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Wstep 

  

Wirus nekrotycznej żółtaczki nerwów buraka (Beet necrotic yellow vein virus, 

BNYVV) jest sprawca rizomanii buraka (Beta vulgaris L. ssp. vulgaris (HELM) conv. 

“'assa (ALEF) provar. altissima (DOLL)), choroby której nazwa pochodzi od jednego z 

słównych objawów tzw. brody korzeniowej. Szkodliwość wirozy związana jest 
Przede wszystkim z łatwością jej rozprzestrzeniania się, zarówno w obrębie danej 

"prawy, jak i miedzy różnymi plantacjami. Ze względu na rozmiar strat ekonomicz- 

nych, czyniących uprawę na danej plantacji praktycznie nieopłacalną, rizomania jest 

Przyczyną ciągłego zainteresowania licznej grupy naukowców i praktyków. Badania 

nę „adzone nad tą wirozą i jej czynnikiem sprawczym, w tym także własne, przyczy- 

yje SIę zarówno do lepszego poznania mechanizmów decydujących o wystąpieniu 

0zy na polu, jak i bardziej efektywnego zaplanowania programu ochrony krajo- 

wych plantacji buraka cukrowego. 

R Przynależność taksonomiczna 1 Opis wirusa 

6 Pierwszy opis wirusa nekrotycznej żółtaczki nerwów buraka pochodzi z lat sie- 

zona SIAtYCh XX wieku [38], kiedy to Tamada i Baba dowiedli, że jest on sprawcą 

anii. 

h Początkowo zaliczano go do tobamowirusów, następnie do furowirusów (od ang. 

8us-borne rod-shaped virus) [27]. Obecnie jest uważany za typowego przedstawi-
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ciela rodzaju Benyvirus, do którego należy jeszcze inny wirus zakażający buraki (Beet 

soil-borne mosaic virus, BSBMV) [15, 19]. Wirus ten opisany po raz pierwszy 

w 1988 r. w Stanach Zjednoczonych nie był notowany dotychczas na terenie Europy 

[24, 32, 44]. Ze względu na możliwość występowania tzw. glebowych wirusów bura- 

ka (Beet soil-borne virus, Pomovirus) w kompleksie z wirusem rizomanii należy Za- 

chować dużą ostrożność przy izolacji, oczyszczaniu czy produkcji surowicy 

anty-BNYVV. 

Wirion BNYVV ma postać pałeczki o średnicy 20 nm i symetrii helikalnej z ka- 

nałem centralnym [15]. Genom wirusa podzielony jest na 4 lub 5 cząsteczek jednoni- 

ciowego kwasu rybonukleinowego (ssRNA) o następujących długościach: 6,7 kb, 

4,7 kb, 1,8 kb, 1,5kbi 1,45 kb [3]. Długość cząsteczek może przyjmować następujące 

wartości: 390 nm (cząsteczki długie), 270 nm (cząsteczki pośrednie) i 65-105 nm 

(cząsteczki krótkie). 

Mimo morfologicznego podobieństwa do innych pałeczkowatych wirusów, Z ta- 

kich grup jak furo-, peclu-, pomo-, hordei- czy tobamowirusów, rodzaj Benyvirus Wy 

kazuje różnice w organizacji i ekspresji genomu. I tak koniec 5” zawiera czapeczkę 

(cap) natomiast koniec 3”, w przeciwieństwie do innych wirusów pałeczkowatych, 

ulega poliadenylacji poprzez przyłączenie 100—200 reszt adenylowych. Na podstawie 

analizy sekwencji nukleotydowych RNA [15] stwierdzono jeszcze inną cechę charak- 

terystyczną tylko dla BNYVV. Okazało się, że RNA I zawiera jeden główny r egion 

kodujący (ORF) odpowiedzialny za powstanie dużego polipeptydu (białka replikazy 

wirusa), poddawanego następnie obróbce na drodze autokatalizy, prowadzącej do po” 

wstania dwóch mniejszych produktów. Drugi rodzaj RNA ma sześć otwartych ramek 

odczytu i oprócz kodowania białka płaszcza wirusa odpowiedzialny jest także 24 

funkcje związane z transportem z komórki do komórki, zakodowane w kompleksie 

trzech białek tzw. TGB (triple gene block) [18]. Dzięki obecności RNA 3 występują 

