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ALEKSANDRA LEWANDOWICZ-USZYŃSKA
Klinika i Katedra Propedeutyki Pediatrii

Akademii Medycznej we Wrocławiu

(Wrocław)

WOLNE RODNIKI W PATOLOGII CHORÓB CZŁOWIEKA

Coraz większą rolę w patologii chorób człowieka przypisuje się wolnym
rodnikom. Wolnym rodnikiem może być atom, grupa atomów lub cząsteczka
z jednym niesparowanym elektronem na zewnętrznej orbicie. Dzięki tej
właściwości wolne rodniki są wysoce reaktywne fizycznie i chemicznie. Samotny
elektron na zewnętrznej orbicie wolnego rodnika dąży do interreakcji z innymi
elektronami tak, aby powstała para elektronów tworząca wiązanie chemiczne

(np. z białkami, kwasami nukleinowymi, enzymami), prowadząc często do

nieodwracalnych uszkodzeń [11, 12, 14, 41],
Wolne rodniki mogą powstawać w procesach homolitycznego rozrywania

wiązań w cząsteczkach chemicznych lub w wyniku przenoszenia elektronów [11,
13, 25]. Procesy te mogą przebiegać w wyniku absorpcji promieniowania

jonizującego, UV, widzialnego, termicznego, a także reakcji redukcyjno-ok-
sydacyjnych, oraz katalizowanych przez niektóre metale i enzymy [12, 14],
Źródłem ich jest przede wszystkim granulocyt, pojawiający się wszędzie tam

gdzie miało miejsce naruszenie homeostazy organizmu [3, 37]. Wolne rodniki

tlenowe (RT) produkowane są w zdrowiu i chorobie. Są niezbędne w procesie
zabijania wewnątrzkomórkowego bakterii, wirusów i grzybów na drodze

zależnej od tlenu, a także degradacji wielu antygenów [11, 38].
Pod wpływem różnych bodźców, np. adherencji na powierzchni granulocyta

obcej cząsteczki lub w następstwie jej fagocytozy, dochodzi do zwiększonej
produkcji aktywnych form tlenu [3, 7, 12, 44], Stan ten nosi nazwę „burzy
tlenowej” (respiratory burst). Charakteryzuje się zwiększeniem pobierania tlenu,
wzrostem zużycia glukozy w cyklu pentozomonofosforanowym i przy udziale

oksydazy NADPH, a także mieloperoksydazy (MPO), powstają wolne rodniki

tlenowe: nadtlenki wodoru, rodnik hydroksylowy, rodnik nadtlenkowy, tlen

singletowy [12, 13].
Po aktywacji błony komórkowej granulocyta dochodzi do napływu do

wnętrza komórki jonów Na+ i Ca++. Wapń łączy się z białkiem kalmoduliną,
aktywując jednocześnie oksydazę NADPH, dla której substratem cząstecz
kowym jest NADPH powstały w cyklu pentozofosforanowym [12, 13, 14].
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Rys. 1. Różne aspekty aktywacji neutrofili w odpowiedzi na czynnik zapalny [44]

W reakcji z tlenem cząsteczkowym tworzy anion nadtlenkowy:

NADPH + O2 NADP + O2,

w czasie dalszej redukcji powstaje nadtlenek wodoru:

O2+ Oj+2H+dZ“.aH2O2+O2-

Jeżeli reakcja ta zachodzi spontanicznie, produktemjest nadtlenek wodoru i tlen

singletowy:

O2+O2+2H+-> ’O2+H2O2
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Rys. 2. Mechanizm cytotoksyczności granulocytów wielojądrzastych zależny od Mieloperoksy-
dazy (MPO) [13]. (1) stymulacja błony komórkowej granulocyta, (2) efekt depolaryzacji z równoczes
nym napływem do wnętrza komórki jonów Na+ i Ca+2, (3) produkcja nadtlenków zależnych
od układu oksydazy NADPH, (4) dysmutacja H2O2 przez anion nadtlenkowy, (5) degranula-
cja, uwalnianie MPO, formowanie fagosomu, (6) interreakcja H2O2 z jonami Cl- w obec

ności MPO

Aktywne metabolity tlenu mogą reagować zjonami bromu, jodu, fluoru, chloru.

W reakcji katalizowanej przez mieloperoksydazę powstaje kwas podchlorowy:
H2O2 + ci- + H+ N£2-HOC1+ H2O.

Kwas podchlorowy, reagując z grupami aminowymi aminokwasów, tworzy
chloraminę związek o bardzo dużej toksyczności dla większości drobnoustrojów
[13,44,46]. Aktywne metabolity tlenu, produkowane przez pobudzone granulo-
cyty, odpowiedzialne są ponadto za szereg reakcji, które mogą modyfikować
niektóre procesy immulogiczne [16, 24, 39, 41],

Źródłem nadtlenków lipidowych są przede wszystkim błony komórkowe,
zawierające znaczne ilości wielonienasyconych kwasów tłuszczowych,
szczególnie narażonych na proces zwany „nadtlenowaniem lipidów” [13,16,22],
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Czynnikiem zapoczątkowującym może być rodnik hydroksylowy lub tlen

singletowy, rozpoczynający proces lipooksygenazy, przy udziale fosfolipazy A2

obecnej w błonie komórkowej [22, 38]. W 5 sekund po rozpoczęciu fagocytozy
dochodzi do degradacji fosfolipidów i uwalniania pochodnych kwasu arachido
wego: mono- i dwuhydroksyeikozatetraenowego (5HETE), z którego powstają
leukotrieny (LTA4, LTB4, LTC4, LTE4) odpowiedzialne za cały ciąg negatyw
nych zjawisk:

— uwalniają histaminę z komórek tucznych,
— kurczą mięśnie gładkie oskrzeli,
— rozszerzają naczynia krwionośne, wzmagając przepuszczalność ich ściany,
— pobudzają receptory bólowe łącznie z bradykininą,
— hamują aktywność komórek naturalnych zabójców (NK)
—- działają inotropowo ujemnie [13, 21, 22, 38, 39].
Proces ten w warunkach fizjologicznych zachodzi wolno, ulegając jednakże

znacznemu przyśpieszeniu w obecności jonów metali: żelaza, miedzi [13, 25],
W wyniku opisywanych reakcji dochodzi do:

— modyfikacji składników błony komórkowej,
—zmiany struktury błon, wpływającej na funkcję i ich antygenowy charakter,
— utlenianie grup tiolowych (SH),
— zmiany w stosunku nienasyconych kwasów tłuszczowych do białka,
— zaburzenie płynności błony komórkowej i związane z tym zaburzenie

transportu przez błony [12, 25]
Wynikiem wyżej wymienionych procesówjest nie tylko uszkodzenie błon, ale

także produkcja 4-hydroksynonenalu i aldehydu dwumalonowego (MDA),
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wykazujących działanie rakotwórcze i mutagenne. MDAjest uznanym nieswois
tym markerem peroksydacji lipidów [9, 16].

Opisywane mechanizmy, w efekcie których powstają wolne rodniki, stanowią
bezpośrednie zagrożenie dla homeostazy organizmu. Dlatego też istnieją mecha
nizmy zabezpieczające przed ich działaniem. Należą do nich tzw. „zmiatacze
wolnych rodników”: dysmutazy ponadtlenkowe (SOD), katalaza, peroksydaza
glutationu. Dysmutazy ponadtlenkowe zaliczane są do klasy oksydoreduktaz,
których aktywność zależna jest od żelaza, manganu, miedzi. Wyróżnia się
FeSOD, MnSOD, CuSOD. Mieszczą się one w cytozolu i w mitochondriach [16,
25], Mechanizm dysmutacji RT polega na redukcji i utlenianiu jonów metali,
wchodzących w skład centrów aktywnych tych enzymów [13, 15, 25]. Dys-
mutaza inaktywuje anion nadtlenkowy, powstrzymuje rozprzestrzenianie się
utleniania glutationu i peroksydacji lipidów. Zanik lub zmniejszenie aktywności
SOD jest jedną z przyczyn podatności organizmu na uszkodzenia wywołane
przez aktywne metabolity tlenu [25,43,46], Katalaza i peroksydaza glutationo-
wa zlokalizowane w cytozolu i mitochondriach usuwają nadtlenek wodoru

z komórki, zgodnie z reakcją:
2H2O2 katala->02 + H2O.

Peroksydaza glutationowa katalizuje utlenianie zredukowanego glutationu
(GSH) przez nadtlenek wodoru z utworzeniem utlenionego glutationu i wody:

2GSH + H2O2GSHpcroksydaza-^ GSSG +2H2O.

Działa również na wodorotlenki lipidowe i redukuje je do stabilnych hydroksy-
kwasów:

Lipid—OOH + 2GSH GSHp«oksydaza> Lipid _OH_GSSG + np.

Inny sposób zabezpieczania organizmu przed wolnymi rodnikami to nieen-

zymatyczne antyutleniacze. Należą do nich między innymi: glutation, kwas

askorbinowy i moczowy, metionina, cysteina, bilirubina, karotenoidy, selen,
niektóre związki farmakologiczne: mannitol, dwumetylosulfotlenek, inhibitory
czynnika aktywującego płytki (PAF-u) [11,21]. Kwas askorbinowy neutralizuje
nadtlenki, tlen singletowy, rodniki hydroksylowe oraz znosi działanie układu

MPO (H2O2)J— [13, 16]. Zabezpiecza także DNA przed destrukcyjnym
wpływem utleniaczy, zmniejszając liczbę doświadczalnych aberacji chromo-

somalnych, oraz limfocyty i neutrofile przed ich rozpadem w miejscach
fagocytarnej aktywności [16, 25].

Witamina E (tokoferol) przerywa i zapobiega utlenianiu podwójnych wiązań
kwasów tłuszczowych. Z tego też powodu między innymi znalazła zastosowanie

w ochronie przed skutkami terapii RTG, cytostatykami, wzmagającymi pro
dukcję wolnych rodników [9, 25], Podawanie lecznicze witaminy E podnosi
aktywność fagocytarną granulocytów, zmniejszając nieco ich właściwości bak
teriobójcze [7,16,20]. Witamina A i inne karotenoidy mają zdolność „wygasza-
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nia tlenu singletowego” i mogą odgrywać rolę czynnika hamującego rozprzest
rzenianie się peroksydacji w lipidach [12, 16].

Z przytoczonych faktów widać, jak ciągła obecność RT zmusiła organizm
człowieka do stworzenia i umiejętnego korzystania z mechanizmów ochronnych
przed szkodliwym ich działaniem [19,20,27]. Niekiedyjednak mechanizmy te są

niewystarczające. Dlatego też, obecnie uważa się, iż u podłoża takich chorób,jak:
przewlekłe zapalenie oskrzeli, astma oskrzelowa, cukrzyca, reumatoidalne

zapalenie stawów, zaćma, choroba Crohna (i inne) leżą między innymi mechaniz
my wyzwalane przez rodniki tlenowe. W chorobach autoimmunizacyjnych, np.
w reumatoidalnym zapaleniu stawów, obserwuje się nadprodukcję aktywnych
metabolitów tlenu z jednoczesnym upośledzeniem mechanizmów zabezpie
czających (spadkiem aktywności SOD, katalazy, peroksydazy) [ 19, 28, 30, 32],
Powstawanie RT w tej chorobie związane jest między innymi z powstającymi
miejscowo kompleksami immunologicznymi i limfokinami oraz z aktywacją
układu dopełniacza, które są czynnikami chemotaktycznymi dla granulocytów
[2,19,29], Pobudzone w ten sposób neutrofile produkują duże ilości aktywnych
metabolitów tlenu i enzymów lizosomalnych, powodujących destrukcję powierz
chni stawowych [29, 39]. Posiadając zdolność do utleniania fenyloalaniny
w cząsteczce IgG powodują, iż staje się ona autoantygenem, dodatkowo

stymulując napływ i metabolizm granulocytów [39, 41]. Fakt powstawania RT

może być jednym z głównych mechanizmów stałego podtrzymywania
i „napędzania” procesu chorobowego. Stąd też, próby zastosowania preparatów
SOD (Orgotein, Ontosein, Peroxinorm) w leczeniu RZS, stwardnienia roz
sianego, przewlekłego zapalenia pęcherza moczowego [26],

UKŁAD MOCZOWY

Udowodniono, że w przebiegu zapalenia kłębkowego nerek nadtlenek

wodoru, anion nadtlenkowy i wolne atomy tlenu bezpośrednio niszczą struktury
kłębków nerkowych [24, 33], Prawdopodobnie następuje to w wyniku inak-

tywacji alfa-l-antytrypsyny — inhibitora proteaz leukocytarnych [24, 39].
Również i w przewlekłym zapaleniu pęcherza moczowego przypisuje się
negatywną rolę RT. Stwierdzenie w moczu śladowych ilości SOD ułatwia

nagromadzenie RT pod wpływem niektórych substancji (leków, metabolitów

dymu tytoniowego, smoły), prowadząc do przewlekłego zapalenia błony śluzo
wej pęcherza moczowego [16, 26],

UKŁAD ODDECHOWY

Tkanka płucna, w której zachodzi wymiana gazowa, jest związana z bez
pośrednim oddziaływaniem tlenu. W przypadku wystąpienia upośledzenia
mechanizmów zabezpieczających jest ona w szczególny sposób narażona na

działanie rodników tlenowych.
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Istnieje teoria tłumacząca w ten sposób patogenezę zaburzeń oddychania
u noworodków (IRDS). Zespół ten może być spowodowany niedoborem
surfaktantu i dysmutazy nadtlenkowej w tkance płucnej. Stan ten może

prowadzić do wzrostu wewnątrzkomórkowego stężenia RT, a w konsekwencji
do uszkodzenia pneumocytów II rzędu [7, 36, 41].

W patologii chorób płuc ogromne znaczenie ma dym tytoniowy: bez
pośrednio dostarczający wraz zinnymi szkodliwymi substancjami wolne rodniki.

U palaczy istnieje mechanizm sprzężenia zwrotnego: z jednej strony sam proces

palenia dostarcza RT, z drugiej zaś strony aktywują one makrofagi płucne do

wzmożonego metabolizmu, co w konsekwencji doprowadza do nadprodukcji
endogennych rodników, pogłębiając proces destrukcji tkanki płucnej. Sugeruje
się ich udział w powstawaniu rozedmy płuc [16, 39, 41],

Wolne rodniki mogą indukować powstanie pylicy krzemowej [17, 30],
Z obserwacji bowiem wynika, że kurz zawierający duże ilości krzemu wywołuje
efekt oksydacyjny w płucach i peroksydację lipidów tkanki płucnej.

Badania wykazały, że granulocyty krwi obwodowej i makrofagi płuc u ludzi

cierpiących na astmę oskrzelową wykazują wzmożoną produkcję aktywnych
metabolitów nadtlenków lipidów. Jak wykazały badania M o r e 1 y i wsp.,
wraz z PAF-em, histaminą, serotoniną stymulują burzę oddechową granulo-
cytów i makrofagów, co może być jedną z przyczyn ułatwiających powstawanie
procesów alergicznych w płucach [7, 13, 39],

USZKODZENIA TKANEK WYNIKAJĄCE Z NIEDOTLENIENIA

W stanach niedotlenienia w wyniku fosforylacji oksydatywnej adenozyna
katabolizowanajest do hipoksantyny [9]. Ponowne przywrócenie prawidłowego
stężenia tlenu związanego z powrotem krążenia doprowadza do nadprodukcji
RT (zależnych od oksydazy ksantynowej) i rozprzestrzeniania się ich wraz

z krążącą krwią. Te zaś powodują wzrost przepuszczalności naczyń. Zjawiska te

mogą mieć miejsce w uszkodzeniu niedokrwiennym serca, płuc, mózgu, jelit,
klębuszków nerkowych [1, 5, 8, 24, 41, 43].

Podczas zawału mięśnia sercowego obserwuje się znaczny wzrost RT

w mięśniu sercowym pacjenta i systematyczny ich spadek w czasie zdrowienia

[5, 26, 39, 41], Stanowi temu towarzyszy spadek aktywności SOD. Fakt ten

zapoczątkował próby leczenia pacjentów z zawałem preparatami SOD otrzyma
nymi z ludzkich granulocytów [26].

MIAŻDŻYCA

Niektórzy autorzy traktują endogenne rodniki lipidowe jako nieswoiste
i pierwotne czynniki w powstaniu miażdżycy. Wolne rodniki mogą uszkadzać

ścianę naczyń krwionośnych, ułatwiając tym samym odkładanie się cholesterolu
w miejscach tychże uszkodzeń [39], Przyjmuje się równocześnie, że frakcje
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lipoproteidów małej gęstości (LDL) i w nieco mniejszym stopniu lipoproteidy
o bardzo małej gęstości (VLDL) są nośnikami nadtlenków lipidowych. Wszelkie

zaburzenia (nieprawidłowa dieta, uwarunkowania genetyczne, długotrwały stres,
niedobór nienasyconych kwasów tłuszczowych: linolowego, lino Jenowego, niedo
czynność tarczycy, dym tytoniowy) doprowadzające do przewagi którejś z frakcji
usposabiają do powstania miażdżycy [30]. Jednym z produktów peroksydacji
lipidówjest lipofuscyna. Jej obecność w śródbłonkach tętnic może być uznanajako
pośredni dowód reakcji tlenu cząsteczkowego z kwasami tłuszczowymi [41].
Nadtlenki hamują syntezę prostacykliny zwiększając tym samym działanie

tromboksanu A2, co w konsekwencji doprowadza do zwiększonej agregacji płytek
krwi, wzmożenia wydzielania leukotrienów, obniża fibrynolizę i angiogenezę
sprzyjając tym samym czynnikom miażdżycorodnym [39],

CHOROBY PRZEWODU POKARMOWEGO

W cukrzycy typu I (insulinozależnej) stwierdzono obniżenie aktywności
SOD, peroksydazy glutationu, co prowadzi do akumulacji nadtlenku wodoru

uszkadzającego dodatkowo komórki beta trzustki [1, 8, 39].

CHOROBA CROHNA

Negatywną rolę RT przypisuje się również i w tej chorobie. Zarówno

w granulocytach krwi obwodowej, jak i w enterocytach ludzi cierpiących na tę

chorobę, obserwuje się wzmożoną produkcję RT podczas „spoczynkowej”
aktywności tych komórek. Stąd też, być może nadwrażliwość śluzówki jelita na

dodatkowe uszkodzenia [9, 39, 41]. Lecznicze efekty sulfasalazyny związane są

z usuwaniem RT, zależą prawdopodobnie od inaktywacji utleniaczy, produko
wanych przez enterocyty i makrofagi.

W doświadczalnym zapaleniu trzustki wywołanym ceruleiną stwierdzono we

wczesnych godzinach choroby obniżenie SOD w tkance trzustkowej, z jedno
czesnym wzrostem aldehydu malonowego — wykładnika peroksydacji lipidów.

USZKODZENIA POPROMIENNE JELIT

Nabłonek jelitowy jest bardzo wrażliwy na uszkodzenia spowodowane
działaniem promieni RTG. Uważa się, że cytotoksyczne efekty spowodowane są

przede wszystkim wolnymi rodnikami powstającymi z radiolizy wody:

H2O H, oh- H2, H2O2, HjO+.

ZAĆMA

Wykazano doświadczalnie, że RT mogą prowadzić do zaćmy, szczególnie
u ludzi starych, w wyniku nasilenia utleniania kwasów tłuszczowych i obniżenia
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aktywności enzymów ochronnych soczewki. Doprowadza to do zmiany jej
właściwości fizykochemicznych (zmniejszenie jej przejrzystości) [41].

ERYTROCYTY

Błony komórkowe krwinek czerwonych charakteryzują się wysoką zawar
tością nienasyconych kwasów tłuszczowych, które ulegają ciągłemu nadtlenowa-

niu, w wyniku stałego narażenia ich na wysokie stężenie tlenu cząsteczkowego.
Utlenianie bowiem oksyhemoglobiny do methemoglobiny wiąże z uwalnianiem
anionu ponadtlekowego. Stwierdzono, że hemoliza będąca skutkiem perok-
sydacji lipidów zachodziła tylko wtedy, gdy aldehyd dwumalonowy przekraczał
tzw. stężenie krytyczne [12, 20, 41].

Antyoksydacyjny system erytrocytów (SOD, GSH-PX, katalaza, wit. E)
chroni tę komórkę przed działaniem aktywnych metabolitów tlenu i nadtlenków

lipidów. U noworodków, a szczególnie u wcześniaków, gdzie stężenie witaminy
E jest bardzo niskie, obserwuje się dużą podatność erytrocytów na hemolizę
indukowaną nadtlenkiem wodoru [20, 30, 53].

Niektóre z wrodzonych defektów enzymatycznych erytrocytów (np.
w zaburzeniach przemiany glutationu) nadwrażliwość na nadtlenki ujawnia
się po zażyciu leków o właściwościach oksydacyjnych (aspiryna) [13,
19, 21, 35],

LEUKOCYTY

Większość patologii wolnych rodników związana jest z ich nadprodukcją.
Istniejąjednak sytuacje, gdy choroba objawia się podczas ich niedoboru. Ma to

na przykład miejsce w przewlekłej chorobie ziarniniakowej związanej z niedobo
rem oksydazy NADPH i tym samym brakiem czynników bakteriobójczych
(nadtlenku wodoru, rodnika ponadtlenkowego). Osoby dotknięte tą chorobą
cierpią na nawracające infekcje spowodowane drobnoustrojami katalazododat-

nimi. W skórze, płucach, wątrobie tworzą się ziarniniaki [13, 14, 18, 36],
Fagocytoza w tej chorobie przebiega prawidłowo lubjest nieznacznie obniżona,
brakjest natomiast „wybuchu tlenowego”, a tym samym upośledzenie zabijania
wewnątrzkomórkowego patogenów [11, 12, 18, 36, 39].

Inny przykład z patologii granulocytów związanych z niedoborem aktyw
nych metabolitów tlenu to deficyt mieloperoksydazy leukocytów. Choroba może

przebiegać bezobjawowo lub ujawniać się w przebiegu ciężkich zapaleń płuc,
posocznic (łączy się często z przewlekłą kandydiazą), gdy zawodzą inne

mechanizmy produkcji rodników tlenowych [13, 23, 36],
U osób z prawidłową funkcją i aktywnością granulocytów może w nie

sprzyjających okolicznościach (długotrwały stres, niektóre leki, skażenie środo
wiska) dojść do stanu „wyczerpania” leukocytów i produkcji niewystarczającej
ilości RT. Stan ten predysponować może do uporczywych nawracających infekcji



156 Adam Jankowski, Aleksandra Lewandowicz-Uszyńska

[4, 10, 22, 42, 46], Wiadomo, że na aktywność granulocytów wpływać może

ogromna liczba związków chemicznych, które na drodze zaburzeń fagocytozy,
adherencji, chemotaksji, zablokowania lub pobudzenia enzymów modyfikują
produkcję wolnych rodników [4, 6, 21, 22, 24, 34, 37, 47].

Jak wynika z przedstawionych danych, wolne rodniki biorą aktywny udział
w istotnych dla życia procesach homeostazy. Wydaje się, iż istnieje bardzo

precyzyjnie kontrolowany „margines bezpieczeństwa”, którego przekroczenie
zjakichkolwiek wymienionych przyczyn pociąga za sobą następstwa chorobowe,
często niebezpieczne dla życia.
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GENY WIRUSA HIV
CHARAKTERYSTYKA I ROLA PRODUKTÓW ICH EKSPRESJI

Wirus HIV (ang. Humań Immunodeficiency Virus), etiologiczny czynnik
nabytego zespołu niedoboru immunologicznego (ang. Acąuired Immunodefi
ciency Syndrome; skrót AIDS) należy do rodziny retrowirusów. Wirusy te

charakteryzuje obecność enzymu — odwrotnej transkryptazy, dzięki której ich

materiał genetyczny w postaci RNA zostaje przepisany na komplementarną doń

nić „minus” DNA. Ten ostatni tworzy przejściowy kompleks RNA-DNA

trawiony przez RNazę H, a następnie po dobudowaniu nici „plus” jako forma

dwuniciowego DNA (prowirus) zwykle zostaje włączony w genom komórki

gospodarza. W przypadku HIV mogą to być m.in. limfocyty wspomagające T,
monocyty, niektóre komórki mózgu. W większości komórek prowirusowy DNA

ulega podwojeniu w czasie ich podziału, zachowując w swoim genomie geny
intruza. Sekwencje prowirusowgo DNA stanowią zatem liniową replikę mate
riału genetycznego wirusa. W formie prowirusa HIV może pozostać bez

przejawów aktywności replikacyjnej przez długi okres (nawet kilka lat). Wstawie
nie „własnego” zestawu genów HIV w genom gospodarza wywołuje stan stałej
infekcji (ang. permanent infection). Aktywacja zainfekowanych komórek (m.in.
antygeny, mitogeny, wspólinfekcja wirusowa) wyzwala kaskadę zdarzeń do
prowadzających do masowej replikacji potomnych cząstek wirusowych.

Ostatnio zwraca się uwagę na występowanie w zakażonych wirusem HIV

komórkach T4 i monocytach niezintegrowanych, pozachromosomalnych form

prowirusowego DNA, których rola w patogenezie infekcji HIV pozostaje wciąż
niewyjaśniona. Być może ich występowanie warunkuje czasookres latencji HIV

[1]. Prowirusowy DNA ulega transkrypcji z udziałem komórkowej DNA
— zależnej polimerazy RNA II. Utworzony na tej matrycy RNA stanowi

materiał genetyczny potomnych cząstek wirusowych oraz jest wykorzystywany
jako mRNA w biosyntezie białek wirusowych.

Genom różnych szczepów wirusa HIV osiąga długość około 10000 par
zasad. Zsekwencjonowany jako jeden z pierwszych genom klonu BH10,
wydzielony z komórek H9, liczy 9749 par zasad [2], W porównaniu z komórką
ludzką potencjał genetyczny HIV jest mniejszy około 100 000 razy. Rysunek 1
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Rys. 1. Schemat genomu wirusa HIV oraz produkty ekspresji poszczególnych genów (wg
G r e e n e [3] zmodyfikowany)

przedstawia schemat ułożenia genów wirusa HIV oraz produkty ich ekspresji
[3], zaś w tabeli 1 zestawiono aktualnie i poprzednio stosowane oznakowania

genów tego wirusa (2-8) oraz funkcje białek — produktów ich ekspresji.
Przez gen obecnie rozumie się taką sekwencję nukleotydową DNA (lub

RNA), która zostanie przepisana na sekwencję zasad w informacyjnym RNA

(mRNA) wyznaczającą kolejność aminokwasów w kodowanym łańcuchu

białkowym albo w RNA typu rRNA, tRNA itd. Gen, jednostka funkcji,
reprezentuje transkrybowany odcinek DNA wraz z sekwencją bezpośrednio
regulującą inicjację transkrypcji — promotorem oraz sekwencjami otaczającymi
5' i 3' koniec genu (regulującymi jego ekspresję).

Tabela 1

Geny wirusa HIV i funkcja kodowanych przez nie białek

Poprzednio stosowany symbol Aktualny symbol Funkcja kodowanych białek

9ag bez zmian Struktura rdzenia

poi >, Białka enzymatyczne
env », Struktura otoczki

tat III, TA tat Transaktywator genów HIV

ort, trs rev Regulator ekspresji
3’orf,B,E', F nef Inhibitor ekspresji cząstek

wirusowych
sor, A, P', Q vif

vpu

Czynnik infekcyjności
Warunkuje efektywność uwalniania

cząstek HIV

R vpr Słaby aktywator transkrypcji

W wyniku licznych badań ujawniono szereg nieoczekiwanych właściwości

genów, m.in. fakt istnienia genów zachodzących, ich przemieszczanie się,
występowania w obrębie innych genów itd. Większość genów organizmów
eukariotycznych, wielu wirusów, a także pewnych bakterii (np. Sulfolobiis
sulfataricus) wykazuje strukturę nieciągłą — mozaikową. Są zbudowane z sek
wencji „informacyjnych” — kodujących (eksony), poprzedzielanych sekwenc
jami „nieinformacyjnymi” — niekodującymi (introny). Transkrypcja (przepisa-



Geny wirusa HIV 161

nie) genu prowadzi do powstania pierwotnego transkryptu, który w następstwie
skomplikowanego procesu usuwania intronów i łączenia odpowiednich ek-

sonów (tzw. składanie, ang. slicing) dostarcza dojrzałych transkryptów.
Jak dotąd wiadomo, że w genomie wirusa HIV znajduje się 9 genów,

których ekspresja prowadzi do biosyntezy trzech białek strukturalnych, ty
powych dla wszystkich retrowirusów, tj. białek rdzenia, enzymów i otoczki

kodowanych odpowiednio przez geny gag, poi i env oraz 6 białek związanych
z regulacją cyklu życiowego HIV. Są to geny: tai (ang. transactivator of

transcription), rev (ang. regulator of virion protein expression), nef (ang.
negative regulatory factor), vif (ang. viral infection factor) oraz vpr i vpu
— geny o mało poznanej funkcji. Graniczne sekwencje 5' i 3' genomu
IIIV stanowią tzw. długie powtarzające się sekwencje końcowe LTR (ang.
Long Terminal Repeats; por. rys. 1), zbudowane z trzech segmentów, tj.
U3, R i U5 o długości odpowiednio 455, 97 i 85 par zasad [1].

SEKWENCJE LTR WIRUSA HIV

Skrajne sekwencje genomu HIV — LTR uczestniczą, podobniejak w przypa
dku innych retrowirusów, w integracji prowirusowego DNA z materiałem

genetycznym komórek gospodarza. Odcinki LTR zawierają sygnały inicjacji
i poliadenylacji transkryptów wirusowego RNA oraz sekwencje regulatorowe,
które modulują aktywność transkrypcyjną prowirusa [3]. Rozpoczyna je
sekwencja TG, zaś kończy układ sekwencji odwróconej CA [9], Koniec

segmentu U3 poprzedza miejsce inicjacji transkrypcji wirusowego mRNA, tj.
pierwszy (+1) nukleotyd segmentu R. Segment U5 rozpoczyna się sekwencją
CCA ulegającą poliadenylacji, którą wcześniej poprzedza sygnał poliadenylacji,
w 3' końcowej części R (por. [6, 9]). Z segmentem U5 5'LTR sąsiaduje
18-nukleotydowy odcinek sekwencji komplementarnej do tRNA Lys, który
odgrywa rolę startera w biosyntezie nici „minus” DNA. Z kolei w 3' LTR wirusa

HIV, w którym nie występuje odcinek wiązania startera, z segmentem U3

graniczy 16-nukleotydowy fragment reprezentujący szlak polipurynowy istotny
dla inicjacji biosyntezy nici „plus” DNA [10],

W obrębie sekwencji LTR wirusa HIV określono kilka funkcjonalnych
domen dzięki doświadczeniom włączającym badania aktywności genu repor-

terowego — acetylotransferazy chloramfenikolowej (CAT), do której
przyłączano określone odcinki LTR.

Rysunek 2 przedstawia schemat budowy sekwencji 5'LTR wirusa HIV

opracowany ostatnio przez G i a c c a i wsp. [11]. Stanowi on próbę usys
tematyzowania aktualnych danych o funkcjonalnych domenach sekwencji LTR

wirusa HIV oraz możliwości wiązania się z nimi czynników białkowych,
modulujących ekspresję genów. W odcinku 5'LTR wirusa HIV znajdują się
przynajmniej trzy czs-aktywne elementy regulujące, skupione głównie w obrębie
odcinków U3 i R. Obejmują one trzy domeny, tj.:
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pierwszą — związaną z miejscem inicjacji transkrypcji wraz z odcinkiem

bezpośrednio go poprzedzającym, opisywaną jako podstawo
wy promotor (BP, ang. Basal Promoter),

drugą — reprezentującą sekwencje wzmacniające (E, ang. Enhancer) oraz

trzecią — stanowiącą region sekwencji związanych z negatywną regulacją
ekspresji (NRE, ang. Negative Regulatory Element).
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Rys. 2. Organizacja sekwencji 5LTR wirusa HIV oraz przykłady znanych białek komórek ludzkich

wchodzących z nimi w interakcje. Symbole objaśniono w tekście. Liczby oznaczają kolejność
nukleotydów w odcinku LTR, startując od „ +1” (strzałka)—miejsca przyłączenia DNA polimerazy,
Umownie przyjęto oznaczenie sekwencji nukleotydowych na lewo od startu jako „—”, a na prawo

„+”. Górna skala przedstawia numerację licząc od pierwszego nukleotydu 5' LTR, zaś dolna — od

miejsca startu transkrypqi (wg G i a c c a i wsp. [11])

Dotychczas poznano kilkanaście komórkowych oraz kilka wirusowych
białek, które mogą wiązać się z LTR wirusa HIV. Białka komórkowe

mające zdolność specyficznej interakcji z określonymi sekwencjami DNA,
aktywujące bądź hamujące proces transkrypcji przyjęto nazywać czynnikami
białkowymi transkrypcji. Czynniki te powszechnie występują w wielu typach
komórek (niektóre tylko w komórkach limfoidalnych), a sekwencje przez
nie rozpoznawane odnajduje się zarówno w genach komórkowych, jak i wi
rusowych [1, 11],

W rejonie promotorowym — BP (rys. 2) znajdują się trzy miejsca wiązania dla

jednego z najwcześniej wykrytych białek aktywujących transkrypcję, tj. białka

SP1 [12], oraz czynnika TFIID wiążącego się z układem sekwencji TATAA (ang.
TATA box; 13). Z tym odcinkiem LTR wirusa HIV mogą związać się dwa inne

czynniki białkowe — CTF/NF1, rozpoznający sekwencje GGCCAATCT (tzw.
CAAT box; 14), oraz białko odpowiadające za latencję HIV — LBP-1 (ang.
Latency Binding Protein) rozpoznające sekwencje TCTGG. Białko LBP1

wykazuje wysokie powinowactwo do sekwencji 5' LTR na pograniczu seg
mentów R/U5, zlokalizowanych między —16. i +27. nukleotydem (miejsce I),
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oraz mniejsze — do odcinka między —16. i —38. nukleotydem (miejsce II).
Według odkrywców tego białka [15], mającego naturę inhibitora transkrypcji,
może ono zapobiegać wiązaniu się innego modulatora transkrypcji — TFIID

z sekwencją „TATA box”.

Domenę tzw. sekwencji wzmacniających — E (rys. 2) wirusa HIV stanowią
dwa proste powtórzenia sekwencji GGGACTTTCC, usytuowane między — 81.

a —104. nukleotydem [16], które wpływają na podwyższenie poziomu trans
krypcji. Z tym odcinkiem sekwencji może wchodzić w interakcję szereg

czynników białkowych, które udało się oczyścić i scharakteryzować [11].
Najlepiej dotychczas poznany czynnik aktywujący transkrypcję — białko NF

Kappa B, rozpoznający sekwencje wzmacniające, należy do fosfoprotein — ro
dziny białek NF Kappa B o m.cz. 50 000-65 000. Został opisany jako czynnik
aktywujący transkrypcję w limfocytach B [17], a następnie w komórkach linii

T pobudzonych czynnikami aktywującymi proliferację [18].
Pionierskie doświadczenia grupy H a s e 1 t i n e [19, 20] wykazały, że

delecja regionu obejmującego nukleotydy między pozycją —167. a —423.

odcinka 5' LTR wirusa HIV powoduje wzrost ekspresji bakteryjnego genu CAT,
do którego przyłączono pozostałe sekwencje LTR. Delecja tych sekwencji
przyczynia się do znacznego zwiększenia replikacji HIV zarówno w komórkach

linii T (Jurkat), jak i w monocytach (komórki U-937) [20]. Z tą domeną
opisywanąjako NRE, (por. rys. 2) może wiązać się kilka czynników białkowych
o naturze aktywatorów i inhibitorów transkrypcji. Białka wiążące się z odcin
kami między — 291. do —299., —337. do —371., i—343. do —349. nukleotydem
są podobne do czynnika AP1, wiążącego się z DNA, występującego
w komórkach Hela [21]. Z kolei z regionem usytuowanym między —216.

a —254. nukleotydem może oddziaływać jądrowy czynnik, opisywany jako
NFAT-1, który odgrywa rolę w aktywacji LTR przez fitohemaglutyninę oraz

przeciwciała monoklonalne skierowane przeciwko białkom powierzchniowym
komórek T [22], Odcinek 3' NRE może być rozpoznawany przez inny czynnik
jądrowy modulujący transkrypcję, nazywany MLTF/lub USF, a wykryty
w wielu typach komórek i tkanek [23]. Jak wykazały ostatnie bada
nia G i a c c a i wsp. [11], z odcinkiem zlokalizowanym między —152.

a —174. nukleotydem 5'LTR HIV, poprzedzającym miejsce startu polimerazy
RNAII, mogą oddziaływać trzy białka o m.cz. 44 000,70 000 i 110 000. Autorzy ci

sugerują występowanie rodziny białek jądrowych o zbliżonej strukturze, wyka
zujących zdolność rozpoznawania sekwencji nukleotydowych (w niewielkim

stopniu odmiennych), w których powtarza się motyw sekwencji CACGTG,
spotykany w regionach promotorowych różnych genów oraz LTR wirusa HIV.

Z domeną NRE wiąże się produkt ekspresji genu nef, białko o m. cz. 27 000

(p27), o którym będzie mowa w dalszej części artykułu.
W odcinku LTR wirusa HIV znajduje się stosunkowo wcześnie poznana

domena regulatorowa — TAR (ang. trans-activation region), z którą oddziałuje
białko pl4 — produkt ekspresji genu tat, nieodzowne w procesie transaktywacji
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[19,24], Właściwości i rola tego białka zostanie przedstawione później. Odcinek

TARjest usytuowany między —17. a + 81. nukleotydem LTR [19], Dla procesu

aktywacji wymaganejest przynajmniej 25-30 nukleotydów tego fragmentu LTR

[25]. Segment TAR w wyniku obróbki produktów transkrypcji HIV zostaje
wcielony w sekwencje liderowe (niekodujące) wirusowych mRNA, tworząc
stabilną strukturę przypominającą „spinkę do włosów” (ang. hairpin), zawie
rającą 60 nukleotydów, z miejscem „cap” u podstawy pętli [26-31], Wyróżnia się
w niej trzy elementy, tj. pień, wybrzuszenie i pętlę (ang. stem, bulge, loop). Dla

wiązania i aktywności białka transaktywującego istotna jest integralność
strukturalna TAR (rys. 3). Poznano sekwencję nukleotydową odcinka stano
wiącego „wybrzuszenie” (UCU), istotną w wiązaniu białka pl4, a także

sześcionukleotydowej pętli (CUGGGA) — ważnej dla interakcji z białkami

komórkowymi [27-29], Oba te fragmenty TAR są nieodzowne w transaktywacji
[30], Mutacja bądź modyfikacje w obrębie „wybrzuszenia” TAR wskazały na

kluczową rolę nukleotydu urydylowego w pozycji 23. w wiązaniu białka

transaktywującego [28].
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Rys. 3. Strukturalna organizacja domeny regulatorowej TAR, (a) — wg W u i wsp. [29] i (b) — wg
C o 1 v i n a i Garcia-Blanco[3I], I —pień (ang. stem), II — wybrzuszenie (ang. bulge),
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Ostatnio, C o 1 v i n i Garcia-Blanco [31], na podstawie ob
szernych badań wykorzystujących modyfikacje chemiczne i trawienie nuk-

leazami (RNaza T i RNaza A) domeny TAR i jej mutantów, przedstawili dane

sugerujące, że „wybrzuszenia” ważne w wiązaniu białka transaktywującego
zawiera 4 nukleotydy, tj. AUCU.

Na podkreślenie zasługuje wykrycie białka komórek Hela o m.cz. 185 000,
opisywanego symbolem TRP-185, które wiąże się specyficznie z rodzimą
strukturą TAR wirusa HIV. Ta interakcja jest regulowana zarówno przez
wirusowe białko pl4, jak i komórkowe czynniki białkowe modulujące ekspresję
HIV [29].

Ekspresja genów HIV, pozostająca pod kontrolą czynników wiążących się
z sekwencjami LTR, obejmuje złożone etapy dojrzewania pierwotnych trans-

kryptów, a następnie wykorzystanie ich w biosyntezie białek wirusowych. Należy
podkreślić, że tylko geny gag i poi wykorzystują jako matrycę mRNA nie

podlegający składaniu i odpowiadający RNA potomnych cząstek wirusowych
(rys. 4). Białka otoczki pochodzą z translacji mRNA, po jednoetapowym
składaniu, które objęło „wycięcie” sekwencji kodujących gag i poi. Natomiast
inne białka wirusa HIV wykorzystują matryce mRNA, które podlegają wielo
krotnemu składaniu. W zakażonych wirusem HIV komórkach może pojawić się
kilkanaście różnych wirusowych mRNA, wynikających z możliwości odmien
nego składania pierwotnego transkryptu (por. rys. 4; [5, 32]).

gag |—-
gag/pol |-----

env |—
vif |—
vif |—
vif |—

vpr |—
vpu |—
tat |—
tat |—
tat |—
rev |—
rev |—
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Rys. 4. Typy mRNA wirusa HIV. Symbole A i D oznaczają akceptorowe i donorowe miejsca
składania (wg. K i e n y [5])
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Produkty ekspresji genów gag i po! tworzą rdzeń dojrzałego wirionu HIV.

Z kolei białka kodowane przez env budują jego zewnętrzny płaszcz. Natomiast

białka syntetyzowane na matrycach genów regulatorowych występują głównie
w cytoplazmie zaatakowanych komórek i wpływają na aktywność genów
strukturalnych i regulatorowych (z autoregulacją włącznie).

GENY STRUKTURALNE WIRUSA HIV

CHARATERYSTYKA I ROLA PRODUKTÓW ICH EKSPRESJI

gag

Ekspresja genu gag dostarcza prekursora białek rdzenia, którym jest
polipeptyd o masie cząsteczkowej (m.cz.) 55 000 (p55), bogato ufosforylowany
i mirystylowany na reszcie N-końcowej glicyny. Ostatnio wykazano, że mirys-
tylacja N-końcowego aminokwasu białka p55 jest nieodzowna dla ostatecznego
formowania cząstek HIV [33]. Proteaza wirusowa nacina łańcuch polipeptydu
p55, co prowadzi do powstania trzech dojrzałych białek rdzenia, tj. pl7, p24, pl5
[3]. Specyficzna proteoliza białka p55 w zaatakowanych przez HIV komórkach

zachodzi w czasie tzw.,pączkowania” cząstek wirusowych z błon tych komórek.

Silnie zasadowe białko pl5 ulega dalszemu cięciu prowadzącemu do utworzenia

peptydów p7 i p9, oddziałujących z RNA genomu wirusa. Silnie immunogenne
białko p24 stanowi wewnętrzną osłonę cylindrycznego rdzenia, zaś pl7
— zewnętrzną, wyścielającą lipid owo-białkową otoczkę cząstki wirusowej.
Przypuszcza się, że białka kodowane przez gag odgrywają rolę przy powstawaniu
nowych cząstek HIV, ich uwalnianiu się z komórek, przy „rozpłaszczaniu”
wirusowego RNA, inicjacji odwrotnej transkrypcji i być może interakcji
z genomem gospodarza [34],

poi

Genpoi stanowi matrycę w syntezie prekursora białek enzymatycznych HIV.

Proteoliza tego wysokocząsteczkowego białka dostarcza czterech polipeptydów,
które w dojrzałym wirionie sprawują istotne funkcje. Z N- końcowego fragmentu
prekursora pochodzi proteaza o m.cz. 22000 (p22), zaliczana do rodziny proteaz
asparaginowych, których inhibitorem jest pepstatyna A [35]. Ten enzym jest
nieodzowny dla dojrzewania wirionów; odcina on ze środkowej domeny
prekursorowego łańcucha kolejne białko—odwrotną transkryptazę, występującą
w dwóch formach molekularnych o m.cz. 66 000 i 51000. Odwrotna transkryptaza
wykazuje aktywność dwóch enzymów, tj. polimerazy DNA zależnej od RNA

(przeprowadza syntezę łańcucha cDNA na matrycy RNA wykorzystując jako
„starter” tRNALys) oraz rybonukleazy H (trawi przejściowy hybryd RNA-DNA).
Z C- końcowego fragmentu prekursora białkowego pochodzi enzym o cechach

integrazy/endonukleazy o m.cz. 32.000 (p32). Ten ważny enzym odpowiada za

integrację prowirusowego DNA z genomem komórek gospodarza [5, 36].
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env

Z analiz genetycznych wynika, że env, należący do najbardziej zmiennych
sekwencji genomu HIV, ma zdolność kodowania prekursorowego białka

o długości 873 aminokwasów [37]. Białko to zawiera silnie hydrofobową
sekwencję przy końcu łańcucha, którajest odcinana w sposób typowy dla białek

sekrecyjnych z jednoczesną glikozylacją jego cząsteczki. Glikoproteina o m.cz.

160 000 (gp 160) wyposażonajest w C-końcowym fragmencie cząsteczki w hydrofo
bowy odcinek, stanowiący miejscejej zaczepienia w błonie atakowanej komórki.

Rozszczepienie białka gpl60 otoczki wirusa za pomocą komórkowej proteazy
prowadzi do powstania dwóch białek: zewnątrzotoczkowego polipeptydu gpl20
i białka transmembranowego opisywanego jako gp41. Charakterystykę białek

otoczki HIV przedstawiono uprzednio (por. [6, 8]). Białka te cechuje wysoka
zawartość cysteiny (18 reszt w gpl20 i 1-5 reszt w gp41), aminokwasu istotnego dla

utrzymania ich właściwej struktury. Ostatnio określono położenie 9 mostków S-S

w białku gpl20, które tworzą się między resztami cysteiny: 61-81, 126-212,
133-203, 138-164, 225-254, 235-246, 303-338, 385-452 i 392-425 [38].
Zewnątrzotoczkowa glikoproteina gpl20 wiąże się łatwiej z antygenem powierz
chniowym CD4 komórek docelowych niż prekursor białka otoczkowego
— gpl60. Antygen CD4 (glikoproteina o m.cz. 55 000) jest głównym, aczkolwiek

prawdopodobnie nie jedynym receptorem wirusa HIV [3, 39], Białko gpl20
odpowiedzialne za tropizm HIV do komórek nosiciela zawiera odcinek konserwa
tywnych sekwencji aminokwasowych (między 420. a 463. aminokwasem), istotny
dla interakcji z cząsteczkami CD4 [40]. Ten fragment białka gpl20, tkwiący
w zagłębieniu cząsteczki, jest ukryty w osłonie cząsteczek cukrowych. Natomiast

część białka gpl20, nieistotna w wiązaniu wirusa z komórką, występuje w postaci
pętli i jest mniej glikozylowana [41], Obecnie wiadomo, że ten „wypętlony”
odcinek łańcucha gpl20 jest syntetyzowany przez fragment genu env o bardzo

dużej zmienności. W glikoproteinie gpl20 można wyróżnić dwie funkcjonalne
domeny: jedną w części C końca łańcucha białkowego, a służącą do interakcji
z antygenem CD4 i drugą — w N- końcowym segmencie, gdzie występuje region
wiązania (niekowalencyjnego) z transmembranowym białkiem gp41 [3,5]. Istnieje
wiele dowodów na to, że pierwsze etapy infekcji HIV, tj. wiązanie, zakotwiczanie

wirusa w błonie komórkowej, a także późniejsza fuzja (zlewanie) komórek

przebiega z udziałem białek otoczki. W początkowym stadium białko gpl20 wiąże
się z receptorem CD4 niezainfekowanych komórek. Następniejeden koniec białka

gp41 (w którym znajduje się region odpowiedzialny za fuzję usytuowany między
518. a 527. aminokwasem i zawierający głównie aminokwasy hydrofobowe)
przebija błonę komórkową i inicjuje fuzję [5, 41]. Ten proces zwykle obejmuje
zarówno zakażone, jak i zdrowe sąsiadujące komórki, prowadząc do powstania
wielojądrowych, krótko żyjących syncytiów. W ten sposób dochodzi do masowego
zaniku limfocytów T4. In vitro wykazano, że pojedynczy zaatakowany wirusem

limfocyt T4 może uśmiercić w wyniku fuzji około 500 zdrowych komórek T4.
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Gen env reprezentuje sekwencje genomu HIV, które podlegają zmianom

w najrozleglejszym (do 25%) stopniu (m.in. mutacje punktowe, delecje, insercje,
duplikacje krótkich fragmentów). Z badań grupy Montagniera po
chodzą dane świadczące o tym, że zamiana nawet jednego aminokwasu, np.

izoleucyny (w pozycji 425.) na leucynę lub tryptofanu (w pozycji 432.) na

fenyloalaninę lub tyrozynę prowadzi do istotnych zmian właściwości laborato
ryjnego szczepu HIV w postaci utraty jego zdolności wiązania się z antygenem
CD4 [42],

GENY REGULATOROWE WIRUSA HIV:

CHARAKTERYSTYKA I ROLA PRODUKTÓW ICH EKSPRESJI

Z dotychczasowych badań wynika, że prawdopodobnie wszystkie tzw.

niestrukturalne geny wirusa HIV (por. rys. 1; tab. 1) są zaangażowane w regulację
jego replikacji. W określeniu aktywności i funkcji genów HIV wykorzystuje się
m.in. transfekcje komórek różnych linii (np. komórki Jurkat tat III, Raji,
komórki cos-1 nerki małpy) plazmidami, które zawierają sekwencje prowiruso-
wego HIV, bądź jego mutanty delecyjne [43, 44],

W połowie lat osiemdziesiątych wykryto w genomie HIV dwa geny, opisywane
w tym okresie jako tat III [45] i art [46, 47] (obecnie — tat i rev), związane
z procesem transaktywacji transkrypcji. Produkty ich ekspresji mogą regulować
aktywność transkrypcyjną genów wirusa, odmiennych od tych, które je kodują.

tat

Tat]QSt przykładem genu podzielonego, który tworzą trzy eksony. Pierwszy
— niekodujący (250 par zasad) jest usytuowany w 5'LTR i pełni rolę sekwencji
liderowej w mRNA. Drugi — istotny dla transaktywacji (242 pary zasad),
umieszczony między genami vpr i vpu koduje 72-aminokwasowy, bogaty
w cysteinę polipeptyd. Natomiast trzeci (1243 pary zasad) — zlokalizowany w 3'

odcinku genu env, ale w innej ramce odczytu, produkuje krótki 14-amino-

kwasowy łańcuch [2, 45], Produkt ekspresji genu tat — 86-aminokwasowe

białko, bogate w aminokwasy zasadowe i prolinę wędruje w żelu poliak-
ryloamidowym w postaci pasma odpowiadającego m.cz. 14000 (pl4). W białku

tym można wyróżnić trzy domeny: 1) w N końcu—bogatą w prolinę, 2) centralną
— z wysoką zawartością cysteiny (wśród 16 reszt aminokwasowych 7 stanowi

cysteina) oraz 3) w C końcu — zasadową, w której na 9 aminokwasów przypada
aż 6 reszt argininowych i 2 lizynowe [3, 45, 48, 49], Ta ostatnia domena jest
miejscem oddziaływania białka pl4 z RNA i odpowiada za jego lokalizację
w jądrze komórkowym [50]. Na podstawie analizy widmowej w UV stwier-

'..ono, że białko, kodowane przez gen tat w formie monomeru, wiąże dwa jony
Zn+2 lub Cd + 2. Badania elektroforetyczne kompleksów białko pl4 —jony
metali wskazują, że polipeptyd ten tworzy dimery połączone przezjony Zn+2 lub

Cd+2 [49], Rysunek 5 przedstawia prawdopodobny sposób ich oddziaływania.
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Rys. 5. Przypuszczalny schemat tworzenia dimerów białka pl4 połączonych przezjony metali. Każdy mo
nomer pl4 zawiera 7 cząsteczek cysternowych. W dimerze pl4 połączonym przezjony metalu (M) tworzy
się układ o czterościennej geometrii, w którym wykorzystanejest 14 reszt cysternowych (S). Dwie z czter
nastu cystein tworzą mostki przezjony metalu. Symbole „+” określają zasadowy region białka, reprezen
tujący równocześnie możliwe miejsce wiązania z kwasami nukleinowymi (wg Frankela i wsp., [49])

Zdolność transaktywacji transkrypcji przez białko pl4 niektórzy badacze [51,
52] wiążą ze strukturą fragmentu N końca łańcucha oraz fragmentu cząsteczki
umieszczonego w pobliżu lizyny w pozycji 41. Mimo intensywnych badań rola białka

pl4jest słabo poznana [1,3,31,32], Uważa się, że może ono powodować wzrost ilości

produktów transkrypcji genów strukturalnych HIV przez oddziaływanie z sek
wencją TAR (por. poprzedni rozdział). Sekwencja ta, obecna w niekodującym
fragmencie mRNA, rozpoznawanym przez inicjujący rybosom, hamuje translację
przyległych sekwencji, czemu z kolei zapobiega interakcja z białkiem pl4. Jedna

z możliwości zakłada, że udział białka pl4 w podnoszeniu poziomu transkrypcji
może polegać na uwalnianiu niedojrzałych miejsc terminacji z odcinka położonego
w pobliżu końca struktury pnia sekwencji TAR (por. rys. 3) i podnosić wydajność
procesu elongacji transkrypcji [53, 54]. Pojawiły się doniesienia wskazujące, że

omawiane białka wpływają zarówno na inicjację,jak i elongację transkrypcji [3,53],
Należy podkreślić wyniki doświadczeń podkreślających zależność działania białka

kodowanego przez gen tat od komórkowych czynników aktywujących transkrypcję
(np. białka SP1, NF-Kappa B), rozpoznających określone sekwencje w obszarze

5'LTR [16,55,56]. Mutacja w pobliżu dwóch kodujących eksonów [46] bądźdelecja
genu tat [57] dramatycznie zmniejsza zdolność (ok. 1000-krotnie) wirusa do ekspresji
białek strukuralnych ijego replikacji. Stymulaqagenów strukturalnych i regulatoro
wych przez aktywne białka p 14 przyczynia się do intensywnego namnażania nowych
cząstek wirusowych [53],
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rev

Niemal równocześnie z wykryciem genu tat stwierdzono [46, 47, 58], że

mRNA, kodujący białko pl4, ze zmienioną ramką odczytu stanowi matrycę dla

kolejnego białka transaktywującego, o m.cz. 20000 (p20). Dla genu kodującego
białko p20, opisywanego początkowo symbolami art lub trs, przyjęto symbol rev

[4], Jego produkt ekspresji, oznakowany również tym symbolem, stanowi

116-aminokwasowy polipeptyd, w którym 25 aminokwasów od N końca koduje
pierwszy ekson, zaś następne 91 — drugi. Białko rev, silnie zasadowa fosfo-

proteina, występuje głównie w jądrach komórek zakażonych HIV [46, 59].

