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LOKALIZACIJA KOMORKOWA CYKLU ZYCIOWEGO WIRUSOW
ROSLINNYCH Z JEDNONICIOWYM RNA

Wirus infekujac rosline wprowadza do jednej z jej komdrek swoj genom
i korzystajgc z uktadow enzymatycznych i organelli komérkowych odbywa swoj
cykl zyciowy konczacy sie wytworzeniem potomnych czagstek wirusa. W opraco-
waniu zebrano dane dotyczace cyklu zyciowego wiruséw zawierajacych jako ma-
teriat genetyczny jednoniciowe RNA (ssSRNA). Wirusy tego typu stanowia ponad
75% wszystkich wiruséw roslin wyzszych. Ich cykl zyciowy mozna podzieli¢ na
kilka etapow. Wirus realizuje program zawarty w jego genomie, a roslina
dostarcza podtoza i srodkéw do tego cyklu. Jest to dwustronny uktad, w ktérym
kazdy z procesO6w zachodzi tylko wtedy efektywnie, gdy potrzeby wirusa
napotykaja na odpowiednie warunki danej rosliny. Ponizsza tabela oraz rysunek
przedstawiajg kolejne etapy cyklu zyciowego wirusa, oraz to, jakie przedziaty
komarki roslinnej stanowiag obszar niezbedny do przebiegu tych etapéw

Wirus Komérka roslinna

wejsécie wirusa, usuniecie ptaszcza biatkowego  $ciana komérkowa, plazmalemma
i cytoplazma

translacja biatek wirusa system translacyjny komérki — rybosomy,
enzymy, tRNA

replikacja RNA wirusa struktury btoniaste komorki, podjednostki
polimerazy

odtozenie gotowych czastek oraz miejsce gromadzenia czastek — cytoplazma,

biatek kodowanych przez genom wirusa wakuola, jadro, mitochondria, chloroplasty

i stanowigcych inkluzje

przemieszczanie sig¢ czynnika infekcyjnego struktury umozliwiajgce transport —
do innych komoérek plazmodesmy
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Poszczegdlne procesy zwigzane z replikacjg wirusa przystosowujg me-
tabolizm komérki do potrzeb cyklu zyciowego wirusa. Wynikiem tego jest
powstanie wtratdw obcych biatek w protoplascie oraz modyfikacja struktur
komdrkowych. Suma tych zjawisk przyczynia sie do uruchomienia reakcji
autoregulacyjnych i obronnych. Ta cze$¢ reakcji rosliny zostata pominieta
W powyZszym opracowaniu.

WNIKANIE GENOMU WIRUSA DO KOMOREK ROSLINY GOSPODARZA

Proces wnikania czastki wirusa do komorki roslinnej taczy sie z pokonaniem
bariery pomiedzy komdrka gospodarza a Srodowiskiem zewnetrznym, jakg jest
Sciana™komorkowa. Z racji specyfiki budowy roslin, przy rozprzestrzenianiu sie
infekcji z komorki do komorki w obrebie jednej rosliny wirusy napotykajag na
zupetnie inne uwarunkowania niz przy pierwotnym wnikaniu do ro$liny. Przez
proces wnikania genomu wirusa rozumiemy te zjawiska, ktére zwigzane sg
z pierwotng infekcjg rosliny i zachodzg w trakcie cyklu zyciowego wirusa
w pojedynczym osobniku rosliny tylko jeden raz. Stanowi to zasadniczg réznice
w sposobie infekcji wirus—ros$lina, w odrdéznieniu od relacji wirus—zwierze lub
bakteriofag—bakteria, gdzie wnikniecie do kazdej nastepnej komorki taczy sie
z powtarzajacymi sie procesami forsowania barier otaczajacych te komorki.

Wirusy roélin mogg by¢ wprowadzane do komérek przez: 1) adsorbcje na
powierzchni liscia (inokulacja mechaniczna); 2) owady posiadajgce zaréwno
aparat gebowy ssacy jak i gryzacy; 3) nicienie; 4) grzyby; 5) kanianke; 6)
szczepienie oraz 7) przez pytek i nasiona.

Jednym z najbardziej kontrowersyjnych probleméw zwigzanych z wnika-
niem wirusa do komarek roslin jest zagadnienie, co wiasciwie dostaje sie do
cytoplazmy — cata czastka wirusa, czy tez tylko sam kwas nukleinowy.

Jezeli do cytoplazmy wnika tylko RNA wirusa, to usuniecie biatek wirionu
musi sie odbywaé poza protoplastem komérek. Proponowanymi miejscami
odbiatczania RNA jest Sciana komdérkowa lub plazmolema. Wigzania hydro-
fobowe sg zwigzane z oddzieleniem wirusowego RNA od ptaszcza biatkowego in
vitro. W komorce wiasnie takimi hydrofobowymi miejscami mogg sie okazaé
thuszczowce kutikuli i/lub fosfolipidy plazmolemy. Hipoteza ta stata sie
szczegOlnie atrakcyjna w momencie, gdy stwierdzono, ze wirusy pateczkowate
jednym koncem przylaczajg sie do kutikuli $ciany komoérkowej [27, 54].
Shaw [60,61] stwierdzit, ze proces oddzielania biatek ptaszcza czastki wirusa
mozaiki tytoniu (tobacco mosaic virus) odbywajacy sie na kutikuli jest procesem
dwustopniowym. Pierwszy etap jest biofizyczny, a dalsze sg czute na temperature
i sg zwigzane z dzialaniem enzymoOw. Niestety Kurtz-Frisch
i Hirth[42] nie stwierdzili drugiego, wrazliwego na temperature etapu dla
wiruséw polihedrycznych.
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Obserwowano przytgczanie sie wiriondw roéwniez do powierzchni $ciany
komérkowej w przestrzeniach miedzykomérkowych miekiszu asymilacyjnego
[25]. W tego typu $cianach nie stwierdza sie lipidéw. Teren ten stanowi apoplast
dostepny dla dyfuzji wody, a wiec nie ma wilasciwosci hydrofobowych.

