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Wstep

Roza, znana juz w czasach Homera, nalezy do najbardziej popularnych roslin
uprawianych w ogrodach oraz pod ostonami na kwiat cigty. W ostatnich latach wpro-
wadzono do uprawy nowe odmiany, nowe techniki mnozenia i technologie uprawy
16z pod ostonami. Wiaze to si¢ z migdzynarodowa wymiana materialu roslinnego, za-
réwno podkladek, jak i odmian, oraz wzrostem powierzchni uprawy. Przemianom
tym towarzysza powazne zagrozenia, wynikajace z mozliwosci rozpowszechnienia
wielu patogenow i wektoréw, w tym wprowadzenia nowych choréb lub/i zaistnienia
warunkow sprzyjajacych ich rozwojowi. Problem choréb wirusowych i wirozopo-
dobnych rozy w polskim pi$miennictwie nie byt dotychczas podejmowany. W ciagu
lat nagromadzito si¢ duzo informacji — zaréwno danych z literatury, jak i badan
wlasnych, wskazujacych na konieczno$é zmiany wielu wezesniejszych pogladow.

Choroby wirusowe

Wystepowanie i objawy

Mozaika rézy, bedaca przedmiotem wielu doniesien, nie jest w pelni zdefiniowa-
na. W USA jej objawy chorobowe opisywano jako chloroze i rozjasnienie nerwow,
plamisto$¢ wzorzysta i piercieniows oraz otasmienie nerwow [5, 38, 47, 50]. Podob-
ne typy symptomow opisano na terenie Nowej Zelandii [13], Australii [3] oraz w Eu-
ropie [6, 22, 28, 45].

———
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Wystepowanie tych symptomow zwiazane jest z porazeniem roslin przez wirusy
zrodzaju Ilarvirus i Nepovirus. Sposrod ilarwirusow, wirus nekrotycznej pierscienio-
wej plamistosci drzew pestkowych (Prunus necrotic ringspot virus, PNRSV [17])
wystepuje we wszystkich rejonach uprawy rdzy, wirus mozaiki jabloni zas (Apple mo-
saic virus, ApMV) gléwnie narézach w USA, Nowej Zelandii 1 Australii [15, 18, 29].
Poza roza, PNRSV poraza rosliny z rodzaju Prunus oraz chmiel 1 rozprzestrzenia sig
z wegetatywnie mnozonym materialem roslinnym, przez pytek 1 nasiona [17]. Wong
iin. [50] badali reakcj¢ szeSciu odmian r6zy na porazenie ApMV i PNRSV w waruna-
kach uprawy szklarniowej i stwierdzili, ze wywotywaty one objawy chorobowe na lis-
ciach, jednakze nie miaty wptywu na kwitnienie. Wirus mozaiki jabloni, podobnie jak
PNRSV, poraza — poza rdza — szereg gatunkow roslin drzewiastych 1 jest przenoszony
prawdopodobnie przez pylek [18]. Nieznane s inne sposoby rozprzestrzeniania sig
tego patogena. Poza PNRSV i ApMV, w USA, na rézy obserwowano sporadyczne
wystepowanie wirusa smugowatosci tytoniu (7obacco streak virus, TSV), ktory po-
wodowal nieregularne chlorotyczne plamy, przejasnienie nerw6éw oraz deformacje
lisci [8, 16].

