https://doi.org/10.26114/sir.iung.2022.68.04

‘ STUDIATI RAPORTY IUNG-PIB
ZESZYT 68(22): 65-89 2022

Marcin Przybys$

Instytut Uprawy Nawozenia i Gleboznawstwa — Panstwowy Instytut Badawczy
w Putawach

WIRUS MOZAIKI OGORKA (CMV) I WIRUS BRAZOWEJ PLAMISTOSCI
POMIDORA (TSWV) — WYSTEPOWANIE, BUDOWA I KLASYFIKACJA®

Stowa kluczowe: wirus, CMV, TSWYV, tyton

Wstep

Co roku nawet 40% $wiatowych plonow jest niszczonych przez réozne agrofagi.
Straty ekonomiczne powodowane przez wirusy roslinne szacuje si¢ na miliardy do-
laréw. Wirusy mozaiki ogoérka oraz bragzowej plamisto$ci pomidora sa powszechnie
wystepujacymi patogenami na $wiecie mogacymi zakaza¢ ponad 1000 gatunkow roslin
nalezacych do kilkudziesieciu rodzin. Walka z tymi patogenami nie jest mozliwa bez
wnikliwego poznania ich biologii. W ponizszym artykule przedstawiono budowe,
klasyfikacje, sposoby transmisji wirusow oraz mozliwos$ci zapobiegania infekcjom.

Wirus mozaiki ogorka (CMYV)

Wirus mozaiki ogorka (CMV, ang. Cucumber mosaic virus) jest odpowiedzial-
ny za istotne straty agronomiczne w wielu uprawach na catym §wiecie. Wirus ma
prawdopodobnie najwicksza liczbe zywicieli wsrdd wirusow roslinnych 1 wykazuje
wysoki stopien réznorodnosci, o czym §wiadczy duza liczba izolatow rdznigcych si¢
zaréwno pod wzgledem biologicznym, jak i molekularnym. W 1991 r. Edwardson
i Christie (45) doniesli o 1241 gatunkach zywicieli w 101 rodzinach ro$lin, w tym
jednolisciennych i dwuli$ciennych. Wirus mozaiki ogorka to gatunek nalezacy do
rodzaju Cucumovirus irodziny Bromoviridae. U wigkszos$ci zakazonych gospodarzy,
w zaleznosci od jego genotypu i szczepu wirusa, pojawiaja si¢ objawy mozaikowe,
mniej lub bardziej nasilone. U tytoniu wywotuje deformacje liSci i objawy mozaiko-

*Opracowanie wykonano w ramach zadania 7.1 pt. ,,Opracowanie i aktualizacja Programéw inte-
growanej ochrony roslin uprawnych w zakresie tytoniu i chmielu” z dotacji budzetowej przeznaczonej
na realizacj¢ zadan MRiRW w 2022 r.
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we. Bardziej zjadliwe izolaty powoduja miejscowe nekrozy lub nekrozy systemiczne,
aniekiedy jasnozotte przebarwienia blaszki lisciowej wzdtuz nerwdw przypominajace
ksztattem 1i$¢ debu. W indukcje jasnozoéttej chlorozy tytoniu zaangazowane jest sate-
litarne RNA (satRNA) wirusa CMV (150, 155). Satelitarne RNA posiada 22-nukle-
otydowa sekwencje komplementarna do mRNA jednostki I chelatazy protoforfiryny
tytoniu (Chll), genu niezbgdnego w syntezie chlorofilu. Badania wykazaty, ze chlo-
roza tytoniu rozwijata si¢ wskutek zmniejszania ekspresji genu Chll powodowanego
wyciszaniem RNA. Cigzkie objawy zakazenia wirusem mozaiki ogoérka na tytoniu
powodujace systemiczng nekroze obserwowano w Stanach Zjednoczonych w latach
piec¢dziesiatych XX wieku (43, 53).

Istnieje wiele izolatow CMV o zroéznicowanych wlasciwo$ciach biologicznych.
Tradycyjna klasyfikacja szczepdéw wirusa CMV opierala si¢ na patotypach i objawach
morfologicznych u r6znych gatunkow zywicieli (78). Na przyktad szes¢ izolatéw CMV
zidentyfikowano na podstawie zaobserwowanych odmiennych objawdw na roslinach
zywicielskich (54). Yasuo (183) na podstawie wywotywanych objawow sklasyfikowat
szczepy CMV w tytoniu na pie¢ grup, wykorzystujac 10 réznych gatunkéw zywicieli
(101). Hollings i in. (69) zidentyfikowali izolaty CMV z Wielkiej Brytanii wedtug
ro$lin wskaznikowych jako podgrupy PY/Y i II. Jednak wspotczesna klasyfikacja
szczepow wirusa mozaiki ogorka zostata stworzona na podstawie serologii (71, 72),
hybrydyzacji kwaséw nukleinowych (122), sekwencji genow (121, 161) oraz poli-
morfizmu dtugosci fragmentow restrykcyjnych (135, 50). Na podstawie sekwencji
nukleotydowej nieulegajacego translacji regionu 5’ (UTR) genomowego RNA3 po-
chodzace z catego $wiata izolaty wirusa CMV podzielono na trzy podgrupy: [A, IB i 1l
(138). Podobienstwa sekwencji nukleotydowej miedzy roznymi podgrupami wynosza:
92%-94% (1A/IB), 74%—78% (1A/II) 1 73%—78% (IB/11) (137, 139). Szczepy wirusa
CMV sklasyfikowane jako [A i Il wystepuja na catym $wiecie, podczas gdy wystepo-
wanie szczepow nalezacych do podgrupy IB jest ograniczone gléwnie do wschodniej
Azji (136). Wysoka roznorodno$¢ genetyczna szczepow CMV ma wptyw na roznice
w ich wtasciwosciach biologicznych. Ta roznorodno$¢ umozliwita poznanie wptywu
roli gené6w wirusa na zjadliwos$¢ poszczeg6lnych izolatéw CMV. Ogolnie szczepy
z podgrupy I sg bardziej zjadliwe niz szczepy z podgrupy II. Wiekszo$¢ szczepow
z podgrupy I powoduje silne objawy, w tym mozaike, kartowatos¢ i nekrozy, podczas
gdy wiekszo$¢ szczepow z podgrupy 11 powoduje bardzo tagodne objawy lub infekcje
bezobjawowa. Ponadto tolerancja izolatow wirusa na wysoka temperature jest wigksza
w podgrupie I niz w podgrupie II (100). Do niedawna typowanie izolatow opierato
si¢ zasadniczo na sekwencji genu kapsydu (CP, ang. Capsid Protein). Jednak glebsza
analiza pelnych sekwencji nukleotydowych wirusa wykazala, ze drzewa filogenetyczne
zbudowane na podstawie sekwencji innych biatek tylko czesciowo potwierdzaty gru-
powanie zaproponowane wczesniej dla CP (IA, 1B, II). Sugeruje to, ze rekombinacja
lub przynajmniej reasortacja mogta odgrywac¢ wazng role w ewolucji CMV (136).
Wirusy RNA przechodza szybkie zmiany genetyczne poprzez mutacje, rekombinacje
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lub w przypadku wirusow, ktérych genom sktada sie z kilku czasteczek RNA — re-
asortacje (137). Podczas procesu rekombinacji donor zastepuje wysoce homologiczny
region w akceptorze, co pozwala rekombinantowi zachowa¢ pierwotng organizacje
genomowa macierzystej czasteczki RNA (91). Chociaz znaczenie rekombinacji byto
niedoceniane we wczesnych badaniach ewolucji genomu wirusa, obecnie jest ona
uznawana za szeroko rozpowszechniong wsrdd wirusow o dodatniej (+) polarnosci
nici RNA: u zwierzat (70, 178) i roslin (22, 171), a takze w retrowirusach, takich jak
ludzki wirus HIV typu I (55). Rekombinacja jest rzadkim lub nawet nieistniejacym
zjawiskiem wsrod wirusow o ujemnej polarnosci (-) nici RNA (23). Sekwencjono-
wanie i charakterystyka molekularna pelnych genomow wirusow RNA sugeruja, ze
wiele naturalnych szczepéw powstato w wyniku rekombinacji genetycznej migdzy
pokrewnymi lub niespokrewnionymi wirusami (91). Rekombinacja moze by¢ do-
minujaca sila w ksztattowaniu architektury genetycznej organizmow i zwigzanych
z nimi fenotypoéw (128). Dlatego rekombinacja RNA jest coraz czesciej uznawana
za znaczace 1 powszechne zjawisko w biologii wirusow RNA (104). Generowanie
zardwno rekombinantow, jak i reasortantow jest ograniczone wystepowaniem infekcji
mieszanych. Dane dotyczace innych wiruséw roslinnych pokazuja, ze rekombinanty
s czestsze niz reasortanty (56, 57). Selekcja naturalna dziata przeciwko reasortantom
z uwagi na istnienie koadaptacji segmentéw genomu (57).

Wiriony wirusa mozaiki ogorka sg ikozaedrycznymi czastkami o $rednicy 28—-30 nm
i sktadaja sie¢ ze 180 podjednostek pojedynczego biatka kapsydu (CP) ulozonych
w klastry pentamer-heksamer (108). Wiriony zawieraja 18% RNA. Genom sklada
si¢ z trzech jednoniciowych RNA o dodatniej polarnosci, nazwanych RNA1, RNA2
1 RNA3 oraz subgenomowych RNA4 i RNA4A (154). Sa one pakowane w oddzielne
czastki podobnie jak u innych wirusow roslinnych z podzielonymi genomami. Pozwala
to na upakowanie wiekszego genomu w bardzo prosty wirion, ale wymaga, aby wiele
czastek wirusa zaatakowalo pojedyncza komorke, aby zainicjowac infekcje (136).
CMYV zawiera pie¢ otwartych ramek odczytu (ORF). Biatka 1a (111 kDa), 2a (97 kDa)
i3a (30 kDa) ulegaja translacji odpowiednio z genomowych RNA 1, 2 i 3, a biatka 2b
(15 kDa) i 3b (25 kDa) — odpowiednio z subgenomowych RNA 4A i RNA 4 (108).

RNAT1 jest monocistronowy i koduje biatko 1a, ktore posiada domeng metylotrans-
ferazy w czes$ci N-koncowej i motyw helikazy w czesci C-koncowej (188). Biatko 1a
jest sktadnikiem kompleksu replikazy wirusa (68). RNA2 koduje duze biatko 2a, ktore
posiada motyw GDD (Gly-Asp-Asp) typowy dla zaleznej od RNA polimerazy RNA
(RdRp) oraz mate biatko 2b, ktore ulega ekspresji z otwartej ramki odczytu ORF 2b
naktadajacej sie na 3’-koncowa czes¢ ORF 2a (42). Biatko 2a razem z biatkiem 1a,
wewnetrznymi biatkami tonoplastu roslin i innymi niezidentyfikowanymi biatkami
gospodarza, tworzy replikaze wirusa (68, 84, 116). Bicistronowy RNA3 koduje biatko
3anazywane rowniez biatkem MP (ang. Movement Protein) oraz biatko kapsydu (CP).
Chociaz pierwsza ORF kazdego bicistronowego RNA jest wyrazana z genomowego
RNA, druga ORF jest kodowana przez subgenomowe RNA4A (biatko 2b) i RNA4
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(CP). Catkowita dlugo$¢ kazdego RNA moze si¢ nieznacznie r6zni¢ w zalezno$ci
od szczepu, ale kazda ORF roznych szczepéw ma podobng wielkos¢, z wyjatkiem
ORF 2a i ORF 2b — wiruséw z podgrupy II, ktére sg mniejsze niz ich odpowiedniki
w podgrupie I (184). Kazdy RNA ma strukture czapeczki na swoim 5’-konicu i moze
przyjac strukture podobna do tRNA na 3’-hydroksylowanym koncu. Ponadto ok. 150
nukleotydow na 3’-koncach jest wysoce konserwatywnych wsrod roznych szczepow.

U wirusa mozaiki ogorka moga wystepowa¢ male RNA (sRNA), wsrdd ktérych
wyroéznia si¢ RNAS i satelitarne RNA (satRNA). Moga by¢ one enkapsydowane podob-
nie do czasteczek RNA1, RNA2 i RNA3. RNAS wystepuje w izolatach CMV naleza-
cych do podgrupy 11, liczy okoto 300 nukleotydéw dtugosci i sktada si¢ z mieszaniny
3’-koncow RNA2 i RNA3. W przeciwienstwie do genomowych i subgenomowych
RNA, RNAS nie ma czapeczki i nie zaobserwowano zadnych polipeptydow zwigza-
nych z jego obecnoscia. Okoto dwudziestu nukleotydoéw zlokalizowanych na 5°-koncu
RNAS, tworzacych Box-1, jest wysoce konserwatywnych migdzy CMV podgrupy I1
1—réwniez nalezacym do rodzaju Cucumovirus — wirusem aspermii pomidora (TAV,
ang. Tomato aspermy virus) (163). Ponadto zidentyfikowano cztery struktury typu
stem-loop otaczajace Box-1 u CMV. Mutacje w tych strukturach lub usuniecie Box-1
wplynety na wytwarzanie RNAS, ale nie miaty wplywu na akumulacje wirusa lub
rozw6j objawow chorobowych (163). De Wispelaere i Rao (38) wykazali ponad-
to, ze produkcja RNAS jest niezalezna od namnazania wirusa. Box-1 nie wystgpuje
w podgrupie I CMV (163).

