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Występowanie dotychczas niemonitorowanych 
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chmielu w Polsce 

The occurrence of previously unmonitored viruses (HpLV, ArMV) and viroids 
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W roku 2018 podjęto badania dotyczące występowania dotychczas niemonitoro-
wanych wirusów i wiroidów na plantacjach produkcyjnych chmielu w Polsce. Celem 
badań było gromadzenie próbek chmielu z różnych rejonów uprawy chmielu, 
opracowanie metody molekularnej opartej o reakcję amplifikacji DNA do niezależnego 
wykrywania badanych patogenów oraz ocena występowania na plantacjach produkcyj-
nych chmielu w Polsce: wirusa utajonego chmielu (HpLV), wirusa mozaiki gęsiówki 
(ArMV) wiroida karłowatości chmielu (HpSVd), wiroida wyboistości jabłek (AFCVd) 
oraz wiroida pękania kory cytrusowych (CBCVd). W pierwszej kolejności opracowano 
molekularne metody detekcji poszczególnych patogenów. Oparte były one o reakcję 
odwrotnej transkrypcji i amplifikację DNA (RT-PCR). W celu detekcji HpLV 
amplifikowano 5’-koniec genomu wirusa i gen kodujący metylotransferazę, który jest 
silnie konserwowany ewolucyjnie (Schuman, 2002). W celu wykrycia ArMV amplifiko-
wano wysoce konserwatywny region kodujący białko płaszcza (CP), a w przypadku 
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detekcji wiroidów amplifikowano pełne genomy patogenów. Kolejnym etapem badań 
było gromadzenie próbek chmielu z plantacji produkcyjnych zlokalizowanych we 
wszystkich rejonach uprawy chmielu w Polsce: lubelskim, wielkopolskim, dolnośląskim. 
Próbki pobierano zarówno z odmian typu goryczkowego, jak i aromatycznego. 
Dodatkowo gromadzono próbki z kolekcji odmian chmielu utrzymywanej w IUNG — 
PIB w Puławach. Próbki gromadzono 3-krotnie w trakcie sezonu wegetacyjnego, co 
wynikało z faktu, iż niektóre patogeny są możliwe do wykrycia tylko w określonych 
stadiach rozwojowych rośliny (Tsai i in., 2012; Wetzel i in., 2002; Ziegler i in., 2014). 
Pierwszy termin obejmował okres naprowadzania roślin chmielu na przewodniki, kolejny 
obejmował fazę kwitnienia, a ostatni fazę dojrzałości. Ogółem w roku 2018 zgromadzono 
905 próbek chmielu pochodzących z 32 plantacji produkcyjnych i kolekcji odmian IUNG 
— PIB. Na podstawie przeprowadzonych badań stwierdzono występowanie na terenie 
Polski przypadków porażenia roślin chmielu przez utajony wirus chmielu (Hop latent 
virus, HpLV) oraz wiroid karłowatości chmielu (Hop stunt viroid, HpSVd). 
Występowanie wirusa HpLV stwierdzono we wszystkich rejonach uprawy chmielu 
w Polsce (tab. 1).  

Tabela 1 
Występowanie wirusów i wiroidów w chmielu w Polsce 

Rejon uprawy 
Patogen 

HpLV HSVd 
Odmiana WNP* l. próbek Odmiana WNP* l. próbek 

Lubelski Marynka 1 2  0 0 
Wielkopolski Marynka 1 2 Magnum 1 2 

Dolnośląski 
Hallertau Tradition 1 1 

 0 0 
Magnum 1 1 

Kol. IUNG — PIB  0 0  0 0 
 Razem 4 6  1 2 

* WNP — liczba plantacji na jakiej stwierdzono występowania patogena 

 
Na terenie lubelskiego i wielkopolskiego rejonu uprawy chmielu występowanie HpLV 
stwierdzono na odmianach Marynka, a w rejonie dolnośląskim na odmianach Hallertau 
Tradition i Magnum. HpLV wykryto w próbkach gromadzonych w drugim i trzecim 
terminie. Hop latent virus (HpLV) należy do rodzaju Carlavirus. Wirus ten pierwszy raz 
w historii został opisany już w latach sześćdziesiątych XX wieku (Schmidt, 1966). 
Obecnie znane są przypadki jego występowania we Francji (Eppler, 1989), Nowej 
Zelandii (Hay i in., 1992), Australii (Pethybridge, 2000), Chinach (Yu i Liu, 1987), 
Południowej Afryce (Von Weschmar i in., 1989) i Japonii (Kanno i in., 1993). Zakażenie 
chmielu tym wirusem jest niebezpieczne ponieważ nie wywołuje żadnych widocznych 
objawów przez co może rozprzestrzeniać się na plantacji w sposób niekontrolowany. 
(Ziegler, i in., 2014). Wirus przenoszony jest przez mszyce w sposób nietrwały. 
Głównym wektorem jest mszyca śliwowo-chmielowa (Phorodon humuli) (Adams 
i Barbara, 1982). Inne wektory, to mszyca brzoskwiniowo-ziemniaczana (Myzus 

