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В обзоре подробно описываются геномные структуры, генетические стратегии и механизмы 
репликации ДНК-содержащих вирусов растений. Детально рассмотрены защитные механизмы 
устойчивости растений к фитовирусам. Приведены литературные данные о проявлении виру-
соустойчивости при проникновении вируса в растение, накоплении и распространении инфек-
ционного вирусного материала по растению. Особое внимание уделено защитным реакциям, 
специфичным для сверхчувствительных растений: некротизация инфицированных клеток и 
устойчивость к заражению вирусом. 
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Больное растение - это своеобразная биоло-

гическая система, в рамках которой происходит 
рост и развитие двух организмов – растения и 
патогена, что приводит к отклонению от нор-
мального физиологического состояния и разви-
тия, характеризующегося нарушением основ-
ных функций всего растения или отдельных его 
частей. Эти нарушения выражаются в измене-
нии структуры клеток и тканей растений - 
омертвлении (некрозах) или в усиленном деле-
нии и разрастании клеток, в образовании на-
плывов, изменении дыхания, ферментативной 
деятельности, что может вызвать гибель расте-
ния или его отдельных частей (Anderson et al., 
2004). Растительные организмы обладают ши-
роким спектром защитно-приспособительных 
реакций, способствующих развитию их устой-
чивости к разнообразным биотическим стрессо-
вым факторам среды. К биотическим факторам 
относят паразитические организмы: грибы, ак-
тиномицеты, бактерии, вирусы, нематоды, насе-
комые и др. Подавляющее большинство болез-
ней (около 80%) вызывается грибами. Важней-
шей особенностью грибов является гетеротроф-
ный способ питания, обусловленный отсутстви-
ем у грибов хлорофилла и других пигментов, с 
помощью которых автотрофные растения спо-
собны создавать органические вещества из не-
органических. Лучистые грибы, или актиноми-
цеты, являются промежуточной группой между 
бактериями и грибами. Для актиномицетов ха-
рактерно наличие одноклеточного, лучисто раз-
растающегося, очень тонкого (около 1 мкм в 
диаметре) мицелия, на котором развиваются ха-
рактерные спорообразующие ответвления, 
дающие артроспоры, или конидии. Актиноми-
цеты не имеют истинного ядра, их ядерный ма-
териал находится в диффузном состоянии, что 

приближает их к бактериям. С бактериями ак-
тиномицетов сближают также размеры клеток и 
приуроченность, главным образом, к щелочной 
среде. Большинство актиномицетов – сапрофи-
ты, участвующие в разрушении органических 
веществ в почве. Некоторые актиномицеты яв-
ляются патогенными для растений или живот-
ных, вызывая актиномикозы. Из всего разнооб-
разия бактерий лишь немногие из них способны 
вызывать болезни растений. Вызываемые таки-
ми бактериями болезни называют бактериозами. 
Вирусные болезни растений представляют со-
бой важную проблему фитопатологии, посколь-
ку наносят большой ущерб сельскохозяйствен-
ным культурам. Эти болезни поражают плодо-
вые, ягодные культуры и виноград, бахчевые и 
зерновые культуры, наносят вред тепличному 
производству и плантациям. Вирусы растений 
по структуре генома разделяются на ДНК-
геномные и РНК-геномные вирусы. Изменения 
в жизнедеятельности растения, возникающие в 
результате болезни и сопровождающиеся харак-
терными нарушениями физиологических функ-
ций его органов, получили название патологи-
ческого процесса (Колупаев и др., 1991). Вирусо-
устойчивость растений может проявляться на раз-
ных этапах взаимодействия вируса с растением: 
при проникновении вирусных частиц в клетки 
растений, размножении вируса в зараженных 
клетках и распространении вирусного инфекци-
онного материала по растению. В данном обзоре 
подробно описываются геномные структуры, ге-
нетические стратегии и механизмы репликации 
ДНК геномных вирусов растений. 

Виды ДНК-геномов вирусов. ДНК-
геномы вирусов могут быть представлены од-
нонитевой (онДНК) и двунитевой (днДНК) 
формами, которые, в свою очередь, могут быть 
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линейными или кольцевыми. Особенностью 
ДНК-геномов является то, что линейные моле-
кулы никогда не имеют «бессмысленных» кон-
цов. Концы молекул могут содержать прямые 
или инвертированные концевые повторы, вы-
ступающие комплементарные (липкие) концы, 
самокомплементарные концевые последова-
тельности, терминальные геномные белки 
(Agrios, 2001). Вирусы с различными видами 
ДНК-генома реализуют оригинальные стратегии 
репликации. При этом главные особенности на-
блюдаются при инициации синтеза (Kang et al., 
2005). Вирусы, генетический материал которых 
представляет собой ДНК, разделяются на три 
группы. Первая группа – вирусы двуцепочечной 
ДНК, репликация которых осуществляется по 
схеме: ДНК→ РНК → ДНК. Они получили на-
звание ретроидных вирусов. Представителем 
этой группы вирусов является вирус мозаики 
цветной капусты. Репликация ДНК-генома этих 
вирусов осуществляется при посредстве проме-
жуточных молекул РНК: (±)ДНК→ (+)РНК → 
(–)ДНК. Молекулы РНК образуются в результа-
те транскрипции вирусных ДНК в клеточном 
ядре хозяйским ферментом ДНК-зависимой 
РНК-полимеразой.  Транскрибируется только 
одна из нитей вирусной ДНК. Синтез ДНК на 
РНК-матрице происходит в результате реакции, 
катализируемой обратной транскриптазой; сна-
чала синтезируется (–) нить ДНК, а затем на 
вновь синтезированной (–) нити ДНК тот же 
фермент строит (+) нить. В целом общая схема 
репликации генома ретроидных вирусов пора-
зительно похожа на схему репликации генома 
ретровирусов. Повидимому, данное сходство 
имеет и эволюционную основу, так как первич-
ная структура обратных транскриптаз этих ви-
русов выявляет определенное сходство между 
собой. 

Вторая группа – вирусы с двуцепочечной 
ДНК, репликация которых осуществляется по 
схеме ДНК→ ДНК. В зараженной клетке ДНК- 
зависимая РНК-полимераза транскрибирует с 
генома этих вирусов молекулы мРНК (т.е. 
(+)РНК), которые принимают участие в синтезе 
вирусных белков, а размножение вирусного ге-
нома осуществляет фермент ДНК-зависимая 
ДНК-полимераза: (±)ДНК ↔ (+)РНК. В одних 
случаях производством, как мРНК, так и ДНК за-
нимаются клеточные ферменты, a в других случаях 
вирусы используют собственные ферменты. Быва-
ет, что те и другие ферменты обслуживают процесс 
репликации и транскрипции.  