Satelitarne RNA wystepujace u wirusa mozaiki ogorka to mate, niekodujace
RNA, ktore wykazuja nieznaczne podobienstwo sekwencji do genomu wirusa, ale
sa w pelni zalezne od bialek kodowanych przez genom CMV w zakresie replikacji
1 enkapsydacji. Szczegdlng uwage zwrocono na satelitarne RNA na poczatku lat
osiemdziesiatych, kiedy wykazano, ze nawet jesli niektore satelitarne RNA byty odpo-
wiedzialne za rozwdj choroby na pomidorach, prawie wszystkie powodowaty znaczny
spadek akumulacji wirusa i nasilenia objawdw u wszystkich innych badanych zywi-
cieli, dzialajac jak pasozyt wirusa. Po spowodowaniu szczegolnie powaznych szkod
w uprawach pomidoréw w Hiszpanii, we Francji i Wtoszech w latach osiemdziesia-
tych i dziewiecdziesigtych XX wieku, satelitarny RNA nie byl wykrywany w innych
epidemiach powodowanych przez CMV. Jego pochodzenie pozostaje niejasne, chociaz
wykazano, ze satelitarne RNA moze pojawi¢ si¢ po kolejnych pasazach izolatéw
wolnych od satelitarnego RNA u niektorych gospodarzy, zwlaszcza tytoniu (74),
a nawet z inokulum pochodzacym z cDNA (63).

Pierwszy etap replikacji wirusa obejmuje syntez¢ nici RNA o ujemnej (—) polary-
zacji, ktora jest wykorzystywana do produkcji nici o polaryzacji dodatniej (+). Nici
(+) spehniajg trzy funkcje, tj.: stanowiag mRNA do translacji, sg matrycg do dalszej
transkrypcji oraz moga by¢ wykorzystane do wytwarzania wirionow. Replikacja
wirusowych czasteczek RNA jest asymetryczna. Uwaza si¢, ze asymetria replikacji
jest powszechna dla wirusoOw o dodatniej nici RNA. W przypadku CMV akumulacja



Wirus mozaiki ogorka (CMV) i wirus brqzowej plamistosci pomidora (TSWV)... 69

(—) nici osigga plateau wkrotce po zakazeniu, podczas gdy akumulacja nici (+) nadal
wzrasta i moze osiggna¢ poziom prawie 100-krotnie wyzszy niz w przypadku nici (—)
(147). Wykazano, ze podczas gdy oba biatka 1ai2a s3 wymagane do syntezy nici (—),
samo biatko 2a moze wytwarza¢ nici (+) z (—) matrycy genomowego lub subgenomo-
wego RNA (147). Mozliwos¢ ta moze thumaczy¢ nie tylko obecno$¢ wolnego biatka 2a
w cytoplazmie, ale takze wyzszy udzial nici (+) w zakazonych komérkach. Réwniez
fosforylacja biatka 2a, zapobiegajac jego potaczeniu z biatkiem 1a, moze indukowac
przejécie z syntezy nici (—) na (+) lub, alternatywnie, przej$cie od transkrypcji do
translacji nici (+) (85). Jednoczesnie enkapsydacja powoduje sekwestracje nici (+),
a tym samym zapobiega transkrypcji lub translacji. Biatko 2a wptywa rowniez na
zjadliwos¢ wirusa. Wiele izolatow CMV indukuje miejscowe zmiany nekrotyczne,
w ktérych wirus jest ograniczany przez reakcje typu nadwrazliwosci, jednak istnieja
rowniez izolaty zdolne do infekcji systemowej. Kim i Palukaitis (85, 86) ustalili,
ze dwa aminokwasy w pozycjach 631F i 641A biatka 2a sg odpowiedzialne za wy-
wotanie miejscowych zmian nekrotycznych. Co ciekawe, podstawienie 631F — Y
w biatku 2a indukowalo nekrozy systemiczne u wspi¢gi wezowatej (Vigna unguicu-
lata). Réwniez Divéki i in. (43), wykorzystujac izolat Ns wirusa mozaiki ogorka,
stwierdzili jego zdolno$¢ do wywotywania nekroz systemicznych u N. clevelandii,
N. glutinosa i N. tabacum cv. Xanti. Wykazali oni, ze aminokwas 461C w biatku la
jest czynnikiem determinujgcym $mieré komorki, podczas gdy jego substytucja na
461R nie powodowata takiej reakcji.

Biatko 2b wptywa na przemieszczanie si¢ wirusa oraz hamuje mechanizmy obronne
gospodarza oparte na odpornosci indukowanej kwasem salicylowym (SA), kwasem
jasmonowym (JA) i wyciszeniu RNA (60, 72, 75, 98, 156). Biatko 2b jest waznym
wyznacznikiem wirulencji CMV. Podobienstwo sekwencji aminokwasowej biatka 2b
pomiedzy szczepami z podgrupy I i bezobjawowej podgrupy Il wynosi 53%—54%
(42), a biatko 2b podgrupy I jest o 10 aminokwasoéw dtuzsze niz biatko 2b z podgrupy
II (42). Uwaza sie, ze rdznica w zjadliwosci miedzy podgrupami I i II jest wynikiem
roéznic w genie 2b (149). Nasilenie objawdw wywotanych przez szczepy CMV podgrup
IA, IB i II jest w duzej mierze determinowane przez wlasciwos$ci wlasnie tego biatka
(44, 148), czego potwierdzeniem byt fagodny mutant szczepu Q nalezacy do podgru-
py I CMYV, ktéry nie mial zdolno$ci wytwarzania prawidlowego biatka 2b, przez co
nie byl w stanie porusza¢ si¢ ogélnoustrojowo w ogoérku i wykazywat zmniejszong
indukcje objawdéw w roslinach Nicotiana glutinosa i N. tabacum (41, 75). Z kolei
inny mutant 2b nalezacy do podgrupy IA szczepu Fny (Fny-CMVA2b) przemieszczat
si¢ ogolnoustrojowo w N. tabacum i N. benthamiana, ale nie wywotywal objawow
(156, 187). Konstytutywna ekspresja gendw 2b z réznych szczepdéw CMV podgrupy 11
1 podgrupy IA w transgenicznych ro$linach Nicotiana spp. potwierdzita, ze nasilenie
objawéw wywotanych przez te szczepy byto zwigzane ze zdolnoscig ich biatek 2b
do zakldcania regulacji ekspresji gendw gospodarza przez (mi)RNA (20, 99, 186).
Roéliny transgeniczne z ekspresja biatka Fny-CMV 2b wykazywaly objawy silnego
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znieksztatcenia lisci, ogolne zahamowanie wzrostu i zaburzenia architektury korzeni
(99), podczas gdy rosliny transgeniczne z ekspresja biatka 2b z mutanta Q miaty
podobny wyglad do roslin nietransgenicznych (20, 99, 152, 186).

Przemieszczanie si¢ wirusa na mate odlegtosci do sasiednich komodrek odbywa
si¢ przez plasmodesmy. Chociaz wszystkie biatka wirusowe moga by¢ zaangazo-
wane w ten ruch, biatko 3a (MP, ang. Movement Protein) kodowane przez RNA3
jest uwazane za odpowiedzialne za przemieszczanie si¢ wirusa. Biatko MP posiada
zdolno$¢ zwigkszania SEL plazmodesm (ang. Size Exclusion Limit) poprzez zrywa-
nie filamentow F-aktyny (159). SEL stanowi najwieksza mozliwa mase¢ czasteczki,
ktoéra moze przemieszczac si¢ przez plazmodesme na zasadzie dyfuzji (179). Wiru-
sy w przemieszczaniu si¢ na duze odleglosci wykorzystuja floem i wedrujg razem
z asymilatami ros$linnymi (111). Czastki wirusa CMV migruja do poszczegdlnych
organow przez rurki sitowe (129). Badania réznych kombinacji szczepéw CMV
i gatunkéw gospodarzy pokazuja, ze wszystkie biatka wirusowe moga mie¢ wptyw na
przemieszczanie si¢ wirusa na duze odlegtosci, jednak to biatka CP, MP i 2b odgrywaja
tu decydujaca role. Szczegolnie koncowy region biatka MP odpowiada za infekcje
systemiczng. Warianty wirusa pozbawione 33 aminokwasow na C-koncu biatka MP
nie byly zdolne do wywotania zakazenia systemicznego roslin tytoniu (84). Ponadto
biatko 2b warunkuje migracje¢ na duze odleglosci w sposdb zalezny od gospodarza.
Usuniecie genu 2b zapobiegato infekcji ogdlnoustrojowej ogorka, kabaczka, papry-
ki i pomidora, ale nie miato wptywu w przypadku niektérych gatunkow z rodzaju
Nicotiana (41, 98, 156).

Biatko kapsydu (CP) jest jedynym biatkiem zwigzanym z czasteczkami wirusa
i jedynym wyznacznikiem przenoszenia przez wektory mszyc. Niewielkie zmiany
w sekwencji biatka otoczki wirusa moga wptywac na zdolno$¢ szczepow CMV do
przenoszenia przez mszyce (123). Co wiecej, wedlug Mochizuki i Ohki (109)
pewne pozycje aminokwasowe w biatku CP pelnig wazne funkcje, w szczegolnosci
aminokwas w pozycji 129, w ktoérej mutacja wplywa na objawy wywotywane u go-
spodarza i wydajnos$¢ przenoszenia wirusa.

W $rodowisku naturalnym wirus mozaiki ogorka jest przenoszony zaréwno
przez mszyce w sposob nietrwatly, jak rowniez przez nasiona niektérych gatunkow
zywicieli (13). Obecnie powszechnie uwaza sig, ze przenoszenie wirusOw przez
mszyce przebiega w dwoch gtéwnych trybach réznigcych sie tym, czy wirusy w or-
ganizmie wektora ulegaja replikacji czy nie (115). Transmisja wirusa CMV odby-
wa si¢ W sposob nietrwaly i odpowiada trybowi bez replikacji. Charakteryzuje si¢
krotkim czasem pobierania i inokulacji (od sekund do minut) bez zatrzymywania
sie¢ w ciele owada. Mszyce pozostajg zakazne przez krotkie okresy i tracg zdolnos¢
przenoszenia wirusa chwile po zerowaniu. Wirus CMV jest przenoszony przez ponad
85 gatunkow mszyc (45). Gildow i in. (62) sposrdd 25 gatunkdw mszyc zebranych
na kilku polach zidentyfikowali sze$¢ z nich jako gtowne czynniki przyczyniajace
si¢ do rozprzestrzeniania wirusa CMV w warunkach naturalnych: Rhopalosiphum
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maidis, Aphis gossypii, Therioaphis trifolii, A. fabae, A. glycines 1 Acyrthosiphon
pisum. Sposrod nich wskazano cztery gatunki bedace najbardziej wydajnymi wekto-
rami: A. gossypii, A. glycines, A. pisum 1 T. trifolii (62). Badania wykazaly, Ze nie ma
zwigzku miedzy wydajnoscig transmisji a akumulacjg wirusa w roslinie zroédtowe;j,
w przypadku gdy ta akumulacja wirusa jest powyzej pewnego poziomu (5). Ponizej
tego poziomu wydajno$¢ transmisji zalezy od akumulacji wirusa w ro$linie zrodlowe;j
(10). Jak wspomniano wczesniej, satelitarne RNA drastycznie zmniejsza replikacje
genomu wirusa, szczegolnie u gospodarzy psiankowatych (47). W takim przypadku
populacja wektorow bedzie determinowac powodzenie epidemii wirusa. Opracowano
nawet modele w celu wyjasnienia tego zjawiska w uprawach pomidora (47). Pomi-
dory zakazone CMV moga rozwing¢ objawy mozaikowe (izolaty wolne od satRNA),
fagodne objawy (izolaty zawierajace nienekrotyczny satRNA) lub nekrozy (izolaty
zawierajace nekrotyczny satRNA). Satelitarne RNA sa mato rozpowszechnione
w naturalnych izolatach. Chociaz izolat wolny od satRNA moze by¢ przenoszony
ze zrodla zawierajacego nienekrotyczny satRNA, nigdy nie zaobserwowano tego
w przypadku izolatow nekrotycznych (47). Najbardziej wydajnie przenoszone przez
mszyce byly izolaty wolne od satRNA, potem izolaty zawierajace nienekrotyczne
satRNA, a najmniej wydajnie — izolaty nekrotyczne (47).

