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MIESZANE INFEKCJE WIRUSOWE ROSLIN: WSPOLDZIALANIE CZY RYWALIZACJA
TERYTORIALNA MIEDZY WIRUSAMI?*

WPROWADZENIE

Niemal wszystkie organizmy zywe podle-
gaja infekcjom wywolywanym przez rozma-
ite patogeny, w tym liczne gatunki wirusow.
Wirusy sa pasozytami obligatoryjnymi, wy-
rozniajacymi si¢ najszybszym tempem ewo-
lucji. Charakteryzuja si¢ duzymi zdolnoSciami
przystosowawczymi, ktore polegaja miedzy
innymi na pozyskiwaniu nowych gospodarzy.
Z reguly, dany gatunek badz szczep wirusa
moze mie¢ wiecej niz jednego gospodarza
wsrod roSlin, zwierzat lub ludzi (niekiedy
zarowno wsrod zwierzat jak i ludzi). Z ko-
lei, jeden osobnik (roSlina, zwierze lub czto-
wiek) jest zazwyczaj potencjalnym gospoda-
rzem wiecej niz jednego wirusa lub szczepu
wirusowego. W efekcie, organizm gospoda-
rza moze by¢ zarazony jednoczeSnie dwoma
lub wiecej wirusami.

Mieszane infekcje wirusowe powstaja w
wyniku rownoczesnego (koinfekcja) badz
zroznicowanego w czasie (nadkazenie, super-
infekcja) wnikniecia do komoérek gospodarza
czastek roznych wirusow lub réznych szcze-
pOw lub izolatow tego samego wirusa (HU-
GHES i wspotaut. 2012, SYLLER 2012). Wraz
z rozwojem nauk medycznych, weterynaryj-
nych i fitopatologii przybywa dowodow, ze
mieszane infekcje wirusowe sa zjawiskiem
czestym i moga stanowié powazne zagroze-
nie dla ludzi (np. GHEDIN i wspotaut. 2009,

GRIFFITHS i wspotaut. 2011, KUMAR i wspot-
aut. 2013), zwierzat (np. CHEN i wspolaut.
2004, MOSCHIDOU i wspotaut. 2011, LARSKA i
wspotaut. 2012) i roSlin (np. GONZALEZ-JARA
i wspotaut. 2009, GIL-SALAS i wspotaut. 2012,
SYLLER 2012). Z oczywistych wzgledéow duzo
uwagi poSwieca sie charakteryzowaniu prze-
biegu i skutkow mieszanych infekcji u ludzi,
wiadomo bowiem, ze moga one prowadzic
do catkowitego zalamania systemu odpor-
nosciowego chorego organizmu (CALENDAR
1986, GHEDIN i wspotaut. 2009). Rowniez
wirusologia weterynaryjna ma znaczacy doro-
bek w zakresie badan nad patogeneza i skut-
kami choréb powodowanych przez jednocze-
sna infekcje dwoma wirusami. Najstabiej po-
znane sa mieszane infekcje wirusowe roslin,
pomimo ze wystepuja one zdecydowanie
czeSciej niz infekcje tego typu u ludzi lub
zwierzat (PRUSS i wspotaut. 1997). Podejmo-
wane sa wszakze proby wyjaSnienia, czy w
roSlinie zakazonej dwoma réznymi wirusami
lub dwoma izolatami tego samego wirusa pa-
togeny te ulatwiaja sobie wzajemnie dostep
do zasobow komorek gospodarza, niezbed-
nych do realizacji ich cyklow zyciowych, czy
moze ostro rywalizuja ze soba. Mowiac w
uproszczeniu, czy sa one w roSlinie sprzy-
mierzeficami czy wrogami?

*Praca w ramach projektu finansowanego ze Srodkow Narodowego Centrum Nauki przyznanych na podstawie

decyzji numer DEC-2013/09/B/NZ9/02421.
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Celem artykulu jest ukazanie najwazniej-
szych i najciekawszych aspektow wzajem-
nych oddzialywan wiruséw roSlinnych w
infekcjach mieszanych. WiekszoSC interakcji
miedzy wirusami ma charakter synergistycz-
ny lub antagonistyczny, okreSlany rowniez
jako konkurencyjny. Od charakteru interak-
cji zalezy funkcjonowanie zaréwno kazde-
go z wirusow w infekcji mieszanej, jak i ich
gospodarza. Co wiecej, przebieg interakcji

moze mie¢ dalsze, powazniejsze konsekwen-
cje dla calej populacji lub podpopulacji tych
wirusow, zwiekszajac badz redukujac ich
szanse na przetrwanie w naturze. Tak powaz-
nych konsekwencji nie powoduja natomiast
mieszane infekcje, w ktorych interakcje mie-
dzy wirusami cechuje neutralizm. Ten typ
koegzystencji wirusow nie jest w artykule
omawiany.

SYNERGIZM WE WZAJEMNYM ODDZIALYWANIU WIRUSOW

Zjawisko synergizmu wystepuje wowczas,
gdy w infekcji mieszanej jeden wirus umoz-
liwia drugiemu osiaganie wysokiego pozio-
mu akumulacji czastek, najczeSciej poprzez
pozytywne oddzialywanie na jego replikacje
(UNTIVEROS i wspotaut. 2007). Wzrostowi aku-
mulacji wirusa zwykle towarzyszy zaostrzenie
objawow chorobowych, w poréwnaniu z ob-
jawami widocznymi na roSlinach porazonych
tymi wirusami oddzielnie. Znaczne zaostrze-
nie takich objawoéw moze doprowadzi¢ do
przedwczesnej Smierci rosliny (Ryc. 1).

