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FOURTH CONFERENCE ON VIROLOGY

The following, fourth conference on virology, materials of which are presented,
was opened by Prof. Dr J. Kochman. He welcomed all participants and expressed
his delight on a constant quantitative and qualitative growth of the staff of Polish
virologists. He stated also that the Polish production in the sphere of virological
research is regularly increased.

In 1968 Prof. Dr A. Koztowska with her associates organized the First Inter-
national Symposium on Virology in Krakow. Apart from Polish virologists it was
attended by numerous outstanding specialists from England, France, Netherlands,
German Federal Republic, German Democratic Republic, Czechoslovakia, Hun-
gary, Romania, USRR, and Yugoslavia. Very interesting papers from the sphere
of basic research and also numerous papers on applied virology were presented.
Excellent organization, friendly atmosphere, and successful trips contributed to
the fact that the Symposium was highly appreciated by all persons attending it.
Organizers ought to be congratulated for it.

On the fourth virological conference 25 papers and reports were presented.
They concerned general virology, virus diseases of potato, tobacco, papilonaceous
plants (clover, lupine, bean), fruit trees, vegetables, carnations, and hop. It should
be stressed with appreciation that since the first and pioneer inventory works
published by Kochman and Stachyra in 1957 and 1960 we had multiplied our
knowledge of virus diseases of plants occurring in this country. We have published
already several scores of papers on their epidemiology, damage, and controi.
Works on the inventory of viruses in Poland are continued. To-day we know that
virus diseases occur not only on potato, tobacco or beet. The orchards, vegetables,
ornamental and papilionaceous plants are also subjected to heavy infestation by
viruses. We developed effective methods of control for virus diseases of potatoes,
certain diseases of fruit trees, lupine and other plants. Our achievements in the
sphere of virological research are presented on symposia abroad and our papers
are published in foreign journals. All this means that we made a serious progress.
In spite, however, of these undoubted achievements we have to continue efforts
based on ever better equiped labs and glass-houses in order to make our works
better in procedural respects and to provide a good background for the effective
control of virus diseases, awaited by practice, as well as to make Polish virology
to get ever better position in the world science.
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Z NOWSZYCH POGLADOW NA ZAGADNIENIE ODPORNOSCI ROSLIN
NA CHOROBY WIRUSOWE

Kazimierz A. Miczyriski
Katedra Botaniki WSR, Krakow

Tradycyjnie wyr6zniamy cztery rodzaje odporno$ci roslin na choroby wiru-
sowe.

1. Tolerancja — gdy porazenie wirusem nie ujawnia si¢ wcale lub tylko bar-
dzo stabo zewngtrznymi objawami chorobowymi.

2. Odporno$¢ na zakazenie — gdy roslina wykazuje odporno$¢ na sam akt za-
kazenia (moment wnikniecia patogena do tkanki). W przypadku choréb wiruso-
wych ten rodzaj odpornoéci ma charakter bardziej zlozony, gdyz trudno jest tu
rozgraniczy¢ sam akt wnikniecia patogena do komorki od pierwszych stadiow jego
mnozenia si¢ [16]. Zwykle odporno$¢ tego typu ma charakter wyraznie iloSciowy
i zalezy m.in. od stezenia inokulatu (np. odporno$¢ réznych odmian ziemniaka na
wirus liéciozwoju). Regulowana jest ona zwykle wieloma genami, dzialajacymi ku-
mulatywnie [34].

3. Calkowita immunia — gdy wirus nie jest zdolny namnaza¢ si¢ w komorkach
ro§liny nawet jezeli zostanie do nich w ten, czy inny sposéb wprowadzony. Moze
sie on nieraz biernie przemieszczaé w tkankach (np. w tkankach przewodzacych)
nie zakazajac ich [40]. Podloze genetyczne tej odpornoSci bywa rdzne. Moze ona
zaleze¢ tylko od pojedynczego genu, jak np. odporno$¢ dzikiego ziemniaka Sola-
 num stoloniferum na wirus smugowatosci, a moze tez dziala¢ tu cata seria genow,
wywolujacych rézne normy reakcji [34].

4. Nadwrazliwo§¢ — w tym przypadku wirus zostaje zlokalizowany w matych
plamkach nekrotycznych w miejscu wniknigcia do roSliny. Zachodzi to zwykle
przy inokulacji mechanicznej liéci zawiesing wirusa. W pewnych warunkach, np.
przy bezposrednim wprowadzeniu do tkanek przewodzacych, moze on opanowac
cala roling, co z reguty prowadzi do nekrotyzacji mtodych, rozwijajacych si¢ pe-
dzialaniem pojedynczych genéw dominujacych [19].

