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CHOROBY WIRUSOWE ZLOCIENIA

Badania nad chorobami wirusowymi Chrysanthemum morifolium za-
poczatkowane zostaly w latach piec¢dziesigtych biezacego stulecia, po
opisaniu przez Dimocka w roku 1947 karlowatosci zlocienia [12]. Wkrotce
po edkryciu choroba ta szybko sie rozpowszechnila i pod koniec lat
czterdziestych stanowila powazne zagrozenie dla upraw zlocieni w USA.
W wyniku podjetej walki i wprowadzenia systemu produkcji sadzonek
zdrowych juz w latach 1954—1956 problem karlowatosci zlocienia w USA
zostal opanowany [42]. W tym czasie znana byla inna grozna choroba
zlocieni powodowana przez wirus aspermii pomidora, a opisana przez
Hollingsa [25] w Anglii i prawie réwnocze$nie przez Brierleya, Smitha
i Doolittle [10] w USA. W roku 1950 opisano wirus mozaiki Q [46],
a nieco pdzniej wirus mozaiki B [55]. Niedawno poznano nowa chorobe
— chlorotyczna pstros$é zlocienia, ktéorag w 1971 r. opisali Dimock,
Geissinger i Horst [13]. Jak wykazaly pozniejsze badania, m. in. Dienera
i Lawsona [11], Romaine i Horsta [60], chlorotyczna pstros¢ i kartowa-
tosé zlocienia powodowane sa przez wiroidy, ktérych czgsteczki, w od-
réznieniu od czasteczek wiruséw, stanowi kwas nukleinowy bez plaszcza
proteinowego. Wiroidy majg inne niz wirusy wlasciwosci fizyczne i che-
miczne, jednakze objawy chorobowe powodowane przez te grupy pa‘o-
genow sg podobne. Z tego powodu choroby powodowane przez wiroidy
zaliczane sg do grupy choréb wirusowych.

Wirus aspermii pomidora

Wirus aspermii pomidora (ang. tomato aspermy virus (TAV), krypto-
sram R/1:¥/x:S/S:S/Ap powoduje gospodarczo najwazniejszg chorobe
wirusows zlocieni — aspermie. Hollings i Stone [33] stwierdzaja, ze
wystepuje ona powszechnie we wszystkich rejonach uprawy zlocieni
a zwlaszcza w Europie i Azji, natomiast w USA nigdy nie nabrala wigk-
szego znaczenia. Wg Brierleya i Smitha [7] oraz Hollingsa i Stone [33]
aspermia zlocienia znana byla w Europie juz pod koniec lat trzydzie-
stych. Jako pierwsi opisali ja Ainsworth, Selman oraz Blencowe i Cal-
dwell. Synonimami tego wirusa sa: chrystanthemum mosaic virus,
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Lycopersicon virus 7, Cucumis virus 1 var chrysanthemum lub chry-
santhemum aspermy virus [33].

Wirus aspermii powoduje na zlocieniach réznorodne typy objawow
chorobowych. Najczesciej sg to zdrobnienia, deformacje i zmiany w za-
barwieniu kwiatow [25, 55, 16, 56, 53], a tylko niekiedy (gléwnie wczesna
wiosng) wystepuje zahamowanie wzrostu i ogélna chloroza roslin [25,
63]. Wedlug Hollingsa [25] najbardziej diagnostyczng cechg TAV sa
objawy na kwiatach, chociaz nawet w obrebie tej samej odmiany istnieje
duza zmiennos¢ objawéw. Z doswiadczen nad szkodliwoscig wirusa
aspermil, przeprowadzonych przez Horsta, Langhansa i Smitha [40] wy-
nika, ze rosliny ehore mialy mniejsze kwiaty (o 5%) i krétsze szypulki
(o0 11%0) niz zdrowe oraz obnizony plon §wiezej masy| (o 18%).

U wiekszosci odmian objawy chorobowe wystepuja przewaznie w dru-
- gim roku po zakazeniu [16, 56, 33], a ich obecno$é¢ lub brak zaleza nie
tylko od odmiany, ale takze od ros$liny, a nawet pedu, z ktérego pobrano
sadzonki [25]. Mokra [53] podaje, ze zakazeniu TAV ulega od 33 do 93%,
pedow na roslinie. Na wystepowanie lub brak symptoméw majg wplyw
koncetracja i powolne, nieregularne przemieszczania sie wirusa, ktore za-
lezg od pory roku [56]. Z badan Oertela [56] wynika, ze TAV porazone jest
okolo 499/y zlocieni. Wg Mokrej [53] odmiany starsze opanowane s3
w 100%o, natomiast u mlodszych porazone jest $rednio 37°/¢ roslin.

