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ｑｕｉｔｅｒｐｅｎｅ　７－ｅｐｉｚｉｎｇｉｂｅｒｅｎｅ　ｉｎ　ｗｉｌｄ　ｔｏｍａｔｏ，ｉｓ　ａ　ｍａｊｏｒ　ｆａｃｔｏｒ　ｉｎ　ｃｏｎｆｅｒｒｉｎｇ　ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ　ｔｏ　ｗｉｌｄ　ｔｏｍａｔｏｅｓ　ａ－
ｇａｉｎｓｔ　ｗｈｉｔｅｆｌｉｅｓ［５５，６０］．ＴＰＳ－ｓｉｌｅｎｃｅｄ　Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ　ｏｒ　Ｎ．ｔａｂａｃｕｍｐｌａｎｔｓ　ｗｅｒｅ　ｍｏｒｅ　ｓｕｓｃｅｐｔｉｂｌｅ　ｔｏ
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ＳＣＩＥＮＣＥ　ＦＯＵＮＤＡＴＩＯＮ　ＩＮ　ＣＨＩＮＡ　　Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．２，２０１６　 ７５　　　

ｗｈｉｔｅｆｌｉｅｓ［３６，５６］．Ｔｅｒｐｅｎｏｉｄｓ　ｍａｙ　ｂｅ　ｃｏｎｓｔｉｔｕｔｉｖｅｌｙ　ｅｍｉｔｔｅｄ　ｂｙ　ｐｌａｎｔｓ　ｓｕｃｈ　ａｓ　ｔｏｍａｔｏ，ａｎｄ　ｔｈｅｉｒ　ｅｍｉｓｓｉｏｎ
ｌｅｖｅｌｓ　ａｒｅ　ｅｌｅｖａｔｅｄ　ａｆｔｅｒ　ｗｈｉｔｅｆｌｙ　ｉｎｆｅｓｔａｔｉｏｎ［５４，５７］．Ｈｏｗｅｖｅｒ，ｅｍｉｓｓｉｏｎ　ｏｆ　ｔｅｒｐｅｎｅｓ　ｂｙ　Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ　ｒｅ－
ｑｕｉｒｅｓ　ｉｎｄｕｃｔｉｏｎ　ｂｙ　ｃｈｅｍｉｃａｌｓ　ｓｕｃｈ　ａｓ　ＪＡ　ｏｒ　ｂｉｏｔｉｃ　ｓｔｒｅｓｓ［６１］．Ｉｎ　Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ　ｐｌａｎｔｓ　ｅｘｐｏｓｅｄ　ｔｏ　ｗｈｉｔｅｆｌｙ
ｆｅｅｄｉｎｇ，ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ　ｏｆ　ｂｏｔｈ　ＡｔＴＰＳ１０　ａｎｄ　ＡｔＭＹＣ２ｉｓ　ｕｐ－ｒｅｇｕｌａｔｅｄ　ｓｕｇｇｅｓｔｉｎｇ　ｔｈａｔ　Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ　ＭＹＣ２－
ＴＰＳ１０ｐａｔｈｗａｙ　ｉｓ　ｐａｒｔ　ｏｆ　ａｎ　ｉｎｄｕｃｅｄ　ｄｅｆｅｎｓｅ　ｓｙｓｔｅｍ　ａｇａｉｎｓｔ　ｔｈｅｓｅ　ｉｎｓｅｃｔｓ［３６］．Ｆｕｒｔｈｅｒｍｏｒｅ，ｔｏｍａｔｏ　Ｓｌ－
ＭＹＣ１，ｔｈｅ　ｈｏｍｏｌｏｇ　ｏｆ　ＡｔＭＹＣ２，ｃａｎ　ｔｒａｎｓｉｅｎｔｌｙ　ｔｒａｎｓ－ａｃｔｉｖａｔｅ　ｓｏｍｅ　ｔｏｍａｔｏ　ＴＰＳ　ｐｒｏｍｏｔｅｒｓ　ｉｎ　Ｎ．
ｂｅｎｔｈａｍｉａｎａｌｅａｖｅｓ［５９］．Ｗｅ　ｈｙｐｏｔｈｅｓｉｚｅ　ｔｈａｔ　ＭＹＣ２－ＴＰＳ　ｉｓ　ａ　ｃｏｎｓｅｒｖｅｄ　ｅｌｅｍｅｎｔ　ｏｆ　ｐｌａｎｔ　ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ　ａ－
ｇａｉｎｓｔ　ｗｈｉｔｅｆｌｙ　ｉｎｆｅｓｔａｔｉｏｎ．Ｈｏｎｇ　ｅｔ　ａｌ．［６２］ｓｈｏｗｅｄ　ｔｈａｔ　ＭＹＣ２ｐｏｓｉｔｉｖｅｌｙ　ｒｅｇｕｌａｔｅｓ　ｇｅｎｅｓ　ｅｘｐｒｅｓｓｉｎｇ　ｓｅｓ－
ｑｕｉｔｅｒｐｅｎｅ　ｓｙｎｔｈａｓｅ（ＡｔＴＰＳ１１　ａｎｄ　ＡｔＴＰＳ２１）ｉｎ　ｔｈｅ　ｉｎｆｌｏｒｅｓｃｅｎｃｅ，ａｌｔｈｏｕｇｈ　ｔｈｅｙ　ｗｅｒｅ　ｎｏｔ　ｉｍｐｌｉｃａｔｅｄ　ｉｎ
ｔｈｅ　ｓｅｓｑｕｉｔｅｒｐｅｎｅｓ　ｉｎ　ｐｌａｎｔ－ｉｎｓｅｃｔ　ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎ．Ｔｈｅ　ｄｉｓｃｏｖｅｒｙ　ｔｈａｔ　ｔｈｒｅｅ　ＴＰＳｓ　ａｒｅ　ｄｉｒｅｃｔｌｙ　ｒｅｇｕｌａｔｅｄ　ｂｙ
ＭＹＣ２ｓｕｇｇｅｓｔｓ　ｔｈａｔ　ｂｏｔｈ　ＴＰＳａｎｄ　ＭＹＣ２　ａｒｅ　ｐｒｏｍｉｓｉｎｇ　ｔａｒｇｅｔｓ　ｔｏ　ｉｍｐｒｏｖｅ　ｐｌａｎｔ　ｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ　ｔｏ　ｗｈｉｔｅｆｌｉｅｓ．
ＣＭＶ　ａｆｆｅｃｔｓ　ｈｏｓｔ　ｖｏｌａｔｉｌｅｓ　ｔｏ　ｄｅｃｏｙ　ａｐｈｉｄｓ　ｆｏｒ　ｅｆｆｅｃｔｉｖｅ　ｖｉｒａｌ　ｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ．

