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PRZENOSZENIE SIE CHOROB WIRUSOWYCH PRZEZ
NASIONA

Choroby wirusowe ro$lin rozprzestrzeniajg sie w okresie wegetacji réz-
nymi drogami. Najwazniejszg role w tym zakresie odgrywaja owady, na-
zywane w wirusologii wektorami. Znamy juz dzisiaj bardzo duzo faktéow
z tej dziedziny. Owady przenoszace wirusy rekrutujg sie z réznych grup
systematycznych. Mozna tu wymieni¢ wciornastki, chrzgszcze, pluskwiaki,
tarczniki, skoczki, mszyce i inne. Najwazniejszg jednak role odgrywaja
mszyce i skoczki. Klinkowski (1958) podaje, ze mszyce przenocsza 37 wi-
ruséw, skoczki 32, a inne owady 16. Jednakze rola mszyc jest znacznie
wieksza anizeli wynikaloby to z przytoczonych liczb, dlatego ze skoczki
odznaczajg sie zwykle duzg specjalizacjg i przenoszg tylko pojedyncze
wirusy, a czasem nawet ich szczepy. Natomiast mszyce nie wykazujg tej
specjalizacji (wektory poliwalentne) i przenoszg wiele wirusow. Tak na
przyktad Doralis fabae przenosi okolo 25 wiruséw, D. frangulae okolo 30,
a Myzodes persicae ponad 50.

Innym waznym sposobem rozprzestrzeniania sie choréb wirusowych
w okresie wegetacji jest droga mechaniczna. Chodzi tu o wzajemne ocie-
ranie sie roslin, o drobne ich skaleczenia wywolywane przy stosowaniu
réznych zabiegdbw pielegnacyjnych. Mozna tu wskaza¢ na takie zabiegi,
jak bronowanie i odchwaszczanie réznych plantacji, obredlanie ziemnia-
koéw, oblamywanie pedéw bocznych pomidoréw itp. Na tej drodze prze-
n0szg sie grozne wirusy ziemniakéw, pomidoréw i inne. Stad tez zrodzila
sie dgznos¢ do ograniczania zabiegdw pielegnacyjnych, np. w uprawie
ziemniaka.

A jak przenoszg sie wirusy roslinne z roku na rok? Jako czynniki cho-
robotworcze nie majg one zdolnosci wytwarzania zadnych utworéw prze-
trwalnikowych, jak np. grzyby, azeby w tej postaci przetrwac¢ okres zi-
mowy, czy suszy w innych warunkach klimatycznych. Wirusy wiec zo-
staly jakoby ,,skazane” na swoich zywicieli, a czasem na swoich przenc-
“sicieli i w ten sposéb zabezpieczaja sobie cigglos¢ bytowania. Choroby
wirusowe przenosza sie wiec przez narzady rozmnazania wegetatywnego,
jak np. bulwy, cebulki, odktady, a przy roslinach dwuletnich przez wy-
sadki. Jest to jedno z najgrozniejszych Zrédel chorob wirusowych roslin,
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a szczegOlnie tak waznych gospodarczo gatunkéw, jak ziemniak, burak,
a dalej truskawka i wiele gatunkéw roslin ozdobnych. Drugim waznym
rezerwuarem wirusow roslinnych sa rosliny wieloletnie, jak np. drzewa
owocowe (brzoskwinia, jablon, $liwa) i kultury zimotrwatle, jak nostrzyk,
koniczyna, lucerna. Inne wirusy zimujg w swoich wektorach. Chodzi tu
0 mszyce utrzymujgce si¢ w szklarniach, przechowalniach, piwnicach,
czy tez o owady zimujace w wolnej przyrodzie. Przvkladem moze tu byé
pluskwiak Piesma quadrata zimujacy jako imagoe i przenoszacy wiruss ke-
dzierzawki buraka. Jeszcze inne wirusy, jak np. wirus karlowatosci ryzu
czy wirus maczugowatosci lisci koniczyny przekazywane sg przez swoich
przenosicieli z pokolenia na pokolenie poprzez jaja samic. Pewna grupa
wirusow utrzymuje sie w glebie, prawdopodobnie w swoich wektorach —
nicieniach. Ciekawg wlasciwoscig odznacza sie v irus mozaiki tytoniu.
Moze on przetrwa¢ w zasuszonym materiale roslinnym, a nawet w goto-
wych produktach przemystu tytoniowego przez wiele lat i stanowi w nich
potencjalne zroédlo choroby. Wazng wreszcie role w przenoszeniu chordb
wirusowych roslin z roku na rok odgrywajg nasiona ich roslin zywicieli.
Jest to zagadnienie bardzo ciekawe z punktu widzenia biologii i wazne
dla produkcji roslinnej. Wirusologia dysponuje obecnie bogatym materia-
tem w tej dziedzinie, jednakze pozostalo jeszcze wiele spraw niewyjas-
nionych, ktoérych objasnienie opiera sie jeszcze na hipotezach lub spe-
kulacji.

PRZENOSZENIE SIE WAZNIEJSZYCH WIRUSOW PRZEZ NASIONA

1. Wirus zwyklej mozaiki fasoli. Reddick i Stewart juz
w 1919 r. wykazali, ze wirus ten przenosi sie przez nasiona. Stwierdzili
oni, ze procent zawirusowanych nasion na poszczeg6élnych roslinach byl
bardzo rézny i siegal az do 71. Pdzniejsze badania przeprowadzone przez
wielu autorow potwierdzily duze wahania w zawirusowaniu nasion po-
szczegblnych ro$lin, przy czym przecietne zawirusowanie ksztaltuje sig
zwykle w granicach od kilkunastu do kilkudziesieciu procent (Merkel,
1929; Nelson and Down, 1933; Medina and Grogan, 1961; Bejnasky, 1963).