Wielu badaczy donosi o przenoszeniu TAV przez szczepienie oraz
zakazaniu w sposob mechaniczny przez sok [7, 55, 4, 18, 33, 53]. Jedng
z przyczyn powszechnego wystepoWwania choroby jest przenoszenie wi-
rusa przez kilka gatunkéw mszyc w sposob nietrwaly [33]. Mszyce naby-
wajg zdolnos¢ do zakazania ro$lin zdrowych juz po 15 sek. zerowania
na roSlinie chorej i zachowuja ja przez 30 min.; glodzone do 75 min.
[10, 25, 16, 33]. Istnieje rdznica miedzy izolatami wirusa aspermii co do
tatwosci przenoszenia ich przez mszyce. Niektore izolaty po wielokrot-
nym pasazowaniu tracg te zdolno$¢ calkowicie i nie mogg byc¢ przeno-
szone przez owady [25]. Badania nad zapobieganiem przenoszenia TAV
przez mszyce za pomocg inSektycydéw, pasow folii aluminiowej i oprys-
kow olejem prowadzil Hakkaart [20], jednakze nie daly one zadowaia-
Jjacych wynikow.

Wirus aspermii pomidora ma szeroki zakres ro$lin zywicielskich.
W  warunkach naturalnych, poza pomidorem i zlocieniami, wystepuje
m. in. na chwastach [25], Ageratum houstonianum Mill. [56] i cyklame-
nie [44]. Eksperymentalnie wirusa przeniesiono na okolo 100 gatunkow
roslin zielonych, gléwnie z rodziny Chenopodiaceae, Compositae i Sola-
naceae [55, 10, 16, 2], przy czym miedzy poszczegélnymi izolatami wi-
rusa istniejg znaczne roznice co do zakresu roslin zywicielskich i ostrosci
objawéw chorobowych [33].
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Wirus aspermii pomidora ma nastepujace wlasciwosci in vitro: jego
inaktywacja termiczna nastepuje przy temperaturze 50—70°C zaleznie
od szczepu i wyjsciowej koncentracji wirusa [55, 25, 33]. Punkt granicz-
nego rozcienczenia wirusa w soku tytoniu wynosi okolo 10—4—10-6,
a w soku zlocieni tylko 10=2—10—3 [33]. Trwalos¢ wirusa w temperatu-
rze 20°C waha sie od 1—6 [16, 2, 53] do 14 dni [25], a 9—12 miesiecy -
w temperaturze —5°C [33].

W literaturze znanych jest kilka sposobéw oczyszczania TAV daja-
cych dobre wyniki. Oipsuja je m. in. Hollings, Stone i Brunt [35], Sta-
ce-Smith i Tremaine [61] oraz Habili i Francki [17]. Wtasciwosci im-
munogenne TAV sg podobne do wlasciwosci immunogennych CMV [19].
Precypitaty TAV stanowia granule. Podczas immunnej elektroforezy
wirus przemieszcza sie¢ do katody [33]. W zelu agarowym dyfunduje
1 tworzy zasadniczo jedng linie precypitacji [33] a niekiedy dwie [61].
Wystepuje duza zmiennos$¢ we wlasciwosciach serologicznych izolatow
wirusa aspermii pomidora. Niektére z nich reagujg z surowcami nawet
o waskim spektrum, inne nie reaguja z zadnag specyficzng antysurowicg
lub sg spokrewnione tylko z typowym szczepem Blencowe i Caldwella.
Surowice o szerokim spectrum, a niekiedy i o waskim, wykazujg wza-
jemne ochronne dzialanie [35].

Mimo istnienia podobienstwa wirusa aspermii pomidora z wirusem
mozaiki ogérka (CMV) pod wzgledem wielu cech fizycznych i chemicz-
nych [24, 61, 17, 18] poglady na temat pokrewienstwa tych wirusow
sa zrozincowane. Serologiczne pokrewienstwo CMV z izolatami TAV
stwierdzili m. in. Noordam [55], Govier [16] i Lawson [48], podczas gdy
inni badacze takiego zwigzku nie wykazali [56, 19]. Réznice w pokre-
wienstwie TAV i CMV wystepujg takze przy zastosowaniu testow wza--
jemnego antagonizmu na roslinach. Istnieje poglad, ze wystepowanie lub
brak reakcji w testach serologicznych lub w testach wzajemnego anta-
gonizmu zaleza od uzytych szczepow TAV i CMYV, kolejnosci inokul=cji
1 ro$lin testowych, a takze pory roku [55, 25, 16, 18].

