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ACRONIMI E ABBREVIAZIONI 

ORF Le finestre di lettura (ORF, Open Reading Frames)  

CP Proteina capside, il rivestimento/contenitore di un virus. 

CHV1                              Cryphonectria hypovirus-1  

HetPV13-an1                   Heterobasidion partitivirus 13 

NAN                                 Biotipo Nord Americano di Ophiostoma novo-ulmi 

EAN                                 Biotipo Euroasiatico di Ophiostoma novo-ulmi   

C. parasitica                     Cryphonectria parasitica 

O. ulmi                            Ophiostoma ulmi 

O. novo-ulmi                   Ophiostoma novo-ulmi 

H. annosum                     Heterobasidion annosum 

H. parviporum                Heterobasidion parviporum 

G. abietina                      Gremmeniella abietina 

GaRV6                           Gremmeniella abietina RNA virus 6 

ssDNA                             Genoma a DNA con singolo filamento  

dsRNA                             Genoma a RNA con doppio filamento 

+ ssRNA                          Genoma a RNA a singolo filamento positivo 

VLP                                 Particelle simili a virus 

m-RNA                            RNA messaggiero 

siRNAi                             Short interference RNA  

RNAi                                RNA interference  

RISC                                RNA-Induced Silencing Complex 

PTGS                                Post-Transcriptional Gene Silencing 
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OPV1                                O. partivirus 1 

OPV2                                O. quercus 2 

OnuMV3a                        O. novo-ulmi mitovirus 3a 

OnuMV4-Ld                    O. novo-ulmi mitovirus 4-Ld 

OnuMV5-Ld                    O. novo-ulmi mitovirus 5-Ld 

OnuMV6-Ld                    O. novo-ulmi mitovirus 6-Ld 

RdRp                                RNA-polimerasi RNA-dipendente  

OnuMV1a                        O. novo-ulmi mitovirus 1a 

OnuMV1b                        O. novo-ulmi mitovirus 1b 

OnuMV3b                        O. novo-ulmi mitovirus 3b 

OmV                                Ophiostoma minus totivirus 

LFIV                                Virus isometrico La France 

NCBI                               National Center for Biotechnology Information 

ICTV                               Comitato Internazionale sulla Tassonomia dei Virus 

CHV2                              Cryphonectria hypovirus-2 

CHV3                              Cryphonectria hypovirus-3 

CHV4                              Cryphonectria hypovirus-4 

VCG                                Gruppi di compatibilità vegetative 

SsHADV-1                      Sclerotinia sclerotiorum hypovirulence associated DNA virus 1 

HetRV6                           Heterobasidion RNA 6 

RsRV1                             Rhizoctonia solani dsRNA virus 1 

DED                                Dutch elm disease (Grafiosi dell’olmo) 
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INTRODUZIONE E SCOPO DELLA TESI 

Mentre i virus delle piante sono stati a lungo riconosciuti come componenti importanti dei 

biosistemi vegetali, i virus dei funghi (micovirus) sono stati ampiamente ignorati e, a parte 

poche eccezioni degne di nota, i loro ruoli nei funghi sono in gran parte sconosciuti. Sebbene 

la prima registrazione definitiva di un micovirus sia stata pubblicata oltre 50 anni fa (Hollings, 

1962), la nostra conoscenza e comprensione dei virus fungini è ancora agli inizi. Solo poche 

centinaia di articoli di ricerca sono stati pubblicati sui micovirus rispetto a decine di migliaia 

di pubblicazioni sui virus delle piante. Non sorprende che il numero di micovirus per i quali il 

genoma è stato completamente caratterizzato sia ristretto rispetto ai virus vegetali e animali. 

La maggior parte delle pubblicazioni si occupa di micovirus di funghi economicamente 

importanti, come lieviti, funghi coltivati e agenti patogeni di piante e animali  (Herrero et al., 

2012; Hibbett et al.,2007). 

Per molti virus delle piante gli effetti sulla crescita e sulla salute delle piante ospiti sono 

ben documentati, e sebbene questi siano talvolta criptici (non sintomatici) o latenti (espressi 

solo in alcune condizioni), la maggior parte causa sintomi distinguibili. Mentre la nostra 

conoscenza della diversità e dei ruoli dei micovirus si sta lentamente ma costantemente 

migliorando, la nostra comprensione dell'interazione tra i micovirus e i loro ospiti è in gran 

parte limitata a pochi sistemi ben studiati. Fino ad oggi, le interazioni tra il virus e l'ospite e le 

modalità di trasmissione del virus non sono ancora state studiate. Dato che tutti i virus sono 

parassiti obbligati, è ragionevole supporre a priori che la maggior parte dei micovirus avrà 

alcuni effetti negativi sulla crescita o sulla sopravvivenza dei funghi. Coerentemente con 

questa proposta, ci sono prove che il silenziamento genico dell'RNA agisce come meccanismo 

di difesa antivirale nei funghi (Cogoni e Macino, 1999; Segers et al., 2007). Tuttavia, tranne 

forse in alcune specie come Neurospora crassa, questo meccanismo di difesa non è 

completamente efficiente. Inoltre, in alcuni casi, i micovirus possono agire come agenti extra-

cromosomici che conferiscono un vantaggio all'ospite (Schmitt e Breinig, 2002, 2006). 

 

 



 

 9 

L'obiettivo principale di questa ricerca bibliografica è raccontare lo stato dell’arte sui virus 

che iperparassitizzano i funghi filamentosi, facendo particolare riferimento ai principali 

patogeni delle piante forestali. 

Gli agenti patogeni fungini, componenti integrali di ecosistemi forestali naturali, svolgono 

un importante ruolo ecologico (Manion, 1981; Burdon, 1991; Castello et al. 1995) di selezione 

degli individui nonché di mantenimento della diversità e della distribuzione delle specie 

vegetali (Augspurger e Kelly, 1984; Bever et al.1997; Mills e Bever, 1998; Packer e Clay, 

2000). L'epidemiologia e l'impatto visivo dei patogeni autoctoni negli ecosistemi delle foreste 

naturali sono notevolmente ridotti al minimo dalla diversità genetica degli ospiti. All’interno 

di tale ecosistema gli alberi e i loro agenti patogeni si sono co-evoluti e la struttura del 

popolamento dell’ospite è in genere caratterizzata dalla diversità genetica e dalla diversa età 

(Manion, 1981). Di conseguenza, gli individui in un popolamento maturo varieranno nella loro 

suscettibilità a un particolare patogeno. Di solito, l'albero non è suscettibile durante tutto il suo 

ciclo di vita, di conseguenza, alcuni individui in alcune classi di età possono essere sensibili, 

ma non l'intero popolamento. Estesi popolamenti di alberi sensibili non si sviluppano e quindi 

non possono verificarsi epidemie di malattie diffuse. Questa immunità degli ecosistemi 

naturali a malattie epidemiche può però essere superata in due modi. In primo luogo, un 

disturbo naturale o umano potrebbe provocare la crescita di un popolamento specializzato che 

può quindi essere suscettibile a un agente patogeno autoctono. In secondo luogo, agenti 

patogeni virulenti verso cui gli alberi non hanno resistenza potrebbero essere introdotti in un 

ecosistema naturale. Esempi di malattie, che si sono sviluppate in modo epidemico e in alcuni 

casi pandemico nei boschi, sono   il cancro corticale del castagno causato da Cryphonectria 

parasitica (Anagnostakis, 1987), la grafiosi dell’olmo (Dutch Elm Disease) causata da 

Ophiostoma ulmi e O. novo-ulmi in Europa e Nord America (Brasier, 1991; Hubbes, 1999) e 

il cancro corticale del cipresso in Europa causato da Seiridium cardinale (Graniti, 1998). 
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Capitolo 1 
IL MONDO DEI MICOVIRUS 

 

1.1 La scoperta dei micovirus 

 

I micovirus sono virus che sono in grado di infettare e replicarsi solo all'interno di 

funghi, oomiceti e lieviti (Ghabrial et al., 2009). La maggior parte dei generi fungini, 

che vanno dai lieviti microscopici ai funghi commestibili più evoluti, sono stati 

descritti come possibili ospiti di micovirus (Hammond et al., 2008; Lim et al., 2005; 

Magae, 2012; Ro et al., 2007; Schmitt e Breinig, 2006; Stielow et al., 2011; Strauss et 

al., 2000). I virus dei funghi sono stati scoperti molto più tardi rispetto ai virus delle 

piante e animali. Rimangono i virus meno studiati, con poche eccezioni. Questo può 

essere spiegato in quanto non si è ancora a pieno compresa la loro importanza 

economica (Ghabrial et al., 2009; Wiebols et al., 1936), a causa della latenza della 

maggior parte delle infezioni determinate da micovirus. 

