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Rizomania jest chorobą wirusową buraka stanowiącą obecnie największe za- 

grożenie upraw tej rośliny w wielu krajach Świata. Sprawcą choroby jest wirus 

nekrotycznej żółtaczki nerwów buraka (ang. beet necrotic yellow vein virus, BNYVV 

[37]. W 1987 roku obecność BNYVYV stwierdzano również na plantacjach buraka 

cukrowego w Polsce [29]. Problem rizomanii w polskim piśmiennictwie podejmo- 
wano już kilkakrotnie, opublikowano też wyniki badań nad występowaniem rizomanii 

w kraju [15, 29, 30,31, 32]. W ciągu ostatnich kilku lat przybyło jednak dużo nowych 

informacji (zarówno danych z literatury, jak i badań własnych) wskazujących ko- 

nieczność zmiany wielu wcześniejszych poglądów. 

Występowanie 
  

Obecność BNYVYV na plantacjach buraka stwierdzono w Europie, Azji i Ameryce. 

Do krajów pozaeuropejskich, w których choroba ta występuje, należą Chiny [10], 

Japonia i Stany Zjednoczone [27]. W obrębie Europy porażenie BNYVV upraw 

buraka stwierdzono w większości państw. Wyjątek stanowi tu Irlandia oraz kraje 
skandynawskie, gdzie obecność BNY VV podejrzewano jedynie w Szwecji. Chorobę 

najwcześniej w Europie stwierdzono we Włoszech, a następnie w innych krajach 

śródziemnomorskich, gdzie też obecnie wyrządza najpoważniejsze szkody gospodar- 

_cze. Potwierdzenia występowania BNYVV w danym kraju nie należy jednak utożsa- 

miać z jednoczesnym wystąpieniem strat gospodarczych. W Wielkiej Brytanii, na 

przykład, stwierdzono tylko pojedyncze ognisko choroby [14]. Według ostatnich 

danych, odmiennie też niż przyjmowano to wcześniej, należy prognozować wystą- 

pienie strat gospodarczych i obecnie wiadomo, że w niektórych krajach, jak np. 

Belgia, wirus pomimo stosunkowo częstego występowania strat takich nie powoduje 

[41]. Należy natomiast wskazać, że objawy charakterystyczne dla rizomanii mogą
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być wywoływane przez inne bliskie taksonomicznie wirusy rodzaju Furovirus, które 

również infekują rośliny buraka. W niektórych krajach (Wielka Brytania, Szwecja, 

RFN) obecność ich na plantacjach buraka obserwowano znacznie częściej niż 
BNYVV[14, 17, 26, 27]. Z uwagi na bliskość geograficzną i podobieństwo warunków 

klimatycznych wystąpienie podobnej sytuacji również w Polsce jest wysoce praw- 

dopodobne. 

Objawy 

Charakterystyczne objawy rizomanii, od których wzięła się nazwa choroby, 

obserwuje się w pierwszym rzędzie na korzeniach roślin buraka. Przybierają one 

charakterystyczny „brodaty” wygląd. Przyczyną tego zjawiska jest zamieranie drob- 

nych bocznych korzeni, któremu towarzyszy ciągłe ich odnawianie. Objawom tym 

towarzyszy ściemnianie wiązek przewodzących, widoczne na przekroju korzenia. 

Często obserwuje się skrócenie korzenia i pojawienie rakopodobnych deformacji. Na 

polach o mniejszym natężeniu choroby występowanie objawów może ograniczać się 

do korzeni bocznych, bez widocznego skrócenia i brodatości. W miarę rozwoju 

choroby, szczególnie podczas suszy, obserwuje się też więdnięcie 1 zamieranie liści 

i zewnętrznych okółków. Pod koniec sezonu wegetacyjnego, po opadach deszczu, 

obserwuje się bladozielone zabarwienie liści oraz ich przezroczystość 1 pionowe 

ustawienie. Objawy żółknięcia liści lub chlorotycznego, nieregularnego otaśmienia 

nerwów, po których następuje nekroza nerwów (stąd nazwa wirusa), występują 

bardzo rzadko — u 0,1-0,2% porażonych roślin [29, 30, 37]. Wirus poraża wszystkie 

odmiany buraka uprawnego [37]. 

