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MECHANIZMY PRZENOSZENIA WIRUSÓW ROŚLINNYCH I ZWIERZĘCYCH PRZEZ
STAWONOGI

WPROWADZENIE

W rozprzestrzenianiu chorób wirusowych 
roślin i zwierząt istotną rolę odgrywają organi
zmy żywe, które charakteryzują się specyficzny
mi powiązaniami z wirusami. Organizmy od
znaczające się zdolnością przenoszenia patoge
nów nazywane są wektorami. Przeważająca 
większość wirusów roślinnych oraz wiele wiru
sów powodujących choroby zwierząt posiada 
zdolność przenoszenia się za pośrednictwem 
stawonogów (Arthropoda). Przedstawiciele tej 
gromady zwierząt tworzą najliczniejszą i naj
bardziej wszechstronną populację wektorów, 
ale są również wirusy przenoszone przez nicie
nie, a także przez grzyby. Stawonogi przenoszą 
ponad 500 arbowirusów, czyli wirusów zwierzę
cych, które posiadają zdolność namnażania się 
nie tylko we krwi zaatakowanego kręgowca, lecz 
także w organizmie wektora (N u t ta l l  i współ- 
aut. 1991). Dzięki tej zdolności, ilość wirusa w 
wektorze jest zawsze wystarczająca do wywoła
nia infekcji u zwierzęcia, którego krwią orga
nizm ten się odżywia. Również niektóre wirusy 
roślinne mają zdolność replikacji nie tylko w 
komórkach rośliny-gospodarza, lecz również w 
tkankach wektora. Wirusy te, należące do pię
ciu rodzin, spokrewnione są z arbowirusami. 
Przedstawiciele trzech rodzin: bunyawirusów 
(Bunyaviridae), rhabdowirusów (Rhabdoviri- 
dae) oraz reowirusów (Reoviridae) porażają nie 
tylko rośliny, lecz także owady i kręgowce (Am- 
mar 1994, G ray  i B a n e r je e  1999). Jednak w 
przeciwieństwie do wirusów zwierzęcych, zde
cydowana większość wirusów roślinnych nie 
namnaża się w wektorze. Zarazem jednak wiru
sy roślinne cechuje znacznie większa różnorod
ność i bardziej rozwinięta specjalizacja powią
zań z wektorami.

Najefektywniejszymi wektorami zarówno 
wirusów roślinnych, jak i wirusów zwierzęcych 
są owady, zwłaszcza posiadające kłująco-ssący 
narząd gębowy (T u r e l l  1988, W e a v e r  1997, 
G ild o w  1999). Najliczniejszą i najlepiej wyspe
cjalizowaną grupę wektorów wirusów roślin
nych stanowią mszyce (Homoptera: Aphididae) 
(D a rcy  i N a u lt  1982). Inne owady odgrywają 
mniejszą rolę, jakkolwiek skoczki (Homoptera: 
Jassidae) i mączliki (Homoptera: Aleyrodidae) w 
istotny sposób przyczyniają się do rozprzestrze
niania chorób wywoływanych przez wirusy re
prezentujące dość pokaźną rodzinę Geminiviri- 
dae (D avies i S ta n le y  1989, G ray  i B a n e r je e  
1999). Z kolei najważniejszymi i najliczniej wy
stępującymi wektorami arbowirusów są koma
ry (Culicidae), lecz wirusy te są również przeno
szone przez niektóre roztocze (Smith 1976, T u 
r e l l  1988).

Związki łączące wirusy z ich wektorami były 
najczęściej badane w odniesieniu do wirusów 
powodujących groźne choroby ludzi lub zwie
rząt oraz wirusów porażających rośliny, krzewy 
lub drzewa o znaczeniu gospodarczym. Choro
by powodowane przez te wirusy wciąż stanowią 
ogromny problem cywilizacyjny i gospodarczy. 
Na skutek infekcji wywołanej przez wirusy prze
noszone przez stawonogi każdego roku umiera
ją setki ludzi. Z kolei straty powodowane przez 
choroby wirusowe w pogłowiu zwierząt hodow
lanych i w uprawach roślin rokrocznie sięgają 
wielu miliardów dolarów. Wiedza na temat me
chanizmów przenoszenia wirusów przez stawo
nogi jest wciąż niezadowalająca, jednak, dzięki 
zastosowaniu technik molekularnych, jej za
kres znacznie się w ostatnich latach poszerzył. 
Przybywa dowodów, że w interakcji wirus-we-
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ktor zasadniczą rolę odgrywa białko kapsydu 
wirusa (Gray 1996). Charakteryzowane są 
związki łączące białka kapsydu z białkami po
chodzenia bakteryjnego występującymi w tkan
kach owada. Wiadomo ponadto, że przenosze
nie niektórych wirusów przez owady zależy od 
specyficznych funkcji niestrukturalnych białek 
pochodzenia wirusowego, syntetyzowanych w 
komórkach porażonych roślin.

W artykule tym, najważniejsze mechanizmy 
warunkujące zdolność przenoszenia wirusów 
przez stawonogi są pokazane głównie na przy
kładzie związków łączących wirusy roślinne z 
ich wektorami. Sposoby przenoszenia wirusów 
zwierzęcych przez stawonogi są słabiej pozna
ne, ale i one zostaną scharakteryzowane w ta
kim zakresie, na jaki pozwala objętość tej pracy.