Transmisja wirusa mozaiki ogorka jest mozliwa roOwniez przez nasiona roslin
uprawnych lub dzikich gatunkéw. Rosliny wyhodowane z zakazonych nasion stanowia
glowne zrédlo wirusa w uprawach, z ktorych wirus moze by¢ skutecznie rozprzestrze-
niany przez mszyce (123). Badanie nieskietkowanych nasion na obecno$¢ wirusa jest
istotne z punktu widzenia fitopatologicznego, ale moze prowadzi¢ do przeszacowania
miana wirusa z powodu zanieczyszczenia tym patogenem okrywy nasiennej. Rzeczy-
wiste przenoszenie CMV przez nasiona, czyli przez zarodek, zostalo potwierdzone
u fasoli, szpinaku (181), soczewicy (103), tubinu (119) oraz pieprzu (4). Wykrywanie
wirusa w partiach nasion lub w roslinach z wykietkowanych nasion zostato rowniez
udokumentowane u wspiegi wezowatej i fasoli ztotej (7, 19), grochu, bobiku, ciecie-
rzycy, wyki, koniczyny (94), pomidora (125), lucerny (76), grochu (117) i dyni (163).
Wskazniki przenoszenia sg na ogot dos¢ niskie — ponizej 2,5%, chociaz wystarczajace
do skutecznego wywotania epidemii. Wyzsze wskazniki obserwowano w przypadku
soczewicy — do 9,5%, pomidora — 8%, szpinaku — 15% 1 wspiggi — 21%.

Istotnym zagadnieniem dotyczacym epidemii CMV jest rola zywicieli rezerwu-
arowych, ktorzy umozliwiaja wirusowi przetrwanie miedzy kolejnymi uprawami.
CMYV zostat opisany w wielu dzikich i zachwaszczonych roslinach wystepujacych
w $rodowisku naturalnym, gdzie wywoluje utajong infekcje, poniewaz rosliny nie
rozwijaja zadnych widocznych objawow. Uwaza sie, ze rosliny te stanowia gtowne
zewnetrzne zrodlo infekcji dla roslin uprawnych i umozliwiaja przetrwanie wirusa
pomiedzy sezonami i nastepujacymi po sobie uprawami, tym bardziej, ze niektore
z nich moga przenosi¢ CMV przez nasiona. Chwasty stanowig rowniez rezerwuar
mszyc. Z tych powodow odchwaszczanie po6l uprawnych jest jednym z kluczowych
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elementow zintegrowanego zarzadzania chorobami wirusowymi dla upraw waznych
ekonomicznie (77, 95).

W przypadku chorob wirusowych bardzo trudno opracowac¢ skuteczne metody
zapobiegania infekcjom. Dotychczas wdrozono jednak kilka strategii polegajacych
na zwalczaniu chwastow bedacych rezerwuarem wirusa, usuwaniu z plantacji zaka-
zonych roélin i stosowanie nasion wolnych od patogenow. W celu zwalczania wektora
—mszyc, stosowane sg pestycydy chemiczne jak i biologiczne, tj.: pyretroidy, karba-
miniany oraz abamektyna pozyskiwana z bakterii glebowej Streptomyces avermitilis
(100). Szeroki zakres zywicieli i duza liczba wektoréw owadzich sprawiaja jednak,
ze zwalczanie choroby jest bardzo trudne (123). Ponadto chemiczne insektycydy sa
uwazane za nieekonomiczne i nieprzyjazne dla srodowiska. W Japonii w uprawie
ogorkow stosowany jest profilaktycznie szczep CM95 wirusa CMV w celu wywolania
fagodnych objawdw. Wykorzystywana jest w ten sposob ochrona krzyzowa przed
zakazeniem upraw przez bardziej zjadliwe izolaty (90). Prowadzone sg rowniez prace
nad wykorzystaniem bakterii Bacillus velezensis, znanej z silnego dziatania przeciw-
grzybiczego, w trzech kierunkach ochrony przeciwwirusowej: zapobieganiu zakaze-
niom, ograniczaniu objawoéw po zakazeniu oraz inaktywacji wirionow CMV przed
zakazeniem (2). Badania prowadzono na roslinach bielunia dziedzierzawy (Datura
stramonium). Najciekawsze wyniki osiggnieto w tescie inaktywacji wirionow. W tym
celu mieszano takie same objetosci oczyszczonego CMV i zawiesiny komorkowej
Bacillus velezensis, inkubowano przez 1 godzing i zakazano rosliny testowe. W efek-
cie doswiadczenia stwierdzono 97% odsetek roslin bez objawow. Bardzo dobry efekt
osiaggnieto rowniez w kierunku zapobiegania zakazeniom przez profilaktyczny oprysk
filtratem komorek bakterii. Ponadto taki oprysk indukowat odporno$¢ ogolnoustrojowa
powodujaca podwyzszony poziom transkrypcji genéw PAL, CHS, HQT, PR-1 i POD
w lisciach D. stramonium. Stwierdzono réwniez, ze pirolo-[ 1,2-a]-pirazyno-1,4-dion
produkowany przez B. velezensis jest gtownym zwigzkiem, ktory moze dziata¢ jako
czasteczka elicytorowa indukujaca odpornos¢ uktadowa roslin i hamujaca zarowno
wzrost grzybow, jak i replikacje wirusa. W konsekwencji B. velezensis mozna uznaé
za potencjalne zrodto produkeji zwiazkow bioaktywnych do zwalczania chorob ro-
$lin. W innych badaniach zatosowanie u Nicotiana benthamiana oprysku zawiesing
Bacillus amyloliquefaciens powodowato zmniejszenie nasilenia objawow CMV
i ograniczato akumulacje wirusa w opryskiwanych li§ciach (96). Jednakze najskutecz-
niejsza, zrdwnowazona i dlugotrwala strategia zwalczania CMV jest hodowla odmian
odpornych na choroby (182), chociaz konwencjonalne czynniki odpornosci moga
by¢ niewystarczajace lub zapewnia¢ nieefektywna badz kréotkotrwatg ochrong (56).

Wirus brazowej plamistosci pomidora (TSWYV)

Wirus brazowej plamisto$ci pomidora (TSWYV, ang. Tomato spotted wilt virus)
nalezy do rodzaju Tospovirus, rodziny Bunyaviridae (3, 87). Bunyaviridae to jedna
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z najwiekszych rodzin wirusow RNA, do ktorej naleza wirusy ludzkie, zwierzece
iroslinne (46), posiadajace trzysegmentowy genom. Rodzing reprezentuje pie¢ odreb-
nych rodzajow: Bunyavirus, Phlebovirus, Nairovirus, Hantavirus i Tospovirus (127).
TSWYV ma bardzo szeroki zakres zywicieli — zaraza ponad 1000 gatunkow roslin
w 80 rodzinach i jest przenoszony przez wciornastki w sposob trwaty (59, 124).
Straty upraw spowodowane tym wirusem oszacowano na ponad 1 miliard dolaréw
rocznie (124). TSWV powoduje znaczne straty plonow w wielu uprawach rolniczych
i ogrodniczych, takich jak: fasola, satata, orzeszki ziemne, papryka, ziemniak, tyton
i pomidor (120, 124). TSWV moze zaraza¢ na wszystkich etapach wzrostu ro$liny, od
wysadzenia do dojrzatosci. Jednak w przypadku tytoniu, mtodsze — aktywnie rosnace
rosliny wydaja si¢ by¢ bardziej podatne na infekcje niz starsze (145). Objawy na tytoniu
mogg mie¢ charakter pojedynczych, jasnych badz zottawych plam, ale moga sie tez
rozwing¢ do symptomow ogolnoustrojowych i nekroz. Pojedyncze objawy §wiadcza
o infekcji lokalnej. Infekcja z czasem staje si¢ ogdlnoustrojowa, kiedy z miejsca zaka-
zenia zostanie przeniesiona do systemu korzeniowego, gdzie wirus podlega replikacji
(25). Infekcja ogolnoustrojowa czesto wystepuje, gdy czynniki srodowiskowe, takie
jak temperatura, nawadnianie lub opady deszczu, powoduja nagly wzrost rosliny.
Infekcja ogélnoustrojowa prowadzi do nekroz lisci i pagkow wierzchotkowych. Czesto
wywotuje objawy widoczne na polowie powierzchni liscia oraz powoduje zagiecie
wierzchotka todygi, co wskazuje, ze wirus moze si¢ przemieszcza¢ w ksylemie (25).

Analiza porownawcza pelnych sekwencji genomu kilku izolatow TSWYV, w tym
brazylijskiego TSWV BR-01 pozyskanego z Nicotiana rustica, TSWV-YN z Che-
nopodium quinoa, TSWV-KP z Capsicum annuum, TSWV-1, TSWV-2 i TSWV-3
z pomidora i papryki oraz trzech hiszpanskich izolatow: LL-N.05 (typ dziki),
Pujol1TL3 (przetamujacy odpornos¢ warunkowang genem Sw-5) i PVR (przetamujacy
odpornos¢ warunkowang genem Tsw), wykazata ponad 90% identycznos$ci sekwencji
nukleotydow, co wskazuje na stosunkowo konserwatywny genom tego wirusa (29,
30, 35, 66, 83, 89). Na podstawie szczegotowej wiedzy o brazylijskim izolacie BR-01
pochodzacym z Nicotiana rustica, TSWV zostal sklasyfikowany jako jedyny cztonek
rodzaju Tospovirus w rodzinie Bunyaviridae (51, 52).

Historycznie de Avila i in. (32, 33, 34) wykazali, ze 21 izolatéw pochodza-
cych z r6znych obszaréw geograficznych i upraw mozna podzieli¢ na trzy odrgbne
serogrupy przy uzyciu przeciwciat poliklonalnych skierowanych przeciwko biatku
N kodowanemu przez tego wirusa. Wiekszo$¢ badanych izolatéw nalezato do serogru-
py L, w tym izolat typu BR-01. Izolaty serogrupy I stabo reagowaty z przeciwciatami
przeciwko wirusom serogrupy II i nie reagowaty z przeciwcialami wytworzonymi
przeciwko wirusom serogrupy III. Ponadto serogrupa II zostata podzielona na dwa
odrebne serotypy (34). Serogrupa III sktadata si¢ z niemal identycznych izolatow
z roslin niecierpka pochodzacych z USA (93) oraz Holandii (28, 32), r6zniacych sig¢
serologicznie catkowicie od wirusow serogrup 1111 (32, 33, 92, 93).
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Aby ustali¢ kryteria definiowania r6znych tospowiruséw jako gatunku, okreslono
1 porownano sekwencje nukleotydowe gendéw N i sktad aminokwasowy produktow
z siedmiu izolatéw wstepnie sklasyfikowanych w trzech serogrupach (32). Okreslono
sekwencje nukleotydowe genoéw nukleoproteiny (N) siedmiu izolatow tospowirusow
reprezentujacych trzy serogrupy i zastosowano je do ustalenia parametrow filoge-
netycznych w celu okreslenia gatunkow w obrebie rodziny Bunyaviridae. Wysoka
rozbieznos$¢ sekwencji (55,9% identycznos$ci na poziomie nukleotyddéw) zaobser-
wowano miedzy izolatami serogrupy I i izolatami serogrupy III. Izolaty serogrupy
Il zaymowaty pozycje posrednig. Ich geny N wykazuja 75% identyczno$ci z genami
izolatow serogrupy I 1 57% z genami izolatow serogrupy III. Podczas gdy izolaty
w obrebie serogrup I lub III majg prawie identyczne sekwencje, dwa izolaty BR-03
1 SA-05 z serogrupy Il znacznie réznity si¢ od siebie (82,1% identyczno$ci sekwen-
cji). Na podstawie sekwencji nukleotydowej gendw N izolaty nalezace do serogrupy
I sklasyfikowano jako wirus TSWYV, izolaty nalezace do serogrupy III jako wirus
nekrotycznej plamistosci niecierpka (INSV, ang. Impatiens necrotic spot virus),
a w obrebie serogrupy II wyodrebniono dwa dodatkowe gatunki: wirus chlorotycz-
nej plamistosci pomidora (TCSV, ang. Tomato chlorotic spot virus) i pierscieniowa
plamisto$¢ orzeszkdéw ziemnych (GCSV, ang. Groundnut chlorotic spot virus) (32).

Wiriony TSWV maja kulisty ksztatt i $rednice 80—120 nm. Zewnetrzna btona
sktada si¢ z lipoprotein zawierajacych dwie glikoproteiny — GN i GC, ktore odgrywaja
kluczowa role w tworzeniu czastek wirusa, dojrzewaniu i uwalnianiu w organizmie
gospodarza (114). Na powierzchni otoczki wirusa wystepuja w postaci kolcow (132).
Niedawno przewidziano tréjwymiarowe struktury tych dwéch biatek, ktore wykazaty,
ze koniec karboksylowy GN jest niezbedny do heterodimeryzacji z GC. Co wigcej,
badanie dokowania biatko-ligand przewidziato tunikamycyne i dystamycyne-A jako
najskuteczniejsze substancje dziatajace przeciwwirusowo w stosunku do TSWV (157).

Genom TSWYV sklada si¢ z rybonukleoprotein niosacych trzy rézne RNA: nié
genomowego RNA o ujemnej polaryzacji i dlugo$ci okoto 8,9 kb (RNA L) oraz dwa
ambisensowne RNA o dtugosciach okoto 4,8 kb (RNA M) i2,9 kb (RNA S). Kazdy
gen wirusa jest transkrybowany jako oddzielny mRNA, a nast¢gpnie wykorzystywany
do translacji jego produktéw biatkowych (166). Pierwszych dziewie¢ nukleotydéw na
koncu 3’ kazdego genomowego RNA jest wysoce konserwatywnych i ma odwrdcong
komplementarno$¢ w stosunku do koncow 5°, co utatwia parowanie zasad na koncach
1 tworzenie struktur typu panhandle, ktére sprawiaja, ze kazdy genomowy RNA ma
wyglad pseudokolisty (39, 79).