Wymienione cztery rodzaje odpornoSci maja charakter zaréwno odpornosci
biernej, uwarunkowanej obecno§cia w zaatakowanej roSlinie jakichs czynnikow
antywirusowych — np. pewnych zwiazkéw chemicznych — jak i charakter odpor-
noci czynnej — nabytej, wytwarzanej w komoérce dopiero po wniknieciu do niej
patogena [48]. Ta ostatnia jest zazwyczaj niespecyficzna i czesto wystepuje juz na-
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wet po zwyklym, mechanicznym uszkodzeniu tkanki [16]. W wyrdznionych tu
czterech rodzajach odpornosci na wirusy udzial tych dwoéch aspektow odpornoscio-
wych moze by¢ bardzo rézny w kazdym konkretnym przypadku reakcji danego
wirusa z okreS§lonym gatunkiem rosliny-gospodarza.

W niniejszym referacie chce omowic kilka zagadnien, ktére w ostatnich latach
szczegOlnie interesuja badaczy, odpornosci roSlin na choroby wirusowe, a ktore do-
tycza samego mechanizmu tej odpornosci.

Mechanizméw odpornosciowych poszukuje si¢ obecnie, podobnie zreszta jak
i w innych dziedzinach nauk biologicznych, na poziomie molekularnym —a wigc
badania te przybieraja coraz bardziej charakter biochemiczny. Wydaje si¢ przy
tym, ze mechanizmy ro6znych rodzajéw odpornosci zar6wno wrodzonej jak i naby-
tej u roslin maja w wielu przypadkach identyczne podtoze materialne — polegaja
na wytwarzaniu tych samych lub bardzo podobnych substancji czynnych, prze-
ciwdzialajacych namnazaniu si¢ wirusa w porazonej tkance ro§liny, lub po prostu
inaktywujacych go [16]. Fakty te jeszcze bardziej podkreSlaja niespecyficzny na
ogodl charakter reakcji odporno$ciowych organizmu roslinnego [16, 50].

ODPORNOSC NA ZAKAZENIE

Jak sie okazuje, duza role w tym typie odpornosci odgrywaja ektodezmy
[4, 5, 49]. Stanowia one wrota, przez ktore czasteczki wirusa wnikaja do komorek
epidermy lub, jak to ma miejsce np. w przypadku zakazania przez mszyce — do
komorek mezofilu [15, 54]. Powodzenie zakazenia zalezy od stanu fizjologicznego
ektodezm i zmienia si¢ znacznie w zaleznosci od wieku liScia [4]. LiScie starsze sa
zazwyczaj bardziej podatne na infekcje gdyz posiadaja wigcej ektodezm na jednost-
ke powierzchni, niz liscie mlode [13, 41, 42, 45]. Okazalo si¢ przy tym, ze chodzi tu
raczej o zdolnosci redukujace plazmy, znajdujacej si¢ w ektodezmach, niz o ich
bezwzgledna liczbe [49]. Ponadto zwigkszona odporno$¢ lisci na zakazenie wiru-
sem wiaze si¢ rowniez z wigksza aktywnoscia enzyméw utleniajacych zwiazki poli-
fenolowe. Mozna wiec przypuszczaé, ze gtowna role w tym typie odpornosci od-
grywaja produkty utleniania polifenoli (np. u tytoniu — kwas chlorogenowy), ktore
jak wiemy sa dla wirusow silnie toksyczne [10, 31]. Produkty te — gtéwnie réznego
rodzaju chinony — moga blokowaé ektodezmy, utleniajac obecne w nich substancje
redukujace, co z kolei stwarza bardzo niekorzystne warunki dla przenikania czas-
teczki wirusowej poprzez ektodezmy do wnetrza komorki [49].

Oczywiscie jak zwykle w przyrodzie nigdy nie spotykamy si¢ z zaleznoSciami
prostymi, tak i tutaj nie tylko enzymy utleniajace fenole ale i inne warunkowac
moga powodzenie zakazenia. Jednym z lepiej poznanych jest rybonukleaza. Ba-
dania Farkasa i wspotpracownikow wykazaly, ze aktywnos$¢ tego enzymu wybitnie
wzrasta w tkankach zawirusowanych, jak réwniez i pod wplywem samego juz
uszkodzenia mechanicznego [11, 46]. Jednoczes$nie Santilli [38] stwierdzil ujemna
korelacje pomiedzy podatnoécia liScia na zakazenie kwasem nukleinowym wirusa
mozaiki tytoniu a poziomem jego rybonukleazy. Wzrost aktywnosci hydrolitycznej
RNazy obserwowano w liéciach starzejacych sie, wykazujacych objawy z6lk-
niecia [52]. Liscie takie, podobnie jak i licie bardzo miode sa o wiele mniej po-
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datne na zakazenie wirusem niz liScie w pelni rozwinigte. Nalezy tu jednakze za-
znaczyC, ze posiadaja one jednoczeSnie mniej ektodezm w komoérkach skorki
[41, 42].

Jest interesujace, ze wzrost aktywnoSci rybonukleazy pod wplywem infekcji
wirusowe] wystepuje szczegoélnie silnie na $§wietle i hamowany jest przez inhibitory
fosforylacji fotosyntetycznej [11]. Widocznie proces ten dostarcza bezpoSrednio
energii dla dodatkowej produkcji tego enzymu. Ze chodzi tu rzeczywiscie o pro-
dukcje enzymu de novo a nie o zwykla zwyzke jego aktywnosci wykazano dziala-
niem inhibitoréw syntezy bialek, podawanych bezposrednio po zakazeniu. Ciekawe
jest, ze kinetyna, znana jako czynnik odmladzajacy procesy metaboliczne w wy-
ro$nigtych juz tkankach liscia, hamuje réwniez aktywacje rybonukleazy, wywolana
infekcja wirusowa.