KLASYFIKACJA WIRUSÓW ZE WZGLĘDU NA SPOSÓB PRZENOSZENIA PRZEZ STAWONOGI

Związki łączące wirusy z wektorami ukształ
towały się w drodze przemian ewolucyjnych. 
Szczególnie duża różnorodność form interakcji 
z wektorami cechuje wirusy roślinne. Najlepiej 
poznane są związki łączące wirusy z mszycami 
i one najczęściej są wykorzystywane do zobra
zowania wzajemnych relacji wirus-wektor. Po
nieważ zasadnicze mechanizmy interakcji wiru
sów z mszycami, skoczkami i mączlikami wyda
ją się być do siebie podobne, terminologia sto
sowana pierwotnie tylko w odniesieniu do wiru
sów przenoszonych przez mszyce ma dziś bar
dziej wszechstronne zastosowanie (M u ran t 
1990, G ray  1996, G ray  i B a n e r je e  1999).

Wśród wirusów roślinnych przenoszonych 
przez mszyce są takie, których cykl życiowy jest 
związany wyłącznie z tymi owadami, a także 
wirusy, które są przenoszone zarówno przez 
mszyce, jak i mechanicznie, bez pośrednictwa 
owadów, najczęściej przez kontakt liści rośliny 
chorej ze zdrową. Do pierwszej grupy należą 
wirusy, które opanowują zasadniczo tylko tkan
kę floemową roślin (Ta liansky i B a rk e r  1999). 
Wirusy te mogą być przeniesione przez mszyce 
w czasie nie krótszym niż kilka godzin, a niekie
dy do pełnego zakończenia tego procesu potrze
ba kilku dni. W tym czasie, wiriony, czyli infe
kcyjne cząstki wirusa dostające się wraz z so
kiem z wiązki przewodzącej rośliny do kanału 
pokarmowego mszycy, pokonują w organizmie 
owada długą drogę nim zostaną przez kłujkę 
mszycy wprowadzone do tkanki przewodzącej 
kolejnej rośliny. Czas upływający od pobrania 
wirusa do momentu wydostania się wirionów z 
ciała wektora nazywany jest okresem latencji 
(M u ran t 1990). Wirusy odbywające taki specy
ficzny cykl krążeniowy w tkankach wektora 
określa się mianem wirusów przenoszonych w 
sposób krążeniowy lub „wirusów krążenio
wych” (ang. circulative viruses) (M u ran t 1990, 
G ray 1996, G ray  i B a n e r je e  1999).

Większość krążeniowych wirusów roślin
nych nie ma zdolności namnażania się w tkan
kach wektora (ang. circulative non-propagative 
viruses). Wirusy te mogą jednak przetrwać w

mszycy w formie infekcyjnej przez długi czas, 
często do końca życia owada. W konsekwencji, 
owad będący nosicielem takiego wirusa może 
spowodować infekcję u wielu roślin. Ze względu 
na tę specyficzną właściwość, wirusy krążenio
we były pierwotnie określane mianem wirusów 
trwałych (ang. persistent viruses). Obecnie sto
suje się równorzędnie obie nazwy, przy czym 
określenie „wirus krążeniowy” lepiej obrazuje 
powiązania wirusa z wektorem.

Krążeniowe wirusy roślinne namnażające 
się w wektorze (ang. circulative propagative vi
ruses) są znacznie mniej liczne, niż wirusy nie 
wykazujące tej zdolności. Poza kilkoma wyjąt
kami, do których należy wirus brązowej plami
stości pomidora z rodziny Bunyaviridae, wirusy 
te nie mają dużego znaczenia gospodarczego.

Określenie „wirus krążeniowy” może być 
również stosowane w odniesieniu do wirusów 
zwierzęcych, które przenoszone są wewnątrz 
organizmu wektora. W ten sposób przenosi się 
większość wirusów zwierzęcych korzystających 
z pośrednictwa stawonogów. Są to, jak już 
wcześniej wspomniano, przede wszystkim arbo- 
wirusy posiadające zdolność namnażania się w 
wektorze.

Z kolei wirusy roślinne przenoszone zarów
no przez mszyce, jak i mechanicznie, mogą być 
przeniesione przez owada z rośliny na roślinę w 
czasie nie przekraczaj ącym kilku minut (H a rr is  
1990, M u ran t 1990). Jednak owad szybko traci 
zdolność powodowania infekcji, bowiem okres 
retencji wirusa w wektorze jest krótki. Wirusy 
te są nabywane przez mszyce, wraz z niewielką 
ilością soku, podczas próbnych nakłuć sztyle
tów owada w tkance miękiszowej rośliny. Róż
nią się one od wirusów krążeniowych tym, że 
nie odbywają wędrówki w ciele wektora, lecz 
przytwierdzają się do wewnętrznych powierzch
ni jego narządu gębowego lub przedniego odcin
ka przewodu pokarmowego (H a rr is  1990, G ray 
1996, G ray i B a n e r je e  1999). Po uwolnieniu, 
cząstki wirusa wydostają się wraz ze śliną na 
zewnątrz kłujki. Dla odróżnienia od wirusów 
krążeniowych (trwałych), wirusy te określane są



Mechanizmy przenoszenia wirusów przez stawonogi 31

mianem wirusów niekrążeniowych (ang. non- 
circulative viruses) albo nietrwałych lub pół- 
trwałych (w zależności od długości okresu re
tencji wirusa w wektorze) (ang. nonpersistent 
albo semipersistent viruses).

Również niektóre wirusy zwierzęce przeno
szone są przez stawonogi w sposób, który w

przybliżeniu można określić jako „niekrążenio- 
wy”. W odróżnieniu jednak od wirusów roślin
nych wykazujących specyficzne powinowactwo 
z tkanką wektora, większość niekrążeniowych 
wirusów zwierzęcych przenosi się na zasadzie 
czysto mechanicznej.

