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Wiroidy - infekcyjne czasteczki RNA

1. Wiroidy nie sg wirusami

W latach 1917 - 1918 w Stanach Zjednoczonych Ameryki P6tnocnej zaobserwo-
wano pojawienie sie nowej choroby ziemniaka. Porazone rosliny stawaly sie
kartowate, ich liscie byly wydtuzone i skrecone a bulwy mniejsze i wrzecionowate.
Choroba rozprzestrzeniata sie szybko. Glowng drogg przekazywania infekcji byt
bezposredni kontakt rosliny chorej ze zdrowa. Do zakazenia dochodzito najtatwiej w
czasie zabhiegéw agrotechnicznych. Badania przeprowadzone w latach trzydziestych |
czterdziestych wykazaly, ze czynnik wywotujgcy chorobe wrzecionowatosci bulw
ziemniaka (Potato Spind/e Tuber Viro/d, PSTV) wystepuje wsréd dziko rosnacych w
Ameryce Potudniowej i Podinocnej gatunkéw z rodziny So/anaceae. Jego
rozprzestrzenianie sie w naturalnych, bogatych ekosystemach jest jednak ograni-
czone. Dopiero wprowadzenie monokultur ziemniaka i rozwdj technik rolniczych
umozliwity rozprzestrzenianie sie choroby (1,2).

Przez co najmniej piecdziesiagt lat usitowano wyodrebni¢ czynnik zakazny, przy-
puszczajac, ze patogen jest klasycznym wirusem roslinnym (3). Jednak w trakcie
podejmowanych prob stwierdzono, ze nie ma on wtasciwosci immunogennych, jest
niewrazliwy na dziatanie proteinaz, DNaz | fenolu, ulega natomiast inaktywacji pod
dziataniem RNaz. Wskazywalo to, ze “wirusem” jest wolny kwas rybonukleinowy.
Badania z uzyciem mikroskopu elektronowego potwierdzity, ze RNA PSTV skitada sie z
krotkich, pateczkowatych czasteczek, o wymiarach charakterystycznych dla podwadjnej
helisy RNA. RNA wiroida (nazwe te wprowadzit w 1971 r. T. O. Diener) poddano
stopniowej denaturacji termicznej, analizujac jednoczesnie obraz w mikroskopie elek-
tronowym. Wraz ze wzrostem temperatury znajdowano formy czesciowo rozplecione,
a takze koliste o dilugosci dwa razy wiekszej od dlugosci natywnej, pateczkowatej
postaci. Czynnik infekcyjny jest zatem koliscie zamknietym RNA, o wysokim stopniu
sparowania zasad. Taka struktura warunkuje min. duza odpornos$¢ wiroldowego RNA
na dziatanie RNaz.

2. Struktura RNA okresla funkcje zyciowe wiroidéw

W 1978 r. opublikowano petng sekwencje nukleotydowg PSTV (4). Okazalo sie, ze
w RNA wiroida nie wystepujg w ogdle kodony inicjatorowe AUG. Zlokalizowano nato-
miast szes¢ trojek terminujacych | siedem konodéw GUQ (u prokariontbw mogag one
petnic¢ role kodonow inicjatorowych). Wykryto rowniez kilka otwartych ramek odczytu.
Jednak cechy pierwszo- i drugorzedowej struktury tego RNA (brak wolnego k(M”ca 6'
ze strukturg "cap” oraz brak sekwencji regulacyjnych przed kodonamt GUG)

uniemozliwiajg przytaczenie sie rybosomoéw i synteze biatek.
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Wczesniej, w latach siedemdziesiatych, prowadzono badania nad zdolnoscig
PSTV i CEV (Citrus Exocortis Viroid) do kodowania biatek. W r6znych ukfadach trans-
lacyjnych (zaréwno pro- jak eukariotycznych) nie zaobserwowano syntezy swoistych
pollpeptydéw. Réwniez in vivo, w komérkach zakazonych roslin, nie pojawiaja sie
dodatkowe, swoiste biatka (5).

