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ГЕНЕТИЧНІ ОСНОВИ
ТА ФУНКЦІОНУВАННЯ СИСТЕМ

ТРАНСДУКЦІЇ СИГНАЛУ В РОСЛИН
ЗА ВІРУСНОЇ РЕЗИСТЕНТНОСТІ

Аналізуються генетичні основи та сучасні уявлення

про молекулярні механізми розпізнавання рослинами па�

тогенів переважно вірусної природи. Обговорюється зна�

чення сигнальних систем та їхніх ключових чинників

в рослинному організмі. Розглядається можлива участь

різних еліситорів в процесах трансдукції сигналів.

Вступ

Пристосування до умов навколишнього се�

редовища є загальною рисою всіх живих орга�

нізмів. Зокрема, рослини як організми, що ве�

дуть нерухомий спосіб життя, щоб протистояти

атакам мікробних патогенів залучають різні,

у тому числі унікальні захисні механізми. Рос�

лині для запуску відповідних реакцій і розвитку

адекватної захисної відповіді на патогенну ін�

вазію в першу чергу необхідно розрізнити

«своє» і «не своє». На відміну від хребетних, в

яких розпізнавання антигенів (АГ) здійснюєть�

ся завдяки активації імунної системи, котра

в цілому ґрунтується на взаємодії високоспе�

цифічних клітин, що циркулюють по всьому

організму, рослинна клітина здатна автономно

визначати присутність можливих патогенів і

відповідно реагувати на них.

В наш час дослідників, що вивчають взає�

мовідношення патогенів з рослинами�хазяя�

ми, цікавлять у першу чергу такі питання: які

механізми рослина використовує для підтри�

мання свого гомеостазу, яким чином індуку�

ється системна несприйнятливість до патоге�

на та які механізми лежать в основі природної

стійкості рослин до патогенів. У нашій роботі

зроблена спроба здійснити аналіз існуючих

уявлень про молекулярні механізми розпізна�

вання патогенів рослиною, зокрема, з’ясувати

роль генів стійкості та авірулентності як мож�

ливих компонентів систем трансдукції сигналу

на початкових стадіях інфекції, а також де�

тальніше розглянути процеси, що відбуваються

в рослинах, уражених вірусами.

Генетичні основи трансдукції сигналу

У своєму природному оточенні рослини

стикаються з великою кількістю потенційних

фітопатогенів – вірусами, бактеріями, грибами

та нематодами. У більшості випадків рослина

протистоїть атакам патогена, відтак ураження

рослин інфекційними агентами є скоріше ви�

нятком, аніж правилом. Існує декілька гіпотез,

які пояснюють, чому рослини виявляються

стійкими до патогенів [1]. Серед них найбільш

привабливими є такі: рослина не підтримує

життєдіяльність і ріст мікроорганізмів (гіпотеза

неповного середовища); рослина здатна

створювати різні структурні і функціональні

бар’єри; рослина може розпізнавати патоген,

а відтак індукувати свою ендогенну багато�

компонентну захисну систему [2].
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Зазвичай захисні механізми рослин комп�

лексні і складаються з багатьох рівнів. На по�

чатковому рівні для того щоб запобігти інфі�

куванню тим чи іншим патогеном, рослина

використовує хімічні і фізичні (структурні)

бар’єри. У тому випадку, коли ці конститутив�

ні механізми будуть подолані, залучаються ін�

дуковані захисні системи, які запускаються в

результаті специфічного розпізнавання пато�

генів рослиною [3].

Однією з головних і очевидних активних

відповідей рослини на проникнення патогена

є надчутлива реакція (НЧР) [4], в результаті

якої відбувається швидка загибель інфікова�

них клітин і, як наслідок, обмеження розвитку

інфекційного чинника в місці його проникнен�

ня [5]. Як правило, стійкість до вірусів конт�

ролюється одним геном [6]. Так, надчутливість

до вірусу тютюнової мозаїки у деяких сортів

тютюну контролюється домінантним геном N,

одержаним від дикого виду Nicotiana glutinosa
в результаті міжвидової гібридизації [7]. За�

звичай НЧР – високоспецифічна і залежить

від відповідної комплементарності між генами

стійкості (R) рослин та генами авірулентності

(Avr) патогенів. Ці уявлення узагальнені тео�

рією Флора «ген�на�ген» [8]. Для того щоб

зрозуміти молекулярні основи взаємодії «ген�

на�ген», було запропоновано ліганд�рецеп�

торну модель. Суть цієї моделі зводиться до

наступного: на поверхні гіф несумісних рас

патогена присутні деякі молекули�антигени,

які розпізнаються молекулами�рецепторами,

що входять до складу плазмалеми стійкого гено�

типу рослини�хазяїна. В результаті такого роз�

пізнавання реалізується несумісний тип взаємо�

відношень, що призводить до включення НЧР

і відторгнення паразита [9, 10]. Сумісність являє

собою пасивну нездатність рослини�хазяїна

розпізнавати еліситорні молекули патогена.