Odporno$¢ na zakazenie ma charakter wybitnie niespecyficzny i zazwyczaj wy-
kazuje ten sam rodzaj dziedziczenia w stosunku do réznych wirusow [53].

INHIBITORY INFEKCJI WIRUSOWEJ

Przytoczone przyklady wzrostu aktywnosci enzymoéw, majacych zdolno$¢ inak-
tywacji czastek wirusa lub ich RNA, naleza do obszernego zagadnienia inhibito-
rOw — substancji hamujacych lub inaktywujacych wirus. Caly szereg gatunkow
ro§lin wyzszych wytwarza rozmaite naturalne inhibitory jak np. r6zne garbniki lub
Zlozone bialka, ktére spetniaja role inhibitoréow zwykle tylko wowczas gdy zmie-
sza si¢ je z inokulum wirusowym [1]. O wiele ciekawsze sa inhibitory, powstajace
w roélinie chorej jako rezultat infekcji. Maja one na ogdl charakter niespecyficzny,
gdyz tworza si¢ zardbwno po zakazeniu réznymi gatunkami wirusow jak i patoge-
nami grzybowymi i bakteryjnymi [3, 17]. Niektére z nich, jak np. wymienione
uprzednio chinony, powstaja nawet na skutek zwyklego, mechanicznego lub che-
micznego uszkodzenia tkanki [8, 16]. Klasyczne badania nad fizjologia tych inhi-
bitoréw przeprowadzili Ross i jego wspotpracownicy [3, 26, 34-—36]. Wykazali oni,
ze obecno$¢ nekrotycznych plamek, powstajacych na liSciu nadwrazliwej odmiany
tytoniu w rezultacie zakazenia wirusem WMT, zapobiega skutecznie tworzeniu si¢
podobnych nekroz w bezpo$rednim sasiedztwie plamek pierwotnych, po powtdrne)
inokulacji liécia. Efekt indukowanej w ten sposdb odpornosci zaznaczal si¢ rOwniez
i w innych czeéciach zakazonych lisci a takze i w liSciach nie poddanych szczepie-
niu. Na wszystkich powstalo o wiele mniej plamek i o mniejszych wymiarach w po-
rownaniu z kontrola. Autorzy ci postuluja, ze czynnikiem wywolujacym odporno$¢
musi by¢ jaka$ substancja, dyfundujaca z miejsca pierwotnego zakazenia, co jest
tym bardziej prawdopodobne, ze efekt odporno$ciowy nasilat si¢ w miarg dtuzszego
pozostawiania inokulowanych pierwotnie li§ci na badanej roSlinie.

W dalszym ciggu podjeto proby izolowania i okreslenia skladu chemicznego
tej substancji. Stwierdzono, ze surowy ekstrakt z chorych roslin zachowuje wias-
nosci inhibicyjne. Z ekstraktu tego udalo si¢ wyizolowa¢ substancje o charakterze
polipeptydu (w innym wypadku — glikoproteidu lub nawet nukleoproteldu) ktora

wykazywala cechy inhibitora [26, 27].
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Z uwagi na jej niespecyficzne dzialanie w stosunku do wielu testowanych wi-
rusOw, autorzy ci sklonni sa przypuszcza¢, ze mamy tu do czynienia z pewnego
rodzaju interferonem — substancja znang jako czynnik odporno$ciowy w choro-
bach wirusowych zwierzat i czlowieka [20]. Analogiczne badania przeprowadzil
w ostatnich latach Sela ze wspdipracownikami, dochodzac do podobnych rezulta-
tow. Wyizolowany przez niego czynnik antywirusowy (AVF) okazal si¢ nukleo-
proteidem [43, 44].

Nalezy tu przypomnie¢, ze substancje bialkowe znane sa juz od dawna jako
bardzo efektywne inhibitory infekcji wirusowej. Wymieni¢ tu dla przykladu takie
jak: bialka mleka, ovalbumina, bialka surowicze a takze same bialka wirusowe
[16, 18, 39]. Niektore z nich probowano nawet wykorzysta¢ w praktycznej ochro-
nie ro$lin przed zakazeniem wirusami. OczywiScie mechanizm inhibicji moze byC
w tym wypadku zupelnie inny niz w wypadku odpornosci indukowanej. Wiado-
mosci nasze na ten temat sa bardzo skape. Niemniej Loebenstein wykazal [25], ze
potarcie pewnych partii blaszki liSciowe] preparatem inaktywowanego wirusa mo-
zaiki tytoniu powodowalo wystapienie w tych miejscach lokalnej odpornosci na
nastepne zakazenie nie tylko tym samym wirusem ale i kilkoma innymi wirusami.
Co ciekawsze, efekt ten nasilal sie¢ w miar¢ przedtuzania okresu czasu pomigdzy
momentem podania inhibitora a momentem zakazenia, a takze wystapif i na innych
lisciach, potozonych powyzej tych, ktore potraktowano inaktywowanym wirusem.
W dos$wiadczeniach tych indukcja odpornos$ciowa wystgpowata jednakze wylacznie
wowczas, gdy podawany inhibitor mial charakter biatka wirusowego. Przeprowa-
dzone réwnocze$nie badania przy pomocy pierwiastkow znaczonych wykazaty, ze
substancja dyfundujaca z miejsca podania i wywolujaca efekt odpornosciowy nie
jest zaaplikowane biatko wirusa ani jego czgsci skladowe. Musi wigc to byC jakas$
substancja powstala wtornie.

