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Wirus mozaiki pepino (Pepino mosaic virus, PepMV) jest obecnie jednym
z najgrozniejszych patogendw pomidora szklarniowego w wielu krajach. Jest on typowym
reprezentantem wiruséw z rodzaju Potexvirus, zarowno jesli chodzi o organizacj¢ genomu,
jak 1 morfologi¢ czgstek wirusa. Po raz pierwszy zostal wyizolowany w Peru, z psianki
melonowej (Solanum muricatum) w 1974 roku, przy czym izolat ten nie dawal zadnych
objawdéw na ros$linach pomidora (Solanum lycopersicum) (Jones i wsp. 1980). W roku 1999
w Holandii, z roslin pomidora pozyskano nowe izolaty powodujace objawy chorobowe
1 stwarzajace zagrozenie dla upraw szklarniowych (van der Vlugt i wsp. 2000). W krétkim
czasie wystepowanie PepMV stwierdzono w wielu krajach Europy, w Ameryce Potudniowe;j
i Péinocnej oraz Chinach (French i wsp. 2001; Jordd i wsp. 2001; Pospieszny i wsp. 2003;
Maroon-Lango 1 wsp. 2005; Ling 2007). Wirus przenosi si¢ bardzo latwo mechanicznie,
a takze z materialem nasiennym (Hanssen 1 wsp. 2010). Ze wzgledu na swoja szkodliwos¢,
tatwo$¢ rozprzestrzenia si¢ i straty, jakie powoduje w ilosci i jakosci plonu zostal on
umieszczony na liscie alertowej EPPO (European and Mediterranean Plant Protection
Organization — Europejska i Srédziemnomorska Organizacja Ochrony Roslin) (Spence i wsp.
2006). Genom PepMV sktada si¢ z pojedynczej nici RNA o dlugosci okoto 6400 nt
zawierajacej pig¢ otwartych ramek odczytu kodujacych: RNA zalezng RNA polimerazg, blok
trzech bialek odpowiedzialnych za przemieszczanie si¢ wirusa w ro$linie (ang. triple gene
block, TGBp1-3) oraz biatko ptaszcza.

Opisane dotad izolaty PepMV r6znig si¢ genetycznie, co bylo podstawg
wyodregbnienia czterech genotypow wirusa: peruwianskiego (LP), europejskiego (EU),
amerykanskiego 1 (US1/CH1) oraz chilijskiego 2 (CH2) (Hanssen, Thomma 2010). Przez
wiele lat izolaty nalezace do genotypu EU dominowaly w Europie. Od roku 2005

dominujagcym genotypem jest CH2, ktéry czgsto wystgpuje w mieszane] infekcji z EU



(Hanssen i wsp. 2008). W Polsce réwniez dominujg izolaty z grupy CH2, aczkolwiek
odnotowywano réwniez obecno$¢ innych genotypéw. Prowadzone na szerokg skal¢ badania
nad wirusem mozaiki pepino pozwolily wykaza¢ miedzy izolatami istotne réznice zardwno
genetyczne, jak i dotyczace objawow powodowanych na ro$linach i zasiggu roslin
zywicielskich (Pospieszny i wsp. 2008; Hasiow-Jaroszewska i wsp. 2009b). Zmiennos¢
genetyczna PepMV 1 jego potencjalna zdolno$¢ do tworzenia nowych wariantéw
genetycznych na drodze mutacji punktowych badz rekombinacji, moze mie¢ istotny wptyw na
diagnostyke tego patogena oraz rozwijanie metod jego kontroli i1 ograniczania
rozprzestrzeniania. Uzyskanie w 2009 infekcyjnych kopii wirusa (Hasiéw-Jaroszewska i wsp.
2009a) i wykorzystanie techniki ukierunkowanej mutagenezy umozliwito rozpoczgcie
zakrojonych na szeroka skale badan nad identyfikacja 1 analiza genetyczng
nowopowstajacych w naturze patotypéw wirusa. Celem prowadzonych badan byta
identyfikacja genetycznych determinant odpowiedzialnych za rozwdj okre§lonego typu
symptoméw na ro$linach oraz ich wplywu na wilasciwosci biologiczne wirusa, a takze
opracowanie nowych metod pozwalajacych na szybka weryfikacj¢ obecnosci réznych
wariantéw wirusa w ro$linie.

W obrgbie genotypu CH2 stwierdziliSmy wystepowanie trzech patotypodw wirusa,
powodujacych réznego typu objawy na infekowanych roslinach pomidora: fagodny, czesto
niepowodujacy objawow na roslinach (PepMV-P22), nekrotyczny — wywolujacy nekrozy na
roslinach (PepMV-P19) oraz zoéttaczkowy (PepMV-P5), ktéry powoduje zétte zabarwienie
blaszki lisciowej. W pierwszym etapie badan analizowano sekwencje tagodnych
1 nekrotycznych izolatéw PepMV, pod katem polimorfizmu pojedynczych nukleotydéw, ktére
odr6zniaja je od siebie i moga wplywa¢ na obserwowane symptomy. Sekwencje
zdeponowano w Banku Genéw pod numerami: HQ650559 i HQ650560. Analiza peinych
sekwencji genoméw wykazata wysoki stopien podobienstwa genetycznego miedzy izolatami
(99%) 1 nieliczne mutacje niesynonimiczne [11 w genie kodujacym RNA zalezng RNA
polimeraze (RdRp) oraz 1 w genie kodujacym jedno z biatek odpowiedzialnych za
przemieszczanie wirusa w ro$linie (TGB3)], ktére zmieniaty sekwencje kodowanych
aminokwaséw. Szczegdlnie interesujgca byta zmiana zidentyfikowana w genie TGB3, gdzie
pojedyncza substytucja w kodonie Ajg9AA izolatéw tagodnych na Gj99AA u nekrotycznych
powodowata zmian¢ zasadowej lizyny (K) w kwas glutaminowy (E) w pozycji 67 biatka.
Byla to jedyna zmiana, ktdra zostata zidentyfikowana u wszystkich analizowanych izolatow
nekrotycznych. W celu sprawdzenia czy zmiana ta jest odpowiedzialna za obserwowane

