenu przez zainfekowang rosline zalezy
od warunkow srodowiska. Wykazano to np. u lucerny porazonej przez
Peronospora trifoliarum u ktérej produkcja tego zwigzku byla zalezna
od warunkéw $wietlnych hodowli [48].

Trzeba wreszcie pamieta¢, ze dzialaniem etylenu mozna wywolac
u roslin epinastie, defoliacje czy chloroze, a wigc zmiany bedace czesto
symptomami choroby wywolanej przez patogeny. Sa wiec podstawy aby
takie objawy chorobowe przypisa¢ wzmozonej produkcji etylenu wywo-
lanej infekcjg. Z zagadnieniem tym wigza sie niewatpliwie wyniki dos-
wiadczen, ktore wskazuja, ze u lisci bawelny zainfekowane] przez szczep
_ Verticillium ktory wywoluje defoliacje stwierdzono 5-krotne zwigkszenie
poziomu etylenu, a u lisSci zainfekowanych przez szczep nie wywotu-
jacy defoliacji, produkcja etylenu zwiekszyla si¢ tylko dwukrsotnie [121].

Regulatory wzrostu a odporno$é¢ na patogery

Jak wynika z danych przedstawionych wyzej, wplyw patogenow na
poziom regulatoréw wzrostu u ro$lin jest bezsporny. Wylania sie¢ zatem
pytanie czy istnieje zalezno$¢ miedzy poziomem tych zwigzkéw w ros-
linach, a ich odpornoscia na patogeny. Odpowiedzie¢ na to pytanie mozna
w dwoch aspektach, a mianowicie 1) czy istnieja roznice w poziomie
regulatoréw wzrostu u odmian wrazliwych i odpornych oraz 2) jaki
wplyw na przebieg patogenezy- wywiera traktowanie roslin regulatorami
wzrostu.

Wiadomosci nasze dotyczace tych probleméw sa bardzo skape. Jak
podaja Suchorukov i Stroganov [40] wrazliwe odmiany pomidoréw zain-
fekowane przez Phytophtora infestans zawieraly wiecej, a odmiany od-
porne mniej auksyn anizeli roéliny niezainfekowane i charakteryzowala
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je duza aktywnos$¢ oksydaz. Vizarova [116] stwierdzila wWyzszy poziom
auksyn u odmian jeczmienia wrazliwego na Erysiphe graminis, anizeli
u odmian odpornych. Roznice te wystapily jednak dopiero w pézniejszym
okresie patogenezy. Wyniki tych badan s3 zgodne z wynikami innych
autorow, ktérzy u pszenic odpornych porazonych przez Puccinia graminis
wykazali silniejszg dekarboksylacje IAA anizeli u odmian wrazliwych
[3, 98] oraz wyzsza aktywnosé peroksydazy i oksydazy IAA [20]. Jed-
nakze Seevers i Daly [94] nie wykazali korelacji pomiedzy odpornoscia
pszenicy na tego grzyba, a aktywnoscig peroksydazy.

Dane dotyczace réznic w poziomie cytokinin u odmian ‘odpornych -
1 wrazliwych na patogena znajdujemy w pracach Vizarovej {116, 117].
W badaniach nad jeczmieniem porazonym przez Erysiphe graminis stwier-
dzila, ze w poézniejszych etapach patogenezy wyzszy poziom cytokinin
charakteryzuje odmian§ wrazliwe. Wykazala tez jakosciowe réznice w cy-
tokininach wyodrebnionych z odmian wrazliwych i odpornych [117].

Wreszcie wymieni¢ nalezy dane stwierdzajace, ze u fasoli zainfekowa-
nej przez grzyb Uromyces phaseoli produkcja etylenu byla wyzsza u od-
mian bardziej wrazliwych anizeli u odpornych [76].