Третья группа, это вирусы с одноцепочеч-
ной  ДНК,  либо с негативной, либо с позитив-
ной полярностью. Попав в клетку, вирусный ге-
ном сначала превращается в двуцепочечную 

форму, это превращение обеспечивает клеточ-
ная ДНК-зависимая ДНК-полимераза: (+)ДНК 
или (–)ДНК ↔ (±)ДНК → (+)РНК. Транскрип-
ция и репликация на последующих этапах про-
исходит так же, как и для вирусов, с (±) ДНК 
геномом. 

Основные принципы и механизмы реп-
ликации ДНК-геномов вирусов. В ходе про-
дуктивной вирусной инфекции многие ДНК-
вирусы из единственной молекулы генома мо-
гут получить 100000 или больше копий генома в 
течение нескольких дней. Для этого требуется 
работа множества белков, включая ДНК-
связывающие белки и полимеразы, а также 
обильная поставка нуклеотидов. Репликация не-
которых ДНК-вирусов происходит только в 
клетках, которые естественно реплицируют 
свою собственную ДНК, обеспечивая тем са-
мым необходимую клеточную среду для репли-
кации вирусной ДНК. Другие ДНК-вирусы так-
же в значительной степени полагаются на кле-
точные системы репликации ДНК, но эти виру-
сы кодируют белки, стимулирующие клеточный 
цикл деления. Наконец, некоторые из самых 
больших ДНК-содержащих вирусов ограничено 
используют клеточный репликативный аппарат, 
т.к. сами кодируют вирусные версии многих из 
необходимых белков (He et al., 2009).  Вирусные 
белки, которые стимулируют репликативное со-
стояние клетки, обычно инактивируют членов се-
мейства ретинобластомы – Rb p105, Rb p107, и 
p130. Инактивация Rb предотвращает репрессию 
клеточного деления и разрешает E2F-
опосредованную транскрипцию, что стимулирует 
выражение многочисленных клеточных белков, 
требуемых для S-фазы, включая ДНК-
полимеразу α, тимидинкиназу, рибонуклеотид-
редуктазу и тимидилатсинтазу. Некоторые ви-
русные белки непосредственно связывают Rb 
белки и ингибируют их функцию, и, таким об-
разом, активируют E2F. Другие вирусные белки 
регулируют активность циклин-зависимых ки-
наз (Cdks), которые катализируют фосфорили-
рование Rb, приводя к активации E2F и транс-
крипции E2F-регулируемых генов. Ряд вирус-
ных белков могут косвенно влиять на регуля-
цию клеточного цикла деления. Некоторые бел-
ки вирусов растений по всей вероятности также 
стимулируют каскады сигнальных путей, акти-
визируя внутриклеточные белки передачи сиг-
нала NFKB, P21ras и pp60c-src. Индукция набо-
ра клеточных репликативных белков имеет глу-
бокие последствия на клетку-хозяина, которая 
насильно побуждается к репликации ДНК  
(Mansoor et al., 2003). Когда пролиферативный 
сигнал устойчиво поддерживается, например в 
непермиссивных клетках, которые не способны 
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поддерживать репликацию вирусной ДНК, 
клетки могут подвергнуться устойчивой транс-
формации. Рассмотренная способность многих 
опухолеродных ДНК - вирусов стимулировать 
неограниченный рост клеток не является осо-
бенностью нормальной репликации вирусов, а 
скорее представляет собой аберрантный ответ 
клеток на вирусную инфекцию. В соответствии 
с этим, парвовирусы, неспособные стимулиро-
вать репликацию клеточной ДНК, являются од-
ними из немногих ДНК-содержащих вирусов, 
которые не трансформируют клетки.  

Репликация кольцевых геномов гемини-
вирусов идет по механизму катящегося кольца 
(Huang et al., 2006). Катящееся кольцо – способ 
репликации, при котором репликационная вилка 
совершает множество оборотов на кольцевой 
матрице (Рис. 1). Синтезирующаяся в каждом 
цикле нить вытесняет прежнюю (гомологич-
ную) цепь двуцепочечной молекулы, синтези-
рованную в предыдущем цикле, образуя хвост, 
состоящий из набора последовательностей, 
комплементарных одноцепочечному матрично-
му кольцу. В общих чертах репликация по ме-
ханизму катящегося кольца имеет следующие 
стадии (Gutierrez, 2000): 

1) Вирусоспецифический фермент вносит 
однонитевой разрыв в уникальном сайте роди-
тельской цепи репликативной формы. 

2) Фермент остается связанным с 5’-
концом, освободившийся 3’-концевой нуклео-
тид служит затравкой для ДНК-полимеразы. 

3) ДНК-полимераза присоединяет нуклео-
тиды комплементарно замкнутой цепи, т.е. син-
тезируется только лидирующая цепь. 5’-конец 
родительской цепи вытесняется. Наблюдается 
образование сигма-молекул. 

4) После того, как репликационная вилка 
завершит чуть больше полного оборота, вытес-
ненная цепь замыкается в кольцо, а фермент пе-
ремещается на вновь синтезированную нить и 
цикл повторяется. Таким образом, вновь синте-
зированная нить, имеющая последовательность 
геномной, становится компонентом реплика-
тивной формы, а предшествующая (родитель-
ская) оказывается в свободном виде.  

Одноцепочечные ДНК-геномные вирусы 
растений. К настоящему моменту выявлены 
три типа ДНК- содержащих вирусов растений, к 
которым относятся калмовирусы - Caulimoviridae 
(dsDNA), нановирусы – Nanoviridae (ssDNA) и 
геминивирусы – Geminiviridae (ssDNA). Гемини-
вирусы и нановирусы - вирусы растений, содер-
жащие одноцепочечные ДНК геномы, которые 
по структуре и способу репликации во многом 
сходны с мелкими бактериофагами типа М13 
(Briddon et al., 2008). Геминивирусы распро-
страняются белыми мушками (whiteflies) и ци-
кадами (leafhoppers). Семейство геминивирусов 
(Geminiviridae) разделяется на 4 группы, кото-
рые отличаются по структуре генома, вектор-
насекомому и растению-хозяину (Fauquet et al., 
2008) (Рис. 2). 

 

 
 
 

Рис.1. Репликативный цикл геминивирусов. 
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Рис. 2. Геномная организация геминивирусов. 

 

 
 

Рис. 3. Икосаэдрическое строение генома бегамовирусов. Диаметр каждого икосаэдра составляет 22 нм. 
 
 
Первая группа, это мастеровирусы (genus 

Masterovirus), вирусы, содержащие однокомпо-
нентный геном размером 2,6-2,8 т.п.н., который, 
кодирует 4 белка. Геном этих вирусов состоит 
из 5 ОРС - V1, V2, C1, C2, C1/C2. Представите-
ли мастеровирусов обычно заражают однодоль-
ные растения, переносятся цикадами – 
leafhoppers. Самые распространенные вирусы 
этой группы - Maize Streak Virus (MSV) и Wheat 
Dwarf Virus (WDV). Представители второй 
группы - Куртовирусы (genus Curtovirus). Эти 
вирусы растений содержат однокомпонентный 

геном размером 2,8 т.п.н., который кодирует 6-7 
белков. Геном куртовирусов состоит из 6 ОРС - 
V1,V2, C1, C2, C3, C4. Представители этой 
группы заражают только двудольные растения и 
переносятся трипсами – treehoppers. 

