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Patologiczny wzrost tkanek i powstawanie nowotworéw budzi od dawna
ogromne zainteresowanie. Olbrzymia jednak wigkszo$¢ prac po$wigconych zagad-
nieniom onkologii dotyczy materialu zwierzgcego i ludzkiego, problem natomiast
nowotworow roSlinnych jest jak dotychczas znacznie mniej opracowany. Badania
tumordw roslinnyeh posiadaja duze znaczenie teoretyczne, zwlaszcza ze niektorzy
autorzy uwazaja, ze istnieje analogia pomi¢dzy nowotworami zwierz¢cymi i tumo-
rami ro$linnymi (Smith i Jensen cyt. przez Brauna 1954 -a, Gautheret 1950,
de Ropp 1951, Braun 1952, Ryzkow 1960). Poglad ten opiera si¢ na pewnych
podobienistwach migdzy tymi dwoma rodzajami nowotwordéw, a przede wszystkim
na fakcie, ze zaréwno tkanki tumoréw roélinnych jak i nowotwordéw zwierzecych
posiadaja charakter embrionalny oraz zdolno$¢ nieograniczonego wzrostu in vivo
i in vitro. W jakim jednak stopniu tumor roslinny moze stanowi¢ model tkanki
patologicznej w ogdle, trudno rozstrzygna¢. Charakterystyczne bowiem jest, ze
czynniki kancerogenne, powodujace powstawanie nowotwordéw zwierzecych na ogoél
nie wywoluja tworzenia si¢ tumordw u roslin, a przejawiaja raczej dziatanie specy-
ficzne, polegajace na stymulowaniu powstawania tkanek kallusowych i korzeni
(Kiser, Lindenberg 1940, Levine 1925, 1930, 1939, 1940, 1950, Rogozinska
1958). By¢ moze, ze etiologia procesu przeksztalcania si¢ tkanek normalnych w no-
wotworowe jest inna u roélin, a inna u zwierzat.

Przyczynami poznanymi dotychczas, a powodujacymi patologiczny wzrost tka-
nek roélinnych moga by¢: bakterie, wirusy lub tez czynniki genetyczne.

Tumory bakteryjne

Pierwsze wzmianki o tumorach bakteryjnych spotykamy juz w roku 1907,
kiedy to Smith i Townsend wyizolowali z naroéli wystgpujacej na Chrysanthemum
frutescens L. gramoujemna bakterig, ktora nazwali Bacterium tumefaciens. W zwiazku
z bardziej nowoczesna koncepcja systematyki bakterii nazwe tg zmieniono pdzniej
na Agrobacterium tumefaciens. Wyizolowanie i scharakteryzowanie tego drobno-
ustroju, jako czynnika powodujacego wzrost neoplastyczny, wywolalo ogromne
zainteresowanie patologéw, tym bardziej ze w owym czasie nie udalo si¢ jeszcze
uzyskaé eksperymentalnie zadnego nowotworu zwierzgcego.
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W wyniku tego odkrycia Smith wysunal hipotez¢, ze naro$l, wywolana na
ro$linie przez Agrobacterium tumefaciens, jest rakiem roslinnym i jednocze$nie
analogiem nowotworu zwierzecego (Smith 1912, 1913, 1916, 1922, 1923, 1924,
1925, 1926). Autor ten wyrazal rowniez poglad, ze jezeli tumory roslinne wywolane
sa przez bakterie, to i raki zwierzgce i ludzkie musza by¢ podobnego pochodzenia.

Chociaz wielu badaczy przyjeto poczatkowo hipotez¢ Smitha o analogii po-
miedzy tumorem roélinnym a rakiem zwierzecym, to jednak analogi¢ t¢ przyjmo-
wano z coraz wigksza rezerwa (Robinson 1927). Zastrzezenia budzila przede
wszystkim kwestia pochodzenia tumoréw roslinnych oraz, czy bakterie sa jedynym
czynnikiem wywolajacym ich powstawanie. Okazalo si¢ bowiem, ze same tylko
substancje wzrostowe, wystepujace obficie w tumorach pochodzenia bakteryjnego,
zdolne sa wywolywaé tumory u roélin (Gautheret 1947, Camus i Gautheret
1948). Dzialaniem syntetycznych substancji wzrostowych réwniez udato si¢ wy-
wolaé u buraka powstawanie naro$li podobnych do tumoréw bakteryjnych. Narosla
te jednak mialy ograniczony wzrost, a przeszczepione na innego gospodarza tego
samego gatunku, nie powodowaly tworzenia si¢ tumoréw (Braun 1947a). Ho-
dowla tych tumoréw in vitro wykazywala ich zapotrzebowanie na substancje wzro-
stowe.

Koncepcja Smitha ustalajaca, ze bakterie sa przyczyna powstawania tumoréw
byta bledna. Juz bowiem doswiadczenia Jensena przeprowadzane w latach 1910—
1918 wskazywaly na wystepowanie tumoréw bezbakteryjnych u buraka ¢wikio-
wego (doswiadczenia cyt. przez Brauna 1954a).

Wedtug wspolczesnych pogladéw bakterie inicjuja tylko proces przeksztalcania
komoérek normalnych w tumorowe, za$ dalszy wzrost tkanek tumora jest od bakterii
zupetnie niezalezny (Braun, Stornier 1958). Wedtug tych autor6w tumor nie jest,
jak poczatkowo sadzit Smith, stymulowana przez bakterie hyperplazja, lecz praw-
dziwa rakowata neoplazja ro$liny. Wykazano réwniez, ze tumory mozna prze-
szczepiaé i uzyskiwaé ta droga nowotwory wtérne nie zawierajace bakterii (Braun
1941, White i Braun 1942, Braun i White 1943), a posiadajace zdolno$¢ nieogra-
niczonego wzrostu in vivo i in vitro. Z tych tumoréw wtérnych wyizelowano nastep-
nie tkanki pozbawione bakterii (de Ropp 1947, Morel 1948). Wolne od bakterii
tkanki tumorowe charakteryzowaly si¢ zdolnoécia nieograniczonego wzrostu na
podiozu White’a (1954), ktére nie jest odpowiednie dla wzrostu tkanek normalnych.

