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I.1 Juurikdapa

ienisukuun Heterobasidion kuuluu useita mer-
kittavid metsétautien aiheuttajia (Niemeld ja
Korhonen 1998). Niiden aiheuttamat taloudelliset
tappiot ovat vuosittain Suomessa noin 50 miljoo-
naa ja koko Euroopassa jopa 300 miljoonaa euroa.
Minnynjuurikddpd (H. annosum) pystyy tartutta-
maan monia isédntilajeja kuten mintyja (ménnyn
tyvitervastauti), kuusia (tyvilaho) ja jossain méirin
my0s lehtipuita. Kuusenjuurikddpa (H. parviporum)
puolestaan aiheuttaa kuusen tyvilahoa ja pihdanjuu-
rikddpi (H. abietinum) samankaltaista tautia eri pih-
talajeilla eteldisessd Euroopassa. Kuusenjuurikiipa
pystyy my0s tappamaan nuoria méntyja.
Pohjois-Amerikassa esiintyy kaksi juurikddpi-
lajia: amerikankuusenjuurikiipa (H. occidentale) ja
amerikanménnynjuurikddpi (H. irregulare). Niistd
jilkimmaéinen on ilmeisesti toisen maailmansodan
aikana kulkeutunut sotatarvikkeiden kuljetuksessa ja
pakkaamisessa kdytetyn puutavaran mukana Italiaan
(Gonthier ym. 2007), missi se on sittemmin ristey-
tynyt eurooppalaisen ménnynjuurikddvin kanssa
(D”Amico ym. 2007, Gonthier ja Garbelotto 2011).
Juurikéddvin suku on todennékdisesti perdisin Itd-
Aasiasta, mutta lajien evoluutiota ja lajiutumista on
tapahtunut myos Euroopassa (Chen ym. 2015, Dai
ym. 2003). Titd ndkemystd tukee se, ettd itdisessd ja
eteldisessd Aasiassa sekd Oseaniassa esiintyy monia
saprotrofisia eli kuollutta puuta lahottavia juurikia-
pilajeja: H. insulare, H. ecrustosum, H. australe,
H. orientale, H. linzhiense, H. amyloideum ja H.
tibeticum (Buchanan 1988, Chen ym. 2014, Dai ym.
2007, Dai ja Korhonen 2009, Tokuda ym. 2009).
Juurikddpilajit tartuttavat puita yhdistelemalld
erilaisia levidmiskeinoja. Uudelle kasvupaikalle
ne levidvit ilmateitse kantaitidini, jotka siséltdvit
haploidin eli yksinkertaisen kromosomiston (n).
Tuoreille kantopinnoille tai puun vauriokohtiin las-
keuduttuaan itiot muodostavat samatumaista (eli ho-
mokaryoottista) rihmastoa, joka voi pariutua toisesta
kantaitiostid kasvaneen rihmaston kanssa muodos-
taen molempien kantaitididen genomin siséltdvin
eritumaisen (eli heterokaryoottisen; 2n) varsinaisen
kasvullisen rihmaston (Korhonen 1978). Tama kas-
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vaa edelleen juuriyhteyksien kautta naapuripuihin ja
niistd eteenpdin (Stenlid ja Redfern 1998). Puiden
kuollessa niissi eldvien juurikddpien rihmastot tuot-
tavat uusia itidemid, joissa syntyy edelleen kantaiti-
0itd tartuttamaan tuoreita kantopintoja hakkuiden tai
esimerkiksi myrskytuhojen kohteena olevissa lihi-
metsissd. Siten juurikddvin saaneella kasvupaikalla
sieni jatkaa levidmistidin puusta puuhun saastuttaen
havupuusukupolven toisensa jilkeen seki siirtyy
mahdollisuuden avautuessa itidind myd6s uusille
kasvupaikoille. Juurikddvin muodostamien suvut-
tomien kuromaitididen merkitysti sienen levinnés-
sd ei tdysin tunneta, mutta sen kuromankannattimia
on havaittu havutikaskuoriaisen kdytavissa (Bakshi
1950), ja on arveltu, ettd lahoavassa puuaineksessa
yleisesti esiintyvit hyonteiset tai punkit saattaisivat
kuljettaa kuromia mukanaan.

Kiaytdnnon metsidtaloudessa juurikddpdd voidaan
torjua puulajikierron, kemiallisen tai biologisen
kantopintojen kisittelyn tai kantojen poistamisen
avulla seki ajoittamalla hakkuut talviaikaan, jolloin
ilmassa ei ole uuden tartunnan aloittavia kantaitioiti.
Naiistd menetelmisti vain puulajikierto (juurikdidvin
kestdvin puusukupolven kasvatus) soveltuu juuri-
kadpdisen kasvupaikan puhdistamiseen ja senkin
kiyttod rajoittavat hirvituhoriski seké lehtipuille so-
veltumaton kasvupaikka. Pelkéstdédn uutta tartuntaa
ehkiisevistid menetelmisté tehokkain on hakkuiden
ajoittaminen talviaikaan. Hyvd tulos saavutetaan
my0s kemiallisella tai biologisella torjunnalla. Kan-
nonnosto jittdd maahan infektoituneet juuret, joten
lahtokohtaisesti sen teho vastaa ldhinnd biologista
tai kemiallista kantokésittelyd. Nykyinen hakkuu-
paikoille jitettdvien kantojen midrd on kuitenkin
liian suuri tehokkaan juurikdivéntorjunnan kannalta
(Piri ja Hamberg 2015).