Synergistyczne interakcje wystepuja za-
zwyczaj w mieszanych infekcjach wirusow

znacznie roéznigcych sie od siebie (LATHAM
i WiLsoN 2008). NajczeSciej przytaczanym
przyktadem jest zaobserwowana niemal 60
lat temu interakcja miedzy wirusem Y ziem-
niaka (Potato virus Y, PVY), typowym przed-
stawicielem rodzaju Potyvirus, rodzina Po-
tyviridae, i wirusem X ziemniaka (Potato
virus X, PVX) z rodzaju Potexvirus, rodzina
Flexiviridae, w roSlinach tytoniu (Nicotiana
tabacum) (RocHOwW i Ross 1955). Zaobser-
wowano wowczas korzystne oddziatywanie
koinfekcji PVY na replikacje PVX, ktorego
koncentracja wzrastala nawet 10-krotnie, w
porownaniu z koncentracja w roSlinach po-

B A+B

Ryc. 1. Reakcja roSlin tytoniu na zakazenie wirusami A i B pojedynczo i razem. Interakcja synergi-
styczna miedzy wirusami spowodowala znaczne zaostrzenie objawow chorobowych, prowadzace

do Smierci roslin (fot. J. Syller).
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razonych samym PVX. Dalsze, bardziej szcze-
gotowe badania wykazaly, ze w roSlinach
tytoniu zakazonych obydwoma wirusami
akumulacja zarowno genomowego RNA, jak
i bialka ptaszcza PVX wzrastala w niemal ta-
kim samym zakresie, jak akumulacja infek-
cyjnych czastek PVX (VANCE 1991). Pewnym
zaskoczeniem moze by¢ fakt, ze w roslinach
innego gatunku tytoniu, N. benthamiana,
obecnos¢ PVY, a takze wirusa wzerkowe;j
plamistosci tytoniu (Tobacco etch virus,
TEV) i wirusa ospowatosci Sliwy (Plum pox
virus, PPV) (obydwa wirusy z rodzaju Potyuvi-
rus), pozostawata bez wptywu na koncentra-
cje PVX, pomimo stwierdzonej silnej reakcji
nekrotycznej roslin (patrz SYLLER 2012). Na-
suwa si¢ wniosek, ze nasilenie reakcji syner-
gistycznej zalezy od gatunku roSliny gospo-
darza i nie jest bezpoSrednio skorelowane z
koncentracja wirusOw w roSlinie. Znajduje
on silne oparcie w wynikach badan wskazu-
jacych, ze koncentracja wirusa zakaznej chlo-
rozy pomidora (Tomato infectious chlorosis
virus, TICV) wzrastala, a koncentracja wirusa
chlorozy pomidora (Tomato chlorosis virus,
ToCV) obnizala sie¢ w porazonych obydwoma
wirusami roSlinach N. benthamiana, nato-
miast koncentracja obydwu wirusOw spadata
w roSlinach Physalis wrightii, w poroéwna-
niu z ich zawartoScia w roSlinach porazo-
nych pojedynczo (WINTERMANTEL i wspotaut.
2008). TICV i ToCV naleza do rodzaju Crini-
virus w rodzinie Closteroviridae. Zroéznico-
wanie charakteru interakcji miedzy wirusami
w zaleznoSci od gatunku roSliny gospodarza
wskazuje, ze wirusy, nawet tego samego ro-
dzaju, moga na tyle istotnie rdzni¢ si¢ od
siebie zdolnoScia przystosowania do réznych
gospodarzy, ze ich wzajemny stosunek nabie-
ra wyraznych cech wspolzawodnictwa. Praw-
dopodobnie jest tak rOwniez w przypadku
Pepper huasteco virus (PHV) i Pepper golden
mosaic virus (PepGMV), wirusOw papryki
nalezacych do rodzaju Begomovirus w rodzi-
nie Geminiviridae, ktore w mieszanych infek-
cjach wykazuja synergizm dzialania w roSsli-
nach N. tabacum i N. benthamiana, a inte-
rakcje antagonistyczne w roSlinach papryki
(MENDEZ-LOZANO i wspotaut. 2003).
Wystapienie i przebieg interakcji syner-
gistycznej miedzy wirusami moze zalezec
nie tylko od gatunku, lecz takze od odmia-
ny roSliny gospodarza. ZaleznoS¢ tego typu,
dodatkowo z silnie zaznaczonym wpltywem
temperatury otoczenia na reakcje roSlin i
poziom akumulacji wirusow, stwierdzono w
badaniach nad trzema odmianami pszenicy,

ktorych siewki zakazono jednocze$nie wiru-
sem smugowatej mozaiki pszenicy (Wheat
streak mosaic virus, WSMV) i odkrytym kil-
ka lat temu w USA Triticum wmosaic virus
(TriMV) (TATINENI i wspotaut. 2010). Oby-
dwa wirusy naleza do rodziny Potyviridae, w
obrebie ktorej WSMYV jest typowym przedsta-
wicielem rodzaju Tritimovirus, natomiast dla
TriMV utworzono nowy rodzaj Poacevirus.
Przypadek WSMV i TriMV nie jest zapewne
odosobniony, mozna zatem wyprowadzic¢
uogolniona refleksje¢, ze zroznicowany prze-
bieg interakcji miedzy wirusami w infek-
cjach mieszanych w zaleznoSci od odmiany
roSliny uprawnej moze stanowiC znaczne
utrudnienie w opracowaniu skutecznej stra-
tegii ochrony roslin przed skutkami infekcji.