Sposréd nepowiruséw, wirus mozaiki gesiowki (Arabis mosaic virus, AtMV)
oraz utajony wirus pierscieniowej plamistosci truskawki (Strawberry latent ringspot
virus, SLRSV), same lub w kombinacji z ilarwirusami, notowano na rézach uprawia-
nych w szklarniach i ogrodach w Wielkiej Brytanii [6, 22, 28]. U niektérych odmian,
szczepionych na pniu Rosa rugosa, stopiefi porazenia tym wirusem siggat 20%, wirus
mozaiki gesiowki zas izolowany byl sporadycznie [45]. Oba wirusy wystgpowaly za-
rowno w roélinach ze zmianami w zabarwieniu lisci, jak i bez objawéw. Z kolei symp-
tomy mozaiki r6zy wystepowaty powszechnie, gléwnie na odmianach amerykanskie-
go pochodzenia. Dwa inne nepowirusy, pierscieniowej plamistosci tytoniu (Tobacco
ringspot virus, TRSV) i pierScieniowe] plamistosci pomidora (Tomato ringspot virus,
TomRS V), wyizolowano z roslin rézy uprawianych w USA [21, 33], zktorych wigk-
szo$¢ wykazywata zmiany w zabarwieniu lisci. Zaréwno ArMV jak i SLRSV sa prze-
noszone przez nicienie Xiphinema diversicaudatum, jednakze w wypadku rozy rola
nicieni nie jest znana. Przypuszcza sie, ze wirusy rozy sa przenoszone z zakazonym
materialem rozmnozeniowym.

Nowe $wiatto na problem chor6b wirusowych r6z w uprawie pod oslonami w EL{-.
ropie rzucily badania przeprowadzone pod koniec lat dziewigédziesiatych we Francj!
[35]. Objeto nimi 70 odmian rozmnazanych na ré6znych podkladkach, ktore oceniano
za pomoca testu ELISA na obecnos¢ siedmiu wirusow (PNRSV, ApMV, TSV, ArMY,
SLRSV, TRSV, TomRSV). Stwierdzono, ze roze uprawiane wspotczesnie w Europie
sa praktycznie wolne od wiruséw, bowiem jedynie okoto 4% testowanych ro$lin bylo
zakazone wirusem nekrotycznej pierécieniowej plamistosci wisni. Roze byly porés
zone bezobjawowo lub mialy tylko tagodne symptomy. Réwnoczesnie wykazanO,’ ze
w warunkach naturalnych wirus ten rozprzestrzenia si¢ bardzo wolno; w ciagu dwoch
lat stopien porazenia roslin wzrést tylko o 1%. Wyniki te dowodza, ze gtownym
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zrodlem zakazenia r6z wirusem pierécieniowej plamistosci wisni jest zainfekowany
materiat rozmnozeniowy uzyty do szczepienia lub okulizacji. Ponadto wskazuja one
na mozliwos¢ walki z wirusem na podstawie wynikéw testowania i selekcji negatyw-
nej. Z badan Moury i in. [35] wynika tez, ze izolaty PNRSV porazajace roze $q zrozni-
cowane pod wzglgdem agresywnosci. Zakres objawéw chorobowych wywotywa-
nych przez te izolaty na ro$linach Rosa indica CA10 i Prunus persica GF305 wahat
sig, od tagodnych do silnych nekrotycznych, za$ okoto 30% badanych izolatéw nie
powodowato zadnych symtoméw. Zastosowanie przeciwcial monoklonalnych po-
zwolito ustali¢, ze izolaty PNRSV naleza do trzech serotypow. Serotyp wirusa najczg-
Scie] wystgpujacego w rozy byt inny od serotypu dominujacego w roslinach Prunus
spp. Na podstawie analizy sekwencji genu biatka ptaszcza wirusa stwierdzono, ze izo-
laty wirusa zrézy sa silnie spokrewnione z izolatami z rolin z rodzaju Prunus i naleza
do jednej fenologiczne;j grupy. Istnieje poglad, ze izolaty PNRSV zroslin Prunus spp.,
ale nie z rézy, ulegty adaptacji do rosliny gospodarza — rozy.

Metody wykrywania i identyfikacji wirusow

Ze wzglgdu na duze zréznicowanie symptomow, a czasem ich brak, porazenie ros-
lin przez wirusy mozna stwierdzi¢ za pomoca metody biologicznej, opartej na reakcji
roslin roznicujacych drzewiastych i/lub zielnych oraz serologiczne;.

