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S u m m a r y

The helper component-proteinase (HC-Pro) encoded by plant viruses repre-
senting the genus Potyvirus (family Potyviridae) is involved in several important
viral life processes, including aphid transmission, systemic movement and sup-
pression of post-transcriptional gene silencing. Some of the viruses belonging
to the genera Ipomovirus, Rymovirus and Tritimovirus in the family Potyviridae
have been demonstrated to produce HC-Pro homologues that are likely to be
engaged in vector transmission of these viruses alone. In this paper, the current
knowledge of the structure, main functions and molecular mechanisms of the
HC-Pro proteins encoded by viruses from the family Potyviridae is presented.
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1. Wstêp

Informacja zawarta w genomie wirusów jest niewielka na tle
potrzeb zwi¹zanych z realizacj¹ cyklu ¿yciowego tych patoge-
nów. Wirusy roœlinne maj¹ zwykle nie wiêcej ni¿ 10 genów od-
powiedzialnych za transkrypcjê, replikacjê i transport cz¹stek
wirusowych w roœlinie. W procesie infekcji musz¹ one zatem
modyfikowaæ niektóre w³aœciwoœci komórek roœliny-gospodarza.
W tym celu niezbêdne jest skorelowanie funkcji bia³ek wirusa
z funkcjami bia³ek roœliny (1,2). Z kolei rozprzestrzenianie siê
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wirusa, warunkuj¹ce jego przetrwanie w naturze, wymaga dodatkowo powinowac-
twa bia³ek wirusa do specyficznych receptorów komórkowych rozlokowanych g³ów-
nie w przewodzie pokarmowym owada-wektora (3). Realizacja tak ró¿norodnych za-
dañ przy niewielkiej puli genowej jest mo¿liwa dziêki wielofunkcyjnoœci bia³ek wi-
rusowych. Wielofunkcyjnoœæ charakteryzuje zarówno bia³ko kapsydu (CP) (4) jak
i niektóre bia³ka niestrukturalne.

Wœród niestrukturalnych bia³ek wirusów roœlinnych niezwyk³¹ wszechstronnoœ-
ci¹ wyró¿nia siê HC-Pro (ang. helper component-proteinase), kodowane przez wirusy
z rodzaju Potyvirus. Wirusy te przenoszone s¹ przez mszyce w sposób niekr¹¿enio-
wy, nietrwa³y, a typowym przedstawicielem rodzaju jest wirus Y ziemniaka (PVY,
ang. Potato potyvirus Y). Rodzaj Potyvirus jest najwiêksz¹ grup¹ taksonomiczn¹
w obrêbie rodziny Potyviridae. Jest on zarazem jednym z najliczniej reprezento-
wanych rodzajów wirusów roœlinnych zawieraj¹cych genom RNA. Genomem jest
jednoniciowy (+) RNA, wielkoœci oko³o 10 kb, który wraz z bia³kiem kapsydu two-
rzy wirion o d³ugoœci 650-900 nm i œrednicy 11-15 nm. Genom koduje polipeptyd
prekursorowy, który jest nastêpnie rozcinany przez trzy proteazy wirusowe (P1,
HC-Pro i NIa-Pro) na 10 bia³ek: P1, HC-Pro, P3, 6K1, CI, 6K2, VPg, NIa-Pro, NIb i CP,
niezbêdnych w cyklu ¿yciowym wirusa (5,6) (rys. 1). Oprócz rodzaju Potyvirus, do
rodziny Potyviridae zalicza siê aktualnie jeszcze piêæ rodzajów wirusów: Macluravirus
(wektor – mszyce, ale od wirusów z rodzaju Potyvirus ró¿ni¹ siê d³ugoœci¹ wirio-
nu i niektórymi w³aœciwoœciami molekularnymi), Ipomovirus (wektor – m¹czlik
szklarniowy), Rymovirus i Tritimovirus (wektor – roztocze), oraz Bymovirus (wektor
– plazmodioforowce paso¿ytuj¹ce na korzeniach roœlin). W odró¿nieniu od in-
nych przedstawicieli Potyviridae, wirusy z rodzaju Bymovirus maj¹ dwudzielny ge-
nom (RNA1 i RNA2) (7) (rys. 1). Jednym z dwóch produktów RNA2 jest bia³ko P1,
zawieraj¹ce domenê proteinazy podobn¹ do odpowiedniej domeny bia³ka HC-Pro
wirusów z rodzaju Potyvirus.

Produkty genu HC-Pro wirusów z rodzajów Rymovirus i Tritimovirus, a tak¿e wiru-
sa ³agodnej plamistoœci batatu (SPMMV, ang. Sweet potato mild mottle virus), typowe-
go przedstawiciela rodzaju Ipomovirus, s¹ uwa¿ane za homologi bia³ek HC-Pro indu-
kowanych przez wirusy z rodzaju Potyvirus. Dotychczasowa wiedza na temat ich me-
chanizmów i funkcji jest jednak niewielka. Sekwencji koduj¹cej HC-Pro nie zawiera
natomiast, co jest doœæ zaskakuj¹ce, genom wirusa ¿ó³kniêcia nerwów ogórka
(CVYV, ang. Cucumber vein yellowing virus), zaklasyfikowanego do rodzaju Ipomovirus dziêki
bliskiemu pokrewieñstwu z SPMMV (8). Nie ma jej równie¿ dwudzielny genom wiru-
sów z rodzaju Bymovirus. Dotychczas nie wiadomo czy genom wirusów z rodzaju
Macluravirus zawiera gen HC-Pro, bowiem pe³na sekwencja nukleotydów nie zosta³a
jeszcze poznana.

Bia³ko HC-Pro zosta³o pierwotnie zidentyfikowane jako czynnik niezbêdny
w procesie przenoszenia wirusów z rodzaju Potyvirus przez mszyce (9). Koncepcja
zak³adaj¹ca udzia³ HC-Pro w przytwierdzaniu wirionów wirusa z rodzaju Potyvirus
do tkanki przedniego odcinka uk³adu pokarmowego mszycy zosta³a ponad 20 lat

Funkcje bia³ek HC-Pro kodowanych przez wirusy roœlinne z rodziny Potyviridae

BIOTECHNOLOGIA 4 (79) 140-156 2007 141



póŸniej sformu³owana jako tzw. hipoteza mostkowa (ang. bridge hypothesis) (10).
W dalszych pracach okreœlono (jakkolwiek jeszcze nie w pe³ni) molekularne
pod³o¿e funkcjonowania HC-Pro jako mediatora wspó³dzia³ania wirusa z wekto-
rem.

Wielofunkcyjny charakter bia³ka HC-Pro rozpoznano w latach 90. ubieg³ego stu-
lecia. Okaza³o siê, ¿e oprócz zasadniczej roli w przenoszeniu wirusa przez mszyce,
HC-Pro jest istotnym czynnikiem kontroluj¹cym tak wa¿ne etapy cyklu ¿yciowego
patogena, jak replikacja oraz transport miêdzykomórkowy i d³ugodystansowy (11,12).
Posiada ono równie¿ zdolnoœæ modyfikowania nasilenia objawów wywo³anych in-
fekcj¹ wirusow¹. Ponadto, niezwykle wa¿nym zadaniem HC-Pro jest zak³ócanie funk-
cjonowania mechanizmów obronnych roœliny poprzez t³umienie potranskrypcyjne-
go wyciszania genów (PTGS, ang. posttranscriptional gene silencing) (13-15). Istotny
postêp w rozpoznawaniu roli HC-Pro w przemieszczaniu wirusa w roœlinie i supresji
PTGS zosta³ osi¹gniêty dopiero w ostatnich 3-4 latach.