Obecnie przyjmuje sie, ze genom wiroldéw nie zawiera informacji wystarczajace;j
do syntezy wlasnych biatek. Wskazuje to, ze proces namnazania wiroldow oparty jest
catkowicie na wykorzystaniu enzymoéw istniejgcych w komérkach gospodarza.

Oproécz wiroida wrzecionowatosci bulw ziemniaka wykryto wiele czynnikéw pato-
gennych, ktore swag budowg przypominajg PSTV. Powodujg one infekcje o podobnych
objawach i sposobie przenoszenia w uprawach pomidoréw, ogorkéw, awokado, palm
kokosowych, tytoniu, owocéw cytrusowych i winorosli. Przyktady wiroldéw nalezacych
do pieciu réznych grup, wyodrebnionych na podstawie podobienstw w sekwencji RNA
(5) przedstawiono w tab.

Tabela

Wiroidy. Przykiady i uproszczona klasyfikacja (wedtug (5), zmienione)

Dtugosc¢ cz. Podobieristwo
Nazwa RNA (nukl.) sekwencji
do RNA PSTV (%)

grupa PSTV
podgrupa PSTV
1. Potato spindle tuber viroid

PSTV 369 100
2. Tomato planta macho viroid
TPMV 360 83
3. Tomato apical stunt viroid
" TASV 360 73
4. Citrus exocortis viroid
CEV 371 73
5. Chrysanthemum stunt viroid
Csv 354/366 73/69
podgrupa HSV
1. Hop stunt viroid HSV 297 56
2. Cucumber pale fruit viroid
CPFV 303 55
grupa CCCV
1. Coconut cadang-cadang viroid 246-301 11
grupa ASBV i
1. Avocado sunblotch viroid 247 18
grupa ASSV

1. Apple skar skin viroid 330 36
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Dokladniejsze badania procesu denaturacji termicznej PSTV i innych wiroidéw
ujawnity wiele interesujgcych wtasciwosci tego RNA. W trakcie denaturacji powstaje
kilka, dajgcych sie zaobserwowaé¢ w mikroskopie elektronowym, struktur posrednich.
Jedna z nich zawiera trzy dwuniciowe odcinki typu "szpilek do wtosow™, stabilizowane
dwuniciowym fragmentem, ktérego sekwencja nukleotydowa jest wspdlna dla wielu
wiroidéw (centralny region konserwatywny). W czgsteczce RNA PSTV wystepuja
robwniez regiony ulegajgce rozpleceniu w pierwszej kolejnosci (z j.ang preme/ting
regions) (6). W czasie wieloletnich badan opisano szereg szczepdw PSTV réznigcych
sie nasileniem zmian, wywolywanych na roslinach porazonych (szczepy ostre,
tagodne, podostre, letalne). Réznice polegajg na zamianie niewielu (od 2 do 10)
nukleotyddw, w regionach o niskiej stabilnosci termodynamicznej (4,5).

Poréwnanie sekwencji nukleotydowych i mozliwych stuktur drugorzedowych
wiroidéw nalezacych do grupy PSTV pozwolito zbudowac¢ ogdélny model czagsteczki
wiroida. Wyrdzniono pie¢ regionéw (domen) strukturalnych, ktérym przypisano
okres$lone funkcje (7);

1. Domena centralna - C - stanowi konserwatywny rdzen czgsteczki, wspolny dla
wszystkich znanych wiroidéw (z wyjatkiem ASBV). Jest, by¢é moze, miejscem rozpoz-
nawanym przez replikaze. Mutacje w tym obszarze znoszag catkowicie Infekcyjnos¢
wiroidow.

2. Domena P - zwigzana ze stopniem patogennosci danego szczepu. Charaktery-
zuje ja obecnos¢ sekwencji oligo (A5_g).

3. Domena V - wykazujgca najwieksza zmiennos$¢ sekwencji. Wspéinym dla
roznych wiroidoéw elementem tej domeny jest krotki, helikalny odcinek, zawierajacy
przynajmniej trzy pary G:C (na rys. 1 odpowiednio- R:Y). Jest zwigzana z pato-
gennoscig szczepu.