Problemem tumoréw roslinnych zajmowali si¢ gtownie de Ropp (1951), Braun
(1954), oraz Klein i Link (1955). Stwierdzono dotychczas, ze tumory roSlinne,
wywolane przez Agrobacterium tumefaciens moga wystgpowaé u 142 gatunkow
nalezacych do 61 réznych grup roélin, w szczegdlnoéci dwuliSciennych (Braun,
Stornier 1958). Tumory te moga wystgpowaé prawie na wszystkich organach
roéliny: korzeniach, todygach, lisciach, pakach i organach zapasowych. Tkanki
tumoréw, wywolanych dzialaniem Agrobacterium tumefaciens, r6znia si¢ znacznie
od tkanek normalnych (Giumann 1960). Komorki tumorowe barwia si¢ silnie.
Bywaja one izodiametryczne lub wrzecionowate, jedno- lub wielojadrowe (liczba
jader w komoérkach dochodzi niekiedy do 30). Jadra tych komérek sa zwykle po-
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wigkszone, gwiazdzisto-platowe, niekiedy poliploidalne i zdolne do podziatéw ami-
totycznych. Pod wzgledem histologicznym sa one atypowe, odznaczaja si¢ stabym
unaczynieniem lub nawet jego brakiem. W hodowlach zaréwno in vivo, jak i in vitro
zachowuja zawsze wlasnoéci neoplastyczne. Tumory wywolane Agrobacterium tume-
faciens posiadaja zdolno$¢ tworzenia przerzutéw, dajac w efekcie tzw. tumory
wtérne. Wszystkie te cechy wiasciwe sa takze nowotworom zwierzecym.

Morfologia i anatomia tkanek roslinnych normalnych i patologicznych jest juz
w najogolniejszych zarysach poznana (prace Gauthereta, Morela i White’a),
‘natomiast problem fizjologii i biochemii tumoréw, a w szczegdélnosci mechanizmu
wyksztalcania si¢ cech tumorowych sa, jak dotychczas, znacznie mniej opracowane.
Brak w tej dziedzinie przede wszystkim badan poréwnawczych, dotyczacych meta-
bolizmu tkanek tumorowych réznego pochodzenia. Jedna z nielicznych pozycji
literatury na ten temat sa obok prac Camusa i Gauthereta (1948a, b, ¢), Gau-
thereta (1942) badania Czosnowskiego (1948, 1952), ktéry opracowat bardzo
szczegbtowa charakterystyke chemiczna i enzymatyczng trzech typow tkanek Vitis
vinifera: normalnej, tumora bakteryjnego i tumora chemicznego, hodowanych
in vitro.

Zawarto$¢ zwiazkéw azotu i fosforu (Klein 1952, Lee 1952, Maciejewska-
Potapczykowa 1960) oraz aktywnos$¢ enzyméw biorgcych udzial w przemianach
kwasow nukleinowych, a mianowicie RNazy, DNazy i GPazy (Maciejewska-Po-
tapczykowa 1960) sa znacznie wyzsze w tumorach niz w tkankach normalnych.

Lipetz i Galston (1959) stwierdzili, ze tkanki tumorowe Partenocissus tri-
cuspidata wytwarzaja wigcej pozakomorkowej oksydazy i peroksydazy kwasu indolo-
octowego niz tkanki normalne. Wiaze si¢ to prawdopodobnie z faktem, Zze tumory
wywolane Agrobacterium tumefaciens sa bogate w substancje wzrostowe, odgrywa-
jace doniosta rolg w stymulacji wzrostu tumora. Dlatego tez hodowle in vitro tka-
nek tumorowych sa malo wrazliwe na dodatek stymulatoréw wzrostu z zewnatrz
(Gautheret 1955).

Tkanki tumorowe moga tez zawieraé specyficzne frakcje biatkowe (Braun
1954b), oraz aminokwasy nieswoiste dla danej rosliny. Biermann i wspoipracow-
nicy (1961) wyizolowali z tkanek tumorowych nowy aminokwas. Z racji jego po-
dobienistwa do D-oktopiny nazwali go D-lipoping.

Proces przeksztalcania tkanek normalnych w tumorowe mozna prze$ledzi¢ na
roélinach zakazonych Agrobacterium tumefaciens.

Okres pomigdzy zaszczepieniem roflinie ‘drobnoustroju, a poczatkiem fazy
transformacji tkanek normalnych w nowotworowe trwa 30— 34 godzin po zakazeniu
i zalezy od pory roku i wieku roliny (Braun i Mendle 1948).

Przeprowadzono takze préby infekcyjnosci Agrobacterium tumefaciens w zalez-
noéci od temperatury (Braun 1947b): roéliny zakazone tym drobnoustrojem
umieszczano kolejno w temperaturach 32 i 25°C. W wyniku tych doswiadczen
stwierdzono, ze jezeli roéliny przetrzymywac najpierw w temperaturze 32° w ciagu
24 godzin, a nastepnie przenies¢ je do temperatury 25°C, to przeksztalcenie tkanek
normalnych w tumorowe zachodzi po 10 godzinach. Dluisze przetrzymywanie
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ro§lin w temperaturze 25° powodowalo zwigkszenie intensywnosci tej przemiany.
Maksimum tej intensywnosci ma okres nie krétszy niz 3 doby. Podobne wyniki
otrzymali Braun i White (1943) dla Vinca rosea, zakazonej Agrobacterium tume-
faciens.