symptomy przeprowadzono reakcje ukierunkowanej mutagenezy. W pierwszym etapie
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skonstruowano infekcyjne kopie obu izolatéw PepMV-P19 i PepMV-P22, zgodnie z
procedura opisang przez Hasiow-Jaroszewska i wsp. 2009a. Plazmidy niosagce cDNA
odpowiadajace RNA wirusa postuzyly jako matryce do reakcji ukierunkowanej mutagenezy.
Zaprojektowano odpowiednie startery i stworzono kolekcje mutantéw wirusa wprowadzajac
mutacje punktowe do genéw kodujacych TGB3 oraz RdRp. Z tak uzyskanych konstruktéw
otrzymano infekcyjne RNA, ktére postuzyly do zainfekowania roslin pomidora oraz bielunia
(Datura inoxia). Badania wykazaty, ze pojedyncza mutacja zlokalizowana w genie TGB3
wpltywa na rozwoj nekrotycznych symptoméw na roslinach pomidora oraz specyficznych,
lokalnych, nekrotycznych plam na D. inoxia. Mutacje wprowadzone w genie kodujacym
RdRp nie wptywaly na symptomy. Analiza akumulacji biatka ptaszcza wirusa w roslinach
zainfekowanych mutantami PepMV-P22-K67E oraz PepMV-P19-E67K wykonana za pomoca
techniki  western blot nie wykazata korelacji mig¢dzy nasileniem objawow
a akumulacja wirusa. Wyniki z tych badan zostaty opublikowane w publikacji nr 1 (Hasiow-
Jaroszewska i wsp. 2011a).

Zidentyfikowanie determinanty powodujacej rozwéj nekrotycznych symptoméw na
roslinach w genie TGB3 zrodzito pytanie o rolg biatka TGBp3 w procesie infekcji, jego
strukturg przestrzenng oraz rodzaj presji selekcyjnej dziatajacej na poszczegélne aminokwasy.
Sekwencje nukleotydéw genu TGB3 izolatéw powodujacych rézne objawy chorobowe na
roslinach oraz pochodzacych z réznych regiondéw geograficznych byly analizowane
z wykorzystaniem r6znych narzedzi bioinfomatycznych. Sekwencje TGB3 zostaly
zweryfikowane pod katem potencjalnego wystgpowania rekombinacji w programie RDP
1 nastepnie uzyte do analiz filogenetycznych. Zestawienia sekwencji wykonano przy uzyciu
programéw MUSCLE oraz Pal2Nal. Skonstruowano odpowiednie drzewa filogenetyczne
pozwalajace na przesledzenie relacji filogenetycznych miedzy izolatami wirusa. Nast¢pnie
badano wplyw presji selekcyjnej na poszczegélne kodony genu TGB3 wykorzystujac serwer
DATAMONKEY oraz programy: PAML 4.4 1 SWAPSC. Za pomoca serwera ConSurf
okreslono, ktére aminokwasy moga petni¢ strukturalng role w biatku. Ponadto, po raz
pierwszy udato si¢ uzyska¢ model struktury trzeciorzgdowej biatkka TGB3 i zlokalizowaé
potozenie aminokwasu 67 z wykorzystaniem algorytmu Rosetta. Analiza filogenetyczna
potwierdzita znaczne réznice w sekwencjach genu TGB3 i wyrazny rozdzial izolatéw
nalezacych do genotypéw CH2 1 EU na drzewie filogenetycznym. Stwierdzono obecnos¢
mutacji w pozycji 199 typowej dla izolatéw nekrotycznych u jednego z izolatéw nalezacych
do genotypu europejskiego oznaczonego jako DB1. Analizy presji selekcyjnej wykazaty, ze

TGB3 znajduje si¢ gtdwnie pod dziataniem negatywnej presji selekcyjnej co wspiera hipoteze
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o jego funkcjonalnej roli w trakcie infekcji. Modelowanie struktury trzeciorzedowej biatka
wykazato, ze zaréwno w przypadku biatka TGB3 u genotypu CH2 (izolaty P19 oraz P22), jak
1 EU (izolat DB1) aminokwas 67 jest zlokalizowany na powierzchni biatka 1 tym samym
region ten moze by¢ zaangazowany w oddzialywania mi¢dzy biatkami wirusa lub z biatkami
gospodarza. Wskazuja na to réwniez analizy presji selekcyjnej, ktore wykazaty, ze
aminokwas ten znajduje si¢ pod dzialaniem pozytywnej presji selekcyjnej. Za sprawg zmiany
zasadowej lizyny w kwas glutaminowy nastepuje zmiana ladunku powierzchniowego
czasteczki. Wyniki tych badan przedstawitam w publikacji nr 2 (Hasiéw-Jaroszewska i wsp.
2011b). Poniewaz izolaty nekrotyczne zostaty opisane zaréwno ws$rdd izolatéw nalezacych do
genotypu EU, jak 1 CH2, sugeruje to, ze selekcja dziata w kierunku powstawania izolatow
bardziej wirulentnych. Poniewaz analizy struktury trzeciorzedowej TGB3 wykazaly, ze
aminokwas 67 zlokalizowany jest na powierzchni biatka w przypadku obu genotypéw (EU
i CH2) wirusa, badania kontynuowano na izolatach reprezentujacych genotyp EU. Celem
badan bylo sprawdzenie czy obserwowany mechanizm indukcji objawéw nekrotycznych ma
charakter uniwersalny, niezalezny od genotypu wirusa. W pierwszym etapie uzyskano
infekcyjne kopie tagodnego izolatu PepMV-P11 nalezacego do genotypu EU. Uzyskano
rowniez pelng sekwencje genomu izolatu PepMV-P11, ktéra zostata zdeponowana w Banku
Genoéw pod numerem JN133846. Analiza filogenetyczna wykazala, ze izolat jest bardzo
podobny do innych izolatéw z grupy EU 1 dzieli z nimi 99-100% podobienstwa sekwencji
nukleotydéw. Uzyskane kopie (cDNA odpowiadajagce RNA wirusa) zostaly nastepnie
wykorzystane do badan z zastosowaniem techniki ukierunkowanej mutagenezy
1 wprowadzenia pojedynczych mutacji do genomu wirusa. Stworzono kolekcje mutantow
wirusa z pojedynczymi zmianami w genie TGB3, a nast¢pnie uzyskano infekcyjne RNA,
ktérym zainfekowano ro$liny pomidora oraz D. inoxia. Tylko warianty z mutacja K67E
w TGBp3 powodowaly rozw6j nekrotycznych symptoméw na roslinach. Badania wykazaty,
ze mutacja K67E w TGBp3 determinuje rozwdj nekrotycznych symptoméw na roslinach
niezaleznie od genotypu wirusa. Wyniki te opisalam w publikacji nr 3 (Hasiéw-Jaroszewska,
Borodynko 2012).