Edelld kuvatuista nykyisten menetelmien rajoit-
teista johtuen metsidnhoidon tyokaluvalikoimaan
tarvittaisiin uusia menetelmii erityisesti kasvupai-
kalla jo olevan juurikddvin torjuntaan. Yksi sellai-
nen saattaisi olla juurikidvilld eldvien sienivirusten
hyddyntdminen.
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1.2 Sienivirukset biologisina torjuntaeliéind

Virukset ovat isdnnilleen haitallisia taudinaiheut-
tajia. Siitd syystd bakteeriviruksia (bakteriofageja)
yritettiin jo viime vuosisadan alkupuolella kiyttdd
bakteeritautien torjuntaan. Kiinnostus niihin viheni
lansimaissa antibioottien kehittdmisen jilkeen, mut-
ta on virinnyt uudelleen resistenttien bakteerikan-
tojen myotd. Ndin syntyneen tutkimusaallon myoti
saadut tulokset ovat olleet erittdin lupaavia (Wright
ym. 2009, Gilmer ym. 2013). Siksi bakteeritautien
virusterapian kdyton edellytykset seki terapioiden
tehokkuuden riittdvin dokumentoinnin ettd kaytto-
turvallisuuden kannalta ovat nousseet tutkimuksen
ja poliittisen keskustelun piiriin (katso esim. Ala-
vidze ym. 2016).

Myoskéddn ajatus virusten kdyttdmisestd met-
sdtauteja aiheuttavien tautien torjumiseksi ei ole
uusi. Niiden hyodyntidmiselle tarjoavat esimerkin
kastanjansurman virukset, jotka osoittavat ajatuksen
toimivuuden. Viime vuosisadan alkupuolella Yhdys-
valtoihin saapui kastanjansurma-sieni (Cryphonect-
ria parasitica), joka hivitti vuoteen 1950 mennessa
kaikkiaan 3,6 miljoonaa hehtaaria metsdi. Sen seu-
rauksena aiemmin hyvin yleinen ja taloudellisesti
merkittdvd amerikankastanja (Castanea dentata)
harvinaistui uhanalaiseksi (Anagnostakis 1982).

Euroopasta sieni 10ydettiin vuonna 1938, minkéa
jilkeen myos tdkildiset kastanjametsit alkoivat tu-
houtua. Vuonna 1951 italialainen tutkija Antonio
Biraghi kuitenkin havaitsi kastanjan juurivesakon,
jossa sienen aiheuttamat korot niyttivit parantuvan
itsestddn (Biraghi 1953). Parantuneista sienikoroista
eristettyjen sienikantojen todettiin parantavan myos
muissa puissa esiintyvin taudin. Ndmé ns. hypo-
virulentit sienikannat siséltdvit heimoon Hypoviri-
dae kuuluvia viruksia (Day ym. 1977) ja niitd on
jo kymmenid vuosia hyodynnetty kastanjansurman
torjunnassa Eteld- ja Keski-Euroopassa.

Kastanjansurman virusten lisdksi on olemassa mo-
nia muita viruksia, joiden vaikutus isdntddnsd on
sille haitallinen (Xie ja Jiang 2014, Ghabrial ym.
2015). Sellaisia tunnetaan esimerkiksi merkittivia
kasvitauteja aiheuttavilta punahomeilta (Fusarium),
harmaahomeilta (Botrytis), taimipoltesieniltd (Rhi-
zoctonia), pahkahomeelta (Sclerotinia) ja sinisti-
jasieniltd (Ophiostoma)(Chu ym. 2002, Deng ym.
2003, Lakshman ym. 1998, Wu ym. 2007, Yu ym.

2010). Toistaiseksi kuitenkin vain kastanjansurman
virus on valjastettu palvelemaan kaytantoa.

Yksi syy virusten vihdiseen hyodyntdmiseen saat-
taa olla se, ettd toisin kuin useimmat muut virukset,
hyvin harvat sienivirukset muodostavat tartuttavia
solunulkoisia partikkeleita. Sen sijaan ne levidvét
sienirihmastosta toiseen ns. rihmastosiltojen (anas-
tomoosien) kautta. Siksi niiden hyddyntdminen
edellyttdd viruksen sisdltdvin sienirihmaston saat-
tamista yhteyteen parannettavan kasvin solukossa
eldvian ja torjunnan kohteena olevan patogeenin
kanssa. Tami on paljon hankalampaa kuin pelkkien
viruspartikkeleiden levittiminen.

2 Juurikaavan virukset
2.1 Juurikadpavirusten monimuotoisuus

Noin 15% eurooppalaisista ja ldnsiaasialaisista kuu-
sen- ja miannynjuurikddvistd kantaa rihmastoissaan
RNA-viruksia (IThrmark 2001). Yleisin juurikdivin
viruslaji on HetRV6 (Heterobasidion RNA virus 6;
Vainio ym. 2012), joka on levinnyt Eurooppaan ja
Pohjois-Amerikkaan. Sitd ei ole kuitenkaan 16yty-
nyt Itd-Aasian saprofyyttisistd juurikddvistd. Noin
70 % juurikdaviltd loydetyistd viruksista kuuluu
tdhidn taksonomisesti luokittelemattomaan lajiin,
ja yksittdiseltd metsdkuviolta voi 10ytdd useita eri
HetRV6-kantoja (Vainio ym. 2015b). HetRV6 on
etdistd sukua Curvularia thermal tolerance -viruk-
selle (CThTV), joka on symbionttinen ja endofyyt-
tiselle isédntédsienelleen vilttdmiton virus kuuman
maaperdn elidyhteisossd (Marquez ym. 2007).
HetRV6:sta on julkaistu pelkkd RNA-riippuvaisen
RNA-polymeraasin (jatkossa vain polymeraasi) si-
séltidvi kaksijuoste-RNA-segmentti (kuva 1, Vainio
ym. 2012), mutta monilla sen sukulaisilla on my6s
toinen genomisegmentti, joka mahdollisesti koo-
daa kuoriproteiinia (Marquez ym. 2007). Uusien,
vield julkaisemattomien tulosten perusteella myos
HetRV6:1la néyttiisi olevan kahdessa segmentissi
yhteensd kaksi geenii.