Przeksztalcanie tkanek normalnych w tumorowe przebiega wedlug Brauna
(1954a) w dwoch fazach. W fazie pierwszej bakterie przeksztalcaja komoérki nor-
malne w tumorowe, ktére jednak nie rozwijaja si¢ w kierunku wzrostu neoplastycz-
nego. Druga faza zwigzana jest ze zdolno$cia wytwarzania przez komorki nowo-
tworowe substancji wzrostowych. Obie te fazy zwiazane sa z wirulentnoscia bakterii.
Kultury bakterii o ostabionej wirulentnosci zdolne sa wywolywac tylko faze pierwsza
(Brauni Stornier 1958). Poglady te oparto na fakcie, Ze male tumory utworzone
pod wplywem stabo wirulentnych szczepéw bakterii, stawaly si¢ wicksze wskutek
dzialania na nie substancji wzrostowych.

Rack (1953) uwaza substancje wzrostowe za czynnik wzmagajacy sktonnos¢
komérek do wzrostu patologicznego, ale nie wplywajacy na wzrost samych tu-
moréw.

Klein i Link (1955) wyrdzniaja w procesie przeksztalcania si¢ tkanek normal-
nych w tumorowe 3 etapy: podatno$ci, przeksztalcania si¢ tkanek normalnych
w patologiczne i stymulacji wzrostu tumora. Doswiadczenia majace na celu usta-
lenie charakteru poszczeg6lnych faz przeprowadzone byly na marchwi. Stwierdzono,
ze faza podatno$ci zawarta jest w granicach 16—20 godzin przy temperaturze
25°C, faza przeksztalcenia w granicach 60—70 godzin, a faza stymulacji 28—30 go-
dzin. Wobec tego przeksztalcenie komorek normalnych w nowotworowe przebiega
w ciagu 104—120 godzin.

W fazie pierwszej doniosia role odgrywa czynnik przyranny. Przy uszkodzeniu
tkanek na skutek wnikniecia do nich bakterii sok ze zranionych komoérek rozptywa
si¢ po powierzchni kilku mm? i stymuluje podzialy sasiednich komérek.

Specyficzna role zranienia w zapoczatkowaniu procesu tumorowacenia ilustruja
doéwiadczenia Brauna z Kalanchoe daigremontiana, (1952), w ktorych autor wy-
kazal, ze komérki gospodarza, zanim stana si¢ podatne na dzialanie czynnikéw
wywotujacych powstawanie tumoréw, musza by¢ przed tym do tego przygotowane
przez bodziec zranienia. Efekt ten wykazano poréwnujac reakcje tkanki zranionej
na 48 godzin przed zakazeniem bakteria z reakcja tkanki zaszczepionej bakteria
zaraz na poczatku do$wiadczenia. Tkanki zakazone Agrobacterium tumefaciens po
uprzednim zranieniu wytwarzaly wigksze tumory niz rosliny nie zranione. Tumory
pojawiaja si¢ najczeSciej w 2—3 dni po zranieniu. Wczedniejsze lub pdZniejsze
okresy dziatania bodZca zranienia sa mniej sprzyjajace dla wytworzenia si¢ nOwWo-
tworu. Dodanie do kultury bakterii soku, ze skrawkéw todyg uprzednio zranionych,
nie wywolywalo powstawania tumordéw u roélin uprzednio nie zranionych i prze-
trzymywanych w temperaturze 25°C tylko przez 24 godziny.

Po okresie podatno$ci rosliny na powstanie tumora, uwarunkowanym przez
hormony przyranne, nastgpuje proces przeksztalcania tkanek normalnych w pato-
logiczne pod dzialaniem czynnika powodujacego powstanie narosli. W fazie tej
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nastepuje rowniez zakoriczenie przemiany komoérki normalnej w tumorowa (Braun
1954a, Klein i Link 1955). Etap trzeci to faza stymulacji wzrostu tumora, wywo-
tana zazwyczaj przez auksyny lub inne czynniki wplywajace na jego wzrost. Wielu
autorow uwaza, ze na skutek zachwiania rownowagi hormonalnej w tkankach tu-
mora wytwarza si¢ w nich wielka ilo§¢ auksyn (Gautheret 1947, de Ropp 1947,
1951, Braun 1954a).

Charakterystyczne jest jednak, ze bardzo wysokie stezenia substancji wzrosto-
wych dzialaja zabéjczo na wzrost tumora. De Ropp (1947) wykazal, ze wysokimi
stezeniami substancji wzrostowych mozna zahamowa¢ wzrost tumoréw. Netien
(1958) stwierdzit hamujace dzialanie gibereliny na wzrost tumoréw Scorzonera, to-
dyg gtogu i marchwi hodowanych in vitro. Bardzo interesujace sa rowniez badania
Apffela (1959), dotyczace hamujacego dzialania auksyn na wzrost nowotworow
zwierzecych i ludzkich. Autor ten stwierdzil, Ze jonizujace postacie auksyn sa
ogromnie czynne cytostatycznie. Szczegélnie aktywny okazat si¢ w tym wzgledzie
ester etylowy, a jeszcze bardziej ester metylowy kwasu 2,4-dwuchlorofenoksyocto-
wego. Przeciwrakowe dziatanie tych substancji wzmocnione jest przez ryboflawing.