Izolaty nekrotyczne stanowig powazne zagrozenie dla upraw pomidora, poniewaz
czesto w wyzszych temperaturach nie powoduja objawéw na roslinach. Typowe objawy
porazenia wirusem, w formie nekroz, rozwijaja si¢ w nizszych temperaturach 20°C-22°C.
Przyczynia si¢ to czgsto do zbyt péznego wykrycia wirusa w uprawie i strat w ilosci, 1 jakosci
plonu. Ustalenie genetycznej determinanty odpowiedzialnej za powstawanie objawéw

nekrotycznych umozliwito mi opracowanie techniki opartej na reakcji tancuchowe;j
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polimerazy w czasie rzeczywistym (real-time RT-PCR) z analizg krzywej topnienia (high
resolution melting - HRM). Opracowana metoda pozwala na rozréznienie izolatow
nekrotycznych od tagodnych na podstawie pojedynczej mutacji w genie TGB3.
Zaprojektowano specyficzne startery PepVF1/PepVR1 oraz PepVF2/ PepVR1 amplifikujace
fragment genu TGB3 wirusa zawierajagcego mutacje, o wielko$ci odpowiednio 88 i 128 nt.
Nastepnie przeprowadzono reakcje real-time PCR, przy uzyciu zestawu High Resolution
Master Mix (Roche) w aparacie Light Cycler 480 II (Roche). Badania wykazaly, ze
zastosowanie starteréw PepVF1/PepVR1 pozwala na otrzymanie krzywych topnienia o
wyraznie réznych temperaturach, co pozwala na identyfikacj¢ danego izolatu. Do badan
wykorzystano izolaty tagodne 1 nekrotyczne z Polski, 1 Belgii z genotypu CH2, ktéry obecnie
jest dominujacy w Europie i Ameryce. We wszystkich przypadkach udato si¢ z powodzeniem
zweryfikowaé i rozrézni¢ izolaty tagodne od nekrotycznych. Na podstawie uzyskanych
wynikéw stwierdzono, ze opracowana metoda pozwala w szybki i czuly sposéb okresli¢ typ
izolatu PepMV. Wyniki prac przedstawitam w publikacji nr 4 (Hasiéw-Jaroszewska,
Komorowska 2013).

W latach 2010-2013 odnotowaliSmy nasilone wystgpowanie nowego patotypu wirusa,
powodujacego silne zéttaczkowe objawy na roslinach pomidora. W pierwszym etapie badan
uzyskano pelne sekwencje genomu trzech izolatéw zoéttaczkowych PepMV P1, P3 i P5.
Analiza poréwnawcza sekwencji wykazata, ze izolaty nalezg do genotypu CH2. W celu
wylonienia mutacji odrézniajacych izolaty zoéttaczkowe od pozostatych przeprowadzitam
analiz¢ polimorfizmu pojedynczego nukleotydu dla pigciu gendéw wirusa kodujacych:
polimeraze, TGB1-3 zwigzanych z przemieszczaniem wirusa w roslinie oraz biatko plaszcza.
W genie kodujacym biatko plaszcza stwierdzono obecno$¢ mutacji GaezAA do AuszAA
zmieniajacg kwas glutaminowy wystepujacy u innych izolatéw na lizyng, w przypadku
wszystkich trzech izolatéw zéttaczkowych (E155K). Byta to jedyna zidentyfikowana mutacja,
ktéra powtérzyta si¢ w przypadku wszystkich trzech izolatéw zoéttaczkowych, a ktora
odr6zniata je od pozostalych opisanych do tej pory. Sekwencja jednego z izolatéw
oznaczonego jako P-5-1Y (IY-interveinal yellowing) zostala zamieszczona w Banku Genow
pod numerem: JX417070. W kolejnym etapie uzyskano infekcyjng kopi¢ izolatu
zottaczkowego co umozliwito manipulacje genomem wirusa 1 sprawdzenie czy
zidentyfikowana mutacja jest odpowiedzialna za obserwowane symptomy. Z kilkunastu
testowanych klonéw, tylko w jednym przypadku udato si¢ uzyskac infekcyjny RNA, ktory
zostal wykorzystany do dalszych analiz (P-5-1Yg.). Prace byly prowadzone réwnolegle

z zespotem z Scientia Terrae Research Institute, Belgia. W Belgii i Francji zaobserwowano
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wystepowanie dwoéch typéw objawow: 1) zoéttaczki obejmujace cate blaszki lisciowe
(oznaczone w publikacji jako IY); 2) rozproszone, w postaci silnej mozaiki (oznaczone
w publikacji jako SM). W pierwszym przypadku w zainfekowanych roslinach wykazujacych
objawy zo6ttaczkowe zidentyfikowano warianty wirusa z mutacja 155 w biatku plaszcza.
W niektérych prébach stwierdzono jednak warianty z inng zmiang w genie kodujacym biatko
ptaszcza GA497T-GGao7T prowadzaca w konsekwencji do zmiany kwasu asparaginowego
w glicyne (D166G). W celu weryfikacji czy mutacje te majg wptyw na symptomy, stworzono
kolekcje mutantéw wirusa, wykorzystujac izolat tagodny P-22 (E155) oraz zéttaczkowy
P-5-1Y (K155). RNA uzyskanym z poszczegdlnych konstruktéw infekowano mechanicznie
rosliny pomidora nastgpujacych odmian: Moneymaker, Beta Lux, Malinowy Ozarowski
1 Tricia. Badania wykazaty, ze obie mutacje (E155K oraz D166G) sa odpowiedzialne za
rozwo6j zoéttaczkowych objawdw na ro$linach pomidora wszystkich testowanych odmian.
Analiza struktury trzeciorzgdowej biatka ptaszcza wykonana z wykorzystaniem algorytmu
Rosetta wykazata, ze zaréwno aminokwas 155, jak i 166 s3 zlokalizowane na powierzchni
biatka i tym samym moga odgrywac role¢ w oddziatywaniach biatko-biatko. W przypadku
silnej mozaiki stwierdziliSmy, ze o tym typie symptomow decyduje wystgpowanie obu
wariantow wirusa jednocze$nie w roslinie, zaréwno dzikiego (E155), jak i z mutacjg (K155).
Hipoteza ta zostala potwierdzona poprzez zainfekowanie ro$lin transkryptami RNA
(zmieszanymi w stosunku 1:1) otrzymanymi z P-5-1Yge-/P-22¢c; P-224/P-224.-CPE155K;
P-5-1Y71/P-5¢.-CPK155E. W kazdym przypadku na roslinach wystapity objawy typu silnej,

rozproszonej mozaiki.