Tuttavia, l'interesse per i micovirus è aumentato negli ultimi decenni e si osserva 

quindi una considerevole accelerazione nel loro studio, anche grazie all’avvento di 

nuove tecniche molecolari, al fatto che molti micovirus possano indurre cambiamenti 

fenotipici nei loro funghi ospiti, e alla potenzialità di poterli applicare per il 

biocontrollo.  

La prima segnalazione di un micovirus avvenne in un lievito nel 1936 (Wiebols et 

al., 1936), successivamente in un basidiomicete (Agaricus bisporus) nel 1950 (Sinden 

e Hauser, 1950). I corpi fruttiferi dei funghi infetti erano deformati, avevano macchie 

marroni, crescevano lentamente e maturavano presto, comportando una grave perdita 

di raccolto. La malattia fu chiamata "malattia della France" e la sua origine virale era 

rivelato nel 1962 (Hollings, 1962), successivamente su segnalata su coltivazioni 

industriali di champignon (Romaine e Schlagnhaufer, 1995; Borodynko et al., 2010).   
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Cinquantacinque diversi micovirus erano stati identificati nel 1972 (Bozarth, 1972), 

oggi i micovirus sono noti essere ampiamente diffuso in tutti i principali gruppi 

tassonomici di funghi (Ghabrial et al., 2009; Nuss, 2005; Xie, e Jiang, 2014). Oltre 300 

genomi di micovirus sono stati sequenziati e registrati nei database del NCBI.  

L'interesse suscitato dalla scoperta dei micovirus è dovuto essenzialmente a tre 

fattori: il loro intervento sulla genetica dell'ospite che influenza molte caratteristiche 

del fungo, ereditate per via citoplasmatica; il loro probabile intervento sul metabolismo 

della cellula fungina, caratterizzato dalla produzione di metaboliti secondari tra cui 

alcuni antibiotici da parte del fungo; il loro rinvenimento in un certo numero di funghi 

patogeni per piante importanti dal punto di vista economico e quindi il loro possibile 

interesse nella fitopatologia. 

I micovirus sono ampiamente usati come strumento biologico controllo degli agenti 

patogeni fungini, che infettano piante economicamente significative e, soprattutto 

importante, per il trattamento di esseri umani invasivi micosi (Xie, e Jiang, 2014; Van 

de Sande et al., 2010).  
 

 

1.2 La tassonomia e morfologia dei micovirus 

 

È’ possibile differenziare i micovirus in base alle caratteristiche del genoma. Sono state 

identificate e sequenziate più di 250 sequenze nucleotidiche virali depositate presso la banca 

dati NCBI (Xie & Jiang, 2014), che risultano raggruppabili in 22 generi appartenenti a 15 

famiglie secondo l'elenco pubblicato dal Comitato Internazionale sulla Tassonomia dei Virus 

(ICTV, 2014) (Fig. 1). Tuttavia, il 20% dei micovirus non è stato ancora classificato (Pearson, 

2009; Van Regenmortel et al., 2010). In base alla struttura molecolare del genoma, sono stati 

descritti micovirus che possiedono genomi a RNA a doppio filamento (dsRNA) 

(Chrysoviridae, Endornaviridae, Megabirnaviridae, Quadriviridae, Partitiviridae, 

Reoviridae, Totiviridae), e a RNA a filamento singolo (ssRNA) (Alphaflexiviridae, 

Barnaviridae, Gammaflexiviridae, Hypoviridae, Narnaviridae, Mycomononegaviridae). 

Questi ultimi sono ulteriormente suddivisi in due sottocategorie: genomi a RNA ss (+) e 

genoma a RNA ss (-) (Fig. 1). I micovirus appartenenti alle famiglie di RNA ss (+) possiedono 

RNA virale con la stessa sequenza di basi dell'mRNA. Le funzioni dell'RNA sono simili 
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all'mRNA durante la replicazione, e funge stampo per la sintesi dell’RNA-polimerasi RNA-

dipendente (RdRp) e il capside. D'altra parte, i micovirus a RNA ss (-) richiedono la 

partecipazione dell’enzima RNA replicasi affinché il loro genoma venga trascritto in RNA di 

senso +. Solo pochi micovirus sono formati da singole molecole circolari di DNA (ssDNA) 

(Ghabrial et al., 2015; Pearson et al., 2009). Inoltre, ci sono alcuni ssRNA di senso negativo 

lineare e micovirus con DNA a singolo filamento (ssDNA) circolare, non classificati. Di 

seguito si riporta in tabella i micovirus ad oggi registrati nei principali ospiti fungini (King et 

al., 2011). 

 

 
Figura 1: I micovirus divisi per famiglie e genere. 

(Fonte: Jordán et al., 2016) 

 

 

 

Il genoma dei micovirus può variare in dimensioni (0,7 – 17 kb) e può essere costituito da 

un’unica ORF o da più ORFs che codificano per diversi geni (Fig. 2).  
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1.3 Ipotesi sull’origine dei micovirus 

 

La stragrande maggioranza dei micovirus scoperti finora ha genomi a RNA. I virus a RNA 

in generale sono inclini a errori durante il processo di replicazione, con un tasso di mutazione 

calcolato a 10-3-10-5 errori per nucleotide per ciclo di replicazione (Domingo e Holland, 1997). 

Di conseguenza, le popolazioni di virus a RNA consistono in una “popolazione di sequenze” 

e per questo non si parla di specie ma di "quasi specie" (Domingo e Holland, 1997; Van 

Regenmortel, 2007). Ciò può essere un evento vantaggioso per la sopravvivenza dei virus in 

quanto hanno un’elevata capacità di adattamento. Al momento non ci sono informazioni 

sufficienti per affrontare adeguatamente questo problema per i micovirus a RNA. 

Per spiegare le origini e l’evoluzione dei micovirus sono state proposte due ipotesi 

principali (Ghabrial, 1998). La prima ipotesi è che i micovirus abbiano infettato gli antenati 

dei loro attuali ospiti fungini e in questa relazione coevolutiva ci siano state influenze 

reciproche tra l’ospite e il micovirus nel corso di questo periodo (Voth et al., 2006). Tale 

ipotesi, che riflette un lungo periodo di coevoluzione, può anche spiegare il fatto che i 

micovirus in molti casi il fenotipo dell’ospite almeno apparentemente non si modifica. 

Tuttavia, non tutte le associazioni di micovirus sono coerenti con questa ipotesi. Alcuni, come 

Cryphonectria parasitica hypovirus 1 (CHV1), hanno un significativo impatto sul fungo 

ospite. 

La seconda ipotesi è che il micovirus originalmente fosse un virus in grado di attaccare le 

piante, e successivamente abbia acquisito la capacità di infettare il fungo (Yu et al., 2010). A 

sostegno di questa ipotesi ci sono le similarità tra i genomi e la vicinanza filogenetica di alcuni 

micovirus (CHV1, CHV2, CHV3 e CHV4), associati all'ipovirulenza di Cryphonectria 

parasitica, con diverse specie virali del genere Potyvirus, che attaccano le piante. Tre 

micovirus ssRNA recentemente descritti sono stati classificati all’interno della famiglia 

Flexiviridae, a cui appartengono diversi fitovirus (Pearson et al., 2009).  