Patogen 
  

Wywołujący rizomanię wirus nekrotycznej żółtaczki nerwów buraka należy uznać 

za jeden z lepiej poznanych wirusów roślinnych. Genom ВМУУУ jest podzielony na 

cztery części, którym odpowiadają cztery klasy cząstek o długościach 65—85, 100, 265 i 

390 nm i średnicy 20 nm [33]. Tym czterem typom cząstek odpowiadają cztery rodzaje 

jednoniciowego RNA wirusowego o długości 1467, 1774, 4612 i 6746 nukleotydów. 

Obecność sekwencji homologicznych stwierdzono jedynie dla 70 nukleotydów przy 

końcu 3'[5]. Sekwencja RNA BNYVV jest znana i została już opublikowana w całości 

[3, 4, 5]. Sekwencja krótszych RNA, zwanych RNA-3 i RNA-4, może ulegać zmianom 

(szczególnie przy inokulacji mechanicznej roślin), co często modyfikuje właściwości 

biologiczne virusa [6, 7]. W części poznano też rolę poszczególnych fragmentów RNA 

i odpowiadających im cząstek wirusa w biologii BNYVV [3, 34, 43]. Masa białka
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kapsydu BNYVV wynosi 21000 D [33]. Wirus jest dobrym immunogenem, ale w 
roślinach występuje zazwyczaj w niskiej koncentracji [19]. Surowice anty-BNYVV 
otrzymano wielokrotnie, a zestawy do wykrywania za pomocą testu ELISA produkcji 
kilku firm (np. BIOREBA, SANOFI, Loewe Biochemica GmbH) są powszechnie 
dostępne. Wprowadzono też zmodyfikowane metodyki testu, polegające na wydłu- 
żeniu czasu inkubacji celem zwiększenia czułości testu [8]. Wielokrotnie otrzymano 
też przeciwciała monoklonalne anty-BNYVV [2, 12, 21, 39]. 

Taksonomicznie wirus BNY VV zaliczano najpierw do tobamowirusów, a następ- 
nie zaś do furowirusów (od ang. fungus-borne rod-shaped virus), nowej grupy, której 
wyróżnienie zaproponowali Shirako i Brakke [36]. Grupę tę odróżniało od to- 

bamowirusów posiadanie podzielonego genomu i przenoszenie przez grzyby. Według 
ostatnio zaproponowanych zmian systemu taksonomicznego wirusów grupie tej 

odpowiada obecnie rodzaj Furovirus [22]. Obok BNYVV do rodzaju tego zaliczane 

są też inne wirusy zakażające burak i nazywane glebowymi wirusami buraka (ang. 

beet soil borne virus, BSBV [13, 16, 23, 24]. Wobecnowych odkryć w chwili obecnej 

trudno powiedzieć, ile wirusów wchodzi w skład tej grupy. Wyniki badań nad BSBV 

opublikowano jedynie dla RFN, Szwecji i Wielkiej Brytanii. Za pomocą metod 

serologicznych wykazano pokrewieństwo pomiędzy niektórymi z nich. Nie stwier- 
dzono natomiast dla żadnego z badanych izolatów BŚBV istnienia pokrewieństwa 
serologicznego zBNYVY [23]. Wniosek o odrębności BNYVV i BSBV potwierdziły 
też badania z zastosowaniem sondy cDNA [23]. Biologia BSBV jest bardzo zbliżona 

do BNYVV. Wszystkie porażają odmiany buraka uprawnego i dość podobny, ale nie 

identyczny zestaw gatunków roślin testowych. Objawy na części roślin wskaźniko- 

wych różnią się jednak od właściwych dla BNYVV [13, 16]. Za przenoszenie BSBV 

odpowiedzialny jest pierwotniak Polymyxa betae Keskin, czyli ten sam co w przy- 

padku BNYVV wektor [24]. W niektórych krajach (Szwecja, Wielka Brytania, tereny 

byłej NRD) obecność BSBV na plantacjach buraczanych obserwowano znacznie 

częściej niż BNYVV [13, 16, 24]. Te fakty oraz częste występowanie w kompleksie 

z BNYVV mogą być przyczyną problemów i trudności z interpretacją wyników badań 
na roślinach testowych. Szczególnie dużą ostrożność należy też zachować przy 
izolacji, oczyszczaniu wirusa i produkcji surowic anty-BNYVYV [13, 16, 24]. 

