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Wystepowanie wirusa M ziemniaka w komoérkach roslin stwierdzili
Tu i Hiruki [12] oraz Rudzinska-Langwald [10] dla ziemniaka jako ro-
§liny gospodarza porazonej systemicznie przez PVM oraz Tu i Hiruki
[13] i Hiruki i Tu [6] dla fasoli odmiana Red Kidney bedacej gospoda-
rzem porazanych lokalnie przez ten wirus. Wirus M ziemniaka (PVM)
nalezy do grupy wirusa utajonego gozdzika (grupa carlavirus [5]). Jest
on wirusem nitkowatym o ditugo$ci 651 nm i $rednicy 12-13 nm [1].
W roslinach porazonych obserwuje sie inkluzje ustawionych réwnolegle
czastek wirusa. Inkluzje takie znajdujg sie na terenie cytoplazmy przy
blonach biatkowo-lipidowych.

Chenopodium quinoa reaguje na porazenie wirusem M ziemniaka lo-
kalnie, tzn. porazeniu ulegaja tylko liscie inokulowane. W 10-20 dni po
inokulacji na lisciach pojawiaja sie chlorotyczne plamki, ktéore w miare
rozwoju choroby rozszerzaja sie na caly lis¢. W poézniejszym okresie
liscie zasychaja.

Badania niniejsze dotyczg lokalizacji czgstek PVM w komoérkach
miekiszu roslin porazonych oraz reakcji tego migkiszu na porazenie.

MATERIAE I METODY

Do badan ultrastrukturalnych pobrano fragmenty lisci Ch. quinoa
z ro$lin inokulowanych PVM, szczep 55. Nastepnie pobrano fragmenty
lisci inokulowanych i nieinokulowanych z ro§lin porazonych PVM po 7,
14 i 21 dniach od inokulacji oraz fragmenty lici z roslin nieinokulowa-
nych, ktére znajdowaly sie w takim samym stadium rozwoju jak roS$liny
zainfekowane wirusem. Ro$liny porazone PVM i zdrowe otrzymano z
Instytutu Ziemniaka w Mlochowie. Material pobrano w 3 terminach:
przed wystapieniem objawdéw makroskopowych, w okresie wystapienia

9'



132 ANNA RUDZINSKA-LANGWALD

chlorotycznych plam i w okresie silnej chlorozy. Skrawki lisci utrwala-
no w mieszaninie 3% glutaraldehydu i 4% paraformaldehydu na 0,1 M
buforze kakodylanowym o pH 7,2 [8] przez 4 godziny w temperaturze
pokojowej. Stosowano dotrwalanie w 1% OsO, przez dwie godziny w
temperaturze 4°C. Material odwadniano we wzrastajagcych stezeniach
alkoholu etylowego (10-70%), acetonu (70-100%0) i tlenku propylenu
oraz zatapiano w Eponie 812 [9]. Material krajano na mikrotomie LKB,
barwiono octanem uranylu i cytrynianem olowiu. Obserwacje wykonano
w mikroskopie elektronowym JEM 100 C.

WYNIKI

Po tygodniu od inokulacji nie zaobserwowano zmian w wygladzie
komoérek miekiszu asymilacyjnego lisci. Chloroplasty wygladaly normal-
nie i mialy duze ziarna zlozone z kilku do kilkunastu tylakoidéw, ziarna
skrobi asymilacyjnej i nieliczne ciemno wybarwione plastoglobule. Je-
dynie w cytoplazmie przy blonach biatkowo-lipidowych wakuoli wy-
stepowaly niezbyt liczne inkluzje czgstek wirusa. Inkluzji takich nie ob-
serwowano w miekiszu roglin zdrowych, ani w miekiszu liSci nieinoku-
lowanych. Czastki w obrebie inkluzji mialy uklad regularny, tzn. byly
ustawione roéwnolegle. Przylegaly one do tonoplastu jednym koncem
(ryc. 1a).

