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ROLA REGULATOROW WZROSTU WE WZAJEMNYM
ODDZIALYWANIU WIRUS — ROSLINA

Endogenne regulatory wzrostu okreslane terminem hormony roslinne
lub fitohormony do ktérych naleza: auksyny, gibereliny, cytokininy, kwas
abscysynowy i etylen pelnig istotng role w procesach wzrostu i rozwoju
rosliny. Michniewicz [63] we wczesniejszej publikacji oméwit role tych
regulatorow we wzajemnym oddzialywaniu roslin wyzszych oraz pato-
genoéw grzybowych i bakteryjnych. Artykul ten jest natomiast poswie-
-tony znaczeniu ich we wzajemnym oddzialywaniu roslin i wirusow.

Zagadnienie to jest dotagd bardzo malo poznane o czym Swiadczy
opublikowana niedawno na ten temat praca Frasera i Whenhama [37].
Artykul niniejszy ma za zadanie zwrocenie uwagi polskiemu czytelni-
kowi na to zagadnienie i przedstawienie go w sposéb calo$ciowy w opar-
Ciu 0 najnowsze dane z literatury.

Wplyw porazenia wirusami na poziom regulatorow wzrostu w roslinie

W przeciwienstwie do grzybéw i bakterii wirusy nie posiadajg wlas-
nego metabolizmu i w zwigzku z tym nie wydzielajg do otoczenia regu-
latorow wzrostu oddzialywujgcych na komorki roslinne. Pod wplywem
Porazenia wirusami dochodzi jednak do zmian metabolizmu rosliny mie-
dzy innymi metabolizmu fitohormonéw.

Wirusy roslin sg bardzo zréznicowane pod wzgledem ksztaltu i wiel-
kosci czasteczek. Mozna wsréd nich wyrézni¢ wirusy o czastkach bar-
dziej lub mniej wydluzonych, pateczkowatych lub nitkowatych wielkose
ktéryCh waha sie w szerokim zakresie i kuliste o podobnych wielko$ciach
Czgstek. Niektore wirusy jak TYMV szerzg sie w roslinach systemicz-
Nie (ukiadowo) i zasadniczo namnazaja sie we wszystkich zyjgcych tkan-
kach. Natomiast inne np. TNV czy TRV s3 zwykle ograniczone do lokal-
Nych nekroz i ich otoczenia. Pewne wirusy przenoszone przez owady
Mogy szerzy¢ sie tylko we floemie [94]. Wirusy moga gromadzi¢ sie
w zakazonych tkankach w bardzo duzych ilosciach np. TMV, ktoéry moze
Oslagngé w pojedynczej komoérce wloska tytoniu stezenie 6-107 czagstek
[71] 4 stanowi¢ az 10% suchej masy zakazonej rosliny [54]. Pod wply-
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wem porazenia przez niektore wirusy nawet do 75% zdolnosci rosliny
do syntezy wlasnych nukleoprotein moze by¢ wykorzystane do budowy
czgstek wirusa [31, 35]. Przy rdéznych ksztaltach i wielkosciach, sposo-
bach szerzenia sie i intensywno$ci nagromadzania w tkankach roslin
wydaje sie logiczne, ze rézne wirusy porazajace rosliny moga odmiennie
wplywaé na metabolizm regulatorow wzrostu. Efektem tego moze by¢
zahamowanie wzrostu i zakl6cenie rozwoju roslin.

Sposrod prac dotyczgcych zmian koncentracji fitohormonéw w wy-
niku porazenia przez wirusy najwczesniejsze badania przeprowadzono
z auksynami u roslin wykazujgcych wyrazne objawy karlowatosci. Ozna-
czenie zmian stezenia tych regulatoréow wzrostu dotyczylo zwlaszcza
TAA i PAA. W wiekszosci danych z literatury wykazano zmniejszenie
stezenia auksyn w wyniku porazenia przez wirusy (43, 59, 86) czym
ttumaczono zahamowanie wzrostu roslin. W tytoniu porazonym syste-
micznie przez TMV juz w okresie 24 godz. po inokulacji oznaczono
zmniejszenie koncentracji IAA i PAA o 95" w poréwnaniu do poziomu
ich prekursorow tryptofanu i fenyloalaniny [74] i sugerowana, ze obni-
zenie stezenia tych zwigzkow moglo by¢ spowodowane jakimi$ innymi
czynnikami szerzacymi sie w lisciach szybciej od wirusa. Poglad taki
prezentowali Lockhard i Semanci [55]), ktorzy przypuszczali, ze jednym
z mozliwych mechanizméw redukcji auksyn mogiby by¢ wzrost aktyw-
nosci oksydazy IAA. Istniejg réwniez dane odmienne wskazujace na
zwiekszenie poziomu auksyn np. u lubinu porazonego przez PMV [104]
czy ziemniaka porazonego przez PVY [44], wzglednie wskazujace nd
niezwiekszony poziom tych zwigzkéw u jeczmienia porazonego przez
BYDV [77]. | | )

Malo jest doniesien dotyczacych wplywu porazenia przez wirus na
gibereliny, ktérych poziom najczesciej ulegal zmniejszeniu [37]. MoZ’na
tu przytoczyé badania poréwnawcze zdrowych i karlowatych 0gorkow
porazonych przez CMV w ktorych wykazano réznice iloSciowe wyra?o‘
ne obnizonym poziomem giberelin A, i A; u roslin chorych [6]. W in-
nych badaniach wykazano za pomoca *H-GA; i techniki chromato-
grafii cienkowarstwowej réwniez réznice jakosciowe u roslin zdroWY‘fh
1 porazonych juz w najwcze$niejszym stadium infekcji sygnalizujac, 2€
moga one wskazywa¢ na zmiany aktywnosci tych zwigzkow 1, .15]'
Autorzy ci przypuszczaja, ze rbznice jakosciowe giberelin moga swiad-
czyé o zréznicowaniu ich metabolizmu pod wplywem porazenia przez
wirus i mozliwosciach przeksztalcen do form mniej aktywnych, wzgled-
nie nieaktywnych czym tlumaczg ograniczong reakcje roslin poraZOHYCh
na traktowanie giberelinami. Niektére prace wykazaly, ze wirus pora-
zajacy rosling moze modyfikowaé¢ aktywnosé giberelin bardziej W kie-
runku ograniczania podzialdéw niz hamowania przyrostu komorek, 1na-



Rola regulatoréw wzrostu 39 /

tomiast egzogenne dostarczenie tych zwigzkow stymuluje raczej podzial
niz wzrost [5, 18, 82, 108]. Pogladu takiego nie podziela jednak w pelni
Goodwin [41] stwierdzajac, ze pod wplywem giberelin wzrost i podzial
komoérek stymulowany jest w sposéb podobny.