Самые распространенные представители 
куртовирусов - Beat Curly Top Virus (BCTV) и 
Beat Mild Curly Top Virus (BMCTV). Следую-
щая группа геминивирусов, это Топоко-вирусы 
(genus Topocovirus), содержащие однокомпо-
нентные геномы размером 2,8 т.п.н., которые 
кодируют 6 белков. Геном этих вирусов состоит 
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из 6 ОРС: V1, V2, C1, C2, C3, C4. Представите-
ли топоковирусов часто заражают двудольные 
растения, и переносятся  цикадами – leafhoppers. 
Самый распространенный представитель топо-
ковирусов - Tomato Pseudo-Curly Top Virus 
(TPCTV). К последней группе геминивирусов 
относятся Бегамовирусы (genus Begamovirus), 
содержащие двухкомпонентные геномы ДНК А 
и ДНК В (Рис. 2). ДНК А геном бегамовирусов 

состоит из 6 ОРС: V1, V2, C1, C2, C3, C4, когда 
как, ДНК В геном состоит из 2 ОРС: V1, C1. Бе-
гамовирусы заражают двудольные растения, и 
переносятся насекомыми Bemisia tabaci, кото-
рые относятся к белокрылкам – whiteflies 
(Hernandez-Zepeda et al., 2007). Самые распро-
страненные вирусы этой группы - Bean Golden 
Mosaic Virus (BGMV) и Tomato Yellow Leaf Curl 
Virus (TYLCV). 

Бегамовирусы. Как уже было отмечено, ге-
номы многих бегамовирусов имеют два компо-
нента, которыt обазначают как ДНК А и ДНК В 
(Рис. 3). Каждый из этих компонентов имеет 
размер, равный 2,5-2,8 т.п.н. Первый компонент 
бипартийного генома бегамовирусов ДНК А ре-
пликатируется автономно копируя вирионы, но 
для системного заражения растений нуждается 
во втором компоненте - ДНК В. Эти два компо-
нента имеют похожий участок размером прибли-
зительно в 200 п.н. в интергенном регионе (IR), 
который окружает начальную петлю и ТАА-
ТАТТАС последовательность в общем регионе 
(CR). Некоторые древние бегамовирусы (Old 
World) имеют один геномный компонент, сход-
ный с ДНК А, например Аgeratum Yellow Vein 
Virus (AYVV), Tomato Yellow Leaf Curl Virus 
(TYLCV), Tomato Leaf Curl Virus (ToLCV). 

Нуклеотидная последовательность более 
ста видов бегамовирусов уже полностью была 
секвенирована, а также изучена рекомбинация 
между разными геномами этих вирусов. Компо-
нент ДНК А генома бегамовирусов содержит 
два гена на цепи вириона, последовательность 
которых читается двумя ОРС (Рис. 2.). Они ко-
дируют два основных белка вириона: белок кап-
сида (CP, ORF AV1/V1) и транспортный белок 
(MP, ORF AV2/V2). В геноме вирусов растений 
закодированы специальные транспортные белки 
(ТБ), играющие активную роль в процессе рас-
пространения вирусного генома (Robaglia et al., 
2006). Используя систему молекулярного 
транспорта растения-хозяина, ТБ обеспечивают 
транспорт вирусного генома от места реплика-
ции к плазмодесмам, межклеточный транспорт 
и дальний транспорт по проводящей системе. 
Участие микротрубочек и актиновых филамен-
тов во внутриклеточном транспорте вирусного 
генома активно изучается на модели тобамови-
руса ВТМ. Показано, что ключевую роль в этом 
процессе играет единственный ТБ ВТМ – 30 Да 
белок, который с одной стороны взаимодейст-
вует с вирусной РНК, а с другой стороны - с 
компонентами цитоскелета. Данные о взаимо-
действии вирусных белков или вирионов виру-
сов растений других групп с цитоскелетом 
клетки малочисленны, хотя предположение об 

участии цитоскелета в транспорте вирусных 
РНП (вирусных частиц) в растениях представ-
ляется весьма вероятным. Ген, кодирующий 
транспортный белок (MP, ORF AV2/V2) у ново-
го поколения бегамовирусов (New World) от-
сутствует. Нуклеотидные последовательности 
генов, которые находятся на комплементарной 
цепи компонента ДНК А читаются 4-мя ОРС: 
ОРС АС1/С1, ОРС АС2/С2, ОРС АС3/С3, ОРС 
АС4/С4.  

ОРС АС1/С1 на комплементарной цепи ко-
дирует белки ассоциированные с репликацией 
(Rep, ORF АС1/С1). ОРС АС2/С2 кодирует бел-
ки активаторы транскрипции (ТrAP), ОРС 
АС3/С3 кодирует белки энхансеры репликации 
(REn) и, соответственно,  ОРС АС4/С4 кодирует 
С4 белки ответственные за патогенез. Инициа-
ция репликации вирусной  ДНК связана с по-
следовательностью повторяющихся мотивов 
ТААТАТТ/АС в интергенной зоне IR (Rojas et 
al., 2005). Rep-белки связываются с белками ре-
тинобластомы (Rb), которые контролируют 
прогрессию клеточного цикла. Факторы актива-
торы транскрипции транс-активируют экспрес-
сию на каждых ДНК А и ДНК В компонентах в 
цепи вириона, а также функционируют как су-
прессоры постранскрипциональной генной мо-
дификации. Энхансеры репликации играют 
важную роль как усилители репликационного 
процесса вирусного ДНК. АС4 белок участвует 
в проявлении основных потенциальных сим-
птомов вирусной инфекции. Этот белок также 
может контролировать ответ клетки хозяина на 
экспрессию репликационных белков. Второй 
компонент генома бегамовирусов ДНК В со-
держит 2 гена (Рис. 2.), один на цепи вириона 
(ОРС BV1), а другой на комплементарной цепи 
(ОРС ВС1). Ген В V1 кодирует ядерные шаттл 
белки (nuclear shuttle protein), а ген ВС1 транс-
портные белки, которые участвуют в транспорте 
вирусных частиц. Известно что, маленькие цик-
лические ДНК сателлиты (ssDNA) размером 1,3 
т.п.н. могут соединяться с геномами некоторых 
Old World бегамовирусами (Chellappan et al., 
2004). Кодирующий регион β-сателлита имеет 
ОРС β V1, который кодирует белки участвую 
щие в индукции симптомов вирусной инфекции  
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Рис. 4. Икосаэдральное строение генома нановирусов. Диаметр каждого икосаэдра составляет 18-19 нм. 

