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S u m m a r y

This review focuses on the present knowledge about beneficial free-living
soil bacteria that associate closely with plant as plant growth-promoting
rhizobacteria (PGPR). Growth promotion can occur mainly by two mechanisms
(1) directly by phytohormone production (e.g. gibberelin, auxin and cytokinin)
or enzymatic lowering of plant ethylene levels (ACC deaminase), nitrogen fixa-
tion, iron chelating by siderophores, phosphorum solubilization or (2) indirectly
by the reduction or prevention of the action of plant pathogens. The properties
of PGPR offer a great promise for agronomic applications. This review presents
examples of its application in practice.
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1. Wstêp

Jednym z g³ównych zadañ do roku 2013 z zakresu tzw. bio-
technologii zielonej jest wykorzystanie mikroorganizmów w zwiêk-
szaniu plonu roœlin (1). Stanowi ono pewn¹ alternatywê dla sto-
sowania sztucznego nawo¿enia preparatami mineralnymi oraz
dla syntetycznych pestycydów, aktualnie szeroko wykorzystywa-
nych w celu ograniczenia infekcyjnych chorób roœlin. Spoœród
mikroorganizmów, wolno ¿yj¹ce bakterie glebowe, bytuj¹ce w stre-
fie korzeniowej roœlin lub jako endofity w powierzchniowych ich
tkankach, tzw. ryzobakterie maj¹ szansê odegraæ ogromn¹ rolê
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w biotechnologii poprzez wspomaganie wzrostu roœlin, jako tzw. PGPR (ang. plant

growth-promoting rhizobacteria). Bakterie te stymuluj¹ wzrost roœlin w dwojaki spo-
sób: bezpoœredni i poœredni. Bezpoœrednia stymulacja polega na dostarczeniu roœli-
nie sk³adników mineralnych, syntezie fitohormonów stymuluj¹cych rozwój roœlin
(np. auksyn, giberelin, cytokinin), b¹dŸ obni¿eniu poziomu etylenu niekorzystnie
wp³ywaj¹cego na ukorzenianie roœlin, dziêki obecnoœci w tych bakteriach deamina-
zy kwasu 1-aminocyklopropano-1-karboksylowego (deaminaza ACC), degraduj¹cej
prekursor biosyntezy etylenu. Natomiast poœredni sposób stymulacji polega na
ochronie roœliny przed skutkami dzia³ania fitopatogenów.

Obecnie znanych jest kilkadziesi¹t szczepów PGPR. Mikroorganizmy te by³y i s¹
obecnie obiektem wielu badañ laboratoryjnych i polowych. Bakterie te znalaz³y za-
stosowanie w rolnictwie, ogrodnictwie, a tak¿e leœnictwie.

Celem pracy jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy dotycz¹cego „promo-
wania” wzrostu roœlin przez bakterie glebowe.

2. Stymulacja wzrostu przez PGPR

Bakterie „promuj¹ce” wzrost (PGPR) roœlin nale¿¹ do ró¿nych grup filogenetycz-
nych. Najliczniejsz¹ grupê PGPR stanowi¹ bakterie z rodzaju Pseudomonas, a tak¿e
Bacillus, Enterobacter i Erwinia (tab. 1).

T a b e l a 1

Niektóre wolno ¿yj¹ce ryzobakterie stymuluj¹ce wzrost roœlin — PGPR

Azospirillum halopraeferens

Azospirillum irakense

Azospirillum lipoferum

Azospirillum brasilense

Azospirillum radiobacter

Azotobacter chroococcum

Agrobacterium radiobacter

Arthrobacter citreus

Bacillus cereus

Bacillus coagulans

Bacillus laterosporus

Bacillus megaterium

Bacillus mycoides

Bacillus pasteurii

Bacillus polymyxa

Bacillus pumilus

Bacillus sphaericus

Curtobacterium flaccumfaciens

Enterobacter agglomerans

Enterobacter cloacae

Erwinia herbicola

Flaovmonas oryzihabitans

Hydrogenophaga pseudoflava

Klebsiella planticola

Kluyvera ascorbata

Kluyvera cryocrescens

Phyllobacterium rubiacearum

Pseudomonas aeruginosa

Pseudomonas aureofaciens

Pseudomonas corrugata

Pseudomonas cepacia

Pseudomonas chlororaphis

Pseudomonas fluorescens

Pseudomonas marginalis
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T a b e l a 1 c d .