Warto podkresli¢, ze w dotychczas stwier-
dzonych interakcjach synergistycznych mie-
dzy wirusami roslinnymi jednym z partnerow
jest czesto wirus z rodzaju Potyvirus (SYLLER
2012). W mieszanych infekcjach obecnosc¢
potywirusa zwykle dziatla stymulujaco na re-
plikacje niespokrewnionego z nim wirusa,
przy czym on sam nie czerpie korzySci z ta-
kiego partnerstwa. Jednak nie zawsze poty-
wirus przyjmuje postawe ,altruistyczna”. Od-
notowano znaczacy wzrost koncentracji PVY
w roSlinach . brevidens zakazonych rowniez
wirusem mozaiki tytoniu (Tobacco mosaic
virus, TMV, rodzaj Tobamovirus, rodzina Vir-
gaviridae), a takze koncentracji Sweet potato
feathery moitle virus (SPFMV) w koinfekcji
z Sweet potato chlorotic stunt virus (SPCSV,
Crinivirus, Closteroviridae) w roSlinach wil-
ca ziemniaczanego (I[pomoea batatas), popu-
larnie zwanego batatem. DoS¢ nieoczekiwa-
nie, zarOwno wspomniany juz tritimowirus
WSMYV, jak i Maize chlorotic mottle virus
(MCMV,  Machlomovirus, Tombusviridae)
odnosza korzySci z partnerstwa w roSlinach
kukurydzy. Obopodlna korzys¢ jest rOwniez
efektem interakcji synergistycznej miedzy
WSMV i TriMV w roSlinach pszenicy, przy
czym skala korzySci warunkowana jest sila
interakcji, ta za$ zalezy od odmiany pszenicy
i temperatury otoczenia, o czym byla juz
mowa wczesnie;j.

Przypomnijmy, ze WSMV i TriMV naleza
do wspolnej rodziny Potyviridae. Nie ozna-
cza to jednak, Zze sa one blisko ze soba spo-
krewnione. Wedlug dotychczasowej wiedzy,
bliskie pokrewienstwo uniemozliwia zaistnie-
nie interakcji synergistycznej miedzy wirusa-
mi. Niezbyt bliskie pokrewienstwo zdaje si¢
jednak nie stanowi¢ przeszkody, bowiem in-
terakcje synergistyczne stwierdzono, na przy-
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Ryc. 2. Mechanizm zjawiska ochrony krzyzowej za poSrednictwem wirusowego RNA (wg GAL-ON
i SHIBOLETH 2006, zmodyfikowana).

W procesie infekcji komorki roslinnej tagodnym szczepem wirusa, z jednoniciowego wirusowego RNA (ang.
single-stranded RNA, ssSRNA) powstaja za poSrednictwem polimerazy RNA zaleinej od RNA (ang. RNA-depen-
dent RNA polymerase, RARP) dwuniciowe czasteczki RNA (ang. double-stranded RNA, dsRNA). Nastepnie,
w wyniku cigcia dsRNA przez RNAze¢ III Dicer, powstaja 21-25 nukleotydowe dwuniciowe odcinki, zwane
krotkimi interferencyjnymi RNA (ang. small interfering RNA, siRNA), ktore lacza si¢ z kompleksem wyci-
szajacym indukowanym przez RNA (ang. RNA-induced silencing complex, RISC). RISC zostaje zaktywowany
(RISC¥). Aktywny RISC* z jednoniciowym siRNA stuzy jako sonda umozliwiajaca specyficzne rozpoznawanie
i degradacje komplementarnych czasteczek RNA. Transport siRNA do sasiednich komorek odbywa si¢ po-

przez plazmodesmy i floem.

ktad, miedzy kilkoma wirusami z rodzaju Be-
gomovirus (rodzina Geminiviridae), a takze
miedzy dwoma wirusami z rodzaju Crinivi-
rus (rodzina Closteroviridae) (SYLLER 2012).
Jak widac¢, przebieg oraz skutki interak-
¢ji synergistycznych miedzy wirusami roslin-
nymi sa zroznicowane w formie i zaleza od
wirusOw i roSliny gospodarza, a takze od
warunkow Srodowiskowych. Zrdznicowanie
form jest niewatpliwie efektem batalii ge-
now obu wirusoOw i ich zywiciela. W wyni-
ku specyficznego rozpoznania wirusowych
kwasow nukleinowych lub bialek przez pro-
dukty genoéw odpornosci gospodarza naste-
puje inhibicja replikacji i akumulacji czastek
wirusa (MANDADI i SCHOLTHOF 2012). Dzieje
si¢ tak dzieki wyciszaniu (degradacji) RNA
wirusowego przez system obronny roSliny.
Ten naturalny mechanizm obronny, znany
jako potranskrypcyjne wyciszanie genow

