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WIROIDY JAKO ODREBNA GRUPA PATOGEI}IOW ROSLIN —
WIROIDY JAKO PATOGENY ROSLIN

Niektore z choréb roslin powodowane przez wiroidy poznane zostaly
dopiero w ostatnich latach i w tych przypadkach prawidlowo okreslano
ich etiologie stwierdzajgc, ze sg to choroby powodowane przez wiroidy.
Do takich chordéb nalezg m. in. blados¢ owocow ogoérka, planta macho
pomidora, karlowatos¢ lopianu czy bliznowatos¢ skorki jablek. Zasieg
'wy-stelpowamia tych chordb i ich znaczenie gospodarcze nie zostaty jeszcze
okreslone. Inne choroby, np. WrzeCionolwatoéé bulw ziemniaka, kariowa-
tosé zlocieni, luszczyca kory cytrusowych, zolta plamistos¢ awokado czy
cadang-cadang palmy kokosowe], znane byly juz od dawna 1 uwazane
byly za choroby wirusowe. Wiadomo, ze choroby te wystepuja powszech-
nie w rejonach podatnych na nie roslin i powodujag tam znaczne straty
gospodarcze. :

Wrzecionowatos¢ bulw ziemniaka wistepuje powszechnie na konty-
nencie Ameryki Pélnocnej i powoduje obnizenie plonéw ziemniaka o 2,6—
68,0°0 w zalezno$ci od stopnia porazenia pola, odmiany ziemniaka, izo-
latu patogena i warunkéw, w jakich prowadzona jest uprawa [45, 59, 86].
Srednie roczne straty powodowane przez te chorobe w zbiorach ziemnia-
ka w kanadyjskiej prowincji New Brunswick oceniane sg na 1% [87].

W Europie choroba ta znana jest w Zwigzku Radzieckim [46, 60, 61,
62], a jej wystepowanie sygnalizowano takze w Szkocji [14, 15, 16], cho¢
poprawnos¢ diagnozy budzila pewne watpliwosci [35, 91]. Prowadzone
ostatnio badania dowiodly, ze choroba ta wystepuje réwniez w Polsce,
co zostalo oficjalnie potwierdzone [27].

W latach 1946—1947 karlowatos¢ zlocienia wystgpila powszechnie
w uprawach tej rosliny w USA i w Kanadzie. W poszczegdlnych upra-
wach stwierdzono = porazenie 50—100% ro$lin, a jakos¢ uzyskiwanych
kwiatow byla tak zla, ze nie stanowily one materialu handlowego [7, 3.
20]. Masowe porazenie roslin zlocienia wiroidem kartowatosci wstrzy-
mato catkowicie produkcje sadzonek w wielkich firmach amerykanskich.
Dopiero olbrzymia praca i olbrzymie nakiady, jakie poniesiono na opra-
cowanie metod badania zdrowotnosci roslin matecznych i na catkowite
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wyeliminowanie choroby z matecznikéw zlocieni pozwolily na wznowie-
nie produkcji [7, 9, 12]. ,

Szczegolowe badania [42, 43] wykazaly, ze porazenie roslin zlocienia
ChCMV powoduje obnizenie ich $wiezej masy, zmniejszenie Srednicy ko-
szyczkow kwiatowych i skrocenie peddéw. Wskazniki te byly jeszcze niz-
sze dla roslin porazonych CSV. Sadzonki pobierane z roslin porazonycn
tymi wiroidami ukorzenialy sie znacznie wolniej niz sadzonki z roslin
zdrowych i wytwarzaly znacznie mniejszg liczbe korzeni.

W 1968 roku w Japonii karlowatosé chmielu obserwowano na 17%
arealu uprawy tej rosliny, a w niektérych rejonach chorych byto 60%
ro$lin [82]. Tylko na Filipinach zamarlo 12 milionéw drzew palmy koko-
sowej w wyniku porazenia CCCV, a w niektorych rejonach uprawy cho-
roba catkowicie wyniszczyla palmy [75].