Wektor 

Wektorem przenoszącym BNYVV jest pierwotniak Polymyxa betae Keskin, 

będący pasożytem bezwzględnym zasiedlającym korzenie boczne buraka D, 17]. 

Gatunek ten zaliczany do niedawna do grzybów, według nowych poglądów na 

systematykę (wraz z całą gromadą Plasmodiophoromycota) należy uznać za przed- 

stawiciela podkrólestwa pierwotniaków Protozoa [25]. W biologii choroby zajmuje 

on szczególne miejsce, bowiem jego zarodniki znajdujące się w glebie stanowią
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jednoczesnie trwaty, wieloletni rezerwuar wirusa. P. betae jest szeroko rozprzestrze- 

niony we wszystkich rejonach uprawy buraka, w tym również w Polsce. Według 

badań Osińskiej i Nowakowskiej [28] jego obecność wykazywano w próbach gleby 

z 70% badanych plantacji buraka cukrowego (w poszczególnych regionach procent 

gleb z P. betae wahał się w granicach 50-93%). Przetrwalniki P. betae są bardzo 

trwałe i mogą przetrwać w glebie ponad 10 lat. W badaniach za pomocą mikroskopu 

elektronowego zlokalizowano cząstki wirusa w cytoplazmie wewnątrz zoospor 1 

plazmodiów [35, 42]. Ustalono też, że za przenoszenie BNYVV przez P. betae 

odpowiedzialna jest cząstka RNA-4 genomu wirusa [38]. 

Infekcja korzeni bocznych buraka następuje najszybciej przy pH 6-8 [1], tym 

niemniej obserwowano też silne zasiedlenie na glebach kwaśnych [17]. Obecnie 

powszechnie przyjmuje się, że występowanie choroby jest ściśle uzależnione od 

warunków atmosferycznych sprzyjających rozwojowi wektora. Są to: wysoka tem- 

peratura i wilgotność, szczególnie istotne w okresie wiosny i wczesnego lata. W 

warunkach suchej i chłodnej wiosny, nawet na polach, gdzie uprzednio choroba 

występowała w dużym nasileniu, straty mogą być niewielkie lub żadne [41]. Tem- 

peratura gleby, według badań prowadzonych w Belgii, jest czynnikiem o podsta- 

wowym znaczeniu dla rozwoju choroby. Jeżeli utrzymuje się ona na niskim poziomie, 

to proces przenoszenia wirusa może zostać całkowicie powstrzymany [11]. 

Występowanie w Polsce 
  

Wyniki badań nad występowaniem BNYVV w Polsce na przestrzeni lat 1987—1995 

wykazują duże różnice. Analizując dane uzyskane w drodze badania za pomocą testu 

ELISA prób korzeni buraka pobranych w latach 1987-1988 z plantacji, na których 

rośliny wykazywały objawy rizomanii, można by wnioskować o stosunkowo częstym 

występowaniu BNYVV w Polsce (tab. I) [30]. Z łącznej liczby 204 zbadanych 

plantacji aż w 64 wykazano za pomocą testu ELISA obecność roślin porażonych 

BNYVYV. Dla większości roślin jednak wartości ekstynkcji były niewielkie i w 1987r. 

tylko u 11 roślin przekroczyły 0,8 [30]. Wskazuje to na niską koncentrację wirusa w 

badanych roślinach. Występowanie BNYVV zostało też potwierdzone w badaniach 

Leżewskiej i in. [15]. 

