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Rizomania i jej wystepowanie w Polsce

Stowa kluczowe: rizomania, BNY V'V, burak cukrowy

Rizomania jest choroba wirusowg buraka stanowiaca obecnie najwigksze za-
grozenie upraw tej roSliny w wielu krajach $wiata. Sprawca choroby jest wirus
nekrotycznej zottaczki nerwow buraka (ang. beet necrotic yellow vein virus, BNYVV
[37]. W 1987 roku obecnos¢ BNYVV stwierdzano réwniez na plantacjach buraka
cukrowego w Polsce [29]. Problem rizomanii w polskim piSmiennictwie podejmo-
wano juz kilkakrotnie, opublikowano tez wyniki badan nad wystgpowaniem rizomanii
w kraju [15, 29, 30, 31, 32]. W ciagu ostatnich kilku lat przybyto jednak duzo nowych
informacji (zar6wno danych z literatury, jak i1 badan wtasnych) wskazujacych ko-
nieczno$¢ zmiany wielu wezesniejszych pogladow.

Wystepowanie

Obecnos$é¢ BNYVV naplantacjach buraka stwierdzono w Europie, Azji1 Ameryce.

Do krajéw pozaeuropejskich, w ktorych choroba ta wystepuje, naleza Chiny [10],
Japonia i Stany Zjednoczone [27]. W obrebie Europy porazenie BNYVV upraw
buraka stwierdzono w wigkszoéci pafistw. Wyjatek stanowi tu Irlandia oraz kraje
skandynawskie, gdzie obecno$¢ BNYVV podejrzewano jedynie w Szwecji. Chorobg
najwczesniej w Europie stwierdzono we Wioszech, a nastgpnie w innych krajach
srodziemnomorskich, gdzie tez obecnie wyrzadza najpowazniejsze szkody gospodar-
“cze. Potwierdzenia wystepowania BNYVV w danym kraju nie nalezy jednak utozsa-
miaé z jednoczesnym wystapieniem strat gospodarczych. W Wielkiej Brytanii, na
przyktad, stwierdzono tylko pojedyncze ognisko choroby [14]. Wedlug ostatnich
danych, odmiennie tez niz przyjmowano to wczesniej, nalezy prognozowac wysta-
pienie strat gospodarczych i obecnie wiadomo, ze w niektorych kraj'flch, jak np.
Belgia, wirus pomimo stosunkowo czgstego wystgpowania strat takich nie po-v.vodu,]e
[41]. Nalezy natomiast wskazac, ze objawy charakterystyczne dla rizomanii moga
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by¢ wywotlywane przez inne bliskie taksonomicznie wirusy rodzaju Furovirus, ktore
rowniez infekuja rosliny buraka. W niektérych krajach (Wielka Brytania, Szwecja,
RFN) obecnos¢ ich na plantacjach buraka obserwowano znacznie czgsciej niz
BNYVV[14,17,26,27]. Z uwagina bliskos¢ geograficzna 1 podobienstwo warunkow
klimatycznych wystapienie podobnej sytuacji rowniez w Polsce jest wysoce praw-
dopodobne.

Objawy

Charakterystyczne objawy rizomanii, od ktorych wzigla si¢ nazwa choroby,
obserwuje sie w pierwszym rzedzie na korzeniach roslin buraka. Przybieraja one
charakterystyczny ,brodaty” wyglad. Przyczyna tego zjawiska jest zamieranie drob-
nych bocznych korzeni, ktoremu towarzyszy ciagle ich odnawianie. Objawom tym
towarzyszy $ciemnianie wiazek przewodzacych, widoczne na przekroju korzenia.
Czesto obserwuje si¢ skrocenie korzenia i pojawienie rakopodobnych deformacji. Na
polach o mniejszym natgzeniu choroby wystgpowanie objawow moze ograniczac si¢
do korzeni bocznych, bez widocznego skrocenia i brodatosci. W miarg rozwoju
choroby, szczegdlnie podczas suszy, obserwuje sig tez wigdnigceie 1 zamieranie lisci
i zewnetrznych okotkéw. Pod koniec sezonu wegetacyjnego, po opadach deszczu,
obserwuje si¢ bladozielone zabarwienie lisci oraz ich przezroczystos¢ i pionowe
ustawienie. Objawy z6lknigcia lisci lub chlorotycznego, nieregularnego otasmienia
nerwow, po ktérych nastgpuje nekroza nerwow (stad nazwa wirusa), wystepuja
bardzo rzadko — u 0,1-0,2% porazonych ro$lin [29, 30, 37]. Wirus poraza wszystkie
odmiany buraka uprawnego [37].