persicae) i mszyca ziemniaczana (Macrosiphum euphorbiae) (Crowle i in., 2006). HpLV 
nie ma innych poza chmielem naturalnych gospodarzy. Na podstawie badań przepro-
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wadzonych w 2018 r. występowanie HpSVd stwierdzono, tylko w wielkopolskim rejonie 
uprawy chmielu, na jednej plantacji produkcyjnej na odmianie Magnum. Podobnie jak 
w przypadku HpLV, HpSVd wykryto w próbkach gromadzonych w drugim i trzecim 
terminie. Hop stunt viroid (HpSVd) należy do rodzaju Hostuviroid. HpSVd po raz 
pierwszy został odkryty w Japonii już w latach siedemdziesiątych XX wieku, kolejne 
doniesienia mówiły o jego występowaniu w Korei Południowej i USA (Yamamoto i in., 
1973; Sano, 1989; Lee i in., 1990; Pethybridge, 2008). W roku 2012 po raz pierwszy 
stwierdzono jego występowanie w Europie (Radisek i in., 2012). HSVd powoduje 
zahamowanie wzrostu porażonych roślin, co w efekcie prowadzi do spadku plonów 
i obniżenia zawartości alfa-kwasów (Sano, 2003). Typowym objawem zakażenia jest 
zwijanie i żółknięcie liści oraz wytwarzanie małych szyszek. Zahamowanie wzrostu 
roślin obserwuje się po 3–5 lat od zakażenia (Eastwell i Nelson, 2007). Podobnie jak inne 
wiroidy przenoszony jest w sposób mechaniczny. Posiada wielu gospodarzy: śliwy, 
brzoskwinie, cytrusy i winorośl (Sano i in., 1989, Diener i in., 1988, Matoušek i in., 
2003), które mogą być rezerwuarem patogena. Ogółem w 2018 r., HpLV wykryto w 6 
próbkach pochodzących z 4 plantacji produkcyjnych, natomiast HpSVd w 2 próbkach 
pochodzących z jednej plantacji produkcyjnej. W żadnej z badanych próbek nie 
stwierdzono obecności wirusa mozaiki gęsiówki (Arabis mosaic virus, ArMV), wiroida 
wyboistości jabłek (Apple fruit crinkle viroid, AFCVd) oraz wiroida pękania kory 
cytrusowych (Citrus bark cracking viroid, CBCVd). Monitoring występowania chorób 
wirusowych u roślin jest bardzo istotnym działaniem mającym wspierać wczesne 
wykrywanie zagrożeń i zapobieganie późniejszemu rozprzestrzenianiu się chorób. Należy 
podkreślić, że uzyskane wyniki wskazują, że największym zagrożeniem upraw chmielu 
w Polsce są HpLV i HpSVd. Pomimo niestwierdzenia obecności CBCVd, AFCVd 
i ArMV nie można wykluczyć, że ten problem nie istnieje szczególnie, że zakażenia tymi 
patogenami są znane w Europie (Pethybridge, 2008, Radisek, 2012). Ponieważ nieznane 
są genetyczne źródła odporności na HpLV i HpSVd, dlatego tak ważne jest utrzymy-
wanie wysokiej zdrowotności plantacji poprzez stosowanie wysokiej jakości materiału 
sadzonkowego i przestrzeganie zaleceń fitosanitarnych, co będzie zabezpieczało plantacje 
przed zakażeniem, a potem rozprzestrzenianiem się infekcji. 

WNIOSKI 

1. Opracowane protokoły wykrywania poszczególnych wirusów i wiroidów umożliwiają 
detekcję wszystkich badanych patogenów. 

2. Na plantacjach chmielu w Polsce w roku 2018 nie stwierdzono występowania ArMV, 
AFCVd i CBCVd. 

3. Występowanie HpLV na plantacjach produkcyjnych stwierdzono we wszystkich 
rejonach uprawy chmielu w Polsce. 

4. HpSVd wykryto na jednej plantacji produkcyjnej w rejonie wielkopolskim. 
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