objawy charakterystyczne dla rizomanii [36]. Czwarty rodzaj RNA, wraz z tzw. ob- 

szarem KTER (litery oznaczają kodony określające kolejno cztery aminokwasy: lizy- 

na, treonina, kwas glutaminowy i arginina), który jest fragmentem ORF RNA 2 ko- 

dującej biatko P25 [13] warunkuje przenoszenie wirusa przez Polymyxa betać 

KESKIN. Występowanie RNA 5 wpływa na typ obserwowanych objawów chorobo”. 

wych i ich nasilenie [37]. 

Sekwencja krótszych odcinków (RNA 3, 4 i 5) może ulegać zmianom, szczegól: 

nie przy inokulacji mechanicznej, co często modyfikuje właściwości 61010816716 

sprawcy rizomanii [13]. Ponadto wydaje się, że francuskie, japońskie i chińskie izola- 

ty, u których stwierdza się obecność piątej cząsteczki kwasu rybonukleinowego utwo” 

rzonej z niekompletnego RNA 4, są bardziej agresywne w stosunku do buraka niżp”” 

zostałe izolaty [22]. Większą patogeniczność tłumaczy się wysoką koncentracją ty” 

izolatów w korzeniach, a więc przypuszczalnie najefektywniejszym — w porównań 

z pozostałymi izolatami — sposobem ich przemieszczania się w roślinie [8]. Danć Ite 

raturowe [36] dowodzą, że jeśli chodzi o właściwości serologiczne nie stwierdza sit
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różnic pomiędzy poszczególnymi izolatami BNYVV. Na podstawie analizy RFLP 
(restriction fragment length polymorphism) produktów odwrotnej transkrypcji-PCR 
(polymerase chain reaction) można jednak podzielić te izolaty na trzy grupy: typy A, 
B oraz P [14, 17]. Charakteryzujac wymienione typy BNYVV pod względem ich roz- 
mieszczenia geograficznego stwierdzono [17], że typ A wirusa nekrotycznej żółtacz- 
kinerwów buraka jest charakterystyczny dla większości krajów europejskich (Grecja, 
dawna Jugosławia, część Austrii, Włochy, Hiszpania, część Francji, Belgia, Holan- 
dia), Chin, Japonii oraz Stanów Zjednoczonych. Typ B związany jest głównie z tere- 
nem Francji i Niemiec. Natomiast typ P, którego skrót nazwy pochodzi od francuskiej 
miejscowości Pithiviers w okolicach, której został odkryty, swoim zasięgiem geogra- 
ficznym przez dłuższy czas obejmował wyłącznie ten rejon Francji. Natomiast dziś 
stwierdza się jego obecności także na terenie Kazachstanu [14], a nawet na niektórych 
plantacjach amerykańskich [35]. 

Rozprzestrzenianie wirozy za pomocą wektora 
— 

| Do efektywnego przenoszenia sprawcy rizomanii przyczynia się wspomniany już 
Plerwotniak glebowy Polymyxa betae KESKIN. Za pomocą mikroskopu elektronowe- 

50 cząstki wirusa wykryto zarówno w zoosporach, aktywnie przyczyniających się do 
nfekcji roślin buraka cukrowego, jak i w stadium przetrwalnikowym pierwotniaka, 
"możliwiającym z kolei przenoszenie wirusa z sezonu na sezon. Jedna zoospora za- 
Wierą od 3000 do 7000 cząsteczek wirusa [4], ale aby BNYVV mógł namnożyć się do 

р oziomu wykrywalności konieczne jest zajście wielokrotnych infekcji [25, 42]. Oka- 

tuje się, że w momencie, kiedy pierwotna infekcja miała już miejsce i plazmodia są 
Utworzone, cykl rozwojowy Polymyxa betae może przebiegać dwiema drogami [5]. 