KRĄŻENIOWE PRZENOSZENIE WIRUSÓW

Droga, jaką cząstki wirusa przebywają w 
organizmie stawonoga, jest podobna dla krąże
niowych wirusów roślinnych i zwierzęcych. Wi- 
riony dostają się wraz z sokiem rośliny lub 
krwią zwierzęcia do przewodu pokarmowego 
wektora, a następnie przemieszczają się do he- 
molimfy, która jest głównym rezerwuarem wi
rusa w ciele stawonoga. Z hemolimfy wiriony 
dostają się do gruczołów ślinowych wektora, 
skąd wraz ze śliną mogą być wprowadzone do 
organizmu kolejnej rośliny lub zwierzęcia, po
wodując infekcję. Wirusy zwierzęce porażające 
stawonogi opanowują również inne tkanki swe
go gospodarza.

W trakcie pasażu w ciele wektora niektóre 
wirusy roślinne namnażają się, ale większość 
nie posiada tej zdolności. Natomiast arbowirusy 
replikują w tkankach stawonogów.

W IRUSY NIE NAMNAŻAJĄCE SIĘ W  ORGANIZMIE W EKTORA

Najlepiej poznanymi, krążeniowymi wirusa
mi roślinnymi nie replikującymi w wektorze są 
przenoszone przez mszyce wirusy z rodziny Lu- 
teoviridae. Te ważne gospodarczo patogeny ro
ślinne charakteryzują się wysoko wyspecjali
zowanymi powiązaniami z wektorami. Typowy
mi przedstawicielami luteowirusów są wirusy 
żółtej karłowatości jęczmienia (BYDV), wirus 
liściozwoju ziemniaka (PLRV) oraz żółtaczkowe 
wirusy buraka cukrowego, np. wirus zachod
niej żółtaczki buraka (BWYV).

Luteowirusy zasiedlają tkankę floemową ro
śliny, zatem cząstki wirusa dostają się do prze
wodu pokarmowego mszycy tylko wówczas, gdy 
pobiera ona sok z wiązki przewodzącej. Po od
byciu pasażu do hemolimfy, a następnie do 
gruczołu ślinowego owada, wiriony wydostają 
się wraz ze śliną kanałem ślinowym (G ild o w  
1999) (Ryc. 1). Jeśli mszyca zmieni roślinę ży- 
wicielską, cząstki wirusa wydostaną się w tra
kcie żerowania mszycy do wiązki przewodzącej 
tej rośliny i spowodują jej zakażenie. W procesie 
przenoszenia luteowirusów przez mszyce 
aktywną rolę pełni prawdopodobnie tylko po
mocniczy gruczoł ślinowy (ang. accessory sali
vary gland, ASG) (Ryc. 1). Nie ma natomiast

dowodów na powinowactwo luteowirusów z bło
nami głównego gruczołu ślinowego (ang. princi
pal salivary gland, PSG), ani z innymi tkankami 
wektora.

Żeby dostać się do hemolimfy, a następnie 
do śliny wektora, wiriony uruchamiają mecha
nizmy, które umożliwiają im pokonanie barier 
w postaci ścianek jelita i gruczołów ślinowych 
owada. Sforsowanie tych błon przez wiriony 
odbywa się na zasadzie endocytozy. W procesie 
tym aktywną rolę odgrywają powierzchniowe 
receptory komórek owada (ang. receptor-me
diated endocytosis) (G ild o w  1993, G ild o w  i 
G ray  1993). W miejscu, w którym do błony 
komórkowej przytwierdzony jest wirion, po
wstaje wgłębienie, po czym wirion jest wciągany 
w głąb komórki i w efekcie tworzy się wakuola, 
która przemieszcza się wraz ze znajdującym się 
wewnątrz niej wirusem przez ściankę jelita lub 
gruczołu ślinowego (Ryc. 2). Ten swoisty pasaż 
kończy się fuzją błony otaczającej wakuolę z 
plazmalemmą i następuje uwolnienie wirionu 
do hemolimfy lub śliny owada.

Powierzchniowe receptory komórek owada 
mają zdolność tworzenia silnych wiązań z okre
ślonymi domenami na powierzchni białka ka- 
psydu wirusa (Ryc. 2). Istnienie tego zjawiska 
dowodzi, że przenoszenie przez mszyce krąże
niowych wirusów roślinnych jest możliwe dzięki 
specyficznej interakcji między wirionem a we
ktorem. Izometryczny wirion luteowirusą za
wiera jednoniciowy (+) RNA, wielkości około 6 
kb, kodujący 5 lub 6 białek (M ayo i Z ie g le r -  
G r a f f  1996). Białka te powstają w wyniku 
translacji tzw. otwartych ramek odczytu (ang. 
open reading frame, ORF). Produktem transla
cji ORF 3 jest główne białko płaszcza (ang. coat 
protein) wielkości 22-23 kDa, natomiast trans
lacja ORF 5 powoduje ekspresję białka fuzyjne
go wielkości 72-79 kDa (ang. readthrough pro
tein, RTP) (B ah n er i współaut. 1990, W an g i 
współaut. 1995). Oba białka są odpowiedzialne 
za przenoszenie luteowirusów przez mszyce. 
Jednak nie wiadomo jeszcze, które sekwencje 
aminokwasowe białka płaszcza i RTP regulują 
transport cząstek wirusa przez błony ścianki 
jelita i gruczołu ślinowego. Do niedawna domi-
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Rye. 1. Schemat przemieszczania się w  organizmie wektora cząstek wirusa przenoszonego przez mszyce w 
sposób krążeniowy.