Trudnym do interpretacji wydaje sie ocena stezenia cytokinin u ro-
Slin porazonych i zdrowych. W efekcie porazenia wirusem moze naste-
powa¢ wzrost poziomu cytokinin [92, 93], jak rowniez jego obnizenie
[50, 95]. Fraser i Whenham [37] przypuszczaja, ze jednym z powodéw
nieraz odmiennych wynikéw oceny stezenia cytokinin moze byé pow-
szechnie stosowana metoda biologiczna, ktéra wydaje sie byé niewy-
starczajgco dokladng zwlaszcza wtedy, kiedy zwigzki te odznaczaja sie
rozrg aktywnoscig biologiczng. Zdaniem tych autoré6w réwniez indentyfi-
kacja chemiczna aktywnosci cytokinin metodg biologiczna wzglednie
chromatograficzng jest watpliwa. Pewne obserwacje dotyczace omawia-
nych zwigzkéw poczynil De Fazio [23] podajac, ze rosliny Phaseolus
vulgaris porazone przez BGMV wykazywaly objawy opoéznionego sta-
rzenia sie liSei, co moglo by¢ zwigzane ze zmianami stezenia endogen-
nych cytokinin. Przy pomocy oceny biologicznej autor ten wykazal wiek-
sze stezenie cytokinin w ekstraktach porazonych anizeli zdrowych roslin.
Obserwacje te mozna tlumaczyé¢ pogladem reprezentowanym przez Ba-
lazsa i in. [13] moéwiacym, ze cytokininy sg hormonami opoézniajgcymi
Proces starzenia sie roslin, wzglednie rozwijanie sie objawdéw chorobo-
wych. Thompson i in [69] w badaniach przeprowadzonych na pomidorze
Wykazujacym objawy systemicznego porazenia przez TSWV stwierdzili
Zmlany poziomu cytokinin w lisciach w zaleznosci od cyklicznosci obja-
WOow chorobowych i koncentracji wirusa tzn. wystepowaniu ostrej fazy
objawow towarzyszyl obnizony poziom tych zwigzkéw i podwyzszona
koncentracja wirusa 1 odwrotnie. Natomiast w korzeniach porazonych
roslin stezenie cytokinin bylo niezalezne od objawéw porazenia wyste-
Pujacych na liciach oraz wieksze niz u roslin zdrowych. Autorzy ci za-
kladajg, ze porazenie przez TSWYV przyczynito sie do wywolaina stresu
Wodnego czesci nadziemnych wplywajgcego ujemnie na aktywnosc¢ cyto-
Kinin w lisciach i cddzialywujgcego ograniczajaco na przemieszczanie
Slg ich z korzeni. Wiekszoé¢ zwigzkow cytokininopodobnych autorzy ci
okreslili jako zeatyne i rybozylozeatyne.

Wplyw porazenia przez wirusy na koncentracje kwasu abcysynowego
Die jest jednoznaczny. Niemniej wiekszosé badan dotyczacych poziomu
tego inhibitora u roslin porazonych wykazala podwyzszenie jego steze-
Dia. Swiadezg o tym do$wiadczenia na tytoniu odmiany White Burley
'®agujacym w zaleznosci od zastosowanego szczepu TMV reakcja lokalng
Wzglednie systemiczng, w ktorych oznaczono odopwiednio 20-krotny
Wzglednie od 2- do 6-krotny wzrost poziomu ABA [107]. Natomiast
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opryskanie kwasem abscysynowym ro$lin zdrowych tej odmiany tyto-
niu w celu doprowadzenia jego koncentracji do wykazywanej w liSciach
reagujgcych objawami systemicznymi doprowadzilo do przypuszczenia,
ze ABA jest pierwotnie odpowiedzialny za hamowanie wzrostu roslin.
Badania ze szczepem TMV wywolujgcym objawy lokalnych nekroz
1 radioaktywnie znaczonym ABA wykazaly przemieszczanie sie tego
zwigzku z lisci porazonych do zdrowych w stezeniu wystarczajgcym do
hamowania wzrostu roslin [32]. Mechanizmu jakim TMV stymulowat
podwyzszenie poziomu ABA nie okre$lono, jednak autorzy przypuszczaja,
ze przy objawach porazenia systemicznego pod wplywem tego wirusa
mogt ulec zmianie metabolizm chloroplastow § oddzialywanie ich na
blony komérkowe co sprzyjalo uwalnianiu ABA. Natomiast przy pora-
zeniu lokalnym zakladajg mozliwos¢ odwodnienia znekrotyzowanej tkanki
1 uwalnianie sie ABA z uszkodzonych chloroplastow. Pomimo tego, ze
zwiekszenie stezenia ABA w wyniku porazenia stwierdzono w szeregu
uk'adach roslina — wiurs [1, 7, 67, 104] notowano réwniez jego zmniej-
szony wzglednie niezmieniony poziom [74, 88]. Milborrow [64] uwaza,
ze ABA jest pod wzgledem biochemicznym stosunkowo prostym regula-
torem wzrostu jednak $ledzenie jego metabolizmu jest utrudnione z po-
wodu latwego metabolizowania do form zwigzanych np. estru glukozy
i innych glukozydow oraz utrzymywanie go przez chloroplasty.
Dokumentacja dotyczaca zawartosci etylenu w roslinach porazonych
wskazuje, ze stezenie tego zwigzku jest uzaleznione od charakteru wy-
tworzonych objawéw chorobowych. Stezenie etylenu podwyzsza sie przy
wystapieniu objawéw lokalnych i nie ulega zmianom przy porazeniu
systemicznym bez plamek nekrotycznych lub chlorotycznych. Zwigkszo-
ny poziom etylenu obserwowano w lisciach Physalis floridana porazo-
nych przez PVY juz w poczatkowym okresie formowania sig widocz-
nych nekroz [76]. W tytoniu porazonym przez TMV [73] wzglednie TNV
[26] podwyzszone stezenie tego zwigzku wykazano juz w okresie od
kilkunastu godzin przed pojawieniem si¢ nekroz, a najwigkszg jego k?“f
centracje oznaczono po kilku godzinach od ich uformowania. /R()WY}leZ
badania tytoniu odmiany Samsun NN porazonego przez TMV potwier-
dzilty wzrost stezenia etylenu przed pojawieinem sie lokalnych nek?oz
i wyjasnily, ze wytwarzal sie on w wyniku metabolicznych przemian
poprzez SAM i ACC [24, 25], a stopien stezenia tego regulatora wzrostu
byl uzalezniony od poziomu ACC. Natomiast liScie tytoniu porazone
systemicznie przez TMV nie” wykazaly podwyzszonego poziomu etylend
[12, 38, 69]. De Laat i Van Loon [26] wysuneli hipoteze, ze niezmienione
stezenie etylenu w liSciach tytoniu porazonego systemicznie przez TMV
jest zwigzane bardziej z niewystarczajacg produkecjag ACC pod wplywem
infekeji niz z utrudnionym przeksztalceniem tego zwigzku W etylen
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Tabela 1

