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MECHANIZM SZKODLIWOSCI NICIENI ROSLINNYCH

JERZY GIEBEL

Instytut Ochrony Roslin, Poznan

Wielu nematologdéw w stosunku do szkodliwych dla roslin nicieni uzy-
wa okre$lenia ,patogen”, a rofliny opanowane przez nie — chorymi.
Miano takie stosuje sie zazwyczaj w stosunku do chorobotwérczych bak-
terii, grzybéw czy wiruséw. Nicienie réwniez wywotujg choroby, ktore
przez analogie mozna by nazwac ,nicieniozami” lub ,hematozami’, w wie-
lu bowiem wypadkach przypominajg one objawami zewnetrznymi i wa-
dliwym metabolizmem objawy, jakie wywotuja w roslinie mykozy, bak-
teriozy i wirozy.

Zewnetrznym objawem choroby rosliny moze by¢: skrocony okres
wegetacji, zly rozwéj, zoélknigcie i opadanie lisci, niedorozwoj blaszki lis-
ciowej, tworzenie sie wyrosli na korzeniach, rozszczep korzeni palowych,
nienormalnie silny wzrost korzeni bocznych, niewlasciwe formowanie sig
nasion itp.

Gdyby odzywianie nicieni polegato tylko na mechanicznym pobiera-
niu pokarmu przez wysysanie zawartosci komorek, to roslina ucierpiata-
by malo lub wcale, nawet przy silnym opanowaniu jej przez nicienie.
Obecnie znane sg przyczyny i mechanizm szkodliwosci niektorych gatun-
kow. Nicienie (wylgcznie lub w duzym procencie) trawig pokarm na ze-
wnatrz swego ciala, a strawiony wysysaja. Trawienie odbywa sie¢ przy
pomocy enzymoéw hydrolizujgcych skiadniki komorek roslinnych, wydzie-
lanych z gruczolow gardzieli i amfidii poprzez otwor sztylecika. Dotych-
czas stwierdzono szereg enzymoéw, ktore nicienie wydzielajg: celulaze,
hemicelulaze, amylaze, inwertaze, chitynaze, glukozydaze, poligalakturo-
naze, lipaze, fosfataze kwasng i proteazy. W nastepstwie ich dzialania
duze iloéci komorek ulegaja destrukcji, obumierajg cale tkanki, organa
1 roslina ginie.

Oprocz bezposredniego niszczenia struktury komorki, enzymy nicieni
moga zmieniaé metabolizm ro$liny, zaklécajgc réwnowage w poszczegol-
nych przemianach, zwlaszcza rownowage miedzy syntezg a hydrolizg, na
niekorzy$é syntezy. Procesy takie zachodzg zwlaszcza pod wptywem ta-
kich enzymoéw jak: inwertazy, amylazy, poligalakturonazy, fosfatazy i pro-
teazy. : ) i . ' |
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Najbardziej szkodliwe dla rosliny sg zaburzenia w metabolizmie regu-
latorow wzrostu. Mogg one powstawac przez:

1. Wyzwalanie biologicznie aktywnych substancji (takich jak: kwasu
indolooctowego (IAA), kinin, kwasu giberelinowego, zwigzkoéw fenolo-
wych) z nieczynnych komplekséw biatkowych, glukozydowych itp.

2. Uruchamianie w roslinie ukladow syntetyzujacych nadmiar czyn-
nikow wzrostowych.

3. Rozklad lub hamowanie syntezy regulatoréw wzrostu w tkankach
produkujacych te substancje.

4. Wydzielanie przez nicienie do tkanek roslinnych substancji bio-
logicznie czynnych, o dzialaniu podobnym do regulatorow wzrostu.

Zaburzenia w systemie hormonalnym ros$liny, powodujgce m.in. hy-
pertrofie komérek, wywolywane sg przypuszczalnie przez wigkszos¢ ga-
tunkow nicieni pasozytniczych. Mogg by¢ one jednak maskowane wskutek
maceracji tkanek przez takie enzymy jak celulaze, hemicelulaze i pekty-
naze.