Szkodliwos¢ wiroidéow zalezy w znacznym stopniu od gatunku rosli-
ny, na jakiej wystepuje choroba oraz od strefy klimatycznej, w jakiej °
prowadzona jest uprawa. |

Bezwzglednie najgrozniejsze sg choroby powodowane przez wiroidy
u roslin wieloletnich — drzew owocowych. Choroba nasila sie z roku na
rok i stopniowo doprowadza do wyniszczenia drzew. Podany przed chwi-
lg przyklad wyniszczenia palm kokosowych w niektérych rejonach Fili-
pin dobitnie to potwierdza. Nieco inaczej przedstawia sig¢ sytuacja u ros-
lin uprawianych w jednorocznym cyklu. Okres inkubacji trwa z reguly
dos¢ dilugo. W prowadzonych w Polsce pracach nad PSTV siwierdzono
[48, 51, 52], ze w roku infekcji objawy u ro$lin ziemmniaka sg z reguly
slabe, a na bulwach czesto ich nie ma. Brierley [7] stwierdza, ze kartlo-
watoé¢ zlocienia jest szkodliwa w zasadzie wylgcznie w uprawach na
sadzonki, poniewaz cbjawy wystepuja nie wcze$niej, niz w 6—8 mie-
siecy po zakazeniu, a zatem okres inkubacji jest dluzszy niz okres pro-
dukeji kwiatéow. Cybowane juz weze$niej doSwiadczenia [42, 43] daly
nieco inne wyniki, warto jednak pamieta¢, ze wyniki te uzyskano do-
piero po dokonaniu szczegélowych pomiaréw wysokosci i jakosci plonu.

W trzeciej z kolei publikacji z tej serii mowa bedzie bardziej szcze-
gétowo o wplywie temperatury na tempo nammnazania wiroidow w rosli-
nach i rozwoju powodowanych przez nie objawoéw chorobowych. Tu wy-
starczy tylko powiedzie¢, ze wiroidy sg szczegélnie grozne w warunkach
zdecydowanie cieplych (temperatura powyzej 25°C). Znakomita wiekszose
opisanych dotychczas choréb roslin powodowanych przez wiroidy wyste-
puje na ro$linach strefy tropikalnej lub subtropikalnej, albo na rosli-
nach uprawianych w szklarniach. Jedynie wrzecionowatos¢ bulw ziem-
niaka, kartowatos¢ chmielu i bliznowato$é¢ jablek to choroby roslin grun-
towych, wystepujgce w strefie klimatu umiarkowanego. Zebrano liczne
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dane $wiadczace o wiekszej szkodliwosci wiroidow w warunkach wyzsze]
temperatury — skraca si¢ okres inkubacji, objawy sg bardziej wyrazne,
* a straty w plonie s3 wyzsze [82]. Nalezy si¢ wigc spodziewac, ze w stre-
fie umiarkowanej szkody powodowane przez wiroidy bedg wieksze w
warunkach klimatu kontynentalnego lub w wyjatkowo gorace lata.

Powszechine wystepowanie chorob powodowanych przez wiroidy i ich
znaczna szkodliwo$¢é wynika tez z faktu bardzo latwego szerzenia sig
tych choréb. Wiroidy mogg by¢ przenoszone na kolejne rosliny wieloma
drogami. . ‘