4. Domeny TI, T2 - uczestniczg w miedzyczasteczkowej rekombinacji | rearanzacji
RNA wiroidow.

Ti T2

—<"—">C CC6C<"™

JrC- "ANGGJCOCC\ N L= X)

VM

Rys. 1. Ogoélny model budowy czgsteczki wiroida.

Przedstawiono wzgledne potozenie pieciu domen strukturalnych (TI, P, C, V, i T2)
oraz odcinka VM, okreslonych na podstawie podobienstw sekwencji r6znych
wiroidow. R:Y - krétka helisa oligopurynowo: ol:goplrymidynowa.

(A)5_g - trakt oligoadeninowy.

WIroidy sg organizmami o skomplikowanej budowle czgsteczkowej. Wyodrebnione
obszary, o okreslonej strukturze pienwszo- | drugorzedowej moga petni¢ - przynajm-
niej funkcjonalnie - role odrebnych genéw. Patogennos$¢, kontrola replikacji.
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zmiennos$¢ rekombinacyjna | inne funkcje zyciowe wiroidéw sa - najprawdopodobniej
- kontrolowane bezposrednio przez okreslone domeny strukturalne.

3. Replikacja wiroidéw

Cho¢ wydaje sie dowiedzione, ze namnazanie wiroidéw zachodzi przy udziale
enzymow wystepujacych w komoérkach gospodarza - proces ten nie jest dotychczas
doktadnie poznany.

W 1981 r. zaproponowano, ze w replikacji wiroidodw bierze udziat polimeraza II
RNA, zalezna od DNA (8). Enzym ten syntetyzuje komodrkowy mRNA, a jego
aktywnosc¢ jest hamowana przez o<-amanityne (w stezeniu 0,01 - 0,1pg/ml) i aktyno-
mycyne D. Wplyw aktynomycyny D na replikacje PSTV, CEV i CPFV obserwowano
zar6wno in y/m jak in vitro (w izolowanych jadrach komérkowych, protoplastach i
lisciach zakazonych roslin) (9,10,11). Replikacja CPFV jest hamowana réwniez przez ii
o(-amanityne,w stezeniu specyficznie dziatajagcym na polimeraze II RNA (11). W tych
warunkach synteza tRNA, 5S RNA, organellarnego RNA i namnazanie niektorych
wiruséw zachodzi bez przeszkéd. Podobnie wptywa o(-amanityna na replikacje CEV
in vitro{"2).

Udziat polimerazy II RNA w tym procesie nie jest jednak bezsprzecznie dowie-
dziony. Z wynikéw pdzZniejszych doswiadczeh wynika, ze stezenie aktynomycyny D
hamujgce replikacje wiroidéw zmniejsza jednoczesnie synteze komorkowego RNA w
okoto 80% (13). Z drugiej strony a-amanityna, nawet w wysokich stezeniach, nie
ogranicza catkowicie replikacji RNA PSTV (14).

W 1985 r. Spiesmacher (15) podat, ze w ukladzie z jgder komérek ziemniaka,
zakazonych PSTV, aktynomycyna D hamuje synteze nici (+) RNA wiroida (czyli nici
infekcyjnej) o okoto 65%, natomiast synteza nici (-) - komplementarnej do nici (+) -
jest zmniejszona tylko o okoto 10%. a-amanityna natomiast hamuje synteze obu
typow nici RNA w okoto 70%. Poniewaz PSTV gromadzi sie gtéwnie w jaderkach
zakazonych roslin wysunieto hipoteze o udziale w namnazaniu wiroidéw obok poli-
merazy |l, robwniez polimerazy | RNA (syntetyzujgcej komérkowy rRNA). Polimeraza Il
syntetyzowataby oligomeryczng ni¢ (-) RNA na matrycy infekcyjnej, kolistej nici (+).
Polimeraza | RNA odpowiedzialna bytaby za tworzenie nici (+) RNA.

