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Uszkodzenie zywych tkanek roélinnych zwiazane jest z wystgpowaniem reakcji
oporno$ciowych bedacych fizjologicznym oddzialywaniem zranionego Iub za-
atakowanego organizmu przez czynniki patogenne. Reakcje te stanowia funkcjo-
nalny opdér wobec sprawcy choroby oraz sa szczegdlng postacia zabiegéw regulu-
jacych, dzigki ktérym organizm stara si¢ przywrdci¢ zaklocong réwnowage
(Gdaumann 1959, Kotgtaj 1961). Z chwila biologicznego rozpoczgcia si¢ choroby,
a wigc z chwilg wystapienia wspomnianych reakcji istnieja juz fizjologiczne zaburzenia
przemiany materii tworzace jeden z aspektow procesu chorobowego (Gédu-
mann L. ¢.).

W nastepstwie reakcji oporno$ciowych oraz wspomnianych zaburzen w orga-
nizmie ro$linnym zachodza zawsze nowe procesy o charakterze biologicznym,
fizycznym, chemicznym i fizykochemicznym (Simionescu 1960). W wypadku
gojenia si¢ ran reakcje opornosciowe zwigzane sa $cisle z powstawaniem nowych
struktur, ktére czesto uksztaltowuja si¢ w utwory nieregularne tworzace naro$la
ro$linne. Wszystkie wspomniane reakcje zachodzace réwnoczes$nie w uszkodzonym
organizmie, ktérych celem jest zwalczanie i likwidacja czynnika patogennego lub
bodzca mechanicznego, zabliznianie ran i wyréwnywanie zaburzen fizjologicznych
okreéla si¢ jako reakcje kompensacyjna, czyli reakcj¢ odtwarzania (Krenke 1957).

Jednym z najwazniejszych skladnikow reakcji kompensacyjnej jest regeneracja
tkanek, odbywajaca si¢ poczatkowo droga rozwoju tkanki kallusowej (Adamowicz
1958), powstajacej poprzez restytucj¢ lub reprodukcje. Restytucja polega na odtwa-
rzaniu nowych struktur z powierzchni uszkodzenia. Powszechniej spotykang po-
stacig regeneracji, zwlaszcza u ro$lin wyzszych jest reprodukcja. Polega ona na
odtwarzaniu nowych struktur z rozwoju tak zwanej przyrannej tkanki kallusowe;.
Obie te postacie regeneracji $cile si¢ ze soba zaz¢biaja lub nawet nakladaja, wskutek
czego ich dzialalnos¢ jest bardzo skomplikowana.

Reakcja kompensacyjna moze réwniez przebiega¢ dzigki mmutacy czyli prze—
ksztalceniom anatomicznym tkanek na powierzchni rany lub najblizszym jej sa-
siedztwie, wzglednie inkrementacji, czyli zmianom wzrostu i rozwoju powstajacych
juz organéw (Krenke L. c.).
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Drzewne naro$la rakowate niezaleznie od tego, jakie bodZce zainicjowaly ich
rozwoj i jakiego typu reakcje anatomiczne przyczynity si¢ do ich powstania, s3
najczgsciej pochodnymi tworami nienormalnego rozwoju tkanki kallusowej
(Sljepjan 1961). Z tego tez wzgledu uwazac je mozna za utwory heterorestytucji
lub heteroreprodukcji tej tkanki. Taka klasyfikacje tkanek, z ktorych skladaja si¢
naroéla, dyktuja bowiem nie tylko przebiegajace w nich procesy fizjologiczne, nie-
kiedy nawet bardzo odchylone od normalnych.

Same reakcje opornosciowe bedace jednym z waznych skladnikéw reakcji
kompensacyjnej podzieli¢ mozna wedtug Gdumanna w zaleznosci od ich cha-
rakteru na: reakcje przeciwzakazné, reakcje antytoksyczne i reakcje indukowanej
toleranc;ji.
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Rys. 1.'Schemat reakcji kompensacyjnej wg Krenkego

Wszystkie wymienione postacie reakcji sa scisle ze soba zwigzane 1 zwykle wy-
stgpuja jednoczesnie lub w pewnej kolejnosci. W tkankach narodli reakcje te trwajg
przez czas nieograniczony (Sljepjan 1. c.).