2. Wiruszé6élttej mozaiki fasoli, chociaz spokrewniony z wi-
rusem zwyklej mozaiki fasoli, jednakze przez nasiona fasoli nie przenosi
sie. Natomiast jego szczepy, wywolujace waskolistnoé¢ lubinu zoitego,
przenoszg sie przez nasiona, ktére w naszych warunkach stancwig naj-
grozniejsze zrédlo choroby. Corbett (1958), Ksiazek (1962), Elaszczak
(1963) wykazali, ze przecietne zawirusowanie nasion tubinu z6ttego wynosi
okolo 6%, a wedtug innych autoréw (Merkel, 1929; Mastenbroek, 1942;
Zschau, 1962) jest ono nieco mniejsze. Zawirusowanie nasion na pOszCze-
gbélnych roélinach réwniez w tym przypadku jest silnie zréznicowane.
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Zschau (1962) obserwowal wahania zawirusowania nasion pochodzgcych
-z réznych pojedynkéw w granicach od 1,7 do 15,3%. W raszych badaniach
opartych na stosunkowo bogatym materiale stwierdzono, ze liczba nasion
zawirusowanych, przenoszgcych chorobe na nastepny rok, wahata sie na
poszczegblnych roslinach od 0 do kilkudziesieciu procent. Ponad 50%
roslin lubinu zoltego porazonych waskolistno$cig nie dalo nasion zawiru-
sowanych w ogole (Blaszczak, 1963).

3. Wirus pieréscieniowej plamistos$ci tytoniu poraza
m. in. soje i przenosi sig¢ przez jej nasiona. Soja , Harosoy” pcrazona przez
te chorobe w warunkach polowych data 10% nasion zawirusowanych.
W innym roku zebrano nasiona z 47 porazonych ro$lin i wysiano je
w szklarni. Okazalo sie, ze zawirusowanie nasion 28 roslin wynosito 100%,
7 roslin 90—95%, 10 roslin 80—90% i 2 roslin 60—69%. Przecietne zawiru-
sowanie nasion wynosilo 93%, a wiec bylo bardzo wysokie. Jest to rzadki
przypadek tak silnego zawirusowania nasion (Athow and Bancroft, 1959).
Natomiast przez nasicna petunii wirus pierscieniowej plamistosci tytoniu
rrzeniodst sie w 19,6% (Henderson, 1931).

4. Wirusmozaikisataty. Grogan i Barden (1950) wykazali, ze
zakres przenoszenia wirusa przez rézne odmiany salaty uprawiane w po-
réwnywalnych warunkach wahat sie od 1 do 8%, przy czym niektoére od-
miany przenosily wirusa zawsze w wigkszych rozmiarach niz inne. Po-
dobne réznice na Vigna sinensis obserwowal réwniez McLean (1941).
Couch (1955) badal zawirusowanie nasion 4 roslin sataty odmiany Bibb.
Procent zawirusowanych nasion wynosit 4,0, 7,0, 10,0 i 11,3. Zakres prze-
noszenia wirusa przez nasiona osobnikéw dwoéch nastepnych generacji
byt bardzo podobny. Ocena zawirusowania oparta na okolo 38 000 siewek
salaty wykazala, ze $rednia zawirusowania nasion i przenoszenia przez
nie choroby wynosita 7,88%. Byla wiec podobna do najwyzszej wartosci
zawirusowania nasion stwierdzonej przez Grogana. Natomiast odmiana
salaty Cheshnut Early Giant nie przenosi wirusa przez nasiona, mimo ze
podlega porazeniu.

5. Wirus mozaiki ogorka. Stwierdzono, ze wirus ten przeno-
szony bywa przez nasiona dzikiego ogoérka (Micrampelis lobata), & nie-
przez nasiona ogérka uprawnego (Smith, 1957). Nie jest to jednak jeszcze
zupelnie pewne. Takze wirus mozaiki dyni przenosi sie przez nasiona
M. lobata (Doolittle and Gilbert, 1919). Wirus mozaiki ogoérka przenosi sie
poza tym przez nasiona innych gatunkow roslin. Miedzy innymi przenc-
szony bywa przez nasiona melonu w 8 do 27% (Smith, 1957), a Zschau
(1960) wykazal, ze przenosi si¢ on tez przez nasiona lubinu zoitego i to
nawet w 21%.

Dodaé nalezy, ze poza wymienionymi przykladami wirusé6w przenoszg-
cych sie przez nasiona, rowniez szereg innych choréb wirusowych, czesto
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bardzo groznych, przenosi sie na tej drodze. Do takich nalezg wirusy
falszywej plamistosci jeczmienia (zawirusowanie nasion od 0 do 58%), .
mozaiki pomidora, mozaiki kabaczka (Middleton, 1944), pierscieniowe]
plamistosci brzoskwini, wirus kanianki (Bennett, 1944), wirus mozaiki dyni
(Kendrick, 1934), wirus ostrej mozaiki grochu (Pozdena i wsp., 1955)
i wiele innych (Bretz, 1950; Cation, 1949, 1952; Cochran, 1950). Crowley
(1957) podaje, ze sposrdd kilkuset znanych choréb wirusowych roslin,
jedynie o 45 wiadomo, ze przenoszg sie przez nasiona. Stwierdza on dalej
w oparciu o zebrane materialy i badania wlasne, ze przenoszenie wiru-
séw przez nasiona roslin motylkowych wecale mie jest zjawiskiem czest-
szym niz w innych rodzinach, jak to dotychczas utrzymywano. Jego zda-
niem przenoszenie wiruséw przez nasiona nie jest ani cechg wirusa, ani
rosliny — gospodarza, jest natomiast wynikiem wspoéldziatania wirusa
i rosliny zywiciela.