Wiriony pobrane przez mszycę wraz z sokiem z wiązki przewodzącej rośliny dostają się do przewodu pokarmowego owada, 
następnie przemieszczają się do hemolimfy, a z hemolimfy odbywają pasaż do gruczołu ślinowego wektora. Z gruczołu 
ślinowego wydostają się z wydzieliną ślinową owada do wiązki przewodzącej innej rośliny. Mszyca posiada dwa gruczoły 
ślinowe: główny gruczoł ślinowy (ang. principal salivary gland, PSG) i dodatkowy gruczoł ślinowy (ang. accessory salivary 
gland, ASG). Rezerwuarem wirionów jest tylko ASG.

Ryc. 2. Schemat przedstawiający pasaż wirusa krążeniowego na zasadzie endocytozy przez błony struktu
ralne jelita do hemolimfy owada.

Wirion wykazuje powinowactwo z receptorami komórkowymi rozmieszczonymi na powierzchni błon wyściełających ścianki 
jelita. W miejscu przytwierdzenia wirionu powstaje wgłębienie, które stopniowo przekształca się w wakuolę. W wakuoli 
wirion odbywa pasaż przez ściankę jelita i zostaje uwolniony do hemolimfy owada. Sforsowanie przez wirion błon gruczołu 
ślinowego odbywa się prawdopodobnie w taki sam sposób.
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nującą rolę przypisywano RTP. Wykazano mię
dzy innymi, że cząstki mutantów pozbawionych 
regionu kodującego RTP były nabywane przez 
mszyce i przemieszczały się z przewodu pokar
mowego do tkanki hemolimfatycznej, ale nie 
stwierdzono ich obecności w komórkach rośliny 
podczas żerowania owada (Chay i współaut. 
1996, B ru y e re  i współaut. 1997). Obserwacje 
te pozwalały wnioskować, że białko płaszcza 
jest odpowiedzialne za pasaż wirionów przez 
ścianki jelita do hemolimfy, a RTP za pasaż 
wirionów z hemolimfy do gruczołów ślinowych. 
Wyniki innych badań nasuwają jednak wątpli
wości co do takiego właśnie podziału zadań 
pomiędzy oba białka.

W procesie przenoszenia luteowirusów 
przez mszyce aktywną rolę odgrywają nie tylko 
białka wirusowe, lecz także specyficzne symbio- 
niny (GroEL) produkowane w hemolimfie we
ktora przez endosymbiotyczne bakterie z rodza
ju Buchnera (Van den H e u v e l 1999). Białka 
Buchnera GroEL, podobnie jak Escherichia coli 
GroEL, są oligomerami o rozmiarach 840 kDa, 
zbudowanymi z 14 jednakowych podjednostek 
wielkości 60 kDa, upakowanych w dwóch przy
legających do siebie pierścieniach o budowie 
heptametrycznej. Odpowiednio ustrukturowa- 
ne domeny form GroEL wykazują zdolność 
przyłączania w warunkach in vitro wirionów 
luteowirusów oraz wirusa ostrej mozaiki grochu 
(PEMV). Przyłączanie się wirionów luteowiru
sów do białek produkowanych przez bakterie 
Buchnerajest determinowane przez N-końcowy 
region RTP wirusa. Z kolei w badaniach prze
prowadzonych w warunkach in vivo stwierdzo
no, że zaaplikowanie mszycom, Myzus persicae, 
antybiotyku znacznie obniżyło poziom symbio- 
nin w hemolimfie, czego efektem był rozpad 
białek kapsydu wirionów PLRV znajdujących 
się w hemolimfie i w rezultacie ograniczenie 
zdolności przenoszenia wirusa. Wykazano rów
nież, że wstrzyknięte mszycom mutanty BWYV 
pozbawione RTP, a zatem niezdolne do inter
akcji z Buchnera GroEL, wykazywały znacznie 
mniejszą trwałość w hemolimfie, niż wiriony 
posiadające RTP. Nasuwa się wniosek, że białko 
syntetyzowane przez bakterie wiążąc się z wirio- 
nem tworzy strukturę, która dzięki swoistym 
właściwościom chroni wirus przed degradacją 
przez enzymy proteolityczne w hemolimfie we
ktora.

O geminiwirusach, drugiej grupie krążenio
wych wirusów roślinnych, wiadomo znacznie 
mniej, niż o luteowirusach. Wirusy te prawdo
podobnie również nie namnażają się w tkan
kach wektora, ale nie jest to ostatecznie dowie
dzione. Przenoszenie geminiwirusów przez sko
czki lub mączliki zdaje się być regulowane tylko

przez białko płaszcza (G ray 1996, G ray  i Baner- 
j e e  1999). Na podstawie zakresu roślin-gospo- 
darzy, interakcji wirus-wektor oraz organizacji 
genomu w postaci kolistego, jednoniciowego 
DNA, geminiwirusy podzielono na trzy jedno
stki taksonomiczne. Cechą wyodrębniającą 
geminiwirusy przenoszone przez mączliki (ro
dzaj Bigeminivirus) jest tak silnie konserwatyw
na sekwencja aminokwasów białka płaszcza, że 
wirusy z tej grupy przenoszone są tylko przez 
kilka biotypów gatunku Bemisia tabaci Genn. 
Natomiast geminiwirusy przenoszone przez 
skoczki (rodzaje Monogeminivirus i Hybrigemi- 
nivirus) różnią się między sobą strukturą białka 
płaszcza do tego stopnia, że każdy z tych wiru
sów jest zasadniczo związany z innym gatun
kiem tego owada. Nie jest wykluczone, że w 
przenoszeniu geminiwirusów, podobnie jak w 
przenoszeniu luteowirusów, jakaś rola przypa
da symbioninom produkowanym przez endo
symbiotyczne bakterie, których obecność 
stwierdzono w mączlikach (G ray  i B a n e r je e  
1999). Wyjaśnienie tej kwestii wymaga jednak 
dalszych badań.