 

 
 

Рис. 5. Геномная организация нановирусов. 
 
 

(Briddon et al., 2008). Геном бегамовирусов и β 
сателлит образуют ДНК 1. Считается что, ДНК 
1 в процессе эволюции произошел от геномного 
компонента нановирусов и впоследствии этого, 
адаптировался к переносу белокрылками.  

Нановирусы. Семейство Нановирусы 
(Nanoviridae) разделяется на 2 группы, которые 
отличаются по структуре генома (Grigoras et al., 
2010).  Первая группа - это представители рода 
Нановирус (Nanovirus), которые содержат мно-
гокомпонентный геном, который состоит из 
восьми малых циркулярных ДНК компонентов 
(DNA-R, -S, -M, -C, -N, -U1, -U2, -U4) (Рис. 4). 
Каждые ДНК компоненты имеют похожий уча-
сток размером приблизительно в 230 п.н. в ин-
тергенном регионе (IR), который окружает на-
чальную петлю и ТААТАТТАС последователь-
ность в общем регионе (CR) (Abraham et al., 
2010). Все компоненты генома нановирусов 
имеют одинаковой размер, которой состовляет 
1000 п.н. и кодируют восемь белков с разными 
функциями (Рис. 5). 

Каждый ДНК компонент генома нановиру-
сов характеризируется кодирующим им белком 
(Grigoras et al., 2009; Gronenborn, 2004). ДНК-R 

компонент кодирует M-Rep (master replication 
initiator protein) главный белок инициации реп-
ликации; ДНК-S компонент кодирует CP (capsid 
protein) капсидный белок; ДНК- C компонент 
кодирует C link (cell cycle link protein) белок 
связанной с клеточным циклом; ДНК-М компо-
нент кодирует MP (movement protein) транс-
портные белки; ДНК-N компонент кодирует 
NSP (nuclear shuttle protein) транспортной чел-
ночной белок; ДНК-U1, ДНК-U2, ДНК-U4 ком-
поненты генома нановирусов кодируют соосве-
ственно U1, U2 и U4 белки, функции которых 
еще не известны. Известно, что геном нанови-
русов может содержать альфасателлитный ДНК 
компонент, который кодирует para-Rep белок 
(Aronson et al., 2000). Этот белок играет важную 
роль в репликации вирусных частиц, а также в 
проявлении симптомов болезни (Aronson et al., 
2000). Вторая группа  – это представители рода 
Бабувирус (genus Babuvirus), многокомпонент-
ный геном этих вирусов кодирует 6 белков. В 
последние годы были секвенированы следую-
щие геномы вирусов - Banana Bunchy Top Virus 
(BBTV) и Abaca Bunchy Top Virus (ABTV), ко-
торые относятся к роду Бабувирус, а 
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 также вирусные геномы из рода нановирус: 
Faba Bean Necrotic Yellows Virus (FBNYV), Faba 
Bean Necrotic Stunt Virus (FBNSV), Milk Vetch 
Dwarf Virus (MDV), and Subterranean Clover 
Stunt Virus (SCSV). 

Механизмы распространения вирусов по 
растению. Репродукция вирусов состоит из 
процессов депротеинизации, репликации и 
трансляции вирусной РНК, и сборки вирионов. 
Депротеинизация вирусной РНК (диссоциация 
вирусной частицы на РНК и белок) необходима 
для синтеза компонентов вируса. Депротеини-
зация происходит в инфицированных листьях и 
изолированных протопластах в течение 4-6 ч 
после поглощения вирионов. Позже в опытах с 
изолированными протопластами было показано, 
что депротеинизация начинается уже через 2-3 
мин после внедрения вирусных частиц. Транс-
портный белок 30 кДа и белок оболочки 17,5 
кДа транслируются с помощью субгеномных 
РНК (Сапоцкий и др., 2002).  

Трансляция клеточных иРНК начинается с 
формирования ими кольцевой структуры в ре-
зультате образования комплекса между скаф-
фолд-белком eIF4G (фактор инициации транс-
ляции у эукариотов), белком eIF4E, связываю-
щим 5’-кэп структуру, и белком PABP, связы-
вающим 3’-поли(А) группировку. Считается, 
что несмотря на некоторые различия между 
клеточными и вирусными иРНК в строении 5’- 
и 3’-концов, вирусные РНК также транслируют-
ся в форме кольца, хотя некоторые из них име-
ют внутреннюю последовательность (an internal 
ribosome entry sequence), способствующую пря-
мому контакту рибосом с РНК без участия ини-
циирующего трансляцию комплекса eIF4F. 
Сборка вирусных частиц начинается с взаимо-
действия участка РНК ВТМ на расстоянии при-
мерно 900 нуклеотидных остатков от 3’-конца и 
двойного диска белка (Снегирева и др., 2000). 
Участок РНК имеет вид шпильки с петлей на 
конце, которая входит в центральную полость 
диска белка оболочки. При этом происходит 
превращение диска в спиральный завиток. За-
тем прикрепляется второй диск и так далее. Оба 
конца РНК одеваются одновременно, но ско-
рость одевания в направлении к 5’-концу выше. 
Первые зрелые, т.е. полностью “одетые” вирио-
ны обнаруживаются через 6 мин после начала 
сборки (Alzhanova et al., 2001).  

При изучении взаимодействия вируса с 
растением важная роль принадлежит понима-
нию феномена распространения вируса в тканях 
растения, так как ограничение транспорта ви-
русного инфекционного начала может в значи-
тельной мере определять устойчивость растений 

к вирусам. Различают три вида транспорта ви-
русов в растениях: внутриклеточный, «ближ-
ний» – медленное (мкм/ч) распространение от 
клетки к клетке и «дальний» − более быстрое 
(см/ч) передвижение по проводящей системе на 
большие расстояния. Считается, что транспорт 
вирусов, в общих чертах, сохраняет последова-
тельность этапов, характерных для транспорта 
ассимилятов: передвижение по плазмодесмам от 
клетки к клетке, загрузка флоэмных окончаний, 
транспорт во флоэме и выход из флоэмы в орга-
нах-рецепторах. Распространение вирусов по 
растению зависит от их взаимодействия с 
транспортными системами растения и расти-
тельных защитных механизмов (Снегирева и 
др., 2000).  