Po okresie 2 miesigcy w szklarniach zaobserwowano interesujace zjawisko: na
szczytach ro$lin z objawami obydwu typéw (IY i SM) objawy zo6ttaczkowe zanikaty. Rosliny
pomidora zainfekowano wigc r6znymi wariantami wirusa, réznigcymi si¢ mutacja punktowa
w CP 1 zbadano akumulacj¢ wirusa w roslinach. Akumulacja wirusa w roslinach w réznych
punktach czasowych (3, 5, 7, 14 i 28 dni po inokulacji) zostala zmierzona za pomocg techniki
real-time PCR. Badania wykazaly, ze wszystkie warianty P-5-1Y g, P-5q.-CPK155E, P-22¢,
1 P-224,-CPE155K replikujag w podobnym tempie. Oznaczato to, ze zanikanie objawéw na
roslinach jest powodowane innym mechanizmem, nie zwigzanym np. z szybszym tempem
namnazania si¢ ktérego$ z wariantéw. Analiza sekwencji klonéw CP otrzymanych ze
szczytéw roslin wykazata, ze wystepuja tam jedynie warianty dzikie (E155). Sugeruje to, ze
w trakcie infekcji zachodzi zjawisko mutacji wstecznej do genotypu dzikiego (K155E).

Badania te potwierdzono infekujac rosliny wylacznie oczyszczonym RNA otrzymanym z P-5-



IYq. powodujacym objawy typu IY (z mutacja w pozycji 155). Po okoto 2 miesigcach na
szczytach roslin zaobserwowano zanikanie objawdow zoéttaczkowych. Analiza sekwencji
klonéw CP otrzymanych z tych czesci ro$lin wykazata, ze wystepuja tam warianty bez
mutacji w pozycji 155 (E155). Wskazuje to, ze proces zanikania objawdéw zwigzany jest
Z wystgpieniem wstecznej mutacji i nastepnie dziataniem presji selekcyjnej faworyzujacej
warianty typu dzikiego w miodych czgsciach roslin. Wyniki tych prac zostaly zaprezentowane
w publikacji nr 5 (Hasiéw-Jaroszewska i wsp. 2013). Ze wzglgdu na wystgpowanie
odmiennych patotypéw wirusa réznigcych si¢ pojedynczymi nukleotydami i koniecznoscig
szybkiej weryfikacji obecnosci wirusa w roslinach podj¢tam si¢ opracowania nowej metody
diagnostycznej, ktéra umozliwialaby wykrywanie  wszystkich izolatbw  wirusa
reprezentujacych ré6zne genotypy w czasie krétszym niz godzina. Nowa metoda amplifikacji
DNA polega na przeprowadzeniu reakcji w warunkach statej temperatury z wykorzystaniem
trzech par starterow (zewngtrzne, wewnetrzne i zapetlajace) (ang. loop mediatel isothermal
amplification, LAMP). Reakcja jest prowadzona w stalej temperaturze (np. w tazni wodnej),
nie wymaga wiec drogiego sprzetu, jak do konwencjonalnej techniki RT-PCR. Ponadto,
dodanie barwnika SYBR Green I do reakcji powoduje zmian¢ zabarwienia mieszaniny
reakcyjnej z pomaranczowej na zielong w przypadku wyniku pozytywnego i wykrycia wirusa,
w zwigzku z czym metoda nie wymaga wizualizacji produktéw reakcji na zelu agarozowym.
Specyficzne startery zostaty zaprojektowane na podstawie zestawienia sekwencji rejonu TGB.
Opracowano metodyke (odpowiednie st¢zenia starteréw, ilo§¢ matrycy) oraz
zoptymalizowano warunki reakcji, w efekcie czego wykrycie wirusa bylo mozliwe w 30
minut niezaleznie do badanego genotypu. Zbadano specyficzno$¢ reakcji przeprowadzajac
doswiadczenia z wykorzystaniem préb porazonych innymi wirusami m. in. Tomato black ring
virus i Tomato torrado virus. Testowano réwniez czuto$¢ metody wzgledem standardowego
PCR uzywajac do reakcji 10-krotnych rozcienczen plazmidu PepMV-P22. Analizy wykazaty,
ze LAMP jest 10-krotnie czulszy niz standardowa reakcja PCR i1 mozliwe jest wykrycie
1 pg/ul DNA. Metoda ta umozliwiata szybka weryfikacje obecnosci wirusa w roslinach na
wczesnych etapach infekcji co bylo niezwykle istotne w przypadku testowania roslin
zainfekowanych RNA otrzymanym z infekcyjnych kopii i ré6znych wariantéw PepMV.
Opracowana metoda jest szybka i czuta, pozwala na wykrywanie wszystkich genotypow
wirusa 1 moze by¢ z powodzeniem stosowana w diagnostyce wirusa. Wyniki przedstawitam w

publikacji nr 6 (Hasiow-Jaroszewska, Borodynko 2013).
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Podsumowujac, po raz pierwszy w swiecie zidentyfikowano determinanty w genomie
PepMV, ktére odgrywaja role w rozwoju symptoméw na roslinach i prawdopodobnie maja
wplyw na oddzialywania miedzy wirusem a gospodarzem w trakcie infekcji. Wiedza ta
pozwoli na rozpoczgcie prac nad stworzeniem integralnego modelu interakcji patogen-
gospodarz, stluzacego jako platforma do rozwoju nowych technik ochrony ro$lin przed
wirusem. Opracowane nowe, szybkie i czute metody diagnostyczne mogg by¢ z powodzeniem
wdrozone w laboratoriach na calym Swiecie do wykrywania i réznicowania wariantow

PepMV.
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5. Omoéwienie pozostalych osiagnie¢ naukowo — badawczych

Przebieg dzialalnosci naukowej

Prace w Zaktadzie Wirusologii 1 Bakteriologii Instytutu Ochrony Ros$lin-Pahstwowego
Instytutu Badawczego w Poznaniu rozpocz¢tam w styczniu 2005 roku i do tej pory jestem
zaangazowana w dziatalno$¢ badawcza w zespole prof. dr hab. Henryka Pospiesznego. Przez
pierwszy rok bylam zatrudniona na stanowisku inzyniera i w tym czasie odbylam
dziewigciomiesigczny staz w Instytucie Chemii Bioorganicznej Polskiej Akademii Nauk
w Poznaniu, w Zespole Wirusologii Molekularnej Pracowni Biologii Molekularnej Roslin,
pod kierunkiem prof. dr hab. Marka Figlerowicza gdzie zajmowalam si¢ badaniami nad
utajonym wirusem pier§cieniowej plamistosci truskawki (Strawberry latent ringspot virus).
Badania nad zr6znicowaniem genetycznym oraz diagnostykg tego wirusa byly przedmiotem
mojego tematu statutowego prowadzonego w latach 2006-2007. Wyniki tych badan zostaly
opublikowane w pracach naukowych [IV.1.2, IV.2.1]. Po ukonczeniu stazu w ICHB-PAN
1 przejsciu na stanowisko asystenta rozpoczetam prace zwigzane z wirusem mozaiki pepino

