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MONIKA CZECH-KOZLOWSKA

POINFEKCYJNE ZMIANY W PRZEPUSZCZALNOSCI BLON
CYTOPLAZMATYCZNYCH

Termin — przepuszczalno$¢ w odniesieniu do bton cytoplazmatycznych, oznacza
w ujeciu klasycznym zdolno$é do przepuszczenia substancji lub taki stan, ktory
uniemozliwia przenikanie przez nie substancji.

Przedmiotem niniejszego artykutu beda zmiany w przepuszczalno$ci bton cyto-
plazmatycznych wywolane przez czynniki infekcyjne, glownie grzyby, oraz przez
ich metabolity — toksyny.

Pierwsze badania dotyczace zmian przepuszczalnosci blon komérkowych roslin
zainfekowanych chorobotworczymi grzybami przeprowadzit w latach 40-tych
Thatcher (1939, 1942, 1943).

W ostatnich latach mozna zauwazy¢ ponowne zainteresowanie si¢ patofizjolo-
g6w ta problematyka, co pozostaje niewatpliwie w zwiazku z dokladniejszym pozna-
niem budowy membran oraz rozwojem metod pomiaru zmian przepuszczalnosci
i zmian ultrastruktury membran.

W badaniach zmian przepuszczalno§ci membran zainfekowanej rosliny stosuje
si¢ nastgpujace metody:

a) pomiar zdolnoéci deplazmolizy komoérek w roztworach hypertonicznych;

b) konduktometryczny pomiar wpltywu elektrolitow z tkanki;

¢) pomiar réznic potencjatu elektrochemicznego pomigdzy komorka a otocze-
niem;

d) badania przemieszczania si¢ substancji do i z komorek technika chemiczna,
histochemiczng badZ izotopowa;

¢) pomiar natezenia ultrastabej biochemiluminescencji lub fotosyntetycznej
luminescencji;

f) technika mikroskopii elektronowej do $ledzenia zmian ultrastrukturalnych.

Wspomniane wyzej pionierskie badania Thatchera dotyczyly chor6b grzybowych
takich jak rdze, ple$nie, suche i mokre zgnilizny oraz wiednigcia naczyniowe. Wyniki
jakie uzyskal autor, pozwolily na wysunigcie nastepujacych wnioskoéw. Komorki
patogenow wykazuja wyzszy potencjat osmotyczny niz komorki rosliny — gospoda-
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rza. Choroba prowadzi do zmian przepuszczalno$ci komorek gospodarza. U roslin
reagujacych wrazliwie nastgpuje wzrost przepuszczalnosci. Dwa pierwsze wnioski
sq wystarczajaco przekonywajace i zostaly potwierdzone dalszymi badaniami.
Natomiast wniosek trzeci, a zwlaszcza stwierdzenie méwigce o obnizeniu przepusz-
“czalno$ci komorek reagujacych odpornie budzi pewne watpliwosci. Thatcher uwaza,
7e zwigckszenie przepuszczalnos$ci komorek ros$liny wrazliwej prowadzi do udostgpnie-
nia patogenowi sktadnikow pokarmowych, co prowadzi do wrazliwoéci, podczas gdy
spadek przepuszczalnoéci u form odpornych moze ograniczy¢ rozwdj patogena,
prowadzac tym samym do odpornosci. Wspomniane watpliwosci poglebia fakt, ze
pomiary przepuszczalno$ci byly wykonywane w pozniejszych stadiach rozwoju
choroby. Ponadto zmiany przepuszczalnosci blon opierano na zdolnosci splazmolizo-
wanych komérek do deplazmolizy w roztworze hypertonicznym. Pod wplywem
rozwoju choroby mogly ulec modyfikacji takze Sciany komorkowe, co z pewnoscia
nie pozostalo bez wplywu na zmiang¢ zdolnosci do deplazmolizy.

