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Wstep

Wirus nekrotycznej zottaczki nerwoéw buraka (Beet necrotic yellow vein virus,
BNYV\/) jest sprawca rizomanii buraka (Beta vulgaris L. ssp. vulgaris (HELM) conv.
“rassa (ALEF) provar. altissima (DOLL)), choroby ktérej nazwa pochodzi od jednego z
Btownych objawow tzw. brody korzeniowej. Szkodliwo$¢ wirozy zwigzana jest
Przede wszystkim z latwoscia jej rozprzestrzeniania sig, zarowno w obrgbie danej
UPrawy, jak i miedzy réznymi plantacjami. Ze wzgledu na rozmiar strat ekonomicz-
ych, Czynigcych uprawe na danej plantacji praktycznie nieoplacalna, rizomania jest
Przyczyna ciaglego zainteresowania licznej grupy naukowcow i praktykow. Badania
Eirowgdzone nad ta wiroza i jej czynnikiem sprawczym, w tym tnge wlasne, przyczy-
Wi?l S1¢ zar6wno do lepszego poznania mechanizméw decydujacych o wystapieniu

0Zy na polu, jak i bardziej efektywnego zaplanowania programu ochrony krajo-
Wych Plantacji buraka cukrowego.

— Przynalezno$¢ taksonomiczna 1 opis wirusa

6 Pie,rW_SZy opis wirusa nekrotycznej zéttaczki nerwéw buraka poc_hodzi z lat sie-

riZ?r(rilmeSla“tych XX wieku [38], kiedy to Tamada i Baba dowiedli, ze jest on sprawcg
anii.

" PoczantkOWO zaliczano go do tobamowirus6w, nastepnie do furowirusow (od ang.

8us-borne rod-shaped virus) [27]. Obecnie jest uwazany za typowego przedstawi-
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cielarodzaju Benyvirus, do ktorego nalezy jeszcze inny wirus zakazajacy buraki (Beet
soil-borne mosaic virus, BSBMV) [15, 19]. Wirus ten opisany po raz pierwszy
w 1988 r. w Stanach Zjednoczonych nie byl notowany dotychczas na terenie Europy
[24, 32, 44]. Ze wzgledu na mozliwos¢ wystepowania tzw. glebowych wirusow bura-
ka (Beet soil-borne virus, Pomovirus) w kompleksie z wirusem rizomanii nalezy za-
chowa¢ duza ostrozno$é przy izolacji, oczyszczaniu czy produkcji surowicy
anty-BNYVV.

Wirion BNYVV ma postaé pateczki o srednicy 20 nm i symetrii helikalnej  ka-
nalem centralnym [15]. Genom wirusa podzielony jest na 4 lub 5 czasteczek jednoni-
ciowego kwasu rybonukleinowego (ssRNA) o nastepujacych dhugosciach: 6,7 kb,
4,7kb, 1,8kb, 1,5kbi 1,45 kb [3]. Dlugo$¢ czasteczek moze przyjmowac nastepujace
warto$ci: 390 nm (czasteczki dtugie), 270 nm (czasteczki posrednie) i 65-105 nm
(czasteczki krotkie).

Mimo morfologicznego podobiefistwa do innych pateczkowatych wirusow, z ta-
kich grup jak furo-, peclu-, pomo-, hordei- czy tobamowirusow, rodzaj Benyvirus Wy-
kazuje roznice w organizacji i ekspresji genomu. I tak koniec 5’ zawiera czapeczke
(cap) natomiast koniec 3°, w przeciwienstwie do innych wiruséw pa&eczkowatych,
ulega poliadenylacji poprzez przytaczenie 100-200 reszt adenylowych. Na podstawie
analizy sekwencji nukleotydowych RNA [15] stwierdzono jeszcze inna cechg charak-
terystyczna tylko dla BNYVV. Okazalo sig, ze RNA 1 zawiera jeden glowny 1 egion
kodujacy (ORF) odpowiedzialny za powstanie duzego polipeptydu (biatka replikazy
wirusa), poddawanego nastepnie obrobce na drodze autokatalizy, prowadzacej do po-
wstania dwoch mniejszych produktéw. Drugi rodzaj RNA ma sze$¢ otwartych ramek
odczytu i oprécz kodowania biatka ptaszcza wirusa odpowiedzialny jest takze 22
funkcje zwiazane z transportem z komoérki do komorki, zakodowane w kompleksf'3
trzech biatek tzw. TGB (triple gene block) [18]. Dzieki obecnosci RNA 3 wystgpud
objawy charakterystyczne dla rizomanii [36]. Czwarty rodzaj RNA, wraz z (zW- ob-
szarem KTER (litery oznaczaja kodony okreslajace kolejno cztery aminokwasy: lizy-
na, treonina, kwas glutaminowy i arginina), ktéry jest fragmentem ORF RNA 2 kor
dujacej biatko P25 [13] warunkuje przenoszenie wirusa przez Polymyxd beta¢
KEskIN. Wystgpowanie RNA 5 wplywa na typ obserwowanych objawow chorobo-,
wych i ich nasilenie [37].