Bacillus subtilis

Burkholderia cepacia

Burkholderia gladioli

Burkholderia graminis

Burkholderia vietnamiensis

Citrobacter freundii

Pseudomonas putida

Pseudomonas rubrilineans

Rathayibacter rathayi

Serratia marcescens

Stenotrophomonas sp.

Streptomyces griseoviridis

Poszczególne bakterie PGPR mog¹ sprzyjaæ wzrostowi i rozwojowi roœliny dzia-
³aj¹c w sposób bezpoœredni lub poœredni (tab. 2).

T a b e l a 2

Stymulacja wzrostu roœlin przez PGPR

Dzia³anie bezpoœrednie Dzia³anie poœrednie

– produkcja fitohormonów:

giberelin

auksyn

cytokinin

– obni¿anie poziomu etylenu w roœlinach przez bakteryjn¹

deaminazê ACC

– zwiêkszenie pobierania zwi¹zków mineralnych:

u³atwianie pobierania azotu

rozpuszczanie zwi¹zków fosforu

wi¹zanie ¿elaza przez siderofory

– biologiczne zwalczanie patogenów:

konkurencja o miejsce na korzeniu

ograniczenie dostêpnoœci ¿elaza dla patogenów przez wi¹-

zanie w siderofory

synteza metabolitów przeciwgrzybowych

produkcja antybiotyków

produkcja enzymów lizuj¹cych œciany komórkowe grzy-

bów

– indukowanie odpornoœci systemicznej (ISR)

2.1. Stymulacja wzrostu roœlin przez PGPR — wp³yw bezpoœredni

2.1.1. Modyfikacja poziomu endogennych hormonów w roœlinach

Bakterie, które ¿yj¹ w ryzosferze, maj¹ zdolnoœæ do produkcji fitohormonów,
a zatem mog¹ wp³ywaæ na wzrost roœlin poprzez zwiêkszenie w nich endogennej
puli regulatorów wzrostu na przyk³ad z grupy stymulatorów takich jak gibereliny,
auksyny i cytokininy (2). Gibereliny stymuluj¹ przerywanie spoczynku, kie³kowanie
nasion, wzrost ³odygi na d³ugoœæ, indukuj¹ kwitnienie oraz rozwój kwiatów, zwiêk-
szaj¹ ¿ywotnoœæ py³ku i przyspieszaj¹ rozwój owoców. Ponadto bior¹ udzia³ w sty-
mulacji wzrostu korzenia oraz indukcji w³oœników korzeniowych (3,4). Spoœród
PGPR gibereliny produkuj¹ Acetobacter diazotrophicus, Herbaspirillum seropedicae (5),
Bacillus sp. (6) oraz Azospirillum sp. (7). Zaobserwowano wyd³u¿anie siê miêdzywêŸli
fasoli po zainokulowaniu Bradyrhizobium sp. i wzrost w tych miêdzywêŸlach pozio-
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mu giberelin GA1, GA19, GA20 i GA44 (8). Rhizobium leguminosarum bv. trifolii mo¿e ko-
lonizowaæ korzenie ry¿u. Okaza³o siê, ¿e ten szczep produkuje giberelinê GA7, a tak¿e
inny znany stymulator wzrostu roœlin, auksynê — kwas indolilooctowy (IAA, ang.
indole-3-acetic acid) (9). Produkcja IAA przez bakterie PGPR jest szeroko rozpow-
szechniona, chocia¿ w ich komórkach nie dzia³a jako hormon. Prawdopodobnie bie-
rze on udzia³ w nawi¹zaniu kontaktu bakterii z roœlin¹. PGPR podobnie jak roœliny
syntetyzuj¹ IAA z tryptofanu przez kwas indolilopirogronowy. Natomiast u patoge-
nicznych bakterii, IAA jest produkowany z indoliloacetamidu i bierze udzia³ w in-
dukcji guzów (ang. tumors) przez Agrobacterium tumefaciens i naroœli (ang. galls)
przez Pseudomonas syringae (10,11).