(Pepino mosaic virus, PepMV), ktéry jest powaznym zagrozeniem dla upraw pomidora
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w Polsce i na $wiecie. Badania nad wirusem mozaiki pepino byly przedmiotem mojej
rozprawy doktorskiej zatytutowanej: ,,Genetyczne zréznicowanie oraz diagnostyka polskich
izolatéw wirusa mozaiki pepino (Pepino mosaic virus)”. Prace nad tym wirusem dotyczyty
jego  charakterystyki  molekularnej, okre§lenia jego  wlasciwosci  biologicznych
i serologicznych, a takze opracowania skutecznych i czutych metod diagnostycznych [IV.1.5,
IvV.1.6, 1vVv.2.2, IV.2.3, 1V.2.5, IV.2.6, IV.2.9]. Badania dotyczyly réwniez okreslenia
zroznicowania genetycznego wirusa [IV.1.6, IV.1.11], wystgpowania zjawiska pseudogatunku
[IV.1.17] oraz rekombinacji w populacji wirusa [IV.1.18]. Analizy przeprowadzono
z uzyciem szeregu programéw bioinformatycznych oraz przy wspodtpracy z zespotem
bioinformatycznym Wageningen University z Holandii (dwutygodniowy staz naukowy)
1 Zespolem Wirusologii Molekularnej Pracowni Biologii Molekularnej Roslin, Instytutu
Chemii Bioorganicznej Polskiej Akademii Nauk. Prace nad uzyskaniem petnych sekwencji
genoméw roznych izolatéw byly prowadzone w ramach grantu promotorskiego [IV.1.5].
W ramach mie¢dzynarodowego projektu europejskiego PEPEIRA prowadzitam badania nad
przenoszeniem wirusa mozaiki pepino przez nasiona [IV.1.14, IV.2.12]. Istotnym
osiggni¢eciem bylo uzyskanie po raz pierwszy infekcyjnych kopii wirusa [IV.1.8], co
umozliwito manipulacj¢ jego genomem na drodze ukierunkowanej mutagenezy i dalsze
bardziej zaawansowane badania nad jego zmiennoscig. W maju 2009 roku uzyskatam stopien
doktora nauk rolniczych w zakresie agronomii, a moja rozprawa doktorska zostata
wyrézniona Nagroda Prezesa Rady Ministréw. Badania prowadzone w trakcie realizacji mojej
rozprawy doktorskiej zapoczatkowaly zakrojone na szeroka skale badania z wykorzystaniem
PepMV jako modelu do analiz genetycznych uwarunkowan oddzialywan migdzy wirusem
a gospodarzem i genetycznych determinant zmiennosci wirusa bedacych przedmiotem moje;j
rozprawy habilitacyjnej. Prace nad tymi zagadnieniami prowadzitam jako kierownik trzech
projektéw badawczych finansowanych przez Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa Wyzszego

(MNISW) oraz Narodowego Centrum Nauki (NCN).

W trakcie pracy w Zaktadzie Wirusologii i Bakteriologii zajmowatam si¢ réwniez
innymi wirusami porazajagcymi pomidora. Po raz pierwszy opisaliSmy nowy izolat utajonego
wirusa oliwki (Olive latent virus 1), ktory infekowal w warunkach naturalnych rosliny
pomidora [IV.1.19, IV. 2.20]. UzyskaliSmy petng sekwencj¢ genomu wirusa i poréwnaliSmy
ja z innymi zdeponowanymi w Banku Genéw [IV.1.21]. Zajmowali§my si¢ ponadto wirusem
Y ziemniaka (Potato virus Y) w kontek$cie wystgpowania réznych jego szczepéw na

roslinach pomidora i potencjalnym zagrozeniu dla upraw pomidora zaréwno gruntowego jak
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i szklarniowego [IV.2.15]. Badania te sg obecnie kontynuowane w ramach projektu z NCN
,Preludium” ze wzgledu na liczne wystapienie wirusa w roku 2012 zwlaszcza na pomidorze

gruntowym.

W latach 2005-2009 prowadziliSmy réwniez badania nad wystgpowaniem odglebowych
wirusOw buraka cukrowego (wirusa nekrotycznego zoéiknigcia nerwéw buraka — Beet
necrotic yellow vein virus, BNYVV; odglebowego wirusa buraka — Beet soil-borne virus,
BSBYV oraz wirusa Q buraka — Beet virus O, BVQ) w Polsce [IV.1.1, IV.1.9]. Badania
obejmowaty wptyw odglebowego wirusa buraka na plon i zawartos¢ cukru ré6znych odmian
buraka cukrowego w warunkach polowych [IV.2.14]. W ramach prowadzonych badan
opracowali§my serologiczne i molekularne testy diagnostyczne dla kazdego z wiruséw
[IV.2.4, IV.2.11]. Badajac zréznicowanie genetyczne tych wiruséw, po raz pierwszy
w Polsce stwierdziliSmy wystepowanie typu B wirusa BNYVV [IV.1.10]. Uzyskalismy
pelng sekwencje genomu wirusa BSBV 1 i stwierdziliSmy wptyw negatywnej presji
selekcyjnej na regiony kodujace co skutkowato niewielka zmiennoscig w populacji wirusa

[IV.1.12].