W nastepnych dwodch terminach (2 i 3 tygodnie od inokulacji) zmie-
nil sie obraz mikroskopowy miekiszu lisci. Wytworzyly sie zakleSniecia
Scian komérkowych do $wiatla komérki. W cytoplazmie zwiekszyla sie
ilos¢ czastek PVM (ryc. 1b). Obserwowano komoérki, w ktérych zamiast
cytoplazmy wystepowal zespél czgstek wirusa ograniczony blonami —
tonoplastem i plazmolemmsa. Zmniejszyta sie¢ ilos¢ rybosoméw, a wyste-
pujgce nie byly polgczone z blonami retikulum endoplazmatycznego.
W cytoplazmie pojawily sie male wakuole oraz pozwijane fragmenty
blon przypominajgce struktury mielinowe. Zaobserwowano nieliczne
globule lipidowe. Mitochondria w czasie porazenia nie ulegaly zmia-
nom i ich obraz cytologiczny byl taki jak w miekiszu lisci kontrolnych.

Duzym zmianom ulegla struktura chloroplastow (ryc. 2a). Zanikaly
grana i skrobia asymilacyjna, natomiast bardzo zwiekszyla sie liczba
i wielko$¢é kul lipidowych wystepujacych w stromie. Chloroplasty byly
mniejsze, ale czgstek wirusa w nich nie zaobserwowano. W jadrze ko-
moérkowym pojawily sie natomiast skupiska pecherzykéw i struktur
wielopecherzykowych (ryc. 2b).

W trakcie rozwoju choroby w lisciach Ch. quinoa zaobserwowano
tworzenie sie nekroz. Po dwdch tygodniach od inokulacji byly to tylko
nekrozy pojedynczych komoérek, a po trzech tygodniach nekrozy calych
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Ryc. 2a. I'ragment komorki miekiszowej 14 dni od inokulacji PVM. Widoczna
inkluzja wirusa przekrojona poprzecznie (v) i zmieniony chloroplast (ch); w — wa-
kuola, s — $&ciana komoérkowa, t — tonoplast
b. Fragment jadra z komorki porazonej wirvsem M ziemniaka. Widoczne jaderka
(j) oraz skupiska pecherzykéw i struktur wiclopecherzykowych oznaczone gwiazd-

kg (pow. 50 tys. x)



Ryc. 3a. Nekroza komorki miekiszowej (21 dni od inokulacji). Sciany (s) pofaldo-
wane, treS¢ komoérki ciemna, homogenna (pow. 25 tys. x)
b. Komoérka nekrotyzujgca 14 dni od inokulacji widoczne masy czgstek wirusa
(v) silnie pofalowane (pow. 50 tys. x)

c. Komoérka nekrotyzujaca 21 dni od inokulacji. Inkluzja wirusa przekrojona po-
przecznie (v). Pomiedzy Sciana a nekrotyzujgca cytoplazmg brak plazmolemmy
(pow, 50 tys. x)
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regiondw miekiszu skladajgcych sie z kilku lub kilkunastu komorek.
Sciany komoérek nekrotycznych byly silnie zaklesniete i miekiedy pofal-
dowane (ryc. 3a). W ten sposbéb zmniejszyla sie objetos¢ tych komorek.
Zawartosé ich barwila sie bardziej intensywnie niz komoérek sgsiednich.
Byly one wypelnione glownie przez masy czgstek wirusa silnie pofa-
lowanych i wymieszanych (ryc. 3b). W zawartosci tych komoérek wy-
stepowaly nieliczne pecherzyki i krople ciemno barwigcych sig¢ substan-
cji. Nie zaobserwowano natomiast zadnych struktur bfoniastych. Brak
bylo plazmolemmy (ryc. 3c).

DYSKUSJA I WNIOSKI

Wystepowanie inkluzji PVM zwigzanych z blonami biatkowo-lipido-
wymi komérki jest charakterystyczne dla wirusa M ziemniaka [10, 12],
jak roéwniez dla innych wiruséw z grupy Carlavirus [2-4, 7]. Jedno-
cze$nie najwczesniejsze z obserwowanych inkluzji w komoérkach Ch. qui-
noa wystepowaly wlasnie przy tonoplascie. Powiazanie czgstek wirusa
z blong wydaje sie wskazywaé¢ na to, ze w blonie znajduja sie markery
majace powinowactwo do jednego z komponentéw nukleoproteidu. Dom-
niemana rola tych ,receptoréw” w procesie dojrzewania inkluzji, badz
zgola formowania czgstki wirusa oraz ich natura jest nieznana [10].