Najwieksze znaczenie ma latwe mechaniczne przenoszenie wiroidow.
Hollings [36] stwierdzil, ze w uprawach zlocienia liczba roslin porazo-
nych CSV wzrasta corocznie 10-krotnie mimo prowadzonej selekcji. Juz
we wezesnych pracach nad CSV stwierdzono, ze wiroid ten przenosi sig
bardzo latwo na rekah i narzedziach w trakcie wszelkich prac pielegna-
cyjnych lub ciecia sadzonek i kwiatow [6, 47, 68]. Znane sg rowniez prace
o przenoszeniu PSTV przez maszyny uzywane do prac polowych w upra-
wach ziemniaka [4] oraz o latwym przenoszeniu HSV [90] ¢+ CEV [39,
76, 77, 78] na narzedziach uzywanych do prac przy roslinach. Ustalono
nawet [1], ze CEV moze zachowa¢ infekcyjno$¢ na zanieczyszczonych na-
rzedziach przez 8 dni. Problem jest tym wiekszy, ze dezynfekcja tych
narzedzi jest praktycznie niemozliwa, bowiem wiroidy pozostaja infek-
cyjne nawet po krotkim gotowaniu lub dezynfekcji stezonym alkoho-
lem. Stwarza to powazne trudnosci nawet przy pracach laboratoryjnych
z wiroidami. |

Nie wszystkie wiroidy przemoszg sie jednak w ten sposob. Przenosze-
nie ChCMV z sokiem napotkalo ma duze trudnosci w pierwszych pracach
eksperymentalnych i eksperymentatorzy zmuszeni byli stosowac spe-
cjalne $rodki zabezpieczajace wiroid przed inaktywacja [41, 56]. Nie
udala sie sie tez proba przeniesienia ChCMV na sadzonki ziocieni wyta-
mywane z rolin palcami mocno zanieczyszczonymi sokiem z chorych
roélin. Z 500 sporzadzonych w ten sposéb sadzonek zadnej nie udalo sie
zakazi¢ wiroidem (Kryczynski — niepublikowane).

Wydaje sie natomiast, ze — na szczeScie — wiroidy nie sg przeno-
szone przez wektory. Przegladu prac na ten temat dokonala Werner-Sol-
ska [93] zajmujac nieco odmienne stanowisko; wydaje sie jednak, ze do-
niesienia o udanym przeniesieniu wiroida przez zwierzeta budza pewne
watpliwosei. Brierley i Smith [10, 11] doniesli wprawdzie o przenosze-
niu CSV przez Rhopalosiphum rufomaculatum, jednak poézniej okazalo
sie, ze inokulowane roéliny byly juz wczeéniej porazone wiroidem [12].
W pozniejszych pracach podkresla si¢ zawsze, ze mimo licznych préb nie
udalo sie nigdy plrzenieéien'ie tego wiroida przez owady [7, 8, 9, 13|
Werner-Solska [93] cytuje wprawdzie liczne doniesienia o przenoszeniu
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PSTV przez bardzo résne owady, jednak cytowane w tym opracowaniu
prace z reguly podajg tylko taka informacje, a nie zawierajg szczegéto-
wego opisu przeprowadzonych eksperymentéw. Informacje te nie moga
by¢ wiec przedmiotem krytcznej oceny. Natomiast w nie tak dawno wy-
konanej pracy, starannie przeprowadzonej pod wzgledem eksperymen-
talnym [79] stwierdzono, ze zaden z 6 badanych owadéw pochodzacych
z roznych jednostek systematycznych nie jest wektorem PSTV. Warto
zaznaczy¢, ze badane w tej pracy gatunki byly wezesniej wymieniane
jako efektywne wektory tego wiroida. Nieco inny wynik uzyskali de
Bokx 1 Piron [5]. Z trzech badanych gatunkéw mszyec wystepujacych na
ziemniakach jeden — Macrosiphum euphorbice — okazal sie wektorem
PSTV. Badania te wydajg sie by¢ poprawmie metodycznie przeprowadzo-
ne, jednak efektywnos$¢ przenoszenia byla wyjatkowo niska i trudno
sadzi¢, aby mialo to jakiekolwiek znaczenie praktyczne. Brak jest w li-
teraturze doniesien o przemoszeniu ktéregokolwiek z pozostalych wiro-
1idow przez wektory, a nie ulega watpliwosci, ze doniesiono by o tym
bezzwlocznie, gdyby proby takie udaly sie. Doniesienie takie pojawilo
sl wprawdzie znéw ostatnio [28], jednak jego autor nie byl obeony na
konferencji, na ktoérej miaty byé prezentowane jego wymiki i nie mial
okazji broni¢ tezy, ze Myzus persicae jest rzeczywiscie tak efektywnym
(15—100%) wektorem wiroida — planta macho pomidora, jakby to wyni-
kato z nadestanych danych.