Znaczna rdznica we wzroscie tkanek normalnych i tumorowych, zaobserwowana
przez White’a i Brauna (1942), ktorzy hodowali te tkanki na §rodowisku pozba-
wionym substancji typu auksyn wskazuje, ze tkanki tumorowe maja zdolno$¢ synte-
tyzowania tych zwiazkow i wobec tego nie potrzebuja dodatku ich z zewnatrz.
Wyniki te potwierdzaja réwniez badania Kleina (1952a), ktéremu nie udato si¢
zahamowaé rozwoju tumora na pomidorze hydrazydem kwasu meleinowego, pod-
czas gdy to samo stezenie tego preparatu wywolywalo wyrazne zahamowanie
wzrostu merystemu wierzchotkowego pomidora. Ta rdznica w zachowaniu si¢ tego
samego inhibitora w stosunku do rdznych tkanek $§wiadczy o duzym st¢zeniu sub-
stancji stymulujacych wzrost w tumorze w porownaniu z tkanka merystematyczna.

Braun i Naf (1954) wykazali, ze¢ w tkankach tumora wystgpuja substancje
wzrostowe charakteru nieauksynowego, zdolne stymulowaé proliferacje komorek.
W hodowli tkanek rdzenia tytoniu na $§rodowisku White’a (1954), zawierajacym
kwas naftylooctowy, zaobserwowano tylko wydluzanie si¢ komorek rdzenia; do-
piero dodanie wyciagéw z tkanek tumoréw wywolalo szybki podziat tychze ko-
morek. Okazalo sie, ze istnieje prosty stosunek miedzy koncentracja kwasu naftylo-
octowego z ekstraktem tumorowym a proliferacja komorek.

Gibereliny, kinetyna, rézne aminokwasy a takze produkty rozpadu kwasow
nukleinowych dzialaja stymulujaco na wzrost stabo rosnacych tumoréw (Ryzkow
1960).

Jedli chodzi o zagadnienie czynnika tumorotwdrczego, to charakter jego jest
jeszcze niewyjasniony.

Wedlug Brauna (1947b) czynnikami powodujacymi przemiang¢ normalnych
komérek roslinnych w tumorze moga by¢:

1. Produkty metabolizmu bakterii rakotworczych.

2. Normalne skladniki organizmu gospodarza, zmienione dzialaniem bakterii
na czynniki rakotwdrcze.
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3. Kwas dezoksyrybonukleinowy komorki bakteryjnej.

4. Jad zwigzany z bakteria i przez nig przenoszony.

5. Same bakterie, ktore dostajac si¢ do komorek zranionych, zmieniaja si¢ pod
wzgledem morfologicznym i fizjologicznym w ten sposéb, Zze nie mozna ich wyizo-
lowaé, ani wykry¢ za pomoca reakcji barwnych.

Nowsze badania Kleina i wspolpracownikéw (Klein 1952b, 1953, 1954,
Klein i Knapp 1957) wskazuja na KDN jako czynnik tumorotwoérczy. Klein
(1953) wykazal, ze zupelnie niewirulentne szczepy bakterii staja si¢ wirulentne je-
zeli dodaé do ich kultur KDN wyizolowanego ze szczepow bakterii wirulentnych.
Sam jednakze KDN nie posiada zdolno$ci wywolywania tumoréw. Wprawdzie
ostabione pod wzgledem wirulentnosci szczepy Agrobacterium tumefaciens zdolne
sa rowniez do wytwarzania czynnika tumorotworczego, ale traca one jednocze$nie
zdolno$¢ produkowania auksyn niezbgdnych dla rozwoju tumora.

Klein (1952b, 1953) stwierdzil, ze tkanki todygi pomidora zakaZzone Agro-
bacterium tumefaciens wykazuja wysoka zawarto§¢ KDN w ciggu 48 godzin po
zakazeniu. Poziom ten ulega stopniowo obnizeniu, az dochodzi do stanu pier-
wotnego. '

Szczepy niewirulentne bakterii przeksztalcone w szczepy wirulentne, przez do-
danie do hodowli KDN, posiadaja zdolno$¢ syntetyzowania KDN in vivo i powoduja
w tkance tumorowej takie samo podwyzszenie poziomu zawartosci tego kwasu jak
szczepy wirulentne. Przez dodanie do hodowli niewirulentnych szczepéw bakterii
KDN, wytworzonego przez szczepy wirulentne, Kleinowi udalo si¢ przenies¢
wihasciwo$¢ specyficznej wirulentnoéci, nie tylko w stosunku do Agrobacterium
tumefaciens, lecz roOwniez bliskich jej gatunkow jak: Bacterium rubi, Bacterium radio-
bacter i Rhizobium leguminosarum (D. K. Klein i R. Klein 1953). Opierajac si¢
na tych danych Klein dochodzi do wniosku, ze czynnikiem odpowiedzialnym za
tworzenie si¢ tumoréw jest prawdopodobnie jaki§ polimer KDN. Za stusznoscia
tej hipotezy przemawiaja wyniki badan nad inaktywacja termiczna czynnika tumo-
rotwérczego: przy temperaturze 32°C w tkankach tumora wystgpowal niski po-
ziom KDN. s

W poszukiwaniu czynnika tumorotwodrczego Klein i Knapp (1957) przepro-
wadzili nastepujace doswiadczenie: inkubowali oni Agrobacterium tumefaciens z wy-
ciagiem marchwi, a nastepnie usuwali z inkubatu bakterie przez kilkakrotne filtro-
wanie przez saczki bakteryjne. Otrzymany przesacz wywolywal tumory na sterylnie
hodowanych wycinkach korzeni marchwi. Autorzy ci uwazaja, ze czynnikiem tu-
morotwdrezym jest w tym wypadku KDN, poniewaz enzymy hydrolizujace KDN
(dezoksyrybonukleazy) obnizaja jego zdolfio$¢ przeksztalcania komorek normal-
nych w patologiczne.