Topologia procesu replikacji wiroidow zostata nieco lepiej poznana. W komaérkach
roslin zakazonych PSTV odnaleziono szereg replikacyjnych form posrednich. Przede
wszystkim dwuniciowe czasteczki RNA (16), (-) nici RNA wystepujgce w postaci
liniowych oligomeréw (17), czesSciowo w potgczeniu z monomerycznymi niémi (+) (18)
oraz liniowe ollgomeryczne nici (+) RNA (19,20). Takie formy posrednie moga pow-
stawa¢ w wyniku replikacji typu “obracajacego sie kota”. Przyjmuje sie, ze wnikajgca
do komorki, infekcyjna ni¢ (+) wiroida zostaje wykorzystana jako matryca do syntezy
nici (-) RNA, ria ktérej syntetyzowana jest oligomeryczng ni¢ (+) RNA wiroida. Przez
jej fragmentacje i cyklizacje powstajg koliscie zamkniete monomeryczne nici (+)
wiroida. Miejsce* ciecia w czgsteczce RNA PSTV znajduje sie miedzy 260 a 270
nukleotydem (21).

Mechanizm fragmentacji oiigomerycznej nici (+) RNA nie jest do konca
wyjasniony. Zwraca sie uwage, ze analiza sekwencji RNA wszystkich wiroidow wyka-
zata istnienie, wspdlnego z intronami grupy 1,16 nukieotydowego odcinka (21,22).



44 Biotechnologia 3-4 (5-6) '89

(H

Y

Whikajaca do komorki kolista czasteczka (+) RNA (1) stuzy jako matryca do
syntezy dtugich, oligomerycznych nici (-) (2), na ktérych powstajg oligomeryczne
nici {+) (3). Oligomery {+) ulegajg fragmentacji na odcinki o dlugosci genomu
wiroida (4), ktoére pod wplywem enzyméw gospodarza ulegajg cyklizacji (5).

Wystepuje on w dolnej czesci domeny centralnej. W odpowiednich warunkach
RNA wiroida maogtby tworzy¢ formy zblizone do struktur intronéw grupy | (stabili-
.zowane by¢ moze biatkami komdérkowymi). Fragmentacja bylaby wiec procesem
autokatalitycznym. Ostatnio jednak opublikowano szereg prac poddajacych w
watpliwos¢ mechanizm samowycinania infekcyjnych monomeréw. Proces ten, jak sie
okazato, zachodzi z niewielka wydajnoscig (3-5%) w warunkach optymalnych dla
samowycinania intronéw grupy | (23).

Efektywna autofragmentacja ma natomiast miejsce w ukfadach zawierajgcych
ekstrakt z jgder komorek roslinnych (24). Moze sugerowac to udziat specyficznych
RNaz gospodarza. Sugestie te potwierdza, jak sie wydaje, fakt hamowania tego pro-
cesu przez tozyskowy inhibitor RNaz (24).

Inna hipoteza przewiduje powstawanie w dtugich, liniowych czasteczkach RNA
wiroldowego, stabilnych struktur drugorzedowych wyznaczajgcych miejsca ciecia dla
rybonukleaz. Formy te mogtyby by¢ stabilizowane przez roslinne biatka o charakterze
zasadowym (26). W 1986 r. Diener zaproponowat model podajgcy teoretycznie
mozliwe miejsca fragmentacji oligomerycznych nici PSTV (26). Potwierdzajg go
niektére dane eksperymentalne. Model Dienera nie podaje “dnak mechanizmu tego
procesu.

Obecnie wydaje sie, ze podobienstwa w sekwenc” intronéw | wiroidéw méwia
wiecej o ich ewolucyjnej przesziosci, anizeli sugerujg konkretny model replikacji tych

ostatnich (1).
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4. Molekularne modele patogennosci

Jedno z najciekawszych pytann dotyczy sposobu w jaki organizmy nie kodujgce
witasnych biatek, zaktécajg metabolizm komorki gospodarza. Istnieje na ten temat kilka
hipotez.

Najprostsza, zaktada, ze RNA wiroidow wspoétzawodniczy z komorkowym DNA o
polimeraze Il RNA (8). Hipoteza ta jest jednak malo prawdopodobna, zwazywszy
dobry wzrost zakazonych kultur tkankowych, mimo gromadzenia sie duzych ilosci
RNA wiroidowego w komorkach (17).