Ｔａｂｌｅ　１　Ｖｅｃｔｏｒ－ｂｏｒｎｅ　ｐａｒａｓｉｔｅｓ　ｍａｎｉｐｕｌａｔｅ　ｐｈｅｎｏｔｙｐｉｃ　ｔｒａｉｔｓ　ｏｆ　ｔｈｅｉｒ　ｖｅｃｔｏｒｓ　ａｎｄ　ｈｏｓｔｓ　ｉｎ　ｗａｙｓ　ｔｈａｔ　ｉｎｃｒｅａｓｅ
ｃｏｎｔａｃｔｓ　ｂｅｔｗｅｅｎ　ｔｈｅｍ，ａｎｄ　ｈｅｎｃｅ　ｆａｖｏｒ　ｔｈｅ　ｐａｒａｓｉｔｅｓｔｒａｎｓｍｉｓｓｉｏｎ．

Ｐａｔｈｏｇｅｎ　 Ｈｏｓｔ　 Ｖｅｃｔｏｒ　 Ｅｆｆｅｃｔｏｒ

Ｖｉｒｕｓ

Ｔｏｍａｔｏ　ｙｅｌｌｏｗ　ｌｅａｆ　ｃｕｒｌ　ｖｉｒｕｓ（ＴＹＬＣＶ） Ｇｅｍｉｎｉｖｉｒｉｄａｅ　 Ｔｏｍａｔｏ
Ｂｅｍｉｓｉａ　ｔａｂａｃｉ（Ｈｅｍｉｐ－
ｔｅｒａ）

？

Ｃａｂｂａｇｅ　ｌｅａｆ　ｃｕｒｌ　ｖｉｒｕｓ（ＣａＬＣｕＶ） Ｇｅｍｉｎｉｖｉｒｉｄａｅ　 Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ
Ｂｅｍｉｓｉａ　ｔａｂａｃｉ（Ｈｅｍｉｐ－
ｔｅｒａ）