Po oddzieleniu czasteczki RNA od plaszcza biatek kapsydu pozostaje
konieczno$¢ przedostania sie nagiego RNA przez znaczne obszary S$ciany
komaérkowej, co wydaje sie procesem dos¢ trudnym. Wprawdzie w zewnetrznych
Scianach skorki wystepuja ektodesmy — rozstepy nie zawierajagce zadnych
utworow btoniastych ani plasmodesm, a wypetnione lipidami. Sg to struktury
pojawiajace sie i znikajace w fibryllarnej konfiguracji éciany. Ze wzgledu na swa
budowe moga stanowi¢ kanaty umozliwiajace przejscie wirionu lub RNA wirusa
w kierunku protoplastu komoérki. Proponowano je jako miejsca infekcji [5, 50,
65]. Merkens i de Zoeten (1979) nie stwierdzili czastek wirusa
X ziemniaka (potato virus X PVX) w ektodesmach ani w $cianie komérkowej, ale
nie wyklucza to przemieszczania sie¢ nagiego RNA wirusowego w tych struk-
turach.

Innym prawdopodobnym miejscem oddzielania biatek kapsydu jest plazmo-
lema. Potwierdzajg to badania nad izolowanymi fosfolipidami bton [39],
C ook in g][11] obserwowat przytgczanie sie jednym koncem czastek TMV
do bton protoplastéw owoc6éw pomidora. D ur n g h a m [16] proponowalt, ze
TMV iinne wirusy moga by¢ odbiatczane na plazmolemie dzieki réznicy stezen
jonéw wapnia pomiedzy wnetrzem komorki a otoczeniem. Poza komoérka
stezenie jonéw wapniowych wynosi $rednio 10~3 M jon6w wapniowych,
a w komorce stezenie to spada do 10-7 M. Wiele wiruséw jest stabilizowanych
tymi jonami. Zmniejszenie ich stezenia moze w istotny sposéb wplyngé na
rozluznienie wigzan wewnatrzczasteczkowych. Jednak nie wszystkie wirusy
wigzg jony wapnia. Nie wydaje sie wiec, by zjawisko to miato charakter
uniwersalny.

Wydaje sie, ze wnikanie wiruséw roslin do komarki nie jest zwigzane ze
specjalnymi miejscami adsorpcji na plazmolemie, jak to ma miejsce przy
whnikaniu RNA bakteriofagdw do komadrek bakterii, czy tez wiruséw zwierzecych
do komorek ich gospodarzy [6]. Sposrod wirusow roslin zawierajgcych w czastce
ssSRNA wiekszos¢ ma w budowie wirionu tylko jeden rodzaj polipeptydu (z wy-
jatkiem grupy wirusa ostrej mozaiki grochu — pea enation mosaic virus PEMV
oraz comowiruséw, w ktérych czastkach sg dwa rodzaje biatka). Nie wystepuja
rowniez ani glikolipidy, ani glikoproteidy [52], ktore w wypadku wiruséw
zwierzecych uznane zostaty za receptory, dzieki ktérym czastki wirusa adsorbuja
sie na powierzchni komérek. Powierzchnia komérek roslinnych wyglada inaczej
przede wszystkim ze wzgledu na istnienie $ciany komdrkowej. Po drugie, nawet
jesli istnieje glikokaliks na powierzchni plazmolemy komdrek roslinnych, to nie
jest on specjalnie rozbudowany [32]. W tej warstwie z kolei wystepujg receptory
komérkowe powodujace adsorpcje czastek wirusa na powierzchni komorek
zwierzecych i bakteryjnych.
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Pewnych informacji na temat wnikania wiruséw dostarczajg badania
protoplastow komarek roslinnych. Zaobserwowano tworzenie sie pecherzykow
pinocytotycznych, wewnatrz ktdrych znajdowaty sie czastki wirusa. Wskazuje to
na pinocytoze jako mozliwg droge wnikania czgstek wiruséw do cytoplazmy [7,
11, 38, 64]. Nie wiadomo jednak jak odbywa sie przejscie czastki wirusa
z pecherzyka pinocytotycznego do cytoplazmy i co sie z nig dzieje w trakcie tego
procesu. Wyniki te przypominajg w znacznym stopniu wnikanie do komérek
zwierzecych takich matych RNA wiruséw jak picornawirusy. Jednak jest to
zjawisko sztuczne, poniewaz nastapito usuniecie sciany komorkowej, a takze
z powodu dodania do pozywki zwigzku uszkadzajgcego plazmoleme i powo-
dujacego powstawanie pecherzykéw pinocytotycznych poly-L-ornityny (PLO).
Druga mozliwa drogg wnikania czastek wirusa do protoplastow sg uszkodzenia
plazmolemy pod wptywem kompleksu wirus—PLO. Tak wiec wnikanie czastek
wiruséw roslinnych do protoplastéw jest procesem biernym, gtéwnie zwigzanym
zfizycznymi (elektrostatycznymi) sitami pomiedzy protoplastem a czastka wirusa
i to rozni ten proces w poréwnaniu z wnikaniem picomawirusow.

Inng mozliwoscig jest to, ze do cytoplazmy dostaje sie cata czgstka wirusa.
Fakt ten pozostawatby w sprzecznosci ze sposobem wnikania bakteriofagow
i wiruséw zwierzecych. Jednak zatozenie, ze dochodzi do kontaktu miedzy
cytoplazma i catg czastkg wirusa, wydaje sie logiczne, jesli traktowac rézne
sposoby rozprzestrzeniania sie wiruséw jako jednolity proces. Przenoszenie
wirusa przez owady, nicienie i grzyby odbywa sie w swym zatozeniu z uszkodze-
niem komarki. Istnieje szereg posrednich dowodo6w sugerujacych, ze do cytoplaz-
my wnika cata czastka wirusa. Naswietlanie ultrafioletem inaktywuje kwasy
nukleinowe, gdy nie sg one ostoniete biatkami. Naswietlanie UV roslin inokulo-
wanych wirusem mozaiki tytoniu TMV hamowato infekcje, dopiero gdy
wykonano je w trzy godziny po inokulacji. Natomiast jesli inokulowano rosliny
samym RNA wirusa, to osiggnieto efekt hamujacy infekcje przy naswietlaniu
ultrafioletem bezposrednio po inokulacji. Z drugiej strony fakt, ze mozliwa jest
inokulacja roslin nagim RNA wirusowym znaczy, ze przy procesie wnikania
wirusa do komaérek nie jest potrzebne biatko ptaszcza. Mozliwe jest jednak, ze
biatko ptaszcza potrzebne jest przy dalszych etapach cyklu zyciowego wirusa,
odbywajgcego sie w cytoplazmie komérek. Obecnosc biatek ptaszcza lub odcinka
RNA kodujagcego to biatko jest niezbedna do namnazania sie wirusa mozaiki
lucerny (alfalfa mosaic virus AMV) oraz wiruséw z grupy ilarvirus. Biatko to
prawdopodobnie umozliwia rozpoznanie RNA tych wiruséw przez polimeraze.

