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В огляді висвітлено сучасний стан і перспективи досліджень взаємодії у па-
тосистемі між рослинами і збудниками хвороб різних таксономічних груп
(бактерій, фітоплазм і вірусів) на клітинному, фізіолого-біохімічному, моле-
кулярно-генетичному рівнях. Приділено увагу особливостям і механізмам дії
найпоширеніших факторів вірулентності цих збудників, а саме: систем сек-
реції та ефекторних білків, що ними секретуються (у фітопатогенних бак-
терій і фітоплазм), фітотоксинів (у фітопатогенних бактерій). Показано, що
на відміну від бактерій і фітоплазм, для транспортування у хлоропласт нук-
леїнових кислот та ефекторних протеїнів різні віруси не мають однієї стра-
тегії. Загалом вважається, що націленість на хлоропласт і його пошкоджен-
ня є одним із ключових кроків успішного як бактеріального, так і вірусного
зараження. Доказом цього є знайдені у бактерій, вірусів та інших патогенів
ефекторні протеїни з N-термінальними доменами локалізації хлоропласта,
завдяки яким ці протеїни транспортуються всередину органели, спричиню-
ючи структурні й функціональні зміни. Невирішеним питанням в цьому на-
прямі залишається: чи є хлоропласти мішенями для ефекторних протеїнів
фітоплазм, або вони пошкоджуються внаслідок перепрограмування рослин-
ного метаболізму спричиненого транслокацією їх ефекторів у ядро. Розгля-
нуто порушення метаболізму рослин на різних рівнях організації через
інфекційний вплив зазначених патогенів. Коротко розглянуто особливості
рослинних захисних механізмів індукованої імунної відповіді, які активують-
ся у разі проникнення патогенів. У зв’язку із цим обговорюється регулятор-
на функція фітогормонів та інших сигнальних молекул (H2O2, NO, іонів
Са2+) в ініціації захисних механізмів. Приділена увага стратегіям фітопато-
генів для втручання у метаболізм рослини-хазяїна й інгібування імунітету,
однією із яких є молекулярна мімікрія (наприклад, функціональні аналоги
сигнальних молекул). Такі дослідження актуальні для розробки нових
підходів захисту рослин проти широкого спектра фітопатогенів, зокрема з
метою створення стратегій захисту хлоропластів від проникнення та подаль-
шого інгібування імунної відповіді ефекторними протеїнами. З огляду на це
описано дослідження регуляторних механізмів найпоширенішої у бактерій
системи секреції III (T3SS) і відкриття групи сполук різної природи, які
інгібують цю систему. Розглянуто модель, яка передбачає використання си-
стеми T3SS як мішені для інгібування бактеріального патогенезу. Важливим
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у цьому сенсі також є поглиблене дослідження регуляторних систем, ло-
калізації, транспортних механізмів і молекулярних мішеней факторів віру-
лентності фітопатогенів різних таксономічних груп. Проте питання створен-
ня захисних моделей нового покоління на основі результатів лабораторних
досліджень залишається відкритим, оскільки для оцінки їх ефективності не-
обхідна перевірка та апробація у польових умовах. Такі дослідження стають
дедалі актуальнішими у зв’язку з відсутністю ефективних засобів боротьби з
фітопатогенами різних таксономічних груп, а також на противагу хімічним
засобам захисту, які можуть спричинювати мутаційну мінливість фітопато-
генних мікроорганізмів.

Ключові слова: бактерії, фітоплазми, віруси, рослина-хазяїн, хлоропласт,
фітоімунітет, фітогормони, системи секреції, вірулентність.