NADWRAZLIWOSC

Przytoczone powyzej badania wskazuja na pewien do$¢ istotny fakt, dotycza-
cy mechanizméw odpornosciowych w przypadku gdy zakazona roslina reaguje two-
rzeniem na liciach szczepionych wirusem, lokalnych nekroz — mianowicie na to,
ze samo wytworzenie nekrozy nie stanowi jeszcze reakcji odpornosciowe;.

W latach 60-tych teoria inaktywacji wirusa poprzez nekrotyzacje tkanki ota-
czajacej miejsce infekcji lansowana byta przez Farkasa i jego szkolg jako gléwna
przyczyna reakcji odpornosciowej nadwrazliwosci [9, 10, 46]. Zasadnicza role
w tym procesie przypisywano utlenianiu zwigzkéw polifenolowych, ktorego pro-
dukty mialy z jednej strony inaktywowaé wirusa, z drugiej za§ powodowa¢ nekro-
tyzacje zakazonej tkanki. Whasciwosci inhibicyjne utlenionych polifenoli, nagroma-
dzajacych si¢ nieraz w duzych ilo§ciach w zakazonych tkankach roflinnych, sa
ogdlnie znane. Oprécz bezposredniego dzialania inaktywujacego moga one 1 po-
srednio wptywaé na poziom wirusa w ro§linie, blokujac aktywno$¢ wielu waznych
enzymow. Przys$pieszaja tez lignifikacje tkanek, towarzyszaca z reguly procesowi
nekrotyzacji. Specyficzne inhibitory polifenolowe, tworzace si¢ w ro§linie w wyni-
ku zakaZenia pasozytniczymi grzybami i hamujace ich rozwéj, nazwano fitoaleksy-
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nami [6, 7]. Jak si¢ okazalo wszystkie te zwiazki nagromadzaé si¢ moga poza miej-
scem bezposredniego zakazenia ro$liny i jako takie przyczyniaja si¢ niewatpliwie
do wytworzenia odpornosci nabytej [23]. Tak samo ogélny poziom polifenoli w ro-
Slinie moze niekiedy odgrywa¢ istotng role w determinowaniu jej wrodzonej od-
pornos$ci na wirusa [49].

Dalsze badania wykazaly, ze sprawa udziatu zwigzkéw polifenolowych w okres-
laniu nadwrazliwo$ci na porazenie wirusem nie przedstawia si¢ tak prosto, mimo
na pozér bliskich analogii z podobna reakcja, powodowana przez pasozytnicze
grzyby i bakterie. Nie wiadomo dotychczas na pewno czy powstawanie nekrozy
jest skutkiem czy przyczyna zwigkszonej aktywnosci enzymoéw, utleniajacych poli-
fenole — jako konsekwencji zniszczenia struktury komorek [16]. Wydaje si¢ jednak,
ze przynajmniej w niektorych przypadkach synteza wirusa wyprzedza na tyle oksy-
dacje zwiazkéw polifenolowych, ze nie sa one zdolne zlokalizowa¢ go w znekroty-
zowane]j tkance. Poglad ten potwierdzaja dwa nastgpujace fakty: 1) — wystgpowa-
nie takich schorzen wirusowych, ktére pomimo tworzenia lokalnych, nekrotycz-
nych plam w miejscu zakazenia daja w poOZniejszym okresie porazenie ukladowe
calej rosliny (np. niektore szczepy wirusa X na tytoniu), 2) — mozliwo$¢ reakty-
wacji wirusa, uwiezionego niejako w znekrotyzowanej tkance, dzialaniem podwyz-
szonej temperatury. Klasycznym przyktadem jest tu jeszcze raz wirus mozaiki ty-
toniu. Znane sa odmiany tytoniu, na ktérych wirus ten wywotuje przy mechanicz-
nym zakazeniu lisci tylko nekrotyczne plamki. W temperaturze ok. 20°C izolacja
wirusa w obrebie wytworzonych plamek jest na ogét absolutna. Jezeli jednak
zakazone rosliny przenie$¢ na jaki§ czas do temperatury ok. 30°C, wéwczas oka-
zuje sie, ze wirus ,,ucieka” z nekroz i moze opanowaé ukladowo cala roSling, nie
tworzac wyraznych objawéw chorobowych. Objawy te wystapia jednak po prze-
niesieniu roéliny na powrét do temperatury 20°C i to w postaci generalnej nekro-
tyzacji calej rosliny [30, 32]. Tak wigc reakcja nekrotyzacji stanowi w przypadku
choréb wirusowych najprawdopodobniej raczej nastgpstwo, a nie przyczyng odpor-
no$ci nadwrazliwoéciowej roSliny, ktorej wyja$nienia nalezy szuka¢ w bardziej pre-
cyzyjnych reakcjach plazmy zakazonej komoérki w stosunku do wirusowego pa-
togena.