Zestawienie danych z literatury dotyczqcych wpltywu porazenia wirusami
na koncentracje regulatoréw wzrostu w tkankach roélin

R\f,g;l ;2:81. Wirus Roslina ‘Efekt Zroédlo
1 2 3 4 5

Auksyny PLRV ziemniak? zmniejszenie Jahnel (1939) ' [43]
PLRV ziemniak? zmniejszenie Lucas (1939) , [59]
PLRV ziemniak? zmmniejszenie  S6ding, Funke (1941) [86]
TMV tyton? zmniejszenie  Rajagospol (1977) [74]
BYDM  jeczmien? bez zmian Russel, Kimmins (1971) [77]
PMV Iubin? zwiekszenie Van Steveninck (1959) [104]
PVX ziemniak? zwiekszenie Jaros (1963 [44]

Gibereliny ~ CMV ogdrek! zmniejszenie  Bailiss (1974) [6]
CMV ogorek? zmniejszenie  Aharoni i inni (1977) 11
CMV ogobrek! zmniejszenie  Ben-Tal, Marco (1980) | [15]

Cytokininy BGMV fasola? zwiekszenie De Fazio (1981) [23]
TMV tyton2 zwiekszenie Sziraki i innj (1980) [92]
TMV tyton2 zwiekszenie Sziraki, Gaborjanyi (1974) [93]
TRSV Vigna zmniejszenie  Kuriger, Agrios (1977) . [50]

sinensis2 zmniejszenie

TRSV tyton2 zmniejszenie  Tavantzis i inni (1979) [95]
TSMV  pomidor? lub zwiek- Thompson i inni (1983) [96]

- szenie

Kwas CMV  ogbrek! zwickszenie  Aharoni i inni (1977) [1]

abscysy- RTV ryz3 zwiekszenie =~ Mohanty i inni (1979) [67]

nowy PMV tubin? zwiekszenie Van Steveninck (1959) [104]
TMV tytont zwiekszenie Bailiss 1 inni (1977) [7]
TMV tytont2 zwiekszenie =~ Whenham, Fraser (1981)  [107]
TMV tytont zwiekszenie Fraser (1979) [32]
TMV tyton? bez zmian Steadman, Sequera (1969) [88]

_ TMV tyton? zmniejszenie  Rajagospol (1977) 741

Etylen CMV ogobrek! zwiekszenie ~ Marco § inni (1976) [62]
CMV ogorek! zwiekszenie Marco, Levy (1979) [61]
PVY Phasalis zwiekszenie Ross, Williamson (1951) [76]

floridana!

TNV tytonl zwigkszenie De Laat, Van Loon (1983) [26]
TMV tyton? zwiekszenie De [Laat, Van Loon (1983) [26]
TMV tyton! zwiekszenie De Laat i innj (1981) [24]
TMV  tyton? bez zmian De Laat, Van Loon (1983)  {26]
TMV tyton! zwiekszenie Prichard, Ross (1975) [73]
TMV tyton? bez zmian Balazs i inni (1969) [12]
TMV tyton? bez zmian Gaborjanyi i inni (1971) [38]
TMV tyton? bez zmian Nakagaki i inni (1970) [69]
BMYV  burak? bez zmian Koch i inni (1979) [49]

_— BMV burak? bez zmian Koch i inni (1979) [49]

A o
Porazenie lokalne (miejscowe)

2 — ] : . 4
Porazenie systemiczne (ogblne, ukladowe)
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Poziom etylenu rowniez nie ulegt zmianie w lisciach buraka porazonych
przez BMYV i BMV natomijast przy porazeniu grzybem Cercospora beti-
cola powodujgcym wystgpienie lokalnych nekroz zanotowano podwyz-
szenie jego stezenia [49]. Przedstawione wyzej dane nasuwajg pytanie
co do aktywnej roli etylenu w tworzeniu reakcji nekrotycznej. Proby
interpretacji tego zagadnienia nie byly jednak jednoznaczne. Stwierdzo-
no np., ze zabieg z inhibitorem syntezy etylenu — 2,21 — dwumetylo-
hydrozydem kwasu bursztynowego wzglednie etoksywinyloglicyng nie
spowodowal zmiany wielko$ci nekroz [24, 73]. Natomiast zastosowanie
etephonu na porazone przez TMV liscie tytoniu spowodowalo zmniejsze-
nie wielkosci nekroz, a naklucia zdrowych lisci przy pomocy igly uprzed-
nio zanurzanej w tym zwigzku spowodowaly wyksztatcenie plamek nekro-
tycznych podobnych jak pod wplywem porazenia przez wirus. Obserwa-
cje te nasunely przypuszczenie, ze etylen moze spelnia¢ aktywng role
przy powstawaniu mnekroz, ale mechanizm ich powstawania pod wply-
wem tego regulatora wzrostu i wirusa moze by¢ inny [99]. Van Loon
[101] zaklada, ze etylen nie jest odpowiedzialny za wywolanie reakcji
nadwrazliwosci, ale jest zasadniczym czynnikiem powodujgcym zmiany
metabolizmu roslin reagujgcych lokalnymi nekrozami na porazenie. Pod-
wyzszony poziom etylenu oznaczany przy wytworzonej pod wplywem
porazenia reakeji nekrotycznej moze byé réwniez nastepstwem mecha-
nicznego uszkodzenia rosliny [37]. Zwiekszenie stezenia etylenu wykazano
przy pojawianiu sie uszkodzen chlorotycznych i epinastii liScieni siewek
ogorka porazonego przez CMV [61]. Fakt ten tlumaczono tym, ze pod-
wyzszony poziom etylenu stymuluje zwiekszenie odpornosci liscieni na
dyfuzje gazowsg, co moze by¢ powodem ich epinastii pod wplywem poO-
razenia. Do$wiadczenia ze stosowaniem etylenu lub etephonu na zdrowe
siewki ogérka sugerowaly, ze CMV indukujacy produkcje etylenu ni€
jest prawdopodobnie jedyng przyczyna hamowania wzrostu hipokotyla
[62], a usuniecie etylenu na skutek utlenienia nadmanganianem potasd
czgSciowo stymulowalo wzrost porazonych siewek. .