Metoda biologiczna. Obecnos¢ PNRSV w rézy mozna wykazaé na podstawie re-
akeji drzewiastych ro$lin roznicujacych, to jest homozygotycznej linii siewki brzo-
skwini (Prunus persica GF 305) lub wisni ozdobnej (P, serrulata odm. Shirifugen)
[12, 35]. Rosliny wisni ozdobnej, inokulowane materiatem zakazonym PNRSYV,
W ciagu 1-2 miesigcy ulegaja gumowaceniu i nekrozie. Siewki brzoskwini, czesto
stosowane do oceny zdrowotnosci roslin drzewiastych, inokulowane oczkiem lub
tarczka rézy porazonej PNRSV, ApMV i nepowirusami, wykazuja zahamowanie
wzrostu oraz nekrozg wierzchotkéw pedéw w ciggu 15-20 dni od inokulacji. Z badan
Moury i in. [35] wynika, ze objawy chorobowe PNRSV na siewkach brzoskwini sa
znacznie silniejsze niz na roslinach rézy (Rosa indica CE10), przy czym ich ostro$é
zalezy od warunkow testowania oraz izolatu wirusa.

Wszystkie ilar- 1 nepowirusy sa mechanicznie przenoszone na rosliny zielne. Nie-
ktére z nich, jak np. siewki ogérka (Cucumis sativus) i komosy ryzowej (Chenopo-
dium quinoa), sa najczesciej stosowanymi roslinami wskaznikowymi. Do wykrywa-
Nia nepowirus6w uzywane sa zarowno rosliny komosy, jak i ogérka, ktére ulegaja in-
fekcji lokalnej i systemicznej. Do wykrywania ApMV stosowane sa siewki ogorka;
porazone rosliny wykazuja lokalne chlorotyczne plamy oraz zahamowanie wzrostu,
chlorozg i zamieranie wierzchotkéw wzrostu. Podobne objawy na ogérku wywotuje
takze PNRSV. Wirusa tego jest tatwiej przenies¢ z rozy na komose niz na ogérek, przy
CZym latem wirus si¢ nie przenosi. Najlepsze wyniki mozna uzyskaé, testujac roze w
maju i na poczatku lipca.
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Metody serologiczne. Enzymatycznie sprzgzony test immunosorpcyjny
(ELISA) jest przydatny do wykrywania PNRSV, ApMV oraz TSV, w wypadku nepo-
wirusOw zas moze by¢ on zawodny [50]. Moury i in. [35] oceniali porazenie réz za po-
mocq testu DAS-ELISA, do wykrywania PNRSV zas stosowali jego modyfikacje —
TAS-ELISA. Ze wzgledu na wystgpowanie niespecyficznych reakcji, testowanie na-
lezy prowadzi¢ wczesna wiosna lub zima, uzywajac mtodych lisci rézy.

Thomas [44] wykazal, ze stosujac metod¢ ISEM (immunosorpcyjna elektronomi-
kroskopia), ktéra taczy technike mikroskopii elektronowej z metoda serologiczna,
wykrywalnos¢ PNRSV byla dwukrotnie wyzsza niz przy uzyciu testu DAS-ELISA.
Technika ISEM jest stosowana do wykrywania zaréwno ilar-, jak i nepowirusow [46].