ODPORNOS¢ A SPECYFICZNOSC

W poszukiwaniu biochemicznego podioza odpornosci roslin na choroby wy-
wolane organizmami fitopatogennymi —w tym réwniez wirusami— opracowane
zostaly rozne teorie, z ktérych jednak zadna nie ma charakteru uniwersalnego, po-
zwalajacego zastosowaé ja do wyttumaczenia wszystkich zjawisk odpornosci. Ostat-
nio prébe integracji tych pogladéw podjat Mahadevan [28, 29], opierajac si¢ na
fakcie, ze w wielu badanych reakcjach odpornosciowych udalo si¢ wykry¢ dzia-
lanie jakiego$ inhibitora. Uczony ten tlumaczy stopiefi odpornosci (wzglednie wraz-
liwosci) roéliny na porazZenie patogenem obecnoscia lub brakiem w jej tkankach
odpowiednich inhibitoréw, przy czym bierze pod uwage zar6wno inhibitory wro-
dzone danemu gatunkowi rosliny jak i takie, ktore powstaja wtornie jako rezul-
tat dzialalnoéci patogena. Wedlug tej teorii o wyniku zakazenia decyduje z jednej
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strony ilo$¢ inhibitora, produkowanego przez zakazona roSling, z drugiej za$§ zdol-
no$¢ danego patogena do inaktywacji inhibitoréw juz istniejacych. Koncepcja Ma-
hadevana jest o tyle interesujaca, ze w sposOb stosunkowo bardzo prosty laczy za-
gadnienie odpornosci z zagadnieniem specyficzno$ci organizmdéw patogennych,
czyli ich przystosowaniem do okreSlonego gatunku lub odmiany rosliny-zywiciela.
Odpornos$¢ i specyficzno$¢ bylyby to tylko dwa aspekty tych samych procesow
metabolicznych, warunkujacych powodzenie zakazenia. W wyniku dlugotrwatej,
swobodnie dzialajacej selekcji, wytwarza si¢ pomiedzy zywicielem a patogenem
Scisla, genetyczna zaleznos$é, w wyniku ktorej kazdemu genowi okreSlajacemu od-
porno$¢ rosliny na danego patogena odpowiada specyficzny gen wirulencji orga-
nizmu pasozytujacego, ktory z nim w pewnym sensie wspoOldziala (hipoteza tzw.
genoéw dopetniajacych Flora {12, 33]). Biochemiczna interpretacja tego wspoldzia-
fania genow oparta zostala na znanej teorii indukcji enzymatycznej Jacoba i Mo-
noda [21]. W zastosowaniu do omawianej tu teorii odpornoSci interpretacja ta za-
klada, ze synteza katabolicznych enzymow, rozktadajacych zwiazki wielkoczastecz-
kowe, kontrolowana jest przez substrat tych enzyméw. W ten sposob ,,substrat™
roéliny-zywiciela indukowalby powstanie w organizmie pasozyta enzymow, rozkia-
dajacych jej inhibitory, umozliwiajac w ten sposob zakazenie. Organizmy niezdol-
ne do wytworzenia takich enzyméw nie moga sta¢ si¢ patogenami i same inakty-
wowane zostaja przez inhibitory roSliny atakowanej. Stopiei wirulencji patogena,
a zarazem jego specyficzno$¢ sa wigc w tym wypadku regulowane aktywnoscia
produkowanego przez patogena enzymu. Klasyczny przyklad takiej wspotzaleznosci
podat Turner [51] w swych do§wiadczeniach z zakaZaniem owsa réznymi rasami
Ophiobolus graminis, posiadajacymi rézna zawarto$C avenacynazy — enzymu, roz-
kladajacego swoisty dla owsa inhibitor — avenacyne.

Chcac zastosowaé te sama interpretacje odpornosci do roSliny-zywiciela mozna
powiedzieé¢, ze nasilenie syntezy inhibitora, produkowanego przez zakazong roSling
w rezultacie interakcji odnosnych genéw zywiciela i pasozyta okresla stopien od-
pornosci tej roéliny. Jezeli koncentracja produkowanego inhibitora jest za niska,
aby zapobiec inwazji pasozyta ro§lina staje si¢ podatna na zakazenie i na od-
wrét [7]. W ten sposob stopieri wirulencji danej rasy patogena mozna wytlumaczy¢
iloscia inhibitora syntetyzowanego przez porazona roSling lub zdolnoScia patogena
do rozktadu inhibitora juz istniejacego.

