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Wystepowanie dotychczas niemonitorowanych
wirusOw (HpLV, ArMV) 1 wiroidéw (HpSVd,
AFCVd, CBCVd) na plantacjach produkcyjnych
chmielu w Polsce

The occurrence of previously unmonitored viruses (HpLV, ArMV) and viroids
(HpSVd, AFCVd, CBCVd) in hop gardens in Poland

Stowa kluczowe: AFCVd, ArtMV, CBCVd, chmiel, HpLV, HpSVd, wirusy

W roku 2018 podjeto badania dotyczace wystegpowania dotychczas niemonitoro-
wanych wiruso6w i wiroidow na plantacjach produkcyjnych chmielu w Polsce. Celem
badan bylo gromadzenie probek chmielu z roéznych rejondw uprawy chmielu,
opracowanie metody molekularnej opartej o reakcj¢ amplifikacji DNA do niezaleznego
wykrywania badanych patogenéw oraz ocena wystgpowania na plantacjach produkcyj-
nych chmielu w Polsce: wirusa utajonego chmielu (HpLV), wirusa mozaiki gesiowki
(ArMV) wiroida kartowatosci chmielu (HpSVd), wiroida wyboistosci jabtek (AFCVd)
oraz wiroida pgkania kory cytrusowych (CBCVd). W pierwszej kolejnosci opracowano
molekularne metody detekcji poszczegdlnych patogendw. Oparte byly one o reakcje
odwrotnej transkrypcji 1 amplifikacje DNA (RT-PCR). W celu detekcji HpLV
amplifikowano 5’-koniec genomu wirusa i gen kodujacy metylotransferazg, ktory jest
silnie konserwowany ewolucyjnie (Schuman, 2002). W celu wykrycia ArMV amplifiko-
wano wysoce konserwatywny region kodujacy biatko ptaszcza (CP), a w przypadku
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detekcji wiroidow amplifikowano pelne genomy patogenow. Kolejnym etapem badan
bylo gromadzenie probek chmielu z plantacji produkcyjnych zlokalizowanych we
wszystkich rejonach uprawy chmielu w Polsce: lubelskim, wielkopolskim, dolnoslgskim.
Probki pobierano zaréwno z odmian typu goryczkowego, jak 1 aromatycznego.
Dodatkowo gromadzono probki z kolekcji odmian chmielu utrzymywanej w IUNG —
PIB w Putawach. Probki gromadzono 3-krotnie w trakcie sezonu wegetacyjnego, co
wynikato z faktu, iz niektore patogeny sg mozliwe do wykrycia tylko w okreslonych
stadiach rozwojowych rosliny (Tsai i in., 2012; Wetzel i in., 2002; Ziegler i in., 2014).
Pierwszy termin obejmowat okres naprowadzania roslin chmielu na przewodniki, kolejny
obejmowat faze kwitnienia, a ostatni faz¢ dojrzatosci. Ogétem w roku 2018 zgromadzono
905 probek chmielu pochodzacych z 32 plantacji produkcyjnych i kolekcji odmian [UNG
— PIB. Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdzono wystepowanie na terenie
Polski przypadkéw porazenia ros$lin chmielu przez utajony wirus chmielu (Hop latent
virus, HpLV) oraz wiroid kartowatosci chmielu (Hop stunt viroid, HpSVd).
Wystepowanie wirusa HpLV stwierdzono we wszystkich rejonach uprawy chmielu
w Polsce (tab. 1).

Tabela 1
Wystepowanie wiruséw i wiroidow w chmielu w Polsce
Patogen
Rejon uprawy HpLV HSVvd