Po wejsciu do roslinnej komorki gospodarza genom wirusowy jest replikowany
w cytoplazmie dzigki aktywnosci zaleznej od RNA polimerazy RNA (RdRp), kodowa-
nej przez genomowy RNA L (83). Ta komplementarna ni¢ RNA L zawiera pojedyncza
ramke¢ odczytu (ORF), ktora koduje biatko RdRp o masie 331,5 kDa niezbgdne do
replikacji RNA (83, 170).
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RNA M koduje pojedyncza poliproteine, ktora jest prekursorem zarowno dla
glikoprotein GN, jak i GC. Pdzniej ta poliproteina jest trawiona proteolitycznie, aby
uzyskac¢ dojrzate biatka GN i GC o masach odpowiednio: 58 i 95 kDa (173).

RNA S koduje biatko nukleokapsydu (N) o masie 28,8 kDa. Funkcja biatka N jest
enkapsulacja wirusowego RNA w otoczce wirusa (133). W komorkach roslinnych
biatko N lokalizuje si¢ w cytoplazmie jako duze ciatka inkluzyjne (131), ktore moga
gromadzi¢ si¢ w sposob okotojadrowy (40, 110) i sa zwigzane z siecig zalezna od
aktyny i retikulum endoplazmatycznego (48, 49, 130). Biatko N oddziatuje z geno-
mowym RNA, a podczas sktadania czastek rybonukleoproteiny (RNP) zlozonych
z RdRp, biatka N i genomowego RNA sg otoczone cysternami aparatu Golgiego (81).
Te cysterny zawieraja biatka GN 1 GC, co powoduje powstawanie czastek wirusa
o podwadjnej otoczce (81), prawdopodobnie poprzez interakcje GN i GC z wirusowymi
RNP (130, 131). Czasteczki wirusa ostatecznie tgczg si¢ ze sobg i z btonami pocho-
dzacymi z retikulum endoplazmatycznego, tworzac w ten sposob duze pecherzyki,
ktore zostaja okryte pojedyncza otoczka (80, 81, 82). W tej formie wirus jest pobierany
przez owady (80, 81). Przypuszcza si¢, ze otoczkowanie umozliwia przenoszenie
wirusa przez wciornastki. Nie jest ono jednak konieczne do zainfekowania roslin,
o czym $wiadczy fakt, ze izolaty, ktore nie tworzg czastek otoczkowanych sg zakazne
dla ro$lin, ale nie podlegaja transmisji przez wciornastki (153).

Genomowe RNA M i RNA S koduja réwniez dwa niestrukturalne biatka o masach
33,6130kDa, ktore sa nazwane odpowiednio: NSmiNSs (61, 102). Biatka te okre§lane
sa biatkami niestrukturalnymi, poniewaz nie wystgpujag w wirionach i sa obecne tylko
w komorkach zakazonych przez TSWYV (166). Biatko NSm utatwia rozprzestrzenianie
si¢ wirusa w organizmie gospodarza, podczas gdy biatko NSs dziata jako supresor
wyciszania RNA, w celu pokonania bariery odpornos$ciowej gospodarza (161). Pod-
czas infekcji roslin patogeny wirusowe, w tym TSWYV, musza oming¢ mechanizmy
obronne gospodarza, takie jak wyciszanie RNA (15, 161). W roslinach biatko NSs
wigze male interferujace RNA (siRNA) i mikroRNA (miRNA), a takze dtugie dwuni-
ciowe dupleksy RNA (64, 143). Pozwala to na zahamowanie zar6wno miejscowego,
jak i systemowego wyciszania gendw u gospodarzy roslinnych (65, 67). Odpornos¢
papryki na TSWV warunkowana jest obecno$cig genu awirulencji Tsw (37, 105).
Jej skuteczno$¢ zalezy od budowy biatka NSs. Juz pojedyncza zmiana aminokwasu
w tym biatku w pozycji 104 (T—A) powoduje przetamanie tej odpornosci (6). Domena
N-koncowa w NSs jest wazna dla jego awirulencji i funkcji supresji wyciszania RNA
(36). Dwa konserwatywne motywy, GKV/T w pozycjach 181-183 i YL w pozycjach
412-413, maja kluczowe znaczenie dla wyciszania funkcji supresorowej NSs (185).
Biatka NSs sa powszechnie spotykane w bunyawirusach zakazajacych ro$liny i kre-
gowce (65). Wszystkie te biatka dziataja w wysoce skoordynowany sposob, co poma-
ga w wystapieniu infekcji TSWV w komorkach gospodarza. Prawidlowa interakcja
migdzy NSm i N jest wymagana do transportu wirusa z komorki do komorki przez
plasmodesmy (88). Ostatnio wytworzono strukture krystaliczng biatka N, pokazu-
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jac, ze to biatko ma domene sktadajacg si¢ z ptata N i C z dodatnio natadowanym
rowkiem i potencjalnym miejscem wigzania RNA. Ponadto stwierdzono, ze domeny
w biatku N sg flankowane przez ramiona N- i C-koncowe posredniczace w interakcjach
z sgsiednimi podjednostkami (61).

W przypadku biatek NSm i NSs, ktore sg kodowane w przeciwnej orientacji
w stosunku do pozostatych trzech biatek wirusowych, transkrypcja z komplementar-
nego RNA wirusa daje subgenomowe RNA do translacji tych produktéw biatkowych.
Jak wykazano w przypadku dwdéch subgenomowych RNA kodowanych przez RNA
S, transkrypcja jest terminowana przez konserwatywne motywy sekwencji na ich
koncach 3’ tworzacych strukture typu stem-loop (169), ktora zwicksza wydajnosé
translacji (58). Proces ten pozwala wirusowi na skuteczne wykorzystanie maszynerii
ekspresyjnej gospodarza w celu nadania priorytetu ekspresji jego wtasnych biatek. Co
ciekawe, analiza transkryptomu zakazonych roslin wykazata, ze infekcja wirusowa
zmienia réwniez metabolizm DNA gospodarza, potencjalnie wptywajac na ekspresje
1 przetwarzanie genow roslinnych podczas procesu infekeji (18, 24, 146).

Wsréd tospowirusdOw przenoszonych przez wciornastki TSWV znajduje sie
w pierwszej dziesigtce najwazniejszych ekonomicznie wiruséw roslinnych na Swiecie
(142). Wirus jest przenoszony w sposob trwaty wylacznie przez wciornastki, z ktérych
najskuteczniejszym jest wciornastek zachodni [Frankliniella occidentalis (Pergan-
de)], chociaz w przypadku tytoniu gtéwnym wektorem jest wciornastek tytoniowiec
(Thrips tabaci). Dla innych roslin wektorami mogg by¢ wciornastek melonowy (7hrips
palmi) czy wciornastek chili (Scirtothrips dorsalis) (140, 172, 174). Wciornastki to
bardzo mate owady (na ogoét <1 mm dlugosci), ktére nalezg do rzgdu Thysanoptera.
Szacuje sie, ze istnieje ponad 6000 gatunkéw wciornastkow (16). Najbardziej rozpo-
wszechnione 1 wydajne wektory TSWV sg polifagiczne, co sprzyja rozpowszechnieniu
wirusa wérdd wielu gatunkow roslin. Weiornastki sa niebezpieczne nie tylko dlatego,
ze przenoszg TSWYV, ale rowniez ze wzgledu na szkody wynikajace z ich zerowania
(97). Duze populacje wciornastkow na mtodych roslinach mogg powodowaé zaha-
mowanie wzrostu roslin i op6znia¢ dojrzewanie upraw.

Zwiazek miedzy wciornastkami a wirusem jest szczegdlny, poniewaz doroste
owady sa zdolne do przenoszenia TSWV tylko po tym, jak nabeda wirusa we wcze-
snym stadium larwalnym (168). Zakazenie i replikacja TSWV wewnatrz wciornast-
kow jest procesem ztozonym i podlega wielokrotnym interakcjom miedzy wirusem
a biatkami gospodarza. Podczas przemieszczania si¢ wirusa z jelita sSrodkowego do
gruczotow $linowych TSWV musi pokona¢ co najmniej sze$¢ barier blonowych
wewnatrz weiornastkow (173). Swiatlo jelita srodkowego wciornastkow jest miej-
scem, w ktorym zachodzi poczatkowa interakcja miedzy glikoproteinami TSWV
a receptorami jelita srodkowego, po ktérej wirus wnika do komorek jelita zywiciela
prawdopodobnie drogg endocytotyczng (173). Z wnetrza komorek jelita sSrodkowego
wirus jest przenoszony do sasiednich komorek jelita srodkowego, a takze nabywa-
ny przez larwy wciornastkow. Z komorek jelita srodkowego wirus przenosi si¢ do
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komorek miesni trzewnych i pierwotnych gruczotéw slinowych, gdzie sie replikuje.
Caly cykl namnazania wirusa wewnatrz wciornastkdw rozpoczyna si¢ od nabycia
wirusa przez wciornastki w ich stadiach larwalnych (L1 i L2), przetrwania wirusa
w stadiach poczwarki (P1 i P2) oraz akumulacji w gruczotach slinowych (113, 144).
Po zakazeniu gruczotow $linowych doroste osobniki podczas zerowania wraz ze $li-
ng uwalniajg wirusa do komorek roslinnych. W zwiazku z tym TSWYV replikuje si¢
zard6wno w wektorze, jak i w roslinie zywicielskiej. Wykazano, ze infekcja TSWV
zwigksza plodno$¢ wektora, bowiem wzrost jego populacji jest intensywniejszy na
zarazonych roslinach w stosunku do niezainfekowanych roslin (9, 106, 118, 151).
Badanie zalezno$ci migdzy mianem wirusa u dorostego wciornastaka zachodniego
a zdolnoscia zakazania ro$lin ujawnito silny pozytywny zwigzek miedzy mianem
wirusa a czestotliwoscia przenoszenia na gospodarza roslinnego, zarowno w przy-
padku wciornastkow meskich, jak i zenskich (141). Badania wskazuja, ze miano
wirusa lub jego zdolno$¢ do rozprzestrzeniania si¢ w ciele owada jest zwigzana
z kompetencja wektora, a staba transmisja TSWV moze wigzac¢ si¢ z niezdolnoscia
wirusa do przeniesienia si¢ z jelita srodkowego do gruczotéw slinowych. W bada-
niach Nagata iin. (113) TSWYV byt obecny w gruczotach $linowych kompetentnych
dorostych osobnikow wciornastkow 7. tabaci i F. occidentalis, ale nie zostat wykryty
w gruczotach slinowych dorostych osobnikéw niekompetentnych 7. tabaci, ktore byty
karmione na zainfekowanych liciach w pierwszych stadiach rozwojowych. Infekcje
u wceiornastkow z populacji niekompetentnej ograniczaty si¢ do tkanek jelita §rodko-
wego. Nieefektywna transmisja wirusa moze by¢ rowniez spowodowana ograniczong
replikacjg wirusa w populacjach 7. tabaci (17). Ponadto izolaty TSWV ro6znia si¢
wydajnos$cig przenoszenia przez wciornastki, a zmienno$¢ ta wynika ze zréznicowa-
nia genetycznego zarowno wirusa, jak i wektora, na ktorg ma rowniez wptyw roslina
zywicielska. Jacobson i Kennedy (73) wykorzystali linie izozenskie (litokotyczne)
T’ tabaci oraz izolaty TSWV pochodzace z kilku lokalizacji geograficznych i prze-
testowali skuteczno$¢ transmisji dla ré6znych kombinacji izolatow wirusa i wektora.
Eksperymenty wykazaty, ze genetycznie podobne wciornastki przenosity rozne izolaty
TSWYV z odmienng wydajno$cia, co wskazuje, ze zréznicowanie genetyczne wirusa
miato wplyw na jego transmisj¢. Dalsze badania wykazaty, ze ten sam izolat wirusa
byl przenoszony z r6zng wydajno$cig przez wielorakie izolinie wciornastkow.
Infekcja TSWV wyzwala odpowiedz immunologiczng Frankliniella occidentalis.
Ustalono, ze aktywowane geny ulegaly zwigkszonej transkrypcji i obejmowaty: geny
kodujace peptydy przeciwdrobnoustrojowe, takie jak defensyna i cekropina, geny
lektyny, ktora jest zaangazowana w rozpoznawanie patogenow, geny receptorow
aktywujacych wrodzona odpowiedz immunologiczng (Toll-3) oraz geny kodujace
elementy szlakéw transdukcji sygnalu aktywowane przez receptory Toll-3-podob-
ne, takie jak kinaza JNK (107). Chociaz wigkszos$¢ udokumentowanych skutkow
obecnosci wirusa jest pozytywna, istnieja rowniez doniesienia o negatywnym (31,
159) i neutralnym (176) wptywie TSWV na wciornastki. W przeciwienstwie do
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F occidentalis, w przypadku hodowli wciornastkow Frankliniella fusca na roslinach
zakazonych TSWV czas ich rozwoju do osiggni¢cia dojrzatosci jest wydtuzony,
a przezycie 1 wielko$¢ dorostych osobnikdéw zmniejszona i dodatkowo modulowana
przez czynniki biotyczne i abiotyczne (159). Efekty te zalezaty od izolatu TSWV
1 byty silniejsze w wyzszych temperaturach. Glikoproteiny TSWV odgrywajg glow-
ng role w catym cyklu zyciowym wirusa wewnatrz wciornastkow. Wykazano, ze
glikoproteina GC jest prawdopodobnie wirusowym biatkiem fuzyjnym analogicz-
nym do podobnych biatek w bunyawirusach zakazajacych zwierzeta, podczas gdy
mutacje w ORF glikoproteiny GN powoduja utrate zdolnosci przenoszenia TSWV
przez weiornastki (114, 153). Stwierdzono, ze specyficzna niesynonimiczna mutacja
w ORF glikoproteiny GN hamuje przenoszenie wirusa przez wciornastki, jednak nie
wplywa na tworzenie wirionow (153). W przeciwienstwie do tego zjawiska mutacje
delecyjne w ORF glikoprotein majg wplyw na tworzenie otoczki wirusa i utrate zdol-
nosci do jego transmisji przez wciornastki (114). Testy wigzania in vivo wykazaty, ze
rozpuszczalna forma glikoproteiny GN TSWV wiaze si¢ z komoérkami nabtonka jelita
srodkowego wciornastkow i zmniejsza przyswajanie TSWYV, co wskazuje, ze GN moze
dziata¢ jako wirusowy ligand, ktéry posredniczy w przytaczaniu TSWV do recepto-
row jelita srodkowego wceiornastkow (175). Ponadto zaobserwowano, ze karmienie
wciornastkow glikoproteing GN powoduje znaczne zmniegjszenie przenoszenia przez
nich wirusa, co sugeruje, ze transmisj¢ TSWV przez wciornastki mozna ograniczy¢
przez egzogenng aplikacje wirusowej glikoproteiny (173). Oprécz glikoprotein wy-
kazano rowniez udzial bialka NSs w przenoszeniu wirusa przez wciornastki (105).
Zaobserwowano, ze TSWV niosace skrocone biatko NSs nie moze by¢ przenoszone
przez wciornastki, co wskazuje na kluczowa rolg biatka NSs w transmisji TSWV
przez te owady (105).