Interesujgca hipoteze wysuwa W i 1s o n [70]. Laczy ona oddzielanie biatek
kapsydu od wirusowego RNA z dalszymi etapami cyklu zyciowego. Przy koricu
5'RNA znajduje sie informacja dotyczgca tworzenia sie polipeptydéw polimera-
zy RNA. Odbiatczanie czastki (dla wiruséw nitkowatych) zaczyna sie od korica
5°, 0 czym wiemy z badan in vitro. Gdy nienaruszona czastka wirusa wniknie do
cytoplazmy, jej proces odbiatczania zaczyna sie podobnie. Powoduje to
odstoniecie odcinka RNA kodujacego polimeraze, przytgczenie sie do niego
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rybosomow i powstanie polimerazy. W tym czasie odbywa sie odbialczanie
przesuwajace sie do konca 3’. Gdy ten proces zostanie zakoficzony, polimera-
za przesuwa sie do korica 3, hamuje translacje i zaczyna sie tworzenie nici
(-)RNA. Thumaczy to fakt, ze polimeraza powstaje jako jedno z biatek
wczesnych i ze powstaje jej stosunkowo mato. Machida i Kiho
(1970) i K i h o (1970 i 1972) inokulowali tyton TMV, ktérego RNA by}
znakowany pierwiastkami radioaktywnymi Stwierdzili, ze w cytoplazmie
komoérek znajduje sie optaszczony RNA wirusowy. Taki niecatkowicie
odbiatczony RNA przytgcza sie do rybosomdw osadzonych na blonach
retikulum endoplazmatycznego. Jesli inokuluje sie rosliny nagim RNA wirusa,
to przylaczy sie on wylacznie do wolnych rybosomoéw, wystepujacych
w cytoplazmie.

PRODUKCJA BIALEK WCZESNYCH WIRUSA

Genom wirusa po wniknieciu do komarki roslinnej i uwolnieniu z biatek
kapsydu dziatajako matryca do produkcji biatek. Koduje on 4—7 polipeptyddéw
w zaleznosci od wirusa. Biatka otoczki powstajg w koncowej fazie cyklu
zyciowego. Natomiast wczesnym i kluczowym biatkiem dla dalszych etapéw
cyklu zyciowego wirusa jest polimeraza RNA zalezna od RNA. Indukowang
przez infekcje wirusowg aktywnos$¢ polimerazy stwierdzili Z a it 1in i wsp.
[72], Zabeliwsp. [7T3]iLe Rovyiwsp. [77].

Czasteczka polimerazy jest stosunkowo duza. Jej wielko$¢ czesto przekracza
pojemno$¢ informacyjng wirusowego RNA. Dlatego przypuszcza sie, ze tylko
jeden z polipeptydéw wchodzacych w sktad polimerazy jest kodowany przez
genom wirusa, pozostate za$ przez genom komaérki [33]. Wyniki te koresponduja
ztym co wiemy o replikazie produkowanej przez RNA bakteriofagi, takie jak Qf3
i MS2. Polimeraza tych wiruséw jest heterooligomerem zbudowanym z czterech
podjednostek. Trzy z tych polipeptydéw kodowane sg przez genom bakterii,
jeden przez genom wirusa. Polipeptydy kodowane przez komorke bakterii
w niezakazonych komdrkach spetniajg zupetnie inng role. Jeden z tych polipep-
tydow jest biatkiem rybosomowym, odpowiedzialnym za rozpoznanie przez
rybosomy regionéw inicjalnych mRNA. Dwa pozostate biatka to faktory
elongacyjne uczestniczace przy wydtuzaniu tancucha polipeptydowego.

Polimeraza RNA wirusow roslinnych zwigzana jest z frakcjg membranowa
komérki. Ten zwigzek enzymu z btonami jest rdwniez charakterystyczny dla
analogicznej polimerazy produkowanej przez wirusy zwierzece — pikornawiru-
sy. Fakt zwigzania polimerazy z btonami sugeruje, ze polipeptydy wchodzace
w jej skiad i kodowane przez rosline sg biatkami bton komérkowych.

Produkcja biatek na matrycy wirusowego RNA odbywa sie z uzyciem
rybosoméw cytoplazmatycznych, gdyz wiekszo$¢ tego typu translacji jest
podatna na cykloheksamid, a nie podatna na chloramfenikol.
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Zostato jednak udowodnione w warunkach in vitro, ze biatka otoczki TMV
mogg by¢ syntetyzowane na rybosomach 70S pochodzacych zaréwno z Es-
cherichia coli [29], jak i na rybosomach chloroplastéw szpinaku [9].

W trakcie infekcji wzmaga sie produkcja rybosoméw. L aflethe i
B ove [43] stwierdzili wzrost inkorporacji H3 tymidyny do jaderka komaérek
podlegajgcych infekcji wirusem z6ttej mozaiki rzepy (turnip yellow mosaic virus
TYMV) i TMV. Wzrost ilosci rybosomowego RNA przypada na okres przed
powstaniem potomnych czastek wirusa [24].

Wczesnymi zmianami zachodzacymi w komérkach roslin zainfekowanych
przez wiekszos¢ wiruséw roslinnych jest pojawienie sie w cytoplazmie regionéw
bogatych w polisomy oraz w cysterny szorstkiego retikulum endoplazmatycz-
nego.