 

 

1.4 La modalità di trasmissione dei micovirus 

 

Analogamente a virus di animali e piante, i micovirus richiedono cellule dell’ospite per la 

loro replicazione. Allo stesso tempo, i micovirus possiedono anche alcune caratteristiche 
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uniche che riguardano la modalità di trasmissione e la mancanza di geni che codificano 

proteine di movimento.  

Per quanto riguardala trasmissione virale, i micovirus possono essere trasmessi in tre modi: 

per trasferimento orizzontale, verticale o extracellulare.  

La trasmissione orizzontale avviene attraverso la fusione del micelio (anastomosi) tra due 

individui durante la formazione dell'eterocarione (mediata da un sistema di riconoscimento del 

sé / non auto-riconoscimento), uno dei quali è già iperparassitizzato da un micovirus (Fig. 4). 

Tuttavia, gli isolati della stessa specie non sono sempre compatibili, anche nella stessa 

popolazione. In questo tipo di trasferimento, diversi gruppi di compatibilità vegetativa (tipi vc 

o VCG) svolgono un ruolo speciale, a volte limitando il movimento del virus (Leslie, 1993). 

La formazione dell’eterokaryon è geneticamente controllata da specifici geni (het o vic). La 

compatibilità vegetativa tra due funghi avviene nel momento in cui nello stesso locus ci sono 

gli stessi alleli.  

Nella trasmissione verticale, i micovirus comunemente infettano le spore asessuate (Fig. 

4). Tuttavia, i tassi di trasmissione possono variare in modo significativo tra le specie, ad es. 

in Heterobasidion annosum solo il 3% dei conidi è infetto (Ihrmark et al., 2002) in contrasto 

al 100% di infezione in Cryphonectria parasitica (Ding et al., 2007). I virus fungini possono 

anche colonizzare le spore sessuali, infettando una nuova generazione dell'ospite: 8-13% di 

ascospore infette da dsRNA in Magnaporthe grisea (Chun e Lee, 2009), mentre 10-84% di 

basidiospore infette da dsRNA in H. annosum (Ihrmark et al., 2004). Tuttavia, in uno studio 

più recente, è stata osservata una trasmissione verticale inferiore di Heterobasidion 

parviporum alle basidiospore (8,3%) in una foresta di abeti rossi (Vainio, et al., 2014).  

La trasmissione extracellulare è stata verificata sperimentalmente per SsHADV-1, virus 

associato all’ipovirulenza di Sclerotinia sclerotiorum, un fungo particolarmente aggressivo su 

un numero elevato di piante coltivate. Yu et al. (2013), hanno isolato il virus e lo hanno 

introdotto nei protoplasti di S. sclerotiorum, verificando la migrazione delle particelle virali 

tra cellule fungine limitrofe. Inoltre, inoculando solo l’acido nucleico del micovirus a DNA 

non è stato raggiunto lo stesso risultato, dimostrando che per la trasmissione extracellulare è 

necessaria la particella virale completa. 

E’ stata anche segnalata la trasmissione di micovirus tra le specie fungine diverse (Lee et 

al., 2011; Liu et al., 2003; Vainio et al., 2011), aprendo nuove linee di ricerca incentrate sulla 

genetica, fattori evolutivi ed ecologici coinvolti nella trasmissione. La trasmissione 

interspecifica è stata segnalata anche tra il Fusarium poae e isolati di Aspergillus (Van 

Diepeningen et al., 2000). Tuttavia, non si sa come i funghi facciano a superare le barriere 
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(Morsy et al., 2010). Un micovirus può modulare l’aggressività del fungo attraverso 

alterazioni del fenotipo o dell’espressione genica del fungo (Segers et al., 2007). Queste 

alterazioni possono essere ereditabili, e ciò è stato dimostrato per i micovirus che sono in grado 

di sopprimere i meccanismi di silenziamento genico del fungo-ospite, attraverso cambiamenti 

epigenetici (Hammond et al., 2008). In particolare, il silenziamento genico è un meccanismo 

di difesa che gli organismi mettono in atto per preservarsi dall’attacco di organismi esterni, 

attraverso l’RNA interference (RNAi), riscontrato sia nelle piante, negli animali e 

recentemente anche nei funghi (Shabalina et al., 2008). RNAi vengono riconosciuti e tagliati 

dalla endonucleasi dicer che producono short interference RNA (siRNAi), molecole effettrici 

lunghe 21÷25 nucleotidi (Meng et al., 2017). In seguito, i siRNA sono incorporati in un 

complesso multiproteico chiamato RISC (RNA-Induced Silencing Complex) che guida il 

legame tra il siRNA e lo specifico mRNA con conseguente degradazione dell’mRNA target. 

L’effetto finale di tale processo è il silenziamento dell’espressione di un determinato gene. In 

questo caso si parla di silenziamento post-trascrizionale (PTGS, Post-Transcriptional Gene 

Silencing). In alcuni casi i siRNA possono regolare l’espressione genica attraverso l’inibizione 

della trascrizione (Fig. 5).  

 

 

 
Figura 5: Silenziamento a RNA in Cryphonectria parasitica e soppressione; interazione                        

tra CHV1 e C. parasitica. 
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Tale meccanismo è stato studiato in dettaglio per Cryphonectria parasitica e Aspergillus 

nidulans (Chang et al., 2012). I geni coinvolti in questo meccanismo sono dcl2 e agl2 

essenziali per l'induzione del silenziamento genico dell'RNA hanno dimostrato di essere 

indotti in risposta a infezione da Cryphonectria hypovirus 1 (CHV1) (Zhnag et al., 2014) (Fig. 

5). I mycovirus, in modo simile ad altri virus di piante e animali, producono soppressori del 

silenziamento dell'RNA in modo da bloccare la difesa antivirale attivata dal fungo ospite. Per 

esempio, la proteina p29 del micovirus CHV1 è in grado di inibire il meccanismo RNAi 

(Yaegashi et al., 2013). 

I micovirus oltre ad interferire sul sistema di difesa del fungo ospite, sono in grado di 

esercitare effetti anche su aspetti biologici ed ecologici (Choi et al., 2012). È stato dimostrato 

che i micovirus hanno la capacità di diminuire notevolmente la virulenza dei funghi patogeni. 

La connessione tra ipovirulenza dei ceppi fungini e infezione virale è stata stabilita per la prima 

volta all'inizio degli anni '50 (Biraghi, 1954). È stato dimostrato che piante di castagno che 

presentavano cancri atipici, raramente causavano un'infezione letale. Infatti il ceppo di C. 

parasitica rinvenuto possedeva una ridotta capacità di formazione di spore e una scarsa 

produzione di laccasi. Successivamente è stato verificato che tali caratteristiche del fungo 

erano legate alla presenza di un micovirus a dsRNA (Kang, et al., 2001), per cui ceppi 

ipovirulenti del fungo sono stati successivamente utilizzati per mitigare l’impatto che il cancro 

corticale del castagno ha avuto in America e successivamente in Europa all'inizio del XX 

secolo (Anagnostakis et al., S.L., 1982). Altri esempi di effetti negativi dei micovirus sulla 

biologia ed ecologia dei funghi soprattutto fitopatogeni sono diminuzione del tasso di crescita, 

mancanza di sporulazione ridotta germinazione di spore, aumento/diminuzione della 

pigmentazione delle colonie fungine, una riduzione produzione di tossine (Moleleki et al., 

2003; Suzaki et al., 2005; Ihrmark et al., 2004; Siddique, 2020). 
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Capitolo 2 
I MICOVIRUS IN BOSCO E L’IPOVIRULENZA DEI 

FUNGHI FITOPATOGENI 

Negli ultimi anni la ricerca sugli agenti di biocontrollo e la loro applicazione in campo è 

stata ampiamente approfondita in diverse pubblicazioni, maggiormente rivolte a 

problematiche fitosanitarie di piante coltivate. Recentemente, si è registrato un forte interesse 

rispetto ai micovirus che parassitizzano funghi patogeni di piante forestali. Di seguito sono 

stati presi in considerazione alcune malattie forestali che hanno fatto la storia, per le quali sono 

stati identificati micovirus in grado incidere in modo significativo sul fenotipo del fungo e in 

modo particolare sulla virulenza. Sicuramente il binomio più studiato è “Cryphonectria 

parasitica e micovirus”, ma ormai sono presenti in letteratura anche esempi di micovirus 

associati all’ipovirulenza di Heterobasidion annosum, Gremmeniella abietina, Ophiostoma 

ulmi e O. novo-ulmi. 