1 2 3 1234

Rys. 6. Analiza Notherna wirusowych mRNA w cytoplazmie cos-1 transfekowanych plazmidami
zawierającymi prowirusy HIV, pozbawione genu rev (Rev; ścieżka 3) bądź prowirusy szczepu

dzikiego (HIV-1, ścieżka 2) (a). Analiza transkryptów (z nukleazą SI) wirusa HIV w jądrze
komórkowym (N) i cytoplazmie (C) komórek cos-1 transfekowanych w obecności (+) lub braku (—)

rev (wg Feinbergai wsp. [47] (b)

Od pionierskich eksperymentów opublikowanych w 1986 roku przez grupę
Galio [47] wiadomo, że przy braku aktywnego białka rev praktycznie nie

obserwuje się ekspresji białek strukturalnych HIV, natomiast dochodzi do

wzmożonej ekspresji krótkich mRNA o długości ok. 2kb, na których syntetyzują
się białka regulatorowe wirusa (rys. 6). Białko rev indukuje cytoplazmatyczną
ekspresję tzw. długich transkryptów (ok. 9kb) odpowiadających długością
genomowemu RNA i mRNA dla białek kodowanych przez gag ipoi oraz mRNA

pojednokrotnym cięciu i składaniu (ok. 4kb), którego ekspresja może dostarczyć
białek otoczki. Proces składania 4kb mRNA, zaliczanego również do tzw.

długich transkryptów, usuwa sekwencje kodujące env, vif, vpr, vpu, generując
mRNA o długości 2kb, który koduje białka: pl4, rev i nef (rys. 7). Natomiast
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Cytoplazma

Rys. 7. Rola białka kodowanego przez gen rev w cyklu życiowym wirusa HIV. Początkowo, przy
braku białka rev, w cytoplazmie zakażonych komórek pojawiają się krótkie łańcuchy mRNA (2 kb),
które kodują regulatorowe białka, włącznie z białkiem rev. Przy dostatecznej ilości białka rev

dochodzi do ekspresji długoniciowych transkryptów o długości 9 i 4 kb (po jednorazowym składaniu)
kodujących białka strukturalne wirusa HIV (wg Cullena i M a 1 ima [32])

białko rev okazuje niewielki wpływ na ekspresję wirusowych mRNA w obrębie
jądra komórkowego (rys. 6a, b). Wjego nieobecności stwierdza się w cytoplazmie
zakażonych komórek (lub komórek po transfekcji plazmidami pozbawionymi
w prowirusie sekwencji rev) krótkie mRNA HIV, a w jądrach — nagromadzenie
długoniciowych transkryptów. Na tereniejądra mogą one ulegać degradacji bądź
składaniu [60, 61]. Wydaje się, że białko rev ma zdolność specyficznego
rozróżniania w pełni dojrzałych, krótkich mRNA i przyzwala na ich „eksport”
poza jądro komórkowe. Indukcja ekspresji genów strukturalnych HIV przez
białko p20 prawdopodobnie jest związana z ułatwianiem transportu jądro-
wo-cytoplazmatycznego długoniciowych transkryptów [60,61], których retencja
w jądrze może wynikać z ich interakcji z czynnikami komórkowymi [32],
Z przeprowadzonych dotąd badań nie wynika czy białko rev aktywuje transport
wirusowych mRNA przez hamowanie procesu składania ich prekursorów, czy



172 Zofia Kiliańska

hamuje składanie RNA przez aktywacjęjego transportu [32]. Aktywność białka

p20 zależy od jego interakcji z cżs-aktywnym elementem sekwencji RRE (ang.
Rev. Responsive Element). Odcinek sekwencji RRE o długości 234 par zasad

w wirusie HIV-1 (ang. HIV type-1, 63), a — 272 par zasad w wirusie HIV-2 (ang.
HIV type-2, 62), jest usytuowany w 3' końcu genu env i wykazuje zdolność do

tworzenia stabilnej helikalnej struktury „stem loop” [32,60,61,63]. Cis-aktywny
element RRE obecny w mRNA o długości 9 i 4 kb (rys. 7) wydaje się niezbędny dla

Rys. 8. Strukturalna organizacja cis-aktywnego elementu RRE i białka rev, (a) Sekwencja
nukleotydowa RRE wraz z pierwotnym miejscem wiązania białka rev (region zakreskowany), (b)
W łańcuchu białka rev zaznaczono czarnym prostokątem domenę argininobogatą, odpowiedzialną
za wiązanie z RRE oraz jego lokalizację w jądrze komórkowym. Klamrą wraz ze strzałkami

zaznaczono fragment łańcucha odpowiedzialny za multimeryzację (M), AD — domena aktywacyj
na białka rev (wg Cullena i Malima [32])

■■'i

k. jAD
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biologicznej aktywności białka p20. Interakcja białka rev z sekwencją RRE,
o poznanej strukturze pierwszo- i drugorzędowej [32, 64, 65], odbywa się przez

specyficzny układ jej nukleotydów (rys. 8). W początkowym etapie do tego
układu przyłącza się monomer białka regulatorowego. Następne cząsteczki
białka rev wiążą się z RRE, tworząc multimeryczny kompleks. Jak dotąd nie

wiadomo czy powstaje on przed związaniem się białka rev z układem RRE, czy

po utworzeniu połączenia monomer-RRE (64). Rysunek 8 przedstawia struk
turalną organizację cię-aktywnego elementu RRE (rys. 8a) oraz białka rev (rys.
8b). Białko to charakteryzuje obecność silnie zasadowego odcinka amino-

kwasowego między 35. a 50. resztą, w której występuje aż 10 cząsteczek argininy.
Mutanty delecyjne HIV pozbawione sekwencji kodujących ten zasadowy odcinek

białka [66] bądź sekwencji RRE [64,65], tracą zdolność nagromadzania białka rev

w jądrze zakażonych komórek. Wnikliwe badania grupy C u 1 1 e n a [65]
wskazują, że zespół aminokwasów otaczających silnie zasadowy fragment białka rev,

wraz z nim, jest odpowiedzialny za wiązanie multimerycznego kompleksu z RRE.

Ponadto w C-końcowym fragmencie łańcucha białkowego znajduję się 10-amino-

kwasowa domena, zwana „aktywacyjną”—bogata w leucynę. Wspomniany odcinek

białka rev może wchodzić w interakcję z czynnikami komórkowymi, zaan
gażowanymi w proces składania i (albo) uczestniczyć w transporcie wirusowych
mRNA [64, 65].

Sposób działania białka rev jest sprawą szeroko dyskutowaną i wciąż nie

wyjaśnioną [3, 5, 32, 66]. Cullen i Malim [32] wskazują na możliwe

czynniki zatrzymujące długoniciowe transkrypty HIV w jądrze komórek za
każonych tym wirusem. Ich zdaniem mogą to być m.in. białka niejednorodnego
jądrowego rybonukleoproteidu C (hnRNP; ang. heterogenous nuclear ribonuc-

leoprotein), odpowiedzialne za jądrową retencję niedojrzałych transkryptów.
Inna możliwość — to komórkowe czynniki, bezpośrednio zaangażowane
w proces składania prekursorów mRNA, które w organizmach eukariotycznych
tworzą kompleks z premRNA (ang. commitment complex). Prekursorowy
mRNA w takim kompleksie pozostaje aż do zakończenia procesu składania.

W tym miejscu należy podkreślić opublikowane ostatnio wyniki doświad
czeń L u i wsp. [66] wskazujące, że Ul niskocząsteczkowy jądrowy RNA

(UlsnRNA, ang. Ul smali nuclear RNA), składnik kompleksu przeprowadzają
cego proces składania premRNA u drożdży, wchodzi in vivo w interakcję z mRNA

kodującym białka otoczkowe HIV, których ekspresjajest sterowana przez białko

rev. Autorzy nie wykluczają, że UlsnRNA odgrywa przejściową rolę w komplek
sie z mRNA białek otoczki Wydaje się jednakże, że właśnie w tym kompleksie
transkrypt kodujący białka otoczki jest rozpoznawany przez białko p20.

Kolejna hipoteza wyjaśniająca mechanizm działania białka rev zakłada, że

jego interakcja z sekwencją RRE może hamować tworzenie kompleksu z czyn
nikami komórkowymi przeprowadzającymi składanie prekursorów mRNA albo

doprowadzać do jego rozpadu przed zakończeniem procesu składania [32],
Uwolnione z tego kompleksu wirusowe mRNA, które nie uległy składaniu, są
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transportowane do cytoplazmy. Oczywiście nie można wykluczyć, że po

związaniu białka rev z elementem RRE dochodzi do kierowania transkryptów
wirusowych poza jądro komórkowe, co prowadzi do odłączenia czynników
komórkowych zaangażowanych w proces składania.

nef
Ten gen zlokalizowany jest w 3' krańcu genomu HIV tak, że około połowa

jego sekwencji zachodzi na odcinek 3'LTR [67]. Inicjatorowy kodon metioniny
znajduje się za kodonem terminacyjnym genu dla białek otoczkowych. Z badań

sekwencyjnych genomu HIV wynika, że mRNA (ok. 2 kb) tworzy się w wyniku
składania genowego i zawiera trzy eksony [68]. Ekspresja nefprowadzi do

biosyntezy białka o m.cz. 27000 (p27), które występuje przede wszystkim
w cytoplazmie zakażonych komórek w połączeniu z kwasami tłuszczowymi.
Cechą charakterystyczną p27 jest mirystylacja N-końcowego aminokwasu,
zapewne istotna dla jego interakcji z błoną komórkową [5, 69]. Ponadto

N-końcowa część łańcucha p27 jest silnie ufosforylowana przez komórkową
kinazę C [69]. Wciąż pozostaje sprawą otwartą funkcja białka kodowanego
przez gen nef[5\. Jedna z możliwości zakłada, że odpowiada ono za hamowanie

wzrostu wirusa i pozostawienie go w formie „uśpionej” [5], Początkowo
podkreślano zdolności hamowania replikacji wirusa HIV przez białko p27 (stąd
jego symbol nef; ang. negative factor), wskazując na jego interakcję z sekwencją
regulatorową NRE w obrębie odcinka 5' LTR genomu wirusa HIV [70, 71],

Niektórzy badacze zwracają uwagę na niewielki efekt negatywnej kontroli

przez gen nef, a część z nich neguje inhibitorową rolę białka kodowanego przez
ten gen w procesie replikacji HIV [72, 73]. Analiza sekwencji genu nefróżnych
izolatów wirusa HIV dostarcza danych o ich pewnej różnorodności. Okazuje się,
że część wirusów posiada kodon „stop” wewnątrz sekwencji kodujących białko

p27, konsekwencją czego jest różna długość tego polipeptydu, być może

warunkująca odmienną patogenność szczepów wirusowych [5],

vz/

W centralnej części genomu HIV znajduje się najbardziej konserwatywny gen
— vifo długości 609 nukleotydów. Fragment 5' tego genu zachodzi na 3' koniec

genu poi, natomiastjego 3' koniec zachodzi na gen vpr (por. rys. 1). Gen rzfkoduje
silnie zasadowe białko o m.cz. 23000, z dużą zawartością tryptofanu [74, 75],
występujące przede wszystkim w cytoplazmie zakażonych komórek. Funkcja
tego białka jest mało poznana. Uważa się, że reguluje stopień infekcyjności
wirusa i bierze udział we wczesnych etapach replikacji HIV [3, 76],

vpu i vpr

Jak dotąd, w najmniejszym stopniu poznano rolę tych sąsiadujących ze sobą
genów, usytuowanych między genami struktury—polienv. Uważa się, że kodowane

przez nie białka są istotne dla infekcji komórek docelowych [70, 77, 78],
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Gen vpu występuje wyłącznie w materiale genetycznym wirusów HIV-1.

Spokrewnione z nimi wirusy HIV-2 oraz retrowirusy niektórych małp SIV (ang.
Simian Immunodeficiency Virus) zawierają odpowiednik tego genu, ale o innej
sekwencji — vpx [77]. Sugeruje się, że ta odrębność genów vpu i vpx stanowi

jedną z podstawowych różnic między tymi wirusami, a ich obecność odpowiada
za ostry (HIV-1) bądź powolny (HIV-2) przebieg zespołu AIDS.

Ostatnio udało się wstępnie określić właściwości białka kodowanego przez

gen vpu. Jest nim silnie hydrofobowe białko o m.cz. 16000 (pl6), występujące
głównie w cytoplazmie zaatakowanych komórek. Przypuszcza się, że jest ono

nieodzowne w procesie dojrzewania, efektywnego „pączkowania” i uwalniania

cząstek wirusowych [76, 78, 79]. Infekcja komórek T4 w hodowli mutantem

wirusa HIV, pozbawionym sekwencji vpu, prowadzi do ograniczenia replikacji
wirusów: takie komórki produkują 5-10 razy mniej dojrzałych wirusów.

Rola genu vpr nie została dotychczas bliżej określona. Z sygnalnych doniesień

wynika, że białko kodowane przez ten genjest słabym aktywatorem transkrypcji
[80], Stymuluje ono sekwencje LTR wirusa HIV podobnie jak niektóre

sekwencje promotorowe wirusów i komórek.

Wirus HIV, którego budowa molekularna i wiele właściwości zostało

w znacznym stopniu poznanych w stosunkowo krótkim czasie, wykazuje największe
podobieństwo do retrowirusów rodziny Lentivirinae (tzw. wirusy powolne). Różnica

pomiędzy HIV a innymi (spoza rodziny Lentivirinae) retrowirusami tkwi

w złożoności jego genomu i obecności wielu genów regulatorowych. Precyzyjne
określenie mechanizmów działania tych genów stanowi zapewne klucz do pełnego
zrozumienia molekularnych podstaw infekcji HIV ijego cytopatycznych efektów.
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METODY BIOLOGII MOLEKULARNEJ W BIOSYSTEMATYCE ROŚLIN

WSTĘP

Wiele się zmieniło od wprowadzenia w roku 1943 przez C a m p a

i G i 1 1 y
’

e g o [9] definicji biosystematyki. Terminem tym autorzy
określali raczej wąską dziedzinę badań. Biosystematyka, czyli inaczej eks
perymentalna taksonomia, w swoich początkach wykorzystywała badania

kariologiczne, embriologiczne i eksperymentalne (różne typy krzyżowań
międzyrodzajowych i międzygatunkowych)jako źródła dodatkowych informacji
(obok morfologiczno-anatomicznych). Badania kariologiczne koncentrowały się
wówczas głównie na ustalaniu liczby chromosomów, a co się z tym wiąże na

określaniu poliploidów i aneuploidów. Z danych embriologicznych, szczególnie
przydatne dla biosystematyki okazały się informacje dotyczące sposobu koniu
gacji chromosomów w mejozie oraz typów rozmnażania (głównie dotyczyło to

apomiksji, czyli innego niż seksualny sposobu rozmnażania). W roku 1969 na

Międzynarodowym Kongresie Botanicznym w Seattle, Wagner [80] pod
sumowując osiągnięcia biosystematyki stwierdził, iż te dodatkowe dane do
tyczące poliploidów, mieszańców i innych sposobów rozmnażania to tylko tzw.

„szum ewolucyjny” (evolutionary noise). Główne mechanizmy ewolucji działają
na poziomie diploidalnym u organizmów rozmnażających się seksualnie.

Dzisiaj, z perspektywy ponad 20 lat, nikt nie ma wątpliwości, że współczesna
taksonomia odbiega od utartego schematu dawnej klasycznej taksonomii,
opierającej się głównie na cechach morfologiczno-anatomicznych, a staje się
nauką korzystającą z informacji dostarczanych z różnych dziedzin biologii,
począwszy od anatomii i morfologii, poprzez dane kariologiczne, embriologiczne
czy wreszcie biochemiczne (tab. 1). O tym, jak zmieniły się metody badań,
najlepiej świadczą referaty prezentowane na międzynarodowych sympozjach
biosystematyki roślin odbywających się co trzy lata [34, 46, 79].

Najnowsze techniki badań stosowane w biosystematyce oparte są głównie na

analizie DNA jądrowgo (głównie rDNA) oraz DNA organelli komórkowych.
Coraz większe zastosowanie w rozwiązywaniu skomplikowanych problemów
natury taksonomicznej i ewolucyjnej znajduje analiza zmienności chloroplas-
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Tabela 1

Cechy genomu brane pod uwagę w biosystematyce roślin (wg G r a n t a (1987) [w:]
Urbańska [79])

Cytogenetyczne Molekularne

1. Liczba chromosomów

a) gametyczna (n)
b) genomowa (x)
c) poliploidalna
d) aneuploidalna

2. Kariotyp
a) wewnątrzkomórkowe przestrzenne

rozmieszczenie chromosomów

b) zmienność kariotypu
c) mutacje chromosomów

d) B-chromosomy
3. Morfologia chromosomów

a) heterochromatyna
b) centromery
c) przewężenia wtórne i satelity
d) wzory prążkowe

4. Koniugacja chromosomów w mejozie
a) frekwenga chiazm

b) asynapsis-desynapsis

1. Ilość DNA (ustalona dla całego geno
mu, lub chromosomu)

2. Ilość unikatowych i powtarzających się
sekwencji w genomie; sekwencje ko
dujące i niekodujące; zmienność

rDNA

3. Hybrydyzacja DNA-DNA,
DNA-RNA

4. Mapy restrykcyjne sekwenqi DNA

jądrowego i genomów organelli
komórkowych

Tabela 2

Metody biologii molekularnej w biosystematyce roślin (wg C 1 e g g a i wsp.

[11], zmienione)

Analiza genów/genomu Stosowane metody
1. DNA chloroplastów (cpDNA)

cpDNA geny-rfccL
2. DNA mitochondriów (mtDNA)
3. rDNA- odcinki DNA kodujące

rybosomalny RNA

4. Powtarzające się sekwencje DNA

a) Knob heterochromatyna
b) geny CAB

c) geny rbcS

5. Unikatowe sekwencje genów

Analiza restrykcyjna
Analiza sekwencji
Analiza restrykcyjna
Analiza restrykcyjna
i analiza sekwencji

Analiza sekwencji
Analiza sekwencji
Analiza sekwencji
Analiza restrykcyjna

towego DNA (cpDNA) oraz mitochondrialnego DNA (mtDNA). W ciągu
ostatnich 10 lat nastąpił duży postęp w technikach badań, stwarzając możliwości

porównywania nie tylko całych genomów, ale pojedynczych genów, czy nawet

tylko pewnych odcinków genu (tab. 2). Zastosowanie metod biologii molekular
nej pozwala na lepsze zrozumienie procesów mikroewolucyjnych, na ustalenie

przyczyn zmienności roślin, wykrywanie zmienności ukrytej oraz powiązań
filogenetycznych w obrębie różnych grup roślin i na różnych poziomach
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taksonomicznych. Ponadto możliwość ekstrahowania i analizowania DNA

pochodzącego z kopalnych szczątków roślinnych i zwierzęcych otwiera nowe

perspektywy dla paleobotaniki i paleozoologii.

METODY BADAŃ I ICH ZASTOSOWANIE

A. METODA ELEKTROFOREZY ENZYMÓW (ANALIZA ZMIENNOŚCI ALLOENZYMÓW IIZOENZYMÓW)

Metody polegające na elektroforetycznym rozdziale enzymów znalazły
zastosowanie głównie w badaniach populacyjnych na poziomie gatunku i pod-
gatunku, czyli przy analizowaniu procesów mikroewolucyjnych związanych
z różnymi systemami kojarzeń w populacjach, z migracjami oraz hybrydyzacją.
Zastosowanie metod analizy enzymów pozwala na wykrycie lokalnego zróżni
cowania w populacjach roślinnych oraz stwarza możliwości ustalenia jego
przyczyny. Natomiast znaczenie omawianych metodjest wyraźnie mniejsze przy
ustalaniu powiązań filogenetycznych na wyższych poziomach taksonomicznych.
Spośród licznych prac przeglądowych dotyczących zastosowania i wykorzy
stania w biosystematyce roślin informacji dotyczących zmienności enzymów na

podkreślenie zasługują następujące opracowania: Brown [6], B u t h [8],
Crawford [13], Ferguson [22], G o t 11 i e b [28, 30, 31],
Hi11is [39], Hurka [42], Soltis i Soltis [70],
Stoneburner i wsp. [73],

B. ANALIZA DNA

Analiza DNA dostarcza najbardziej bezpośrednich informacji genetycznych,
a tym samym stwarza możliwość ustalenia ścisłego pokrewieństwa genetycznego
między taksonami. Do badań biosystematycznych wykorzystuje się zarówno

DNAjądrowy,jak również pozajądrowy, głównie DNA chloroplastów (cpDNA)
i mitochondriów (mtDNA). Różne typy komórkowego DNA analizuje się
stosując najczęściej dwie podstawowe metody: 1) analizę restrykcyjną, będącą
pośrednią metodą analizy DNA, oraz 2) bezpośrednią analizę DNA z za
stosowaniem metod sekwencjonowania. Obydwie metody zmierzają do zbada
nia nie poznanych dotąd prawidłowych sekwencji w DNA roślinnym, jak
również do wykrycia różnego typu mutacji.

Analiza restrykcyjna polega na uzyskaniu fragmentów nici DNA przez
zastosowanie enzymów restrykcyjnych (każdy enzym „rozpoznaje” określoną
sekwencję nukleotydów w łańcuchu DNA). Uzyskane w wyniku cięcia enzymami
odcinki DNA poddaje się elektroforezie na żelu agarozowym, a następnie
hybrydyzacji z radioaktywnymi sondami molekularnymi wg Southerna. Analiza

prążków widocznych na autoradiogramie pozwala na dokonanie porównań
pomiędzy osobnikami danego gatunku czy między różnymi gatunkami

Analiza sekwencji nukleotydów w łańcuchach DNA dostarcza najbardziej
precyzyjnych informacji dotyczących zmian zachodzących w DNA w toku
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ewolucji. Najnowsze techniki badań pozwalają na sekwencjonowanie pojedyn
czych genów czy nawet fragmentów genu. Powszechnie dzisiaj stosowana

metoda enzymatycznej amplifikacji (powielania) in vitro genów (PCR—Polyme-
raze Chain Reaction) pozwala na bardzo szybkie powielanie pojedynczych
wybranych genów (stosując tę metodę omija się długi proces klonowania).
W reakcji tej, z użyciem syntetycznych oligonukleotydowych primerów kom
plementarnych do sekwencji flankujących wybrany odcinek DNA oraz polime-
razy DNA, następuje szybka synteza kilkuset tysięcy kopii danej sekwencji.
Produkty reakcji mogą być następnie analizowane metodami elektroforezy
w żelach, trawienia enzymami restrykcyjnymi lub bezpośredniego sekwenc-

jonowania. Metoda ta znalazła szerokie zastosowanie w genetyce człowieka,
a otwiera również nowe możliwości dla badań biosystematycznych [11J.
Pozytywne rezultaty uzyskano stosując technikę PCR do amplifikacji frag
mentów DNA pochodzącego z kopalnych szczątków roślin i zwierząt. Stosun
kowo niedawno dokonano amplifikacji genów z tkanek zwierzęcych po
chodzących sprzed 4—13 tysięcy lat [60], Sukcesem zakończyły się również

badania nad chloroplastowym DNA (amplifikacji poddano gen rbcL kodujący
dużą podjednostkę karboksylazy rybulozo-l,5-dwufosforanowej) wyizolowa
nym z mioceńskich szczątków kopalnych liścia Magnolia latahensis [26],
Porównanie kopalnych szczątków Magnolia z materiałem pochodzącym z kilku

obecnie żyjących spokrewnionych taksonów: Magnolia macrophylla, Liriodend-

ron tulipifera i Persea americanum wykazało duże pokrewieństwo materiału

kopalnego z pozostałymi przedstawicielami Magnoliidae.

1. DNA jądrowy

a) satelitarny DNA.

Satelitarny DNA jest stałym elementem genomu roślin, zwierząt
i człowieka. Odcinki satelitarnego DNA zbudowane są z wielokrotnie

powtarzających się sekwencji nukleotydów i są zlokalizowane w hetero-

chromatynie okołocentromerowej, rzadziej w telomerach. Satelitarny DNA nie

jest transkrybowany in vivo, a jego ilość może się wahać od 1—60%

(najczęściej kilka %) ogólnej wielkości genomu i stanowi charakterystyczną
cechę danego organizmu. Metody biologii molekularnej (klonowanie, sekwen
cjonowanie), pozwalają na wydzielenie i analizę powtarzających się sekwencji
w genomie roślin.

b) rDNA

U większości organizmów geny kodujące rybosomalny RNA występują
w wielokrotnych kopiach w formie długich sekwencji tandemowych zlokalizowa
nych w jednym lub w kilku loci chromosomu. Tworzą one obszar organizatora
jąderkowego (NOR). Odcinki DNA kodujące rRNA spotykane są również

w mitochondrialnym DNA oraz w chloroplastowym DNA, a geny w nich
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zawarte są najczęściej wykorzystywane do badań filogenetycznych. Analiza

restrykcyjna, jak również sekwencjonowanie odcinków rDNA, wykazały różne

tempo ewolucji poszczególnych jego rejonów. Odcinki nietranskrybowane,
oddzielające rejony kodujące, mają tendencję do stosunkowo szybkich zmian

mutacyjnych, natomiast rejony kodujące są bardziej konserwatywne. Tak więc
zmienność wewnątrzpopulacyjną, czy powiązania między blisko spokrewniony
mi gatunkami można wykryć analizując niekodujące rejony rDNA, natomiast
w celu konstruowania filogenezy na wyższych poziomach taksonomicznych
należy raczej porównywać wolniej ewoluujące, kodujące fragmenty rDNA [11,
45, 47, 66],

2. DNA pozajądrowy

a) DNA chloroplastów (cpDNA)

U większości roślin okrytonasiennych genom ten wykazuje dziedziczenie

mateczne, natomiast u nagozalążkowych jest wprowadzany przez organizm
ojcowski; istnieje również pewna grupa roślin nasiennych, u których obydwa
osobniki rodzicielskie wnoszą cpDNA. Chloroplastowy DNA jest łatwy do

izolacji, klonowania i ustalania sekwencji, jest wysoce konserwatywny, czyli ma

ogromne znaczenie przy ustalaniu powiązań filogenetycznych na wyższych
poziomach taksonomicznych [11, 56, 59, 71].

b) DNA mitochondriów (mtDNA)

Rośliny wyższe mają największy genom mtDNA spośród wszystkich or
ganizmów eukariotycznych; na przykład mtDNA Cucumis melo jest około 100

razy większy od mtDNA człowieka [11,14, 67]. Ponieważ stwierdzono, że geny
zawarte w mtDNA ewoluują w różnym tempie, zastosowanie tego typu DNA

w badaniach ewolucyjnych jest stosunkowo szerokie i teoretycznie można

wykorzystywać metody analizy mtDNA do rozwiązywania większości pro
blemów filogenetycznych. Badania mitochondrialnego DNA są jeszcze słabo

wykorzystywane w biosystematyce roślin [14, 67], natomiast znalazły już
szerokie zastosowanie dla świata zwierzęcego. Podobnie jak w przypadku
chloroplastowego DNA, u większości roślin okrytonasiennych mtDNA jest
przekazywany linią żeńską (dziedziczenie mateczne) [14, 53]. Specyficzny typ
dziedziczenia mitochondrialnego i chloroplastowego DNA stwarza dodatkowe
możliwości dla genetyki populacyjnej, dotyczy to szczególnie roślin charak
teryzujących się dziedziczeniem matecznym mtDNA, zaś ojcowskim cpDNA
(niektóre nagozalążkowe). W takim przypadku możliwe jest oddzielne analizo
wanie przepływu genów ojcowskich i matczynych w badanych populacjach
roślinnych [14].
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I. Zastosowanie analizy cpDNA i rDNA do potwierdzania mieszańcowości

oraz introgresji

Zjawisko hybrydyzacji występuje w świecie roślin z dużą frekwencją i w prze
ciwieństwie do świata zwierząt odgrywa kluczową rolę w ewolucji. Hybrydyzacja
jest jednym z mechanizmów wprowadzających zmienność w populacjach
roślinnych, a w wielu przypadkach (pośrednio, lub bezpośrednio) może prowa
dzić do specjacji [33], Znane są różne sposoby stabilizacji mieszańców w świecie

roślin. Jednym z najczęściej spotykanych jest zwielokrotnienie liczby chromo
somów sterylnego mieszańca, czyli powstawanie allopoliploidów. Znane są

również inne typy specjacji, u których podstaw leży hybrydyzacja, ale stabilizacja
mieszańców przebiega bez zwielokrotnienia liczby chromosomów. Należy tu

tzw. specjacja rekombinacyjna (recombinational speciation), specjacja mie
szańcowa z wytworzeniem barier zewnętrznych (hybrid speciation with external

barriers) oraz tzw. permanentna heterozygotyczność translokacyjna (permanent
translocation heterozygocity), której najlepszym przykładem jest rodzaj
Oenothera. Szczegółowy opis różnych modeli specjacji podaje Grant [33],

Spośród wyżej wymienionych typów specjacji w świecie roślin, powstawanie
allopoliploidów odgrywa największą rolę w ewolucji, na co wskazuje wysoki
procent poliploidów (głównie allopoliploidów, czy auto-allopoliploidów)
w różnych grupach roślin. Według szacunkowych danych z lat osiemdziesiątych
około 70—80% roślin dwuliściennych i prawie tyle samo wśród jednoliściennych
stanowią poliploidy (sensu lato) [50].

Powstające w przyrodzie mieszańce mogą być rozpoznawane z zastosowa
niem różnych metod. Należyjednak zdawać sobie sprawę z tego, że wiele innych
procesów zachodzących w populacjach roślinnych daje efekty morfologiczne
podobne do hybrydyzacji. Toteż opieranie się wyłącznie na analizie cech

morfologiczno-anatomicznych może prowadzić do błędnych wniosków. H e i -

ser [38] dokonał rewizji szeregu przykładów hybrydyzacji i introgersji zwra
cając uwagę na wiele zjawisk, które mogą być interpretowane jako przykłady
introgresji, chociaż z tym procesem nie mają nic wspólnego. Spośrod naj
ważniejszych procesów mogących wywołać efekt „pozornej hybrydyzacji”
H e i s e r [38] wymienia następujące:

1. Obecność cech dwóch gatunków u danego osobnika niekoniecznie musi

świadczyć, iż jest on mieszańcem. Może to natomiast wynikać stąd, że osobniki

o cechach pośrednich są pozostałością populacji ancestralnej, z której wywodziły
się oba gatunki.

2. Intergradacja pierwotna (primary intergradiation) — w przypadku ga
tunków o szerokim zasięgu, występujących na obszarach zróżnicowanych pod
względem geograficznym i ekologicznym, tworzy się stopniowa zmienność. U jej
podstaw leżą zmiany genetyczne, ale nie hybrydyzacja.

3. Mutacje mogą dawać efekt podobny do introgresji. Mutacja gatunku A może

być tego typu, iż mutant będzie w pewnych cechach podobny do gatunku B.
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4. Segregacja u gatunków allopoliplodialnych. Segreganty mogą być podob
ne do jednego lub drugiego gatunku rodzicielskiego biorącego udział w po
wstaniu formy allopoliploidalnej.

5. Zmienność obserwowana niekiedy w populacjach roślin autogamicznych
może być błędnie tłumaczonajako efekt introgresji, ajest ona najczęściej jedynie
wynikiem sporadycznie występującej hybrydyzacji między osobnikami z reguły
autogamicznymi. Powstała w ten sposób zmienność jest utrwalona na drodze

autogamii i w konsekwencji może wystąpić selekcja pewnych typów.
6. Niekiedy tzw. rój mieszańców (hybrid swarm) jest mylnie interpretowany

jako efekt introgresji. Oczywiście w takim roju mieszańców są osobniki

pokolenia Fx, dalsze pokolenia mieszańców, jak również osobniki powstałe
w wyniku krzyżówek wstecznych zjednym lub z obydwoma formami rodziciels
kimi. Te typy jednak nie są uważane za formy introgresywne, gdyż w myśl
definicji Andersona [1] introgresja to powtarzające się krzyżówki wste
czne.

Z powyższych rozważań wyraźnie wynika, że w wielu przypadkach do
stwierdzenia mieszańcowego charakteru form, potwierdzenia zjawiska introg
resji czy allopoliploidalnego pochodzenia gatunków nie wystarczają metody
analizy morfologiczno-anatomicznej, czy nawet kariologicznej, ale niezbędnejest
wyszukanie precyzyjnych markerów genetycznych. Tego typu informacji dostar
czają badania chemiczne, a w szczególności analiza zmienności enzymów oraz

DNA i to zarówno jądrowego (rDNA), jak również DNA organelli
komórkowych (mtDNA i cpDNA).

Tak więc do potwierdzania mieszańcowości i introgresji zaczęto stosować,
obok metod opierających się wyłącznie na analizie cech morfologiczno-anatomi-
cznych, również metody chemiczne. Badano zarówno wtórne metabolity (np.
terpenoidy) [23,24],jak również białka, głównie enzymy [15,35,36,48,61,62,72,
86], oraz DNA jądrowy (rDNA) i chloroplastowy (cpDNA) [2,4, 16, 20, 21, 47,
56,58,63,64,71,85]. Obiektem tych badań były często rodzaje uznane niegdyś za

klasyczne przykłady introgresji, np. rodzaj Juniperus, Helianthus czy Iris

(informacji dotyczących tych klasycznych badań prowadzonych odpowiednio
przez Fassetta, Heisera i Rileya dostarcza Grant [33].) Podano również

wiele nowych przykładów z różnych grup roślin, począwszy od mszaków poprzez

nago- i okrytozalążkowe. W wielu przypadkach badania te nie potwierdziły
występowania introgresji, czy nawet hybrydyzacji. Tak było na przykład
w przypadku dwóch północnoamerykańskich gatunków z rodzaju Juniperus:
Juniperus virginiana i J. ashei. W populacjach tych gatunków, przy za
stosowaniu analizy terpenoidów [23], nie wykazano nie tylko obecności form

introgresywnych, ale nawet osobników pokolenia Fv Brak dowodów na

występowanie hybrydyzacji między tymi gatunkami sugeruje, że obserwowana

zmienność jest raczej wynikiem radiacji adaptacyjnej. Natomiast analiza ter
penoidów przeprowadzona w populacjach J. yirginiana i J. scopulorum [24]
potwierdziła występowanie introgresji będącej przyczyną zmienności obser-
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wowanej w populacjach tych gatunków. Zastosowanie metod opartych na

analizie enzymów oraz różnych typów DNA pozwoliło na weryfikację
dalszych przykładów introgresji. Klasycznym przykładem introgresji, cyto
wanym od lat niemal we wszystkich podręcznikach dotyczących specjacji w świę
cie roślin, jest rodzaj Helianthus. Badania nadjego przedstawicielami z Ameryki
Północnej były prowadzone przez Heisera w latach 1947—1965

(zob. Grant [33]). Autor stwierdził, iż gatunki z obrębu rodzaju Helianthus

krzyżują się łatwo w przyrodzie i chociaż powstałe mieszańce wykazują bardzo

obniżoną płodność, to jednak istnieje możliwość krzyżowań wstecznych, pro
wadzących w efekcie do powstawania form introgresywnych. Najczęściej opisy
wane były przykłady populacji dwóch gatunków: Helianthus annuus i H.

bolanderi. W obrębie Helianthus bolanderi zostały wyróżnione dwie rasy: typu
„chwast” oraz „serpentynowa”. H e i s e r na podstawie badań morfologicz
nych i cytologicznych wysunął hipotezę, że rasa typu „chwast” powstała przez

stopniowe wprowadzanie genów H. annuus do rasy „serpentynowej”, czyli jest
wynikiem introgresji. Hipotezy tej nie potwierdziły badania oparte zarówno na

analizie enzymów, jak również cpDNA i rDNA [64], Obecnie przypuszcza się, że

rasa typu „chwast” wyróżniona w obrębie H. bolanderi nie powstała przy udziale

introgresji, ale na drodze izolacji edaficznej czy geograficznej pewnych populacji
rasy „serpentynowej”. Ograniczenie wymiany genów pomiędzy tymi populac
jami a populacją wyjściową mogło przyczynić się do powstania nowej rasy.
Badania te wykazały również, że rasa typu „chwast” powstała stosunkowo

dawno, a nie w ciągu ostatnich kilku setek lat, co sugerował H e i s e r. Na stare

jej pochodzenie wskazuje wysoce zróżnicowany genom cpDNA w porównaniu
z cpDNA rasy „serpentynowej” i H. annuus.

Natomiast stosując analizę rDNA potwierdzono występowanie naturalnej
hybrydyzacji i introgresji w parapatrycznych populacjach (populacje których
zasięgi kontaktują się, ale nie zachodzą na siebie, krzyżowanie między nimi

zdarza się bardzo rzadko) dwóch gatunków Iris z terenów Ameryki Północnej
(Louisiana) [2]. Dotyczy to innego z klasycznych przykładów introgresji
pomiędzy Irisfulva i I. hexagona ( I. hexagona var. gigantii-caerulea) [1, 33].

Metody biologii molekularnej okazały się również bardzo użyteczne przy

potwierdzeniu hipotezy o istnieniu w przyrodzie wspomnianej wyżej specjacji
rekombinacyjnej (recombinational speciation). Grant [33] szeroko dys
kutował możliwość występowania w przyrodzie specjacji rekombinacyjnej,
przytaczając szereg wcześniejszych przykładów eksperymentalnego zsyntetyzo-
wania nowych tzw. „mieszańcowych” gatunków w rodzajach Gilia, Nicotiana,

Elymus i Crepis, oddzielonych silnymi barierami genetycznymi od gatunków
wyjściowych. Analiza zmienności enzymów oraz rDNA i cpDNA potwierdziła
mieszańcowe pochodzenie (na drodze specjacji rekombinacyjnej) niektórych
gatunków np. Stephanomeria diegensis [25] czy Helianthusparadoxus, gatunku
powstałego przy udziale H. annuus i H. petiolaris [63]. Obecnie, mając możność

precyzyjnego potwierdzenia mieszańcowego pochodzenia gatunków, niewątpli-
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wie zmieni się dotychczasowy pogląd (oparty raczej na rozważaniach teoretycz
nych) na znaczenie specjacji rekombinacyjnej i częstotliwość jej występowania
w populacjach roślinnych.

II. Metody biologii molekularnej (analiza cpDNA, rDNA oraz enzymów)
w badaniach nad ewolucją autopoliploidów i allopoliploidów

Wprowadzenie metod biologii molekularnej (analiza enzymów oraz różnych
typów DNA) do biosystematyki roślin dało możliwość wyjaśnienia związków
w obrębie nawet najbardziej skomplikowanych kompleksów poliploidalnych.
Zastosowanie metod analizy chloroplastowego DNA (cpDNA),
a w szczególności połączonych metod badania chloroplastowego DNA (cpDNA)
oraz pewnych odcinków jądrowego DNA (rDNA) rozpoczyna nową erę
w badaniach nad ewolucją poliploidów. A prawdziwą rewolucję poglądów
dotyczących poliploidalności zapowiadają zaskakujące wyniki analiz izoen-

zymów niektórych paprotników i okrytonasiennych, określanych na podstawie
liczby chromosomów mianem wysokich poliploidów.

1. Zastosowanie metod analizy cpDNA i rDNA

Badania nad zastosowaniem DNA chloroplastów (cpDNA) w biosystematy
ce roślin rozpoczęły się w latach osiemdziesiątych i jedne z pierwszych dotyczyły
właśnie poliploidów, a mianowicie allopoliploidalnego kompleksu Brassica [21,
58], Podobnie analizajądrowego DNA (rDNA) okazała się niezwykle przydatna
w ustalaniu pochodzenia i ewolucji poliploidów. Z wcześniejszych, na uwagę

zasługują prace dotyczące badań nad Brassica napus [58], nad poliploidalnym
kompleksem Claytonia [18], nad rodzajem Tolmiea [20] cyz Zea [87].

c AC a

Rys. 1. Hipotetyczny model pochodzenia trzech amfidiploidalnych gatunków Brassica od trzech

diploidów (wg P a 1 m e r [56], oparte na badaniach cytogenetycznych z roku 1935)

Analiza chloroplastowego DNA i jądrowego DNA (rDNA) dostarczyła
w wielu przypadkach jednoznacznych odpowiedzi na pytania dotyczące po
wstawania i dalszego różnicowania się kompleksów poliploidalnych. Wyniki
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tych badań podsumowane w przeglądowej pracy Soltis i S o 1 t i s [71]
pozwoliły między innymi:

1. Ustalić gatunki rodzicielskie w przypadku allopoliploidów (a przy
zastosowaniu cpDNA gatunek matczyny). Przykładem takich badań są prace

dotyczące: Gossypium, Brassica, Cofea, allopoliploidalnych gatunków Aegilops
i Triticum, dwóch tetraploidalnych gatunków Tragopogon (T. mirus i T.

miscellus), tetraploidalnego cytotypu paproci Polystichum californicum, czy

heksaploidalnego gatunku Draba lactea. Natomiast w przypadku autopolip-
loidów, badania chemiczne pozwalają potwierdzić ich pochodzenie od konkret
nego gatunku diploidalnego; np. z rodziny Saxifragaceae przykładem mogą być
tctraploidalne cytotypy Heuchera micrantha i Tolmiea menziesii.

2. Potwierdzić wielokrotne powstawanie poliploidów na danym terenie, a nawet

bardziej precyzyjnie, ile razy powstały aktualnie występujące poliploidy. Dotyczy to

poliploidów z obrębu różnych grup roślin, zarówno mchów, paproci, jak i roślin

kwiatowych. Odpowiedzi na to pytanie dostarczają szczegółowe badania nad takimi

gatunkami allopoliploidalnymi,jak: Tragopogonmirusi T. miscellus, Draba lactea,
Glycine tabacina, Asplenium, Hemionitis palmata, Pteris cretica, Plagiomnium
medium oraz nad autopoliploidalnymi cytotypami Heuchera micrantha i Tolmiea

menziesii. Badania te wykazały w wielu przypadkach wielokrotne powstawanie
poliploidów. Szczególne znaczenie ma ten fakt w przypadku autopoliploidów, gdyż
może zmienić powszechnie uznawany pogląd, że autopoliploidy powstają bardzo

rzadko w przyrodzie i nie odgrywają znaczącej roli w ewolucji. Już w 1980 roku

Lewis [50] sugerował wprowadzenie pojęcia tzw. autopoliploidów heterozygo-
tycznych, czyli poliploidów powstałych przy udziale różniących się genetycznie
osobników danego gatunku. U podstaw powstawania tych form leży
wewnątrzgatunkowa hybrydyzacja. Ten typ autopoliploidów występuje stosunko
wo często w różnych grupach roślin i odgrywa ważną rolę w ewolucji i specjacji.

3. Stwierdzić polifiletyczne pochodzenie niektórych allopoliploidów, czyli
ustalić czy w ich genezie brało udział kilku diploidalnych przodków z różnych
stref geograficznych.

4. Badać frekwencję hybrydyzacji i introgresji pomiędzy różnymi cytotypami
w obrębie kompleksów autopoliploidalnych, np. Tolmiea menziesii, oraz między
allopoliploidami i ich diploidalnymi przodkami, knp. przepływ genów pomiędzy
populacjami gatunków tetraploidalnych Tragopogon mirus, T. miscellus oraz

gatnkami diplodalnymi T. dubius, T. porrifolius i T. pratensis.
5. Ustalić (w przypadku stwierdzenia hybrydyzacji i introgresji) jak częsty

jest przepływ genów cytoplazmatycznych w stosunku do jądrowych.
6. Stwierdzić (przy zastosowaniu cpDNA), który z gatunków diploidalnych

biorących udział w powstawaniu mieszańców czy allopoliploidów jest organiz
mem matczynym, a który dostarczającym pyłku. W badaniach nad genezą

allotetraploidalnych gatunków Tragopogon wysunięto hipotezę, że diploidy
występujące rzadko są z reguły organizmami matczynymi, natomiast diploidy
występujące powszechnie stanowią rośliny ojcowskie.
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2. Zastosowanie metod elektroforetycznych — analiza izoenzymów (izozymów)

Metody analizy izoenzymów znalazły zastosowanie przy potwierdzaniu
poliploidalnego pochodzenia roślin o wysokich liczbach chromosomów.

G o t t 1 i e b [28, 29, 30] w swoich pracach dotyczących stosowania

metody elektroforezy izoenzymów u roślin podał kilka fundamentalnych
założeń, które zostały uznane za podstawę do dalszych rozważań. Założenia te

można sformułować następująco:
1. Wiele enzymów u roślin ma izoenzymy, ponieważ ta sama reakcja

katalityczna występuje w kilku strukturach komórkowych, najczęściej w plas-
tydach i mitochondriach. Minimalna liczba izoenzymów jest wartością stałą.
Stała jest również ich lokalizacja w strukturach komórkowych.

2. Podwyższenie liczby izoenzymów u gatunków diploidalnychjest wynikiem
duplikacji strukturalnych loci genu, czyli wynikiem duplikacji odcinków DNA

odpowiedzialnych za kodowanie białek.

3. Powyższenie liczby izoenzymów u gatunków poliploidalnych jest wyni
kiem obecności genomów zawierających homeologiczne loci. Dotyczy to

oczywiście allopoliploidów, powstających na drodze hybrydyzacji i zwielokrot
nienia liczby chromosomów poprzez fuzję niezredukowanych gamet lub jednej
gamety, czyli połączenia genomów niosących homeologiczne loci. Podwyższenie
liczby izoenzymów na skutek poliploidyzacjijest o wiele większe niż w przypad
ku duplikacji pojawiającej się u diploidów.

Na przedstawionych wyżej założeniach oparto się przy próbach weryfikacji
poglądów na temat poliploidalnego pochodzenia niektórych paprotników [37,
68,83] oraz z obrębu roślin okrytonasiennych, przedstawicieli rodzin: Asteracae

[27], Bromeliaceae [69] i Orchidaceae [10].