Czastki wirusa obserwowano tylko w cytoplazmie. Zmiany w mor-
fologii chloroplastéow, polegajace na redukcji systemu bloniastego byly
zwigzane z makroskopowymi objawami zétkniecia lisci. Przyczyny tego
zjawiska w odniesieniu do roslin porazonych PVM nie sg wyjasnione.
Siegel i Huber [11] stwierdzili, ze RNA TMV jest komplementarne na
niektérych odcinkach z DNA chloroplastéw rosliny gospodarza i moze
blokowaé specyficzne funkcje tego DNA. Sugerowali oni, ze wynikiem
tego moze by¢ zo6tkniecie lisci.

Nastepny problem dotyczy specyficznej reakcji Ch. quinoa jako go-
spodarza PVM. W badaniach niniejszych zaobserwowano szczegélnie du-
7e nagromadzenie czgstek PVM w cytoplazmie komorek miekiszu asy-
milacyjnego Chenopodium. Wynikaloby to miedzy innymi z faktu, iz
w komoérkach tych wirus znajduje dogodne warunki do nammnazania.
Jednocze$nie w koncowych etapach doswiadczenia we wszystkich ko-
morkach miekiszu inokulowanych lisci, w cytoplazmie, byly czastki wi-
rusa. Mozna wiec sadzi¢, ze transport czynnika infekcyjnego z komorki
do komoérki przebiega bez zaklécen. Poniewaz infekcji ulegaly tylko li-
Scie inokulowane nalezy sadzi¢, ze upo$ledzeniu ulegl transport przy
uzyciu tkanek przewodzacych. W zwigzku z tym wydaje sie, ze Ch.
quinoa jest dobrym obiektem do badan zaréwno nad namnazaniem sie
wirusa, jak i jego przemieszczaniem.
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Anna Pyo3unvcka-Jlanzeanso

VYIBTPACTPYKTYPA CHENOPODIUM QUINOA, TIOPA2KEHHOI'O M BUPOCOM
KAPTODEJIA

PeszomMme

IIpoBeneHo mcciemoBauue mnapeHxuMbl JuctbeB Chenopodium quinoa, mopa-
XenueiM M Bupycom. HaGmrozanmch 4YacTMibl 3TOr0O BMpPyCa B 30He IIMTOIJIa3Mbl
KJIETOK, MHOKYJIMPOBAHHBLIX JucTbeB. KoawmdecTBo 3TuMx wactuiy, M Bupyca yBe-
YMBaJIOCh OAHOBPEMEHHO C MCTEYeHMeM BPeMeHM OT MHOKyJIaumu Bupycom. Habmaro-
AaJICh M3MEHEHMA B MOPMOJIOTMM XJIOPOILIACTOB, TIPUMBOAAILME K DEeAYRUMM CUCTEMbI
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000JIOYeK TMJIAKOMAOB YU TIOABJIEHMIO GOJIBIIOr0 KOJMYECTBA nnacroryiobys. B 30He
KJIETOYHOTO Afpa HabMOZanNuch CKOMJIEHUA IIy3bIPbKOB, B NO3gHEM Mepuoge OT

BpeMeH) MHOKYJALUUM HaOJIIONANMCh HEKPO3bl KJETOK, CONEePIKALIMX BKJIIOYEHMA
BUpYyCA.

Anna Rudzinska-Langwald

ULTRASTRUCTURE OF CHENOPODIUM QUINOA INFECTED WITH PVM

Summary

Leaf parenchyma of Chenopodium quinoa infected with PVM was studied.
Particles of the virus were present within cytoplasm of cells of the inoculated
leaves. The number of virus .M particles increased with the time elapsed from
inoculation with this virus. Changes in the morphology of chloroplasts, consisting
in the reduction of the membraneous system of tylacoids and occurrence of a lar-
ge number of plastoglobules were found. Within the cell nucleus aggregations of
vesicles were observed. At later periods after inoculation, necroses of cells con-
taining virus inclusions were detected.

Wptyneto do Komitetu Redakcyjnego 10.01.78