 

 

2.1 Cancro Corticale del Castagno e Cryphonectria parasitica. 

 

Cryphonectria parasitica (Murr) Barr (sin. Endothia parasitica Murr. And) è il fungo 

Ascomycota agente eziologico del cancro corticale del castagno (Castanea spp). Questo fungo 

è stato segnalato anche sui generi Quercus (Turchetti e Maresi, 1990) ed Eucaliptus spp. (Old 

e Kobayashi, 1988), sebbene tali ospiti sono di norma colonizzati da specie appartenenti allo 

stesso genere o generi affini come C. cubensis (Brun.), C. havenensis (Brun.) Barr ed Endothia 

gyrosa (Schw. Ex Fries).   

C. parasitica fu riscontrata per la prima volta in un giardino zoologico del Bronx a New 

York all’inizio dello scorso secolo, ma si ritiene che la sua presenza nel Nord America derivi 

dall’introduzione accidentale di materiale vegetale infetto proveniente dal Giappone 

(Milgroom et al., 1996). Da allora il patogeno si è rapidamente diffuso, causando la completa 

distruzione delle foreste di castagno americano costituite dalla specie C. dentata 
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6c). L’andamento della malattia prosegue dall’alto verso il basso quindi anche questi ricacci 

saranno devitalizzati man mano che questa si diffonderà verso i tessuti inferiori; solo i ricacci 

che si svilupperanno alla base del colletto resteranno vitali. La pianta assume così un aspetto 

arbustivo. 

 

 

 

Gli organi di riproduzione agamica (picnidi) e gamica (periteci) del fungo si riscontrano 

fra le fessurazioni dei cancri (Fig. 8). I picnidi, di colore rosso ruggine, si formano in primavera 

e in autunno all’interno di strutture stromatiche sui tessuti colpiti. Quando i picnidi giungono 

a maturità liberano attraverso l’ostiolo i conidi, spore asessuali unicellulari di forma cilindrica, 

inglobati in un materiale vischioso che fuoriesce a forma di cirro spiralato. 

 

 

 

Figura 7: Piante infette da C. parasitica con disseccamenti delle porzioni distali. 
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Parallelamente inoculando un ceppo ipovirulento su una pianta sana, il cancro che ne 

risultava era superficiale e non letale. 

L’ipovirulenza è determinata dall’iperparassitismo di un micovirus del genere Hypovirus 

(Cryphonectria hypovirus, CHV), caratterizzato dall’assenza del capside proteico e il cui 

dsRNA (molecole di RNA a doppia elica) è localizzato nel citoplasma delle cellule dell’ospite 

(Day et al., 1977; Anagnostakis, 1987; MacDonald and Fulbright, 1991; Choi e Nuss, 1992; 

Fahima et al., 1993; Heiniger e Rigling, 1994; Hillman et al., 1995; Milgroom, 1995; McCabe 

et al., 1999). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9: Cancro involutivo (A), cancro cicatrizzato (B). 

Figura 10: Ifa di Cryphonectria parasitica infetta da CHV (isolato ipovirulento) (rosso) e 

ifa non infetta di un isolato virulento (blu) (A); Anastomosi ifale e conversione di ceppo 

virulento in ceppo ipovirulento (B).  

(Fonte: Nuss et al., 2005) 
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2.1.2 Organizzazione genetica di CHV-1, le funzioni e l’ecologia 

 

CHV-1 appartiene alla famiglia Hypoviridae, che comprende il solo genere Hypovirus 

(Nuss e Hillman, 2011; Rigling e Hillman, 2012). Appartenenti a tale genere, sono stati 

descritti altri tre membri, CHV-2, CHV-3 e CHV-4, tutti parassiti di C. parasitica. Le quattro 

specie di Hypovirus sono differenti per dimensioni e organizzazione del genoma (Hillman e 

Suzuki, 2004).  

Le dimensioni del genoma di CHV-1 è di 12,7 kb (Fig. 11) ed è composto da due grandi 

open reading frames (ORFs), ovvero griglie di lettura aperta, denominate ORF A e B.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Entrambe le ORF codificano per poliproteine che sono separate autocataliticalmente (Dawe 

e Nuss, 2001). ORF A codifica per la proteasi p29 e la proteina basica p40. ORF B codifica 

per la proteasi p48, l’RNA polimerasi RNA-dipendente e l’RNA elicasi. In particolare, la 

capacità di CHV-1 di alterare principalmente il fenotipo di C. parasitica e il suo adattamento 

ecologico (almeno in Europa) hanno stimolato la ricerca di domini funzionali in CHV-1 

responsabili di questi effetti. Tra i fattori responsabili dell’alterazione del fenotipo dell’ospite 

fungino e della fitness del virus (Dawe e Nuss, 2001), è stato dimostrato che p29 svolge un 

ruolo importante nell’interazione virus-fungo. L’attenuazione della pigmentazione, della 

sporulazione asessuata e della produzione della laccasi da parte del fungo sono stati associati 

a p29 (Craven et al., 1993). Inoltre, p29 aumenta anche la replicazione dell’RNA e la 

Figura 11: Genoma del virus CHV-1. 

(Fonte: Nuss et al., 2005) 
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trasmissione verticale del virus nelle spore asessuali (Suzuki et al., 2003). È stato inoltre 

dimostrato che p40 influenza l’accumulo di RNA (Suzuki e Nuss, 2002). I domini in ORF B 

sono stati identificati come responsabili della dimensione del cancro, della sua morfologia, 

della crescita del fungo (Chen et al., 2000) e della perturbazione nelle vie di trasduzione del 

segnale cellulare nel fungo (Parsley et al., 2002). 

Le differenze di organizzazione del genoma e le sue funzioni possono spiegare le differenze 

nel fenotipo, nell’ecologia e la fitness tra le quattro specie di CHV. CHV-1 non solo è diffuso 

in Europa, ma anche in Asia, che si pensa sia il suo centro d’origine (Milgroom e Cortesi, 

2004). Tuttavia, CHV-1 non è stato trovato in America del Nord, tranne in alcuni luoghi in cui 

è stato rilasciato per il controllo biologico (Peever et al., 1997). Recentemente, nella Regione 

Marche è stato effettuato un monitoraggio nei castagneti per verificare la presenza di cancri 

ipovirulenti ed è stato possibile isolare ceppi di C. parasitica iperparassitizzati dal virus CHV-

1. Applicando tecniche di next generation sequencing è stato possibile ricostruire l’intero 

genoma dello stesso virus e metterlo a confronto con altri ceppi virali (Murolo et al., 2018) 

(Fig. 12). 

 

 

 
Il genoma del Hypovirus CHV-2 è simile per dimensioni (12,5 kb) a quello di CHV-1 ed è 

composto ugualmente da due ORF (Dawe e Nuss, 2001). L’organizzazione di ORF B è molto 

simile a quello di CHV-1, con un omologo p48, p52, la polimerasi e l’elicasi che indicano 

un’elevata conservazione della sequenza. L’organizzazione di ORF A, tuttavia, è differente. 

Figura 12: Analisi filogenetica di CHV1, responsabile dell’ipovirulenza di 

Cryphonectria parasitica.  