Stala sedymentacji czasteczek wirusa aspermii pomidora wynosi 98S,
stala dyfuzji 1,49X10-7 cm?/sek, a ciezar czagsteczkowy 5,3X10—% dalto-
now [61]. Wirus ma czgsteczki izometryczne takie same jak wirus mo-
zaiki ogoérka, o S$rednicy 29,0£0,28 nm [19]. W porownaniu do CMV
czgsteczki TAV sg bardziej odporne na dziaalnie RNA-zy. W obecnosci
jonu Mg?t ulegaja stabilizacji zas EDTA powoduje ich degradacje.
W roztworach soli sodowej siarczanu dodecylu o niskich stezeniach czg-
steczki TAV ulegajg dysocjacji [18].

W sklad czasteczek wirusa aspermii pomidora wchodzi biatko i kwas
rybonukleinowy. Otoczka biatka sklada si¢ ze 180 podjednostek o cie-
zarze czasteczkowym (SDS) 24 500 daltonéw [19]. Kwas nukleinowy TAV
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jest pojedynczo skrecony o procentowym skladzie nukleotydow G 23,7,
A 26,4, C 21,2, U 28,7 [61]. Stace-Smith i Tremaine [61] stwierdzili, ze
kwas nukleinowy stanowi 17,7%/0 TAV, natomiast zawartos¢ RNA badana
metodg Sehgala i wspélpracownikéw wynosi 23,8%0 [19].

Wirus aspermii pomidora poraza wszystkie tkanki rosliny, wystepuje
w plazmodesmach i czesto tworzy agregaty [50]. Koncentracja wirusa
w zlocieniach jest zmienna, zalezy od pory roku i odmiany i ma wplyw
na wystepowanie objawow chorobowych [56, 25, 64]. W porazonych
zfocieniach wirus przemieszcza sie nierownomiernie i powoli [53]. W naj-
wiegksze] koncentracji wirus wystepuje w fizjologicznie najmlodszych,
nie w pelni rozwinietych lisciach [25, 56], a zwlaszcza w kwiatach [64].

Roslinami najbardziej przydatnymi do wykrywania obecnosci TAV
w zlocieniach sg: Nicotiana tabacum ’Samsun’, N. glutinosa, Petunia
hybrida i Chenopodium quinoa [55, 25, 16, 56, 15, 53, 45]. Szerokie za-
stosowanie w testowaniu zlocieni na obecnos¢ TAV majg metody sero-
logiczne [48, 56, 64, 41]. Wprawdzie wykrywalnos¢ TAV w zlocieniach
jest wyzsza przy zastosowaniu testow biologicznych niz serologicznych,
jednakze te ostatnie majg te przewage nad biologicznymi, ze sg bardziej
ekonomiczne i mniej czasochlonne. Moga by¢ stosowane niezaleznie od
wieku materialu roslinnego, nawet latem [41], kiedy wirus wystepuje
w malej koncentracji i trudno go wyizolowaé¢ z roslin zlocieni [64].
Najlepszych jednak wynikow, zdaniem Oertela [56], mozna oczekiwac
tylko w okresie od listopada do marca. Wirusa aspermii pomidora mozna
wyeliminowaé¢ ze zlocieni po kilku tygodniach termicznego ich odkaza-
nia [27, 15, 33], metoda kultur tkankowych [15, 54, 33] lub po zastoso-
waniu obu tych metod [56, 58].

Wirusy mozaik zlocienia

W literaturze fitopatologicznej opisano wiele choréb powodujgcych
mozaike lub rozetowatos$¢ zlocieni: wirus B zlocienia, wirus Q zlocienia,
dwa wirusy rozetowatosci, trzy mozaiki i wirus pstroSci nerwow zlocie-
nia. Choroby te sg slabo zbadane, a stosunkowo najwiece]j informacji
jest na temat wirusa B.

Wirus B zlocienia
Wirus B zlocienia (ang. chrysanthemum virus B — CVB) — krypto-
gram X*/x;x/x.:E/E:S/Ap. opisany zostal po raz pierwszy przez Noordama
[65] w Holandii. Niekiedy w uzyciu jest nazwa chrysanthemum mild
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mosaic virus [26, 34]. Brierley i Lorentz [63] sugeruja, ze wirus B zlo-
cienia, podobnie jak wirus aspermii, pochodzi z Dalekiego Wschodu.
Rozpowszechniony jest we wszystkich rejonach uprawy z'ocieni, a w wie-
lu krajach porazone sg prawie wszystkie odmiany [26, 34, 23, 15].