WPEYW CZASU PORAZENIA ROSLINY NA ZAWIRUSOWANIE NASION

Czas porazenia rosliny wywiera wyrazny wplyw na zawirusowanie na-
sion. Zwykle im wczesniej ro$lina ulega pecrazeniu, tym wigce] nasion
ulega zawirusowaniu. Stwierdzono to w wielu do$wiadczeniach. Athow
i Bancroft (1959) wysiewali nasiona soi zebrane z roslin wykazujgcych
w roéznym wieku porazenia wirusem pierscieniowej plamistosci tytoniu.
Okreslili oni na tej podstawie procent roslin z nasionami zawirusowanymi
i procent nasion zawirusowanych.

Tabela 1

Wplyw czasu porazenia soi ,,Harosoy” przez wirusa
pierscieniowej plamistosSci tytoniu na zawirusowanie mnasion

Procent roslin

Wle}:i I"Oéi:n I — _ ProFent nasmnh
w dniac zawirusowanymi zawirusowanyc
38 78 91
46 54 15
46—64* ‘ 13 10

*) poczatek kwitnienia — okoto 56 dzien.

Jak z tego widaé, opdznienie ujawnienia sie choroby tylko o 8 dni wply-
nelo na 6-krotne zmniejszenie zawirusowania nasion. Couch (1995) prze-
badal to zjawisko na salacie. Inokulowal on rosliny salaty wirusem mo-
zaiki w réznym okresie ich rozwoju 1 oznaczal procent nasion zawiruso-
wanych. Rosliny wyroste z nasion zawirusowanych (infekcja wtorna) daly
w potomstwie 7,4% nasion — nosicieli wirusa, 4-tygodniowe siewki ino-
kulowane daty w plonie 7,9% nasion zawirusowanych, siewki 9-tygodnio-
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we 4,9%, 13-tygodniowe 4,6%, a rosliny 21-tygodniowe inokulowane w fa-
zie kwitnienia i zawigzywania nasion nie daly nasion zawirusowanych
w ogole. Autor (1963) zajmowal si¢ wpltywem czasu porazenia tubinu z6t-
tego przez waskolistnos¢ (szczepy wirusa zéltej mozaiki fasoli) na prze-
noszenie sig¢ choroby przez nasiona. Okreslano czas ujawnienia sie cho-
roby na roslinach, a nastepnie oznaczano przenoszenie sie choroby przez
nasiona, wysiewajac je w warunkach szklarniowych.

Tabela 2
Przenoszenie sie wgqskolistnosci lubinu zZéltego przez nasiona w zalesnosci od czasu
porazenia rosliny (Poznan, 1960)

Procent zawirusowa-

Stan rozwojowy ro§lin przy ujawnieniu sie choroby ) ]
nych nasion w plonie

Kwiatostany diugosci do 2 ecm 12,9
Pelnia kwitnienia 11,5
Wigzanie ostatnich strgkéw na pedzie gtéwnym, kwitnienie

pedéw bocznych 49
Dobrze wyksztatcone strgki na pedzie gléwnym i wigzanie

stragk6w na pedach bocznych 3.3
Stan jak wyzej — ro$liny pozornie zdrowe — bez objawéw

chorobowych 1,1

I tutaj wystepuje ta sama prawidtowosé. Wezesniejsze porazenie roslin
warunkuje wieksze zawirusowanie nasion. Jednakze ujawnia sie tutaj
takze i inne bardzo niekorzystne zjawisko. Otéz rosliny bardzo zaawan-
sowane w rozwoju, majgce juz w peli wyksztalcone strgki na pedzie
glownym, a nie wykazujgce objawow choroby, daly w plonie ponad 1%
nasion zawirusowanych. Z punktu widzenia epidemiologii i zwalczania
choroby jest to moment bardzo niebezpieczny. Podobne wyniki otrzymat
rowniez Zschau (1962) oraz Zawadzki i Grzybczak (1962). Takze fasola
porazona we weczesniejszej fazie rozwojowej wirusem zwyklej mozaiki
daje wiecej nasion zawirusowanych (Fajardo, 1930). Spotykane czasem
uogolnienie, ze porazenie roslin w okresie ich kwitnienia nie wywotuje
zwykle zawirusowania nasion (Bojnansky, 1963), dotyczy wielu gatunkow
roslin przenoszacych wirusy przez nasiona, nie moze jednak stanowié
reguly dla wszystkich gatunkéow.

Rowniez przebieg pogody w okresie wegetacji, warunkujacy wzrost
i rozw6j roslin, wylywa na zawirusowanie nasion. Mokre i zimne lato
przedtuzajgce okres wegetatywnego wzrostu roslin sprzyja wiekszemg
zawirusowaniu nasion. Taki niekorzystny okres wegetacji wystapit w woj.
poznanskim w 1961 r. Srednie zawirusowanie nasion lubinu zéttego w do-
swiadczeniu wynosito wtedy 9,6%, a w roku poprzednim o normalnym
przebiegu pogody tylko 4,1%. Stwierdzono, ze decydujacy wplyw na za-
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wirusowanie nasion wywiera czesto temperatura. Singh i wspétautorzy
(1930) wykazali, ze 4 odmiany jeczmienia slabo podatne na pasiastg mo-
zaike datly w plonie nasiona zawirusowane przy temperaturze otoczenia
20 i 24°C. Natomiast przy 16°C tylko jedna odmiana dala 3% nasion za-
wirusowanych, podczas gdy przy temperaturach pozostatych (20 i 24°C)
dala ich 15 i 24%.