PATOGENEZA ROSLIN PORAZONYCH PRZEZ NICIENIE

A. PASOZYTY WEWNETRZNE OSIADLE

Z tej grupy najlepiej poznanymi sg rodzaje Heterodera sp. i Meloido-
gyne sp. Ich larwy drugiego stadium wnikajg do korzeni, najczeSciej po-
wyzej stozka wzrostu od strefy merystematycznej lub u nasady korzeni
bocznych. Do tkanek wnikajg dzieki rozdarciu scian komoérkowch swoim
sztylecikiem oraz przez wydzielanie enzymoéw (gldwnie celulazy i pekty-
nazy) rozpuszczajgcych $ciany komérkowe roslin. Larwy umiejscawiajg
sie w okolicy tkanki przewodzgcej. Glowa ich znajdowa¢ si¢ moze w en-
dodermie lub perycyklu, a cialo w tkance korowej. Niekiedy larwy umiej-
scawiajg sie w walcu osiowym. _

W wyniku odzywiania sie larw tworzg sie tzw. komorki olbrzymie.
Sa to syncytia, ktore rozwijajg sie woko6l glowy nicienia, zwykle w ko-
morkach parenchymy, a czasem w korze [5, 6]. Liczba syncytii wokoto
glowy jednego nicienia dochodzi niekiedy do dwunastu [7]. Przy powsta-
waniu syncytium najpierw powiekszajg sie komorki i jgdra, a nastepnie
zanikajg $ciany komoérkowe [10]. W nastepstwie powstaje hypertrofia
komoérek i tworzg sie jednostki wielojadrowe. Mlode syncytia mogg zawie-
ra¢ 30-40 jader, stare natomiast mniej [24]. Obserwuje sie roéwniez gra-
nulacje cytoplazmy [5].

Za tworzenie sie syncytii jest prawdopodobnie odpowiedzialny kwas
indolooctowy, ktéry moze powstawaé¢ z nieaktywnych komplekséw pod
wplywem enzymoéw wydzielanych przez nicienie. U larw H. rostochiensis
wystepuje g-glukozydaza [39]. Enzym ten, wprowadzony sztucznie do
korzeni ziemniakéw, powodowal tworzenie sie komorek olbrzymich [12].
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By¢ moze wywolywala je wydzielona z komplekséw glukozydowych auk-
syna i synergizujace z nig zwigzki fenolowe [13]. W syncytiach zachodzi
nagromadzanie sie wolnych aminokwaséw, by¢ moze skutkiem dziatania
enzymow proteolitycznych nicienia [24].

Pod wplywem larw Meloidogyne sp. zwykle w korzeniach tworzg sig
nie tylko komérki olbrzymie, ale rowniez galasowate wyrosla. Mate wy-
rosla obserwuje sie nawet wowczas, kiedy larwy M. hapla nie wniknety
do wnetrza korzeni, ale odzywiajg sie na ich powierzchni. Nierzadko ga-
lasy tworzg sie na liciach i todygach ro$lin porazonych przez M. incogni-
ta [19]. Czesto, kiedy larwy M. hapla nie wnikajg do korzeni, ale odzywia-
ja sie na ich powierzchni, powstaja hypertrofia, tworza sie male wy-
rosla oraz zachodzi stymulacja wzrostu bocznych korzeni [8].

Komorki roéliny szybko reagujg na inwazje larw Meloidogyne sp.
Juz po 24 godzinach zwykle w komoérkach kory zaczyna si¢ hypertrofia
komorek, ktora poézniej rozprzestrzenia sie na calg parenchyme [7, 31].
Rozmiar wyro$li zalezy od iloéci rozwijajgcych sie z nich larw jako sty-
mulatoréw tych wyrosli [9]. Prawdopodobnie czynnikiem stymulujacym
jest kwas indolooctowy i inne substancje auksyno-podobne wydzielane
w rejonie porazenia [2, 3, 40]. Nie jest dokladnie okreslone pochodzenie
tych zwigzkéw. Sayre [30] przedstawil trzy mechanizmy powstawania
wyrosli:

1. Nicien moze wydziela¢ substancje inicjujgce wzrost.

2. Nicien wydziela enzymy proteolityczne, ktére wyzwalajg do cyto-
plazmy aktywng auksyne (IAA) z komplekséw bialkowych lub aminokwa-
sowych. Poza tym, enzymy te rozkladajg peptydy do aminokwasow i te
bezposrednio moga stymulowa¢ wzrost wyrosli. Wydzielony tryptofan
moze na drodze przemian metabolicznych w roslinie tworzy¢ kwas indo-
looctowy [29].

