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Wstep

Podrecznikowe definicje wiruséw roslinnych uwzgledniajg zazwyczaj
nastepujgce fakty: 1) wirusy sg najmniejszymi ze znanych czynnikéw
chorobotwoérczych roslin, 2) nie posiadajg wlasnej przemiany materii, 3)
pod wzgledem chemicznym sg to nukleoproteidy. W praktyce czesto dzis
jeszcze okreS$la sie chorobe jako wirusowg na tej tylko podstawie, ze jest
to choroba infekcyjna, dajagca objawy typowe dla choréb wirusowych,
a nigdy nikomu nie udalto sie z porazonego materialu roslinnego wyizo-
lowaé zadnych grzybéw ani bakterii, ktére mozna by uznaé¢ za czynniki
etiologiczne tej choroby. Nic wigc dziwnego, ze przy takim braku precy-
zji definicji, a zwlaszcza praktycznych kryteriow, ostatnio sposréd wiru-
séw roslinnych wyréznia sie¢ nowe, zupelmie odrebne grupy czynnikow
chorobotwoérczych ro$lin. I tak w latach szedc¢dziesigtych wyodrebnione
zostaly mykoplazmy, a obecnie, w $wietle prac Dienera i wspé6ipracowni-
kéw (7, 8, 9, 13, 14, 15, 16, 18, 19, 21, 22, 23, 24, 25, 45, 65, 66, 67), trzeba
bedzie chyba wyodrebni¢ wiroidy (ang. viroids). Prace te dotycza ,,wiru-
sa’”’ wrzecionowatosci bulw ziemniaka, ktéry okazal sie pierwszym opi-
sanym wiroidem. Przedstawiony tu artykul jest przegladem wynikow
tych badan oraz przegladem koncepcji i hipotez Dienera dotyczacych
namnazania i pochodzenia wiroidéw. Przedstawiono takze krétko wyniki
prac nad innymi czynnikami chorobotwérczymi z tej grupy.

Prace nad wrzecionowato$ciq bulw ziemniaka

Choroba wrzecionowato$ci bulw ziemniaka opisana zostala w 1922
roku przez Martina (41). Juz pierwsze prace wykazaty (47), ze choroba
ta latwo przenosi sie w warunkach polowych m.n. przez mszyce. Goss
(32) pisal, ze choroba ta moze by¢ przenoszona mechanicznie na nozu
uzywanym do krojenia bulw. Wrzecionowato$¢ bulw ziemniaka uwazana
byla za chorobe wirusowsa, a czynnikowi chorobotwoérczemu nadano na-
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zwe wirus wrzecionowatosci bulw ziemniaka (ang. potato spindle tuber
virus, PSTV) (20). Uwazano jg za wazng chorobe degeneracyjng ziemnia-
kéw, ale badania nad samym wirusem utrudnial m.in. brak odpowiednich
roslin wskaznikowych. Jedynym znanym gospodarzem PSTV byl ziem-
niak i dopiero praca Raymera i O’Brien (44), w ktorej ustalono, ze PSTV
daje charakterystyczne objawy na pomidorach odmiany Rutgers, umo-
zliwita dokonanie istotnego postepu w tych badaniach. Nie uniknieto
jednak i pézniej wielu nieporozumien. Podawano na przyklad, ze PSTV
jest szczepem wirusa X ziemniaka (1), ze jest to wirus o czgstkach ku-
listych i $rednicy 25 nm (60), a nawet udalo sie otrzymaé surowice prze-
ciw PSTV (3), ktoéra, jak sie pézniej okazalo, reagowala po prostu z bial-
kiem roslinnym (59).

Pr6éby wyizolowania czynnika chorobotwoérczego z porazonych pomi-
dorow i ziemniakéw podjeli Diener i Raymer (18, 19, 45). Ekstrakcja
porazonego materiatu roslinnego stabymi (0,005 M) buforami nie dawala
zadnych wynikéw. Dopiero zastosowanie silnych (0,05—0,5 M) buforéw
pozwolilo otrzymaé po wirowaniu z niskg szybkoscig (10 tys. obrotéw na
minute) supernatant o wysokiej infekcyjnosci. Préby skoncentrowania
poszukiwanego wirusa przez wirowanie tego supernatantu z duzg szyb-
koscig nie powiodly sie. Niespodziewanie okazalo sie, ze wiekszo§¢ mate-
rialu infekcyjnego pozostaje w supernatancie nawet po 3 godzinach wi-
rowania przy 105 tys. g (45). Strefowe wirowanie nieoczyszczonych eks-
traktow PSTV z pomidoréw wykazalo, ze duza cze$¢ czynnika infekcyj-
nego sedymentuje z szybkos$cig odpowiadajaca stalej sedymentacji okolo
10 S (19). Reszta czynnika infekcyjnego byla rozproszona w réznych
frakcjach gradientu odpowiadajgcych zakresowi 10—200 S (7).

Klarowanie ekstraktow mieszaning chloroformu i n-butanolu nie
wplywalo ujemnie na czynnik infekcyjny (18), natomiast tracil on cal-
kowicie infekcyjnos¢ po inkubacji z RN-aza, a nie byl podatny na dzia-
tanie DN-azy (19).

Cechy takie, jak mala szybkos¢ sedymentacji i wrazliwos¢ na rybo-
nukleaze, a takze wlasciwo$ci chromatograficzne pozwolily uznaé czyn-
nik infekcyjny o stalej sedymentacji 10 S otrzymany z roslin porazo-
nych przez PSTV za wolny kwas rybonukleinowy. Ponadto izolacja
sktadniké6w subkomoérkowych z zakazonych tkanek ujawnila, ze ten czyn-
nik infekcyjny wystepuje gléwnie w jadrach komoérkowych i jaderkach,
a SciSlej mowigc zwigzany jest z chromatyng (7).

Na ogél wartos¢ statej sedymentacji dla poznanych do tej pory pod
tym wzgledem wiruséw roslinnych mie$ci sie w granicach 100—200 S.
Najmniejszy ze znanych wiruséw roslinnych — satelitarny wirus pier-
Scieniowej plamistosci tytoniu — ma stalg sedymentacji okoto 50 S, przy
czym wiadomo, Ze wirus ten namnaza sie w oparciu o informacje gene-
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tyczng wirusa pierscieniowej plamistosci tytoniu. Sam jest zbyt matly,
aby moégl posiada¢ pelny kod genetyczny niezbedny do uruchomienia w
komoérce ro$linnej biosyntetycznych proceséw samoreplikacji (8). Mimo
wiec uzyskania przekonywujacych danych eksperymentalnych, ze PSTV
ma stalg sedymentacji 10 S, a wiec jest jeszcze mmniejszy, watpliwosci
budzi sprawa mechanizmu replikacji tego czynnika chorobotwdérczego.
Poniewaz za$ czeé¢ materiatu infekcyjnego sedymentowata szybciej (10—
—200 S), mozna by przypusci¢, ze PSTV wystepuje w postaci pelnych
wirionéw o wielko$ci zblizorej do konwencjonalnych wiruséw, ale w
trakcie ekstrakcji i wirowania wiriony te ulegaja stopniowej degradacji
uwalniajgc wolny infekcyjny RNA.