Справедливість цієї моделі була підтверджена

при вивченні взаємодії рослинних R�білків

(продуктів генів резистентності) та Avr�білків

патогенів (продуктів генів авірулентності) в

різних системах рослина – патоген [11–14]. За

цією моделлю R�білки діють як рецептори, а

продукти генів авірулентності патогенів (Avr�

ліганди) – як еліситори [15].

Згідно з іншою моделлю («гіпотеза охорон�

ця») [16] взаємодія між білками, кодованими

R� та Avr�генами, відбувається не безпосеред�

ньо, а за участі інших рослинних чинників

[17, 18]. Такими чинниками можуть бути гліко�

полімери�індуктори та специфічні до них лек�

тиноподібні рецептори, котрі активуються в

надчутливій рослині у результаті вірусної ін�

фекції [19]. Такої думки автори дійшли випри�

бовуючи екзогенні полісахариди як інгібітори

вірусної інфекції. Виявилося, що розгалужені

дріжджові манани активно інгібують локальні

некрози у надчутливих сортів тютюну, але не

впливають на формування первинних центрів

інфекції у чутливих сортів [20]. Більш того, така

антивірусна дія екзогенних гліканів може бло�

куватися низькомолекулярними гаптенами та

специфічними лектинами [21]. На підставі цих

даних була розроблена рецептор�індукторна

модель ініціації надчутливої реакції за вірусної

інфекції [19].

У будь�якому разі результатом такої взаємо�

дії є активація шляхів трансдукції сигналу та

розвиток НЧР [1, 24]. В результаті активації

шляхів трансдукції сигналу відбувається пере�

програмування клітинного метаболізму із знач�

ними змінами активності генів.

Окрім генів стійкості і генів, які кодують

білки трансдукції сигналу, рослини містять за�

хисні гени, які кодують PR�білки (pathogenesis

related), ферменти, що беруть участь в синтезі

фітоалексинів, ферменти тканинної репарації,

лігніфікації тощо, а також такі, що захищають

клітини від окиснювального стресу. Більшість

генів долучаються до шикиматного та феніл�

пропаноїдного шляхів метаболізму. Індукція

активності захисних генів інколи спостеріга�

ється в клітинах, що атакуються патогеном,

але їхня активність частіше реалізується сис�

темно. В неінокульованих частинах рослини

відбуваються кількісні зміни в складі білків,

зокрема підсилене накопичення PR�білків

[25]. В різних видах рослин було охарактери�

зовано і класифіковано 11 родин PR�білків у

відповідності до подібності нуклеотидних по�

слідовностей в генах, що їх кодують. Індуко�

вані патогеном PR�білки головним чином на�

лежать до кислих білків і секретуються в між�

клітинний простір. Основні PR�білки синте�

зуються у вакуолях і накопичуються в клітині

у відносно невеликих кількостях. Біологічна

активність більшості з них полягає у пошкод�
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женні структури мікроорганізму, який атакує

рослину [26].

Отже, в процесі розвитку НЧР зростає

вміст різних видів реактивного кисню [27],

відкладається лігнін та калоза [28], синтезу�

ються патогенез�асоційовані та антивірусні

білки [29], в результаті чого поширення пато�

генів обмежується.

До складу R�білків входять кілька структур,

що забезпечують, з одного боку, взаємодію з

лігандом (еліситором) і молекулами�мішенями

(зокрема, ДНК), а з іншого – передачу сигналу

на інші молекули (циклічні нуклеотиди, про�

теїнкінази тощо). До таких структур належать

сайт зв’язування нуклеотидів (nucleotide�bind�

ing site, NBS), ділянка лейцин�збагачених по�

вторів (leucine�rich repeat, LRR), ділянка з го�

мологією до цитоплазматичних доменів рецеп�

торного білка Toll Drosophila та рецептора інтер�

лейкіна�1 ссавців (Toll/Interleukin�1 receptor,

TIR), суперспіральна структура (coiled�coil

structure, CC), трансмембранний домен (trans�

membrane domain, ТМ) та домен серин/трео�

нінспецифічної протеїнкінази (serine/threo�

nine protein kinase domain, РК) [30].

Нещодавно було встановлено, що в геномі

Arabidopsis (екотип Columbia) містяться 149 ге�

нів з геномною послідовністю NBS�LRR, а в

геномі рису – понад 600 таких генів [31].