(Fonte: Murolo et al., 2018) 
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Infatti, ORF A di CHV-2 codifica per una sola proteina, p50, che contiene un dominio basico 

omologo a p40 di CHV-1, e quindi manca un omologo per p29 (Hillman e Suzuki, 2004). Al 

contrario di CHV-1, CHV-2 ha una distribuzione più limitata (Hillman e Suzuki, 2004). È stato 

trovato solo in due località: una piccola popolazione nel New Jersey e pochi isolati 

indipendenti in Cina. Anche CHV-2 induce ipovirulenza in C. parasitica e debilita il fungo 

anche più di quanto fa CHV-1, ma ha un adattamento ecologico molto più limitato (Hillman 

et al., 1994). 

Il genoma di CHV-3 (9,8 kb) è considerevolmente di dimensioni inferiori di quello di CHV-

1 e CHV-2 ed è costituito da un’unica ORF (Dawe e Nuss, 2001). Esso codifica per un omologo 

di p29 di CHV-1, p32 e una glicosil-trasferasi, una polimerasi e un dominio di proteinasi 

(Hillman e Suzuki, 2004). CHV-3 è stato rinvenuto spontaneamente nel Nord America, ma 

non in Asia ed Europa. È diffuso in Michigan e Ontario e causa a sua volta ipovirulenza, ma 

il suo effetto sul fungo è molto ridotto rispetto a quello di CHV-1 o CHV-2 (Hillman et al., 

1994). 

Infine, CHV-4 ha un genoma di 9,1 kb costituito da una singolo ORF, codifica per una 

polimerasi, un’elicasi e molto probabilmente per un omologo di p29 di CHV-1 (Linder-Basso 

et al., 2005). Inoltre, codifica anche per un dominio omologo alla glicosil-trasferasi presente 

in CHV-3. CHV-4, inoltre, è diffuso in tutto il Nord America, tuttavia non è associato 

all’ipovirulenza e ha poco o nessun effetto su C. parasitica (Linder-Basso et al., 2005).  

Nessuna di queste tre ultime specie di Hypovirus ha avuto, quindi, grande successo come 

agente di biocontrollo, sia a causa della mancanza di adattamento ecologico che a causa di una 

limitata capacità di ridurre il potenziale patogeno di C. parasitica (Milgroom e Cortesi, 2004). 

La virulenza, combinata all’adattamento ecologico, è la caratteristica peculiare di CHV-1 che 

ha portato al successo questo virus come agente di biocontrollo di C. parasitica in Europa. 

 

 

2.1.3 I fattori che regolano la virulenza di CHV-1 

 

Comprendere i fattori che governano l’iperparassitismo che CHV-1 esprime nei confronti 

di C. parasitica può essere di grande interesse anche in un contesto applicativo. Gli 

iperparassiti vivono un rapporto molto intimo con i loro ospiti (parassiti). La questione del 

perché e in quali circostanze gli iperparassiti danneggiano il loro ospite, quando, al tempo 

stesso, essi dipendono dal loro ospite per la sopravvivenza, ha affascinato i ricercatori per 

diversi decenni (Anderson e May, 1982; Bull, 1994; Frank, 1996; Walther e Ewald, 2004; 
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Alizon et al., 2009). Dalle ricerche è emerso che gli agenti di biocontrollo devono essere 

aggressivi quanto basta per ottenete un controllo sufficiente sulla malattia, ma allo stesso 

tempo devono essere in grado di diffondersi in modo indipendente e persistere nell’ecosistema. 

Diversi sono i fattori che possono influire sull’efficacia degli iperparassiti nel controllo della 

malattia sul lungo termine. Sicuramente le condizioni ambientali esterne, in particolare le 

temperature, rappresentano un fattore chiave che può da una parte aumentare o addirittura 

reprimere le performance dell’iperparassita (Mitchell et al., 2005; Laine, 2008; Vale et al., 

2008; Vale e Little, 2009), dall’altro influire sull’ospite-parassita. Sulla base di queste 

considerazioni, possiamo quindi dire che l’iperparassitismo degli Hypovirus, che controllano 

con successo il cancro corticale del castagno in alcune zone, potrebbe risultare inefficace in 

altre regioni, caratterizzate da condizioni climatiche diverse. L’influenza dell’ambiente 

sull’interazione iperparassita/parassita, richiama inoltre l’attenzione sui cambiamenti climatici 

che potrebbero determinare la ricomparsa di epidemie di cancro corticale del castagno in 

regioni in cui la malattia era sotto controllo  

Un altro fattore importante che potrebbe influenzare il successo del biocontrollo mediante 

l’iperparassita CHV-1 è rappresentato dalla popolazione del parassita C. parasitica. Come 

accennato in precedenza, CHV-1, come tutti i micovirus vive in stretto rapporto con il fungo e 

si trasmette secondo una modalità verticale e orizzontale. La trasmissione orizzontale 

attraverso l’anastomosi ifale tra individui fungini, tuttavia, è limitata dall’incompatibilità 

vegetativa in C. parasitica (Liu e Milgroom, 1996). In C. parasitica, l’incompatibilità 

vegetativa è controllata da almeno sei loci (vic) bi-allelici (Cortesi e Milgroom, 1998). Gli 

individui compatibili condividono gli stessi alleli in tutti e sei i loci vic, mentre individui 

incompatibili hanno alleli differenti in uno o più loci. La fusione tra cellule di individui 

incompatibili provoca la morte delle stesse, ostacolando la trasmissione del virus e di altri 

elementi citoplasmatici. Tra individui compatibili di C. parasitica, la trasmissione di CHV-1 

è pari al 100%. Tra i diversi gruppi di compatibilità vegetativa, la trasmissione può comunque 

verificarsi, ma con tassi più ridotti (Liu e Milgroom, 1996; Cortesi et al., 2001; Papazova-

Anakieva et al., 2008). La probabilità di trasmissione di CHV-1 in popolazioni di C. parasitica 

con grande variabilità di gruppi di compatibilità vegetativa è notevolmente ridotta, limitando 

così la diffusione di CHV-1 (Cortesi et al., 2001; Milgroom e Cortesi, 2004). Una delle ragioni 

del fallimento del controllo biologico con CHV-1 in Nord America si presume sia legata alla 

maggiore diversità dei gruppi di compatibilità vegetativa di C. parasitica nella popolazione 

americana rispetto a quella europea (Heiniger e Rigling, 1994; Milgroom e Cortesi, 2004). 

Tuttavia, nuove introduzioni o la riproduzione sessuale tra differenti genotipi di C. parasitica 
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(Jezic et al., 2012) potrebbe portare a un aumento nella diversità dei gruppi di compatibilità 

vegetativa anche nelle popolazioni europee. Una potenziale diminuzione dell’efficacia del 

controllo biologico nel tempo è quindi un problema di grande preoccupazione. 

Oltre all’ambiente e alla popolazione fungina ospitante, anche le caratteristiche dello stesso 

virus possono influenzarne la virulenza. La teoria attuale suggerisce che l’evoluzione della 

virulenza dipende dal rapporto costi-benefici nel parassita: i benefici dello sfruttamento 

dell’ospite per la trasmissione del parassita all’interno della popolazione sono contrapposti al 

costo di questo sfruttamento per la trasmissione del virus tra gli altri ospiti (Anderson e May, 

1982; Bull, 1994; Frank, 1996). I parassiti altamente virulenti si moltiplicano rapidamente e 

sfruttano il loro ospite in maniera efficiente. Questo, però, avviene al costo di debilitare o 

aumentare la mortalità del fungo, limitando la sua capacità di trasmettere l’iperparassita.  