Bia³ko HC-Pro kontroluje praktycznie wszystkie najwa¿niejsze etapy cyklu ¿ycio-
wego wirusów reprezentuj¹cych rodzaj Potyvirus. Jest ono zatem atrakcyjnym mode-
lem do zaprezentowania ró¿nych form wzajemnego oddzia³ywania wirusa, roœliny
i wektora. Z kolei mo¿liwoœæ prowadzenia badañ na poziomie molekularnym otwie-
ra nowe perspektywy dla rozwoju strategii biotechnologicznych s³u¿¹cych ograni-
czaniu skutków chorób wywo³ywanych przez choroby wirusowe.
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Rys. 1. Organizacja genomu wirusów z rodzajów Potyvirus i Bymovirus. Genom koduje polipeptyd
prekursorowy, który jest nastêpnie rozcinany przez proteazy wirusowe na 10 bia³ek, w tym HC-Pro
(Potyvirus), lub 8 bia³ek (Bymovirus, RNA1). Miejsca ciêæ s¹ oznaczone strza³kami. Produktem RNA2 wiru-
sów z rodzaju Bymovirus s¹ dwa bia³ka. Bia³ko P1 zawiera domenê proteinazy, podobn¹ do odpowiedniej
domeny HC-Pro wirusów z rodzaju Potyvirus.



2. Struktura bia³ka HC-Pro

Przy u¿yciu metod ukierunkowanej mutagenezy skonstruowano ró¿ne warianty
genu koduj¹cego bia³ko HC-Pro wirusów z rodzaju Potyvirus. Na podstawie analizy
mutacyjnej umo¿liwiono ju¿ w po³owie lat 90. minionego stulecia rozpoznanie
trzech regionów bia³ka odpowiedzialnych za ró¿ne jego funkcje. Zadania regionu
N-koñcowego wi¹¿¹ siê z przenoszeniem wirusów przez wektory, wirulencj¹, ampli-
fikacj¹ genomu i akumulacj¹ wirusa (16-18). Region centralny kontroluje transport
d³ugodystansowy wirusa oraz podtrzymywanie replikacji (19,20). Z kolei region
C-koñcowy, wykazuj¹cy w³aœciwoœci proteinazy cysteiny (21), ma udzia³ w miêdzy-
komórkowym transporcie wirusa (22).

Na podstawie otrzymanych wyników w pierwszych badaniach nad struktur¹
bia³ek HC-Pro PVY i wirusa pstroœci nerwów tytoniu (TVMV, ang. Tobacco vein mot-
tling virus) (23), a póŸniej wirusa mozaiki rzepy (TuMV, ang. Turnip mosaic virus) (24)
wykazano, ¿e s¹ one oligomerami (rys. 2) i przypuszczalnie wystêpuj¹ w formie di-
merów lub nawet trimerów, o ciê¿arze cz¹steczkowym 100-150 kDa. Dla potwier-
dzenia struktury oligomerycznej HC-Pro niezbêdne by³o wykazanie, ¿e cz¹steczki
mog¹ reagowaæ same z sob¹ (ang. self-interaction). Zastosowanie dro¿d¿owego sys-
temu dwuhybrydowego do zmapowania domen zaanga¿owanych w tê interakcjê nie
dostarczy³o jednak spodziewanych dowodów. W zale¿noœci bowiem od warunków

Funkcje bia³ek HC-Pro kodowanych przez wirusy roœlinne z rodziny Potyviridae

BIOTECHNOLOGIA 4 (79) 140-156 2007 143

Rys. 2. Model strukturalny bia³ka HC-Pro kodowanego przez wirusy z rodzaju Potyvirus. Monomer
bia³ka ma wyd³u¿ony kszta³t i zawiera dwie domeny (1 i 2), usytuowane na koñcach moleku³y. W wyniku
interakcji miêdzy domenami 1 i 2 dwóch monomerów ustawionych w odwrotnym po³o¿eniu powstaje
dimer. Dimery mog¹ ³¹czyæ siê, tworz¹c tetramery i heksamery.



doœwiadczalnych, na podstawie wyników analiz wskazywano na udzia³ w reakcji tyl-
ko regionu N-koñcowego HC-Pro (25) lub udzia³ zarówno regionu N- jak i C-koñco-
wego (26). Potwierdzenie, ¿e rozpuszczaln¹ form¹ HC-Pro jest rzeczywiœcie dimer
(rys. 2), uzyskano dopiero niedawno w badaniach nad bia³kiem wirusa mozaiki
sa³aty (LMV, ang. Lettuce mosaic potyvirus) z zastosowaniem wi¹zañ krzy¿owych (ang.
cross linking), w których porównano dziki typ HC-Pro zawieraj¹cy sekwencjê His Tag
(hisHC-Pro) z form¹ zmutowan¹ bia³ka z wprowadzon¹ delecj¹ w regionie N-koñco-
wym (his�HC-Pro) (27). Analizuj¹c wyniki tych badañ wskazywano ponadto na mo¿li-
woœæ wystêpowania HC-Pro w postaci tetramerów (dimer x dimer). Stwierdzono, ¿e
reakcja dimerów ze sob¹ odbywa siê pod kontrol¹ centralnego oraz C-koñcowego
regionu bia³ka. Zastosowanie dwuwymiarowej (2D, ang. two-dimensional) projekcji
kryszta³ów bia³ek rekombinowanych uzyskanych na jednowarstwowych pod³o¿ach
lipidowych umo¿liwi³o zaprojektowanie modelu HC-Pro LMV, ³¹cz¹cego strukturê
bia³ka z jego wielofunkcyjnoœci¹ (27) (rys. 3). Hipotetyczne HC-Pro ma kszta³t wyd³u-
¿ony i zawiera dwie strukturalne domeny, oznaczone jako 1 i 2. Z mapy hisHC-Pro
wynika, ¿e bia³ko uzyskuje formê tetrameru w zwi¹zku z wzajemnym oddzia³ywa-
niem domen 1. W domenie tej usytuowany jest N-koniec, który odgrywa podsta-
wow¹ rolê w przenoszeniu wirusa przez mszyce. W obrêbie C-koñca domeny 1 znaj-
duje siê swoisty region, którego przypuszczaln¹ funkcj¹ jest sprzêganie domen
1 i 2. Jest on prawdopodobnie oddzieln¹ domen¹, kontroluj¹c¹ amplifikacjê geno-
mu, przemieszczanie wirusa, przy³¹czanie HC-Pro do bia³ka kapsydu oraz wycisza-
nie RNA (27).

Ostatnio, u¿yteczn¹ metod¹ umo¿liwiaj¹c¹ poznanie budowy HC-Pro okaza³ siê
pomiar szybkoœci sedymentacji. W przeprowadzonej analizie wykazano, ¿e ponad
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Rys. 3. Model HC-Pro, ³¹cz¹cy strukturê bia³ka z jego wielofunkcyjnoœci¹. (a) HC-Pro sk³ada siê
z trzech zasadniczych regionów, odpowiedzialnych za ró¿ne funkcje bia³ka. (b) Rozmieszczenie sekwen-
cji aminokwasów kontroluj¹cych przy³¹czanie HC-Pro do tkanki wektora, RNA i kapsydu wirusa. (c) Naj-
wa¿niejsze biologiczne funkcje ró¿nych regionów bia³ka. Przenoszenie wirusa przez mszyce jest kontro-
lowane g³ównie przez N-koñcowy motyw KITC, ale strza³ka wskazuje, ¿e proces ten jest wspomagany
przez motyw PTK.