Stell (1958) przebadat role KDN w tworzeniu si¢ tumoréw w sposéb naste-
pujacy; zakazal on rosliny Datura Stramonium: 1) Agrobacterium tumefaciens,
2) sterylng frakcja kwaséw nukleinowych bakterii oraz 3) mieszaning kwasow
nukleinowych bakterii i soku z miejsc zranionych rosliny. Tworzenie si¢ tumoréw
obserwowano tylko w do$wiadczeniach pierwszym i trzecim. Autor ten wigc przy-
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puszcza, ze czynnikiem tumorotwoérczym jest frakcja biatkowa soku z miejsc zra-
nionych ro§liny, zawierajaca domieszk¢ KDN bakterii.

Obok wyzej przytoczonych hipotez dotyczacych przyczyn powstawania narosli,
interesujaca jest rowniez koncepcja tworzenia si¢ tumoréw na drodze infekcji wi- -
rusowej, ktora to koncepcje wysunal de Ropp (1947b). Autor ten w wyniku badan
nad tworzeniem si¢ na fodygach stonecznika tumoréw wtérnych bezbakteryjnych,
wysungl przypuszczenie, ze czynnikiem tumorotwoérczym jest w tym wypadku wi-
rus. Podobna hipoteze wysuneli rowniez i inni badacze jak Mc Even (1952), Camus
i Gautheret (1948). Hipoteza wirusowa znalazla potwierdzenie w wyniku badan
Camusa, Wildmana i Bonnera (1951). Znaleziono mianowicie w tumorach
wysokomolekularne biatko, stanowiace okoto 20 9 catosci biatek tumora. To biatko
nie wystegpowalo w normalnych tkankach tego samego rodzaju i bylo nieinfekcyjne.
Autorzy przypuszczaja, ze biatko to jest pochodzenia wirusowego.

Hipoteza wirusowa, sprowadzajaca etiologi¢ chorob tumorowych do jednego
tylko czynnika, jest niewatpliwie bardzo atrakcyjna, brak jednak, jak dotychczas,
nowszych danych w pelni potwierdzajacych t¢ koncepcj¢.

Bardzo ciekawym problemem wzrostu neoplastycznego jest zagadnienie powsta-
wania tumoréw wtérnych.

Zaobserwowano, ze na niektérych ro$linach oprocz narosli pierwotnych powstaja
w miejscach nieraz bardzo odlegtych od miejsca zakazenia tumory wtérne. Jak
wykazaly badania, wickszo$¢ tych tumoréw jest wolna od bakterii. W naro$lach
odleglych od miejsca pierwotnego zakazenia o mniej niz 10 cm obecno$¢ bakterii
stwierdzono u 83 % tumoréw, w naroSlach bardziej odlegtych tylko u 49 (White
i Braun 1942).

Pod wzgledem morfologicznym tumory wtorne mozna podzieli¢ na dwie grupy:
1° tumory, ktére umiejscowiono na ogonkach lisciowych i gtéwnym nerwie lisci,
zbudowane z plytkich powierzchniowych uwypukled; 2° tumory wystgpujace w miej-
scach zro$niecia liSci z iodygq o budowie bardziej zwartej.

Mechanizm powstawania tumoréw wtérnych budzit w opiniach réznych ba-
daczy wiele watpliwosci i sprzecznosci i dotychczas nie zostal jeszcze wyjasniony.

E. P. Smith poczatkowo interpretowal powstawanie tych tumoréw jako wynik
metastaz. Uwazal on, ze tumor pierwotny w celu wniknigecia do sasiednich tkanek,
przecina w poprzek todyge i tworzy nowe ogniska w coraz to innych miejscach.
PbZniej autor ten zmodyfikowat swoja koncepcje, twierdzac, Ze wzrost tumora wtor-
nego zachodzi droga apozycji. W wyniku tego procesu powstaje ni¢ tumorowa,
ktora daje poczatek nowym ogniskom tkanek neoplastycznych (E. F. Smith 1922).
Nie we wszystkich jednak badanych przypadkach udato si¢ temu autorowi stwier-
dzi¢ wystepowanie nici tumorowych.

Ricker (1925) oraz Robinson i Walkien (1925) wyrazaja poglad, ze nowo-
twory wtérne jak rowniez nici tumorowe sa wynikiem zakaZenia merystematycznego
regionu lodygi. Na skutek wydluzania si¢ rosnacych komorek szczytu todygi na-
stepuje przemieszczenie i rozprzestrzenienie si¢ bakterii, co powoduje powstawanie
nowych ognisk zakazenia. Autorzy ci uwazaja, ze wszystkie tumory wtorne sa wy-
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nikiem takiego wlasnie procesu. Poglad ten jest w pewnych przypadkach poprawny.
Podobnie 1 Levine (1925), ktéremu nie udato si¢ zaobserwowaé nici faczacych
tumory wtérne z pierwotnymi, zgadza si¢ z pogladem na ten temat wyzej wymie-
nionych badaczy.

Sult i Eardley (1935) uwazaja, ze tzw. nici tumorowe, zaobserwowane przez
Smitha stanowia wewnetrzne tumory pierwotne, wytworzone w strefie protoksy-
lemu w miejscach, gdzie wskutek wydtuzenia si¢ tkanek naczynia zostaly rozerwane.

Zupelnie inny mechanizm powstawania tumoréw wtérnych zaobserwowano
u slonecznika (Braun 1941). Narosla wtérne mozna uzyska¢ u tej rosliny przez
wprowadzenie bakterii do migdzywezli w miejscach potozonych kilka centymetrow
ponizej paka szczytowego. Jezeli miedzywezla osiagnely juz w tym momencie peina
lub prawie petlna dlugo$é, to zabieg taki uniemozliwia tworzenie si¢ tumoroéw
wtornych w wyniku wydluzania si¢ rosnacych tkanek.