Wsréd mechanizméw molekularnych lezacych u podstaw interakcji wirus—wciorna-
stek—roslina Abe iin. (1) wykazali rolg antagonistycznego dzialania migdzy kwasem
salicylowym (SA) i kwasem jasmonowym (JA) w indukowanej systemicznej odpor-
nosci roslin przeciwko patogenom. Autorzy zasugerowali, ze zwickszona wydajnos¢
wciornastkéw na roslinach zakazonych TSWYV byla spowodowana zmniejszeniem
obrony roslin regulowanej przez kwas jasmonowy (JA), ktoéra u roslin zakazonych
wirusem byta ttumiona przez wzrost odpowiedzi obronnych regulowanych przez
kwas salicylowy (SA). Inne badania dowodza, ze niestrukturalne biatko NSs hamuje
biosyntez¢ monoterpendéw, o ktérych wiadomo, ze sg repelentami F. occidentalis
poprzez bezposrednig interakcje z czynnikami transkrypcyjnymi MYC, kluczowymi
regulatorami szlaku sygnatowego kwasu jasmonowego (JA) (180).

Od chwili wprowadzenia zainfekowanego materiatu ro§linnego na dany obszar,
to wciornastki zaczynaja odgrywac kluczowsa rolg w rozprzestrzenianiu si¢ wirusa.
W zwigzku z tym ilo$¢ poczatkowego inokulum, liczba gatunkéw weiornastkow i po-
datnych roslin zywicielskich sg waznymi czynnikami w rozprzestrzenianiu si¢ wirusa
w warunkach polowych (26). Poniewaz tylko wciornastki, ktére nabyty wirusa jako



Wirus mozaiki ogorka (CMV) i wirus brqzowej plamistosci pomidora (TSWV)... 79

larwy sa w stanie przenosi¢ wirusa jako osobniki doroste (174), dlatego kluczowe
dla rozprzestrzeniania si¢ wirusa stajg si¢ czynniki pogodowe i klimatyczne, ktore
sprzyjaja wzrostowi, rozmnazaniu i przemieszczaniu si¢ wciornastkow z rosliny na
ro$ling (124). Nawietrzne krawedzie pol, gdzie wystepuja zainfekowane wirusem
TSWYV chwasty, w poblizu upraw polowych, sg bardziej podatne na zakazenie (177).
Wirus moze przetrwac zarowno w gospodarzach roslinnych, jak i owadzich, a szeroki
zakres zywicieli roslinnych umozliwia wirusowi przetrwanie i zimowanie w réznych
chwastach. Rowniez klimat, w ktorym ani temperatura, ani opady nie zaktocaja wzrostu
chwastow oraz populacji wciornastkdw, sprzyja rozprzestrzenianiu si¢ TSWV (21,
112). Waznym aspektem ograniczania rozwoju infekcji TSWYV jest zastosowanie
insektycydoéw lub wprowadzenie dostepnych w handlu drapieznikéw wciornastkow,
takich jak Amblyseius cucumeris, Hypoaspismiles 1 Orius insidiosus (134). Mozna
rowniez zastosowac zabiegi kulturowe polegajace na izolacji upraw, wykorzystaniu
siatek ochronnych lub innych sposobdw ograniczania populacji wektorow (27, 124).
Innym sposobem walki z TSWV jest wysadzenie roslin wolnych od choroby oraz
minimalizowanie obecno$ci chwastow i samosiewow na polach (77, 124). Stosowa-
nie chemicznych $rodkéw do zwalczania wciornastkow doprowadzito do rozwoju
populacji wciornastkow odpornych na insektycydy (11), a $srodki owadobdjcze do-
listne sg czesto stosunkowo nieskuteczne w hamowaniu rozprzestrzeniania si¢ wirusa
w warunkach polowych (26, 124). Najskuteczniejsza metoda ograniczania infekcji
powodowanych przez TSWV i zapobiegania jego rozprzestrzenianiu si¢ jest wdrazanie
do uprawy odmian odpornych. Takie odmiany wprowadzono u pomidora (gen Sw-5)
i papryki (gen Tsw), a w przypadku tytoniu prowadzone sa prace hodowlane w tym
kierunku (12, 158, 165). Poniewaz dostepne zrodta odpornosci na TSWYV sg ograniczo-
ne, a dodatkowo w ostatnich latach coraz czg$ciej pojawiaja si¢ izolaty wirusa przela-
mujace wymienione zrodla odpornosci, prowadzone sg badania nad transgenicznymi
odmianami odpornymi. Poprzez wprowadzenie wirusowego materialu genetycznego
do genomu gospodarza mozna aktywowac naturalny mechanizm obrony roslin przed
wirusami — wyciszanie RNA. W wielu przypadkach udato si¢ uzyskac taka odpornos¢
na wirusy (14, 126). Obecnie jednak Zadne odmiany transgeniczne nie sa dostepne
na rynku. Niedawne odkrycie, ze dwuniciowy RNA ma dzialanie owadobojcze
u wciornastkow, otwiera mozliwosci opracowania nowych metod ograniczania popula-
cji wektora (8). Odpornos¢, ktora zmniejsza przezywalno$¢ lub ptodnos¢ weiornastkow
prawdopodobnie pomoglaby w opanowaniu rozprzestrzeniania si¢ wirusa, szczegdlnie
ze wceiornastki muszg nabywac wirusa jako larwy i nie moga tatwo przemieszczac si¢
migdzy roslinami, az do osiagniecia dorostosci.

Literatura

1. AbeH., Tomitaka Y, Shimoda T, Seo S., Sakurai T.,, Kugimiya S.: Antagonistic
plant defense system regulated by phytohormones assists interactions among vector insect, thrips
and a Tospovirus. Plant & Cell Physiology, 2012, 53: 204-212.



80

Marcin Przybys

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

AbdelkhalekA., Behiry S.I,Al-Askar A.A.: Bacillus velezensis PEA1 Inhibits Fusarium
oxysporum Growth and Induces Systemic Resistance to Cucumber Mosaic Virus. Agronomy, 2020,
10, 1312.

A d ams M.J.: Changes to taxonomy and the international code of virus classification and
nomenclature ratified by the international committee on taxonomy of viruses. Archives of Virology,
2017, 162: 2505-2538.

AliA., Kobayashi M.: Seed transmission of Cucumber mosaic virus in pepper. Journal of
Virological Methods, 2010, 163: 234-237.

AliA.,Li H,Schneider WL.,, Sherman D.J.,, Gray S., Smith D., Roossinck M.J.:
Analysis of genetic bottlenecks during horizontal transmission of Cucumber mosaic virus. Journal
of Virology, 2006, 80: 8345-8350.

AlmasiA,Nemes K.,,Csomor Z.,,Tobias I.,Palkovics L., Salanki K.: A single point
mutation in Tomato spotted wilt virus NSs protein is sufficient to overcome Tsw-gene-mediated
resistance in pepper. Journal of General Virology, 2017, 98: 1521-1525.
BabovicM,Bulajic A.,,Delibasic G, Milijic S., Todorovic D.: Role of bean seed
in transmitting Bean common mosaic virus and Cucumber mosaic virus. Acta Horticulturae, 1997,
462: 253-258.

Badillo-Vargas LE,Rotenberg D.,,Schneweis B.A., Whitfield A.E.: RNA interference
tools for the western flower thrips, Frankliniella occidentalis. Journal of Insect Physiology, 2015,
76: 36-46.

BelliureB., Janssen A., Maris P.C., Peters D., Sabelis M.W.: Herbivore arthropods
benefit from vectoring plant viruses. Ecology Letters, 2005, 8: 70-79.

BetancourtM., Fereres A., Fraile A., Garcia-Arenal F.: Estimation of the effective
number of founders that initiate an infection after aphid transmission of a multipartite plant virus.
Journal of Virology, 2008, 82: 12416-12421.

B ielza P.: Insecticide resistance management strategies against the western flower thrips,
Frankliniella occidentalis. Pest Management Science, 2008, 64: 1131-1138.

BoiteuxL.S, Deavila A.C.: Inheritance of a resistance specific to Tomato spotted wilt
tospovirus in Capsicum chinese ‘P1-159236.” Euphytica, 1994, 75:139-142.
Bonnetal.,Frailea A,Sacrista’'na S.,Malpicab J.M.,Garc1"a-Arenal F.: Role of
recombination in the evolution of natural populations of Cucumber mosaic virus, a tripartite RNA
plant virus. Virology, 2005, 332: 359-368.

BucherE,Lohuis D.,,van Poppel PM.J.A.,Geerts-Dimitriadou C.,,Goldbach R,
Prins M.: Multiple virus resistance at a high frequency using a single transgene construct. Journal
of General Virology, 2006, 87: 3697-3701.

BucherE., Sijen T.,,deHaan P, Goldbach R., Prins M.: Negative-strand tospoviruses
and tenuiviruses carry a gene for a suppressor of gene silencing at analogous genomic positions.
Journal of Virology, 2003, 77: 1329-1336.

BuckmanR.S.,,Mound L.A.,, Whitingc M.E.: Phylogeny of thrips (Insecta: Thysanoptera)
based on five molecular loci. Systematic Entomology, 2013, 38: 123-133.
Cabrera-LaRosal.C,Kennedy G.G.: Thrips tabaci and Tomato spotted wilt virus:
inheritance of vector competence. Entomologia Experimentalis et Applicata, 2007, 124: 161-166.
CatoniM., Miozzi L, Fiorilli V,Lanfranco L.,Accotto G.P.: Comparative analysis
of expression profiles in shoots and roots of tomato systemically infected by Tomato spotted wilt
virus reveals organspecific transcriptional responses. Molecular Plant-Microbe Interactions, 2009,
22: 1504-1513.

ChalamV.C.,Parakh D.B.,Khetarpal RK.,,Maurya AK.,AnjulJ.,Singh S.: Interception
of seed-transmitted viruses in cowpea and mungbean germplasm imported during 2003. Indian
Journal of virology, 2008, 19: 12-16.



Wirus mozaiki ogorka (CMV) i wirus brqzowej plamistosci pomidora (TSWV)... 81

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

ChapmanEJ,Prokhnevsky AL, Gopinath K., Dolja V.V, Carrington J.C.: Viral
RNA silencing suppressors inhibit the microRNA pathway at an intermediate step. Genes &
Development, 2004, 18: 1179-1186.

ChappellTM, Beaudoin A.L.P, Kennedy G.G.: Interacting virus abundance and
transmission intensity underlie Tomato spotted wilt virus incidence: an example weather-based
model for cultivated tobacco. PLoS One, 2013, 8: ¢73321.

ChareER., Holmes E.C.: A phylogenetic survey of recombination frequency in plant RNA
viruses. Archives of Virology, 2006, 151: 933-946.