50% HC-Pro wirusa w¿erkowej plamistoœci tytoniu (TEV, ang. Tobacco etch virus)
mia³o formê dimeru, ponad 20% – tetrameru, a resztê stanowi³y heksamery, a na-
wet oktamery (28). Poniewa¿ podobny stopieñ oligomeryzacji stwierdzono dla hisHC-Pro
LMV, tworzenie oligomerów mo¿na – zdaniem autorów – uznaæ za w³aœciwoœæ
cechuj¹c¹ bia³ka HC-Pro wiêkszoœci wirusów z rodzaju Potyvirus (28). Dok³adniejsze
scharakteryzowanie HC-Pro TEV by³o mo¿liwe dziêki zastosowaniu mikroskopu elek-
tronowego przystosowanego do ogl¹dania pojedynczych cz¹steczek, w powi¹zaniu
z trójwymiarow¹ (3D, ang. three-dimentional) rekonstrukcj¹ kryszta³u (28). Okaza³o
siê, ¿e wyd³u¿ony monomer zdolny do formowania dimerycznej struktury hisHC-Pro
TEV bardzo przypomina kszta³tem element strukturalny hisHC-Pro LMV, scharakte-
ryzowany wczeœniej na podstawie projekcji 2D (27). Opisane zatem koncepcje struk-
tury HC-Pro wzajemnie siê potwierdzaj¹ i uzupe³niaj¹. Ró¿ni¹ siê jednak doœæ istot-
nie w kwestii wspó³dzia³ania domen. W modelu zaproponowanym na podstawie
projekcji 2D (27) bia³ko uzyskuje strukturê tetrameru w efekcie wspó³dzia³ania do-
men 1, co oznacza, ¿e domeny 2 te¿ s¹ ze sob¹ w bliskim kontakcie. Natomiast
w koncepcji struktury HC-Pro bazuj¹cej na projekcji 3D (28) przyjêto za³o¿enie, ¿e
monomery w parach ustawione s¹ w odwrotnym po³o¿eniu (rys. 2), czyli ¿e wspó³-
dzia³aj¹ ze sob¹ ró¿ne domeny (1 i 2). Na razie przyczyny tej rozbie¿noœci nie s¹
znane, ale mo¿na siê spodziewaæ, ¿e w nied³ugim czasie bêd¹ one wyjaœnione, a hi-
poteza na temat struktury HC-Pro zostanie poddana weryfikacji.

Forma oligomeru mo¿e okazaæ siê wspóln¹ w³aœciwoœci¹ wszystkich bia³ek HC-Pro
kodowanych przez wirusy z rodziny Potyviridae. Stwierdzono bowiem, przy zasto-
sowaniu m.in. dro¿d¿owego systemu dwuhybrydowego, ¿e cz¹steczki HC-Pro wiru-
sa smugowatej mozaiki pszenicy (WSMV, ang. Wheat streak mosaic virus), typowego
przedstawiciela rodzaju Tritimovirus, reaguj¹ same z sob¹ (29), a przecie¿ efektem
tego typu reakcji jest tworzenie siê dimerów lub nawet oligomerów.

3. Funkcje bia³ka HC-Pro w przenoszeniu wirusów przez wektory

Przy³¹czanie siê cz¹stek wirusa z rodzaju Potyvirus do przedniego odcinka prze-
wodu pokarmowego mszycy-wektora za poœrednictwem biologicznie aktywnego
bia³ka HC-Pro (rys. 4) jest procesem odwracalnym. W sposób naturalny mszyca po-
biera HC-Pro i cz¹stki wirusa równoczeœnie, wraz z sokiem zaka¿onej roœliny. W ba-
daniach z zastosowaniem sztucznych po¿ywek wykazano jednak, ¿e podanie mszy-
com najpierw preparatu oczyszczonego HC-Pro, a póŸniej preparatu oczyszczonego
wirusa równie¿ zapewnia efektywne jego przenoszenie (10). W konsekwencji ozna-
cza to, ¿e bia³ko HC-Pro pobrane przez mszycê z komórki zaka¿onej roœliny jest
zdolne wspomagaæ przenoszenie nie tylko wirionów znajduj¹cych siê w tej komór-
ce, lecz tak¿e w komórkach innej pora¿onej roœliny, na któr¹ przemieœci siê owad.
Zjawisko to okreœlane jest mianem transkomplementacji HC (30). Bia³ka HC-Pro ko-
dowane przez okreœlone wirusy mog¹ w ten sposób poœredniczyæ w przenoszeniu
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nie tylko izolatów z defektywnym HC-Pro, lecz tak¿e niespokrewnionych wirusów.
Najlepiej zbadanym przyk³adem jest przenoszenie wirusa mozaiki aukuba ziemnia-
ka (PAMV, ang. Potato aucuba mosaic virus) z rodzaju Potexvirus (3,31). Na uwagê
zas³uguj¹ specyficzne zale¿noœci miêdzy wirusem, HC-Pro i wektorem. Stwierdzono
na przyk³ad, ¿e Lipaphis erysimi nie przenosi³a TEV z pora¿onych roœlin, ale wirus po-
brany przez mszyce wraz z HC-Pro TuMV by³ nastêpnie efektywnie przenoszony
(32). W tych samych badaniach, HC-Pro kodowane przez PVY nie wspomaga³o prze-
noszenia TEV przez L. erysimi, ale umo¿liwia³o przenoszenie tego wirusa przez
M. persicae. W póŸniejszych pracach wykazano, ¿e L. erysimi i Brevicoryne brassicae
efektywnie przenosi³y TuMV w obecnoœci homologicznego HC-Pro, natomiast nie
przenosi³y wirusa ¿ó³tej mozaiki cukinii (ZYMV, ang. Zucchini yellow mosaic virus) po-
mimo obecnoœci homologicznego HC-Pro (33). Ponadto, mszyce nie by³y zdolne do
przenoszenia TuMV ani ZYMV w obecnoœci heterologicznego bia³ka HC-Pro. Dla po-
równania, mszyce M. persicae i Aphis gossypii efektywnie przenosi³y TuMV wspoma-
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Rys. 4. Model ukazuj¹cy funkcje HC-Pro w przenoszeniu wirusów z rodzaju Potyvirus przez mszyce.
Bia³ko pe³ni rolê ‘mostka’, poœrednicz¹c w przy³¹czaniu wirusa do przedniego odcinka przewodu pokar-
mowego wektora. Przy³¹czenie wirusa jest procesem odwracalnym. (A) Wiriony i moleku³y HC-Pro po-
bierane s¹ przez owada wraz z sokiem pora¿onej roœliny. (B) Proces przy³¹czania HC-Pro do receptora na
powierzchni tkanki wektora, a nastêpnie (b¹dŸ równoczeœnie) – wirionu do HC-Pro. (C) Kompleks wi-
rion-HC-Pro przytwierdzony do tkanki wektora.



gany przez HC-Pro ZYMV, natomiast – podobnie jak L. erysimi i B. brassicae – nie
by³y zdolne do przenoszenia ZYMV w obecnoœci HC-Pro TuMV (33).

Bia³ko HC-Pro pe³ni¹ce rolê ‘mostka’ (rys. 4) musi posiadaæ specyficzne motywy
umo¿liwiaj¹ce przy³¹czanie zarówno do tkanki owada jak i do wirionu. Porównanie
sekwencji genów koduj¹cych HC-Pro u przenoszonych i nie przenoszonych przez
mszyce szczepów wirusa wykaza³o obecnoœæ mutacji w N-koñcowym regionie ko-
duj¹cym konserwatywny motyw KITC (lizyna-izoleucyna-treonina-cysteina) (rys. 3)
u wirusa C ziemniaka (PVC, ang. Potato virus C), który jest naturalnym szczepem PVY
(34), oraz w C-koñcowym regionie koduj¹cym konserwatywny motyw PTK (proli-
na-treonina-lizyna) (rys. 3) u ZYMV (35). Dla wyjaœnienia funkcji, jakie motywy te
pe³ni¹ w biologicznie aktywnym HC-Pro, wprowadzono punktowe mutacje w regio-
nach koduj¹cych motywy KITC i PTK, a nastêpnie badano zdolnoœæ przenoszenia
chimerycznych wirusów przez mszyce. Zast¹pienie lizyny (K) kwasem glutamino-
wym (E) lub innymi aminokwasami w motywie KITC powodowa³o utratê zdolnoœci
przenoszenia TVMV (17). Warto zauwa¿yæ, ¿e wystêpuj¹ce w naturze, ale niezdolne
do przenoszenia przez mszyce mutanty PVY (34,36) czy ZYMV (35), charakteryzuj¹
siê w³aœnie mutacj¹ K�E w motywie KITC. Kodowane przez PVC bia³ko HC-Pro
z punktow¹ mutacj¹ K�E ma zdolnoœæ przy³¹czania siê do bia³ka kapsydu, nie wy-
kazuje natomiast zdolnoœci adsorpcji do sztyletów wektora, nie mo¿e zatem pe³niæ
roli ‘mostka’ miêdzy wirionem a tkank¹ owada (37). Wynika st¹d, ¿e funkcj¹, lub ra-
czej jedn¹ z funkcji, motywu N-koñcowego jest zwiêkszanie powinowactwa HC-Pro
do specyficznych receptorów znajduj¹cych siê w tkance wektora. Brak zdolnoœci
przenoszenia PVY przez mszyce mo¿e byæ równie¿ efektem zamiany glicyny (G) na
kwas asparaginowy (D) lub G na E w rejonie otaczaj¹cym motyw KITC (36). Mutacje
te prawdopodobnie uniemo¿liwiaj¹ adsorpcjê HC-Pro do tkanki wektora, prowadz¹
zatem do takich samych konsekwencji jak mutacja K�E w samym motywie KITC.