W latach 2007-2013 zajmowatam si¢ réwniez diagnostyka i zré6znicowaniem wiruséw
porazajacych uprawy cukinii w Polsce. Efektem prowadzonych prac bylo pierwsze wykrycie
w Polsce nowych szczepéw wirusa zo6ttej mozaiki cukinii (Zucchini yellow mosaic virus)
odmiennych genetycznie od izolatéw europejskich [IV.1.3], izolatéw wirusa mozaiki arbuza
(Watermelon mosaic virus) [IV.1.13, IV.2.21] oraz pierscieniowej plamistosci papai
[IV.1.16]. Badania nad ZYMV byly nastgpnie kontynuowane w ramach projektu z NCN
dotyczacego molekularnej i biologicznej charakterystyki polskich izolatéw tego wirusa.
W ramach prowadzonych badan analizowano zakres roslin gospodarzy i1 symptomy
wywotywane przez polskie izolaty ZYMV. Ponadto, przeprowadzono analiz¢ filogenetyczng
i przebiegu rekombinacji z wykorzystaniem sekwencji nukleotydéw genu kodujacego biatko
ptaszcza polskich 1 67 innych izolatow ZYMYV, ktérych sekwencje zdeponowano w Banku
Genow. Badania wykazaly, ze polskie izolaty nie tylko réznity si¢ od siebie w tescie
biologicznym, ale nalezag do réznych grup filogenetycznych oznaczonych jako A i B, nie
tworzac tym samym jednej grupy z innymi izolatami europejskimi. Analiza presji selekcyjnej
dzialajacej na populacj¢ izolatow ZYMV wykazata dominacje¢ presji negatywnej, aczkolwiek
zidentyfikowano réwniez kodony, ktére moga podlegaé wplywowi pozytywnej presji
selekcyjnej. Wyniki tych prac zostaly opublikowane w kolejnych publikacjach [IV.1.28,
Iv.2.18].
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W roku 2007 zidentyfikowaliSmy nowego patogena pomidora w warunkach Polski —
wirusa nekrozy pomidora (Tomato torrado virus) [IV.1.4, IV.2.8], przenoszonego przez
maczlika szklarniowego (Trialeurodes vaporariorum), ktéry poraza ro$liny pomidora
powodujac nekrotyczne objawy. Wirus zostat zakwalifikowany do nowoutworzonego rodzaju
Torradovirus. Badania nad ToTV obejmowaty analiz¢ zakresu ro$lin zywicielskich,
opracowanie metod diagnostycznych, analizy budowy i sekwencji genomu polskich izolatéw
oraz analizy filogenetyczne [IV.1.15, IV.2.7]. Ponadto zajmowaliSmy si¢ przenoszeniem
wirusa przez maczlika oraz nasiona pomidora [IV.2.25]. Badania wykazaly wysoki stopien
podobienstwa sekwencji genomowego RNA1 i RNA 2 miedzy izolatami (98-100%).
WykonaliSmy réwniez analizg zmian ultrastrukturalnych zachodzacych w komérce podczas
infekcji, ktore potwierdzily, ze czastki wirusa agreguja w postaci krysztatow, ktére byty

zlokalizowane w cytoplazmie i elementach sitowych [IV.1.27, IV.2.24].

W latach 2009-2013 zajmowalam si¢ roéwniez defektywnymi formami RNA (D-RNA)
zZwigzanymi z genomem wirusa czarnej pier§cieniowej plamistosci pomidora (Tomato black
ring virus), ktéry poraza rézne gatunki roslin uprawnych, drzewa oraz krzewy [IV.2.23].
Defektywne formy RNA zostaly wyidukowane w trakcie wielokrotnego pasazowania wirusa
w jednym gospodarzu - w komosie ryzowej. Badania te byly prowadzone w ramach dwdéch
projektéw z NCN. W ich wyniku zamplifikowano i zsekwencjonowano defektywne RNA
izolatéw pozyskanych z réznych roslin zywicielskich oraz okreslono, ze powstaty one na
matrycy genomowego RNA w wyniku pojedynczej delecji w RNAI. Przesledzono miejsca
rekombinacji prowadzace do powstania tych dodatkowych form RNA oraz analizowano ich
potencjalnych wptyw na replikacje wirusa pomocniczego [IV.1.32, 1V.2.22]. Badania nad
TBRV, oprécz natury i pochodzenia D-RNA, dotyczyly réwniez zrdéznicowania
biologicznego 1 genetycznego izolatdw pozyskanych z réznych roslin zywicielskich.
OkresliliSmy szczegétowy zakres roslin gospodarzy oraz rodzaj wywotywanych symptoméw
przez ro6zne izolaty TBRV. Ponadto przesledziliSmy relacje filogenetyczne migdzy
poszczegdlnymi izolatami oraz okre$liliSmy korelacje miedzy pochodzeniem izolatu a jego
pozycja na drzewie filogenetycznym [IV.1.32]. Planujemy kontynuacj¢ badan nad D-RNA w

aspekcie ich potencjalnego zastosowania w ochronie roslin przed wirusem.

Uczestniczylam rowniez w badaniach nad wirusami pieczarek. ZidentyfikowaliSmy
i opisaliSmy przyczyng choroby grzybéw okreslanej jako La France [IV.1.20, IV.2.17].
Choroba powoduje bardzo duze straty w plonach ze wzgledu na obnizenie jakosci zbieranych

pieczarek. Sa one zdeformowane, maja mniejsze kapelusze i silnie wydtuzone oraz czesto
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wygiete trzonki. Dodatkowo nadmierny wzrost trzonka powoduje otwieranie si¢ kapeluszy
1 szybsze ich bragzowienie, a taki towar ma obnizong warto$§¢ handlowa. Wirus wywotujacy
chorobe¢ ma czastki izometryczne, stad jego nazwa La France isometric virus (LIV).

W ramach wspoétpracy z dr Beata Komorowskg z Instytutu Ogrodnictwa prowadzitam
rowniez badania nad zréznicowaniem genetycznym i presja selekcyjng wplywajaca na
populacje wirusa Apple steam pitting virus (ASPV). Wyniki tych badan zostaly juz czesciowo
opublikowane [IV.1.22]. Obecnie kontynuujemy wspoiprace w ramach wspdlnego projektu
badawczego z NCN dotyczacego molekularnej charakterystyki i zastosowania aptameréw do

wykrywania wirusa ASPV.

W roku 2011 otrzymatam stypendium z European Molecular Biology Organization
1 odbytam 3 miesigczny staz naukowy w Instituto de Biologia Molecular y Celular de Plantas
(Institute for Plant Molecular and Cell Biology) w Walencji pod kierunkiem prof. Santiago
Elena. W trakcie stazu zajmowatam si¢ ewolucja molekularng i presjg selekcyjna dziatajaca
na gen HC-Pro u wirus6w z rodzaju Potyvirus. Analizy byty prowadzone z wykorzystaniem
licznych programéw bioinformatycznych takich jak: RDP, PAML, SWAPSC, CAPS
i obejmowaly analizy wystgpowania rekombinacji, wptywu presji selekcyjnej na
poszczegdlne domeny biatka HC-Pro i koewolucji r6znych aminokwaséw w biatku. Obecnie
kontynuuje wspétprace z prof. Santiago Elena w ramach programu Mentoring z Fundacji na

rzecz Nauki Polskiej i planujemy mie¢dzynarodowy grant badawczy ,,Harmonia”.