ChareE.R.,Gould E.A.,,Holmes E.C.: Phylogenetic analysis reveals a low rate of homologous
recombination in negative sense RNA viruses. Journal of General Virology, 2003, 84: 2691-2703.
ChoiH.,Jo Y, Lian S.,Jo K.M., Chu H.: Comparative analysis of chrysanthemum
transcriptome in response to three RNA viruses: Cucumber mosaic virus, Tomato spotted wilt virus
and Potato virus X. Plant Molecular Biology, 2015, 88: 233-248.

CsinosA.: Symptomology of TSWV in tobacco. In: Tospoviruses in solanaceous and other crops
in the coastal plain of Georgia. University of Georgia CAES Bulletin, 2009, 1354: 31-34.
CulbreathAK., Todd JJW.,Brown S.L.: Epidemiology and management of tomato spotted
wilt in peanut. Annual Review of Phytopathology, 2003, 41: 53-75.

DavidMK., Peter M.H.: Fields Virology (Lippincott Williams & Wilkins, ed. 6), 2013, pp. 2264.
deHaan P,de Avila A.C.,, Kormelink R., Westerbroek A., Gielen J.J., Peters D.,
Goldbach R.: The nucleotide sequence of the S RNA of impatiens necrotic spot virus, a novel
tospovirus. FEBS Letters, 1992, 306: 27-32.

de Haan P, Kormelink R., de Oliveira Resende R., van Poelwijk F., Peters D.,
Goldbach R.: Tomato spotted wilt virus L RNA encodes a putative RNA polymerase. Journal
of General Virology, 1991, 72: 2207-2216.

de Haan P, Wagemakers L., Peters D., Goldbach R.: The S RNA segment of tomato
spotted wilt virus has an ambisense character. Journal of General Virology, 1990, 71: 1001-1007.
DeAngelis]),Sether D.,,Rossignol P.: Survival, development, and reproduction in western
flower thrips (Thysanoptera: Thripidae) exposed to impatiens necrotic spot virus. Environmental
Entomology, 1993, 22: 1308-1312.

deAvilaA.C.,deHaan P,Kormelink R.,deResende R.O.,Goldbach RW.,Peters D.:
Classification of tospoviruses based on phylogeny of nucleoprotein gene sequences. Journal
of General Virology, 1993a, 74(2): 153-159.

deAvila A.C, de Haan P.,, Smeets M., Resende R. de O., Kormelink R.,, Kitajima E.W.,,
Goldbach R.W, Peters D.: Distinct levels of relationships between tospoviruses isolates.
Archives of Virology, 1993b, 128: 211-227.

deAvilaA.C,HuguenotC.,Resende R.deO.,Kitajima EEW.,Goldbach RW.,Peters D.:
Serological differentiation of 20 isolates of tomato spotted wilt virus, 1. Gen. Viral. 1990, 71:
2801-2807.

DebreczeniD.E,Lopez C,AramburulJ.,DarosJ.A,Soler S.,Galipienso L.,Falk B.W.,
Rubio L.: Complete sequence of three different biotypes of tomato spotted wilt virus (wild
type, tomato Sw-5 resistance-breaking and pepper Tsw resistance-breaking) from Spain. Archives
of Virology, 2015, 160: 2117-2123.

deRonde D.,Pasquier A,,Ying S.,Butterbach P,Lohuis D.,Kormelink R.: Analysis
of Tomato spotted wilt virus NSs protein indicates the importance of the N-terminal domain for
avirulence and RNA silencing suppression. Molecular Plant Pathology, 2014, 15: 185-195.
deRonde D.,Butterbach P,Lohuis D.,Hedil M.,van Lent J.W.,Kormelink R.: Tsw
gene-based resistance is triggered by a functional RNA silencing suppressor protein of the Tomato
spotted wilt virus. Molecular Plant Pathology, 2013, 14: 405-415.

de Wispelaere M., Rao A.L.N.: Production of Cucumber mosaic virus RNAS and its role
in RNA recombination. Virology, 2009, 384: 179-191.



82

Marcin Przybys

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

DehaanP,Wagemakers L., Peters D.,, Goldbach R.: Molecular-cloning and terminal
sequence determination of the S RNA and M RNA of Tomato spotted wilt virus. Journal of General
Virology, 1989, 70: 3469-3473.

DietzgenR.G,Martin KM., Anderson G., Goodin M.M.: In planta localization and
interactions of impatiens necrotic spot tospovirus proteins. Journal of General Virology, 2012,
93: 2490-2495.

DingSW,Li WX, Symons R.H.: A novel naturally occurring hybrid gene encoded by
a plant RNA virus facilitates long distance virus movement. EMBO Journal, 1995, 14: 5762-5772.
DingS.W.,Anderson B.J.,,Haase H.R., Symons R.H.: New overlapping gene encoded by
the cucumber mosaic virus genome. Virology, 1994, 198: 593-601.

DiveékiZ, Salanki K., Balazs E.: The necrotic pathotype of the Cucumber mosaic virus
(CMV) ns strain is solely determined by amino acid 461 of the 1a protein. Molecular Plant-Microbe
Interactions, 2004, 17: 837-845.

DuZY., Chen FF, Liao Q.S.,Zhang H.R,, Chen Y.F,, Chen J.S.: 2b ORFs encoded by
subgroup IB strains of cucumber mosaic virus induce differential virulence on Nicotiana species.
Journal of General Virology, 2007, 88: 2596-2604.

EdwardsonJ.R,Christie R.G.: Cucumoviruses. CRC Handbook of viruses infecting legumes.
CRC Press, Boca Raton, Fla, 1991, p. 293-319.

E11l1iottR.M.: The Bunyaviridae. Plenum Press, New York and London, 1996, p. 1-18.
EscriuF,Perry KL, Garcia-Arenal F.: Transmissibility of Cucumber mosaic virus by
Aphis gossypii correlates with viral accumulation and is affected by the presence of its satellite
RNA. Phytopathology, 2000, 90: 1068-1072.

FengM.,Cheng R.,Chen M,,Guo R,LiL.,Feng Z,WuJ.,Xie L,HongJ,Zhang Z.,
Kormelink R., Tao X.: Rescue of tomato spotted wilt virus entirely from complementary DNA
clones. Proceedings of the National Academy of Sciences, 2020, 117(2): 1181-1190.
FengZXK.,Chen X.J.,Bao Y.Q.,Dong JH.,Zhang ZK.,Tao X.R.: Nucleocapsid of Tomato
spotted wilt tospovirus formsmobile particles that traffic on an actin/endoplasmic reticulum network
driven by myosin XI-K. New Phytologist, 2013, 200: 1212-1224.

Finetti Sialer M.M,,Cillo F.,Barbarossa L.,Gallitelli D.: Differentiation of Cucumber
mosaic virus subgroups by RT-PCR RFLP. Journal of Plant Pathology, 1999, 81: 145-148.
FranckiR.IB., Fauquet CM.,Knudson D.D., Brown F.: Fifth report of the International
Committee on Taxonomy of Viruses. Archives of Virology Supplementum, 1991, p. 21-450.
FranckiR.I.B.,Fauquet C.M.,Knudson D.,Brown F.: Classification and nomenclature of
viruses: Fifth report of the International Committee on Taxonomy of Viruses, Archives of Virology
Suppl., 1991, 2: 281.

FultonR.W.: Resistance in tobacco to cucumber mosaic virus infection. (Abstr.) Phytopathology,
1953, 43: 472.

FultonJ.P: Studies on strains of cucumber virus 1 from spinach. Phytopathology, 1950, 40:
729-736.

GalettoR.,Negroni M.: Mechanistic features of recombination in HIV. AIDS Rev., 2005,
7:92-102.

Garcia-Arenal F, McDonald B.A.: An analysis of the durability of the resistance to plant
viruses. Phytopathology, 2003, 93: 941-952.

Garcia-Arenal F.,Fraile A,,Malpica J.M.: Variability and genetic structure of plant virus
populations. Annual Review of Phytopathology, 2001, 39: 157-186.

Geerts-Dimitriadou C., Lu Y.Y.,, Geertsema C.,, Goldbach R.,, Kormelink R.:
Analysis of the Tomato spotted wilt virus ambisense S RNA-encoded hairpin structure in translation.
PLos One, 2012, 7: e31013.



Wirus mozaiki ogorka (CMV) i wirus brqzowej plamistosci pomidora (TSWV)... 33

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

GilbertsonR.L.,,Batuman O.,Webster C.G.,,Adkins S.: Role of the insect supervectors
Bemisia tabaci and Frankliniella occidentalis in the emergence and global spread of plant viruses.
Annual Review of Virology, 2015, 2: 67-93.

GuoH.S.,Xie Q.,Fei J.F., Chua N.H.: MicroRNA directs mRNA cleavage of the transcription
factor NACI to down regulate auxin signals for Arabidopsis lateral root development. Plant Cell,
2005, 17: 1376-1386.

GuoY,Liu B, Ding Z,Li G, Liu M,, Zhu D, Sun Y, Dong S., Lou Z.: A distinct
mechanism for the formation of the ribonucleoprotein complex of the Tomato spotted wilt virus.
Journal of Virology, 2017 Nov 14, 91(23): ¢00892-17. doi: 10.1128/JV1.00892-17.
GildowFE., Shah D.A,, Sackett WM., Butzler T., Nault B.A., Fleischer S.J.:
Transmission efficiency of Cucumber mosaic virus by aphids associated with virus epidemics
in snap bean. Phytopathology, 2008, 98: 1233-1241.

HajimoradM.R,Ghabrial S.A.,, Roossinck M.: De novo emergence of a novel satellite
RNA of Cucumber mosaic virus following serial passages of the virus derived from RNA transcripts.
Archives of Virology, 2009, 154: 137-140.

HedilM., de Ronde D.,, Kormelink R.: Biochemical analysis of NSs from different
tospoviruses. Virus Research, 2017, 242: 149-155.

HedilM.,, Kormelink R.: Viral RNA silencing suppression: The enigma of Bunyavirus NSs
proteins. Viruses, 2016, 8: 1-208.

HuZ.Z,Feng ZK.,Zhang ZJ.,Liu Y.B,, Tao X.R.: Complete genome sequence of a tomato
spotted wilt virus isolate from China and comparison to other TSWV isolates of different geographic
origin. Archives of Virology, 2011, 156: 1905-1908.

HedilM.,Sterken M.G.,de Ronde D.,,Lohuis D.,Kormelink R.: Analysis of tospovirus
NSs proteins in suppression of systemic silencing. PLoS One, 2015, 10: e0134517.

HayesR.J., Buck K.W.: Complete replication of a eukaryotic virus RNA in vitro by a purified
RNA-dependent RNA polymerase. Cell, 1990, 63: 363-368.

HollingsM., Stone O.M., Brunt A.A.: Cucumber mosaic virus. Glasshouse Crops Research
Institute Ann. Rept., 1967, p. 95-98.

HolmesE.C., Worobey M.,Rambaut A.: Phylogenetic evidence for recombination in dengue
virus. Molecular Biology and Evolution, 1999, 16: 405-409.

HulS.,Li HP,Barry K., Wang M., Jordan R.: Comparison of dot-blot, Elisa, and RT-PCR
assays for detection of two Cucumber mosaic virus isolates infecting banana in Hawaii. Plant
Disease, 1995, 79: 902-906.

IlardiV,Mazzei M,,Loreti S.,,Tomassoli L., Barba M.: Biomolecular and serological
methods to identify strains of Cucumber mosaic cucumovirus on tomato. EPPO Bulletin, 1995,
25:321-327.

JacobsonA.L,Kennedy G.G.: Specific insect-virus interactions are responsible for variation
in competency of different Thrips tabaci isolines to transmit different Tomato spotted wilt virus
isolates. PLos One, 2013, 8: €54567.

JacquemondM., Tepfer M.: Satellite RNA-mediated resistance to plant viruses: Are
the ecological risks well assessed? In: Plant Virus Disease Control, A. Hadidi, R.K. Kheterpal,
H. Koganezawa (eds). APS Press, MN, USA, 1998, pp. 94-120.

JiL.H.,, Ding S.H.: The suppressor of transgene RNA silencing encoded by Cucumber mosaic
virus interferes with salicylic acidmediated virus resistance. Molecular Plant-Microbe Interactions,
2001, 14: 715-724.

JonesRA.C.: Occurrence of virus infection in seed stocks and 3-year-old pastures of lucerne
(Medicage sativa). Australian Journal of Agricultural Research, 2004a, 55: 757-764.
JonesRA.C.: Using epidemiological information to develop effective integrated virus disease
management strategies. Virus Research, 2004b, 100: 5-30.



84

Marcin Przybys

78.

79.

80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.
92.

93.

94.

95.

96.

97.
98.

KaperJ M., Waterworth H.E.: Handbook of plant virus infections and comparative diagnosis,
ed. E. Kurstak, North-Holland, NY: Elsevieri, 1981, pp. 257-332.

KellmannJW,Liebisch P,Schmitz K.P,Piechulla B.: Visual representation by atomic
force microscopy (AFM) of Tomato spotted wilt virus ribonucleoproteins. Biological Chemistry,
2001, 382: 1559-1562.

KikkertM., Verschoor A.,, Kormelink R., Rottier P, Goldbach R.: Tomato spotted
wilt virus glycoproteins exhibit trafficking and localization signals that are functional in mammalian
cells. Journal of Virology, 2001, 75: 1004-1012.