В природному середовищі рослини знаходяться під постійним впли-
вом великої кількості стресових чинників біотичної і абіотичної при-
роди, у тому числі інфікування фітопатогенними збудниками різних
таксономічних груп, наслідком дії яких є істотне зниження продук-
тивності та якості врожаю культурних рослин [1—5]. Загалом,
фізіологічні зміни, яких зазнають рослини під час абіотичного стре-
су, роблять їх сприйнятливішими до біотичного стресу. Наприклад,
тривала посуха послаблює розвиток і підвищує вразливість до атак
патогенів. Виявлено, що певні бактерії можуть розвиватися в неспри-
ятливих для рослин абіотичних умовах. Зокрема повідомлялось про
утворення біоплівки в ґрунтах із високим вмістом солі, що підвищує
життєздатність клітин патогенних бактерій і, отже, імовірність захво-
рювання рослин [2, 6].

Як відомо, на основі стратегій взаємодії з рослинами мікроор-
ганізми поділяють на некротрофи (видобувають поживні речовини з
рослини, вбиваючи її), біотрофи — колонізують клітини рослин-ха-
зяїв, маніпулюють їхніми фізіологічними процесами та витягують во-
ду і поживні речовини з живих клітин, а також гемібіотрофи — спо-
чатку діють як біотрофи, але пізніше — як некротрофи [7, 8]. Попри
те упродовж еволюції в рослинному організмі сформувалися складні
регуляторні захисні системи фітоімунітету для розпізнавання і реакції
на вплив стресових чинників на клітинному, фізіолого-біохімічному
і молекулярно-генетичному рівнях (регуляція експресії генів
внаслідок реакції на стрес) [3, 9—11].

Вважається, що надважливу роль у захисті від збудників хвороб
за взаємодії рослина-хазяїн—фітопатоген (включно бактерії, віруси,
гриби та ооміцети) відіграють хлоропласти [8, 9, 11, 12]. Відомо, що
основною функцією хлоропластів є фотосинтетична. Водночас
іншою важливою функцією цих органел є активація захисних реакцій
рослин, оскільки хлоропласти здійснюють ретроградну передачу сиг-
налів до ядра, ініціюють сигнальний каскад, що спричинює екс-
пресію генів захисних сполук, а також є місцем синтезу захисних гор-
монів і їх попередників та джерелом вторинних месенджерів,
залучених у гормональну систему передачі сигналів [11]. Iснує гіпо-
теза, що в процесі еволюції фітопатогени різних таксономічних груп
виробили загальний механізм блокування захисних реакцій, ініційо-
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ваних хлоропластами. Так, у праці [11] зроблене припущення, що в
рослинах існує залежний від релокалізації захисних білків шлях, який
фізично зв’язує плазматичну мембрану (ПM) і хлоропласти та регу-
лює захист, і що цей шлях був кооптований патогенами під час ево-
люції для інгібування захисних реакцій, пов’язаних із саліциловою
кислотою (СК), і сприяння вірулентності. На підтвердження цього, в
еволюційно не пов’язаних патогенів (ДНК/РНК-вірусів і бактерій)
виявлено кодування ефекторних білків, зокрема С4 білка з двома
субклітинними сигнальними доменами локалізації — мотивом N-мі-
ристоїлювання та N-термінальним сигнальним доменом хлоропласта
[11—15].