Dane eksperymentalne przedstawione przez Dienera (7) nie potwier-
dzaja jednak takiej hipotezy. Szybciej sedymentujacy material infek-
cyjny z roslin porazonych PSTV byl raczej mniej trwaly niz materiat
sedymentujgcy wolniej, a pelne wiriony powinny byé trwalsze od wol-
nego RNA. Poza tym traktowanie ekstraktéw fenolem oraz dodecylosiar-
czanem sodowym (SDS) nie zmienialo wlasciwosei sedymentacyjnych
ekstraktow, a wiadomo, ze zwigzki te powodujg wlasnie degradacje wi-
riondw i uwalnianie RNA. Dla zbadania mozliwosci, ze duza szybkosé¢
sedymentacji niektérych frakecji PSTV wynika ze zwigzania cze$ci czyn-
nika infekcyjnego z DNA lub bialkiem gospodarza, sklaryfikowane eks-
trakty z tkanki poddano dzialaniu DN-azy i pronazy. Inkubacja z DN-
-azg nie wplynela w istotny sposéb ma rozmieszczenie czynnika infek-
cyjnego w gradiencie gestosci sacharozy po wirowaniu. Inkubacja z pro-
nazg zmniejszyla nieco infekcyjnos¢ frakcji wytrgcanej po 2,5 godzinach
wirowania, ciggle jeszcze jednak duzg infekcyjnos¢ wykazywala frakcja
o wlasciwos$ciach sedymentacyjnych, ktére odpowiadalyby nukleoprote-
inie wirionéw (7). Wobec tego hipotetyczne wiriony PSTV musiatyby
mie¢ zupelnie niezwykle wlasciwosci. Z jednej strony otoczka biatkowa
musialaby by¢ na tyle luzno zwigzana z RNA, aby umozliwi¢ dostep
RN-azy, a z drugiej zwigzek ten musialby by¢ na tyle Scisty, ze wiriony
takie bylyby odporne na dziatanie fenolu i SDS.

Nie jest mozliwe, przy stosowanych obecnie technikach badawczych,
przeprowadzenie niezbitego dowodu, ze wiriony PSTV nie istniejg w ko-
moérkach in situ, a nie sg wykrywane w ekstraktach tylko dlatego, ze
sg tak nietrwale, iz rozpadaja sie momentalnie nawet w trakcie ekstrak-
cji buforem fosforanowym. Diener (7) wykazal jednak, ze nawet in situ
PSTV jest podatny na dzialanie RN-azy wprowadzonej do calych lisci
pod odpowiednim ci$nieniem. Ponadto staranne poszukiwania przy uzy-
ciu mikroskopu elektronowego nie doprowadzily do odnalezienia zad-
nych czgstek przypominajacych nukleoproteing wirusowg w tkankach
jakichkolwiek roslin porazonych PSTV. Podobnie, analiza bialek w tych
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ros§linach nie dostarczyla zadnych danych, ktére wskazywalyby na pro-
dukcje biatka wirusowego i mikomu dotychczas nie udalo si¢ otrzymaé
surowicy reagujacej specyficznie z PSTV (13, 14, 15, 16, 59).

Bardziej prawdopodobne jest wiec, ze ekstrakty z roslin porazonych
PSTV zawierajg jednak wolny RNA. Polidyspersyjny rozklad czynnika
infekcyjnego w gradientach gesto$ci sacharozy moze byé po prostu wy-
nikiem specyficznych wlasciwosci PSTV-RNA. Cze$é czynnika infekcyj-
nego sedymentuje szybciej by¢ moze dlatego, ze jest on zwigzany z ja-
drami komoérkowymi lub skladnikami tych jader. Warto doda¢, ze spek-
trum absorpcji w UV preparatéw fenolowych z ekstraktéw tkanek po-
razonych PSTV bylo typowe dla kwaséw nukleinowych i nigdy nie udato
sig tam wykryé bialek (19). Wydaje sie wigc nieprawdopodobne, aby w
tkankach ro$lin porazonych PSTV wystepowaly wiriony, a gdyby one
istnialy, musialyby by¢ niezwykle nietrwale i w naturze nie mialyby
zadnego znaczenia w przenoszeniu czynnika chorobotworczego. Istotng
role w tym wzgledzie odgrywa natomiast infekcyjny kwas rybonukle-
inowy.

Mala szybko§¢ sedymentacji infekcyjnego PSTV-RNA niekoniecznie
musi wynikaé z matej masy czastek. Takie zachowanie kwasu rybonukle-
inowego moze byé réwniez wynikiem jego szczegblnej budowy utrudnia-
jacej sedymentacje (13, 14, 15). Mozna jednak rozrézni¢ te dwie cechy
oznaczajgc mase¢ RNA rownolegle dwiema metodami — przez wirowanie
w gradientach gestoSci i przez elektroforeze w zelach poliakrylamido-
wych. Badania takie zostaly przeprowadzone (8), a jako poréwnawcze
standardowe wyznaczniki uzyte w nich zostaly inne kwasy rybonukle-
inowe o znanej masie i budowie. Stwierdzono przede wszystkim, ze szyb-
kos¢ sedymentacji uzytych wyznacznikowych kwaséw rybonukleinowych
byla rzeczywiscie proporcjonalna do ich stalych sedymentacji, co sta-
nowito potwierdzenie prawidiowosci zastosowanej metody. Wirowanie ba-
danego PSTV-RNA lgcznie z wyznacznikowymi kwasami rybonukleino-
wymi pozwolilo stwierdzi¢ obecnos¢ dwoch frakeji infekcyjnych, dla
ktorych stale sedymentacji S,ow wyniosty 5,5 dla frakeji o najwyzszej
infekcyjno$ci oraz 7,0 dla frakecji o nieco nizszej infekcyjnosci. Poniewaz
wszystkie uzyte standardowe kwasy byly pojedynczymi niémi RNA,
mozna z pewnym przyblizeniem wyliczy¢ ich masy przeliczajgc war-
toci stalych sedymentacji wedlug wzoru Gierera (31). Uzyskane w ana-
logiczny sposéb masy dla obu frakcji PSTV-RNA wyniosly 4,7-10% dal-
tona oraz 7,5-104 daltona. Dane te moga byé¢ jednak obcigzone pewnym
biedem, gdyz wzér Gierera stosuje sie tylko do pojedynczych nici RNA,
a PSTV-RNA niekoniecznie musi mie¢ takg wlasnie budowe.