Skutek dzia³ania auksyn w du¿ej mierze zale¿y od ich stê¿enia. Obserwowano,
¿e inokulacja z wykorzystaniem szczepów Pseudomonas o rosn¹cej produkcji auksyn,
pozytywnie wp³ywa³a na ukorzenianie siê roœlin, jednak tylko do granicznego stê¿e-
nia, powy¿ej którego nie obserwowano ju¿ pozytywnego wp³ywu (11). Wiadomo, ¿e
wzrost korzenia jest stymulowany przez aplikacjê stosunkowo niskich stê¿eñ IAA,
miêdzy 10-9 i 10-12M. Stosowanie auksyn w wy¿szych stê¿eniach powoduje hamo-
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Rys. 1. Schemat dzia³ania PGPR na wzrost korzenia i kie³kowanie nasion.
IAA – kwas indolilooctowy, AdoMet-S-adenozylometionina; ACC – kwas 1-aminocyklopropano-1-

-karboksylowy; � – Zwiêkszenie aktywnoœci syntazy ACC pod wp³ywem bakteryjnego IAA; � – zwiêk-
szenie aktywnoœci deminazy ACC pod wp³ywem roœlinnego ACC; – zahamowanie wyd³u¿enia korzenia.



wanie wzrostu korzeni, co jest zwi¹zane z indukcj¹ biosyntezy etylenu, znanego in-
hibitora wzrostu roœlin, w tym korzeni (10).

Zatem IAA wydzielany przez bakterie mo¿e wspomagaæ dzia³anie auksyn roœlin-
nych we wzroœcie korzenia bezpoœrednio przez stymulacjê podzia³u i wyd³u¿ania ko-
mórek roœlinnych (12). Niski poziom bakteryjnego IAA pobudza wyd³u¿anie korzeni,
natomiast wysoki pobudza formowanie korzeni bocznych i przybyszowych (rys. 1).
Siewki rzepaku z pierwotnymi korzeniami traktowane dzikim szczepem Pseudomonas

putida GR12-2 mia³y przeciêtnie o 35-50% d³u¿sze korzenie od siewek traktowanych
mutantem, P. putida nie syntetyzuj¹cym IAA lub nie szczepionych. Na podstawie wy-
ników sugeruje siê, ¿e bakteryjny IAA odgrywa znacz¹c¹ rolê w rozwoju g³ównego
systemu korzeniowego roœliny (10). Bakteryjny IAA nie tylko wp³ywa bezpoœrednio
na wzrost korzeni, ale równie¿ poœrednio poprzez wp³yw na regulacjê poziomu ety-
lenu w roœlinach (12). Z jednej strony egzogenny, bakteryjny IAA zwiêksza transkryp-
cjê i aktywnoœæ syntazy ACC (13) katalizuj¹cej syntezê prekursora etylenu w roœli-
nach, kwasu 1-aminocyklopropano-1-karboksylowego (ACC) i tym samym podwy¿sza
poziom etylenu, znanego inhibitora wzrostu korzeni siewek (13). Z drugiej jednak
strony bakteryjny IAA stymuluje aktywnoœæ deaminazy ACC w bakteriach (14). Sub-
stratem dla tego enzymu jest ACC produkowany przez roœliny, którego pewna iloœæ
jest wydzielana przez nie do œrodowiska (15,16). Bakterie zwi¹zane z powierzchni¹
korzeni lub okryw¹ nasion pobieraj¹ to wydzielone ACC i przekszta³caj¹ do �-keto-
maœlanu i amoniaku (rys. 2) dziêki obecnoœci enzymu deaminazy ACC (17).

Enzym ten zosta³ zidentyfikowany u wielu bakterii glebowych i uznano, ¿e od-
grywa on podstawow¹ rolê w relacji bakteria-roœlina (18,19). Syntetyzowany jest
przez bakterie Gram-ujemne (17,20) w tym rizobia (21,22), bakterie Gram-dodatnie
(23) i grzyby (24). Nie jest on wydzielany na zewn¹trz komórki, ale jest zlokalizowa-
ny w cytoplazmie drobnoustroju. Aktywnoœæ deaminazy ACC ró¿ni siê w zale¿noœci
od szczepu bakterii. Najwy¿sz¹ aktywnoœæ tego enzymu wykazuj¹ bakterie z rodzaju
Rhodococcus oraz Pseudomonas, zawiera siê ona w granicach 3000-12 000 nM �KB mg-1 h-1.
Natomiast bakterie z rodzaju Rhizobium charakteryzuj¹ siê nisk¹ aktywnoœci¹ deami-
nazy ACC — 5-20 nM �KB mg-1 h-1 (20).