Більшість генів стійкості на карбоксильному

кінці мають структуру NBS�LRR. Встановлено,

що саме високоваріабельний LRR�домен від�

повідає за розпізнавання Avr�білків патогенів

[32], тоді як більш консервативна ділянка

TIR�NBS чи CC�NBS бере участь в поширенні

сигналів рецепції [33]. При цьому лише не�

значні варіації в LRR домені визначають спе�

цифічність до патогенів [34]. LRR було вияв�

лено у білках, які беруть участь у трансдукції

сигналу, адгезії клітин, білок�білковій чи бі�

лок�вуглеводній взаємодії [35, 36].

В межах одного виду рослин виявлено ве�

лику кількість непов’язаних, окремих генів з

різною лігандною специфічністю [34]. Зазви�

чай гени стійкості є моногенними і специфіч�

ними лише до певного виду вірусу. Між тим

бувають випадки, коли гени стійкості можуть

бути неповністю домінантними, і навпаки, є

приклади, коли домінантний чи рецесивний

гени можуть індукувати захисну реакцію про�

ти декількох патогенів вірусної природи однієї

і тієї ж родини. Так, ген стійкості І Phaseolus
vulgaris викликає НЧР щодо 10 різних вірусів

Potyviridae [37]. Незважаючи на значні досягнен�

ня у вивченні структури R�генів, багато чого

залишається ще не з’ясованим. Адже NBS�

LRR клас генів стійкості становить лише 1 %

всього геному Arabidopsis [34], а це означає, що

багато інших генів можуть брати участь в за�

хисній відповіді рослин.

Механізми трансдукції сигналу

В останню чверть ХХ століття на стику су�

часної біохімії та молекулярної і клітинної біо�

логії виникла нова галузь знань – трансдукція

сигналу. Вперше термін «signal transduction» з’я�

вився у фаховому журналі в 1974 р., а у 1979 р. –

в назві статті «Lipid synthesis: an indicator of anti�

gen�induced signal transduction in antigen�binding

cells». В 90�х роках минулого століття сотні про�

відних науково�дослідних установ світу розпо�

чали широкомасштабне вивчення механізмів

трансдукції сигналу. Як виявилося, системи

трансдукції сигналу у клітинах надзвичайно

складні, а механізми їхньої регуляції тісно пере�

плетені та наразі остаточно не з’ясовані [38].

Трансдукція сигналу – це передача інфор�

мації від біологічно активних речовин (гормо�

нів, медіаторів, факторів росту тощо) всередину

клітини (до ядра або інших її частин) [38].

Встановлено, що патогенні організми чи їхні

еліситори індукують у рослинній клітині кас�

кад відповідних захисних реакцій задовго до

того, як стійкість чи сприйнятливість прояв�

ляється повною мірою. Більше того, сигнальні

системи ініціюють початкові етапи реакцій

рослин, які врешті�решт визначають сумісну

або несумісну взаємодію з патогеном. Сигналь�

ні системи розпочинаються з контакту патогена

чи його еліситора з рецептором, який, як пра�

вило, локалізований на цитоплазматичній мем�

брані, і закінчуються захисною відповіддю

рослинної клітини. Завданням таких систем є

передача і підсилення сигналу, який йде від

патогена чи його еліситора [39].

На сьогодні відомі такі основні сигнальні

системи у рослин: циклоаденілатна; Са�фосфо�

інозитольна; ліпоксигеназна; НАДФН�окси�

геназна (супероксидсинтазна); NO�синтазна;

МАР�кіназна; фосфотидилкислотна.
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Цілком ймовірно, що зусиллями дослідни�

ків, які працюють у галузі трансдукції сигналів

в рослинних організмах, будуть відкриті ще но�

ві сигнальні системи і механізми їхньої взаємо�

дії [39].

Еліситори. В останні роки все більше уваги

приділяється вивченню механізмів взаємодії

патогенів і рослин. Основне питання, що нині

цікавить всіх дослідників – яким чином інду�

кується стійкість в рослинних тканинах, від�

далених від місця інфікування їх патогеном.

Припускається, що в рослинах існують певні

мобільні молекули, здатні активувати механізм

системної стійкості до патогена. На роль та�

ких міжклітинних системних сигнальних мо�

лекул можуть претендувати молекули, здатні

синтезуватись в рослині, рухатись по ній та

індукувати захисні механізми [39].

Існування мобільних сигналів було перед�

бачено ще Россом [40], який припустив, що в

інокульованих вірусом тканинах утворюється

речовина (або речовини), яка може поширю�

ватись із зони інфікування в неуражені ткани�

ни і цим самим зумовлювати стійкість рослин

до повторної інфекції.