Jak wspomniano, w ostatnich latach poinfekcyjne zmiany przepuszczalnosei
budza ponowne zainteresowanie. Badania na fasoli zaifekowanej Uromyces phaseoli
prowadzone w pracowni Heitefussa (Hoppe, Heitefuss 1974a) potwierdzity
dane Thatchera o wzros$cie przepuszczalnosci w przypadku zgodnego ukladu roslina-
-patogen, natomiast nie potwierdzily danych o spadku przepuszczalno$ci u roslin
reagujacych nadwrazliwie. Dane uzyskane dla jabtoni porazonej Venturia inaequalis
(Pellizzari i wsp. 1970) $wiadcza o wzroscie przepuszczalno$ci komorek reagu-
jacych nadwrazliwie. W poéZniejszych badaniach Heitefussa (Elnaghy, Heitte-
fuss 1976a) stwierdzono zwigkszenie przepuszczalnosci u odpornej odmiany fasoli,
jednak bylo ono pézniejsze niz wzrost aktywnosci peroksydazy oraz nekroza ko-
morek. Stad tez jest malo prawdopodobne, aby wzrost przepuszczalnosci dla ukladu
niezgodnego byl przejawem reakcji odpornosciowe;.

Dobrze udokumentowanym faktem jest wytwarzanie u fasoli w wyniku infekcji
substancji typu fitoaleksyn. Czy fitoaleksyny wywieraja jaki$ wplyw na przepuszczal-
no$¢? Elnaghy i Heitefuss (1976b) sadza, ze tworzenie fitoaleksyn w przypadku
niezgodnego ukladu fasola — Uromyces phaseoli jest nastgpstwem nadwrazliwej
$mierci komorek gospodarza i poprzedza wzrost przepuszczalnosci membran.
Przyjmuja nawet, ze nie jest wykluczony udziat tych zwigzkéw w indukowaniu zmian
przepuszczalnoéci. Bowiem infiltracja fitoaleksyny — faseoliny do lisci fasoli spo-
wodowala zwiekszony wplyw elektrolitow.

Bialkowo-Lipidowy charakter blon a ich przepuszczalnosé

Jak wspomniano, infekcja tkanek ro$linnych przez rozne patogeny powoduje
zmiany w przepuszczalnoéci blon plazmatycznych. Zachodzi zatem pytanie, ktore
elementy blony zostaja uszkodzone i w jaki sposob ? Badania ze sztucznymi blonami
wykazaly, ze przyczyng obserwowanego efektu moga by¢ zmiany w fosfolipidach.
W wyniku hamowania systemu acylacyjnego lub aktywnosci specyficznych fosfoli-
paz dochodzi do akumulacji lizofosfolipidow, ktére moga zmienia¢ przepuszczal-
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noé¢ membran lub powodowac ich destrukcje (Hitchock, Nichols 1971). Rowniez
badania prowadzone z naturalnymi systemami membranowymi dowiodly, ze
przepuszczalno$¢ zwiazana jest z nienasyceniem i dlugoscia faficucha kwasow
ttuszczowych w fosfolipidach. Ogolna zalezno$c¢ jest nastgpujaca: przepuszczalno$é
wzrasta wraz ze wzrostem stopnia nienasycenia lub skracaniem si¢ dtugosci taricucha
(Hoppe, Heitefuss 1974c).

