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WIRUS MOZAIKI KALAFIORA — CaMV — MODEL ZYCIOWY WIRUSA
Z ODWROTNA TRANSKRYPCJA

WSTEP

Procesy sktadajace sie na mechanizm powstawania chor6b wywotywanych
przez patogeny, jak i badania tych proceséw okresla sie terminem patogeneza.
Na patogeneze ma wptyw wiele czynnikéw zwigzanych z porazeniem organizmu
gospodarza oraz czynnikow kontrolujgcych zdolno$¢ patogena do infekcji poje-
dynczej komorki i transportu miedzykomorkowego (Hull 1991).

Jednym z patogendw sa wirusy obligatoryjne pasozyty, ktdére dysponujag
ograniczong informacjg zakodowana w genomie do przeprowadzenia swego
cyklu zyciowego. Maja one zwykle 4 do 10 gendw Scisle zwigzanych z transkry-
pcja, replikacja lub transportem wirusa. Stad podczas infekcji wirusy musza
jednoczesnie modyfikowac¢ wiele wiasciwosci w komorce rosliny— gospodarza,
aby zrealizowac¢ swdj cykl zyciowy. Naturalna infekcja rosliny obejmuje oddzia-
tywania miedzy 3 genomami: wirusa, rosliny i wektora. Wirusy ros$lin wymagaja
mechanicznego uszkodzenia w czasie wnikania do komorki gospodarza i zazwy-
czaj to uszkodzenie powodujg wektory, na przyktad mszyce, skoczki, nicienie.
Jesli komoérka rosliny jest podatna, wirus sie w niej namnaza. Nastepnie
przemieszcza sie do sasiednich komoérek opanowujac catg rosline. Wynikiem
namnazania i transportu sg zmiany prowadzace do procesu chorobowego. Na
og6t plon upraw roslin porazonych znacznie sie zmniejsza.

Dazeniem rolnikéw, ekonomistéw, a zwlaszcza patologéw roslin jest mozli-
wos$¢ ograniczenia wielkosci strat. Zadanie to wydaje sie by¢ coraz bardziej
rzeczywiste, od kiedy zaczeto wprowadza¢ nowe rozwigzania oparte na znajomo-
sci molekularnego podtoza oddziatywan wirus-wektor (Pirone 1991) zamiast
chemicznego zwalczania wektorow.

Podobnie rozszerzono metody stosowane w praktyce rolniczej oparte na
selekcji form odpornych lub podatnych na patogena. Aby metody te byly
skuteczne, muszg uwzglednia¢ wyniki badan dotyczace interakcji genomow
wirusa i rosliny (Pfeiffer i Mesnard 1995). Molekularne mechanizmy odporno-
Sci zaktadaja, ze wirus w roslinie jest transportowany bardzo szybko, ajego maty
genom moze ewoluowaé. Réwnoczesnie wiadomo, ze rosliny podatne nie moga
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broni¢ sie ucieczkg przed patogenem, ani ze ich genom ztozony z tysiecy genéw
nie moze ewoluowac réwnie szybko jak genom wirusa po to, by roslina stala sie
odporna lub przestata spetnia¢ warunki wtasciwe dla gospodarza patogena.

Specyficznos$¢ gospodarza danego wirusa polega na interakcji produktéwjego
gendéw z produktami genoéw patogena. Okres$lenie biatek gospodarza, z ktérymi
wspotdziata wirus i mozliwos¢ wprowadzania nowych genéw stanowi gtéwny cel
mechanizmow odpornosci roslin.

Ze wzgledu na budowe genomu wirusa mozaiki kalafiora — CaMV i przebieg
jego cyklu zyciowego jest on atrakcyjnym modelem do zaprezentowania pogla-
dow wyjasniajgcych interakcje miedzy rosling gospodarzem lub nie gospodarzem
iwirusem, w oparciu o ktére powstajg nowe strategie stosowane do ograniczania
skutkow chordéb wirusowych i wykorzystania genomu CaMV do wprowadzania
nowych gendéw.

BUDOWA GENOMU CaMV | JEGO CYKL ZYCIOWY

Wirus mozaiki kalafiora— CaMV nalezy do wyjatkowej grupy wsréd wiruséw
roslin, ktérag charakteryzuje genom w formie dwuniciowego DNA (ds DNA),
podczas gdy wiekszo$¢ wirusoéw porazajacych rosliny (20 grup sposréd opisa-
nych z 25) ma genom (+) ss RNA czyli jednoniciowe, pozytywne RNA (Cornuet
1987).