Nadmieni¢ nalezy, ze stosunki migdzy patogenami a organizmami roslinnymi
sg tak skomplikowane, ze dotychczas nie udalo si¢ nawet opracowac jednolitej teorii
opornosci roélin (Gorlenko 1962, Taysum 1958). Biernymi czynnikami odpor--
noéci roslin sa: struktura plazmy i jej funkcjonalne wlasnosci fizjologiczne, sklad
chemiczny soku komérkowego itp. Czynnikiem odpornosci czynnej jest natomiast
zdolno$¢ wytwarzania lokalnych nekroz oraz wydzielanie antytoksyn i antyenzymow
(Domanski 1954, Gorlenko 1. c.).

Reakcje opornosciowe jak i zaburzenia spowodowane przez czynniki patogenne
oraz produkty przemiany materii organizméw patogennych powodowaé musza
réwniez zmiany w skladzie chemicznym powstajacej tkanki kallusowej, ktéra czgsto
przeradza si¢ w tkank¢ patologiczna, zwana potocznie rakowatg, tworzaca nowe
nieuporzadkowane struktury w postaci drzewnych naro$li rakowatych.

Tkanka kallusowa spelniajaca bardzo czesto funkcje tkanki barykadujacej,
z ktorej najczeSciej rozwijaja sie naroSla drzewne, powstaje na zywych czeSciach
roélin drzewiastych podczas gojenia si¢ ran (Adamowicz L c., Sljepjan L c.).
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Najtatwiej rozwija si¢ ona z kambium, jednak réwniez fatwo powstaje w wyniku
wtérnego podziatu tkanek statych.

W tkance kallusowej wystgpuja rowniez czgsto nowe ogniska merysteméw.
Spowodowa¢ one moga powstanie drzewnych narosli rakowatych w wypadku,
gdy rozwdj tkanki kallusowej nie zostanie ograniczony okresami wzrostu organu
porazonego. Niejednokrotnie komoérki tkanki kallusowej ulegaja rowniez hipertrofii.
Scianki ich wowczas staja si¢ ciesze niz komoérek zdrowych. Podczas tworzenia si¢
naroéli drzewnych, w tkance tej nastgpuje dalsze zréznicowanie si¢ poszczeg6lnych
komoérek. Obok komérek hipertroficznych powstaja wowczas cewki, widkna drzewne
i naczynia, dzigki czemu wyksztalca si¢ drewno o specyficznej budowie anatomicznej.
Wszystkie wspomniane typy komoérek tworzace ta tkankg, pod wzglgdem budowy
anatomicznej r6znig si¢ mniej lub bardziej od analogicznych elementéw wystg¢pu-
jacych w tkance normalnej. Roznice te dotycza przede wszystkim diugosci oraz
ksztaltu poszczegélnych komorek. Nie wystepuje tu takze regula Sanio, méwiaca,
ze w kolejnych przyrostach rocznych dlugosé poszczeg6lnych elementéw wzrasta az do
pewnych ostatecznych wartoéci(Hejnowicz A.1Z.1956, Spurr, Hyvéirinen 1954).

Na ogét tkanki naroéli rakowatych nie maja widocznych cech rozktadu, jednak
podczas zwalczania patogena przez organizm roslinny nast¢puje wzmozona dzia-
lalnosé ro§linnych hormondéw przyrannych i traumatycznych, powodujaca powstanie
wspomnianych juz poprzednio wtoérnych o$rodkéw merystematycznych i wywiera-
jaca na nie staly wplyw stymulacyjny. W drewnie tym nastgpuja czgsto przebarwie-
nia, spowodowane gromadzeniem si¢ wigkszej ilosci barwnikéw, gum i Sluzéw
roélinnych, garbnikéw, Zywic oraz innych substancji antybiotycznych, najczgsciej
o charakterze fenolowym (Hillis 1962, Hossfeld, Oberg, French 1957, Jurasek,
Rypa&ek 1954, Opsal, Hossfeld 1955). Inng przyczyna przebarwiefi moze by¢
takze nekroza tkanek i zachodzace wowczas w nich procesy enzymatyczne (Oberg,
Hossfeld, Kaufert 1956).