Відомо, що багато кодованих хлоропластом генів, які беруть
участь у фотосинтезі, експресуються власними трансляційними
механізмами. Однак для транспортування великої кількості білків,
пов’язаних із хлоропластами, які кодуються в ядерному геномі й
транслюються в цитоплазмі, розвинувся складний механізм пост-
трансляційного імпорту більшості внутрішніх білків пластид, що
містять N-термінальний сигнальний домен, завдяки якому синтезо-
вані білки транспортуються всередину органели, за цільовим призна-
ченням, що надається відповідним доменом [9]. Транспортування
білка крізь мембрану відбувається за взаємодії його N-термінального
домену з компонентами комплексів Toc і Tic, відповідно розташова-
них на зовнішній і внутрішній поверхні хлоропластів. До них нале-
жать представники родини Toc159, Toc33/Toc34, Toc75 і Tic20, N-
термінальні домени яких демонструють певний ступінь подібності у
своєму амінокислотному складі, включно більший вміст Ala, Gly та
гідроксильованих амінокислот Ser і Thr, а також відсутність кислих
амінокислот. Передбачається існування двох груп N-термінальних
доменів сортування: Toc159-залежні та Toc159-незалежні [16]. Систе-
ма імпорту білка протеолітично регулюється убіквітин-протеасомною
системою (УПС), що забезпечує централізований контроль над орга-
нелярним протеомом. Вбудований в мембрану хлоропласта апарат
Toc-Tic опосередковує імпорт і транслокацію білка, що забезпечуєть-
ся руховими комплексами, керованими АТФ, на мембрані внутріш-
ньої оболонки. Після надходження в строму N-термінальний домен
сортування протеолітично видаляється стромальною процесинговою
пептидазою. Надалі імпортований білок може прийняти свою оста-
точну згорнуту конформацію або бути доставленим до одного з кіль-
кох суборганелярних пунктів призначення [17]. У праці [16] вста-
новлено, що найкритичнішими амінокислотами, які забезпечували
Toc159-залежний імпорт білка в хлоропласти, були залишки Ser в
N-термінальному 12-амінокислотному домені RbcS. Показано, що
заміна цих Sers на Thrs у гібридному N-термінальному домені
RbcS12/E1 -tp Arabidopsis thaliana скасувала Toc159-залежний імпорт
білка в хлоропласти, таким чином чітко демонструючи, що залишки
Ser у N-термінальному 12-амінокислотному домені RbcS-tp є сигна-
лом для Toc159-залежного імпорту білка в хлоропласти [16].

Відомо [14] про наявність двох сигнальних доменів, що перекри-
ваються: ділянка N-міристоїлювання (для зв’язування з плазматич-
ною мембраною (ПM)) і N-термінальний сигнальний транспортний
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домен хлоропласта або транспортний пептид хлоропласта (cTP) для
локалізації у хлоропласті, що містяться у білку C4 гемінівірусу Tomato
yellow leaf curl virus (TYLCV) [14]. Встановлено роль білка AC4 в
інфекційності вірусу, що, як виявилося, залежить від закодованого
мотиву N-міристоїлювання, який опосередковує зв’язування з клі-
тинною мембраною [18]. За деякими даними, білок АС4, який коду-
ють деякі гемінівіруси, бере участь у патогенезі [19]. Цей білок пере-
важно зв’язується з ПМ, а також з цитозольними мембранами,
включно перинуклеус, має кодований консенсусний мотив N-мірис-
тоїлювання й пригнічує специфічний захисний противірусний меха-
нізм мовчання РНК [19].

Важливо, що співіснування обох сигнальних доменів також мож-
на знайти в наборі рослинних білків, багато з яких мають з’ясовану
роль у регуляції захисних реакцій [11]. Варто відзначити, що N-міри-
стоїлювання є незворотним ковалентним ліпідуванням білка, що від-
повідає необоротному зв’язку ліпіду міристату (C:14) з N-терміналь-
ним гліцином у деяких білків. Найвідомішою роллю цієї модифікації
є спрямування модифікованого білка на мембрану, де він відіграє
вирішальну роль у шляхах передачі сигналу, бере участь у важливих
метаболічних шляхах рослин, що приводять до специфічного імуніте-
ту [20, 21]. Припускається, що N-міристоїлювання може відповідати
еволюційному механізму, який має місце у геномах рослин і дає змо-
гу покращити їх акліматизацію [20].

У праці [11] проведено скринінг з використанням протеомів
помідорів, рису, арабідопсису та встановлено білки, які містять обид-
ва зазначені вище сигнали локалізації (мотив N-міристоїлювання та
cTP). Також автори встановили, що C4 зміщує свою локалізацію з
ПМ на хлоропласти після активації захисту асоційованим з реплі-
кацією вірусним білком (Rep) або екзогенною обробкою бактеріаль-
ним еліситорним пептидом flg22 чи рослинним пептидом Pep1. За-
вдяки цим сигнальним доменам, C4 потрапляє всередину органели і
асоціюється з тилакоїдним трансмембранним кальційзв’язувальним
білком (CAS) (цей білок необхідний для PI-індукованого перепрогра-
мування транскрипції, біосинтезу СК, відкладення калози й антибак-
теріальної та протигрибної стійкості, ретроградної передачі сигналів).
Виявлено, що експресія цього вірусного білка призводить до інгібу-
вання CAS-залежних імунних відповідей та СК-сигналінгу й спричи-
нює накопичення вірусів [11].