Fakt, ¿e deaminaza ACC ma zdolnoœæ do hydrolizy ACC do amoniaku i �-ketoma-
œlanu ma dwojakie znaczenie. Po pierwsze, amoniak stanowi Ÿród³o azotu dla bak-
terii, dziêki czemu mog¹ one ¿yæ nawet w glebach ubogich w ten zwi¹zek. Ponadto
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Rys. 2. Hydroliza roœlinnego ACC przez bakteryjn¹ deaminazê ACC.



utylizacja ACC uniemo¿liwia syntezê etylenu w roœlinach i tym samym obni¿a jego
poziom (2,17,18). Wprowadzenie do gleby populacji mikroorganizmów zawiera-
j¹cych deaminazê ACC, a zatem zdolnych do obni¿ania puli ACC, mo¿e byæ efek-
tywn¹, nieinwazyjn¹, alternatywn¹ metod¹ polepszania wzrostu i rozwoju roœlin
szczególnie dla roœlin wra¿liwych na etylen, takich jak: rzepak, papryka i pomidor
(17). Nale¿y zaznaczyæ, ¿e enzym ten obni¿a poziom etylenu nie eliminuj¹c go
ca³kowicie, dziêki temu niezak³ócone s¹ mechanizmy, w których konieczny jest
wy¿szy poziom etylenu, np. przerwanie spoczynku nasion czy dojrzewanie owoców
(25,26). Mutanty PGPR, które nie produkuj¹ deaminazy ACC trac¹ zdolnoœæ do pobu-
dzania wyd³u¿ania korzenia (12). Mo¿liwe jest, ¿e IAA i deaminaza ACC wspó³dzia-
³aj¹ przy pobudzaniu elongacji korzenia.

Obecnoœæ w glebie bakterii zawieraj¹cych deaminazê ACC jest korzystna rów-
nie¿ dla roœlin w warunkach stresowych takich jak: zalanie, metale ciê¿kie (15),
obecnoœæ fitopatogenów (27) oraz susza (28) i wysokie zasolenie (29,30). Roœliny
poddane stresowi produkuj¹ wiêksze iloœci etylenu, który hamuje wzrost wegeta-
tywny, np. wyd³u¿anie korzenia. Potraktowanie roœlin bakteriami zawieraj¹cymi de-
aminazê ACC zwiêksza odpornoœæ roœlin na szkodliwe dzia³anie etylenu (18,31) po-
przez obni¿enie jego poziomu.

Mikroorganizmy w tym PGPR produkuj¹ oprócz giberelin i auksyn równie¿ cyto-
kininy (32,33). Zdolnoœæ Rhizobium leguminosarum do promowania wzrostu rzepaku
i sa³aty we wczesnych etapach rozwoju ³¹czy siê ze zdolnoœci¹ tego szczepu do pro-
dukcji czynników wzrostu takich jak IAA, a tak¿e cytokininy (34).

2.1.2. Zwiêkszenie pobierania zwi¹zków mineralnych

Zmiany endogennej puli fitohormonów roœlinnych pod wp³ywem bakterii PGPR,
czyli zwiêkszenie stymulatorów wzrostu korzeni (auksyn, giberelin, cytokinin) i ob-
ni¿enie inhibitora tego procesu (etylenu) skutkuj¹ przyrostem masy korzeni. Zwiêk-
szona zostaje tym samym powierzchnia kontaktowa roœliny z gleb¹, co prowadzi do
wiêkszej dostêpnoœci i bardziej wzmo¿onego przyjmowania przez ni¹ sk³adników
od¿ywczych i w konsekwencji do „promowania” jej wzrostu. Roœliny zaszczepione
Azospirillum pobieraj¹ wiêcej N, P, K i mikroelementów, np. Fe z gleby. PGPR mog¹
poprawiæ przyswajanie sk³adników mineralnych, nie tylko poprzez zwiêkszenie po-
wierzchni korzenia, ale te¿ przez pobudzanie systemów pobierania jonów (35).