Транспортные белки вирусов таких групп 
как потекс-, карла-, гордеи- и некоторых других 
транслируются тремя открытыми рамками счи-
тывания, названными тройным блоком генов. 
Два низкомолекулярных белка (TGBp2 и 
TGBp3) имеют гидрофобные участки и связы-
ваются с внутриклеточными мембранными 
компартментами. Показано, что белок TGBp2, 
кодируемый Х-вирусом картофеля, индуцирует 
образование гранулярных везикул, необходи-
мых для транспорта вируса. Больший по разме-
ру белок TGB1 способен связываться с РНК, 
имеет АТФ-азную активность и домены, харак-
терные для РНК-хеликазы. Он способен изме-
нять пропускную способность плазмодесм. Все 
три белка участвуют в транспорте вирусов. Так, 
у геминивирусов два вирус-кодируемых белка 
способствуют транспорту вируса, причем белок 
NSP (nuclear shuttle protein, ранее называемый 
BR1 или BV1) участвует в перемещении вновь 
синтезируемой ssДНК из ядра в цитоплазму, а 
белок MPB (ранее BL1 или BC1) совместно с 
белком NSP – во внутрицитоплазменном и меж-
клеточном транспорте. Челночная функция бел-
ка NSP зависит от его взаимодействия с ядер-
ным белком ацетилтрансферазой. Вероятно, 
транспорт вирионов и вирусных компонентов в 
цитоплазме осуществляется за счет ее постоян-
ного движения. Однако, многими исследова-
ниями показано, что вирусы образуют реплика-
тивные образования, расположенные на эндо-
плазматическом ретикулуме и состоящие из ви-
русных нуклеиновых кислот и белков, а также 
растительных белков. Эти же образования яв-
ляются и транспортными комплексами. Эндо-
плазматический ретикулум проходит через 
плазмодесмы, поэтому он является прямым ка-
налом для попадания вирусного материала в 
плазмодесмы и через плазмодесмы в соседние 
клетки. Возможно, что кроме эндоплазматиче-
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ского ретикулума во внутриклеточном транс-
порте вирусного материала участвуют актино-
вые микрофиламенты и микротрубочки цито-
скелета. Вероятно, в переносе через плазмодес-
мы вирусных транспортных белков и нуклеино-
вых кислот принимают участие клеточные бел-
ки шапероны семейства Hsp70 (Alzhanova et al., 
2001). Эти белки кроме своей основной функ-
ции, а именно укладки полипептидов в стабиль-
ные структуры, также участвуют в транспорте 
белков. Было выявлено новое субсемейство кле-
точных Hsp70 белков, способных перемещаться 
по плазмодесмам и влиять на их размеры.  

Вирусные «элисторы» и вирус-специ-
фичные рецепторы. Присутствие патогенов 
растения распознают благодаря элиситорам. 
Элиситоры – поверхностные или выделяющиеся 
паразитом вещества, которые первыми соприка-
саются с поверхностью растения. Эти вещества 
сигнализируют растению о необходимости 
включения системы защиты. Элиситорами мо-
гут быть такие соединения, как химин, хитозан, 
глюканы, гликопротеины, липополисахариды, 
липогликопротеины, пектолитические и протео-
литические ферменты (Кривцов и др., 1996). 
Как правило, большинство элиситоров содержат 
в своем составе углеводы (Озерецковская и др., 
2002). Часто один и тот же патоген содержит не 
один, а два или даже три элиситора, разной хи-
мической природы и по-разному локализован-
ных в составе патогенов. 

Элиситоры - вещества, индуцирующие в 
устойчивых растениях экспрессию защитных 
генов. Растительные глюконазы, разрушая по-
лисахариды клеточных стенок грибов и бакте-
рий, превращают их в низкомолекулярные эли-
ситоры (β-связанные глюканы и хитозан). Эли-
ситором является и липогликопротеиновый 
комплекс (активная часть – ненасыщенные 
жирные кислоты: арахидоновая и эйкозапентае-
новая). Элиситорными свойствами обладает уг-
леводная часть маннан-содержащих гликопро-
теинов. Активной частью является додека-α-
1,4-галактуронин, состоящий из 12 галактуроно-
зильных остатков.  

Растение распознает элиситоры своими ре-
цепторами, расположенными в клеточной стен-
ке и плазмалемме. Образование комплекса эли-
ситор-рецептор включает защитные механизмы 
растения. Предполагается, что у растений в 
процессах распознавания “своего” и “чужого” 
принимают участие лектины − белки, способ-
ные избирательно и обратимо связываться с уг-
леводами. Лектины находятся на поверхности 
клеточной стенки и плазмалеммы, а также в ци-
топлазме. Они способны распознавать в глико-
конъюгатах, расположенных на поверхности 

клеток паразитов или секретированных в клет-
ку, и межклеточное пространство, определен-
ные моно- или олигосахариды и вызывать изме-
нения в метаболизме растения-хозяина, приво-
дящие к развитию устойчивости. Кроме того, 
лектины могут прямо участвовать в защите рас-
тений от патогенов, непосредственно инактиви-
руя их (Озерецковская, 2002). 

Роль белково-углеводного взаимодействия в 
распознавании патогенов и развитии устойчиво-
сти растений хорошо разработана для грибов и 
бактерий. Однако, вирусы или не имеют в соста-
ве своей оболочки углеводов или их углеводы не 
взаимодействуют с лектинами растений. А.Г. 
Коваленко предложил гипотезу, согласно кото-
рой у сверхчувствительных растений узнавание 
вируса происходит не в момент его контакта с 
растением, а после образования в процессе ре-
продукции вирусоспецифического белкового 
фактора (Sapotsky et al., 2005). Этот фактор взаи-
модействует с клеточным геномом и активирует 
синтез фермента, катализирующего образование 
аномальных гликополимеров. Они способны свя-
зываться с углеводно-специфичным рецептором 
(возможно, имеющим лектиновую или углевод-
ную природу) и инициируют тем самым сверх-
чувствительную реакцию. 

Продукты экспрессии генов устойчиво-
сти растений к патогенам. Продукты экспрес-
сии некоторых R генов установлены. Это белки 
и все они содержат повтор, богатый лейцином, а 
также протеинкиназный и нуклеотидсвязываю-
щий домены. Домен белка, содержащий повтор, 
богатый лейцином, ответственен за связывание 
белка с белком, то есть отвечает за распознава-
ние патогена. Протеинкиназный и нуклеотид-
связывающий домены участвуют в фосфорили-
ровании белков и регуляции экспрессии защит-
ных генов, соответственно. При заболевании 
происходит отложение гидроксипролинбогатых 
гликопротеинов (экстенсинов), суберина и лиг-
нина в клеточные стенки растений. В результате 
повышается их механическая прочность, огра-
ничивается проникновение и распространение 
паразита и приток питательных веществ к пара-
зиту, компоненты стенки защищены от атаки 
ферментами паразита (Тарчевский и др., 2000).  

Экспрессия R генов должна происходить 
постоянно, чтобы растение было готово к атаке 
патогена. Более того, было показано, что зара-
жение не влияло на экспрессию гена L6 у расте-
ний льна, табачного гена N , гена Rp1-D у рас-
тений кукурузы и гена Pi-ta у растений риса.  