Zestawienie zmian koncentracji fitohormonéw w roslinach porazo-
nych najczesciej badanymi wirusami podano w tabeli 1.

Wplyw regulatoréw wzrostu na poziom wiruséw w roslinach

Poniewaz pod wplywem infekeji wirusowej dochodzi do zmian meta-
bolizmu fitohormonéw nasuwa sie pytanie jak zwigzki te stosowané
egzogennie wplywaig na wirusy.

Wiekszos¢ prac zwigzanych z tym zagadnieniem dotyczy aUkSYH
1 cytokinin, natomiast nieliczne sg badania poswigcone oddziatywanit
giberelin, ABA i etylenu.
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W badaniach omawiajgcych role auksyn wykazano, ze np. w tyto-
niu odmiany Samsun NN reagujgcym lokalnymi nekrozami na poraze-
nie przez TMV zabieg z duzymi, niemal toksycznymi dawkami prepa-
ratu 2,4 D sprzyjal formowaniu sie nekroz, natomiast mniejsze ilosci
tego zwigzku opdznialy ich formowanie [83, 100]. Stymulujacy wplyw
2,4 D na namnazanie sie tego wirusa stwierdzono rowniez przy syste-
micznych objawach porazenia roslin tytoniu i Physalis floridana [16, 78].
Zwiekszenie liczby nekroz zauwazono w siewkach bawelny porazonych
przez TMV i prowadzonych na sztucznej pozywce do ktérej dodano 2,4 D
lub TAA odpowiednio w stezeniu 10—3M i 10 ppm [17]. W protoplastach
wyizolowanych z roslin tytoniu reagujacych na porazenie przez TMV
iokalnymi nekrozami, i rosngcych na pozywce bez dodatku 2,4 D Wirus
namnozy! sie mniej niz w ro$linach na pezywce, ktoérg uzupelniono tym
zwigzkiem w ilosci 1 uwg/ml [57]. Natomiast pod wplywem wprowadze-
nia innych auksyn — naturalnych jak IAA i PAA wzglednie syntetycz-
nych np. NAA, obserwowano zmniejszona wielko$¢ nekroz w lisciach
voslin tytoniu porazonego przez TMV [75, 100]. Nichols [70] zauwazyt
opoznienie wystgpienia objawoéw mozaiki przy porazeniu systemicznym
roslin tytoniu przez TMV po zastosowaniu niemal fitotoksycznych ste-
zen NAA i IBA. Zwiazki te wstrzymywaly rowniez namnazanie sie TMV
Przy prowadzeniu roslin w kulturach tkankowych [51, 52].

Dotychczasowe wiadomosci co do wplywu giberelin na namnazanie
Wirusa i objawy chorobowe sg bardzo fragmentaryczne i skape. Mozna
W zasadzie przytoczy¢é obserwacje wskazujgce na to, ze zahamowanie
Wzrostu przy porazeniu przez CSV, AYV i WTV mozna bylo cze$ciowo
zlagodzi¢ stosujgc zabieg z tymi zwigzkami [60]. W badaniach tytoniu
Porazonego przez SEV nie zaobserwowano réznic w ostrosci objawow
Pod wplywem zastosowania kwasu giberelowego o stezeniu 100 ppm [89].
Rowniez w doswiadczeniu z siewkami bawelny porazonymi przez TMV
i poddanymi dzialaniu GA o stezeniu 12,5 ppm nie wykazano wplywu
tego zwigzku na porazenie [17]. *