Wœród bakterii PGPR znajduj¹ siê takie, które maj¹ zdolnoœæ do wi¹zania azotu
atmosferycznego, tzw. bakterie diazotroficzne. Zawieraj¹ one enzym nitrogenazê,
która redukuje azot atmosferyczny do jonu amonowego (NH4

+). PGPR wi¹¿¹ce azot
to nie tylko bakterie z rodzaju Rhizobium wchodz¹ce w zwi¹zek symbiotyczny z roœ-
linami motylkowymi (36), ale tak¿e niektóre Pseudomonas (37). Mimo zdolnoœci PGPR
do wi¹zania azotu atmosferycznego jest ma³o prawdopodobne by dostarcza³y du-
¿ych iloœci tego pierwiastka do roœliny. Jednak PGPR takie jak Rhizobium w œrodowi-
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sku ubogim w azot promuje wzrost roœlin przez dostarczenie tego limituj¹cego
pierwiastka (38). Bakterie PGPR maj¹ wp³yw na gospodarkê azotow¹ nie tylko po-
przez zdolnoœæ wi¹zania azotu atmosferycznego, ale równie¿ poprzez zwiêkszanie
zdolnoœci pobierania azotu nie tylko poœrednio poprzez stymulacjê rozwoju korzeni
bocznych, ale równie¿ prawdopodobnie bezpoœrednio przez stymulacjê systemów
transportuj¹cych NO3

- u roœlin. Wiadomo, ¿e roœliny s¹ w stanie pobieraæ azot
w dwóch postaciach azotanowej (NO3

-) i amonowej (NH4
+). Jednak, poniewa¿ w gle-

bie stê¿enie NH4
+ jest przewa¿nie du¿o ni¿sze ni¿ NO3

- i poniewa¿ rozwój wiêkszoœ-
ci roœlin jest optymalny raczej w obecnoœci NO3

- ni¿ NH4
+, preferowanym Ÿród³em

azotu przez roœliny jest forma NO3
-. Istnieje potrzeba wyjaœnienia na poziomie mo-

lekularnym czy PGPR wp³ywaj¹ bezpoœrednio czy poœrednio na syntezê transporte-
rów (35).

Istotnym sk³adnikiem gleby niezbêdnym dla rozwoju roœlin, ale tak¿e patogenów
jest ¿elazo. PGPR zdolne s¹ kontrolowaæ pulê ¿elaza dziêki sideroforom (17). Niedo-
bór biologicznie dostêpnego ¿elaza w glebie i na powierzchni roœliny powoduje za-
ciêt¹ konkurencjê wœród mikroorganizmów glebowych o ten pierwiastek (39). Przy
ograniczonej dostêpnoœci ¿elaza bakterie PGPR maj¹ zdolnoœæ do produkcji
zwi¹zków chelatuj¹cych, tzw. sideroforów, które maj¹ bardzo wysokie powinowac-
two do tego pierwiastka (40). Te bakteryjne chelatory wi¹¿¹ ¿elazo z ryzosfery za-
bezpieczaj¹c pulê ¿elaza potrzebn¹ do wzrostu sobie i roœlinom (17,39). Wiele szcze-
pów Pseudomonas produkuje siderofory takie jak piowerdynê oraz piochelinê i jej
prekursor kwas salicylowy. Syntezê sideroforów mog¹ modulowaæ czynniki œrodowi-
skowe. Wp³yw maj¹ zawartoœæ ¿elaza w glebie i formy jego jonów, pH gleby, obec-
noœæ innych mikroelementów i makroelementów to jest wêgla, azotu i fosforu (41).

Ghosh i inni (42) wykorzystali PGPR z rodzaju Bacillus do stymulacji wzrostu rze-
py (Brassica campestris). Stwierdzili, ¿e bakterie te promuj¹ wzrost rzepy zarówno
w przypadku inkubacji nasion w zawiesinie PGPR jak i przez dodanie bakterii do gle-
by, chocia¿ skuteczniejsza okaza³a siê metoda inokulacji gleby, a nie nasion. Zasto-
sowanie tych bakterii spowodowa³o zwiêkszenie d³ugoœci korzenia o 80%, masy ko-
rzenia o 100-120%, d³ugoœci pêdu o oko³o 100% (42).

Skutki bezpoœredniego wp³ywu PGPR na roœlinê zale¿¹ od struktury i sk³adu gle-
by. Zatem PGPR czêsto ma ma³y lub nieistotny statystycznie wp³yw na wzrost roœli-
ny, gdy s¹ one uprawiane w glebie bogatej w sk³adniki od¿ywcze i rosn¹ w optymal-
nych warunkach (17). Je¿eli zaszczepimy bakteriami promuj¹cymi wzrost roœliny
glebê ubog¹ w sk³adniki pokarmowe to efekt bêdzie wymiernie wiêkszy (19).