В настоящее время уже клонировано около 
40 R генов. Они обеспечивают устойчивость 
растений к вирусам, бактериям, грибам, ооми-
цетам, насекомым и нематодам. Оказалось, что 
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белковые продукты экспрессии R генов схожи 
по своей структуре и содержат несколько доме-
нов. Так, например, ген N у растений табака, ген 
L6 у растений льна и гены растения A. thaliana 
RPS2, RPM1, RPP5 кодируют белки, содержа-
щие нуклеотидсвязывающий сайт (NBS) и по-
вторы, богатые лейцином (LRR). Эти R белки, 
по-видимому, локализованы в цитоплазме и 
обеспечивают устойчивость к вирусам, грибам и 
бактериям, соответственно. Гены N, L6 и RPP5 
входят в состав субкласса NBS-LRR генов, про-
дукты экспрессии которых содержат большой 
домен на N-конце. Известен еще один антиви-
русный R ген, входящий в субкласс TIR-NBS-
LRR. Это картофельный ген Y1, обеспечиваю-
щий устойчивость к Y-вирусу картофеля. Он на 
57 % идентичен гену. Другие клонированные к 
настоящему времени антивирусные R гены так-
же входят в состав класса NBS-LRR, но вместо 
домена TIR они на N-конце имеют участок спи-
рально свернутой спирали (a coiled-coiled 
domain). В субкласс СС-NBS-LRR входят сле-
дующие гены: два картофельных гена (Rx1, 
Rx2), ответственные за крайнюю устойчивость к 
Х-вирусу картофеля, томатный ген Sw-5, обес-
печивающий устойчивость к вирусу пятнистого 
увядания томатов, томатные гены Tm и Tm2, 
контролирующие устойчивость к вирусу мозаи-
ки томатов, два гена растений A. thaliana (HRT, 
RCY1), отвечающие за устойчивость к вирусу 
морщинистости турнепса и желтому штамму 
вируса огуречной мозаики, соответственно 
(Шамрай, 2003).  

Белки, связанные с патогенезом. Растения 
отвечают на вирусную инфекцию увеличением 
экспрессии многих генов, в том числе генов, ко-
дирующих белки, связанные с патогенезом 
(pathogenesis-related proteins − PR-белки). PR-
белками обозначают растительные белки, синтез 
которых индуцирован при патологических и свя-
занных ситуациях. Ситуация считается патоло-
гической при всех типах заболеваний, включая 
атаку нематод и растительноядных насекомых. 
На основе аминокислотной последовательности, 
серологическим свойствам, энзимной и биологи-
ческой активности была создана унифицирован-
ная для всех растений номенклатура PR-белков, 
состоящая из 14 семейств (PR-1 – PR-14). Неко-
торые PR-белки имеют протеазную, рибонукле-
азную, 1,3-β-глюканазную, хитиназную активно-
сти или являются ингибиторами протеаз (Rojas et 
al., 2005). В состав PR-белков входят также низ-
комолекулярные (5 кДа) белки – модификаторы 
клеточных мембран грибов и бактерий: тионины, 
дефенсины и липидпереносящие белки. Тионины 
токсичны в условиях in vitro для фитопатогенных 
грибов и бактерий. Их токсичность обусловлена 

разрушающим действием на мембраны патоге-
нов. Дефенсины обладают сильными антигриб-
ными свойствами, но не действуют на бактерии. 
PR-белки были названы как Pr-1a, -1b, -1c, -N, -O, 
-P, -Q, -R, -S в порядке убывания их подвижно-
сти при электрофорезе в нативных условиях. 10 
главных кислых PR-белков, обнаруженных в та-
бачных растениях, были разделены на 5 семейств 
(PR-1 – PR-5) по их м.м., аминокислотному со-
ставу, антигенным свойствам и последователь-
ности нуклеотидов в к-ДНК. Недавно, новые PR-
белки были выявлены и классифицированы по 3 
дополнительным семействам (PR-15, -16 и -17) 
(Martinez, 2008). Уровень накопления PR-белков 
зависит от степени повреждения растения (van 
Loon, 1997). Некоторые PR-белки (β-1,3-
глюканазы, протеиназы), возможно, способству-
ют поражению растений вирусами. Такие PR-
белки, как ингибиторы протеиназ, пероксидазы и 
РНК-азы, участвуют в защите растений от виру-
сов. Предполагается, что включение защитных 
механизмов в ответ на инфицирование растения 
осуществляется в следующей последовательно-
сти: 1) Паразит воздействует на клетки растения-
хозяина с помощью элиситеров; 2) Мембранные 
рецепторы растения взаимодействуют с элисито-
ром паразита; 3) Образование комплекса элиси-
тор-рецептор индуцирует у растения реакцию 
сверхчувствительности; 4) Отмирание клеток 
растения-хозяина приводит к возникновению в 
них регуляторных молекул-производных поли-
меров матрикса клеточных стенок (олигосахари-
нов); 5) Олигосахарины погибающих клеток 
диффундируют к соседним с некрозом здоровым 
клеткам и вызывают в них синтез фитоалекси-
нов, обеспечивающих видовой иммунитет и сор-
товую устойчивость растений; 6) Некротические 
участки тканей отделяются от здоровых пери-
дермой. 

Белки, инактивирующие рибосомы. Бел-
ки, инактивирующие рибосомы (ribosome-
inactivating proteins − RIPs), являются широко 
распространенной в растительном мире группой 
белков официально названной рРНК N-
глюкозидазами (ЕС 3.2.2.22), которые влияют на 
состояние рибосом про- и эукариот, отрезая спе-
цифичный адениновый остаток у высоко консер-
вативной последовательности 28S рибосомаль-
ной РНК. Это необратимое изменение приводит 
к неспособности рибосом связывать факторы 
элонгации I и II и, поэтому блокирует трансля-
цию. Однако было показано, что ингибирование 
трансляции, обусловленное действием RIPs, мо-
жет быть преодолено увеличением концентрации 
фактора элонгации eEF1A. Помимо N-
глюкозидазной активности некоторые RIPs име-
ют ДНКазную, ДНК гликозилазную, суперок-
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сиддисмутазную активности (Sharma et al., 2004), 
хотя есть подозрение, что нуклеазная активность 
RIPs обусловлена загрязнением другими фер-
ментами. RIPs выделены из одно- и двудольных 
растений 50 видов из 17 семейств (Robaglia et al., 
2006).  RIPs были обнаружены во всех органах и 
тканях растений (эндосперм, листья, корни, пло-
ды). У некоторых растений содержание RIPs мо-
жет достигать 10% от общего уровня белка. В 
растениях Ph.аmericana RIP кодируется несколь-
кими генами. На основе их структурного разно-
образия RIPs делят на три группы. Многие пред-
ставители этой группы являются одноцепочеч-
ными ферментами с м.м. примерно 30 кДа. В ее 
состав входят антивирусный белок из растений 
лаконоса, трихосмитин, гелонин. У рицина (ти-
пичного представителя группы RIPs II) катали-
тическая цепочка связана одиночным бисуль-
фидным мостиком с цепочкой лектина. У расте-
ний Phytolacca insularis Nakai повышалась экс-
прессия гена, кодирующего белок RIP II, в ре-
зультате механического повреждения и обработ-
ки жасмоновой или абсцизовой кислотами, но 
салициловая кислота не вляла на экспрессию 
этого гена. Была установлена прямая корреляция 
между активностью RIPs в инактивации рибосом 
в растениях табака, ингибировании репродукции 
ВТМ и формировании локальных некрозов. Было 
показано, что RIP из растений лаконоса полно-
стью ингибировал белковый синтез и репродук-
цию ВТМ в изолированных протопластах табака, 
а также вызывал деградацию этих протопластов 
(Sapotsky, 2005).  