ＢＶ１

Ｔｏｍａｔｏ　ｙｅｌｌｏｗ　ｌｅａｆ　ｃｕｒｌ　Ｃｈｉｎａ　ｖｉｒｕｓ
（ＴＹＬＣＣＮＶ）

Ｇｅｍｉｎｉｖｉｒｉｄａｅ　 Ｔｏｂａｃｃｏ
Ｂｅｍｉｓｉａ　ｔａｂａｃｉ（Ｈｅｍｉｐ－
ｔｅｒａ） βＣ１

Ｔｕｒｎｉｐ　ｍｏｓａｉｃ　ｖｉｒｕｓ（ＴｕＭＶ） Ｐｏｔｙｖｉｒｉｄａｅ　 Ａｒａｂｉｄｏｐｓｉｓ
Ｍｙｚｕｓ　ｐｅｒｓｉｃａｅ （Ｈｅ－
ｍｉｐｔｅｒａ）

ＮＩａ－Ｐｒｏ

Ｐｏｔａｔｏ　ｌｅａｆｒｏｌｌ　ｖｉｒｕｓ（ＰＬＲＶ） Ｌｕｔｅｏｖｉｒｉｄａｅ　 Ｐｏｔａｔｏ
Ｍｙｚｕｓ　ｐｅｒｓｉｃａｅ （Ｈｅ－
ｍｉｐｔｅｒａ）

？

Ｂａｒｌｅｙ　ｙｅｌｌｏｗ　ｄｗａｒｆ　ｖｉｒｕｓ（ＢＹＤＶ） Ｌｕｔｅｏｖｉｒｉｄａｅ　 Ｂａｒｌｅｙ
Ｒｈｏｐａｌｏｓｉｐｈｕｍ　 ｐａｄｉ
（Ｈｅｍｉｐｔｅｒａ）

？

Ｃｕｃｕｍｂｅｒ　ｍｏｓａｉｃ　ｖｉｒｕｓ（ＣＭＶ） Ｂｒｏｍｏｖｉｒｉｄａｅ　 Ｇｏｕｒｄ
Ｍｙｚｕｓ　ｐｅｒｓｉｃａｅ （Ｈｅ－
ｍｉｐｔｅｒａ）

２ｂ

Ｔｏｍａｔｏ　ｓｐｏｔｔｅｄ　ｗｉｌｔ　ｖｉｒｕｓ（ＴＳＷＶ） Ｂｕｎｙａｖｉｒｉｄａｅ　 Ｔｏｍａｔｏ
Ｆｒａｎｋｌｉｎｉｅｌｌａ　ｏｃｃｉｄｅｎ－
ｔａｌｉｓ（Ｔｈｙｓａｎｏｐｔｅｒａ）