 

 

2.1.4 Controllo biologico del cancro corticale del castagno mediante CHV-1 

 

La lotta biologica viene definita come l’insieme delle misure che influiscono 

negativamente, anche in modo indiretto, sull’attività dei parassiti mediante l’intervento di 

organismi non compresi nel binomio ospite-parassita. (Matta, 1996). In particolare, in 

patologia vegetale tale metodo ha come obiettivo la riduzione degli attacchi di microrganismi 

patogeni attraverso l’impiego di altri microrganismi, chiamati antagonisti (funghi, batteri, 

virus, viroidi) in grado di contrastare un patogeno bersaglio, andando ad interferire con i 

processi vitali e il ciclo biologico (Baker e Cook, 1974). Nonostante le modalità attraverso cui 

i microrganismi antagonisti attaccano gli agenti patogeni non siano sempre del tutto chiare, i 

meccanismi d’azione ad oggi individuati sono molteplici. Tali meccanismi possono essere 

distinti in meccanismi diretti e indiretti. I meccanismi diretti sono quelli che operano 

nell’ambito dell’interazione antagonista-patogeno e comprendono: il parassitismo, l’antibiosi 

e la competizione per spazio e nutrienti. Tra i meccanismi indiretti, invece, vengono incluse 

tutte quelle modificazioni morfologiche e biochimiche elicitate nella pianta ospite dall’agente 

antagonista e che si traducono in una maggiore resistenza della pianta a stress abiotici e biotici.  

I rischi e gli effetti collaterali associati all’impiego di fungicidi di sintesi, quali la perdita 

di efficacia conseguente all’acquisizione nei funghi bersaglio e la presenza di residui nei 

prodotti, e la conseguente necessità di disporre di mezzi alternativi per il contenimento dei 

patogeni, in un’ottica di integrazione e gestione sostenibile della protezione, assieme alla 

disponibilità di tecniche molecolari di indagine ha portato, negli ultimi anni, ad un crescente 
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interesse del mondo scientifico ai micovirus di funghi fitopatogeni (De Miccolis et al., 2014). 

Questo ha suggerito lo sfruttamento del fenomeno dell’attenuazione della virulenza 

(ipovirulenza) come una possibile alternativa all’uso dei fungicidi nel controllo biologico dei 

funghi fitopatogeni. 

L’ipovirulenza è un fenomeno in cui la virulenza di patogeni fungini è ridotta o addirittura 

completamente persa come conseguenza di infezione da virus. Lo studio dei sistemi fungo-

micovirus può permettere di comprendere le basi molecolari della virulenza di funghi 

fitopatogeni e può consentire di derivare informazioni sulle caratteristiche fondamentali delle 

interazioni virus-fungo-pianta (Nuss, 2005; Li et al., 2008). 

Il fenomeno dell’ipovirulenza è stato utilizzato con successo in C. parasitica, agente del 

cancro corticale del castagno, dove il virus CHV-1 è diventato un importante agente di 

biocontrollo della malattia, grazie alla combinazione delle sue caratteristiche biologiche. 

Si ipotizza che CHV-1 sia stato introdotto insieme a C. parasitica e che abbia seguito la 

comparsa e la diffusione del fungo (Heiniger e Rigling, 1994; Milgroom e Cortesi, 2004). 

L’evoluzione dei parassiti obbligati, come i virus, è spesso spazialmente congruente con quella 

del loro ospite, in quanto la loro distribuzione rispecchia l’areale dell’ospite (Real et al., 2005; 

Biek et al., 2007; Nadin-Davis et al., 2010; Torres-Pérez et al., 2011). CHV-1 quindi si diffuse 

in modo indipendente in tutte le popolazioni di C. parasitica in Europa, trasmettendosi da un 

individuo all’altro e causando l’ipovirulenza del fungo.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 13: Distribuzione dei sottotipi di Cryphonectria hypovirus 1 in Europa. 
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In Europa sono stati descritti quattro sottotipi, geneticamente distinti di CHV-1: sottotipo 

I, F1, F2 e D (Allemann et al., 1999; Gobbin et al., 2003). La differenza nucleotidica tra i 

sottotipi è stimabile intorno all’11-19% (Gobbin et al., 2003). Il sottotipo I è il più diffuso ed 

è stato rinvenuto in Italia, Francia, Svizzera, Balcani, Grecia e Turchia (Fig. 13) (Allemann et 

al., 1999; Gobbin et al., 2003; Sotirovski et al., 2006; Krstin et al., 2008; Robin et al., 2010; 

Krstin et al., 2011). I sottotipi F1 e F2 sono meno diffusi, infatti sono stati identificati solo in 

Francia e nel nord della Spagna, mentre il sottotipo D è stato registrato in Germania 

meridionale e nel nord della Spagna (Fig. 10) (Allemann et al., 1999; Gobbin et al., 2003, 

Montenegro et al., 2008; Robin et al., 2010).  

I quattro sottotipi differiscono non solo per la distribuzione e la prevalenza, ma anche per 

la virulenza (Chen e Nuss, 1999; Peever et al., 2000¸ Robin et al., 2010). Il sottotipo I è il 

meno virulento, il sottotipo D è intermedio e i sottotipi F1 e F2 sono i più virulenti. 

La diffusione naturale di CHV-1 è stata incentivata da tentativi di biocontrollo attivo e 

insieme hanno portato ad una grande diffusione dell’infezione da virus in Europa (Heiniger e 

Rigling, 1994). Ad oggi, l’incidenza in Europa del cancro corticale è molto alta, ma la severità 

della malattia è mantenuta bassa grazie all’ipovirulenza. Anche in Nord America furono 

intrapresi dei trattamenti di biocontrollo con CHV-1, ma con scarso successo (Milgroom e 

Cortesi, 2004). Le possibili ragioni potrebbero essere la più alta suscettibilità al cancro dei 

castagni americani, le differenze nella struttura della popolazione del fungo ospite, le 

differenze nella virulenza dei virus applicati, le differenze ambientali o un’interazione di tutti 

questi fattori (MacDonald e Fulbright, 1991; Dawe e Nuss, 2001; Milgroom e Cortesi, 2004). 

Inoltre, a differenza della situazione in Nord America, in Europa l’ipovirulenza comparve 

durante le prime fasi dell’epidemia di cancro (Anagnostakis, 1982), e ciò può aver impedito 

che diventasse un fenomeno devastante. 
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2.2 Marciumi radicali e Heterobasidion spp. 

 
Heterobasidion spp. è un patogeno agente di marciume radicale e carie del fusto, che 

colpisce diverse specie di conifere, deprezzandone il legname, favorendone il ribaltamento e 

giungendo in alcuni casi a far deperire gli alberi sino alla morte. Ampiamente diffuso nei nostri 

climi, Heterobasidion rappresenta nei boschi temperati una delle principali fonti di danno, 

sebbene relativamente poco numerosi siano gli studi che giungono a quantificare con una certa 

attendibilità l’ammontare delle perdite economiche (Pratt, 1996, Pukkala et al., 2004).  Una 

stima approssimata dei soli danni diretti (perdita del valore del legname) superava nel 2002 

gli 800 milioni di euro, nei 15 paesi dell’Unione Europea. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
I sintomi causati da Heterobasidion spp. variano a seconda delle specie patogene coinvolte, 

delle specie arboree infette, dell'età e dell'uso precedente del popolamento forestale, del tipo 

di suolo, del clima locale e anche dell'inquinamento atmosferico. La malattia provocata, 

marciumi radicali e del fusto, viene anche chiamata “mal del rotondo”, espressione indicante 

la tipica, ma non esclusiva, modalità di diffusione centrifuga in un popolamento. 

Figura 14: Sintomi causati da Heterobasidion su un tronco di abete rosso accatastato. 
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Quando la colonizzazione fungina si verifica nel durame (come ad esempio nella stragrande 

maggioranza degli abeti rossi infetti in Europa), i sintomi esterni sono quasi nulli e l'infezione 

viene normalmente rilevata in caso danni causati dal vento o quando gli alberi vengono tagliati 

Figura 15: Piante di abete rosso infette da Heterobasidion, ribaltate con la zolla di terra. 
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a fine ciclo produttivo (Fig. 15). La sua azione si svolge infatti senza sintomi apparenti (i 

carpofori si manifestano molto raramente), sino al momento dell’utilizzazione legnosa, quando 

le ceppaie tagliate rendono evidenti marciumi colorati e parti interamente cave che risalgono 

nel tronco, rendendolo inutilizzabile, se non per fini energetici.  