Sekwencja krétszych odcinkow (RNA 3, 4 1 5) moze ulega¢ zmianom, szczegol
nie przy inokulacji mechanicznej, co czg¢sto modyfikuje wlasciwosci biologicZ¥
sprawcy rizomanii [ 13]. Ponadto wydaje sie, ze francuskie, japonskie i chinskie izola-
ty, u ktorych stwierdza sie obecnosé piatej czasteczki kwasu rybonukleinowego utW
rzonej z niekompletnego RNA 4, s3 bardziej agresywne w stosunku do buraka iz po”
zostale izolaty [22]. Wieksza patogenicznos¢ thumaczy si¢ wysoka koncentracja ty°
izolatéw w korzeniach, a wigc przypuszczalnie najefektywniejszym — w por(')Wna‘,nlu
z pozostalymi izolatami — sposobem ich przemieszczania si¢ w roslinie [8]. Dan® hte
raturowe [36] dowodza, ze jesli chodzi o whasciwosci serologiczne nie stwierdza $K¢
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roznic pomigdzy poszczegoélnymi izolatami BNYVV. Na podstawie analizy RFLP
(restriction fragment length polymorphism) produktéw odwrotnej transkrypcji-PCR
(polymerase chain reaction) mozna jednak podzieli¢ te izolaty na trzy grupy: typy A,
BorazP [14, 17]. Charakteryzujac wymienione typy BNYVV pod wzgledem ich roz-
mieszczenia geograficznego stwierdzono [17], ze typ A wirusa nekrotycznej zottacz-
kinerwow buraka jest charakterystyczny dla wiekszosci krajow europejskich (Grecja,
dawna Jugostawia, cze$é Austrii, Wiochy, Hiszpania, cz¢s¢ Francji, Belgia, Holan-
dia), Chin, Japonii oraz Stanéw Zjednoczonych. Typ B zwiazany jest gtéwnie z tere-
nem Francji i Niemiec. Natomiast typ P, ktérego skrét nazwy pochodzi od francuskie;
miejscowosci Pithiviers w okolicach, ktorej zostat odkryty, swoim zasiggiem geogra-
ficznym przez dhuzszy czas obejmowal wylacznie ten rejon Francji. Natomiast dzis
stwierdza si¢ jego obecnosci takze na terenie Kazachstanu [14], anawet na niektorych
plantacjach amerykanskich [35].

Rozprzestrzenianie wirozy za pomocg wektora

——————

~ Do efektywnego przenoszenia sprawcCy rizomanii przyczynia si¢ wspomniany juz
Prerwotniak glebowy Polymyxa betae KESKIN. Za pomoca mikroskopu elektronowe-
80 czastki wirusa wykryto zar6wno w zoosporach, aktywnie przyczyniajacych si¢ do
Infekecji roslin buraka cukrowego, jak i w stadium przetrwalnikowym pierwotniaka,
uI_IIO?_liwiaja‘cym z kolei przenoszenie wirusa z sezonu na sezon. Jedna zoospora za-
Wiera od 3000 do 7000 czasteczek wirusa [4], ale aby BNY VV mégt namnozy¢ si¢ do
P O;iomu wykrywalnosci konieczne jest zajscie wielokrotnych infekcji [25, 42]. Oka-
2e sig, ze w momencie, kiedy pierwotna infekcja miala juz miejsce i plazmodia sg
Utworzone, cykl rozwojowy Polymyxa betae moze przebiega¢ dwiema drogami [5].
I tf‘k albo plazmodia przeksztalca sie w zoosporangia uwalniajace zoospory, co
“Wiazane bedzie w konsekwencji z rozwojem kilku pokolen wektora, a wigc i szyb-