2.2. Poœrednie mechanizmy stymulacji wzrostu roœlin

Poœrednie mechanizmy „promowania” wzrostu roœlin maj¹ miejsce, wówczas
gdy bakterie ograniczaj¹ lub zapobiegaj¹ pewnym szkodliwym efektom dzia³ania fi-
topatogenicznych organizmów (17). Obejmuj¹ one zwalczanie biologiczne patoge-
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nów i indukcjê odpornoœci systemicznej roœlin. S¹ to metody alternatywne do stoso-
wania syntetycznych pestycydów.

2.2.1. Biologiczne zwalczanie patogenów

Poznane mechanizmy obronnego dzia³ania PGPR to m.in. konkurencja o niszê
ekologiczn¹ i o sk³adniki od¿ywcze, produkcja antybiotyków i enzymów lizuj¹cych
œciany patogena, enzymów detoksykacji, produkcja metabolitów zwalczaj¹cych pa-
togena i wywo³ywanie indukowanej systemicznej odpornoœci (ISR) w roœlinach go-
spodarza dla szerokiego spektrum patogenów (17,43) lub stresów abiotycznych
(29,31).

Bakterie PGPR mog¹ byæ wykorzystywane do ograniczenia chorób powodowa-
nych przez patogeny grzybowe i bakteryjne na zasadzie konkurencji o nisze i znaj-
duj¹ce siê w nich sk³adniki od¿ywcze. Wiadomo, ¿e wokó³ korzeni znajduj¹ siê bo-
gate w sk³adniki od¿ywcze (w tym cukry i aminokwasy) nisze przyci¹gaj¹ce mnó-
stwo ró¿nych drobnoustrojów, w³¹czaj¹c fitopatogeny. Konkurencja o nisze i sk³ad-
niki w nich zawarte jest jednym ze sposobów, przez który PGPR ochrania roœliny
przed fitopatogenami (43,44).

Kolonizacja ryzosfery przez PGPR i ograniczanie dostêpnoœci patogenów do ry-
zosfery s¹ mo¿liwe dziêki produkcji bakteryjnych substancji takich jak: antybiotyki,
enzymy lizuj¹ce i enzymy detoksykacji i wczeœniej wspomniane siderofory wi¹¿¹ce
¿elazo (19,43).

S¹ liczne doniesienia o produkcji przez bakterie w warunkach in vitro przeciw-
grzybowych i przeciwbakteryjnych metabolitów w tym antybiotyków, mog¹ one te¿
dzia³aæ in vivo. Nale¿¹ tu amoniak, butyrolakton, 2,4-diacetylochloroglucyna (DAPG),
HCN, kwas fenazyno-1-karboksylowy (PCA), pyoluteorina (Plt), pyrrolnitrina (Prn), wi-
skozynamid, kanozamina, oligomycyna A, oomycyna A, ksantobakcyna i zwittermy-
cyna, jak równie¿ kilka innych dot¹d nie scharakteryzowanych i bli¿ej nieznanych
zwi¹zków nale¿¹cych m.in. do cyklicznych lipopeptydów (41,45-47). Spoœród wtór-
nych metabolitów produkowanych przez ryzobakterie, 2,4-DAPG, jest jednym z naj-
efektywniejszych i odgrywa wa¿n¹ rolê w zwalczaniu chorób (grzybowych, bakteryj-
nych). Produkcja 2,4-DAPG zosta³a stwierdzona w kilku bakteryjnych szczepach z ro-
dzaju Pseudomonas. Gen phlD jest w³¹czony w biosyntezê DAPG i aktualnie jest u¿y-
wany jako marker genetyczny w wykrywaniu produkcji DAPG wœród ryzobakterii
(48). Synteza antybiotyków przez mikroorganizmy zale¿y od stanu metabolicznego
komórki, co jest podyktowane dostêpnoœci¹ sk³adników od¿ywczych i innymi bodŸ-
cami œrodowiskowymi, do których nale¿¹: zawartoœæ makro- i mikroelementów, typ
Ÿród³a wêgla i jego zapas, pH, temperatura (48-50). Skutecznoœæ dzia³ania tych
zwi¹zków uzale¿niona jest tak¿e od wzrostu roœliny i stopnia jej rozwoju, np. biolo-
giczna aktywnoœæ bakteryjnego DAPG nie ujawnia siê w m³odych korzeniach, ale
w starszych (51).
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PGPR do walki z patogenami wykorzystuj¹ równie¿ enzymy, m.in. enzymy li-
zuj¹ce komórki patogenów grzybowych. Dziêki obecnoœci chitynaz szczep Serratia