(ang. post-transcriptional gene silencing,
PTGS), wykorzystuje male interferujace RNA
(ang. small interfering RNAs, siRNA) do de-
strukcji kwasu nukleinowego niepozadanego
»,g0scia”, w tym przypadku wirusa (PAPROCKA
i WOLOSZYNSKA 2004, MLOTSHWA i wspolaut.
2008). Mechanizm jest schematycznie przed-
stawiony na Ryc. 2. W skrocie, mechanizm
PTGS dziala w nastepujacy sposob. Powsta-
jace podczas replikacji wirusa dwuniciowe
czasteczki RNA (dsRNA) sa rozpoznawane, a
nastepnie przycinane przez roSlinne nukle-
azy Dicer do krotkich (21-25 nukleotydow)
RNA, ktore wlaczone w RISC, czyli induko-
wany przez RNA kompleks wyciszajacy (ang.
RNA-induced silencing complex), precyzyj-
nie odnajduja matryce przeznaczona do nu-
kleolitycznej degradacji (VOINNET 2009). Na
tym etapie material genetyczny wirusa jest
degradowany, dzieki czemu zahamowana zo-



Mieszane infekcje wirusowe roslin 51

staje jego replikacja, a wiec i rozprzestrzenia-
nie si¢ wirusa w tkankach rosliny. PTGS jest
procesem sekwencyjnie specyficznym, precy-
zyjnym oraz wydajnym (GAL-ON i SHIBOLETH
2006, CSORBA i wspotaut. 2009). Wirusy nie
sa jednak bezradne wobec stosowanej przez
rosline strategii obronnej, wiele z nich wy-
ksztalcilo bowiem na drodze ewolucji zdol-
nos¢ supresji, czyli wyciszania PTGS. Do tego
celu wirusy wykorzystuja indukowane przez
siebie specyficzne biatka. Odgrywaja one za-
sadnicza role w reakcji synergistycznej. Najle-
piej poznane jest indukowane przez potywi-
rusy wielofunkcyjne biatko HC-Pro, posiadaja-
ce zdolnosc¢ supresji reakcji obronnej rosliny,
skierowanej nie tylko przeciw potywirusowi,

lecz takze przeciwko heterologicznemu part-
nerowi w infekcji mieszanej (PRUSS i wspotl-
aut. 1997, SYLLER 2006, FUKUZAWA i wspolaut.
2010). Podobna zdolnos¢ maja specyficzne
biatka indukowane przez inne wirusy, wsrod
ktorych stosunkowo najlepiej poznane zosta-
ly funkcje biatka 2b, kodowanego przez gen
wirusa mozaiki ogorka (Cucumber mosaic
virus, CMV, rodzaj Cucumovirus, rodzina
Bromoviridae) (VOINNET i wspotaut. 1999),
oraz biatka P1, kodowanego przez WSMV
(STENGER i wspotaut. 2007), Cassava brown
streak virus (CBSV, Ipomovirus, Potyviridae)
(MBANZIBWA i wspotaut. 2009) i Sweet potato
mild mottle virus (SPMMV, Ipomovirus, Po-
tyviridae) (GINER i wspotaut. 2010).

ANTAGONIZM WE WZAJEMNYM ODDZIALY WANIU WIRUSOW

W przeciwienstwie do synergizmu, od-
dziatywania antagonistyczne wystepuja
wsrod wirusow blisko ze soba spokrewnio-
nych, zwlaszcza miedzy izolatami lub szcze-
pami tego samego gatunku. Charakteryzuja
sie tym, ze we wspolnym gospodarzu jeden
wirus hamuje czynnosci zyciowe drugiego,
badz zachodzi zjawisko wzajemnego ograni-
czania. W krancowym przypadku, wirus sta-
biej przystosowany do okreSlonych warun-
kow moze zosta¢ catkowicie wyeliminowany
ze Srodowiska naturalnego.

Przebieg interakcji miedzy dwoma wi-
rusami w komorkach/tkankach rosliny go-
spodarza moze w istotnym stopniu zalezec
od tego, czy wirusy wniknely do roSliny
w krotszym badZz dluzszym odstepie cza-
sowym, czy rownoczesSnie. Warto przypo-
mnie¢, ze w warunkach naturalnych wi-
rusy przenoszone sa z roSliny na roSline
najcze¢Sciej za poSrednictwem owadOow-
-wektorow (SYLLER 2001). Jesli dwa wiru-
sy wprowadzane sa do roSliny w odstepie
czasowym co najmniej kilku dni, wowczas
wirus zasiedlajacy roslin¢ jako pierwszy ma
potencjalna przewage nawet nad bardziej
wirulentnym (agresywnym) konkurentem,
ma on bowiem wystarczajaco duzo cza-
su na zasiedlenie znacznej liczby komorek
gospodarza. Natomiast wirusy wnikajace
do komorki roSlinnej rownoczeSnie maja,
przynajmniej teoretycznie, jednakowe szan-
se namnazania, transportu mi¢dzykomor-
kowego i zasiedlania tkanki roSlinnej. W
praktyce, szanse te w duzej mierze zaleza
od potencjatu replikacyjnego i zdolnoSci
przystosowawczych wirusa, ktoére odgrywa-

ja decydujaca role¢ w warunkach rywalizacji
z wirusem konkurencyjnym (SYLLER 2012).