'MWwzrostem ilogci wirusa w roslinach, co szybko umozliwi wykrycie infekcji, albo,
Oma miejsce w niekorzystnych warunkach srodowiska, zostana utworzone zarodni-

I Przetrwalnikowe Polymyxa betae i rozw6j choroby zostanie zahamowany.

iawy rizomanii
—__ Objawy

s SbjaWem chorobowym zwigzanym z obecno$cia BNY VYV, oprécz wspominanej
- liod}f korzeniowej jest tez skrécenie korzenia gléwnegp. Charakter)./stycznyr.r,n
Ciac?] ami wasciwymi dla zakazenia przez BNYVV s3 zmiany wystepujace na lis-
» $posr6d ktérych najbardziej charakterystycznymi i juz weale nie naJ.rzadmeJ
YStepujacymi, jak wczesniej uwazano, [27] sa objawy, od ktérych wzigla si¢ nazwa
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wirusa, czyli nekrotyczna zéitaczka nerwow buraka, prowadzaca z czasem do nekro-
zy wiazek przewodzacych. Wedlug badan Jezewskiej 1 Piszczka [9] w sezonie
1999/2000 dominowaly infekcje systemiczne — liScie byly zdeformowane, wydtu-
zone, o ksztalcie lancetowatym i charakterystycznym pionowym ustawieniu. Objawy
na lisciach buraka obserwowane sa przewaznie w drugiej potowie sezonu wegetacyj-
nego (w sierpniu czy we wrzesniu). Jednakze Tuitert [41,42] donosit, ze w warunkach
laboratoryjnych obserwowanie objawow charakterystycznych dla rizomanii mozliwe
jest juz we wczesnym okresie wzrostu siewek buraka, a doktadnie po 6 tygodniach in-
kubacji w obecnosci BNYVV i jego wektora.

Oproécz wymienionych objawdw w sezonie wegetacyjnym na roslinach silnie po-
razonych BNYVV moga wystapi¢ rowniez zmiany, ktore nie sa charakterystyczne
wylacznie dla tej choroby. Liscie roslin moga by¢ pozotkle lub zabarwione mniej in-
tensywnie na zielono i wygladac jak przy niedoborze sktadnikéw pokarmowych ta-
kich jak azot, bor lub mangan, powstatym np. na skutek nieprawidlowego nawozenia
gleby [30]. Ze wzgledu na niespecyficzno$é¢ objawdw — broda korzeniowa moze by¢
tez skutkiem zakazenia przez matwika burakowego (Heterodera schachtii), przebar-
wienie wigzek reakcja na porazenie bakteryjne [7], a ich pojasnienie, ktéremu towa-
rzyszy zwijanie sie blaszek lisciowych moze by¢ wynikiem obecnosci wirusa kedzie-
rzawki plaszczyncowej — diagnostyka wirozy nie jest tatwa. Ponadto stwierdzony
w Niemczech serotyp 2 glebowego wirusa buraka (Beet soil-borne virus 2, BSBV2)
[34] wywolywal takie objawy, ktérych nie dalo sie odroznié¢ od tych, ktore byly
wlasciwe dla BNYVV. Nalezy takze bra¢ pod uwagg, ze wszystkie te objawy moga
by¢ praktycznie niezauwazalne w przypadku pdznej infekcji przez BNY V'V, spowo-
dowanej wystapieniem niekorzystnych dla aktywnosci wektora warunkéw, takich jak
chlodna i sucha wiosna.

Z obserwacji Piszczka [30] wynika, ze objawy wirozy obserwowane sa zwykle na
brzegach plantacji, a p6zniej obejmuja dalsze jej obszary zgodnie z kierunkiem pro-
wadzenia prac polowych. Ogélny obraz wystepowania wirozy to placowe skupieni?
ro$lin gorzej rozwinigtych 1 stabiej wybarwionych.