CaMV jest wirusem sferycznym (ikosahedrycznym) o $rednicy okoto 50 nm,
0 masie czgsteczkowej 22,8 x 106 d (Chauvin i wspétaut. 1979), w ktérym kwas
nukleinowy jest ztozony z kolistej podwodjnej nici DNA o dtugosci 8031 par zasad
— 8kb, ni¢ (-) DNA a ma jedno peknigcie, ni¢ (+) DNA B ma dwa pekniegcia.
Genom DNA jest zorganizowany z 8 gendw (Franck i wspotaut. 1980, Howarth
lwspotaut. 1981). Zidentyfikowano czes¢ produktéw biatkowych tych genéw
i ich funkcje (A1 Ani 1980) (rye. 1).

Rye. 1 Genetyczna

organizacja CaMV

(wg Pfeiffera i Ho-
hn 1987).

Ni¢ a — kodowana,
ma 1 pekniecie; ni¢ R
— niekodowana, ma 2
peknigcia; DNA kodu-
je 8 genébw — ORFs,
podane sg masy cza-
steczkowe biatek;
transkiypty RNA, 19S
i 35S maja rézne pro-
motory, ale ten sam
koniec 3’; 19S RNA
zawiera informacije
genu VI; 35S RNA za-
wiera informacje cate-
go genomu CaMV.
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Rycina 1 przedstawia genetyczng organizacje CaMV.

Gen | — ORF /koduje biatko (38kd) — PI zwigzane z przemieszczaniem sie
wirusa — (Linstead i wspoétaut. 1988, Albrecht i wspoétaut. 1988), biatko to
cechuje zdolnos$¢ do tgczenia sie z RNA (Citovsky i wspétaut. 1991).

Gen Il — ORF Il koduje biatko zwigzane z nabywaniem wirusa przez mszyce
(Woolston iwspotaut. 1983, Armour i wspoétaut. 1983), biatko P2 zidentyfikowa-
no w inkluzjach zwanych wiroplazmag elektronoprzezierng — Il typ, a zawarte
w nich czastki CaMV sa zrédtem infekcyjnego wirusa dla wektora, jakim sa
mszyce (Espinosa i wspotaut. 1991).

Gen Ill — ORF 1l koduje biatko P3 wykazujace niespecyficzna aktywnos¢
taczenia sie z DNA (Mesnard i wspotaut. 1990).

Gen IV — ORF IV koduje biatko kapsydu P4 (coat protein) (Daubert i wspo6t-
aut. 1982).

Gen V — ORF V koduje enzym — odwrotng transkiyptaze — P5 (Toh
i wspotaut. 1983) oraz proteinaze aspartanowa (Torruella i wspétaut. 1989).

Gen VI— ORF VI koduje biatko (P6) tworzace wiroplazme elektronogesta typ
I — (Odell i Howell 1980, Covey i Hull 1981), biatko stuzy do regulacji
translacji, to znaczy jest posttranskrypcyjnym transaktywatorem translacji
(Gowda iwspoOtaut. 1989, Bonneville i wspétaut. 1989). Gen VI odgrywa wazng
role w nasileniu symptomow i specyficzno$ci gospodarza, mawptyw na transport
w reakcji systemicznej rodliny (Takahashi i wspdtaut. 1989, Daubert i Routh
1990).

Gen VIl i VIII — nie koduja biatek, ale by¢ moze sg zwigzane z ekspresjg
35 S RNA — policistronowego mRNA.