marcescens, mo¿e hamowaæ rozwój Sclerotium rolfs, natomiast Paenibacillus sp. szczep
300 i Streptomyces sp. szczep 385 mo¿e ograniczaæ rozwój Fusarium oxysporum. f sp.
cucumerinum. Enzymy te rozk³adaj¹ chitynê, sk³adnik œcian komórkowych grzyba.
PGPR produkuj¹ tak¿e �-1,3-glukanazy, proteazy i lipazy, które powoduj¹ hydrolizê
substancji zapasowych (glukanu, bia³ek, t³uszczy) i strukturalnych (43,52). Paenibacillus

sp. szczep 300 i Streptomyces sp. szczep 385 syntetyzuj¹ 1,3-glukanazy, dziêki któ-
rym s¹ zdolne do lizy œcian Fusarium oxysporum (53).

Innym mechanizmem biologicznego zwalczania jest detoksykacja czynników
wirulencji patogena. Na przyk³ad, Bacillus cepacia i Ralstonia solanacearum mog¹ hy-
drolizowaæ kwas fuzariowy, który jest fitotoksyn¹ produkowan¹ przez Fusarium

(43,54).
Kolejnym przyk³adem biologicznego zwalczania patogenów roœlin jest, jak wczeœ-

niej wspomniano, wi¹zanie ¿elaza glebowego przez bakteryjne siderofory, co czyni
je niedostêpnym i dla chorobotwórczych grzybów, tym samym ograniczaj¹c ich
wzrost (17). Obserwowano znaczne ograniczenie rozwoju Pythium i Fusarium na po-
midorze dziêki produkcji sideroforów przez Pseudomonas aeruginosa Migula 7NSK2
(39,55).

2.2.2. Indukowanie odpornoœci systemicznej (ISR)

Interakcje miêdzy roœlinami i patogenem mog¹ doprowadziæ albo do infekcji
roœlin przez patogeny (interakcji kompatybilnej) albo odpornoœci roœliny przeciw pa-
togenom (interakcja niekompatybilna) (56). Odpowiedzi wystêpuj¹ zarówno w orga-
nie roœliny pierwotnie zaatakowanym (odpowiedŸ lokalna = odpornoœæ miejscowa)
i w odleg³ym, jeszcze nie zaatakowanym (odpornoœæ systemiczna). Odpornoœæ syste-
miczna dzieli siê na odpornoœæ indukowan¹ systemiczn¹ (ISR, ang. induced systemic

resistance); oraz na nabyt¹ odpornoœæ systemiczn¹ (SAR, ang. systemic aquired resistan-

ce) roœlin przeciw patogenom (rys. 3). Definicja odpornoœci indukowanej zapropono-
wana przez Kloeppera i wsp. (56) obejmuje zarówno indukcjê biotyczn¹ wywo³an¹
mikroorganizmami jak i abiotyczn¹ wywo³an¹ przez substancje chemiczne. Fenoty-
powe skutki szczepienia bakteriami mog¹ byæ podobne do wzbudzenia odpornoœci
czynnikami chemicznymi.

Termin „indukowana odpornoœæ systemiczna” (ISR) jest terminem u¿ywanym, by
podkreœliæ, ¿e jest to odpornoœæ wywo³ana przez biotyczne czynniki niechorobo-
twórcze, np. PGPR, której nie towarzyszy synteza kwasu salicylowego (SA, ang. sali-

cylic acid) i produkcja bia³ek obronnych (PR, ang. Pathogenesis Related) (57). Aktywacja
ISR przez niepatogeniczne drobnoustroje pozostaj¹ce w bliskoœci z korzeniami jest
odmienna od nabytej odpornoœci systemicznej (SAR), w której odpowiedŸ jest wy-
wo³ana przez kontakt roœliny z patogenami (rys. 3) (56).
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Wywo³ana przez PGPR indukowana odpornoœæ systemiczna (PGPR-ISR) jest po-
dobna do odpornoœci wywo³anej przez inne czynniki takie jak patogeny czy czynniki
chemiczne. W ISR cz¹steczkami sygnalnymi s¹ kwas jasmonowy (JA, ang. jasmonic