, tak albo plazmodia przekształcą się w zoosporangia uwalniające zoospory, co 
*Wiązane będzie w konsekwencji z rozwojem kilku pokoleń wektora, a więc i szyb- 
M wzrostem ilości wirusa w roślinach, co szybko umożliwi wykrycie infekcji, albo, 

C0 ma miejsce w niekorzystnych warunkach środowiska, zostaną utworzone zarodni- 
! przetrwalnikowe Polymyxa betae i rozwój choroby zostanie zahamowany. 

lawy rizomanii ce Objawy 

jus PBjawem chorobowym związanym z obecnością BNYVV, oprócz wspominanej 

ten how korzeniowej jest też skrócenie korzenia głównego. Charakterystycznymi 

ciach ami właściwymi dla zakażenia przez BNYVV są zmiany występujące na lis- 
» Spośród których najbardziej charakterystycznymi i już wcale nie najrzadziej 

"stępującymi, jak wcześniej uważano, [27] są objawy, od których wzięła się nazwa



34 A. Kozłowska, M.S. Szyndel 

wirusa, czyli nekrotyczna żółtaczka nerwów buraka, prowadząca z czasem do nekro- 

zy wiązek przewodzących. Według badań Jeżewskiej i Piszczka [9] w sezonie 

1999/2000 dominowały infekcje systemiczne — liście były zdeformowane, wydłu- 

żone, o kształcie lancetowatym i charakterystycznym pionowym ustawieniu. Objawy 

na liściach buraka obserwowane są przeważnie w drugiej połowie sezonu wegetacyj- 
nego (w sierpniu czy we wrześniu). Jednakże Tuitert [41, 42] donosił, że w warunkach 

laboratoryjnych obserwowanie objawów charakterystycznych dla rizomanii możliwe 

jest już we wczesnym okresie wzrostu siewek buraka, a dokładnie po 6 tygodniach in- 

kubacji w obecności BNYVV 1 jego wektora. 

Oprócz wymienionych objawów w sezonie wegetacyjnym na roślinach silnie po- 

rażonych BNYVV mogą wystąpić również zmiany, które nie są charakterystyczne 

wyłącznie dla tej choroby. Liście roślin mogą być pożółkłe lub zabarwione mniej in- 

tensywnie na zielono i wyglądać jak przy niedoborze składników pokarmowych ta- 

kich jak azot, bor lub mangan, powstałym np. na skutek nieprawidłowego nawożenia 

gleby [30]. Ze względu na niespecyficzność objawów — broda korzeniowa może być 

też skutkiem zakażenia przez mątwika burakowego (Heterodera schachtii), przebat- 

wienie wiązek reakcją na porażenie bakteryjne [7], a ich pojaśnienie, któremu towa- 

rzyszy zwijanie się blaszek liściowych może być wynikiem obecności wirusa kędzie- 

rzawki płaszczyńcowej — diagnostyka wirozy nie jest łatwa. Ponadto stwierdzony 
w Niemczech serotyp 2 glebowego wirusa buraka (Beet soil-borne virus 2, BSBV2) 

[34] wywoływał takie objawy, których nie dało się odróżnić od tych, które były 

właściwe dla BNYVV. Należy także brać pod uwagę, że wszystkie te objawy mogą 
być praktycznie niezauważalne w przypadku późnej infekcji przez BNYVV, spowo” 

dowanej wystąpieniem niekorzystnych dla aktywności wektora warunków, takich jak 

chłodna i sucha wiosna. 

Z obserwacji Piszczka [30] wynika, że objawy wirozy obserwowane są zwykle na 

brzegach plantacji, a później obejmują dalsze jej obszary zgodnie z kierunkiem pro” 

wadzenia prac polowych. Ogólny obraz występowania wirozy to placowe skupienia 

roślin gorzej rozwiniętych i słabiej wybarwionych. 