Wedtug Brauna (1941) nici tumorowe i tumory wtérne sa $ciSle zwigzane
z ksylemem. Autor ten $ledzac etapy tworzenia si¢ nici tumorowych, stwierdzit,
ze nie wyrastaja one bezpo$rednio z tumoru pierwotnego, jak sadzit Smith, ale
powstaja z komédrek otaczajacych naczynia ksylemu. Komorki te zaczynaja dzielié
si¢ w kierunku lateralnym ku rdzeniowi, tworzac ni¢ dajaca poczatek narosli wtornej.
Braun zaobserwowal, Ze naczynia z ktorych pochodzi czynnik stymulujgcy wzrost
sasiednich komorek sa zazwyczaj bezbarwne. Spostrzezenie to nasun¢to mu przy-
puszczenie o obecno$ci w nich bakterii. Nie udato mu si¢ jednak stwierdzi€, czy
istotnie w trakcie wydtuzania si¢ komorek otaczajacych elementy naczyniowe bak-
terie obecne sa w naczyniach. Autor ten wykazatl réwniez, Ze nowotwory wtérne
nie sa zwiazane pochodzeniem z pierwotnymi. Tumory wtérne bowiem otrzymy-
wal on w miejscach odleglych od punktu zakazenia rosliny Agrobacterium tumefa-
ciens, przy czym w miejscach zranienia todygi nie powstawaly narodla pierwotne.

Tamm (1954) uwaza, ze tumory wtérne powstaja nie tylko droga sztucznego
lub naturalnego uszkodzenia tkanek gospodarza, ale réwniez w wyniku dzialania
nieznanych dotad czynnikéw. Tak wiec zagadnienie tumoréw wtdrnych pozostaje
nadal otwarte.

Tumory wirusowe

Znane od dawna tumory wirusowe zaczely budzi¢ coraz wigksze zainteresowanie
od chwili wyizolowania z nich czynnika infekcyjnego — wirusa. Wirus ten zwany
Aurangenus magnivena Black. przenoszony jest przez owady, a takze moze by¢
przekazywany ro$linom droga szczepienia do$¢ wysokiej koncentracji jego prepa-
ratu. Wirus ten nalezy do grupy wiruséw, ktére moga rozwija¢ si¢ w organizmie
gospodarza zar6wno roélinnego jak i zwierzecego. Zostal on tez wyizolowany z obu
gospodarzy: roéliny i owada, oczyszczony i poddany obserwacji w mikroskopie
elektronowym (Brakke, Maramorash, Black 1950, 1953, Black 1955). Posiada
on nastepujace wlasnosci: jest przesaczalny przez filtry bakteryjne, jego stala sedy-
mentycji (S.2%) wynosi okoto 600 jednostek Svedberga, a oczyszczone i wysuszone
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preparaty wirusa daja w mikroskopie elektronowym obraz wieloscianéw o $red-
nicy okolo 80 mu. Roztwory wirusa w solach obojetnych znosza temperaturg okolo
30°C przez 10 minut, wysuszone preparaty wirusa przechowywane w temperaturze
0°C zachowuja swa aktywnos$¢ infekcyjna w ciagu 1 roku.

Wirus ten zostal najpierw wyizolowany z Agaliopsis novella przez Blacka
(1944), ktory stwierdzil, ze na zylkach mtodych roslin koniczyny czerwonej (7vi-
folium incarnatum L.) powstaja pod wplywem nagryzienia ich przez Agaliopsis
podhuzne nieregularnie rozwijajace si¢ zgrubienia. Stwierdzono takze, ze i gatunki
Agalia constricta i Agalia quadripunctata sa przenosicielami tego wirusa (Black 1947).

U niektorych roélin jak np. Melilotus alba Dess. lub Rumex acetosa infekcja
wirusowa powoduje powstawanie ogromnych tumoréw, wykazujacych zdolnos$é
nieograniczonego wzrostu in vivo i in vitro (Black 1949, 1952). Ponadto tkanki
tumorowe Rumex acetosa w hodowli in vitro zdolne sa wytwarza¢ amylaz¢ poza-
komérkowa, co umozliwia im rozwoj na podiozu skrobiowym (Nickell i Brakke
1954).

Tumory wirusowe sa bardzo szeroko rozpowszechnione w przyrodzie. U okoto
50 gatunkéw ro§lin nalezacych do 20 rodzin stwierdzono typowe symptomy tej
choroby: nieregularne, podiuzne zgrubienia zylek, tumory na korzeniach, naro$la
na zytkach, skrecanie i kedzierzawienie si¢ liSci, skrocenie migdzywezli, zgrubienie
lodyg i ogolne skarfowacenie (Black 1952).

Dla zapoczatkowania wirusowego procesu tumorowacenia niezb¢dne sa dwa
czynniki: zranienie i infekcja wirusowa.

Rola zranienia nie jest znana. Prawdopodobnie wyzwolone w trakcie zranienia
hormony przyranne czynia komorke gospodarza podatna na wniknigcie wirusa
(Lee 1955). Tumory takie powstaja najczesciej na korzeniach w poblizu ich rozga-
lezienn bocznych. Fakt ten znajduje swoje uzasadnienie w tym, Ze korzenie boczne,
powstajace z perycyklu, przebijaja warstwe kory pierwotnej rozrywajac ja i tworzac
w ten sposéb wrota dla zakazenia ro$lin wirusem. Inaczej dzieje si¢ w przypadku
todyg, u ktoérych pedy boczne powstaja z powierzchownych tkanek merystema-
tycznych, dzigki czemu todygi sa mniej podatne na zakaZenie.