Choroby wirozopodobne

Wystepowanie 1 symptomy

Naro6zach opisano kilka choréb wirozopodobnych o blizej nieznanej etiologii. Jak
podaje Thomas [43], chorobg o nazwie wigdnigcie rozy (rose wilt) zarejestrowano po
raz pierwszy prawdopodobnie w Australii w 1908 roku, a jej symptomy opisali Grieve
[20] w Australii, Fry i Hammet [14] w Nowej Zelandii, Meyer za$ [1960, wg 43] -
w potudniowej Afryce. W Wielkiej Brytanii zarejestrowano wystepowanie prolifera-
cji pakow, kartowatosci, wigdniecia i zamierania odmian roz [24, 27], ktore Thomas
[43] okreslitjako choroby degeneracji i zamierania r6z. Podobne symptomy obserwo-
wano w uprawie r6z w Bulgarii [26], Holandii [4] i Francji [9], a ostatnio w uprawach
pod ostonami w Polsce [30, 31, 41]. Jak podaja Bos i Perquin [4], z powodu choroby
proliferacji, wystgpujacej w szkotkach r6z Holandii od 1954 roku, ulegto zniszczeniu
okoto 90% roslin. W USA, rozetowatos¢ rézy (rose rosette disease, RRD) zwana row-
niez czarcig miotlastoscia (witches’ broom) zostala po raz pierwszy stwierdzona
w stanie Manitoba na dzikich gatunkach rézy w 1941roku [11, 48]. Poczatkowo cho-
rob¢ obserwowano sporadycznie, za$ od 1976 roku wystepuje ona endemicznie
w wielu stanach USA. Tipping i Sindermann [49] donosza, ze w ciagu ostatnich trzech
lat choroba rozprzestrzenita si¢ w stanie Maryland. Podobne symptomy, opisane jako
zamieranie lub wiedniecie rozy, stwierdzit na r6zach w uprawie gruntowej Cheo [7].
W 1976 roku opisano w USA, w Kalifornii, dwie inne choroby, lisciozwoj rozy (rose
leaf curl, RLC) [39] oraz wiosenna kartowato$¢ rézy (rose spring dwarf, RSD) [40],
ktorych symptomy sg podobne do choroby zamierania r6zy. Ponadto narozy wystgpu-
je kilka innych wirozopodobnych choréb o nazwie: smugowato$¢ (rose streak), pla-
misto$¢ wzorzysta (rose ring pattern), pstro$é kwiatéw (rose flower break) oraz proli-
feracja kwiatow (rose flower proliferation) [25]. Z chor6b tych w Europie znana jest
proliferacja kwiatow [27].
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Wymienione choroby r6z rdznig si¢ symptomami, niemniej jednak maja wiele
wspolnych cech i przypuszczalnie wspélne pochodzenie. Rosliny chore wykazuja za-
hamowanie wzrostu, a nawet karlowato$¢, wiedniecie i zamieranie pedow, utrate do-
minacji wierzchotkowej pedéw, co si¢ wiaze z wybijaniem pedow bocznych, tworze-
niem miotel i rozet. Liscie ulegaja silnemu zdrobnieniu, a nawet redukcji do zylek,
majg chlorotyczne lub czerwone zabarwienie, czasem chlorotyczne plamy i wzory.
Obserwowano tez epinasti¢ i krucho$é lisci, czasem spekanie kory i nadmierne wytwa-
rzanie kolcow [11, 39, 40, 43, 48]. Silnie porazone rosliny nie produkuja kwiatow. Spo-
radycznie obserwuje si¢ kwiaty zdeformowane, stabo wybarwione Iub zielonkawe, pro-
liferacje kwiatéw oraz silnie powigkszone dziatki kielicha [30, 31, 41, 43]. Najbardzie;j
porazone rosliny zamierajg, inne zas, lub tylko niektére ich pedy, ulegaja wyzdrowie-
niu. Mimo pozornego wyzdrowienia réze te maja zahamowany wzrost, stabo plonuja
1 wykazuja zwigkszona podatnos¢ na choroby grzybowe, a zwlaszcza maczniaka,
a w warunkach uprawy gruntowej — czeéciej ulegaja uszkodzeniom mrozowym.
W efekcie, miode rosliny zamieraja w ciagu 2-3 lat, starsze po 4-5 latach [11].

Wydaje sig, ze rodzaj i intensywnos¢ symptomow zaleza nie tylko od choroby, ale
takze od klimatu i warukéw uprawy roélin. I tak na przyktad proliferacja pedéw towa-
rzyszyta objawom wigdnigciu rozy w Nowej Zelandii [14], byta dominujacym sympto-
mem r6z uprawianych na polach Holandii [4] i w szklarniach Francji [9], podczas gdy
w Wielkiej Brytanii wystgpowata sporadycznie [27, 43]. Epstein i Hill [11] zaobserwo-
wali, ze na rézach rosnacych w pelnym storicu objawy rozetowatosci wystepowaty
W duzym nasileniu, na obszarach zacienionych zas — sporadycznie lub rosliny wy-
gladaly jak zdrowe.