Салициловая кислота как индуктор ус-
тойчивости растений. В настоящие время уве-
личивается число исследований подтверждаю-
щих, что активные формы кислорода (АФК) иг-
рают важную роль в защитных механизмах рас-
тений при патогенезе. Предполагается, что при 
окислении молекулярным кислородом НАДФН, 
локализованного в цитоплазматической мем-
бране, образуется супероксидный радикал – 
анион, который в результате реакций, катализи-
руемых супероксиддисмутазой, превращается в 
пероксид водорода (Н2О2). Возможно, что су-
пероксидный радикал-анион и Н2О2 являются 
вторичными посредниками в НАДФН-
оксидазной сигнальной системе. Пероксид во-
дорода активирует факторы регуляции транс-
крипции и, как следствие, индуцирует экспрес-
сию защитных генов. Одним из важных источ-
ников АФК при фитопатогенезе является 
НАДФН-оксидаза, локализованная на плазма-
лемме клетки (Клюбин и др., 1997). Исключи-
тельно важную роль в этой сигнальной системе 
играет салициловая кислота (СК), концентрация 

которой многократно повышается не только в 
местах инфицирования, но и в тканях, удален-
ных от места инфекции. Так как СК связывает 
каталазу, разлагающую Н2О2, то количество по-
следнего возрастает еще больше (Сахабутдино-
ва и др., 2004). Существуют протеинкиназы, не-
посредственно активируемые салицилатами, что 
может объяснить экспрессию защитных генов 
как СК, так и Н2О2. Оказалось, что в листьях та-
бака после инфицирования вирусом табачной 
мозаики (ВТМ) содержание эндогенного сали-
цилата повышалось в 180 раз (Колупаев и др., 
2009). Было установлено, что экзогенная СК 
индуцировала экспрессию генов и образование 
целого ряда белков, в том числе относящихся к 
PR-белкам, а также образование фитоалексинов 
(Красавина и др., 2002). Накопление СК вызы-
вало индуцирование системной устойчивости 
тканей растений к патогенам.  

Фитоалексины и их роль в защите рас-
тений. Защитные приспособления растений, 
выражающиеся в особенностях их формы или 
строения, широко распространены в природе и 
играют важную роль в естественном иммуните-
те растений. Если растение распознает прони-
кающий патоген, то включается ряд ответных 
защитных реакций. К их числу относятся: на-
правленное движение органелл и ядра к месту 
проникновения; образование активных форм 
кислорода (АФК); механическое упрочнение 
клеточной стенки (отложение каллозы и лигни-
на); синтез антибиотических соединений - фи-
тоалексинов, часто сопровождаемый клеточным 
коллапсом, который является одним из типов 
программированной клеточной гибели, извест-
ной как сверхчувствительная реакция (СВЧ). 
Происходит накопление транскриптов защит-
ных генов в инфицированных клетках, но глав-
ным образом - в окружающих их тканях (van 
Loon et al., 1997). Эти гены кодируют патоген-
зависимые (PR) белки, в том числе глюканазы, 
хитиназы, дефенсины, а также ферменты, уча-
ствующие в синтезе фитоалексинов. Вокруг 
места проникновения патогена в клетках акти-
вируются протеинкиназы, регулирующие сте-
пень фосфорилированности белков, а значит их 
активность. Изменяются ионные потоки (осо-
бенно Са2+), увеличивается концентрация сали-
циловой кислоты (СК) - сигнальной молекулы 
для последующей системной защиты растения. 
Кроме того, происходит образование АФК и ок-
сида азота (NO), действующих синергично для 
включения СВЧ-реакции. Одновременно упроч-
няются клеточные стенки соседних клеток. Быс-
трая гибель растительных клеток, в которые 
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Рис. 6. Основные места выработки Н2О2 в инфицированных клетках растений. 
 
 

проник патоген, позволяет его изолировать. 
"Стратегия" растения в условиях биотического 
стресса состоит в том, чтобы, изолировав пато-
ген, подвергнуть его ответной атаке с помощью 
фитоалексинов и гидролитических ферментов и 
тем самым ограничить его способность к даль-
нейшему продвижению (Agrios, 2011). 

Элиситоры индуцируют фитоалексины – 
низкомолекулярные антибиотические вещества 
растений, которые практически отсутствуют в 
здоровых тканях и возникают в ответ на контакт 
с фитопатогенами; при быстром достижении ан-
тимикробных концентраций фитоалексины вы-
полняют свою основную биологическую функ-
цию – отражение атаки чужеродного антигена. 
Они обладают антибактериальным, фунгиток-
сичным, антивирусным и антинематодным дей-
ствием (Sapotsky et al., 2005). Однако в отличие 
от фитонцидов, фитоалексины в здоровых тка-
нях отсутствуют и образуются только в случае 
заражения растений микроорганизмами. Фитоа-
лексины синтезируются в живых клетках, гра-
ничащих с локальными некрозами. Из поги-
бающих клеток поступает сигнал о необходимо-
сти синтеза фитоалексинов, которые затем пе-
ремещаются в некротизирующиеся клетки, где 
находится паразит. Фитоалексины подавляют 
рост патогенов, дезактивируют их экзофермент 
и транспортируются по апопласту. Многие вы-
сокоспециализированные патогены преодоле-
вают фитоалексиновый барьер, разлагая фитоа-
лексины или прекращая их синтез.  

Окислительный взрыв и киллеры про-
топластов. АФК играют важную роль в защит-
ных механизмах растений. Они оказывают пря-
мое антимикробное действие, катализируют ме-
ханическое упрочнение клеточных стенок, яв-
ляются вторичными мессенджерами в суперок-
сидсинтазной сигнальной системе и запуске 

СВЧ-реакции (Agrios, 2011; Alzhanova 2001). 
Окислительный взрыв необходим также для ак-
тивации защитных генов и синтеза антибиоти-
ческих соединений (Максимов и др., 2006) (Рис. 
6.). Накопление реактивных форм кислорода 
было показано для различных комбинаций рас-
тение-патоген и при обработке элиситорами. 
Чем больше некротизировалось клеток, тем вы-
ше был уровень повышения содержания реак-
тивных форм кислорода (Минибаева и др., 
2003). Возможно, нарушение целостности кле-
точных мембран и увеличение их проницаемо-
сти обусловлены действием так называемого 
“киллера протопластов”. Известно, что водные 
экстракты некротизированных листьев токсич-
ны для изолированных протопластов. 