Patogen

Wywolujacy rizomanig wirus nekrotycznej zOMtaczki nerwow buraka nalezy uznac
za jeden z lepiej poznanych wiruséw roslinnych. Genom BNYVV jest podzielony na
cztery czesci, ktorym odpowiadaja cztery klasy czastek o dtugosciach 65-85, 100, 265 i
390 nm i $rednicy 20 nm [33]. Tym czterem typom czastek odpowiadaja cztery rodzaje
jednoniciowego RNA wirusowego o diugosci 1467, 1774, 4612 i 6746 nukleotydow.
Obecnosé sekwencji homologicznych stwierdzono jedynie dla 70 nukleotydow przy
konicu 3°[5]. Sekwencja RNA BNYVYV jest znana i zostala juz opublikowana w catosci
[3, 4, 5]. Sekwencja krotszych RNA, zwanych RNA-3 i RNA-4, moze ulega¢ zmianom
(szczegolnie przy inokulacji mechanicznej roslin), co czgsto modyfikuje wiasciwosci
biologiczne virusa [6, 7]. W czgsci poznano tez rolg poszczegdlnych fragmentéw RNA
i odpowiadajacych im czastek wirusa w biologii BNYVV [3, 34, 43]. Masa biatka
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kapsydu BNYVV wynosi 21000 D [33]. Wirus jest dobrym immunogenem, ale w
roslinach wystepuje zazwyczaj w niskiej koncentracji [19]. Surowice anty-BNYVV
otrzymano wielokrotnie, a zestawy do wykrywania za pomoca testu ELISA produkcji
kilku firm (np. BIOREBA, SANOFI, Loewe Biochemica GmbH) sa powszechnie
dostgpne. Wprowadzono tez zmodyfikowane metodyki testu, polegajace na wydtu-
zeniu czasu inkubacji celem zwigkszenia czulosci testu [8]. Wielokrotnie otrzymano
tez przeciwciata monoklonalne anty-BNYVV [2, 12, 21, 39].

Taksonomicznie wirus BNY VYV zaliczano najpierw do tobamowirusdw, a nastep-
nie zas do furowiruséw (od ang. fungus-borne rod-shaped virus), nowej grupy, ktorej
wyréznienie zaproponowali Shirako i Brakke [36]. Grupe t¢ odrdézniato od to-
bamowiruséw posiadanie podzielonego genomu i przenoszenie przez grzyby. Wedlug
ostatnio zaproponowanych zmian systemu taksonomicznego wirusow grupie tej
odpowiada obecnie rodzaj Furovirus [22]. Obok BNYVYV do rodzaju tego zaliczane
sg tez inne wirusy zakazajace burak i nazywane glebowymi wirusami buraka (ang.
beet soil borne virus, BSBV [13, 16, 23, 24]. Wobec nowych odkry¢ w chwili obecne;j
trudno powiedzied, ile wirusow wchodzi w skiad tej grupy. Wyniki badan nad BSBV
opublikowano jedynie dla RFN, Szwecji i Wielkiej Brytanii. Za pomoca metod
serologicznych wykazano pokrewienstwo pomiedzy niektorymi z nich. Nie stwier-
dzono natomiast dla zadnego z badanych izolatow BSBYV istnienia pokrewienstwa
serologicznego z BNYVV [23]. Wniosek o odrgbnosci BNYVV 1 BSBV potwierdzity
tez badania z zastosowaniem sondy cDNA [23]. Biologia BSBV jest bardzo zblizona
do BNYVV. Wszystkie porazaja odmiany buraka uprawnego i dos¢ podobny, ale nie
identyczny zestaw gatunkow roslin testowych. Objawy na czgsci roslin wskazniko-
wych roznia si¢ jednak od wiasciwych dla BNYVYV [13, 16]. Za przenoszenie BSBV
odpowiedzialny jest pierwotniak Polymyxa betae Keskin, czyli ten sam co w przy-
padku BNYVV wektor [24]. W niektorych krajach (Szwecja, Wielka Brytania, tereny
bylej NRD) obecnosé BSBV na plantacjach buraczanych obserwowano znacznie
czeSciej niz BNYVV [13, 16, 24]. Te fakty oraz czgste wystgpowanie w l.<omp1ek51e
zBNY VYV moga byé przyczynaprobleméw i trudnosci z interpretacja wynikow badan
na ro$linach testowych. Szczegélnie duza ostrozno$¢ nalezy tez zachowac przy
izolacji, oczyszczaniu wirusa i produkcji surowic anty-BNYVV [13, 16, 24].