Model zaproponowany przez Elizabeth Dickson w 1981 r. przyjmuje, ze wiroidy
zaklocajg proces wycinania intronéw z pre-mRNA gospodarza (27). Hipoteza opiera
sie na fakcie podobienstwa sekwencji niskoczasteczkowego jadrowego RNA Ul
(mRNA UlI) i sekwencji RNA PSTV. W RNA wiroida sekwencje te majg dlugos¢ 9 i 12
nukleotydéw (pozycje; 306-314 i 112-123) | sg potozone w regionie 0 matej sta-
bilnosci termodynamicznej. W pre-mRNA, na granicy miedzy eksonami | intronaml,
wystepujg odcinki komplementarne do sekwencji 5' korica snRNA Ul. Powstanie sta-
bilnej struktury dwuniciowej miedzy tymi odcinkami umozliwia prawidtowe wycinanie
introndw. Czasteczka RNA PSTV mogtaby, w odpowiednich warunkach - nasladujac
strukture Ul RNA, zaktdcac proces sktadania genowego.

Inne modele wskazujg na podobienstwa sekwencji o dlugosci 23-25 nukleotydow
(pozycja: 258-279/282) w nici (-) RNA PSTV i sekwencji potozonej blisko konca 5' Ul
RNA (22,28). Mozliwe jest, ze ni¢ (-) PSTV taczy sie z Ul RNA | zmniejsza jego
stezenie w komérce. Odpowiednio, ni¢ (+) moze tgczy€ sie z pre-mRNA gospodarza.

Dla innych niz PSTV wiroiddw wykryto podobienstwa sekwencyjne 1z
pochodzacymi z komérek zwierzecych U3 i U4 snRNA (29,30).

Zrodet patogennosci wiroidéw upatrywano réwniez w zaktécaniu dojrzewania
rybosomalnego RNA, jako ze RNA PSTV wystepuje gtéwnie w jaderkach zakazonych
komoérek | ma odcinki komplementarne do sekwencji w pre-rRNA (31).

Ostatnio zaproponowano hipoteze ttumaczacg réznice w ostrosci szczepow PSTV
rézng stabilnoscig termodynamiczng domeny P (Im wieksza ostros¢, tym mniejsza
stabilno$¢ drugorzedowej struktury odcinka VM tej domeny) (32). Zaleznosc¢ te obser-
wowano jedynie dla nici (+) RNA, ktéra in vitro wystepuje w duzej ilosci kopii w
komoérce (10%). By¢ moze ta witasnie ni¢ jest odpowiedzialna za patogennosc.
Poréwnujac bowiem sekwencje nici (+) ré6znych wiroidéw znaleziono w odcinku VM
znaczne podobienstwa do sekwencji 7S RNA z komorek pomidora. U ssakow, |
prawdopodobnie réwniez u rodlin, 7S RNA w potaczeniu z szescioma biatkami tworzy
SRP (z j.ang. signai recognition particie) - czasteczke odpowiedzialng za transport
niektérych polipeptydéw przez btony retikulum endoplazmatycznego (33). Tworzenie
stabilnych komplekséw 7S RNA i RNA wiroidowego prowadzitoby do uszkodzenia
systemu translokacji i integracji biatek btonowych. Przypuszczenia te znajdujg po-
twierdzenie w badaniach anatomicznych, ktére wykazaly, ze komorki roslin
porazonych majag nieprawidtowo wyksztatcone systemy bton i Sciany celulozowe.