WYKSZTALCENIE A ZAWIRUSOWANIE NASION

Zmiany chorobowe wywolywane przez wirusy, a obserwowane na po-
razonych roslinach, ujawniajg sie czesto réwniez i na nasionach. Zwykle
obniza sie ciezar 1000 nasion i czasem obniza sie tez zdolnos$e kietkowa-
nia. Nie zawsze jednak tak bywa, przy czym slabsze wyksztalcenie nasion
wcale nie musi by¢ zwigzane z ich zawirusowaniem, a wiec z przenosze-
niem wirozy przez nasiona. Grogan i Bardin (1950) na przyklad nie stwier-
dzili zadnej zaleznosci miedzy wyksztalceniem nasion sataty a ich zawi-
rusowaniem. Natomiast McKinney (1951) doszedt do wniosku, ze nasiona
jeczmienia porazone wirusem pasiastej mozaiki sg zwykle mniejsze, albo
tez wystepuje u nich przynajmniej taka tendencja. Middleton (1944) wy-
kazal, ze nasiona kabaczka slabo wyksztalcone, lekkie i znieksztalcone
przeniosly wirusa mozaiki w 0,96%, podczas gdy nasiona dorodne, dobrze
wyksztalcone tylko w 0,14%. Jeszcze wyrazniej zaleznosé ta wystepuje
u lubinu zoéltego porazonego waskolistnoscig. Rosliny wczes$nie porazone
daja mato nasion i dlatego czes¢ z nich osigga wyjatkowo duze rozmiary.
U roslin pdZniej porazonych liczba nasion na roslinie pozostaje oczywiscie
niezmieniona, zmniejsza sie natomiast ich ciezar i zmienia ich ksztalt.
W badaniach przeprowadzonych w Polsce wykazano, ze nasiona niety-
powe, duze, o wysokim ciezarze 1000 nasion i nasiona mniejsze, kanciaste
przenoszg wirusa w rozmiarach okolo dwa razy wiekszych niz nasiona
typowe, o normalnym ciezarze (Ksigzek, 1962). Zawirusowanie nasion
lubinu Bielanskiego pastewnego typowo ksztaltnych, o ciezarze 1000 na-
sion 120 g, wynosilo 4,4%, nasion kanciastych, malych o ciezarze 1000 na-
sion 102 g — 10,3% i nasion duzych, o ciezarze 190 g — 8,4% (Blaszczak,
1963). Fakt ten wykorzystywany bywa przez praktyke rolniczg w tym
sensie, ze stosujgc odpowiednie sortowanie materialu siewnego mozna
w pewnym stopniu obnizy¢ jego zawirusowanie.

ROZMIESZCZENIE NASION ZAWIRUSOWANYCH NA ROSLINIE

Bardzo ciekawym zagadnieniem z punktu widzenia biologicznego
i praktyki rolniczej jest sprawa rozmieszczenia nasion zawirusowanych
na roslinie. Gdyby tu istnialy pewne prawidlowosci, mozna by je z po-
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wodzeniem wykorzysta¢ np. w pracach hodowlanych dla eliminowania
zrbédel choroby. Kendrick i Gardner juz w 1924 r. zajmowali sie tym za-
gadnieniem na soi porazonej mozaikg (cyt. wg Couch, 1955). Nie znalezli
oni zadnej zaleznos$ci miedzy zawirusowaniem nasion a ich rozmieszcze-
niem na roslinie. Podobnie Fajardo (1930) nie znalazl zaleznosci miedzy
zawirusowaniem nasion fasoli (wirus mozaiki) a ich rozmieszczeniem na
roslinie i w poszczegdlnych strgkach. Couch (1955) stwierdzil, ze zawiru-
sowanie nasion salaty (wirus mozaiki) nie bylo zwigzane ani z ich poto-
zeniem na roS$linie, ani tez z czasem ich formowania sie. Zawirusowanie
nasion na pojedynczych kwiatostanach wahalo sie w granicach od 0 do
35%. Zschau (1962) doszedl do wniosku, ze zawirusowanie nasion tubinu
z0ltego (wirus waskolistnosci) jest podobne na pedzie gtownym i na pe-
dach bocznych, a w rozmieszczeniu nasion zawirusowanych w strgkach
nie ma zadnej prawidlowosci. Zagadnienie to szerzej opracowal Blasz-
czak (1963). Stwierdzil on, ze spo$réd 419 przebadanych strgkéw tubinu

z6tego nasiona zawirusowane zawieraly tylko 53 straki (12,6%). Najwie-
cej zawirusowanych bylo strgkéw 4-nasiennych, najmniej 1-nasiennych.
Podwaza to utrzymujgce sie w praktyce mniemanie, ze stragki 1-nasienne
dajg najwiecej nasion zawirusowanych. Roéwniez w wystepowaniu na-
sion zawirusowanych na roslinach lubinu zdéltego w strakach osadzonych
na réznych okélkach osi kwiatostanowej nie stwierdzono wigkszego
zroznicowania. Nasiona zawirusowane wystepowaly w strakach dwu-
i wiecej nasiennych najczesciej pojedynczo, obok nasion zdrowych. Cza-
sem w strgku znajdowano 2 i wiecej nasion zawirusowanych, a w ich
rozmieszczeniu w straku nie wykazano zadnej prawidlowosci. Jedynie
Harrison (cyt. wg Couch, 1955) uwazal, ze nasiona fasoli w strakach wezes-
niej wyksztatconych sg czesciej nosicielami wirusa niz nasiona w strakach
pbézniej zawigzanych. Nalezy uwazaé, zgodnie z wynikami wyzej przyto-
czonymi, ze rozmieszczenie nasion zawirusowanych na roslinie jest niere-
gularne, dyspersyjne i dlatego nie ma szans oddzielenia ich na tej podsta-
wie od nasion zdrowych, przeznaczonych do dalszej reprodukeiji.