W roku 2011 odbytam réwniez dwumiesigczny staz na Stanford University w ramach
programu stazowo-szkoleniowego ,,TOP 500 Innovators - Science - Management
— Commercialization”. Program ma na celu podniesienie kwalifikacji polskich kadr sfery B+R
w zakresie wspolpracy z gospodarky, zarzadzania badaniami naukowymi oraz komercjalizacji
ich wynikéw. Obecnie tematyka tg zajmuje si¢ w ramach Stowarzyszenia TOP500 Innovators
1 planuj¢ interdyscyplinarny projekt badawczo-rozwojowy majacy na celu stworzenie
innowacyjnego produktu pozwalajagcego na ochrong roslin przed chorobami wirusowymi.
Pragne rowniez wdrozy¢ metodologi¢ ,,design thinking” do programu naukowo-badawczego

realizowanego w mojej jednostce naukowej.
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Zestawienie dorobku publikacyjnego

Sumaryczny impact factor wedtug listy Journal Citation Reports (JCR), zgodnie z rokiem
opublikowania: 56,797

Sumaryczna liczba punktéw wedtug MNiSW: 976
Liczba cytowan publikacji wedtug bazy Web of Science: 77

Index Hirscha wedlug bazy Web of Science: 6

Rodzaj publikacji Przed Po Ogoélem
uzyskaniem uzyskaniu
stopnia doktora stopnia
doktora
1. Publikacje naukowe w |7 27* 34

czasopismach ze wspdlczynnikiem
wptywu  (Impact  Factor, IF)
znajdujacych si¢ w bazie Journal
Citation Reports

2. Pozostate = prace = naukowe | 10 15 25
opublikowane w czasopismach
umieszczonych w wykazie czasopism

naukowych MNISW

3. Artykuty przegladowe 6 6

4. Artykuly popularno-naukowe 4 4

5. Doniesienia konferencyjne 14 52 66
Ogdtem 31 104 135

* w tym 6 wchodzacych w sklad osiggnigcia stanowigcego podstawe postgpowania
habilitacyjnego
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Kierowanie miedzynarodowymi i krajowymi projektami badawczymi oraz udzial
w takich projektach

2012-2015: UMO-2011/03/B/NZ9/01680 ,,Charakterystyka molekularna izolatéw wirusa
jamkowato$ci pnia jabtoni oraz zastosowanie aptameréw do ich wykrywania”, Narodowe
Centrum Nauki, wykonawca projektu

2013-2016: 2012/07/N/NZ9/01751 ,,Zr6znicowanie biologiczne i genetyczne polskich
izolatbw wirusa Y ziemniaka z pomidora oraz analiza presji selekcyjnej ksztattujacej
populacje wirusa”, Narodowe Centrum Nauki, wykonawca projektu

2011-2014: 2011/01/D/NZ9/00279 SONATA ,,Molekularna ewolucja wirusa mozaiki pepino
(Pepino mosaic virus) i jej wplyw na wirulencj¢ wirusa”, Narodowe Centrum Nauki,
kierownik projektu

2011-2014: 1P2011 017171 ,,Identyfikacja substytucji nukleotydowych warunkujacych nowy,
chlorotyczny patotyp wirusa mozaiki pepino (Pepino mosaic virus)”, Ministerstwo Nauki

i Szkolnictwa Wyzszego, Kierownik projektu

2011-2013 20011/01/N/NZ9/03605 ,,Genetyczne zrdéznicowanie oraz diagnostyka polskich
izolatbw wirusa czarnej pier§cieniowej plamistosci pomidora (Tomato black ring virus)

z ro$lin dyniowatych”, Narodowe Centrum Nauki, wykonawca projektu

2010-2011: 1P2010 012470 ,,Molekularne podstawy oddzialywania pomigdzy izolatami
nalezacymi do genotypu europejskiego wirusa mozaiki pepino a gospodarzem”, Ministerstwo
Nauki i Szkolnictwa Wyzszego, kierownik projektu

2010-2013: N N 310163438 ,.,Identyfikacja genéw wirusa mozaiki pepino (Pepino mosaic
virus) kodujacych biatka warunkujace zréznicowanie wirulencji”’, Ministerstwo Nauki
i Szkolnictwa Wyzszego, kierownik projektu
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2011-2013, N N 310732040 ,,Przenoszenie i wykrywanie wirusa nekrozy pomidora (Tomato
torrado virus) w nasionach, w aspekcie ograniczania jego wystgpowania”, Ministerstwo
Nauki i Szkolnictwa Wyzszego, wykonawca projektu

2010-2013: N N310305339 ,,Molekularna charakterystyka defektywnych interferujacych
RNA wirusa czarnej pierScieniowej plamistosci pomidora (Tomato black ring virus)- w
aspekcie nowych mozliwosci ochrony roslin przed wirusem”, Ministerstwo Nauki
i Szkolnictwa Wyzszego, wykonawca projektu

2009-2011: N N310088136 ,,Molekularna charakterystyka i diagnostyka polskich izolatéw
wirusa zoéttej mozaiki cukinii (Zucchini yellow mosaic virus, ZYMV)”, Ministerstwo Nauki
i Szkolnictwa Wyzszego, wykonawca projektu

2007-2010: 6 Projekt Ramowy Unii Europejskiej PEPEIRA-FP6 044189 ,,Pepino mosaic
virus: epidemiology, economic impact and pest risk analysis” projekt miedzynarodowy,
wykonawca projektu

2008-2009: N N 302312934 ,,Genetyczne zréznicowanie oraz diagnostyka polskich izolatéw
wirusa mozaiki pepino (Pepino mosaic virus)”, Ministerstwo Nauki 1 Szkolnictwa Wyzszego,
wykonawca projektu

2006-2010: N31001731/1281 ,,Wystepowanie, diagnostyka i charakterystyka odglebowego
wirusa buraka (Beet soil-borne virus, BSBV), nowego patogena buraka cukrowego w Polsce”
Ministerstwo Nauki i Szkolnictwa Wyzszego, wykonawca projektu

Miedzynarodowe lub krajowe nagrody za dzialalno$¢ naukowa

2011-2014 Stypendium Ministra Nauki i Szkolnictwa Wyzszego dla wybitnych naukowcow
2013 Nagroda Dyrektora IOR-PIB za publikacje ze wspéiczynnikiem impact factor
2012 Nagroda Dyrektora IOR-PIB za publikacje ze wspéiczynnikiem impact factor

2012 Nagroda Dyrektora IOR-PIB za poster prezentowany na 52. Sesji Naukowej IOR-PIB,
09.10-02. Poznan

2012-2014 Laureatka programu Mentoring z Fundacji na rzecz Nauki Polskiej, mentor: prof.
Santiago Elena z Instituto de Biologia Molecular y Celular de Plantas (Institute for Plant
Molecular and Cell Biology), Walencja, Hiszpania
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2011 laureatka programu Ministra Nauki i Szkolnictwa Wyzszego ,,TOP 500 Innovators
,.Science-Management-Commercalization”