Ruchliwos¢ elektiroforetyczna kwasow rybonukleinowych w zelach
poliakrylamidowych jest na ogél odwrotnie proporcjonalna do ich mas
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czgsteczkowych (13). Natomiast uksztaltowanie lancucha RNA wplywa
na jego ruchliwos$¢ elektroforetyczng odwrotnie niz na szybkos¢ sedy-
mentacji (40). W przeprowadzonych przez Dienera (8) badaniach oka-
zalo sie, ze ruchliwos$¢ elektroforetyczna zastosowanych wzorcowych kwa-
soOw rybonukleinowych odpowiadala w zasadzie ich masom czgsteczko-
wym wyliczonym innymi metodami. Metoda ta mogla wiec zosta¢ uzyta
do wyznaczania masy PSTV-RNA, a wyliczone masy dwoch frakeji o naj-
wyzszej infekeyjnosci wyniosty 5-104 1 9,4-104 daltona.

Zgodnos¢ wynikéw uzyskana obiema metodami [masa 4,7-10% dalto-
na oznaczona przez wirowanie w gradiencie gestosci oraz 5-10% daltona
wyznaczona metodg elektroforezy w zelu 3% (8)] wskazywalaby, ze wy-
liczcone masy sg prawdopodobnie prawidlowe, a poza tym, ze budowa
PSTV-RNA odpowiada budowie uzytych wzorcowych kwaséw rybonu-
kleinowych, a wiec, ze jest to pojedyncza ni¢ RNA. Obie metody wy-
kazaly jednak obecno$¢ wiecej niz jednej frakeji infekcyjnej PSTV.
Zastosowano wiec (8) elektroforeze w zZelach poliakrylamidowych o mniej-
szych porach (5, 7,5 i 10°%), co powinno pozwoli¢ na bardziej precyzyjne
rozdzielenie poszczegdlnych frakeji. We wszystkich zelach wuzyskano
zn6éw polidyspersyjny rozklad PSTV, a masy czgsteczkowe wyliczone dla
poszczegblnych frakceji byly zblizone do wartosei 2,5-104, 5-104, 7,5-10¢4
oraz 1-:10° daltona. Poniewaz wszystkie te liczby sg wielokrotnosciami
podstawowej masy 2,5-10¢ daltona, pozwala to przypuszczaé, ze poje-
dyncze czastki PSTV majg te wlasnie mase, za$ czastki wieksze sg poli-
merami czgstek o najnizszej masie. Przypuszczenie takie potwierdzajg
wyniki elektroforezy PSTV w zelu poliakrylamidowym 20%, w ktérym
uzyskano monodyspersyjny rozklad czynnika infekcyjnego (22), a wy-
znaczona masa wyniosla 5-104 daltona. Pozwala to postawi¢ hipoteze, ze
PSTV wystepuje w roéznej wielkosci agregatach, a agregaty te moga roz-
padaé sie i ponownie formowaé¢ w czasie ekstrakeji, wirowania czy
elektroforezy.

Przedstawione tu wyniki, potwierdzone zresztg w innych badaniach
(59, 61, 64), pozostawiajg niewiele miejsca na watpliwosci co do tego,
ze choroba wrzecionowatos$ci bulw ziemniaka powodowana jest przez wol-
ny RNA o niskiej masie czasteczki, ktéry po wprowadzeniu do odpo-
wiedniego gospodarza moze sie namnaza¢ i wywolywaé typowe objawy
chorobowe. Nalezaloby sie jednak ustosunkowaé¢ do innych mozliwych
wyjasnien.

Nie jest mozliwe, aby PSTV przemieszczal sie wylgcznie po po-
wierzchni zelu nie penetrujac go w ogodle, gdyz nigdy, nawet z po-
wierzchni zelu 20%, gdzie zjawisko takie byloby najbardziej prawdopo-
dobne, nie udalo sie wymy¢ czynnika infekcyjnego (22). Wykluczy¢ row-
niez nalezy mozliwos¢, ze czastki PSTV-RNA tylko czesciowo zaglebialy
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sie w zelu, gdyz w takim przypadku najwiecej czynnika infekcyjnego
winno znalez¢ sie we frakcjach bliskich punktu nalozenia na zel, a da-
ne eksperymentalne wskazujg na co$ zupelnie odwrotnego (8). Trudno
byloby réwniez wytlumaczy¢, dlaczego w zelu 3% tak malo czynnika in-
fekcyjnego wykryto we frakcji odpowiadajacej RNA o duzej masie, gdy-
by PSTV-RNA takg wlasnie duzg mase miat posiadac.

Jesli jednak przypusci¢, ze PSTV-RNA ma rzeczywiscie tak malg
mase, powstaje pytanie, w jaki spos6b kwas rybonukleinowy o takiej
masie moze posiada¢ informacje genetyczng niezbedng do namnazania
sie w roslinie. RNA o masie 5-104 daltona moze zakodowaé najwyzej 55
aminokwasow (8, 13, 14, 15), a wiec nie jest to kod wystarczajacy do
wytworzenia prostego nawet biatka, a co dopiero do zakodowania enzy-
mu — polimerazy (replikazy) RNA — niezbednego w podobnym procesie
replikaciji.

Mozna by zalozy¢, ze niezbedny do tego celu kod zawarty jest na
kilku podobnych diugoscig czgstkach PSTV-RNA o r6znej sekwencji nu-
kleotydow. Czastki takie moglyby sie lgczy¢é w wieksze lancuchy two-
rzagc genom wirusowy o konwencjonalnej wielkosci, gdyby na przykiad
zakonczenie jednej nici RNA mialo sekwencje nukleotydow komple-
mentarng w stosunku do konca innej nici. Tego rodzaju polgczenia mo-
glyby sie tworzyé¢ in vitro po wymyciu PSTV z zelu, lub in vivo, juz
po inokulacji. Jednak w eluatach z frakeji zelu wodpowiadajgcych
czgstkom o malej masie nie stwierdzono obecnos$ci czastek o wiekszej
masie i nic nie wskazywalo na tworzenie sie takich czgstek in vitro (8).
Przeprowadzone przez Singha (57) doswiadczenia wykazaly, ze krzywa
infekcyjnosci dla PSTV jest typowa dla infekcji jednoczgsteczkowych,
a odbiega wyraznie od krzywej dla infekcji wieloczgsteczkowych (np.
wirusem mozaiki lucerny). Wskazywaloby to na fakt, ze czastki PSTV-
~-RNA o masie 5-10% daltona sg w stanie samodzielnie dokonaé¢ infekcji
1 namnaza¢ sie nie 1gczac sie po inokulacji w wieksze lancuchy.