Dos¢ powszechnie panuje opinia, ze rosliny rozmnazane wegetatyw-
nie sg bardziej zagrozone przez choroby wirusowe niz rosliny rozmna-
zane z nasion. Wiadomo bowiem, ze z rosliny porazenej trudno jest uzys-
kac jakgkolwiek czes$¢ stuzaca do wegatatywnego rozmnazania, ktéra by-
taby wolna od wirusa. Odnosi sie to do wszysikich rozmnazanych w ten
sposob roslin i do wszystkich wirusow, choé¢ nie wszystkie wirusy pora-
zajace systematycznie rosliny sa w jednakowo réwnomierny sposéb roz-
mieszczone w calej ro$linie. Nie ma podstaw sgdzi¢, aby wiroidy zacho-
wywaly si¢ inaczej. Natomiast odmiennie przedstawia sie sytuacja w
grupie roslin rozmmazanych z nasion. Z licznych uzyskanych danych
wynika, ze nieliczne tylko ,gatunki” wiruséw sg zdolne do porazenia
nasion i ze na ogét wéréd nasion zebranych z chorej rodliny miewielki
tylko procent nasion zawiera wirus. Pewne wirusy, np. nepowirusy, zna-
ne sg z tego, ze powszechniej niz inne sg przenoszcine z masionami. Na
0g6él te same wirusy latwiej dostajg sie tez do komoérek wierzchotkéw
wzrostu. Byé moze chiema tymi zdolnosciami rzadzi ta sama przyczyna
bowiem gametoefity meskie i zenskie powistajg ze specyfncznych komorek
tworczych — komoérek archesporialnych. Pla'srmo'd'etsmy w komérkach
tworczych sg miniejsze niz w innych komérkach, stabe sg rowniez sym-
plastyczne polaczenia rozwijajgcego sie zarodka i nasienia z rodling ma-
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teczng [53, 54, 55]. Jest mozliwe, ze latwos¢; z jaka wirusy dostajg sie
do komoérek twoérczych, do zalgini, ziaren pylku czy nasion, zalezna jest
od wielkosci ich czgstek [26, 53, 54, 55]. Ozyinnik ten moze ondg'rywaé
bardzo istofng role w przypadku wiroidow, ktérych czastki sg wyjatko-
wio mate i stgd moze wynika¢ latwose, z jakg dostajg sie one do komorek
tworczych [53, 54, 55]. Moze to byé¢ réwniez przyczyna latwego i pow-
szechnego przenoszenia wiroidéw z pytkiem i nasionami.

Dobrze udokumentowane jest przenoszenie PSTV z pyltkiem i na-
sionami roslin ziemniaka oraz Scopolia sinensis [3, 25, 45, 80, 85]. Wy-
kazano, ze wiroid obeony jest w ziarnmach pylku, zalgzniach i nasionach
tych roglin, a efektywnos¢ przenoszenia z nasionami zostala w roéznych
dosSwiadczeniach okreslona na 11—100%. Udokumentowane jest réwhiez
przenoszenie wiroida zottej plamistosci awokado z nasionami [92]. Nie
powiodly sie natomiast préby przenoszemia CSV z nasionami kilku ga-
tunkow roslin z rodziny Compositae [7], TPMV z nasionami | pomidora
[29] oraz HSV z masionami pomidora i chmielu [94]. Van: Dorst i Peters
[22] piszg, ze CPFV nie jest przenoszony z nasionami, brak ]ednak w
tej pracy wynikow konkretnych doswiadczen. ‘