Badania nad wplywem cytokinin na poziom wirusow nieraz wykazaly
rozbiezne wyniki. Przy zastosowaniu kinetyny obserwowano zmniejsze-
Nie liczby nekroz w krgzkach wydzielonych z lisci N. glutinosa porazo-
hych przez TMV [47] natomiast rybozyd kinetyny, adgnozyd_ izopentylu
I benzyloadenina zwiekszyly infekcyjnos¢ tego wirusa w roslinach tyto-
NMu i N. rustica [65], a zmniejszyly w kulturach tkankowych wyprowa-
dzonych 4 porazonych roélin [66]. W wyniku wprowadzenia kinetyny
“auwazono ostabienie intensywnosci nekroz bez zmniejszenia ich liczby
W tytoniu Xanthi-nc porazonych przez TMV [14]. Daft [21] podaje, ze pod
Wplywem kinetyny infekcyjnosé TAMYV uleglta podwyzszeniu wzglednie
obnizenjy w zalezno$ci od zastosowanego terminu, przy czym zabieg
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wykonany w okresie czterech tygodni przed inokulacjg najskuteczniej
obnizyl infekcyjnos¢ tego wirusa. Zastosowanie benzyloadeniny w okre-
sie jednej minuty przed lub po inokulacji spowodowalo zmniejszenie
infekcyjnosci TMV w lisciach tytoniu, a w okresie od 5 do 120 min. po
inokulacji jej zwiekszenie [3]. Fletcher i in. [28] wykazali, ze zréznico-
wane stezenia kinetyny zwiekszyly wzglednie zmniejszyly wielkosé
i liczbe nekroz na odcietych lisciach tytoniu porazonych przez TMV.
Rowniez w krazkach wydzielonych z liSci pomidora porazonych przez
TMV zaobserwowano stymulujagcy wplyw malych i hamujgcy wplyw
duzych koncentracji kinetyny na infekcyjnosé tego wirusa [8]. Cheo [17]
podal, Ze dodatek kinetyny w stezeniu 10 ppm do pozywki w ktorej
rosly siewki bawelny spowodowal zwiekszenie liczby wytworzonych ne-
kroz. Coutts [19] poréwnal wplyw kilku stezen kinetyny na wytwarzanie
lokalnych nekroz w odcietych lisciach Vigna sinensis inokulowanych
przez TNV wykazujgc, ze w wyciggach z porazonych tkanek infekcyj-
nos¢ wirusa byla hamowana pod wplywem wiekszych i podwyzszona
przy mniejszych stezeniach. Autor ten wykazal rowniez istotne zmniej-
szenie liczby nekroz w poldéwkach lisci z ktorych usunieto epiderme nie
pézniej niz 1 godz. od inokulacji w poréwnaniu do odpowiadajgcych im
czeSei posiadajgcych tg tkanke. W innych badaniach sugerowano, Zze
epiderma i nizej polozone tkanki lisci tytoniu i Vigna sinensis moga
nieco odmiennie reagowa¢ na traktowanie kinetyng, rezultatem czego
moze byé rézny stopien intensywnosci wyksztalconych nekroz [45].
Faccioli i in. [27] okre$lali wplyw kinetyny i zeatyny przed i po inoku-
lacji oderwanych lisci Chenopodium amaranticolor przez szczep TNY
wywolujgcy objawy lokalnych nekroz wykazujgc, ze wieksze stezenia
badanych zwigzkéw — 25 ng/ml i 50 ug/ml zmniejszyly a najmniejsze —
5 ng/ml zwiekszyly infekcyjnosé wirusa, przy czym zabieg wykonany
do 12 godz. po inokulacji byt najskuteczniejszy.

Kilka prac wykazuje zwiekszong podatnosé roslin na porazenie W W~
niku zasto:owania zabiegéw sprzyjajacych starzeniu sie lisci. Tak NP
traktowanie ABA wyizolowanych krazkéw wzglednie odcietych lisci ty-
toniu wykazalo pewne zwiekszenie liczby i wielkosci nekroz [7, _11]'
W badaniach tych stezenia tego zwigzku sprzyjajace podwyiszenil.l jego
poziomu wynosity 10 pg/ml i 100 pg/ml i zwiekszyly go znacznie PO
wyzej oznaczanego zwykle poziomu fizjologicznego. Natomiast Fl”?ser
i Whenham [37] podaja, ze zastosowanie mniejszych dawek ABA ZWI?'I{_‘
szajacych endogenne stezenie tego zwigzku wplynelo istotnie na zmn}eJ‘
szenie liczby i wielkosci nekroz w tytoniu porazonym przez TMV. ROW'
niez inne badania wykazaly, ze przy inokulacji starych i mtodych 11§Cf
tytoniu odmian Samsun i Xanthi-nc wytworzylo = sig istotnie mnié]
1 mniejszej wielko$ci nekroz na liSciach starych [33, 34]. Podobne obser-
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Tabela 2

Wplyw egzogennych regulatoréw wzrostu na koncentracje wirusow w roslinach
na podstawie danych z literatury

Regulafor | wirys | Roslina Efekt Zrodio
- 1 2 3 4 5
Auksyny TMV tyton? zwiekszenie Simons i inni (1972) [83, 100]
lub zmniej- Van Loon (1979)
szenie Schuster (1976) [78]
TMV tyton? zwiekszenie Cheo (1969) [16]
TMV Physalis
: floridana? zwiekszenie Cheo (1971) [17]
TMV bawelnal zwiekszenie Loebenstein i inni (1980) [57]
TMV tyton! zwiekszenie Ross (1961) [75]
TMV tyton! zmniejszenie  Nichols (1952) [70]
TMV tyton? zmniejszenie  Kutsky (1950) * 511
TMV tyton? zmniejszenie  Kutsky, Rawlins (1950) [52]
Gibereliny Csv kukurydza? zmniejszenie = Maramorosch (1957) [60]
AYV aster? zmniejszenie
WTV koniczyna? zmniejszenie
SEV tytons zmniejszenie  Stein (1962) [89]
TMV bawelnal bez zmian Cheo (1971) [17]
Cytokininy TMV Nicotiana  zmniejszenie Kiraly, Szirmai (1964) [47]
glutinosal
TMV tytoni, zwiekszenie Milo, Srivastova
Nicotiana  lub zmniej- (1969 a, b) [65, 66]
rustica szenie
TMV tyton! \ zmniejszenie = Bawden (1950) [14]
TMV tyton? zwigkszenie Aldwincle (1975) [3]
TMV tyton! zmniejszenie  Fletcher i inni (1968) [28]
lub zwigk-
szenie
TMV pomidor! zwiekszenie Bailiss 1 inni (1977) [8]
lub zminej-
szenie
TMV bawelnal zwiekszenie Cheo (1971) [171
TNV Vigna zwiekszenie Coutts (1980) [19]
sinensis! lub zmniej-
szenie
TNV Chenopo- zmniejszenie  Faccioli i inni (1984) [27]
dium ama- lub zwigk-
ranticolor! = szenie
TAMV  tyton2 zwiekszenie Daft (1965) 1 [21]
lub zmniej-
szenie
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c.d. tab. 2

1 | 2 3 | 4 | 5
Kwas TMV tyton? zwigkszenie Bailiss | inni (1977) [71
abscysy- Balazs, Gaborjanyi (1973) [11]
nowy TMV tyton? zmniejszenie  Fraser, Whenham (1982) [37]
Etylen TMV tyton! zwiekszenie Bailiss i inni (1977) [7]
Balazs, Gaborjanyi (1974) [10]
TMV bawelna! zwiekszenie Cheo (1971) j [17]
TMV tyton! zmniejszenie  Van Loon (1976, 1977) [98. 99]
T™MV tyton!? bez zmian Nakagaki i inni (1970) [69]
TMV tyton? zmniejszenie  Schuster (1980) [79]

lub bez zmian
PVX tytonz '
BrMV zyto?

objasnienia — jak w tabeli 1

wacje poczyniono na tytoniu odmiany Samsun wykazujgcym objawy
porazenia systemicznego pod wplywem TMV [30]. Przytoczone dane
wskazujg na brak korelacji pomiedzy starzeniem si¢ a podatnoscig roslin
na porazenie przez wirus. Natomiast zwigkszenie intensywnosci objawow
wizualnych w efekcie zastosowania duzych dawek ABA moglo by¢ na-
stepstwem niespecyficznych uszkodzen majacych mate odniesienie do
cddzialywania tego zwigzku w warunkach in vivo.