ODPORNOSC KRZYZOWA

Znana forma interakcji antagonistycznej
miedzy wirusami jest odpornos¢ krzyzo-
wa, okreSlana rOwniez, zwlaszcza w prakty-
ce rolniczej, jako ochrona krzyzowa (ang.
cross-protection) (ZIEBELL i CARR 2010),
badz, coraz cze¢Sciej, terminem superinfec-
tion exclusion (GONZALEZ-JARA i wspolaut.
2009, DAPALMA i wspotaut. 2010, FOLIMO-
NOVA i wspotaut. 2010, JULVE i wspotaut.
2013), ktorego odpowiednikiem w polskiej
literaturze wirusologicznej mogtoby by¢
okreslenie ‘ekskluzja nadkazenia’. Ciekawe
to zjawisko opisat w 1929 r. McKinney,
ktory odkryl, ze porazenie roSlin tytoniu
yZzielonym szczepem” TMV chroni je przed
infekcja przez ,zotty szczep” wirusa. Poz-
niejsze badania dowiodly, ze zjawisko od-
pornosci krzyzowej wystepuje u wielu ga-
tunkow roslin w efekcie infekcji wirusami
reprezentujacymi rozne rodzaje i rodziny.
Bylo ono, i niekiedy nadal jest, wykorzysty-
wane w praktyce rolniczej, gdzie celowe
zakazanie roSlin tagodnym badz laboratoryj-
nie ostabionym szczepem wirusa chroni je
(z roznym zreszta skutkiem) przed infekcja
szczepem o wigkszej wirulencji, powoduja-
cym powazniejsze straty w plonach (GAL-ON
i SHIBOLETH 2006, NISHIGUCHI i KOBAYASHI
2011). Mozliwos¢ praktycznego stosowania
tej metody budzi jednak watpliwosci. HULL
(2002) wyrazil opini¢, ze ma ona kilka za-
sadniczych wad: (1) porazenie roSlin nawet
lagodnym szczepem wirusa czesto powodu-
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je obnizenie plonu o 5-10%, (2) porazone
roSliny staja sie rezerwuarem wirusa, ktory
moze stanowi¢ powazne zagrozenie dla ga-
tunkéw lub odmian roSlin uprawnych po-
datnych na zakazenie tym patogenem, (3)
istnieje niebezpieczenstwo, ze szczep lagod-
ny moze zmutowa¢ w niektoérych roslinach
do formy agresywnej, (4) istnieje niebezpie-
czenstwo, ze mieszana infekcja z innym, nie-
spokrewnionym wirusem wywota grozna w
skutkach chorobe roslin, (5) inokulowanie
roslin wirusem jest zabiegiem pracochion-
nym, zwlaszcza w odniesieniu do upraw
jednorocznych, (6) istnieje niebezpieczen-
stwo, ze genom szczepu tagodnego moze
ulec rekombinacji z genomem innego wi-
rusa, a w efekcie tego zdarzenia powstanie
wirus o odmiennych wlasciwoSciach. Obaw
zawartych w tej opinii nie podzielaja NISHI-
GUCHI i KoOBAYASHI (2011). Twierdza oni,
ze metoda krzyzowej ochrony roslin moze
by¢ stosowana w szerokiej praktyce rolni-
czej, pod warunkiem, ze o uzyciu lagodne-
go szczepu wirusa beda decydowaly naste-
pujace jego wilaSciwosci: (1) porazenie nie
wywotuje zadnych objawow chorobowych,
ewentualnie tylko stabe objawy, ktore nie
wplywaja na plon roSlin, (2) szczep poraza
systemicznie wickszoS¢ tkanek roSliny go-
spodarza, (3) wlasciwosci genetyczne szcze-
pu sa stabilne i nie ma niebezpieczenstwa
mutacji prowadzacej do powstania szczepu
agresywnego, (4) nie ma niebezpieczen-
stwa przeniesienia szczepu przez wektory
na inne uprawy, (5) szczep chroni rosliny
przed infekcja wywotywana przez wiele wi-
rusOw i ich szczepow, oraz (6) uzyskiwanie
potrzebnej iloSci inokulum o wymagane;j ja-
kosci oraz procedura inokulacji roslin sa la-
twe i niekosztowne.

Wydaje sie mato prawdopodobne, by
spetnienie wszystkich, skadinad stusznych,
warunkow postulowanych przez NISHIGUCHI
i KoBAYAsHI (2011) byto wykonalne w prak-
tyce. Zjawisko odpornoSci krzyzowej jest
jednak na tyle intrygujace, ze potrzeba wy-
jasSnienia jego molekularnych mechanizmow
nie powinna budzi¢ watpliwosci. Dotych-
czas pojawialy sie tylko hipotezy. Przypusz-
czano, miedzy innymi, ze mechanizm obron-
ny uruchomiony w roSlinie przez infekcje
tagodnym szczepem wirusa blokuje uwalnia-
nie si¢ RNA szczepu agresywnego z plaszcza
biatkowego, zapobiegajac w ten sposob jego
replikacji. Obecnie przewaza poglad, ze isto-
ta odpornoSci krzyzowej jest wspomniane
juz zjawisko wyciszania RNA wirusowego

(NISHIGUCHI i KOBAYASHI 2011). W odpowie-
dzi na infekcje wirusem, w ro§linie induko-
wany jest sygnal uruchamiajacy mechanizm
PTGS (Ryc. 2). W sytuacji, gdy do tkanki ro-
Sliny wnika kolejny wirus, wykazujacy duzy
stopien homologii z wirusem juz obecnym
w roSlinie, strategia obronna gospodarza
ukierunkowuje si¢ na zdegradowanie RNA
Lintruza”.

Ten pozornie prosty schemat dzialania
ochrony krzyzowej nie jest pozbawiony wie-
Iu stabych punktéw i niejasnosSci, a ponad-
to, nie zawsze znajdowal potwierdzenie w
wynikach badan z zastosowaniem typowo
modelowych obiektow, na przyklad roSliny
Arabidopsis thaliana (NISHIGUCHI i KOBAY-
ASHI 2011). Stwierdzono, miedzy innymi, wy-
stapienie ochrony krzyzowej miedzy szczepa-
mi CMV w mutantach A. thaliana, pomimo
wczesniejszego zablokowania w nich sygnatu
wyciszania RNA (ZIEBELL i CARR 2009). Trze-
ba jednak podkresli¢, ze wnioskowanie w
tego typu badaniach jest obciazone sporym
ryzykiem popelnienia btedu, niekiedy trudno
jest bowiem wykluczy¢ wplyw rozmaitych
innych czynnikéw, zwiazanych z patogenem
lub gospodarzem, na przebieg interakcji wi-
rus-roslina.