Istnieje roznica zdan co do objawow chorobowych powodowanych
przez wirus B, gdyz wielu badaczy opisywalo je na zlocieniach porazo-
nych réwnoczesnie innymi chorobami [55, 25, 26]. Najczesciej wirus B
powoduje lekkg mazaike lub przejasnienie nerwoéw lisci [8, 56]. Szcze-
goélnie wyrazne symptomy — przejasnienie nerwéw — wystepuja na
liSciach ros$lin odmiany Fanfare, Good News i Mistletoe, podczas gdy
inne, jak np. Blanche, nie wykazuja objawéw chorobowych [34] Nie-
ktére odmiany majg kwiaty mniejsze i slabiej wybarwione niz kwiaty
roSlin zdrowych, a niekiedy wykazuja deformacje i nekrozy pojedyn-
czych kwiatkéw [4]. Wirus powoduje spadek plonu swiezej masy roslin
srednio o 17%, skréocenie dlugosci szypulek kwiatowych o 11%¢ i zmniej-
szenie $rednicy kwiatow o 4% [40].

Wirus B zlocienia jest przenoszony przez mszyce [8, 52, 26]. Wlasci-
wosci infekcyjnych nabiera mszyca po 2—5 min. zerowania, a traci je
w ciggu 30 lub 60 min. Z roslin chorych na zdrowe CVB moze byc¢ prze-
noszony w sposob mechaniczny [55, 8, 26, 54]. Nie stwierdzono przeno-
szenia wirusa przez nasiona i kanianke [34].

Wirus B zlocienia ma waski zakres roslin zywicielskich i poraza
kilkanascie gatunkéw ro$lin zielnych [26, 55]. Sposrod wszystkich zna-
nych roélin zywicielskich, najlepsza ro$ling wskaznikowg dla CVB jest
Petunia hybrida. Reaguje ona na wirus B niewielkimi, zéltawymi, lokal-
nymi plamami wystepujacymi po 2 do 5 tygodni od inokulacji [55, 26,
23, 53, 15]. Reakcja roslin Petunia znalazla zastosowanie w badaniach
nad wykrywaniem obecno$ci CVB w zlocieniach, chociaz nowsze wyniki
badan Hakkaarta [21] wskazuja, ze najlepsze rezultaty mozna uzyskac
dopiero po zastosowaniu metody serologicznej i elektronomikroskopo-
wej. Czesto stosowane jest testowanie zlocieni przez szczepienie na od-
mianach wskaznikowych Fanfare i Good News.

Wlasciwosci in vitro wirusa B zlocienia badane przez réznych auto-
row sa zblizone. Wirus ulega inaktywacji w temperaturze od 70 do 80°C,
jego puntk granicznego rozcienczenia wynosi 10—2—107% a trwalos¢
w temperaturze 20°C — 1—6 dni [55, 26, 34]. W zliofilizowanym soku
N. clevelandii zachowuje infekcyjnos$¢ przynajmniej 18 miesiecy [34].

Prace nad oczyszczaniem wirusa B prowadzilo wielu badaczy, a sto-
sunkowo najlepsze wyniki uzyskali Hakkaart i wsp. [24], Oertel [56]
oraz Hollings i wsp. [30]. Wirus ma dobre wlasciwosci immunogenne
i uzywajac dobrze oczyszczonych preparatow wirusa mozna otrzymac
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surowice o mianie 1:131072 [30]. Zdaniem badaczy [37, 57] najlepsze
wyniki uzyskuje sie¢ w testach precypitacji. W testach podwojnej dyfuzji
w zelu agarowym wirus Zle dyfunduje i nie powinien byé¢ stosowany
[34, 56, 58]. Wirus B jest serologicznie spokrewniony z wirusem utajo-
nym gozdzika i wirusami ziemniaka S i M [24] i na tej podstawie zali-
czony zostal do grupy utajonego wirusa gozdzika (ang. carnation latent
virus (carlavirus), chociaz zakresy ro$lin zywicielskich tych wiruséw nie
pokrywaja sie. Hollings i Stone [34] podaja, ze czasteczki CVB sg
pateczkowate, o dlugosci 685 nm i szerokofei 12 nm. W poréwnaniu
z czasteczkami utajonego wirusa gozdzika sg bardziej gietkie, a w. kwa-
sie fosforowo-wolframowym wykazujg tendencje do fragmentacji.

Brak jest informacji na temat skladnikéw czgsteczek wirusa. Jedy-
nie przze analogie do serologicznie spokrewnionych wiruséw mozna sg-
dzi¢é, ze w sklad czgsteczek wirusa B zlocienia wchodzi RNA. Wsp6l-
czynnik sedymentacji S,,, wynosi okolo 168S [34].