Zupełnie odmienne wnioski można natomiast wyciągnąć, analizując dane z lat 

1989-1990, które wskazują na sporadyczność tej wirozy [32]. Również wyniki 

następnych lat badań (1992-1995) nie wskazują, aby choroba wykazywała tendencje 

do rozprzestrzeniania się [31]. W latach tych zawężono obszar badań do tej części 

województw bydgoskiego i toruńskiego, gdzie w 1987 roku obecność BNYVV 

rejestrowano stosunkowo często. Nie bez znaczenia dla wyboru terenu objętego 

bardziej szczegółowym monitoringiem był też fakt, że większość badanych stanowisk 

była tu położona w dolinie Wisły, na którego obszarze budowa geologiczna zapew-
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Tabela 1. Występowanie BNYVV na plantacjach buraka w Polsce w świetle badań z lat 
1987-1995 (zamieszczone opublikowane wcześniej dane (29, 30, 31, 32] uzupełniono o 
niepublikowane wyniki badań autorów) 
  

  

  

Rok Liczba plantacji Liczba roślin 
badanych z BNYVV badanych z BNYVV 

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 objętego badaniami obszaru województw toruńskiego i 
bydgoskiego. 

niała dłużej niż w innych okolicach wysoką wilgotność gleby. Wyniki tych badań 
(tab. 1) [31] wskazują wyraźnie, że pomimo szczegółowych obserwacji terenowych 
I zwiększonej liczby badanych plantacji (w granicach obszaru objętego badaniami) 

chorobę notowano jedynie sporadycznie. Łączna liczba plantacji (i roślin), na których 
za pomocą testu ELISA wykazano występowanie BNYVV była mniejsza niż w 1987 

r. Jest to szczególnie wyraźne, gdy porównamy odsetek porażonych roślin w latach 
1987-1988 — 8,7% 1 14% z zanotowanym w następnych latach 0—3,8% (w 1987 roku 

na terenie wytypowanym do badań w latach 1992-1995 obserwowano 28% roślin 
porażonych BNYVV). Zastanawiając się nad przyczyną tego zjawiska w pierwszym 

rzędzie należy rozważyć zmienne warunki atmosferyczne w kolejnych latach. Nie- 

wielką liczbę roślin i plantacji buraka porażonych BNYVV w latach 1989-1995 

można więc tłumaczyć warunkami klimatycznymi. Lata te były sezonami o bardzo 

niskich opadach, co — jak stwierdzono w innych krajach (np. Belgii) — może 

powodować brak infekcji BNYVV nawet u roślin pochodzących z plantacji, na 
których wcześniej stwierdzono intensywne występowanie tego wirusa [40, 41]. Dane 

belgijskie wskazują, że rozwój choroby jest ściśle związany z lokalnymi warunkami 

klimatycznymi; świadczy o tym fakt, że we Francji wirus powodował znaczne straty 

w produkcji już w okresie 2-3 lat po stwierdzeniu jego obecności na plantacji, 

natomiast w warunkach klimatycznych Belgii strat takich nie notowano [41]. Klimat 

panujący w Polsce w porównaniu z Belgią w jeszcze mniejszym stopniu sprzyja 

rozwojowi choroby. Sezony, w których ma miejsce duża ilość opadów, są zazwyczaj 

chłodne, w wypadku zaś cyrkulacji kontynentalnej ciepłej pogodzie towarzyszy susza. 

Wyniki badań prób pobranych z obszarów o stosunkowo wysokiej wilgotności gleby 

wskazują, że najprawdopodobniej czynnikiem ograniczającym w warunkach Polski
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jest jednak temperatura. Kwestię tę mogłyby wyjaśnić wyniki badań nad wpływem 
temperatury na przenoszenie BNYVV przez wektor P. betae w warunkach kontrolo- 
wanych, niestety w dostępnej literaturze prac na ten temat nie odnotowano. 

Mimo intensywnych prób w latach 1987-1990 nie udało się przenieść wirusa na 
rośliny wskaźnikowe. Aby sprawdzić prawidłowość otrzymanych wyników, zastoso- 
wano więc inne techniki. W 1990 r. prawidłowość wyników testu ELISA pot- 
wierdzono za pomocą immunosorpcyjnej mikroskopii elektronowej (ISEM) i deko- 
racji cząstek oraz metodą Westem blotting [19, 20, 26]. W badaniach za pomocą 
pierwszej z wymienionych metod stwierdzono występowanie w badanych próbach 
korzeni buraka niewielkiej liczby cząstek odpowiadających budową BNY VV i reagu- 
jących specyficznie z przeciwciałami anty BNYVV. W analizach z wykorzystaniem 
elektroforezy i elektrotransferu białek (tzw. Western blotting) w korzeniach buraka 

stwierdzono obecność białka o masie 21000 D (masa białka kapsydu BNYVV [33]) 

reagującego specyficznie z surowicą anty BNYVV. Długi czas inkubacji z substratem 

Ii w tej metodzie wskazywał na niską koncentrację wirusa (dane z niepublikowanych 

wyników badań autorów). 