Wektor

Wektorem przenoszacym BNYVV jest pierwotniak.Polymyxa betae Keskin,
bedacy pasozytem bezwzglednym zasiedlajacym korzenie boczne buraka [?, 17].
Gatunek ten zaliczany do niedawna do grzybéw, wedlug nowych poglqdow na
systematyke (wraz z cala gromada Plasmodiophoromycota).nale.z'y uznac za p.rzec.l—
stawiciela podkrolestwa pierwotniakow Protozoa [25.]. W bxol.ogu chorqby zajmuje
on szczegblne miejsce, bowiem jego zarodniki znajdujace si¢ w glebie stanowia
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jednoczesnie trwaty, wieloletni rezerwuar wirusa. P. befae jest szeroko rozprzestrze-
niony we wszystkich rejonach uprawy buraka, w tym réwniez w Polsce. Wediug
badan Osinskiej i Nowakowskiej [28] jego obecnos¢ wykazywano w probach gleby
z 70% badanych plantacji buraka cukrowego (w poszczegélnych regionach procent
gleb z P. betae wahat si¢ w granicach 50-93%). Przetrwalniki P. betae sa bardzo
trwale i moga przetrwaé w glebie ponad 10 lat. W badaniach za pomoca mikroskopu
elektronowego zlokalizowano czastki wirusa w cytoplazmie wewnatrz zoospor i
plazmodiéw [35, 42]. Ustalono tez, ze za przenoszenie BNYVV przez P. betae
odpowiedzialna jest czastka RNA-4 genomu wirusa [38].

Infekcja korzeni bocznych buraka nastgpuje najszybciej przy pH 6-8 [1], tym
niemniej obserwowano tez silne zasiedlenie na glebach kwasnych [17]. Obecnie
powszechnie przyjmuje sig, ze wystgpowanie choroby jest scisle uzaleznione od
warunkéw atmosferycznych sprzyjajacych rozwojowi wektora. Sa to: wysoka tem-
peratura i wilgotnos¢, szczegOlnie istotne w okresie wiosny 1 wczesnego lata. W
warunkach suchej i chtodnej wiosny, nawet na polach, gdzie uprzednio choroba
wystegpowata w duzym nasileniu, straty moga by¢ niewielkie lub zadne [41]. Tem-
peratura gleby, wedlug badan prowadzonych w Belgii, jest czynnikiem o podsta-
wowym znaczeniu dlarozwoju choroby. Jezeli utrzymuje si¢ onana niskim poziomie,
to proces przenoszenia wirusa moze zosta¢ catkowicie powstrzymany [11].

Wystepowanie w Polsce

Wyniki badan nad wystgpowaniem BNYVV w Polsce na przestrzeni lat 1987-1995
wykazuja duze roznice. Analizujac dane uzyskane w drodze badania za pomocg testu
ELISA prob korzeni buraka pobranych w latach 1987-1988 z plantacji, na ktérych
rosliny wykazywaty objawy rizomanii, mozna by wnioskowac o stosunkowo czgstym
wystepowaniu BNYVV w Polsce (tab. 1) [30]. Z tacznej liczby 204 zbadanych
plantacji az w 64 wykazano za pomoca testu ELISA obecno$¢ roslin porazonych
BNYVV. Dla wiekszosci roslin jednak wartosci ekstynkcji byty niewielkieiw 1987r.
tylko u 11 roslin przekroczyty 0,8 [30]. Wskazuje to na niska koncentracj¢ wirusa w
badanych roslinach. Wystgpowanie BNYVV zostalo tez potwierdzone w badaniach
Lezewskiej i in. [15].

Zupelnie odmienne wnioski mozna natomiast wyciagna¢, analizujac dane z lat
1989-1990, ktore wskazuja na sporadyczno$¢ tej wirozy [32]. Rowniez wyniki
nastepnych lat badan (1992-1995) nie wskazuja, aby choroba wykazywata tendencje
do rozprzestrzeniania si¢ [31]. W Jatach tych zawezono obszar badan do tej czesci
wojewodztw bydgoskiego 1 toruniskiego, gdzie w 1987 roku obecnosc BNYVV
rejestrowano stosunkowo czgsto. Nie bez znaczenia dla wyboru terenu objgtego
bardziej szczegétowym monitoringiem byt tez fakt, ze wickszo$¢ badanych stanowisk
byta tu potozona w dolinie Wisty, na ktorego obszarze budowa geologiczna zapew-
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Tabela 1. Wystgpowanie BNYVV na plantacjach buraka w Polsce w $wietle badan z lat
1987-1995 (zamieszczone opublikowane wczesniej dane [29, 30, 31, 32] uzupelniono o
niepublikowane wyniki badan autoréw)