W naszych wlasnych badaniach ustalilismy [57, 58], ze staby i silny
izolat PSTV oraz CSV i CPFV przenoszone sg z nasionami i pylkiem po-
midora. Interesujace jest, ze kiedy rosliny zapylano zakazonym pyltkiem,
wiroidy dostawaly sie nie tylko do tworzgcych sie nasion, ale porazaty
systematycznie zapylang ro$ling. Wiroidy wykrywano w samych nasio-
nach lub w wyrostych z nich siewkach pomidora, cho¢ na siewkach tych
nie wystepowaly objawy choroby. By¢ moze porazenie roslin w stadium
zarodka powoduje wyksztalcenie sie jakiego$ mechanizmu tolerancji w
stosunku do wiroida. Podobne wyniki uzyskali Grasmick i Slack [31, 32],
ktérzy natrafili na trudnosci w wykrywaniu PSTV w nasionach i siew-
kach roslin ziemniaka, przypisujqc to obecnosci hipotetycznego inhibitora
namnazania PSTV w siewkach ziemniaka.

Stwierdzono tez, ze pylek z roslin pomidora zakazonych PSTV jest
mniej zywotny, a gamety sie nie wyksztalcajg na skutek zahamowania
rozchodzenia sie chromosoméw w pierwszych stadiach mejozy [38].
~ Szczegbélowe badania [34] wplywu PSTV na generatywne rozmnazanie
ziemniaka daty dos¢ zréznicowane wyniki. Stwierdzono obnizenie zy-
wotnosci pylku, natomiast zawigzywanie si¢ owocow, masion i wielkosé
nasion ksztaltowaly sie roznie w réznych ukitadach krzyzoéwek. Z reguly
ujemny wplyw wywierato porazenie pytku, natomiast porazenie roslin
matecznych nie odbijalo sie miekorzystnie na tych cechach.

Przenoszenie wiroidéw z nasionami i pytkiem stanowi powazne zagro-
zenie w_ pracach hodowlanych. Jest to jeden z gléwnych powodéw, dla
ktérych w wielu krajach choroby powodowane przez wiroidy umieszcza- -
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ne sg ma listach kwarantannowych. Stalo sie to tez bodzcem do poszuki-
wania metod uwalniania roslin od wiroidéw. Bezobjawowe wystepowanie
PSTV w licznych dzikich gatunkach z rodzaju Solanum, stanowigcych
Rotencjalny material hodowlany ziemniaka, grozi wprowadzeniem wi-
roida do kolekcji materialéw hodowlanych i wielu uzyskiwanych odmian
[23, 67, 80, 81, 84]. Materialy hcdowlane powinny by¢ wiec poddawane
szczegollnie starannej kontroli zdrowotnosci [35]. |

Najskuteczniejszg metodg ograniczenia szerzenia sie choréb powodo-
wanych przez wiroidy wydaje sie selekcja negatywna w uprawach na-
siennych i matecznikach, ktorej celem jest calkowite wyeliminowanie
z tych upraw ro$lin chorych. W latach 1947—1948 w USA obserwowano
masowe wystepowanie CSV w uprawach zlocienia na kwiatach cietych
oraz w produkcji sadzonek. Podjety natychmiast program selekeji roslin
w matecznikach doprowadzit do tego, ze po roku 1950 wiroida ‘iego w
ogole nie spotyka sie w-uprawach produkecyjnych [9].