Mimo fragmentarycznych doniesien wykazano szeroki -zakres wply-
wu etyletnu na koncentracje wiruséw. Zaobserwowano np., ze pod wply-
wem zastosowania ethrelu zwieksza sie podatnosé liSci tytoniu odmiany
Xanthi-nc na porazenie przez TMV wyrazajgca si€ nieznacznym zwiek-
szeniem liczby i $rednicy plamek nekrotycznych [7, 10]. W wyniku wprq-
wadzenia ethrelu do pozywki, wzglednie oprysku tym zwigzkiem rosli-
nek caweiny porazonych przez TMV wykazano zwiekszenie liczby neKroz
[17]. Natomiast w innych badaniach wykazano, ze zastosowanie etephont
na liscie tytoniu porazone przez TMV spowodowalo zmniejszenie wiel-
kosci nekroz [98, 99]. Schuster [79] zastosowal kilka stezen etephonu na
tyton Nicotiana tabacum odmiany Samsun inokulowany przez TMV ora}z
PVX i zyto infekowane przez BrMV, reagujace objawami porazenia
systemicznego pod wplywem tych wirusow wykazujae, ze tylko nal”
wieksze ze stosowanych stezen istotnie obnizyly koncentracje wirUSOV"’-

Zestawienie danych dotyczgcych wplywu egzogennych regulatoro¥
wzrostu na koncentracje wirusow podano w tabeli 2.

Wplyw regulatoréw wzrostu na odporno$é przeciw wirusom

Przytoczone powyzej wyniki badan wskazuja na wystepowanie ?:;
leznosci pomiedzy porazeniem a wykazywanym poziomem regulator
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wzrostu roslin. W zwigzku z tym zagadnieniem na uwage zasluguja
prace dotyczgce zmian poziomu tych zwigzkéw u odmian réznigcych sie
odpornoscig przeciw wirusom i wplywu ich na przebieg choroby. Aktual-
ne wiadomosci na ten temat sg skgpe i fragmentaryczne.

W badaniach pomidoréw, fasoli i burakéw porazonych przez BCTV
wykazano np. podobne zmniejszenie poziomu auksyn u odmian podat-
nych i odpornych mimo ze te ostatnie odznaczaly sie mniejszg zawarto-
Scig wirusa i lagodniejszymi objawami chorobowymi [85]. Tolerancyjna
na porazenie przez TMV odmiana pomidora wykazala wiekszg zawartosé
gibe elin i cytokinin niz odmiana podatna [81]. Taki sposob tworzenia
odpornosci uzasadniany jest wlasnosciami genetycznymi roslin, nie mniej
istnieja réwniez przestanki wskazujace na mozliwos¢é hamowania na-
mnazania wirusa i oslabiania ostrosci objawow na skutek zabiegéw z re-
gulatorami wzrostu roslin [37].

W badaniach tytoniu porazonego przez TMV wzglednie CMV zaobser-
wewano wyrazne zzoltkniecia pewnych czesci lisci, podczas gdy inne ich
fragmenty byly intensywnie zielone [4, 56, 68]. Poddane analizie tkanki
z takich zielonych obszaréw lisci odznaczaly sie wiekszg koncentracjg
cytokinin niz tkanki wydzielone z czesci lisci objetych nekrozg [91].
Nasunelo to przypuszczenie, ze obserwowane zréznicowane porazenie mo-
ze by¢ pokrewne do odpornoéci przestrzennej, polegajacej na odpornosci
ha infekcje wirusa niektérych stref rosliny np. komoérek merystemow
wzglednie nasion [20, 72, 85, 87]. Przyczyny wystepowania tej odpor-
nosci nie s3 wyjasnione, ale byé moze sa one zwigzane z fizjologicznymi
Ograniczeniami pewnyéh tkanek na inwazje wirusa co moze by¢ uwarun-
kowane szczegolnym stanem ich regulatorow wzrostu sprzyjajacym
utrzymywaniu stadium bezwirusowego.