PRZENOSZENIE SIE WIRUSOW PRZEZ PYLEK I ZALAZKI

Przenoszenie sie wiruséw przez nasiona nasuneto przypuszczenie, ze
dostajg sie one do masion poprzez komorki generatywne. Nelson (1932)
w wyniku krzyzowania 2 odmian fasoli podatnych na wirusa zwyklej mo-
zaiki ustalil, ze okolo /4 zalgzkéw i ziarn pytkowych bylo porazonych wi-
rusem. Odmiana fasoli Robust, wysoce odporna na zwykla mozaike, za-
pylona pytkiem chorej rosliny fasoli (odmiany podatnej) dala w pctom-
stwie okolo 1/s osobnikéw chorych. Réwniez Medina (1961) stwierdzit
przenoszenie sie wirusa zwyktej mozaiki fasoli (i wirusa NY 15) przez
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pytek. Dwie podatne odmiany fasoli przy samozapyleniu daly 42—45%
nasion zawirusowanych, natomiast rosliny zdrowe, zapylone pylkiem
z roslin chorych, daty 70%, a rosliny chore po zapyleniu pylkiem z roslin
chorych — 86% nasion zawirusowanych. Odmiana fasoli o odpornosci
o charakterze dominujgcym na zwyklg mozaike, zapylona pylkiem cho-
rym, dawala w potomstwie wylgcznie nasiona zdrowe, natomiast w przy-
padku zapylenia chorym pylkiem odmiany o odpornosci warunkowanej
genami recesywnymi, w F; wystapila czes¢ osobnikéw chorych. Gilmer
i Way (1960) stwierdzili przenoszenie sie przez pylek wiruséw drzew owo-
cowych. Wirus nekrotycznej pierscieniowej plamistosci i wirus karto-
watosci $liwy przeniosty sie przez pylek w okoto 25%. Drzewo ojcowskie
(Montmorency) porazone bylo przez obydwa wirusy, a przeniesienie przez
pylek pojedynczych wiruséw bylo czestsze niz ich kompleksu. Das i Mill-
rath (1961) udowodnili bezsprzecznie, ze wirus pierscieniowej plamistosci
drzew pestkowych przeniost sie przez pytek dyni olbrzymiej.

Bennett (1959) przeprowadzit szerokie badania nad przenoszeniem sie
przez pylek i nasiona wirusa pierscieniowej plamistosci firletki. Wy-
kazal on, ze wirus przeniost sie przez pylek w 18,6%. Tyle nasion pow-
stalych w wyniku zapylenia zdrowych roslin chorym pylkiem dalo chore
siewki. Natomiast przeniesienie wirusa bylo wigksze (30,7%) w przypadku
zapylenia roslin wirusowo chorych pytkiem z roslin zdrowych. Tym ra-
zem wiec przenikniecie wirusa do nasion nastagpilo poprzez zalgzki. Za-
pylal on tez kwiaty na zdrowych roslinach pytkiem z ro$lin wirusowo
chorych i oznaczal procent zawirusowania nasion. Po zbiorze nasion ros-
liny przycinal. Procent uzyskanych na tej drodze nasion zawirusowanych
wahal sie w granicach od 5,1 do 44,6. Jednakze wszystkie mlode pedy,
wyTroste po przycieciu roslin po zebraniu nasion, pozostaly zdrowe. Ozna-
cza to, ze wirus przeniesiony przez pylek wywolal zawirusowanie czgsci
nasion, nie zdotal jednak przenies¢ sie do korzeni. Nalezy przypuszczac,
ze wirus przeniesiony przez pylek lokuje sie w zygocie, a nie podlega
ewentualnemu przemieszczeniu na pozostate narzady rosliny. Crowley
(1957) uwaza wiec, Ze wirusy nie przenoszace sie przez nasiona nie s3
zdolne do porazenia ani makrospor, ani mikrospor, ani tez zarodka.

WYSTEPOWANIE WIRUSOW W CZESCIACH SKEADOWYCH NASION

Interesujacym zagadnieniem lokalizacji wirusa w nasieniu zajmowalo
sie juz wielu wirusologéw. Athow i Bancroft (1959) stwierdzili obecnosc¢
wirusa pierscieniowej plamistesci tytoniu w liscieniach i w zarodku doj-
rzalych nasion soi. W okrywie nasiennej wirusa nie znaleziono. Medina
i Grogan (1961) wykazali obecnos¢ wirusa zwyklej mozaiki W zarodku
z licieniami dojrzalych nasion fasoli. Szersze badania nad tym zagadnie-
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niem na fasoli przeprowadzil Quantz (1962). Dzielil on dojrzale nasiona
fasoli z chorych roslin, po napecznieniu, na okrywe nasienna, li$cienie
1 reszty zarodkéw. Wirusa zwyklej mozaiki fasoli stwierdzono w 93,8%
zarodkow i w 12,5% okryw nasiennych. Gdy liscienie traktowano oddziel-
nie, uzyskano pozytywne izolacje wirusa z obydwu liscieni i zarocdka
w 54,1%, a z samych liscieni tylko w 18,9%. Ogdlnie obecnosé¢ wirusa
stwierdzono w 82,3% liscieni i w 75,7% zarodkéw (bez liscieni). Crowley
(1957) uzyskal podobne wyniki. Znalazt on wirusa zwyktej mozaiki w 83%
zarodkow i w 21% okryw nasion fasoli. Wirusa zo6ltej mozaiki natomiast
znalazt tylko w 7% okryw nasiennych fasoli. Wykazal on tez, ze wirus
mozaiki ogorka opanowat 91% okryw nasiennych, 49% obielma i 8% biel-
ma nasion dzikiego ogérka (Micrampelis lobata), a tylko 3% okryw nasien-
nych ogérka uprawnego. Jak wiadomo, wirus zo6ttej mozaiki nie przenosi
sie przez nasiona fasoli, a wirus mozaiki ogérka nie bywa przenoszony
przez nasiona tego gatunku. Blaszczak, pracujac nad waskolistnoscig tu-
binu zoltego (1963), wykazal, ze nasiona nied6jrzale z ro$lin chorych sa
prawie wszystkie nosicielami wirusa (okolo 95%), a wirus wystepuje
wtedy we wszystkich czesciach skladowych nasion, przy czym najcze-
Sciej stwierdzano go w okrywie nasiennej, nieco rzadziej w liScieniach
1 w zarodku.