SCHEMAT CYKLU ZYCIOWEGO CaMV

Schemat cyklu zyciowego CaMV przedstawiono na rycinie 2. 1 — infekcja
przez inokulacje mechaniczng lub wprowadzenie wirusa przez mszyce; 2 — po
odptaszczenu wiriona dwuniciowe czasteczki DNA dostaja sie do jadra — (nie
wiadomo, jak i gdzie zachodzi odbiatczenie wirusa); 3 — ds DNA sag lgczone
z histonami gospodarza w forme ,minichromosomu”; 4 — ,minichromosom” —
ni¢ a jest transkrybowana z udzialem komodrkowej RNA polimerazy Il w dwie
formy przenosnikowego mRNA, 19S RNA i 35S RNA; 5 — transkrypty sa
wysytane do cytoplazmy; 6 — 19S RNA podlega translacji na P6 — jest to biatko
stanowigce gtdwny sktadnik wiroplazmy typu I; 7 — biatko P6 uczestniczy takze
w posttranskrypcyjnej transaktywacji jako niezbedny czynnik do translacji 35S
RNA w: Pl — niestrukturalne biatko (transport), P2 — biatko zwigzane z prze-
noszeniem wirusa przez mszyce, P3 — biatko majagce niespecyficzna zdolnosé
taczenia sie z DNA, P4 — biatko kapsydu, P5 — odwrotna transkryptaza; 8 —
35S RNA + P5 — odwrotna transkrypcja, najpierw powstaje ni¢ (-) DNA potem
(+) DNA; 9 — w ,skroconym” cyklu DNA moze migrowac¢ z powrotem do jadra
i wytwarzaé¢ dodatkowe transkrypty 35S RNA; 10 — produkty genéw P3, P4 i P5
sg syntetyzowane na 35S RNA; 11 — montaz i dojrzewanie wirionéw wymagaja
produktu P6, skladnika wiroplazmy (typ 1), w ktdrej czastki CaMV moga byc¢
gromadzone; 12 — transport wirusa do sasiednich komadrek przez plazmodesmy
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wymaga biatka kodowanego przez gen I; 13 — wiriony zawarte w elektronoprze-
ziernej wiroplazmie (typu Il) sg formag CaMV transportowang przez mszyce.

Ryc. 2. Schemat cyklu zyciowego CaMV.

Wyjatkowos$¢ pararetrowiruséw, do ktérych nalezy CaMV, polega réwniez na
tym, ze w cyklu zyciowym uczestniczy enzym odwrotna transkiyptaza, analogi-
cznie jak w grupie zwierzecych wiruséw — retrowiruséw: onkogennych, lentiwi-
ruséw typu HIV czy SIDA lub hepadnawirusow (wirus zapalenia watroby typu
B — HBV) (ryc. 3).



Wirus mozaiki kalafiora - CaMV 551

W przypadku retrowirusow, ktére maja genom ds RNA odwrotna transkiyp-
taza katalizuje synteze kopii wirusowego DNA na nici genomowego RNA. Nato-
miast pararetrowirusy majga genom ds DNA i tutaj udziat odwrotnej transkryp-
tazy nastepuje po utworzeniu transkryptéw RNA, kiedy 35S RNA — staje sie

matrycg do syntezy kopii genomowego DNA: najpierw (-) DNA, a nastepnie (+)
DNA.

Ryc. 3. Cykl zyciowy retrowirusow.

Istotng réznicg miedzy poréwnywanymi grupami wirusow jest réwniez to, ze
DNA retrowirus6w powstate w procesie odwrotnej transkrypcji ulega integracji
z chromosomowym DNA gospodarza, podczas gdy genom ds DNA CaMV nie
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podlega takiemu witaczaniu, a tworzy tylko forme tak zwanego ,minichromoso-
mu” (Olszewski i wspétaut. 1982).

W cyklu zyciowym CaMV, ktérego model przedstawit Pfeiffer i wspoétaut.
(1983, 1987) (ryc. 2) wyrdznia sie etapy, z ktéiych czesc jest zlokalizowana:

— w jadrze komodrkowym: tgczenie wirusowego ds DNA z histonami gospo-
darza w ,minichromosom?”; transkrypcja na ,minichromosomie” przenos$nikéw
RNA: 19S RNA — gen V7, 35S RNA — petna kopia genomu — 8031 par
nukleotydéw i mate RNA ,short-stop” — ztozone ze 180 nukleotydow;

— w cytoplazmie: odwrotna transkrypcja: na 35S RNA synteza kopii nici (-)
DNA, a nastepnie (+) DNA; translacja biatek: na 19S RNA — biatko wiroplazmy;
na 35S RNA — wszystkie produkty biatkowe genéw; sktadanie i dojrzewanie
czastek w wiroplazmach.