Aspektowi enzymatycznemu metabolizmu chorych ro§lin po$wigcono w ostat-
nich latach wiele uwagi. Okazalo si¢ bowiem, ze tzw. dominujace zmiany metabo-
lizmu, wykrywane w zawirusowanych tkankach — takie jak np. zmiany intensyw-
nosci oddychania, wytwarzanie zwiazkow polifenolowych, a takze rozmaite aspek-
ty przemian zwiazk6w nukleoproteidowych — nie sa specyficzne dla samego pato-
gena a raczej odzwierciedlaja zmiany wtdérne, wywolane uszkodzeniem komorek,
lub tez bedace wynikiem stressu metabolicznego, powodujacego przedwczesne sta-
rzenie sie komorek [11]. Przez stress nalezy rozumie¢ w tym wypadku caloksztalt
zmian fizjologicznych, spowodowanych nadmierng produkcja materiatu wirusowe-
go, co prowadzi w konsekwencji do wyczerpania komorki. Dlatego tez duze na-
dzieje w pracach nad wyjasnieniem mechanizmu odpornoéci u roflin wiaze sig
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z badaniami izoenzymOw w zawirusowanych tkankach. W niektorych przypad-
kach stwierdzono w nich wystgpowanie dodatkowych frakcji tych enzymow, jak
np. peroksydazy — co wigcej, w roSlinach, opanowanych przez niektére grzyby
pasozytnicze stwierdzono obecno$¢ frakcji enzymatycznych nie wystgpujacych ani
w ro$linie zdrowej ani tez w organizmie pasozyta. W oparciu o te fakty, jeden
z wybitniejszych badaczy tego zagadnienia — profesor Stahmann z uniwersytetu
z Wisconsin wystapil ostatnio z interesujaca hipoteza mechanizmu odpornosci, be-
daca rozwinigciem omoéwionej powyzej tezy enzymatycznej regulacji odpornosci
opartej na koncepcji wspoldziatania geno6w dopelniajacych [48].

W hipotezie tej Stahmann przyjmuje, ze geny warunkujace specyficzno$¢ reak-
cji zywiciel-patogen kontroluja syntez¢ nowych enzymoéw, powstajacych w mo-
.mencie zakazenia. Enzymy te tworza si¢ jako rezultat interakcji komoérek rosliny-
-zywiciela z patogenem, polegajacej na wymianie podjednostek strukturalnych ho-
mologicznych enzymow (lub tez odpowiadajacych im informacyjnych kwasow ry-
bonukleinowych) obu partnerow. W wyniku tej wymiany powstaja enzymy o wlas-
ciwo$ciach posrednich pomigdzy enzymami patogena i enzymami zakazonej roSliny,
przy czym warunkiem powstania takich mieszancow jest pewna analogia struktu-
ralna reagujacych ze soba enzyméw bez ktorej interakcja obu partneréw w ogole
nie bylaby mozliwa. Innymi stowy — patogen musi by¢ adaptowany do organizmu
zywiciela na poziomie molekularnej struktury enzymoéw. W przypadku zgodnej
reakcji (compatible) obu organizméw te nowe enzymy wypelniaja z powodzeniem
funkcje, warunkujace zarébwno wzglednie normalny rozwéj zakazonej komorki jak
i patogena, podczas gdy w przypadku reakcji niezgodnej (incompatible) moga wy-
tworzy¢ si¢ enzymy nieaktywne w jakim$ istotnym procesie przemiany materii, lub
na tyle zaklOcajace normalny metabolizm komérki, ze prowadzi to do jej powaz-
nego uszkodzenia i w konsekwencji do §mierci. Obserwujemy wowczas powstawa-
nie nekroz i typowa reakcj¢ nadwrazliwosci. Niektore z tych enzymow-mieszancow
moglyby tez syntetyzowal zupelnie nowe typy bialek i innych zwiazkéw chemicz-
nych, ktore mogg spetnia¢ role inhibitoréw infekcji. Wydaje sie, ze produkcja tych
inhibitoréw jest szczegdlnie stymulowana przy reakcjach niezgodnych [35].

Omoéwione teorie enzymatycznej regulacji odpornoSci i specyficznoSci patoge-
néw roslinnych sformulowane zostaly w zasadzie dla patogenéw pochodzenia
grzybowego i bakteryjnego, a wiec dla przypadkéw, w ktorych mamy do czynienia
ze wzajemnym kontaktem dwoch organizméw, posiadajacych odrgbne zespoly en-
zymatyczne. Zachodzi wiec pytanie w jakim zakresie teoria ta moglaby rowniez
znalez¢ zastosowanie dla wyjasnienia zjawiska odpornosci w chorobach wiruso-
wych. Poniewaz i w tym przypadku stwierdzono fakty powstawania zupelnie no-
wych enzyméw wydaje sig, Zze i dla tego typu schorzen teori¢ t¢ mozna by zasto-
sowaé z pewnymi tylko modyfikacjami. Dotyczy¢ one beda gldwnie sposobu two-
rzenia si¢ ,,mieszancéw’’ enzymatycznych. W przypadku zakazenia wirusem enzy-
my te moglyby powstawaé jako rezultat wymiany jednostek genetyczno-struktu-
ralnych (cistronéw) pomiedzy poszczegdlnymi rodzajami mRNA (kwas6w rybo-
nukleinowych-informacyjnych) zakazonych komoérek a odpowiednimi odcinkami
wirusowego RNA, determinujacymi jego wlaSciwoici zakazne. Teoretycznie taki