Wielu autorow zajmowalo sie tez przenoszeniem wirusa mozaiki tyto-
niu przez nasiona pomidoréw. Taylor i wspoétautorzy (1961) stwierdzili
ostatnio, zgodnie z wynikami innych prac (Crowley, 1957), ze wirus
mozaiki tytoniu wystepuje gléwnie na i w okrywie nasiennej, rzadko
w bielmie. Nigdy natomiast nie udalo im si¢ wyizolowa¢ wirusa z zarodka
i to zar6wno z nasion dojrzalych, jak i niedojrzalych. Nasiona pomido-
réw sg wiec jakoby ,,zanieczyszczone” wirusem, ktéry przy ich kietkowa-
niu moze wywolaé¢ porazenie mtodych siewek. Ogélnie mozna powiedziec,
ze wirusy przenoszone przez nasiona zlokalizowane sg przewaznie w za-
rodkach, rzadziej natomiast w okrywie nasiennej. Jest to zgodne z twier-
dzeniem Crowleya (1957), ze przez nasiona przenosza sie tylko te wirusy,
ktore posiadajg zdolnos¢ porazania zarodka.

ZANIKANIE I UTRZYMYWANIE SIE WIRUSOW W NASIONACH
DOJRZEWAJACYCH

Poczyniono juz wiele obserwacji wskazujacych na ciekawy fakt ,za-
nikania” wirusé6w w nasionach w okresie ich dojrzewania. Miedzy innymi
Stelzner (1942) wykazal, ze wirusy ziemniaczane X i Y znajdujace sig
W nasionach podlegajg inaktywacji w okresie ich dojrzewania, przecho-
wywania i kietkowania. Kausche (1940) znalazt substancje w kietkujacych
nasionach tytoniu inaktywujaca wirusa mozaiki. Zaumeyer i Harter

4 — Postepy Nauk Roln. nr 2
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(1943) stwierdzili, ze wirus poludniowej mozaiki fasoli, nie przenoszgcy
sie przez nasiona, wystepuje w stosunkowo wysokiej koncentracji w na-
sionach roslin porazonych systemicznie, we wczesnych fazach ich rozwoju,
ale ulega on prawdopodobnie inaktywacji w okresie dojrzewania i prze-
chowywania nasion. Zagadnienie to rozwingt Cheo (1955). Potwierdzit on
wystepowanie wirusa zaréwno w okrywie nasiennej, jak i w zarodku,
przy czym w miare dojrzewania nasion, az do 43 dnia po kwitnieniu, kon-
centracja wirusa w zarodku wyraznie wzrastala, obnizala sie natomiast
koncentracja wirusa w okrywie nasiennej. Autor przypuszcza, ze w roz-
wijajacym sie zarodku nastepuje namnazanie sie wirusa, albo tez sku-
pianie sie substancji wirusowej z innych czesci rosliny w nasionach. Jed-
nakze juz w 4 dni po6Zniej, kiedy wystgpilo silne odwodnienie nasion,
stwierdzono tylko $lady wirusa w zarodku, a kompletny jego brak po
uptywie 2 dalszych dni. W nasionach calkowicie dojrzalych, wybarwic-
nych i suchych wirusa nie znaleziono ani w liscieniach, ani w zarodku.
Zaréwno w niedojrzalych, jak i dojrzalych nasionach fasoli wykazal on
obecnosé substancji obnizajgcych bardzo silnie infekecyjnosé wirusa polu-
dniowej mozaiki. Wycigg z dojrzatych i skieltkowanych nasion fasoli ob-
nizyt infekcyjnosé wirusa o 99,7%, a wiec sttumil ja prawie catkowicie.
Cheo dochodzi do wniosku, ze obecnos$¢ inhibitora w nasionach moze
w pewnym stopniu tltumaczy¢ fakt zanikania wirusa w zarodku, jednakze
dopuszcza mozliwo$é udzialu w tym procesie szeregu innych czynnikéw
zwigzanych z fizjologig dojrzewania nasion.

Zanikanie wirusa mozaiki ogérka w nasionach Echinocytus lobata
stwierdzil Crowley (1957). W nasionach niedojrzatych wykazal on zawi-
rusowanie okrywy nasiennej w 91%, obielma w 49%, bielma w 8%. W za-
rodku wirusa nie byto. Natomiast po dojrzeniu nasion zawirusowanie
okryw nasiennych obnizylo sie do 27%, nie zdolano wykazaé¢ obecnosci wi-
rusa w obielmie a znaleziono go tylko w 0,7% zarodkéw. Blaszczak wy-
kazal, ze okolo 95% niedojrzalych nasion lubinu zéttego z roslin pcrazo-
nych waskolistnoécig jest nosicielem wirusa (1963). Wirusa ujawniono
we wszystkich okrywach nasiennych (100%), w 52% liscieni i 38% zarod-
kéw, przy czym najwiekszg koncentracje wirusa stwierdzono w okrywach
nasiennych, a zdecydowanie mniejszg w licieniach i w zarodku. Tym-
czasem wiadomo, ze waskolistnos¢ tubinu zéltego przenosi sig¢ przez na-
siona w kilku, a najwyzej w kilkunastu procentach, to znaczy, ze w okre-
sie dojrzewania obniza si¢ gwaltownie liczba nasion zawirusowanych.
Dlaczego tak sie dzieje, ze ponad 90% nasion traci wirusa, a maty odsetek
zachowuje go i przekazuje mtodym osobnikom z nich wyrostych — nie
wiadomo. Bojnansky (1963) pisze, ze w dojrzewajacych nasionach pojawia
sie wiele substancji inaktywujacych, a wirus podlega hydrolizie i dena-
turacji w wyniku dzialania proteaz produkowanych przez zarodek. Niem-
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cy przypuszczajg (Klinkowski, 1958), ze zanikanie wirusa w dojrzewaja-
cych nasionach zwigzane jest z przemiang bialka aktywnego w biatko spo-
czynkowe. Jednakze ani na podstawie tej hipotezy, ani tez w oparciu
o ewentualne substancje — inhibitory wystepujace w nasionach, nie da
sie calkowicie wyjasni¢ zjawiska zanikania wirusOw w nasionach w okre-
sie dojrzewania dlatego, ze cze$¢ nasion jednak wirusa zachowuje.