Aczkolwiek dane dotyczace omawianego zagadnienia sg skgpe 1 do-
tycza tylko niektérych fitohormonéw pozwalaja jednak wnioskowac¢, ze
u roslin wrazliwych patogeneza wywiera silniejszy wplyw na produkcje
regulatoréw wzrostu, anizeli u roslin odpornych:.

Przejdzmy teraz do omoéwienia roli egzogennych regulatoréw wzrostu
w patogenezie. |

Dane zawarte w pracy przeglagdowej Gruena [40] odno$nie auksyn
sa kontrowersyjne. Cze$¢ autoré6w nie wykazala wptywu auksyn na prze-
bieg choréb wywolanych grzybami, a cze$é z nich stwierdzila nawet
wplyw ujemny. Wiekszo$¢ prac wskazuje jednak na pozytywny wplyw
auksyny na odporno$¢ roslin na choroby wywolane przez grzyby pato-
geniczne. Stwierdzono np., ze 2,4-D stosowany przed infekcjg znacznie
obnizal procent roslin fasoli zainfekowanych przez Botrytis fabae [72]
a Davis i Dimond [25, 26] stosowali z dobrym skutkiem IAA, NAA
1 2,4-D uodporniajagc pomidory na fuzarioze. Autorzy ci wykazali tez,
ze to dzialanie chemoterapeutyczne preparatéw bylo znacznie silniejsze
anizeli ich dzialanie fungistatyczne w warunkach in vitro [23]. Stwier-
dzili tez, ze regulatory te indukowaty odpornosé pedéw, zaréwno w obec-
nosci korzeni jak tez u roslin pozbawionych tych organéw. Podobnie
Sinha i Wood [100] stwierdzili, ze IAA uodparnia pomidory na Verti-
cillium obnizajac liczbe strzepek w todydze, pobudzajgc natomiast tyloze.
Rowniez Pegg [79] cytuje prace wskazujace, ze auksyny mogg stanowi¢
czynnik odpornos’ciowy u pomidoréw zainfekowanych przez Fusarium,
sugeruje jednak mozliwo$é¢, ze tym czynnikiem odpornosciowym moze
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by¢ etylen, a rola auksyn polegalaby natomiast na pobudzeniu produkcji
tego zwigzku przez rosline.

Dane dotyczgce wplywu egzogennej gibereliny na przebieg patogenezy
u roslin sa bardzo skape i niejednoznaczne. Ujemny wplyw GA na prze-
bieg patogenezy wykazano u pomidoréw porazonych przez Verticillium
[100] i zgnilizne kwiatow [15] oraz u roslin Gynura aurantiaca porazo-
nych przez wirus CEV [90]. Zdaniem innych autoréw GA; opdzniala
wystapienie objawéw chorobowych wywolanych przez wirusy mozaiki
ogérka, melonu i papryki [46] oraz zwiekszajac aktywnos¢ RNA-zy ha-
mowala infekcje wirusa X u ziemniaka [124]. Sa réwniez dane wska-
zujace, ze reakcja wzrostowa na GA jest u roslin chorych znacznie slab-
sza anizeli u roslin zdrowych. Wykazano to u pszenicy zainfekowanej
przez Tilletia controversa [115] i u ogoérkéow porazonych przez wirus
CMV [8].

Znacznie wiecej informacji mamy odnosnie wplywu retardantow na
przebieg patogenezy, zwlaszcza za$§ CCC, zwigzku obnizajgcego poziom
endogennych GA u ro$lin. Dane te sg jednak bardzo kontrowersyjne
[92]. Przykladem negatywnego wplywu CCC na przebieg choroby moze
by¢ fakt, ze preparat ten zwiekszal u pszenicy porazenie przez Septoria
nodorum i przez Fusarium culmorum [9]. Pozytywnym przykladem dzia-
lania CCC jest natomiast stwierdzenie, ze preparat ten obnizal szkodliwy
wplyw Verticilliwm i Fusarium u pomidoréw [14, 100].