b1
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uklad wydaje si¢ zupelnie mozliwy jesli zwazy¢, ze np. w czastce wirusa mozaiki
tytoniu tylko ok. 500 nukleotydéw sposréd ponad 6000 zawiera informacje gene-
tyczng, okreSlajaca strukturg okrywy biatkowej tego wirusa. Pozostala reszta de-
terminuje jego wlaSciwosci zakaZne, tj. synteze specyficznych enzyméw umozli-
wiajacych, méwigc ogolnie, samopowielanie wirusowego RNA w zakazonej ko-
morce [32]. Wydaje si¢, ze wladnie na tej drodze moze zachodzi¢ adaptacja apa-
ratu enzymatycznego gospodarza do potrzeb rozwoju wirusa, czy tak jest w istocie?
Odpowiedz na to pytanie moga da¢ jedynie badania pokrewienistwa strukturalnego
homologicznych enzyméw (wywolujacych ten sam typ reakcji) w roslinach zdro-
wych 1 zawirusowanych w polaczeniu z prowadzonymi réwnolegle studiami nad
strukturg mRNA, odpowiedzialnych za synteze odno$nych enzymow.

STRESZCZENIE

W referacie omoéwione zostaly aktualne poglady i teorie, dotyczace mechanizméw odpor-
nosci roslin na choroby wirusowe.

Tradycyjnie wyroznia si¢ cztery rodzaje reakcji odpornos$ciowych: calkowita immunig,
tolerancje, nadwrazliwo$¢ 1 odporno$¢ na zakazenie. Mechanizméw odpornosciowych, cha-
rakteryzujacych wszystkie te cztery typy reakcji poszukuje si¢ obecnie na poziomie mole-
kularnym — w syntezie specyficznych enzymoéw, kierujacych wytwarzaniem przez zakazony
organizm ro$liny, roznego rodzaju inhibitorow. W ten sposéb odpornos¢ danego gatunku ro-
§liny na okre$lonego patogena ma nie tylko charakter odpornosci wrodzonej— biernej, ale
réwniez charakter odpornosci czynnej, wtornie wytworzonej w wyniku reakcji na inwazje
czynnika chorobotworczego.

Struktura chemiczna tych inhibitoréw moze by¢ bardzo réznorodna. Ich wspélna cecha
jest niespecyficzno$¢ w stosunku do roéznych patogendéw roslinnych co wyraznie odréznia je
od cial odpornosciowych, wytwarzanych przez ludzi i zwierzeta. Wigkszo$¢ tych substancji
sa to produkty utlenienia réznego rodzaju zwiazkéw polifenolowych, znanych jako silne
inaktywatory wirusOw. Lansowana obecnie przez niektoérych uczonych amerykanskich teoria
enzymatycznej regulacji odpornosci w organizmie ros$linnym zaklada, ze reakcja pomiedzy
czynnikiem chorobotwérczym a komoérka roslinna zachodzi wpierw na poziomie enzyma-
tycznym, prowadzac do powstania nowych enzymoéw — mieszancéw na skutek czgSciowej
wymiany podjednostek strukturalnych homologicznych enzymoéw obu reagujacych ze soba
partnerow. Charakter aktywnos$ci tych nowo powstatych enzyméw i ich dostosowanie do
zmienionych potrzeb zakazonej komorki decyduja o tym czy komérka moze w pewnym stop-
niu wspotzyé z organizmem pasozytniczym, czy tez ulega szybko destrukcji.
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Kazumeone MuvuHcru

HOBBIE B3TJIAABLI HA BOIIPOC YCTOMYUMBOCTU PACTEHUM
K BUPYCHBIM BOJE3HAM

PE3IOME

B pokmame Oblnmy oOCyzXIOeHbl aKTyaJbHble BO33PEHMA U Teopuy, Kacarwluecs
MEeXaHM3MOB YCTOMYMBOCTM PaCTEeHU K BUPYCHBLIM O0JI€e3HAM.