W trakcie niektorych badan stwierdzo-
no, ze wirus konkurencyjny, wnikajacy do
tkanki rosSlinnej w drugiej kolejnoSci, jest
w stanie zasiedla¢ tylko te komorki gospo-
darza, ktore nie zostaly jeszcze opanowane
przez wirus, zazwyczaj homologiczny, ktory
jako pierwszy pojawil si¢ w roSlinie. Wyste-
puje tu zatem, podobnie jak w przypadku
koinfekcji, zjawisko oddzielenia przestrzen-
nego miedzy populacjami dwoch wirusow.
Wirusem konkurencyjnym moze by¢ no-
wopowstaly wariant w obrebie populacji
zdominowanej przez tzw. dziki (pierwotny,
oryginalny) typ wirusa. Paradoksalnie, nie-
moznoS¢ wnikniecia przez wirus konkuren-
cyjny do komorek zajetych juz przez inny
wirus (np. dziki szczep) moze, z ewolucyj-
nego punktu widzenia, okaza¢ sie dla wi-
rusa konkurencyjnego korzystna. Nie dzieli
on bowiem komorek gospodarza z innym
wirusem, moze zatem swobodnie korzystac
z ich zasobOw, niezbednych do utrzyma-
nia procesu replikacji. Z kolei dynamiczna
replikacja, a w jej efekcie wysoka koncen-
tracja wirusa w roSlinie, sprzyja jego efek-
tywnemu rozprzestrzenianiu, najczeSciej
za posrednictwem owadow-wektorow, a w
konsekwencji umacnianiu jego pozycji w
danej populacji (SYLLER 2012).
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ODDZIELENIE PRZESTRZENNE

Zjawisko oddzielenia przestrzennego wy-
stepuje w spektakularnej formie najczesciej
wowczas, gdy dwa wirusy powoduja infekcje
roSliny w tym samym czasie, badZ w krotkim
odstepie czasu. Tego typu podwojna infekcje
okresla si¢ mianem koinfekcji. Termin ‘od-
dzielenie przestrzenne’ trafnie oddaje istote
zjawiska, jakkolwiek w anglojezycznej litera-
turze wirusologicznej stosowane sa rowniez
inne okreSlenia, jak mutual exclusion (wza-
jemne wykluczenie), mutual suppression
(wzajemne tlumienie) i mutual competitive
suppression (wzajemne konkurencyjne ttu-
mienie) (patrz SYLLER 2012). Istota zjawiska
jest to, ze w roSlinie gospodarzu populacje
wirusow blisko ze soba spokrewnionych lub
podpopulacje tego samego gatunku wirusa
nie mieszaja si¢ ze soba, lecz przeciwnie, od-
separowuja sie od siebie, zajmujac oddzielne
przestrzenie, a czastki wirusow konkuruja-
cych populacji sasiaduja ze soba bezposred-
nio tylko w waskiej strefie granicznej (DIE-
TRICH i MAISS 2003, TAKESHITA i wspolaut.
2004, TAKAHASHI i wspotaut. 2007).

Badania nad ta forma interakcji miedzy
wirusami w mieszanych infekcjach roSlin
byly podejmowane rzadko, w poroéwnaniu
z czestotliwoscia i zakresem badan nad ko-
infekcjami wirusOw i innych organizmow
pasozytniczych  wywotujacych  infekcje
u ludzi (PEPIN i wspotaut. 2008, BALMER
i wspotaut. 2009). Zjawisko oddzielenia
przestrzennego zaobserwowano juz niemal
50 lat temu podczas badan nad roSlinami
owsa inokulowanymi we wczesnym okre-
sie rozwoju trzema szczepami wirusa zo0l-
tej kartowatoSci jeczmienia (Barley yellow
dwarf virus, BYDV, rodzina Luteoviridae)
(JEDLINSKI i BROWN 1965). W ostatnich la-
tach, zastosowanie metod immunofluore-
scencyjnych okazalo si¢ przelomowe w
badaniu i dokumentowaniu efektow inte-
rakcji miedzy wirusami homologicznymi
w tkankach roSlin gospodarzy. Wystepowa-
nie omawianego zjawiska stwierdzono w
przypadku dwoch podpopulacji PPV, zna-
kowanych fluorochromami GFP (ang. gre-
en fluorescent protein) i DsRed (ang. red
fluorescent protein; mutant) w tkankach
N. benthamiana (DIETRICH i MAISS 2003).
Nieco pozniej, do analizy dystrybucji prze-
strzennej dwoch podpopulacji jednego z
wirusow jabtoni (Apple latent spherical vi-
rus, ALSV, rodzaj Cheravirus, bez przydzia-
lu do rodziny) w tkankach roSlin Cheno-
podium quinoa, oraz dwoch podpopulacji