Wykrywanie wirusa Bidet 
  

Do najpowszechniejszych metod wykrywania wirusa nalezy test serologiczny 

ELISA (enzyme linked immunosorbent assay). Testuje się sok uzyskany Z liści lub 

z korzeni roślin naturalnie porażonych, inokulowanych mechanicznie lub tzw. roślin 

pułapkowych, wysadzanych do podłoża zawierającego zarodniki przetrwalnikowć 

Polymyxa betae. Ze uwagi na niską koncentrację, a także zmienne i nierównomiernć 

rozmieszczenie BNYVV w roślinach buraka [11] test ELISA nie zawsze jednak do- 

starcza jednoznacznych wyników [10]. Co więcej, nawet jeśli objawy charaktery” 

styczne dla rizomanii są widoczne zdarza się, że za pomocą testu DAS-ELISA nie m0”
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żna potwierdzić obecności wirusa w roślinie [16, 21, 44]. W przypadku jakichkolwiek 

wątpliwości co do wyników testu DAS-ELISA można więc izolować RNA wirusa 

i wykrywać go elektrofetycznie po amplifikacji techniką RT-PCR [4], nested-RT-PCR 
[23] bądź multiplex RT-PCR [20]. 

Do wykrywanie wirusa polecane jest także stosowanie technik elektromikrosko- 
powych. I tak w preparatach z porażonych tkanek cząstki wirusa można zobaczyć albo 
jako wiriony rozrzucone w całej cytoplazmie albo w postaci agregatów. 

Warunki wystąpienia rizomanii na plantacji 

Wśród czynników wpływających na rozwój choroby ważną rolę spełniają warun- 
ki klimatyczne. Wystąpieniu rizomanii sprzyja głównie wysoka wilgotność czy to na 
skutek nawadniania czy ulewnych deszczy. 

Ponadto rozwojowi rizomanii sprzyja także wysoka temperatura. Są doniesienia 

[43], że temperatura optymalna gleby dla wirusa i jego wektora to ok. 25°C. Nato- 
miast do aktywnego przemieszczania się w roztworze glebowym i wnikania do korze- 

M zoospory Polymyxa betae potrzebują co najmniej 15?C. W temperaturze poniżej 

10°C infekeja już nie zachodzi [2]. Wśród czynników glebowych wpływających ko- 
Izystnie na aktywność zarodników wektora BNYVV wymieniana jest podwyższona 

tawartość jonów wapnia oraz wysokie pH. 

Przy pH poniżej 5,6 blokowany jest rozwój form przetrwalnikowych [31]. W wa- 

runkach suchej i chłodnej wiosny, nawet na polach, gdzie uprzednio choroba wystę- 

Powałą w dużym nasileniu, straty mogą być mniejsze [31]. Warunki klimatyczne de- 

cydować mogą o ekspresji i obrazie objawów. Niekorzystne dla aktywności wektora 

Warunki powodować będą zmniejszenie wyrazistości objawów na skutek opóźnienia 
momentu infekcji. Okazało się także, że w sezonach o niskich opadach nawet rośliny 

OSnące na polach, gdzie w poprzednich latach stwierdzano powszechne występowa- 
Me rizomanii, nie ulegały infekcji [27]. 

iwość ri ii buraka cukrowego ie Szkodliwość rizomanii bur g 

tay? silnym porażeniu plantacji buraka spadek plonu korzeni może przekraczać 

ite 80% [1], natomiast zawartość cukru może ulec obniżeniu о 16-18%. Często 

zaw ak, 2€ w pierwszym roku porażenia dochodzi do strat w plonie korzeni, natomiast 

С cukru zaczyna maleć dopiero od drugiego, kolejnego roku od wystąpienia 

upra, na danej plantacji [40]. Najczęściej odnotowywane straty, które czynią już 

Przecję buraka cukrowego na danym terenie nieopłacalną to obniżenie plonu korzeni 

ие о 50%, a plonu cukru o średnio 3-4%. W Polsce odnotowywane straty to
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ok. 2,5% spadek zawartości cukru w korzeniach roślin porażonych oraz ok. 20% ob- 

niżenie wagi korzenia [29]. Straty w plonie korzenia są następstwem nadmiernego 

rozrastania się korzonków bocznych na niekorzyść korzenia głównego. Ponadto na 

jego przekroju obserwuje się pociemnienie, nekrotyzację wiązek przewodzących. 