Spośród paprotników obiektami badań były niektóre gatunki skrzypów
[68] oraz paproci jednakozarodnikowych [37, 83], Wcześniejsze, klasyczne
badania kariologiczne wykazały, iż wszystkie gatunki skrzypów mają
2n = 216, co przy założeniu x = 9—11 [51] dla tej grupy, wskazuje iż one

mogą być uznane za wysokie poliploidy. Natomiast wyniki analizy izoenzymów
[68] przeprowadzone dla trzech gatunków: Eąuisetum arven.se, E. laeyigatum
i E. telmateia wykazały, że w przypadku prawie wszystkich analizowanych
enzymów liczba izoenzymów była typowa dla gatunków diploidalnych
Gymnospermae i Angiospermae.

Dla paproci jednakozarodnikowych podawano również wysokie liczby
chromosomów (2n = ok. 20—70) i na tej podstawie (przyjmując x = 9—11)
uznano, iż ponad 95% w tej grupie stanowią wysokie poliploidy [51, 51],
Podobnie jak w przypadku skrzypów, badania izoenzymów niektórych ga
tunków paproci jednakozarodnikowych nie potwierdziły poliploidalnego po
chodzenia analizowanych osobników. Wykazały natomiast, że mimo wysokich
liczb chromosomów, gatunki te są diploidami genetycznymi [37, 83].
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Na podstawie powyższych informacji można wysunąć trzy zasadnicze

hipotezy:
1. Wysoka liczba chromosomów u skrzypów i paproci jest wynikiem

powtarzających się w dalekiej przeszłości przypadków powstawania allopoliplo-
idów. Uzyskany w toku analizy wzór izoenzymów, typowy dla diploidów, sugeruje,
że gatunki te można teoretycznie uznać za diploidy lub allopoliploidy, u których
nastąpiło „wyciszenie” (silencing) prawie wszystkich zwielokrotnionych genów
(duplicated genes) w ciągu długiego okresu od momentu ich powstania.

2. Gatunki te są diploidami, ponieważ trudno przyjąć hipotezę, że nastąpiło
„wyciszenie” wszystkich zwielokrotnionych loci w tak różnych ewolucyjnie
grupach roślin.

3. Można również teoretycznie założyć, że gatunki te są autopoliploidami
młodego wieku, czyli, że loci izoenzymów zostały zwielokrotnione bez

zróżnicowania. Jednak genetyczną konsekwencją autopoliploidalnościjest dzie
dziczenie tetrasomiczne. Badane osobniki wykazują natomiast typowe dziedzi
czenie disomiczne. Również przy założeniu, że na drodze autopoliploidalności
organizmy mogą osiągnąć najwyżej poziom tetraploidalny, hipotezę tę można

odrzucić.

Podobne wyniki uzyskano w badaniach nad niektórymi roślinami kwiatowy
mi. W obrębie Orchidaceae, w podtrybie Oncidiinae dużemu zróżnicowaniu

karioloogicznemu, od 2n = 10 do 2n = 60 nie towarzyszy podwyższenie
liczby izoenzymów, co sugeruje, iż wysokie liczby chromosomów w tej grupie nie

powstały w wyniku procesu poliploidyzacji [10], Stosunkowo wysokie liczby
chromosomów (2n = 50) ustalone dla większości przedstawicieli Bromeliaceae,
są również związane z typową dla diploidalnych Angiospermae liczbą enzymów
[69], Podobnie badania przeprowadzone nad gatunkami z rodzajów Aster

i Machaeranthera (Compositae) [27] nie potwierdziły poliploidalnego pochodze
nia cytotypów o 2n = 18. Liczba izozymów u tych gatunków była taka samajak
u gatunków o somatycznej liczbie chromosomów 2n = 8 i 2n = 10, co

sugeruje uznanie wszystkich wyróżnionych cytotypów za genetyczne diploidy.
Powyższe przykłady mogą zmienić zasadniczo starsze koncepcje dotyczące
frekwencji i znaczenia poliploidów w świecie roślin. Zwracają one również uwagę
na niebezpieczeństwo wyciągania wniosków natury ewolucyjnej na podstawie
danych dotyczących jedynie liczb chromosomów.

III. Zastosowanie metod analizy cpDNA do ustalania pochodzenia roślin

uprawnych i ich związków z domniemanymi
dzikimi przodkami

Zmienność cpDNA badano w wielu grupach zawierających gatunki roślin

uprawnych. Obiektami intensywnych badań były rodzaje: Lycopersicon-Sola-
num, Nicotiana, Triticum-Aegilops, Brassica-Raphanus, Coffea, Zea, Pisum,
Linum i Gossypium (zob. prace przeglądowe [56, 59, 71]).
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B.carinata (2)
B.nigra (1 )
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Rys. 2 . Drzewo ewolucyjne ośmiu uprawnych gatunków Brassica i Raphanus oparte na analizie

restrykcyjnej cpDNA. Liczby na odgałęzieniach wskazują liczbę zaszłych mutacji punktowych.
Liczby na końcu odgałęzień wskazują liczbę chromosomów, za nimi są oznaczenia literowe

genomów. Liczby w nawiasach wskazują liczbę badanych powtórzeń (wg P a 1 m e r i wsp. [59])

Badania nad uprawianą bawełną {Gossypium} i jej pochodzeniem odegrały
ważną rolę w historii cytogenetyki roślin i teorii specjacji. Według jednej
z nowszych klasyfikacji taksonomicznych (Fryxell 1979) w obrębie tego rodzaju
wyróżniono 42 gatunki, w tym 36 diploidów i 6 tetraploidów. Pionierskie prace
nad pochodzeniem uprawnych tetraploidalnych form Gossyium barbadense

(2n = 4x = 52) i G. hirsutum (2n = 4x=52) prowadzone były już w latach

trzydziestych i czterdziestych. Wyniki tych badań wskazywały, iż tetraploidy
z obrębu Nowego Świata są alloploidami zawierającymi genom A, pochodzący
od diploidalnych gatunków Starego Świata i genom D, podobny do genomu

diploidów Nowego Świata. Gatunki tetraploidalne Gossypium mają szeroki

zasięg i są wysoce heterogeniczne, co sugeruje, że prawdopodobnie powstawały
wielokrotnie i są bardzo starymi formami. Wiek ich szacowano na około 100
milionów lat., czyli na okres kredy, kiedy to obydwa kontynenty Ameryka
1 Afryka były jeszcze połączone. Wyniki analizy cpDNA [82J potwierdziły
pochodzenie genomu chloroplastów od diploidalnych przodków Starego Świata.
Natomiast niski stopień zróżnicowania cpDNA u gatunków tetraploidalnych
zmienił nieco koncepcję ich tworzenia się na środkowy plejstocen, czyli na około

2 miliony lat temu.

Analiza zmienności cpDNA okazała się bardzo przydatna w badaniach
nad ewolucją tak dobrze, wydawałoby się, opracowanego poliploidalnego
kompleksu Brassica [21, 58J. W obrębie tego kompleksu występują gatunki
diploidalne: B. nigra (n = 8 — genom B), B. oleracea (n = 9 — genom C),
Brassica campestris (n = 10 — genom A) oraz amfiploidy: B. carinata

(n = 17 — genomy BC), B. napus (n = 9 — genomy AC), B. juncea
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(n = 18 — genomy AB) (rys. 1). Wyniki badań nad cpDNA wskazały gatunki
matczyne, wnoszące geny cytoplazmatyczne do allotetraploidów. I tak, w przy
padku dwóch amfiploidów: B. carinata i B. juncea, diploidami wnoszącymi
genom chloroplastów okazały się odpowiednio B. nigra i B. campestris.
Natomiast trzeci z amfiploidów, B. napus, zawiera genom chloropolastów
różniący się od genomów domniemanych diploidalnych przodków: B. oleracea
i B. campestris (rys. 2). Prawdopodobnie geny cytoplazmatyczne zostały
przekazane na drodze introgresji od niezidentyfikowanej formy diploidalnej.
Badania te pozwoliły również określić czas zajścia hybrydyzacji. Na ich

podstawie ustalono, iż nastąpiło to stosunkowo niedawno, natomiast wyjściowe
formy rodzicielskie były już wtedy wysoce zróżnicowane.

IV. Zastosowanie analizy zmienności cpDNA i mtDNA do
ustalania powiązań filogenetycznych na różnych

poziomach taksonomicznych

1. Badanie zmienności wewnątrzgatunkowej

Analiza zmienności cpDNA i mtDNA ma ograniczone zastosowanie

w przypadku badania wewnątrzgatunkowego zróżnicowania genetycznego.
Wynika to z faktu, iż molekuła cpDNA, jak również pewne odcinki mtDNA

ewoluują bardzo wolno (zob. opracowania przeglądowe: [11, 14, 56, 59, 67]).
Potwierdziły to badania populacyjne z zastosowaniem analizy cpDNA nad

Lupinus texensis [3] oraz nad dwoma gatunkami sosny [81]. W przypadku
Lupinus texensis spośród 100 analizowanych osobników pochodzących z 21

populacji w Teksasie, 88 roślin wykazywało identyczny genom chloroplastów.
Dla badań populacyjnych, jak również do ustalania związków na poziomie
gatunku, największe zastosowanie znalazła analiza enzymów (allozymy
i izozymy).

2. Badanie zmienności międzygatunkowej

Metody biologii molekularnej (głównie analiza cpDNA i mtDNA) znalazły
natomiast duże zastosowanie przy ustalaniu powiązań filogenetycznych między
gatunkami w obrębie rodzaju. Do roku 1988 pojawiło się ponad 40 prac

dotyczących zastosowania głównie metody analizy cpDNA do rozwiązywania
problemów taksonomicznych na poziomie rodzaju (większość z nich jest
cytowana w pracach przeglądowych np.: [56, 59, 67]. Wiele opracowań dotyczy
rodzajów zawierających rośliny uprawne, np. Nicotiana, Triticum i Aegilops czy
Brassica (zagadnienie to zostało szerzej omówione w rozdziale dotyczącym
pochodzenia roślin uprawnych). Spośród prac odnoszących się do roślin dziko

rosnących na podkreślenie zasługują opracowania takich rodzajów, jak: Lisiant-

hius [77], Clarkia [32,75] i Heterogaura [76], Szczegółowe badania obejmujące
analizę cpDNA gatunków z obrębu rodzajów Clarkia i Heterogaura, wykazały
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wyraźne różnice pomiędzy zmiennością morfologiczną a ewolucją molekularną.
I tak na przykład, monotypowy rodzaj Heterogaura, wydzielony z rodzaju
Clarkia na podstawie specyficznej, odrębnej budowy kwiatów i owoców, na

poziomie molekularnym wykazuje wyraźne genetyczne pokrewieństwo z rodza
jem Clarkia. Ponadto badania nad rodzajem Clarkia, przy zastosowaniu

połączonych metod analizy cpDNA i enzymów [31, 32], pozwoliły zweryfiko
wać zaproponowany przez L e w i s a i współpracowników model specjacji,
określany mianem katastroficznej (ąuantum) [33], Model ten zakładał, że

gatunki jednoroczne, autogamiczne, powstawały z gatunków zapylanych
krzyżowo na drodze mutacji strukturalnych chromosomów, którym często
towarzyszyły zmiany w podstawowej liczbie chromosomów. Proces specjacji
zachodził nagle i gwałtownie, rozpoczynając się na obrzeżach populacji ances-

tralnej, gdzie panowały skrajne warunki i wymiana genów z populacją
wyjściową była ograniczona. Rodzaj Clarkia podawany był za przykład takiej
specjacji, a najczęściej cytowanymi były pary gatunków: C. franciscana
pochodząca od C. rubicunda oraz C. linguata wywodząca się od C. biloba [33].
Metody biologii molekularnej potwierdziły duże genetyczne podobieństwo
w przypadku C. linguata i C. biloba, natomiast różnice genetyczne pomiędzy
C. franciscana i C. rubicunda okazały sie na tyle duże, że trudno było przyjąć
ten model specjacji i raczej należało uznać C. franciscana za relikt, a nie za

formę powstałą w niedalekiej przeszłości na drodze specjacji katastroficznej
[32],

W następnych latach w wielu laboratoriach głównie amerykańskich i aust
ralijskich, podejmowano badania z zastosowaniem metody analizy cpDNA,
a niekiedy połączonych metod, z uwzględnieniem analizy mtDNA, a nawet DNA

jądrowego w przypadku trudnych taksonomicznie grup roślin. Należy tutaj
wymienić chociażby prace nad powiązaniami filogenetycznymi w obrębie
rodzaju Pinus [74], nad skomplikowanym pod względem cytogenetycznym
rodzajem Symphytum [65], czy Glycine [19].

3. Badanie powiązań filogenetycznych w obrębie rodzin i na wyższych
poziomach taksonomicznych

Metody biologii molekularnej okazały się bardzo pomocne przy rekon
struowaniu filogenezy na wyższych poziomach taksonomicznych, np. między
rodzajami w obrębie rodzin, gdzie wzajemne powiązania są jeszcze bardzo słabo

poznane. W ostatnich latach pojawiło się coraz więcej takich prac, co wskazuje
na skuteczność stosowania metod biologii molekularnej w tej dziedzinie badań.
Z wcześniejszych należy wymienić fragmentaryczne prace nad Asteraceae [43,
44], Orchidaceae [59], Onagraceae [78], Fabaceae [7, 57], Solanaceae [59], czy
Poaceae [40]. Jedne z ostatnich dotyczą rodzin: Leguminosae [49], Gramineae

[17, 41] i Rubiaceae [5]. Bardzo nieliczne są prace dotyczące związków między
rodzinami, szczególnie blisko spokrewnionymi rodzinami. Do takich należy
jedno z ostatnich opracowań nad filogenezą podklasy Asteridae [54],
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Rys. 3 . Drzewo ewolucyjne oparte na rozmieszczeniu wybranych zmian mutacyjnych cpDNA. Nie

wszystkie znane mutacje są przedstawione. Gwiazdki oznaczają genomy o układzie genów zgodnym
z układem genów roślin naczyniowych. Liczby w nawiasach wskazują liczby badanych taksonów (F
— rodzina; G —rodzaj; S — gatunek). Znaki zapytania wskazują zmiany niepewnego pochodzenia

(wgPa1mer [56])

Na podstawie informacji dostarczonych dzięki zastosowaniu metod biologii
molekularnej, a dotyczących zmienności samego DNA na różnych poziomach
taksonomicznych, dokonano rekonstrukcji drzewa ewolucyjnego całego świata

roślin [55, 59]. Próbowano ustalić pokrewieństwa genetyczne w obrębie rodzin,
pomiędzy rodzinami czy nawet jeszcze szerzej, pomiędzy roślinami wyższymi
z jednej strony a glonami z drugiej (rys. 3). W pewnych przypadkach wyniki
dostarczone przez stosowanie tych metod odbiegają od dotychczasowych
i zmieniają nieco spojrzenie na niektóre powszechnie przyjęte hipotezy dotyczące
np. czasu powstania roślin kwiatowych, wydzielenia się jedno- i dwuliściennych,
czy pozycji filogenetycznej rzędu Magnoliales [47, 52, 84], I tak na przykład,
wyniki analizy pewnych sekwencji cpDNA oraz genu kodującego enzym

dehydrogenazę 3-fosforanową aldehydu glicerolowego (GAPDH) przedstawicie
li różnych grup roślin kwiatowych [47, 52, 84] wyraźnie wskazują na

wcześniejsze pojawienie się roślin kwiatowych niż ustalono na podstawie badań

szczątków kopalnych, umiejscawiających wydzielenie się Angiospermae w kre
dzie [12]. Wyniki analiz DNA sugerują pojawienie się pierwszych przedstawicieli
roślin kwiatowych już 200 min lat temu [47], a nawet jeszcze wcześniej, bo ok.

320 min lat temu czyli w karbonie [52] (około 150 min lat wcześniej niż na to

wskazują szczątki kopalne). Badania te skłaniają również do przyjęcia hipotezy
wcześniejszego zróżnicowania Angiospermae najedno- i dwuliścienne, co mogło



R
y
s

.

4
.

D
r
z
e
w
o

e
w
o
l
u
c
y
j
n
e

r
z
ę
d
ó
w
r
o
ś
l
i
n

k
w
i
a
t
o
w
y
c
h

o
p
a
r
t
e

n
a

s
c
h
e
m
a
c
i
e

k
l
a
s
y
f
i
k
a
c
j
i

T
a
k
h
t
a
j
a
n
a

(
1
9
6
6
)



196 Elżbieta Kuta

nastąpić już w karbonie. Tym samym wydzielenie się Magnoliidae i dalszych
4 wyższych podklas dwuliściennych musiało nastąpić nieco później, praw
dopodobnie w permie. Dane oparte na analizie zmian mutacyjnych w DNA

zmieniają zasadniczo obraz tradycyjnego drzewa filogenetycznego roślin kwiato-

rC
Legumes

Drimys
Ranunculus

Parsley
- Sweetgum

■------ Sycamore
|—|Mogno//q]

r- l— CeratoDhyl— Ceratophyllum
- ---- -- Nelumbo

- ---- -- Chloranthus

I------ Strawberry
j<— Spinach

chickweed

--------Alismatids

I---------- Arales
•----------- Grasses

E Sabal

Hasta

Saururus

ENymphaeaCabomba

- Peperomia
- Gnetales

Conifers

Cycads

Ginkgo
Equisetum
Psilotum

Rys. 5 . Drzewo ewolucyjne roślin kwiatowych oparte na analizie sekwencji rDNA 46 taksonów. Rodzaje
włączone w każdą kategorię; 1) Rośliny strączkowe (Legumes) — Glicynę, Pisum; 2) Żabieńcowate

(Alismatids) — Sagittaria, Potamogeton Echiiwdorus; 3) Obrazkowate (Arales) —Colocasia, Pistia; 4)
Trawy (Grasses) — Zea, Tripsacum, Sorghum, Saccharum, Oryza, Avena, Hordeum, Triticum, Arundinaria;

5) Gniotowce (Genetales) — Gnetum, Welwitschia, Ephedra (wg K n a a k a i wsp. [47]).

wych wykreślonego np. na podstawie klasyfikacji Takhtajanaz 1966
roku. Podstawą dendrogramów był niezmiennie rząd Magnoliales uznany

powszechnie za początek radiacji roślin kwiatowych (rys. 4, 5).
Wyniki uzyskane z zastosowaniem metod biologii molekularnej są uznawane

za kontroweryjne, budziły i budzą ciągle szereg wątpliwości Zarzuty dotyczą
głównie faktu, że zegr molekularny opiera się na przeliczaniu tempa zmian

mutacyjnych (przy założeniu stałego tempa mutacji) w różnych typach DNA
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osobników obecnie żyjących. Do tej pory, aby wniknąć w daleką przeszłość,
opierano się na danych molekularnych pochodzących z analizy współczesnych
osobników i odnoszono je do przeszłości. Była to więc niejako droga pośrednia.
Rozstrzygnięcie wątpliwości i istniejących sporów może dostarczyć analiza DNA

szczątków kopalnych, czyli ewentualna możliwość skalibrowania tempa mutacji.
W przypadku materiału roślinnego szczegółowych danych dotyczących DNA

szczątków kopalnych sprzed ok. 20 ml lat dostarczyła praca Golenber-

gaiwsp.[26].

PODSUMOWANIE

W pracy niniejszej dokonano podsumowania znaczenia stosowania metod

biologii molekularnej w biosystematyce roślin. Analiza różnych typów DNA

(jądrowy, chloroplastowy i mitochondrialny), a w niektórych przypadkach
również enzymów (allozymów i izozymów), okazała się niezwykle przydatna
w rozwiązywaniu szeregu skomplikowanych problemów taksonomicznych,
filogenetycznych i ewolucyjnych. Zastosowanie analizy enzymówjest ograniczo
ne do badań populacyjnych i ustalania zmienności na poziomie gatunku. Metody
te są niezwykle przydatne do badania procesów mikroewolucyjnych, takich jak
systemy kojarzeń, migracje, lokalne zróżnicowanie populacji i hybrydyzacja.
Natomiast analiza zmienności różnych typów DNA ma ogromne znaczenie

w badaniach filogenetycznych na wyższych poziomach hierarchii taksonomicz
nej, dostarczyła również nowych danych w badaniach nad pochodzeniem
i ewolucją poliploidów oraz nad hybrydyzacją i introgresją.

' LITERATURA

1. Anderson E. — Introgressive hybridization. I. Wdey and Sons, London—New York 1949.

2. Arnold M. L., BennettB. D, Zimmer E. — Natural hybridization between Iris

fulva and Iris hexagona; pattern ofribosomal DNA variation. Evolution 44: 1512—1521, 1990.

3. Banks J. A ., B i r k y C. W, Jr. — Chloroplast DNA diversity is Iow in a wildplant Lupinus
texensis. Proc. Natl. Acad. Sci. USA. 82: 6950—6954, 1985.

4. Beckstrom-SternbergS. M ., RiesebergL. H ., Doan K. — Gene

lineage analysis inpopulations ofHelianthus niveus andH. petiolaris (Asteraceae). PI . SysL Evol.

175: 125—138, 1991.

5. B r e m e r B. — Restriction datafrom chloroplast DNAforphylogenetic reconstruction: is there

only accurate way ofscoring? PI. SysL Evol. 175: 39—54, 1991.

6. B r t o w n A. H . D .

— The role ofisozyme studies in molecular systematics. Austr. SysL Bot. 3:

39—46, 1990.

7. Bruneau A., D o y 1 e J.J, Palmer J.D.—A chloroplast DNA inversion as asubtribal

character in the tribe Phaseoleae (Leguminosae: Papilionoideae). Amer. J. Bot. 75: 162, 1988.

8. B u t h D. G .

— The application ofelectrophoretic data in systematic studies. Ann. Rev. Ecol.

SyusL 15: 501—522, 1984.

9. C a m p W.H., G i 1 1 y C.L .— Thestructureandoriginofspecies.~Brittonia4:323—385,1943.
10.ChaseM.W., OlmsteadR.G. — Isozyme number in subtribe Oncidiinae (Or-

chidaceae): an evaluation ofpolyploidy. Amer. J . Bot. 75: 1080—1085, 1988.



198 Elżbieta Kuta

11. C 1 e g g M.T., D u r b i n M.L. — Molecular approaches to the study ofplant biosystematics.
Austr. Syst. Bot. 3: 1—8, 1990.

12.CraneP.R,DonoughueM.J., Doy1e1,FriisE.M. — Angiosperm origin.
Naturę 342:131—132, 1989.

13. Crawford D.J. — Phylogenetic andsystematic inferencesfrom electrophoretic studies [w:]
Isozymes in Plant Genetics and Breeding. S.O. Tanksley, T.J . Orton (red.), Elsevier, Amsterdam,
1983.

13. Crawford D. J .

— Phylogenetic andsystematic inferencesfrom electrophoretic studies [w:]
Isozymes in Plant Genetics and Breeding. S.O. Tanksley, T.J . Orton (red.), Elsevier, Amsterdam,
1983.

14. C r o z i e r R. H .

— From population genetics to phylogeny: uses and limits ofmitochondrial

DNA. Austr. SysL BoL 3: 111—124, 1990.

15.DePamphi1isC.W,WyattR. — Electrophoretic confirmation of interspecific
hybridization in Aesculus (Hypocastanaceae) and the genetic structure ofa broad hybrid zonę.

Evolution 44: 1295—1317, 1990.

16. Doebley J. — Molecular evidencefor a missing wild relative ofmaize and the introgression of
its chloroplast genome into Zea perennis. Evolution 43: 1555—1559, 1989.

17.Doeb1ey1,DurbinM., GolenbergE. — Eyolutionary analysis of the large
subunit ofcarboxylase (rbcL) nucleotideseąuence among the grasses (Gramineae). Evolution 44:

1097—1108, 1990.

18.Doy1eJ.J,BeachyR.N,LewisW.H. — Evolution of rDNA in Claytonią
polyploid complexes. [w:] Plant Biosystematics. W.F . Grant, (red.), Academic Press, London:

321—341, 1984.

19.D oy1eJ.J,D oy1eJ.L,Brown A.H.D. —Achloroplast—DNAphylogenyofthe
wildperennialrelatiyes ofsoybean (Glycine subgenus Glycine): congruence withmorphological and

Crossing groups. Evolution 4: 371—389, 1990.

20. D oy1e J.J., S o 1 tis D.E, S o1 ti s P.S.—AnintergenerichybridintheSaxifragaceae:
Eyidencefrom ribosomal RNA genes. Amer. J. Bot. 72: 1388—1391, 1985.

21. Erickson L. R., Straus N. A., B e v e r s d o r f W. — Restriction patterns reveal

origins ofchloroplast genomes in Brassica amphiploids. Theor. Appl. GeneL 65: 201—206, 1983.

22. F e r g u s o n A. — Isozyme studies and their interpretation. [w:] Prospects in Systematics.
D.L. Hawkesworth (red.) Clarendon, Oxford: 184—201, 1988.

23.F1akeR.H., von Rud1offE., TurnerB.L. — Quantitative study of clinal

yariation in Juniperus yirginiana using terpenoid data. Proc. Natl. Acad. Sci. USA. 64: 487—494,
1969.

24. F 1 a k e R.H., U r b a t s c h L., Turner B. L. — Chemicaldocumentation ofallopatric
introgression in Juniperus. Syst. BoL 3: 129—144, 1978.

25.Ga11ez G.P., Gott1iebL.D. — Geneticeyidenceforthehybridoriginofthediploid
plant Stephanomeria diegensis. Evolution 36: 1158—1167, 1982..

26.Go1enbergE.M., GiannasiD.E,CleggM.T., SmileyCh.J., Dur-

b i n M., Henderson D, Żurawski G. — Chloroplast DNA sequencefrom a Mio-

cene Magnolia species. Naturę 344: 656—658, 1990.

27. G o t 11 i e b L. D. — Gene numbers in species ofAsteraceae that have different chromosome

numbers. Proc. Natl. Acad. Sci. USA 78: 3726—3729, 1981.

28. G o 111 i e b L. D .

— Electrophoretic eyidence andplant populations. Progr. Phytochem, 7:

1—46, 1981.

29.Gott1iebL.D. — Conservation and duplication of isozymes in plants. Science 216:

373—380, 1982.

30. G o t t 1 i e b L. D .

— Isozyme number andphylogeny. [w:] Proteins and Nucleic Acids in Plant

systematics.U. I ensen, D.EFairbrother s (red.), Springer-Verlag, Berlin, 209—221,
1983.



Metody biologii molekularnej w biosystematyce roślin 199

31. G o 111 i e b L. D .

— Isozyme evidence andproblem solving in plant systematics. [w:] Plant

Biosystematics. W. F . G r a n t (red.) Academic Press, Toronto, Orlando, San Diego, New York,
London, Montreal, San Francisco, Sydney, Tokyo, Sao Paulo: 343—357, 1984.

32.Gott1iebL.D. — Genetic dijferentiation, speciation andphylogeny in Clarkia (Onag-
raceae). [w:] Modern aspects ofspecies. — K . Iwatsuki, P. H. R a v e n, W. J. Bock

(red.), University of Tokyo Press, Tokyo: 145—160, 1986.

33. G r a n t V. — Plant speciation. Columbia University Press, New York, 1981.

34. G r a n t W. F. (red.) — Plant Biosystematics. Academic Press, Toronto, Orlando, San Diego,
New York, London, Montreal, San Francisco, Sydney, Tokyo, Sao Paulo 1984.

35. H a m a k e r J. M ., S n y d e r E. B.—Electrophoreticpatternsofneedleenzymesinlongleaf
and sondereggerpines. US Forest Serv. Res. Notę 152: 1—8, 1973.

36. H a s e R. C, S w i t z e r G. L .

— Introgressionwithshort-leafpinemyexplainrustresistance
in western loblolly pine. US Forest Serv. Notę: 50—88, 1969.

37. H a u f 1 e r Ch., S o 11 i s D. E. — Genetic evidence suggests that homosporousferns with high
chromosome numbers are diploid. Proc. NatL Acad. Sci. USA 83: 4389—4393, 1986.

38. H e i s e r C. B. — Introgression re-examined. Bot Rev. 39: 347—366, 1973.

39. H i 1 1 i s D. M .

— Molecular versus morphological approaches to systematics. Ann. Rev. Ecol.

Syst. 18: 23—42, 1987.

40. H i 1 u K.W. — Chloroplast DNA in the systematics and evolution ofthe Poaceae. [w:] Grass

SystematicsandEvolution.T.R. Soderstrom, K.W. H i1 u, C.S. C a m p b e1 1,M.
E. Barkworth (red.), Smithsonian Press, Washington: 67—72, 1987.

41. H i 1 u K. W ., J o h n s o n J. L . (1991) Chloroplast DNA reassociation and grass phylogeny.
PI. Syst. Evol. 176: 21—31, 1991.

42. H u r k a H. — Enzymesasa taxonomic tool: abotanistsview.[wt] Principles and Practice.F.N

Bisby, J.G. Vaugham, G.A. Wright (red.), Academic Press, London: 103—121, 1980.

43.JansenR.K., PalmerJ.D. — A chloroplast DNA inversion marks an ancient

evolutionary split in the sunflower family (Asteraceae). Proc. Natl. Acad. Sci. USA. 84:

5818—5822, 1987.

44. J a n s e n R. K, P a 1 m e r J.D. — Phylogenetic implications ofchloroplast DNA restriction

sile variation in the Mutisieae (Asteraceae). Amer. J. Bot 75: 751—764, 1988.

45.JorgensenR.At,C1usterP.D. — Modes and tempos in the evolution ofnuclear

ribosomal DNA: new characters for evolutionary studies and new markers for genetic and

population studies. Ann. Missouri Bot Gard. 75: 1238—1247, 1988.

46. K a w a n o S. (red.) — Biological Approaches and Evolutionary Trends in Plants. Academic

Press, London, San Diego, New York, Boston, Sydney, Tokyo, Toronto 1990.

47.KnaakCh., HambyK.,Arno1dM.L.,Leb1ancM.D.,ChapmanR.L.,
Z i m m e r E.A. — RibosomalDNA variation and itsuse inplant biosystematics. [w:] Biological
Approaches andEvolutionary Trends in Plants. S. K a w a n o (red.), Academic Press, London,
San Diego, New York, Boston, Sydney, Tokyo, Toronto 1990.

48. L a n g e vi n S.A., C1ay K., Grace J.B. — Theincidenceandeffectsofhybridization
between cultivated rice and its related weed red race (Oryza sativa L.). Evolution 14:1000—1008,
1990.

49.LavinM., Doy1eJ.J., Pa1merJ.D. — Evolutionarysignificanceofthelossofthe
chloroplast-DNA inverted repeat in the Leguminosae subfamily Papilionoideae. Evolution 44:

390—402, 1990.

50. L e w i s H. — Polyploidy in species populations. [w:] Polyploidy Biological Relevance. W.H.

Lewis (red.), Plenum Press, New York, London: 103—143, 1980.

51. L o e v e A., L o e ve D, Pichi-Sermolli R.E.G .—CytotaxonomicalAtlas ofthe

Pteridophyta. Cramer, Vaduz.

52. Martin W., Gierl A., Saedler H. — Molecularevidenceforpre-Cretaceousangio-
sperm origins. Naturę 339: 46—48, 1977.



200 Elżbieta Kuta

53. Mogensen H.L.—Exclusionofmałemitochondriaandplastidsduringsyngamyinbarleyas
a basis ofmaternal inheritance. Proc. Natl. Acad. Sci. USA. 85: 2594—2597, 1988.

54.O1msteadR.G., JansenR.K., Michae1isH.J,DownieS.R,Pal
męrJ.D. — Chloroplast DNA and Phylogenetic Studies in the Asteridae. [w:] Biological
Approache and Evolutioncury Trends in Plants. S. K a w a n o (red.), Academic Press, London,
San Diego, New York, Boston, Sydney, Tokyo, Toronto: 119—144, 1990.

55. P a 1 m e r J. D, — Eyolution ofchloroplast and mitochondrial DNA in plants and algae. [w:]
Monographs in Eyolutionary Biology: Molecular Eyolutionary Genetics. R .J. Maclntyre
(red.), Plenum Press, New York: 131—240, 1985.

56.Pa1merJ.D. — Chloroplast DNA eyolution and biosystematic uses ofchloroplast DNA

yariation. Amer. Nat. 130: S6—S29, 1987.

57.Pa1merJ.D.,OsorioB.,A1drichJ,ThompsonW.F.— ChloroplastDNA
eyolution among legumes: Loss of a large inyerted repeat occured prior to other sequences

rearrangement. Curr. GeneL 11: 275—286, 1987.

58.Pa1merJ.D,Shie1dsC.R,CohenD.B,OrtonT.J. — Chloroplast DNA

evolution and the origin ofamphiploid Brassica. Theor. Appl . GeneL 65: 181—189, 1983.

59.Pa1merJ.D,JansenR.K.,Michae1sH.J,ChaseM.W.,ManhartJ.
R.— Chloroplast DNA yariation andplantphylogeny. Ann. Missouri Bot. Gard. 75:1180—1206,
1988.

60. P a a b o S. — Ancient DNA: Extraction, characterization, molecular cloning, and enzymatic
amplification. Proc. Natl. Acad. Sci. USA 86: 1939—1943, 1989.

61. Phillips M. A ., Brown A. H. D. — Mating system and hybridity in Eucalyptus
pauciflora. Austr. J . BioL Sci. 30: 337—344, 1977.

62. Prus-Głowacki W. — Serological inyestigation ofhybrid swarm population ofPinus

sylyestrisL.uPinusmugoTurrtL,andtheantigeneticdifferentiation ofPinussilvestrisL. in Sweden.

[w] Proteins and Nucleic Acids in Plant Systematics. U . Jansen, D.E . Fairbrothers (red.),
Springer-Verlag, Berlin: 352—361, 1983.

63. Rieseb ergL.H., Carter R., Z on a S.—Moleculartestsofthehypothesizeshybrid
origin ofIwo diploid Helianthus species (Asteraceae). Evolution 44: 1498—1511, 1990.

64.RiesebergL.H., So1tisD.E,Pa1merJ.D. — Amolecularreexaminationof
introgression between Helianthus annuus andH. bolanderi (Compositae). Evolution 42:227—238.

1988.

65.SandbringJ.M., van BrederodeJ., GadellaT. W. J .

— Phylogenetic
relationships in the genus Symphytum (Boraginaceae). Proc. Kon. Akad. v . Wetensch. 93:

295—333, 1990.

66.Shaa1B.A,LearnG.H., Jr. — Ribosomal DNA yariation within and among plant
populations. Ann. Missouri Bot. Gard. 75: 1207—1216, 1988.

67.SederoffR.R. — Molecular mechanisms ofmitochondrial—genome eyolution in higher
plants. Amer. Nat. 130: 530—545, 1987.

68. S o 1 t i s D. E .

— Genetic eyidencefor diploidy in Equisetum. Amer. J . Bot. 73:908—913, 1986.

69.So11isD.E., Gi1martinA.J., ReisebergL., GardnerS. — Genetic

yariation in the epiphytes Tillandsia ionantha and T. recuryata (Bromeliaceae). Amer. J. Bot. 73:

531—537, 1987.

70. S o 1 t i s D. E., S o 1 t i s P. S. (red.) — Isoenzymes in Plant Biology. Dioscorides Press 1989.

71. S o 1 t i s D.E.,S o 1 t i s P.S.— Chloroplast DNA andNuclearrDNA Variaton: Insights into

AutopolyploidandAllopolyploidEyolution [w:] BiologicalApproaches andEyolutionary Trends in

Plants. S . K a w a n o (red.), Academic Press, London, San Diego, New York, Boston, Sydney,
Tokyo, Toronto: 97—117, 1990.

72. SteinbruckG., Schlegel M., DahlstromL, RottgerB. — Charac
terization ofinterspecific hybrids between Orchis mascula and O. pallens by enzyme electrophoresis.
PI. Syst. Evol. 153: 229—241, 1986.



Metody biologii molekularnej w biosystematyce roślin 201

73. StoneburnerA., WyattR. and OdrzykoskiL — Application of enzyme

electrophoresis to Bryophyte Systematics andPopulation Biology. Advances in Bryology 4:1—27,
1991.

74.StraussS.H.,DoerksenA.H. — Restrictionfragment analysis ofpine phylogeny.
Evolution 14: 1081—1096, 1990.

75. S y s m a K. J, G o t 11 i e b L. D. — Chloroplast DNA evolution andphylogenetic relations-

hips in Clarkia sect. Peripetas (Onagraceae). Evolution 40: 1248—1261, 1986.

76.Sysma K.J., G ottIiebLD. — ChloroplastDNAevidencefortheoriginofthegenus
Heterogaurafrom a species ofClarkia (Onagraceae). Proc. Natl. Acad. Sci. USA 83:5554—5557,
1986.

77. S y s m a K. J, S c h a a 1 B. A. — Phylogenetics ofthe Lisianthius skinneri (Gentianaceae)
species complex in Panama utilizing DNA restrictionfragment analysis. Evolution 39: 594—608,
1985.

78. S y s m a K. J .,S m i t h J. F. — DNA andmorphology: comparisions in the Onagraceae. Ann.

Missouri Bot. Gard. 75: 1217—1237, 1988.

79. U r b a ń s k a K. (red.) —Differentiation Patterns in Higher Plants. Academic Press 1987.

80. W a g n e r W. H ., Jr.— Biosystematics and evolutionary noise. Taxon 19: 146—151, 1970.

81. Wagner D. B, F urnir G. R, Saghai-MaroofM. A ., Williams S. M.,
D a n c i k B. P., A 1 1 a r d R. W. — Chloroplast DNA polymorphisms in lodgepole andjack
pines and their hybrids. Proc. Natl. Acad, Sci. USA, 84: 2097—2100, 1987.

82. Wen d el W. — New world tetraploid cottons contain Old World cy/op/arzn. Proc. Natl. Acad.

Sci. USA. 86: 4132-4136, 1989.

83.Wo1fP.G., Hauf1erC.H., Sheffie1dE. — ElectrophoreticEvidenceforGenetic
Diploidy in the Bracken Fern (Pteridium aąuilinum). Science 236: 947—949, 1987.

84.Wo1fieK.H., GouyM,YangY-W,SharpP.M., LiW-H — Dale of
monocot-dicot divergence estimatedfrom chloroplast DNA seąuence data. Proc. Natl. Acad. Sci.

USA. 84: 9045—9058, 1989.

85. WyattR., OdrzykoskiL J., StoneburnerA., BassH. W ., G a 1 a u G.

A. — Allopolyploidy in bryophytes: Multiple origins ofPlagiomnium medium. Proc. Natl. Acad.

Sci. USA. 85: 5601—5604, 1988.

86.Zie1ińskiR. —rAn electrophoretic and Cytological study of hybridization between

Aconitum napellus ssp. skerisorae (2n = 32) and A. variegeatum (2n = 16). I. Electophoretic
eddence. Acta Soc. Bot. Pol. 51: 453—464, 1982.

87.ZimmerE.A.,JupeE.R,Wa1botV. — Ribosomal gene structure, variation and

inheritance in maize and its ancestors. Genetics 120: 1125—1136, 1988.



■

■.

- 1 ;
’ ■. ■.I

.. . . <>: ■■ .. ■fij_
■-;V_■ ■■

-

A

-



KOSMOS, 1992, 41 (2/3): 203—221

ANNA RUDZIŃSKA-LANGWALD
GRAŻYNA GARBACZEWSKA

Wydział Rolniczy
Katedra Botaniki

SGGW

Warszawa

LOKALIZACJA KOMÓRKOWA CYKLU ŻYCIOWEGO WIRUSÓW
ROŚLINNYCH Z JEDNONICIOWYM RNA

Wirus infekując roślinę wprowadza do jednej z jej komórek swój genom
i korzystając z układów enzymatycznych i organelli komórkowych odbywa swój
cykl życiowy kończący się wytworzeniem potomnych cząstek wirusa. W opraco
waniu zebrano dane dotyczące cyklu życiowego wirusów zawierającychjako ma
teriał genetycznyjednoniciowe RNA (ssRNA). Wirusy tego typu stanowią ponad
75% wszystkich wirusów roślin wyższych. Ich cykl życiowy można podzielić na

kilka etapów. Wirus realizuje program zawarty w jego genomie, a roślina

dostarcza podłoża i środków do tego cyklu. Jest to dwustronny układ, w którym
każdy z procesów zachodzi tylko wtedy efektywnie, gdy potrzeby wirusa

napotykają na odpowiednie warunki danej rośliny. Poniższa tabela oraz rysunek
przedstawiają kolejne etapy cyklu życiowego wirusa, oraz to, jakie przedziały
komórki roślinnej stanowią obszar niezbędny do przebiegu tych etapów

Wirus Komórka roślinna

wejście wirusa, usunięcie płaszcza białkowego ściana komórkowa, plazmalemma
i cytoplazma

translacja białek wirusa system translacyjny komórki — rybosomy,
enzymy, tRNA

replikacja RNA wirusa struktury błoniaste komórki, podjednostki
polimerazy

odłożenie gotowych cząstek oraz

białek kodowanych przez genom wirusa

i stanowiących inkluzje

miejsce gromadzenia cząstek — cytoplazma,
wakuola, jądro, mitochondria, chloroplasty

przemieszczanie się czynnika infekcyjnego
do innych komórek

struktury umożliwiające transport —

plazmodesmy
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w::i Ji mL1
Lokalizacja cyklu życiowego wirusów roślin

z Jodnoniciowym RNA

translacja białek wirusa

kutlkula

przenieszozanie się czynnika
i nf ekcyjnego-pl azwodesna

niejsce odkładania gotowgoh
cząstek

wnikanie wirasa

replikacja wirusowego RNA

(strzałki wskazują niejsoa
lokalizacji dwuniciowego RNA)

CHI - chloroplast

CU - ściana koadrkowa

CY - cytoplazwa

EU - rotikulua endoplazwatyczne

M - nitochondriuw

N - Jądro

PL - plaznaleMM
U - wakuola
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Poszczególne procesy związane z replikacją wirusa przystosowują me
tabolizm komórki do potrzeb cyklu życiowego wirusa. Wynikiem tego jest
powstanie wtrątów obcych białek w protoplaście oraz modyfikacja struktur

komórkowych. Suma tych zjawisk przyczynia się do uruchomienia reakcji
autoregulacyjnych i obronnych. Ta część reakcji rośliny została pominięta
w powyższym opracowaniu.

WNIKANIE GENOMU WIRUSA DO KOMÓREK ROŚLINY GOSPODARZA

Proces wnikania cząstki wirusa do komorki roślinnej łączy się z pokonaniem
bariery pomiędzy komórką gospodarza a środowiskiem zewnętrznym, jakąjest
ściana'komórkowa. Z racji specyfiki budowy roślin, przy rozprzestrzenianiu się
infekcji z komórki do komórki w obrębie jednej rośliny wirusy napotykają na

zupełnie inne uwarunkowania niż przy pierwotnym wnikaniu do rośliny. Przez

proces wnikania genomu wirusa rozumiemy te zjawiska, które związane są
z pierwotną infekcją rośliny i zachodzą w trakcie cyklu życiowego wirusa
w pojedynczym osobniku rośliny tylko jeden raz. Stanowi to zasadniczą różnicę
w sposobie infekcji wirus—roślina, w odróżnieniu od relacji wirus—zwierzę lub

bakteriofag—bakteria, gdzie wniknięcie do każdej następnej komórki łączy się
z powtarzającymi się procesami forsowania barier otaczających te komórki.

Wirusy roślin mogą być wprowadzane do komórek przez: 1) adsorbcję na

powierzchni liścia (inokulacja mechaniczna); 2) owady posiadające zarówno

aparat gębowy ssący jak i gryzący; 3) nicienie; 4) grzyby; 5) kaniankę; 6)
szczepienie oraz 7) przez pyłek i nasiona.

Jednym z najbardziej kontrowersyjnych problemów związanych z wnika
niem wirusa do komórek roślin jest zagadnienie, co właściwie dostaje się do

cytoplazmy — cała cząstka wirusa, czy też tylko sam kwas nukleinowy.
Jeżeli do cytoplazmy wnika tylko RNA wirusa, to usunięcie białek wirionu

musi się odbywać poza protoplastem komórek. Proponowanymi miejscami
odbialczania RNA jest ściana komórkowa lub plazmolema. Wiązania hydro
fobowe są związane z oddzieleniem wirusowego RNA od płaszcza białkowego in

yitro. W komórce właśnie takimi hydrofobowymi miejscami mogą się okazać
tłuszczowce kutikuli i/lub fosfolipidy plazmolemy. Hipoteza ta stała się
szczególnie atrakcyjna w momencie, gdy stwierdzono, że wirusy pałeczkowate

jednym końcem przyłączają się do kutikuli ściany komórkowej [27, 54],
Shaw [60,61] stwierdził, że proces oddzielania białek płaszcza cząstki wirusa
mozaiki tytoniu (tobacco mosaic virus) odbywający się na kutikuli jest procesem

dwustopniowym. Pierwszy etap jest biofizyczny, a dalsze są czułe na temperaturę
i są związane z działaniem enzymów. Niestety Kurtz-Frisch
i H i r t h [42] nie stwierdzili drugiego, wrażliwego na temperaturę etapu dla
wirusów polihedrycznych.
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Obserwowano przyłączanie się wirionów również do powierzchni ściany
komórkowej w przestrzeniach międzykomórkowych miękiszu asymilacyjnego
[25]. W tego typu ścianach nie stwierdza się lipidów. Teren ten stanowi apoplast
dostępny dla dyfuzji wody, a więc nie ma właściwości hydrofobowych.

Po oddzieleniu cząsteczki RNA od płaszcza białek kapsydu pozostaje
konieczność przedostania się nagiego RNA przez znaczne obszary ściany
komórkowej, co wydaje się procesem dość trudnym. Wprawdzie w zewnętrznych
ścianach skórki występują ektodesmy — rozstępy nie zawierające żadnych
utworów błoniastych ani plasmodesm, a wypełnione lipidami. Są to struktury
pojawiające się i znikające w fibryllarnej konfiguracji ściany. Ze względu na swą

budowę mogą stanowić kanały umożliwiające przejście wirionu lub RNA wirusa

w kierunku protoplastu komórki. Proponowano je jako miejsca infekcji [5, 50,
65]. Merkens i de Zoeten (1979) nie stwierdzili cząstek wirusa
X ziemniaka (potato virus X PVX) w ektodesmach ani w ścianie komórkowej, ale
nie wyklucza to przemieszczania się nagiego RNA wirusowego w tych struk
turach.

Innym prawdopodobnym miejscem oddzielania białek kapsydu jest plazmo-
lema. Potwierdzają to badania nad izolowanymi fosfolipidami błon [39].
C o o k i n g [11] obserwował przyłączanie się jednym końcem cząstek TMV

do błon protoplastów owoców pomidora. D u r n g h a m[16] proponował, że

TMV i inne wirusy mogą być odbiałczane na plazmolemie dzięki różnicy stężeń
jonów wapnia pomiędzy wnętrzem komórki a otoczeniem. Poza komórką
stężenie jonów wapniowych wynosi średnio 10~3 M jonów wapniowych,
a w komórce stężenie to spada do 10~7 M. Wiele wirusów jest stabilizowanych
tymi jonami. Zmniejszenie ich stężenia może w istotny sposób wpłynąć na

rozluźnienie wiązań wewnątrzcząsteczkowych. Jednak nie wszystkie wirusy
wiążą jony wapnia. Nie wydaje się więc, by zjawisko to miało charakter

uniwersalny.
Wydaje się, że wnikanie wirusów roślin do komórki nie jest związane ze

specjalnymi miejscami adsorpcji na plazmolemie, jak to ma miejsce przy
wnikaniu RNA bakteriofagów do komórek bakterii, czy też wirusów zwierzęcych
do komórek ich gospodarzy [6]. Spośród wirusów roślin zawierających w cząstce
ssRNA większość ma w budowie wirionu tylko jeden rodzaj polipeptydu (z wy

jątkiem grupy wirusa ostrej mozaiki grochu — pea enation mosaic virus PEMV

oraz comowirusów, w których cząstkach są dwa rodzaje białka). Nie występują
również ani glikolipidy, ani glikoproteidy [52], które w wypadku wirusów

zwierzęcych uznane zostały za receptory, dzięki którym cząstki wirusa adsorbują
się na powierzchni komórek. Powierzchnia komórek roślinnych wygląda inaczej
przede wszystkim ze względu na istnienie ściany komórkowej. Po drugie, nawet

jeśli istnieje glikokaliks na powierzchni plazmolemy komórek roślinnych, to nie

jest on specjalnie rozbudowany [32], W tej warstwie z kolei występują receptory
komórkowe powodujące adsorpcję cząstek wirusa na powierzchni komórek

zwierzęcych i bakteryjnych.
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Pewnych informacji na temat wnikania wirusów dostarczają badania

protoplastów komórek roślinnych. Zaobserwowano tworzenie się pęcherzyków
pinocytotycznych, wewnątrz których znajdowały się cząstki wirusa. Wskazuje to

na pinocytozęjako możliwą drogę wnikania cząstek wirusów do cytoplazmy [7,
11, 38, 64]. Nie wiadomo jednak jak odbywa się przejście cząstki wirusa

z pęcherzyka pinocytotycznego do cytoplazmy i co się z nią dzieje w trakcie tego
procesu. Wyniki te przypominają w znacznym stopniu wnikanie do komórek

zwierzęcych takich małych RNA wirusów jak picornawirusy. Jednak jest to

zjawisko sztuczne, ponieważ nastąpiło usunięcie ściany komórkowej, a także

z powodu dodania do pożywki związku uszkadzającego plazmolemę i powo
dującego powstawanie pęcherzyków pinocytotycznych poly-L-ornityny (PLO).
Drugą możliwą drogą wnikania cząstek wirusa do protoplastów są uszkodzenia

plazmolemy pod wpływem kompleksu wirus—PLO. Tak więc wnikanie cząstek
wirusów roślinnych do protoplastówjest procesem biernym, głównie związanym
z fizycznymi (elektrostatycznymi) siłami pomiędzy protoplastem a cząstką wirusa

i to różni ten proces w porównaniu z wnikaniem picomawirusów.
Inną możliwością jest to, że do cytoplazmy dostąje się cała cząstka wirusa.