Odmiana | WNP™ | 1 probek Odmiana | WNP™ [ L probek

Lubelski Marynka 1 2 0 0

Wielkopolski Marynka 1 2 Magnum 1 2

ool Hallertau Tradition 1 1

Dolnoslaski Magnum 1 1 0 0

Kol. IUNG — PIB 0 0 0 0

Razem 4 6 1 2

" WNP — liczba plantacji na jakiej stwierdzono wystepowania patogena

Na terenie lubelskiego i wielkopolskiego rejonu uprawy chmielu wystepowanie HpLV
stwierdzono na odmianach Marynka, a w rejonie dolno$laskim na odmianach Hallertau
Tradition i Magnum. HpLV wykryto w probkach gromadzonych w drugim i trzecim
terminie. Hop latent virus (HpLV) nalezy do rodzaju Carlavirus. Wirus ten pierwszy raz
w historii zostal opisany juz w latach sze$¢dziesigtych XX wieku (Schmidt, 1966).
Obecnie znane sg przypadki jego wystepowania we Francji (Eppler, 1989), Nowej
Zelandii (Hay 1 in., 1992), Australii (Pethybridge, 2000), Chinach (Yu i Liu, 1987),
Potudniowej Afryce (Von Weschmar i in., 1989) i Japonii (Kanno i in., 1993). Zakazenie
chmielu tym wirusem jest niebezpieczne poniewaz nie wywotuje zadnych widocznych
objawOw przez co moze rozprzestrzenia¢ si¢ na plantacji w sposdb niekontrolowany.
(Ziegler, i in., 2014). Wirus przenoszony jest przez mszyce w sposOb nietrwaly.
Gléwnym wektorem jest mszyca Sliwowo-chmielowa (Phorodon humuli) (Adams
i Barbara, 1982). Inne wektory, to mszyca brzoskwiniowo-ziemniaczana (Myzus
persicae) 1 mszyca ziemniaczana (Macrosiphum euphorbiae) (Crowle 1 in., 2006). HpLV
nie ma innych poza chmielem naturalnych gospodarzy. Na podstawie badan przepro-
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wadzonych w 2018 r. wystepowanie HpSVd stwierdzono, tylko w wielkopolskim rejonie
uprawy chmielu, na jednej plantacji produkcyjnej na odmianie Magnum. Podobnie jak
w przypadku HpLV, HpSVd wykryto w probkach gromadzonych w drugim i trzecim
terminie. Hop stunt viroid (HpSVd) nalezy do rodzaju Hostuviroid. HpSVd po raz
pierwszy zostal odkryty w Japonii juz w latach siedemdziesiatych XX wieku, kolejne
doniesienia mowity o jego wystgpowaniu w Korei Potudniowej i USA (Yamamoto i in.,
1973; Sano, 1989; Lee i in., 1990; Pethybridge, 2008). W roku 2012 po raz pierwszy
stwierdzono jego wystepowanie w Europie (Radisek i in., 2012). HSVd powoduje
zahamowanie wzrostu porazonych roslin, co w efekcie prowadzi do spadku plonéw
i obnizenia zawartosci alfa-kwasow (Sano, 2003). Typowym objawem zakazenia jest
zwijanie 1 zOtknigcie liSci oraz wytwarzanie malych szyszek. Zahamowanie wzrostu
roslin obserwuje si¢ po 3-5 lat od zakazenia (Eastwell i Nelson, 2007). Podobnie jak inne
wiroidy przenoszony jest w sposdéb mechaniczny. Posiada wielu gospodarzy: §liwy,
brzoskwinie, cytrusy i winoro$l (Sano i in., 1989, Diener i in., 1988, Matousek i in.,
2003), ktore moga by¢ rezerwuarem patogena. Ogotem w 2018 r., HpLV wykryto w 6
probkach pochodzacych z 4 plantacji produkcyjnych, natomiast HpSVd w 2 probkach
pochodzacych z jednej plantacji produkcyjnej. W zadnej z badanych probek nie
stwierdzono obecno$ci wirusa mozaiki gegsiowki (Arabis mosaic virus, AtMV), wiroida
wyboistosci jabtek (Apple fruit crinkle viroid, AFCVd) oraz wiroida pg¢kania kory
cytrusowych (Citrus bark cracking viroid, CBCVd). Monitoring wystepowania chorob
wirusowych u ro§lin jest bardzo istotnym dziataniem majacym wspiera¢ wczesne
wykrywanie zagrozen i zapobieganie pozniejszemu rozprzestrzenianiu si¢ choréb. Nalezy
podkresli¢, ze uzyskane wyniki wskazujg, ze najwigkszym zagrozeniem upraw chmielu
w Polsce s3 HpLV i HpSVd. Pomimo niestwierdzenia obecnosci CBCVd, AFCVd
i AtMV nie mozna wykluczy¢, Ze ten problem nie istnieje szczeg6lnie, ze zakazenia tymi
patogenami sg znane w Europie (Pethybridge, 2008, Radisek, 2012). Poniewaz nieznane
sg genetyczne zrodta odpornosci na HpLV 1 HpSVd, dlatego tak wazne jest utrzymy-
wanie wysokiej zdrowotno$ci plantacji poprzez stosowanie wysokiej jakosci materiatu
sadzonkowego i przestrzeganie zalecen fitosanitarnych, co bedzie zabezpieczato plantacje
przed zakazeniem, a potem rozprzestrzenianiem si¢ infekcji.

WNIOSKI

1. Opracowane protokoty wykrywania poszczegolnych wiruséw i wiroidow umozliwiajg
detekcje wszystkich badanych patogenow.

2. Na plantacjach chmielu w Polsce w roku 2018 nie stwierdzono wystepowania AtMV,
AFCVd i CBCVd.

3. Wystepowanie 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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