Rok Liczba plantacji Liczba roslin

badanych z BNYVV badanych zBNYVV
1987* 104 31 1036 90 (8,7%)
1987** 11 9 110 31 (28%)
1988* 100 33 997 144 (14%)
1989-1990* 26 5 260 10 (3,8%)
1992** 20 0 166 0 (0%)
1993 %* 25 4 203 7 (3,4%)
1994** 25 0 250 0 (0%)
1995** 24 2 187 4 (2,1%)

* na terenie Polski, _ . ' .
** na plantacjach w granicach objetego badaniami obszaru wojewddztw torunskiego i

bydgoskiego.

niata dluzej niz w innych okolicach wysoka wilgotnos¢ gleby. Wyniki tych badan
(tab. 1) [31] wskazuja wyraznie, ze pomimo szczegbétowych obserwacji terenowych
i zwigkszonej liczby badanych plantacji (w granicach obszaru objgtego badaniami)
chorobg notowano jedynie sporadycznie. Laczna liczba plantacji (i ro$lin), na ktorych
za pomoca testu ELISA wykazano wystgpowanie BNY VYV byta mniejsza niz w 1987
r. Jest to szczegolnie wyrazne, gdy porownamy odsetek porazonych roslin w latach
1987-1988 — 8,7% i 14% z zanotowanym w nast¢gpnych latach 0-3,8% (w 1987 roku
na terenie wytypowanym do badan w latach 1992-1995 obserwowano 28% roslin
porazonych BNYVV). Zastanawiajac si¢ nad przyczyna tego zjawiska w pierwszym
rz¢dzie nalezy rozwazy¢ zmienne warunki atmosferyczne w kolejnych latach. Nie-
wielka liczbe roslin i plantacji buraka porazonych BNYVV w latach 1?89—1995
mozna wigc thumaczy¢ warunkami klimatycznymi. Lata te byty sezonami o bardzo
niskich opadach, co — jak stwierdzono w innych krajach (np. Belgii) — .r‘nOZe
powodowaé brak infekcji BNYVV nawet u roslin pochodzqcych z plantacji, na
ktorych wczesniej stwierdzono intensywne wystgpowanie tego wirusa [4.0, 41]. Dane?
belgijskie wskazuja, ze rozwoj choroby jest Scisle zwiazany z lokalnymi warunkami
klimatycznymi; $wiadczy o tym fakt, ze we Francji wirps powodowe'ﬂ znaczne straEy
w produkcji juz w okresie 2-3 lat po stwierdzeniu jego obecnosci na plantgcy,
natomiast w warunkach klimatycznych Belgii strat takich nie notowano [4_1]. Kllm?lt
panujacy w Polsce w poréwnaniu z Belgia w jeszcze r‘nn’u,ejszym stopniu sprzyja
rozwojowi choroby. Sezony, w ktérych ma miejsce.duZa. ilos¢ op'adéw, sq zZazwyczaj
chtodne, w wypadku za$ cyrkulacji kontynentalnej cieptej pogodgu? to‘warzys%y. susza.
Wyniki badan préb pobranych z obszarow o stosunko_wo yvysoklej wilgotnosci gleb){
wskazuja, ze najprawdopodobniej czynnikiem ograniczajacym w warunkach Polski
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jest jednak temperatura. Kwesti¢ t¢ moglyby wyjasnié wyniki badan nad wplywem
temperatury na przenoszenie BNYVV przez wektor P. betae w warunkach kontrolo-
wanych, niestety w dostgpne;j literaturze prac na ten temat nie odnotowano.

Mimo intensywnych prob w latach 1987-1990 nie udato si¢ przeniesé wirusa na
rosliny wskaznikowe. Aby sprawdzi¢ prawidlowos¢ otrzymanych wynikow, zastoso-
wano wigc inne techniki. W 1990 r. prawidlowos¢ wynikéw testu ELISA pot-
wierdzono za pomoca immunosorpcyjnej mikroskopii elektronowej (ISEM) i deko-
racji czastek oraz metoda Western blotting [19, 20, 26]. W badaniach za pomoca
pierwszej z wymienionych metod stwierdzono wystgpowanie w badanych probach
korzeni buraka niewielkiej liczby czastek odpowiadajacych budowa BNYVV i reagu-
Jacych specyficznie z przeciwciatami anty BNYVV. W analizach z wykorzystaniem
elektroforezy i elektrotransferu biatek (tzw. Western blotting) w korzeniach buraka
stwierdzono obecnos¢ biatka o masie 21000 D (masa biatka kapsydu BNYVV [33])
reagujacego specyficznie z surowica anty BNYVV. Diugi czas inkubacji z substratem
1 w te] metodzie wskazywat na niska koncentracj¢ wirusa (dane z niepublikowanych
wynikow badan autorow).