Analizując występowanie BNYVV, trzeba też dla ścisłości zwrócić uwagę, że do 

1986 roku nie odróżniano BNYVV od innych furowirusów buraka [13], co mogło w 

praktyce prowadzić do otrzymania surowic uczulonych na więcej niż jeden wirus. 

Zagadnienie występowania BSBV na plantacjach buraczanych nie doczekało się 

zresztą szerszego opracowania aż do 1989 r. [23, 24]. Możliwość zaistnienia takiego 
błędu jest bardzo mało prawdopodobna, tym niemniej nie da się jej całkowicie 
wykluczyć. Istotnym argumentem na rzecz tej drugiej tezy jest fakt częstego wystę- 

powania BSBV w kompleksie z BNYVV i dużego podobieństwa właściwości tych 

wirusów [13, 16, 24]. Tak czy inaczej każe to patrzeć z pewną rezerwą na wyniki testu 

ELISA, szczególnie te o niskiej ekstynkcji. 

Wnioski 
  

Podsumowując, można powiedzieć, że istnieją już istotne przesłanki, aby uważać, 

że rizomania, pomimo wykazania jej obecności w Polsce, może się nie rozprzestrze- 

niać i nie powodować strat gospodarczych. Świadczą o tym zarówno bardzo niska 

koncentracja wirusa w badanych roślinach [30], jak i wyniki prowadzonych przez 

kilka lat inspekcji w miejscowościach, w których stwierdzono obecność BNYVV na 

plantacjach buraka [31]. Sprawdzenie słuszności tej hipotezy wymaga jednak wielo- 

letniego cyklu obserwacji rozwoju rizomanii na plantacjach, na których stwierdzono 

obecność BNYVV. Dotychczasowe doświadczenia wskazują, że nie można tutaj 

liczyć na otrzymanie szybko wiążących wyników, a automatyczne przenoszenie 

wyników badań z innych krajów może prowadzić do popełniania istotnych pomyłek. 

Znając jednakże zagrożenie, jakie stanowi dla upraw buraka obecność rizomanii,
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należy takie badania kontynuować. Należy też zwrócić uwagę na problem występo- 
wania BSBV, szczególnie w kontekście szkodliwości porażenia roślin buraka wirusa- 
mi, które obejmuje ta nazwa. 

Pomimo że sytuacja pozwala na umiarkowany optymizm, nie powinno się też 
zaniedbywać podjęcia działań mających na celu zapobieganie ewentualnemu rozprze- 
strzenianiu się choroby oraz przeciwdziałanie wymianie informacji genetycznej, która 
może przełamać obserwowaną obecnie w Polsce korzystną tendencję. Trzeba pa- 
miętać, że zasięg wektora (P. betae) jest znacznie szerszy niż zasięg BNYVV, tak 
więc przyczyna ograniczenia rozprzestrzeniania wirusa leży w warunkach utrud- 
niających jego przenoszenie, a nie rozwój wektora. Analogicznie do metod stosowa- 
nych, w innych wypadkach powinno się zaprzestać uprawy buraka na polach, na 
których stwierdzono obecność BNYVV. Ponadto plantacje te powinny zostać wyłą- 
czone spod upraw roślin, które mogą pośrednio przyczynić się do zawleczenia wirozy 
na inne pola, jak to ma miejsce, np. w wypadku sadzeniaków ziemniaka. Sprzęt 
rolniczy używany na tych polach powinien być poddawany dezynfekcji. Ponadto w 
odniesieniu do materiału roślinnego (np. sadzeniaków ziemniaka) importowanego z 
rejonów występowania rizomanii należy zastosować kontrolę fitosanitarną. 
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Studies on occurrence of rhizomania (BNYVV) 

in Poland in 1987-1995 
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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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