REPLIKACJA WIRUSOWEGO RNA

Polimeraza RNA specyficzna dla replikacji wirusowego genomu jest en-
zymem zwigzanym z btonami. Wiele grup wiruséw roslinnych powoduje
powstawanie w komérce pecherzykéw w wyniku inwaginacji bton roznych
struktur komérkowych. Pecherzyki te zawierajg wewnatrz fibryllarny materiat.
W niektérych wypadkach stwierdzono, ze jest to jedno- i dwuniciowy RNA.
Szczepy wirusa zoOttej mozaiki rzepy (turnip yellow mosaic virus TYMV)
powoduja tworzenie sie pecherzykéw bedacych wpukleniem zewnetrznych bton
chloroplastu. Pecherzyki te nie tracg kontaktu z blong, z ktlrej powstaty
i otwierajg sie szyjkg do cytoplazmy. Hatta i Matthews [36]
proponuja kolejne zmiany w komorkach chifskiej kapusty wywotane nam-
nazaniem sie TYMV. Najwczesniej tworzg sie pecherzyki w peryferycznych
czesciach chloroplastéw. W cytoplazmie przylegajgcej do chloroplastéw poja-
wiaja sie male ilosci bton o nieznanym pochodzeniu, prawdopodobnie retikulum
endoplazmatycznego. W chloroplastach zwieksza sie liczba pecherzykéw. Jedno-
cze$nie w cytoplazmie przylegajacej do zmieniajacych sie chloroplastéw poja-
wiajg sie cysterny retikulum endoplazmatycznego, gtadkie do strony chloroplas-
tu i z rybosomami po stronie przeciwnej. W nastepnej fazie cysterny te zanikaja,
a pojawiaja sie przestrzenie cytoplazmy przepuszczalne dla elektronéw. W prze-
strzeniach tych znajduje sie biatko otoczki wirusa. W dalszych etapach nastepuje
skupianie sie chloroplastow w wieksze agregaty, a w cytoplazmie pojawiajg sie
czastki wirusa. Autorzy sugeruja, ze do cytoplazmy wydostajg sie z pecherzykow
replikacyjnych potomne nici (+) wirusowego RNA. W trakcie przesuwania sie
RNA przez szyjke pecherzyka zostaje ono optaszczone przez biatka kapsydu
zgromadzone w cytoplazmie. W ustawianiu podjednostek biatkowych przy
montazu czastek uczestniczy btona tworzaca szyjke pecherzyka.

Ponizsza tabela obrazuje udziat bton réznych struktur komaérkowych
w powstawaniu pecherzykow.
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Grupa wiruséw Wystepowanie wirusow i ich pochodzenie
czgstki o symetrii helikalnej
genom wirusa zawarty w jednej czgsteczce RNA
Tobamowirusy

dtugosé czasteczki 300nm Brak doniesien o pecherzykach zawierajacych
to bacco mosaic virus MTV RNA

Potexwirusy

dtugosc¢ czasteczki 480—580nm Brak doniesien o pecherzykach zawierajgcych
potato virus X RNA

Carlawirusy

dtugosé czasteczki 620—690nm Brak doniesien o pecherzykach zawierajacych
potato virus M PVM RNA

potato virus Y PVS

Potywirusy ) ) S
dtugos¢ czasteczki 680—900nm W cytoplazmie po;e_dyncze pecherzyki niewia-
potato virus Y PVY domego pochodzenia

Closterowirusy )

dtugosé czasteczki 1200—2000nm Pecherzyki w grupach otoczone zewnetrzng
beet yellows virus BYV btong. Pochodzenie ich nie jest jasne [17, 18]

genom dwudzielny
Tobrawirusy
dtugos¢ czasteczki 185 i 48nm (mozna zna
lezé rowniez czasteczki o dt. 100nm) Pecherzyki pochodzace z bton mitochon-  +
tobacco rattle virus TRV driow [34]
pepper ringspot virus PRV
genom tréjdzielny
Hordeiwirusy
dtugosé czasteczkillOnm, 126nm i 148nm  Pecherzyki pochodzace z inwaginacji bton
barley stripe mosaic virus BSMV otaczajacych chloroplast [13, 53]

czagstki o symetrii icosahedrycznej
genom wirusa zawarty w jednej czgsteczce RNA

Tombuswirusy _ )

$rednica czastki 30nm tomato bushy stunt Duze owalne, wielopgcherzykowe struktury

virus TBSV pochodzace z peroksyzoméw [58] i mitochon-
driéw [59]

tobacco necrosis virus

$rednica czastki 25—30nm Brak doniesien o pecherzykach zawierajacych
RNA

Sobemowirusy

$rednica czastki 30nm Pecherzyki pochodzace z retikulum endoplaz-

southern bean mosaic virus matycznego [69]

velvet tobacco mottle virus
virusoid Dwuniciowe RNA wirusa obserwowane w cy-
toplazmie, nie otoczone btonami [21]

Tymowirusy _ _
$rednica czastki 30nm turnip yellow Pecherzyki pochodzace z zewngtrznej blony
mosaic virus TYMV chloroplastu [45]
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Luteowirusy

$rednica czastki 25nm BYDV ma dwie podgrupy;

barley yellow dwarfv. BYDV 1. jednobtonowe pecherzyki w cytoplazmie
beet western yellows v. BWYV i czastki wirusa najwcze$niej obserwowane
potato leafroll virus PLRV w cytoplazmie,

2. pecherzyki dodatkowo otoczone btong reti-
kulum endoplazmatyczneego [28]
BWYV — pecherzyki pochodzace z re-
tikulum endoplazmatycznego [19]. PLRV
— pecherzyki otoczone pojedynczg btong
w cytoplazmie oraz otoczone blonami
retikulum endoplazmatycznego i w prze-
strzeni perynukleamej [62]

maize chlorotic dwarf virus Lo L
3 . . Brak doniesien o pecherzykach zawierajgcych
$rednica czastki 30nm RNA

genom dwudzielny

pea enation mosaic virus

srednica czastek 29 i 34nm Pecherzyki pochodzace z wewnetrznej btony

jadrowej przemieszczajg sie do cytoplazmy
dodatkowo otoczone zewnetrzng bilong
jadrowa [7]

Comowirusy

$rednica czastek 25nm Jednobtonowe pecherzyki ktérych, pochodze-

broadbean true mosaic virus BBTMV nie jest niepewne: diktiosomy, retikulum en-

cowpea mosaic virus CMV doplazmatyczne lub zewnetrzna btona jadro-
wa [51]

Nepowirusy

$rednica czastek 28nm Pochodzenie pecherzykéw jak comowiruséw

genom tréjdzielny
Cucumowirusy

$rednia czastek 30nm Pecherzyki powstajg przez wpuklenie sie tono-
cucumber mosaic virus CMV plastu do wakuoli [35] CMV i TAV [41] PSV.
tomato aspermy virus TAV Poniewaz obecne sa rowniez pecherzyki jed-
peanut strunt virus PSV nobtonowe w cytoplazmie, mozliwe jest, ze

powstaja przez oderwanie sie¢ z retikulum
endoplazmatycznego i migruja do tonoplastu,
z ktérym sie taczag. W dwoéch wypadkach
powstajg z diktiosoméw: TAV w Chrysan-
themum murifolium [46] i CCMV w Nicotiana
glutinosa [26]

Bromowirusy

Srednica czagstek 26nm Pecherzyki pochodzgce z bton retikulum endo-
brom mosaic virus BMV plazmatycznego i btony jadrowej, wystepujace
cowpea chlorotic mottle V CCMV z przestrzeni wewnatrz retikulum [8, 40]
llarwirusy

Jednobtonowe pecherzyki pochodzace z di-
ktiosoméw lub retikulum endoplazmatyczne-
go [10]

$rednica czastek 27nm, 30nm, 35nm
tobacco streak virus TSV

alfalfa mosaic virus Jednobtonowe pecherzyki w cytoplazmie i na
czastki pateczkowate tonoplascie [15, 57]

-f
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Przeglad ten wskazuje, ze wilasciwie wszystkie rodzaje bton wystepujace
w protoplascie komérki mogg uczestniczy¢ w procesach replikacji wirusa.
W duzej mierze jest to zalezne od wirusa, gdyz obserwuje sie, ze ten sam wirus
w réznych gatunkch roslin gospodarzy powoduje powstanie podobnych zmian
cytologicznych. Jednak istniejg i takie przyktady, gdzie okreslony wirus
wrdznych gospodarzach powoduje proliferacje réznych rodzajow bton komorki.