Спочатку термін «еліситори» використову�

вався для того, щоб означити компоненти, які

індукують накопичення антимікробних фіто�

алексинів в рослинах. Нині цей термін вико�

ристовується щодо різних агентів, які стиму�

люють будь�який тип захисної відповіді. За за�

гальноприйнятою термінологією Кіна [9], елі�

ситори – це специфічні індуктори. Розрізня�

ють екзогенні та ендогенні еліситори. Як пра�

вило, це низькомолекулярні компоненти, які

або синтезуються в клітині de novo, або є по�

хідними полімерних попередників, що вини�

кають в процесі перебігу інфекції. Сигнальни�

ми молекулами, які викликають відповідь рос�

линних клітин на інфікування патогенами,

можуть бути еліситори різної природи: білки

(в тому числі й глікопротеїни), олігосахариди

(продукти неповного гідролізу полісахаридів

клітинних стінок рослини�хазяїна та патоге�

на), поліенові жирні кислоти, арахідонат, ей�

коза�пантаеноат, цереброзиди, продукти гід�

ролізу кутину тощо [41]. Серед еліситорів екзо�

генного походження можуть бути продукти

сапрофітних мікроорганізмів, наприклад дріж�

джів, які є складовою епіфітної мікрофлори

рослин. Аргументом на користь цієї думки є

те, що дріжджові полісахариди, зокрема мана�

ни різної будови, можуть індукувати захисні

механізми у рослин, надчутливих до вірусу

тютюнової мозаїки (ВТМ) [22]. Еліситори різ�

ної хімічної структури та походження можуть

запускати захисну відповідь як в цілій росли�

ні, так і в культурі рослинних клітин.

Функції екзогенних еліситорів виконують

певні метаболіти чи структурні компоненти

фітопатогенів, дія яких на рослини призводить

до включення захисних реакцій в рослинних

тканинах. Згідно з теорією «ген�на�ген» родос�

пецифічні еліситори можуть бути прямими

чи опосередкованими продуктами генів авіру�

лентності та індукувати стійкість лише в рос�

линах, які мають відповідний ген стійкості. Де�

термінантами авірулентності при взаємодії

ВТМ з рослинами�хазяями можуть бути кап�

сидний білок, репліказа або транспортний бі�

лок. Капсидний білок вірусу зморшкуватості

турнепсу є еліситором надчутливої відповіді

(взаємодіє з фактором транскрипції) в росли�

нах, уражених цим вірусом [42]. В томатах про�

дукт гена Тm2(2) взаємодіє з транспортним

білком вірусу мозаїки томатів як еліситором

[43], а домінантний ген стійкості RCY1 кодує

140 кДа білок з CC�NBS�LRR�послідовністю,

який взаємодіє з капсидним білком вірусу мо�

заїки огірка та запускає процеси трансдукції

сигналу, учасниками якої є саліцилова кислота

(СК) та етилен [44]. Avr�гени різних патогенів

в структурному відношенні дуже відрізняються

один від одного, бо, очевидно, первісно вико�

нували різні біологічні функції [45].

До ендогенних еліситорів належать речови�

ни, які утворюються у пошкоджених рослин�

них клітинах. Ці речовини діють подібно до гор�

монів, які поширюються по рослині, зв’язують�

ся зі специфічними рецепторами на клітин�

них мембранах та ініціюють каскад захисних

реакцій [46]. За вірусних інфекцій функції елі�

ситорів можуть виконувати ендогенні полі� та

олігосахариди (олігогалактоуроніди і ксилог�

люкани) [19, 47], глікопротеїни міжклітинно�

го простору [48] та компоненти клітинних сті�

нок рослин [49].

До вторинних еліситорів, що утворюються

в клітинах рослин під дією біогенних та абіо�

генних стресорів, відносять фітогормони – ети�
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лен, абсцизову, жасмонову, саліцилову кисло�

ти, а також поліпептид системін та деякі інші

сполуки.

Процес розпізнавання таких сигналів від�

бувається за участі «сигнальних систем», які

визначають реакцію клітин на різні хімічні та

фізичні чинники. Еліситори «включають» різні

сигнальні системи рослинних клітин, що при�

зводить до експресії захисних генів, синтезу

відповідних білків, утворення фітоалексинів і,

нарешті, формування стійкості рослин до па�

тогенів [51].

Системи розпізнавання еліситорів, які ак�

тивують багатокомпонентні внутрішньоклі�

тинні захисні сигнальні шляхи, досить складні

та остаточно не вивчені.

Рецептори. Фітопатогенні віруси уражують

рослини через поранення, а міжклітинне по�

ширення вірусних компонентів відбувається

через плазмодесми. Розпізнавання продуктів

Аvr�генів грибів відбувається за участі мемб�

ранних рецепторів, в той час як вірусні і бак�

теріальні еліситори сприймаються у міжклі�

тинному просторі рослин завдяки розчинним

рецепторам.