Z kolei powstaje pytanie, jak dlugo utrzymuje sie wirus w nasionach
dojrzalych? Poniewaz zawirusowanie nasion gwaltownie zanika w okre-
sie ich dojrzewania, nalezaloby przypuszczaé, ze w czasie przechowania
nasion proces ten postepowaé¢ bedzie dalej. Okazalo sie jednak, ze tak
nie jest. Middleton (1944), stosujac seryjne wysiewy nasion kabaczka, wy-
kazal, ze ich zawirusowanie utrzymywalo sie¢ na rownym poziomie przez
3 lata. Henderson (1931) stwierdzit utrzymywanie si¢ wirusa pierscienio-
wej plamistosci tytoniu w nasionach petunii na tym samym poziomie
przez szereg miesiecy, a Athow i Bancroft (1959) wykazali jednakowy
stopien zawirusowania nasion soi tym wirusem tuz po zbiorze i po 9 mie-
sigcach przechowania. Wirus mozaiki komosy zachowal sie w nasionach
Chenopodium murale przez okres 6!/2 roku (Bennett and Costa, 1961).
Nie stwierdzono tez zmniejszania sie procentu nasion zawirusowanych
lubinu zo6ltego w miare przedtuzania okresu ich przechowania. Obecnosc
wirusa stwierdzono jeszcze w nasionach po 5'/2 roku ich przechowania
(Blaszczak, 1963). Wirus zachodniej mozaiki fasoli zachowal sie w nasio-
nach przez 3 lata (Skotland i Burke, 1961). Natomiast przy badaniu zy-
wotno$ci nasion fasoli przechowanych przez ponad 30 lat znaleziono 2 na-
siona kielkujace, z ktérych jedno dalo siewke z objawami mozaiki (Wg
Zaumeyer i Thomas, 1957). Oznacza to, ze wirusy stwierdzane w nasio-
nach dojrzalych sa bardzo trwale i prawdopodobnie utrzymuja si¢ w ich
przynajmniej tak diugo, jak dlugo nasiona zachowujag zdolnosé kietko-
wania. Z punktu widzenia biologii przenoszenie wirusow przez nasiona
stanowi jeden z pewniejszych sposob6éw zabezpieczenia cigglosci ich bytu.

DLACZEGO PRZENOSZENIE SIE WIRUSOW PRZEZ NASIONA
JEST OGRANICZONE?

Celem objagnienia procesu przenoszenia sig Wirusow przez nasiona,
lub odwrotnie — stosunkowo nielicznego wystepowania tego zjawiska
w przyrodzie, wysunieto szereg hipotez. Allard (cyt. wg Crowley, 197}
juz w 1915 r. wysunat przypuszczenie, ze infekcja wirusowa moze WyVYO.-
la¢ tak silne zmiany w kwiatach, ze prowadzi¢ one moga do niepiodnosci.
Hipoteza ta moze tlumaczyé brak przenoszenia sig wirusow wywolu]a}-
cych bezplodnosc, jak np. wirusa aspermii pomidora. Nie tlu'macz y ]:ea—
nak dlaczego przenoszenie wirusow jest rzadkoscig u roslin, ktore pomimao
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porazenia wirusowego produkujg duze ilosci nasion. Bennett (1936) z ko-
lei wysungl przypuszczenie, ze wirusy wywoltujgce gléwnie choroby na-
czyh nie przenoszg sie przez nasiona dlatego, ze pomiedzy rcsling macie-
rzystg a rozwijajagcym sie zarodkiem nie ma polgczenia naczyniowego.
Chroni to, jego zdaniem, mlode zarodki przed zawirusowaniem, a tym
samym przed przenoszeniem sie tvch wiruséow na tej drodze. Przypusz-
czenie to moze byé stuszne w odniesieniu do wiruséw wywolujacych gtow-
nie schorzznia naczyn. Natomiast Duggar (1930) wysung} inng hipoteze.
Uwazal on, ze przenoszeniu przez nasiona wiruséw bardzo zjadliwych,
a réwnomiernie rozmieszczonych w roslinie, zapobiega inaktywujace
dzialanie ,,specyficznego biatka lub innych specyficznych substancji”
znajdujgcych sie w nasieniu. Kausche (1940) przypuszcza, ze substancje
te powstajag przy kietkowaniu nasion i wtedy inaktywujg wirusy (np.
wirusa mozaiki tytoniu). Crowley wykazat obecnos¢ inhibitoréw w nasio-
nach kilku gatunkoéw roslin (1955), a nawet w rozwijajacych sieg zarod-
kach (1957), nie znalazl natomiast inaktywatoréw wirusa i dlatego odrzu-
ca on te hipoteze. W Europie za$ jest ona w dalszym ciggu podtrzymywa-
na (Klinkowski, 1958; Bojnansky, 1963).

Bennett (1936) opracowatl tez inng teorie, wedtug ktérej nieprzenosze-
nie sie wiruséw przez nasiona moze by¢ uwarunkowane brakiem polgczen
plazmodezmatycznych pomiedzy zarodkiem a rosling rodzicielskg. Teoria
ta przyjmuje 2 zalozenia: 1) ze komorki macierzyste — mikrospory i ko-
moérki woreczka zalgzkowego ,,uciekaja” przed porazeniem wirusowym,
albo tez nie sg one zdolne do podtrzymania procesu namnazania si wi-
rusa; 2) ze jedyna drogg miedzykomoérkowego ruchu wirusow sa plazmoe-
dezmy.