Pecherzyki zachowujace ciggto$¢ z btona, z ktérej powstaty, moga funk-
cjonowaé tak jak opisano dla TYMV. Otwierajg sie one kanalikiem do
cytoplazmy, niezaleznie od tego zjakich struktur pochodzg. Jest to logiczne ze
wzgledu na fakt translacji wirusowego RNA przez rybosomy cytoplazmatyczne.
Jednak pecherzyki wytwarzane przez luteowirusy podlegajg licznym metamor-
fozom i ich mechanizm dziatania nie jest juz tak oczywisty. Natomiast
jednobtonowe pecherzyki np. comowiruséw, powstajgce przez oderwanie sie
fragmentu retikulum endoplazmatycznego lub od diktiosomu, stanowig za-
mknietg przestrzen ograniczong ciggty btong. Wydaje sie, ze uwolnienie sig
z pecherzyka produktéw replikacji powinno sie odbywac przez rozerwanie btony
otaczajacej pecherzyk i co za tym idzie zniszczenie go. Dla pieciu grup wirusow
roslin pecherzykow w komorkach zainfekowanych nie znaleziono. Sg to przede
wszystkim wirusy o symetrii helikalnej i genomie zawartym w jednej nici.
Przyczyny tego moga by¢ dwojakie. Najprostszym wytlumaczeniem tego bytaby
niedostatecznie wnikliwa obserwacja lub niewlasciwy czas tej obserwacji.
Z drugiej strony dla TMY nie opisano struktur pecherzykowatych, a wirus ten
byt badany bardzo wnikliwie i przez wielu badaczy. Wiemy, ze polimeraza
indukowana przez TMV jest zwigzana z bionami, na ktdrych wystepuja
rybosomy. Powodowane przez TMV zmiany w komorkach (poza agregatami
czastek wirusa) ograniczajg sie do powstania regionéw cytoplazmy zawie-
rajagcych kompleks rybosomdéw, cystern retikulum endoplazmatycznego, mate
pecherzyki lub wakuole, biatka wirusa w granularnej lub tubularnej formie oraz
niewielkie ilosci czastek wirusa. Wsérdd struktur tych nie zaobserwowano
pecherzykéw z flbryllarnym materiatem. W wypadku velvet tobacco mottle virus
(VTMV) zaobserwowano jednoniciowy i dwumciowy RNA wystepujacy bez-
posrednio w cytoplazmie, nie otoczony zadnymi btonami. Tak wiec wydaje sie, ze
nie dla wszystkich wiruséw roslinnych majacych ssRNA wystepuje model
replikacji z pecherzykami tworzonymi z bton komérek roslin gospodarzy.

PRZEMIESZCZANIE SIE WIRUSOW W ROSLINIE

Cykl wiruséw zwierzecych i bakteriofagdéw konczy sie liza komérki, w ktorej
sie namnazaty. Uwolnione do ptynu ustrojowego lub podtoza czastki wirusow sg
zdolne do infekowania nastepnych komérek. W cyklu zyciowym omawianych
wirusow roslinnych nie wystepuje ten etap. W catym okresie infekcji rosliny wirus
nie opuszcza jej symplastu. Korzysta on z potagczen wewnatrzsymplastowych
jako drdg transportu i inwazji nastepnych komorek. Przemieszczajgc sie
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z komorki do komoérki, korzysta z istniejacych pomiedzy komdérkami plas-
modesm. Taki typ rozprzestrzeniania sie nazywamy transportem z komarki do
komorki lub krétkodystansowym. Drugi rodzaj transportu to transport
dtugodystansowy z wykorzystaniem tkanek przewodzacych.

Najszerzej uznawang i prawdopodobnie jedyng droga translokacji wirusa
z komérki do komorki sg plasmodesmy. Liczba tych struktur w S$cianie
komadrkowej oraz ich umiejscowienie wptywa na Kierunek rozprzestrzeniania sie
infekcji. Ich Srednica wynosi 25—100 nm. W najprostszym typie wystepuje tylko
cytoplazma podstawowa. Zwykle budowa plasmodesmy jest bardziej ztozona.
Wedtug jednego z modeli przez $wiatto plasmodesmy przebiega desmotubula
bedaca przeksztatceniem siateczki retikulum endoplazmatycznego [56]. Powo-
duje to zawezenie Swiatta. W wielu wypadkach $rednica czastki wirusa lub
grubos¢ czastek nitkowatych przekracza szeroko$¢ przestrzeni wewnatrz plas-
modesmy dostepnej do penetracji przez te czastki. Wiele danych wskazuje
ponadto, ze proces przechodzenia substancji przez plasmodesmy nie jest
mechaniczny, gdyz obserwacja struktury zwezonych czesci plasmodesmy wska-
zuje, ze przy koncach wystepuje skomplikowany mechanizm przepustowy
decydujacy, jakiej wielkosci i jakie czastki mogg by¢ transportowane przez
Swiatto plasmodesmy.

Cytologiczne obserwacje wskazuja, ze wiele grup wiruséw zmienia strukture
plasmodesm. Comowirusy i nepowirusy powodujg powstanie tubuli, wewnatrz
ktorych utozone sg czastki wirusa. Kompleksy wirusowych czastek i tubul
znajduja sie w sasiedztwie plasmodesmy, wchodzac do jej sSrodkajednym koricem
i konfiguracji tej towarzyszy przerost Sciany komorkowej. Nastepuje wiec
modyfikacja ksztattu plasmodesmy. Réwniez inne wirusy modyfikujg ksztatt
i wielko$¢ plasmodesm, szczegOlnie powiekszajgc przestrzen znajdujaca sie
w srodkowej jej czesci. taczy sie to zwykle z wystepowaniem czastek w ich
Swietle.