Wcześnie zainfekowane rośliny buraków mogą wydawać korzenie, których masa nie 

przekracza 300 g [39]. Na skutek objawów, takich jak deformacje, więdnięcie, 

wydłużanie czy żółknięcie nerwów, występujących na liściach dochodzi do uszko- 

dzenia aparatu asymilacyjnego rośliny, co z kolei prowadzi do obniżenia intensyw- 

ności fotosyntezy. Obserwuje się spadek zawartości chlorofilu o ok. 67% [39]. Zmia- 

ny następują także w zawartości składników mineralnych, typowy jest w tym przy- 

padku spadek zawartości sodu [31]. 

Mimo że w Polsce rizomania nie stanowiła dotąd poważnego zagrożenia dla bura- 

ków cukrowych, to jednak podczas lustracji w 2003 r. wykryto po raz pierwszy całko- 

wicie zniszczoną przez rizomanię plantację [28]. Biorąc więc pod uwagę łatwość 

z jaką dochodzi do powiększania się obszarów występowania wirusa nekrotycznej 
żółtaczki nerwów buraka, przy sprzyjających dla wektora warunkach pogodowych, 

należy być przygotowanym na pojawienie się epifitozy. Co więcej, zarówno niska 

koncentracja wirusa w roślinach, jak i zmienność jego występowania w różnych sez0- 

nach wegetacyjnych wymaga wieloletniego cyklu obserwacji rozwoju rizomanii na 

plantacjach, na których stwierdzono już wcześniej obecność wirusa nekrotycznej 

żółtaczki nerwów buraka. 

Ochrona plantacji buraka przed rizomanią 
  

Obecność wirusa nekrotycznej żółtaczki nerwów buraka w Polsce zobowiązuje 

nie tylko do kontroli (rejestrowania występowania), ale też do ograniczania jego ro” 

przestrzeniania na tereny, gdzie wcześniej nie występował. Najlepszą formą walki 
z rizomanią jest hodowla odmian tolerancyjnych lub odpornych na BNYVYV [10, 28, 
33]. Badania nad odpornością prowadzone są w różnych krajach i także w Polsce. Fir- 

my nasienne zaczęły już wprowadzać na rynek odmiany wykazujące odporność na 

rizomanię. 

Ostatnie badania donoszą także o możliwościach wykorzystania odporna 
związanej z uzyskiwaniem roślin transformowanych genetycznie [6]. Okazało 816, 29 

wiele transgenicznych linii buraka cukrowego kodujących białko płaszcza wirus4 

typu A jest wysoce odpornych lub wręcz wykazuje stan immunii wobec infekcji wiru” 

sami zarówno typu A jak i typu B. Warto jednak tutaj wspomnieć o braku zj iawiska Fe 

kombinacji miedzy typami A i B wirusa i to nie tylko w przypadku linii transgenicz 

nych, ale też i infekcji mieszanej w roślinach nietransgenicznych [12].
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Podsumowanie 
  

Zgodnie z pojęciem trójkąta chorobowego, wystąpienie choroby zależy od 
współdziałania trzech elementów: patogena, rośliny żywicielskiej i warunków środo- 
wiska. W przypadku rizomanii środowisko ożywione to nie tylko inne rośliny, ale 
przede wszystkim wektor rozprzestrzeniający wirusa — Polymyxa betae. O rozmia- 
rach epidemii będą więc decydowały wszystkie te czynniki. 

Znając zagrożenie, jakie stanowi obecnie rizomania na świecie i biorąc pod uwagę 
powszechność występowania długowiecznych zarodników przetrwalnikowych wek- 
torąaBNYVV w naszych glebach (w ponad 70% badanych stanowisk) [26] wydaje się, 
że epifityczne wystąpienie tej wirozy jest wciąż tylko kwestią zaistnienia dogodnych 
dla niej warunków klimatycznych. 
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Rhizomania and its agent — Beet necrotic yellow vein virus 

(BNYVV) — the most severe sugar beet disease 
  

Key words: rhizomania, Beet necrotic yellow vein virus, sugar beet 

Summary 

This paper reviewed current literature concerning the problem of rhizomania dise- 

ase caused by Beet necrotic yellow vein virus (BNY VV, 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 VV 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 BNYVV, 
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.