Nastepstwem przedstawionych procesow jest obraz cytologiczny, w ktorym
czastki wirusa i wiroplazma dwdch typéw sa zlokalizowane w cytoplazmie
porazonych komdrek (ryc. 4). Interesujace sa bardzo nieliczne obserwacje, ktore
pokazuja obecnos¢ czastek CaMV w jadrze komoérkowym: Nicotiana cleuelandii
szczep W-260 (Gracia iShepherd 1987); Brassicapekinensis (kapusta pekinska)
— czgstki szczepu PDL 1 (Garbaczewska i Kerlan 1992). Interpretacja tej
lokalizacji jadrowej jest trudna do wyjasnienia za pomocg proponowanego
modelu, a obecnos$é wirusa w jadrze moze zaktdcaé metabolizm rosliny.

Innym zagadnieniem pozostajacym dotychczas bez wyjasnienia jest miejsce
i sposob odbiatczania czgstek wirusa mozaiki kalafiora. Wiadomo, ze czastki
CaMV majg ogromng stabilnos¢ i wymagajg srodowiska silnie zasadowego do
dysocjacji wirusowego DNA od biatek kapsydu. Sugeruje to, ze w procesie
potrzeba wiele energii, ktéra prawdopodobnie pochodzi ze specyficznych stru-
ktur btonowych.

W cyklu zyciowym CaMV na powstalym w jadrze komérkowym ,minichro-
mosomie” zachodzi transkrypcja przenosnikéw RNA, ktére przemieszczajg sie
do cytoplazmy.

Gtéwna rola w cyklu zyciowym CaMV przypada 35S RNA, ktére w procesie
odwrotnej transkrypcji jest matryca dla genomu ds DNA wirusa oraz stuzy do
translacji produktéw biatkowych catego polycistronowego genomu wirusa.

Byl badany mechanizm kontroli transkrypcji 35S RNA (Covey i wspoétaut.
1990, Covey i Turner 1991). Sadzi sie, ze transkrypcja 35S RNA jest kontrolo-
wana przezjeden z genéw. Wyklucza sie raczej gen VI (biatka wiroplazmy), ktéry
jest syntetyzowany konstytutywnie (Covey i Turner 1991). Natomiast role te
moze petni¢ gen 1V odpowiedzialny za biatko kapsydu (Fuetterer i Hohn 1991).

Poréwnywano réwniez poziom m RNA: 35S, 19S i ,short stop” w roslinach
réznigcych sie podatnoscig na infekcje CaMV. W roslinach o duzej podatnosci
(kalafior) stwierdzono niski poziom przeno$nikéw 19 i 35S RNA, natomiast
frakcja ,short stop” RNA byta wysoka. Wyniki byly przeciwstawne dla roslin
odpornych, co wskazuje na role regulacyjng tego matego RNA ztozonego ze 180
nukleotydow i zakonhczonego sygnatem polyadenylacji — poty (A). Wydaje sie, ze
odgrywa on podobna role w powstawaniu reakcji obronnych przez aktywowanie
kinaz, jak u retrowirusow (Sanfacon 1991).

Natomiast translacja policistronowego 35S RNA wymaga biatka ORF (VI)
(Bonneville i wspotaut. 1989, Gowda i wspétaut. 1989). Wskazuje na to niska
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Agi

Ryc. 4. Fragment komorki miekiszowej liscia kapusty pekinskiej porazonej CaMV —
PDL 1 W jadrze komorkowym (I) sg widoczne liczne czgstki wirusa.

W cytoplazmie sg dwa typy wiroplazmy, VI elektronogesta z licznymi czastkami wirusa; V2 ele-
ktronoprzezierna z niewielka liczba czastek wirusa.
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proporcja 19S:35S RNA w roslinach odpornych, gdzie ilos¢ produktu ORF V7jest
niewystarczajgca do regulacji translacji z 35S RNA (Hohn 1990).

KIERUNKI BADAN Z WYKORZYSTANIEM CaMV

Powodem licznych prac nad CaMV sa: a) zastosowanie ich genomu o stru-
kturze ds DNA do badania funkcji poszczegélnych gendéw i oddziatywan z geno-
mem gospodarza: b) analogia budowy genomu i cyklu zyciowego z retrowirusami,
ktore sa przyczyna groznych chorob ludzi; c) wykorzystanie genomu w formie
mMRNA jako silnego wektora do wprowadzania genéw do tkanek roslin, zwierzat
i drozdzy.