Fakt ten pozostawałby w sprzeczności ze sposobem wnikania bakteriofagów
i wirusów zwierzęcych. Jednak założenie, że dochodzi do kontaktu między
cytoplazmą i całą cząstką wirusa, wydaje się logiczne, jeśli traktować różne

sposoby rozprzestrzeniania się wirusów jako jednolity proces. Przenoszenie

wirusa przez owady, nicienie i grzyby odbywa się w swym założeniu z uszkodze
niem komórki. Istnieje szereg pośrednich dowodów sugerujących, że do cytoplaz
my wnika cała cząstka wirusa. Naświetlanie ultrafioletem inaktywuje kwasy
nukleinowe, gdy nie są one osłonięte białkami. Naświetlanie UV roślin inokulo-

wanych wirusem mozaiki tytoniu TMV hamowało infekcję, dopiero gdy
wykonanoje w trzy godziny po inokulacji. Natomiastjeśli inokulowano rośliny
samym RNA wirusa, to osiągnięto efekt hamujący infekcję przy naświetlaniu

ultrafioletem bezpośrednio po inokulacji. Z drugiej strony fakt, że możliwa jest
inokulacja roślin nagim RNA wirusowym znaczy, że przy procesie wnikania

wirusa do komórek nie jest potrzebne białko płaszcza. Możliwe jest jednak, że

białko płaszcza potrzebne jest przy dalszych etapach cyklu życiowego wirusa,
odbywającego się w cytoplazmie komórek. Obecność białek płaszcza lub odcinka

RNA kodującego to białko jest niezbędna do namnażania się wirusa mozaiki

lucerny (alfalfa mosaic virus AMV) oraz wirusów z grupy ilarvirus. Białko to

prawdopodobnie umożliwia rozpoznanie RNA tych wirusów przez polimerazę.
Interesującą hipotezę wysuwa W i 1 s o n [70]. Łączy ona oddzielanie białek

kapsydu od wirusowego RNA z dalszymi etapami cyklu życiowego. Przy końcu

5’RNA znajduje się informacja dotycząca tworzenia się polipeptydów polimera-
zy RNA. Odbiałczanie cząstki (dla wirusów nitkowatych) zaczyna się od końca

5’, o czym wiemy z badań in yitro. Gdy nienaruszona cząstka wirusa wniknie do

cytoplazmy, jej proces odbiałczania zaczyna się podobnie. Powoduje to

odsłonięcie odcinka RNA kodującego polimerazę, przyłączenie się do niego
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rybosomów i powstanie polimerazy. W tym czasie odbywa się odbiałczanie

przesuwające się do końca 3’. Gdy ten proces zostanie zakończony, polimera-
za przesuwa się do końca 3', hamuje translację i zaczyna się tworzenie nici

(-)RNA. Tłumaczy to fakt, że polimeraza powstaje jako jedno z białek

wczesnych i że powstaje jej stosunkowo mało. Machida i Kiho

(1970) i K i h o (1970 i 1972) inokulowali tytoń TMV, którego RNA był
znakowany pierwiastkami radioaktywnymi Stwierdzili, że w cytoplazmie
komórek znajduje się opłaszczony RNA wirusowy. Taki niecałkowicie

odbiałczony RNA przyłącza się do rybosomów osadzonych na błonach
retikulum endoplazmatycznego. Jeśli inokuluje się rośliny nagim RNA wirusa,
to przyłączy się on wyłącznie do wolnych rybosomów, występujących
w cytoplazmie.

PRODUKCJA BIAŁEK WCZESNYCH WIRUSA

Genom wirusa po wniknięciu do komórki roślinnej i uwolnieniu z białek

kapsydu działajako matryca do produkcji białek. Koduje on 4—7 polipeptydów
w zależności od wirusa. Białka otoczki powstają w końcowej fazie cyklu
życiowego. Natomiast wczesnym i kluczowym białkiem dla dalszych etapów
cyklu życiowego wirusa jest polimeraza RNA zależna od RNA. Indukowaną
przez infekcję wirusową aktywność polimerazy stwierdzili Z a i t 1 i n i wsp.

[72],Zabe1iwsp.[73]iLe Royiwsp.[77].
Cząsteczka polimerazy jest stosunkowo duża. Jej wielkość często przekracza

pojemność informacyjną wirusowego RNA. Dlatego przypuszcza się, że tylko
jeden z polipeptydów wchodzących w skład polimerazy jest kodowany przez

genom wirusa, pozostałe zaś przez genom komórki [33]. Wyniki te korespondują
z tym co wiemy o replikazie produkowanej przez RNA bakteriofagi, takiejak Q/?
i MS2. Polimeraza tych wirusówjest heterooligomerem zbudowanym z czterech

podjednostek. Trzy z tych polipeptydów kodowane są przez genom bakterii,
jeden przez genom wirusa. Polipeptydy kodowane przez komórkę bakterii
w niezakażonych komórkach spełniają zupełnie inną rolę. Jeden z tych polipep
tydów jest białkiem rybosomowym, odpowiedzialnym za rozpoznanie przez

rybosomy regionów inicjalnych mRNA. Dwa pozostałe białka to faktory
elongacyjne uczestniczące przy wydłużaniu łańcucha polipeptydowego.

Polimeraza RNA wirusów roślinnych związana jest z frakcją membranową
komórki. Ten związek enzymu z błonami jest również charakterystyczny dla

analogicznej polimerazy produkowanej przez wirusy zwierzęce — pikornawiru-
sy. Fakt związania polimerazy z błonami sugeruje, że polipeptydy wchodzące
w jej skład i kodowane przez roślinę są białkami błon komórkowych.

Produkcja białek na matrycy wirusowego RNA odbywa się z użyciem
rybosomów cytoplazmatycznych, gdyż większość tego typu translacji jest
podatna na cykloheksamid, a nie podatna na chloramfenikol.
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Zostało jednak udowodnione w warunkach in yitro, że białka otoczki TMV

mogą być syntetyzowane na rybosomach 70S pochodzących zarówno z Es-

cherichia coli [29], jak i na rybosomach chloroplastów szpinaku [9],
W trakcie infekcji wzmaga się produkcja rybosomów. L a f 1 e t h e i

B o v e [43] stwierdzili wzrost inkorporacji H3 tymidyny do jąderka komórek

podlegających infekcji wirusem żółtej mozaiki rzepy (turnip yellow mosaic virus

TYMV) i TMV. Wzrost ilości rybosomowego RNA przypada na okres przed
powstaniem potomnych cząstek wirusa [24].

Wczesnymi zmianami zachodzącymi w komórkach roślin zainfekowanych
przez większość wirusów roślinnych jest pojawienie się w cytoplazmie regionów
bogatych w polisomy oraz w cysterny szorstkiego retikulum endoplazmatycz-
nego.

REPLIKACJA WIRUSOWEGO RNA

Polimeraza RNA specyficzna dla replikacji wirusowego genomu jest en
zymem związanym z błonami. Wiele grup wirusów roślinnych powoduje
powstawanie w komórce pęcherzyków w wyniku inwaginacji błon różnych
struktur komórkowych. Pęcherzyki te zawierają wewnątrz fibryllarny materiał.

W niektórych wypadkach stwierdzono, że jest to jedno- i dwuniciowy RNA.

Szczepy wirusa żółtej mozaiki rzepy (turnip yellow mosaic virus TYMV)
powodują tworzenie się pęcherzyków będących wpukleniem zewnętrznych błon

chloroplastu. Pęcherzyki te nie tracą kontaktu z błoną, z której powstały
i otwierają się szyjką do cytoplazmy. Hatta i Matthews [36]
proponują kolejne zmiany w komórkach chińskiej kapusty wywołane nam-

nażaniem się TYMV.' Najwcześniej tworzą się pęcherzyki w peryferycznych
częściach chloroplastów. W cytoplazmie przylegającej do chloroplastów poja
wiają się małe ilości błon o nieznanym pochodzeniu, prawdopodobnie retikulum

endoplazmatycznego. W chloroplastach zwiększa się liczba pęcherzyków. Jedno
cześnie w cytoplazmie przylegającej do zmieniających się chloroplastów poja
wiają się cysterny retikulum endoplazmatycznego, gładkie do strony chloroplas
tu i z rybosomami po stronie przeciwnej. W następnej fazie cysterny te zanikają,
a pojawiają się przestrzenie cytoplazmy przepuszczalne dla elektronów. W prze
strzeniach tych znajduje się białko otoczki wirusa. W dalszych etapach następuje
skupianie się chloroplastów w większe agregaty, a w cytoplazmie pojawiają się
cząstki wirusa. Autorzy sugerują, że do cytoplazmy wydostają się z pęcherzyków
replikacyjnych potomne nici (+) wirusowego RNA. W trakcie przesuwania się
RNA przez szyjkę pęcherzyka zostaje ono oplaszczone przez białka kapsydu
zgromadzone w cytoplazmie. W ustawianiu podjednostek białkowych przy
montażu cząstek uczestniczy błona tworząca szyjkę pęcherzyka.

Poniższa tabela obrazuje udział błon różnych struktur komórkowych
w powstawaniu pęcherzyków.
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Grupa wirusów Występowanie wirusów i ich pochodzenie

cząstki 0 symetrii helikalnej

genom wirusa zawarty wjednej cząsteczce RNA

Tobamowirusy

długość cząsteczki 300nm

to bacco mosaic virus MTV

Brak doniesień 0 pęcherzykach zawierających —

RNA

Potexwirusy
długość cząsteczki 480—580nm

potato virus X

Brak doniesień 0 pęcherzykach zawierających __

RNA

Carławirusy
długość cząsteczki 620—690nm

potato virus M PVM

potato virus Y PVS

Brak doniesień 0 pęcherzykach zawierających —

RNA

Potywirusy
długość cząsteczki 680—900nm

potato virus Y PVY

W cytoplazmie pojedyncze pęcherzyki niewia
domego pochodzenia

Cłosterowirusy
długość cząsteczki 1200—2000nm

beet yellows virus BYY
Pęcherzyki w grupach otoczone zewnętrzną 4.

błoną. Pochodzenie ich nie jest jasne [17, 18]

genom dwudzielny
Tobrawirusy
długość cząsteczki 185 i 48nm (można zna
leźć również cząsteczki o dł. lOOnm) Pęcherzyki pochodzące z błon mitochon- 4-

tobacco rattle virus TRV driów [34]
pepper ringspot virus PRY

genom trójdzielny
Hordeiwirusy

długość cząsteczkillOnm, 126nm i 148nm

barley stripe mosaic virus BSMV
Pęcherzyki pochodzące z inwaginacji błon

otaczających chloroplast [13, 53]
+

cząstki 0 symetrii ic0sahedrycznej

genom wirusa zawarty wjednej cząsteczce RNA

Tombuswirusy
średnica cząstki 30nm tomato bushy stunt Duże owalne, wielopęcherzykowe struktury +

virus TBSV pochodzące z peroksyzomów [58] i mitochon-

driów [59]
tobacco necrosis virus

średnica cząstki 25—30nm Brak doniesień 0 pęcherzykach zawierających
RNA

—

Sobemowirusy
średnica cząstki 30nm Pęcherzyki pochodzące z retikulum endoplaz- -I-
Southern bean mosaic virus matycznego [69]

velvet tobacco mottle virus

virusoid Dwuniciowe RNA wirusa obserwowane w cy
toplazmie, nie otoczone błonami [21]

Tymowirusy
średnica cząstki 30nm turnip yellow
mosaic virus TYMY

Pęcherzyki pochodzące z zewnętrznej błony 4-

chloroplastu [45]
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Luteowirusy
średnica cząstki 25nm

barley yellow dwarf v. BYDV

beet western yellows v. BWYV

potato leafroll virus PLRV

BYDV ma dwie podgrupy:
1. jednobłonowe pęcherzyki w cytoplazmie

i cząstki wirusa najwcześniej obserwowane

w cytoplazmie,
2. pęcherzyki dodatkowo otoczone błoną reti

kulum endoplazmatyczneego [28]
BWYV — pęcherzyki pochodzące z re
tikulum endoplazmatycznego [19]. PLRV
— pęcherzyki otoczone pojedynczą błoną
w cytoplazmie oraz otoczone błonami

retikulum endoplazmatycznego i w prze
strzeni perynuklearnej [62]

+

maize chlorotic dwarf virus

średnica cząstki 30nm
Brak doniesień o pęcherzykach zawierających
RNA

—

genom dwudzielny

pea enation mosaic virus

średnica cząstek 29 i 34nm
Pęcherzyki pochodzące z wewnętrznej błony
jądrowej przemieszczają się do cytoplazmy
dodatkowo otoczone zewnętrzną błoną
jądrową [7]

+

Comowirusy
średnica cząstek 25nm

broadbean true mosaic virus BBTMV

cowpea mosaic virus CMV

Jednobłonowe pęcherzyki których, pochodze
nie jest niepewne: diktiosomy, retikulum en-

doplazmatyczne lub zewnętrzna błona jądro
wa [51]

4-

Nepowirusy
średnica cząstek 28nm Pochodzenie pęcherzyków jak comowirusów +

genom trójdzielny

Cucumowirusy
średnia cząstek 30nm

cucumber mosaic virus CMV

tomato aspermy virus TAV

peanut strunt virus PSV

Pęcherzyki powstają przez wpuklenie się tono-

plastu do wakuoli [35] CMV i TAV [41] PSV.

Ponieważ obecne są również pęcherzyki jed
nobłonowe w cytoplazmie, możliwe jest, że

powstają przez oderwanie się z retikulum

endoplazmatycznego i migrują do tonoplastu,
z którym się łączą. W dwóch wypadkach
powstają z diktiosomów: TAV w Chrysan-
themum murifolium [46] i CCMV w Nicotiana

glutinosa [26]

+

Bromowirusy
średnica cząstek 26nm

brom mosaic virus BMV

cowpea chlorotic mottle V CCMV

Pęcherzyki pochodzące z błon retikulum endo
plazmatycznego i błonyjądrowej, występujące
z przestrzeni wewnątrz retikulum [8, 40]

+

Ilarwirusy
średnica cząstek 27nm, 30nm, 35nm

tobacco streak virus TSV

Jednobłonowe pęcherzyki pochodzące z di
ktiosomów lub retikulum endoplazmatyczne
go [10]

-1-

alfalfa mosaic virus

cząstki pałeczkowate
Jednobłonowe pęcherzyki w cytoplazmie i na

tonoplaście [15, 57]
+
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Przegląd ten wskazuje, że właściwie wszystkie rodzaje błon występujące
w protoplaście komórki mogą uczestniczyć w procesach replikacji wirusa.

W dużej mierze jest to zależne od wirusa, gdyż obserwuje się, że ten sam wirus

w różnych gatunkch roślin gospodarzy powoduje powstanie podobnych zmian

cytologicznych. Jednak istnieją i takie przykłady, gdzie określony wirus

w różnych gospodarzach powoduje proliferacje różnych rodzajów błon komórki.

Pęcherzyki zachowujące ciągłość z błoną, z której powstały, mogą funk
cjonować tak jak opisano dla TYMV. Otwierają się one kanalikiem do

cytoplazmy, niezależnie od tego z jakich struktur pochodzą. Jest to logiczne ze

względu na fakt translacji wirusowego RNA przez rybosomy cytoplazmatyczne.
Jednak pęcherzyki wytwarzane przez luteowirusy podlegają licznym metamor
fozom i ich mechanizm działania nie jest już tak oczywisty. Natomiast

jednobłonowe pęcherzyki np. comowirusów, powstające przez oderwanie się
fragmentu retikulum endoplazmatycznego lub od diktiosomu, stanowią za
mkniętą przestrzeń ograniczoną ciągłą błoną. Wydaje się, że uwolnienie się
z pęcherzyka produktów replikacji powinno się odbywać przez rozerwanie błony
otaczającej pęcherzyk i co za tym idzie zniszczenie go. Dla pięciu grup wirusów

roślin pęcherzyków w komórkach zainfekowanych nie znaleziono. Są to przede
wszystkim wirusy o symetrii helikalnej i genomie zawartym w jednej nici.

Przyczyny tego mogą być dwojakie. Najprostszym wytłumaczeniem tego byłaby
niedostatecznie wnikliwa obserwacja lub niewłaściwy czas tej obserwacji.
Z drugiej strony dla TMV nie opisano struktur pęcherzykowatych, a wirus ten

był badany bardzo wnikliwie i przez wielu badaczy. Wiemy, że polimeraza
indukowana przez TMV jest związana z błonami, na których występują
rybosomy. Powodowane przez TMV zmiany w komórkach (poza agregatami
cząstek wirusa) ograniczają się do powstania regionów cytoplazmy zawie
rających kompleks rybosomów, cystern retikulum endoplazmatycznego, małe

pęcherzyki lub wakuole, białka wirusa w granularnej lub tubularnej formie oraz

niewielkie ilości cząstek wirusa. Wśród struktur tych nie zaobserwowano

pęcherzyków z fibryllarnym materiałem. W wypadku velvet tobacco mottle virus

(VTMV) zaobserwowano jednoniciowy i dwuniciowy RNA występujący bez
pośrednio w cytoplazmie, nie otoczony żadnymi błonami. Tak więc wydaje się, że

nie dla wszystkich wirusów roślinnych mających ssRNA występuje model

replikacji z pęcherzykami tworzonymi z błon komórek roślin gospodarzy.

PRZEMIESZCZANIE SIĘ WIRUSÓW W ROŚLINIE

Cykl wirusów zwierzęcych i bakteriofagów kończy się lizą komórki, w której
się namnażały. Uwolnione do płynu ustrojowego lub podłoża cząstki wirusów są

zdolne do infekowania następnych komórek. W cyklu życiowym omawianych
wirusów roślinnych nie występuje ten etap. W całym okresie infekcji rośliny wirus

nie opuszcza jej symplastu. Korzysta on z połączeń wewnątrzsymplastowych
jako dróg transportu i inwazji następnych komórek. Przemieszczając się



Lokalizacja komórkowa cyklu życiowego wirusów roślinnych... 213

z komórki do komórki, korzysta z istniejących pomiędzy komórkami plas-
modesm. Taki typ rozprzestrzeniania się nazywamy transportem z komórki do
komórki lub krótkodystansowym. Drugi rodzaj transportu to transport
długodystansowy z wykorzystaniem tkanek przewodzących.

Najszerzej uznawaną i prawdopodobnie jedyną drogą translokacji wirusa
z komórki do komórki są plasmodesmy. Liczba tych struktur w ścianie

komórkowej oraz ich umiejscowienie wpływa na kierunek rozprzestrzeniania się
infekcji. Ich średnica wynosi 25—100 nm. W najprostszym typie występuje tylko
cytoplazma podstawowa. Zwykle budowa plasmodesmy jest bardziej złożona.

Według jednego z modeli przez światło plasmodesmy przebiega desmotubula

będąca przekształceniem siateczki retikulum endoplazmatycznego [56], Powo
duje to zawężenie światła. W wielu wypadkach średnica cząstki wirusa lub

grubość cząstek nitkowatych przekracza szerokość przestrzeni wewnątrz plas
modesmy dostępnej do penetracji przez te cząstki. Wiele danych wskazuje
ponadto, że proces przechodzenia substancji przez plasmodesmy nie jest
mechaniczny, gdyż obserwacja struktury zwężonych części plasmodesmy wska
zuje, że przy końcach występuje skomplikowany mechanizm przepustowy
decydujący, jakiej wielkości i jakie cząstki mogą być transportowane przez
światło plasmodesmy.

Cytologiczne obserwacje wskazują, że wiele grup wirusów zmienia strukturę
plasmodesm. Comowirusy i nepowirusy powodują powstanie tubuli, wewnątrz
których ułożone są cząstki wirusa. Kompleksy wirusowych cząstek i tubul

znajdują się w sąsiedztwie plasmodesmy, wchodząc do jej środkajednym końcem
i konfiguracji tej towarzyszy przerost ściany komórkowej. Następuje więc
modyfikacja kształtu plasmodesmy. Również inne wirusy modyfikują kształt
i wielkość plasmodesm, szczególnie powiększając przestrzeń znajdującą się
w środkowej jej części. Łączy się to zwykle z występowaniem cząstek w ich
świetle.

Jednak dla wielu wirusów, mimo licznych prac związanych z cytologicznymi
zmianami powodowanymi przez te wirusy, nie zaobserwowano ich cząstek
w plasmodesmach. Dobrym przykładem jest tutaj TMV.

Abstrahując od morfologii samych plazmodesm, coraz więcej mamy danych
o tym, że transport wirusówjest związany ze specyficznymi białkami kodowany
mi przez w'irusa. Pierwsze sugestie dotyczące istnienia wirusowych białek

transportowych dotyczyły badań nad mutantami wirusa mozaiki tytoniu TMV.

Przemieszczanie się cząstek wirusa w roślinie było zależne od tego, w jakich
temperaturach następował rozwój roślin. Wirus rozprzestrzeniał się na całą
roślinę, gdy rośliny rosły w niskich temperaturach, a nie przemieszczał się, gdy
wzrost roślin zachodził w wysokich temperaturach. Zależne to było od kodowa
nego przez genom wirusa białka, które było wrażliwe na temperaturę [55],
Mutanty mające upośledzony w wyższych temperaturach transport miały
zmienioną sekwencję aminokwasów w białku 30Da w stosunku do szczepu

dzikiego. Białku temu zaczęto przypisywać funkcje transportowe.
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Oczyszczono i zbadano szereg różnych białek, którym przypisuje się funkcje
transportowe. Są to: 30 kDa białko produkowane przez wirus mozaiki tytoniu
(TMV), 32kDa białko produkowane przez wirus mozaiki lucerny (ALMV, 48/58

kDa białka produkowane przez comowirusy, 35 kDa białko produkowane przez
wirusa nekrotycznej mozaiki koniczyny czerwonej (red clover necrotic mosaic

virus RCNMV) oraz 46,42 i 38 kDa białka produkowane przez wirusa mozaiki

kalafiora CaMV. (CaMV jest wirusem ds DNA, dane o białku transportowym
tego wirusa przytaczane są tu ze względu na analogie z RNA wirusami).
Porównawcze badania białek transportowych produkowanych przez ALMV,
brome mosaic virus BMV i TMV, wskazują na brak homologii w sekwencji
aminokwasów między tymi białkami, mimo ich zbliżonej wielkości [12]. Może to

być wynikiem gatunkowej odrębności roślin gospodarzy dla wirusów produ
kujących te białka. Z drugiej jednak strony może również odzwierciedlać różnice

w funkcjonowaniu białek transportowych. Hull i A t a b ek o v i Ta
li a n s k y [37] podzielili wirusy roślinne na szereg odrębnych grup biorąc pod
uwagę właściwości białek transportowych.

Białko 30kDa produkowane przez TMV lokalizowane jest specyficznie
w świetle plasmodesm [66]. Białka transportowe produkowane przez comowiru
sy specyficznie lokalizowane są wokół tworzących się tubul z wirusami. Ponieważ

tubule te wchodzą w kontakt z plazmodesmami, zasocjowane z nimi białko

również znajduje się w plasmodesmach. 32 kDA białko produkowane przez
CaMV lokalizowane jest w ścianie komórkowej dookoła zmodyfikowanych
plasmodesm [49]. Białko transportowe 32 kDa produkowane przez ALMV

lokalizowane są w blaszce środkowej, nie tworząc specyficznego zgrupowania
przy plasmodesmach [30,63]. Ponadto białko 30 K TMV i białko produkowane
przez wirusa mozaiki ogórka (Cucumber Mosaic Virus CMv) lokalizowane jest
na terenie jądra.

Mechanizm działania wirusowych białek transportowych w chwili obecnej
jest nie w pełni zrozumiały. A t a b e k o v i Dorokhov[l] sugerowali
dwa możliwe sposoby działania tych białek. Jeden z nich polegałby na stworzeniu

przepustowości plasmodesm dla cząstek wirusa. Rzeczywiście białko 30 kDa

produkowane przez TMV w roślinach transgenicznych zmienia przepuszczal
ność plazmodesm, pozwalając na przenikanie przez nie znacznie większych
cząstek desktranów [71]. Drugi mechanizm polegałby na modyfikacji lub

zahamowaniu reakcji komórki na wirusową replikację, reakcji zmierzającej do

ograniczenia wirusa do jednej komórki. Lokalizacja białek transportowych
w jądrze wskazuje na realność tej ewentualności. Niezależnie od mechanizmu

działania samych białek transportowych kodowanych przez genom wirusa

transport wirusa wymaga ekspresji dwóch genomów: wirusowego i roślinnego.
Białka transportowe powinny znaleźć w roślinie pewne kodowane przez nią
faktory po to, aby móc wypełnić swoją funkcję transportową.

Poszczególne wirusy mogą sobie wzajemnie pomagać w transporcie, nawet

jeśli należą do odrębnych grup transportowych. Pomocniczy wirus wprowadzo-
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ny do rośliny zmienia rodzaj infekcji, np. wirus X ziemniaka (potato virus

X PVX) pomaga TMV przemieszczać się w roślinach pomidora mających gen

odporności m2 na wirusa mozaiki tytoniu.
Wydaje się ponadto, że w symplaście rośliny, mimo połączenia po

szczególnych protoplastów plasmodesmami, istnieją pewne regiony wydzielone.
Cloris striate mosaic wirus CSMV namnaża się w liściach Cloris z wyjątkiem
komórek epidermy [22]. Wirus liściozwoju ziemniaka PLRV jest wirusem

ograniczonym do łyka. Namnaża się on w mających jądro komórkach łyka
i może się przemieszczać w całej roślinie w obrębie łyka. Znaczy to, że jest on

w stanie przechodzić przez plasmodesmy łączące komórki łyka. Znany jest
również fakt, że PLRV namnaża się w protoplastach pochodzących z komórek

miękiszu asymilacyjnego. Jednak w warunkach całej rośliny wirus ten nie
namnaża się poza łykiem. Sądzi się [3, 4], że wspólna inokulacja wirusem
Y ziemniaka (potato virus Y PYV) i PLRV powoduje przemieszczanie się PLRV

do komórek mezofilu.

Drugim typem przemieszczania się wirusówjest transport na duże odległości.
Istnieją dwie możliwe drogi tego transportu: przez elementy łyka i przez elementy
drewna. Główną drogą tego typu transportu wydaje się łyko. W rurkach

sitowych obserwowano cząstki różnych wirusów. Raczej do rzadkości należą
dane o przemieszczaniu się wirusów przez elementy drewna jak to ma miejsce
przy wirusach przenoszonych przez chrząszcze. O ile transport w łyku odbywa
się w obrębie symplastu rośliny, o tyle transport przez cewki i naczynia to

transport apoplastowy. Nie majednak żadnych informacjijak wirusy dostają się
do apoplastu i jak przemieszczają się z drewna do protoplastów komórek

podtrzymujących ich replikację.
Dotychczas nie stwierdzono, co stanowi czynnik przemieszczany zarówno

w trakcie transportu krótko-jak i długodystansowego. Najprościej jest założyć,
że są to cząstki wirusa. Występowanie cząstek wirusa w plasmodesmach
i w świetle rurek sitowych wydaje się potwierdzać to założenie. Jednak
doświadczenia z TMV i ALMV wskazują, że infekcja sąsiednich komórek

odbywa się zanim w komórce stanowiącej źrodło infekcji pojawi się znacząco
duża liczba cząstek wirusa. Ponadto mutanty wirusów, które nie mają zdolności

tworzenia całkowitych cząstek, mogą przemieszczać się z komórki do komórki.

W tej sytuacji przemieszczać się powinien nagi RNA wirusa. Jednak taki RNA

jest bardzo podatny na trawienie endonukleazami znajdującymi się w komórce.

Mutanty takie nie dają na ogół infekcji systemicznej, gdyż upośledzony jest ich

transport na długie odległości. A t a b e k o v i Dorokhov[l] sugero
wali, że transportowi podlegają wirusowo specyficzne rybonukleoproteidy inne

niż cząstki wirusa.

Zagadnienia transportu wirusa w obrębiejednej rośliny są nadaljeszcze słabo

poznane. Wiele faktów wskazuje jednak na to, że dwa rodzaje tego transportu
— z komórki do komórki i transport na dalsze odległości podlegają innym
uwarunkowaniom i stanowią dwa odrębne procesy.
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INKLUZJE BIAŁEK WIRUSOWYCH

W trakcie wirusowej replikacji pojawiają się inkluzje różnego rodzaju białek.
Ze względu na specyficzne kształty tych inkluzji i miejsce ich odkładania

stanowią one charakterystyczną cechę dla infekcji danym wirusem lub grupą
wirusów [45], Jednak obecnie nie wiadomo jaka jest funkcja tych białek.

Do najbardziej znanych należą inkluzje cylindryczne tworzone przez grupę

potywirusów. Są to struktury utworzone z płaskich agregatów białkowych
tworzących arkusze. Arkusze takie są nieco zgięte i w klasycznym wypadku
przylegają krawędziami do siebie, tworząc strukturę na kształt koła statku

parowego. Na przekrojach poprzecznych wygląda tojak rodzaj rozety. W innych
wypadkach struktury te nie są tak regularne i tworzą różnego rodzaju zwitki lub

płaskie struktury. Białka inkluzji cylindrycznych są kodowane przez genom
wirusa, nie są jednak białkami kapsydu. Obserwowano kontakt inkluzji
cylindrycznych z plazmolemą, do której inkluzje te przylegają jednym końcem.

Obserwacja ta była przyczyną łączenia funkcji białek inkluzji z białkiem

transportowym [44], co jednak dotychczas nie zostało potwierdzone.
Wirus X ziemniaka (potato virus X PVX) wywołuje powstawanie specyficz

nych utworów składających się z białkowych płaszczyzn, na których osadzone są
lub nie kuliste granule. Białka te nie są spokrewnione z białkami otoczki,
a funkcja ich nie jest znana. Inkluzje białkowe pojawiają się w protoplaście
komórki później niż cząstki wirusa i to sugeruje, że nie są istotne dla procesu

replikacji.
Inne wirusy należące do grupy potexwirusów (argentine plantago virus APV

i boussingaulta mosaic virus BMV) powodują powstanie charakterystycznych
inkluzji krystalicznych o regularnym wzorze i nieznanym składzie chemicznym
[31]. Występują one nie tylko na terenie cytoplazmy, ale również w jądrze
komórki. Powstawanie inkluzji białkowych na terenie jądra jest również

charakterystyczne dla innych wirusów, np. potywirusów. Wtrąty te złożone są
z ciemno barwiących się globularnych lub bezkształtnych złogów zgrupowanych
po kilkanaście razem. Rzadziej występują regularne układy tubul jak to ma

miejsce przy inkluzjach jądrowych powodowanych przez wirusa żółtej mozaiki
selera (celery yellow mosaic virus CYMV) i wirusa mozaiki selera (celery mosaic

virus CMV).
Powyższy przegląd nie wyczerpuje różnorodnych form inkluzji powodanych

przez infekcję wirusową, a nie będących zmienionymi organellami komórki
i cząstkami wirusa. Niekiedy występowanie inkluzji białkowych towarzyszy
określonemu etapowi namnażania się, np. ciemne pasma występujące pomiędzy
skupiskami cystern retikulum endoplazmatycznego powodowanymi przez
TMV. W innych wypadkach inkluzje białkowe gromadzą się w wydzielonych
przestrzennie regionach protoplastu komórki. Czas pojawiania się ich jest
również różny. Przeważnie jednak pojawiają się w późniejszych etapach cyklu
życiowego wirusa.
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Porażenie wieloma wirusami nie powoduje tworzenia żadnych inkluzji
białkowych, np. carlawirusy.

Wiadomo, że inkluzje cylindryczne potywirusów są kodowane przez genom
wirusa. Nie można jednak wykluczyć, że inkluzje towarzyszące infekcji wy
wołanej przez inne grupy wirusów mogą być kodowane przez genom komórki,
a odkładanie ich jest efektem zaburzeń w procesach regulacji produkcji białek

rośliny pod wpływem infekcji wirusem.

INKLUZJE CZĄSTEK WIRUSA

W wyniku procesów namnażania się wirusa w cytoplazmie powstają białka

kapsydu wirusa i do cytoplazmy uwalniane są nici pozytywowe wirusowego RNA.

Z tych dwóch komponentów powstają gotowe cząstki wirusa. W bezpośrednim
sąsiedztwie cytoplazmatycznych struktur związanych z poprzednimi etapami
cyklu życiowego występują cząstki wirusa. Liczba cząstek wytworzonych
w komórce zależnajest od izolatu wirusa oraz wzajemnych relacji roślina—wirus.

Dalszym etapemjest tworzenie się inkluzji zbudowanych z gotowych cząstek.
Inkluzje takie mogą się składać z wielu cząstek i ich powstanie ma tylko jeden cel,
jakimjest zgromadzenie cząstek potrzebnych do porażenia innych roślin. Proces

eskalacji porażenia jest procesem związanym z przypadkowymi zdarzeniami

takimi, jak żerowanie wektorów, uszkodzenia mechaniczne, ocieranie się
sąsiednich roślin o siebie itp., doprowadzającymi do przeniesienia cząstek wirusa

z uszkodzonych komórek na inne rośliny.
W protoplaście komórki wiele wirusów tworzy regularne układyjednakowo

odległych od siebie cząstek, ustawionych równolegle w wypadku wirusów

pałeczkowatych i nitkowatych lub tworzących regularny układ przestrzenny
w wypadku wirusów kulistych. Przyjęto nazywać takie układy inkluzjami
krystalicznymi, choć w rzeczywistości nie są to kryształy. Inkluzje krystaliczne
mogą mieć pokaźne rozmiary. Obserwowane w mikroskopie świetlnym inkluzje
krystaliczne cząstek TMV miały długość 300 pm. W porównaniu z długością
cząstki TMV (300 nm) jest to bardzo duża wartość, porównywalna w rzędzie
wielkości z rozmiarami jądra komórkowego. Jednak większości inkluzji nie

można zaobserwować z zastosowaniem mikroskopu świetlnego, gdyż ich

wielkość ma wartość mniejszą od zdolności rozdzielczej tego mikroskopu.
Układ cząstek wirusa w inkluzji krystalicznejjest charakterystyczny dla danego

wirusa. Inkluzje tworzone przez cząstki TMV składają się z warstw grubościjednej
cząstki. Ułożenie cząstek w każdej następnej warstwiejest skośne w stosunku do

poprzedniej i tworzy układ przypominający ości w szkielecie ryby. Dla carlawiru-

sów charakterystyczne są inkluzje powstałe z pęczków cząstek ułożonych równo
legle względem siebie. W sąsiedztwie może występować wiele takich inkluzji usta
wionychjedna za drugą. Daje to efekt prążkowania, przy dużych inkluzjachjest on

widoczny w mikroskopie świetlnym. Wirus mozaiki ogórka (CMV cucumowirus)
tworzy układy krystaliczne cząstek stanowiące sześcioboczną strukturę.
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Niektóre szczepy TMV nie formują regularnych inkluzji. Gromadzą się
wtedy grupy bezładnie rozrzuconych cząstek.

Najczęstszym miejscem gromadzenia się cząstek jest cytoplazma komórki.

W niej gromadzone są inkluzje cząstek takich wirusów jak carlawirusy,
hordeiwirusy, bromowirusy, i inne. Comowirusy i nepowirusy tworzą tubule,
wewnątrz których występują kuliste cząstki wirusa, natomiast cząstki hor-

deiwirusów gromadzą się przez przyłączanie się jednym końcem do błony
zewnętrznej otoczki chloroplastów. Wirus M ziemniaka (PVM carlawirus)
tworzy inkluzje, w których cząstki jednym końcem przylegają do tonoplastu.
Niektóre potywirusy tworzą wąskie mostki cytoplazmatyczne na terenie wakuo-

li, w których pomiędzy tonoplastem występuje jedna warstwa wirionów.

Innym, częstym miejscem akumulacji cząstek jest wakuola. Wspomniany
wirus mozaiki ogórka (CMV) powoduje powstawanie krystalicznych układów

cząstek wirusa w wakuoli, podczas gdy w cytoplazmie cząstki CMV tworzą

bezładny układ [59]. W niektórych wypadkach cząstki wirusa mogą być
gromadzone w jądrze komórki, np. parakrystaliczne inkluzje cząstek hor-

deiwirusów, tobamowirusów i luteowirusów. TMV tworzy agretaty cząstek
w chloroplastach, a niektóre tombuswirusy w mitochondriach.

Wszystkie zmiany zachodzące w komórkach porażonych przez wirusy
stanowią pewien wspólny zespół zjawisk. Wprawdzie w wielu wypadkach zmiany
związane z wczesnymi etapami cyklu życiowego wirusa, jak np. wytworzenie
regionu bogatego w rybosomy, zanikają w komórkach, w których występująjuż
inkluzje cząstek wirusa. Jednak deformacje organelli komórkowych związane
z pojawieniem się pęcherzyków replikacyjnych trwale zmieniają wygląd organelli.
W komórkach są równocześnie rezultaty różnych etapów cyklu życiowego
wirusów. Taki zmieniony wygląd komórki może być obserwowany w mikroskopie
świetlnym i pierwsze doniesienia pochodzą z początków naszego wieku.

Dodatkowo na zmiany w strukturze komórek powstałe bezpośrednio
z namnażania się w nich wirusa nakładają się takie, które są reakcją odpor
nościową rośliny na porażenie. Należą tu również zmiany w strukturze

chloroplastów związane z reakcją chlorotyczną lub związane z powstawaniem
nekrozy. W sumie wszystkie te zmiany składają się na cytopatologiczny obraz

i sklasyfikowanie poszczególnych zmian jest trudnym zadaniem.
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GRZYBY RDZAWNIKOWE (UREDINALES) — PKSGŻYW ROŚLIN

Grzyby rdzawnikowe są bardzo popularnymi patogenami roślin. Porażając
masowo rośliny uprawne wywołują epidemie przynoszące poważne straty
materialne. Sprzyja temu niezwykła łatwość rozprzestrzeniania się przez zarod
niki wytwarzane w ogromnych ilościach. Woda, zwierzęta, a głównie wiatr

przenoszą zarodniki na odległość wielu setek, a nawet tysięcy kilometrów. W ten

sposób grzyby dopasowują swoje cykle rozwojowe do faz rozwojowych roślin

żywicielskich uprawianych w odległych rejonach i w różnych strefach klimatycz
nych.

Grzyby są to organizmy eukariotyczne i heterotroficzne o mało zor
ganizowanej piesze. Obecnie znanych jest ponad 120 000 gatunków grzybów.
Najstarsze grzyby żyły na stałym lądzie i ich rozwój odbywał się równocześnie

z roślinami lądowymi.
Grzyby właściwe pochodzą od zamieszkujących wody grzybopodobnych

Protista. Najprawdopodobniej w grę wchodzą roślinne i zwierzęce wiciowce,
ameby i brunatnice. Grzyby kopalne należą do rzadkości. Chytridiomycetes
z fragmentów skorupek zwierząt morskich datuje się na kambr (600 milionów lat

temu). Pasożyty paproci, grzyby rdzawnikowe, znaleziono w skamielinach

karbońskich sprzed 300 milionów lat.

Coraz częściej systematycy [1, 12, 13, 14] wyodrębniają grzyby jako
samodzielną jednostkę systematyczną w randze królestwa Mycota lub

podkrólestwa — Mycobionta w królestwie Eucaryota (jądrowe). Grzyby rdzaw
nikowe należą do gromady Eumycota — grzyby właściwe, podgromady Basidio-

mycotina — podstawczaki, klasy Teliomycetes — teliozarodnikowe, rzędu
Uredinales — rdzawnikowce.

Rdzawnikowce są pasożytami obligatoryjnymi paproci i roślin nasiennych.
Rząd ten obejmuje ok. 5000 gatunków rozszczepiających się na szereg form

specjalnych, mających określony zakres roślin żywicielskich. Specjalizacja
biologiczna rdzawnikowców prowadzi do wytworzenia jeszcze mniejszych
jednostek biologiczno-systematycznych zwanych biotypami lub rasami fizjo
logicznymi odznaczającymi się wysoką wybiórczością w stosunku do po
szczególnych odmian roślin danego gatunku.
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Cykl rozwojowy grzybów rdzawnikowych
(zwłaszcza gatunków uważanych za pierwotniejsze) jest bardzo złożony [2, 6, 7,
10, 11, 12]. U gatunków tych występują trzy fazy kariologiczne grzybni
i zarodników, a mianowicie faza haploidalna, dikariotyczna i diploidalna. Wśród

tych grzybów występuje zjawisko pleomorfizmu, polegające na wytworzeniu
5 różnych rodzajów zarodnikowania występujących po sobie w określonym
porządku, tj. spermacja, ecjospory, urediniospory, teliospory i bazydiospory.
Spośród tych pięciu typów zarodników pełnego cyklu życiowego, w haplofazie
występują spermacja i bazydiospory. W dikariofazie —ecjospory, urediniospory
oraz początkowo teliospory. W diplofazie — teliospory w końcowym stadium

przed mejozą (rys. 1).

Za początek cyklu życiowego grzybów rdzawnikowych można uznać zain-
fekowanie rośliny żywicielskiej haploidalną bazydiosporą. W wyniku infekcji
rozwija się na żywicielu haploidalna, międzykomórkowa grzybnia tworząca
pierwsze struktury zarodnikowe, tzw. spermogonia — pyknidia (rys. 2).

Spermogonia tworzą się pojedynczo lub w grupach pod górną
epidermą lub w korze pierwotnej. Podstawę spermogonium stanowi warstwa
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Rys. 2 Przekrój przez spermogonium. 1 — strzępka receptorowa, 2 — parafyza, 3 — spermacjum,
4 — spermaqofor, 5 — pseudoparenchyma, 6 — komórka epidermy, 7 — komórka mezolitu

ciasno upakowanych komórek pseudoparenchymy, z której wyrastają spermac-

jofory, parafyzy i strzępki receptorowe. Zarodniki zwane spermacjami tworzą się
przez nabrzmiewanie i odcinanie poprzeczną ścianą komórkową wierz
chołkowych części spermacjoforu. Zarodniki te nie mogą bezpośrednio in
fekować żywiciela, natomiast biorą udział w procesie płciowym, zapoczątko
wując dikariofazę. Spermacja przenoszone są przez wiatr lub owady zwabione

słodką wydzieliną na długie, wiotkie, bezbarwne strzępki receptorowe, które

w liczbie od 20 do 50 wyrastają u ujścia spermogonium. Po zetknięciu się
spermacjum (poprzez strzępkę łączącą) ze strzępką przyjmującą dochodzi do

plazmogamii i utworzenia heterokarionu (pary jąder o przeciwnych znakach).
Zdarza się, że powstanie dikarionu jest wynikiem somatogamii haploidalnych
strzępek o przeciwnych znakach wewnątrz żywiciela lub pomiędzy grzybnią
dikariotyczną a haploidalną strzępką innej grzybni.

Prawie równocześnie z powstawaniem spermogonii, strzępki grzyba na

dolnej powierzchni liścia tworzą zawiązki następnej formy zarodnikowania,
tj. e c j u m (rys. 3). Do tych zawiązków przesuwają się dikariotyczne jądra.
Podstawę ecjum stanowią strzępki jedno- i wielojądrowe (powstałe w wyniku
fuzji komórek). Tu też następuje zróżnicowanie zawiązków na część wy
twarzającą zarodniki oraz na jednowarstwową ścianę ecjum — perydium.
Z podstawy ecjum wyrastają dikariotyczne ecjosporofory, które tworzą ecjos-
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Rys. 3 Przekrój przez ecjum. 1 — jedno-, dwu-, wielojądrowe strzępki, 2 — ecjosporofor,
3 — ecjospora inicjalna, 4 — komórka interkalarna, 5 — ecjospora, 6 — perydium, 7 — komórka

mezofilu, 8 — komórka epidermy

porę inicjalną, i następnie przez podział tej ostatniej powstaje komórka

interkalarna i ecjospora. W czasie dojrzewania ecjospor komórki interkalarne

degenerują. Ecjospory zwane zarodnikami wiosennymi są jednokomórkowe,
dikariotyczne, bezbarwne, pokryte brodawkami różnego kształtu lub wyrostka
mi o kształcie zębów. Niektóre gatunki rdzy, oprócz typowych ecjów zwanych
pierwotnymi, wytwarzają ecja wtórne, do których zaliczamy ecja uredinialne
i ecja telialne. Produkują one zarodniki odpowiadające urediniosporom i telios-

porom. Ecjospory infekują tego samego żywiciela w przypadku gatunków
jednodomowych lub żywiciela z innej grupy systematycznej w przypadku
dwudomowości, wytwarzając grzybnię dikariotyczną, z której powstają następne
formy zarodnikowania, tj. uredinia (rys. 4).

U r e d i n i a tworzą się bezpośrednio pod skórką, czasami otoczone są

perydium. Posiadają parafyzy (urofyzy). Podstawę uredinium stanowią ciasno

upakowane komorki sporogenne. Z nich wyrastają pedicele (trzonki), na których
szczycie tworzą się urediniospory o bardzo urozmaiconej ornamentacji w postaci
regularnie rozmieszczonych kolców. Urediniospory (zarodniki letnie) są jedno
komórkowe. W ciągu okresu wegetacyjnego może pojawić się kilka generacji
tych zarodników powodujących masowe porażenie roślin. U gatunków nie

wytwarzających ecjów i teliów mogą powstawać uredinia ecjalne i telialne

pełniące ich funkcje.
Telia i teliospory (zarodniki zimowe) są następnym typem

zarodnikowania. Telia tworzą się z tych samych grzybni co uredinia pod koniec
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Rys. 4 Przekrój przez uredinium. 1 — urediniospora, 2 — pedicel, 3 — komórka sporogenna,
4 — urofyza, 5 — komórka epidermy, 6 — komórka mezofllu

Rys. 5 Przekrój przez telium. 1 — teliospora, 2 — pedicel, 3 — komórka sporogenna, 4 — teliofyza,
5 — komórka skórki, 6 — komórka mezofilu

okresu wegetacyjnego i wytwarzają zarodniki przetrwalnikowe (rys. 5). Pod
stawą telium są także dwujądrowe komórki sporogenne. Wydłużają się one,

dzielą i odcinają na szczycie pierwotną teliosporę i bazalną komórkę tworzącą
pedicel. Pierwotna teliospora przechodzi podział i tworzą się dwie dwujądrowe
teliospory (mogą tworzyć się też teliospory wielokomórkowe). Cechą charak
terystyczną teliospor jest wyraźne zgrubienie ściany komórkowej w wierz-
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chołkowej części (u Puccinia coronata tworzy się korona). Ściana komórkowa

tych zarodników jest czasami zabarwiona, pokryta kolcami, brodawkami lub

wyrostkami. Prymitywne gatunki rdzy nie wytwarzają trzonka. Mogą być
pojedynczo lub w skupieniach rozmieszczonych w miękiszu lub pod skórką
żywiciela. Czasami trzoneczki teliospor galaretowacieją. Często między teliami

występują teliofyzy otaczające zamknięte komory zwane loculami, zawierające
teliospory, których uwolnienie następuje dopiero po śmierci i rozłożeniu rośliny.
Kiełkowanie teliospor następuje natychmiast po ich wytworzeniu (u gatunków
o niepełnym cyklu życiowym) lub dopiero po przezimowaniu (w naszych
warunkach klimatycznych). Kiełkowanie poprzedzone jest w każdej komórce

teliospory kariogamią. Po kariogamii diploidalne jądro przesuwa się do

tworzącej się podstawki, a następnie ulega podziałowi mejotycznemu. Cztery
haplodialne, nowo powstałejądra oddzielają się od siebie przegrodami tworząc
zarodniki podstawkowe — bazydiospory, osadzone na krótkich

trzonkach — sterygmach (rys. 6). U grzybów rdzawnikowych teliospory

Rys. 6 Przekrój przez kiełkującą teliosporę. 1 — teliospora (probazydium), 2 — podstawka
(metabazydium), 3 — sterygma, 4 — bazydiospora

opisywane są jako probazydia, nie wytwarzające typowej podstawki, tylko po

kariogamii i mejozie tworzące metabazydium (promycelium, przed-
gtzybnię) podzielone poprzecznymi przegrodami na cztery komórki, z których na

sterygmach wyrastają bazydiospory. Metabazydia mogą rozrastać się na powie
rzchni liści wynoszone przez rozciągające się pedicele teliospor. Bazydiospory
mają różne kształty, często owalne. Powodują zakażenie rośliny żywicielskiej.

W wyniku długotrwałej koewolucji, niektóre rdze wyeliminowały ze swojego
cyklu rozwojowego pewne typy zarodnikowania, a także zrezygnowały z dwu-

domowości, ograniczając się tylko do jednego gospodarza. Przykładem takiej
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adaptacji jest rdza brunatna pszenicy (Puccmia recondita), u której praktyczne
znaczenie mają tylko urediniospory. W ciągu jednego sezonu pojawia się wiele

pokoleń urediniospor powodujących kolejne infekcje.
Cykl życiowy rdzawnikowych[3,5,11]związanyjest

z wytworzeniem struktur infekcyjnych umożliwiających im wniknięcie zarówno

do wnętrza rośliny, jak i do komórek żywiciela (rys. 7). Naniesione na

powierzchnię liścia zarodniki, w odpowiednich warunkach temperatury i wilgot
ności, kiełkują. Przez specjalne pory rostkowe z zarodnika wyrasta strzępka
kiełkowa. Grzyby wydzielają specjalną substancję klejącą, umożliwiającą
strzępce ścisłe przyleganie do powierzchni liścia i równocześnie swobodną ich

penetrację. Grzyby rdzawnikowe mogą wnikać do rośliny albo bezpośrednio
przez komórki skórki, albo przez aparaty szparkowe.

Rys. 7 Schemat cyklu życiowego rdzy brunatnej Puccinia recondita od kiełkowania zarodnika do

wytworzenia haustorium. 1 — urediniospora, 2 — strzępka kiełkowa, 3 — appresorium, 4 — aparat
szparkowy, 5 — strzępka infekcyjna, 6 — pęcherzyk podszparkowy 7 — strzępka intercellularna,

8 — komórka macierzysta ssawki, 9 — haustorium, 10 — komórka mezofilu

Strzępka kiełkowa może rozrastać się po powierzchni liścia we wszystkich
kierunkach. Jest gładka i bezbarwna. Otoczona jest ścianą komórkową, która

jest kontynuacją wewnętrznej ściany zarodnika. Do strzępki kiełkowej
przewędrowuje z zarodnika cały jego protoplast. Nad aparatem szparkowym
wytwarzana jest przycistka (appresorium). Appresorium oddzielone jest od

strzępki kiełkowej ścianą komórkową. Wytworzenie appresorium pociąga za

sobą wakuolizację protoplastu strzępki kiełkowej. Pokonanie aparatu szpar
kowego odbywa się przez wytworzenie strzępki infekcyjnej o kształtach dopaso
wanych do szparki, która w komorze podszparkowej przekształca się
w pęcherzyk podszparkowy. Przemieszczanie protoplastu z appresorium do

pęcherzyka podszparkowego spowodowane jest wzrostem ciśnienia osmotycz-
nego powiększającej się wakuoli (do wakuoli wprowadzane są substancje
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osmotycznie czynne magazynowane w mikrociałach cytoplazmatycznych).
W ten sposób powstają „wakuole przepychające”, które później wypełniają
appresorium. Po wytworzeniu pęcherzyka podszparkowego, zewnętrzne struk
tury infekcyjne (zarodniki, strzępki kiełkowe, appresoria) degenerują.
Z pęcherzyka podszparkowego wyrasta pierwotna grzybnia międzykomórkowa.
Zadaniem intercellulamych strzępek jest odnalezienie właściwych komórek

mezofilu i wytworzenie na ich powierzchni komórek macierzystych ssawek.

