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Potatisvirus A (PVA) har en arvsmassa bestaende av enkelstrangat RNA och tillhor
slaktet Potyvirus (familjen Potyviridae). Den viktigaste vardvaxten ar potatis och PVA
kan orsaka 40% skordeforlust om den infekterar tillsammans med Potatisvirus Y eller
Potatisvirus X.

Sjukdomar orsakade av virus, bakterier, svampar, nematoder och protozoa minskar
varldens skordar med 10-20%. Virus &r speciellt svara att kontrollera eftersom de inte kan
bekdmpas med kemikalier. Det bésta sattet att kontrollera virus ar genom virusfritt
odlingsmaterial, virusresistenta sorter och lampliga jordbruksatgarder. | den har
avhandlingen har vi studerat vaxtens immunfdérsvar mot virus med hjalp av PVA och dess
vardar potatis och Nicotiana benthamiana som modellsystem. Vi har undersokt hur
rekombinanter mellan tva olika PVA-isolat interagerar med N. benthamiana jamfort med
de ursprungliga PVA isolaten. | en annan studie undersoktes vilken molekylar mekanism
som ger resistens mot systemisk transport av PVA i potatis och i ytterligare en studie
studerades RNA interferens, som ar en naturlig forsvarsmekanism mot virus.

For att kunna infektera véxterna under kontrollerade former gjordes cDNA kloner av
PVA. En cDNA Klon av isolatet PVA-B11 infekterade N. benthamiana systemiskt men
inte potatis. Darfor konstruerades en ny cDNA klon baserat pa PVA-U, ett isolat som
infekterar potatis systemiskt. Klonen tillverkades genom rekombination, d.v.s. att
fragment av PVA-B11 gradvis ersattes av fragment av PVA-U. Rekombination ar ocksa
en process som sker naturligt hos RNA virus. De rekombinanta virus som uppstod under
konstruktionsprocessen anvandes for att studera hur rekombination mellan tva valdigt
lika virus kan forandra interaktionerna mellan véxt och virus. Vara resultat visade att
rekombination mellan tva narbeslaktade virus kan resultera i nya virusstammar som
orsakar virusnivaer och symptom som inte liknar interaktionerna mellan
ursprungsvirusen och varden. Den nya cDNA-klonen av PVA-U, pUFL, och de
rekombinanta virusen infekterade potatis systemiskt och kunde anvéndas for att studera
resistens mot systemisk transport av PVA i potatis.

| potatis med resistens mot systemisk transport kan PVA forflytta sig fran cell till cell i
infekterade blad men det kan inte flytta sig systemiskt i vaxten, d.v.s. ut ur bladet genom
stjalken och in i nya blad. Den mest valkanda formen av resistens mot systemisk
transport i virus kontrolleras av dominanta resistensgener och ar associerad med
nekrotiska flackar pa infekterade blad och induktion av manga forsvarsgener. I den
resistens mot systemisk transport av PVA i potatis som vi undersokt ar dock inga kanda
dominanta gener inblandade och ingen nekros uppkommer pa infekterade blad. Det &r
okant hur resistensen uppkommer, men den hér typen av resistenser har ofta antagits vara
passiva och uppsta pa grund av misslyckade interaktioner mellan virus och vard. For att
forsoka forsta mekanismen som ger upphov till resistensen anvéande vi oss av olika
metoder av funktionell genomik for att jamfora genuttrycket i resistenta och kénsliga



véxter. Resultaten visade att det finns en 1ag uppreglering av 645 gener i resistenta véxter
jamfért med kénsliga och det kan inte uteslutas att de ar involverade i
resistensmekanismen. Det var dock bara en genfamilj av proteinasinhibitorer som var
signifikant uppreglerad i resistenta vaxter.

RNA-interferens innebar att dubbelstrangat RNA sétter igang en process i vaxten dar
likadant RNA bryts ned. RNA-interferens ar en naturlig forsvarsmekanism mot virus i
vaxter. Virusen har utvecklat olika metoder dér deras proteiner undertrycker RNA
interferens. For att kunna studera hur PVA forflyttar sig i potatis med resistens mot
systemisk transport placerades genen for green fluorescent protein (GFP) i pUFL, den
nya klonen kallades PVA-GFP. GFP dr ett protein fran en manet som lyser grént under
ultraviolett ljus. PVA-GFP kunde inte infektera potatis men N. benthamiana. Nar PVA-
GFP infekterade N. benthamiana som transformerats med gfp tystades gfp-genen pa
grund av RNA interferens trots att PVA i vanliga fall har ett protein som undertrycker
RNA-interferens. PVA-GFP och 16c anvandes som ett nytt modellsystem for att studera
hur virusinfektion och RNA-interferens sprider sig systemiskt i vaxten.