Genomy kilku szczepéw CaMV zostaty sekwencjonowane, okreslono zakres
ich gospodarzy iwywotane przez nie symptomy. W odréznieniu od wiruséw roslin
genom (+) ss RNA, genom ds DNA CaMV moze by¢ stosowany do inokulacji,
a rownoczesnie moze by¢ dzielony na funkcjonalne fragmenty i testowany
w roslinach transgenicznych (Anderson i wspdétaut. 1992, SANFAeoN i wspotaut.
1991, Sanfacon iWieczorek 1992, Saunders iwspo6taut. 1990). Przeprowadzano
réwniez zamiane fragmentoéw genomu CaMYV tworzac tak zwane wirusy chime-
ryczne, a wiasciwie genomy hybrydowe z zastosowaniem enzymow restrykcyj-
nych. Nastepnie inokulowano rosliny o r6znym stopniu odpornosci tymi geno-
mami hybrydowymi, co umozliwito okreslenie specyficznej roli genéw CaMV.

Dla uzyskania roslin odpornych wprowadza sie sekwencje kodujgce biatka,
zaburzajgce cykl rozwoju wirusa, na przyktad dla CaMV gen VI (biatko wiropla-
zmy) lub gen TV (biatko kapsydu) w orientacji sensownej lub antysensownej.

BIALKA KODOWANE PRZEZ GENOM CaMV A INDUKCJA OBJAWOW CHOROBOWYCH

Genom CaMV koduje 6 roznych biatek, ktére sa mozliwymi sprawcami
objawow chorobowych roslin. Wiadomo tez, ze nasilenie symptomoéw nie jest
uwarunkowane koncentracjag wirusa w tkankach rosliny. Kazde z 6 biatek
wypetnia jedng z podstawowych funkcji cyklu zyciowego CaMV, takich jak
replikacja, transport czy przenoszenie wirusa przez mszyce, ajednoczesnie ma
wpltyw na powstajagce symptomy w roSlinie, jak na przykiad kartowatos¢ tub tez
decyduje o spetnianiu przez rosline funkcji gospodarza. Te zaleznosci sa rezul-
tatem kompleksowej interakcji biatek wirusa ze specyficznymi biatkami gospo-
darza.

PRODUKT BIALKOWY GENU VI

Szczegblnag cechg ultrastruktury komérek porazonych CaMV lub nalezacych
do grupy pararetrowirusow jest wystepowanie w cytoplazmie dwéch form inklu-
zji biatkowych zwanych wiroplazma (ryc. 4). Matriks wiroplazmy typu | jest
miejscem gromadzenia sie czastek CaMV, a takze miejscem skitadania czgstek
i ich dojrzewania, poniewaz wykryto w niej aktywnos$¢ odwrotnej transkryptazy
(Mazzolini i wspétaut. 1989, Mesnard iwspoétaut. 1990).

Gtéwnym skladnikiem wiroplazmy jest biatko P6 (62 kDa) kodowane przez
gen V7. Biatko to daje efekty plejotropowe, poniewaz poza rolg strukturalng jest
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zdolne aktywowac ekspresje innych genéw CaMV (Scholthof i wspo6taut. 1992,
Bonneville i wspotaut. 1989) przez zwiekszenie translacji gendéw z 35S RNA.

Ostatnio wykazano, ze gen VI CaMV takze uczestniczy w determinowaniu
zakresu roslin gospodarzy wirusa (Schoelz i wspétaut. 1986, Schoelz i Shep-
hard 1988) i ma znaczacg role w powstawaniu symptomoéw, na przyktad ma
wptyw na wystgpienie chloroz rzepy (Daubert i wspoétaut. 1984, Anderson
i wspétaut. 1992).

Wiekszos¢ szczepdéw CaMV poraza systemicznie tylko rosliny z rodziny
Brassicaceae. Jednak pewna grupa szczepéw jest zdolna do porazania roslin
z rodziny Solanaceae, a przebieg replikacji i rozprzestrzenianie wirusa w tych
roslinach sg rézne, na przykiad:

1 Szczep CabbS wywotuje reakcje lokalng na Datura stramonium (bieluni
dziedzierzawa), Nicotiana bigelovii, Nicotiana edvardsonii.