Рецептори – це білки, які специфічно

зв’язуються з відповідними лігандами. Зв’язу�

ючись з лігандом, рецептор змінює свою прос�

торову структуру (конформацію) і запускає

певну послідовність біохімічних реакцій у клі�

тині. Рецептор незалежно від природи ефекто�

ра має подібну будову: ділянку, яка знаходить�

ся поза клітиною, внутрішньомембранну ділян�

ку, а також ділянку, занурену в цитоплазму. Зов�

нішня і внутрішня ділянки рецептора варіа�

бельні, а середня частина – константна. Зов�

нішній N�кінець рецептора специфічний елі�

ситору, тоді як внутрішній С�кінець асоційо�

ваний з рецептором певного ферменту. Остан�

нє і визначає, з якою із сигнальних систем буде

здійснюватись взаємодія [39]. Не виключено,

що білковий рецептор подібно до багатьох

ферментів має лектинову активність, адже іні�

ціація НЧР у рослин може активізуватись по�

лі� та олігосахаридами і блокуватися моноса�

харидами – гаптенами для лектина певної вуг�

леводної специфічності [19, 22].

Механізм. Першим етапом трансдукції сиг�

налу є сприйняття позаклітинного сигналу і

передача його через плазматичну мембрану, в

результаті чого накопичуються внутрішньо�

клітинні сигнальні молекули, активність яких

призводить до активації експресії генів стій�

кості [51]. Для того щоб запустити каскад ре�

акцій трансдукції сигналу, необхідно, щоб біо�

логічно активна речовина/ліганд зв’язалась із

зовнішньою ділянкою рецептора, локалізова�

ного в плазмалемі. Саме рецептор�опосеред�

коване впізнавання ініціює клітинні і системні

сигнальні процеси, які активують багатоком�

понентну захисну відповідь на локальному та

системному рівнях, в результаті чого відбува�

ється швидке встановлення локальної стій�

кості та активується системна набута стійкість

[51]. R�білки локалізуються на плазматичній

мембрані або в цитозолі [52]. Більшість R�біл�

ків не зв’язані з мембраною, тому специфічні

еліситори можуть контактувати з ними лише

опосередковано за допомогою екзогенних та

ендогенних чинників (компоненти вірусних

часток, глікопротеїни, глікани тощо) [19, 38].

Утворення комплексу рецептор–еліситор
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Клоновані гени стійкості та відповідні еліситори
(цит. за [50])

Примітка. ВМО – вірус мозаїки огірків; ВТМ – вірус

тютюнової мозаїки, ХВК – Х�вірус картоплі; YВК –

Y�вірус картоплі; ВМТ – вірус мозаїки томатів; ВБТ –

вірус бронзовості томатів; ВЗТ – вірус зморшкуватос�

ті турнепса; ВГТ – вірус гравірування тютюну; ВМЛ –

вірус мозаїки латука; ВМЗНГ – вірус мозаїки зародків

насіння гороху; КБ – капсидний білок; ТБ – транс�

портний білок, нв – не визначено.
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призводить до запуску каскаду реакцій транс�

дукції сигналу, в результаті чого сигнал істотно

підсилюється і передається до геному клітини.

До ранніх подій, які відбуваються в рослинних

клітинах, належать зміни проникності плаз�

матичної мембрани, в результаті чого кальцій

і протони надходять в клітину, а калій і хлорид

виходять з неї. Іонні потоки за участі мемб�

ранної NADPH�оксидази та пероксидази

апопласту індукують утворення різних видів

реактивного кисню – супероксиду О2, перок�

сиду водню Н2О2 та вільних радикалів ОН–

[55]. Початкові етапи «оксидативного вибуху»

відбуваються як такі, що необхідні для по�

дальших етапів трансдукції сигналу, в резуль�

таті чого активується високоінтегрована сиг�

нальна сітка, яка запускає повну, всеохоплюючу

захисну відповідь (рис. 1). Такий ефект досяга�

ється за рахунок так званих вторинних посе�

редників (second messengers), які трансформу�

ють позаклітинний сигнал у внутрішньоклі�

тинний. До класу «вторинних посередників»,

окрім різних видів реактивного кисню, нале�

жать NO, саліцилова кислота та такі сполуки,

як циклічний аденозинмонофосфат (цАМФ)

та гуанозинмонофосфат (цГМФ), що утворю�

ються із АТФ та ГТФ відповідно [54, 4], а мож�

ливо, і вуглеводвмісні біополімери [19]. «Вто�

ринні месенджери» взаємодіють з клітинними

білками – протеїнкіназами, активуючи їх. Під

впливом останніх відбувається цілий каскад

реакцій фосфорилювання/дефосфорилювання

інших білків, внаслідок чого мітогенний сиг�

нал доходить до ядра. Фосфорилювання білка

призводить до зміни його просторової конфі�

гурації та стимуляції ферментативної активнос�

ті. Завдяки багатоступеневому процесу акти�

вації регуляторних білків відбувається експре�

сія відповідних генів, які регулюють процеси

проліферації, диференціації клітини тощо [4].
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Рис. 1. Головні компоненти системи трансдукції сигналу рослинної клітини [55]



Іншими компонентами сигнальної системи

є специфічно індуковані фосфоліпази, які гід�

ролізують ненасичені жирні кислоти всереди�

ні мембрани, результатом чого є утворення лі�

нолевих кислот, котрі слугують субстратом для

утворення жасмонату і метилжасмонату [26].