Wystepowanie w Polsce

W Polsce choroby degeneracji i zamierania rézy, podobne do opisanych z innych
krajow, znane sa od 1999 roku [30, 31, 41, 42]. Ich wystgpowanie stwierdzono w kil-
kunastu gospodarstwach, na odmianach rézy uprawianych pod ostonami, rzadko
W gruncie, zar6wno na podktadkach generatywnych, jak i wegetatywnych lub na ko-
rzeniu wlasnym. Stopien porazenia roslin byt bardzo zréznicowany. W kilku g0spo-
darstwach obserwowano odmiany z objawami chorobowymi na wszystkich rosli-
nach, w innych wystepowaty one sporadycznie. Najsilniejsze symptomy polaczone
zbrakiem plonu handlowego, a czasem zamieraniem krzewow wystepowaty wiosna;
latem rogliny chore miaty tendencj¢ do wyzdrowienia. Mimo pozornego wyzdrowie-
nia ich wzrost i plonowanie byly oslabione.

Etiologia choréb wirozopodobnych

. Badania i obserwacje przeprowadzone w Nowej Zelandii [14], Holandii [4]
| Wielkiej Brytanii [43] wykazaty, ze objawy proliferacji i zamierania r6z wystepo-
Waly gtéwnie w szkotkach i nie byly spowodowane zakazeniem przez wirusy, bakte-
rie czy grzyby. Ponadto nie wystgpowaly one corocznie, mlode ro$liny zas uzyskane
Z chorych byty wolne od tych symptomow [4, 43]. Natomiast w warunkach Francji
[9], Nowej Zelandii [14] i USA [2, 11, 39, 40, 48] choroba przenosita sie przez szcze-
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pienie. Z badan Epstein i Hill [11] nad RRD wynika, ze najtatwiej byto przenies¢ cho-
robg, prowadzac szczepienie od konca maja do potowy lipca, do ktorego uzywano tar-
czek z oczkiem, pobieranych z intensywnie rosnacych pedow z objawami. Slack i in.
[40] wykazali, ze sprawca choroby rose spring dwarf wyst¢puje w roslinach nieréw-
nomiernie, a porazone roze nie zawsze wykazuja jego symptomy. W wypadku od-
mian tolerancyjnych choroba przenosita si¢ z materialem rozmnozeniowym w formie
utajonej. Ponadto badacze amerykanscy [2] podaja, ze patogen wywotujacy RRD
przenosi si¢ przez szpeciela (Phylloceptes frucitphilus Keirer), jednakze doniesienie
to nie zostato dotychczas potwierdzone. Obserwowano jednakze, ze na ré6zach z obja-
wami RRD populacja szpecieli byla wyzsza niz na roslinach zdrowych [11]. Nie
stwierdzono, aby sprawca choroby przenosit si¢ mechanicznie, przez nasiona lub ka-
nianke, zarodniki maczniaka lub glebe. Nie obserwowano tez remisji symptomow
u ro$lin poddanych termoterapii ani tez traktowanych antybiotykami.

Chociaz objawy chorobowe przedstawionych chordb réz sugerowaty porazenie
przez fitoplazmy, badania elektronomikroskopowe ultracienkich skrawkow przepro-
wadzone w Holandii [4] i Wielkiej Brytanii [43] nie wykazaty obecnosci zadnych pa-
togenéw. W cytoplazmie lisci rozy z objawami RRD Gergerich i in. [19] w USA ob-
serwowali duze sferyczne ciata otoczone wielowarstwowa membrana. Podobne ciata,
sugerujace obecno$¢ niedojrzatych pokswirusow, obserwowali takze Ahn i in. [1]. Di
iin. [10] stwierdzili, ze w roslinach z objawami RRD wystepuje dsRNA, ale nie wyka-
zali zwiazku choroby z porazeniem przez wiroidy lub inne znane patogeny.