3. Nicienie w swoich wydzielinach zawieraja enzymy zdolne do roz-
kladu wzglednie inhibitowania oksydazy kwasu indolooctowego (IAA)
i tym samym powodowa¢ akumulacje IAA [18, 35].

Miuge [20] wyjasénit, dlaczego Meloidogyne sp. powoduje tworzenie
sie wyrosli, a nie powoduje ich Heterodera sp. Uwaza on, ze formowanie
sie wyrosli jest zasadniczo efektem dzialania enzymow proteolitycznych
na bialtko rosliny. Kazdy gatunek nicienia wydziela specyficzng proteaze.
Nieznany czynnik z korzeni ziemniaka inhibituje tylko proteaze H. T0-
stochiensis. Podobnie, proteaza H. schachtii inhibitowana jest w korze-
niach buraka. Meloidogyne sp. natomiast, wydziela zesp6l enzymow pro-
teolitycznych i dlatego pelna ich inhibicja zdarza sie rzadko. To prowa-
dzi do hydrolizy bialka i nagromadzania sig wolnych aminokwaséw w ko-
rzeniach opanowanych przez Meloidogyne. Mozliwa jest tym samym aku-
mulacja wolnego tryptofanu, prekursora kwasu indolooctowego. Wysoka
koncentracja IAA w duzych wyroslach powodowanych przez M. i c-gnita
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i M. javanica, a niska jego koncentracja w matlych galasach na korzeniach
z M. hapla potwierdzajg role tej auksyny [17].

Metabolizm chorych komérek — galaséw jest inny niz zdrowych, przy-
legtych do nich. Ogoélnie aktywniejszy metabolizm jest w komorkach cho-
rych, gdzie oddychanie jest dwa razy wyzsze niz u zdrowych. Wolne
aminokwasy i amidy wzrastaja czterokrotnie; biatka, kwasy nukleinowe
i fosfor dwukrotnie. Jednoczesnie zanikajg wolne cukry, celulaza, keto-
kwasy i inne przejSciowe produkty fosforylacji, mimo ze zawarto$é skro-
bi wzrasta [24]. Dalsze badania [25] wykazaty ciekawe zmiany w metabo-
lizmie rosliny porazonej nicieniami. W galasach niektére aminokwasy
ogromnie wzrosty: tyrozyna 10-krotnie, a prolina 7-krotnie. Kwasy or-
ganiczne wzrosly niewiele, ale pojawity sie za to szczawiooctowy i fuma-
rowy. Prawie dwukrotnie wzmogla sie synteza DNA i RNA [25]

B. PASOZYTY WEWNETRZNE WEDRUJACE

Do najbardziej szkodliwych w tej grupie nalezg Ditylenchus dipsaci
i D. destructor, Pratylenchus penetrans oraz Aphelenchoides ritzemabosi.
Najczesciej pasozytuja one w tkankach todyg i lisci, a réwniez mogg od-
zywiac¢ sie w korzeniach. Takim pasozytem jest D. dipsaci [16]. Porazone
przez niego czeSci ro$lin nabrzmiewaja, a komorki mezofilu wkolo nicie-
nia rozszczepiajg sie [4]. Nicienie tego gatunku swobodnie poruszajg sie
dzieki wydzielaniu bardzo aktywnych enzymow. Stwierdzono u nich
chitynaze, celulaze, amylaze, inwertaze, pektynaze i enzymy proteolitycz-
ne [14, 15, 21, 34, 41]. Miuge [21] twierdzi, ze protopektynaza u Ditylen-
chus rozklada miedzykomoérkowe protopektyny, w wyniku czego naste-
puje maceracja tkanki. Obnizone pH w obszarze porazonym sugeruje
tworzenie sie kwasow pektynowych. Jednak Krusberg [15] przypuszcza,
ze rozdzielanie sie komoérek, tzw. utrate kohezji, moze wywota¢ poligalak-
turonaza wydzielana réwniez przez ten gatunek. Nieraz obserwuje sie
w komorkach parenchymy porazonych roslin komérki olbrzymie. Wedlug
Krusberga [16], hypertrofie te wywoluje kwas indolooctowy, ktéry two-
rzy sie z tryptofanu wydzielonego z biatek roslinnych pod wplywem pro-
teaz nicienia. ‘