Jak zbudowana jest grzybnia międzykomórkowa? Zależy to przede wszyst
kim od fizjologicznego stadium rozwojowego strzępki. Najaktywniejsze są

szczytowe komórki rosnącej strzępki. Mają one gęsty protoplast z bardzo

licznymi, wolnymi rybosomami. Rzadko występuje szorstkie retikulum endo-

plazmatyczne, częste są natomiast kanały gładkiego ER. Mitochondria są

wydłużone, o bardzo nieregularnych kształtach, zwykle nitkowate. Mogą być
wygięte lub rozgałęzione. U większości rdzy grzebienie ułożone są w równoległe,
spłaszczone stosy. Najaktywniejsze mitochondria, tzn. o dużej liczbie grzebieni
i gęstej matrix, spotykane są w komórkach macierzystych ssawek i w samych
ssawkach. Mikrotubule są zwykłym składnikiem cytoplazmatycznym rdzy.
Zwykle zlokalizowane w pobliżu przesuwających się mitochondriów i jąder są

współodpowiedzialne za ich ruch. Uczestniczą także w rozbudowie ściany
komórkowej i tworzeniu przegród międzykomórkowych.

Mikrociała to także typowe składniki cytoplazmatyczne rdzy. Są to małe,
kuliste ciałka o średnicy od 0,2 do 1,5/zm, zawierające amorficzny lub krystalicz
ny materiał o enzymatycznym charakterze. Zachowują łączność z ER.

Najczęściej są spotykane w pobliżu nowo tworzonych przegród. W cytoplazmie
znajdują się krople lipidowe i ciemno wybarwione skupienia granul glikogenu.
Drobne wakuole są charakterystyczne dla młodych komórek. Mogą zawierać

inkluzje opisywane jako polifosforany. W starszych komórkach pojawiają się
duże wakuole wypełniające, powstające z połączenia drobnych. U grzybów brak

typowych diktiosomów, występują natomiast pojedyncze cysterny. Pęcherzyki,
pochodne cystern, włączane są w plazmolemę, a ich zawartość wbudowywana
w ścianę komórkową.

Strzępki grzybni mogą być mono- lub dikariotyczne. Jądra są zwykle różnego
kształtu: owalne, nitkowate lub rozgałęzione, o różnej średnicy. W strzępkach
międzykomórkowych są to typowe jądra interfazo we, ze słabo widoczną,
rozproszoną chromatyną, zwykle z jednym jąderkiem. Mają dwuwarstwową
otoczkę z porami o strukturze charakterystycznej dla roślin wyższych.
Zewnętrzna membrana otoczki może łączyć się z kanałami ER. Z jądrami
związane są mikrotubule opisywane jako NAO (nucleus associated organelle)
— organelle związane zjądrem, odpowiedzialne za prawidłowy przebieg mitozy.
W wierzchołku rosnącej strzępki, poza rybosomami i kanałami retikulum

endoplazmatycznego, brak innych organelli. Skupione są tam najczęściej drobne

pęcherzyki uczestniczące w tworzeniu ściany komórkowej. Rosnące strzępki
kompartymentowane są przez poprzeczne ściany komórkowe lub przez prze-
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grody. W przegrodach mogą występować pory. Zwykle jest to jeden por

centralny wysłany plazmolemą i otoczony aparatem porowym. Por taki,
o średnicy ok. 30—150 nm, zamknięty jest diafragmą rozciągającą się na

plazmolemę i otoczony elektronogęstą cytoplazmą pozbawioną organelli. Na

obrzeżu tej strefy występują mikrociała z krystalicznymi inkluzjami, mogące

łączyć się z ER. Mikrociała te mogą być wprowadzane do cytoplazmy
przyporowej.

Strzępki międzykomórkowe otoczone są zewnętrzną i wewnętrzną ścianą
komórkową [4, 8, 9], W zewnętrznej ścianie komórkowej wyróżnia się trzy
warstwy, w wewnętrznej dwie. Zewnętrzna ściana komórkowa zawiera głównie
glikoproteidy, wewnętrzna natomiast także chitynę. Przegrody
międzystrzępkowe są kontynuacją wewnętrznych ścian komórkowych.

Komórki macierzyste ssawek — (rys. 8) tworzą się
przy ścianie komórkowej żywiciela. Komórkę macierzystą ssawki otacza dodat
kowa wewnętrzna warstwa ściany komórkowej rozciągająca się także na

przegrodę. Komórka macierzysta ssawki jest zwykle niniejsza od innych
komórek wegetatywnych strzępki, a jej protoplastjest bardzo gęsty. W miejscu
penetracji ściany komórkowej żywiciela tworzy się uwypuklenie przekształcone

Rys. 8 Fragment komórki miękiszowej z haustorium. 1 — strzępka międzykomórkowa,
2 — komórka macierzysta ssawki, 3 — szyjka, 4 — kołnierzyk, 5 — haustorium, 6 — strefa

perihaustorialna, 7—ściana komórkowa, 8—plazmolema, 9—diktiosom, 10—szorstkie retikulum

endoplazmatyczne, 11 —mitochondrium, 12—chloroplast, 13—jądro komórkowe, 14—zgrubiała
ściana komórkowa
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w strzępkę penetracyjną. Jest ona otoczona zgrubiałą zewnętrzną warstwą ściany
komórkowej. Miejsce styku komórki macierzystej ssawki i komórki żywiciela
zapełniane (uszczelniane) jest substancją będącą najprawdopodobniej produk
tem komórki roślinnej. Wrastająca w ścianę strzępka penetracyjna otoczonajest
już tylko wewnętrzną ścianą komórkową komórki macierzystej ssawki. W miejs
cu penetracji występują pektynazy i celulazy rozkładające ścianę komórkową
żywiciela. Dodatkową siłą przepychającą protoplast jest wakuola tworząca się
w komórkach macierzystych ssawki i rozrastająca się od strony przegrody.
W tym czasie aparat porowy pomiędzy komórką macierzystą ssawki a innymi
komórkami strzępki zostaje zamknięty. Po przejściu przez ścianę komórkową
żywiciela komórka macierzysta ssawki wytwarza ssawkę (haustorium)
— strzępkę o ograniczonym wzroście. Haustorium może być wydłużone
(monokariotyczne) lub banieczkowate (dikariotyczne). Połączone jest ono

z komórką macierzystą ssawki — szyjką. Na niektórych szyjkach obserwowany
jest kołnierzyk — obrączka ciemnej substancji otaczająca szyjkę, a także

wypełniająca na tym odcinku jej ścianę komórkową. W strefie tej zlokalizowano

aktywną peroksydazę. Miejsce to być może jest odpowiedzialne za przerwanie
apoplastowego transportu między komórką macierzystą ssawki a haustorium.

Całą ssawkę otacza plazmolema komórki żywiciela. Nigdy więc, w normal
nym układzie grzyb-żywiciel, nie zostaje naruszona integralność protoplastu
rośliny gospodarza. Pomiędzy plazmolemą a ścianą komórkową ssawki wy
twarza się przestrzeń izolująca zwana strefą perihaustorialną (extrahaustorialną).
We wczesnych stadiach penetracji ściany komórkowej może dojść do

częściowego lub całkowitego obudowania szyjki i zablokowania dalszego
rozwoju ssawki. W miejscach tych zidentyfikowano polisacharydy i kallozę.
W produkcję tych substancji zaangażowany jest system wydzielniczy komórki

gospodarza. Zadaniem ssawki jest osmotyczne pobieranie substancji odżyw
czych z komórki żywiciela,

W protoplaście zainfekowanej komórki dochodzi do przestrzennego prze
mieszczenia organelli komórkowych. Wokół ssawki i szyjki skupiają się przede
wszystkim kanały gładkiego i szorstkiego ER, rybosomy, pęcherzyki i tubule.

Struktury te wypełnione są gęstą, osmofilną substancją. Podobny materiał

widoczny jest w przestrzeni ekstrahaustorialnej, a w późniejszych stadiach

w ssawce pojawiają się duże krople glikogenu. Pierwszym zauważalnym
objawem dezintegracji protoplastu komórki żywiciela są pęczniejące chloroplas
ty. Zanika w nich skrobia asymilacyjna, wzrasta liczba plastoglobul, rozpadają
się grana. Zachodzi proliferacja błon cytoplazmatycznych. Pęcznieją mitochond-
ria. Jako ostatnie rozpada się jądro komórkowe. Zmiany te są najczęściej
nieodwracalne i prowadzą do śmierci komórki. Natomiast, kosztem uzyskanych
substancji, grzyb wytwarza grzybnię wtórną, której strzępki nie tylko infekują
’

e komórki, ale mogą także uczestniczyć w formowaniu struktur zarod
nikowych związanych z cyklem życiowym charakterystycznym dla danego
gatunku pasożyta.
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Poznań

BIOMANIPULACJA W EKOSYSTEMACH JEZIORNYCH.
O PEWNYM PRZYKŁADZIE DZIAŁAŃ PRAKTYCZNYCH W BIOLOGII

Wstęp

Postępująca eutrofizacja wód śródlądowych stanowi w Polsce, a także na całym
świecie, problem, nad rozwiązaniem którego głowi się wielu naukowców z różnych
dziedzin. Jeziorojest ekosystemem wyraźnie izolowanym [10], przez co nadmierny
dopływ pierwiastków biofilnych, głównie fosforu i azotu, zwiększa produkcję
glonów planktonowych i zmienia strukturę ich zespołów, powodując zjawisko
powszechnie zwanejako „zakwity wody”. Zwiększona produkcja glonów nie może

być w pełni użytkowana przez konsumentów ani rozłożona przez bakterie, co

prowadzi do zakłóceń normalnego funkcjonowania ekosystemów wodnych.
Efektem tych zmianjest takajakość wody, która uniemożliwia użytkowaniejej do

celów konsumpcyjnych, rekreacyjnych, a nawet przemysłowych. Stosowane

obecnie techniki odnowy jezior polegają głównie na mechanicznym usuwaniu

osadów dennych i przydennych warstw wody, mieszaniu wody w celu likwidacji
stratyfikacji, a także na aeracji (napowietrzaniu). Wymienione metody są

pracochłonne i kosztowne, a stosowane w większych zbiornikach nie zawsze dają
oczekiwany efekt.

Dopiero w ostatnim okresie rozwinęło się nowe podejście do problemu
eutrofizacji, które można określić jako podejście biologiczne. Polega ono na

oddziaływaniu na poszczególne elementy struktury biotycznej ekosystemów
wodnych w celu osiągnięcia pożądanego stanu całego systemu, czyli poprawy

jakości wody i występuje pod nazwą biomanipulacja. Tradycyjne zapobieganie
przeżyźnieniu wody pozostaje domeną dotychczasowych metod ochrony i rekul
tywacji jezior. Zadaniem biomanipulacji byłoby osiągnięcie takiej struktury
biocenozy, w której presja roślinożerców na fitopłankton jest dostatecznie silna,
by utrzymać jego niską biomasę i to niezależnie od zasobów fosforu i azotu [2],

RYBY JAKO CZYNNIK BIOMANIPULACYJNY

Jest wiele elementów struktury biotycznej ekosystemów wodnych, które

oddziaływują na populację glonów planktonowych. Ryby wydają się najłatwiej-
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szym obiektem bezpośrednich manipulacji, ponieważ znacznie łatwiej sterować

składem i zagęszczeniem ichtiofauny w jeziorze niż fito- czy zooplanktonem.
Wpływ ryb na fitoplankton może być bezpośredni lub pośredni.

WPŁYW BEZPOŚREDNI

Od czasu wprowadzenia do wód Europy i Ameryki azjatyckich ryb
roślinożernych u wielu badaczy wyłoniły się nowe nadzieje związane z wykorzysta
niem ryb w celu przeciwdziałania eutrofizacji. Oczekiwania zwolenników

uproszczonej idei użycia ryb w biomanipulacji ożywiła tołpyga biała, która

odcedza fitoplankton z toni wodnej. Ma ona dobrze rozwinięty aparat filtracyjny,
którgo wyrostki rozmieszczone są niezwykle gęsto. Ustalono, że tołpyga o masie

250 g filtruje średnio 321 wody na godzinę. Zwolennicy użycia tołpygi białej jako
"biomanipulatora” twierdzą, że może ona okazać się przydatna jako czynnik
kontrolujący obfitość litoplanktonu. Można zatem oczekiwać polepszeniajakości
wody wskutek eliminowania przez tołpygę biomasy glonów i deponowania fosforu

w osadach wraz z szybko sedymentującymi fekaliami [3]. Wprowadzenie tołpygi
do zbiornika mogłoby zmniejszyć ilość glonów przynajmniej o 25% [9]. Jest

jednak wielu badaczy, którzy polemizują z tymi danymi. Jak wykazały badania

[12], im większejest zagęszczenie tołpygi, tym gwałtowniej nasila się eutrofizacja.
Jest to spowodowane małą efektywnością wyjadania glonów na skutek

odżywiania się ryb unoszącym się w toni wodnej detrytusem, szybszym obiegiem
pierwiastków biofilnych i pogorszeniem stopnia wykorzystania pokarmu w miarę
ich zagęszczania. Gatunek ten jest w stanie wykorzystać zaledwie 1% produkcji
pierwotnej glonów, z czego 0,1% zostaje zakumulowane, a pozostała część wraca

do środowiska w zmineralizowanej formie [3]. Mimo wszystko definitywne
zrezygnowanie z tołpygi jako gatunku przydatnego do biomanipulacji byłoby
przedwczesne. Zdaniem wielu naukowców gatunek ten, jeśli nawet nie powoduje
wyraźnej poprawy jakości wody, to przynajmniej nie jest dla czystości wód

szkodliwy, a jego utrzymanie daje wymierne korzyści gospodarcze.

WPŁYW POŚREDNI

Wiadomo, że zooplankton jest jednym z głównych konsumentów glonów
planktonowych, a jego intensywność żerowania jest decydującym czynnikiem
kontrolującym populację fitoplanktonu [7]. Skuteczność wyżerania zależy od

biomasy i struktury zooplanktonu. Drobne zwierzęta planktonowe, takie jak
wrotki i gatunki małe skorupiaków, nie potrafią odcedzić większych cząstek
fitoplanktonu. Ponadto szybkość filtracji dodatnio koreluje z wielkością ciała

organizmów zooplanktonowych, podczas gdy wydzielanie fosforu koreluje
ujemnie. Oznacza to, że im większe są zwierzęta, tym większa jest konsumpcja
fitoplanktonu i tym mniejsze uwalnianie fosforu do wody. Zooplankton wystę
pujący w typowychjeziorach eutroficznych jest pod stałą presją bytujących tam
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ryb. Istnieje więc proporcjonalna zależność między obfitością ichtiofauny
w jeziorze a biomasą glonów planktonowych, którą potwierdzają obserwacje
wielu autorów [7, 14, 15]. Nie należy jednak sądzić, by zagęszczenie ryb
w zbiorniku wodnym miało bezpośrednio decydujące znaczenie dla wielkości

biomasy glonów planktonowych. Niewątpliwie jednak zachodzą tu od
działywania pośrednie, z których najważniejsze wydaje się uwalnianie fosforu
z osadów dennych i z materii organicznej, stającej się pokarmem ryb, oraz

redukcja liczebności i przebudowa składu gatunkowego zespołu filtrujących
zwierząt bezkręgowych, odżywiających się glonami planktonowymi. Wzrost

obfitości ryb bentosożernych jest jednoznaczny ze wzrostem i intesywnością
uruchamiania wewnętrznego ładunku fosforu zdeponowanego w osadach den
nych. Natomiast liczna populacja ryb planktonożemych może drastycznie
zmniejszać obfitość zooplanktonu, zmieniając jednocześnie strukturę jego ze
społu w kierunku dominacji gatunków o małych wymiarach. Ryby plank-
tonożerne są drapieżnikami posługującymi się wzrokiem, wybierają zatem ofiary
największe, dobrze widoczne. Dlatego też łatwiej imjest wytropić osobniki duże

i zabarwione (np. noszące jaja w komorze lęgowej, mające przewód pokarmowy
wypełniony glonami, czy duże ciemne oko), a także poruszające się w charak
terystyczny sposób, niż zwierzęta przezroczyste lub nieruchomo zawieszone
w toni wodnej. Są one praktycznie niewidoczne dla ryb, a więc zupełnie
niedostępne [11,16,17 ]. Selekcjonowanie największych osobników tłumaczy się
teorią optymalizacji zdobywania pokarmu [13], Duże organizmy niosą większą
porcję energii niż małe, zatem pochwycenie i pożarcie dużej ofiary jest
korzystniejsze energetycznie. Z tego względu zrozumiałe jest, że spośród
gatunków zooplanktonu zamieszkującego jeziora europejskie najczęściej ofiarą
padają duże wioślarki filtrujące z rodzaju Daphnia. One to właśnie są w stanie

skutecznie kontrolować zakwity glonów [4], lecz zgodnie z wyżej wymienioną
koncepcją są najintensywniej usuwane przez ryby planktonożerne. Duża masa

ryb oddziaływać więc może pośrednio (poprzez zooplankton) zarówno na wzrost

i rozwój glonów planktonowych (wzrost rozrodu poprzez uruchomienie za
sobów fosforu), jak też na ich śmiertelność (spadek śmiertelności przez zreduko
wanie liczebności wydajnych filtratorów). W obu przypadkach efektem obfitości

ryb jest obfitość glonów planktonowych. Niepożądany pośredni wpływ żerowa
nia ryb planktonożemych na glony planktonowe można zmniejszyć pozbywając
się ryb lub obniżając ich zagęszczenia i zmieniając strukturę zespołu ichtiofauny.

Pierwsze rozwiązanie może polegać na użyciu środka toksycznego (rotenon),
którego zastosowanie skutecznie usuwa ryby ze zbiornika wodnego. Choć zabieg
ten, w rozumieniu ekologicznym, mógłby budzić sprzeciw, to jednak pierwsze
próby tego rodzaju przeprowadzone w latach pięćdziesiątych [6] wykazały
zdecydowaną poprawę czystości wody wskutek licznego pojawienia się dużych
wioślarek.

Drugie rozwiązanie może się wiązać z intensyfikacją odłowów ryb plank-
tonożernych, w tym od dawna u nas zaniechanych odłowów stynki i uklei.
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Odpowiednia gospodarka rybacka może wydatnie wpłynąć na poprawę jakości
wody w jeziorze poprzez odpowiednią wybiórczość i efektywność odłowów.

Współpracując z rybakami można stworzyć dogodne warunki do rozwoju
licznych populacji ryb drapieżnych, np. szczupaka i sandacza, które to gatunki
spełniają rolę regulatora pogłowia ryb planktonożernych. Dzięki tym za
leżnościom ryby drapieżne ograniczają pogłowie ryb planktonożernych, przez co

presja na zooplankton zmniejsza się, a populacja fitoplanktonu gwałtownie
spada. To teoretyczne podejście zostało wielokrotnie potwierdzone doświad
czeniami w mniejszej lub większej skali.

Sztucznejezioro, powstałe w wyrobisku po eksploatacji kamienia, zasiedlone

było przez populację drobnych ryb planktonożernych, głównie słonecznicy. Silna

presja ryb wykluczyła obecność dużych form zooplanktonu — wśród skoru
piaków dominowały osobniki drobne o mało efektywnym współczynniku
filtracji W trakcie doświadczenia kilkakrotnie wprowadzano do jeziora ryby
drapieżne. W wyniku tej operacji introdukowane ryby spowodowały bardzo

szybko załamanie się liczebności słonecznicy. W rezultacie presja ryb na

zooplankton osłabła, a jego struktura w nowych warunkach uległa szybkim
zmianom. Miejsce drobnych skorupiaków planktonowych zajęły liczne popula
cje dużych filtratorów z rodzaju Daphnia i Eudiaptomus. Intensywność filtracji
zooplanktonu wzrosła, co z kolei spowodowało radykalne zmiany w składzie

fitoplanktonu. Całkowita biomasa planktonu roślinnego zmniejszyła się oraz

nastąpiła przebudowa jego składu gatunkowego. Spowodowało to wzrost

przeźroczystości wody średnio o 1,2 m w stosunku do okresu poprzedzającego
manipulację rybami [1].

W silnie zeutrofizowanym jeziorze Round w USA dokonano przekształceń
struktury zespołu ryb w celu poprawienia jakości wody. Rodzima ichtiofauna

tego zbiornika zdominowana była przez gatunki planktonożeriic; stosunek ich
liczebności do liczebności gatunków drapieżnych wynosił 165:1. Jesienią
całkowicie wytruto ryby rotenonem, a w dwa miesiące później dokonano

ponownego zarybienia jeziora rybami planktonożernymi i drapieżnymi, ale
w stosunku 2,2:1,0. W ciągu dwu lat po tego rodzaju biomanipulacji obser
wowano mniejsze niż poprzednio zagęszczenie zooplanktonu, ale na skutek

zastąpienia drobnych wioślarek przez zespół kilku dużych gatunków Daphnia
intensywność filtracji zooplanktonu wzrosła co najmniej dwukrotnie. Efektem

tego był spadek zagęszczenia fitoplanktonu i ponad dwukrotny wzrost

przeźroczystości wody — średnio z 2,1 do 4,8 m. Dodatkowym efektem

biomanipulacji było zmniejszenie się koncentracji azotu i fosforu w wodzie,
wskutek wynoszenia zawartych w pokarmie pierwiastków biofilnych przez
Daphnia migrujące na dzień do głębszych warstw wody [15].

Kształtowanie odpowiedniej obsady ryb w zbiornikach nie jest oczywiście
jedynym prawdopodobnym sposobem pośredniego oddziaływania na biomasę
glonów planktonowych. Wydaje się, że wiele potencjalnych możliwości tkwi
zarówno w sterowaniu procesami pochłaniania i wydzielania fosforu przez
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roślinność litoralną, jak też w faworyzowaniu tych osiadłych zwierząt filt
rujących, u których bilans funkcji negatywnych (przyżyciowe wydzielanie
fosforu) i pozytywnych (usuwanie zawiesiny z wody) jest korzystny.

ZAGĘSZCZENIE RYB PLANKTONOŻERNYCH A PROCESY BIOMANIPULACYJNE

Aby procesy biomanipulacyjne były skuteczne i aby efekty tych zabiegów
wiązały się z poprawą trofii jeziora, niezbędna jest znajomość rzeczywistego
zagęszczenia ryb planktonożernych w tym zbiorniku. Zagęszczenie ryb oraz ich

dzienna racja pokarmowa (zależna od temperatury wody) decyduje ostatecznie

o sile presji na zooplankton, w szczególności na intensywność wyżerania dużych
wioślarek z rodzaju Daphnia, które są w stanie skutecznie kontrolować

zagęszczenie glonów planktonowych. Główna trudność, przed przystąpieniem
do biomanipulacji w interesującym nas jeziorze, polega na określeniu, z jakim
zagęszczeniem ryb mających wpływ na zooplankton mamy do czynienia
w stadium wstępnych badań. Większość tego rodzaju danych otrzymujemy
z połowów rybackich, nie obejmujących (poza sielawą) roczników odżywiających
się zooplanktonem, lecz z roczników starszych, zwykle pobierających inny
pokarm. Zatem jest oczywiste, że planowanie eksperymentów biomanipulacyj-
nych należałoby zacząć od zorientowania się w zagęszczeniu młodocianych
stadiów ryb gatunków dominujących w zbiorniku, a także określenia miejsc ich

przebywania [8].

EKONOMICZNE UWARUNKOWANIA BIOMANIPULACJI

Zabiegi biomanipulacyjne, mimo widocznej przydatności, nie mogą zastąpić
całego zakresu różnych działań w interesie ochrony wód. Nie można przecież
wykluczyć, że nawet przy udanych posunięciach gospodarki rybackiej, gwaran
tujących całoroczne występowanie w zbiorniku licznych populacji dużych
wioślarek, znajdą się wśród glonów także gatunki, które oprą się skutecznie

największym i najbardziej efektywnym zwierzętom filtrującym. Skupiając się
w wielkie kolonie staną się one niejadalne albo otaczając się impregnowanymi
błonami staną się niestrawne, bądź też produkując substancje toksyczne
spowodują zanik filtratorów w środowisku. Z tego właśnie względu profilaktyka
musi pozostać główną metodą ochrony jakości wód. Profilaktyka jest jednak
metodą szalenie kosztowną. Powstrzymanie dopływu fosforu do słynnego już
dziś z tego właśnie zabiegujeziora Washington [5] kosztowało 130 min dolarów

USA, choć sam zabieg nie był zbyt skomplikowany. W porównaniu z kosztami

profilaktyki i rekultywacji, koszty biomanipulacji wydają się bardzo niewielkie.

Działając od podstawy eltonowskiej piramidy troficznej mamy do czynienia
z tonami masy organicznej glonów. Działając od szczytu piramidy mamy do

czynienia z kilogramami. Jeśli działamy na poziomie ryb drapieżnych i założymy,
że siła oddziaływań wyższych poziomów troficznych na niższejest ekwiwalentna



240 Adam Dubas

w stosunku do dziesięcioprocentowych lindemanowskich wydajności ekologicz
nych, to 1 kg masy dodanego sandacza czy szczupaka winien przynieść 10 kg
redukcji masy ryb planktonożemych, co z kolei powinno spowodować 100 kg
przyrostu żywej masy zooplanktonu filtrującego i w konsekwencji redukcję masy

glonów planktonowych o 1000 kg. Zamiast olbrzymich nakładów ponoszonych
na usuwanie fosforu wystarczającego do wyprodukowania tony fitoplanktonu,
płacimy za introdukcję 1 kg ryb drapieżnych, a resztę nakładów zdobywa sobie
sam system z puli energii promieniowania słonecznego. Jest to oczywiście
rozumowanie oparte na bardzo uproszczonym rachunku, ale dobrze oddaje
istotę sprawy: sterowanie zawsze angażuje niewielką ilość energii w stosunku do

tej ilości, która jest zużywana lub uwalniana w procesach sterowanych.

UWAGI KOŃCOWE

Głównym czynnikiem kształtującym niekorzystnie strukturę zooplanktonu,
ze względu na czystość wody, jest presja ryb. Wiele eksperymentalnych prac

biomanipulacyjnych postuluje całkowite usunięcie ryb planktonożemych ze

zbiornika [2] lub bardziej subtelne metody biomanipulacji np. poprzez regulację
struktury gatunkowej ryb. Zanim jednak podejmie się działania zmierzające do
osłabienia presji ryb na zooplankton należy zdać sobie sprawę, jakie gatunki
zasiedlające zbiornik oraz w których stadiach rozwojowych odżywiają się
planktonem, jak również kiedy i gdzie żerują, jak duże jest ich zagęszczenie i jak
intensywnie usuwany jest zooplankton. Przykładowo, znajomość rozmiarów

plaktonożernych stadiów ryb pozwala na planowanie optymalnej struktury
wieku ryb drapieżnych, tak aby te ostatnie odżywiały się rybami, które

szczególnie nas interesują. Największą zaletą podejścia biomanipulacyjnego
wydaje się powrót do zasad biologii, w której ekolog może wykorzystać swoje
kompetencje bardziej skutecznie niż w jakiejkolwiek innej dziedzinie.

Właśnie na gruncie zasad rządzących biologią organizmów, a nie na gruncie
ekologii systemowej, następuje w ostatnich latach żywiołowy rozwój teorii

ekologicznej wyjaśniającej tajemnice przyrody w zgodności z podstawową teorią
biologii, jakąjest teoria doboru naturalnego. Sądzić należy, iż koncepcja badań

biomanipulacyjnych może sprzyjać połączeniu wysiłków w celu uzyskania
pewnych rozwiązań praktycznych w dziedzinie ochrony i kształtowania środowi
ska z pracami nad poszerzaniem naszego rozumienia przyrody.
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ZOFIA RUDEK
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i Ewoluqi Zwierząt PAN

Kraków

CYTOGENETYCZNA OCENA SKUTKÓW SKAŻENIA S'RODOWISKA

PRZEZ KOMBINAT METALURGICZNY W KRAKOWIE

DANE Z BADAŃ EPIDEMIOLOGICZNYCH W PRZEMYŚLE HUTNICZYM NA ŚWIECIE

W niniejszym artykule zebrano dane z badań epidemiologicznych wykonanych
w kraju i na świecie w przemyśle hutniczym, aby przybliżyć czytelnikowi fakty
dotyczące zagrożeń genetycznych spowodowanych emisją związków toksycznych
przez te zakłady, z tym że najwięcej uwagi poświęcono analizom cytogenetycznym
wykonanym u pracowników największego zakładu przemysłowego w Polsce, tj.
w Kombinacie Metalurgicznym w Krakowie im. Sendzimira (dawniej Huta im.

Lenina). Roczna emisja dwutlenku siarki wyniosła w tym kombinacie w latach

1981/82 ponad 33 tysiące ton, 22 tysiące ton tlenków azotu i ponad 400 tysięcy ton

tlenku węgla [7], a sąsiadujący z nim Kraków został uznany za miasto ekologicznie
zagrożone, co przyczyniło się do podjęcia działań o charakterze badawczym
i zapobiegawczym. Kombinat Metalurgiczny im. Sendzimira nie jest jedynym
zakładem stwarzającym zagrożenia dla zdrowia pracowników. Zakłady prze
mysłowe produkujące stal i żelazo zatrudniają około 2 miliony robotników na

świecie. W1984 roku Międzynarodowa Agenqa do Badań nad Rakiem opierając się
na danych epidemiologicznych wydała opinię, że środowisko tych zakładówjest
kancerogenne dla ludzi, co manifestuje się głównie wzrostem zachorowań na raka

płuc [14]. Spośród ogromnej liczby związków chemicznych emitowanych przez

fabryki żelaza i stali znaczną ich część stanowią związki o charakterze

mutagenno-kancerogennym. Do najgroźniejszych z nich należy zaliczyć: tlenki

siarki, azotu, węgla, związki arsenu, amoniak, węglowodory aromatyczne
i cjanowodór. Szkodliwy wpływ tych związków na zdrowie ludzi pracujących
w hutach żelaza został udowodniony przez liczne obserwacje epidemiologiczne,jak
i badania z zastosowaniem krótkoterminowych testów biologicznych. W badaniach

epidemiologicznych pracowników fabryki żelaza w Kanadzie (DOFASCO Inc.,
Hamilton, Ontario) w latach 1967-1977 zaobserwowano wzrost zachorowań na

raka płuc w porównaniu z kontrolną populacją [6]. W innych badaniach, na terenie

tej samej fabryki, zastosowano test Amesa do identyfikacji czynników mutagennych
czy potenq’alnie kancerogennych. Autorzy analizowali liczbę rewertantów szczepów
Salmonella TA98 i TA 100 powstałych pod wpływem działania ekstraktów
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uzyskanych z próbek powietrza zebranych z różnych stanowisk pracy. Badania

wykazały różną aktywność mutagenną ekstraktów, która była skorelowana

z zachorowalnością na raka płuc na tych stanowiskach [2]. Testy bakteryjne
służą także do oceny mutagenności ekstraktów moczu ludzi narażonych [4],
Wykazano, stosując tę metodę, podwyższoną aktywność próbek moczu u robot
ników narażonych na emisje koksochemiczne w dwóch hutach żelaza, we Francji
[9] oraz w Stanach Zjednoczonych [15].

Spośród wszystkich działów hut żelaza, ze względu na ilość ijakość emitowanych
związków chemicznych, za najbardziej szkodliwe uważane są te, które związane są

bezpośrednio z procesami odgazowania węgla, czyli koksochemie. Większość
policyklicznych związków aromatycznych, a w szczególności węglowodory
aromatyczne, pochodzi ze smoły pogazowej, której używa się do wytwarzania form

z piaskiem. W wyniku kontaktu formy z rozrzażonym metalem lub węglem
dochodzi do pirolizy związków zawartych w smole i powstania związków
mutagennych [14], Analiza ekstraktów z plwociny pracowników przeprowadzona
z zastosowaniem testów bakteryjnych jednoznacznie wykazała mutagenny
charakter powietrza z działu koksochemii [8].

Większość chemicznych kancerogenów wiąże się wiązaniem kowalentnym
z DNA, powodując uszkodzeniejego struktury i funkcji, co może być przyczyną

mutacji i ewentualnie kancerogenezy. Istnieją testy wykorzystujące zdolność do

tworzenia adduktów z DNA izolowanym z limfocytów oraz możliwość ich

stwierdzenia przy pomocy znakowanego fosforu. I tak, stwierdzono wyższy
poziom adduktów węglowodorów aromatycznych
z kwasem dezoksyrybonukleinowym (PAH-DNA) u ludzi pracujących
w koksochemii w porównaniu z innymi grupami pracowników [14, 19],

Testy cytogenetyczne są również obecnie stosowane do wykrywania genotok-
syczności w środowisku hut żelaza. I tak, w dwu różnych grupach pracowników
koksochemii w Stanach Zjednoczonych zastosowano testy cytogenetyczne
i wykazano: w pierwszej —- wzrost wymian siostrzanych chromatyd [10],
w drugiej — zarówno wzrost wymian siostrzanych chromatyd, jak i aberracji
chromosomowych w stosunku do ludzi nieeksponowanych [1].

TESTY CYTOGENETYCZNE U PRACOWNIKÓW HUTY IM. SENDZIMIRA

ORAZ MIESZKAŃCÓW NAJBLŻSZYCH OKOLIC

W Polsce wykonano dotychczas trzy serie badań opartych na testach

cytogenetycznych mających określić wpływ środowiska na materiał genetyczny
ludzi zatrudnionych w kombinacie metalurgicznym lub zamieszkujących naj
bliższe okolice kombinatu. Wszystkie prace zostały wykonane w Zakładzie

Zoologii Doświadczalnej Instytutu Systematyki i Ewolucji Zwierząt PAN

w Krakowie przy współpracy Przemysłowego Zespołu Opieki Zdrowotnej
„Nowa Huta” oraz Katedry Medycyny Pracy i Chorób Zawodowych AM

w Krakowie. Chociaż wyniki badań opublikowano [16,17,18], to ze względu na
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coraz szersze zainteresowanie społeczeństwa zagadnieniami ekologii wydaje się
celowe podanie w skondensowanej formie danych uzyskanych z badań przep
rowadzonych w największej hucie żelaza w kraju.

Ponieważ przyjmuje się obecnie, że wzrost aberracji chromosomowych ujawniony
dzięki zastosowaniu testów cytogenetycznych wskazuje na zwiększone ryzyko
zachorowalności dla całej populaqi eksponowanej na czynniki szkodliwe, a nie tylko
dla badanych osób [5,20,21], badania tego typu mają szczególnie duże znaczenie

właśnie w dużych aglomeracjach przemysłowych, takichjak huta im. Sendzimira.

Obecnie powszechnie stosowane są trzy testy cytogenetyczne do oceny ryzyka
genetycznego związanego z ekspozycją na czynniki mutagenne lub kancerogen
ne, a mianowicie test aberracji chromosomowych, test wymian siostrzanych
chromatyd oraz test mikrojądrowy.

Aberracje chromosomowe, polegające na złamaniach

i pęknięciach chromosomów, najczęściej powstają pod wpływem czynników
bezpośrednio uszkadzających strukturę DNA, takich jak promieniowanie
jonizujące czy związki promieniotwórcze. Przyczyną mutacji typu chromatydo-
wego zachodzących w fazie S jest także znaczna część chemicznych mutagenów.

Wymiana siostrzanych chromatyd, polegająca na

pęknięciu nici DNA w obu chromatydach i wzajemnej wymianie odcinków

chromatyd, również zachodzi w fazie S. Najbardziej efektywniejest indukowana

przez substancje tworzące kowalentne addukty z DNA, które zniekształcają
helisę DNA, zakłócają metabolizm prekursorów DNA bądź też procesy

reparacyjne. Zwiększenie częstości wymian siostrzanych chromatyd zachodzi

pod wpływem chemicznych mutagenów, niemniej jednak molekularne podłoże
ich powstawania jest jeszcze nieznane.

Mikro jądra powstają z fragmentów chromosomów, które nie zostały
włączone do jąder potomnych w czasie podziału komórkowego. Przyczyną ich

powstawania są zarówno czynniki klastogeniczne, czyli powodujące pęknięcia
chromosomów, jak również czynniki uszkadzające wrzeciono kariokinetyczne.
Ocena ilości komórek z mikrojądrami, której dokonuje się w interfazie I podziału
komórkowego, jest również coraz powszechniej stosowana jako test cyto-
genetyczny w biomonitoringu [20].

Spośród trzech omówionych wyżej testów, do oceny genetycznych zmian

u pracowników Kombinatu Metalurgicznego w Krakowie stosowano dwa,
a mianowicie test wymian siostrzanych chromatyd i test aberracji chromo
somowych. Od każdej z 220 przebadanych osób pobierano krew obwodową, po

uprzednio przeprowadzonym wywiadzie na temat przebytych chorób, zwłaszcza

wirusowych, naświetleń promieniami rentgena, ewentualnej bezpłodności, wad

genetycznych u potomstwa, jak również palenia papierosów i picia alkoholu.

Preparaty chromosomowe wykonywane były po hodowli limfocytów. Aberracje
chromosomowe oceniano w 150-220 płytkach metafazalnych, a wymiany
siostrzanych chromatyd były analizowae w 50 metafazach po zastosowaniu

różnicującego barwienia chromosomów. Zmiany w chromosomach oceniano
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zgodnie z ustaleniami Międzynarodowej Komisji Zapobiegania Środowisko
wym Mutagenom i Kancerogenom (ICPEMC) [3]. Etapy badań przeprowadzo
nych w latach 1981-1989 przedstawiają się następująco:

1981-1984

Przebadano 53 pracowników z wydziału koksochemii i 21 z innych wydziałów.
W grupie „inne wydziały” mieszczą się robotnicy zatrudnieni między innymijako
mechanicy i elektrycy, którzy zgodnie ze swoim zawodem wykonywali pracę
w różnych wydziałach kombinatu. Grupę kontrolną stanowiło 16 mężczyzn
nowo przyjętych do pracy [16],

1985-1986

Grupę pracowników eksponowanych stanowiło 30 pracowników z wydziału
wielkich pieców, a grupę kontrolną 30 mężczyzn nowo przyjętych do pracy [17].

1986-1989

Pracownicy Katedry Medycyny Pracy i Chorób Zawodowych AM w Krako
wie wraz z Przemysłowym Zespołem Opieki Zdrowotnej „Nowa Huta” przepro
wadzili kompleksowe badania w tzw. strefie ochronnej kombinatu, bezpośrednio
otaczającej ten zakład w promieniu kilku kilometrów, a obejmującej miejsco
wości: Pleszów, Kościelniki, Wyciążę, Mogiłę, Ruszczę, Przylasek Rusiecki,
Nową Hutę i Luboczę. Badania polegały na pomiarach dwutlenku siarki i pyłów
w powietrzu oraz na ocenie stanu zdrowia mieszkańców. Podobne badania

przeprowadzono w dwóch kontrolnych punktach, tj. w centrum Krakowa oraz

w Tokarni, wsi położonej ok. 40 km na południe od Krakowa [7]. Równolegle
z tymi pomiarami, wykonano testy cytogenetyczne u 30 osób zamieszkujących
strefę ochronną, 20 osób z centrum Krakowa oraz 20 osób z Tokarni [18],

OMÓWIENIE WYNIKÓW PRZEPROWADZONYCH TESTÓW CYTOGENETYCZNYCH

Wyniki z badań cytogenetycznych wykonanych w ciągu dziewięciu lat

(1981-1989) zebrano w tabelach 1-3. W tabelach 1 i 2, dotyczących grup
zawodowo eksponowanych, wszyscy badani zostali podzieleni na grupy w za-

Tabela 1

Aberracje chromosomowe u pracowników różnych wydziałów kombinatu metalurgicznego
w Krakowie

Wydział koksochemii Wydział wielkich pieców Inne wydziały
(staż pracy) % aberracji (staż pracy) % aberracji (staż pracy) % aberracji

1—10 lat

10—20 lat
20—30 lat

5,47
6,5
7,4

10—20 lat 1,07
1—10 lat

10—30 lat
5,0
4,6

grupa kontrolna 1,7



Cytogenetyczna ocena skutków skażenia środowiska...

Tabela 2

Wymiana siostrzanych chromatyd (SCE) u pracowników różnych wydziałów kombinatu

metalurgicznego w Krakowie

Wydział koksochemii Wydział wielkich pieców Inne wydziały
(staż pracy) x SCE/komórkę (staż pracy) x SCE/komórkę (staż pracy) x SCE/komórkę

1—10 lat

10—20 lat

20—30 lat

10,20
12,30
15,15

10—20 lat 10,41
1—10 lat

10—20 lat

20—30 lat

8,33
12,00
11,6

grupa kontrolna 7,95

leżności od stażu pracy. Procent aberraqi chromosomowych w każdej z grupjest
wysoki, statystycznie istotny Wpórównaniu z grupą kontrolną (tab. 1), z wyjątkiem
praco wników Wydziału wielkich pieców, u których uzyskane wartości są zbliżone do

grupy kontrolnej. Nie zaobserwowano korelacji pomiędzy ilością strukturalnych
zmian chromosomów a stażem pracy. Poziom wymian siostrzanych chromatyd
u pracowników kóksochemii (tab. 2) wzrasta natomiast proporcjonalnie do stażu

pracy i w każdej z grupjest wyższy w Stosuńkudo grupy kontrolnej. U trzydziestu

i stażu pracy) stwierdzono także statystycznie istotny wzrost poziomu wymian
siostrzanych chromatyd, chociażjest on nieco niższy niż w odpowiedniej grupie
z koksochemii. Podobnie przedstawia się poziom wymian siostrzanych chromatyd
w grupie „inne wydziały”, gdzie wprawdziejest on zależny od stażu pracy, ale nie

osiąga tak wysokich wartości jak w przypadku pracowników koksochemii.

Podsumowując można pówiedzieć, że genotoksyczny wpływ środowiska hut

żelaza, a zwłaszcza wydziałów koksochemicznych, został potwierdzony zarówno

przez dane z literatury światowej, jak i badania cytogenetyczne przeprowadzone
w krakowskim kombinacie.

Tabela 3

Wymiana siostrzanych chromatyd (SCE) i aberracje chromosomowe u mieszkańców strefy
ochronnej kombinatu, Krakowa i Tokarni

Grupa
Wymiana siostrzanych

chromatyd, x SCE/komórkę
Aberracje chromosomowe

% przerw % innych aberracji
I Strefa ochronna

kombinatu
dzieci 10,7 : 1.-74 : 1,20
dorośli 10,4 1,14 0,79

II Centrum Krakowa

dzieci 7,4 0,60 0,89
dorośli 7,9 0,59 0,65

III Tokarnia

dzieci 6,5 0,42 0,55
dorośli 6,0 0,28 0,50
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Interpretacja wyników badań cytogenetycznych
przeprowadzonych u mieszkańców strefy ochronnej kombinatu, centrum Kra
kowa i Tokarni (tab. 3) jest trudna ze względu na złożony charakter tych
środowisk. W każdej z omawianych grup oddzielnie analizowano dane do
tyczące ludzi dorosłych (wiek ponad 50 lat) i dzieci (7-15 lat).

Mieszkańcy strefy ochronnej to rolnicy, którzy nigdy nie pracowali w prze
myśle. W uprawach stosowali środki ochrony roślin i nawozy sztuczne oraz

spożywali produkty rolne i hodowlane wytworzone przez siebie.

Grupę mieszkańców Krakowa stanowią emeryci, którzy nigdy nie pracowali
w przemyśle ani w rolnictwie i nie byli narażeni na inne środowiskowe zagrożenia
poza tymi, które wypływają z faktu zamieszkiwania w Krakowie.

W trzeciej grupie znajdują się mieszkańcy Tokarni, rolnicy, którzy podobnie
jak grupa pierwsza stosowali środki ochrony roślin i nawozy sztuczne oraz

spożywali wytworzone przez siebie produkty.
Jak wykazują oznaczenia stężeń pyłów i dwutlenku siarki, najwyższe

koncentracje tych parametrów uzyskano w Krakowie, średnie w strefie ochron
nej, a najniższe w Tokarni [7], podczas gdy najwyższy poziom zmian cyto
genetycznych zaobserwowano u mieszkańców strefy ochronnej. Można przypu
szczać, że przyczyna tych rozbieżności leży w innych związkach mutagennych
emitowanych przez kombinat, np. węglowodorach aromaty
cznych rozprzestrzeniających się w najbliższych okolicach. Na uwagę

zasługuje fakt, że wiek nie wpływa w sposób istotny na poziom obserwowanych
zmian. U dzieci w każdej z grup jest on zbliżony do dorosłych, ponadto
w Tokarni poziom tych zmian jest wyjątkowo niski zarówno u dorosłych, jak
i u dzieci.

Istotnym czynnikiem mającym wpływ na podniesienie wartości liczbowych
w stosowanych testach jest palenie papierosów. Dym tytoniowy, zawierający
między innymi węglowodory aromatyczne, wykazuje działania genotoksyczne,
należy więc do tej grupy czynników, które powodując zmiany w samym DNA,
a więc na poziomie molekularnym, w krańcowych przypadkach mogą inicjować
proces nowotworowy. Naukowym problemom związanym z paleniem papie
rosów z punktu widzenia mutagenezy poświęcono wiele publikacji, a w roku

1989 nawet cały zeszyt Mutation Research (Vol. 222 No 2).
Również w omawianych trzech seriach badań uwzględniono w wywiadzie

pytanie dotyczące palenia papierosów, ponieważ nawyk ten jest, zwłaszcza

w środowiskach robotniczych, powszechny. W pierwszej, znacznej liczbowo

grupie dotyczącej pracowników wydziału koksochemii, wszyscy badani byli
palący, ponieważ przy powszechności tego zjawiska, selekcja w tym kierunku

była łatwiejsza. Można w świetle tych faktów założyć, że w omawianej grupie
zaszło zjawisko synergicznego oddziaływania mutagennego związków chemicz
nych pochodzących z dymu tytoniowego oraz czynników środowiskowych [16].

W pracy dotyczącej grupy ludzi zamieszkujących strefę ochronną kombinatu

nieliczne osoby były palaczami i nie zauważono u nich podwyższonego poziomu
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wymian siostrzanych chromatyd ani aberracji chromosomowych w stosunku do

niepalących [18].
W trzeciej z opracowywanych grup, złożonej z robotników z wydziału

wielkich pieców, u palących stwierdzono wyższy poziom wymian siostrzanych
chromatyd niż u niepalących, natomiast w grupie kontrolnej stosunki liczbowe

przedstawiały się odwrotnie [17]. Należy wyjaśnić, że pomimo iż podkreślano
czynnik palenia papierosów w omawianych grupach dotyczących pracowników
huty im. Sendzimira, nie był to problem, któremu poświęcono w tych pracach
główną uwagę.

W okresie, w którym przeprowadzono opisane badania, w kraju panował
jeszcze niekorzystny klimat dla zagadnień ekologicznych i wyniki uzyskane
z dotychczasowych badań mają charakter pilotowy. Obecnie planuje się dalsze

prace cytogenetyczne w Kombinacie Metalurgicznym z zastosowaniem po
szerzonej baterii testów. Konieczne wydaje się również zainteresowanie po
wyższymi zagadnieniami pracowników z innych dyscyplin (chemików, bio
chemików, lekarzy). Niezbędne wręcz dla całościowej oceny ryzyka genetycznego
związanego ze środowiskiem pracy czy miejscem zamieszkania jest uzyskanie
kompleksowych, wiarygodnych oznaczeń chemicznych w powiązaniu z wynika
mi uzyskanymi z badań cytogenetycznych. Powietrze regionów wysokoup-
rzemysłowionych i wielkomiejskich zawiera bowiem aktywne mutageny, o czym

świadczą niezbicie wyniki. kilkuletnich badań prowadzonych w Instytucie
Onkologii w Gliwicach [11,12,13]. Wykorzystując ekstrakty próbek powietrza
pobranego w różnych miejscowościach z regionu Katowic, wykazano ich

mutagenną aktywność w testach bakteryjnych, a także podwyższony poziom
aberracji chromosomowych w komórkach linii V 79. Wykazano również, że

istnieje duże zróżnicowanie tej aktywności nie tylko w zależności od miejsca
pobrania materiału, ale także i od pory roku.

Cytowane w artykule wyniki badań nakazują podjęcie jak najpilniejszych
działań prewencyjnych mających na celu zmniejszenia ryzyka genetycznego
i ochraniających środowisko.
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PIOTR PŁONKA
Zakład Ochrony Przyrody
i Zasobów Naturalnych PAN

Kraków

ODŁOWY ZWÓJEK W PUŁAPKI FEROMONOWE

W DRZEWOSTANACH DĘBOWYCH PUSZCZY NIEPOŁOMICKIEJ

Obszary położone w okolicach Krakowa (w tym również usytuowana na

wschód od niego Puszcza Niepołomicka) należą do najbardziej zanieczyszczo
nych terenów w Polsce. Zakłady przemysłowe Krakowa, wyrzucają do atmosfery
w ciągu roku więcej niż 120 tys. t pyłów i 550 tys. t związków gazowych [1],

Od 1987 roku, Zespół Doc. dr hab. Zbigniewa Witkowskiego z Zakładu

Ochrony Przyrody Polskiej Akademii Nauk w Krakowie (którego jestem
członkiem) prowadzi badania na wpływem emitowanych przez aglomerację
krakowską pollutantów na funkcjonowanie ekosystemów leśnych w tym rejonie.

W roku 1991, dzięki uprzejmości Doc. dr hab. A. Króla — dyrektora OZLP

w Krakowie, który udostępnił nam pułapki feromonowe na motyle z rodziny
zwójkowatych, przeprowadzono na badanym terenie jednorazowy odłów

zwójek dębowych — głównie zwójki zieloneczki (Tortrix yiridana.ld).
Badania przeprowadzono na, poddawanych obserwacjom od roku 1987, 10

grądowych (Tilio-carpinetum) powierzchniach badawczych — 7 użytkowanych
gospodarczo i 3 zlokalizowanych na obszarze rezerwatów przyrody. Wszystkie
powierzchnie położone były w stosunkowo niewielkiej odległości (2,8-39,5 km)
od huty im. T. Sendzimira — głównego źródła emisji zanieczyszczeń w rejonie
Krakowa i jednego z najbardziej uciążliwych dla środowiska zakładów prze
mysłowych Polski południowej.