Tumory pochodzenia wirusowego przybieraja czgsto charakter ztoSliwy, szczegol-
nie wtedy, kiedy wystepuja na roslinie w wigkszych ilo$ciach, jak np. w chorobie
fidzi, ktéra polega na powstawaniu podiuznych tumoréw wzdhuz zylek lisci trzciny
cukrowej, rozrastajacych si¢ takze w glab tkanek migkiszu i powodujacych $mieré
rosliny (Ryzkow 1960).

Ustalenie granicy miedzy tumorami lagodnymi i zlo§liwymi jest niezmiernie
trudne: charakter bowiem nowotworu okre$la wiele wspoldzialajacych ze soba
czynnikow.

Tumory genetyczne

Pierwsze doniesienia na temat tumoréw genetycznych zawdzigczamy genetykowi
bulgarskiemu Kostowowi (1930), ktéry krzyzujac Nicotiana langsdorfii z innymi
gatunkami Nicotiana otrzymal 9 hybrydéw wytwarzajacych spontanicznie tumory.

Wiadomoéci Botaniczne t. VII. z. 1 3
ol ok
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Inni autorzy (Kehr i Smith 1954) otrzymali ponad 40 kombinacji hybrydow wy-
twarzajacych tumory.

Proby wyjasnienia przyczyn powstawania takich tumoréw genetycznych na dro-
dze poszukiwan w nich jakiego$ czynnika infekcyjnego nie daly jak dotychczas wy-
nikéw. Wskazuje to raczej, ze na powstawanie tumoréw u niektérych hybrydow
wplywaja czynniki genetyczne.

Pierwsze proby analizy genetycznych podstaw tych tumordéw przeprowadzili
KehriSmith (1952, 1954). Autorzy ci uzyskali szereg di- i poliploidalnych odmian,
powstalych na skutek krzyzowania N. glauca x N. langsdorfii i stwierdziil, ze tu-
mory wystgpuja najczesciej u hybrydéw, ktoére zawieraja przynajmniej po jednym
komplecie chromosoméw kazdego gatunku, na odmianach natomiast, ktére po-
siadaja po jednym lub po kilka chromosoméw N. glauca w garniturze diploidalnym
N. langsdorfii nie stwierdzono wystgpowania tumorow.

Wedlug Nafa (cyt. przez Brauna i Storniera 1958) wszystkich rodzicow
hybrydéw tytoniu mozna podzieli¢ na dwie grupy, oznaczajac je umownie jako
grupy plus i minus. Tumory genetyczne powstaja tylko u potomkéw powstatych
ze skrzyzowania dwoch przeciwstawnych grup. Przy hybrydyzacji dokonanej miedzy
osobnikami jednej grupy tzn. grupy plus lub minus nie otrzymuje si¢ hybrydow zdol-
nych do tworzenia tumoréw. Do grupy pierwszej naleza odmiany tytoniu posiada-
jace w swoich komoérkach po 18 lub 20 chromosoméw. Naro$la pojawiaja si¢ tylko
u tych hybrydéw, ktére powstaty w wyniku skrzyzowania tych odmian z odmianami
grupy drugiej o 24, 36 lub 48 chromosomach. Wyjatki z tego prawa sa niestychanie
rzadkie.

Przy powstawaniu tumoréw genetycznych duza rolg odgrywa réwniez czynnik
przyranny. Za pomoca naciecia lisci hybrydéw mozna wywota¢ powstanie narosli.
Tumory te jednak nie przenosza si¢ droga szczepien z roélin porazonych na zdrowe.

Naswietlanie hybrydéw N. glauca x N. langsdorfii promieniami X powoduje
u osobnikéw zdrowych powstawanie tumoréw, a u zaatakowanych narosla nasi-
lenie sie procesu tumorowacenia, wywolanego zachwianiem si¢ metabolizmu fito-
hormonalnego (Sparrow i Gunckel 1956, Sparrow i inni 1956).

Powstawanie tumordéw genetycznych wyja$niane jest przez Kehra (1951) nie-
normalnym pokrewienstwem fitohormonalnym krzyzowanych roslin. Autor ten
uwaza, ze Nicotiana langsdorfii wytwarza mniej efektywne substancje wzrostowe
typu auksyn niz inne gatunki tytoniu. Przy skrzyzowaniu wigc réznych gatunkow
Nicotiana nastepuje zachwianie metabolizmu fitohormonalnego u hybryda, a nad-
miar wytworzonych przez niego auksyn prowadzi do stymulacji wzrostu niektérych
komorek, ktore nabieraja wlasno$ci merystematycznych i daja poczatek naro$lom.

P. H. Smith (cyt. przez Brauna i Storniera 1958) stwierdzil, ze tumory
hybrydéw nie wywoluja procesu mutacji somatycznej.

Bardzo interesujacym zjawiskiem u tumordéw genetycznych jest neoplastyczny
charakter normalnej, zdrowej czgsci todygi hybryda, ktora przeszczepiona na zdro-
wych gospodarzy powoduje podobnie jak tumor powstawanie typowych narosli
(Kehr i Smith 1954).
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Tkanki tumorowe hybrydow posiadaja szereg wiasciwosci chemicznych, ktore
odrézniaja je od normalnego typu tkanek. Kehr i Smith (1954) stwierdzili, Ze
hybryd N. glauca x N. langsdorfii zawiera wigcej wolnego tryptofanu niz formy
rodzicielskie i, ze zachodzi w nim intensywniejsza przemiana tryptofanu w kwas
p-indolooctowy. '

Vester i Anders (1960) badajac zawarto$¢ wolnych aminokwaséw u form ro-
dzicielskich i u hybrydéow N. glauca x N. langsdorfii, stwierdzili u hybrydow
o okoto 509 wigcej aminokwaséw, przy czym histamina, kinurenina i tryptofan
wystepowaly wylacznie u hybrydow. Zawartos¢ za$ lizyny, oksyproliny i alaniny
byla u hybrydéw znacznie wyzsza niz u form rodzicielskich. Autorzy ci uwazaja,
7e niektére z tych aminokwasow odgrywaja wazna role w powstawaniu narosli
u roélin.