Znane sa dobrze przyklady wystepowania tzw. wiruséw satelitar-
nych, ktére nie namnazajg sie same, lecz zawsze towarzyszg wiekszym
wirusom i namnazajg sie w oparciu o kod zawarty w tych pomocniczych
wirusach. By¢ moze wiec PSTV namnaza sie roéwniez dzieki obecnosci
takiego wirusa pomocniczego.

Jednak nigdy, mimo wielu préb, nie udalo sie takiego wirusa wy-
kryé. Nie udalo sie go wyizolowa¢ z tkanek roslin, w ktérych PSTV
si¢ namnaza, ani wyprodukowaé¢ surowicy przeciw temu wirusowi po-
mocniczemu, ani tez znalezé go w preparatach badanych pod mikrosko-
pem elektronowym. W opisanych tu doswiadczeniach Dienera uzyto 40
tys. roslin pomidorow (8, 13), z ktérych wiele inokulowano nawet eluata-
mi z Zelu poliakrylamidowego, ktére mie mogly zawiera¢ zadnego wiru-
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sa o konwencjonalnej wielko$ci. Na wszystkich tych ros$linach PSTV
si¢ namnazal, a wiec wszystkie one musiatlyby zawiera¢ wirus pomocni-
czy. Tak powszechnie wystepujacy wirus musialby sie wiec przenosié
przez nasiona w 100%. Zaden ze znanych wiruséw roélinnych nie prze-
nosi sie przez nasiona w tak wysokim stopniu. Na ziemniakach w ogdle
zaden poza PSTV wirus nie przenosi sie przez nasiona, a na pomidorach
znane sg dwa takie wirusy, dla ktorych jednak czestotliwo$é przeno-
szenia wymnosi 1,8 i 19%. Dienerowi (25) udato sie zainfekowaé¢ eluatami
z zelu poliakrylamidowego po elektroforezie PSTV réwniez i inne ro$li-
ny: Nicotiana tabacum Samsun i Whit Burley, N. glutinosa, N. rustica,
Datura stramonium, D. metel, Nicandra physalodes, Capsicum annuum,
Physalis floridana i P. peruviana. Wykluczone jest chyba, aby we wszy-
stkich tych ro$linach znajdowal sie juz przed inokulacjg hipotetyczny
wirus pomocniczy. Tym bardziej, ze wiekszo§¢ z tych ro$lin, a zwlaszcza
tytonie Samsun i Whit Burley, jest czesto uzywana w badaniach wiruso-
logicznych, tkanki ich wielokrotnie byly badane pod mikroskopem elek-
tronowym przez wielu badaczy, a nikt do tej pory nie znalazl zadnego
nieznanego wirusa, ktéory méglby by¢ tym hipotetycznym wirusem po-
mocniczym dla PSTV. Jesli za§ wirus ten miatby wystepowaé¢ w tak ma-
tych ilosciach, ze utrudniatoby to jego wykrycie, to fakt ten musialby
limitowa¢ namnazanie si¢ PSTV i dodanie tego hipotetycznego ,,wirusa”
do inokulum PSTV powinno by zwiekszy¢ infekcyjno$é¢ inokulum. Tym-
czasem nie zaobserwowano (8), aby dodawanie do inokulum PSTV ,wi-
rusowych frakcji” z liSci zdrowych pomidoréw podnosilo w jakimkolwiek
stopniu infekcyjnos¢ inokulum.

Wydaje sie wiec, ze PSTV namnaza sie jednak samodzielnie, a dalsze
prace Dienera dostarczyly przekonujacych dowodéw, ze jest to RNA
o wyjatkowo niskiej masie. Z duzej iloSci lisci pomidoréw Rutgers uda-
lo sie (9) uzyskaé¢ tak duzag prébke PSTV, Ze pozwolilo to na stwierdze-
nie, ze absorpcja w $swietle UV jest typowa dla kwaséw nukleinowych,
a denaturacja termiczna przebiega w sposob typowy dla pojedynczej
nici RNA. Wreszcie, w 1973 roku udato si¢ (65) zobaczy¢ PSTV pod
mikroskopem elektronowym. Okazalo sie, Ze sg to pojedyncze nici RNA

dtugosci okolo 500 :& o duzych sktonnosciach do agregatowania.

Wykazanie obecno$ci patogenicznej RNA o niskiej masie czgsteczko-
wej, namnazajgcego sie w wolniej od innych czynnikéw chorobotwor-
czych ro$linie, zmusza do przedstawienia jakiejs koncepcji namnazania
sie tego RNA, mimo skapych informacji, jakie sg obecnie na ten temat
~ dostepne.

Jak dotychczas nie jest zmany zaden samodzielnie namnazajacy sie
wirus o masie nizszej niz 4-10¢ daltona (8, 13, 14, 15) i masie genomu niz-
szej niz 1-10¢ daltona. Doprowadzilo to do przyjecia pogladu, ze ten
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wlasnie stopien komplikacji budowy niezbedny jest do samoreplikacji
RNA. Jasng jest sprawa, ze replikacja wszelkich wiruséw odbywa sie
w oparciu o zdolnosci enzymatyczne komorki gospodarza i skladniki tej
komoérki, wykorzystywane do budowy wirusa. Termin ,,samoreplikacja”
uzywany jest dla podkreslenia faktu (11, 42), ze wirusy poza biernym
uzytkowaniem istniejgcych juz wczesniej mechanizméw biosyntetycznych
gospodarza wprowadzaja do tej komoérki wlasng informacje genetyczna,
ktora, bezposrednio lub posrednio, ulega translacji w systemie syntezy
bialkowej komoérki gospodarza do specyficznych dla wirusa bialek. W
przypadku PSTV informacja ta moze byé¢ zredukowana, gdyz czynnik
ten nie posiada kapsydu, ktorego budowa musialaby byé w przeciwnym
razie kodowana na nici PSTV-RNA. Oprécz bialek kapsydu RNA wiru-
sowe koduje zazwyczaj jeden lub dwa enzymy (replikazy, polimerazy
RNA), ktére dzialajag specyficznie w procesie replikacji kwasu nukleino-
wego wirusa. |