Jednak dla wielu wiruséw, mimo licznych prac zwigzanych z cytologicznymi
zmianami powodowanymi przez te wirusy, nie zaobserwowano ich czastek
w plasmodesmach. Dobrym przykitadem jest tutaj TMV.

Abstrahujac od morfologii samych plazmodesm, coraz wiecej mamy danych
o0 tym, ze transport wirusdw jest zwigzany ze specyficznymi biatkami kodowany-
mi przez wirusa. Pierwsze sugestie dotyczgce istnienia wirusowych biatek
transportowych dotyczyly badan nad mutantami wirusa mozaiki tytoniu TMV.
Przemieszczanie sie czastek wirusa w roslinie bylo zalezne od tego, w jakich
temperaturach nastepowat rozwoj roslin. Wirus rozprzestrzeniat sie na catg
roslineg, gdy rosliny rosty w niskich temperaturach, a nie przemieszczat sie, gdy
wzrost roslin zachodzit w wysokich temperaturach. Zalezne to byto od kodowa-
nego przez genom wirusa biatka, ktére byto wrazliwe na temperature [55].
Mutanty majace uposledzony w wyzszych temperaturach transport mialy
zmieniong sekwencje aminokwaséw w biatku 30Da w stosunku do szczepu
dzikiego. Biatku temu zaczeto przypisywaé funkcje transportowe.
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Oczyszczono i zbadano szereg réznych biatek, ktérym przypisuje sie funkcje
transportowe. Sg to: 30 kDa biatko produkowane przez wirus mozaiki tytoniu
(TMV), 32kDa biatko produkowane przez wirus mozaiki lucerny (ALMV, 48/58
kDa biatka produkowane przez comowirusy, 35 kDa biatko produkowane przez
wirusa nekrotycznej mozaiki koniczyny czerwonej (red clover necrotic mosaic
virus RCNMV) oraz 46,42 i 38 kDa biatka produkowane przez wirusa mozaiki
kalafiora CaMV. (CaMV jest wirusem ds DNA, dane o biatku transportowym
tego wirusa przytaczane sg tu ze wzgledu na analogie z RNA wirusami).
Poréwnawcze badania biatek transportowych produkowanych przez ALMV,
brome mosaic virus BMV i TMV, wskazujg na brak homologii w sekwencji
aminokwaséw miedzy tymi biatkami, mimo ich zblizonej wielkosci [12]. Moze to
by¢ wynikiem gatunkowej odrebnosci roslin gospodarzy dla wiruséw produ-
kujacych te biatka. Z drugiej jednak strony moze réwniez odzwierciedla¢ r6znice
w funkcjonowaniu biatek transportowych. Hull i Atabekov i Ta-
i ansky[37] podzielili wirusy roslinne na szereg odrebnych grup biorac pod
uwage wihasciwosci biatek transportowych.

Biatko 30kDa produkowane przez TMV lokalizowane jest specyficznie
w Swietle plasmodesm [66]. Biatka transportowe produkowane przez comowiru-
sy specyficznie lokalizowane sg wokot tworzacych sie tubul zwirusami. Poniewaz
tubule te wchodzg w kontakt z plazmodesmami, zasocjowane z nimi biatko
réwniez znajduje sie w ptasmodesmach. 32 kDA biatko produkowane przez
CaMV lokalizowane jest w $cianie komdrkowej dookota zmodyfikowanych
plasmodesm [49]. Biatko transportowe 32 kDa produkowane przez ALMV
lokalizowane sg w blaszce srodkowej, nie tworzac specyficznego zgrupowania
przy ptasmodesmach [30,63]. Ponadto biatko 30 K TMV i biatko produkowane
przez wirusa mozaiki ogérka (Cucumber Mosaic Virus CMv) lokalizowane jest
na terenie jadra.

Mechanizm dziatania wirusowych biatek transportowych w chwili obecnej
jest nie w petni zrozumialy. Atabekov i Dorokhov [1] sugerowali
dwa mozliwe sposoby dziatania tych biatek. Jeden z nich polegatby na stworzeniu
przepustowosci plasmodesm dla czastek wirusa. Rzeczywiscie biatko 30 kDa
produkowane przez TMV w roélinach transgenicznych zmienia przepuszczal-
nos¢ plazmodesm, pozwalajac na przenikanie przez nie znacznie wiekszych
czastek desktranéw [71]. Drugi mechanizm polegatby na modyfikacji lub
zahamowaniu reakcji komaérki na wirusowg replikacje, reakcji zmierzajacej do
ograniczenia wirusa do jednej komorki. Lokalizacja biatek transportowych
w jadrze wskazuje na realnosé tej ewentualnosci. Niezaleznie od mechanizmu
dziatania samych biatek transportowych kodowanych przez genom wirusa
transport wirusa wymaga ekspresji dwoch genomdw: wirusowego i roslinnego.
Biatka transportowe powinny znalezé w roslinie pewne kodowane przez nig
faktory po to, aby moc wypetni¢ swojg funkcje transportowa.

Poszczegdlne wirusy moga sobie wzajemnie pomagac¢ w transporcie, nawet
jesli naleza do odrebnych grup transportowych. Pomocniczy wirus wprowadzo-
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ny do rosliny zmienia rodzaj infekcji, np. wirus X ziemniaka (potato virus
X PVX) pomaga TMV przemieszczac sie w roSlinach pomidora majacych gen
odpornosci m2 na wirusa mozaiki tytoniu.

Wydaje sie ponadto, ze w symplascie rosliny, mimo potaczenia po-
szczegblnych protoplastéw plasmodesmami, istniejg pewne regiony wydzielone.
Cloris striate mosaic wirus CSMV namnaza sie w lisciach Cloris z wyjatkiem
komorek epidermy [22]. Wirus lisciozwoju ziemniaka PLRV jest wirusem
ograniczonym do tyka. Namnaza sie on w majacych jadro komorkach tyka
i moze sie przemieszczaé w catej roslinie w obrebie tyka. Znaczy to, ze jest on
w stanie przechodzi¢ przez plasmodesmy taczace komdrki tyka. Znany jest
rowniez fakt, ze PLRV namnaza sie w protoplastach pochodzacych z komérek
miekiszu asymilacyjnego. Jednak w warunkach catej rosliny wirus ten nie
namnaza sie poza tykiem. Sadzi sie [3, 4], ze wspdlna inokulacja wirusem
Y ziemniaka (potato virus Y PYV) i PLRV powoduje przemieszczanie sie PLRV
do komdrek mezofilu.