Odnosnie chemoterapeutycznego dziatania cytokinin wiemy bardzo
mato. Dzialanie takie uzyskat jednak Dekker [32] w doswiadczeniu w kto-
rym wprowadzal kinetyne do roztworu na ktérym plywaly krazki wy-
ciete z lisci ogérka porazonego przez Erysiphe cichoracea. Stosowanie
kinetyny na korzenie lub metodg oprysku lisci efektu nie dawalo. Po-
dobny efekt chemoterapeutyczny jak w przypadku lisci ogérka wykazal
takze u Erzszphe polygoni na lubinie, buraku i grochu, a u E. graminis
na pszenicy, zycie i jeczmieniu, u Podosphoera leucotricha na jabloni,
u Sphaerotheca pannosa na rézy i u S. humuli na tiuskawce. Brak po-
zytywnego efektu stwierdzil natomiast u Botrytis atae i Uromyces appen-
diculatus na fasoli.

Wplyw kinetyny na przebieg patogenezy badano tez u pomidoréw po-
razonych przez wirusa mozaiki tytoniowej. Stwierdzono, ze kinetyna
stymulowala lub hamowala namnazanie sig wirusa w zaleznosci od ste-
zenia i od wieku liscia [23].

Réwniez niewiele wiemy o wplywie Ptylenu na przebieg patogenezy,
a dane na ten temat sg skape i niejednozraczne.

Zwiekszenie odpornosci rosliny dzialaniem etylenu wykazano u Ipo-
moea batatas porazonych przez grzyb Ceratocystis fimbriata co laczylo
sie jednoczesnie ze zwigkszeniem aktywnosci peroksydazy i oksydazy
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polifenolowej w tkankach rosliny gospodarza [21, 105]. Natomiast u psze-
nicy porazonej przez Puccinia graminis traktowanie roslin etylenem
zwigkszalo podatno$¢é na porazenie, pomimo, ze aktywnos¢ peroksydazy
wzrosta o 60% [24]. Stwierdzono takze, ze etylen zapobiegal rozwojowi
choroby owocéw mandarynek wywolywanej przez grzyb Colletotrichum
gloesporioides jezeli byl stosowany na kilka dni przed inkubacja. Wpro-
wadzony bezposrednio po zakazeniu wywolywal chorobe, ktéra bez za-
dzialania etylenem nie rozwijala sie [11]. Wplyw etylenu na odpornosé
roslin na patogeny badat takze Dehne [28], ktéry jako zrédio tego zwigz-
ku stosowal Ethrel. Stwierdzil, ze preparat ten obnizal wrazliwo$é roslin
na choroby grzybowe wywolane patogenami bezwzglednymi natomiast
zwigkszal wrazliwos¢ na choroby bakteryjne i spowodowane grzybami
bedacymi patogenami wzglednymi. Z omawianym zagadnieniem wigzg
si¢ rowniez wyniki jakie uzyskali Chalutz i wsp. [16] w do$wiadczeniach
z korzeniami marchwi porazonymi przez Ceratocystis fimbriata. Autorzy
stwierdzili, ze porazenie wyzwala produkcje etylenu i izokumaryny
(MHMD)*, ktérej produkcja wyzwala sie réwniez u korzeni zdrowych
poddanych dzialaniu etylenu. Biorgc pod uwage fakt, ze izokumaryna
ma wiasciwosci fitoaleksyny autorzy sugeruja, ze rola etylenu w uod-
pornianiu roslin na patogeny polega wlasnie na wyzwalaniu tego zwigzku
przez ro$line gospodarza.