Powierzchnie najbliższe emitorów (IX — Las Łęgowski i X — Las Mogilski)
umiejscowiono na zachód od huty, w odległości 2,8 i 2,9 km. Dwie następne
powierzchnie — VI (rezerwat przyrody „Koło”) i VII umieszczono w leśnym
uroczysku „Koło” Puszczy Niepołomickiej, w odległości 18,7 i 18,9 km na wschód

od Krakowa. Kolejne dwie powierzchnie — V (las w miejscowości Chobot) i IV

(rezerwat przyrody „Lipówka”) położone były w uroczysku „Grobla” Puszczy
Niepołomickiej, 22,5 i 23,4 km w kierunku wschodnim od źródeł emisji.
Powierzchnię III zlokalizowano w uroczysku leśnym „Grobelczyk” (23,9 km na

wschód od huty), a na powierzchnię VIII wybrano teren rezerwatu,Dębina”, leżący
w głównej części puszczy (25,4 km w kierunku wschodnim od źródeł zanieczysz
czeń). Dwie najdalsze powierzchnie — las Bratucice (II) i Dąbrówka (I) położone
były na wschód od emitorów, w odległości odpowiednio 37,1 i 39,5 km (rys. 1).
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Rys. 1. Lokalizacja powierzchni badań (kółkami zaznaczono powierzchnie na terenie rezerwatów

przyrody)

25 czerwca 1991 r. na powierzchniach tych wyłożono po 1 pułapce
feromonowej i po 26 dniach ekspozycji, pułapki zebrano. Rezultaty prze
prowadzonego doświadczenia obrazują tabele (tab. 1-4).

W trakcie przeprowadzonego doświadczenia schwytano ogółem 360

bezkręgowców (348 owadów i 12 pajęczaków) — (por. tab. 1 i 2), z czego

przeważającą większość, bo aż 55% stanowiły ćmy z rodziny zwójkowatych
(Tortricidae). Wśród gatunków należących do tej rodziny wyraźnie dominowała

(68% osobników) zwójka zieloneczka (Tortrix yiridana L.) — (por. tab. 3, 4),
która na obszarach Puszczy Niepołomickiej jest spotykana powszechnie, a co

kilka lat pojawia się tam masowo [3, 4, 6].
W świetle uzyskanych danych (rys. 2, tab. 1,3), za główny czynnik limitujący

liczbę chwytanych zwójek w ekosystemach użytkowanych gospodarczo należy
uznać odległość od Krakowa, w jakiej położone były powierzchnie badań.

Zaobserwowano bowiem, że ich liczebność bardzo istotnie dodatnio (p = 0,006)
koreluje z dystansem od aglomeracji (rys. 2).

Rys. 2. Korelacja pomiędzy odległością powierzchni badań od źródeł emisji zanieczyszczeń [km]
a liczbą schwytanych zwójkowatych (wliczając zwójkę zieloneczkę). r = 0,898, p = 0,006, Y = e0-285

xwso
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Tabela 3

Wyniki odłowu zwójki zieloneczki (Tortrix viridana L.) i innych zwójkowatych (Tortricidae) do

pułapek feromonowych w lasach gospodarczych

Nr

powierzchni

Zwójka zieloneczka Zwójkowate Razem

liczba/

pułapkę
%

liczba/

pułapkę
%

liczba/

pułapkę
%

I 8 14,29 48 85,71 56 100

n 8 42,11 11 57,89 19 100

in 47 100,00 0 — 47 100

V 34 100,00 0 — 34 100

VII 17 100,00 0 — 17 100

IX 2 100,00 0 — 2 100

X 4 66,66 2 33,33 6 100

Razem 120 — 61 — 181 100

Tabela 4

Wyniki odłowu zwójki zieloneczki (Tortrix uiridana L.).i innych zwójkowatych (Tortricidae) do

pułapek feromonowych w rezerwatech przyrody

Nr

powierzchni

Zwójka zieloneczka Zwójkowate Razem

liczba/

pułapkę
%

liczba/

pułapkę
%

liczba/

pułapkę
%

VIII 0 — 0 — 0 —

IV 5 83,33 1 16,66 6 100

VI 10 100,00 0 — 10 100

Razem 15 — 1 — 16 100

Rys. 3. Korelacja pomiędzy odległością powierzchni badań od źródeł emisji zanieczyszczeń [km]
a średnim żerem gąsienic na liściach dębów w latach 1987—1989 (wszystkie wartości wyrangowane).

r=0,882,p =0,008,Y =0,761x+0,951
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W badaniach prowadzonych wcześniej (por. [2, 5]), kiedy to oceniano
uszkodzenia liści powodowane przez owady o gryzącym aparacie gębowym,
stwierdzono istotny (p = 0,008) wzrost nacisku gąsienic różnych gatunków
motyli na omawiane drzewostany dębowe (por. rys. 3).

Zestawiając wyniki odłowu zwójek do pułapek feromonowych w 1991 r. ze

średnim procentem wyżerów w liściach dębów z lat 1987-1989 (rys. 4), uzyskano
silną (p = 0,003) dodatnią korelację. Korelacja ta wskazuje, że w grupie gąsienic
żerujących na liściach dębów, zwójki należą do dominujących.

Powyższe badania i obserwacje doprowadziły nas do następującej ogólnej
konkluzji: wzrost odległości od źródeł emisji powoduje zmniejszanie się napływu

Rys. 4. Korelacja pomiędzy liczbą schwytanych zwójkowatych (wliczając zwójkę zieloneczkę)
a średnim żerem gąsienic na liściach dębów w latach 1987—1989 (wszystkie wartości wyrangowane).

r = 0,927,p =0,003,Y = e*186xa“’

Rys. 5 . Porównanie wyników odłowu zwójkowatych (wliczając zwójkę zieloneczkę) w (A) drzewo
stanach gospodarczych (pow. VII, V i III) i (B) w rezerwatach przyrody (pow. VI, IV i VIII)
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zanieczyszczeń, a z naszych badań (por. [2, 5]) wynika, że konsekwencją tego
są zmiany w składzie metabolicznym liści drzew. To z kolei powoduje ich

niejednakową odporność na atak owadów roślinożernych [2]; w przypadku
liściożernych gąsienic, im dalej od źródła emisji, tym większy jest nacisk tej
grupy foliofagów na drzewostany. Wyniki przedstawione w niniejszej pracy

potwierdzają powyższe uogólnienia.
Interesujące wydaje się też zestawienie i porównanie wyników przeprowa

dzonego doświadczenia w drzewostanach gospodarczych i rezerwatach przyro
dy. Na powierzchniach chronionych odłowiono znacznie mniej zwójek (por. tab.

3,4), niż na leżących w ich pobliżu terenach lasów gospodarczych (rys. 5). Wydaje
się, że obszary rezerwatów (pow. VI, IV i VIII) stwarzają lepsze warunki dla

utrzymania równowagi biologicznej w ekosystemach, w tym też dla zachowania

większej odporności drzewostanów na inwazje owadów roślinożernych.
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DYSKUSJA I KRYTYKA
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SPECJACJA A DOBÓR PŁCIOWY

Za główne kryterium klasyfikacji mechanizmów specjacji uważa się to,

czy rozszczepiające się populacje są geograficznie odizolowane (specjacja
allopatryczna), przylegające (parapatryczna i klinalna) czy też wymieszane
(sympatryczna).

Wraz ze wzrostem zainteresowania modelami specjacji parapatrycznej i sym-

patrycznej coraz większą uwagę przywiązuje się do doboru płciowego jako
potencjalnego czynnika gatunkotwórczego. Pojęcie doboru płciowego zostało

wprowadzone przez Darwina [10], ale sformułowanie możliwości specjacji
(bez izolacji geograficznej) poprzez dobór płciowy przypisuje się F i s h e r o -

w i [14]. Dobór płciowy wydaje się też odgrywać bardzo ważną rolę w przypad
ku specjacji allopatrycznej. Porównawcze badania molekularne przeprowadzo
ne na wielu populacjach i gatunkach, często fenotypowo bardzo się różniących,
potwierdzają fakt, że bariery reprodukcyjne nie powstają wskutek zasadniczych
reorganizacji materiału genetycznego, lecz zmian w preferencjach seksualnych.
Spostrzeżenie D a r w i n a, że blisko spokrewnione gatunki zwierząt różnią się
najbardziej drugorzędowymi cechami płciowymi samców, można łatwo wyjaśnić
przyjmując udział doboru płciowego w ewolucji.

SPECJACJA ALLOPATRYCZNA I DOBÓR PŁCIOWY

M a y r w swojej wielce wpływowej książce Animal Species and Eyolution
[27] jednoznacznie sugerował, że jedynym liczącym się mechanizmem

powstawania gatunków jest specjacja allopatryczna. Szczególne znaczenie
nadawał tu małym populacjom i ich „efektom założycielskim”. Efekty te

polegać miałyby na redukcji zmienności genetycznej, prowadzącej w konsek
wencji do „rewolucji genetycznej” i izolacji reprodukcyjnej względem popula
cji wyjściowej. Ponowny kontakt obydwu populacji powodowałby wzmac
nianie prezygotycznych barier reprodukcyjnych ze względu na obniżoną
przeżywalność i płodność hybrydów, co podkreślał m.in' Dobzhansky
[11]. Jako dalszą radykalizację tych poglądów należy postrzegać punktualizm
[7].

Ostatnio można jednak zauważyć poważną krytykę tych koncepcji, a co za

tym idzie wzrost zainteresowania parapatrycznymi i sympatrycznymi modelami

specjacji [1,3,13,22], Wr i g h t [32] stwierdził, że nawet populacje hodowlane
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pochodzące w całości od jednej zapłodnionej samicy nie wykazują zmian

fenotypowych ani śladów izolacji reprodukcyjnej. Modele matematyczne ge
netyki ilościowej potwierdzają fakt, że M a y r przeceniał znaczenie efektu

założyciela, albowiem w ciągu jednego pokolenia dryf genetyczny może

spowodować utratę heterozygotyczności lub VA addytywnej wariancji ge
netycznej cechy ilościowej) jedynie o 1/2 Ne (Ne to tzw. efektywna wielkość

addy-populacji) [22, 31].
Krytyka ta okazała się zgodna z wynikami ostatnich molekularnych badań

genetycznych, jakim poddano naturalne populacje zwierząt Spektakularne
okazały się zwłaszcza badania szybko mutującego DNA mitochondrialnego
[30],

Jednym z chętniej przytaczanych przykładów na specjację allopatryczną
i radiację adaptacyjną jest 14 gatunków zięb Darwina (Geospizinae), które

ewoluowały w ciągu ostatniego miliona lat [17]. Badania molekularne

wykazały, że międzygatunkowa zmienność allozymatyczna — w przeci
wieństwie do morfologicznej —• jest znikoma. Dwudziestoletnie niemal

obserwacje Grantów [16, 17] ujawniły różny stopień „szczelności”
barier reprodukcyjnych populacji tych ptaków. Grupy reprodukcyjnie
izolowane mogą występować w obrębie jednego gatunku [16, 18], a z drugiej
strony bariery reprodukcyjne istniejące między gatunkami nie zawsze są
szczelne. Dlatego płodne mieszańce międzygatunkowe zięb Darwina nie

należą do rzadkości. Zatem bariery te mają zwykle charakter behawioralny,
a wydają się opierać głównie na śpiewie samców i preferencjach seksualnych
samic.

W sposób bardzo dynamiczny musiała następować specjacja pielęgnic af
rykańskich (Cichlidae) [15]. Zróżnicowanie morfologiczne i ekologiczne tych ryb
jest tak duże, że skłaniało systematyków do wyróżniania nawet odmiennych
rodzajów czy podrodzin. Przebadanie DNA mitochondrialnego dało wynik
kuriozalny: zmienność genetyczna w obrębie tej grupy ryb okazała się mniejsza
niż w populacji ludzkiej [28],

Mała zmienność genetyczna ponad 300 gatunków hawajskich much Drosop-
hila jest znana od dość dawna. Wcześniej też dostrzegano tu potencjalny udział
doboru płciowego w specjacji [29], jako że taksonomiczne różnice dotyczą
przede wszystkim drugorzędowych cech płciowych samców. C a r s o n [5]
wykazał zmienność genetyczną zarówno cech płciowych samców, jak i seksual
nych preferencji samic. Sugeruje on też [4, 6], że takie zaburzenia demograficz-
no-populacyjne, jak np. tzw. „wąskie gardło” liczebności (bottleneck) czy

hybrydyzacja, powodują w pierwszym rzędzie przeformowanie w genetycznym
podłożu cech płciowych, co staje się głównym źródłem barier rozrodczych
i specjacji. Model specjacji sympatrycznej Kondrashova [21], który
ukazuje, że poligeniczne podłoże cech ułatwia ewolucję izolacji reprodukcyjnej,
zdaje się potwierdzać tezę C a r s o n a, bowiem cechy behawioralne (samicze
preferencje) mają niewątpliwie charakter złożonej cechy ilościowej [2, 12].
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AnalizaprzeprowadzonaprzezCoyne’aiOrra[8]na119parach
blisko spokrewnionych gatunków Drosophila znacząco ujmujeważności
wzmacniania barier prezygotycznych, tj. twierdzeniu, że izolacja prezygotyczna
powinna być poprzedzona postzygotyczną [11],

Powyższe przedstawienie kilku zaledwie „podręcznikowych” przykładów na

specjację allopatryczną, w których to dobór naturalny ma odgrywać decydującą
rolę, explicite uświadamia dotychczasowe niedocenianie roli doboru płciowego
w specjacji. W tym miejscu łatwo już sobie wyobrazić odwrócenie natężeń
doborów w czasie specjacji na korzyść doboru płciowego, zwłaszcza dla

przykładów ze słabą izolacją przestrzenną lub jej brakiem. Przykładem takim

mogą być formyjaszczurki Anolis marmoratus z Gwadelupy (Małe Antyle), które
ze względu na zróżnicowanie morfologiczne można traktować jako odrębne
gatunki [24],

Wszystko to uświadamia przy okazji jeszcze jedno: iluzoryczność koncepcji
gatunku i złożoność adaptacyjnego krajobrazu Wrighta.

MODELE SPECJACJI POPRZEZ DOBÓR PŁCIOWY

Darwin już w 1871 r. [10] przedstawił teorię doboru płciowego, a jej zarys
można nawet znaleźć w The Origin ofSpecies [9]. Jednak dopiero F i s h e r

[14] w roku 1930 opisał dobór płciowy na gruncie genetyki, co umożliwiło

wchłonięcie tego pojęcia przez neodarwinizm. Koncepcja doboru płciowego,
którego mechanizm sprowadza się do zróżnicowania efektywności kojarzenia
par (mating success) i związanego z tym sukcesu reprodukcyjnego, została

wykorzystana głównie do wyjaśniania ewolucji dymorfizmu płciowego.
F i s h e r w swoich teoretycznych rozważaniach posunął się znacznie dalej.

Zasugerował mianowicie możliwość specjacji na drodze doboru płciowego.
Kluczową rolę odgrywają, zdaniem F i s h e r a, zmiany w strukturze genetycz
nej: „Oczywista jest właściwość stanów niestabilnych polegająca na tym, że

minimalne wpływy powodują nieproporcjonalnie duże zmiany; dlatego przy
rozważaniu możliwości rozszczepiania się gatunków bez izolacji geograficznej
wystarczy znajomość natury tych czynników, które warunkują genetyczną
niestabilność” [14 rozdz. 6]. F i s h e r, mimo swoich gradualistycznych
poglądów, postulował „żywiołowe” działanie („runaway” process) doboru

płciowego, przerywane długimi okresami względnej stabilności. Takie operowa
nie doboru płciowego szybko obejmowałoby całą populację i powodowałoby
wykładniczo wzrastające tempo ewolucyjnych zmian drugorzędowych cech

płciowych samców wraz z seksualnymi preferencjami samic. Byłby to, według
F i s h e r a, w konsekwencji skuteczniejszy mechanizm powstawania barier

reprodukcyjnych — a także klinalnej dywergencji cech -— od selekcji przeciw
hybrydyzacji

Słuszność wniosków F i s h e r a została potwierdzona m.in. przez Lan
dem, który przedstawił matematyczną interpretację mechanizmu „żywiołowe-
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go” doboru płciowego [23], jak też rozwinięcie tego modelu [24, 25, 26],
Podstawowym założeniem modelu Fishera-Lande’a jest sprzężenie
genetyczne samiczych preferencji w wyborze partnera z drugorzędowymi cecha
mi płciowymi samców. Sprzężenie takie może powstać dzięki płejotropii, choć

w przypadku cechy behawioralnej zjednej strony (samice) i cech morfologicznych
z drugiej (samce) bardziej' prawdopodobną przyczyną wydaje się asortatywne
kojarzenie partnerów, które z kolei jest warunkowane wariancją genetyczną
preferencji seksualnych. Na skutek tego sprzężenia zadziałanie selekcji najedną
cechę, np. samicze preferencje seksualne, powoduje skorelowaną odpowiedź
cechy drugiej. Udział doboru naturalnego w ewolucji samiczych preferencji
mógłby być ograniczony do zainicjowania odnośnej asocjacji genetycznej, która

dalej ulegałaby zmianom — „samowzmacnianiu” — pod wyłącznym wpływem
doboru płciowego. Tym wyjaśnia się ewolucję morfologicznych cech samców

ponad poziom, w którym przestały mieć wartość dostosowawczą [19, 20],
Powyższy model dotyczy gatunku poligamicznego, u którego samce nie mają

żadnego wkładu rodzicielskiego, a następnym pokoleniom przekazują jedynie
materiał genetyczny. Liczba potomstwa wyprodukowanego przez samice nato
miast nie zależy od wyboru partnera i dlatego samicze preferencje seksualne są tu

cechą selekcyjnie neutralną. Niezależnie od tego, jak bardzo średni fenotyp
samców będzie odbiegał od optimum przystosowawczego, dobór naturalny
będzie balansowany przez natężenie samiczych preferencji. Między średnimi

preferencji samic a średnimi cechy samców wytwarza się linia lub punkt
równowagi, których stabilność zależy od parametrów genetycznych populacji,
jak również interakcji doboru (naturalnego i płciowego) z dryfem genetycznym.

Opisany model nie czyni założeń dotyczących warunków przestrzennych.
Oznacza to, że dobór płciowy może izolować reprodukcyjnie populacje allopat-
ryczne, ale równie dobrze „rozrywać” populacje ciągłe. Rozszczepienie to może

być zapoczątkowane stromym podnoszeniem się kliny zmienności cechy re
produkcyjnej [24], Lande i Kirkpatrick [26] rozwinęli model

specjacji poprzez dobór płciowy dla populacji, która ma wolne nisze ekologiczne.
Okazuje się, że dobór płciowy umożliwia skuteczne pokonywanie dolin krajob
razu adaptacyjnego.
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POGLĄDY NA FILOGENEZĘ I SYSTEMATYKĘ NICIENI

(NEMATODA RUDOLPHI, 1808)

Nicienie są jedną z najliczniejszych grup świata zwierzęcego. Według
Malachowa i wsp. [14] do roku 1982 opisano około 20000 gatunków,
wśród których mniej więcej 12000 to nicienie swobodnie żyjące w wodach

morskich, słodkich i glebie, prawie 5 000 gatunków stanowią pasożyty zwierząt
i około 2000 pasożyty roślin; w dalszym ciągu opisywane są nowe gatunki.

Do roku 1961 do typu Nemathelminthes Schneider, 1873 (obleńce)
zaliczano następujące gromady (klasy): Gastrotricha (brzuchorzęski), Kinorhyn-
cha s. Echinodera (szczotkoryjce s. szczotkogłowy), Rotatoria (wrotki), Nematoda

(nicienie) i Nematomorpha s. Gordiacea (nitnikowce s. drucieńce). Z upływem
czasu, nagromadzone nowe dane dotyczące pokrewieństwa wymienionych
gromad zmieniły systematykę obleńców. Wyodrębniono wrotki jako typ Rotife-
ra oraz połączono gromadę brzuchorzęsków i szczotkoryjców również w nowy

typ Nematorhyncha. Ze względu na brak rzęsek były próby wydzielenia nicieni

w odrębny typ nazywany Nematoda, Nemata lub Nematoidea [3,5,17] należący
do nadtypu Aschelminthes. Jednak badania Raskiego i wsp. [18]
z użyciem mikroskopu elektronowego wykazały obecność rzęsek w kieszonkach

narządów nabocznych (amphidia) w przedniej części ciała nicieni; rzęski
występują także u innych obleńców, wobec tego nicienie traktuje się jako
gromadę tego typu. Tak więc obecnie do typu Nemathelminthes należą dwie

gromady: nicienie (Nematoda) i nitnikowce (Nematomorpha).
O rodowym pochodzeniu Nematoda wysunięto co najmniej kilkanaście mniej

lub bardziej udokumentowanych hipotez. Próbowano wyprowadzać nicienie

z wirków (Turbellaria), wrotków, ze szczecioszczękich (Chaetognatha) i z różnych
grup stawonogów (Arthropoda), np. z neotenicznych larw muchówek. Wyrażano
też pogląd, że nicienie i pozostałe niższe, niesegmentowane bezkręgowce tworzą
zwartą grupę Scolecida (miąższniaki), wewnątrz której nie da się ustalić bliższych
pokrewieństw, a wszystkie Scolecida pochodzą od wspólnego przodka. Uważano

również, że nicienie są blisko spokrewnione z pierścienicami (Annelida) lub ze

szkarlupniami (Echinodermata). Hipotezy te nie wytrzymały próby czasu i mają
już dzisiaj znaczenie tylko historyczne.

Wyższe bezkręgowce mające twardy zewnętrzny szkielet wapienny lub

chitynowy pozostawiły liczne ślady w pokładach dawnych epok geologicznych.
Natomiast na zachowanych z eocenu i oligocenu nielicznych szczątkach
kopalnych nicieni, szczegóły morfologiczno-anatomiczne nie dają się odczytać
i niewiele wnoszą do rozważań o ich pochodzeniu. Dlatego ewolucję nicieni
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i ustalenie ich filogenezy można odtwarzać opierając się tylko na teoretycznym
wnioskowaniu, na dowodach pośrednich z anatomii porównawczej, fizjologii
i embriologii.

Większość współczesnych badaczy uważa, że nicienie są najbliżej spokrewnione
z brzuchorzęskami. Próbowano więc wyprowadzać nicienie bezpośrednio z brzu-

chorzęsków. Przeważa jednak pogląd, że obydwie te grupy mają wspólnego
przodka, który miał przypominać dzisiejsze, najprymitywniejsze morskie wirki

prostojelitowe (Rhabdocoela). Szczegółowej analizy dowodowej doczekała się
koncepcja Paramonowa [15]. Według niego dla wyjaśnienia filogenezy
nicieni duże znaczenie miały badania nad brzuchorzęskami morskimi z rzędu
Macrodasyoidea. Paramonow podaje warunki, które doprowadziły do ewolucji
prymitywnych przodków brzuchorzęsków i nicieni w kierunku dzisiejszych nicieni.

Za pierwotne środowisko, w którym powstawały nicienie, uważa dno morskie

bogate w osady piasku i szczątki organiczne. Przodkami brzuchorzęsków i nicieni

były małe organizmy, poruszające się za pomocą rzęsek. Dobór naturalny
preferował powstanie form o efektywnym sposobie poruszania się, co umożliwiło

zwiększenie rozmiarów ciała, przy zachowaniu zdolności przemieszczania się
w osadzie dennym lub najego powierzchni. Tendencję taką można zaobserwować

również u współczesnych brzuchorzęsków. Przodkowie nicieni zaczęli poruszać się
„wężowatym” ruchem, wyginając ciało na boki, a konsekwencją tego był rozwój
silnej muskulatury. Wystąpiło zjawisko tzw. polaryzacji tkanek, tj. ujednolicenia
orientacji komórek w tkance, co podniosło sprawność tkanek. Dzisiejsze nicienie

mają bardzo sprawne mięśnie, czego dowodemjest ich wysokie zapotrzebowanie
tlenowe. Równocześnie dobór naturalny preferował rozwój elastycznego oskórka

i zanik przydatków na jego powierzchni, co było korzystne przy poruszaniu się
między ziarnkami piasku i szczątkami organicznymi. Preferował również wysoki
turgor ciała i powiązania mięśni z oskórkiem, a także wydłużony, obły kształt ciała.

Wszystkie te procesy umożliwiały coraz sprawniejsze poruszanie się w środowisku

i doprowadziły w końcu do powstania pierwotnych nicieni.

Między brzuchorzęskami z rzędu Macrodasyoidea i nicieniami istnieją duże

podobieństwa w budowie morfologiczno-anatomicznej. Są to organizmy
o wydłużonej budowie i dwubocznej symetrii ciała, w przekroju poprzecznym

zwykle okrągłe, mają terminalnie umieszczony otwór gębowy, podobną budowę
gardzieli i jelita oraz ogonową część ciała za otworem odbytowym, położonym
po stronie brzusznej. Gardziel brzuchorzęska i nicienia jest umięśniona promie
niście i ma trójkątne światło. Jama gębowa brzuchorzęska łączy się z gardzielą
kształtu walcowatego, niekiedy u Chaetonotoidea przy końcu rozszerzoną

bulawkowato, tak jak w gardzieli rabditopodobnej nicienia. Jelito przednie
i tylne u jednych i drugich jest pochodzenia ektodermalnego, środkowe zaś

zbudowane jest z komórek entodermalnych i nie ma wici ani rzęsek. Brzu-

chorzęski i nicienie pod syncytialną hypodermą mają mięśnie gładkie, ułożone

podłużnie. Jednak u brzuchorzęsków nie tworzą one jednolitej warstwy, lecz

przebiegająjako oddzielne, cienkie pęczki, wskutek tego brzuchorzęski nie mają
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zwartego wora powlokowo-mięśniowego, tak jak nicienie. U brzuchorzęsków
i nicieni podobnyjest również układ nerwowy, chociaż brzuchorzęski mają tylko
dwa podłużne pnie nerwowe odchodzące od obrączki nerwowej ku tyłowi ciała.

Natomiast u nicieni układ nerwowy zbudowanyjest z pierścienia okołogardzie-
lowego, odchodzących od niego nerwów do warg i narządów czuciowych oraz

sześciu pni nerwowych, od których odchodzą nieliczne odgałęzienia. Na tylnym
końcu ciała u brzuchorzęsków otwierają się gruczoły lepne. Również wiele

gatunków swobodnie żyjących nicieni ma gruczoły ogonowe, wytwarzające
lepką wydzielinę, za pomocą której zwierzęta te przyczepiają się do podłoża.

Między brzuchorzęskami i nicieniami istnieją także podobieństwa fizjologiczne.
Brzuchorzęski są zwierzętami mającymi stałą dla każdego gatunku liczbę komórek

(eutelia). Każda część ich ciała zbudowana jest z określonej liczby komórek

i według stałego wzoru. U Chaetonotoidea na przykadjelito składa się z czterech

rzędów komórek, a u Macrodasyoidea przynajmniej z ośmiu. Podobnie jest
i u nicieni, u których w rozwoju postembrionalnym nie zwiększa się liczba

komórek, z wyjątkiemjelita i układu rozrodczego. W miarę wzrostu zwiększają się
znacznie tylko wymiary komórek mięśniowych i wydalniczych oraz tworzy się
syncytium komórkowe w hypodermie. Podziały komórek ustają, więc wraz

z zakończeniem rozwoju embrionalnego, wzrost i regeneracja zarówno u brzu
chorzęskówjak i u nicieni są niemożliwe. Podobieństwo można również zauważyć
między czynnością urzęsionych amfidiów u nicieni a jamkami rzęskowymi
niektórych morskich brzuchorzęsków. W obu przypadkach pełnią one rolę
zmysłowych narządów chemorecepcyjnych i reorecepcyjnych, wrażliwych na

bodźce chemiczne środowiska zewnętrznego i na kierunek prądu wody.
Występowanie u brzuchorzęsków z rzędu Macrodasyoidea i u wirków rzęskowego
pokrycia ciała, jamek rzęskowych oraz przede wszystkim obupłciowego układu

rozrodczego (hermafrodytyzm) łączy te brzuchorzęski z wirkami, równocześnie

jednak przedstawione podobieństwa morfologiczno-anatomiczne i fizjologiczne
zbliżają je do nicieni. Biorąc to pod uwagę, niektórzy badacze próbowali
wyprowadzać nicienie z brzuchorzęsków z rodzaju Macrodasyoidea. Jednak

odkrycie u nich przez W i 1 k e
’

g o protonefridiów podważyło tę hipotezę.
Należy nadmienić, że funkcja komórek płomykowych u brzuchorzęsków została

zastąpiona u nicieni przez dwa podłużne przewody wydalnicze, które są w swym

podstawowym typie pojedynczą komórką. O pewnej tendencji rozwojowej w tym
kierunku mogą świadczyć komórki hypodermalne, pełniące funkcje wydalnicze
występujące obok protonefridiów u niektórych Gastrotricha.

Dowodów na więź rodową wirków prostojelitowych z brzuchorzęskami
i brzuchorzęsków z nicieniami miały dostarczyć także badania nad ich wczesnym

rozwojem zarodkowym. Okazało się, że bruzdkowanie zygotyjest różne dla tych
grup zwierząt, co nie świadczyłoby o ich bliskim pokrewieństwie. U niektórych
wirków prostojelitowych występuje bruzdkowanie nieregularne, tzw. „anarchis
tyczne” o charakterze wtórnym, ale uważanejest za odchylenie od typowego dla

tego rzędu bruzdkowania spiralnego. Natomiast sposób bruzdkowania brzu-
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chorzęsków nie jest jeszcze dostatecznie poznany. Wiadomo tylko, że

w początkowych stadiach jest ono zupełne i równomierne. Dlatego też

próbowano wyprowadzać nicienie od słodkowodnych wirków prostojelitowych,
ale poprzez wrotki, u których bruzdkowanie jest bilateralne (dwubocznie
symetryczne), tak jak u nicieni. Ponadto wrotki i nicienie mają stalą liczbę
komórek ciała i dobrze rozwiniętą pierwotną jamę ciała (pseudoceloma)
wypełnioną płynem surowiczym, w odróżnieniu od słabo wykształconej jamy
ciała brzuchorzęsków. Ostatecznie z porównania budowy narządów i ich

czynności u obu tych grup zwierząt można wnioskować z dużym praw
dopodobieństwem o bliższym pokrewieństwie nicieni z brzuchorzęskami niż

wrotkami, tym bardziej że wrotki mają protonefridia, a rozwój znamionują
swoiste właściwości. Tak więc w świetle przedstawionych faktów najbardziej
prawdopodobny wydaje się pogląd przyjmujący pochodzenie brzuchorzęsków
od morskich wirków prostojelitowych Eulecithophora (wirki zaliczane dawniej
do rzędu Rhabdocoela) i odszczepienie się nicieni od podstawy ich pnia
rodowego, a więc od hipotetycznej grupy Protonemathelminthes. Rodzaj Pro-

rhynchopsis stanowiłby formę pośrednią między wirkami prostojelitowymi
a brzuchorzęskami. Przyjmując, że nicienie rozwinęły się ze wspólnego dla nich

i brzuchorzęsków przodka, którego można upatrywać w dawnych organizmach
zbliżonych do dzisiejszych wirków prostojelitowych, na ryc. 1 przedstawiono
schemat ewolucyjnych powiązań w obrębie typu Nemathelminthes i z innymi
spokrewnionymi taksonami. Ze schematu wynika, że od wspólnego pnia
rozwojowego najpierw oddzieliły się Rotifera i Kinorhyncha, a dopiero później
Nematoda.

Rys. 1 . Schemat powiązań filogenetycznych w obrębie typu Nemathelminthes i innych spokrew
nionych z nim taksonów, wywodzących się z Eulecithophora (Rhabdocoela)
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Wyjątkami w zgodnej opinii współczesnych autorów o bliskim pokre
wieństwie nicieni i brzuchorzęsków są poglądy Kaestnera [12] i A n d -

r a s s y
'

e g o [1]. Kaestner wyprowadza nicienie z przodków Protos-

tomia (pierwouste), tzw. Archispiralia. Wydaje się jednak, że hipoteza ta jest
spekulatywna, a na jej poparcie brak konkretnych dowodów. Natomiast

Andrassy zakłada bliskie pokrewieństwo nicieni z nitnikowcami,
uważając, że nicienie rozwinęły się wprost z prymitywnych Metazoa (wielo
komórkowce), poprzez Protonemathelminthes. Zestawia on cechy upodabniające
i różniące nicienie od innych grup bezkręgowców i oblicza procent praw
dopodobieństwa (P) poszczególnych grup do nicieni, według wzoru:

p _

liczba wspólnych cech

ogólna liczba badanych cech

Wyniki tych badań sugerują istnienie bliskiego pokrewieństwa nicieni
z nitnikowcami, stosunkowo bliskiego z niezmogowcami (Priapulida), brzu-

chorzęskami i szczotkoryjcami oraz znaczenie dalszego z innymi grupami
bezkręgowców. Teoria ta jest interesująca, gdyż jest pierwszą próbą
ściślejszego, nie opartego na spekulatywnych rozważaniach wyjaśnienia
stosunków filogenetycznych nicieni z innymi bezkręgowcami. Stanowisko

Andrassy’ego spotkało się z krytyką Coomansa [7], który
sądzi, że nie można przyjmować za miarę podobieństwa tylko liczby
wspólnych i różnych cech. Uważa on, że podobieństwa mogą być wynikiem
konwergencji, a tym samym nie mogą być świadectwem pokrewieństwa
filogenetycznego. Również sam dobór i liczba uwzględnionych cech są
w znacznym stopniu zależne od badacza, co może mieć wpływ na ostateczny
wynik.

Podobne trudności, jakie występują przy ustaleniu pochodzenia nicieni jako
grupy, mają też miejsce przy ustalaniu pokrewieństwa między samymi nicienia
mi. Przyczyną tego stanu jest fakt, że nicienie stanowią bardzo liczną grupę
zwierząt i wykazują dużą jednorodność morfologiczną mimo ogromnej
różnorodności trybu życia, co przy odmiennej interpretacji przez różnych
badaczy znaczenia poszczególnych cech morfologicznych powoduje, że nie
można przedstawić systemu, który w pełni odzwierciedlałby poglądy wszystkich
badaczy. Dlatego zdarzają się przypadki występowania tzw. gatunków fizjo
logicznych, nie różniących się cechami morfologicznymi. Wiele nicieni jest przy

tym pasożytami, co prowadzi do powstania specyficznych przystosowań i reduk
cji szczegółów budowy ciała. Jednak na ogół istnieją różnice anatomo-mor-

fologiczne pozwalające na wyróżnienie poszczególnych taksonów, lecz niedo
stateczne poznanie całej grupy nie zawsze pozwala na ocenę znaczenia po
szczególnych cech z ewolucyjno-fizjologicznego punktu widzenia. Toteż obok

cech morfologicznych cenne są informacje o sposobie i środowisku życia nicieni
a także przebiegu ich cykli rozwojowych. Na znaczenie filogenetyczne znajo
mości cykli rozwojowych w klasyfikacji pasożytów zwróciła uwagę Jani-
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szewska [11] z zastrzeżeniem, że do tego zagadnienia należy podchodzić
bardzo ostrożnie, bo niejednokrotnie nicienie należące do bliskich jednostek
taksonomicznych wykazują zróżnicowanie biologiczne, a przebieg cykli roz
wojowych wielu gatunków nicieni dotychczas jest jeszcze nieznany.

Podwaliny pod systematykę nicieni położył badacz amerykański C h i t -

w o o d [3, 5], który nadał im rangę typu i dokonał podziału na dwie

gromady: Phasmidia i Aphasmidia. Później okazało się, że nazwa Phasmidia

jest preokupowana dla określenia jednego z rzędów owadów i dlatego
C h i t w o o d [6] i zanim inni zaczęli używać nazwy Secementea Linstow,
1905 i odpowiednio Adenophorea Linstow, 1905 dla Aphasmidia [13],
Zasadniczą cechą diagnostyczną i jednocześnie systematyczną pozwalającą
mu podzielić nicienie na dwie gromady (od czasu odkrycia rzęsek w amfi-

diach traktowane jako pogromady s. podklasy) jest występowanie narządów
czuciowo-wydzielniczych, tzw. gruczołów przyogonowych (phasmidia) i brak

właściwych gruczołów ogonowych u Secementea, natomiast brak gruczołów
przyogonowych i zazwyczaj występowanie gruczołów ogonowych u Adenop
horea. Nie są to jednak cechy, na podstawie których B. Chitwood

wydzielił obie gromady. Ich przedstawiciele różnią się również budową
kutikuli, amfidiów, otworu gębowego, gardzieli, układu wydalniczego, roz
rodczego i głowowych narządów czuciowych. W swoim podziale zauważył
jednak wiele wyjątków dlatego też zaliczanie poszczególnych gatunków
nicieni do Phasmidia i Aphasmidia było możliwe na podstawie przewagi cech

jednego z taksonu. Bardziej szczegółowe badania wykazały, że istnieje wiele

form, które trudno zaliczyć w zdecydowany sposób do którejkolwiek
z podgromad. G o o d e y [10] nie uznaje w związku z tym podziału na

podgromady i dzieli od razu gromadę Nematoda na rzędy. Chit
woodB.iChitwoodM.[4]wyróżniliwgromadziePhasmidiadwa
rzędy: Rhabditida (nicienie swobodnie żyjące i pasożyty zwierząt) oraz

Spirurida (wyłącznie formy pasożytnicze), a w gromadzie Aphasmidia również
dwa rzędy — Chromadorida (swobodnie żyjące) i Enoplida (głównie swobod
nie żyjące i nieliczne pasożytnicze). Również P e a r s e [17] przyjął podział
nicieni na dwie gromady: Phasmidia (= Secementea) i Aphasmidia (= Adeno
phorea), ale rzędy Chitwoodów traktował jako podgromady, zmie
niając im końcówki — za: Rhabditia, Spiruria, Chromadoria i Enoplia.
Podział Chitwoodów na Phasmidia i Aphasmidia przyjęli także

autorzy radzieccy Skrjabin i Szulc [19], lecz w podgromadzie
Phasmidia wyodrębnili trzeci rząd Ascaridia zawierający pasożyty kręgowców
i stawonogów, oraz de C o n i n c k [8], który zaproponował, żeby w pod
gromadzie Adenophorea wyróżnić dwa nadrzędy: Chromadoria i Enoplia.
Według opinii Chitwoodów [4] w ewolucji nicieni wcześniej miały się
oddzielić Phasmidia. Gatunki z tej podgromady występują przeważnie
w glebie i wodach słodkich lub są pasożytami zwierząt i roślin, natomiast

przedstawiciele z podgromady Aphasmidia przeważnie żyją w wodach
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słonych, a tylko niektóre zasiedlają gleby i wody słodkie lub ą pasożytami zwierząt
i roślin. Według nich form najprymitywniejszyh należy szukać wśród nicieni

w podrzędzie Rhabditina. Przodkowie o „rabditoidalnej" budowie ciała przystoso
wali się do saprobiontycznych warunków życia i z takich wyjściowych, swobodnie

żyjących rabditopodobnych form mają wywodzić się współczesne, swobodnie

żyjące i pasożytnicze nicienie zwierząt. Podział systematyczny B.C h i t w o o -

d a na Phasmidia i Aphasmidia ma swoje potwierdzenie w rozwoju ontogenetycz-
nym Nematoda. U nicieni z grupy pierwszej z reguły inwazyjną dla żywiciela
ostatecznegojest larwa III stadium (L3), a dla pośredniego—larwa I stadium (L1),
podczas gdy u nicieni z grupy drugiej dla żywiciela ostatecznego inwazyjne są larwy
I stadium. Ponadto Chaubaud[2] zwrócił uwagę, że istnieje korelacja
między typem cyklu rozwojowego nicieni a cechami morfologicznymi, na

podstawie których opartajest systematyka. Natomiast D r o z d o w s k i j [9]
zauważył, że istnieją różnice w rozwoju embrionalnym u przedstawicieli
Adenophorea. U nicieni z rzędu Chromadorida w stadium dwóch blastomerów

entoderma usytuowanajest w tylnym blastomerze, a u Enoplida w przednim. Autor

uznał tę cechę jako diagnostyczną na szczeblu podgromad.
Pogląd Chitwoodów kwestionuje Paramonow [16] i de

C o n i n c k [8], którzy wysunęli hipotezę, że bardziej prymitywne i starsze

filogenetycznie są Aphasmidia, natomiast Phasmidia mają pochodzenie wtórne.

Według nich Aphasmidia rozwinęły się jako organizmy zasiedlające wody słone,
a następnie słodkie i glebę. Natomiast Phasmidia po opanowaniu lądowego
środowiska, bogatego w rozkładającą się substancję organiczną, przeszły do

pasożytnictwa w roślinach, zwierzętach bezkręgowych i kręgowych. Para
monow, podobniejak ideConinck skłaniają się ku poglądowi, żejeżeli
w ogóle można mówić o „prototypie” nicieni, to należy szukać wśród morskich

gatunków z rzędu Chromadorida, u których nie stwierdzono organizmów
pasożytniczych.

Innegozdaniajestbadacz węgierski A n d r a s s y [1], który oparł nową

systematykę nicieni na matematycznej analizie cech anatomo-morfologicznych,
wyróżniając nie dwie, ale trzy podgromady Nematoda: Torąuentia, Secernentia

i Penetrantia. Torąuentia (odpowiednik Chromadorida) i Penetrantia (odpowied
nik Enoplida) zostały wyodrębnione przez podział dotychczasowej podgromady
Adenophorea. Secernentia natomiast jest odpowiednikiem podgromady Secer-

nentea ze zmienioną końcówką. Uzasadnieniem zmian nazewnictwa były
najbardziej charakterystyczne cechy grup: u Torąuentia występowanie spiral
nych narządów nabocznych, a u Penetrantia występowanie kieszonkowatych
narządów nabocznych wnikających w głąb hypodermy. Andrassy po
zestawieniu cech diagnostycznych dotychczasowych podgromad Secernentea

i Adenophorea zauważył, że Secernentea są grupą o wiele bardziej jednolitą
morfologicznie niż Adenophorea. Proporcje stałych, niezmiennych cech wynoszą

17:4, tzn., że w pierwszej grupie wykryto 17 stałych cech, a w drugiej tylko 4.

Adenophorea wykazują dużą zmienność morfologiczną i ekologiczną Należą tu
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nicienie swobodnie żyjące morskie, słodkowodne, glebowe oraz pasożytnicze.
Również ta różnorodność wskazuje, że Adenophorea nie mogą stanowić

jednorodnej grupy. Analizując z kolei cechy charakterystyczne Chromadorida
i Enoplida — na które według Chitwoodów[4] dzielą się Aphasmidia
= Adenophorea — można zauważyć, że Chromadorida mają 10 stałych cech,
a Enoplida 7. Zestawiając natomiast cechy charakterystyczne dla trzech

jednostek systematycznych: Secernentea, Chromadorida i Enoplida, otrzymuje
my 21 stałych cech u Secernentea, 16 u Chromadorida i 14 u Enoplida. Cechy
te dotyczą narządów sensorycznych, rozrodczych i gruczołów gardzielowych.
Na tej podstawie Andrassy doszedł do wnosku, że Secernentea,
Chromadorida i Enoplida różnią się od siebie zbliżoną liczbą cech charak
terystycznych i w związku z tym Chromadorida i Enoplida mogą być
awansowane i uważane za taksony tej samej rangi co Secernentea, czyli
podgromady. Okazało się, że należące przedtem do Adenophorea grupy
Chromadorida i Enoplida nie są bardziej spokrewnione niż Secernentea

i Chromadorida i że najbardziej jednolitą jest podgromada Secernentea,
a najmniej Enoplida. Andrassy na podstawie analizy serii ewolucyjnych
nicieni (tzn. gatunków wykazujących stopniowy rozwój lub wtórną utratę
danej cechy), również doszedł do wniosku, że Torąuentia (Chromadorida)
mogą być uważane za najpierwotniejsze, ponieważ wykazują najwięcej cech

prymitywnych i ze względu na brak u nich gatunków pasożytniczych.
Większość z nich żyje w wodach słonych i śródlądowych, tylko nieliczne

zasiedlają biotopy glebowe. Autor sądzi, że tworzą one pień Nematoda,
podczas gdy Secernentia i Penetrantia (Enoplida) stanowią młodsze od
gałęzienia, wśród których występują gatunki swobodnie żyjące, pasożyty
roślin, bezkręgowców i kręgowców. Za najmłodszą filogenetycznie i najbar
dziej jednorodną grupę Andrassy uważa natomiast Secernentia.

Następną propozycję nowej systematyki nicieni przedstawili badacze

radzieccy Malachowi wsp. [14], którzy gromadę Nematoda podzielili
także na trzy podgromady: Enoplia, Chromadoria i Rhabditia. Według tej
systematyki zakres Enoplia i Chromadoria pokrywa się z wprowadzonymi przez
P e a r s a [17] podgromadami o tej samej nazwie. Podgromada Rhabditia
zawiera natomiast nicienie, które we wcześniejszych podziałach systematycznych
należały do podgromady Phasmidia (= Secernentea). Czyli podział M a la
ch o w a i wsp. na podgromady odpowiada podziałowi zaproponowanemu

przez Andrassy’ego, tzn. Enoplia = Penetrantia, Chromadoria — Tor-

quentia i Rhabditia = Secernentia. Ich zdaniem w rozwoju rodowym nicieni

wyłaniają się dwie filogenetyczne linie, jedna z nich daje początek nicieniom

podgromady Enoplia, a druga — Chromadoria. Podgromada Chromadoria
zawiera swobodnie żyjące morskie, rzadziej słodkowodne i glebowe nicienie. Nie

występują w niej pasożyty, co jest jednym z dowodów wskazujących na

prymitywność grupy; najprymitywniejsze formy występują w rzędzie Monhys-
terida. Natomiast podgromada Rhabditia powiązanajest filogenetycznie z Chro-
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madoria, na co wskazuje występowanie szeregu wspólnych cech, a obie

grupy pochodzą od słodkowodnych lub glebowych przodków rzędu Ple-

cticida.
Z przedstawionych rozważań wynika, że zasadnicza myśl systemu B.

Chitwooda przetrwała, a obecne systemy nicieni są mniej lub bardziej
zmodyfikowanymi wersjami układu zaproponowanego przez tego nematodolo-

ga. Należy nadmienić, że i na niższych szczeblach systematycznych panuje
podobna niezgodność poglądów jak przy samym podziale nicieni na pod-
gromady. Jest to zrozumiałe ze względu na podane wcześniej trudności

napotykane przy klasyfikacji nicieni. Sprawiają one, że zagadnienia filogenezy
i systematyki nicieni są do dziś sporne, a proponowane rozwiązania ciągle są

mniej lub bardziej subiektywne. Z drugiej jednak strony, zaproponowane nowe

podziały gromady Nematoda na trzy podgromady, w obecnym stanie wiedzy,
zdają się najbardziej zbliżone do systemu naturalnego.
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INSTYTUTY NAUKOWE

KRZYSZTOF JAKUBOWSKI
Muzeum Ziemi PAN

Warszawa

MUZEUM ZIEMI — W POSZUKIWANIU NOWEGO WYRAZU

POPULARYZACJI WIEDZY PRZYRODNICZEJ

Wystawy muzealne pozostają wciąż ważnym istrumentem upowszechniania
wiedzy przyrodniczej. Ten zdawałoby się oczywisty fakt jest w praktyce często
niedoceniany wobec ogromnej fascynacji nowoczesnymi formami przekazu. Rolę
szczególną spełniają rozmaite środki audiowizualne, a wśród nich coraz bardziej
atrakcyjne filmy popularnonaukowe korzystające z najnowszych zdobyczy
współczesnej techniki w prezentacji najbardziej nawet złożonych procesów
i zjawisk przyrodniczych. Rozpowszechniane masowo przez telewizję, utrwalane

w zapisie magnetowidowym spełniają niekwestionowane funkcje edukacyjne.
Podstawowym wyróżnikiem wystaw muzealnych jest możliwość wydobycia

niezastąpionych walorów poznawczych oryginalnego obiektu. W popularyzacji
nauk przyrodniczych jest to czynnik szczególnie istotny. Zdobywana bowiem
w ramach procesu edukacji szkolnej i pozaszkolnej wiedza o przyrodzie obejmuje

Fot. 1 . Wystawa kamieni budowlanych Polski na terenach ekspozycyjnych Muzeum Ziemi PAN.

Fot L. Dwomik
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przede wszystkim sferę znajomości podstawowych faktów przekazywanych
drogą informacji pośredniej, niezależnie od tego, czy będzie to żywe słowo

wykładu, dobra, nawet znakomicie ilustrowana książka, czy obraz filmowy lub

audycja telewizyjna. Stosunkowo rzadko istnieją szersze możliwości od
działywania na wyobraźnię poprzez bezpośredni kontakt z obiektem przyrod
niczym. Tymczasem głębsze zrozumienie przyrody wymaga owej bezpośredniej
konfrontacji. Takie właśnie możliwości stwarza wystawa muzealna. Stąd też

wynika szczególna i w pewnym zakresie niezastąpiona rola muzeów w procesie
edukacji przyrodniczej*. Znajduje to potwierdzenie w działalności wielu

renomowanych muzeów przyrodniczych w świecie, które — odpowiadając na

zapotrzebowanie społeczne — przeżywają swoisty renesans wyrażający się m.in.

we wzroście liczby nowoczesnych ujęć wystawienniczych Coraz częściej, oprócz
zasadniczej przebudowy tradycyjnych wystaw stałych, pojawiają się czasowe

ekspozycje problemowe, które zyskują rangę wydarzeń muzealnych porówny
walnych z głośnymi ekspozycjami artystycznymi. Odnosi się to przede
wszystkim do tendencji obserwowanych w muzealnictwie światowym, jak
chociażby w krajach Europy Zachodniej czy w Stanach Zjednoczonych AP,
gdzie istnieje rozbudowana sieć muzeów przyrodniczych i istnieją określone

tradycje ich wykorzystania w systemie edukacji powszechnej12. Rażący niedo
rozwój muzealnictwa przyrodniczego w Polsce (czego wyrazem jest m.in. fakt,
że mimo nieustannych starań Warszawa jest wciąż jedyną stolicą europejską
pozbawioną wielodzialowego muzeum przyrodniczego) nie pozwala na

uzyskiwanie znaczących osiągnięć w tej dziedzinie. Tym bardziej interesujące
wydawać się mogą inspiratorskie próby warszawskiego Muzeum Ziemi PAN

organizowania wystaw w ostatnich latach na szerszą skalę zarówno w kraju,
jak i za granicą.