Drugim typem przemieszczania sie wiruséw jest transport na duze odlegtosci.
Istniejg dwie mozliwe drogi tego transportu: przez elementy tyka i przez elementy
drewna. Giowng droga tego typu transportu wydaje sie tyko. W rurkach
sitowych obserwowano czastki réznych wiruséw. Raczej do rzadkosci nalezg
dane o przemieszczaniu sie wiruséw przez elementy drewna jak to ma miejsce
przy wirusach przenoszonych przez chrzaszcze. O ile transport w tyku odbywa
sie w obrebie symplastu rosliny, o tyle transport przez cewki i naczynia to
transport apoplastowy. Nie majednak zadnych informacjijak wirusy dostajg sie
do apoplastu i jak przemieszczajg sie z drewna do protoplastow komorek
podtrzymujacych ich replikacje.

Dotychczas nie stwierdzono, co stanowi czynnik przemieszczany zaréwno
w trakcie transportu krétko-jak i dtugodystansowego. Najprosciej jest zatozyc,
Zze sg to czastki wirusa. Wystepowanie czastek wirusa w plasmodesmach
i w Swietle rurek sitowych wydaje sie potwierdza¢ to zatozenie. Jednak
doswiadczenia z TMV i ALMV wskazujg, ze infekcja sgsiednich komorek
odbywa sie zanim w komaorce stanowigcej zrodto infekcji pojawi sie znaczgco
duza liczba czgstek wirusa. Ponadto mutanty wiruséw, ktére nie majg zdolnosci
tworzenia catkowitych czastek, moga przemieszczac sie z komdrki do komaérki.
W tej sytuacji przemieszczac sie powinien nagi RNA wirusa. Jednak taki RNA
jest bardzo podatny na trawienie endonukleazami znajdujacymi sie w komorce.
Mutanty takie nie dajg na ogét infekcji systemicznej, gdyz upos$ledzony jest ich
transport na dlugie odlegtosci. Atabekov i Dorokhov][I] sugero-
wali, ze transportowi podlegajg wirusowo specyficzne rybonukleoproteidy inne
niz czastki wirusa.

Zagadnieniatransportu wirusa w obrebie jednej rosliny sg nadal jeszcze stabo
poznane. Wiele faktéw wskazuje jednak na to, ze dwa rodzaje tego transportu
— z komorki do komoérki i transport na dalsze odlegtosci podlegajg innym
uwarunkowaniom i stanowig dwa odrebne procesy.
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INKLUZJE BIALEK WIRUSOWYCH

W trakcie wirusowej replikacji pojawiajg sie inkluzje réznego rodzaju biatek.
Ze wzgledu na specyficzne ksztalty tych inkluzji i miejsce ich odkladania
stanowig one charakterystyczng ceche dla infekcji danym wirusem lub grupa
wiruséw [45]. Jednak obecnie nie wiadomo jaka jest funkcja tych biatek.

Do najbardziej znanych nalezg inkluzje cylindryczne tworzone przez grupe
potywiruséw. Sa to struktury utworzone z plaskich agregatow biatkowych
tworzacych arkusze. Arkusze takie sg nieco zgiete i w klasycznym wypadku
przylegajg krawedziami do siebie, tworzac strukture na ksztatt kota statku
parowego. Na przekrojach poprzecznych wygladato jak rodzaj rozety. W innych
wypadkach struktury te nie sa tak regularne i tworzg réznego rodzaju zwitki lub
ptaskie struktury. Biatka inkluzji cylindrycznych sg kodowane przez genom
wirusa, nie sg jednak biatkami kapsydu. Obserwowano kontakt inkluzji
cylindrycznych z plazmolema, do ktoérej inkluzje te przylegajag jednym koricem.
Obserwacja ta byta przyczyng taczenia funkcji biatek inkluzji z biatkiem
transportowym [44], co jednak dotychczas nie zostato potwierdzone.

Wirus X ziemniaka (potato virus X PVX) wywotuje powstawanie specyficz-
nych utwordéw sktadajacych sie z biatkowych ptaszczyzn, na ktérych osadzone sg
lub nie kuliste granule. Biatka te nie sg spokrewnione z biatkami otoczki,
a funkcja ich nie jest znana. Inkluzje biatkowe pojawiajg sie w protoplascie
komérki pozniej niz czastki wirusa i to sugeruje, ze nie sg istotne dla procesu
replikacji.

Inne wirusy nalezace do grupy potexwirusow (argentine plantago virus APV
i boussingaulta mosaic virus BMV) powodujg powstanie charakterystycznych
inkluzji krystalicznych o regularnym wzorze i nieznanym sktadzie chemicznym
[31]. Wystepuja one nie tylko na terenie cytoplazmy, ale réwniez w jadrze
komorki. Powstawanie inkluzji biatkowych na terenie jadra jest rowniez
charakterystyczne dla innych wiruséw, np. potywiruséw. Wtraty te ztozone sg
z ciemno barwigcych sie globularnych lub bezksztattnych ztogéw zgrupowanych
po kilkanascie razem. Rzadziej wystepujg regularne ukiady tubul jak to ma
miejsce przy inkluzjach jgdrowych powodowanych przez wirusa z6ttej mozaiki
selera (celery yellow mosaic virus CYMV) i wirusa mozaiki selera (celery mosaic
virus CMV).

Powyzszy przeglad nie wyczerpuje réznorodnych form inkluzji powodanych
przez infekcje wirusowg, a nie bedacych zmienionymi organellami komorki
i czastkami wirusa. Niekiedy wystepowanie inkluzji biatkowych towarzyszy
okre$lonemu etapowi namnazania si¢, np. ciemne pasma wystepujace pomiedzy
skupiskami cystern retikulum endoplazmatycznego powodowanymi przez
TMV. W innych wypadkach inkluzje biatkowe gromadzg sie w wydzielonych
przestrzennie regionach protoplastu komorki. Czas pojawiania sie ich jest
réwniez rozny. Przewaznie jednak pojawiajg sie w pozniejszych etapach cyklu
Zyciowego wirusa.
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Porazenie wieloma wirusami nie powoduje tworzenia zadnych inkluzji
biatkowych, np. carlawirusy.