KikkertM., Van Lent J., Storms M., Bodegom P, Kormelink R., Goldbach R.:
Tomato spotted wilt virus particle morphogenesis in plant cells. Journal of Virology, 1999, 73:
2288-2297.

KikkertM.,van Poelwijk F.,Storms M.,Kassies W.,,Bloksma H.: A protoplast system
for studying Tomato spotted wilt virus infection. Journal of General Virology., 1997, 78: 1755-1763,
KimJH,Kim Y.S.,Jang SW., Jeon Y.H.: Complete genome sequence of tomato spotted wilt
virus from paprika in Korea. International Journal of Phytopathology 2013, 2: 121-136.
KimMJ.,,Kim H.R.,Paek K.H.: Arabidopsis tonoplast proteins TIP1 and TIP2 interact with the
cucumber mosaic virus la replication protein. Journal of General Virology, 2006, 87: 3425-3431.
KimS.H,,Palukaitis P, Park Y.I.: Phosphorylation of cucumber mosaic virus RNA polymerase
2a protein inhibits formation of replicase complex. EMBO Journal, 2002, 21: 2292-2300.

Kim CH., Palukaitis P.: The plant defense response to Cucumber mosaic virus in cowpea is
elicited by the viral polymerase gene and affects virus accumulation in single cells. EMBO Journal,
1997, 16: 4060-4068.

KormelinkR.,Garcia M.L.,Goodin M.,Sasaya T., Haenni A.L.: Negative-strand RNA
viruses: The plant-infecting counterparts. Virus Research, 2011, 162: 184-202.
KormelinkR., Storms M., Van Lent J., Peters D., Goldbach R.: Expression and
subcellular location of the NSM protein of tomato spotted wilt virus (TSWV), a putative viral
movement protein. Virology, 1994, 200: 56-65.

KormelinkR.,DeHaan P,Meurs C.,Peters D.,,Goldbach R.: The nucleotide sequence
of the M RNA segment of tomato spotted wilt virus, a bunyavirus with two ambisense RNA segments.
Journal of General Virology, 1992, 73: 2795-2804.

Kosakay.,Fukunishi T.: Multiple inoculation with three attenuated viruses for the control
of cucumber virus disease. Plant Disease, 1997, 81: 733-738.

LaiM.M.C.: RNA recombination in animal and plant viruses. Microbiol Reviews, 1992, 56: 61-79.
LawM.D., Speck J.V., Moyer J.W.: The M RNA of Impatiens necrotic spot tospovirus
(Bunyaviridae) has an ambisense genomic organisation, Virology, 1992, 188(2): 732-741.
LawM.D.,Moyer J.W.: A tomato spotted wilt virus with a serological distinct N protein, Journal
of General Virology, 1990, 71: 933-938.

LathamL.J.,Jones RA.C.,McKirdy S.J.: Cucumber mosaic cucumovirus infection of cool-
-season crop, annual pasture, and forage legumes: Susceptibility, sensitivity, and seed transmission.
Australian Journal of Agricultural Research, 2001, 52: 683-697.

LecoqH.,Pitrat M.: Field experiments on the integrated control of aphid-borne viruses
in muskmelon. In: Plant virus epidemiology. The spread and control of insect-borne viruses,
R.T. Plumb, J.M. Thresh (eds). Blackwell Scientific Publications, Oxford, UK, 1983, pp. 169-176.
Lee G.H., Ryu C.M.: Spraying of leaf-colonizing Bacillus amyloliquefaciens protects pepper
from Cucumber mosaic virus. Plant Disease, 2016, 100: 2099-2105.

LewisT.: Thrips as Crop Pests. Wallingford, UK: CAB Int. 1997, pp. 736.
LewseyM.G,Murphy AM.,Maclean D.,Dalchau N.,,Westwood JH.,Macaulay K.,
Bennett M.H.,,Moulin M., Hanke D.E.,Powell G.,Smith A.G.,Carr J.P.: Disruption of
two defensive signaling pathways by a viral RNA silencing suppressor. Molecular Plant-Microbe
Interactions, 2010, 23: 835-845.



Wirus mozaiki ogorka (CMV) i wirus brqzowej plamistosci pomidora (TSWV)... 85

99. Lewsey M., Robertson F.C, Canto T, Palukaitis P, Carr J.P.: Selective targeting
of miRNA-regulated plant development by a viral counter-silencing protein. Plant Journal, 2007,
50: 240-252.

100.LiN.,Yu Ch,,Yin Y.,,Gao S.,Wang F.,Jiao Ch., Yao M.: Pepper crop improvement against
cucumber mosaic virus (CMV): A Review. Frontiers in Plant Science, 2020, 11: 1-15.

101.L1S.: Advances in main vegetable crops breeding for diseases resistance in China. Beijing: Science
Press, 1995, p. 78-94.

102.LovatoF.A,Inoue-NagataAK,Nagata T,deAvilaA.C,Pereira LAR,Resende R.O.:
The N protein of Tomato spotted wilt virus (TSWV) is associated with the induction of programmed
cell death (PCD) in Capsicum chinense plants, a hypersensitive host to TSWV infection. Virus
Research, 2008, 137: 245-252.

103.MakkoukKM., Attar N.: Seed transmission of Cucumber mosaic virus and Alfalfa mosaic
virus in lentil seeds. Arab Journal of Plant Protection, 2003, 21: 49-52.

104.MangrauthiaSK.,Parameswari B.,Jain RK.,Praveen S.: Role of genetic recombination
in the molecular architecture of Papaya ringspot virus. Biochem Genet, 2008, 46: 835-846.

105.MargariaP,Bosco L.,Vallino M,,Ciuffo M.,,Mautino G.C.,Tavella L.,Turina M.:
The NSs protein of tomato spotted wilt virus is required for persistent infection and transmission
by Frankliniella occidentalis. Journal of Virology, 2014, 88: 5788-5802.

106.MarisP.C,Joosten N.N.,, Goldbach R.W., Peters D.: Tomato spotted wilt virus infection
improves host suitability for its vector Frankliniella occidentalis. Phytopathology, 2004, 94: 706-711.

107.MedeirosR.B., Resende R.de O, de Avila A.C.: The Plant Virus Tomato Spotted Wilt
Tospovirus Activates the Immune System of Its Main Insect Vector, Frankliniella occidentalis.
Journal of Virology, 2004, 78(10): 4976-4982.

108 MochizukiT, Ohki S.T.: Cucumber mosaic virus: viral genes as virulence determinants.
Molecular Plant Pathology, 2012, 13(3): 217-225.

109.MochizukiT,Ohki S.T.: Amino acid 129 in the coat protein of cucumber mosaic virus
primarily determines invasion of the shoot apical meristem of tobacco plants. Journal of General
Plant Pathology 2005, 71: 326-332.

110.Montero-Astua M.: Unveiling and blocking the interaction between Tomato spotted wilt virus
and its insect vector, Frankliniella occidentalis. PhD Diss., Kansas State Univ., 2012, pp. 163.

I11.Moreno M., Thompson J.R,, Garcia-Arenal F.: Analysis of the systemic colonization
of cucumber plants by Cucumber green mottle mosaic virus. Journal of General Virology, 2004,
85: 749-759.

1122MorselloS.C.,,Kennedy G.G.: Spring temperature and precipitation affect tobacco thrips,
Frankliniella fusca, population growth and Tomato spotted wilt virus spread within patches of the
winter annual weed Stellaria media. Entomologia Experimentalis et Applicata, 2009, 130: 138-148.

113.NagataT,Inoue-Nagata AK.,vanLentJ,Goldbach R.,Peters D.: Factors determining
vector competence and specificity for transmission of Tomato spotted wilt virus. Journal of General
Virology, 2002, 83: 663-671.

114 NagataT, Inoue-Nagata K., Prins M., Goldbach R., Peters D.: Impeded thrips
transmission of defective tomato spotted wilt virus isolates. Phytopathology, 2000, 90: 454-459.

115.NgJ.CK.,Perry K.L.: Transmission of plant viruses by aphid vectors. Molecular Plant Pathology,
2004, 5: 501-511.

116.NittaN. Takanami Y., Kuwata S., Kubo S.: Inoculation of RNAs 1 and 2 of cucumber
mosaic virus induces viral RNA replication activity in tobacco mesophyll protoplasts. Journal
of General Virology, 1988, 69: 2696-2700.

117.0dedara0.0.,,Hughes J.D.,Ayo-John E.I: Diagnosis, occurrence and seed transmission
studies of viruses infecting four Centrosema species in Nigeria. Tropical Science, 2007, 47: 244-252.



86 Marcin Przybys

118.0gadaP.A.,Maiss E.,Poehling H.M.: Influence of tomato spotted wilt virus on performance
and behaviour of western flower thrips (Frankliniella occidentalis). Journal of Applied Entomology,
2013, 137: 488-498.

119.0’KeefeD.C.,Berryman D.I,,Coutts B.A.,Jones R.A.C.: Lack of seed coat contamination
with Cucumber mosaic virus in lupin permits reliable, large-scale detection of seed transmission
in seed samples. Plant Disease, 2007, 91: 504-508.

120.0liverJ.E.,Whitfield A.E.: The genus Tospovirus: Emerging Bunyaviruses that threaten food
security. Annual Review of Virology, 2016, 3: 101-124.

121.0wenlJ,Shintaku M.,Aeschleman P, Tahar S.F.,Palukaitis P.: Nucleotide sequence
and evolutionary relationships of Cucumber mosaic virus (CMV) strains, CMV RNA 3. Journal
of General Virology, 1990, 71: 2243-2249.

122.0wenl.,Palukaitis P.: Characterization of Cucumber mosaic virus I: molecular heterogeneity
mapping of RNA 3 in eight CMV strains. Virology, 1988, 166: 495-502.

123.PalukaitisP,Roossinck M.J.,Dietzgen R.G.,Francki R.I.B.: Cucumber mosaic virus.
Advances in Virus Research, 1992, 41: 281-348.

124.PappuH.R.,Jones R.A.,Jain R.K.: Global status of tospovirus epidemics in diverse cropping
systems: Successes achieved and challenges ahead. Virus Research, 2009, 141: 219-236.

125.ParkK.H.,Cha B.J.: Detection of TMV, ToMV and CMV from tomato seeds and plants. Research
in Plant Disease, 2002, 8: 101-106.

126.Pen g J.C,, Chen T.C, Raja J.AJ.,, Yang C.F., Chien W.C.: Broad-spectrum transgenic
resistance against distinct tospovirus species at the genus level. PLoS One, 2014, 9: €96073.

127.PlyusninA., Elliott RM.: The Bunyaviridac: Molecular and cellular biology (Caister
Academic Press), 2011, pp. 222.

128.PosadaD.,Crandall K.A.: The effect of recombination on accuracy of phylogeny estimation.
J Mol Evol., 2002, 54: 396-402.

129.RequenaA., Simon-Buela L., Salcedo G., Garcia-Arenal F.: Potential involvement
of a cucumber homolog of phloem protein 1 in the long-distance movement of Cucumber mosaic
virus particles. Molecular Plant-Microbe Interactions, 2006, 19: 734-746.

130.RibeiroD,Jung M, Moling S., Borst JW,, Goldbach R., Kormelink R.: The
cytosolic nucleoprotein of the plant-infecting bunyavirus Tomato spotted wilt recruits endoplasmic
reticulum-resident proteins to endoplasmic reticulum export sites. Plant Cell, 2013, 25: 3602-3614.

I31.RibeiroD, Borst JW, Goldbach R.,, Kormelink R.: Tomato spotted wilt virus
nucleocapsid protein interacts with both viral glycoproteins Gn and Ge in planta. Virology, 2009,
383: 121-130.

132.Ribeiro D.: Tomato spotted wilt virus glycoproteins induce the formation of endoplasmic
reticulum- and Golgi-derived pleomorphic membrane structures in plant cells. Journal of General
Virology, 2008, 89: 1811-1818.

133.RichmondKE., Chenault K., Sherwood J.L., German T.L.: Characterization of the
nucleic acid binding properties of tomato spotted wilt virus nucleocapsid protein. Virology, 1998,
248: 6-11.

134.RileyD.G.,Pappu H.R.: Tactics for management of thrips (Thysanoptera: Thripidae) and Tomato
spotted wilt virus in tomato. Journal of Economic Entomology, 2004, 97: 1648-58.

135.RizosH.,Gunn L.V,,Pares R.D.,Gillings M.R.: Differentiation of Cucumber mosaic virus
isolates using the polymerase chain reaction. Journal of General Virology, 1992, 73: 2099-2103.

136.R 0 0 s s in ¢ k M.J.: Evolutionary history of cucumber mosaic virus deduced by phylogenetic
analyses. Journal of Virology, 2002, 76: 3382-3387.

137.R 0 0 s sinck M.J.: Cucumber mosaic virus, a model for RNA virus evolution. Molecular Plant
Pathology, 2001, 2: 59-63.

138.RoossinckM.J.,Zhang L., Hellwald K.H.: Rearrangements in the 5’ nontranslated region
and phylogenetic analyses of Cucumber mosaic virus RNA 3 indicate radial evolution of three
subgroups. Journal of Virology 1999, 73: 6752-6458.