1 Jakubowski K. — Rola muzeów w upowszechnianiu wiedzy przyrodniczej. Ziemia 84:

59-66, 1989.
2 Przegląd tendencji rozwojowych współczesnego muzealnictwa por. m.in. Hudson K.

— Museums ofInfluence, Cambridge 1987; Jakubowski K. — Muzea przyrodnicze w obliczu

przemian i wyzwań współczesności. Muzealnictwo 33: 22-37, 1990.

Głównym założeniem poszukiwań odpowiedniej koncepcji wystawienniczej
jest świadomość znaczenia zarówno właściwego doboru tematyki ekspozycji,jak
i formy jej prezentacji. W upowszechnaniu treści poznawczych będą to z reguły
ujęcia interdyscyplinarne, odpowiadające trendom rozwojowym współczesnej
nauki. W zakresie formy odwołują się one do nie zawsze docenianego faktu, że

muzealne obiekty przyrodnicze mogą być nie tylko nośnikiem informacji, ale
również źródłem przeżyć emocjonalnych poruszających sferę wyobraźni, uka
zujących piękno i harmonię świata przyrody.

Posłużmy się kilkoma przykładami zaczerpniętymi z działalności Muzeum

Ziemi i odnoszącymi sięjedynie do wystaw czasowych. Szeroki rezonans zyskała
wystawa pt „Asocjacje krzemowe w świecie minerałów i mikroelektroniki”

(1990), przygotowana przez Muzeum Ziemi we współpracy z Instytutem
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Technologii Elektronowej3. Była to pierwsza nasza próba przełamania stereo
typowych podziałów w popularyzacji wiedzy o otaczającym nas świecie przy
rody i techniki. Głównym przesłaniem ekspozycji stała się refleksja natury
poznawczej, ukazująca charakter tych związków i przypominająca, że pierwo
tnym źródłem surowców umożliwiających wytwarzanie najbardziej nawet

wyrafinowanych urządzeń współczesnej techniki jest wciąż sama Ziemia. „A-
socjacje krzemowe” odniesione zostały do tego właśnie, najpospolitszego obok

tlenu, pierwiastka na kuli ziemskiej, który jest podstawowym budulcem prze
ważającej części mas skalnych. Ten sam pierwiastek — krzem, wyodrębniony
z substancji mineralnych i odpowiednio przetworzony, jest dziś także

głównym materiałem wyjściowym współczesnej elektroniki, wykorzystywanym
m.in. do produkcji układów scalonych, przyrządów półprzewodnikowych
i optoelektronicznych. Na jednej tej wystawie ukazany został odwieczny,
naturalny świat minerałów i skał oraz nowoczesny, syntetyczny świat najbar
dziej progresywnej dziedziny techniki. Okazało się, że żywe zainteresowanie,
nie tylko poznawcze ale i estetyczne, mogą wywoływać zarówno bardzo

urozmaicone formy i barwy naturalnych kryształów mineralnych, jak i kont
rastujące z nimi sterylną niemal czystością srebrzyste polikryształy krzemu

wytwarzane w laboratorium. Wystawa cieszyła się dużym powodzeniem
wśród publiczności. Podkreślano niekonwencjonalny sposób ujęcia problema
tyki wystawy, który oprócz treści poznawczych zmuszał do szerszej refleksji,
ukazującej odwieczne powinowactwa świata przyrody i techniki. Rzecz zna
mienna, iż treść i forma ekspozycji trafiały do przekonania bardzo różnych
grup odbiorców. Oprócz widzów dorosłych szczególnie żywo reagowała
młodzież, a także dzieci, nawet w wieku przedszkolnym. Dla zwiedzających
o zainteresowaniach technicznych zaskakujące były odniesienia do świata

przyrody, a z kolei miłośnicy minerałów zdumiewali się egzotycznymi dla nich

tajnikami zastosowań krzemu w elektronice. Trafność odbioru zasadniczej idei

ekspozycji potwierdzały liczne komentarze zarejestrowane po obejrzeniu wy
stawy. Przykładowo: „... Fascynująca wystawa. Zwiedzanie jej otwiera
człowiekowi oczy na niezwykle wprost możliwości współczesnej techniki i wy
korzystanie bogactw Ziemi dla potrzeb człowieka — pokazuje przejście od

przyrody do techniki...”. „... Dla człowieka zajmującego się humanistyką, takie

przemysłowe zastosowanie krzemu jawi się jako science fiction. Dziękuję za

nowe przeżycia... za pokazanie świata, którego trudno się domyśleć, że ist
nieje”.

3 JaubowskiK. — Przyroda, technika, sztuka. Nowe wystawy Muzeum Ziemi PAN. Nauka

Polska 6:137-140,1990; KrumbigelG. Ausstellung Siliziumdioxid im Licht der Mineralogie und

Mikroelektronik. Fundgrube 3: 123, 1990.

Warto zwrócić uwagę, że ten sam bardzo interesujący problem roli związków krzemu w przyrodzie
i technice został również przedstawiony na wielkiej wystawie czasowej pt. „L’age du silicium”

zaprezentowanej rok później (listopad 1991 — grudzień 1992) w słynnym Museum National

d’Histoire Naturelle w Paryżu.
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Fot 2. Jeden z największych okazów amonitów znalezionych w Polsce (Anapachidiscus Wittekindi,
kreda górna) prezentowany na wystawie „Z przeszłości geologicznej Ziemi”. Fot. L . Dwornik

Bliższa analiza sondaży i opinii zwiedzających wskazuje wyraźnie, że przyrod
nicze odniesienia do technicznych zastosowań ukazywane na wystawie w sposób
bezpośredni, mogą stanowić skuteczną drogę poznania i głębszego zrozumienia

złożonych relacji człowiek — środowisko.

Odmienny nurt zainteresowań, bliski tradycyjnemu przyrodoznawstwu, pode
jmowała wystawa pL „Rośliny lasu karbońskiego” udostępnionia publiczności
od września 1991 r. Również i w tym przypadku próbowano wydobyć bardziej
uniwersalne wątki wykraczające poza sferę informacyjną. Przewodnią myślą
ekspozycji było przypomnienie odległych dziejów rozwoju roślinności w okresie

karbońskim tj. sprzed blisko 350 min lat, kiedy nastąpiła swoista „eksplozja”
lądowych zbiorowisk roślinnych i pojawiły się pierwsze lasy na kuli ziemskiej.
Demonstrowany na wystawie materiał poglądowy w postaci najrozmaitszych,
często egzotycznych skamieniałości roślinnych — uzmysławiał wszakże nie tylko
skomplikowane drogi ewolucji świata roślinnego4. Przypominając genezę naj
większych złóż węgla kamiennego wystawa zasygnalizowała także utylitarne
motywy poznawcze, potwierdzając zarazem głębokie uzależnienie współczesnej

4 Poglądowe i dydaktyczne walory wystawy zostały wykorzystane w opracowaniach popular
nonaukowych por. mJn. Zarzycka Z. — Rośliny lasu karbońskiego. Problemy 3: 20-24, 1992;
K rajewska K. — Rośliny lasu karbońskiego. Biologia w Szkole 1: 14-20, 1992.
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Fot. 3. Doskonale zachowany okaz muchówki (Diptera) z kolekcji inkluzji zwierzęcych w bursz
tynie bałtyckim. Fot. M. Małachowska-Kleiber

cywilizacji od naturalnych procesów przyrodniczych zachodzących w odległej
przeszłości geologicznej. Jednak generalne przesłanie ekspozycji zmierzało do

pobudzenia całkiem już współczesnych rozważań o nieustannej zmienności

świata przyrody. Ta właśnie, nadrzędna intencja wystawy została trafnie

odczytana i przyczyniła się do rozszerzenia kręgów odbiorców. Po kilku
miesięcznej ekspozycji w Muzeum Ziemi, wystawę zaprezentowano w Muzeum

Leśnictwa w Gołuchowie (lipiec-październik 1992), a na jej udostępnienie czeka

w kolejności kilka innych muzeów regionalnych.
Szczególną renomę zyskały organizowane przez Muzeum Ziemi wystawy

poświęcone bogactwom mineralnym. Powodem szerokiego zainteresowania są
— niezależnie od rozmaitych zastosowań praktycznych — walory estetyczne
większości eksponowanych skał i minerałów, które zachwycają i intrygują
niezwykłością kształtów i barw. Ten motyw fascynacji inspirował sposób ich

ekspozycji. Spośród ostatnio organizowanych wymienić można głośne wystawy:
„Opale australijskie” (1988), „Magia turkusu” (1989/90) lub „Poezja kamiennych
kryształów” (1990/91). Należy podkreślić, że o powodzeniu tych wystaw
decydowała nie tylko atrakcyjność materiału ekspozycyjnego, ale także świado
my zamysł osadzenia treści ściśle przyrodniczej w szerszym kontekście kulturo
wym. Pierwsza w Polsce monograficzna wystawa szlachetnych opali australijs
kich stała się jednocześnie okazją do zasygnalizowania egzotyki środowiska

przyrodniczego Australii oraz nawiązywała do symboliki tego niezwykłego
kamienia wśród pierwotnych mieszkańców kontynentu — Aborygenów. Na tym
tle ujawniły się dopiero w pełni źródła zainteresowań fenomenem australijskich
opali wyczerpująco przedstawione w przyrodniczej części ekspozycji poświę-
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conej charakterystyce procesów mineralizacji opalowej, genezie złóż, metodom

wydobycia i obróbki opali5. Ten zapewne, niekonwencjonalny sposób ujęcia
tematyki przyrodniczej sprawił, że wystawa „Opale australijskie” spotkała się
z szerokim uznaniem i została wyróżniona Pierwszą Nagrodą Ministra Kultury
i Sztuki w Ogólnopolskim Konkursie na Najciekawsze Wydarzenie Muzealne
Roku 1988.

5 Jakub owskiK. — Opale australijskie. Australian opals. Katalog wystawy ed. poi., ang.

Wydawnictwo Polonia, Lublin 1988. Tenże — Opale australijskie. Złotnik — Zegarmistrz 2: 33-39,
1988; Tenże — Opale. Wiedza i Życie 10: 74-77, 1991.

Fot 4. Odciski liści rośliny z rodziny araliowatych (Dewaląuea peńtaphylla, kreda górna).
Fot L. Dwomik
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Do pierwotnych motywów wykorzystania minerałów w zdobnictwie i rze
miośle artystycznym nawiązywała ekspozycja pt. „Magia turkusu”. Rodowód

niezwykłej fascynacji tym kamieniem ozdobnym, słynącym od wieków ze

szlachetnej urody i bogatej symboliki, ukazano dzięki możliwości prezentacji
wyśmienitej kolekcji tradycyjnych ozdób i współczesnej biżuterii Indian Ameryki
Północnej, pochodzącej ze zbiorów E.M. Kuster z San Francisco. Przygotowany
przez Muzeum Ziemi scenariusz tej wystawy akcentował oczywiście przede
wszystkim aspekty przyrodnicze związane z warunkami mineralizacji turkusu,
występowaniajego złóż oraz charakterystykę rozmaitych odmian tego kamienia.
Przedstawione w ekspozycji główne nurty tradycyjnej i współczesnej sztuki

zdobniczej indiańskich artystów i rzemieślników ilustrowały szczególną rolę
turkusu w tym kręgu kulturowym. Dzięki odpowiedniej kompozycji wystawy
zdołano ukazać bardzo złożoną drogę odwiecznych zainteresowań człowieka

pięknem kamieni ozdobnych. Błękitnym turkusom bowiem, uznawanym przez
Indian za święty dar niebios, przypisywano od dawna tajemne moce magiczne.
Wiara, że turkusowe amulety chronią skutecznie przed złym losem przetrwała do
czasów obecnych, stając się nie wyczerpanym źródłem inspiracji współczesnych
artystów indiańskich. Jakże blisko tu do obecnej również w naszym życiu
symboliki kamieni szlachetnych i ozdobnych. Może dlatego właśnie wystawa
„Magia turkusu” cieszyła się tak dużym powodzeniem i po przedłużonej
kilkumiesięcznej prezentacji w Muzeum Ziemi została również pokazana
w Krakowie, Częstochowie Kazimierzu Dolnym i w Gdańsku6.

6 Wystawa przyrodnicza pt. „Magia turkusu” ze względu na swój szeroki kontekst entograficzny
i artystyczny była prezentowana z powodzeniem również w muzeach innego typu, m.in. w Muzeum

Etnograficznym w Krakowie, Muzeum Sztuki Złotniczej w Kazimierzu Dolnym oraz w Muzeum

Historii Miasta Gdańska.

Nieco inne możliwości popularyzacji treści przyrodniczych ujawniła kolejna
wystawa zatytułowana „Poezja kamiennych kształtów” (1990/91). Tym razem

główna idea wystawy odwoływała się wprost do bliskich związków świata natury
i sztuki. Zaprezentowane na wystawie naczynia dekoracyjne z rozmaitych
kamieni ozdobnych, wykonane przez znanego rzeźbiarza Horsta Buhla z Nory-
mbergi, pozwoliły na wyjątkowo ekspresyjną ilustrację tych relacji dzięki
niezwykłemu wyczuleniu artysty na naturalne piękno kamienia. Akcenty te

wydobyto, stosując odpowiednie zabiegi ekspozycyjne, polegające na zestawie
niu surowych okazów kamieni ozdobnych, pochodzących z kolekcji Muzeum

Ziemi i efekty ich artystycznej transformacji. Ogromna różnorodność kamien
nego materiału zarówno pod względem struktury, jak i kolorystyki pozwoliła na

szeroką charakterystykę niezliczonych możliwości wydobycia niepowtarzalnej
urody minerałów i skal ozdobnych. Kompozycja wystawy, podkreślająca piękno
kształtów i barw zarówno samych minerałów, jak i wykonanych z nich naczyń
dekoracyjnych — świadomie ukierunkowana została na poruszenie wyobraźni
widza. Komentarz informacyjny, dotyczący m.in. mineralogicznej charakterys
tyki prezentowanych odmian kamieni ozdobnych, przedstawiony został celowo
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bardzo dyskretnie. Tym samym stworzono szansę osobistego odbioru skojarzeń
i relacji pomiędzy światem natury i sztuki. Z satysfakcją można podkreślić, że

intencja ta została trafnie odczytana przez widzów7. Świadczy o tym nie tylko
duże powodzenie wystawy, ale również bardzo interesujące i liczne komentarze
odnotowane w księdze pamiątkowej. Najczęściej pojawiającym się motywem
były odniesienia do piękna natury jako źródła inspiracji artystycznej, np.:

„Wystawa zachwyca, bo pokazujejak człowiek swoją pracą może uwypuklić to,
co piękne w przyrodzie..., podziwiam kunszt wykonania i wydobycia niepraw
dopodobnego piękna, kolorystyki i rysunku „martwe skały, które nabrały życia
i ciepła...”.

7 Por. min. W o 1 s k a M. — Kamienne naczynia w Muzeum Ziemi. Przegląd Geologiczny 2:

124-125, 1991.
8 Etiuda filmowa pt „Poezja kamiennych kształtów”, scenariusz — Jakubowski K.,

zdjęcia — Tarasin T., reżyseria — Wierzbiański K., realizaqa Polska Fundacja
Upowszechniania Nauki, Warszawa 1991.

Często jednak demonstrowano również inne opinie: „... Natura jest najgenial
niejszym artystą...”, Człowiek to tylko kiepski naśladowca natury, jej piękno jest
niepowtarzalne...”. Niekiedy sięgano do szerszych skojarzeń: „Idąc drogą życia
jakże często potykamy się o kamienie z grymasem na twarzy. Czy wówczas

dostrzegamy ich walory estetyczne? Osobiście stwierdzam, że do tej pory było
z tym różnie, lecz od teraz zrozumiałam zaklęte, nie odkryte, milczące piękno
skalistego ogromu...” Najtrafniejsza synteza myśli przewodniej wystawy wy
rażona została słowami Goethego przez widza z Francji: „...Artysta ujawnia
ukryte prawa natury, które bez niego pozostałyby w ukryciu (J.W. Goethe). Ta

piękna wystawa wspaniale ilustruje powyższe słowa”. Uwaga ta nabiera

specjalnej wymowy, jeśli przypomnimy, że ten poeta niemiecki był również

doskonałym znawcą minerałów i zamiłowanym kolekcjonerem.
Wystawa znalazła również swój inspiratorski wyraz w powstaniu etiudy

filmowej pod tym samym tytułem „Poezja kamiennych kształtów”, zrealizowanej
we współpracy z Polską Fundacją Upowszechniania Nauki PAN. Filmowa

kompozycja prezentowanych na wystawie naturalnych minerałów i artystycznie
przetworzonych kamieni ozdobnych została wzbogacona poetyckim komen
tarzem strof o kamieniach z utworów m.in. Wisławy Szymborskiej, Zbigniewa
Herberta, Leopolda Staffa. Ulotny byt wystawy utrwalony został w filmowym
zapisie stwarzając możliwość rozszerzenia jej funkcji popularyzatorskich8.

Wystawy wydobywające na plan pierwszy naturalne piękno i rozmaitość
świata minerałów i skał cieszą się niezmiennym powodzeniem. Wieloletnie
doświadczenia Muzeum Ziemi wskazują, że ten sposób ujęcia oddziałuje z reguły
jako silny impuls pobudzający głębsze zainteresowania wiedzą o pochodzeniu,
warunkach występowania i zastosowania bogactw mineralnych. Natomiast

aktualny stan naukowego rozpoznania zasobów określonych rodzajów su
rowców mineralnych przekazywany jest niejako w drugim planie, co w niczym
nie ogranicza poznawczych treści ekspozycji Do tego rodzaju ekspozycji należy
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Fot 5. „Kwiat żelaza” — rzadkie, krzaczaste skupienie kryształów aragonitu

specjalna wystawa objazdowa pL „Kamienie ozdobne Polski”, przygotowana
przez Muzeum Ziemi na wyraźne zapotrzebowanie muzeów regionalnych.
W latach 1988-92 była ona prezentowana w różnorodnych aranżacjach
w kilkunastu miejscowościach na terenie kraju***9.

’

Wystawa objazdowa „Kamienie ozdobne Polski” prezentowana była w różnorodnych
aranżacjach w muzeach okręgowych i regionalnych w Kazimierzu Dolnym, Koninie, Częstochowie,
Radomsku, Bielsku Podlaskim, Brodnicy, Sieradzu, Rogoźnie, Przemyślu, Gołuchowie. Ekspozyc
jom towarzyszyły katalogi lub foldery opracowane przez autorkę scenariusza T. H a n c z k e.

10 Por. m.in. Kosmowska-Ceranowicz B. — Problemy bursztynu na wystawach
Muzeum Ziemi. Przegląd Geologiczny 12: 651-653, 1982.

11 Świadczą o tym min. liczne informacje w czasopismach specjalistacznych i popular
nonaukowych. Por m.in. obszerną relację przeglądową o zbiorach i wystawach bursztynu Muzeum

Ziemi: S t r i p p D. — Gold ofthe North. Lapidary Journal 6: 65-84, 1991.

Bardzo interesujące rezultaty poszukiwań nowych rozwiązań wystawien
niczych przyniosły liczne ekspozycje poświęcone popularyzacji wiedzy o bursz
tynie10. Muzeum Ziemi dysponując bogatymi zasobami zbiorów bursztynu,
które zaliczane są obecnie do największych kolekcji przyrodniczych tego
minerału w świecie, uzyskało w tej dziedzinie renomę międzynarodową11. Oprócz
systematycznie nowelizowanych edycji wystaw stałych prezentowanych w Mu
zeum Ziemi (obecnie jest to ekspozycja pt „Bursztyn w przyrodzie”), przygoto
wywane są wystawy czasowe, objazdowe, które odwiedziły już kilkadziesiąt
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placówek muzealnych na terenie całego kraju12. W roku 1977 został zain
augurowany cykl ekspozycji zagranicznych, który otwierała wystawa pt. „Jantar
— kopalna żywica” w Muzeum Narodowym w Pradze13. Jej niekwestionowany
sukces zaowocował następnymi wystawami: „Ambra oro del Nord” (Pałac
Dożów w Wenecji, 1978), „Ancient Amber” (Science Museum w San Franciso,
1984), „Tajemstvi jantaru” (Muzeum Morawskie w Brnie, 1986). Wystawy te,
nieustannie modyfikowane, w miarę zdobywanych doświadczeń, stale uzu
pełniane nowymi materiałami oraz wzbogacane zróżnicowanymi środkami

wystawienniczego wyrazu — stworzyły w istocie cykl ekspozycji stanowiący
syntetyczny zarys aktualizowanej wiedzy naukowej o bursztynie i innych
żywicach kopalnych14. Głównym celem tych wystaw było przedstawienie
w sposób poglądowy i możliwie wszechstronny różnych problemów przyrod
niczych, historycznych i kulturowych związanych z bursztynem. Szczególny
nacisk położono na wciąż mniej znane zagadnienia dotyczące pochodzenia,
warunków środowiskowych powstawania bursztynu, genezy złóż, przyczyn
zmienności naturalnych form i odmian tego minerału. Równocześnie starano się
maksymalnie wydobyć naturalne walory ekspozycyjne bursztynu tak dobrze

znane z wyrobów ozdobnych od pradziejów do współczesności. W ten sposób
„bursztynowe wystawy” oprócz celu ściśle poznawczego spełniały także znaczącą

rolę w kształtowaniu umiejętności dostrzegania pełnej urody tego niezwykłego
minerału i bliższego zrozumienia źródeł towarzyszącej mu od wieków fascynacji.
Ta właśnie, swoista siła przyciągająca bursztynu sprzyja popularyzacji pro
blemów wiedzy przyrodniczej w sposób wyjątkowo skuteczny, wykorzystuje
bowiem naturalną atrakcyjność samego obiektu. Jest rzeczą znamienną, że taka

właśnie forma ujmowania treści wystawy przyrodniczej spotyka się nie tylko
z żywym odbiorem publiczności, ale wywołuje wielce charakterystyczne komen
tarze muzeologów. Jeden z recenzentów włoskich oceniając głośną wystawę
„Ambra oro del Nord” w weneckim Pałacu Dożów pisał: „Czy wystawa może

stanowić wkład zarówno do nauki, jak i sztuki? Należy podkreślić, że wystawa
„Bursztyn złoto północy” uwieńczyła ten zamiar sukcesem. Po raz pierwszy we

Włoszech jedno zagadnienie zostało ujęte w postaci wystawy mającej znaczenie

zarówno naukowe jak i artystyczne...”15.

12 Bursztyn w przyrodzie. Przewodnik i katalog wystawy stałej. Wydawnictwa Geologiczne,
Warszawa 1983; wersja angielska — Amber in Naturę. Warszawa 1984.

13 Jantar — nerostne pryskiryce z polskych sbirek. Katalog i przewodnik wystawy. Muzeum

Narodowe w Pradze, 1977.
14 Ambra oro del Nord. Katalog i przewodnik wystawy w Pałacu Dożów. Wydawnictwo Alfieri,

Wenecja 1978; Jakubowski K. — Bursztyn złoto północy. Wystawa polskich bursztynów
w Wenecji ze zborów Muzeum Ziemi. Nauka Polska 10: 107-110, 1978.

15 BarbaciniC. — Mostra a Yenezia sulfambra del Nord. Gazetta di Parma 7.7, 1978.

Przychylne opinie z jakimi spotkały się wystawy poświęcone problematyce
bursztynu skłoniły Muzeum Ziemi do przygotowania następnych eskpozycji
zagranicznych. W latach 1988—1990 opracowano nową edycją wystawy pt.
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„Tajemnice i piękno bursztynu” (Geheimnisse und Schónheit des Bernsteins)
prezentowaną w kilku muzeach na terenie Niemiec w Passau (1988),
Norymberdze (1988/89), Dusseldorfie (1989) i Schwabisch Hall (1989/90)16.
Zdobyte w trakcie realizacji doświadczenia oraz efekty nawiązanej przy tej
okazji współpracy badawczej i muzealniczej umożliwiły realizację kolejnej
wersji wystawy bursztynowej pt. „Szlakami bursztynu” (Spuren des Berns
teins), przygotowanej według odrębnego scenariusza i w odmiennej aranżacji
plastycznej17. Po premierowej ekspozycji w Naturkunde Museum w Bielefeld (22
X 1991-121 1992) została ona zaprezentowana w Natur und Umwelt Museum

w Osnabruck (19 1-3 V 1992), a następnie w Bodensee Naturmuseum w Kon-

stanz (22 V-20 IX 1992). Uzupełnieniem treści tej ekspozycji jest towarzyszący
wystawie film popularnonaukowy pt „Bursztyn w dziełach współczesnych
mistrzów polskich” zrealizowany we współpracy z Polską Fundacją Upowszech
niania Nauki na podstawie wystawy pod tym samym tytułem, zorganizowanej
latem 1991 r. w salach Muzeum Ziemi18. Można śmiało powiedzieć, że trwałe

powodzenie tych wystaw uzasadnione jest głównie oryginalną koncepcją
interdyscyplinarnego ujęcia problematyki, podejmującą niemal wszystkie naj
ważniejsze aspekty współczesnej wiedzy o bursztynie i nawiązującą do zaintere
sowań różnych grup odbiorców. Warto jednak podkreślić, że realizacja tak

pomyślanych wystaw stała się możliwa dzięki urozmaiconemu profilowi groma
dzonych kolekcji muzealnych, które stanowią podstawę wielostronnych, sys
tematycznych studiów badawczych19.

16 Sonderausstelung Geheimnisse und Schóneheit der Bernsteins. Katalog i przewodnik wystawy.
Oberhausmuseum Passau, 1988.

17 Kosmowska-Ceranowicz B. — Spuren des Bernsteins. Katalog i przewodnik
wystawy. Naturkunde Museum, Bielefeld 1991; Jakubowski K.—Śladami bursztynu. Zdarzenia

Muzealne 3: 51-52, 1991.
18 Bursztyn w dziełach współczesnych mistrzów. Katalog wystawy. Muzeum Ziemi, 1991. Na

podstawie tej ekspozycji powstał Glm popularnonaukowy w wersji anglojęzycznej: Amber in artistic

wares of contemporary Polish masters — scenariusz — Jakubowski K, zdjęcia — Tarasin

T, reżyseria — Wierzbiański K., realizaqa — Polska Fundacja Upowszechniania Nauki.

Warszawa 1991.
19 Bibliografia prac naukowych opartych na kolekcjach bursztynu Muzeum Ziemi, ogłaszanych

w czasopismach krajowych i zagranicznych, jest bardzo obszerna. Por m.in. monograficzne tomy
Prac Muzeum Ziemi: z. 37 — Prace z zakresu badań nad bursztynem bałtyckim, Wydawnictwa
Geologiczne, Warszawa 1985, z. 41 — Prace z zakresu badań nad bursztynem bałtyckim i innymi
żywicami kopalnymi, Ossolineum 1990.

Inicjatywy Muzeum Ziemi obejmujące cykl wystaw i innych działań w zakresie

upowszechniania wiedzy o bursztynie w kraju i za granicą spotkały się
z dowodami publicznego uznania ostatnio m.in. w postaci przyznania naj
wyższego wyróżnienia w Ogólnopolskim Konkursie na Najciekawsze Wydarze
nie Muzealne roku 1991.

Jednym z ważniejszych zadań instytucji muzealnych jest podejmowanie
ważnych problemów współczesności i reagowanie na zapotrzebowanie
społeczne. Taką dziedziną są dziś zagadnienia związane z ochroną środowiska.
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Szczególną rolę mogą tu spełniać muzea przyrodnicze, co znajduje wyraz m.in.

w obserwowanych tendencjach „ekologizacji” wystaw oraz rozbudowie w tym
kierunku programów badawczych i popularyzatorskich. Muzealne wystawy
przyrodnicze, jak wykazuje praktyka, mogą spełniać znaczącą rolę w edukacji
ekologicznej. Oprócz walorów poznawczych służących wzbogacaniu wiedzy
o przyrodzie, są one dogodną formą przekazu treści światopoglądowych
ksztatujących ideę ekorozwoju, współżycie człowieka z przyrodą, ochrony
najcenniejszych wartości środowiska przyrodniczego. Eksponowane na wy
stawach muzealnych unikatowe okazy przyrodnicze, ginące gatunki roślin

i zwierząt, zanikające elementy przyrody nieożywionej lub sygnalizowane
zjawiska zniszczenia całych ekosystemów są dramatyczną przestrogą skutków

degradacji środowiska życia człowieka. Jest rzeczą znamienną, że coraz częściej
dopiero w muzeach uświadomić sobie można pełniej, jak szybko postępuje
proces niszczenia otaczającej nas przyrody, jak coraz uboższe stają się jej
naturalne składniki.

Przesłanie to miała na celu prezentowana ostatnio w Muzeum Ziemi wystawa
pt. „Ziemia jest jedna”, przygotowana we współpracy z Agencją Informacyjną
Stanów Zjednoczonych (22 04-17 06 1992). Uniwersalistyczne ujęcie tematyki,
sygnalizowane tytułem głównym oraz podtytułem ekspozycji: „Współczesne
problemy ochrony środowiska” nawiązywało do przypadającego w dniu 22

kwietnia 1992 Międzynarodowego Dnia Ziemi oraz do wielkiego wydarzenia,
jakim był „Ziemski szczyt” — „Earth Summit”, konferencja zorganizowana pod
auspicjami ONZ w Rio de Janeiro w dniach od 1 do 12 czerwca 1992. Problemy
globalizacji zagrożeń środowiska, stanowiące główny motyw wystawy, zaakcen
towane zostały doborem materiałów informacyjnych, dających przegląd różno
rodnych problemów przyrodniczych, społecznych i kulturowych. Rozmiary
degradacji środowiska w skali całego globu podkreślały również tematy
ekspozycji fotograficznych towarzyszących, dotyczących m.in. tzw. „efektu
cieplarnianego”, przejawów zaniku warstwy ozonowej oraz wielkiego programu

satelitarnych badań przekształceń środowiska ziemskiego znanego pod hasłem

„Misja do planety Ziemia”.

Pełne wyrazu obrazy Ziemi z Kosmosu, zdumiewające wiernością rejest
rowanych szczegółów i wszechstronnością informacji, uświadamiały, jak ogrom
ne a nieosiągalne dotąd możliwości stwarzają badania kosmiczne dla poznania
przemian planety na której żyjemy.

Złożony proces kształtowania świadomości ekologicznej wykracza daleko

poza sferę elementarnej edukacji przyrodniczej. Obejmuje on zasadniczy pro
blem zmieniających się relacji między człowiekiem i przyrodą wyrażający się dziś

koniecznością ochrony całego dziedzictwa naturalnego i kulturalnego ludzkości.

Przejawia się on także coraz częściej w różnych rodzajach twórczości artystycz
nej, m.in. w nurcie ekologicznym w sztuce współczesnej. Do tego wątku
nawiązują podjęte przez Muzeum Ziemi próby organizacji specjalnych wystaw
z cyklu natura — sztuka. W roku 1992 przygotowana została pierwsza tego typu
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ekspozycja pt. „Impresje górskie”, poświęcona malarstwu Barbary Pszczółkows-

kiej-Kasten, a zgromadzone na niej obrazy były plonem pleneru pod hasłem „Dla
ochrony krajobrazu tatrzańskiego”. W naszych planach przewidziana jest
kontynuacja tego cyklu wystaw ukazujących różne formy wypowiedzi artystycz
nych (m.in. grafikę, rzeźbę, fotografikę), inspirowane licznymi powiązaniami
człowieka z przyrodą. Wydaje się, że może to być interesujący kierunek

rozszerzenia działalności wystawienniczej towarzyszącej zasadniczemu pro
gramowi popularyzacji wiedzy przyrodniczej.

Podejmowane przez Muzeum Ziemi próby przełamania stereotypowej for
muły wystawy przyrodniczej przez wydobycie różnorodnych związków
z działalnością człowieka, postrzeganych bardzo szeroko — od historii kultury
materialnej do twórczości artystycznej — owocuje nie tylko pogłębieniem treści

poznawczych, ale także zdecydowanym powiększeniem kręgów odbiorców.

Praktyka lat ostatnich i konkretne przykłady, zdają się potwierdzać przydatność
przyjętej koncepcji wystawienniczej, łączącej walory czysto poznawcze i estetycz
ne w jedną organiczną całość20. Jest oczywiste, że zachowanie właściwych
proporcji w zakresie treści popularnonaukowych i rozłożenia akcentów wzboga
cających wyobraźnię zależy w znacznym stopniu od tematyki i celu wystawy.
Rozwiązaniem optymalnym jest takie ujęcie scenariusza wystawy, by oba te

wątki współgrały harmnonijnie. W praktyce nie jest to zadanie łatwe, gdyż może

pojawić się tu niebezpieczeństwo przerostu formy nad treścią lub odwrotnie

werbalny dydaktyzm. Pułapek tych można uniknąć pod warunkiem respek
towania nadrzędnej zasady wystawiennictwa muzealnego przyznającej
bezwzględny prioritet oryginalnemu obiektowi, eksponatowi. Wszelkie zabiegi
techniczne, aranżacyjne powinny pozostawać jedynie środkiem wspoma
gającym. W tym sensie stosowane są one również szeroko na wystawach
przygotowywanych przez Muzeum Ziemi. Z reguły każdej eskpozycji towarzyszą
filmy popularnonaukowe lub projekcje video uzupełniające warstwę infor
macyjną wystawy, szczególnie wówczas, gdy chodzi o przedstawienie procesów
i zjawisk przyrodniczych. Interesującym eksperymentem, dobrze przyjętym
przez publiczność, jest wprowadzenie na wystawie specjalnie dobranego tła

muzycznego. Ta innowacja w wystawiennictwie przyrodniczym okazała się
skutecznym środkiem ułatwiającym odbiór treści ekspozycji Niekiedy są to więc
aranżacje dźwiękowe wykorzystujące naturalne „głosy przyrody” np. pomruk
wybuchającego wulkanu, szum oceanu, pluskot płynącej wody lub też odpowied
nie kompozycje muzyki konkretnej. W innych przypadkach są to nawiązujące do

tematyki wystawy fragmenty utworów muzyki symfonicznej lub kameralnej,
których głównym zadaniem jest stworzenie odpowiedniego nastroju. Znakomi
tym przykładem może tu być oprawa muzyczna wystawy „Bursztyn w dziełach

mistrzów współczesnych”, ilustrowana szkicami symfonicznymi „Morze” C.

Debussy’ego.

“Jakubowski K. — Wystawy problemowe. Z doświadczeń Muzeum Ziemi PAN. [W:]
Upowszechnianie nauki w świecie. Nowe doświadczenia i badania, 245-258. Ossolineum, 1990.
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Rozważania na temat różnorodnych aspektów popularyzatorskich przyrod
niczych wystaw muzealnych dotyczą zaledwie fragmentu działalności muzeów
w dziedzinie upowszechniania nauki21. Specyficzne formy wizualnego przekazu
wiedzy naukowej, jakimi dysponują instytucje muzealne, zasługują na większą
niż dotychczas uwagę. W dobie ogromnego rozwoju nowoczesnych środków

informacji, współuczestniczących w popularyzowaniu nauki, istnieje koniecz
ność poszukiwania wiarygodnego, bezpośredniego kontaktu z autentycznym
obiektem, dokumentem materialnym, przedmiotem naukowego poznania. Ina
czej rzecz ujmując, pośredni przekaz, obarczony często „szumem informacyj
nym”, rodzi swoistą tęsknotę za oryginalnym źródłem, dającym możliwość

osobistej refleksji i głębszego zrozumienia postępu współczesnej nauki. Od
nosząc te uwagi do oceny roli muzeów, warto przytoczyć słowa wybitnego
muzeologa brytyjskiego I.G. Robertsona, który pisał: ”... Muzea jako miejsca
niezwykle i inspirujące pozostaną w przyszłości tak samo niezbędne, jak to było
w przeszłości. Tak długo jak ludzie będą ciekawi świata, tak długo będą pragnąć
bezpośredniego kontaktu z realną rzeczą...”22. Ta celna refleksja dotyka istoty
rzeczy, bowiem intensywne przeobrażenia muzeów wyzwalają wiele dylematów,
wśród których najważniejszym jest zachowanie tożsamości. Charakterystyczne
zjawisko aktywniejszej działalności tradycyjnych instytucji kulturalnych w ob
liczu skutków rozwoju kultury masowej i agresywnej presji nowoczesnych form

komunikacji rodzi bowiem niebezpieczeństwo przejmowania funkcji obcych
takim instytucjom, jak muzea. Gorące spory wywołują m.in. zjawiska prze
kształcania niektórych muzeów w swoiste „fabryki wystaw”, centra rozrywkowe
lub lawinowo narastające przejawy komercjalizacji. W tej sytuacji nie bez

przyczyny powraca się do reinterpretacji podstawowych zadań instytucji
muzealnych. Jej wymownym potwierdzeniem jest pełne wątpliwości hasło

ostatniej XVI Konferencji Generalnej Międzynarodowej Rady Muzealnictwa

(ICOM) w Quebec (19-26 IX 1992) — „Nowe rozważania na temat granic?”
(Musees: ya-t-il des limiteś? — Museums: re-thinking the boundaries?).

21 Jakubowski K. — Muzeologiczne aspekty badań naukowych i upowszechniania wiedzy
przyrodniczej. Nauka Polska 1/2: 53-69, 1983.

“Robertson I. G .

— Reflecting on the Profound. Museums Journal 4: 177-178, 1988.
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SESJA NAUKOWA W 160 ROCZNICĘ URODZIN

WIKTORA GODLEWSKIEGO

(BOGUTY, 29 MAJA 1992 R.)

Wiktor Ignacy Godlewski urodził się 30 grudnia 1831 r. w Bogutach Wielkich (obecnie woj.
łomżyńskie), jako syn Aleksandra i Karoliny z Ciołkowskich; pochodził ze szlachty zaściankowej.
Ukończył gimnazjum w Łomży, a następnie pracował w administracji majątków; ponadto przez cały
czas współpracował z Gabinetem Zoologicznym Warszawskim. Za udział w Powstaniu Styczniowym
został w roku 1864 aresztowany i wywieziony za Bajkał do m. Pietrowskoje. W latach 1865-1868

zajmował się głównie preparowaniem ptaków i ssaków, które wysyłał do Gabinetu Zoologicznego
Warszawskiego. Zetknął się wówczas z B. Dybowskim, który w końcu 1868 r. zaproponował mu

współpracę i osiedlenie się w Kucuku nad Bajkałem.
Godlewski okazał się uzdolnionym konstruktorem przyrządów naukowych; m.in. opracował

i zbudował przyrząd do pomiarów głębokości i poboru prób dna, zwany ołowianką. Dzięki
zastosowaniu ołowianki skorygowano dotychczasową głębokość jeziora i rozpoznano bogactwo
fauny dennej. Badania Bajkału przeciągnęły się do roku 1872, a wyniki wskazały na mylny dotychczas
pogląd o ubóstwie fauny jeziora. Obaj badacze zostali odznaczeni małymi złotymi medalami

Rosyjskiego Towarzystwa Geograficznego. W roku 1871 Godlewski wraz z A. Cze-

kanowskim odbył wyprawę w góry Przybajkala, w latach 1872-1875 z B. Dybowskim i M. Jan
kowskim wziął udział w podobnej wyprawie Amurem do Władywostoku. Po powrocie zakończyli
w latach 1875-1877 badania Bajkału i obaj powrócili do kraju; wydali 10 prac naukowych
dotyczących jeziora Bajkał. W kraju W. Godlewski został dzierżawcą majątku Smolechy pod
Ostrowią Mazowiecką, który nabył w roku 1899. Zmarł na tyfus 17 listopada 1900 r^ został

pochowany opodal w Jasienicy.
Sesja naukowa poświęcona 160. rocznicy urodzin Wiktora Godlewskiego miała na celu

przybliżeniejego postaci. Została ona zorganizowana przez Ośrodek Kultury Gminy Boguty-Pianki;
na czele komitetu organizacyjnego stał dyrektor Ośrodka Roman Swierżewski. Sesję otworzył wójt
Gminy Józef Bogucki; uczestniczyli w niej m.in. potomkowie rodziny Edward i Franciszka (z domu

Drewnowska) Godlewscy oraz ich syn Andrzej Godlewski — przewodniczący Rady Gminy
Boguty-Pianki. Z pobliskiego Ciechanowca przybył także dyrektor Muzeum Rolnictwa im.

Krzysztofa Kluka, mgr Kazimierz Uszyński. Z okazji rocznicy wydano piękny medal Witkora

Godlewskiego, przy udziale Instytutu Zoologii PAN w Warszawie i Banku Spółdzielczego
w Bogutach.

Pierwszym prelegentem na Sesji była prof. dr hab. Hanna Maria Małgowska (z Wyższej Szkoły
Pedagogicznej w Olsztynie), która podjęła temat Bajkału w literaturze polskiej, zwłaszcza wśród

polskich zesłańców na Syberii, dotyczący opisów Bajkału, zagadnień religioznawczych, kultural
nych i naukowych. Z kolei dr Wanda Grębecka z Instytutu Historii Nauki, Oświaty i Techniki PAN

w Warszawie poświęciła swój referat polskim badaniom florystycznym Syberii; wśród nich

szczególną uwagę zwraca postać dr. Józefa Łagowskiego, lekarza i botanika, badacza m.in. okolic

Irkucka. Prof. dr hab. Zdzisław Mikulski (Uniwersytet Warszawski) przedstawił referat. pt.
„Dybowski i Godlewski a początki nowoczesnej limnologii”. Myślą przewodnią było omówienie roli,
jaką obaj nasi badacze Bajkału odegrali w kształtowaniu się nowej wówczas dyscypliny naukowej
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— limnologii, obejmującej szeroko pojętą wiedzę o jeziorach. W nauce światowej panuje pogląd, iż

pionierem limnologii był szwajcarski lekarz i przyrodnik Franęois Alphonse Forel (1841-1912), który
rozwinął w roku 1870 na szeroką skalę badania Jeziora Genewskiego (Lemanu). Wspaniałe wyniki
badań Bajkału, dokonane przez polskich uczonych, są niestety mało eksponowane, a tego rodzaju
sesja — jak obecna — może przyczynić się do szerszego spopularyzowania naszych osiągnięć
i podkreślić rolę Polaków w nauce światowej. Pogląd ten wywołał uznanie uczestników Sesji.

Miłym akcentem uroczystości było zorganizowanie zwiedzenia świetnie utrzymanego i prowadzo
nego Muzeum Rolnictwa im. Krzysztofa Kluka w Ciechanowcu. Muzeum zostało powołane do życia
w roku 1963 przez Towarzystwo Przyjaciół Ciechanowca i mieści się w odbudowanym po wojnie
klasycystycznym pałacu należącym uprzednio do rodziny Starzeńskich; obejmuje kilka działów oraz

izbę pamięci Krzysztofa Kluka wraz ze zbiorem Jego dzieł. Na 25 ha znajduje się dobrze utrzymany
skansen regionalnego budownictwa ludowego, a także wirydarz ze wszystkimi roślinami uprawiany
mi przez Kluka. Dyrektorem Muzeum jest mgr Kazimierz Uszyński, rodem z BoguL

Wydaje się, że sesja poświęcona Wiktorowi Godlewskiemu, mimo skromnej obsady, spełniła swe

zadanie, ajej organizatorom — z dyrektorem Gminnego Ośrodka Kultury Romanem Swierżewskim

na czele — należą się słowa uznania i podziękowania.

Zdzisław Mikulski

WRAŻENIA PRZYRODNIKA Z POBYTU W POŁUDNIOWEJ AFRYCE

Ostatni tydzień sierpnia i pierwsze dwa tygodnie września 1991 roku spędziłem w południowej
Afryce. W tym czasie uczestniczyłem w naukowym Kongresie „Parasitology ofWildlife”, zwiedzałem

południową część Parku Narodowego Krugera i górzyste partie Wschodniego Transwalu, a przez
dwa tygodnie byłem gościem Zakładu Zoologii i Entomologii Uniwersytetu w Bloemfontein, gdzie
prowadziłem wspólnie badania i dyskusje z bardzo dynamiczną grupą protozoologów.

Kongres „Parasitology ofWildlife” — poświęcony pasożytom dzikich zwierząt odbywał się od 26

do 30 sierpnia w Berg-en-Dal w południowej części Parku Narodowego Krugera. Organizatorem
było Towarzystwo Parazytologiczne południowej Afryki. Towarzystwo istnieje od lat dwudziestu

i ma charakter regionalny, grupując parazytologów Malawii, Namibii, Republiki Południowej
Afryki, Zambezi i Zimbabwe. Od początku swego istnienia zapisało w swoim statucie, że zrzesza

członków jedynie z uwagi na ich działalność naukową, bez względu na narodowość, przynależność
rasową, religijną lub płeć. Towarzystwo skupia obecnie około 120 członków; większość stanowią
pracownicy instytutów i wydziałów weterynarii, liczni są pracownicy instytucji działających
w dziedzinie medycyny, dużą grupę stanowią także pracownicy naukowi uniwersytetów. Towarzyst
wo organizuje coroczne zjazdy. Spotkanie, w którym uczestniczyłem miało charakter międzynarodo
wy i było kolejnym dwudziestym zjazdem. Towarzystwo Parazytologiczne południowej Afryki na

swoich zjazdach nadaje dwa medale: Medal Esdom Dew, od nazwiska pierwszego prezydenta
Towarzystwa, za osiągnięcia naukowe dla Afryki w dziedzinie parazytologii i Medal W. Neitz’a za

najlepsze prace dyplomowe studentów.

Kongres zgromadził 110 uczestników — w większości z RPA (84 osoby), po kilka z USA, Wielkiej
Brytanii, Francji, Zimbabwe i Australii; po jednej osobie z Kanady, Niemiec, Polski, Portugalii,
Szwajcarii, Izraela, Kenii, Namibii i Transkei. Na Kongresie przedstawiono 51 komunikatów i 40

posterów. Komunikaty były przedstawiane na 11 Sesjach o charakterze plenarnym, a plakaty były
prezentowane w czasie sesji plakatowej.

W materiałach Kongresu dominowała tematyka dotycząca kleszczy, będących niewątpliwie
bardzo ważnymi pasożytami i przenosicielami wielu groźnych chorób w Afryce. Liczne opracowania
poświęcono pierwotniakom, ale i tu także dominowały gatunki pasożytujące we krwi, często również

przenoszone przez kleszcze. Spośród robaków najwięcej opracowań dotyczyło nicieni, w dalszej
kolejności znajdowały się przywry digenetyczne, tasiemce i przywry monogenetyczne. Pojedyncze
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opracowania dotyczyły pijawek, pasożytniczych Copepoda, owadów. Tylko kilka opracowań było
poświęconych pasożytom bezkręgowców. Spośród kręgowców dominowały prace dotyczące pa
sożytów ssaków, przy czym większość z nich dotyczyła ssaków dzikich. Szczególnie liczne były
opracowania o częstych w Afryce pasożytach zwierząt kopytnych, wyróżniały się także opracowania
na temat pasożytów naczelnych, znacząca była także liczba prac dotyczących bydła i innych zwierząt
hodowlanych. Wiele było także prac dotyczących pasożytów ryb i ptaków.

Większość przedstawionych komunikatów i plakatów dotyczyła faunistyki i omawiała mniej lub

bardziej' szeroko faunę pasożytów poszczególnych gatunków zwierząt lub ich grup, uzupełnianą
danymi ekologicznymi lub epizoogologicznymi. Wiele komnikatów było, moim zdaniem, nawet

nadmiernie ilustrowanych pięknymi przezroczami zwierząt, głównie żywicielami, lub widokami ich

siedlisk. Zdarzało się, że ten materiał ilustracyjny był głównym walorem komunikatu. Również wiele

plakatów było doskonale przygotowanych i zawierało bardzo ciekawy materiał ilustracyjny.
Należy podkreślić, że obrady Kongresu przebiegały niezwykle sprawnie, sesje były krótkie,

obejmowały od 4 do 6 komunikatów. Obszerny hol, w którym w czasie przerw można było napić się
herbaty lub kawy i zjeść biszkopta, a także miłe otoczenie budynku, w którym odbywały się obrady,
stwarzały przyjemną atmosferę dla wypoczynku i toczących się w kuluarach dyskusji. Do tego trzeba

dodać uczestniczenie w odbywających się każdego wieczora spotkaniach towarzyskich, mających
w Południowej Afryce charakter często odbywających się pikników.