Virusheimo Partitiviridae on lajimdériltdan suurin
juurikddpien virusryhmdi. Sienisuvulta Heterobasi-
dion tunnetaan kaikkiaan noin 20 partitiviruslajia
(Ihrmark 2001, Kashif ym. 2015, Vainio ym. 2010,
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Kuva I.Kaavakuva juurikddvan virusten genomirakenteista, esimerkkeind HetPV2
(Partitiviridae, Betapartitivirus), HetRV6 (luokittelematon) ja HetMVI (Mitovirus,
Narnaviridae). Genomisegmenttien koko on esitetty nukleotidiketjujen pituuksina
(nt), ja mustat alueet osoittavat ei-koodaavia alueita. Proteiinituotteiden koko on
merkitty aminohappoketjujen pituuksina (ah). Nuolet osoittavat UGA-kodonien
sijainnin mitoviruksen genomissa. Mitokondrioissa UGA-emistripletit (mitovirus)
koodaavat tryptofaani-aminohappoa, kun taas soluliman aminohapposynteesissa
(partitivirukset ja HetRV6) ne toimivat translaation lopetuskodoneina. Partitivi-
rusten polymeraasi- ja kapsidigeenin siséltavat dssSRNA-molekyylit pakataan partik-
keliin yksittain, jolloin yksi toimiva virus koostuu vahintiaan kahdesta partikkelista.
Myds HetRV6 saattaa todellisuudessa siséltdd muitakin kuin polymeraasigeenin.
Kuva on muokattu artikkelista Vainio ja Hantula 2016.

2011a,2011b,2013a, 2015b; Nibert ym. 2014, Vai-
nio ja Hantula 2016, Hyder ym. julkaisematon, tau-
lukko 1). Juurikéddvin partitivirukset eivdat muodosta
yhtendistd, keskenddn ldhisukuista ryhméd, vaan
jotkut juurikddvin partitiviruksista ovat jopa varsin
ldheistd sukua kasviviruksille (Vainio ja Hantula
2016). Monet juurikéddvin yleisimmiit partitivirukset
niyttdisivit levinneen maailmanlaajuisesti (Euroop-
pa, Aasia ja Pohjois-Amerikka) ja esiintyvin seki
patogeenisilla ettd saprofyyttisilld juurikéddpélajeilla.
Kaikki juurikddvin partitiviruslajit ovat kuitenkin
melko harvinaisia ja niihin kuuluu alle kolmannes
kaikista juurik@dédpien viruksista (Vainio ym. 2011a).
Partitivirukset sisdltdvit kaksi kaksijuosteista RNA-
segmenttid, joissa molemmissa on yksi geeni (kuva
1, Nibert ym. 2014). Nami segmentit sijaitsevat kah-
dessa erillisessd viruspartikkelissa, joista toisessa
on RNA-genomin kahdentamiseen tarvittavan poly-
meraasin ja toisessa viruspartikkelin kuoriproteiinin
geeni.
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Uusin ja huonoiten tunnettu juurikddvisti 16ydetty
sienivirus on HetMV1 (Heterobasidion mitovirus
1), joka kuuluu heimoon Narnaviridae (Vainio ym.
2015a). Tamin viruksen perimd on luettu, mutta
sen vaikutuksista isidntdén ei tiedetd mitdin. Sama
koskee useimpia muitakin sienten mitoviruksia,
joita nayttdisi sindnsi esiintyvin yleisesti (Hillman
ja Cai 2013). Muista sieniviruksista poiketen mi-
tovirukset esiintyvit ja monistuvat isdntidsienensi
mitokondrioiden sisdllda. Niiden genomissa on vain
yksi yksijuosteisesta RNA:sta muodostuva segment-
ti, joka siséltdd polymeraasigeenin (kuva 1, Vainio
ym. 2015a).

2.2 Virusinfektion vaikutukset juurikddpdaan
Ensimmaiseksi tutkittujen virusinfektioiden vaiku-

tukset juurikddpé-isidntdsienensd kasvuun laborato-
rio-olosuhteissa olivat hyvin véhiisid tai jopa ole-
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Taulukko 1. Juurikdivin virusten taksonominen luokittelu ja isintilajit. *Tekstissa mainitut viruslajit on

merkitty lihavoituna.