Кроме того, было обнаружено, что “киллер 
протопластов” может находиться и в апопласте, 
так как межклеточная жидкость, выделенная из 
некротизированных листьев, инфильтрирован-
ных водой, была токсичной для протопластов. 
Накопление “киллера протопластов” является 
ответной реакцией растений табака сорта Ксан-
ти  на заражение ВТМ, так как экстракты листь-
ев, некротизированных в результате химическо-
го или, как в опытах, механического поврежде-
ния, не влияли на состояние протопластов. Было 
установлено, что “киллер протопластов” являет-
ся кислым белком с молекулярной массой при-
мерно 70 кДа. 

Сигнальные системы и умолкание генов 
в ответ на биотический стресс. В настоящее 
время известно 8 сигнальных систем: циклоаде-
нилатная, MAP-киназная (mitogen-activated 
protein-kinase), фосфатидокислотная, кальцие-
вая, липоксигеназная, НАДФ•Н-оксидазная (су-
пероксидсинтазная), NO-синтазная и протонная. 
В пяти первых сигнальных системах посредни-
ком между цитоплазматической частью рецеп-
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тора и первым активируемым ферментом явля-
ются G-белки (Тарчевский, 2000). Эти белки ло-
кализованы на внутренней стороне  плазмалем-
мы. Их молекулы состоят из трех субъединиц: 
α, β и γ. В состоянии покоя все субъединицы 
образуют комплекс, где α-субъединица связана 
с гуанозиндифосфатом. В результате конформа-
ционных изменений после связывания с элиси-
тором рецептор присоединяется к G-белку. При 
этом гуанозин-дифосфат отсоединяется от α-
субъединицы и его место занимает гуанозин-
трифосфат. После этого α-субъединица отделя-
ется от двух других субъединиц и связывается с 
каким-либо эффектором, например, аденилат-
циклазой. Затем α-субъединица гидролизует гуа-
нозин-трифосфат до гуанозиндифосфата, инакти-
вируется, отделяется от эффектора и присоединя-
ется к свободным β- и γ-субъединицами. Таким 
образом, G-белки, связываясь с эффекторами, 
включают сигнальные пути (Крутецкая и др., 
2000). 

В растениях функционирует протеинкиназ-
ный каскад как путь передачи сигналов. Связы-
вание элиситора с рецептором плазмалеммы ак-
тивирует киназу МАР-киназы. Она катализиру-
ет фосфорилирование цитоплазматической ки-
назы МАР-киназы, которая активирует при 
двойном фосфорилировании треониновых и ти-
розиновых остатков МАР-киназу. Она перехо-
дит в ядро, где фосфорилирует белки-
регуляторы транскрипции (Ладыженская и др., 
2002). Таким образом, в клетках растений суще-
ствует скоординированная система сигнальных 
путей, которые могут действовать независимо 
друг от друга или сообща. Включение сигналь-
ной системы в ответ на воздействие различных 
стрессоров (в том числе и патогенов) приводит 
к активации экспрессии защитных генов и по-
вышению устойчивости растений (Сапоцкий и 
др., 2002).  

Недавно для изучения функций генов рас-
тений был разработан метод вирус-
индуцированного подавления генов (VIGS, от 
Virus-Induced Gene Silencing), основанный на 
использовании механизма умолкания генов под 
влиянием вирусного вектора, имеющего в своем 
геноме последовательность гена растения-
хозяина. Этот метод успешно используется для 
подавления генов, которые играют важную роль 
в процессах роста и развития растений, переда-
че сигналов и защите растений от неблагопри-
ятных факторов среды (Шао и др., 2008). 

Одним из защитных механизмов растений 
является умолкание генов (RNA silencing или 
RNA interference) – регуляция экспрессии генов 
на основе специфического узнавания и деграда-
ции РНК. Впервые умолкание генов у высших 

растений было обнаружено в опытах с транс-
генными растениями петунии. Затем аналогич-
ные результаты были получены в опытах с 
трансгенными растениями, в геном которых 
встраивали вирусные гены. Причем вирусо-
устойчивость растений, экспрессирующих ви-
русные белки, была ниже, чем у растений со 
встроенными нетранслируемыми вариантами 
вирусных генов. Вирусоустойчивость коррели-
ровала с разрушением трансгенной иРНК в ци-
топлазме, сопровождалась накоплением корот-
ких (примерно 25 нуклеотидов) двухцепочеч-
ных РНК и была сиквенс-специфичной. Сик-
венс-специфичная устойчивость или посттранс-
крипционное умолкание генов (post-
transcriptional gene silencing, PTGS) проявлялась 
у трансгенных растений не только к первона-
чально использованному вирусу, но и к другим 
вирусам, имеющим гомологичные последова-
тельности. В настоящее время уже имеются 
примеры использования механизма умолкания 
генов для создания вирусоустойчивых растений 
путем трансгенеза (Hirari et al., 2008). 
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N.F. Sultanova, İ.M. Hüseynova  
 

Bir Zəncirli DNT Tərkibli Genoma Malik Bitki Virusları: Bitkilərin Virus Infeksiyalarına qarşı 
Sistemli Davamlılığının Molekulyar Mexanizmləri 

 
İcmalda DNT tərkibli genoma malik virusların genom quruluşu, replikasiya mexanizmləri və genetik 
strategiyaları ətraflı verilmişdir. Bitkilərin fitoviruslara qarşı davamlılıq probleminə geniş yer ayrılmışdır. 
Virus bitkiyə daxil olarkən ona qarşı yaranan davamlılığa, infeksion virus materialının bitkidə toplanması və 
yayılma yollarına aid çoxlu sayda ədəbiyyat məlumatlarından istifadə olunmuşdur. Hiperhəssas bitkilər üçün 
spesifik olan yoluxmuş hüceyrələrin nekrozlaşması və virusa qarşı davamlılığın yaranması kimi müdafiə 
reaksiyalarına xüsusi yer verilmişdir.  

 
 
 
 
 

N.F. Sultanova, I.M. Huseynova  
 

Single-Stranded DNA Plant Viruses: Molecular Mechanism of the Systemic Resistance of Plants to 
Viral Infection 

 
This review details on the genomic structure, strategy and genetic mechanisms of the replication of single-
stranded DNA plant viruses. It is considered in detail the protective mechanisms of plant resistance to 
phytoviruses. Literature data show the manifestation of resistance to viruses when virus entering into the 
plant, accumulation and dissemination of infectious viral material through the plant. Particular attention is 
given to specific protective responses in hypersensitive plants: necrosis infected cells and resistance to 
negative impact of virus infection. 