wirusa zoltej mozaiki fasoli (Bean yellow
mosaic virus, BMYV, Potyvirus, Potyviri-
dae) w tkankach N. benthamiana, uzyto
fluorochroméw YFP (ang. yellow fluore-
scent protein) i CFP (ang. cyan fluorescent
protein) (TAKAHASHI i wspotaut. 2007). Ba-
dania wykazaly, ze w tkankach roSlinnych
roznie wybarwione podpopulacje ALSV i
BMYV odseparowaly si¢ od siebie, zajmu-
jac oddzielne przestrzenie. Z kolei badania
z zastosowaniem innych metod dostarczyly
dowodow na wystepowanie zjawiska od-
dzielenia przestrzennego miedzy podpopu-
lacjami CMV-LE i CMV-m2 w tkankach Vi-
gna sinensis (TAKESHITA i wspotaut. 2004).
Metoda hybrydyzacji in situ, ktéra umoz-
liwiala analize dokladnej lokalizacji oraz
szybkoSci przemieszczania si¢ wirusow z
badanych podpopulacji w tkankach roSliny
gospodarza, zobrazowano zjawisko prze-
strzennej separacji CMV-LE i CMV-m2. Co
ciekawe, oba wirusy zajmowaly naprzeciw-
legte pozycje w ukladzie przewodzacym li-
Sci. Bezposredni wplyw na dynamike prze-
strzennego ograniczania konkurenta miala
szybko§¢ transportu miedzykomorkowego
wirusOw z obu podpopulacji CMV. Stwier-
dzono, ze szybsze miedzykomorkowe prze-
mieszczanie sie CMV-LE doprowadzalo do
powstawania specyficznej blokady ukltadu
przewodzacego  zainfekowanych  roSlin,
ograniczajacej rozprzestrzenianie si¢ CMV-
-m2 (TAKESHITA i wspolaut. 2004).

Zjawisko oddzielenia przestrzennego
wirusOw w mieszanych infekcjach roSlin
zdaje sie wystepowal w naturze czeSciej
niz si¢ przypuszcza i moze mie¢ powazne
implikacje dla  epidemiologii = choréb
wywolywanych przez te wirusy (DIETRICH
i MAIss 2003; TAKAHASHI i wspotaut. 2007).
Separacja ogranicza mozliwos¢ konkurowa-
nia ze soba roéznych genetycznie wariantow
tego samego wirusa, zmniejszajac tym sa-
mym prawdopodobienstwo wyeliminowa-
nia wariantow gorzej przystosowanych do
warunkow egzystencji, a w konsekwencji
przyczyniajac sie do wzrostu sity catej po-
pulacji wirusa (ELENA i wspotaut. 2011).
Cytowani autorzy twierdza rowniez, ze za-
stugujacym na uwage efektem separacji
przestrzennej moze by¢ mniejsza ogolna
czestotliwos¢ rekombinacji w obrebie da-
nego gatunku wirusa, a tym samym ograni-
czone pojawianie sie¢ nowych jego warian-
tow, ktore moglyby stanowi¢ zagrozenie
dla wariantéw juz istniejacych.
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ZAKONCZENIE

Roznorodnos¢  wzajemnych  oddziaty-
wafi wirusow w mieszanych infekcjach ro-
slin powoduje, ze zarowno biologiczne, jak
i epidemiologiczne skutki synergistycznych
i antagonistycznych interakcji miedzy tymi
patogenami s3 trudne lub wrecz niemozliwe
do przewidzenia. Poznawanie wzajemnego
oddzialywania wirusow stwarza jednak szan-
s¢ wyjaSnienia patogenezy powodowanych
przez nie chorob, a w konsekwencji rozwi-
jania efektywnych strategii ich zwalczania
(READ i TAYLOR 2001, GARCIA-ARENAL i WspoOl-
aut. 2003). Co wiecej, poznanie interakcji
miedzy wirusami moze przyczyni¢ sie do
lepszego zrozumienia ich ewolucji, co wy-
daje si¢ by¢ zadaniem niezwykle trudnym
ze wzgledu na duze tempo zmian tych pato-
genow. Istotnym utrudnieniem jest rOwniez
ciagtos¢ koewolucji wirus-rosSlina, w ktorym
to procesie istotna role odgrywaja rozne
czynniki zwiazane zaro6wno z patogenem, jak
i z jego gospodarzem.

Istotnym dla epidemiologii choréb wiru-
sowych aspektem infekcji mieszanych jest
kondycja i dynamika populacji wirusOw wy-
selekcjonowanych w nastepstwie synergi-
stycznych lub antagonistycznych interakcji
miedzy wirusami. Interakcje synergistyczne
miedzy spokrewnionymi wirusami zasiedla-

jacymi te same komorki gospodarza sprzyjaja
wystepowaniu rekombinacji lub pseudore-
kombinacji genetycznych, prowadzacych nie-
kiedy do powstania nowych wariantow wi-
rusowych, wykazujacych wicksza wirulencje
lub lepsze przystosowanie do warunkow Sro-
dowiskowych, w poréwnaniu z formami ro-
dzicielskimi (MIRALLES i wspotaut. 2001, GAR-
CIA-ARENAL i wspotaut. 2003, CHAKRABORTY i
wspotaut. 2008). Nowe warianty wirusa wy-
korzystuja swoj potencjal w celu przetrwania
w naturze, a nastepnie utrwalenia pozycji w
populacji. Efektem pojawienia si¢ nowych
wariantOw sa zmiany w genetycznej struktu-
rze populacji wirusa. CzestoS¢ zachodzenia
rekombinacji jest zatem waznym czynnikiem
okreSlajacym poziom zrdéznicowania gene-
tycznego w obrebie danej populacji. Z kolei
towarzyszace interakcjom antagonistycznym
oddzielenie przestrzenne spokrewnionych
wirusOw w tkankach roSliny gospodarza
moze w istotny sposOb ogranicza¢ szans¢
zaistnienia rekombinacji miedzy nimi. Moze
ono jednak, jak wspomniano, przyczynic si¢
do wzrostu potencjatu catej populacji wirusa
poprzez zmniejszenie ryzyka wyeliminowa-
nia wariantéw gorzej przystosowanych do
aktualnych warunkow egzystencji.