TpaaMIIMOHHO OTJAMYAIOTCA YeThbIPpe BUJa peakKLyy Ha YyCTOMYMBOCTBL: ITOJHas MM-
MYHHOCTb, TOJIEPAHTHOCTb, CBEPXBOCIPUMMYMUBOCTL M YCTOMYMBOCTbL K 3apaxeHMUIo.
MexaHn3Mbl YCTOMYMBOCTH, XapaKTepu3yrollMe BCe 3TU 4YeThbIpe Tulla peakKumuu, B Ha-
cTosilllee BpeMs Pa3bICKMBAIOTCA Ha MOJIEKYJSAPHOM YPOBHE — B CHHTe3e crenudnde-
CKMX 9H3MMOB, PYKOBOAALIMX OOpa3oBaHMeM 3apaxeHHbIM pPaCTUTECJIbHBIM OPTraHU3-
MOM, Pa3JIM4YHOTO BUJAA MHIMOMTOPOB. TakuMm 00pa3oM, yCTOMYMBOCTL AAaHHOIO BuUJa
pacTeHusa K OIpeIeeHHOMY ITaTOTeHy MMeeT He TOJIbKO XapaKTep BPOXIEHHOM
YCTOMYMBOCTU — IIACCHBHOM, HO TaKiKe XapaKTep aKTUBHOM YCTOMYMBOCTM, BTOPUYHO
CO3MaHHO} B pe3yJbTaTe peakKlMUy Ha MHBa3uo0 00Je3HEeTBOPHOro (hakTopa.

XyuMmuyeckas CTPYKTypa STUX MHIMOMTOPOB MOKeT ObITh OYE€Hb pas3andHon. UX
00111 NPU3HAK — HeCcneM@UYHOCTh I10 OTHOLUEHMIO K Pa3HbIM pPacTUTEJbHbIM IIa-
TOT€HaM, 4YTO OTYETJMBO OTJMYAEeT MX OT YCTOMUYMBBLIX TeJ, 00pa3yeMbIX JIIOALMMU
U KUBOTHBIMM. B OOJBIUIMHCTBE 92TO NPOAYKTBI OKMCJEHMA pa3JMYHOro poja IoJau-
(hbeHONBbHBIX COeaMHEHMI, M3BECTHbIX B KadeCTBe CUJIbHbIX MHAKTMBAaTOPOB Coequie-
HUI, M3BECTHLIX B KadeCcTBe CUMJbHBLIX MHAKTUMBATOPOB BUPYCOB. Ilomyinsapu3mMpoBaH-
HadA B HacToslllee BPpeMsa HEKOTOPbIMM aMEPMKAaHCKUMM YYEHBbIMM TEOpUs SH3UMaATUIEe-
CKOro peryJaypoBaHMsA YCTOMYMBOCTM B PaCTUTEJIBHOM OPraHM3Me INPUHUMAET, UTO
peakuusa MexAy 00JIe3HETBOPHBIM (PaKTOPOM M PaCTUTENbHOM KJETKO! COBepLIaeTcs
npexXjge BCEero Ha 9H3MMATM4YECKOM YPOBHE, BeAd K BO3HMKHOBEHUIO HOBBIX 9H3MMOB-
-rubpuaoB, BCJIEACTBME 4YAaCTUYHOIO oOMeHa CTPYKTYPaJbHBIX MOAEOMHMI] TOMOJIO-
TMYEeCcKMX 9SH3VMOB O0OMX pearuMpyrolmxX Mexxay coboyi napTHepoB. XapaKTep aKTUB-
HOCTM 9STUX HOBOBO3HMKIUMX 9SH3MMOB M UX IIpMUcCnocobiseHre K M3MEHUBIUVMMCHA II0-
TPeGHOCTAM 3apaxKeHHOI KJIETKM pelIaldT O TOM, MOXKET JU B M3BECTHOM CTElNeHU
KJIeTKa HAXOAUTHCA B CuUMOMO3e C Mapa3uTUPYIOILUMM OPraHM3MOM MM 2Ke ObICTPO
MOABEPTHETCA AECTPYKLMMA.

Kazimierz Miczyriski

NEW IDEAS CONCERNING THE PROBLEM OF THE RESISTANCE IN PLANTS
AGAINST VIRUS DISEASES

SUMMARY

The paper deals with actual views and theories concerning mechanisms of resistance of
plants to virus diseases.

Four different types of discase resistance are traditionally defined. These are: complete
immunity, tolerance, hypersensitivity, and resistance to infection. The resistance mechanisms
of all those four types are nowadays studied at the molecular level of enzyme synthesis which
govern the production of specific inhibitors in the infected plant. According to those views
the resistance of a given plant species to a particular pathogen has not only a passive
character but also reflects the active participation of the infected host-plant in the elaboration
of defense reactions.

The chemical structure of all those inhibitors may be very variable. They have however
one characteristic in common, and namely that they are unspecific against different plant
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pathogens, what distinguishes them essentially from the inhibitory bodies, which are produced
in human and animal diseases. The majority of those compounds represent different oxidised
polyphenols, which are known as potent virus inactivating agents. Accordingly to the hypo-
thesis of enzymatic regulation of disease resistance in plants, postulated recently by several
american scientists, it is assumed, that the first interaction between the pathogen and the
host-plant occurs at the enzymatic level. It results in the production of new hybride-enzymes,
due to partial exchange of structural subunits between homologous enzymes of both partners.
The mode of activity of those new enzymes, as well as their adaptation to the changed
requirements of the infected cell determine whether both partners can coexist more or less
normally or whether their interaction leads to a quick destruction of the infected plant cell.