Wykrywanie wirusd
e

Do najpowszechniejszych metod wykrywania wirusa nalezy test serologiczny
ELISA (enzyme linked immunosorbent assay). Testuje si¢ sok uzyskany z lici lub
z korzeni roslin naturalnie porazonych, inokulowanych mechanicznie lub tzw. ro$lin
pulapkowych, wysadzanych do podloza zawierajacego zarodniki przetrwalnikOvve
Polymyxa betae. Ze uwagi na niska koncentracje, a takze zmienne i nieréwnomierme
rozmieszczenie BNYVV w ro$linach buraka [11] test ELISA nie zawsze jednak do-
starcza jednoznacznych wynikéw [10]. Co wigcej, nawet jesli objawy charaktery”
styczne dla rizomanii sq widoczne zdarza sig, ze za pomoca testu DAS-ELISA nie M0~
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zna potwierdzi¢ obecnos$ci wirusa w roslinie [16, 21, 44]. W przypadku jakichkolwiek
watpliwosci co do wynikéw testu DAS-ELISA mozna wiec izolowaé RNA wirisa
iwykrywaé go elektrofetycznie po amplifikacji technika RT-PCR [4], nested-RT-PCR
[23] badZ multiplex RT-PCR [20].

Do wykrywanie wirusa polecane jest takze stosowanie technik elektromikrosko-
powych. I tak w preparatach z porazonych tkanek czastki wirusa mozna zobaczy¢ albo
Jako wiriony rozrzucone w calej cytoplazmie albo w postaci agregatéw.

Warunki wystapienia rizomanii na plantacji

W$réd czynnikéw wplywajacych na rozwoj choroby wazna role spetniaja warun-
ki klimatyczne. Wystapieniu rizomanii sprzyja gtdwnie wysoka wilgotnos¢ czy to na
skutek nawadniania czy ulewnych deszczy.

Ponadto rozwojowi rizomanii sprzyja takze wysoka temperatura. Sa doniesienia
43, ze temperatura optymalna gleby dla wirusa i jego wektora to ok. 25°C. Nato-
miast do aktywnego przemieszczania si¢ w roztworze glebowym i wnikania do korze-
W zoospory Polymyxa betae potrzebuja co najmniej 15°C. W temperaturze ponizej
10°C infekcja juz nie zachodzi [2]. Wsréd czynnikéw glebowych wplywajacych ko-
[Zystnie na aktywno$¢ zarodnikéw wektora BNYVV wymieniana jest podwyzszona
Zawartos¢ jonéw wapnia oraz wysokie pH.

Przy pH ponizej 5,6 blokowany jest rozw¢j form przetrwalnikowych [31]. W wa-
funkach suchej i chtodnej wiosny, nawet na polach, gdzie uprzednio choroba wyste-
Powala w duzym nasileniu, straty moga by¢ mniejsze [31]. Warunki klimatyczne de-
Cydowag moga o ekspresji i obrazie objawow. Niekorzystne dla aktywnosci wektora
Varunki powodowaé beda zmniejszenie wyrazistosci objawow na skutek opoznienia
Momenty infekcji. Okazato sie takze, ze w sezonach o niskich opadach nawet rosliny
9nace na polach, gdzie w poprzednich latach stwierdzano powszechne wystgpowa-
e rizomanii, nie ulegaly infekcji [27].

iwos$¢ ri ii buraka cukrowego
~— Szkodliwo$¢ rizomanii bur g

naWPrzy silnym porazeniu plantacji buraka spadek plonu kprzepi moze prozekraczac’
jesttet 8(.)% [1], natomiast zawartosé cukru moze ulec obmzemp 0 16—1?3&. Cz;sto
2ay ok, £€ W pierwszym roku porazenia dochodzi do strat w plonie korzeni, natomiast
infelirt'(-)Sc cukru zaczyna maleé¢ dopiero od drugiego, kolejnego roku O,d wystapleple}
upra\sjl ha danej plantacji [40]. Najczeéciej odnotowywane straty, ktére czynia juz
prZec'Q b}lraka cukrowego na danym terenie nieoplacalna to obnizenie plonu korzeni

&tnie 0 50%), a plonu cukru o $rednio 3-4%. W Polsce odnotowywane straty to
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ok. 2,5% spadek zawarto$ci cukru w korzeniach roslin porazonych oraz ok. 20% ob-
nizenie wagi korzenia [29]. Straty w plonie korzenia sg nastepstwem nadmiernego
rozrastania si¢ korzonkéw bocznych na niekorzys¢ korzenia gléwnego. Ponadto na
jego przekroju obserwuje si¢ pociemnienie, nekrotyzacj¢ wiazek przewodzacych.
Wczesnie zainfekowane rosliny burakow moga wydawac korzenie, ktorych masa nie
przekracza 300 g [39]. Na skutek objawdw, takich jak deformacje, wiednigcie,
wydtuzanie czy zo6tknigcie nerwow, wystepujacych na lisciach dochodzi do uszko-
dzenia aparatu asymilacyjnego rosliny, co z kolei prowadzi do obnizenia intensyw-
nosci fotosyntezy. Obserwuje si¢ spadek zawartosci chlorofilu o ok. 67% [39]. Zmia-
ny nastgpujg takze w zawartosci sktadnikéw mineralnych, typowy jest w tym przy-
padku spadek zawartosci sodu [31].