Zmiany cytologiczne w komorkach rakowatych wedlug Kleina (1953) wy-
stepuja dopiero z chwila, gdy w ich plazmie obok substancji wzrostowych zaczynaja
pojawia¢ si¢ stymulatory regeneracyjne przeciwstawiajace si¢ czynnikom pato-
gennym. W okresie tym wyst¢puje wielojadrowos¢ oraz ulega podwojeniu liczba
chromosomoéw (Kostoff 1930). Zwigksza si¢ wowczas lepko$¢ plazmy i intensyfi-
kacja podzialu komoérkowego, ktoéry w tych warunkach przestaje by¢ kontrolo-
wany. W pézniejszej fazie jak stwierdzili Bender i Brucker (1958) proces rako-
twérczy wspomagany jest przez wspomniane uprzednio substancje wzrostowe. Taki
przebieg powstawania komorek rakowatych jest jednak wedlig Simionescu(l. ¢.)
bardzo uproszczong hipoteza, gdyz w rzeczywistosci podczas przeksztalcania si¢
komoérki normalnej w komérke rakowata zachodza jeszcze inne reakcje spowodo-
wane aktywnoscia enzyméw utleniajaco-odbudowujacych. W miarg¢ dzialania tych
enzyméw proces rakotworczy zwigksza swa szybko$¢, a mata liczba uczestniczacych
poczatkowo w nim komérek wzrasta gwaltownie.

Proces przemian normalnej komorki roélinnej w komoérke rakowata wedlug
Bendera i Bruckera (L c.) ilustruje rys. 2. -
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Drzewne naro$la rakowate spotyka si¢ czesto na réznych gatunkach drzew,
jednak ich przyczyny powstania nie zawsze sa znane. Najczgsciej sprawcami tego
typu schorzen sa grzyby takie jak: Nectria ditissima, N. cinnabarina, N. galigena,
N. coccinea i inne, ktérych grzybnia rozwija si¢ na uszkodzonej tkance drzewne)
(Manka 1960). Inne gatunki grzybéw powoduja naroéla rakowate na drzewach
iglastych. Do nich nalezy przede wszystkim Cronartium flaccidum, powodujacy
raka sosny zwyczajnej (Wanin 1953), Dasyscypha wilkomii i D. calycina powodujace

Okres przemiany
foza fozo Ffozo
L stumulogi gt DpNOR . EOCNORE

—
|
1
1
1

| |

@Sm:ﬂulutmg 7 j'

Substancje

2z Lagnmik 2
regeneracy rokotworczy wZrostowe
Komdrka Komdrka Komorka Kavrmorka

normaing pobuazong przechrozong rokowato

Rys. 2. Przemiana normalnej komorki roslinnej w komoérke rakowata wg Bendera i Bruckera

raka modrzewi i jodly pospolitej, Melampsorella caryophylacearum, ktory takze
powoduje raka jodly oraz Melampsorella cerastii przyczyniajacy si¢ do rozwoju
raka §wierka (Simionescu 1958). Z drzewnych naroéli rakowatych wywotywanych
przez bakterie, najczgsciej spotykany jest rak bakteryjny topoli, powodowany przez
Pseudomonas maefaciens oraz wierzby, ktérego sprawca jest Bacterium tumefaciens.
Inny rak bakteryjny wystepuje do$¢ czgsto na jesionie, wywotuje go Pseudomonas
savastoni f. sp. fraxini Dawson (Izrailski 1962).

Rozwdj drzewnych naroéli rakowatych nastgpowaé¢ moze takze na skutek dzia-
lalnoéci owadow, szczegdlnie mszyc (Glaser 1960) i czynnikéw radioaktywnych
oraz niektérych substancji chemicznych (The Physiology of Forest Trees 1958).
Znaczna ilo§¢ naro§li rakowatych na daglezji w Goérach Kanadyjskich spowodo-
wana jest jak stwierdzono radioaktywnoScia znajdujacych si¢ tam mineratow
i toksyczng dziatalno$cia Zrédel siarkowych. Istnieja rowniez przypuszczenia, ze
podobnie jak u daglezji i inne gatunki drzew absorbuja selektywnie pewne zwiazki
uranu oraz inne pierwiastki chemiczne. W wypadku nagromadzenia si¢ tych sub-
stancji w ilosci dla nich toksycznych choruja tworzac narosla (Westcott 1960).
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