Szereg autorow (Raa, Kaars Sijpersteijn 1968; Kaars Sipersteijn 1971;
Dijkman 1972) jest zdania, ze zmiany w skladzie fosfolipidow lub kwaséw ttuszczo-
wych, ktore przypuszczalnie zachodza w tkance reagujacej nadwrazliwie, moga pro-
wadzi¢ do zmian integralnosci biologicznej membran i w koncu do ich destrukcji,
a w rezultacie do $mierci komorek. Jednak Hoppe i Heitefuss (1974b, 1975a)
badajac 6 odmian fasoli réznigcych si¢ wrazliwoscia na Uromyces phaseoli, nie
stwierdzili poinfekcyjnych roznic w fosfolipidach i w skiadzie kwasow thuszczowych.
Berkeley i Galliard (1974) cytuja niepublikowane dane Olivera, ktory zaobser-
wowal u bulw ziemniaka po ich infekcji grzybami wywotujacymi gnicie, wzrost
aktvwnosci lipooksygenazy, enzymu zwiazanego z degradacja wielonienasyconych
kwaséw ttuszczowych. Heinen i Brand (1963) stwierdzili znaczny wzrost aktyw-
nosci lipooksygenazy w uszkodzonych liSciach Gasteria verrucosa a Hall i Morris
(1970) (cyt. za Hitchock i Nichols) wykazali, ze hormon przyranny — kwas
traumatynowy jest pochodna produktow degradacji kwasu linolowego Iub linolen-
wego. Sugeruje si¢ wigc udzial tego enzymu w mechanizmie obronnym rosliny.

Interesujace wydaja si¢ wyniki Kato i Misawy (1976), ktore wskazuja na nie
znany dotad aspekt nadwrazliwej reakcji, to jest na peroksydatywne utlenianie
lipidow membranowych. W tkankach Vigna sinensis zainfekowanych wirusem CMV
stwierdzono spadek wielonienasyconych kwasow tluszczowych, przy jednoczesnym
wzroécie ilosci wolnych rodnikéw i malonyloaidehydéw. Poza tym zaobserwowano
hamowanie rozwoju plam nekrotycznych przy zastosowaniu badz substancji usuwa-
jacych wolne rodniki badz tez inhibitorow lipooksygenazy. Stwierdzony jedno-
cze$nie znaczny wplyw elektrolitow z chorej tkanki wskazywal na uszkodzenie
membran. Na tej podstawie autorzy wysungli przypuszczenie, ze w zainfekowanych
komorkach dochodzi do aktywacji lipooksygenazy, co prowadzi do enzymatycznego
utleniania wielonienasyconych kwasow ttuszczowych z utworzeniem wolnych rod-
nikow i hydroksynadtlenkow. Z kolei te wolne rodniki lub hydroksynadtlenki podle-
gaja wtornemu samoutlenianiu lub tez dalszemu utlenianiu enzymatycznemu dajac
malonyloaldehydy i inne produkty po$rednie. Konicowe produkty utleniania reaguja
7 biatkami, niszcza bialkowo-lipidowa integralnoé¢ membran i uszkadzaja caly
system membran komorkowych. Taka dezorganizacja zainfekowanych komoérek
moze prowadzi¢ do nekrozy i nadwrazliwej $mierci komorek gospodarza.

Istotna rolg w stabilizacji dwuwarstwowej konfiguracji membran biologicznych
i utrzymaniu ich wlasciwosci polprzepuszczalnych przypisuje si¢ sterolom (Demel
1 wsp. 1968: De Gier i wsp. 1968). Stad, wyzsza zawarto$¢ steroli w zainfekowanej
tkance wskazywac¢ moglaby na ich dzialanie ochronne. Jednakze Hoppe i Heite-
fuss (1975b) stwierdzili nawet wyizsza zawarto$¢ steroli w zainfekowanych rdza
tkankach fasoli odmiany wrazliwej na tego patogena w poréwnaniu z tkankami
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zdrowymi, przy jednoczesnym wzroscie przepuszczalnoéci tkanek chorych. Nato-
miast sklad jakosciowy steroli w tkance zdrowej i chorej odmiany odpornej byl
bardzo podobny do sktadu w lisciach odmiany wrazliwej. Jennings i wsp. (1970)
stwierdzili w lisciach kukurydzy zainfekowanych Helminthosporium carbonum
spadek zawartoéci steroli. W liSciach pszenicy infekowanych rdza brak bylo istotnych
roznic w zawartodci steroli (Nowak i wsp. 1972). Trudno na tej podstawie wyciagnac
wniosek o ewentualnym ochronnym wplywie steroli na membrany.