Фітогормони саліцилова кислота (СК), жас�

монова кислота (ЖК) і етилен є ключовими

чинниками в регуляції активних захисних ме�

ханізмів [54–57]. Інші рослинні гормони – абс�

цизова кислота [60], гібереліни [61], ауксини

[62] – теж відіграють важливу роль, але їхнє зна�

чення в імунній відповіді рослин менш вивчене.

Вважають, що етиленжасмонатна сигналь�

на система та система за участі саліцилової

кислоти є антагоністичними [63].

Активація шляхів трансдукції сигналу при�

зводить до значних змін клітинного метаболіз�

му, зокрема активності генів. Рослини синте�

зують велику кількість білків, які беруть участь

в захисних реакціях. Окрім генів стійкості і ге�

нів, що кодують білки трансдукції сигналу, ак�

тивуються гени PR�білків, а також ферментів,

які беруть участь в утворенні фітоалексинів,

лігніфікації та репарації клітин [64].

Можлива роль N1білків у трансдукції сигналу
в рослинах, уражених ВТМ

Генетичні аспекти стійкості тютюну до

ВТМ, обумовленої N�геном надчутливості,

освітлені у першому розділі даної роботи.

Опосередкована N�геном взаємодія ВТМ з

надчутливою рослиною�хазяїном довгий час

слугувала класичною моделлю для вивчення

механізму стійкості рослини до патогенів. У

відповідності з існуючими уявленнями (рис. 2)

N�білок може запускати каскад внутрішньо�

клітинних реакцій, результатом яких є актива�

ція фактора транскрипції Nf�kB. Цей фактор

індукує синтез захисних і сигнальних білків,

які беруть участь в сигнальній трансдукції.

Nf�kB активується не лише N�білком, але й де�

якими ефекторними молекулами – кіназами,

фосфатазами чи протеазами [65]. Згідно з лі�

ганд�рецепторною моделлю N�білок діє як ре�

цептор, а продукт гена авірулентності патоге�

на (Avr�ліганд) – як еліситор [9, 15].

Вірусна РНК в рослинних клітинах декап�

сидується, і кодовані нею білки транслюються

чотирма рамками зчитування [66]. Білки 126

та 183 кДа діють як реплікази та містять ме�

тилтрансферазний і хеліказний домени. Реплі�

кази 126/183 кДа, необхідні для реплікації ві�

русної РНК, для свого синтезу використову�

ють клітинний механізм трансляції. В інфіко�

ваній ВТМ клітині капсидний білок 17 кДа,

транспортний білок 30 кДа та білок 54 кДа

транслюються з субгеномної мРНК [67]. Вста�

новлено, що саме хеліказний домен реплікази

ВТМ є Avr�білком, необхідним для індукції

НЧР [68], а ділянка хелікази 50 кДа слугує елі�

ситором [69].

Точний механізм взаємодії між еліситором

та клітинним N�рецептором, що відбувається

в процесі ВТМ (штам U1)�інфекції, все ще не�

відомий. Припускають, що в захисний меха�

нізм, обумовлений N�геном, можуть залучатися

також інші, додаткові чинники рослини�хазяї�

на. Так, нещодавно було ідентифіковано NRG1�

білок, який має CC�NBS�LRR структуру та ра�

зом з N�рецептором може брати участь у фор�

муванні стійкості рослин до ВТМ [70]. Більш

того, деякі рослинні білки утворюють комп�

лекси між собою ще до інфікування у відсут�

ності патогена. Продукти гена стійкості, віро�

гідно, діють як охоронці, які розпізнають про�

дукти генів авірулентності через попередньо

утворений комплекс [71, 72].

Рецептор�індукторна модель, за допомогою

якої можна пояснити яким чином продукти

N�гена можуть брати участь в трансдукції сиг�

налу, схематично подана на рис. 2.

В результаті проникнення вірусу в клітину та

експресії вірусного геному активується синтез

N�білка, який подібно до цитоплазматичного

білка Toll дрозофіли та рецептора інтерлейкіна

ссавців Іл�1 функціонує як рецептор і безпо�

середньо взаємодіє з продуктами генів авіру�

лентності ВТМ. Внаслідок такої взаємодії за�

пускається каскад реакцій, які ведуть до акти�

вації фактора(ів) транскрипції, що дерепресує

гени, необхідні для прояву надчутливої відпо�

віді [73].