acid) i etylen. Jednak¿e niektóre PGPR indukuj¹ szlak zale¿ny od kwasu salicylowego
(58). Aktywacja ISR jest uzale¿niona od kontaktu roœliny-gospodarza ze szczepem
PGPR (57). Jasmoniany odgrywaj¹ wa¿n¹ rolê w nawi¹zaniu kontaktu i ustanowieniu
zwi¹zku bakterii PGPR z roœlin¹ oraz w wywo³ywaniu odpowiedzi roœlin na te mikro-
organizmy (59). OdpowiedŸ obronna roœliny jest kontrolowana przez bia³ka regula-
cyjne NPR1. Raz aktywowana przez PGPR odpornoœæ, tzw. PGPR-ISR jest utrzymana
przeciw wielorakim patogenom, nawet jeœli populacja bakterii, która wywo³a³a to
zjawisko ju¿ nie istnieje (57). Do bakteryjnych sygna³ów wywo³uj¹cych ISR u ró¿-
nych gatunków roœlin nale¿¹: lipopolisacharydy (lipid A i antygen O), siderofory, fla-
gelle, antybiotyki (pjocyjanina, 2,4-DAPG), substancje lotne, np. 2,3-butanodiol
(38,60). Duijff i wsp. (61) wykazali zdolnoœæ wywo³ania przez bakterie PGPR odpor-
noœci roœlin na patogeny grzybowe. Uda³o im siê ograniczyæ wiêdniêcie wywo³ane
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Fusarium (F. oxysporum f. sp. lycopersici) na pomidorze dziêki zastosowaniu Pseudomonas

fluorescens WCS417r. Stwierdzili oni, ¿e indukowana odpornoœæ systemiczna obja-
wia siê przez wzmacnianie œcian komórek epidermy i pojawienie siê barier zawie-
raj¹cych kallozê, ligniny i fenole poza miejscami infekcji (61).

Niektóre PGPR s¹ zdolne do indukcji syntezy bia³ek PR w roœlinach, co prowadzi
do biochemicznych i fizjologicznych zmian i zwi¹zane jest z wywo³ywaniem odpor-
noœci. Znaczna czêœæ PGPR nie wywo³uje jednak produkcji bia³ek PR, ale raczej po-
woduje wzrost aktywnoœci peroksydaz, amoniakoliazy fenyloalaninowej (g³ówny en-
zym szlaku biosyntezy fenylopropanoidów), fitoaleksyn, oksydazy polifenoli i synta-
zy chalkonowej (enzym bior¹cy udzia³ w biosyntezie flawonoidów) w roœlinie. Nie-
które geny PGPR zwi¹zane z biosyntez¹ antybiotyków, np. DAPG s¹ wysoce homolo-
giczne z niektórymi genami zwi¹zanymi z odpornoœci¹, np. z genem syntazy chalko-
nowej (62).

2.3. Wykorzystanie PGPR w praktyce

Aktualnie bakterie PGPR s¹ wykorzystywane g³ównie w rolnictwie i ogrodnic-
twie, aczkolwiek znajduj¹ równie¿ zastosowanie tak¿e w leœnictwie i remediacji
œrodowiska (63). Prowadzone s¹ testy polowe na szerok¹ skalê. Zainfekowano pola
uprawne o powierzchni 200 000 ha (m.in. Belgia, Meksyk) szczepem Azospirillum

brasilense. Osi¹gniêto efekt wzrostu plonów sorga, pszenicy i jêczmienia o 26%. Sto-
suj¹c PGPR na kukurydzy osi¹gniêto efekt znacz¹cego przyrostu liczby korzeni
bocznych, d³ugoœci i suchej masy korzeni (64). Zastosowanie Enterobacter cloacae

CAL3 pod uprawê pomidora, papryki i fasoli mungo doprowadzi³o do stymulacji
wzrostu siewek tych roœlin (65). Szczepy Bacillus polymyxa i Pseudomonas fluorescens

u¿yte zosta³y do stymulacji wzrostu œwierku. Zaobserwowano wzrost suchej masy
siewek œwierku o 57% (66).

PGPR zosta³y wykorzystane tak¿e w technologiach fitoremediacji. Szczepy od-
porne na nikiel zastosowano do zabezpieczenia rzepaku i pomidora przed toksycz-
nym dzia³aniem niklu objawiaj¹cym siê zwiêkszeniem produkcji etylenu stresowe-
go. Po inokulacji bakterii do gleby zaobserwowano znacz¹cy spadek w produkcji
etylenu przez te roœliny (67).
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