D. destructor moze odzywiaé¢ sie i rozmnazaé nie tylko na tkankach
roslinnych, ale i na wielu grzybach. Gatunek ten wydziela szeroki zestaw
enzymow o duzej aktywnosci: amylaze, proteaze, chitynaze, inwertaze
1 pektynaze [14, 21, 34, 41]. W komérkach przyleglych do nicienia oraz
kilka warstw komorek w glagb zawarto$é skrobi silnie obniza sie, komorki
si¢ kurczg i w tkance powstajg jamki [11]. Metabolizm komérek roslin-
nych zmieniony dzialaniem wydzielin tego nicienia wybitnie sprzyja
powstawaniu wielu choréb grzybowych [1].

P. penetrans poraza zawsze tkanki korowe korzeni i w tym obszarze
powoduje rozlegle nekrozy. Wszystkie jego stadia poruszajg sie szybko
i z latwoScig przechodza do korzeni bocznych. Nicien powodujac nekroze
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komoérek przenosi sie do obszaré6w nie uszkodzonych. Wilasnie ta zdolnose¢,
szybkiego przemieszczania sie¢ w tkance gospodarza z réwnoczesnym wy-
wolywaniem nekroz oraz wysoki stopien reprodukcji powodujg, ze ga-
tunek ten jest wysoce szkodliwy. U P. penetrans i P. zeae stwierdzono
wydzielanie bardzo aktywnej celulazy [15, 22]. Mountain i Patrick [23]
uwazajg, ze f-glukozydaza wydzielana przez P. penetrans rozklada w ko-
rzeniach brzoskwin glukozyd amygdaline. Nie rozlozona amygdalina jest
nieszkodliwa dla roslin. Natomiast powstajgce produkty rozkiladu: benz-
aldehyd oraz cyjanowodér sg toksyczne i powoduja nekrozy. W przy-
padku korzeni truskawek i selerow wykazano zalezno$¢ tworzenia sie
nekroz od zawarto$ci zwigzkéw fenolowych w roSlinie [26, 27].

Nicienie rodzaju Aphelenchoides mogg by¢ pasozytami zewnetrznymi
lub wewnetrznymi. Na lucernie, A. ritzemabosi jako ektopasozyt zyje na
komorkach epidermy liSci embrionalnych oraz na stozku wzrostu. Odzy-
wiajgc sie niszczy 2-3 warstwy komorek, ktére przybierajg czerwong
barwe. One to inhibitujg wzrost i podzial komérek lezgcych pod nimi, po-
wodujg powiekszanie sie jgder i powstawanie wakuoli. Nicienie, ktére
wnikajg w szparki oddechowe, powodujg ubytki w mezofilu ggbczastym.
A. ritzemabosi moze rowniez odzywia¢ sie na korzeniach lucerny i powo-
dowa¢ nekroze niektorych komoérek [16]. W wyniku przedstawionych wy-
zej zmian w tkankach gospodarza zostaje zahamowany wzrost catego
pedu. Z porazonych tkanek lucerny wyizolowano wolng tyrozyne, nie
znaleziono jednak tryptofanu. Przypuszcza sie wiec, ze zaburzenia w po-
dziale i wzrosScie komoérek wywoluje inny czynnik, a nie auksyna.