Важливою особливістю експресії R�генів,

які кодують білки з доменами TIR�NBS�LRR,

є те, що деякі з них завдяки альтернативному

сплайсингу ініціюють утворення принаймні ще

одного транскрипта. Так, N�ген тютюну екс�

пресує два транскрипти – повної довжини

(full�length N) та вкорочений (truncated Ntr).
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Існує думка, що альтернативний сплайсинг

N�гена та відносна швидкість синтезу двох N�

матриць регулюється ВТМ�індукованими сиг�

налами [74]. Функції різних транскриптів та їх

можливих продуктів залишаються невідоми�

ми. Проте, вивчення молекулярних особли�

востей експресії N�гена тютюну показало, що

сплайсинг і оптимальне співвідношення де�

термінованих ним транскриптів відіграють

ключову роль у формуванні набутої стійкості

рослин до повторного вірусного ураження і,

отже, у гальмуванні патологічного процесу [30,

74]. Розпізнавання хеліказної ділянки 126/

183 кДа реплікази ВТМ відбувається завдяки

LRR домену N�рецептора та рослинним біл�

кам NRG1 і Ntr, які необхідні для розпізнавання

еліситора та запуску НЧР [75]. Вважають,

що саме білок Ntr (TIR�NBS) взаємодіє з N�ре�

цептором та NRG1�білком рослини�хазяїна і

таким чином координує захисну відповідь [76].

Нещодавно було клоновано і охарактери�

зовано NH�ген – гомолог N�гена у стійких та

чутливих до ВТМ рослинах тютюну [77]. В

рослинах з NH�геном не відбувається альтер�

нативного сплайсингу і білок NНtr не синтезу�

ється. Встановлено, що присутність NH�білка

не перешкоджала системному поширенню ві�

русу, тому було зроблено припущення, що са�

ме білок NНtr відповідає за активацію захисної

відповіді у рослин [77]. Вважають, що саме

LRR�домен є відповідальним за специфічне

зв’язування з лігандом [78], можливо, за раху�

нок димеризації білків чи інших компонентів,

які беруть участь в сигнальній трансдукції, або

через порушення процесу розпізнавання сиг�

налів [79]. Можлива участь укорочених TIR�

NBS�білків в захисній відповіді рослин предс�

тавлена на рис. 3.

Як тільки продукт гена стійкості розпізнає

еліситор, останній вступає у взаємодію з білка�

ми хазяїна і бере участь в передачі сигналу в

клітині. Активація N�рецептора відбувається

на ініціальній стадії інфекції завдяки взаємодії

з Avr�еліситором (репліказою), синтезованим

в клітині. В результаті успішного розпізнавання

еліситора відбувається альтернативний сплай�

синг N�гена та синтезуються білки N та Ntr.

Хоча Ntr не містить LRR�домена, він може ди�

меризуватись з N�рецептором і/або з іншими

білками, як, наприклад, NRG1 через TIR�до�

мен, і індукувати повноцінну захисну відпо�

відь [77]. Саме завдяки TIR�домену може від�

буватись фосфорилювання білків подібно до

того, як це відбувається в клітинах тварин за�

вдяки TLR (toll like receptors) та Toll в клітинах

Drosophila [80].
*     *

*

За останні роки було клоновано та проана�

лізовано продукти багатьох генів стійкості у

рослин. Вчені намагались розробити загальну

теорію щодо механізмів стійкості і сприйнят�

ливості та коеволюції рослинних патогенів і
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Рис. 2. Можлива модель трансдукції сигналу, опосеред�

кованої білком N: КС – клітинна стінка, ЦМ – плазма�

тична мембрана [65]

Рис. 3. Гіпотетична схема, яка демонструє зміну кон�

формації N�гена та активацію захисних механізмів, що

відбуваються в надчутливій рослині за вірусної інфек�

ції [76]



їхніх хазяїв. Увага головним чином приділя�

лась моногенній домінантній стійкості до

грибних і бактеріальних патогенів, однак існу�

ють чіткі докази, що захисні механізми, ефек�

тивні щодо бактерій і грибів, є неспецифічни�

ми і чинними також щодо вірусної інфекції.

Так, фосфорилювання білків у рослин як

необхідний етап трансдукції сигналу відбува�

ється через TIR�домен. Цей процес подібний

до процесів, які були описані в клітинах тва�

рин для TLR, RIL1 у ссавців і Toll у клітинах

Drosophila [80–82]. В клітинах ссавців описано

10 TLR доменів, а найбільше вивченими є

TLR2 та TLR4. Ці рецептори розпізнають лі�

пополісахариди та пептидоглікани грамнега�

тивних бактерій. Вони мають варіабельну час�

тину в TIR�домені, яка сприяє гомодимериза�

ції білків, та консервативну ділянку, що бере

участь в гетеродимеризації з TIR�доменами

інших білків (наприклад MyD88). Взаємодія з

цими адаптивними молекулами дозволяє за�

пустити процеси передачі сигналів через се�

рин/треонін протеїнкіназу. В результаті цього

відбувається вихід фактора транскрипції Nf�kB

із цитоплазми в ядро та зв’язування його з IkB

ділянкою, яка знаходиться в промоторі генів,

що беруть участь в активації імунної відповіді.