W obrêbie motywu PTK funkcje HC-Pro w przenoszeniu wirusa przez mszyce de-
terminowane s¹ przez inne sekwencje aminokwasów, ni¿ w motywie KITC. Stwier-
dzono, ¿e mutacja K�E nie mia³a wp³ywu na przenoszenie ZYMV, natomiast za-
st¹pienie proliny (P) alanin¹ (A) albo treoniny (T) walin¹ (V) powodowa³o utratê lub
przynajmniej znaczne ograniczenie zdolnoœci przenoszenia wirusa (38). Kolejnym
krokiem by³o zbadanie wp³ywu tych mutacji na zdolnoœæ przy³¹czania siê HC-Pro do
CP ZYMV. W porównawczych badaniach in vitro nad szczepem z mutacj¹ K�E
i szczepem z mutacj¹ T�V wykazano, ¿e bia³ka HC-Pro mutantów zachowa³y zdol-
noœæ wspó³dzia³ania z bia³kiem kapsydu (38). Wyniki te wskazuj¹ na zasadnicz¹ rolê
motywu PTK w interakcji miêdzy HC-Pro a wirionami.

Skoro bia³ko kapsydu aktywnie wspó³dzia³a z HC-Pro w procesie przenoszenia
wirusów z rodzaju Potyvirus przez mszyce, musi i ono posiadaæ domeny, które maj¹
zdolnoœæ oddzia³ywania z domenami HC-Pro. Metod¹ mutacji punktowych wykaza-
no, ¿e oddzia³ywania te s¹ z regu³y kontrolowane przez konserwatywn¹ sekwencjê
aminokwasow¹ Asp-Ala-Gly (DAG) N-koñca bia³ka kapsydu (39,40). Przyk³adem od-
stêpstwa od regu³y jest wirus pstroœci orzeszka ziemnego (PeMoV, ang. Peanut mot-
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tle potyvirus), który zamiast trypletu DAG posiada sekwencjê Asp-Ala-Ala-Ala (DAAA)
(41). Z uwagi na fakt, ¿e w przenoszeniu PeMoV przez mszyce nietypowa sekwencja
DAAA wype³nia swoje zadanie równie efektywnie jak tryplet DAG u wiêkszoœci ga-
tunków z rodzaju Potyvirus, interesuj¹ce by³o zbadanie, czy DAAA mo¿e pod wzglê-
dem funkcjonalnym zast¹piæ DAG w bia³ku kapsydu innego wirusa z tego samego
rodzaju. W wyniku mutacji DAG�DAAA wirus pasiastoœci orzeszka ziemnego (PStV,
ang. Peanut stripe virus; syn. wirus zwyk³ej mozaiki fasoli, BCMV, ang. Bean common
mosaic virus) utraci³ zdolnoœæ przenoszenia przez mszyce, ale zachowa³ w³aœciwoœci
infekcyjne (41). Mutant PStV-DAAA czêœciowo odzyska³ zdolnoœæ przenoszenia
przez mszyce po podaniu go owadom w postaci oczyszczonego preparatu z dodat-
kiem HC-Pro PeMoV. Ponadto, by³ on przenoszony (jakkolwiek ma³o efektywnie)
przez mszyce, którym uprzednio podano HC-Pro oczyszczone z PStV lub TVMV (41).
W wyniku tych odkryæ wskazywano, ¿e podstaw¹ efektywnego przenoszenia wirusa
przez mszyce jest wspó³dzia³anie bia³ka HC-Pro z bia³kiem kapsydu w zaka¿onych
wirusem roœlinach. Istotnie, na podstawie wyników póŸniejszych prac z LMV, PVY
i wirusem ospowatoœci œliwy (Sharka) (PPV, ang. Plum pox virus) potwierdzono wystê-
powanie œcis³ej interakcji in planta miêdzy tymi bia³kami (42). Co wiêcej, wyniki te
pozwala³y przypuszczaæ, ¿e wspó³dzia³anie HC-Pro i bia³ka kapsydu, warunkuj¹ce
przenoszenie wirusa przez wektory, jest niezbêdne równie¿ dla zapewnienia miê-
dzykomórkowego i d³ugodystansowego transportu wirusa w roœlinie. Stwierdzono
bowiem, miêdzy innymi, wspó³dzia³anie tych bia³ek w roœlinach pora¿onych szcze-
pem PPV, który nie jest przenoszony przez mszyce z powodu naturalnej delecji
15 aminokwasów, w tym trypletu DAG (42).

W obrêbie rodzaju Potyvirus istniej¹ pewne formy specjalizacji w relacjach miê-
dzy HC-Pro a bia³kiem kapsydu wirusa. Wykazano, ¿e HC-Pro ZYMV umo¿liwia³o
przenoszenie przez mszyce nie tylko ZYMV, lecz tak¿e TuMV, natomiast HC-Pro
TuMV wspomaga³o przenoszenie samego TuMV, ale nie by³o zdolne zapewniæ prze-
noszenia ZYMV (33). Brak wspó³dzia³ania miêdzy HC-Pro TuMV a CP ZYMV nie by³
spowodowany brakiem lub defektem motywu PTK HC-Pro lub motywu DAG bia³ka
kapsydu, gdy¿ oba motywy by³y obecne w funkcjonalnej formie. Problem uda³o siê
wyjaœniæ poprzez zast¹pienie fragmentu koduj¹cego N-koniec CP ZYMV komplet-
nym N-koñcem CP TuMV. W efekcie tego zabiegu chimeryczny ZYMV wspomagany
przez HC-Pro TuMV naby³ zdolnoœci przenoszenia przez mszyce, i chocia¿ przeno-
szenie by³o niezbyt efektywne, stanowi³o dowód, ¿e N-koniec bia³ka kapsydu odgry-
wa podstawow¹ rolê w rozpoznawaniu niehomologicznego HC-Pro (33).

Bia³ko HC-Pro, jak siê zdaje, pe³ni istotn¹ rolê tak¿e w przenoszeniu wirusów zwi¹-
zanych z wektorami innymi ni¿ mszyce, na przyk³ad wirusów z rodzaju Tritimovirus,
przenoszonych w sposób niekr¹¿eniowy pó³trwa³y przez roztocze. Utratê zdolnoœci
przenoszenia WSMV przez szpeciela Aceria tosichella spowodowa³o zarówno zast¹-
pienie jego w³asnego HC-Pro homologami HC-Pro pochodz¹cymi od blisko spokrew-
nionego wirusa nekrotycznej smugowatoœci owsa (ONMV, ang. Oat necrotic mottle vi-
rus; rodzaj Tritimovirus), TuMV (rodzaj Potyvirus) lub wirusa mozaiki perzu (AgMV,
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ang. Agropyron mosaic virus; rodzaj Rymovirus) (43), jak i delecja 24 nukleotydów (44).
Poniewa¿ nie stwierdzono wspó³dzia³ania HC-Pro WSMV z bia³kiem kapsydu wirusa
(29), nale¿y przypuszczaæ, ¿e HC-Pro nie jest zdolne do bezpoœredniego przy³¹cza-
nia siê do wirionu. Stenger i in. (43) sugeruj¹, ¿e proces tworzenia „mostka” miêdzy
tkank¹ wektora a wirionem wymaga zaanga¿owania dodatkowego bia³ka, podobnie
jak w procesie przenoszenia przez mszyce w sposób pó³trwa³y wirusów z rodzaju
Caulimovirus (45).