2. Szczep D4 indukuje systemiczng mozaike na Datura stramonium, Nicotia-
na bigelovii.

3. Szczep W 260 infekuje systemicznie N. bigeloviii D. stramonium, ale daje
nekrozy na D. stramonium, a mozaike na N. bigelovii.

Poprzez zmiane segmentéw genomu miedzy klonowanymi szczepami CaMV
wykazano, ze gen VIszczepu D4jest odpowiedzialny za wystgpienie systemicznej
mozaiki na Datura i N. bigelovii (Daubert i Routh 1990).

W przypadku innych szczepow takze inne geny CaMV oddzialywujg na
wystgpienie systemicznego rozprzestrzeniania szczepu W 260 w roslinach Datu-
ra stramonium. Reakcja ta zalezy nie tylko od produktu genu VI, ale rowniez od
interakcji zgenami l'i IV (Qiu i Schoelz 1992). Jednocze$nie wyniki te wskazuja,
ze w pewnych roslinach wytworzenie biatka P6 moze powodowac reakcje obron-
na, a w nastepstwie ograniczenie transportu wirusa w roslinie. Biatko P6
szczepow D 4 i W 260 nie wywotuje reakcji obronne;.

W transgenicznych roslinach N. bigelovii (Schoelz i wspo6taut. 1991) wyka-
zali, ze ekspresja produktu genu V7ze szczepu o systemicznej reakcji gospodarza
powoduje zmiane w transporcie czastek szczepu CaMV, ktory charakteryzowat
sie reakcja lokalng, a wprowadzony gen spowodowat uzyskanie przez wirusa
zdolnosci do transportu na dalekie odlegtosci.

Wykazano tez, ze gen Vljest wiaczony w indukcje chloroz i ma wptyw na
powstawanie fenotypu kartowatosci poprzez regulacje translacji innych genéw
(Anderson i wspo6taut. 1992).

Interesujgce sg wyniki badan odnoszace sie do roslin nie gospodarzy CaMV.
Ekspresja genu VIw transgenicznych roslinach — nie gospodarzach, na przyktad
N. tabacum moze wywotywaé objawy charakterystyczne dla szczepéw CaMV
(Baughman iwspotaut. 1988, Goldberg iwspotaut. 1991, Ballazs 1990), jednak
moze powodowac powstanie bardzo silnych objawéw. Biatko P6 wywotuje wow-
czas tak zwany ,toksyczny efekt”, podczas gdy rosliny gospodarza sg bardziej
tolerancyjne na biatko P6 i lepiej znoszg procesy namnazania wirusa.

PRODUKT BIALKOWY GENU IV

Gen 1V koduje biatko kapsydu CaMV, ktéoremu przypisuje sie indukcje
fenotypu kartowatosci rzepy (Anderson i wspotaut. 1991). Biatko kapsydu
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wirusa mozaiki ogérka wptywa na wystagpienie chloroz na tytoniu (Nelson
i wspoétaut. 1990), a biatko kapsydu wirusa mozaiki lucerny AIMV wpitywa na
zmiane fenotypu rosliny. Natura oddziatywan biatek kapsydu z roslinami niejest
wyjasniona. Natomiastw przypadku porazenia tytoniu wirusem mozaiki tytoniu
sadzi sie, ze nagromadzenie biatek kapsydu TMV w tylakoidach gran chloropla-
stow zaktbca procesy fotosystemu Il ijest przyczyna wystagpienia chloroz (Da-
wson 1991).

PRODUKT BIALKOWY GENU |

Gen /koduje biatko transportowe 38 kDa podobne do biatka TMV — 30 kDa
(Tomenius i wspotaut. 1987) i majgce zdolnos¢ do taczenia sie z kwasem
nukleinowym (Citovsky i wspotaut. 1991), stad biatko to moze uczestniczy¢
w transporcie catych wirionéw, jak i kwaséw nukleinowych (Citovsky i Zambry-
ski 1992). Ekspresja objawéw porazonych roslin jest uwarunkowana sposobem
transportu wirusa w roslinie — transport lokalny odbywa sie przez plazmodesmy
z komorki do komérki lub transport w tkankach przewodzacych na dalekie
odlegtosci — reakcja systemiczna. Produkt genu | byt lokalizowany w plazmo-
desmach (Linstead i wspotaut. 1988).