Proby uwolnienia zlocieni od CVB prowadzone byly przez wielu ba-
daczy z réznym powodzeniem. Stosujac termiczne odkazanie mozna bylo
uwolni¢ rosliny od wirusa dopiero po dluzszym czasie. 4—8-tygodniowy
okres termicznego odkazania, wystarczajacy do uwolnienia roslin od
TAV, jest zbyt krotki, aby wyeliminowa¢ CVB [6, 15, 26, 27, 56]. Kilku
badaczy [15, 23] uwolniono cze$é roslin od wirusa B rozmnazajgc je za
pomocg kultur tkankowych, jednakze znacznie lepsze wyniki uzyskano
stosujac najpierw termiczne odkazanie a nastepnie rozmnazanie ze stoz-
kow wzrostu i testowanie [23, 34, 58].

Wirus Q zlociania

Wirus Q zlocienia zostal opisany przez Kellera w USA [46]. Wyste-
puje on takze na odmianach europejskich [7] i powoduje mozaike lisci,
przejasnienie nerwéw i zahamowanie wzrostu. Niektére odmiany, jak
np. Blanche, sg porazone wirusem Q calkowicie i nie wykazujg sympto-
- moéw. Natomiast bardzo wyrazne objawy chorobowe w formie otasmie-
nia nerwow wystepujag na roslinach odmiany Mistletoe i Good News
w 6—9 tygodni po szczepieniu. Odmiany te zalecane sg przez Brierleya
i Smitha [7] do wykrywania obecno$ci wirusa Q w zlocieniach.

Wirus Q przenosi sie przez szczepienie i mechanicznie z sokiem
chorych roslin [7]. W warunkach do$wiadczalnych zakazono nim cyne-
rarie i Chrysanthemum parthenium var. flosculosum oraz petunie. Istnie-
je poglad [8, 52], ze wirus Q jest szczepem wirusa B lub ze wirus B
zawsze wystepuje w towarzystwie wirusa Q w zlocieniach. '
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Pstro$sé¢é nerwoédw zlocienia

Pstro§¢é nerwow zlocienia (ang. chrysanthemum vein mottle) opisal
Hollings [26]. Choroba ta jest rozpowszechniona i dos¢ szkodliwa ze
wzgledu na to, ze na niektérych odmianach powoduje silng pstrosc,
przejasnienie nerwow i mozaike liSci, widoczne przez caly okres wege-
tacji [26, 28]. Wirus pstrosci nerwow zlocienia jest podobny do wirusa
B pod wzgledem reakcji kilku roslin zywicielskich, a zwlaszcza roslin
Petunia [26]. Do wykrywania obecnosci wirusa pstrosci mogag by¢ uzyte
odmiany zlocieni Fanfare, Good News i Mistletoe, na ktorych w 6—10
tygodni po zakazeniu wystepuje silna mozaika, a czasami deformacje
i kartowato$é [26, 14, 34]. Wirus jest przenoszony przez mszyce znacznie
latwiej niz przez sok [26]. Podobnie jak w przypadku CVB, zlocienie
porazone mozna uwolni¢ od wirusa chlorotycznej pstrosci nerwow sto-
sujac termiczne odkazanie polgczone z rozmnazaniem metoda in vitro.

Do grupy mozaik zaliczane sa karlowa i nekrotyczna pstrosc zlocie-
nia (ang. chrysanthemum dwarf and necrotic mottle [28]) oraz kilka
choréb opisanych przez Brierleya i Smitha [9], a niekiedy wymienia-
nych i przez innych badaczy: mozaika z Yellow Daty, mozaika
z Nightingale, mozaika z John Cooper oraz rozetowatos¢ z Yellow
Rayonante i rozetowatos$é Ivory Seagull.

Przedstawione choroby z grupy mozaik réznia sie miedzy soba glow-
nie objawami chorobowymi na odmianach zlocieni, latwoscig przenosze-
nia w sposdb mechaniczny i mozliwosciami eliminowania z roslin pod-
czas termicznego ich odkazania. Wspdélng cecha wirusow z grupy mozaik
jest wielko$é i ksztalt czasteczek oraz zdolnos¢ do zakazania roslin
Petunia i wywolywania na nich podobnych objawow chorobowych [22].
Wymienione wlasciwosci, jak réwniez brak roéznic serologicznych mie-
dzy tymi wirusami, sklonily Hakkaarta i Maata [22] do stwierdzenia,
ze zaréwno badane przez nich izolaty wirusa B, wirusy opisane przez
Hollingsa i wsp. [28], jak rowniez wirusy opisane przez innych badaczy
pod nazwami mozaik i rozetowatosci [6, 9] oraz wirus Q opisany przez
Kellera [46] sa szczepami wirusa B. Réwnmiez Hollings [26] uwaza, ze
wirusy B, Q i pstro$ci nerwéw zlocienia wchodza w sklad jednej gru-
Py Wirusow.