A. ritzemabosi moze by¢ takze endopasozytem, zyjgc w liSciach chry-
zantem. W tym wypadku nicien wchodzi do liSci przez szparki oddecho-
we i odzywia sie w komorkach mezofilu. Powoduje to wzrost przepusz-
czalnosci epidermy [36]. Pierwszym zewnetrznym objawem porazenia sg
brunatne plamy na lisciach. Plamy te szybko rozszerzajg sie na caly
obszar miedzy nerwami liScia. Mechanizm powstawania plam jest na-
stepujgcy [37]: zdrowe komorki liSci zawierajg oddzielone od siebie zwigz-
ki polifenolowe (zwlaszcza kwas chlorogenowy i izochlorogenowy) oraz
oksydaze polifenolowg. Mechaniczne uszkodzenie tkanek wyzwala ak-
tywno$¢ oksydazy, co powoduje utlenienie polifenoli i ich polimeryzacje
do brunatnych produktéw. Nie wydaje sie jednak mozliwe, aby wystar-
czyto tylko mechaniczne uszkodzenie, tym bardziej, ze reakcja polimery-
zacji fenoli szybko rozprzestrzenia sie na komorki nie uszkodzone i po-
tozone daleko od nicienia.

A. ritzemabosi i A. fragariae sg zewnetrznymi pasozytami truskawek.
Umiejscawiajg sie w katach zewnetrznych lisci i ocdzywiajg sie nakluwa-
jac sztylecikiem epidermalne i subepidermalne komérki. Powoduje to
lokalne nekrozy komorek wokol miejsca naklucia. Nie sg widoczne ze-
wnetrzne objawy porazenia. Dopiero kiedy nicienie opanujg tkanki pgcz-
ka szczytowego, objawy chorobowe sg wyrazne. Prawdopodobnie pod
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wplywem wydzielin nicieni nastepuje zaburzenie w systemie hormonow
wzrostu w merystemie stozka wzrostu. W efekcie merystem obumiera,
rozwijajg sie bezblaszkowe liscie [26]. Szczygiel i Giebel [33] tlu-
maczg to nagromadzeniem sie w pgkach szczytowych kwasu indoloocto-
wego. Procesowi temu sprzyjaja zawarte w liSciach zwigzki fenolowe,
ktore hamujg rozklad auksyny. Powstaly duzy nadmiar kwasu indolo-
octowego w stosunku do kwasu giberelinowego powoduje wzrost bez-
blaszkowych lisci [38].

C. PASOZYTY WEDRUJACE ZEWNETRZNE

Do nich zaliczy¢é mozna nicienie rodzaju Trichodorus i Xiphinema,
odzywiajgce sie przy wierzcholku lub wzdluz korzenia.

Z rodzaju Trichodorus najlepiej poznany jest T. christiei. Jego wy-
dzieliny silnie stymulujg podzialy komérkowe w perycyklu, co powodu-
je splaszczanie i anormalne wydluzanie sie wlosnikéw [43], a niekiedy
pecznienie wierzcholka korzeni [42].

Xiphinema index pasozytuje m.in. na wierzchotkach korzeni winorosli
i roz, powodujgc hypertrofie komérek korowych. Najsilniejsze hypertro-
fie tworzg sie w wierzchotkach korzeni. W wypadku pasozytowania duzej
populacji tego gatunku tworzg sie nekrozy [28].

Inny gatunek: X. diversicaudatum powoduje powstawanie na wierz-
chotkach korzeni komérek olbrzymich i wyrosli [32]. Konce korzeni zwi-
jaja sie w wyniku wydluzania sie komorek tkanki korowej po jednej stro-
nie korzenia [7]. Powstale wyrosla podobne sg do wywolywanych przez
Meloidogyme sp., roznig sie tylko nieznaczng hypertrofig jgder, po 2-3
w jednej komoérce [8]. Biochemia stosunkéw zywiciel—pasozyt jest bardzo
malo poznana. Wiadomo tylko, ze wodny ekstrakt gleby, w ktérej prze-
bywaly nicienie, powoduje reakcje wzrostowe roslin [32]. Wskazywatloby
to na wydzielanie przez nicienie substancji wzrostowych lub stymulowa-
nie w roslinie ukladéw produkujgcych auksyne.