Ten aktywny aspekt replikacji wirusa moze mie¢ jednak mniejsze
znaczenie, niz to sgdzono dotychczas. W jednym przynajmniej przypad-
ku, mianowicie faga Qf na Escherichia coli, wykazano, ze enzym repli-
kujgcy kwas nukleinowy faga i wystepujacy tylko w zakazonych ko-
morkach bakterii zbudowany jest z czterech lancuchéw polipeptydowych,
z ktérych jeden tylko jest indukowany specyficznie przez faga, a po-
zostale sg specyficzne dla samej bakterii (8, 13, 14, 15). Istniejg wiec ta-
kie przypadki, kiedy niewielka tylko cze$§¢ informacji genetycznej wpro-
wadzanej do komoérki gospodarza przez konwencjonalne czynniki wiru-
sowe jest uzytkowana w procesie replikacji kwasu nukleinowego wirusa,
a wigc samoreplikacja niekoniecznie musi by¢é uwarunkowana duzg ma-
sg RNA. Mozna wiec sobie wyobrazi¢ istnienie replikujgcych sie czyn-
nikéw infekcyjnych znacznie prostszych niz konwencjonalne wirusy.

Przedstawicne tutaj wyniki wydajg sie kwalifikowaé PSTV jako pier-
wszy przyklad takiego subwirusowego patogena. Diener (8, 13, 14, 15,
16) proponuje dla tego rodzaju czynnika chorobotwoérczego nazwe wiroid
(ang. viroid). Nazwa ta prawdopodobnie zostanie powszechnie zaakcepto-
wana mimo pewnych argumentéw krytycznych (11, 42). Natomiast Singh
(63, 64) proponuje nazwe metawirus (ang. metavirus). Obie nazwy wy-
raznie sugeruja, ze chodzi o czynnik chorobotwoérczy majgcy wiele cech
wspblnych z wirusami. Wiroidy réznig sie jednak wyraZnie od konwen-
cjonalnych wirusé6w. Nie posiadajg zdolnosci syntezy bialtka kapsydu (6),
a zatem nie wystepujg one nigdy w tak charakterystycznej dla wiruséw
formie wirionéw, ktéra uznaé mozna za faze spoczynkows wirusa (8, 13,
14, 15). Znane s3g tylko w formie wolnego kwasu nukleinowego, czyli w
fazie wegetatywnej. Kwas nukleinowy wiroidu jest tak maly, ze moze
zawiera¢ tylko bardzo podstawowe informacje genetyczne, np. niewiele
wigcej niz wlasne kodony rozpoznawecze.
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Inne wiroidy

Citrus exocortis ,virus” (CEV). Do najlepiej poza PSTV
zbadanych czynnikéw chorobotwoérczych z grupy wiroidéw nalezy citrus
exocortis ,,virus” (CEV). Pod wieloma wzgledami jest on podobny do
PSTV. W obu przypadkach pierwszymi objawami choroby jest zakloce-
nie wzrostu roslin i wystepowanie znieksztalcen (43, 47, 62). Oba czyn-
niki chorobotwoércze przenoszone sg przez nasiona (29, 37, 56, 63) i oba
Yatwo przenosza si¢ mechanicznie (30, 32). W trakcie przeprowadzonych
ostatnio badan okazato si¢ ré6wniez, ze CEV wystepuje w postaci wolne-
go kwasu rybonukleinowego o matej masie (49, 50, 51, 52, 53, 54). Masa
kwasu rybonukleinowego CEV obliczona w wyniku wirowania w gradien-
tach gestoSci i elektroforezy w zelach poliakrylamidowych wynosi, we-
dlug réznych danych, 1-10° do 1,5-105 daltona (48, 49, 52, 54), co z grub-
sza zgadza sie z niektérymi wynikami uzyskanymi dla PSTV, tym bar-
dziej, ze wyniki te moga zaleze¢ cd stezenia uzytego zelu (49). Poré6wnu-
jac reakcje roslin testowych na CEV i PSTV uzyskano wyniki (58, 62)
wskazujgce, ze oba czynniki chorobotwoércze sg identyczne lub przynaj-
mniej sg blisko spokrewnionymi izolatami, czy szczepami tego samego
czynnika chorobotwoérczego. Przez inokulacje kwasem rybonukleinowym
CEV udalo sie uzyska¢ na pomidorach (64) i ziemniakach (48) objawy ty-
powe dla PSTV, co potwierdza identyczno$¢ tych czynnikéw chorobo-
tworczych. Bardzo dokladna analiza pozwolitla stwierdzi¢ (50), ze pre-
paraty kwasu rybonukleinowego CEV sg pozbawione sladéw biatka i DNA
i zawierajg mastepujace ilosci nukleotydoéw: 29,4°/%¢ CMP, 21,5% AMP,
28,890 GMP oraz 19,990 UMP. W zasadzie jest to pojedyncza ni¢ RNA
z tym, ze w niektorych miejscach tworzg sie wigzania podobne jak w po-
dwoéjnosznurowych kwasach rybonukleinowych (49, 50).

AWWirus” kartowatos$ci zlocieni (chrysanthemum
stunt ,virus”). ,Wirus” karlowatosci zlocieni (CSV) znany jest od
1947 roku (26). Od dawna wiadomo (4), ze CSV jest bardzo ‘odporny na
dzialanie wysokiej temperatury. Hollings i Stone (33) uzyskali infekcyjne
ekstrakty z tkanek zlocieni przy uzyciu 0,1M buforu fosforanowego,
przy czym stabe bufory (0,02 M) nie ekstrahowaly ,wirusa“. Czynnik
chorobotworczy okazal sie¢ wrazliwy na dziatlanie RN-azy (34). Nikomu
nie udalo sie rowniez zobaczy¢ CSV pod mikroskopem elektronowym (39).
Dopiero Diener i Lawson (17) ostatecznie potwierdzili przynaleznosé¢
CSV do wiroidéw. Wykazali oni, ze CSV jest wolnym kwasem rybonu-
kleinowym o masie okolo 4,7—4,8-10% daltona, a wiec jeszcze mniejszym
niz PSTV. Wyniki szerokich badan nad CSV przedstawili ostatnio réw-
niez Hollings i Stone (35). Potwierdzajg oni roéwniez, ze wiele wla$ci-
wosci CSV podobnych jest do wlasciwosci wiroidow. Jednak CSV nie
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przenosi si¢ przez nasiona, a takze nie zakaza takich roslin jak pomi-
dor, Citrus limon i Gynura aurantiaca, co roézni go od CEV i PSTV.