Слід також наголосити, що важливу функцію для підтримання
рослинного метаболізму мають вуглеводи, які синтезуються в процесі
фотосинтезу, та інші продукти фотосинтетичних реакцій (АТФ і
НАДФН, інколи О2), оскільки вони слугують попередниками для
синтезу важливих для підвищення фітостійкості речовин: первинних
метаболітів (амінокислоти, жирні кислоти), фітогормонів (абсцизова
кислота (АБК), саліцилова кислота (СК), жасмонова кислота (ЖаК),
етилен (ЕТ)), антимікробних сполук (зокрема камалексину), полі-
мерів клітинної стінки (калози, лігніну) [10, 12, 22]. Помітну регуля-
торну роль у захисних реакціях рослин також відіграє фотодихання,
оскільки воно впливає на генерацію АФК у пероксисомах, де окис-
нення гліколату може спричинювати вивільнення великої кількості
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H2O2 [23]. На противагу цьому, фітопатогени виробляють націлені на
хлоропласти ефектори та фітотоксини, які модифікують функції хло-
ропласта, порушуючи перебіг фотосинтетичних процесів [10, 12].

Метою огляду був аналіз клітинних, фізіолого-біохімічних і мо-
лекулярно-генетичних механізмів взаємодії рослин і збудників хво-
роб різних таксономічних груп для виявлення їх спільних особливо-
стей та окреслення можливих стратегій розробки нових технологій
захисту сільськогосподарських культур.

Механізми бактеріальної вірулентності та захисних реакцій рослин.
Бактерії можуть певний час існувати як епіфіти на поверхні рослин і
здатні проникати в рослину-хазяїна різними способами, задіюючи
хемотаксис. Бактеріальні збудники поширюються із зараженим на-
сінням, трансплантатами, бульбами, комахами-переносниками, тех-
нікою, вітром, водою, бур’янами та стернею [2]. За природного зара-
ження Pseudomonas syringae спочатку колонізує поверхню листка,
утворюючи агрегати з точками ініціації на стиках клітин зовнішньо-
го епідермісу для доставки ефекторних білків безпосередньо у по-
верхневі клітини та крізь апопласт всередину листка [25]. Проте час-
тіше за все P. syringae інфікують рослини через природні отвори. Під
час інвазії бактерії використовують комбінацію різних факторів віру-
лентності, таких як ефекторні білки типу III (T3E) і фітотоксини, для
інгібування захисних сигналів хазяїна та сприяння патогенності [10,
26, 27].