Wiroid kartowatosci zlocienia

Objawy kartowatosci zlocienia (ang. chrysanthemum stunt viroid-
-CSV), kryptogram (R)/(1):%/100:¥/x:S/x zostaly po raz pierwszy zaobser-
wowane w 1945 r. przez Dimocka [12] w New York. W ciagu pierw-
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szych 3—4 lat po odkryciu choroba wystepowala bardzo powszechnie,
powodowala duze straty i stanowila powazne zagrozenie dla upraw zlo-
cieni w USA [3]. W latach nastepnych wystapila w Kanadzie i Europie.
Poczatkowo uwazano, ze przyczyna choroby jest wirus, jednakze jak
wykazaly pdzniejsze badania Dienera i Lawsona [11], karlowato$é zlo-
cienia powodowana jest nie przez wirus, lecz przez wiroid.

Objawy karlowatosci na zlocieniach sg na 0g6l malo specyficzne
1 moga by¢ mylone z objawami powodowanymi przez rézne czynniki
klimatyczne i agrotechniczne. Nasilenie objawéw jest zmienne i lepie]
ujawnia sie na ro$linach w poézniejszych stadiach choroby lub roslinach
zmuszonych do szybkiego wzrostu, niz na roslinach wolno rosngcych.
Na roslinach chorych najczesciej obserwuje sie jasne, do géry wzniesio-
ne mlode liscie i ogélne zahamowanie wzrostu, zdrobnienie lisci oraz
zdrobnienie i przedwczesne rozwijanie sie kwiatow, zmiany w zabar-
wieniu kwiatéw, nadmierng proliferacje pedow bocznych i zwiekszona
produkcje stolonéw [12, 42, 62, 51]. CSV opodznia inicjacje korzeni pod-
czas sadzonkowania i powoduje zmniejszenie §wiezej masy roslin $rednio
az o 29%, skrécenie dlugosci pedow kwiatowych o 15% i zmniejszenie
srednicy kwiatow o 99/o [40]. Choroba jest stosunkowo malo grozna
w uprawach zlocieni na kwiat, bo jej symptomy ukazujg sie w 6—38
miesiecy po infekcji. Z tego samego wzgledu istnieje duze niebezpie-
czenstwo rozmnazania materiatu chorego [42].

Jedna z przyczyn szybkiego rozpowszechniania sie choroby jest
Yatwos$¢ przenoszenia patogena w sposéb mechaniczny [1, 49, 59]. Bardzo
latwo przenosi sie tez przez szczepienie [51] lub implantacje tkanek,
ktora stanowi modyfikacje metody szczepienia [14, 40]. W warunkach
naturalnych choroba rozprzestrzenia sie podczas wykonywania zabiegéw
pielegnacyjnych i wzajemnego ocierania sie roslin [42, 46].

Sposréd badanych okolo 100 gatunkéw i odmian, glownie z rodziny
Compositae, zakazeniu przez CSV uleglo 40, ale tylko 8 wykazalo symp-
tomy [3, 37, 46]. Bylo to 5 gatunkéw lub odmian Chrysanthemum,
2 gatunki Senecio i Verbesina enceloides.

Wiroid kartowato$ci jest bardzo termostabilny i nie traci wlasci-
wosci infekcyjnych w czasie gotowania. Zachowuje infekcyjnosé takze
podczas 1 godz. ekstrakcji z etanolem lub 2-letniego przechowywania
w suchych liSciach. Graniczny punkt rozcienczenia wiroidu waha sie
od 10— [62] do 10~% [5]. Jego trwalo$¢ w soku roSlinnym w tempera-
turze pokojowej wynosi ponad 7 tygodni [42] a w liofilizatach okolo
6 lat [32].