Reasumujgc przedstawione wyzej obserwacje, mozna wnioskowae¢, ze
reakcja rosliny na nicienia pasozyta bedzie zalezala od:

1) garnituru enzymoéw wydzielanych przez nicienia;

2) wystepowania w roslinie takich czy innych zwigzkow, ktore beds
substratami, inhibitorami lub aktywatorami tych enzymoéw;

3) rodzaju tkanek roslinnych, w jakich nicienie beda sie rozwijaly.

Z poruszanym zagadnieniem wigze si¢ problem stymulowania przez
nicienie chordéb grzybowych i bakteryjnych roslin. Nicienie, zmieniajgc
metabolizm uszkodzonych komorek lub calych roslin, stwarzajg dogodne
srodowisko dla rozwoju wielu patogenicznych bakterii i grzybow.

STRESZCZENIE

Przedstawiono krotkg monografie dotyczacg stosunkéw pasozyt—zy-
wiciel. Omoéwiono patogeneze ro$lin porazonych przez najbardziej pospo-
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lite, a zarazem najbardziej szkodliwe gatunki nicieni. Wykazano zalez-
no$¢ wystepujacych uszkodzen czy choréb roslin od rodzaju enzymow
wydzielanych przez nicienie. Do najbardziej niebezpiecznych zaliczono te
enzymy, ktore powodujg w roslinie zaburzenia w metabolizmie hormonow
wzrostu. Szerzej omoéwiono przyczyny powstawania i metabolizm komo-
rek olbrzymich oraz galaséw, tworzacych sie w tkankach rosliny wskutek
porazenia przez Heterodera sp. i Meloidogyne sp.
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Eoxcu I'ebeaw
MEXAHU3M BPEIOHOCTHM ®UTOTEJBMMHTOB

Kpartkoe cogepxauue

ABTOPOM IpeACTaBJIeH KOPOTKMUI JUTEPATYPHBIN 0030p IPOBEAEHHBLIX MCCJIEeN0-
BaHMi1 II0 BOIIPOCaM B3aMMOOTHOILUEHMII B CUCTEME Iapa3duT—xo3AnH. O0CyXAeHbl BO-
IIPOChl IaTOreHe3a PacCTeHMI IIOPaxKEHHBbIX Hanbojee 4YMCJIEHHBIMM M OJHOBPEMEHHO
HanboJee BPEeJOHOCHBIMM BHAAMM HEMaTOX. ¥ CTAHOBJIEHO, YTO MMEETCA onpeneseéHHad
3aBUCUMOCTb MEXKJY IOBPEexXJeHMeM uiam 3abojieBaHMeM pacTeHMII, a SH3MMaMu BblIfe-
AseMbIMy HemartogaMmy. K HamboJsiee omacHbIM IIPpMHaAJeKaT SH3UMbI, HapyLIalollye
MeTaboaM3M POCTOBBIX rOPMOHOB. B paGoTe 1mmpe M3JI0KEHbI NPUYMHBLI 00pa30BaHUA
U MeTabo0JIM3M KJIETOK I'MIaHTOB M HAIlJIBIBOB BO3HMKAKIIMX M TKAaHAX PacTeHMII BCJe-
cTBMue nopaxkeHusa Heterodera sp. u Meloidogyne sp.

Jerzy Giebel
MECHANISMS OF PATHOGENICITY OF PLANT NEMATODES

Summary

A short monograph is presented on parasite—host relations, including a dis-
cussion of the pathogenesis of plants invaded by the commonest, and simultaneous-
ly most harmful, species of nematodes. A relation is shown to exist between the
damage done or diseases caused in plants and the kind of enzymes secreted by
nematodes. Enzymes causing disturbances in the metabolism of growth hormones
in plants are considered the most harmful. The causation and metabolism of giant
cells and galls forming in plant tissues as the result of invasion by Heterodera sp.
and Meloidogyne sp. are discussed in greater detail.