Toksyny a zmiany przepuszczalnosci

W patologii roélin zjawiskiem powszechnym jest tworzenie przez patogena
substancji toksycznych w stosunku do ros$liny. Substancje te nie zawsze biorg
bezposredni udzial w wywolaniu objawow chorobowych, natomiast moga byc
czynnikiem indukujacym zmiany w metabolizmie gospodarza (Pringle, Schaffer
1964; Wood i wsp. 1972).

W ostatnich latach pojawilo si¢ szereg danych wskazujacych na indukowane
toksyna zmiany w przepuszczalno$ci blon komoérek gospodarza. Podstawowe za-
interesowanie budza toksyny specyficzne w stosunku do gospodarza, z ktorych naj-
lepiej poznane sa toksyny wytwarzane przez nastepujace grzyby: 1) Helminthosporium
victoriae powodujacy zgorzel lisci u niektérych odmian owsa; 2) Periconia circinata —
grzyb patogenny w stosunku do niektorych odmian sorga; 3) H. carbonum rasa |
i 4) H. maydis rasa'T powodujace plamisto$¢ lisci kukurydzy; 5) H. sacchari powo-
dujacy plamisto$c lisci trzciny cukrowej; 6) Alternaria kikuchiana powodujacy czarng
plamisto$¢ gruszy japonskiej.

W wickszosci badanych przypadkéow specyficzne toksyny indukowaly zwigkszony
wplyw elektrolitow z tkanek roélin (Wheeler, Black 1962; Wheeler, Black 1963;
Mausor 1968; Scheffer, Sammaddar 1970; Yoder 1970). Wiktoryna — toksy-
na H. victoriae i toksyna H. maydis rasy T powodowaly rowniez zwigkszony wplyw
nieelektrolitow (Black, Wheeler 1966; Halloin i wsp. 1973). Wiktoryna bloko-
wala ponadto w tkankach korzenia owsa akumulacje elektrolitow (Helder 1956),
oraz hamowala pobieranie fosforu (Samaddar, Scheffer 1976). Dane te wskazuja
na podwojny efekt wiktoryny; z jednej strony komorki zwigkszaly swoja nieszczel-
no$¢, a z drugiej strony bylo utrudnione pobieranie.

Jakie jest miejsce dzialania toksyny oraz jaki mechanizm indukowanych toksyna
zmian w przepuszczalnoéci komorek? Scheffer 1 Yoder (1972) uwazaja, iz
miejscem dziatania toksyny jest plazmalemma, przy czym receptorem dla tej sub-
stancji maja by¢ pewne biatka. Odmiany odporne charakteryzuja si¢ brakiem takich
receptorow. Z badan Kecka i Hodgesa (1973) wynika, Ze juz po 20—30 minutach
dziatania wiktoryna zaréwno plazmolemma, jak i1 tonoplast wykazaly zwigkszona
przepuszczalno$é¢ dla radioaktywnego ®Rb. Na tej podstawie autorzy sugeruja.
ze albo obydwie membrany wykazuja wrazliwo$¢ na toksyng lub, ze tonoplast
podlega wtornym uszkodzeniom przez blizej nieokreslony produkt reakcji pier-
wotnej. Nalezy sadzi¢, ze pierwotnemu uszkodzeniu podlega plazmalemma, gdyz
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membrana ta kontaktuje si¢ najwcze$niej z egzogenna toksyna. Miller i Koeppe
(1971) badajac wplyw toksyny wytwarzanej przez H. maydis na mitochondria
komorek lisci kukurydzy dochodza do wniosku, Zze nie tylko plazmalemma jest
miejscem dzialania toksyny, bowiem zwigkszony wplyw elektrolitow moze by¢
rowniez efektem dzialania toksyny na mitochondria lub inne elementy komorki.