Crowley (1957) wykazal, ze cztery wirusy nie przenoszace sig przez
nasiona nie zdotaly porazié¢ zarodkéw ich roslin zywicieli i dlatego przyj-
muje on teorie Bennetta za mozliwie najlepiej wyjasniajgca rzadkos¢ prze-
J0szenia sie wiruséw przez nasiona, w wyniku braku potgczen plazmo-
dezmatycznych pomiedzy rozwijajacym sie zarodkiem a olaczajacymi
tkankami. Teoria ta laczy brak przenoszenia sie wiruséw rrzez nasiona
z zagadnieniem odpornosci roslin na wirusy i z jej genetycznym uwarun-
kowaniem. Crowley sadzi, ze jezeli przenoszenie wirusa przez nasiona
uwarunkowane jest jego zdolnos$cig do przezycia w haploidalnych komor-
kach generatywnych, nalezaloby oczekiwaé, ze genotyp zaréwno rosliny
zywiciela, jak 1 wirusa miatby dla tego zjawiska bardzo duze znaczenie.
I tak jest istotnie. Couch (1955), jak to juz wspominaliémy, wykazal, 7e
rrzenoszenie sie mozaiki salaty przez nasiona uwarunkowane bylo geno-
typem rosliny, a z dwoch znanych szczepdw wirusa poludniowej mozaiki
fasoli tylko jeden przenosi sie przez nasiona (Klinkowski, 1857).

Crowley (1957) w oparciu o wyniki przeprowadzonych badan dochodzi
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do wniosku, ze rzadkos$¢ przenoszenia wiruséw przez nasiona nie jest uwa-
runkowana przez jeden czynnik. Jego zdaniem przez nasiona nie przeno-
szg sl¢ wirusy wywolujgce zamieranie porazonych roslin, wirusy unie-
mozliwiajace tworzenie sie kwiatéw, wirusy o ograniczonym rozprzesirze-
nieniu wewnatrz roslin-zywicieli i wreszcie takie, ktére nie znoszg zmian
zachodzacych w dojrzewajacych i wysychajacych nasionach. _

Oczywiscie sg to préby objasnienia zjawiska przenoszenia sie wiruséw
przez nasiona. Jednakze w dalszym ciggu dalecy jestesmy od poznania
wielu istotnych spraw zwigzanych z tym zagadnieniem. Dlaczego po doj-
rzeniu liczba nasion zawirusowanych obniza sie np. u Hibinu zéttego do
kilku procent, a przed dojrzeniem wszystkie nasiona 'sg nosicielami wi-
rusa? Dlaczego w jednych nasionach wirus ,ginie”, a w innych utrzymuje
sig, mimo ze wyksztalcily sie one na tej samej roslinie macierzystej?
Na czym polega istota ,,zanikania wirusa” w nasionach dojrzewajacych?
Dlaczego okreslone wirusy przenoszg sie przez nasiona tylko niektérych
gatunkow roslin? Poznanie tych i wielu innych spraw zwigzanych z prze-
noszeniem sie wirusow przez nasiona moze znalez¢ szerokie zastosowanie
zaré6wno w hodowli, jak i w nasiennictwie — w dazeniu do pozyskiwania
zdrowego, coraz to wyzszej jakosci materialu siewnego.

WNIOSKI

1. Przenoszenie wirusdw przez nasiona, chociaz ograniczone, spotvka

sie¢ u gatunkéw roslin nalezagcych do réznych rodzin — np. do Legumi-
noseae, Solanaceae, Compositae, Rosaceae, Cucurbitaceae, Gramineae i in-
nych.

2. Zakres przenoszenia sie wirusOw przez nasiona waha sie zwykle
w granicach kilku procent, czasem ilos¢ porazonych nasion jest wigksza
1 siega nawet do kilkudziesieciu procent, np. u wirusa zwyklej mozaiki
fasoli.

3. Procent nasion zawirusowanych na pojedynczych roslinach jest bar-
dzo zréznicowany i nie wykluczone, ze jest on uwarunkowany genotypem
rosliny.

4. Na zawirusowanie nasion silny wplyw wywiera czas porazenia rosli-
ny. Ogdlnie mozna przyjaé¢ zasade, ze im wczesniej roslina ulega poraze-
niu, tym wiekszy procent nasion podlega zawirusewaniu.

5 Niekorzystny przebieg pogody op6zniajacy wzrost i rozwdj roslin
wplywa réwniez na zwiekszenie zawirusowania nasion.

6. Wirusy przenoszgce sie przez nasiona porazaja komorki generatywne
1 niektére z nich przenoszone bywaja przez pylek na rosliny zdro'we.'

7. Wirusy przenoszone przez nasiona lokujg sie i utrzymujg gtownie
W zarodkach, rzadziej w okrywie nasiennej.
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8. Nasiona niedojrzate na porazonych roslinach sg zwykle w 100% za-
wirusowane. W czasie ich dojrzewania wirus ,,ginie”’ i liczba nasion za-
wirusowanych obniza sie do kilku procent.

9. Rozmieszczenie nasion zawirusowanych na roslinie jest dyspersyjne
i nie wykazuje zadnych prawidtowosci.

10. W niektorych przypadkach nasiona zawirusowane sg slabiej wy-
ksztalcone lub wykazujg inne zmiany morfologiczne (np. u tubinu z6itego)
umozliwiajgce ich eliminacje z materialu siewnego poprzez sortowanie.

11. W dojrzalych nasionach wirusy sg bardzo trwale i utrzymuja sig
w nich przez wiele lat.
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