Wnioski koncowe

Wiadomosci nasze odno$nie wzajemnego oddzialywania regulatorow
wzrostu w ukladzie roslina wyzsza patogen sg skape i fragmentaryczne.
Wsréd prac poswieconych tym zagadnieniom najwiecej dotyczy auksyn.
Mozna przyjaé¢, ze zdolnos¢ do syntezy auksyn jest wsréd drobnoustro-
jow powszechna. Wiele sposréd mikroorganizméw syntetyzuje pozostale
regulatory wzrostu. Dotychczas brak jest jednak dowodéw $wiadczacych,
ze zwigzki te bedgce dla roslin wyzszych czynnikami natury hormonal-
nej, pelnig u drobnoustrojow role regulatoré6w wzrostu.

Pod wplywem patogenéw dochodzi do istotnych zmian w poziomie
fitohormonéw u rosliny chorej, ktérg charakteryzuje czesto zwiekszona
ilos¢ tych zwigzkow. Szczegdlnie podatne na te zmiany s3 rosliny o mniej-
szej odpornosci na patogena. Przyczyny zmian nie sg dotad wyjasnione.
Mogs one by¢ nastepstwem wydzielania przez patogeny do tkanek gos-
podarza regulatoréw lub enzyméw wywolujacych destrukcje tych zwiaz-

+ 3-metylo-6-meoksy-8-hydroksy-3, 4-dwuhydroizokumaryna
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kéw — mogg tworzyé¢ sie w efekcie stresu wywolanego infekcjg, co od-
nosi si¢ zwlaszcza do etylenu i ABA, wreszcie — mogg zachodzi¢ w na-
stepstwie zmian metabolizmu komoérek rosliny wywotanych przez pato-
geny. Za ta ostatnig sugestia przemawiaja niejednokrotnie stwierdzone
fakty $wiadczace o réznicach jakosciowych pomiedzy regulatorami wzros-
tu produkowanymi przez mikroorganizmy, a wyizolowanymi z tkanek
gospodarza. Na poparcie takiego pogladu mozna takze przytoczyé"fakt,
ze regulatory wzrostu produkowane sa przez bakterie epifityczne [60, 62]
grzyby saprofityczne [29] czy mikoryzowe [1] wspolzyjgce z roslinami
wyzszymi i nie wywolujgce patogenezy. Efektem takiego wspélzycia
moze byé¢ nawet zwiekszenie poziomu fitohormonéw u rosliny wyz-
szej [1].

W Swietle przedstawionych tu danych nie wydaje sie wiec, aby przy-
czyng choroby rosliny byly zmiany w metabolizmie fitohormonéw Wywo-
lane przez patogeny. Zmiany te sg zapewne efektem wielokierunkowego
dzialania patogenéw na metabolizm komérek gospodarza.

Méwiac o roli regulatorow wzrostu w ukladzie roslina wyzsza pa-
togen nalezy tez uwzgledni¢ fakt, ze zwiekszenie poziomu niektorych
fitohormonéw jak cytokininy, gibereliny czy auksyny moze prowadzié
do akumulacji materii organicznej w w’sjscu infekcji, co stwarza ko-
rzystne warunki dla wzrostu pasozyta. »doze to byé¢ natomiast nieko-
rzystne dla rosliny poniewaz zwiekszenie aktywnosci metabolicznej
w tkankach zainfekowanych moze zakléci¢c wzrost i normalny rozwoj
organu.

- Bardzo niewiele wiemy o wplywie egzogennych regulatoréw wzrostu
na wzrost i rozwdj mikroorganizméw zaréwno w warunkach in vitro
jak i in vivo. Dane na ten temat sg bardzo kontrowersy:ne i w wiek-
szo$ci dotycza auksyn. Szczegélnie malo badano ten problem odnosnie
etylenu i ABA. Szereg danych wskazuje jednak na pozytywne skutki
stosowania regulatoréw wzrostu celem zapobiegania chorobie jak tez
1 przy jej zwalczaniu. .