Virussuku Tunnettujen Isdntilaji(t) Eristyspaikka Viitteet
Viruslaji* viruskantojen
lukumiira
Alphapartitivirus (Partitiviridae)
HetPV1 1 H. abietinum Kreikka Vainio ym. 201 1a
HetPV10 1 H. occidentale USA Vainio ym. 2011a
HetPV11 6 H. parviporum, Bhutan, Puola Vainio ym. 2011a,
H. australe, Vainio ym. 2012,
H. annosum Vainio ja Hantula 2016
HetPV9 1 H. parviporum Suomi Vainio ym. 2015b
HetPV17 1 H. irregulare Italia julkaisematon
HetPV3 1 H. ecrustosum Kiina Vainio ym. 2010
HetPV12 1 H. annosum Puola Kashif ym. 2015
HetPV13 4 H. annosum Puola, Suomi Kashif ym. 2015
H. parviporum
HetPV14 1 H. irregulare USA Kashif ym. 2015
HetPV15 1 H. parviporum Veniji Kashif ym. 2015
HetPV4 2 H. parviporum Suomi Vainio ym. 2011a,
Vainio ym. 2013b
HetPV5 2 H. parviporum Kiina Vainio ym. 2011a
Betapartitivirus (Partitiviridae)
HetPV2 7 H. parviporum Suomi Vainio ym. 2011b
Vainio ym. 2015b
HetPV8 1 H. irregulare Italia Vainio ym. 2013a
HetPV7 3 H. parviporum Suomi Vainio ym. 2015b
HetPVP 1 H. annosum Ruotsi Thrmark 2001
Mitovirus (Narnaviridae)
HetMV1 1 H. annosum Puola Vainio ym. 2015a
Luokittelematon
HetRV6 63 H. abietinum, Turkki, Itdvalta, Viro  Vainio ym. 2012,

H. annosum,
H. parviporum,
H. occidentale

Suomi, Ranska,
Kreikka, Italia
Puola, Veniji, USA

Vainio ym. 2013b,
Vainio ym. 2015b,
Kashif ym. 2015

mattomia (Thrmark 2001, Vainio ym. 2010, Vainio
ym. 2011a, Vainio ym. 2011b ja Vainio ym. 2012).
Tamad ei ollut yllattivad, silld kastanjansurman virus-
ten aiheuttamasta hypovirulenssista poiketen suu-
rimman osan sieniviruksista tiedettiin vaikuttavan
isidntdnsd fenotyyppiin vain véhin tai ei lainkaan
(Deng ja Boland 2007, Seo ym. 2004 ja Shamoun
ym. 2008).

Vasta vuonna 2013 julkaistiin ensimmdinen tut-
kimus, jossa juurikddvén virusten vaikutusta selvi-
tettiin my0s muiden ominaisuuksien kuin pelkin
kasvun suhteen (Hyder ym. 2013). Tutkimukses-
sa tutkittiin kahden eri viruskannan (HetPV3-ecl

ja HetRV6-ab6) vaikutusta useiden eri isdntilaji-
en fenotyyppiin (ilmiasuun). Kdytdnnossd tyOssd
verrattiin toisiinsa viruksella tartutetun ja saman
sieniyksilon alkuperdisen viruksettoman viljelmén
kasvunopeutta sekd kilpailukykyd muita sienid
(pulkkosieni (Paxillus involutus), Meliniomyces
bicolor -niminen sienijuurisieni ja harmaaorvakka
(Phlebiopsis gigantea)) vastaan (kuva 2). Tulokset
osoittivat, ettd tutkittujen sienivirusten vaikutus
isdntddnsa oli odotettua merkittdvasti monimutkai-
sempi: molemmilla viruksilla vaikutus riippui seké
isdntdnd kdytetystd juurikddpayksilostd ettd tutkitta-
vasta ominaisuudesta. Niinpé julkaisussa paddyttiin
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Kuva 2. Juurikdavan virusinfektio vaikuttaa juurikdivan (laaja vaalea rihmasto vasemmalla) ja
pulkkosienen (pienempi ja tummempi rihmasto oikealla) viliseen antagonismiin.Vasemman-
puoleisella maljalla juurikiadpaan on tartutettu HetPV3-lajiin kuuluva virus. Oikeanpuolisen
maljan juurikddpd on geneettisesti identtinen vasemman maljan juurikddvan kanssa, mutta
sen rihmastossa ei ole virusta.Valokuva on kokeesta, jonka tulokset on julkaistu artikkelissa

Hyder ym.2013.

siihen, ettei kumpaakaan tutkituista viruksista ole
mahdollista luokitella pelkistddan hyodylliseksi tai
haitalliseksi isdnnilleen. On kuitenkin huomattava,
ettd my0s biologiseen torjuntaan kdytetty kastanjan-
surman CHV 1-viruksen alatyyppien vaikutus isidn-
tddnsd on riippuvainen ainakin lampdétilasta (Bryner
jaRigling 2011), joten juurikédédpivirusten tutkitusta
ominaisuudesta, juurikddpdyksilostd ja olosuhteis-
ta riippuvan vaikutuksen merkitys isdnnilleen jdi
juurikddvin torjunnan kannalta epdselviksi kunnes
kiytettdvissd on lisdd tutkimustietoa erityisesti kent-
tikokeista.