？

Ｓｏｕｔｈｅｒｎ　ｒｉｃｅ　ｂｌａｃｋ－ｓｔｒｅａｋｅｄ　ｄｗａｒｆ　ｖｉｒｕｓ
（ＳＲＢＳＤＶ）

Ｒｅｏｖｉｒｉｄａｅ　 Ｒｉｃｅ
Ｓｏｇａｔｅｌｌａ　 ｆｕｒｃｉｆｅｒａ
（Ｈｅｍｉｐｔｅｒａ）

？

Ｏｔｈｅｒ
ｐａｔｈｏｇｅｎｓ

Ｅｒｗｉｎｉａ　ｔｒａｃｈｅｉｐｈｉｌａ
Ｅｎｔｅｒｏｂａｃｔｅｒｉ－
ａｃｅａｅ

Ｇｏｕｒｄ
Ａｃａｌｙｍｍａ　 ｖｉｔｔａｔｕｍ
（Ｃｏｌｅｏｐ－ｔｅｒａ　Ｃｏｌｅｐｔｅｒａ）

？

Ｃａｎｄｉｄａｔｕｓ　Ｌｉｂｅｒｉｂａｃｔｅｒ　 Ｒｈｉｚｏｂｉａｃｅａ　 Ｃｉｔｒｕｓ
Ｄｉａｐｈｏｒｉｎａ　ｃｉｔｒｉ （Ｈｅ－
ｍｉｐｔｅｒａ）

？

Ｃａｎｄｉｄａｔｕｓ（Ｃａ．）
Ｐｈｙｔｏｐｌａｓｍａ

Ｃａｎｄｉｄａｔｕｓ
Ｌｉｂｅｒｉｂａｃｔｅｒ

Ｍｕｌｔｉｐｌｅ
ｐｌａｎｔｓ

Ｍａｃｒｏｓｔｅｌｅｓ　ｑｕａｄｒｉｌｉｎ－
ｅａｔｕｓ（Ｈｅｍｉｐｔｅｒａ）

ＳＡＰ１１，
ＳＡＰ５４

Ｐｌａｓｍｏｄｉｕｍ　ｆａｌｃｉｐａｒｕｍ　 Ｐｌａｓｍｏｄｉｉｄａｅ
Ｍｏｕｓｅ
ａｎｄ　ｈｕｍａｎ

Ａｎｏｐｈｅｌｅｓ（Ｄｉｐｔｅｒａ） ？

Ｔｈｅ　ｃｅｌｌ　ｗａｌｌ－ｌａｃｋｉｎｇ　ｂａｃｔｅｒｉｕｍ，Ｃａｎｄｉｄａｔｕｓ　Ｐｈｙｔｏｐｌａｓｍａ　ｍａｌｉ　ｃａｎ　ａｌｔｅｒ　ｂｏｔｈ　ｔｈｅ　ｏｄｏｒ　ｏｆ　ｉｔｓ　ｈｏｓｔ　ｐｌａｎｔ
ａｎｄ　ｔｈｅ　ｂｅｈａｖｉｏｒ　ｏｆ　ｉｔｓ　ｖｅｃｔｏｒ，ｔｈｅ　ｕｎｉｖｏｌｔｉｎｅ　ｐｓｙｌｌｉｄ，Ｃａｃｏｐｓｙｌｌａ　ｐｉｃｔａ（Ｔａｂｌｅ　１，Ｆｉｇ．３）［６３，６４］．Ａｐｐｌｅ
ｔｒｅｅｓ　ｉｎｆｅｃｔｅｄ　ｂｙ　ｔｈｉｓ　ｐｈｙｔｏｐｌａｓｍａ　ｅｍｉｔ　ｈｉｇｈｅｒ　ａｍｏｕｎｔｓ　ｏｆ　ｂｅｔａ－ｃａｒｙｏｐｈｙｌｌｅｎｅ　ｗｈｅｎ　ｃｏｍｐａｒｅｄ　ｗｉｔｈ　ｕｎ－ｉｎ－
ｆｅｃｔｅｄ　ｔｒｅｅｓ．Ｐｓｙｌｌｉｄｓ　ｗｉｔｈ　ｎｏ　ｐｒｅｖｉｏｕｓ　ｃｏｎｔａｃｔ　ｗｉｔｈ　Ｃａ．Ｐ．ｍａｌｉ，ａｓ　ｗｅｌｌ　ａｓ　ｉｎｆｅｃｔｅｄ　ｐｙｌｌｉｄｓ，ａｒｅ　ｍｏｒｅ　ａｔ－
ｔｒａｃｔｅｄ　ｔｏ　ｖｏｌａｔｉｌｅｓ　ｅｍｉｔｔｅｄ　ｆｒｏｍ　ｐｈｙｔｏｐｌａｓｍａ－ｉｎｆｅｃｔｅｄ　ａｐｐｌｅ　ｐｌａｎｔｓ　ｔｈａｎ　ｆｒｏｍ　ｕｎ－ｉｎｆｅｃｔｅｄ　ｐｌａｎｔｓ．Ｐｓｙｌｌｉｄｓ
ｔｈａｔ　ｄｅｖｅｌｏｐｅｄ　ｏｎ　ｉｎｆｅｃｔｅｄ　ｐｌａｎｔｓ　ｓｈｏｗｅｄ　ｔｈｅ　ｏｐｐｏｓｉｔｅ　ｂｅｈａｖｉｏｒ．Ｔｈｅｓｅ　ｒｅｓｕｌｔｓ　ｓｕｇｇｅｓｔ　ｔｈａｔ　ｔｈｅ　ｐａｔｈｏｇｅｎ
ｍｏｄｉｆｉｅｓ　ｈｏｓｔ　ｐｌａｎｔ　ｏｄｏｒ　ｔｏ　ｌｕｒｅ　ｉｔｓ　ｖｅｃｔｏｒ　ｔｏ　ｉｎｆｅｃｔｅｄ　ｐｌａｎｔｓ．Ｔｈｉｓ　ｍａｙ　ｒｅｓｕｌｔ　ｉｎ　ｈｉｇｈｅｒ　ｎｕｍｂｅｒｓ　ｏｆ　ｔｒａｎｓ－
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７６　　　 Ｖｏｌ．２４，Ｎｏ．２，２０１６　　ＳＣＩＥＮＣＥ　ＦＯＵＮＤＡＴＩＯＮ　ＩＮ　ＣＨＩＮＡ