Бактеріальні системи секреції. Система секреції типу III (T3SS)
є найрозповсюдженішою у бактеріальних збудників різних видів.
Так, ефекторні протеїни системи секреції T3SS знайдені в плазма-
тичній мембрані багатьох грамнегативних бактерій, таких як
Pseudomonas syringae, Dickeya dadantii, Xanthomonas campestris, Ralstonia
solanacearum і Erwinia spp., та можуть викликати реакцію гіперчутли-
вості (PH) у стійких рослин і патогенез у чутливих. T3SS мають
складний механізм «ін’єктосом», що кодується генами hrp [2, 25, 28].
Iн’єктосоми T3SS містять майже 20 різних білків і здатні виділяти ба-
гато ефекторних білків через транслокаційну пору в мембрані кліти-
ни-хазяїна. Iн’єктосоми складаються із внутрішнього та зовнішнього
мембранних кілець, відомих як базальне тіло, і механізму, який доз-
воляє бактеріям вводити безпосередньо в цитоплазму клітини-хазяїна
різноманітні ефекторні білки, які регулюють функції клітини-ха-
зяїна, сприяючи бактеріальному патогенезу [23]. Ефектори секрету-
ються у розгорнутій конформації за допомогою спільного одноетап-
ного механізму секреції, керованого АТФ і протонною рушійною
силою, що включає N-термінальні сигнальні домени, а часто також
шаперонзв’язувальні домени. Завдяки сигнальним доменам, ефек-
торні білки через експортний механізм, де вони розгортаються, спря-
мовуються до каналу виділення, що складається з трансмембранних
доменів, компонентів видільної системи та спіральної голчастої нит-
ки з гідрофільним білком-транслокатором SctA, який закінчується
пентамерним комплексом, що забезпечує контакт із клітиною-ха-
зяїном. Сама секреція приводиться в рух протонною рушійною си-
лою через внутрішню мембрану бактерії [2, 25, 29]. За допомогою
T3SS, фітопатогенні бактерії вводять молекули ефекторів (зазвичай
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ферменти з протеолітичною активністю) у клітину-хазяїна, які мані-
пулюють клітинною активністю на користь патогену та інгібують
імунну відповідь [29, 30].

Попри те, що T3SS є найрозповсюдженішою, у бактеріальних
збудників різних видів налічується до дев’яти різних видів секреції
(T1SS — T9SS), які беруть участь у вірулентності, імунних відповідях,
специфічності до хазяїна, отриманні поживних речовин і змінах у
фізіології та функціях клітин й відрізняються за структурою, функці-
ями та специфікою [2, 31]. Системи секреції типу I (T1SS), які вклю-
чають ABC (трансмембранний) транспортер, забезпечують транспорт
поліпептидів, таких як металопротеази, ліпази та токсини (у Dickeya
spp. і Pectobacterium spp.) [2]. Системи секреції типу II (T2SS), які є
транслокаторами гідролітичних ферментів, токсинів тощо, викорис-
товують цитоплазматичну АТФазу (у Pectobacterium spp., Xanthomonas
campestris і X. axonopodis pv. citri) [2]. Системи секреції типу IV (T4SS)
кодуються хромосомами або плазмідами та транспортують фактори
вірулентності, білки та нуклеїнові кислоти, їх механізм функціону-
вання недостатньо відомий (у Agrobacterium tumefaciens, Pseudomonas
aeruginosa, Escherichia coli та Xanthomonas spp.) [2]. Системи секреції
типу V (T5SS) — складаються з білків-автотранспортерів, які беруть
участь у прикріпленні до поверхні хазяїна, колонізації, інвазії та ут-
воренні біоплівки (у Xanthomonas spp.) [2]. Системи секреції типу VI
(T6SS) всередині цитоплазматичної мембрани транспортують моле-
кули шляхом перфорації, подібно до механізму бактеріофагів
(Xanthomonas spp., P. syringae і R. solanacearum) [2]. Механізм функ-
ціонування систем секреції VII типу (T7SS) мало вивчений (описані
у деяких грампозитивних бактерій) [2]. Системи секреції типу VIII
(T8SS) складаються з волокнистих структур та відповідають за ад-
гезію, секрецію, агрегацію та утворення біоплівки, іноді пов’язані з
колонізацією, транспортують амілоїдогенні білки (знайдені у E. coli,
але не у фітопатогенних бактерій) [2]. Системи секреції типу IX
(T9SS), описані у грамнегативних бактерій, транспортують молекули
через мембрану та асоціюються з адгезинами [2].

Фітотоксини. Фітотоксини (Фт) є вторинними метаболітами,
токсичними для рослин, і ще одним фактором вірулентності [10, 32].
Відомо, що Фт діють в надмалих концентраціях і здатні інгібувати
критичні точки метаболізму хазяїна. Фт можуть мати кілька мішеней
з одним каталітичним реакційним центром, а також взаємодіяти з
різними сайтами зв’язування [32]. Патогени рослин зазвичай синте-
зують не одну сполуку з фітотоксичними властивостями, а радше
сімейство споріднених сполук, які відрізняються за своєю токсич-
ністю [33]. Виявлено, що різні роди бактерій виробляють однакові
або схожі Фт, зокрема коронатин (КОР) і його аналоги синтезують-
ся бактеріями роду Pseudomonas, а також Xanthomonas campestris pv.
phormiicola [33].