Szereg doswiadczen wykazalo zréznicowane nasilenie lokalnych obja-
WOW porazenia na skutek powtérnej inokulacji innyen lisei rosliny.
Plamkj nekrotyczne wytworzone w wyniku powtérnej inokulacji byty
Nieraz mniejsze i mniej liczne od wystepujgcych na lisciach inokulowa-
hych pierwotnie. W roslinach charakteryzujgcych sie tak wytworzong
Systemicznie nabytg odpornoscig [75] stwierdzono zwigkszony poziom
regulatorow wzrostu. Wykazano np., ze liScie tytoniu z objawami syste-
Micznje nabytej odpornosci na TMV zawieraly wyzszy poziom cytokinin
I'Hi liscie zdrowych roslin [13, 92]. W badaniach podobnego uktadu ro-
flina — wirus zauwazono korzystny wplyw egzogennych cytokinin na
O3laniczenie wielkosci nekroz [9, 65, 80]. Liscie roslin N. tabacum formu-
Jace malo nekroz przy powtérnej inokulacji przez TMV posiadaty wiek-
°2¢ stezenie ABA niz liscie roslin kontrolnych [32, 107]. Badania z radio-
aktywnym ABA wyjasnily, ze do zwigkszonego poziomu ABA w lisciach
Wyl{azujqcych objawy systemicznie nabytej odpornosci dochodzi wsku-
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tek przemieszczenia sie do nich tego zwigzku z lisci znekrotyzowanych
[36]. Zmniejszenie liczby nekroz obserwowano réwniez w wyniku za-
stosowania ABA na liscie N. tabacum przed ich inokulacjg przez TMV
[34]. W Swietle tych badan nie wiadomo jednak czy ABA wplynal bezpo-
srednio na zmiane podatnosci rosliny na porazenie czy tez oddzialywat
posrednio, powodujgc zmiany gospodarki wodnej lisci i mechaniczne]
pcdatnosci tkanek. Van Loon [99] sugerowal, ze powstaniu lokalnych
nekroz towarzyszy wzrost poziomu etylenu co moze mie¢ znaczenie
w indukowaniu systemicznie nabytej odpornosci. Natomiast Prichard
1 Ross [77] podkreslili, ze w nabywaniu tej odpornosci i lokalizowaniu
TMV w tytoniu waznym jest szybki przyrost stezenia etylenu. Obserwa-
cla ta zostala potwierdzona przez De Laata i Van Loona [26], ktorzy
wykazali, ze zmniejszonej wielkosci nekroz powstajgcych w rezultacie
powtérnej inokulacji lisci tytoniu przez TMV towarzyszyle tworzenie
duzej ilosci ACC przeksztalcanemu bardzo intensywnie w etylen. Nie-
ktore prace podajg, ze roéliny tytoniu wykazujgce objawy systemicznie
nabytej cdpornosci na TMV charakteryzowaly sie zdolnoscig do syntezy
nowych typow biatek [39, 103], ktéore mogly bra¢ udzial w tworzeniu
tej odpornosci w sposdb podobny do interferonu u zwierzat [48], co we-
dtug innych autoréw jest dyskusyjne [33, 34]. Van Loon i Antinov [101]
wykazali, ze synteza nowych bialek podobnych do wytworzonych przy
porazeniu tytoniu przez TMV nastepowala réwniez w wyniku zabiegu
z etephonem. Autorzy ci przypuszczali, ze etylen naturalnie wytwarza-
jacy sie przy powstawaniu lokalnych nekroz moze regulowaé¢ syntezd
wzglednie uwalnianiem skladnikéw, prawdopodobnie typu kwasu ben-
zoesowego, oddzialywujacych aktywujgco na wywotanie odpornosci i pow-
stawanie nowych typdéw bialek. Etylen moze takze oddzialywa¢ na cechy
odpornosci takie jak np. zwiekszenie poziomu enzymow utleniajacych
1 hydrolitycznych czy zmiany przepuszczalnoéci membran [90, 105, 106].

Podsumowanie

Dotychczasowa dokumentacja literaturowa dotyczgca wzajemnego od-
dzialywania regulatorow wzrostu roslin i wiruséw jest skgpa 1 fragmen-
taryczna.

Wiekszos¢ prac dotyczyla zmian poziomu fitohormonéw pod wply-
wem porazenia przez wirusy. Tylko w sporadycznych opracowaniach PO‘
dejmowano proby wyjasniania przyczyn zmian poziomu fitohormonow:
Obserwowany wplyw porazenia przez wirus na metabolizm cthI‘O'P¥a‘
stéw [29, 42, 53] nasunal przypuszczenie, ze zmiany stezenia regulatoro¥
wzrostu mogg byé¢ nastepstwem udzialu chloroplastéow w ich syntezi
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lub wydzielaniu [22, 41, 58]. Zmiany te moga byc¢ takze spowodowane
odpornoscig roslin na porazenie, co zaobserwowano w wypadku cyto-
kinin, ABA a zwlaszcza etylenu. Przemawiajg za tym prace wykazujgce
réznice ilosciowe poziomu fitohormonéw u roslin zdrowych i wykazu-
jacych objawy systemicznie nabytej odpornosci. Swiadcza one o tym,
ze istnieje zalezno$¢ pomiedzy poziomem regulatoré6w wzrostu a odpor-
noscig roslin. Niewiele wiadomo w jaki sposoéb zmiany koncentracji tych
twigzkoOw wplywajg na zréznicowanie wzrostu i rozwoju roslin, co na-
suwa wniosek co do niepelnych wiadomosci o dzialaniu fitohormonow
u roslin zdrowych [97]. | ‘

Znacznie mniej prac poswiecono oddzialywaniu egzogennych regula-
torow wzrostu na koncentracje wiruséw. Dane na ten temat sg niejedno-
znaczne wskazujg jednak, ze egzogennie stosowane regulatory wzrostu
mogg warunkowaé¢ stopied koncentracji wirusow i intensywnos$¢ wyste-
pujgcych objawéw chorobowych. Efekt oddzialywania tych zwigzkow
na koncentracje wiruséw szacowano najczesciej metodg biologiczng. Uzys-
kiwane nieraz sprzeczne wyniki tlumaczono tym, ze stosowane stgzenie
regulatoréw wzrostu i termin ich aplikowania wplywaja najbardziej zna-
czaco na liczbe i wielko$é wytworzonych plamek nekrotycznych. Nie-
ktére badania wykonano na odcietych lisciach wzglednie wydzielonych
z nich krazkach. Sugerowano jednak, ze na skutek czynnosci odcigcia
mogg powstaé metaboliczne zmiany oddzialywujace na reakcje tkanek
1 wirusa na wprowadzane regulatory wzrostu, przez co otrzymywane
wyniki moga roézni¢ sie od uzyskiwanych na zywych roslinach [2]. Nie-
zgodnoé¢ uzyskiwanych wynikéw tlumaczono takze niewystarczajacg do-
kladnoéciq metody biologicznej [14] oraz pomijaniem obliczen statystycz-
nych [48]. Wydaje sie, ze uwzglednientie w badaniach wigksze] liczby wi-
rusOw i szerszego zakresu roslin przez nie porazanych przyczyniloby sie
do wszechstronniejszego na$wietlenia omawianego zagadnienia. Przy czym
z praktycznego punktu widzenia nalezy dazy¢ do uwzgledniania wirusow
Porazajacych najczesciej hodowane ro$liny uprawne i powodujgcych naj-
Wigksze straty pod wzgledem gospodarczym. '