Nie są dotychczas znane krążeniowe wirusy 
zwierzęce, pozbawione zdolności namnażania 
się w tkankach wektora. Wirusy nie namnaża- 
jące się są przenoszone przez stawonogi w spo
sób niekrążeniowy. Będzie o nich wzmianka w 
dalszej części artykułu.

WIRUSY NAMNAŻAJĄCE SIĘ W  ORGANIZMIE WEKTORA

Wirusy roślinne posiadające zdolność repli
kacji w wektorze reprezentują wspomniane 
wcześniej trzy rodziny: Bunyaviridae, Reoviri- 
dae i Rhabdoviridae, skupiające łącznie siedem 
rodzajów wirusów, wśród których są również 
wirusy porażające zwierzęta. Zdolność replika
cji w wektorze mają ponadto wirusy należące do 
rodzajów Marafivirus i Tenuivirus, porażające 
tylko rośliny (G ray i B a n e r je e  1999). Do tych 
pięciu grup taksonomicznych zaklasyfikowano 
dotychczas około 120 wirusów roślinnych. Wi
rusy te przenoszone są przede wszystkim przez 
różne gatunki skoczków. Wektorami innych są 
mszyce, natomiast tospowirusy z rodziny Buny
aviridae, których typowym przedstawicielem 
jest wirus brązowej plamistości pomidora, prze
noszone są przez przylżeńce (Thysanoptera).

Wirusy zwierzęce porażające stawonogi i na- 
mnażające się w tkankach wektora, to przede 
wszystkim arbowirusy. Niewiele dotychczas 
wiadomo o molekularnych mechanizmach wa
runkujących zdolność przenoszenia tych wiru
sów przez komary lub kleszcze, ani też o mecha
nizmach regulujących efektywność wektorów 
(G ray i B a n e r je e  1999). Wiadomo jednak, że
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proces ten, podobnie jak przenoszenie krąże
niowych wirusów roślinnych, opiera się na pre
cyzyjnym rozpoznaniu receptorów komórko
wych w ciele wektora przez określone domeny 
kapsydu wirusa. Uwaga wirusologów, zajmują
cych się wirusami ludzi i zwierząt przenoszony

mi przez stawonogi, jest głównie skoncentrowa
na na poznaniu wektora, a przede wszystkim 
genetycznych i fizjologicznych czynników regu
lujących trwałość i zdolność replikacji wirusa w 
wektorze.

NIEKRĄZENIOWE PRZENOSZENIE WIRUSÓW

Mechanizmy regulujące przenoszenie wiru
sów roślinnych przez stawonogi w sposób nie- 
krążeniowy są generalnie słabiej poznane, niż 
procesy związane z przenoszeniem krążenio
wym. Cząstki wirusów przenoszonych w sposób 
nietrwały lub półtrwały mogą być przeniesione 
w formie infekcyjnej tylko wówczas, gdy potrafią 
one przytwierdzić się do nabłonka aparatu gę
bowego lub przedniej części układu pokarmo
wego wektora i zostaną uwolnione podczas ko
lejnego żerowania owada (P iron e  1977, G ray  
1996).

Stosunkowo najlepiej poznane jest przeno
szenie przez mszyce wirusów roślinnych z ro
dziny Potyviridae (H a rr is  1977, 1990). Istotną 
rolę w tym procesie pełni tzw. komponent po
mocniczy (ang. helper component, HC), który 
jest niestrukturalnym białkiem powstającym w 
komórkach roślinnych na skutek infekcji wy
wołanej przez potywirusy (H a rr is  1990). Przez 
długi czas przypuszczano, że białko to odgrywa 
kluczową rolę w przenoszeniu potywirusów 
przez mszyce. Istniejąjuż jednak liczne dowody, 
że HC nie działa samodzielnie, lecz współdziała 
z białkiem kapsydu wirusa (Murajmt 1990, 
B la n c  i współaut. 1997). Obydwa te białka są 
kodowane przez genom wirusa (B lan c  i współ
aut. 1997).

Aktywne pośrednictwo białka HC w przeno
szeniu potywirusów przez mszyce zostało wie
lokrotnie dowiedzione. Molekuły HC i cząstki 
wirusa są równocześnie pobierane wraz z so
kiem podczas żerowania owada na porażonej 
roślinie. Może się jednak zdarzyć, że jakiś izolat 
wirusa nie posiada zdolności przenoszenia 
przez mszyce na skutek braku lub uszkodzenia 
białka HC. Izolat ten może jednak zdolność 
przenoszenia odzyskać, jeśli mszyce będą naj
pierw żerowały na roślinie porażonej izolatem 
indukującym biologicznie aktywne HC, a nastę
pnie na roślinie porażonej izolatem defektyw- 
nym. Podobny efekt można uzyskać, jeśli 
mszyce będą żerowały przez błony syntetycz
ne na sztucznej pożywce zawierającej defe- 
ktywny izolat w postaci preparatu oczyszczo
nego wirusa zmieszanego z molekułami 
aktywnego HC (G o v ie r  i współaut. 1977, Sako 
i współaut. 1984).