Jezeli powyzsze hipotezy sa prawdziwe, w komorkach gospodarza traktowanych
toksyna powinny wystapi¢ zmiany w ich ultrastrukturze. Park i wsp. (1976) badali
ultrastrukturalne modyfikacje w komorkach liscia wrazliwej odmiany gruszy trakto-
wanych toksyna A. kikuchiana. Po jednej godzinie ekspozycji zaobserwowano pierw-
sze zmiany w plazmalemmie w postaci wglgbien. Po kilkugodzinnym czasie ekspo-
zycji, w przestrzeni miedzy $ciang komorkowa a plazmalemma widoczne byly frag-
menty membran i pecherzykowate struktury, ktére pochodzity od plazmalemmy.
Zmiany ultrastrukturalne obserwowano takze w korzeniach i lifciach owsa pod
wplywem wiktoryny (Hanchey, Wheeler 1969; Hanchey i wsp. 1968; Luke
i wsp. 1966). Dotyczyly one $ciany komorkowej, plazmalemmy, retikulum endo-
plazmatycznego, blony jadrowej i blon chloroplastow. Luke 1 wsp. (1966) sugerowa-
li, ze pierwotnym miejscem dzialania wiktoryny nie jest protoplast, lecz wewngtrzna
powierzchnia $ciany komorkowej lub zewngtrzna powierzchnia plazmalemmy,
bowiem w tych elementach stwierdzono modyfikacje. Natomiast Hanchey i wsp.
(1968) zaobserwowali indukowane wiktoryna ciemno wybarwiajace si¢ nadmanga-
nianem pecherzykowate struktury na powierzchni $cian komorkowych. Pozostaje
jednak otwarta kwestia, czy sa to bezposrednie efekty dzialania toksyny. Wspomnia-
ne zmiany obserwowano bowiem z pewnym opéznieniem w stosunku do zwigkszo-
nego wplywu elektrolitow. Poza tym, pomimo uzycia mikroskopu elektronowego,
nie mozna bylto stwierdzi¢ zmian wystepujacych na poziomie molekularnym.

Pretraktowanie tkanek roélinnych niektorymi zwiazkami chemicznymi lub
traktowanie nimi lacznie z toksyna modyfikuje dzialanie tej toksyny. Takie zwiazki
jak octan i azotan uranylu (ktore wiaza si¢ z blonami) lub aminomocznik i wodoro-
siarczyn hydroksyloaminy (zwiazki przylaczajace si¢ do grup karboksylowych)
dziataly ochronnie na membrany (Hanchey 1969; Samaddar 1968; Samaddar,
Scheffer 1971). Ponadto ochronny wplyw wykazywaly zwigzki wiaZace grupy
sulfohydrylowe jak arsenian, jodooctan, dwunitrofluorobenzen (Gardner, Schef-
fer 1969; Gardner, Scheffer 1970). Gardner i Scheffer (1970) takze wykazali,
ze pretraktowanie tkanek korzenia owsa przez 12 godzin cykloheksoimidem zmniej-
szylo wrazliwoé¢ na wiktoryne. Sterole natomiast nie zmienily wrazliwosci badanych
tkanek.

Jaki jest mechanizm dzialania toksyny? Czy istnieje bezposrednia interakcja
z elementami blon, czy tez dochodzi do zachwiania blizej nieokreslonych funkcji
nietabolicznych odpowiedzialnych za utrzymanie struktury membrany. Na podsta-
wie dotychczasowych danych mozna powiedzieé, ze nie istnieje jeden wspolny
mechanizm dla wszystkich toksyn. Jakkolwiek wiktoryna, toksyna H. victoriae,
oraz toksyny A. kikuchiana, A. maydis i P. circinata wykazuja bezwzgledna specy-
ficznoé¢ w stosunku do gospodarza, to Keck i Hodges (1973) stwierdzili, ze
ekstrakt zawierajacy toksyne A. mali powodowal wzrost przepuszczalnosci zardOwno

T — Wiadomos$ci Botaniczne, t. XXIV, z. 1
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u wrazliwego jak i odpornego mieszarica kukurydzy. Poza tym, ta toksyna nie powo-
dowala zmian w przepuszczalnosci tonoplastu. Ponadto Kohmoto i wsp. (1976)
stwierdzili, ze toksyna A. mali, uwazana za specyficznag w stosunku do pewnych
odmian jabtoni (wrazliwych), powodowata znaczne zwigkszenie wptywu elektrolitow
z lisci gruszy odmiany wrazliwej na A. kikuchiana.