Askettiin julkaistu tutkimus viittaa siihen, etti
virusten vaikutus isdntddnsé saattaa riippua niiden
yhteisestd evoluutiosta (Jurvansuu ym. 2014). Tut-
kimuksessa kolme euraasialaisesta juurikddvisti
eristettyd virusta tartutettiin pohjoisamerikkalaiseen
amerikankuusenjuurikdidpddn. Vaikka néilld viruk-
silla ei ole juuri lainkaan vaikutusta alkuperiisiin
euraasialaisiin isdntiinsd (Jurvansuu ym. 2014 ja
Vainio ym. 2010), ne aiheuttivat pddosin negatii-
visia, mutta joissain tapauksissa my0s positiivisia
vaikutuksia amerikankuusenjuurikddvissa. Lisdksi
parhaillaan kidynnissd olevien laajojen kokeiden
alustavat tulokset osoittavat, ettd alkujaan ménnyn-
juurikddviltd eristetty HetPV13-anl virus vihentdd
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erittdin merkittavasti juurikéddvin kasvua sekd kasva-
tusmaljalla ettd kuusen syddnpuussa (Vainio ym. jul-
kaisematon). Jilkimmaéinen tulos on ensimmaéiinen
suora havainto, joka osoittaa, ettd juurikddpaviruksia
olisi mahdollista hyodyntdad kuusen tyviosaan juu-
rikddpdinfektion seurauksena syntyvien taloudelli-
sesti erittdin kalliiden lahovaurioiden torjunnassa.
Jurvansuu ym. (2014) havaitsivat myos, etti parti-
tiviruksen kahden eri geenikoostumuksen omaavien
partikkeleiden (polymeraasi- tai kuoriproteiinigee-
ni) suhde vaihtelee eri virusten vililld. Useimmilla
juurikddvin partitiviruksilla infektoidussa rihmas-
tossa esiintyy odotetusti enemmaén viruspartikkelin
kuoriproteiinin kuin polymeraasin geeneji ja geeni-
tuotteita, koska aktiiviseen virukseen tarvitaan 120
kuoriproteiinia, mutta vain yksi polymeraasi. Poik-
keuksen tidstd muodostavat kuitenkin kaksi virusta,
HetPV3-ecl jaHetPV13-anl, joiden infektoimassa
rihmastossa esiintyy muista poiketen selvisti enem-
min polymeraasin kuin kuoriproteiinin geeneji ja
my0s geenituotteita (Jurvansuu ym. 2014, Vainio
ym. 2015a). Syytd havaittuun ilmiéon ei tunneta,
mutta on merkittdvid, ettd ndmid samat virukset
ndyttdvit heikentdvin isdntddnsd enemmin kuin
muut testatut juurikddpdvirukset (Hyder ym. 2013,
Jurvansuu ym. 2014, Vainio ym. julkaisematon). On
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Kuva 3. Suvullisesti yhteensopimattomien juurikdapa-
kantojen vilille syntyy rihmastosiltoja, joiden yhdistaimat

solut kuolevat nopeasti yhteyden muodostumisen jilkeen.

Huolimatta solujen nopeasta kuolemasta pystyvit juuri-
kaapavirukset siirtymdan niiden kautta sienirihmastosta
toiseen.

siis mahdollista, ettd liiallinen virusperdisen RNA-
polymeraasin mééréd rihmastossa on juurikdaville
haitallista, koska se saattaa héiritd viruksen muuta
geeniekspressiota.

Kédytidnnon torjunnan kannalta on merkittivii, et-
td pelkistddn sienirihmastoissa eldvien haitallisten
virusten 16ytdminen luonnosta saattaa olla vaikeaa,
koska heikosti kasvatusmaljalla kasvavan viruksen
sisdltiméd rihmastoa ei pysty eristiméddn helpos-
ti. Kédytidnnossd tillaisen viruksen 16ytdminen on
kuitenkin mahdollista ainakin seuraavilla tavoilla.
Ensimméiinen mahdollisuus avautuu silloin, kun juu-
rikddvén virusten aiheuttama fenotyyppinen muutos
vaihtelee tutkittavan ominaisuuden tai olosuhteiden
mukaan (Hyder ym. 2013, Jurvansuu ym. 2014).
Télloin torjunnan kannalta arvokkaan — virulenssia
alentavan viruksen — sisdltdmé rihmasto voidaan
eristdd keinoalustalla, mikéli se kasvaa silld hyvin.
Télloin ongelmaksi jad kuitenkin juurikéddpatartun-
nan havaitseminen itse puusta, jossa ei ndy oireita tai
ne ovat vihiiset. Toinen mahdollisuus hyodyllisen
juurikddpéviruksen eristdmiselle tarjoutuu silloin,
kun yhdessi isdntélajissa harmiton virus aiheuttaa
oireita toisessa lajeissa (Hyder ym. 2013, Jurvansuu
ym. 2014). Siten esimerkiksi kuusenjuurikéaville

vakavan infektion aiheuttava virus saattaa olla oi-
reeton ménnynjuurikddvissd ja olla eristettdvissi
sen rihmastossa oireisesta puusta. Samantapainen
mahdollisuus avautuu myds silloin, kun viruksen
fenotyyppinen vaikutus vaihtelee voimakkaasti sa-
man juurikddpélajin yksildiden vililld (Vainio ym.
julkaisematon), jolloin virus on mahdollista eristdi
sen esiintyessd virusta hyvin kestidvin (tolerantin)
sieniyksilon rihmastossa.

2.3 Juurikadpavirusten levidminen

Sienivirusten kohdalla onnistuneen biologisen tor-
junnan yksi perusedellytys on tehokas levidminen
sienikannasta toiseen. Kastanjansurman osalta Eu-
roopassa hyvin vuosikymmenid toiminut hypovi-
rusten kéytto biologisena torjunta-aineena on ollut
varsin tehotonta Pohjois-Amerikassa, koska sielld
sienen kasvullisten yhteensopivuusryhmien mééra
on paljon suurempi kuin Euroopassa (Anagnostakis
ja Day 1979, Milgroom ja Cortesi 2004). Rihmas-
tojen vilinen kasvullinen yhteensopimattomuus ra-
joittaa rihmastosiltojen muodostumista ja virusten
siirtymistd jopa saman lajin sisdlli myos monilla
muilla sienilajeilla (Rogers ym. 1986 ja Coenen ym.
1997).