Quando l'infezione si verifica nell'alburno (come comunemente osservato su vere specie di 

abete in Nord America), una riduzione dell'alburno funzionale si tradurrà in una crescita 

stentata e a ingiallimenti e clorosi della chioma. Tuttavia, i sintomi si manifestano solo dopo 

che una percentuale significativa dell'alburno dell'albero è degenerata (Greig, 1998). Sebbene 

le specie Heterobasidion siano tutte note per causare un marciume bianco, le sostanze 

chimiche secrete sia dall'ospite che dall'agente patogeno nelle prime fasi dell'infezione 

provocano una macchia più scuro-violacea nel legno (Fig. 16). Il legno degradato assume un 

aspetto scuro e "umido", prima di assumere il suo aspetto finale di marciume bianco. La carie 

può essere rilevata nelle radici primarie, nella corona della radice e nel tronco, a volte a diversi 

metri dal suolo (Stenlid et al., 1998). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Il genere Heterobasidion Basidiomycota, Russulales include diverse specie tra cui  

Heterobasidion annosum s.s. attacca principalmente i pini (Pinus spp.), in particolare il pino 

Figura 16: Foto dei sintomi causati da Heterobasidion.  

(Fonte: Paolo Capretti) 
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delle ceppaie tagliate di fresco o da ferite presenti alla base del tronco; da qui il fungo colonizza 

i tessuti della ceppaia e dell’apparato radicale. Il periodo di più alta colonizzazione delle 

ceppaie corrisponde essenzialmente a quello di maggior produzione delle spore, di solito la 

tarda estate e l’autunno (Pegler e Waterston, 1968). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.2.1 Micovirus e Heterobasidion 

 

Il gen. Heterobasidion ospita virus appartenenti alle famiglie Partitiviridae (Ihrmark, 2001; 

Kashif et al., 2015), Narnaviridae (Vainio et al., 2015) nonché il virus Heterobasidion RNA 6 

(HetRV6) (Vainio et al., 2012; (Kashif et al., 2019)), attualmente non ancora classificato in 

nessuna famiglia.  

I virus appartenenti alla famiglia Partitiviridae hanno il genoma bipartito con RNA a 

doppia elica (dsRNA) e sono in grado di infettare piante, funghi o protozoi (Nibert et al., 

2014). Vainio et al. (2010) hanno dimostrato che quando Heterobasidion annosum è 

colonizzato da Heterobasidion alphapartitivirus (HetPV13-an1) causa riduzioni della crescita, 

inoltre, sono state registrate importanti alterazioni nell’espressione genica anche per H. 

parviporum (Fig. 19). In particolare HetPV13-an1 causa dei cambiamenti nel metabolismo dei 

carboidrati e degli amminoacidi del fungo, suggerendo che il virus determina “uno stato di 

Figura 18: Dettaglio della parte inferiore di un carpoforo di Heterobasidion.  

(Fonte: http://www.naturespot.org.uk, Graham Calow) 





 

 37 

Per quanto riguarda la potenziale applicazione nel biocontrollo di HetPV13-an1, la 

presenza comune di ceppi virali simili in natura suggerisce un basso livello di rischio nel caso 

si effettuasse un’introduzione artificiale di HetPV13-an1. Gli studi non si sono fermati solo 

all’analisi di laboratorio a valutare le caratteristiche fenotipiche del fungo e a livello genico a 

verificare i geni del fungo che vengono repressi dal virus, ma Heterobasidion parassitizzati 

dal virus HetPV13-an1 sono stati anche inoculati in pianta, facendo registrare risultati 

promettenti che però devono essere validati su più ampia scala (Vainio et al., 2018). Questo 

potrebbe rappresentare una soluzione biologica per mitigare una problematica fitosanitaria che 

annualmente ha un impatto notevole sulla produzione di legname derivante da abete rosso in 

Europa. 
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Nell'Europa settentrionale sono stati individuati biotipi di G. abietina, uno che attacca 

prevalentemente le giovani piante (STT) e l’altro che invece attacca piante adulte (LTT) 

(Kaitera et al., 2000) (Fig. 21). I danni maggiori si evidenziano sulle giovani piantine che 

rapidamente posso andare incontro a completo disseccamento (Fig. 22a, b, c). 

 

 

 

Figura 22: Sintomi di (a) clorosi e (b) avvizzimento; (c) tessuti brunastri in una pianta per il 

controllo degli endofiti e (d) corpi fruttiferi di G. abietina.  

(Fonte: Romeralo et al., 2015) 
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Durante la primavera o l'inizio dell'estate sui germogli recentemente uccisi sono visibili i 

corpi fruttiferi vegetativi (picnidi), di circa 1 mm di diametro e di colore nero lucido o bruno 

scuro. Due anni dopo l'infezione si formano i corpi fruttiferi sessuali, gli apoteci (Fig. 22 d). 

La dimensione degli apoteci è all'incirca la stessa dei picnidi, ma il colore è più brunastro. 

Quando l'umidità dell'aria è elevata (durante o dopo la pioggia) gli apoteci si aprono, l'imenio 

grigio chiaro è esposto, liberando le ascospore (Cauchon e Lachance, 1980).  

 

 

2.3.1 Gremmeniella abietina e micovirus 

 

Diversi studi hanno documentato la presenza di micovirus all’interno di isolati di G. 

abietina, descrivendo anche la struttura del genoma (Fig. 23). In particolare, sono stati descritti 

virus appartenenti ai Totivirus (Tuomivirta et al., 2002), ai Partitivirus (Tuomivirta e Hantula, 

2003; Tuomivirta e Hantula, 2005), ai Mitovirus (Tuomivirta e Hantula, 2003; Botella et al., 

2012), agli Endornavirus (Tuomivirta et al., 2009) e un micovirus non ancora classificato 

(Botella et al., 2015; Nibert et al., 2014) (Fig. 23). 

Dallo studio comparato di isolati di G. abietina parassitizzati o non da Mitovirus, allevati 

in diverse condizioni di temperatura, pH e potenziale osmotico, è stato possibile verificare che 

alla temperatura ottimale i Mitovirus addirittura stimolano la crescita del micelio del fungo 

patogeno. Questo aumento della crescita miceliale potrebbe essere correlato a una maggiore 

virulenza del patogeno poiché, in termini generali, una minore crescita del micelio è 

strettamente associata all’ipovirulenza dei funghi (Romeralo et al., 2012).  

Oltre ai Mitovirus, sono state fatte delle indagini preliminari su Gremmeniella abietina 

RNA virus 6 (GaRV6) (Botella et al., 2017) (Fig. 23), che hanno rilevato l’impatto negativo 

che questo virus esercita sulla crescita miceliale del patogeno (Nerva et al., 2016). Tale 

caratteristica non è temperatura dipendente, ma è legata all’elevata carica virale. Il 

comportamento del virus GaRV6 è conforme al comportamento del virus correlato a 

Rhizoctonia solani dsRNA virus 1 (RsRV1), che è stato trovato all'interno di un isolato di R. 

solani con tasso di crescita più lento e ridotta patogenicità rispetto a isolati virulenti. 

Ovviamente la possibilità di utilizzare il micovirus GaRV6 come agente di controllo 

necessita di ulteriori approfondimenti, in quanto questo effetto potrebbe non essere dovuto alla 

mera presenza del micovirus GaRV6, in quanto alcuni isolati fungini sono state rinvenute delle 

infezioni virali multiple (Botella et al., 2017). 
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2.4 Grafiosi dell’olmo e Ophiostoma ulmi e Ophiostoma novo-ulmi. 