Wapn a rozpuszczalno$¢ blon

Wapn wywiera istotny wplyw zaréwno na przepuszczalno$¢ membran, jak i na
utrzymanie ich struktury (Epstein 1961; Hanson 1965; Brandt, Freeman
1967). Marinos (1962, 1963) w badaniach nad wptywem niedoboru pierwiastkow
na strukture blon w epikotylach jeczmienia stwierdzit, ze tylko brak Ca prowadzi
do ich uszkodzenia. Natomiast Hanchey i wsp. (1968) po raz pierwszy wykazali, Ze
wiele ultrastrukturalnych efektow w komorkach owsa wrazliwego na H. victoriae
jest podobnych do efektéw spowodowanych brakiem Ca i przedstawionych przez
Marinosa (1962). Te obserwacje zgadzaja si¢ z innymi danymi o roli Ca w choro-
bach roélin (Bateman, Millar 1964; Ku¢ 1966).

Doupnik (1968) badat wptyw réznych soli na objawy chorobowe indukowane
wiktoryna i stwierdzil, ze mlode liScie owsa traktowane roztworem wiktoryny
lacznie z O. 1 M sola Ca nie wykazaly objawdéw choroby. Te liscie uwalniaty rownie
mniejsze iloéci elektrolitow. Podobne efekty dawat stront, natomiast takie pierwiastki
jak Mg, Mn, Na, K i Ba nie wywieraly ochronnego dziatania. Powyzszy efekt wapnia
nie byt jednak obserwowany przez Doupnika w do§wiadczeniach z li§émi starszymi
oraz wtedy, gdy Ca aplikowano po traktowaniu toksyng. Dalsze badania wykazaly,
7e poziom Ca w lisciach odmiany wrazliwej owsa byl nizszy oraz, ze ta odmiana
silniej reagowata na niedobor wapnia. Natomiast Luke i Barnett (1974) donosza,
7e niedobor Ca powodowat wyplyw elektrolitow tylko w liSciach odmiany wrazliwej
owsa. Jaki jest mechanizm ochronnego dzialania niektorych pierwiastkow dwuwarto-
sciowych, czyli w jaki sposéb obnizaja one badZ hamuja dzialanie wiktoryny (bada-
nia dotyczyly tylko tej toksyny). Zgodnie zdanymi Ruesinka (1971), na powierzchni
protoplastu wystepuja tadunki ujemne, ktore utrzymuja jego integralno$¢. Ladunki
te w warunkach normalnych sa okupowane przez kationy dwuwarto$ciowe, ktore
tworza charakterystyczne polaczenia z centrami ujemnymi $ciany komoérkowej.
Te integralnoé¢ moga niszczy¢ detergenty lub biatka zasadowe, ktore wiazac sig
z tadunkami ujemnymi plazmalemmy, ostabiaja w ten sposob faczno$¢ migdzy Sciana
komorkowa a protoplastem. Fakt, ze dzialanie wiktoryny zwiazane jest z plazma-
lemma oraz, ze wiktoryna indukuje tzw. pseudoplazmoliz¢ — plazmoliz¢ w roztwo-
rze hypotonicznym, czyli w warunkach kiedy protoplast winien przylega¢ do $ciany
komorkowej, nie budzi watpliwosci (Halloin i wsp. 1973; Hanchey, Wheeler
1969; Hanchey i wsp. 1968). Saftner i wsp. (1976) probowali wyja$ni¢ na czym
polega ochronne dziatanie Ca oraz specyficzne dziatanie wiktoryny. Z ich badan wy-
nika, ze zaréwno wiktoryna, jak i wapn byly specyficznie i odwracalnie wigzane
z membranami wyodrebnionymi z wrazliwych i odpornych na wiktoryne koleoptyli
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owsa. Oprocz tego, stwierdzono, ze wiktoryna tworzy kompleks z Ca, ktory w tym
samym stopniu wiaze si¢ z membranami odmiany odpornej jak i wrazliwej. Dlaczego
wiec, jak to wykazano wielokrotnie w doswiadczeniach, wiktoryna powoduje
drastyczne zmiany tylko w tkance wrazliwej? Aby to wyja$ni¢ wykonano dalsze
badania nad zdolno$cia membran do wigzania Ca, liczba miejsc wiazacych wapn oraz
zawartoscia Ca w badanych tkankach. Stwierdzono, ze u odmian odpornych wzgle-
dem wiktoryny poczatkowy poziom Ca jest wyzszy niz u wrazliwych oraz, ze rowniez
powinowactwo membran plazmatycznych wzglegdem Ca jest wyzsze u odmian
odpornych.