Z badan przeprowadzonych w bylym Zwiazku Radzieckim wynika, ze w tyku
rozy z tzw. zielonymi kwiatami wystepowaly liczne fitoplazmy [36]. Wczesniej [37],
stosujac inokulacje technika szczepienia i za pomoca kanianki, fitoplazmy z rozy
przeniesiono na rosliny petunii, ktore ulegly zakazeniu i wykazywaty zmiany w za-
barwieniu kwiatoéw, charakterystyczne dla zottaczek. Wyniki te sg sprzeczne z innymi
doniesieniami z Europy i USA, jednakze pdzniejsze badania przeprowadzone w Pol-
sce [30, 31, 41, 42] wskazuja, ze fitoplazmy moga by¢ sprawca choréb typu degenera-
cji rozy. Zwiazek choroby z porazeniem ro$lin przez fitoplazme¢ wykazano na podsta-
wie wynikow testow z przenoszeniem fitoplazm na rosliny testowe barwinka (Catha-
ranthus roseus), badan z uzyciem mikroskopu elektronowego oraz badan molekular-
nych. Mimo iz w tyku chorych r6z klasycznych fitoplazm nie obserwowano, to jednak
komorki sitowe badanych roslin wykazywaly silne zgrubienie scian komorkowych
oraz liczne struktury bloniaste, sugerujace obecno$¢ zdegenerowanych fitoplazm, po-
jedyncze fitoplazmy za$ wystepowaty w tyku barwinka eksperymentalnie zakazone-
go za pomoca kanianki lub technikg szczepienia. Ponadto, stosujac techniki moleku-
larne, to jest fancuchowa reakcje polimerazy (PCR) oraz analizg oparta na polimorfi-
zmie dhugosci fragmentéw restrykcyjnych (RFLP) produktu amplifikacji genu 165
rRNA, w ro$linach ré6zy wykazano obecnosé fitoplazmatycznego DNA. Stwierdzono
je zarébwno w naturalnie zakazonych roslinach rézy, jak i eksperymentalnie zaka-
zonych barwinkach. Fitoplazmy wykryto w roslinach kilkunastu odmian rozy ro-
snacych na podkladkach lub na korzeniach wtasnych, wykazujacych réozne typy
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symptomow, oraz w rozach, ktére wyzdrowialy. Z drugiej strony, sporadycznie,
w roslinach z objawami chorobowymi, zwtaszcza w okresie letnim, fitoplazm nie wy-
krywano. Na podstawie analizy PCR-RFLP oraz analizy sekwencji ustalono, ze fito-
plazmy wystgpujace w rézach z objawami proliferacji pedéw [31, 32] oraz w rosli-
nach z symptomami liSciozwoju i zamierania pedow [41, 42] pod wzgledem gene-
tycznym sg podobne i nalezg do fitoplazm z grupy I — z6ttaczki astra (aster yellows,
AY), podgrupa I-B (16SrI-B) [32].

Wyniki badan wlasnych potwierdzaja przypuszczenia m.in. Slack i in. [39, 40], ze
czynnik sprawczy choroby, ktérym wydaja si¢ by¢ fitoplazmy z grupy 16SrI-B, wy-
stgpuje w roslinach rézy nieréwnomiernie i w niskiej koncentracji. Ttumaczy to trud-
nosci z wykrywaniem fitoplazm za pomoca mikroskopu elektronowego, jakich do-
swiadczyto wielu badaczy, z wyjatkiem radzieckich [36, 37], brak symptoméw u ro-
slin otrzymanych z materiatu chorego w warunkach Wielkiej Brytanii i Holandii [4,
43], brak wptywu tetracykliny i termoterapii na remisje¢ choroby [11] oraz byé moze
wystgpowanie choroby w formie utajonej [31, 32, 38, 39]. W swietle powyzszych do-
niesien, hipoteza, ze choroby zamierania i degeneracji r6zy maja charakter fizjolo-
giczny i powodowane sg brakiem zgodno$ci zraza z podkladka, traci na aktualnosci.
Zyskuje zas na znaczeniu poglad, ze sprawca chordb jest patogen, ktérego wykrywal-
nos¢ oraz wystgpowanie objawow chorobowych determinuja czynniki srodowiska,
prawdopodobnie temperatura i $wiatto.