»Wirus” chlorotycznej pstro$ci ztocieni (chryan-
themum chlorotic mottle »virus”). Chlorotyczna pstrosé
ziocieni zostala opisana przez Dimocka, Geissingera i Horsta (27), jako
choroba prawdcpodobnie wirusowa. W dalszych badaniach (38) uzyskano
dane potwierdzajagce wirusowg etiologie choroby i nadano czynnikowi
chorobotworczemu nazwe chrysanthemum chlorotic mottle virus
(ChCMV), cho¢ pewne cechy wskazujg na przynaleznosé tego czynnika
chorobotworczego do wiroidéw. ChCMV udalo sie przeniesé przez sok do-
piero po zastosowaniu ekstrakecji w niskich temperaturach lub w obec-
nosci bentonitu (38, Kryczynski — niecpublikowane), co wskazywalto-
by, ze czynnik chorobotwoérczy jest w soku inaktywowany przez jakis
enzym, by¢ moze RN-aze, ktérej dzialanie hamuje bentonit (5, 28, 55).
Punkt termicznej inaktywacji ChCMV wynosi okoto 95°C (46, Kryczyn-
ski — nieopublikowane), co odpowiada wlasciwosciom wiroidow (59).
Stabilizujgce dzialanie bentonitu na ChCMV w ekstraktach z lidci zlocie-
ni wykazane zostalo réwniez i w innych pracach (36, 46). Inne czynniki,
hamujace dzialanie RN-azy, jak. np. $rodowisko alkaliczne, CZy WYSO-
kie stezenie jonéw w Srodowisku roéwniez poprawialy przenoszenie
ChCMV przez sok (36, 46). Wykazano réwniez (36, 46), ze ChCMV ulega
inaktywacji przez RN-aze, natomiast nie jest wrazliwy na DN-aze. Po-
datnos¢ na RN-aze zalezala od stezenia enzymu i czasu ekspozycji (46).
ChCMV nie sedymentowal w ciggu 3 godzin wirowania przy 120 tys. g.
W gradiencie gestosci sacharozy otrzymano polidyspersyjny rozklad
czynnika infekcyjnego, a stala sedymentacji dla gléwnej frakeji infek-
cyjnej wyniosla 6—14 S (46). Rowniez odpornos¢ na dzialanie chloro-
formu, n-butanolu, fenolu i SDS wskazywalaby na przynalezno§é ChCMV
do wiroidow.

ChCMV nie zakaza jednak roslin bedgcych gospodarzami PSTV i CEV
— np. nie zakaza pomidora (Kryczynski — nieopublikowane, 46). Od
CSV roézni sie natomiast wyraznie objawami na zlocieniach oraz nisks,
w przeciwienstwie do CSV, infekcyjnoscig soku, wynikajaca z malej
stabilno$ci ChCMV w ekstraktach. Testy wzajemnej immunizacji (cross-
-protection) miedzy CSV i ChCMV daly zresztg negatywne wyniki (46).
»Wirus” chlorotycznej pstroéci ztocienia jest wiec prawdopodobnie wi-
roidem réznym od PSTV, CEV i CSV *).

Wiroidy zwierzece. U owiec wystepuje choroba ukladu ner-

*) W czasie przygotowania artykulu do druku dotarla informacja o wykryciu jesz-
cze jednego wiroidu wystepujgcego na ogérkach w Holandii: van Dorst H. J.
i Peters D. — Some biological observations on pale fruit, a viroid-incited disease
of cucumber. Neth. J. Plant Path. 80, 85—96, 1974.
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wowego powodowana przez czynnik chorobotwérczy znany pod angiel.
ska nazwg ,,scrapie”. Jest to rOwniez wolny kwas rybonukleinowy o ma-
sie 1,5-105 daltona (2). Czynnik ten pod wieloma wzgledami podobny
Jest do wiroidow roslinnych (10, 12, 14, 15, 16). Scrapie jest Scisle zwig-
zany z niektorymi skiadnikami komérkowymi (np. histonami), podobnie
jak PSTV zwigzany jest z chromatyng. Obka czynniki chorobotwércze
mogg osiggat w swoich gospodarzach wysokie koncentracje, ale oba ma-
ja diugi okres inkubacji. Nie mozna zadnego z tych czynnikéw choro-
botworczych zobaczy¢ pod mikroskopem elektronowym przy zastoso-
waniu technik uzywanych dla konwencjonalnych wiruséw. W obu przy-
padkach nie udalo sie nigdy wyprodukowaé¢ specyficznych surowic. Spe-
cyficznym dla scrapie $rodowiskiem jest tkanka nerwowa, poza ktoérg
moze sie on namnaza¢ nie powodujgc jednak zmian patologicznych.
PSTV za$ moze namnaza¢ sie w innych niz ziemniak i pomidor roslinach,
nie powodujgc tam jednak rowniez objawéw chorobowych. Scrapie
i PSTV wykazujg zblizong wrazliwos¢ na promieniowanie jonizujgce
1 zblizong odpornos$¢ na promieniowanie UV i wysokie temperatury. Za-
rowno scrapie, jak i PSTV trudno ekstrahujg sie z zakazonych tkanek,
przy czym rowniez podobnie zachowujg sie¢ w trakcie ekstrakcji staby-
mi i silnymi buforami. Podcbna jest réwniez wielko$¢ i budowa czgstek
oraz ich wlasciwosci sedymentacyjne.

Scrapie rézni sie jednak od wiroidow podatnos$ciag na dziatanie réz-
nych czynnikéw chemicznych. Scrapie jest mianowicie wrazliwy na
dzialanie fenolu, chlorku cezu, mocznika i eteru, podczas gdy np. PSTV
nie jest na te odczynniki wrazliwy. Z kolei PSTV jest latwo inaktywo-
wany przez RN-aze, podczas gdy enzym ten nie dziala na kwas rybo-
nukleinowy scrapie. Roznice te latwo jednak dadzg sie wytlumaczy¢ fak-
tem, ze badania nad chemiczng wrazliwoscig scrapie prowadzono na nie-
oczyszczonych homogentach tkankowych, w ktérych kwas rybonukleino-
wy scrapie mogt by¢ zwigzany z réznymi strukturami subkcmoérkowymi,
chronigcymi go na przyklad przed dzialaniem RN-azy, a z kolei latwo
ulegajgcymi uszkodzeniom przez fenol, chlorek cezu, mocznik i eter, co
mogio by¢ biednie interpretowane jako wrazliwo$¢ samego RNA scrapie.
Natomiast analogiczne badania nad PSTV prowadzono na czesciowo przy-
najmniej oczyszczonych preparatach PSTV-RNA. Wydaje sie wige, ze
znane dotychczas wlasciwosci PSTV i scrapie pozwalajg zaliczy¢ je do
tej samej grupy czynniké6w chorobotwoérczych, mianowicie wiroidow (10,
12, 14, 15, 16).