ｍｉｔｔｉｎｇ　ｖｅｃｔｏｒ　ｉｎｓｅｃｔｓ　ｗｉｔｈｉｎ　ｔｈｅ　ｐｏｐｕｌａｔｉｏｎ．
２．５　Ｏｔｈｅｒ　ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓ　ｉｎ　ｔｒｉｐａｒｔｉｔｅ　ｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓ
Ｉｔ　ｈａｓ　ｂｅｅｎ　ｓｈｏｗｎ　ｔｈａｔ　ｉｎｆｅｃｔｉｏｎ　ｂｙ　ｔｏｍａｔｏ　ｓｐｏｔｔｅｄ　ｗｉｌｔ　ｖｉｒｕｓ（ＴＳＷＶ），ｔｈｅ　ｏｎｌｙ　ｐｌａｎｔ－ｉｎｆｅｃｔｉｎｇ　ｍｅｍｂｅｒ

ｏｆ　ｔｈｅ　Ｂｕｎｙａｖｉｒｉｄａｅ，ａｌｔｅｒｓ　ｔｈｅ　ｆｅｅｄｉｎｇ　ｂｅｈａｖｉｏｒ　ｏｆ　ｉｔｓ　ｔｈｒｉｐｓ　ｖｅｃｔｏｒ，Ｆ．ｏｃｃｉｄｅｎｔａｌｉｓ［６５］．Ｍａｌｅ　ｔｈｒｉｐｓ　ｉｎ－
ｆｅｃｔｅｄ　ｗｉｔｈ　ＴＳＷＶ　ｆｅｄ　ｍｏｒｅ　ｔｈａｎ　ｕｎ－ｉｎｆｅｃｔｅｄ　ｍａｌｅｓ，ｒｅｓｕｌｔｉｎｇ　ｔｈｅ　ｆｒｅｑｕｅｎｃｙ　ｏｆ　ａｌｌ　ｆｅｅｄｉｎｇ　ｂｅｈａｖｉｏｒｓ　ｔｏ　ｂｅ
ｉｎｃｒｅａｓｅｄ　ｂｙ　ｕｐ　ｔｏ　３－ｆｏｌｄ，ａｎｄ　ｔｈｕｓ　ｉｎｃｒｅａｓｉｎｇ　ｔｈｅ　ｐｒｏｂａｂｉｌｉｔｙ　ｏｆ　ｖｉｒｕｓ　ｉｎｏｃｕｌａｔｉｏｎ［６６，６７］．Ｉｍｐｏｒｔａｎｔｌｙ，
ｉｎｆｅｃｔｅｄ　ｍａｌｅｓ　ｍａｄｅ　ａｌｍｏｓｔ　ｔｈｒｅｅ　ｔｉｍｅｓ　ｍｏｒｅ　ｎｏｎ－ｉｎｇｅｓｔｉｏｎ　ｐｒｏｂｅｓ（ｐｒｏｂｅｓ　ｉｎ　ｗｈｉｃｈ　ｔｈｅｙ　ｓａｌｉｖａｔｅ，ｂｕｔ
ｌｅａｖｅ　ｃｅｌｌｓ　ｌａｒｇｅｌｙ　ｕｎｄａｍａｇｅｄ）ｃｏｍｐａｒｅｄ　ｗｉｔｈ　ｔｈｅ　ｕｎ－ｉｎｆｅｃｔｅｄ　ｍａｌｅｓ．Ａ　ｌｉｖｉｎｇ　ｃｅｌｌ　ｉｓ　ｒｅｑｕｉｒｅｄ　ｆｏｒ　ＴＳＷＶ　ｔｏ
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