U odmian podatnych poziom wyjsciowy wapnia jest nizszy, zaS membrany
plazmatyczne charakteryzuja si¢ stosunkowo duza liczba miejsc o wysokim powino-
wactwie wzgledem Ca. W oparciu o te dane wysunigto hipotezg, Ze w obecnoscei
wiktoryny, u form odpornych wigkszo$¢ miejsc wykazujacych powinowactwo
wzgledem Ca jest wysyconych tym pierwiastkiem, pomimo tworzenia kompleksu
Ca-wiktoryna. Tym samym zagwarantowana jest integralno$¢ membran i ich nor-
malna funkcja. U form podatnych po utworzeniu kompleksu Ca-wiktoryna, ilo$¢
wolnego wapnia bedzie niewystarczajaca do wysycenia w membranach plazmatycz-
nych miejsc o wysokim powinowactwie wzgledem Ca i w efekcie nastapi uszkodzenie
tych membran. Z ta hipoteza trudno pogodzi¢ réwnolegle opublikowane przez
Gracena i wsp. (1976) dane, z ktorych wynika, ze Ca dziatat ochronnie tylko gdy
byl stosowany jednocze$nie z wiktoryng. Pretraktowanie tkanki wapnem nie chro-
nito przed pézniejszym dzialaniem wiktoryny.

Podobnie jak wapn ochronne dziatanie wykazuja sole uranylowe. W tym przy-
padku pretraktowanie uranylem byto efektywne juz przy znacznie nizszych stezeniach
(Rothestein 1962). Rothestein (1961, 1962) wykazat takze, ze zarowno jony Ca,
jak i uranylowe sa wiazane z grupami fosforanowymi i karboksylowymi na po-
wierzchni plazmalemmy, uniemozliwiajac wiazanie wiktoryny w tym miejscu. Jezeli
taki mechanizm istotnie funkcjonuje, to nalezy przyjac, Ze jest on wysoce specy-
ficzny, bowiem inne kationy okazaly si¢ nieefektywne.

Uwagi koncowe

Podsumowujac przytoczone badania mozna stwierdzi¢, ze zmiany przepuszczal-
noéci komérek roéliny — gospodarza stanowia niewatpliwie jedne z pierwszych
objawéw choroby. Dobrze udokumentowany fakt dotyczacy wplywu toksyn na
zmiany przepuszczalnoéci wskazuje na udzial metabolitow patogena w indukcji
tych zmian.

Wyjatkowo interesujace, choé na razie wstgpne i najmniej doSwiadczalnie
udokumentowane, wydaja si¢ sugestie o roli produktéw peroksydatywnego utlenia-
nie kwaséw tluszczowych w destrukeji blon cytoplazmatycznych i zmianie ich prze-
puszczalno$ci. Natomiast trudno w tej chwili orzec, jaki wplyw na odporno$¢
g
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wywieraja czynniki chronigce blony przed ich uszkodzeniem. Majac na uwadze
wyniki badani z wapniem nalezaloby przyja¢, iz mechanizm ten winien by¢ bardzo
specyficzny.
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