Sposób funkcjonowania niestrukturalnego 
białka HC nie został jeszcze poznany. Jedna z 
hipotez zakłada, że HC bezpośrednio pośredni
czy w przytwierdzaniu się wirionów do tkanki 
wyściełającej kanał pokarmowy owada tworząc 
„mostek” łączący wirion z tkanką (G ray  1996) 
(Ryc. 3 A). Według innej hipotezy, komponent 
ten stymuluje określone receptory powierzch
niowe tkanki wektora do przyłączania wirionów 
(Ryc. 3 B). Nie można również wykluczyć, że HC 
oddziaływuje w jakiś sposób na specyficzne do
meny białka kapsydu wirusa, dzięki czemu za
czynają one wykazywać powinowactwo z recep
torami tkanki wektora (Ryc. 3 C). Ta ostatnia 
hipoteza wydaje się jednak najmniej przekony
wająca. Natomiast, niezależnie od rodzaju wią
zania, wiriony uwalniane są dzięki aktywności 
enzymów proteolitycznych.

Białko HC indukowane przez określony po- 
tywirus umożliwia przenoszenie przez mszyce 
nie tylko cząstek „macierzystego” wirusa, lecz 
także wirionów innych potywirusów (P iron e  
1981, Sako i O ga ta  1981). Na przykład, białko 
wytwarzane w komórkach roślin na skutek po
rażenia wirusem Y ziemniaka (PVY) jest nie
zbędne do przeniesienia przez M. persicae sa
mego PVY, a w przypadku infekcji mieszanej 
może również pośredniczyć w przenoszeniu 
serologicznie spokrewnionego z PVY defektyw- 
nego wirusa C ziemniaka (PVC), a także wirusa 
mozaiki aukuba ziemniaka (PAMV), który nie 
należy do potywirusów (R o ch ow  1977, patrz 
również S y l l e r  2000a). Żaden z tych dwóch 
wirusów nie jest zdolny do samodzielnego prze
noszenia przez mszyce. Na podkreślenie zasłu
guje fakt, że przenoszenie PAMV przez mszyce 
jest możliwe dzięki funkcjom białek HC induko
wanych przez co najmniej siedem różnych po
tywirusów, a z kolei PVC nabywa zdolności 
przenoszenia tylko w obecności białka HC po
wstającego wskutek porażenia rośliny przez 
PVY lub spokrewniony z nim wirus A ziemniaka 
(PVA). Specyfika powiązań różnych białek HC z 
wirionami innych potywirusów wynika prawdo
podobnie z różnic w sekwencji aminokwasów 
tych białek.

Również wirusy z rodzaju Caulimovirus mo
gą być przenoszone przez mszyce tylko w obe
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cności niestrukturalnego białka HC (G ray 
1996). Wirusy te mają genom w postaci dwuni- 
ciowego DNA, co odróżnia je od większości wi
rusów roślinnych, zaopatrzonych w genom w 
formie jednoniciowego RNA. Typowym przed
stawicielem caulimowirusów jest wirus mozaiki 
kalafiora (CaMVj. Za przyłączanie się HC do 
białka kapsydu tego wirusa odpowiadają zale
dwie dwa spośród 31 aminokwasów zlokalizo
wanych w C-końcowym regionie komponentu. 
W E. coli HC ulega ekspresji w postaci białka 
fuzyjnego o symbolu GST-HC (ang. glutation-S-

funkcjonalnemu HC wypełnienie jego roli (G ray
1996).

Brak zdolności przenoszenia wirusa przez 
mszyce nie zawsze jest efektem wadliwego fun
kcjonowania lub wręcz braku czynnika HC. 
Okazuje się bowiem, że wirus, który utracił 
zdolność przenoszenia, niekiedy nadal induku
je biologicznie aktywne białko HC, umożliwia
jące przenoszenie innego izolatu tego wirusa 
(P iron e  i T h o rn b u ry  1983). Uzasadnione wyda
je się przypuszczenie, że w opisanej sytuacji 
białko HC nie potrafi rozpoznać białka macie-

Ryc. 3. Hipotetyczne funkcje białka niestrukturalnego HC (ang. helper component) w  przytwierdzaniu wirusa 
przenoszonego przez mszyce w  sposób niekrążeniowy do kanału pokarmowego wektora:

A — białko HC pełni rolę „mostka” łączącego wirion z tkanką owada, B — białko HC stymuluje receptory komórkowe owada, 
lub C — białko HC uaktywnia specyficzne miejsca (domeny) na powierzchni białka kapsydu wirusa.

transferase, HC). W warunkach in vitro białko 
to wykazuje zdolność przyłączania białka ka
psydu wirusa, nie jest jednak zdolne pośredni
czyć w przenoszeniu wirusa przez mszyce. Po 
podaniu go mszycom, wraz z wirusem i funkcjo
nalnym HC, znacznie ogranicza efektywność 
przenoszenia wirusa. Przypuszczalnie GST-HC 
konkurując skutecznie z rodzimym białkiem 
HC blokuje receptory wektora, uniemożliwiając

rzystego wirionu. Sytuacja taka może być spo
wodowana defektem genomu polegającym na 
nieprawidłowej sekwencji nukleotydów w regio
nie kodującym białko odpowiedzialne za prze
noszenie wirusa przez wektory. W białku tym 
kluczową rolę w interakcji między wirusem a 
wektorem pełni triplet aminokwasowy, w ukła
dzie: kwas asparaginowy — alanina — glicyna 
(asp-ala-gly). Mutacja powodująca zamianę
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choćby jednego z tych aminokwasów na inny z 
reguły prowadzi do utraty przez wirus zdolności 
przenoszenia przez mszyce (P iron e  i B la n c  
1996, W an g i współaut. 1996, B la n c  i współaut.
1997).