Nie powiodly sie pierwsze proby z oczyszczaniem czynnika chorobo-
tworczego. Dopiero w 1968 r. Hollings i Stone [29] uzyskali wysoko
infekcyjny preparat patogena ekstrahujgc liScie zlocieni ’Mistletoe’
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w roztworze 0,1M buforu fosforanowego. Ekstrakty sporzadzone przy
uzyciu 0,02M buforu nie mialy wlasciwosci infekcyjnych. Po potrakto-
waniu RNA-zg patogen traci wlasciwosci infekcyjne, natomiast jest od-
porny na dzialanie DNA-zy, a w obecnosci etanolu ulega precypitacji
[29, 11]. Ciezar czagsteczkowy CSV wynosi 4,7—4,8X10* daltonéw [11].
Mimo licznych prob czynnik wywolujacy karlowatos$¢ zlocienia nie zos-
tat wyizolowany z rosliny. Takze badania elektronomikroskopowe ultra-
cienkich skrawkow i ekstraktéw z porazonych roslin nie wykazaly obec-
no$ci ani inkluzji, ani czgsteczek podobnych do wirusow [29, 51, 62].

Wiroid karlowatosci jest wykrywany w zlocieniach na podstawie
wynikéw testowania przez szczepienie lub implantacje tkanek na charak-
terystycznie reagujgce odmiany Ch. morifolium [46, 51, 62]. Najbardziej
przydatne do testowania sa odmiany Blazing Gold, Mistletoe, Vibrant
i Blanche, je$li ta ostatnia jest porazona wirusem Q, w obcenosci kto-
rego wiroid karlowatosci wykazuje charakterystyczne symptomy [42].
Objawy karlowato$ci wystepuja dopiero po 4—5, a nawet 8 tygodniach
od szczepienia, zaleznie od temperatury i intensywnosci oswietlenia [62,
37]. Przy temperaturze 25—28°C i wysokiej intensywnosci swiatla —
20 000 1x, mozna wykrywaé wiroid po 20 dniach od zakazenia na zlo-
cieniach odmiany Mistletoe lub roslinach Gynura aurantiaca [1]. Dwie
inne odmiany zlocieni — Bonnie Jean i Sunfire, w wymienionych wa-
runkach wykazujg objawy po 15—20 dniach od inokulacji [1].

Pierwsze ro$liny uwolnione od wiroidu karfowato$ci przy pomocy
termicznego odkazania i rozmnazania z tkanek wierzchotkowych uzys-
kali Hollings i Stone [31], Paludan [59] oraz Bachelier i wsp. [1]. Trud-
no$ci z uwolnieniem zlocieni od wiroidu karlowatosci wynikaja stad,
ze merystemy pobrane ze zlocieni porazonych karlowato$cig rosna bar-
dzo powoli, a ich przezywalno$¢ jest bardzo mala. Ponadto ze wzgledu
na duza trwalo$¢ i infekcyjnoé¢ patogena sa trudnosci z zachowaniem
warunkéw aseptycznych i niedopuszezeniem do wtérnej infekeji [42].
Najbardziej skutecznym sposobem zwalczania karfowatosci zlocienia jest
selekcja negatywna, oparta na testowaniu i zakladaniu matecznikow
o kontrolowanej zdrowotnosci.

Wiroid chlorotycznej pstrosci ztocienia

Objawy chlorotycznej pstrosci zlocienia zostaly po raz pierwszy
zaobserwowane w 1967 roku w USA przez Dimocka na odmianie Yellow
Delaware [13]. Poczatkowo uwazano, ze choroba powodowana jest przez
wirus, ktéry nazwali wirusem chlorotycznej pstrosci zlocienia (ang.
chrysanthemum chlorotic mottle virus — CCMYV) kryptogram (R)/(1):*/
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100:x,x:S/x. Dalsze prace wykazaly, ze podobnie jak w przypadku
karlowatosci przyczyna choroby jest nie wirus, lecz wiroid, posiadajgcy
kwas nukleinowy prawdopodobnie pojedynczo skrecony, bez plaszcza
proteinowego [60]. Swiadczy o tym wrazliwo$é patogena na dzialanie
RNA-zy, a brak reakcji na dzialanie DNA-zy [43], odporno$¢ na dziala-
nie zwigzkow organicznych, jak rowniez wlasciwoéci sedymentacyjne
typowe dla innych wiroidow [11]. Takze badania elektronomikroskopowe
nie wykazaly obecnos$ci czgsteczek wirusopodobnych w: tkankach chorych
roslin [13].