Analizujac wystgpowanie BNY V'V, trzeba tez dla scistosci zwroci¢ uwagg, ze do
1986 roku nie odrézniano BNYVV od innych furowiruséw buraka [13], co moglo w
praktyce prowadzi¢ do otrzymania surowic uczulonych na wigcej niz jeden wirus.
Zagadnienie wystgpowania BSBV na plantacjach buraczanych nie doczekalo sig
zreszta szerszego opracowania az do 1989 r. [23, 24]. Mozliwos¢ zaistnienia takiego
btgdu jest bardzo mato prawdopodobna, tym niemniej nie da si¢ jej catkowicie
wykluczy¢. Istotnym argumentem na rzecz tej drugiej tezy jest fakt czgstego wyste-
powania BSBV w kompleksie z BNYVV i duzego podobienstwa wiasciwosci tych
wirusow [13, 16, 24]. Tak czy inaczej kaze to patrze¢ z pewnarezerwa na wyniki testu
ELISA, szczegdlnie te o niskiej ekstynkcji.

Whnioski

Podsumowujac, mozna powiedzieé, ze istnieja juz istotne przestanki, aby uwazac,
ze rizomania, pomimo wykazania jej obecnosci w Polsce, moze si¢ nie rozprzestrze-
nia¢ i nie powodowac strat gospodarczych. Swiadcza o tym zaréwno bardzo niska
koncentracja wirusa w badanych roslinach [30], jak i wyniki prowadzonych przez
kilka lat inspekcji w miejscowosciach, w ktérych stwierdzono obecnos¢ BNYVV na
plantacjach buraka [31]. Sprawdzenie stusznosci tej hipotezy wymaga jednak wielo-
letniego cyklu obserwacji rozwoju rizomanii na plantacjach, na ktorych stwierdzono
obecno$¢ BNYVV. Dotychczasowe do$wiadczenia wskazuja, ze nie mozna tutaj
liczy¢ na otrzymanie szybko wiazacych wynikow, a automatyczne przenoszenie
wynikéw badan z innych krajéw moze prowadzi¢ do popehiania istotnych pomytek.
Znajac jednakze zagrozenie, jakie stanowi dla upraw buraka obecno$¢ rizomanii,
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nalezy takie badania kontynuowaé. Nalezy tez zwrécié uwagg na problem wystepo-
wania BSBV, szczegolnie w kontekscie szkodliwosci porazenia roslin buraka wirusa-
mi, ktére obejmuje ta nazwa.

Pomimo ze sytuacja pozwala na umiarkowany optymizm, nie powinno sie tez
zaniedbywac podjecia dziatan majacych na celu zapobieganie ewentualnemu rozprze-
strzenianiu si¢ choroby oraz przeciwdzialanie wymianie informacji genetycznej, ktora
moze przetama¢ obserwowana obecnie w Polsce korzystna tendencje. Trzeba pa-
migtac, ze zasigg wektora (P. betae) jest znacznie szerszy niz zasiegg BNYVYV, tak
WigC przyczyna ograniczenia rozprzestrzeniania wirusa lezy w warunkach utrud-
niajacych jego przenoszenie, a nie rozwoj wektora. Analogicznie do metod stosowa-
nych, w innych wypadkach powinno si¢ zaprzesta¢ uprawy buraka na polach, na
ktorych stwierdzono obecnos¢ BNYVV. Ponadto plantacje te powinny zostaé wyla-
czone spod upraw ro$lin, ktére moga posrednio przyczyni¢ si¢ do zawleczenia wirozy
na inne pola, jak to ma miejsce, np. w wypadku sadzeniakéw ziemniaka. Sprzet
rolniczy uzywany na tych polach powinien by¢ poddawany dezynfekcji. Ponadto w
odniesieniu do materiatu roslinnego (np. sadzeniakéw ziemniaka) importowanego z
rejon6w wystgpowania rizomanii nalezy zastosowac kontrole fitosanitarna.
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Summary

Beet necrotic yellow vein virus — the agent causing rhizomania was for first time
detected in Poland in 1987. In 1987-1988 the samples from 204 sugar beet fields with
the plants showing the symptoms of rhizomania, were tested with ELISA test and in
64 of them the presence of virus was observed. In 1989-1990 occurrence of virus was
recorded only sporadically. In next years (1992-1995) the studies carried out in area
of high virus occurrence did not confirm the thesis about spreading of the disease.
Positive results of ELSA test were confimed with ISEM and Western blotting.
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