Useat tutkimukset ovat osoittaneet, ettd juurikdé-
vén virukset siirtyvit laboratorio-olosuhteissa seki
saman lajin eri yksiloiden, ettd myos eri juurikadpa-
lajien rihmastojen vililld (Hyder ym. 2013, IThrmark
ym. 2002, Jurvansuu ym. 2014, Vainio ym. 2010,
Vainio ym. 2011a, Vainio ym. 2011b ja Vainio ym.
2012). Tutkittaessa pihdanjuurikdidvin (H. abieti-
num) ja itdaasialaisen H. ecrustosum-lajin vililla
tapahtuvaa HetPV3-viruksen siirtymistd havaittiin
kasvullisesta yhteensopimattomuudesta kertovia ly-
hytaikaisia rihmastosiltoja, joihin osallistuvat solut
kuolivat nopeasti (kuva 3, Vainio ym. 2010). Tdmi
viittaisi sithen, ettd virus pystyisi hyodyntamiin la-
jienvilisessi siirtymisessddn néitd yhteyksid ennen
niiden sulkeutumista.

Juuriké@ipidvirusten ei ole havaittu siirtyvén lajis-
ta toiseen pelkistdin laboratoriossa. Ensimmaéiset
viitteet niiden lajienvélisesti siirtymisestd luonnossa
saatiin virusgenomien emésjérjestyksii vertailemal-
la. Kahden Bhutanista eristetyn juurik@divin genomit
olivat melkein identtisid, vaikka niiden isdntésienet
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kuuluivat eri lajeihin. Toinen isdnnistd oli kuusen-
juurikddpd ja toinen itdaasialainen saprofyyttinen
juurikddpélaji H. australe (Vainio ym. 2011a).
Viruslajin HetRV6 maailmanlaajuinen populaatio-
tutkimus puolestaan viittasi siithen, ettd myos timé
virus on kyennyt siirtyméédn iséntdlajista toiseen
luonnossa (Vainio ym. 2012). Kaikkiaan kdytossd
olevan tutkimustiedon valossa ndyttdédkin siltd, ettd
juurikddvin virukset pystyvit siirtyméin sekd labo-
ratoriossa ettd luonnossa sienirihmastosta toiseen
helposti ja jopa lajirajoja ylittden.

Juurikddpavirusten kykydé siirtyd ldheisten sienila-
jien vilill4 ei voi pitdd erityisen poikkeuksellisena.
Sienivirusten on nimittdin todettu siirtyneen labo-
ratoriossa my0s Aspergillus-homesienilld (Coenen
ym. 1997), Sclerotinia-pahkahomeella (Melzer ym.
2002) ja Cryphonectria-suvun (Liu ym. 2003) eri
lajien vililld. Lisdksi epédsuorat todisteet osoittavat
virusten siirtyneen lajien vililld myos sekd Ophios-
toma-sinistdjisienilld (Brasier ym. 2004) ettd Rhi-
zoctonia-suvussa (Charlton ym. 2008). Lajirajojen
yli siirtymiseen viittaa my0s se, ettd hypovirulenssia
aiheuttavan Sclerotinia homeocarpa -sienen viruk-
sen on osoitettu kuuluvan samaan lajiin hollanni-
najalavatautia aiheuttavasta Ophiostoma novo-ulmi
-sienestd 10ytyneen mitoviruksen kanssa (Deng ym.
2003).

Juurikédédpivirusten kyky siirtyd kuusenjuurikii-
payksiloiden vililla luonnossa on varmistettu myos
kenttikokein. Tdmai tehtiin tartuttamalla HetPV4-
lajiin kuuluvaa virusta sisdltdvdd juurikddpad sel-
laisten kantojen pinnalle, joiden tiedettiin siséltd-
vian myos luontaisen juurikddpétartunnan. Kahden
vuoden kuluttua samoista kannoista eristetyisti
sieniviljelmistd 10ytyi keinotekoisesti tartutettua
virusta (Vainio ym. 2013b). Virustartunnan saanei-
den juurikddpien geenimerkkianalyysi paljasti, ettd
tartunta oli tapahtunut kahdella eri mekanismilla: jo-
ko siten, ettd (i) tartuttamiseen kdytetty eritumainen
(2n) sienikanta oli pariutunut kannossa luontaisesti
kasvavan samatumaisen sienen kanssa tai (ii) etti
virus oli siirtynyt (todennikoisesti) rihmastosiltojen
kautta kannossa luonnostaan olevaan eritumaiseen
juurikddpédédn (Vainio ja Hantula 2016).

Juurikédgdpidvirusten pitkdn matkan levidmistd on
tutkittu varsin vdhédn. On kuitenkin osoitettu, etti
juurikddvdn kantaitiot saattavat siséltdd viruksia
(Ihrmark ym. 2004). Valitettavasti Thrmarkin tutki-
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muksessa ei identifioitu itidistd 16ytyneita viruksia.
Sen sijaan eteldsuomalaisen juurikddvilld pahoin
saastuneen kasvupaikan yksityiskohtaisessa analyy-
sissd ilmassa lentédvisti itidistd 10ytyi vain HetRV6-
lajiin kuuluvia viruksia (Vainio ym. 2015b). Yhden
tutkimuksen perusteella ei voida kuitenkaan var-
masti sanoa, etteivitko kantaitiot voisi sisdltdda myos
partiti- ja/tai mitoviruksia. Todettakoon kuitenkin,
ettd mikili HetRV6- ja muiden juurikdivén virusten
levidmiskyvyssa olisi suuria eroja, ne voisivat osal-
taan selittdd HetRV6-lajin yleisyyttd ja paikallisesti
korkeaa monimuotoisuutta verrattuna muihin virus-
lajeihin (Vainio ym. 2015b).