Mozliwosci namnazania sie wiroidéw

Zbyt malo na razie wiadomo o wiroidach, aby pckusi¢ sie o sformulo-
wanie teorii namnazania sie tych czynnikéw chorobotworczych.
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W swietle przedstawionych faktéw, z ktérych wynika, ze wolny kwas
rybonukleinowy o masie rzedu 5-104 daltona replikuje sie jednak w za-
kazonych komoérkach, warto rozpatrzyé mozliwosci przebiegu tego pro-
cesu, nawet gdyby mialo to doprowadzié do przewartosciowania pew-
nych, ogblnie przyjetych zasad (8, 13, 14, 15, 16).

Istnieje nastepujaca alternatywa (8, 13, 14, 15, 16):

1. Kwas rybonukleinowy wiroidéw syntetyzowany jest podobnie jak
normalny RNA kcmérkowy, a wiec w oparciu o transkrypcje ze wzor-
cowego DNA.

2. Kwas sybonukleinowy wiroidéw replikuje si¢ samodzielnie, tzn. je-
go synteza w komorce jest niezalezna od DNA.

W przypadku syntezy zaleznej od DNA trzeba by zalozyé, ze w geno-
mie roslin, w ktérych PSTV moze si¢ namnazaé, wystepuje fragment
lub fragmenty DNA kodujace kwas rybonukleinowy PSTV. Jedli tak, to
w roSlinach nie inokulowanych PSTV ‘ta informacja genetyczna musia-
laby pozostawa¢ w stanie pelnej represji, a wprowadzenie PSTV przez
inokulacje tych roslin musialoby wyzwala¢ dzialanie jakiego$ derepreso-
ra tego fragmentu DNA. Hipoteza taka jest malo prawdopodobna, bo
taki fragment DNA, pozostajgcy w stanie pelmej represji, a zawierajgcy
informacje szkodliwag dla organizmu, powinien zostaé wyeliminowany w
trakcie ewolucji. Ponadto choéby sporadycznie powinny wystepowaé
przypadki samorzutnej depresji tego fragmentu DNA. Tymczasem nie
obserwuje sie przeciez pojaw6éw choroby powodowanej przez PSTV w
wielkotowarcwej produkcji np. pomidoréw, na ktérych objawy sz wy-
razne i musialyby byé¢ dostrzezone.

W roflinach zainfekowanych PSTV moglaby tez zachodzié¢ synteza no-
wego DNA, dla ktérego PSTV-RNA bylby wzorcem, to znaczy w ko-
moérce musialyby wystepowaé enzymy o dzialaniu odwrotnym do tran-
skryptaz — polimerazy DNA kierowane przez RNA. Polimerazy takie
musialyby wystepowa¢ w normalnych komérkach lub powstawaé w wy-
niku 1aczenia sie protein komoérki zdrowej z polipeptydem powstajacym
przez translacje z RNA wiroidu. Istnienie takiego systemu informacyj-
nego stwierdzono ostatnio w przypadku niektérych wiruséw onkogen-
nych. Poniewaz PSTV-RNA ma niskg mase i nie posiada bialek, ktére
mogltyby zawiera¢ potrzebne enzymy, przypuszczenie takie wydaje sie
malo prawdopodobne. Ciekawe jednak, ze Actinomycyna D, o ktérej
wiadomo, ze hamuje specyficznie transkrypcje DNA w RNA, hamuje na-
mnazanie PSTV (24, 67). Sugerowaloby to, ze nammazanie PSTV za-
chodzi jednak za posrednictwem DNA.

Alternatywna koncepcja (samoreplikujgcy sie RNA bez udzialu DNA)
jest sprzeczna z dobrze udokumentowanym pogladem, ze synteza ca-
tego RNA w komérkach zdrowych zachodzi w drodze transkrypcji ze
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wzorcowego DNA. Jednakze przeprowadzone ostatnio obserwacje wska-
zuja, ze w niektérych, a moze nawet we wszystkich komérkach moze
zachodzi¢ replikacja RNA zalezna od RNA. Zaklada sie tu obecnosé¢ po-
limerazy RNA kierowanej przez RNA, albo powstawanie takiej polime-
razy przez laczenie wystepujacych w komorce protein z polipeptydem ko-
dowanym przez RNA wiroidu. Wykazano ostatnio obecno$é w komérkach
réznych zdrowych tkanek podwojnych nici RNA, co moze $wiadczyé
o syntezie RNA kierowanej przez RNA. Ciekawe, ze Actinomycyna D
wplywa na synteze tych podwéjnych nici w znacznie mniejszym stopniu
niz na syntez¢ normalnego RNA, co réwniez potwierdza, ze jest to syn-
teza niezalezna od DNA. Mozliwe sg tu oczywiscie rézne interpretacje,
ale mozliwe jest tez, ze niektére samoreplikujgce sie formy RNA moga
sta¢ sig¢ czeScig informacji genetycznej komérki. Jesli tak, to w komoér-
kach takich musi istnie¢ system replikacji RNA niezaleznej od DNA
i w komoérkach takich PSTV-RNA moéglby namnazaé si¢ dzieki temu sys-
temowi.

Pochodzenie i funkcje biologiczne wiroidéw

W oparciu o posiadane obecnie informacje trudno ustali¢ jakie§ rze-
czywiste filogenetyczne powigzania wiroidéw z innymi czynnikami in-
fekcyjnymi. Mozna jedynie poréwna¢ ich cechy z cechami innych, nie-
ncrmalnych kwaséw rybonukleinowych, wystepujacych w komoérkach
zywych (zdegenerowane wirusy, wirusy pierwotne i nienormalny RNA
komoérkowy).