Defektywny wirus może niekiedy odzyskać 
zdolność przenoszenia przez owady dzięki zja
wisku określanemu jako heterologiczna enka- 
psydacja. Zjawisko to może wystąpić podczas 
jednoczesnej replikacji dwóch wirusów poraża
jących tę samą roślinę. Polega ono na upako
waniu kwasu nukleinowego jednego wirusa w 
otoczkę białkową innego wirusa (transkapsyda- 
cja) lub w białko kapsydu zbudowane z kapso- 
merów obu wirusów (mieszanie fenotypowe) 
(R o ch ow  1977). Stwierdzono na przykład, że 
nie przenoszony przez mszyce (ang. non-aphid- 
transmissible, NAT) izolat wirusa żółtej mozaiki 
cukinii (ZYMV-NAT) nabywał zdolności przeno
szenia przez mszyce dzięki heterologicznej en- 
kapsydacji białkiem wirusa pierścieniowej pla
mistości melonowca (papaja) (PRSV) i pośred
nictwu HC PRSV (B ou rd in  i L e c o q  1991). Nowe 
białko kapsydu ZYMV-NAT zostało zbudowane 
z kapsomerów pochodzących od obu wirusów. 
Brak zdolności przenoszenia ZYMV-NAT w pier
wotnej formie był prawdopodobnie spowodowa
ny mutacją tripletu aminokwasów asp-ala-gly. 
Do takiego wniosku prowadzą wyniki innych 
badań, w których zdolność przenoszenia przez 
mszyce jednego z izolatów ZYMV-NAT udało się 
przywrócić dzięki ponownemu wprowadzeniu 
do tripletu alaniny, w miejsce treoniny (G a l-O n  
i współaut. 1992).

Okazuje się zatem, że niekrążeniowe prze
noszenie wirusów roślinnych przez mszyce jest 
efektem ścisłej interakcji między białkiem ka
psydu wirusa a niestrukturalnym białkiem HC. 
Należy jednak zastrzec, że nie wszystkie wirusy 
z tej grupy wymagają pośrednictwa dodatkowe
go czynnika. Przenoszenie przez mszyce wiru
sów z rodzaju Cucumovirus, których typowym 
przedstawicielem jest wirus mozaiki ogórka 
(CMV), jest kontrolowane wyłącznie przez biał
ko płaszcza (G ray i B a n e r je e  1999). Podobnie 
jak w przypadku potywirusów, nawet pozornie 
niewielkie zaburzenie sekwencji białka płaszcza

CMV zakłóca interakcję między wirusem a we
ktorem, co znajduje swoje odzwierciedlenie w 
utracie lub obniżeniu zdolności przenoszenia 
wirusa.

Niekrążeniowe przenoszenie przez stawono
gi wirusów zwierzęcych generalnie wydaje się 
być mniej skomplikowane, niż przenoszenie wi
rusów roślinnych. Jak już wcześniej wspomnia
no, większość wirusów zwierzęcych reprezentu
jących tę grupę przenosi się przez stawonogi na 
zasadzie mechanicznej. Oznacza to, że wiriony 
nie wykazują specyficznego powinowactwa z 
jakąkolwiek z tkanek wektora, lecz przypadko
wo przyczepiają się do jego narządów gębowych 
lub innych części ciała wraz z odrobiną tkanki 
(krwi) żywiciela (Carn  1996, T u r e l l  1988). Prze
noszone są w ten sposób wirusy należące do 
rodzin Herpesviridae, Papovaviridae, Poxviridae 
i Retroviridae, które mogą rozprzestrzeniać się 
również bez udziału stawonogów. Do nielicz
nych wyjątków należy wirus infekcyjnej anemii 
świń, który do zmiany gospodarza potrzebuje 
pośrednictwa bąków (Tabanidae).

Niektóre wirusy zwierzęce wykazują jednak 
bardziej złożone powiązania z wektorami. Nale
żą do nich przede wszystkim myksowirusy 
(G ray i B a n e r je e  1999). Wirusy te mogą być 
przenoszone przez różne gatunki stawonogów, 
ale stosunkowo najwięcej informacji jest o my- 
ksowirusach przenoszonych przez komary. 
Okres retencji tych wirusów w wektorze jest na 
tyle długi, że komar może spowodować infekcję 
u wielu osobników zwierząt. Co więcej, wirus 
jest przenoszony przez różne gatunki komarów 
z różną efektywnością, przy czym nie jest ona 
skorelowana z ilością wirusa pobranego przez 
owada. Obecność wirusa stwierdzano w kłujce 
i głowie owada, natomiast nie wykiyto wirionów 
w odwłoku wektora. Odkrycia te sugerują, że 
przenoszenie myksowirusów przez komary nie 
odbywa się na zasadzie mechanicznego „zanie
czyszczenia” zewnętrznych powierzchni narzą
dów gębowych wektora, lecz wirus wykazuje 
specyficzne powinowactwo z określonymi tkan
kami owada, co upodabnia sposób jego przeno
szenia do niekrążeniowego przenoszenia wiru
sów roślinnych.