Ci sami autorzy (Andersi Vester 1960) zauwazyli ponadto, ze nie u wszystkich
hybrydéw, powstalych w wyniku skrzyzowania N. glauca x N. langsdorfii, wystg-
puja spontanicznie tumory, a tylko u hybrydow allotetraploidalnych. Dokladna
analiza chromatograficzna i spektrofotometryczna wykazaly, ze zawarto$¢ cystyny,
histaminy, hydroksyproliny, alaniny, kinureniny, tryptofanu i innych substancji,
dajacych pozytywna reakcj¢ z ninhydryna, byla znacznie wyzsza u tych hybrydow
niz u form rodzicielskich. Prawdopodobnie spontaniczne powstawanie tumorow
wiagze si¢ z wysoka zawarto$cia tych aminokwasow.

Charakterystyczne jest, Ze tumory genetyczne nie pojawiaja si¢ u roslin w okre-
sie ich intensywnego wzrostu, natomiast rosna wtedy, kiedy roélina zaczyna kwitnac,
a wzrost merystemu wierzcholkowego jest zahamowany. U niektérych hybrydow
tumory pojawiaja si¢ wowczas, kiedy roélina wytworzy 1-—2 liScie; wtedy to naste-
puje zahamowanie jej wzrostu (do§wiadczenia cyt. przez Terechowa 1956) i roslina
juz zaczyna, je$li mozna si¢ tak wyrazi¢ «starze¢ sign. Tylko u bardzo nielicznych
hybrydéw tumory pojawiaja si¢ juz w bardzo wczesnym okresie rozwoju. Rozmiary
naro$li moga by¢ rézne. Na liSciach tumory bywaja wielkosci ziarna grochu, na
todygach wielkosci orzecha, a w miejscu przejscia todygi w korzen dosiggaja nawet
rozmiaréw kurzego jaja. Tkanki tumora, przenikajac do tkanek normalnych, po-
woduja ich obumieranie.

Tumory genetyczne spotykane sa takze w $wiecie zwierzgcym. U niektdrych
hybrydéw ryb wystgpuja nowotwory pigmentowe, zawierajace duza ilo$¢ barwni-
kow i nabierajace czesto charakteru zlo$liwego (Gordon 1950, Ryzkow 1960).

Obok przyczyn, powodujacych powstawanie tumordéw natury bakteryjnej, wi-
rusowej lub genetycznej, istnieje jeszcze wiele innych czynnikoéw dotychczas nie
zbadanych. Ryzkow (1960) cytuje szereg dos§wiadczen, w ktorych stwierdzono, ze
np. izolowanie korzeni réznych roslin w warunkach niedostatku tlenu powoduje
ich tumorowacenie w hodowli in vitro. Rowniez dodawanie do hodowli tkanek
korzeni niektorych odmian tytoniu wyciagu drozdzy wywotuje powstawanie narosli.
W niektorych znéw przypadkach mozna obserwowaé powstawanie tumoréw pod
wplywem energii promienistej, co stwierdzono u roéliny ozdobnej — lwiej paszczy.
Pod wplywem dzialania energii promienistej tworzyly si¢ u tej rosliny komorki

3*
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o 8000 chromosomach, zamiast o 16. Komorki takie szybko obumieraty. Charak-
terystyczne jest, ze czynniki kancerogenne, wywotujace powstawanie naro$li u zwie-
rzat, stymuluja u roslin powstawanie korzeni. Dowodzi to, Zze organizmy ro$linny
i zwierzecy zupelnie inaczej reaguja na dziatanie takich zwiazkow jak 1,2-benzopyren.

Dotychczasowe préoby wywolywania tumordw dotyczyly gtéwnie ro$lin wyz-
szych. Nieliczne s3 natomiast doswiadczenia tego rodzaju na ro§linach nizszych.
Ryzkow (1960) podaje, ze jezeli przedrosla paproci hodowa¢ na pozywkach, to
wzrost ich zostaje czgsto zaklocony przez wytwarzanie si¢ grup komoérek o nie-
normalnej liczbie chromosoméw. Pod dzialaniem promieniowania jonizujacego
takie grupki komoérek powstaja czesciej. Rowniez u grzyboéw wyzszych udalo sie
wywola¢ tumory za pomoca czynnikéw kancerogennych.

Reasumujac powyzsze wywody mozna powiedzie¢, ze stymulatorami, wywotu-
jacymi patologiczny wzrost tkanek, moga by¢ rézne czynniki badZ natury infek-
cyjnej, jak bakterie czy wirusy, badz tez natury fizycznej lub chemicznej, albo tez
przyczyny wewngtrzne natury genetycznej.

Charakterystyczne jest, ze czynniki, wywolujace tumory, dzialaja tylko na ko-
morki znajdujace si¢ w stanie podzialéw. Jezeli komorka normalna pod wplywem
danego czynnika przeksztalci si¢ w komoérke tumorowa, to wlasno$¢ te zachowuje
przez nieograniczenie dilugi okres czasu. Najbardziej jednak istotnym momentem
jest to, czy dana komorka normalna stanie si¢ komorka tumorowa i jakie wiasci-
wosci organizmu decyduja o tej przemianie. To wlasnie zagadnienie stanowi problem
niezmiernie interesujacy zaréwno pod wzgledem teoretycznym, jak i praktycznym.
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