W ostatnich latach parokrotnie wykryto (15) obecno$¢ niskoczastecz-
kowych kwasow rybonukleinowych towarzyszacych infekcji réznymi wi-
rusami (adenowirusy w komodrkach KB, bakteriofag Qf w komoérkach
Escherichia coli, wirusy onkogenne, TMV w lisciach tytoniu i wirus
mozaiki bobu w lisciach bobu). Funkcja zadnego z tych kwaséw rybo-
nukleinowych nie jest znana. Jesli jednak przyja¢, ze synteza nisko-
czgsteczkowego RNA jest pospolicie wystepujaca konsekwencjg infekeji
przez wirusy, mozna by przypusci¢, ze wiroidy rozwinely sie z takiego
niskoczgsteczkowego RNA, pierwotnie indukowanego przez wirusy, ktéry
poézniej stal sie autonomiczny. Wiroidy mozna by w takim przypadku
okresli¢ jako zdegenerowane wirusy.

W komérkach réznych zdrowych tkanek zwierzecych, podobnie jak
i w lisciach pomidora znaleziono (15) kwasy rybonukleinowe o wilasci-
wosciach podwojnej nici RNA. Synteza tych kwaséw, jak juz wspomnia-
no wyzej, jest w niewielkim tylko stopniu hamowana przez Actinomy-
cyne D, co sugeruje, ze sa to samoreplikujace si¢ kwasy rybonukleinowe,
ktére staly sie cze$cig genetycznej informacji komérki. Niektére z wias-
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ciwosci tych kwasow (wspélczynnik sedymentacji, podatno$¢é na RN-aze,
zachowanie w kolumnach sephadeksowych, przebieg denaturacji termicz-
nej) podobne sg do wiasciwosci wiroidow i wskazuja, ze polgczenie obu
nici nie jest pelne. Jesli kwasy takie wystepujag w wiekszo§ci komoérek,
to wiroidy pochodzi¢ moga od tych wlasnie komérkowych kwasdéw ry-
bonukleinowych i moglyby by¢ wobec tego uznane za prymitywne wi-
rusy (prawirusy), ktore nie osiggnely jeszcze wlasciwego konwencjonal-
nym wirusom stopnia komplikacji budowy.

Poza t-RNA i RNA rybosomowym o stalej sedymentacji 5 S, w zdro-
wych komoérkach, a zwlaszcza w jadrach i jagderkach, wystepuja inne
niskoczgsteczkowe kwasy rybonukleinowe (15) zwigzane na ogél z chro-
matyng. Funkcja tych kwaséw réwniez nie jest znana, przypuszcza sie
jednak, ze moga one bra¢ udzial w regulacji procesé6w transkrypcji RNA
z genomu. Réwniez i PSTV-RNA jest zwigzany z chromatyng i ma po-
dobng do tych kwaséw mase czasteczkowg. By¢ moze wiroidy pochodzg
od tych wlasnie kwasow rybonukleinowych, bedacych normalnymi sklad-
nikami jgder komoérkowych. Zmiana tego RNA na czynnik patogeniczny
mogla nastgpi¢ na skutek mutacji albo na skutek przypadkowego wpro-
wadzenia tego RNA do obcego gatunku, w ktérym kwas ten byl zdolny
do replikacji. W obu tych przypadkach choroba bylaby wynikiem za-
ki6cenia funkcji normalnie wystepujacego w jadrze komérkowym RNA.

Wnioski

Okazuje sie, ze wystepowanie w komoérkach roslinnych samorepliku-
jacych sie kwaséw rybonukleinowych nie jest takim wyjatkowym zja-
wiskiem. Przez dlugi czas pozostawaly one nie wykryte, bo 1) stanowig
nieznaczng tylko frakcje RNA komoérkowego, 2) replikujg sie znacznie
wolniej niz RNA komoérkowe i wirusowe, co utrudnia wykrycie ich np.
przez znakowanie pierwiastkami radioaktywnymi, 3) nie byly dotad zna-
ne zadne biologiczne efekty wystepowania tych kwaséw rybonukleino-
wych (8, 13, 14, 15, 16). .

Jeden z tych kwaséw, a mianowicie PSTV-RNA, okazal sie patoge-
niczny dla pewnych organizméw, co doprowadzito do wykrycia tych sa-
moreplikujgcych sie kwasdéw rybonukleinowych — wiroidéw. Te formy
RNA maja cechy zar6wno RNA komoérkowego, jak i wirusowego. Po-
dobnie jak RNA komoérkowe majg one malg mase, nie kodujg biatek kap-
sydu, ale moga by¢ moze, kodowaé¢ specyficzne dla siebie replikazy. Po-
dobnie jak RNA komoérkowe RNA wiroidow staje sie czescig genetycznej
informacji komorki. Podobienstwo tych form RNA do wiruséw polega
natomiast na ich zdolnosci do samoreplikacji oraz na posiadaniu zdolnos-
ci patogenicznych, przynajmniej w stosunku do pewnych organizméw.
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Poznane do tej pory wlasciwosei PSTV-RNA doskonale ilustrujg te
cechy. PSTV przenoszony jest zar6wno przez pylek, jak i przez nasiona
zakazonych roslin, a wiec moze stanowié czes¢ informacji genetycznej
komoérki. Wiroid ten nie koduje ani biatek kapsydu, ani, prawdopodob-
nie, wlasnej replikazy. W niektérych roslinach PSTV namnaza sie 1 po-
woduje choroby podobne w przebiegu do wirusowych. Na innych jednak
roslinach PSTV, cho¢ osigga podobna koncentracjg, nie wywoluje zad-
nych objawéw chorobowych (podobiefstwo do podwdjnych nici RNA
wystepujacych w ,,zdrowych” komérkach).

By¢ moze, patogenow takich moze byé¢ jeszcze znacznie wiecej. Nie-
ktére z nich mogg byé¢ trudne do wykrycia, bo ze wzgledu na malg sta-
bilno§¢ mogg z trudnoscia przenosi¢ si¢ poziomo (z rosliny na rosline),
jak to ma miejsce w przypadku ,,wirusa” chlorotycznej pstrosci zlocieni.
Inne, podobnie jak PSTV, mimo braku ochrony kapsydu, moga przenosié
si¢ nie tylko pionowo (na potomstwo), ale i poziomo, ze wzgledu na duzg
sklonno$¢ do tworzenia bardziej stabilnych agregatow.

Wiroidy mogg mie¢ duze znaczenie ogélnobiologiczne. By¢ moze sg
one brakujgcym ogniwem miedzy wirusami a genami i mogg by¢ czyn-
nikami dziedziczenia pozachromosowego. Moga tez braé¢ udzial w zja-
wiskach transformacji komoérek i w onkogenezie i stanowié hipotetycz-
ne, od dawna poszukiwane onkogeny (8, 13, 14, 15, 16). Nie jest wyklu-
czone, ze badania prowadzone w najblizszych latach dostarcza w tym
zakresie interesujacych wynikéow.
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