2011 Stypendium Fundacji na rzecz Nauki Polskiej ,,START” 2011 dla mtodych naukowcow
2011 Nagroda Dyrektora IOR-PIB za publikacje ze wspéiczynnikiem impact factor

2010 stypendium wyjazdowe European Molecular Biology Organization ASTF 424-2010 na
3 miesigczny staz naukowy w Hiszpanii

2010 Nagroda Prezesa Rady Ministréw za rozprawe doktorska ,,Genetyczne zréznicowanie
oraz diagnostyka polskich izolatéw wirusa mozaiki pepino (Pepino mosaic virus)”

2010 Stypendium Fundacji na rzecz Nauki Polskiej ,,START” 2010 dla mtodych naukowcow

2010 Nagroda Fundacji Cztonkéw Wydziatu Nauk Rolniczych, Lesnych i Weterynaryjnych
Polskiej Akademii Nauk ,,Pro Scientia et Vita" dla miodego aktywnego naukowca

2010 Nagroda Dyrektora IOR-PIB za publikacje ze wspéiczynnikiem impact factor

2009 Wyréznienie Dyrektora i Rady Naukowej IOR-PIB za rozprawe doktorska:
,,Genetyczne zréznicowanie oraz diagnostyka polskich izolatéw wirusa mozaiki pepino
(Pepino mosaic virus)”

2009 beneficjentka Fundacji na rzecz Nauki Polskiej (stypendium konferencyjne edycja I
2009)

Wygloszenie referatow na miedzynarodowych i krajowych konferencjach tematycznych

1. Hasiow-Jaroszewska B., Jackowiak P., Borodynko N., Figlerowicz M., Pospieszny H.
,ldentyfikacja genéw wirusa mozaiki pepino (Pepino mosaic virus) kodujacych biatka
warunkujgce zréznicowanie wirulencji”’, XV Sympozjum Sekcji Wirusologicznej Polskiego
Towarzystwa Fitopatologicznego oraz XXXVII Konferencja Grupy Roboczej Wiruséw

Roslin Komitetu Ochrony Roslin PAN. 09-10.09.2010, Poznan

2. Hasiéow-Jaroszewska B., Borodynko N., Pospieszny H. ,,Genetyczne uwarunkowania
oddzialywan pomiedzy wirusem mozaiki pepino (Pepino mosaic virus) a gospodarzem” XIV
Zwyczajne Walne Zgromadzenie Cztonkéw Polskiego Towarzystwa Fitopatologicznego oraz
Sympozjum Naukowe ,Fitopatologia: zdrowe ro$liny-zdrowi ludzie”, 20-22.09.2011,

Bydgoszcz
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3. Hasiéw-Jaroszewska B, Byczyk J, Borodynko N, Rymelska N, Pospieszny H. 2012.
,,Ewolucja molekularna wirusa mozaiki pepino (Pepino mosaic virus)’. XVI Sympozjum
Sekcji  Wirusologicznej Polskiego Towarzystwa Fitopatologicznego oraz XXXVIII
konferencja Robocza Wirusow Roslin Komitetu Ochrony Roslin PAN, 18-19.09.2012,

Skierniewice

4. Hasiow-Jaroszewska B., Byczyk J., Borodynko N., Pospieszny H. 2013. ,,Ewolucja
molekularna wirusa mozaiki pepino-groznego patogena pomidora”. 53. Sesja Naukowa IOR-

PIB, 07-08.02.2013, Poznan

5. Hasiow-Jaroszewska B., Byczyk J., Borodynko N., Pospieszny H. 2013. ,,Analysis of the
viral genetic determinants of symptom induction by Pepino mosaic virus in tomato”.
4™ International Symposium on Tomato Diseases and the 28" U.S. Annual Tomato Disease

Workshop, 24-27.06.2013, Orlando, Floryda, USA.

Staze i szkolenia

Hiszpania, Walencja, Instituto de Biologia Molecular y Celular de Plantas (Institute for Plant
Molecular and Cell Biology), 2012-2014, cztery wyjazdy studyjne (2 odbyte do tej pory)
w ramach programu Mentoring z Fundacji na rzecz Nauki Polskiej, mentor: prof. Santiago F.
Elena

Polska, Poznan, ,,Budowa i utrzymywanie systemu zarzgdzania jakosciag w laboratorium
zgodnego z PN-EN ISO/IEC 17025:2005”, 09.01.2012, szkolenie

Polska, Warszawa, ,,Audit wewng¢trzny w laboratorium” Polskie Centrum Akredytacji,
02-03.02.2012, szkolenie

Polska, Poznan, ,,Real-Time PCR w oznaczeniach jakosciowych 1 ilosciowych”, Real
Support, 20.12.12, szkolenie

USA, Stanford University, 15.10.2011-15.12.2011 staz naukowo-szkoleniowy w ramach
programu Ministerstwa Nauki i1 Szkolnictwa Wyzszego ,,TOP500 Innovators: Science,
Management, Commercalization”

Hiszpania, Instituto de Biologia Molecular y Celular de Plantas (Institute for Plant Molecular
and Cell Biology), Walencja, 05.01.2011-02.04.2011- short term fellowship (3 miesiace) —
stypendium z European Molecular Biology Organization ASTF 424-2010, opiekun naukowy:
prof. Santiago F. Elena
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Polska, Warszawa, Sekwencjonowanie i analiza metylacji DNA, Serwis dla Biologii
Molekularnej 03-05.12.2008, warsztaty naukowe

Holandia, Wageningen University, szkolenie z zakresu analizy filogenetycznej,
25.03-05.04.2008, opiekun naukowy: prof. Jack Leunissen

Witochy, Triest, Bioinformatics: Computer Methods in Molecular Biology ICGEB,
25-29.06.2007, warsztaty naukowe

Polska, Warszawa, Podstawy filogenetyki molekularnej, Serwis dla Biologii Molekularnej,
14-16.06.2007, warsztaty naukowe

Syria, Damaszek, Theoretical and Practical Course: The use of molecular tools in studying
host-pathogen interactions. Atomic Energy Commission, 02-12.04.2007, warsztaty naukowe

Egipt, Mubarak City, Genetic Engineering and Biotechnology Research Institute:
,»Theoretical and practical workshop on cloning and gene expression in procaryotic system”
02-12.09.2006, warsztaty naukowe

Brazylia, Petropolis, ,,11th International Bioinformatics Workshop on Virus Evolution and
Molecular Epidemiology”, 01-09.09.2005, warsztaty naukowe

&%ea'&a Hosow Y fa rosZLida
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