Mimo ze w Polsce rizomania nie stanowita dotad powaznego zagrozenia dla bura-
kow cukrowych, to jednak podczas lustracji w 2003 r. wykryto po raz pierwszy catko-
wicie zniszczong przez rizomani¢ plantacje [28]. Biorac wigc pod uwage tatwosc
z jaka dochodzi do powigkszania si¢ obszaréw wystepowania wirusa nekrotycznej
z6ltaczki nerwow buraka, przy sprzyjajacych dla wektora warunkach pogodowych,
nalezy by¢ przygotowanym na pojawienie si¢ epifitozy. Co wiecej, zaréwno niska
koncentracja wirusa w roslinach, jak i zmiennos¢ jego wystepowania w réznych sezo-
nach wegetacyjnych wymaga wieloletniego cyklu obserwacji rozwoju rizomanil na
plantacjach, na ktorych stwierdzono juz wczesniej obecno$¢ wirusa nekrotyczne]
zottaczki nerwoéw buraka.

Ochrona plantacji buraka przed rizomani

Obecnos¢ wirusa nekrotycznej zéttaczki nerwéw buraka w Polsce zobowiazuje
nie tylko do kontroli (rejestrowania wystepowania), ale tez do ograniczania jego roZ”
przestrzeniania na tereny, gdzie wczesniej nie wystgpowal. Najlepsza forma walki
z rizomania jest hodowla odmian tolerancyjnych lub odpornych na BNYVV [10, 28,
33]. Badania nad odpornoscia prowadzone sa w roznych krajach i takze w Polsce. Fir-
my nasienne zaczgly juz wprowadzaé na rynek odmiany wykazujace odpornOSc na
rizomanig.

Ostatnie badania donosza takze o mozliwosciach wykorzystania odem()é.c1
zwiazanej z uzyskiwaniem ro$lin transformowanych genetycznie [6]. Okazato sig, 2°
wiele transgenicznych linii buraka cukrowego kodujacych biatko ptaszcza wirusa
typu A jest wysoce odpornych lub wrecz wykazuje stan immunii wobec infekcji wirl-
sami zardwno typu A jak i typu B. Warto jednak tutaj wspomnieé o braku zj iawiska re-
kombinacji migdzy typami A i B wirusa i to nie tylko w przypadku linii transgenicZ
nych, ale tez i infekcji mieszanej w roslinach nietransgenicznych [12].
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Podsumowanie

Zgodnie z pojeciem trojkata chorobowego, wystapienie choroby zalezy od
wspotdziatania trzech elementow: patogena, rosliny zywicielskiej i warunkéw srodo-
wiska. W przypadku rizomanii srodowisko ozywione to nie tylko inne rosliny, ale
przede wszystkim wektor rozprzestrzeniajacy wirusa — Polymyxa betae. O rozmia-
rach epidemii beda wigc decydowaly wszystkie te czynniki.

Znajac zagrozenie, jakie stanowi obecnie rizomania na $wiecie i biorac pod uwage
powszechnos$¢ wystgpowania dtugowiecznych zarodnikow przetrwalnikowych wek-
toraBNYVV w naszych glebach (w ponad 70% badanych stanowisk) [26] wydaje sig,
z¢ epifityczne wystapienie tej wirozy jest weiaz tylko kwestia zaistnienia dogodnych
dla niej warunkéw klimatycznych.
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Summary

This paper reviewed current literature concerning the problem of rhizomania dise-
ase caused by Beet necrotic yellow vein virus (BNYVV, Benyvirus). At present, it is
considered as a serious problem in almost all sugar beet growing regions of the world.
Some details concerning virus taxonomy and compositions of BNY VYV genome, virus
transmission and disease spreading as well as the methods of virus detection and con-
trol of rhizomania disease are described. In Poland the occurrence of the BNYVYV,
especially due to favorable conditions for its vector Polymyxa betae can still make su-
gar beet production uneconomic. Taking into consideration the first report about con-
siderable losses the most urgent task is to restrain the spread of rhizomania.