4. Funkcje bia³ka HC-Pro w przemieszczaniu wirusów w roœlinie

Wykazano z zastosowaniem systemu ekspresji bia³ek w bakteriach Escherichia
coli i metody mikroiniekcji, ¿e HC-Pro i CP wirusa zwyk³ej nekrotycznej mozaiki fa-
soli (BCMNV, ang. Bean common mosaic necrosis virus) i LMV aktywnie przenikaj¹ z ko-
mórki do komórki przez plazmodesmy (22). Rol¹ bia³ek jest prawdopodobnie mody-
fikowanie przepustowoœci plazmodesm (SEL, ang. size exclusion limit) dla umo¿liwie-
nia miêdzykomórkowego transportu RNA wirusowego. W procesie tym podstawow¹
rolê, jak siê zdaje, odgrywa C-koñcowy odcinek HC-Pro (22).

Z kolei w d³ugodystansowy transport RNA wirusa z rodzaju Potyvirus zaanga-
¿owany jest centralny region HC-Pro (20). Wprowadzenie mutanta TEV z defektyw-
nym bia³kiem HC-Pro (TEV-GUS/CCCE) do roœlin nietransgenicznych oraz transge-
nicznych z ekspresj¹ HC-Pro wykaza³o, ¿e obecnoœæ HC-Pro zarówno w tkance ino-
kulowanej jak i nie inokulowanej jest niezbêdna dla korygowania defektów w trans-
porcie wirusa w roœlinie (20). PóŸniej okaza³o siê, ¿e HC-Pro hamuje procesy
zwi¹zane z reakcj¹ obronn¹ roœliny, której celem jest ograniczanie replikacji i trans-
portu wirusa (46). Do tych funkcji HC-Pro powrócimy w dalszej czêœci artyku³u.

Zakres mo¿liwoœci HC-Pro jako bia³ka wspomagaj¹cego transport d³ugodystan-
sowy wirusa mo¿e byæ niekiedy silnie determinowany genotypem roœliny-gospoda-
rza. Wœród gospodarzy PPV, wirusa atakuj¹cego œliwy, jest kilka gatunków z rodzaju
Nicotiana, z których wiêkszoœæ ulega systemicznemu pora¿eniu wirusem. Inaczej
jest w przypadku roœlin tytoniu (N. tabacum). Wirus wykazuje du¿¹ zdolnoœæ replika-
cji w inokulowanych liœciach, ale nie przemieszcza siê do innych czêœci roœliny. De-
fekt uda³o siê skorygowaæ po wprowadzeniu do roœlin transgenu w postaci 5’-koñ-
cowego regionu genomu TEV, wirusa systemicznie pora¿aj¹cego tytoñ (47). Nato-
miast w roœlinach transformowanych tym samym transgenem, ale z mutacj¹ w se-
kwencji koduj¹cej HC-Pro, wirus nie wykazywa³ zdolnoœci przemieszczania siê do
m³odych, nie inokulowanych liœci (47). Obserwacja ta stanowi potwierdzenie zasad-
niczej roli biologicznie aktywnego HC-Pro w przemieszczaniu siê cz¹stek wirusów
z rodzaju Potyvirus na wiêksze odleg³oœci.

Dla wspomagania zarówno d³ugo- jak i krótkodystansowego transportu wirusa
w roœlinie HC-Pro œciœle wspó³dzia³a z CP. Wykazano bowiem w badaniach nad ró¿-
nymi biologicznie izolatami B11 i U wirusa A ziemniaka (PVA, ang. Potato virus A), ¿e
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mutacje w HC-Pro i CP mia³y przeciwstawny wp³yw na akumulacjê wirusa w roœli-
nach tytoniu (48). Zast¹pienie czterech aminokwasów HC-Pro izolatu B11 amino-
kwasami HC-Pro izolatu U powodowa³o 2-4-krotny wzrost akumulacji wirusa, nato-
miast wymiana ca³ego genu CP izolatu B11 na gen CP izolatu U prowadzi³a do
5-krotnego spadku iloœci wirusa w roœlinach. Równoczesna mutacja HC-Pro i wymia-
na CP izolatu B11 powodowa³y opóŸnienie d³ugodystansowego transportu wirusa
w roœlinach tytoniu i ogranicza³y miêdzykomórkowe przemieszczanie wirusa w roœ-
linach ziemniaka (48). Efekty fenotypowe wywo³ane równoczesn¹ mutacj¹ dwóch
genów ró¿ni³y siê zatem od spodziewanej sumy efektów, obserwowanych w nastêp-
stwie mutacji w obrêbie tylko HC-Pro lub tylko CP. Brak sumowania efektów fenoty-
powych wskazuje na silne skoordynowanie funkcji bia³ek HC-Pro i CP (48).

Bia³ka HC-Pro indukowane przez wirusy z rodzaju Potyvirus mog¹ równie¿ potê-
gowaæ infekcjê systemiczn¹ oraz objawy chorobowe wywo³ywane przez wirusy od-
mienne taksonomicznie, np. wirus X ziemniaka (PVX, ang. Potato virus X; rodzaj
Potexvirus) (49,50), jakkolwiek efekt synergiczny mo¿e w istotny sposób zale¿eæ od
roœliny-gospodarza (51). Wyjaœnienia synergicznego wspó³dzia³ania potywirusów
z niespokrewnionymi wirusami nale¿y przypuszczalnie szukaæ w zdolnoœci HC-Pro
do supresji PTGS (52).

W odró¿nieniu od bia³ek HC-Pro kodowanych przez wirusy z rodzaju Potyvirus,
HC-Pro WSMV nie odgrywa istotnej roli ani w replikacji, ani w przemieszczaniu miê-
dzykomórkowym lub d³ugodystansowym wirusa (53,54). Czym zatem t³umaczyæ
fakt, ¿e w systemicznie pora¿onych liœciach pszenicy akumulacja mutanta WSMV po-
zbawionego genu HC-Pro by³a kilkakrotnie ni¿sza, ni¿ akumulacja dzikiego typu
WSMV (53)? Najwidoczniej, zdaniem autorów, HC-Pro WSMV pe³ni jak¹œ (jeszcze
nie rozpoznan¹) funkcjê w utrzymaniu optymalnego poziomu akumulacji wirusa,
byæ mo¿e jako supresor PTGS.

5. Funkcje bia³ka HC-Pro w supresji potranskrypcyjnego wyciszania genu
(PTGS)

PTGS jest naturalnym mechanizmem obronnym roœliny, który jest uruchamiany
w odpowiedzi na infekcjê wirusem i ma za zadanie degradacjê RNA wirusowego. Sy-
gna³ obronny wzbudzony w rejonie infekcji rozprzestrzeniany jest systemicznie i uru-
chamia proces wyciszania RNA wirusa w ca³ej roœlinie. Najsilniejszym induktorem wy-
ciszania RNA s¹ d³ugie (powy¿ej 200 nt) cz¹steczki dwuniciowego RNA (dsRNA) (55,56).
Cz¹steczki dsRNA s¹ rozpoznawane przez enzym Dicer i rozcinane na fragmenty
o d³ugoœci 21-25 nt, okreœlane jako siRNA (ang. small interferring RNA), które nastêpnie
s¹ ca³kowicie degradowane przez kompleks wyciszaj¹cy RISC (ang. RNA-induced silen-
cing complex). Procesowi degradacji RNA zwykle towarzyszy wzmo¿ona metylacja.