W ogóle należy podkreślić bardzo miłą atmosferę Kongresu. Odbywał się on w niezbyt wielkim obozie

wypoczynkowo-wycieczkowym Berg-en-Dal w południowej części Parku Narodowego Krugera,
niedaleko Rzeki Krokodylowej (Crocodile River). Wszyscy uczestnicy byli zakwaterowani w niewielkich,
ale bardzo wygodnych domkach, otoczonych bogatą w tym miejscu roślinnością sawanny południowej
Afryki. Mimo śladów trwającej od kilku miesięcy suszy (mój pobyt w Afryce przypadł na koniec zimy
i pierwsze dni wiosny) kwitło wiele drzew i krzewów. W połączeniu z bogactwem ptaków, wśród których
licznie występowały piękne tukany i inne gatunki o barwnym upierzeniu, dawało to niezapomniane
efekty. W czasie naszego pobytu w Berg-en-Dal panowała piękna pogoda, temperatura wahała się koło

24°C i tylko raz podniosła się do około 36°C, co przy zachmurzonym niebie było do wytrzymania.
Park Narodowy Krugera znajduje się w strefie tropikalnej i subtropikalnej nizinnego stepu

południo wo-afrykańskiego (Lowveld) w północno-wschodnim i wschodnim Transwalu, wzdłuż granicy
z Mozambikiem. Park ma powierzchnię 19 485 km2, co można porównać do powierzchni niektórych
państw europejskich. Ciągnie się on z północy na południe na przestrzeni 320 km, zaś ze wschodu na

zachód ma 65 km w najszerszym miejscu. Tworzenie Parku rozpoczęto w końcu ubiegłego wieku. Obecnie

jest to doskonale zorganizowany obszar, na którym zwierzęta znajdują dobre warunki życia i są skutecznie

chronione; wspaniale zorganizowany turystycznie, z licznymi osadami—obozami, hotelami, szosami,
trasami wycieczkowymi (ale bez osad tubylczych) zamieszkały tylko przez pracowników i obsługę Parku

oraz gości—turystów. Na terenie Parku występuje 147 gatunków ssaków, 507 gatunków ptaków, 114

gatunków gadów, 33 gatunków płazów i 49 gatunków ryb. Na tym obszarze zidentyfikowano około 2000

gatunków roślin. W Parku żyje kilkaset tysięcy antylop, w tym 130 000 antylop impala, 31000 zebr, 27 000

bawołów, ok. 8000 słoni, 6000 żyraf, ok. 1500 lwów, 900 panter i 250 gepardów.
Obóz Berg-en-Dal jest również bardzo interesujący pod względem przyrodniczym. Pozwalał na

obserwacje licznych gatunków ptaków, których pełno było na drzewach i na trawnikach. Teren

obozu zamieszkiwała rodzina antylop kudu, z wyrośniętym cielakiem, którą można było obserwować

nocą lub wczesnym rankiem, tuż obok domków. Obóz często odwiedzały stada koczkodanów, które

bez trudności pokonywały ogrodzenie. Duże zwierzęta można było często obserwować w najbliższym
terenie, a szczególnie za długim, wąskim stawem, który powstał na skutek zatamowania potoku,
przylegającego do jednej z granic obozu. W tym miejscu, pełniącym funkcję wodopoju, obser
wowałem słonie, żyrafy, liczne gatunki antylop i wiele innych zwierząt. Nad wodą stale występowało
wodne ptactwo, a na otaczających drzewach przesiadywały wielkie ptaki drapieżne, wśród nich

piękny i niezwykle charakterystyczny, biało-czarny orzeł rybołów (Holiaeetus vocifer).
Tu na marginesie chciałem podzielić się pewną uwagą. Otóż zaskoczyło mnie wielkie zainteresowa

nie przyrodą wśród mieszkańców Południowej Afryki, nie wyłączając uczestników Kongresu.
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O każdej porzez dnia, a szczególnie rano i wieczorem można było spotkać wielu z nich, z lornetkami

i odpowiednią literaturą, obserwujących zwierzęta. Co zaś się tyczy literatury, to jest tu w czym

wybierać, są piękne ilustrowane książki — klucze i przewodniki, dotyczące ptaków, ssaków, gadów
i innych zwierząt, a także roślin, krzewów i drzew całej Afryki Południowej lubjej wybranych rejonów
np. Parku Narodowego Krugera, wydane wjęzyku afrykanerskim lub wjęzyku angielskim. Możnaje
kupić w każdej księgami, a nawet w sklepie w obozie Berg-en-DaL Są nawet specjalne wydania
z twardymi, plastikowymi okładkami i uchwytami ułatwiającymi noszenie, miejscem na notatki

i ołówek. Ten zapał do oglądania żywej przyrody, przejawiał się także w uczestniczeniu w licznych
samochodowych wycieczkach w okoliczne rejony Parku, organizowanych dla uczestników Kongresu.

W czasie pobytu w Berg-en-Dal i w czasie weekendu po Kongresie miałem możliwość zapoznać się
z południową częścią Parku Narodowego Krugera. W Parku turyści mogą poruszać się tylko
samochodami i tylko po drogach i wyznaczonych trasach. Stanowi to niewątpliwie pewne

ograniczenie, ale biorąc pod uwagę intensywność ruchu turystycznego i bezpieczeństwo zwie
dzającychjest ono konieczne. Ale nawet poruszając się w określony przepisami sposób można dużo

zobaczyć i wiele przeżyć. Park Narodowy Krugerajest bardzo bogaty w zwierzęta. Zebry, antylopy,
należące do różnych gatunków, a szczególnie zgrabne i ruchliwe antylopy impala, można spotkać
prawie na każdym kroku. Często widzi się żyrafy, słonie i małpy. Niezapomnianym przeżyciem było
wjechanie pomiędzy bawoły, które wielkim stadem przechodziły przez drogę; na szczęście nie

wywołało to żadnej reakcji u tych zwierząt W czasie tych wycieczek mogłem także obserwować,
wędrujące w buszu, wielkie stado pawianów, na którego końcu szedł wielki i bardzo poważny samiec;
duże stado hipopotamów, pławiących się w jednej z licznych sadzawek, zbudowanych w Parku, do

którego woda jest wpompowywana przy pomocy wielkiego wiatraka, liczne guźce, pojedyncze
nosorożce, szakale i inne zwierzęta.

Wspomnieć należy też o wielkich drapieżnikach. W Parkujest ich dużo, a wobec obfitości pokarmu
mają one dość łatwe życie. Lwy można spotkać niekiedy w dużych stadach rodzinnych. Na jednej
z wycieczek, niedaleko naszego obozu, obserwowano takie stado, składające się z 9 osobników. Ja

widziałem tylko jedną, widocznie sytą, młodą lwicę, która udawała polowanie na antylopy impala,
a także pięknego geparda i jedną śpiącą na drzewie panterę.

Wszędzie w Parku można spotkać ptaki, od kolorowego „drobiazgu”, niekiedy masowo

występującego w koronach drzew, do drapieżników, zajmujących wierzchołki drzew lub ich

wyeksponowane suche konary, oraz wielkie naziemne tukany (Bucorvus leadbeateri) i niekiedy
strusie. Można było widzieć także ptaki siedzące na dużych ssakach, głównie na kopytnych, żyrafach,
antylopach, bawołach — czyszczące je z pasożytów.

Po zakończeniu Kongresu w towarzystwie prof. dr. J. Van As’a, dr. L . Basson i kilku studentów

z Zakładu Zoologii i Entomologii Uniwersytetu Wolnego Stanu Orange w Bloemfontein, odbyłem
ostatnią wycieczkę po Parku Narodowym Krugera, przez osady Skukuza (centralna osada Parku)
i Satara. Opuściliśmy go przez bramę Orpen, około 100 km na północ od południowego końca Parku,
kierując się na zachód w stronę górzystych partii wschodniego Transwalu. Należy dodać, że do

zachodniej granicy Parku Narodowego Krugera w wielu miejscach przylegają prywatne rezerwaty
łowieckie o powierzchni wielu setek kilometrów kwadratowych.

Niedzielę (pierwszego września) spędziliśmy w górzystej części wschodniego Transwalu. Już sam

przejazd przez te okolice był bardzo interesujący. Droga prowadziła początkowo u podnóża gór,
przez strefę tropikalną, z gęsto rozmieszczonymi plantaqami cytrusów, bananów i innych roślin

tropikalnych. Same góry też mają zupełnie inny charakter niż młode góry europejskie. Są to

wypiętrzone i spękane, ogromne płyty.tworzące obszerne płaskogórza, wyniesione niekiedy ponad
2000 m n.p .m., otoczone obrywami, tworzącymi głębokie kaniony. W jednym z takich niezwykle
malowniczych kanionów płynie rzeka Blyde. W tych okolicach można także spotkać wiele innych
bardzo ciekawych obiektów turystycznych: liczne skałki, wodospady, struktury erozyjne, np. Kotły
Burke’go, noszące nazwisko jednego z poszukiwaczy złota, który spodziewał się, że tam będzie
gromadził się złoty pył. Tu także można zobaczyć zabytki cywilizacyjne RPA, np. Piligrims Rest
— odrestaurowane miasteczko poszukiwaczy złota z siedemdziesiątych lat XIX wieku. W tych
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okolicach rozpoczynała się złota epopeja południowej Afryki, gdyż tu fragmenty złotonośnych
warstw wychodzą na powierzchnię. Te same warstwy, eksploatowane obecnie przemysłowo
w pobliżu wielkich miast, np. Johannesburga czy Bloemfontein znajdują się na głębokości kilku

tysięcy metrów.

W czasie pobytu we wschodnim Transwalu nasza ekipa zajmowała się także poszukiwaniem
bezkręgowców, które mogły by być zarażone trichodinami. Nasze poszukiwania zostały uwieńczone

powodzeniem i wjednym z potoków, na górnym poziomie wodospadu Lisbon, znaleźliśmy wypławki
zarażone tymi pasożytami. Ale o tym przekonaliśmy się dopiero po przejrzeniu materiału

w Bloemfontein.

Drogę ze wschodniego Transwalu przez Middelburg, Pretorię i Johannesburg do Bloemfontein

o długości blisko 800 km odbyliśmy samochodem w ciągu jednego dnia. Niestety nie widzieliśmy
zachodnich partii gór wschodniego Transwalu, gdyż od strony Oceanu Indyjskiego nadciągnęły
chmury, które na tej wysokości przekształciły się w gęstą mgłę. Natomiast w czasie dalszej drogi można

było obserwować pofalowane krajobrazy środkowego Transwalu, o charakterze stepowym (High-
veld), położone na wysokości ponad 1500 m, a także monotonną równinę Wolnego Stanu Orange.

Bloemfontein, trzystutysięczne miasto, stolica burskiego Wolnego Stanu Orange, jest położone na

wysokości 1427 m, w płaskim stepie, wymagającym częściowego nawadniania. Znajduje się tu

uniwersytet, liczący ponad 8 600 studentów, w większości białych. Wykłady odbywają się tu wjęzyku
afrykanerskim, który jest głównymjęzykiem stanu, ale nigdy nie ma problemu z porozumiewaniem
się w języku angielskim. Uniwersytet ma wiele nowych budynków, nowoczesne wyposażenie i piękną
bibliotekę.

Zakład Zoologii i Entomologii, kierowany przez profesora dr. J.G. Van As’a, zatrudnia

kilkudziesięciu pracowników naukowych, w tej liczbie 8 profesorów. Kierunkami badań w Zakładzie

są: parazytologia środowiska wodnego, ze szczególnym uwzględnieniem pasożytów ryb i płazów,
ekologia wód słodkich, wzajemne stosunki między kleszczami i ich żywicielami, etologia i ekologia
owadów. Tutaj uformowała się znacząca na świecie grupa badaczy, pracującymi nad trichodinami
— orzęskami, pasożytującymi u ryb, płazów i różnych bezkręgowców. Grupa ta której rdzeń

stanowią — prof. dr J.G. Van As i dr Linda Basson ma już wielkie osiągnięcia w badaniach nad

trichodinami ryb, a ostatnio także płazów, występujących w Afryce Południowej. Opisali oni liczne

nowe gatunki z rodzajów Trichodina i Tripartiella, i poczynili wiele ciekawych obserwacji
dotyczących ich budowy i zachowania. Właśnie zapoznanie się z tą grupą i wspólne opracowania były
główną przyczyną mego przyjazdu do Republiki Południowej Afryki

Mój pobyt w Zakładzie Zoologii i Entomologii Uniwersytetu w Bloemfontein można uznać za

bardzo udany. Miałem okazję poznać opisane przez moich południowo afrykańskich kolegów
gatunki trichodin, pasożytujące u ryb z południowej Afryki Taiwanu i innych okolic świata, gdzie
prowadzili swoje badania. Równocześnie mogłem zapoznać ich z kilkoma klasycznymi gatunkami
europejskimi których znajomość jest niezbędna przy jakichkolwiek badaniach porównawczych
trichodin. Miałem także możliwość zweryfikowania swoich oznaczeń z wcześniejszych prac opartych
na materiałach afrykańskich z Kenii i Egiptu. Weryfikaga ta powinna zaowocować publikacją.
Zapoznałem się także z bieżącymi pracami prowadzonymi przez prof. dr J.G. Van As’a, dr L. Basson

i ich młodych współpracowników, a szczególnie przygotowywującą swój doktorat panią J. Kruger,
która pracuje nad morfologią trichodin, używając do swych badań ostatniego modelu elektronowego
mikroskopu skaningowego. Przy okazji mogłem podziwiać niezwykle nowoczesne wyposażenie tego
laboratorium. Pobyt w Bloemfontein łączył się także z licznymi dyskusjami, zarówno na tematy
szczegółowe, dotyczące trichodin, ich systematyki, ekologii i pasożytnictwa, jak i bardziej ogólne,
dotyczące orzęsków i pierwotniaków w ogóle.

Wspomniałem, że w czasie pobytu w Transwalu, prowadziliśmy poszukiwania bezkręgowców, na

których mogły występować trichodiny. Nasze usiłowania zostały uwieńczone sukcesem. Na

znalezionych wypławkach stwierdziliśmy liczne okazy orzęsków, należące do rodzaju Urceolaria. Jest to

pierwsze stwierdzenie obecności tych orzęsków w Afryce. Jednak sprawa niejest tak prostajak by się
w pierwszej chwili wydawało. Po pierwsze nie będzie łatwo oznaczyć wypławki, gdyż ta grupa
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bezkręgowców nie była dotąd badana w południowej Afryce. Po drugie z wypławków w Europie
znany jest gatunek Urceolaria mitra, ale nie był on od dawna badany i nie ma jego nowoczesnego

opisu, koniecznego do przeprowadzenia porównań. W tej sytuacji należy najpierw przebadać na

współczesnym poziomie okazy z Europy, a dopiero po tym dokonać właściwych porównań i opisać
gatunek z Afryki.

To prowadzi do pewnej refleksji. Stan poznania fauny dużych zwierząt Afrykijest bardzo dobry, być
może tylko niewielka liczba gatunków, głównie drobnych ssaków i ptaków, będzie wymagać opisania. Ale

j uż ryby, ze względu na wielką obfitość gatunków i obserwowaną zmienność mogą stwarzać problemy.
Natomiast znajomość bezkręgowców, a szczególnie niższych typówjest wyraźnie niezadowalająca. Na to

nakłada się druga trudność. Jeżeli grupy te były badane to robili to uczeni europejscy, rzadziej
amerykańscy, tam też były publikowane prace, tam znajdują się kolekcje. Ijeszczejedna, chyba największa
trudność: system świata zwierzęcego powstawał w Europie, na podstawie materiałów z palearktyki,
ewentualnie holarktyki—stądjest opisana większość gatunków typowych i stąd pochodzi większość
materiału porównawczego. Materiał ten niejest łatwo dostępny dla badaczy spoza tego regionu. Niejest
także zupełnie kompletny i nie zawsze był badany przy pomocy nowoczesnych metod. Powoduje to

pewne trudności interpretacyjne, szczególnie wówczas, gdy konieczne jest porównywanie gatunków.
Stawia to przed badaczami europejskimi zadanie uporządkowania istniejących materiałów i—tam gdzie
jest to możliwe—ponowne opracowanie dotychczas opisanych gatunków nowoczesnymi metodami tak

aby były porównywalne dla współczesnych autorów.

Stanisław L. Kazubski

VI MIĘDZYNARODOWE SYMPOZJUM WROTKOWE

(Banyoles, 3-8 czerwca 1991)

W dniach 2-8 czerwca 1991 r. w małym miasteczku Banyoles, liczącym około 13 tysięcy
mieszkańców, 115 km od Barcelony, 50 km od granicy francuskiej, odbyło się VI Międzynarodowe
Sympozjum Wrotkowe. Tym razem organizatorem była Katedra Ekologii Wydziału Nauk

Biologicznych Uniwersytetu Walencji, a personalnie ciężar organizacji wzięli na siebie Maria Rosa

Miracle i Eduardo Vicente. W sympozjum wzięło udział 101 osób z 25 krajów. Nie dojechało kilka

osób ze Związku Radzieckiego i Argentyny. Najliczniejszą reprezentację miała Hiszpania—29 osób,

następnie Niemcy — 12, Belgia, Wielka Brytania, USA, Francja, Italia, Indie, Polska, Kanada,

Jugosławia, Holandia, ZSRR po 3-6, pozostałe kraje 1-2 osób.

Referaty wygłaszano w 9 sesjach tematycznych (w nawiasach podano liczby posterów):
— biochemii i ekotoksykologii 7 (7)
— taksonomii, ewolucji, parazytologii i biogeografii 7 (4)
— biologii i reprodukcji 6 (2)
— genetyki i dynamiki populacji 9 (1)
— filogenezy 6
— wieku, rozwoju i behawioru 3
— żywienia i ogniw troficznych 9 (2)
— ekologii 18 (8)

oraz 2 referaty o historii badań wrotków w łączonej sesji ekologii i historii badań. Postery
przedstawiono w 7 grupach o tematyce bardzo zbliżonej do sesji referatowych.

W pierwszej sesji bardzo interesujący był referat W. Kleinowa. Analizował on z zespołem
biochemiczny charakter integumentu wrotków. Stwierdzono, że wrotki mają przynajmniej dwa

biochemiczne typy integumentu. Główny komponent ma masę 43 000, a jego skład pozostaje nadal

niejasny. Metodą analizy enzymatycznej wykazano, że mastaks ma ciężar właściwy 1, 396 g/cm3,
a w hydrolizacie występuje glukozamina i różne aminokwasy. Mastaks jest rozpuszczany przez

chitynazę. Wszystko to świadczy, że zawiera chitynę.
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R. Wallace zakomunikował o znalezieniu u embrionów 18 gatunków wrotków z 26 przebadanych,
przezroczystych, anizotropowych krystalicznych struktur w przewodzie pokarmowym, które 24

godziny po wylęgu zanikają.
Grupa Norwegów z Centrum Akwakultury SINTEF analizowała zawartość 3 kwasów tłu

szczowych w ciele Brachionus plicatilis w czasie głodowania. W temperaturze poniżej 10°C spadek
całkowitej ilości kwasów tłuszczowych wynosi 2-3% dziennie. Poniżej 5°C praktycznie nie zużywają
tego materiału. Obliczona wartość Qlo dla temperatur 10 do 18 stopni i tempa strat lipidów wynosi
4,9, podczas gdy różne prace podają dla respiraq’i wartości 1,8 do 3,8. Badano podatność B. plicatilis
na środki znieczulające, np. benaktyzynę (bloker cholinergiczny), propranolol (/?-adrenergiczny
bloker). Nawet bardzo spokrewnione gatunki wykazywały specyficzne reakq'e.

Podprogowe wartości koncentraq'i Cu powodują przy 0,012 mg/1 redukcję szybkości pływania,
a przy 0,02 mg/1 redukcję tempa filtracji. Natomiast dodanie kobaltu (w postaci chlorku) do stawów
w ilości 15 do 25 jig/m3 powoduje wzrost produkcji niektórych wrotków, wydłużenie okresu

reprodukcyjnego i wzrost płodności. Testowano także na wrotkach działanie lindanu, 3,4-dwu-
chloroaniliny, pestycydu metyloparation, endosulfan, diazinon.

Sporo kłopotu mogą sprawić w masowych kulturach wrotków bakterie żyjące na wrotkach i wolno

pływające. Bakterie te, to w 60-80% Pseudomonas (Alcaligenes) i w 10% Cytophaga (Flavobacterium),
rozwijające się na dodawanej do kultur mączce z kałamamic. W SINTEF w Norwegii powodowały
masową śmiertelność larw skarpa (turbot), któremu podawano wrotki jako żywy pokarm.

Z ciekawszych informaq’i prezentowanych w drugiej sesji należy podać pierwsze doniesienie przez
Bruno Menu o odkryciu wirusa Birnayirus, podwójnie skręconego, dwusegmentowego wirusa RNA

o średnicy 60 nm, niszczącego często przemysłowe hodowle Brachionus plicatilis.
E. Hollowday podał szczegóły opisu nowego gatunku Cephalodella edax pasożytującego we

wnętrzu koloru Volvox. Opis zilustrował pokazem filmu video. Nazwę gatunkową zasugerowała mu

żarłoczność wrotka. Obserwował załamanie rozwoju populacji volvoksa spowodowane pa-

sożytnictwem tego gatunku.
Systematycy opisali nowy gatunek Filinia z Nowej Zelandii, zbadali tereny Galapagos, Meksyku,

Omanu, Jemenu, wschodniej Arabii Saudyjskiej, Kuwejtu, archipelagu Balearów, Grenlandii (rejon
Kangerlussuaą i Ammassalik). Do listy gatunków znanych z Nowej Zelandii dopisano 4 gatunki
uważane za endemity z Australii. Wiele kontrowersji wzbudzał nowy gatunek Proales opisany
z Namibii, tak bardzo podobny do Lecane, is część zebranych uważała to za pomyłkę wytrawnego
systematyka W. Koste, który jednak podtrzymywał swoją opinię na temat. Claudia Ricci

zaprezentowała badania 2 gatunków Seison, obu żyjących epizoicznie na skorupiaku Nebalia.

Obserwacje w mikroskopie skaningowym pozwoliły poznać budowę integumentu, anatomię, aparat
wrotny. Nadal nie wiadomo jak Seison przesiedla się na gospodarza w trakcie jego linienia.

W sesji trzeciej bez wątpienia najciekawszy był referat T. Snella o feromonach u wrotków.

Seks-komunikacja działa u wrotków na dystansie 2-10 mm. Feromony podgrzane przez 30 s do

temperatury 65 stopni tracą swe właściwości. Rozpoznawanie płci u Brachionusplicatilis odbywa się
za pośrednictwem powierzchniowych glikoprotein. Autorzy wymywali je NaCl, Tris, EDTA

i rozdzielali elektroforetycznie na 12% żelu SDS. Otrzymano 10 pasków odpowiadających ciężarom
cząstkowym od 11 do 65 KD. Są to cząstki o podobnej wielkości do podawanej dla Chlamydomonas
(100000 kD), Euplotes (12 kD), Blepharisma (20 kD).

Kolejna sesja poświęcona genetyce wrotków wykazała, że z tego kierunku można spodziewać się
wielu ciekawych informacji. Obecne nowoczesne techniki molekularne pozwalają zintegrować
tradycyjne pola badań, tzn. genetykę fizjologii i rozwoju z lat 60., genetykę populacyjną lat 70.

i badania relacji między liczbą chromosomów a cyklem życiowym z lat dwudziestych. Stosuje się
najnowszą technologię PCR do wzmocnienia/rozwinięcia rybosomalnego DNA do śledzenia

ewolucyjnych zależności między wrotkami. Ch. King zajmował się odpowiedzią na pytanie, jak
cykliczna partenogeneza wpływa na dryf genetyczny i powoduje stratę zmienności genetycznej.
Zespół Indonezyjsko-Japoński obserwował kariotypy samic szczepu typu S. W porównaniu
z kariotypem samic typu S (2n = 25), szczepy były hypotriploidami. Wyizolowane z kultury



294 Zjazdy i konferencje

triploidalnej szczepy w dalszej hodowli powróciły do form diploidalnych. Autorzy na dość złożonych
schematach wyjaśnili te przejścia.

E. Walsh i P. Starkweather używali metody PCR (polymerase chain reaction) do selektywnego
wzmacniania genów rybosomalnych 18S u wrotków. Metoda ta pozwala uzyskiwać skoncentrowany
preparat wybranych genów z mieszaniny jądrowych lub organellowych genomów. PCR pozwala
milionkrotnie wzmocnić gen z bardzo małej próbki, np. komórki lub wrotka. Otrzymywali produkt
zawierający 1,8 do 2,0 tys. par zasad. Produkt ten następnie cięli enzymami restrykcyjnami po
4 i 6 zasad. Szczegółowa dalsza analiza prowadziła do różnicowania gatunków, grup gatunków
i konstruowaniu wyraźnej molekularnej filogenezy wrotków. W tej samej sesji przedstawiano referaty
ekologiczne. W . Hofmann przedstawił badania „nawozowe” przeprowadzone w foliowych ministaw-

kach (0 około 70 cm) eksponowanych w jeziorze i nawożonych. Na wzrost rozpuszczonej materii

organicznej bakterie odpowiedziały szybkim wzrostem, a w ślad za tym rozwinęły się wiciowce,
Protozoa oraz wrotki K. cochlearis i K. ąuadrata.

W sesji szóstej bardzo ciekawy referat przedstawiła pani H. Enesco. Omówiła cztery teorie długości
życia: teorię szybkości życia twierdzącą, że im organizm intensywniej wydatkuje energię, tym krócej
żyje; teorię programowanego wieku, wiążącą długość życia z obecnością hormonów; teorię wolnych
rodników twierdzącą, że wzrastająca z wiekiem ich ilość prowadzi do zniszczenia komórek; teorię
wapnia proponującą jako powód śmierci utratę homeostazy wapnia. Za każdą z tych teorii

przedstawiła argumenty za i przeciw.
Kooperacja polsko-holenderska (J. Ejsmont-Karabin, K. Siewertsen i R.D. Gulati) zaowocowała

m.in. referatem przedstawiającym po raz pierwszy zmiany w ilości węgla w ciele wrotka Euchlanis

dilatata lucksiana od narodzin do końca życia. Niejako przy okazji stwierdzono, że samica w czasie

swego życia zużywa 1% zasymilowanego węgla na produkcję somatyczną, a około 16% na

reprodukcję.
W sesji siódmej na uwagę zasługuje kilka referatów-posterów. H . Arndta interesowała rola

wrotków w «microbial web». Doszedł do stwierdzeń, że preferencja wielkościowa pokarmu
wrotków daje im możność konsumpcji pierwotniaków, heterotroficznych wiciowców i glonów.
Właściwie nie są w stanie utrzymać populacji bakterii w ryzach w przeciwieństwie do koegzystujących
pierwotniaków. Ich rola wydaje się polegać na promocji procesów degradacyjnych przez prowadze
nie destrukcji glonów, pierwotniaków i dostarczanie ich do ogniw mikrobiologicznych.

Holendrzy (A. Wilms, G. Postema i R. Gulati) porównali trzy techniki pomiaru tempa filtracji,
wszystkie bardzo wyrafinowane: — fluoryzujące polistyrenowe mikrokulki o średnicy 0,51 ;zm,
— znakowane fluoryzującym barwnikiem bakterie, — znakowane metyl 3H tymidyną bakterie

o wielkości poniżej 1,2 pm. Metoda mikrosfer dawała dwukrotnie wyższe wyniki niż pozostałe
techniki: 0,404 pl/indiv./godz. w porównaniu z 0,162 i 0,179.

D. Ronneberger przedstawił pozytywne skutki biomanipulaqi w jeziorze Haussee, do którego
wprowadzono 12000 szczupaków i okoni rocznie od roku 1985. W czasie wiosennego maximum,
biomasa populacji wrotków osiąga 600 mg C/m3. W czasie kolejnych lat redukcja była następująca:
400 (1987), 350 (1988) i 220 (1990). Zmieniła się struktura zbiorowiska — ustąpiła K. cochlearis,
a wzrosła rola C. natans, C. unicornis, S.pectinata. Wzrosła ilość skorupiaków, spadła fitoplanktonu.

Sesja 8 miała najwięcej referatów. Główne tematy ósmej sesji to menu Asplanchna sieboldi,
Synchaeta, wybór substratu, migracje pionowe, sukcesje sezonowe, dominacja a różnorodność, próba
klasyfikacji zbiorników wodnych Wielkiej Brytanii w oparciu o zbiorowiska wrotków, taka sama

próba dla 103 zbiorników zaporowych Hiszpani (z wynikiem w zasadzie negatywnym), zbadanie

zbiorowiska psammonowego plaży na Florydzie (czyżby wreszcie znalazł się następca Wierzejs-
kiego?). Badano wrotki z mchów i kopalne m.in. z 6-metrowej długości rdzenia z torfowiska.

Uczestnicy sympozjum mieli do dyspozycji dwa stare IBM-y XT i praktycznie jeden edytor
textu Lotus. J. Langley przegrał na twardy dysk do skopiowania przez zainteresowanych
3 programy Cornell University: TWINSPAN, DECORANA i COMPCLUS. Najmodniejszym
gatunkiem wydaje się Brachionus plicatilis. E . Lubzens zorganizowała nawet spotkanie wielbicieli

tego gatunku.
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Referujący wyposażeni byli w miniaturowe mikrofony wpinane w klapę marynarki lub kołnierzyk
koszuli, sprzęgnięte bezprzewodowo ze wzmacniaczem. Do demonstracji filmów video używano
41-calowego telewizora.

Organizatorzy zaserwowali uczestnikom wieczorny pokaz tańców ludowych, przejażdżkę po

jeziorze Banyoles, spacer nad jeziorko zamieszkałe przez Triops cancriformis, zwiedzanie pięknego
zabytkowego miasteczka Besalu, a na zakończenie całodniową wycieczkę do Girony, romańskich

monastyrów San Pedro de Roda i potem na moczary parku narodowego przy ujściu rzek Muga
i Fluvia.

Sympozjum miało fantastyczną, familijną atmosferę obrad —praktycznie było spotkaniem starych
przyjaciół w klubie pod nazwą N-te Międzynarodowe Sympozjum Wrotkowe.

Roman Żurek

SYMPOZJUM „EKOLOGICZNA GENETYKA SSAKÓW
— BADANIA WSPÓŁCZESNE I PERSPEKTYWY”

(Łódź, 3-5 IX 1992)

Zorganizowane na Uniwersytecie Łódzkim sympozjum rozpoczęło cykl spotkań biologów
zajmujących się genetyką populacyjną ssaków. Zamysłemjego organizatorówjest, by spotkania takie

odbywały się co 2 lata. Inicjatorami i jednocześnie osobami, na których spoczął główny ciężar zadań

organizacyjnych byli dr hab. J . Markowski z Katedry Ekologii i Zoologii Kręgowców UŁ oraz dr G.B .

Hartl z Forschungsinstitut fur Wildtierkunde und ókologie der Veterinarmedizinischen Universitat

Wien. W obradach wzięło udział 25 badaczy z 9 krajów, którzy zaprezentowali 16 referatów i 2 postery.
Uczestnicy przedstawili swoje wystąpienia w czterech kolejnych sesjach tematycznych:

1) Zmienność genetyczna i homeostaza rozwojowa (6 wystąpień),
2) Genetyka konserwacyjna (3),
3) Genetyka populacyjna ssaków (6),
4) Zmienność genetyczna, systemy kojarzenia i organizaqa socjalna (3).
Pierwszą z sesji rozpoczął M.H . Smith (USA) wygłaszając przeglądowy referat o powiązaniach

między zróżnicowaniem genetycznym (heterozygotycznością) i morfologiczną asymetrią u ssaków.

Następnie J.M. Novak (USA) mówił o różnicach w poziomie asymetrii fluktującej u północ
noamerykańskich gryzoni z rodzaju Sigmodon wynikających z zastosowania różnych metod analizy,
a R. Villing (Austria) o procedurze testowania sekwencyjnego w analizach genetycznych. Następne
dwa referaty na temat zająca Lepus europaeus wygłosili G.B. Hartl i J. Markowski; dotyczyły
odpowiednio związków pomiędzy heterozygotycznością i homeostazą rozwojową tego gatunku oraz

zależności między parametrami biochemicznymi i asymetrią cech niemetrycznych, na przykładzie
populacji z Polski. W ostatnim referacie F. Suchentrunk (Austria) przedstawił wyniki badań nad

asymetrią czaszki i zróżnicowaniem genetycznym u dzikiego królika Oryctolagus cuniculus i jego
udomowionej formy. Sesja popołudniowa zatytułowana w oryginale „Conservation genetics” objęła
trzy referaty: K. Scribnera (W. Brytania) na temat wpływu działań ludzkich na strukturę genetyczną
kilku gatunków kopytnych, w którym oparł się na rezultatach długoletnich badań ekologicz-
no-genetycznych koziorożca Capra ibex, jelenia wirginijskiego Odocoileus virginianus i mulaka

Odocoileus hemionus; R.C. Bigalke z RPA o wynikach badań biochemiczno-genetycznych szpring-
boka Antidorcas marsupialis oraz A. Schreibera (Niemcy) o zastosowaniu technik molekularnych
w określaniu dystansów genetycznych pomiędzy małymi ilościowo próbami osobników, co stanowi

często trudność w przypadku badania populacji gatunków zagrożonych wyginięciem. Dzień

zakończyła wizyta w Łódzkim Ogrodzie Zoologicznym, w którym goście mogli zobaczyć m.in.

krzyżówkę niedźwiedzia brunatnego Ursus arctos i polarnego Thalarctos maritimus. Jest to jedno
z największych osiągnięć hodowlanych tej placówki, która może poszczycić się posiadaniem
osobników pochodzących z kolejnych pokoleń.
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W drugim dniu sympozjum jego uczestnicy udali się na wycieczkę do rezerwatu hodowlanego
żubrów w Smardzewicach koło Tomaszowa Mazowieckiego. Obecny na spotkaniu Z. Pucek,
w zaimprowizowanym wykładzie zapoznał wszystkich z podstawowymi faktami z historii hodowli

i restytucji żubra. Stało się to okazją do żywej dyskusji na temat tego gatunkujak i hodowli ginących
gatunków ssaków w ogóle.

Ostatniego dnia sympozjum w sesji „Genetyka populacyjna ssaków”, wystąpienia mieli: M.

Gębczyński o elektroforetycznym zróżnicowaniu kilku populagi nornicy rudej Clethrionomys
glareolus i M. Wójcik o polimorfizmie chromosomów u ryjówek aksamitnych. Sorex araneus

występujących w różnych siedliskach (habitatach). Dwa referaty dotyczyły zróżnicowania genetycz
nego samy Capreolus capreolus — R. Lorenzini przedstawiła rezultaty badań populacji z Włoch,
natomiast G. Markov (Bułgaria) saren pochodzących z terenu Europy środkowej i południo
wo-wschodniej. Ponadto przedstawione zostały dwa postery. J . Markowski ze współpracownikami
przedstawili dane o biochemicznym zróżnicowaniu populacji zająca w Polsce, a M. Ratkiewicz

dokonał porównania amylaz ślinowych i trzustkowych występujących u czterech gatunków gryzoni.
Kończąca sympozjum sesja zawierała referaty: R. Chessera(USA) o ewolugi organizacji socjalnej

u ssaków,F. Kurta (Szwajcaria) o wpływie różnych strategii rozrodczych wynikających z odmien
nych organizaq’i soq‘alnych na stopień zinbredowania kilku populacji sarny i M. Appolonio
(Włochy), który starał się odpowiedzieć na pytanie, czy u dużych ssaków z rodzin Cervidae, Bovidae

i Canidae zróżnicowanie biochemiczno-genetyczne, mierzone takimi wskaźnikami, jak udział loci

polimorficznych czy heterozygotyczność, pozostaje w związku z ich systemem kojarzenia. Właściwie

po żadnym z referatów nie zabrakło tego, co niewątpliwie jest solą tego typu spotkań, a mianowicie

dyskusji. Z tego choćby względu można sympozjum ocenić jako udane i pożyteczne. Uczestnicy
ustalili również, że przedstawione przez nich referaty, już w formie gotowych prac, zostaną wspólnie
opublikowane jako suplement w „Acta Theriologica”.

Tak jak wspomniano, w przyszłości mają odbyć się następne sympozja podobne tematycznie.
Organizatorzy planują, że najbliższe odbędzie się w Wiedniu, gdzie jego gospodarzami będą dr G.B .

Hartl i Forschunginstitut fur Wildtierkunde und Okologie der Veterinarmedizinischen Universitat

Wien.

Tomasz Janiszewski, Janusz Markowski
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DOC. DR HAB. ANTONI HOFFMAN

(1950 — 1992)

Po długotrwałej, ciężkiej cho
robie zmarł ANTONI HOFF
MAN, docent doktor habilito
wany, wybitny uczony w pełni
sił twórczych. Był członkiem
Komitetu Redakcyjnego Kos
mosu.

Niespełna dwadzieścia lat

Jego przedwcześnie przerwanej
kariery naukowej przyniosło
blisko setkę publikacji nauko
wych, dwie książki, liczne

przekłady i recenzje oraz dwa

tomy pod Jego redakcją, zys
kując Mu szeroki światowy
rozgłos i uznanie.

Zaczynał jako geolog. Ma
gisterium a następnie doktorat

(1977) uzyskał na Wydziale
Geologii Uniwersytetu Warszawskiego. Kolejne trzy lata były trudne — non-

konformizm i bezkompromisowość zamknęły mu wówczas drogę do zatrud
nienia w instytucjach naukowych. Nie były to jednak lata stracone dla

poszerzania Jego horyzontów zawodowych. Tłumacząc najęzyk angielski teksty
publikacji dla periodyków naukowych (Acta Geologica Polonica, Acta Geo-

physica Polonica, Acta Palaeontologica Polonica, Palaeontologia Polonica) oraz

uprzystępniając polskiemu czytelnikowi ważne pozycje zagraniczne z zakresu
nauk przyrodniczych, znacznie rozszerzył obszar swych zainteresowań i wiedzy.
Uczestniczył w życiu naukowym Warszawy i Krakowa, biorąc udział w semina
riach i spotkaniach organizowanych przez profesorów Stefana Amsterdams
kiego i Adama Łomnickiego.

W tym okresie Jego zainteresowania oscylowały między paleoekologią
i biologią ewolucyjną. Jego ówczesne publikacje i zainteresownia umożliwiły
Mu otrzymanie w roku 1980 prestiżowego stypendium Fundacji imienia
Aleksandra Humboldta. Odtąd Jego kariera zaczęła postępować szybciej,
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chociaż tempojego publikacji wywoływało pewne kontrowersje: zamiast bowiem

pogrążyć się w żmudnych analizach i pracy terenowej z młotkiem geologicznym
w ręku, Antek pisał kolejne teoretyzujące lub krytyczne artykuły, osnute wokół

zastanego stanu wiedzy paleontologicznej. Na tym uogólnionym poziomie,
patrząc przez pryzmat metodologii i filozofii nauki, dostrzegł i ukazał nowe

możliwości.

Sukces w Niemczech znalazł kontynuację po drugiej stronie Atlantyku, na

University ofWisconsin i Columbia University w latach 1982—1985. W Stanach

Zjednoczonych Toni, jak go nazywali amerykańscy koledzy, rzucił wyzwanie
ówcześnie najmodniejszym koncepcjom teoretycznym na polu paleobiologii:
punktualistycznej teorii specjacji, neokatastrofizmowi i teorii zróżnicowania

ewolucyjnego. Jego krytyka miała znaczący udział w sprowadzeniu rangi tych
koncepcji do poziomu odpowiadającego ich realnemu potencjałowi poznaw
czemu. W tym samym czasie wniósł swój doniosły wkład w biologię ewolucyjną
i teorię wielkich wymierań.

Mimo tak korzystnej pozycji w nauce światowej, jaką szybko zdobył, zawsze

myślał o powrocie do kraju. W roku 1986 wrócił do Europy, pracując znów na

Uniwersytecie w Tybindze, a wkrótce powrócił do Polski. Nie bez trudności
— stwarzanych przez czynniki partyjne — został przyjęty do pracy w Zakładzie

Paleobiologii Polskiej Akademii Nauk (dziś Instytut Paleobiologii PAN im.

Romana Kozłowskiego), gdzie pracowałjuż do końca. W roku 1987 habilitował

się z nauk biologicznych na Uniwersytecie Warszawskim.

W roku 1989, nakładem Oxford University Press, ukazało się Jego najbar
dziej doniosłe dzieło: „Arguments on Evolution: A Paleontologisfs Perspective”.
Zawarł w nim dyskusję najważniejszych problemów z pogranicza współczesnej
biologii i paleontologii, będącą dojrzałym podsumowaniem wątków naukowych,
którymi zajmował się przez ostatnie lata. Książka ta zdobyła entuzjastyczne
recenzje, m. in. w tak renomowanych periodykach, jak Naturę, Science,
Bioscience, Paleobiology, Historical Biology, Evolution, Isis.

W Instytucie Paleobiologii PAN, równolegle z kontynuacją dotychczaso
wych zainteresowań, włączył się do pracy stworzonego przez siebie zespołu
badawczego w zupełnie nowej dziedzinie — rekonstrukcji historycznych zmian

paleoegzosystemu Ziemi z wykorzystaniem badań stosunków izotopów trwałych
w osadach i skamieniałościach. Prace tego zespołu zaowocowały szeregiem
publikacji i nagrodą Polskiej Akademii Nauk w roku 1990.

Antek kierował dwoma projektami badawczymi, finansowanymi przez

granty Komitetu Badań Naukowych. Planował napisanie kolejnej książki
— o zastosowaniach badań izotopowych w paleobiologii, a ostatnio, mimo

trawiącej go ciężkiej choroby, przygotował cykl wykładów dla członków

elitarnego Stowarzyszenia Mensa, które miał wygłosić w Szwajcarii.
Jego aktywność nie ograniczała się tylko do pola czystej nauki. Pełnił funkcję

doradcy Ministerstwa Edukacji Narodowej i Sejmowej Komisji Nauki, uczest
nicząc w pracach nad legislacyjnymi i organizacyjnymi ramami reformy nauki.
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Co więcej, sam działał na polu oświaty — był współtwórcą Pierwszego
Społecznego Liceum Ogólnokształcącego w Warszawie, dla którego ułożył
autorski program nauczania biologii i sam —jako pedagog — realizował go.
Wśród uczniów dał się poznać jako nauczyciel dobry i mądry, a także jako
autorytet moralny.

Wśród współpracowników, kolegów i przyjaciół pozostawił po sobie pamięć
człowieka wielkiej wiedzy i erudycji, a zarazem skromnego, przyjaznego ludziom
i chętnie dzielącego się ze wszystkimi darem swych umiejętności. Jego osoba

zapisała się w pamięci nie tylko środowiska, w którym żył i pracował, lecz także
wśród- chorych, spotykanych w ostatnim okresie życia w kolejnych szpitalach,
w których przebywał. Miarę Jego człowieczeństwa, skierowanego w stronę
bliźnich, wymownie ukazał artykuł, który napisał w ostatnich dniach życia,
poświęcony walce o uwrażliwienie lekarzy w pierwszym kontakcie z chorym na

wczesne rozpoznawanie nowotworów, co zwiększałoby szanse skutecznego
leczenia tych chorych, u których rak jest jeszcze we wczesnym stadium i nie dał

przerzutów. Artykuł ten ukazał się w „Gazecie Wyborczej” 27 listopada
1992 roku, już po ostatecznej porażce jego Autora w zmaganiach ze śmiertelną
chorobą.

Straciliśmy w Nim wielkiego i bliskiego Człowieka, a zarazem autorytet na

polu nauk przyrodniczych.

KrzysztofMałkowski
Karol Sabath

Instytut Paleobiologii PAN
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Profesor dr WIRGILIUSZ ŻUROWSKI

(1935—1992)

24 lipca 1992 roku zmarł w Rucianym Prof. dr WIRGILIUSZ ŻUROWSKI.
Urodził się 15 stycznia 1935 roku w Sewerynowie, pow. Węgrów (obecnie woj.
siedleckie). Zawieruchy wojenne sprawiły, że rodzice Żurowskiego przenieśli się
pod Warszawę, gdzie w roku 1951 uzyskał maturę. Po maturze wstąpił na

Wydział Zootechniczny SGGW i uzyskał dyplom magistra zootechniki w roku
1956. Zaraz po odbyciu odpowiednich praktyk i uzyskaniu dyplomu rozpoczął
w roku 1956 pracę w Zakładzie Doświadczalnym Polskiej Akademii Nauk
w Popielnie, który podlegał wówczas Zakładowi Hodowli Doświadczalnej
Zwierząt PAN. Kierownikiem Zakładu Hodowli Doświadczalnej Zwierząt był
członek korespondent PAN, prof. dr Mieczysław Czaja, który był pierwszym
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mistrzem naukowym Żurowskiego i pod jego kierunkiem stawiał On swoje
pierwsze kroki. W Popielnie prowadzono wówczas hodowlę konika polskiego,
świni złotnickiej pstrej i bydła, a ponadto hodowlęjeleni szlachetnych i bobrów.

W. Żurowski, który był wówczas młodym asystentem, przeszedł przez wszystkie
te działy.

Autor tych wspomnień rozpoczął pracę w Popielnie w roku 1958 i od tego
czasu datuje się moja znajomość i współpraca z Żurowskim, która z czasem

przerodziła się w prawdziwą przyjaźń. Przyjaźń ta m.in. zaowocowała szeregiem
wspólnie wykonanych prac badawczych, uznanych i cytowanych w literaturze

światowej. Po moim przyjściu do Popielna stopniowo zaczął się rozszerzać Dział

Biologii i Hodowli Zwierząt Łownych. Żurowski szybko zaczął się koncentrować

na badaniach nad zwierzętami nie udomowionymi. W roku 1965 uzyskał stopień
naukowy doktora na podstawie pracy „Rozwój płodów jelenia szlachetnego
(Cervus elaphus elaphus L.) występującego na terenie Puszczy Piskiej”. Promoto
rem był prof. dr Władysław Herman.

Żurowski pracował w ZD PAN w Popielnie ponad 35 lat, czyli prawie od

powstania Zakładu aż do śmierci. Należy tu się kilka słów wspomnień o tym
pionierskim i odległymjuż okresie. Nie było wówczas w Popielnie wody bieżącej
ani stałego prądu elektrycznego. Czasem rano i wieczorem funkcjonował agregat
często psujący się i niejednokrotnie tygodniami nie było prądu. Wodę czerpało się
ze studni lub zjeziora, a prace pisaliśmy przy świeczkach lub lampach naftowych.
Ale tzw. Dział Naukowy, którego przez pewien czas byłem kierownikiem, miał do

dyspozycji konia wierzchowego, bryczkę i sanki, czego dzisiaj nie ma, a ponadto
atmosfera była zupełnie inna niż obecnie. Może to być związane z urokiem

młodych lat, ale odnoszę wrażenie, że ludzie byli wówczas życzliwsi i mieli więcej
zapału do pracy. Do stacji kolejowej w Rucianem jeździło się przeważnie końmi.
Jako starszy kolega Żurowskiego od razu zauważyłem, że odznacza się on

zapałem do pracy badawczej, wielką energią i pasją przyrodniczą. Przedwczesna

śmierć Profesora Czaji w dniu 30 grudnia 1958 spowodowała, że zostaliśmy zdani

głównie na własne siły, ponieważ następcy Profesora interesowali się głównie
hodowlą zwierząt domowych, a badania nad zwierzętami nie udomowionymi
(jeleniowate, bobry i dziki) były traktowane raczej po macoszemu.

Pomimo tych przeciwności Żurowski koncentrował się na badaniach

zwierząt łownych i chronionych, a specjalnie na hodowli, ekologii i ochronie

bobrów europejskich. Ukochał on przyrodę ojczystego kraju, specjalnie Pojezie
rza Mazurskiego i Suwalskiego. Wszystkie swoje siły i zdolności poświęcił
ochronie przyrody i środowiska naturalnego, a szczególnie ochronie i biologii
bobrów. W roku 1979 habilitował się na Wydziale Zootechnicznym SGGW na

podstawie pracy „Rozmnażanie się bobrów europejskich w warunkach fer
mowych”. Tytuł profesora otrzymał dopiero w roku 1992, kilka miesięcy przed
śmiercią.

Prof. Żurowski odznaczał się dużą odwagą cywilną i często w sposób
bezkompromisowy wyrażał swoje opinie, co oczywiście hamowało Jego karierę
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naukową. Zgodnie z łacińskim przysłowiem „veritas odium parit” musiał czekać

przez 13 lat po habilitacji na awans na profesora. Lecz w walce o ochronę
przyrody ojczystej odnosił czasem zwycięstwa. Warto tu przypomnieć projekt
wybudowania na wyspie Szeroki Ostrów na Śniardwach luksusowego hotelu

z lotniskiem dla helikoterów i całym zapleczem związanym z taką inwestycją.
Żurowski, orientując się jak zgubne skutki ekologiczne przyniesie taka inwesty
cja, zaangażował się z całą energią przeciw temu projektowi, wciągnął do tej
walki różnych sojuszników — batalię tę wygrał.

Prace Żurowskiego na temat hodowli, biologii i ekologii bobrów europejs
kich weszły do nauki światowej i są cytowane w krajach anglojęzycznych,
w Niemczech i w literaturze byłego ZSRR. Wyhodowane przez Niego bobry były
sprzedawane do reintrodukcji w RFN oraz w Austrii. Również restytucja bobra
na terenie Polski (np. w Karpatach, w Puszczy Kampinowskiej, na Pojezierzu
Brodnickim) odbywała się pod jego bezpośrednim kierownictwem. Dzięki
Niemu bóbr przestał być w Polsce gatunkiem zagrożonym. Zostało to ocenione

przez Towarzystwo Myśliwych Ziem Wschodnich, które wybiło specjalny medal
na Jego cześć. Żurowski był członkiem Wojewódzkiego Komitetu Ochrony
Przyrody w Suwałkach, członkiem Rady Koordynacyjnej Mazurskiego Parku

Krajobrazowego (od roku 1982 — przewodniczącym), członkiem Komisji
Zwierząt Łownych i Rzadkich Komitetu Ekologii PAN i od 1981 członkiem
Komitetu Ochrony Przyrody PAN. Ostatnio został członkiem Państwowej
Rady Ochrony Przyrody.

Reprezentował naukę polską na licznych międzynarodowych kongresach
i sympozjach, m.in. na III Międzynarodowym Kongresie Teriologicznym
w Helsinkach (1982) powierzono Mu zaszczytną funkcję otwarcia sympozjum na

temat bobrów. Rozwiązał również wiele problemów związanych z hodowlą
fermową bobrów. Był utalentowanym pracownikiem terenowym, praktykiem,
ajednocześnie śledził bieżącą literaturę dotyczącą bobrów i znał wiele zagadnień
teoretycznych.

Był doskonałym, cenionym myśliwym. Aktywnie działał w Polskim

Związku Łowieckim. Był członkiem Naczelnej Rady Łowieckiej. Został od
znaczony najwyższą łowiecką odznaką —Złom. Zasługi dla łowiectwa znalazły
wyraz w czasie pogrzebu, gdy oddano salwy honorowe i odegrano sygnały na

trąbce myśliwskiej.
Żurowski, niestety, nie zostawił po sobie uczniów. Przyczyniły się do tego

z pewnością specyficzne warunki pracy w Zakładzie Doświadczalnym PAN

w Popielnie. Zakład ten ma wprawdzie dość bogaty dorobek naukowy, ale

zgodnie z obowiązującymi przepisami decydującą rolę odgrywa w nim administ
racja. Jednakże dzięki inicjatywie Żurowskiego, na materiale bobrów z Popielna
dwie osoby uzyskały w Akademii Rolniczo-Technicznej w Olsztynie doktoraty
z zakresu anatomii bobra europejskiego. Brak uczniów stanowi wielką lukę, gdyż
specjalistę od bobrów tej klasy, którą reprezentował Żurowski, niełatwo będzie
wykształcić.
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Na zakończenie chcialbym dodać, że Profesor Wirgiliusz Żurowski zwany

przez przyjaciół „Żukiem”, był dobrym kolegą i człowiekiem życzliwym dla ludzi.

Przed wystąpieniem choroby odznaczał się wielką tężyzną fizyczną i psychiczną
i działał krzepiąco na otoczenie.

Jego przedwczesna śmierć stanowi bolesną stratą dla całego (w dodatku

nielicznego) zespołu pracowników naukowych Popielna.

Zbigniew Jaczewski
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