INNE PRODUKTY BIALKOWE GENOW CaMV

Gen Il koduje biatko zwigzane z nabywaniem wirusa przez mszyce i stano-
wiagce gtéowny sktadnik wiroplazmy typu Il. Biatko to ma wptyw kontrolujacy na
zerowanie i infekcyjnos¢ mszyc, a takze posrednio wplywa na fenotyp kartowa-
tosci, podobnie jak produkt genu V (Stratford i Covey 1989).

UWAGI KONCOWE

Badania z uzyciem transgenicznych roslin do ekspresji wirusowych genéw
wykazaty, ze wiasciwosci kilku z nich umozliwiajg antywirusowga strategie.
W przypadku CaMV dotyczy to gtéwnie genow VI i IV. Dla innych wiruséw
zwiekszenie odpornosci roslin na porazenie byto uzyskane przez wprowadzenie
do ich genomu nastepujacych transgenéw (Nelson i wspo6taut. 1990):

1. Kodujgcych biatko ptaszcza — otrzymano rosliny transgeniczne, kazda
z innym genomem wirusa: mozaiki tytoniu (TMV), potywirusa ziemniaka (PVY),
wirusa lisciozwoju ziemniaka (PLRV), wirusa mozaiki ogdérka (CMV), wirusa
mozaiki lucerny (ALMV) i CaMV — nastepuje wowczas zmiana dynamicznej
rownowagi miedzy procesami montazu czastek wirusa a dysocjacjg biatek
kapsydu, badz tez inhibicja receptorow komérkowych, odpowiedzialnych za
uwalnianie kwasu nukleinowego genomu wirusa od biatek kapsydu.

2. Replikaz — nastepuje obnizenie proces6w namnazania sie wirusa, nad-
produkcja RNA lub antysense RNA chroni przed wirusowa infekcja.

Jednoczesnie wyniki z transfekcjg roslin nie-gospodarzy wskazujg na trud-
nosci w regeneracji roslin i powstawanie zmienionego fenotypu. Roslina gospo-
darz poddana transfekcji w ten sam sposob z genem VI nie daje tak silnych
objawdéw. Moze to Swiadczy¢ o koewolucji ro$liny iwirusa (Zijistra iHohn 1992).
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Mozna tez sadzi¢, ze czynniki genetyczne gospodarza kontrolujg zdarzenia
cyklu zyciowego CaMV przebiegajgce w jadrze, podczas gdy zdarzenia cytopla-
zmatyczne cyklu sg kontrolowane przez geny CaMV.

Jednym z najbardziej interesujacych odkiy¢ dotyczagcych CaMV byto stwier-
dzenie, zejego 35S RNA moze by¢ silnym promotorem o konstytutywnej ekspresji
przy wprowadzaniu gendw do komorek roslin z klasy jedno- i dwulisciennych
(Sanders i wspoOtaut. 1987, BATTRAWI Hall 1990) komérek zwierzecych (Ballazs
i wspoétaut. 1989) i drozdzy (Hirt i wspotaut. 1990), a by¢ moze znajdzie tez
zastosowanie jako wektor transgenow do komorek grzybow.

Transkrypty RNA CaMV, w tym 35S majg sygnaty polyadenylacji podobne do
tych, ktore wystepuja w m RNA roslin, zwierzat, drozdzy i retrowirus6w (Sanfa-
eON 1991).

Poznanie regulacji transkrypcji genomu CaMV, roli sygnatéw transkrypcyj-
nych i oddziatywan produktéw biatkowych genéw wirusa z genomem roslin
mogg wptyngé na powstanie nowych metod inzynierii odpornosci, majacych
zastosowanie dla r6znych organizmow, nie tylko roslinnych.

THE CAULIFLOWER MOSAIC VIRUS, CaMV, AS A REVERSE TRANSCRIPTASE
DEPENDENT MODEL OF WRAL LIFE CYCLE

Summary

CaMV, causes disease only in a narrow group of plants but is of special scientific interest because
it resembles animal retroviruses both in its genome structure and the life cycle. CaMV genome
consists of double-stranded circular DNA composed of 8 genes. One of them encodes reverse
transcriptase, the enzyme catalysing DNA synthesis on RNA. CaMV genome is readily divided into
fragments which can be used in studies on the effect of the host plant properties on the expression
ofviral genes.
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