Wydaje sie, ze zadna z przedstawionych hipotez nie ttumaczy w petni zrédet
patogennosci wiroidéw na poziomie molekularnym. Wszystkie jednak sugeruja, ze
wiroidy petnig role antysensownego RNA zakldécajgcego réznorodne procesy
komaérkowe, ktérych elementem regulacyjnym jest RNA gospodarza (34,36).
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5. Znaczenie gospodarcze choréb wiroidowych

Zniszczenia powodowane przez choroby wiroidowe wsréd réznych roslin upraw-
nych mogg by¢ znaczne. W 1927 r. na Filipinach zaobserwowano grozng chorobe
palm kokosowych - cadang-cadang, ktéra w ciggu ostatnich 40 lat przyczynita sie do
straty 30 000 000 palm kokosowych. Nadal ginie ponad 500 000 drzew rocznie (36).
Na poczatku lat siedemdziesigtych choroba kartowatosci chryzantem (CSV) zniszczyta
nieomal catkowicie plantacje tej rosliny w USA. Epidemie PSTV zdarzajg sie rzadziej,
lecz od 60 lat obszar wystepowania PSTV rozszerza sie, zmniejszajgc znacznie plony
w niektérych krajach. Problem chordb wiroidowych wystepuje z r6zna moca na plan-
tacjach awokado, ogorkéw, pomidoréw, chmielu, roslin cytrusowych | In. (37).

Pochodzenie chordb wiroidowych pozostaje dotad nie wyjasnione. Wydaje sie
jednak pewne, ze wiroidy wystepuja w wielu naturalnych ekosystemach, stgd moga
sie rozprzestrzenia¢ na rosliny o znaczeniu gospodarczym (37). Wiele roslin upraw-
nych jest rozmnazanych wegetatywnie z niewielkiej ilosci form rodzicielskich. Sg one
nastepnie hodowane w monokulturach i poddawane intensywnym zabiegom agro-
technicznym. Wszystkie te czynniki sprzyjajg wystepowaniu epidemii choréb wiroido-
wych (1). Dlatego tak pilne stalo sie podjecie dziatan majacych na celu kontrole i
ograniczenie rozprzestrzeniania sie epidemii. Dotyczy to przede wszystkim PSTV,
wiroidéw roslin cytrusowych i winorosli.

W Polsce, podobnie jak w krajach zachodniej Europy juz w latach siedemdzie-
sigtych rozpoczeto eliminowanie z hodowli materiatlu zakazonego PSTV. Selekcja taka
byta mozliwa dzieki zastosowaniu skutecznych metod detekcji wiroidow.

Istniejg cztery gtdbwne metody wykrywania zakazenia wiroidowego. Pierwsza, to
obserwacja roslin. Metoda ta wymaga jednak od obserwatora duzej rutyny i jest
catkowicie obiektywna jedynie w przypadku Infekcji szczepem ostrym (1).

Druga metoda jest test biologiczny, polegajgcy na zakazeniu sokiem
pochodzgcym z rosliny badanej, odpowiedniej rosliny wskaznikowej. Sposoéb ten jest
czasochtonny (3-4 tygodnie) i wymaga odpowiednich warunkéw szklarniowych (38).

Trzecia, po,lega na analizie elektroforetycznej kwasow nukleinowych wyekstra-
howanych z rosliny badanej. Obecnos¢ dodatkowego prazka RNA Swiadczy o infekcji.
Metoda ta - cho¢ do$¢ szybka jest stosunkowo pracochtonna | nie nadaje sie do
testowania wielu prébek (39,40,41).

Czwarty sposo6b detekcji oparty jest na hybrydyzacji wyznakowanej (np. radioak-
tywnym fosforem) sondy cDNA lub RNA komplementarnego do RNA wiroida (42).
Sonda moze byc¢ plazmid- zawierajgcy wstawke o sekwencji odpowiadajacej RNA
wiroidowemu. Wiroida wykrywa sie w zdenaturowanych i nakroplonych na nitrocelu-
loze sokach otrzymanych z roslin badanych. Czutos¢ metody hybrydyzacyjnej jest
wyzsza niz metod poprzednich - w zaleznosci od dtugosci sekwencji cDNA mozna
wykry¢ od 50 do ! pg RNA wiroida (43). Sondg molekularng moze by¢ réwniez
wyznakowany radioaktywnie RNA powstajacy w wyniku transkrypcji wstawki cDNA
wiroida w plazmidzie zawierajgcym promotor dla polimerazy faga SP6 lub T7. Czutos¢
wzrasta wtedy od 3 do 40 razy (44). Metoda hybrydyzacyjna nadaje sie znakomicie do
analizy probek w skali masowej (43). W latach osiemdziesigtych, w wyniku wspotpracy
Instytutu Biochemii i Biofizyki PAN | Instytutu Ziemniaka w Mtochowle opracowano
system kontroli sadzeniakéw | eliminowania z hodowli materialu zakazonego PSTV w