Wirus mozaiki ogorka (CMV) i wirus brqzowej plamistosci pomidora (TSWV)... 87

139.RoossinckM.J,Bujarski J, Ding SSW,, Hajimorad R, Hanada K., Scott S.,
Tousignant M.: Family Bromoviridae. In: Virus Taxonomy—Seventh Report of the International
Committee on Taxonomy of Viruses, M.H.V. van Regenmortel, C.M. Fauquet, D.H.L. Bishop (eds).
Academic Press, San Diego, California, 1999, pp. 923-935.

140.RotenbergD., Whitfield A.E.: Molecular interactions between tospoviruses and thrips
vectors. Current Opinion in Virology, 2018, 33: 191-197.

141.RotenbergD.,Krishna Kumar N.K.,Ullman D.E.,Montero-Astua M.,Willis D.K.:
Variation in Tomato spotted wilt virus titer in Frankliniella occidentalis and its association with
frequency of transmission. Phytopathology, 2009, 99: 404-10.

142.RybickiE.P.: A Top Ten list for economically important plant viruses. Archives of Virology,
2015, 160: 17-20.

143.SchnettlerE, Hemmes H.,, Huismann R., Goldbach R.,Prins M., Kormelink R.:
Diverging affinity of tospovirus RNA silencing suppressor proteins, NSs, for various RNA duplex
molecules. Journal of Virology, 2010, 84: 11542-54.

144.SchneweisDJ, Whitfield A.E., Rotenberg D.: Thrips developmental stage-specific
transcriptome response to tomato spotted wilt virus during the virus infection cycle in Frankliniella
occidentalis, the primary vector. Virology, 2017, 500: 226-237.

145.Scholtho fK.B.: Top 10 plant viruses in molecular plant pathology. Molecular Plant Pathology,
2011, 12: 938-954.

146.SenthilG.,Liu H.,,Puram V.G, Clark A,,Stromberg A., Goodin M.M.: Specific and
common changes in Nicotiana benthamiana gene expression in response to infection by enveloped
viruses. Journal of General Virology, 2005, 86: 2615-2625.

147.Seo0JK.,,Kwon S.J.,,Choi H.S., Kim K.Y.: Evidence for alternate states of Cucumber mosaic
virus replicase assembly in positive- and negative-strand RNA synthesis. Virology, 2009, 383:
248-260.

148.ShiB.J.,Miller J.,,Symons R.H.,Palukaitis P.: The 2b protein of cucumoviruses has a role
in promoting the cell-to-cell movement of pseudorecombinant viruses. Molecular Plant-Microbe
Interactions, 2003, 16: 261-267.

149.ShiB.J.,Palukaitis P, Symons R.H.: Differential virulence by strains of Cucumber mosaic
virus is mediated by the 2b gene.Molecular Plant-Microbe Interactions, 2002, 15: 947-955.

150.ShimuraH.,,Pantaleo V,Ishihara T., Myojo N.,Inaba J.I., Sueda K.,,Burgyan J.,
Masuta C.: Aviral satellite RNA induces yellow symptoms on tobacco by targeting a gene involved
in chlorophyll biosynthesis using the RNA silencing machinery. PLoS Pathogens 2011, 7: €1002021.

151.ShresthaA., Srinivasan R, Riley D.G., Culbreath A.K.: Direct and indirect effects
of a thrips-transmitted Tospovirus on the preference and fitness of its vector, Frankliniella fusca.
Entomologia Experimentalis et Applicata, 2012, 145: 260-271.

152.SiddiquiS.A,,Sarmiento C.,,Truve E.,Lehto H., Lehto K.: Phenotypes and functional
effects caused by various viral RNA silencing suppressors in transgenic Nicotiana benthamiana
and N. tabacum. Molecular Plant-Microbe Interactions, 2008, 21(2): 178-187.

153.SinS.H,,McNulty B.C.,Kennedy G.G., Moyer J.W.: Viral genetic determinants for thrips
transmission of Tomato spotted wilt virus. Proceedings of the National Academy of Sciences, 2005,
102: 5168-5173.

154.SivakumaranK., Chen M, Roossinck M.J.,, Kao C.C.: Core promoter for initiation
of cucumber mosaic virus subgenomic RNA4A. Molecular Plant Pathology, 2002, 3: 43-52.

155.SmithNA., Eamens A.L, Wang M.B.: Viral small interfering RNAs target host genes
to mediate disease symptoms in plants. PLoS Pathogens, 2011, 7: ¢1002022.

156.SoardsAJ,Murphy AM,, Palukaitis P, Carr J.P.: Virulence and differential local and
systemic spread of Cucumber mosaic virus in tobacco are affected by the CMV 2b protein. Molecular
Plant-Microbe Interactions, 2002, 15: 647-653.



88 Marcin Przybys

157.SoundararajanP,Manivannan A, Muneer S.,Park Y.G.,, Ko C.H.,Jeong B.R.:
Computational analysis of tomato spotted wilt virus glycoprotein trafficking mechanism and its
inhibition by antiviral agents. Austin Journal of Proteomics, Bioinformatics& Genomics, 2015,
2(1): 1d1010.

158.Stevens MR, Scott S.J, Gergerich R.C.: Inheritance of a gene for resistance to Tomato
spotted wilt virus (TSWV) from Lycopersicon peruvianum Mill. Euphytica, 1991, 59: 9-17.

159.StumpfC.F,Kennedy G.G.: Effects of tomato spotted wilt virus (TSWYV) isolates, host plants,
and temperature on survival, size, and development time of Frankliniella fusca. Entomologia
Experimentalis et Applicata, 2005, 114: 215-225.

160.Su S., Liu Z.,, Chen C, Zhang Y., Wang X., Zh L., Miao L., Wang X.C.,, Yuan M.:
Cucumber mosaic virus movement protein severes actin filaments to increase the plasmodesmal
size exclusion limit in tobacco. Plant Cell, 2010, 22: 1373-1387.

161.SzilassyD., Salanki K., Balazs E.: Molecular evidence for the existence of two distinct
subgroups in Cucumber mosaic cucumovirus. Virus Genes, 1999, 18: 221-227.

162.TakedaA.,Sugiyama K.,Nagano H,.Mori M,,Kaido M.,,Mise K.,,Tsuda S.,,Okuno T.:
Identification of a novel RNA silencing suppressor, NSs protein of Tomato spotted wilt virus. FEBS
Letters, 2002, 532: 75-79.

163.ThompsonlJR., Buratti E., de Wispelaere M., Tepfer M.: Structural and functional
characterization of the 50 region of subgenomic RNAS5 of Cucumber mosaic virus. Journal of
General Virology, 2008, 89: 1729-1738.

164. Tobiasl,Szabd B., Salanki K., Sari L., Kuhlmann H., Palkovics L.: Seedborne
transmission of Zucchini yellow mosaic virus and Cucumber mosaic virus in Styrian Hulless group
of Cucurbita pepo. Cucurbitaceae 2008 Proceedings of the IXth EUCARPIA Meeting on Genetics
and Breeding of Cucurbitaceae, 2008, pp. 189-197.

165.Trojak-Goluch A, Berbe¢ A.,, Doroszewska T.: Wykorzystanie gatunkéw z rodzaju
Nicotiana w najnowszej krajowej hodowli odpornosciowej tytoniu. Agronomy Science, 2017,
72(4): 47-56.

166.TurinaM.,, Kormelink R.,Resende R.O.: Resistance to tospoviruses in vegetable crops:
epidemiological and molecular aspects. Annual Review of Phytopathology, 2016, 54: 347-371.

167.UllmanD.E.,,German T.L., Sherwood J.L., Westcot D.M., Cantone F.A.: Tospovirus
replication in insect vector cells — immunocytochemical evidence that the nonstructural
protein encoded by the s-rna of tomato spotted wilt tospovirus is present in thrips vector cells.
Phytopathology, 1993, 83: 456-463.

168.van de Wetering F.,Goldbach R.,Peters D.: Tomato spotted wilt tospovirus ingestion by
first instar larvae of Frankliniella occidentalis is a prerequisite for transmission. Phytopathology,
1996, 86: 900-905.

169.vanKnippenberg I, Goldbach R, Kormelink R.: Tomato spotted wilt virus S-segment
mRNAs have overlapping 3-ends containing a predicted stem-loop structure and conserved
sequencemotif. Virus Research, 2005, 110: 125-131.

170.vanPoelwijk F,DeHaan P,Kikkert M.,,Prins M., Kormelink R.,,Storms M.,van
Lent J,Peters D., Goldbach R.: Replication and expression of the tospoviral genome. Acta
Horticulturae, 1996, 431: 201-208.

171.Wen g Z., Barthelson R, Gowda S., Hilf M.E.,, Dawson W.O., Galbraith D.W,,
Xiong Z.: Persistent infection and promiscuous recombination of multiple genotypes of an RNA
virus within a single host generate extensive diversity. PLoS One, 2007, 2: €917.

172.WhitfieldA.E., Falk B.W.,,Rotenberg D.: Insect vector-mediated transmission of plant
viruses. Virology, 2015, 479-480: 278-289.

173.WhitfieldAE,Kumar NNK.K.,Rotenberg D.,Ullman D.E,Wyman E.A.,Zietlow C.,
Willis D.K.,German T.L.: A soluble form of the Tomato spotted wilt virus (TSWV) glycoprotein
G(N) (G(N)-S) inhibits transmission of TSWV by Frankliniella occidentalis. Phytopathology,
2008, 98: 45-50.



Wirus mozaiki ogorka (CMV) i wirus brqzowej plamistosci pomidora (TSWV)... 89

174.WhitfieldA.E.,Ullman D.E., German T.L.: Tospovirus-thrips interactions. Annual Review
of Phytopathology, 2005, 43: 459-489.

175.WhitfieldA.E.,Ullman D.E.,, German T.L.: Expression and characterization of a soluble
form of Tomato spotted wilt virus glycoprotein G(N). Journal of Virology, 2004, 78: 13197-13206.

176.Wijkampl,Goldbach R.,Peters D.: Propagation of tomato spotted wilt virus in Frankliniella
occidentalis does neither result in pathological effects nor in transovarial passage of the virus.
Entomologia Experimentalis et Applicata, 1996, 81: 285-292.

177.W il s o n C.R.: Incidence of weed reservoirs and vectors of tomato spotted wilt tospovirus on
southern Tasmanian lettuce farms. Plant Pathology, 1998, 47: 171-176.

178 WilsonV, Taylor P, Desselberger U.: Crossover regions in foot-and-mouth disease
virus (FMDV) recombinants corresponds to regions of high local secondary structure. Archives of
Virology, 1988, 102: 131-139.

179.Wrobel-Marek J,,Kulinska-Lukaszek K.,,Kurczynska E.U.: Komunikacja symplastowa
ijej rola w rozwoju roslin. Postepy Biologii Komorki, 2015, 42(3): 573-594.

180.WuX.,XuS.,Zhao P,Zhang X.,Yao X., Sun Y.: The Orthotospovirus nonstructural protein
NSs suppresses plant MY C-regulated jasmonate signaling leading to enhanced vector attraction
and performance. PLoS Pathogens, 2019, 15: ¢1007897.

181.YangY., Kim K.S.,Anderson E.J.: Seed transmission of Cucumber mosaic virus in spinach.
Phytopathology, 1997, 87: 924-931.

182.Y a o M.: Inheritance and QTL Analysis for resistance to cucumber mosaic virus in pepper. Doctoral
thesis, Huazhong Agricultural University, Wuhan, 2013, p. 12-19.

183.Y a s uo K.: Studies on cucumber mosaic virus. Journal of Phytopathology, 1963, 28: 131-138.

184.YeJ.,Qul.,Zhang JF,Geng Y.F, Fang, R.X.: A critical domain of the Cucumber mosaic
virus 2b protein for RNA silencing suppressor activity. FEBS Letters, 2009, 583: 101-106.

185.ZhaiY,Bag S., Mitter N, Turina M., Pappu H.R.: Mutational analysis of two highly
conserved motifs in the silencing suppressor encoded by Tomato spotted wilt virus (genus Tospovirus,
family Bunyaviridae). Archives of Virology, 2014, 159: 1499-1504.

186.ZhangX., Yuan Y.R, Pei Y, Lin S.S., Tuschl T, Patel D.J., Chua N.H.: Cucumber
mosaic virus-encoded 2b suppressor inhibits Arabidopsis Argonautel cleavage activity to counter
plant defense. Genes & Development, 2006, 20: 3255-3268.

187.ZiebellH.,,Payne T.,,Berry J.O., Walsh J.A.,, Carr J.P.: A cucumber mosaic virus mutant
lacking the 2b counter-defence protein gene provides protection against wild-type strains. Journal
of General Virology, 2007, 88: 2862-2861.

188.Zitter T.A., Murphy J.F.: Cucumber mosaic. Plant Health Instructor, 2009, p. 1-6.

Adres do korespondencji:

dr Marcin Przybys

Zaktad Hodowli i Biotechnologii Roslin
IUNG-PIB

ul. Czartoryskich 8

24-100 Putawy

tel. 81 4786 930

e-mail: Marcin. Przybys@iung.pulawy.pl

AUTOR ORCID
Marcin Przyby$ 0000-0002-6567-2954