Wiadomo, ze inkluzje cylindryczne potywiruséw sa kodowane przez genom
wirusa. Nie mozna jednak wykluczyé, ze inkluzje towarzyszace infekcji wy-
wolanej przez inne grupy wiruséw mogg by¢ kodowane przez genom komorki,
a odkfadanie ich jest efektem zaburzern w procesach regulacji produkcji biatek
roéliny pod wptywem infekcji wirusem.

INKLUZJE CZASTEK WIRUSA

W wyniku proceséw namnazania sie wirusa w cytoplazmie powstajg biatka
kapsydu wirusa i do cytoplazmy uwalniane sg nici pozytywowe wirusowego RNA.
Z tych dwoch komponentdéw powstajg gotowe czastki wirusa. W bezposrednim
sgsiedztwie cytoplazmatycznych struktur zwigzanych z poprzednimi etapami
cyklu zyciowego wystepujg czastki wirusa. Liczba czastek wytworzonych
wkomarce zaleznajest od izolatu wirusa oraz wzajemnych relacji roslina—wirus.

Dalszym etapem jest tworzenie sie inkluzji zbudowanych z gotowych czastek.
Inkluzje takie moga sie sktadac z wielu czastek i ich powstanie ma tylko jeden cel,
jakim jest zgromadzenie czastek potrzebnych do porazenia innych roslin. Proces
eskalacji porazenia jest procesem zwigzanym z przypadkowymi zdarzeniami
takimi, jak zerowanie wektordw, uszkodzenia mechaniczne, ocieranie sie
sgsiednich roslin o siebie itp., doprowadzajgcymi do przeniesienia czastek wirusa
z uszkodzonych komérek na inne rosliny.

W protoplascie komorki wiele wiruséw tworzy regularne uktady jednakowo
odlegtych od siebie czastek, ustawionych réwnolegle w wypadku wiruséw
pateczkowatych i nitkowatych lub tworzacych regularny uktad przestrzenny
w wypadku wirusow kulistych. Przyjeto nazywac takie uktady inkluzjami
krystalicznymi, cho¢ w rzeczywisto$ci nie sg to krysztaty. Inkluzje krystaliczne
moga mie¢ pokazne rozmiary. Obserwowane w mikroskopie $wietlnym inkluzje
krystaliczne czastek TMV miaty dtugosé 300 /im. W pordéwnaniu z dtugoscia
czastki TMV (300 nm) jest to bardzo duza wartos¢, porownywalna w rzedzie
wielkoSci z rozmiarami jagdra komérkowego. Jednak wigkszosci inkluzji nie
mozna zaobserwowaé z zastosowaniem mikroskopu S$wietlnego, gdyz ich
wielko$¢ ma warto$¢ mniejszg od zdolnosci rozdzielczej tego mikroskopu.

Uktad czgstek wirusa w inkluzji krystalicznejjest charakterystyczny dla danego
wirusa. Inkluzje tworzone przez czastki TMV sktadaja sie z warstw gruboscijednej
czastki. Utozenie czastek w kazdej nastepnej warstwie jest skosne w stosunku do
poprzedniej i tworzy uktad przypominajacy osci w szkielecie ryby. Dla carlawiru-
sow charakterystyczne sg inkluzje powstate z peczkdw czastek utozonych réwno-
legle wzgledem siebie. W sgsiedztwie moze wystepowac wiele takich inkluzji usta-
wionychjedna zadruga. Daje to efekt pragzkowania, przy duzych inkluzjach jest on
widoczny w mikroskopie swietlnym. Wirus mozaiki ogérka (CMV cucumowirus)
tworzy uktady krystaliczne czastek stanowigce szescioboczng strukture.
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Niektore szczepy TMV nie formujg regularnych inkluzji. Gromadzg sie
wtedy grupy beztadnie rozrzuconych czastek.

Najczestszym miejscem gromadzenia sie czastek jest cytoplazma komarki.
W niej gromadzone sg inkluzje czastek takich wiruséw jak carlawirusy,
hordeiwirusy, bromowirusy, i inne. Comowirusy i nepowirusy tworzg tubule,
wewnatrz ktérych wystepuja kuliste czastki wirusa, natomiast czastki hor-
deiwiruséw gromadza sie przez przytaczanie sie jednym koricem do btony
zewnetrznej otoczki chloroplastéw. Wirus M ziemniaka (PVM carlawirus)
tworzy inkluzje, w ktorych czastki jednym koricem przylegajg do tonoplastu.
Niektdre potywirusy tworza waskie mostki cytoplazmatyczne na terenie wakuo-
li, w ktérych pomiedzy tonoplastem wystepuje jedna warstwa wirionow.

Innym, czestym miejscem akumulacji czastek jest wakuola. Wspomniany
wirus mozaiki ogérka (CMV) powoduje powstawanie krystalicznych uktadow
czastek wirusa w wakuoli, podczas gdy w cytoplazmie czastki CMV tworza
beztadny uktad [59]. W niektérych wypadkach czastki wirusa moga byé
gromadzone w jadrze komorki, np. parakrystaliczne inkluzje czastek hor-
deiwiruséw, tobamowiruséw i luteowiruséw. TMV tworzy agretaty czastek
w chloroplastach, a niektére tombuswirusy w mitochondriach.

Wszystkie zmiany zachodzace w komérkach porazonych przez wirusy
stanowig pewien wspdélny zespét zjawisk. Wprawdzie w wielu wypadkach zmiany
zwigzane z wczesnymi etapami cyklu zyciowego wirusa, jak np. wytworzenie
regionu bogatego w rybosomy, zanikajg w komorkach, w ktérych wystepuja juz
inkluzje czastek wirusa. Jednak deformacje organelli komoérkowych zwigzane
z pojawieniem sie pecherzykow replikacyjnych trwale zmieniaja wyglad organelli.
W komorkach sa réwnoczesnie rezultaty réznych etapdw cyklu zyciowego
wiruséw. Taki zmieniony wyglad komaérki moze by¢ obserwowany wmikroskopie
Swietlnym i pierwsze doniesienia pochodzg z poczatkow naszego wieku.

Dodatkowo na zmiany w strukturze komoérek powstate bezposrednio
Z namnazania sie w nich wirusa nakladajg sie takie, ktére sg reakcja odpor-
nosciowa roéliny na porazenie. Nalezg tu réwniez zmiany w strukturze
chloroplastow zwiazane z reakcjg chlorotyczng lub zwigzane z powstawaniem
nekrozy. W sumie wszystkie te zmiany skladaja sie na cytopatologiczny obraz
i sklasyfikowanie poszczeg6lnych zmian jest trudnym zadaniem.
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