Wyciszanie RNA jest indukowane nie tylko przez wirusy z genomem dsRNA, lecz
tak¿e przez wirusy posiadaj¹ce genom jednoniciowy (ssRNA), u których RNA dwuni-
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ciowy powstaje jako produkt przejœciowy podczas replikacji. Katalizatorem syntezy
dsRNA jest kodowana w genomie wirusa RNA-zale¿na polimeraza RNA. Fragmenta-
cja cz¹steczek dsRNA przez enzym Dicer uniemo¿liwia replikacjê wirusa, a tym sa-
mym hamuje rozwój infekcji.

Wiele wirusów roœlinnych posiada zdolnoœæ przeciwdzia³ania PTGS. Wirusy wy-
korzystuj¹ do tego celu w³asne bia³ka, których zadaniem jest blokowanie b¹dŸ
zak³ócanie transmisji sygna³u wyciszenia RNA. W przypadku wirusów z rodzaju Potyvirus
jest to kolejna z wielu funkcji HC-Pro (13-15,57,58). W procesie supresji PTGS bia³ko
HC-Pro prawdopodobnie wspó³dzia³a z innymi bia³kami wirusa. Wykazano, ¿e pro-
ces jest kontrolowany przez 5’-proksymalny region genomowego RNA, koduj¹cy nie
tylko bia³ko HC-Pro, lecz tak¿e bia³ko P1 i niewielk¹ czêœæ bia³ka P3 (rys. 1). Region
ten jest okreœlany jako sekwencja P1/HC-Pro.

Opisane funkcje HC-Pro w krótko- i d³ugodystansowym przemieszczaniu siê cz¹s-
tek wirusa s¹ skorelowane ze zdolnoœci¹ bia³ka do supresji PTGS. Stwierdzono bo-
wiem z zastosowaniem systemu przejœciowej (ang. transient) supresji wyciszania, ¿e
mutanty HC-Pro maj¹ce takie same w³aœciwoœci proteolityczne jak dziki typ HC-Pro,
oraz wykazuj¹ce analogiczne zaanga¿owanie w replikacjê genomu i d³ugodystanso-
we przemieszczanie siê wirusa w roœlinie, charakteryzowa³y siê równie¿ zdolnoœci¹
supresji PTGS (46). Natomiast mutanty, które utraci³y aktywnoœæ zwi¹zan¹ z prze-
mieszczaniem wirusa i replikacj¹ genomu okaza³y siê równie¿ ca³kowicie lub czê-
œciowo niezdolne do supresji PTGS. Korelacja tych mechanizmów, jak siê wydaje,
jest niezale¿na od funkcji proteolitycznych HC-Pro, pozosta³y one bowiem nie za-
k³ócone.

Podejmowane by³y próby przeœledzenia aktywnoœci HC-Pro na ró¿nych etapach
transmisji sygna³u wyciszania genów. Transgeny P1/HC-Pro wprowadzone do roœlin
pora¿onych TEV wykaza³y zdolnoœæ supresji wyciszania wzbudzanego przez gen re-
porterowy (transgen) GFP lub GUS (13,15). Bia³ko HC-Pro powodowa³o zatem zablo-
kowanie wyciszenia RNA w tkankach, w których proces wyciszenia by³ ju¿ zaawan-
sowany. W póŸniejszych pracach wykazano, ¿e bia³ko HC-Pro TEV wprowadzone do
roœlin z przejœciowo wyciszon¹ ekspresj¹ transgenu GUS inaktywowa³o PTGS oraz
blokowa³o akumulacjê siRNA (59,60). Metylacja transgenu by³a ograniczona czêœcio-
wo (59) b¹dŸ nie stwierdzono hamuj¹cego wp³ywu HC-Pro na przebieg tego zjawi-
ska (60). Sugeruje siê, ¿e supresja PTGS przez bia³ko HC-Pro polega raczej na za-
k³ócaniu rozchodz¹cego siê ju¿ sygna³u wyciszenia RNA, a nie na inaktywowaniu
zdolnoœci roœliny do wzbudzenia sygna³u w miejscu infekcji wirusem (59,60).

Wsparciem dla tej tezy s¹ wyniki efektownych badañ, w których wyciszaj¹ce
dzia³anie transgenu w postaci fragmentu genomu PPV w roœlinach N. benthamiana
zaka¿onych uprzednio tym wirusem uwidoczni³o siê w ozdrowieniu roœlin (ang. re-
covery), pomimo dowiedzionej aktywnoœci HC-Pro PPV jako supresora PTGS (61).
Roœliny regenerowane z tkanki ozdrowia³ych roœlin nie wykazywa³y objawów pora-
¿enia PPV, mo¿na zatem uznaæ, ¿e utrzymywa³ siê w nich proces wyciszania RNA wi-
rusowego przez transgen. Roœliny te okaza³y siê jednak podatne na zaka¿enie TVMV,
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wykazuj¹cym ekspresjê bia³ka HC-Pro (61). Podobnie, jedna z linii N. benthamiana
transformowanych fragmentem bia³ka HC-Pro kodowanego przez Cowpea aphid-bor-
ne mosaic virus (CABMV), odporna na CABMV, uleg³a zaka¿eniu PVY, a objawy pora¿e-
nia nie ró¿ni³y siê od objawów obserwowanych na roœlinach nietransgenicznych
(62). Mog³o tutaj, zdaniem autorów, dojœæ do swoistego odci¹¿enia (ang. relief)
transgenu HC-Pro w jego funkcjach przez bia³ko HC-Pro PVY. Z kolei, roœliny innej
transgenicznej linii N. benthamiana z ekspresj¹ HC-Pro reagowa³y na zaka¿enie CAB-
MV silnymi objawami chorobowymi, na przemian z krótkimi fazami zdrowienia (62).
Cyklicznoœæ faz remisji i nawrotów choroby œwiadczy³a o swoistej ‘batalii genów’
roœliny i wirusa.

Roœliny N. benthamiana transformowane fragmentem genomu PPV okaza³y siê po-
datne nie tylko na TVMV, lecz tak¿e na zaka¿enie wirusem mozaiki ogórka (CMV,
ang. Cucumber mosaic virus; rodzaj Cucumovirus, rodzina Bromoviridae), z ekspresj¹
bia³ka 2b, równie¿ posiadaj¹cego zdolnoœci supresyjne. St³umienie wyciszaj¹cego
dzia³ania transgenu przez bia³ko 2b spowodowa³o przywrócenie podatnoœci
(wzglêdnie – utratê odpornoœci) roœlin na zaka¿enie PPV, natomiast supresja trans-
genu przez HC-Pro TVMV nie mia³a takich konsekwencji. To zaskakuj¹ce zjawisko
mo¿na próbowaæ t³umaczyæ albo istnieniem mechanizmu ochrony krzy¿owej (ang.
cross-protection) wœród wirusów z rodzaju Potyvirus, albo wzbudzaniem w roœlinie
dwóch (lub wiêcej) mechanizmów wyciszania RNA PPV, o ró¿nym stopniu podatno-
œci na dzia³anie supresorów zwi¹zanych z infekcj¹ CMV i TVMV (61).

Sugeruje siê, ¿e w pe³nieniu roli supresora PTGS, bia³ko HC-Pro jest wspomaga-
ne przez bia³ko P1 (proteazê seryny), kodowane u wiêkszoœci wirusów z rodziny
Potyviridae przez gen zlokalizowany w tym samym regionie genomu, co HC-Pro
(rys. 1). Hipoteza ta zosta³a ostatnio wzmocniona odkryciem, ¿e brak w genomie
CVYV (rodzaj Ipomovirus) sekwencji koduj¹cej bia³ko HC-Pro, jak siê wydaje, jest
w pewnym zakresie rekompensowany indukowaniem syntezy bia³ka P1b, które jest
dodatkow¹ kopi¹ P1, wystêpuje w tandemie z tym bia³kiem i jest supresorem wyci-
szania RNA (63). Kopia P1b CVYV wykazywa³a zdolnoœæ supresji wyciszania wzbu-
dzanego przez ró¿ne konstrukty transgenu GFP, a tak¿e zdolnoœæ do lokalnego wy-
ciszania w miejscu agroinfiltracji jednej z transgenicznych linii N. benthamiana. Nie
by³a jednak zdolna do ca³kowitego zablokowania w roœlinie transmisji sygna³u wyci-
szenia, wzbudzonego przez transgen GFP.