Juurikdédpidvirusten lyhyen matkan levidmiseen
saattavat osallistua myo6s pienet selkédrangattomat
eldimet. Niiden osuudesta on saatu viitteitd mui-
den sienten virusten osalta (Griffin ym. 2009 ja Si-
moni ym. 2014) ja Drenkhan ym. (2013) osoittivat
kahden eri juurikddpdviruksen selvidvin hengissa
isdntidsienensi rihmastossa tukkimiehentdin ruuan-
sulatuskanavassa.

Virusten maérd ndyttéisi lisddntyvin juurikddvin
tartuntapesikkeissid ajan myotd. Se johtuu seké kloo-
nien vilisten rihmastosiltojen kautta levidvistd, ettid
uusien metsikkoon saapuvien ja virusta siséltidvien
ilmalevintdisten juurikdédpéitididen kautta syntyvisti
virustartunnoista. Tdmi tieto on perdisin yksityis-
kohtaisesta tutkimuksesta, jossa seurattiin juurikdi-
vén ja sen virusten esiintymisti seitsemin vuoden
ajan (Vainio ym. 2015b). Viruksia 16ytyi periti 48
prosentista tutkituista juurikddpéaviljelmistd. Saman
tutkimuksen mukaan viruksia esiintyy paljon ylei-
semmin kuolleissa kannoissa kuin lahoavissa pys-
typuissa (tutkitulla alalla 72% ja 39%).

Useiden virusten yhtiaikaiset tartunnat ndyttavit
olevan tavallisia juurikddvilld (Kashif ym. 2015 ja
Vainio ym. 2015b). Vaikka samassa rihmastossa
esiintyvien virusten keskindisistd vuorovaikutuk-
sista tiedetddn hyvin vihén, néyttiisi siltd ettd kau-
kaista sukua toisilleen olevien virusten yhtiaikaiset
tartunnat ovat stabiilimpia kuin ldheisten sukulais-
ten. Tdmai saattaa tarkoittaa sitd, ettd samaan lajiin
kuuluvat viruskannat kilpailevat rihmastossa keske-
nidn ja sitd kautta sulkevat toisensa pois. Tillaisella
virusten keskindiselld poissulkemisella saattaa olla
suuri vaikutus virusyhteisojen rakenteeseen (Vainio
ym. 2015b). Tdtd ndkemysti tukee se, ettd kirjalli-
suudesta tunnetaan paljon tapauksia, joissa sienirih-
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Kuva 4. Hahmotelma mahdollisesta juurikaavan virustorjuntamenetelmastd. Kuvassa A on tyypillinen juurikaépainfek-
tio, jossa kannon pinnalta alkaneesta tartunnasta kasvanut rihmasto on levinnyt seuraavaan puusukupolveen (viisto
nuoli). Kuvassa B tartutetaan kantoon juurikdiparihmastoa (paksu musta nuoli), joka siséltaa juurikddpain negatiivisesti
vaikuttavaa virusta.Virus tarttuu kannon lahottaneeseen rihmastoon, levida siihen kauttaaltaan (ohuet mustat viivat)
ja samalla heikentda sen siten, ettei juurikaapa kykene endd tartuttamaan seuraavaa puusukupolvea (viisto nuoli).

mastossa on esiintynyt moninkertaisia infektioita.
Kaikissa tapauksissa virukset ovat kuitenkin toi-
silleen melko kaukaista sukua (esim. Ghabrial ym.
2002, Hong ym. 1999, Lakshman ym. 1998, Osaki
ym. 2004, Park ym. 2005, Peever ym. 1997, Preisig
ym. 1998, Tuomivirta ja Hantula 2005, Vainio ym.
2012 ja Vainio ym. 2013b).

2.4 Juurikdavan puolustautuminen viruksia
vastaan

Juurikédavin puolustusreaktiosta viruksia vastaan
tiedetdédn varsin vdhin. On kuitenkin yleisesti tun-
nettua, ettd aitotumalliset eliot, kuten sienet, puolus-
tautuvat viruksia vastaan monilla eri tavoilla. Yksi
niistd on nimeltddin RNA-hiljennys (RNAi, RNA-
interferenssi), jossa pienet solun sisélld esiintyvét
RNA-molekyylit johtavat saman sekvenssin sisdltd-
vien isompien molekyylien pilkkoutumiseen. Ame-
rikanménnynjuurikdivin koko perimé on luettu, ja
se sisdltdd tdhidn mekanismiin tarvittavat geenit (Ol-
son ym. 2012). Juurikédédpa ndyttdisi myos hyodynti-
vian RNA-hiljennystd viruksia vastaan (Vainio ym.
2015a). Kiytettdvissid ei kuitenkaan ole tutkimus-
tietoa, jonka perusteella voitaisiin arvioida tdmin
mekanismin tehoa.