Konieczne sg wiec dalsze badania nad mechanizmem wzajemnego
oddzialywania roglin i wiruséw poprzez regulatory wzrostu co umozli-
Witoby precyzyjniejsze okreslenie mozliwosci wykorzystania tych zwiaz-
k6w w chemoterapii i diagnostyce wiruséw roslin.
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Wykaz stosowanych skrotow

Wirusy: PVX (potato virus X, wirus X ziemniaka); PLRV (potato
leaf roll virus, wirus lisciozwoju ziemniaka); TMV (tabacco mosaic virus,
wirus mozaiki tytoniu) TNV (tabacco necrosis virus, wirus nekrozy ty-
toniu); TRV (tabacco rattle virus, wirus czopowatosci tytoniu); TRSV
(tabacco ringspot virus, wirus pierscieniowej plamistosci tytoniu); PMV
(pea mosaic virus, wirus mozaiki grochu); CMV (cucumber mosaic virus,
wirus mozaiki ogérka); TAMV (tomato aucuba mosaic virus, wirus mo-
zaiki aucuba pomidora); BMYV (beet mild yellows virus, wirus lagodnej
z6ltaczki buraka); BMV (beet mosaic virus, wirus mozaiki buraka);
BGMV (bean golden mosaic virus, wirus zlocistej mozaiki fasoli); TYMV
(turnip yellow mosaic virus, wirus zottej mozaiki rzepy); BYDV (barley
yellow dwarf virus, wirus zoltej karlowatosci jeczmienia); RTV (rice
tungro virus, wirus tungro ryzu); SEV (severe etch virus, wirus ciezkiej
cetkowatej plamistosci); CSV (corn stund virus, wirus kartowatosci kuku-
rydzy); AYV (aster yellows virus, wirus zoélitaczki astra); WTV (wound
tumor virus, wirus guzowatosci przyrannej); BWYV (beet western yellows
virus, wirus zachodniej zéltaczki buraka); BCTV (beet curly top virus,
wirus kedzierzawki wierzchotkéw buraka); BrMV (brome grass mosaic
virus, wirus mozaiki stoklosy); TSWV (tomato spotted wild virus, wirus
dzikiej cetkowatos$ci pomidora).

Regulatory wzrostu: IAA — kwas 3-indolilooctowy, PAA —
kwas fenylooctowy, NAA — kwas naftylooctowy, 2,4-D — kwas dwu-
chlorofenylooctowy, IBA — kwas indolilomastowy, ABA — kwas abscy-
synowy, ethrel (etephon) — kwas 2-chloroetylofosforowy, ACC — kwas
1-aminocyklopropano-1-karboksylowy, SAM — S. adenozylometionina.
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trycznymi. Autor wyjatkowo przystepnie i jasno, postugujac sie¢ wieloma
ilustracjami, wprowadza Czytelnika w zagadnienie, Na wstepie podaje pod-
stawowe pojecia dotyczace przepltywu pradu, obwodu elektrycznego, podsta-
wowych zaleznosci, ktore zachodzg miedzy przepiywem pradu a natezeniem.

Dalszy rozdzial to ,Zasilanie w energie elektryczna”. Tu omowiono do-
starczenie energii elektrycznej do wsi i gospodarstwa oraz warunki jakie
musza by¢é spelnione w gospodarstwie, aby mogl poplynaé¢ prad. Zwrocono
uwage na prawidlowg instalacje elektryczng (wewnetrzng i zewnetrzng) oraz
daleko idace bezpieczenstwo z tym zwigzane. Autor uczula na wplyw jaki
wywieraja na instalacje elektryczna na wsi czynniki znewnetrzne zwlaszcza
w budynkach inwentarskich, gdzie istnieje duza wilgotnos¢ powietrza. Wplyw
niekorzystnych warunkéw atmosferycznych moze decydowaé o szybszym zu-
zywaniu sie przewodow elektrycznych. Autor wskazuje na koniecznos¢ stwo-
rzenia prawidlowych warunkoéw dzialania instalacji elektrycznej, aby chro-
nila przed porazeniem i pozarem. ‘

Dalszy rozdzial traktuje o elektrycznych urzadzeniach odbiorczych. Omo-
wiono w nim rozne rodzaje lamp, ich konstrukcje i przydatnos¢ w gospo-
darstwie oraz urzadzenia grzejne, silniki elektryczne stosowane w gospo-
darstwie domowym. W zalgczonej tabeli Autor przedstawil odbiorniki elek-
tryczne stosowane w gospodarstwie domowym zaznaczajgc moc tych urza-
dzen, miejsce uzytkowania, zabezpieczenie nadmiarowo pradowe obwodu in-
stalacyjnego oraz konieczno$é¢é ochrony przez zerowanie ze wzgledu na bez-
pieczenstwo.

Z urzadzen w gospodarstwie przyzagrodowym Autor omowil takie jak:
urzadzenia do zaopatrzenia w wode, urzadzenia elektryczne stosowane przy
wychowie zwierzat gospodarskich (kurczeta, prosieta), urzadzenia elektryczne
stosowane przy pracach w obejsciu gospodarskim a takze urzgdzenia stoso-
wane przy dosuszaniu siana.

Ostatni rozdzial pos$wiecit Autor omoéwieniu uzytkowania urzadzen elek-
trycznych. Porusza Autor kwestie uzytkowania urzgdzen elektrycznych i ZWia-
zane z tym koszty, postugiwanie sie urzgdzeniami elektrycznymi oraz ochro-
na przed pozarem i piorunami. Koncowe rozdzialty sa szczegolnie wazne
jezeli chodzi o bezpieczenstwo. Autor uczula aby zwraca¢ uwage nha naj-
drobniejsze objawy nienormalnej pracy silnika elektrycznego i zachowanie
daleko idgca ostroznos¢. Wszelkie lekcewazenie niezbyt sprawnych urzadzen
i poslugiwanie sie nimi doprowadza czesto do groznych nastepstw.

Omawiana ksigzka powinna znaleZé sie w kazdym gospodarstwie rolnym.
Jej przystepnosé i obrazowos$é¢ decyduje, ze kazdy moze sie nig pOSluglwac
Naby¢ ja mozna w ksiegarniach Domu Ksigzki.
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