6. Podsumowanie

Oprócz wirusów z rodziny Potyviridae, równie¿ wirusy z rodzajów Caulimovirus
(rodzina Caulimoviridae), Waïkavirus (rodzina Sequiviridae) i Tobravirus wymagaj¹
obecnoœci niestrukturalnych bia³ek, kontroluj¹cych przenoszenie wirionów, odpo-
wiednio, przez mszyce (64), skoczki (65) i nicienie (66). Na podstawie dotychczaso-
wej wiedzy mo¿na stwierdziæ, ¿e produkowanie bia³ka pomocniczego o po¿¹danych
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w³aœciwoœciach i funkcjach jest strategi¹ najczêœciej wykorzystywan¹ przez wirusy
niekr¹¿eniowe dla przenoszenia przez wektory (30). Struktura molekularna, mecha-
nizmy i funkcje tych bia³ek, poza HC-Pro wirusów z rodzaju Potyvirus oraz P2 kodo-
wanym przez wirusa mozaiki kalafiora (CaMV, ang. Cauliflower mosaic caulimovirus ro-
dzaj Caulimovirus) (67), s¹ jednak s³abo poznane. W przeciwieñstwie do HC-Pro,
bia³ka niestrukturalne odpowiedzialne za przenoszenie innych wirusów roœlinnych
przez ich wektory prawdopodobnie nie pe³ni¹ istotnych funkcji zwi¹zanych z cy-
klem infekcyjnym wirusa. Zadania s¹ niekiedy rozdzielone miêdzy ró¿ne bia³ka, za-
tem dla ich realizacji niezbêdna jest œcis³a korelacja funkcji bia³ek. Zastosowanie
dro¿d¿owego systemu dwuhybrydowego pozwoli³o stwierdziæ, ¿e równie¿ HC-Pro,
wyró¿niaj¹ce siê wielofunkcyjnoœci¹, wykazuje zdolnoœæ wspó³dzia³ania z innymi
bia³kami (68,69).

Ze wzglêdu na wyj¹tkowe w³aœciwoœci, bia³ko HC-Pro ju¿ znajduje zastosowanie
w praktyce biotechnologicznej. Zdolnoœæ HC-Pro do supresji wyciszania wzbudzane-
go w roœlinie przez RNA wirusa lub sensowy transgen, w po³¹czeniu ze zdolnoœci¹
amplikonu do indukowania silnego sygna³u PTGS, mo¿e byæ wykorzystywana do
osi¹gania wysokiego poziomu ekspresji transgenu (70). Du¿e stê¿enia HC-Pro
w agroinfiltrowanych liœciach niektórych roœlin mo¿na uzyskiwaæ przez zastosowa-
nie przejœciowego systemu ekspresji bia³ka, z u¿yciem konstruktu zawieraj¹cego re-
gion 5’ genomu wirusa (71).

Wykaz skrótów

Wirusy:

AgMV – ang. Agropyron mosaic virus
BCMNV – ang. Bean common mosaic necrosis virus
BCMV – ang. Bean common mosaic virus
CABMV – ang. Cowpea aphid-borne mosaic virus
CaMV – ang. Cauliflower mosaic virus
CMV – ang. Cucumber mosaic virus
CVYV – ang. Cucumber vein yellowing virus
LMV – ang. Lettuce mosaic virus
ONMV – ang. Oat necrotic mottle virus
PAMV – ang. Potato aucuba mosaic virus
PeMoV – ang. Peanut mottle virus
PPV – ang. Plum pox virus
PStV – ang. Peanut stripe virus
PVA – ang. Potato virus A
PVC – ang. Potato virus C
PVX – ang. Potato virus X
PVY – ang. Potato virus Y
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SPMMV – ang. Sweet potato mild mottle virus
TEV – ang. Tobacco etch virus
TuMV – ang. Turnip mosaic virus
TVMV – ang. Tobacco vein mottling virus
WSMV – ang. Wheat streak mosaic virus
ZYMV – ang. Zucchini yellow mosaic virus

Aminokwasy:

A – alanina
D – kwas asparaginowy
E – kwas glutaminowy
F – fenyloalanina
G – glicyna
K – lizyna
KITC motyw – lizyna-izoleucyna-treonina-cysteina
L – leucyna
P – prolina
PTK motyw – prolina-treonina-lizyna
R – arginina
T – treonina
V – walina

Praca finansowana przez MNiSW, grant nr N310 014 32/1114, ze œrodków na naukê w latach
2007-2010.

Literatura

1. Ahlquist P., Noueiry A. O., Lee W.-M., Kushner D. B., Dye B. T., (2003), J. Virol., 77, 8181-8186.
2. Stange C., (2006), Cien. Inv. Agr., 33, 1-18.
3. Syller J., (2000), Bull. Polish Acad. Sci. Biol. Sci., 48, 183-196.
4. Callaway A., Giesman-Cookmeyer D., Gillock E. T., Sit T. L., Lommel S. A., (2001), Annu. Rev. Phyto-

pathol., 39, 419-460.
5. Adams M. J., Antoniw J. F., Fauquet C. M., (2004), Arch. Virol., DOI 10.1007/s00705-004-0440-6.
6. Adams M. J., Antoniw J. F., Beaudoin F., (2005), Mol. Plant Pathol., 6, 471-487.
7. ICTVdB Management (2006), 00.057. Potyviridae, in: ICTVdB – The Universal Virus Database, version

3. Ed. Büchen-Osmond C., Columbia University, New York, USA.
8. Janssen D., Martin G., Velasco L., Gómez P., Segundo E., Ruiz L., Cuadrado I. M., (2005), Arch. Virol.,

150, 1439-1447.
9. Govier D. A., Kassanis B., (1974), Virology, 61, 420-426.

10. Pirone T. P., Blanc S., (1996), Annu. Rev. Phytopathol., 34, 227-247.
11. Maia I. G., Haenni A-L., Bernardi F., (1996), J. Gen. Virol., 77, 1335-1341.
12. Urcuqui-Inchima S., Haenni A. L., Bernardi F., (2001), Virus Res., 74, 157-175.
13. Anandalakshmi R., Pruss G. J., Ge X., Marathe R., Mallory A. C., Smith T. H., Vance V. B. (1998), Proc.

Natl. Acad. Sci., USA, 95, 13079-13084.
14. Brigneti G., Voinnet O., Li W. X., Ji L. H., Ding S. W., Baulcombe D. C., (1998), EMBO J., 17,

6739-6746.

Jerzy Syller

154 PRACE PRZEGL¥DOWE



15. Kasschau K. D., Carrington J. C., (1998), Cell, 95, 461-470.
16. Atreya C. D., Atreya P. L., Thornbury D. W., Pirone T. P., (1992), Virology, 191, 106-111.
17. Atreya C. D., Pirone T. P., (1993), Proc. Natl. Acad. Sci., USA, 90, 11919-11923.
18. Kasschau K. D., Carrington J. C., (1995), Virology, 209, 268-273.
19. Klein P. G., Klein R. R., Rodriguez-Cerezo E., Hunt A. G., Shaw J. G., (1994), Virology, 204, 759-769.
20. Kasschau K. D., Cronin S., Carrington J. C., (1997), Virology, 228, 251-262.
21. Carrington J. C., Cary S.M., Parks T. D., Dougherty W. G., (1989), EMBO J., 8, 365-370.
22. Rojas M. R., Zerbini F. M., Allison R. F., Gilbertson R. L., Lucas W. J., (1997), Virology, 237, 283-295.
23. Thornbury D. W., Hellman G. M., Rhodes R. E., Pirone T. P., (1985), Virology, 144, 260-267.
24. Wang R. Y., Pirone T. P. (1999), Phytopathology, 89, 564-567.
25. Urcuqui-Inchima S., Walter J., Drugeon G., German-Retana S., Haenni A.L., Candresse T., Bernardi

F., Le Gall O., (1999), Virology, 258, 95-99.
26. Guo D., Merits A., Saarma M., (1999), J. Gen. Virol., 80, 1127-1131.
27. Plisson C., Drucker M., Blanc S., German-Retana S., Le Gall O., Thomas D., Bron P., (2003), J. Biol.