Aiemmin kuvatut juurikddvin virusten eri isén-
tien mukaan vaihtelevat fenotyyppiset vaikutukset
saattavat viitata joko RNA-hiljennyksen tai jonkin
muun mekanismin kautta eri juurikddpayksiloilla
esiintyviin sietokykyyn virusten vaikutusta vastaan
(Hyder ym. 2013, Jurvansuu ym. 2014). Varsinaises-
ta resistenssistd, jossa virus ei pystyisi lainkaan tar-
tuttamaan sienirihmastoa, ei sen sijaan ole ndyttoa.

3 Virusten hyodyntimisen
mahdollisuudet

Virusten kiytto juurikdédvén torjunnassa (kuva 4) on
mahdollista, mikali kédytettdvissd on juurikdaville
sairauden aiheuttava virus tai virusyhdistelma.
Lisdksi tarvitaan tehokas levitysmenetelmd. Siksi
ndiden seikkojen arviointi ja tutkiminen on véltti-
matonta.

Edelle kootut tutkimustulokset juurikédévén viruk-
sista osoittavat, ettd joillain viruksilla on merkittava
negatiivinen vaikutus isidntdédnsi. Erityisen lupaavil-
ta vaikuttavat sellaiset partitivirukset (HetPV3-ecl
jaHetPV13-anl), joiden geenien ja geenituotteiden
mairit sienirihmastossa ovat tavallisuudesta poik-
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keavia, silld niiden vaikutus néyttiisi olevan enim-
mikseen isdntdd heikentivi. Toisaalta virusten ja
isdnnin vilinen suhde niyttdd olevan ddarimmadisen
monimutkainen ja vaihtelevan isédntdrihmaston
mukaan. Siksi lupaavimpien virusten osalta tulisi
jatkossa selvittdd onko niiden vaikutus isdntiinsd
aina tai edes useimmiten negatiivinen, vai ovatko
tdhdn mennessd yksittdisilld juurikddpayksiloilld
tehdyt tutkimustulokset ndyttidneet vain luontaisen
vaihtelun déripditi.

Juurikdévén virusten kyky siirtyd jopa isdntélajira-
jojen yli on biologisen torjunnan kannalta erinomai-
nen asia. Siten kdytdnnon kannalta valttiméattomin
tartuttamismenetelmén kehittdmiselle ei ndyttdisi
olevan ylipddsemittomii esteitd. Téltdkddn osin kéy-
tettdvissd ei kuitenkaan ole kovin laajaa tutkimus-
aineistoa, joten myos sitd on kerdttava lisdd, jotta
mahdolliset vield tunnistamattomat esteet virusten
liikkkumisessa voitaisiin tunnistaa ja niiden ehk&
aiheuttamat ongelmat vilttdd. Toisaalta biologisen
torjunnan riskinarviointiin liittyen on syyta selvittii,
voisivatko juurikddpavirukset siirtyéd kaukaisempiin-
kin sukulaislajeihin tai metsdekosysteemin muuhun
sienilajistoon ja mik& niiden fenotyyppinen vaikutus
on ndihin lajeihin. Yleiselld tasolla metsidekoystee-
missid esiintyvét sienivirukset ovat hyvin huonosti
tunnettuja.

Yksi virusten hyodyntidmiseen liittyva, mutta var-
sin heikosti tunnettu, kysymys ovat samaa rihmastoa
yhdessi infektoivien virusten keskindisten interak-
tioiden aiheuttamat vaikutukset. Kenttikokeiden
tulokset viittaavat mahdollisiin keskindisiin hylki-
misreaktioihin, jotka yleisini saattavat ehkdista te-
hokkaan virustorjunnan. Kéytettdvissi ei myoskdin
ole melkein ollenkaan tietoa siitd, miten virusten
yhteisinfektio vaikuttaa isdnnin fenotyyppiin. Laa-
ketieteellisessi tutkimuksessa on todettu, ettd mik-
roparasiittien yhteisinfektion virulenssi on monesti
suurempi kuin yksittédisinfektioilla (Read ja Taylor
2001). My®6s kasviviruksilla yhteisinfektiot saattavat
hyodyttdd toista tai molempia virusosapuolia (Mu-
kasa ym. 2006). Taminkaltaisten, ns. avustavien
virusten toiminnasta tiedetdin sienivirusten osalta
vasta vihin.

Kokonaan uuden nidkokulman virusten hyodynta-
miseen juurikddvén torjunnassa avasi havainto siiti,
ettd rihmastossa esiintyvien virusten miird kasvaa
ajan myotd juurikddpdisessd metsikossd (Vainio ym.
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2015b). Tamai sieneen kohdistuvan virustaakan li-
sddntyminen saattaisi olla syyna juurikddpikloonien
rajalliseen ikéddn. Mikéli timé hypoteesi on totta,
voisi olla mahdollista vihentdd juurikédédvin aiheut-
tamia taloudellisia tappioita yksinkertaisesti rihmas-
tossa esiintyvien virusten madrdd keinotekoisesti
lisddmalla siindkin tapauksessa, ettei kdytettavissi
olisi yksittdistd juurikddvin fenotyyppiin merkitti-
visti vaikuttavaa viruskantaa.

Tzhin mennessi tehdyn tutkimuksen valossa sie-
nivirusten hyddyntdminen juurikddvin torjunnassa
ndyttdd siis varsin lupaavalta. Samalla on kuitenkin
todettava, ettd tilld hetkelld kdytettdvissd oleva tieto
on liian vihiistd, jotta asiasta voitaisiin tehdé var-
moja johtopddtoksii.
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