 

La grafiosi dell’olmo causata da alcuni funghi Ascomiceti del genere Ophiostoma 

(Ophiostoma ulmi s.l.), è una delle malattie più distruttive degli alberi legnosi mai conosciute 

nella patologia vegetale (Santini et al., 2015). La gravità e la devastazione delle sue pandemie 

hanno suscitato l'interesse dell'opinione pubblica e dei ricercatori (Rohring, 1996). A seguito 

della grafiosi dell’olmo, durante l'ultimo secolo gli olmi hanno subito gravi perdite in tutto il 

mondo, con la quasi totale scomparsa di alberi adulti in molte aree europee, asiatiche e 

nordamericane. Si sono verificate due pandemie, la prima, causata da O. ulmi, iniziò in Europa 

negli anni '10 (Spierenburg, 1921) devastò rapidamente le popolazioni di olmi in Europa e, 20 

anni dopo, nel Nord America (Brasier, 2000; Guries, 2001), attenuandosi in Europa intorno al 

1940 (Brasier, 1979; Mittempergher, 1989). Alcuni anni dopo, a metà del 1900, una seconda 

e più distruttiva pandemia causò il deperimento diffuso di olmi maturi in Europa, Asia 

occidentale e Nord America (Gibbs e Brasier, 1973; Brasier e Kirk, 2001). Questa seconda 

pandemia, ancora attiva, è dovuta a una specie diversa, virulenta O. novo-ulmi (Brasier, 1991), 

che ha quasi totalmente sostituito O. ulmi. Inoltre, sono stati identificati due biotipi di O. novo-

ulmi: O. novo-ulmi ssp. novo-ulmi, precedentemente nota come biotipo euro-asiatico (EAN), 

e O. novo-ulmi ssp. americana, precedentemente nota come biotipo nord americano (NAN – 

Brasier, 1979; Brasier e Kirk, 2001). Dagli anni '80 è stata rilevata la presenza di ibridi tra 

queste due biotipi. Gli ibridi, la cui patogenicità non differisce da quella dei progenitori 

(Santini et al., 2005), si stanno ora espandendo attraverso i continenti (Brasier e Kirk, 2010). 

Una terza specie, O. himal-ulmi, che causa anche la grafiosi dell’olmo, è stata identificata in 

Himalaya (Brasier e Mehrotra, 1995), ma la sua presenza non è stata ancora segnalata in 

Europa o Nord America. 

O. ulmi è un patogeno molto meno aggressivo di O. novo-ulmi (Fig. 24). Entrambi sono 

patogeni agenti di tracheomicosi, quindi colonizzano i fasci vascolari. O. ulmi si muove molto 

più lentamente di O. novo-ulmi dai rami verso la base del fusto e l’avanzare della malattia è 

generalmente lento. In genere le piante riescono a reagire e a recuperare, anche in quelle specie 

di olmo notoriamente poca resistenti (es. Ulmus procera). 

Si ritiene che i composti fitotossici siano coinvolti nel processo infettivo. In particolare, il 

ruolo della cerato-ulmina è stato oggetto di approfondite indagini. In particolare è stato 
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già debilitati per altri stress biotici o abiotici. I coleotteri adulti che sfarfallano volano verso 

gli olmi sani, dove si nutrono, o direttamente verso gli olmi infetti per la riproduzione. Qui si 

contaminano con le spore del patogeno e diventano efficienti vettori dello stesso.  

Oltre alla dispersione attraverso vettori, O. ulmi si può diffondere attraverso anastomosi 

radicale, cioè la fusione tra radici della stessa specie di alberi limitrofi.  In questo modo 

l'inoculo entra direttamente nel fusto e viene portato verso l'alto aatraverso il flusso linfatico, 

interessando contemporaneamente l'intero albero. Di solito non possono essere prese 

contromisure e gli olmi suscettibili vanno incontro a deperimento e morte nel giro di poco 

tempo.  

 

 

2.4.1 Ophiostoma ulmi e micovirus 

 

Per quanto riguarda Ophiostoma ulmi e, più in particolare Ophiostoma novo-ulmi, 

inizialmente erano stati individuati più segmenti di RNA a doppio filamento (dsRNA) che 

erano stati definiti fattori d (Brasier, 1986; Sutherland et al.,1997), trasmissibili per via 

citoplasmatica che determinavano una riduzione della crescita del funghi (Fig. 28).  

 

 

 

Figura 28: Coltura di O. novo-ulmi infettata con fattori d, che mostra un tipico modello di 

crescita irregolare e instabile (a sinistra) e una coltura non infetta con una crescita regolare 

(a destra). 

 (Fonte: Clive Brasier) 
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Solo successivamente, è stato possibile verificare che si trattasse di micovirus appartenenti 

alla famiglia Narnaviridae e alla specie Mitovirus. Un totale di tredici dsRNA sono stati isolati 

da diversi isolati di Ophiostoma (Sutherland e Brasier, 1995) e un isolato di O. novo-ulmi  

(Ld), è risultato infetto da dodici mitovirus distinti (Cole et al., 1998). Per OnuMV3a, 

OnuMV4-Ld, OnuMV5-Ld, OnuMV6-Ld sono disponibili oggi le sequenze genomiche 

complete (Hong et al., 1999). Inoltre, sono state determinate le sequenze RdRp dei mitovirus 

di O. novo-ulmi (Doherty et al., 2006).  Inoltre, è stato dimostrato che altre specie di 

Ophiostoma ospitano micovirus. Ophiostoma minus e il saprofita Ophiostoma quercus 

ospitano mcovirus appartenenti alle famiglie Totiviridae e Partitiviridae (Doherty et al., 

2007). È stata suggerita una relazione lontana tra OPV2 e Ophiostoma partitivirus 1 (OPV1) 

(Doherty et al., 2007).  
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CONCLUSIONI 

Il controllo dei patogeni delle piante attraverso l’uso di micovirus come agenti di 

biocontrollo è una linea di ricerca molto promettente (Garcia-Pedrajas et al., 2019). A tal fine 

è molto importante la conoscenza del comportamento dell'ospite e del virus in bosco. Tuttavia, 

il successo del controllo biologico delle malattie fungine dipende dalla diffusione naturale dei 

virus e dalla complessa interazione tra micovirus, fungo, pianta e ambiente 

Attualmente circa l'80% dei funghi è infettato da micovirus, con conseguenti effetti 

positivi, negativi o trascurabili nel fungo-ospite. Esistono numerosi agenti patogeni fungini in 

cui sono disponibili micovirus che hanno un’elevata potenzialità come mezzo di biocontrollo. 

Tuttavia tale linea di ricerca può essere ulteriormente approfondita, andando a utilizzare le 

nuove tecniche di sequenziamento massale (Next generation sequencing), che permette di 

ottenere le sequenze del genoma di micovirus già noti o non ancora descritti. Queste indagini 

potrebbero essere estese non soltanto ai micovirus che parassitizzzano funghi patogeni, ma 

anche a micovirus presenti in funghi endofiti, in modo da creare un ampio database (Siddique 

et al., 2020). Una volta individuati i micovirus, la ricerca dovrebbe verificare se tali entità sono 

legati all’ipovirulenza e se sono in grado di infettare la maggior parte dei ceppi fungini in 

condizioni naturali.  

Per migliorare le possibilità di applicazione dei micovirus in campo bisogna ulteriormente 

indagare il ruolo dei geni vic che sono responsabili della compatibilità vegetativa e permettono 

la trasmissione di tali agenti virali in modo orizzontale all’interno della popolazione del 

patogeno, migliorare le conoscenze sull’impatto che infezioni multiple virali possono avere 

sul fungo patogeno, approfondire la possibilità di utilizzare micovirus che parassitizzano in 

natura una specie fungina in altre specie fungine, implementare le modalità pratiche di 

distribuzione su larga scala. 

Le attuali conoscenze indicano che i micovirus possono essere applicati anche in un 

contesto di piante forestali, come anche in impianti destinati alla produzione di legname, dove 

i patogeni possono esprimere maggiormente la loro virulenza determinando importanti perdite 

economiche.  
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