Kontrowersyjnos¢ tych danych, jak zresztg niezgodnos¢ wynikow
uzyskiwanych w badaniach dofyczacych pozostalych zagadnien omawia-
nego tu problemu wynika niewatpliwie z roéznic w reagowaniu orga-
nizmow w zaleznos$ci od ich wieku i fazy rozwoju, od warunkéw srodo-
wiska, a takze z réznic natury metodycznej. Do wyrobienia wlasciwego
pogladu 3toi wreszcie na przeszkodzie matla ilos¢ posiadanych przez nas
informacji. _

Konieczne sg zatem dalsze badania dotyczgce omawianego ‘problemu.
Niezbedne jest zwlaszcza poznanie mechanizméw wzajemnego oddzia-
lywania rosliny wyzszej i patogena poprzez regulatory wzrostu. Szcze-
~_g0lnie wazne bylyby informacje dotyczace zmian biochemicznych i mor-
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fologicznych jakie majg miejsce  w poczagtkowych fazach patogenezy,
bezposrednio po infekeji. Do istotniejszych informacji zaliczalbym te
ktore dotyczg oddzialywania regulatoréw wzrostu na aktywnos$¢ enzy-
matyczng zwlaszcza zas enzymoéw celulolitycznych, pektynolitycznych
1 oksydaz oraz wplywu regulatoré6w na przepuszczalno$é membran. Po-
znanie tych mechanizméw daloby wlasciwe podstawy do badan dotycza-
cych mozliwosci stosowania regulatorow wzrostu w chemoterapii.

Praca wykonana w ramach umowy MR II/7.2.1.1.
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PANSTWOWE WYDAWNICTWO ROLNICZE I LESNE
~ POLECA KSIAZKE |

DR KAZIMIERZ SMOLARZ

ATLAS TRUSKAWEK

WARSZAWA 1983 R., S. 88, NAKE. 30 000 EGZ., CENA ZE 60,—

- Powierzchnia uprawy truskawek zajmuje w Polsce 50 tys. ha,
z ktorej otrzymuje sie ok. 180 tys. ton truskawek. Biorac pod uwa-
ge walory smakowe owocow truskawek oraz ich przydatnosé do
spozycia w stanie surowym a takze do przetworstwa, zwlaszcza do
zamrazalnictwa — ilo$¢é produkowanych truskawek jest stale za
mala. '

Atlas sklada sie z dwoéch cze$ci. W pierwszej czesci Autor oma-
wia zagadnienia ogélne dotyczace truskawek; a wigc pochodzenie
uprawianych truskawek, cechy rozpoznawcze odmian truskawek.
Wsréd cech rozpoznawczych podkreslono: wzrost roslin (staby, sil-
ny, bardzo silny), pokrdj roslin (zwarty, luzny), wytwarzanie zozlo-
gow (silne, stabe), ksztalt 1 wielko$¢ lisci, wielko$¢ i rozgalezienie
kwiatostanow i kwiatéw. Charakteryzujgc owoce wyrdzniono takie
cechy jak: ksztalt owocow, wielkos¢, barwa.'Nastepnie podano cechy
gospodarcze odmian truskawek: plenno$¢, smak owocow, latwosc
odchodzenia od kielicha. Podkreslono réwniez takie cechy jak od-
porno$¢ na choroby i szkodniki. | |

W drugiej czesci podano szczegdélowo cechy paoszczegdlnych od-
mian truskawek. Autor wskazal na takie cechy jak: pokrdj rosliny,
opis owocu, okres dojrzewania.i zbioru ewocoéw, zalety i wady da-
nej odmiany. Atlas zawiera opisy 37 odmian truskawek, ktérych
znajomos$¢ moze sie przyczyni¢é do wiasciwego dobrania odmian za-
rowno przy zakladaniu plantacji wielkotowarowej jak i przy obsa-
dzeniu zagonéw w malych ogrodach.

Ksigzka przeznaczona jest dla wszystkich os6b interesujacych
si¢ uprawg truskawek. Zalecana dla bibliottk wojewédzkich, miej-
skich i gminnych.