Biotechnologia 3-4 (5-6) '89 47

oparciu o te metode. Specyficznos¢ testu i jego zgodnos¢ z uznawang dotad za
najbardziej miarodajng metodg biologiczng jest bardzo wysoka. W tescie wykorzys-
tano sondy DNA zawierajace badz petng kopie genomu wiroida, badz syntetyczny, 80
nukleotydowy odcinek, komplementarny do czesci domeny centralnej (45).

6. Perspektywy

W ciggu ostatnich kilkunastu lat wiroidy zajely szczegdlne miejsce w badaniach
naukowych. Przestaly interesowaé wytgcznie fitopatologéw i staly sie przedmiotem
intensywnych doswiadczen biochemikéw, fizykochemikéw i biologéw molekularnych.
Obecnie wiroidy naleza do najlepiej poznanej strukturalnie - obok tRNA - grupy
czasteczek RNA (46). Niektérym cechom struktury udato sie przypisa¢ specyficzne
funkcje w molekularnym mechanizmie patogennosci. Wykorzystanie klonéw cDNA
wiroidow daje nowe mozliwosci badania technikami inzynierii genetycznej poszcze-
gélnych etapéw infekcji. Duze nadzieje praktyczne wigze sie z podejmowanymi
prébami stworzenia odmian roslin faczacych opornos¢ na choroby wirusowe | wirol-
dowe oraz wykorzystania odpowiednio przeksztalconych cDNA wiroidéw jako wek-
toréw do wprowadzania obcego DNA do komaérek roslinnych.
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Summary
Viroids - infectious RNA molecules

Viroids are the smallest (246-371 nucleotides long) Infectious agents known
today, consisting of single-stranded, circular RNA molecules, with characteristic
rod-like secondary structures. Viroids - about 15 have been described so far - cause
diseases of higher plants, and significantly affect agriculture. The molecular structure
of some viroids has been elucidated and correlated, to some extent, with their
function. Virold-coding proteins have not been found. It Is generally accepted that
viroids exert pathogenic effect by Interferring with vital cellular processes In which
host RNA is a key element. The study of replication intermediates and host
polymerases led to a rolling-circle model of viroids replication. Construction of cDNA
clones has allowed for the development of a new, efficient method of virold detection.
Finally, studies using infectious cDNA clones may lead to a practical use of viroids as
vectors in plant recombinant DNA technology and may facilitate a deeper insight into
molecular mechanisms of pathogenecity.

Cezary Zekanowski, Instytut Biochemii i Biofizyki PAN
ul. Rakowiecka 36, 02-532 Warszawa.

Zagrozenia zdrowia cztowieka pestycydami

Amerykanskie Towarzystwo Medyczne przebadato wplyw szeregu pestycydéw
stosowanych w rolnictwie na organizm ludzki | odrzucito zarzut ich rakotwérczego
dziatania. Raport Towarzystwa wymienia jako niebezpieczne jedynie chlorek arsenu i
chlorek winylu, stwierdza jednakze, ze liczba ewentualnych zachorowan jest mini-
malna, poniewaz jedynie bezposredni kontakt cztowieka z tymi substancjami w duzym
stezeniu jest szkodliwy.

Af.F.

Opracowano na podstawie: (1988), Farm Chemicaia, 151,10.

Technike rzutowego wysiewu nasion lucerny, zyta i tymotki w zawiesinie zelowej
tacznie z nawozami i pestycydami zastosowano z powodzeniem w USA. Jest ono
przyspieszone w wyniku synergistycznego dziatania nawozu, bezposrednio
dostepnego przy kietkowaniu. £gczenie kilku czynnosci obniza koszty upraw i skraca
czas zabiegow.

M.F.

Opracowano na podstawia: (1968), Fprm Chamkais, 151,21.