Pewne nadzieje wigza¢ mozna z wynikami prac hodowlanych, zmie-
rzajacych do uzyskania odmian roslin odpornych ma wiroidy. Niewiele
jednak jeszeze na ten temat wiadomo. Wiele odmian zlocienia nfie reaguje
objawami na porazenie przez ChCMV [21]. Z przebadanych 66 gatunkow
z rodzaju Solanum tylko na 15 wystapily objawy porazenia przez PTSV
[23, 67, 80, 81, 84]. Moze to dwiadczyé¢ o tolerancji roslin na wiroidy, cho¢
moze by¢ réwniez wynikiem zakazenia przez stabsze szczepy wiroidow,
nie powodujgce wyraznych objawow [24, 39, 80, 86, 87]. Reakcja odmian
uprawnych ziemniaka na PSTV jest dos$¢ zrdznicowana [17, 18, 19, 49, 50,
o1, 52, 74], a w ro$linach niektérych odmian wiroid wykrywa sie trud-
niej niz w innych [57, 58]. Oznacza to jednak tylko pewne zréznicowanie
reakeji roslin i ich podatno$ci na PSTV. W badaniach na 555 liniach ho-
dowlanych ziemniaka nalezgcych do 81 gatunkéw nie znaleziono mate-
riatow mmmunnych w stosunku do PSTV, choé¢ objawy porazenia byty
bardzo zréznicowane, a u 38 gatunkéw w ogole objawdéw mie stwierdzono
[88]. Znaleziono tez dwa klony Solanumlberthaultzz ktére nie ulegaly
zakazeniu PSTV w wyniku inokulacji mechanicznej, a ich odpornos¢
bylta przelamywana dopiero po inokulacji przez szczepienie [89]. Jak do
tej pory, brak jest wiec obiecujgcych zrodet odpornoéci na wiroidy.

W czasie, kiedy choroby ro$lin powodowane przez wiroidy uwazane
byty jeszcze za choroby wirusowe, podejmowano proby wyeliminowania
patogenéw z roSlin tradycyjnie w tym celu stosowanymi metodami —
poddajgc rosliny terapii w warunkach wysokiej temperatury i izolujgc
z tych roslin stozki wzrostu, z kitérych odzyskiwano rosliny.

Pierwsze proby wyeliminowania w ten sposéb PSTV gz porazonych
ziemniakow nie [pnzirniosly zadowalajgcych wynikéw [89]. Z 66 roslin
uzyskanych ze stozkéw wzrostu wielkosci 0,5—1,0 mm, wycietych z ros-
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lin poddanych uprzednio 2—14-tygodniowej terapii w warunkach tempe-
ratury 33—36°C, ani jedna nie byla wolna od wiroida. Jedng z tych ros-
lin wegetatywnie rozmnozono i uzyskane w ten sposéb rosliny ponownie
poddano terapii, wycinajgc co 2 tygodnie stozki wzrostu wielkosei 0,3—
0,8 mm. Z 248 uzyskanych w ten sposéb roslin tylko 6 okazalo sie wol-
nych od PSTV. Z 340 stozkéw wzrostu wycietych z roslin zlocienia pora-
zonych CSV po 8 miesigcach termoterapii uzyskano zaledwie 2 wolne
od wiroida rosliny [37]. W innych prébach [2] ze 160 merysteméw wy-
cigtych z roslin zlocienia odmiany Mistletoe porazonych CSV uzyskano
10 roslin zdrowych, dla innych odmian wyniki byly gorsze. Paludan [72]
uzyskat ros§liny wolne od CSV z merystemow wycietych z roslin podda-
nych terapii przez 150 dni. Brak w tej pracy jednak informacji potwier-
dzajgcej, ze rosliny przed rozpoczeciem terapii byly w 100% chore. Poz-
niej ten sam badacz [73] uzyskal 6 roslin odmiany Mistletoe wolnych od
CSV z 210 merysteméw wycietych po 210 dniach terapii w warunkach
temperatury 37°C i tylko 1 rosline odmiany Deep Ridge wolng od ChCMV
z 682 merystemow. Ze 129 stozkéw wzrostu wielkosci 0,2—0,3 mm wy-
cigtych z roslin chmielu porazonych HSV uzyskano zaledwie 3 roshnv
wolne od wiroida [65].