Z przegladu literatury na temat roli §wiatta opracowanego przez Zislin i Mor [51]
wynika, ze intensywno$¢ $wiatla jest najwazniejszym czynnikiem decydujacym
0 wzroscie i kwitnieniu roslin rézy oraz ze ma wplyw na poziom regulatoréw wzrostu.
Wybijanie pgdow bocznych w gornej czesci pedéw jest promowane intensywnoscia
Swiatla i jego spektrum. Przy wysokim stosunku $wiatta czerwonego (R) do dalekiej
czerwieni (FR) pedy wybijaja, przy niskim — proces ten jest zahamowany [34]. Jak
podaja liczni badacze, fitoplazmy powoduja zaburzenia w poziomie regulatoréw
wzrostu, ktére sa odpowiedzialne migdzy innymi za rozwoj i kwitnienie roslin. Wyda-
Je sig, ze ten modyfikujacy wplyw fitoplazm na metabolizm réz jest najbardziej wy-
razny w warunkach korzystnych dla wzrostu i kwitnienia rézy, to jest wiosna, gdy
Wwzrasta intensywno$¢ $wiatla.

Podsumowanie

——

Narézach opisano wiele choréb powodowanych przez wirusy oraz bardzo grozne
choroby wirozopodobne, ktérych etiologia nie zostala dotychczas ustalona.
W przeszlosci choroby wirusowe i wirozopodobne stanowity powazny problem. Ba-
dania francuskie przeprowadzone pod koniec lat 90-tych wykazaty, ze odmiany rézy
aktualnie reprodukowane w Europie s3 stosunkowo zdrowe, gdyz byly porazone
W niewielkim stopniu tylko jednym wirusem (PNRSV). Réwnoczesnie najnowsze ba-
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dania polskie wskazuja, ze w ostatnich latach choroby wirozopodobne, zwiazane z za-
kazeniem roslin przez fitoplazmy, ponownie nabraly ogromnego znaczenia. Ze
wzglgdu na niskie miano oraz nieréwnomierne wystgpowanie fitoplazm w rézy, pora-
zenie roslin mozna wykaza¢ dopiero po zastosowaniu czutych metod molekularnych,
to jest na podstawie analizy PCR-RFLP. Wyniki dotychczasowych badan pozwalaja
sugerowac, ze testowanie rdz na obecnosc fitoplazm nalezy prowadzié w okresie wio-
sny lub jesieni, gdyz latem sa one praktycznie niewykrywalne. Trwaja dalsze prace
nad identyfikacjq fitoplazm, etiologia zwiazanych z nimi chordb oraz opracowaniem
metodyki ich wykrywania.
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Virus and virus-like diseases of rose plants

Key words: rose, viruses, rose degeneration, phytoplasmas, detection

Summary

Paper presents the earlier and current records connected with the incidence, seve-
rity of symptoms and detection methods of several virus and virus-like diseases ofrose
plants. On the basis of reviewed literature it was stated that rose plants currently repro-
duced in European greenhouses are relatively virus-free, however the virus-like dise-
ases of uncertain aetiology create a significant economic problem. The most recent
Polish investigations indicated that the occurrence of virus-like diseases is associated
with phytoplasma infection. Detection of phytoplasma infection in naturally infected
rose plants was possible when sensitive molecular methods were applied owing to
uneven distribution and very low phytoplasma titre.