MIESZANE INFEKCJE WIRUSOWE ROSLIN: WSPOLDZIAEANIE CZY RYWALIZACJA
TERYTORIALNA MIEDZY WIRUSAMI?

Streszczenie

Mieszane infekcje wirusowe powstaja w wy-
niku zréznicowanego w czasie (nadkazenie) badz
rownoczesnego (koinfekcja) wnikniecia do komo-
rek gospodarza czastek réznych wirusow lub roz-
nych szczepOw tego samego wirusa. Interakcje
miedzy wirusami w roSlinie gospodarzu klasyfiko-
wane sa najczesciej jako synergistyczne lub antago-
nistyczne. Zjawisko synergizmu zachodzi wowczas,
gdy obecnosc¢ jednego wirusa wptywa stymulujaco
na dynamike replikacji drugiego. Ma miejsce, gdy
wirus obecny w roSlinie ttumi, za posrednictwem
indukowanego przez siebie biatka, potranskrypcyj-
ne wyciszanie genu (PTGS), czyli naturalna reak-
cje obronna rosliny, ktora moze zosta¢ skierowa-
na przeciwko innemu wirusowi, wnikajacemu do
rosliny. Wzrostowi akumulacji wiruso6w w roSlinie
zwykle towarzyszy zaostrzenie objawOw choro-
bowych, w poréwnaniu z objawami na roSlinach
porazonych tymi wirusami oddzielnie. Powazne za-
ostrzenie procesu chorobowego towarzyszace inte-
rakcji synergistycznej moze doprowadzi¢ do przed-
wczesnej Smierci rosliny. W przeciwienstwie do
synergizmu, istota oddzialywan antagonistycznych

jest hamowanie czynnosci zyciowych jednego wi-
rusa przez drugi wirus. Typowym przyktadem in-
terakcji antagonistycznej jest odpornos¢ (ochrona)
krzyzowa, zjawisko wykorzystywane w ochronie
roSlin przed porazeniem przez wirulentne szczepy
wirusow. Przewaza hipoteza, ze ten typ odporno-
Sci opiera si¢ na zjawisku wyciszania RNA wiru-
sowego. W odpowiedzi na infekcje wirusem, w
roSlinie indukowany jest sygnat uruchamiajacy me-
chanizm PTGS. W sytuacji, gdy do tkanki roSliny
wnika kolejny wirus, o duzym stopniu homologii
z wirusem juz w niej obecnym, strategia obronna
roSliny ukierunkowuje si¢ na zdegradowanie jego
RNA. Ochrona krzyzowa moze wiazal si€¢ z wysta-
pieniem w roSlinie zjawiska tzw. oddzielenia prze-
strzennego. W spektakularnej formie zachodzi ono
wtedy, gdy homologiczne wirusy réwnoczes$nie
wnikaja do roSliny. Wowczas ich podpopulacje od-
separowuja si¢ od siebie, zasiedlajac rozne komor-
ki w tkance gospodarza. W opinii wirusologow,
poznanie interakcji miedzy wirusami jest istotne
dla zrozumienia ewolucji i patogenezy tych paso-
Zytow.
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MIXED VIRAL INFECTIONS IN PLANTS: CO-OPERATION OR TERRITORIAL RIVALRY BETWEEN
VIRUSES?

Summary

Mixed infections occur when two or more Vvi-
ruses or strains of the same species invade the host
at different times (super-infection) or simultaneously
(co-infection). Interactions between plant viruses in
mixed infections are generally categorized as syn-
ergistic or antagonistic. Synergism refers to a situa-
tion in which the presence and activity of one virus
stimulates the replication dynamics of the second
virus. The phenomenon occurs when the virus pre-
sent in the host plant suppresses, by a specific viral
protein, post-transcriptional gene silencing (PTGS),
i. e. a natural plant defense response, and may target
another virus entering the plant cells. The increase
in virus accumulation is usually associated with an
enhanced severity of disease symptoms exhibited
by the plant, as compared with those shown by sin-
gly infected plants. Severe response to the multiple
infection may lead to the premature death of the
plant. Unlike synergism, antagonistic interactions
rely on the inhibition of life functions of one virus

by a second virus. A typical example of antagonis-
tic interaction is cross-protection, the phenomenon
used to protect cultivated plants against infection by
virulent strains of viruses. According to the current-
ly prevailing hypothesis, behind this phenomenon is
the mechanism of viral RNA silencing. In response
to infection, a signal is induced in the plant which
initiates PTGS to degrade RNA of a homologous vi-
rus. Cross-protection can be manifested in the host
tissue by the occurrence of spatial separation be-
tween the viral subpopulations. In its spectacular
form this phenomenon occurs when two or more
homologous viruses invade the plant simultaneously.
Then their subpopulations separate from each other,
thus colonizing different cells in the host tissue. Vi-
rologists believe that good knowledge of within-host
interactions between viruses will contribute to a
better understanding of viral evolution and patho-
genesis.
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