ZAKOŃCZENIE

Poznanie mechanizmów odpowiedzialnych 
za przenoszenie przez stawonogi, nicienie lub 
grzyby wirusów porażających kręgowce lub ro
śliny nie jest możliwe bez wyjaśnienia złożonego 
układu wzajemnych zależności między wiru
sem, wektorem i gospodarzem wirusa. Warto

zauważyć, że gospodarzem wirusa może być nie 
tylko roślina lub kręgowiec, lecz jest nim niekie
dy również wektor, w organizmie którego wirus 
znajduje odpowiednie warunki do replikacji. 
Zdolnością namnażania się w wektorze chara
kteryzują się przede wszystkim wirusy zwierzę
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ce. Właściwość ta sprawia, że określenie cyklu 
życiowego wirusów zwierzęcych jest trudniej
sze, niż większości wirusów roślinnych.

Krążeniowe wirusy roślinne nie replikujące 
w tkankach wektora, na przykład luteowirusy, 
prawdopodobnie nie ulegają w wektorze istot
nym zmianom morfologicznym. Niewątpliwie 
jednak środowisko przewodu pokarmowego lub 
hemolimfy stawonoga bardzo się różni od śro
dowiska komórki roślinnej. Obecność różnych 
enzymów sprawia, że nie jest ono obojętne, a 
może nawet być nieprzyjazne dla wirusa. Wirio- 
ny znajdują jednak sprzymierzeńca w postaci 
białka produkowanego przez bakterie Buchnera 
rozwijające się w organizmie wektora. Białko to, 
jak już wcześniej wspomniano, wiążąc się z 
wirionem tworzy strukturę, która prawdopo
dobnie chroni wirus przed degradacją przez 
enzymy proteolityczne w hemolimfie wektora. 
Istotną rolę w interakcji między wirionem a 
białkiem bakteryjnym zdaje się odgrywać białko 
kapsydu wirusa.

Określone rodzaje białek kapsydu determi
nują zarówno zdolność przenoszenia wirusa, 
jak i specyfikę powiązań między wirusem a 
wektorem. Wirus może utracić zdolność prze
noszenia przez swego wektora na skutek zabu
rzenia sekwencji aminokwasów w białku odpo
wiedzialnym za jego przenoszenie. Niekiedy jed
nak wirus może odzyskać tę zdolność w nastę
pstwie heterologicznej enkapsydacji. Co więcej, 
efektem tego zjawiska może być również prze
niesienie biologicznych właściwości wirusa

związanych z funkcjami białka kapsydu na inny 
wirus. Wirus „obdarowany” takim białkiem mo
że zyskać razem z nim nowego wektora, mogą 
więc również zmienić się jego właściwości epide
miologiczne. Nie wiadomo jednak, jakie są szan
se utrwalenia się takiej nowej formy wirusa w 
środowisku naturalnym.

Heterologiczna enkapsydacja wydaje się być 
w naturze zjawiskiem dość częstym wśród nie
których wirusów roślinnych (S y l l e r  2000b). 
Przybywa dowodów, że montowanie wirionu w 
komórkach rośliny-gospodarza nie jest proce
sem wymagającym specyficznego rozpoznania 
między białkiem a kwasem nukleinowym (M ayo 
i Z ie g le r - G r a f f  1996). Świadczą o tym również 
niedawne odkrycia dotyczące zdolności enka
psydacji wiroida wrzecionowatości bulw zie
mniaka (PSTVd) białkiem PLRV w roślinie pora
żonej obydwoma patogenami (Q u erc i i współ
aut. 1997, S y l l e r  i współaut. 1997). Wiroid jest 
patogenem w postaci wolnego kwasu nukleino
wego (RNA), czyli jego cząstka nie posiada biał
ka, w związku z czym nie jest on przenoszony 
przez mszyce w swej typowej postaci. Jednak po 
upakowaniu w białko PLRV, wiroid ten może 
być efektywnie przenoszony przez mszyce M. 
persicae, wektora PLRV. Istnienie tego zjawiska 
jest kolejnym dowodem na to, że w naturze 
rozwijają się różnorodne formy współdziałania 
między patogenami a stawonogami, które uła
twiają patogenom pozyskiwanie nowych żywi
cieli, zapewniając w ten sposób trwanie gatun
ku.

MECHANISMS OF TRANSMISSION OF PLANT AND ANIMAL VIRUSES BY ARTHROPODS

S u m m ary

Numerous arthropod species have been identified to 
transmit plant and animal viruses. To survive in nature, 
many arthropod-transmitted viruses have evolved interes
ting and biologically complex relationships with their vec
tors. The majority of plant-infecting viruses are associated 
with insects possessing piercing-sucking mouthparts, i.e. 
aphids, leafhoppers and whiteflies. Plant viruses are trans
mitted in a circulative (persistent) or noncirculative (non- 
persistent or semipersistent) manner, and most of them are 
not able to replicate in their vectors. The above classification 
may also be used for animal-infecting viruses. Many of them 
are transmitted by blood-feeding insects and ticks. Unlike 
plant viruses, numerous animal viruses, especially arbo

viruses, can infect their vectors and propagate in their 
tissues. In recent years, much progress has been achieved 
in elucidating the molecular bases of virus-vector associ
ations as well as in identifying the proteins regulating virus 
transmission by arthropods. This review presents the cur
rent knowledge of the essential mechanisms governing 
transmission of plant viruses by arthropod vectors. The 
functions of the viral capsid protein and those of the 
proteins synthesized by endosymbiotic bacteria in the aphid 
haemolymph are described. The paper also discusses hy
pothetical role of a helper component induced in plants 
infected with plant viruses showing a noncirculative asso
ciation with their aphid vectors.
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