Chem., 278, 23753-23761.
28. Ruiz-Ferrer V., Boskovic J., Alfonso C., Rivas G., Llorca O., López-Abella D., López-Moja J. J., (2005),

J. Virol., 79, 3758-3765.
29. Choi I.-R., Stenger D.C., French R., (2000), Virology, 267, 185-198.
30. Froissart R., Michalakis Y., Blanc S., (2002), Phytopathology, 92, 576-579.
31. Sasaya T., Torrance L., Cowan G., Ziegler A., (2000), J. Gen. Virol., 81, 1115-1119.
32. Wang R. Y., Powell G., Hardie J., Pirone T. P., (1998), J. Gen. Virol., 79, 1519-1524.
33. Dombrovsky A., Huet H., Chejanovsky N., Raccah B., (2005), Arch. Virol., 150, 287-298.
34. Thornbury D. W., Patterson C. A., Dessens J. T., Pirone T. P., (1990), Virology, 178, 573-578.
35. Granier F., Durand-Tardiff M., Casse-Delbart F., Lecoq H., Robaglia C., (1993), J. Gen. Virol., 74,

2737-2742.
36. Canto T., López-Moja J. J., Serra-Yoldi M. T., Diaz-Ruiz J. R., López-Abella D., (1995), Phytopatho-

logy, 85, 1519-1524.
37. Blanc S., Ammar E. D., Garcia-Lampasona S., Dolja V. V., Llave C., Baker J., Pirone T. P., (1998), J.

Gen. Virol., 79, 3119-3122.
38. Peng Y. H., Kadoury D., Gal-On A., Huet H., Wang Y., Raccah B., (1998), J. Gen. Virol., 79, 897-904.
39. Atreya P. L., López-Moja J. J., Chu M., Atreya C. D., Pirone T. P., (1995), J. Gen. Virol., 76, 265-270.
40. López-Moya J. J., Wang R. Y., Pirone T. P., (1999), J. Gen. Virol., 80, 3281-3288.
41. Flasinski S., Cassidy B. G., (1998), Arch. Virol., 143, 2159-2172.
42. Roudet-Tavert G., German-Retana S., Delaunay T., Delécolle B., Candresse T., Le Gall O., (2002), J.

Gen. Virol., 83, 1765-1770.
43. Stenger D. C., Hein G. L., Gildow F. E., Horken K. M., French R., (2005), J. Virol., 79, 9054-9061.
44. Stenger D. C., Hein G. L., French R., (2006), Virology, 350, 465-474.
45. Leh V., Jacquot E., Geldreich A., Haas M., Blanc S., Keller M., Yot P., (2001), J. Virol., 75, 100-106.
46. Kasschau K. D., Carrington J. C. (2001), Virology, 285, 71-81.
47. Sáenz P., Salvador B., Simón-Mateo C., Kasschau K. D., Carrington J. C., García J. A., (2002), J. Virol.,

76, 1922-1931.
48. Andrejeva J., Puurand Ü., Merits A., Rabenstein F., Järvekülg L., Valkonen J. P. T., (1999), J. Gen. Vi-

rol., 80, 1133-1139.
49. Pruss G., Ge X., Shi X. M., Carrington J. C., Vance V. B., (1997), Plant Cell, 9, 859-868.
50. Sonoda S., Koiwa H., Kanda K., Kato H., Shimono M., Nishiguchi M., (2000), Phytopathology, 90,

944-950.
51. González-Jara P., Tenllado F., Martinez-Garcia B., Atencjo F. A., Barajas D., Vargas M., Diaz-Ruiz J.,

Diaz-Ruiz J. R., (2004), Mol. Plant Pathol., 5, 29-35.
52. Gal-On A., (2007), Mol. Plant Pathol., 8, DOI: 10.1111/J.1364-3703.2007.00381.X
53. Stenger D. C., French R., Gildow F. E., (2005), J. Virol., 79, 12077-12080.
54. Stenger D. C., Young B. A., French R., (2006), J. Gen. Virol., 87, 2741-2747.
55. Matzke M. A., Matzke A. J., Pruss G. J., Vance V. B., (2001), Curr. Opin. Genet. Dev., 11, 221-227.

Funkcje bia³ek HC-Pro kodowanych przez wirusy roœlinne z rodziny Potyviridae

BIOTECHNOLOGIA 4 (79) 140-156 2007 155



56. Vaucheret H., Béclin C., Fagard M., (2001), J. Cell Sci., 114, 3083-3091.
57. Yelina N. E., Savenkov E. I., Solovyev A. G., Morozov S. Y., Valkonen J. P. T., (2002), J. Virol., 76, 12981-

-12991.
58. Lim H.-S., Ko T.-S., Lambert K. N., Kim H.-G., Korban S. S., Hartman G. L., Domier L. L., (2005), Plant

Physiol. Biochem., 43, 1014-1021.
59. Llave C., Kasschau K. D., Carrington J. C., (2000), Proc. Natl. Acad. Sci., USA, 97, 13401-13406.
60. Mallory A. C., Ely L., Smith T. H., Marathe R., Anandalakshmi R., Fagard M., Vaucheret H., Pruss G.,

Bowman L., Vance V. B., (2001), Plant Cell, 13, 571-584.
61. Simón-Mateo C., López-Moya J. J., Guo H. S., González E., Garcia J. A., (2003), J. Gen. Virol., 84,

2877-2883.
62. Mlotshwa S., Verver J., Sithole-Niang I., Prins M., van Kammen A., Wellink J., (2002), Virus Genes,

25, 45-57.
63. Valli A., Martin-Hernández A. M., López-Moya J. J., Garcia J. A., (2006), J. Virol., 80, 10055-10063.
64. Blanc S., Hébrard E., Drucker M., Froissart R., (2001), Molecular basis of vector transmission: caulimovi-

ruses, in: Virus-Insect-Plant Interactions, Eds. Harris K., Smith O. P., Duffus J. E., 143-166, Academic
Press, San Diego, CA.

65. Chaouch-Hamada R., Redinbaugh M. G., Gingery R. E., Willie K., Hogenhout S. A., (2004), Virology,
325, 379-388.

66. McFarlane S. A., (2003), Mol. Plant Pathol., 4, 211-215.
67. Drucker M., Froissart R., Hébrard E., Uzest M., Ravallec M., Espérandieu P., Mani J.-C., Pugnière M.,

Roquet F., Fereres A., Blanc S., (2002), Proc. Natl. Acad. Sci., USA, 99, 2422-2427.
68. Guo D., Rajamäki M-L., Saarma M., Valkonen J. P. T., (2001), J. Gen. Virol., 82, 935-939.
69. Yambao M. L. M., Masuta C., Nakahara K., Uyeda I., (2003), J. Gen. Virol., 84, 2861-2869.
70. Mallory A. C., Parks G., Endres M. W., Baulcombe D., Bowman L. H., Pruss G. J., Vance V. B., (2002),

Nature Biotech., 20, 622-625.
71. Goytia E., Fernández-Calvino L., Martinez-Garcia B., López-Abella D., López-Moya J. J., (2006), J.

Gen. Virol., 87, 3413-3423.

Jerzy Syller

156 PRACE PRZEGL¥DOWE