Такі процеси призводять до активації транс�

крипції генів, залучених у формування імун�

ної відповіді в рослин за вірусної інфекції.

Описаний механізм було запропоновано

для пояснення передачі сигналу від еліситора

до рецептора, тобто яким чином ВТМ�хеліка�

за (вірусний еліситор) може активувати факто�

ри транскрипції через N�рецептор. Наразі ана�

логи IkB було виявлено в рослинах Arabidopsis
і тютюну. Так, в білках NPR1/N1M1, які утво�

рюються в рослині після обробки саліцило�

вою кислотою, виявляються чотири анкірин�

повтори, гомологічні таким в IkB ссавців та

cactus�білка Drosophila. Ці анкірин�мотиви не�

обхідні для взаємодії з Nf�kB, тому припустили,

що NPR1/N1M1 взаємодіють з іншими білка�

ми, можливо з факторами транскрипції, саме

через ці повтори.

В процесі розвитку стійкості, опосередко�

ваної TIR/NBS/LRR�рецептором, зокрема N�

рецептором, було виявлено EDS1�білки. Гени

EDS1 було клоновано та охарактеризовано ще

в 1999 р. [83]. Встановлено, що вони кодують

білки з високим ступенем гомології до ліпаз

еукаріот. Ці ферменти можуть викликати гід�

роліз ліпідних молекул за надчутливої реакції.

Нещодавно було встановлено, що MAPK, SIPK

(salicylic acid�induced protein kinase), WIPK

(wounding�induced protein kinase) беруть участь

в N�опосередкованій стійкості [84].

Майже півстоліття було необхідно, щоб зро�

зуміти комплекс взаємодій, які встановлюють�

ся на клітинному рівні між рослиною та віру�

сами. Розуміння структури і функцій R�генів

відкриває широкі перспективи для створення

стійких до патогенів сортів рослин. Трансгенні

рослини, стійкі до патогенів, можна отримати

генно�інженерними методами, шляхом на�

правленого мутагенезу чи цілеспрямованого

(map�based cloning or positional) клонування.

На жаль функції багатьох білків та інших мо�

лекул, які взаємодіють з R�генами під час пе�

ребігу захисних реакцій, все ще залишаються

невідомими. Відтак здається цілком виправда�

ним за допомогою молекулярно�біологічних

та біохімічних підходів і методів провести кло�

нування і вивчення функцій генів, що активу�

ються в процесі імунної відповіді рослин.

Наразі зусилля вчених значною мірою спря�

мовані на виявлення в рослинах аналогів генів

стійкості RGA (resistance gene analogues) за до�

помогою полімеразної ланцюгової реакції.

Розвиток генетичного картування з RGA�мар�

керами може мати значну перспективу, позаяк

воно дозволить ідентифікувати ділянки гено�

му, пов’язані з генами стійкості. Відкриття та

дослідження нових чинників трансдукції сиг�

налу, вивчення деталей механізму сприйняття

еліситорного сигналу, його підсилення та, от�

же, активації імунної відповіді буде сприяти

розробці нових підходів, технологій і засобів

захисту рослин від хвороб та стресів.

A.M. Kyrychenko, O.G. Kovalenko

GENETIC BASES AND FUNCTIONING OF PLANT

SIGNAL TRANSDUCTION AT VIRUS RESISTANCE

Recent insights into virus�host interaction have been

compiled in this review, focusing on the genetic basis and

the modern conception of the molecular mechanisms of

pathogen (mostly viral) recognition by plants. The signifi�

cance of plant signal transduction systems and their key

factors are discussed. The possible role of different elicitors

in signal transduction processes has been considered.
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А.Н. Кириченко, А.Г. Коваленко

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ

И ФУНКЦИОНИРОВАНИЕ СИСТЕМ

ТРАНСДУКЦИИ СИГНАЛОВ У РАСТЕНИЙ 

ПРИ ВИРУСНОЙ РЕЗИСТЕНТНОСТИ

Анализируются генетические основы и современ�

ные представления о молекулярных механизмах рас�

познавания растениями патогенов преимущественно

вирусной природы. Обсуждается значение сигнальных

систем и их ключевых факторов в растительном орга�

низме. Рассматривается возможное участие различ�

ных елиситоров в процессах сигнальной трансдукции.
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