Chlorotyczna pstros¢ zlocienia wystepuje tylko na roslinach Chry-
santhemum morifolium [47] i powoduje pstrosé¢, a czesto calkowita chlo-
roze liSci, co moze by¢ mylone z objawami niedoboru skladnikéw po-
karmowych. Niektore odmiany wykazuja karlowato$é¢, zdrobnienie lisci
i kwiatéw, slaby wzrost sadzonek i opodZnione kwitnienie [40]. Nie znane
sg odmiany zlocieni odporne na CCMYV, chociaz réznig si¢ one {niedzy
sobg intensywnos$cia symptomoéw, a niektore nie wykazuja ich wecale
[13, 42]. Przecietnie plon $wiezej masy roslin chorych, w poréwnaniu
do zdrowych jest mniejszy o okolo 10%, a pedy skrécone o 5% [40].
Najbardziej wyrazne symptomy wystepuja na roslinach z grupy Ridge
i Delaware, ktore sa stosowane jako odmiany wskaznikowe [13, 59].
Rozwdj objawdéw chorobowych trwa okolo 40 dni [59] i zalezy od tem-
peratury i $wiatla [13, 39, 40, 47]. Silne objawy chorobowe rozwijaja
sie przy 12-godzinnym dniu o natezeniu $wiatla 10000 lx. i temp.
24—27°C. Natomiast w innych temperaturach, a zwlaszcza w temp. po-
nizej 21°C i intensywnos$ci $wiatla mniejszej niz 5000 1x, na roslinach
zakazonych nie wystepuja zadne symptomy.

Wilasciwosci in vitro CCMV okreSlone przez Kryczynskiego, Horsta
i Dimocka [47] sa nastepujace: punkt granicznego rozcienczenia wynosi
okolo 10—1—1073, temperatura inaktywacji okolo 95°C. Trwalo$¢ pato-
gena w temp. pokojowej wynosi tylko 30 min. a w temp. 0°C — 4 godz.
Wiroid chlorotycznej pstrosci zlocienia jest przenoszony przez sok [58],
przy czym efektywnos$¢ przenoszenia znacznie wzrasta, jezeli jest ono
wykonywane w niskiej temperaturze w roztworze 1% bentonitu [47,
13, 60], boraksu, fenolu lub EDTA [43]. Optymalny odczyn ekstraktu
stosowanego przy mechanicznym zakazeniu wynosi 7,5 [43]. Bardzo
latwo przenosi sie CCMV przez szczepienie [59] lub implantacje tkanek.
W warunkach naturalnych patogen przenosi sie na rekach i narzedziach
podczas wykonywania zabiegow pielegnacyjnych, a przede wszystkim
przez rozmnazanie ro$lin chorych [42]. Zwalczanie CCMV, podobnie jak
CSV, polega na zakladaniu matecznikow z roslin o kontrolowanej zdro-
wotnoscl.

W roku 1975 Horst [38] stwierdzil, ze niektore klony odmiany Deep
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Ridge zakazone mechanicznie lub przez implantacje tkanki wiroidem
chlorotycznej pstrosci zlocienia pochodzgcym 2z roslin z symptomami
tego patogena, nawet w optymalnych warunkach nie wykazujg obja-
wow chorobowych. Badacz wuznal, Zze istnieje utajony szczep wiroidu
chlorotycznej pstrosci zlocienia (ang. chrysanthemum chlorotic mottle
viroid — nonsymptomatic CCMV-NS), ktéry zabezpiecza rosliny przed
zakazeniem szczepem CCMV wykazujacym silne objawy. Patogen ten
nie powoduje 'zdr}ych widocznych symptomow i nie jest wykrywalny
jedynie dlatego, ze zapobiega wystapieniu objawéw CCMV. Catkowite
dzialanie ochronne ze strony CCMV-NS wystepuje po 8 dniach inku-
bacji w temp. 21°C. Poza odmiang Deep Ridge obecnos¢ tego patogena
zostala stwierdzona u odmiany Albatross, Mefo, Good News [38] oraz
Yellow Fred Shoesmith [40]. Wystepowanie utajonych szczepéw CCMV
ma duze znaczenie gospodarcze. Ich obecnos¢ uniemozliwia wykrycie
szczepow powodujacych objawy chorobowe.

Inne choroby wirusowe

7 innych choréb wirusowych stwierdzonych na zlocieniach wymienic
nalezy: utajony wirus zlocienia, wirus brazowej plamistosci pomidora,
wirus mozaiki tytoniu, wirus nekrozy tytoniu, wirus pierScieniowe]
plamistosci tytoniu, wirus mozaiki ogoérka, utajony wirus komosy oraz
wirusy C, D i E. Kilkakrotnie tez opisywano na ztocieniach choroby
o nazwie zb6ltaczka astra, ,,greenflower virus” i ,,flower- distortion virus”’
powodowane prawdopodobnie przez ciala mykoplazmopodobne. Choroby
te wystepuja na zlocianiach bardzo rzadko, a straty przez nie powodowa-
ne sg niewielkie. Literatura na ich temat jest bardzo skagpa, a czgsto sg
to wyniki pojedynczych obserwacji.
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