Bardzo niska efektywnos$¢ termoterapii polgczonej z hodowﬂq mery-
steméw w uwalnianiu roslin od wiroidéw nie dziwi, jesli pamieta sie,
ze wiroidy odznaczaja sie zdolnoscig do zasiedlania komoérek merystema-
tycznych [53] i szczegélnie intensywnie namnazajg sie w warunkach
wysokiej temperatury [33, 66]. Ta ostatnia wlasciwosé wiroidéw stala
si¢ bodzcem do rozpoczecia poszukiwan zupelnie nowego kierunku po-
dejscia do préb uwalniania roslin od wiroidéw.

Ro$liny ziemniaka uzyskane z sadzonek pedowych hodowano in witro
w warunkach niskiej (6—6°C) temperatury i niskiej intensywnosci $wia-
tta (500 lx). Po 6 miesigcach takiej terapii z roslin tych wycieto 48 mery-
steméw, z kitorych uzyskano 13 roslin. Terapii (8°C, 500 1x przez 16 h na
dobe) poddawano takze przez 4 miesigce rosliny ziemniaka uzyskane nor-
malnie z bulw, po czym wycieto 48 merystemow, z ktéorych uzyskano
17 roslin. W pierwszej grupie |7 roslin, a w drugiej 5 roslin okazalo sie
wolnych od PSTV [63]. Z 10 ro$lin chmielu uzyskanych z merystemow
wycietych po 1—4-miesigecznej terapii w warunkach miskiej temperatury
jedna tylko okazala sie wolna od HSV [65]. W pdzniejszych badaniach
[64] stwierdzono, ze efektywno$é uwalniania ros$lin ziemniaka od PSTV
zalezy od wielkoSci wycinanych merystemow.' Najlepsze wyniki (ponad
54% roslin wolnych od wiroida) uzyskano, gdy wycinany wierzcholek
obejmowal tylko kopule merystematyczng. W naszych wiasnych bada-
niach [70, 71] ‘uzyskiwaliSmy od 18 do 80% roslin ziemniaka i zlocienia
wolnych od PSTV, CSV, ChCMV i CPFV z merysteméw wycietych po
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6-miesiecznej terapii w warunkach niskiej (6—17°C) temperatury i nis-
kiej (do 1500 Ix) intensywnos$ci $§wiatta. Rosliny ziemniaka duzo gorzej
znosity te warunki niz ro$liny zlocienia i nieliczne z nich zdolaly przezy¢
6 miesigcy. Lepiej nieco przezywaly rosliny z sadzonek niz z bulw. Nato-
miast warunki te byly doskonale dla bulw ziemniaka, a merystemy mo-
zna bylo wycig¢ z uzyskanych kietkéw. Bulwy mozna przechowywac
w calkowitej ciemnosci. Niestety, okres terapii jest dos$¢ diugi, a przy
krotszej terapii (2 lub 4 miesiace) zabieg jest nieskuteczny. Sgdzimy, ze
wolne od wiroidéw rosliny mozna bedzie uzyska¢ nawet przy krotszym
okresie terapii, jesli wycina¢ sie bedzie mniejsze merystemy [64] lub
stosowa¢ sie bedzie dodatkowo inhibitory namnazania wiroida, jakim
okazala si¢ np. Amantadina [40]. Obecnie prowadzone sg w naszym ze-
spole dalsze badania w tym kierunku. :

Metoda uwalniania roslin od wiroidéw moze sie okaza¢ przydatna dla
bardzo cennych materiatéw hodowlanych. -

Podkresli¢ trzeba, ze rosliny poddawane zabiegom zmierzajgcym do
uwolnienia ich od wiroidéw powinny by¢ pézniej starannie przebadane
na obecnos¢ wiroidow, gdyz w pewnych przypadkach zabiegi te prowa-
dzg tylko do obnizenia zawartosci wiroida w ro$linie [69, 70, 71]. Metody
testowania roslin na obecnos¢ wiroidéw, przydatne réwniez w uprawie
materialu rozmnozeniowego, omoéwione zostang w idwoéch kolejnych pu-
blikacjach z tej serii.
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