Основними напрямами дії токсинів є інгібування ферментів,
вплив на властивості мембран і захисні реакції [33]. Так, таботоксин
викликає необоротне інгібування глутамінсинтетази, спричинюючи
накопичення аміаку в тканинах і хлороз [33]. Фазеолотоксин є три-
пептидом, який складається з гомоаргініну, аланіну та N6-(N1-суль-
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фодіамінофосфінілу)-L-орнітину (PSorn) [33]. Він є потужним і обо-
ротним інгібітором орнітинтранскарбамоїлази (ОКТази), ферменту,
який каталізує синтез цитруліну з орнітину та карбамоїлфосфату. У
рослин цей токсин атакує пептидази з вивільненням PSorn, що вик-
ликає інгібування ОКТази. Це призводить до блокування синтезу
амінокислоти Arg через інгібування синтезу попередника — цитру-
ліну, що спричинює зниження накопичення білка і хлороз [33]. Мі-
шенню Фт сирингоміцину є мембрани, він викликає швидкий некроз
рослинних тканин, утворюючи пори всередині ПМ, проникні для
катіонів (наприклад, K+, H+ і Ca2+). Наномолярні кількості сирин-
гоміцину достатні щоб викликати втрату цілісності мембрани та за-
гибель клітин [34]. Фт тагетитоксин з P. syringae інгібує РНК-поліме-
разу пластид, що призводить до хлоротичності [34]. Фт коронатин
(КОР) спричинює інгібування захисних реакцій рослини-хазяїна
[34]. КОР виробляється кількома патоварами P. syringae і складається
з коронафацієвої кислоти, аналога метилжасмонової кислоти
(MeЖаК), і коронамової кислоти, яка нагадує 1-аміноциклопропан-
1-карбонову кислоту — попередник етилену. Виявлено, що КОР ре-
гулює 35 % MeЖаК-індукованих генів [35]. У праці [35] встановлено,
що інтактна молекула КОР впливає на передачу сигналів у томатах
через шляхи ЖаК, етилену та ауксину; КОР і MeЖаК мають подібні,
але не ідентичні дії та впливають на численні фітогормональні шля-
хи. КОР знижує регуляцію великої кількості генів, які належать до
метаболізму хлоропластів (наприклад, гени, що кодують білки, які
зв’язують хлорофіл, NADPH-протохлорофілідоксидоредуктазу, білки
тилакоїдного матриксу). З огляду на це зроблено припущення, що
коронатин (КОР) може транслокуватися в хлоропласт, прикріплюю-
чись до асоційованих з хлоропластами білків, й опосередковувати
сигналінг генів, чутливих до MeЖаК/КОР [10, 35].

Варто відзначити, що знання шляхів біосинтезу цих токсинів і
клонування структурних генів для їх біосинтезу є актуальним для
розробки нових біоактивних сполук зі зміненою специфічністю, а
специфічні гени в біосинтетичних шляхах Фт P. syringae можуть бути
використані для розробки нових сполук, зокрема гербіцидів із широ-
ким спектром дії [32]. Також дослідження локалізації генів стійкості
до Фт важливе у генній інженерії для створення стійких ліній рос-
лин-хазяїв.

Механізми бактеріальної вірулентності. Після інвазії бак-
теріальні патогени використовують комбінацію різних факторів віру-
лентності, зокрема ефекторні білки типу III (T3E) і Фт, щоб інгібу-
вати захист хазяїна та сприяти патогенності [10]. Припускається, що
T3E, які вивільняються системою секреції III типу (T3SS) у грамне-
гативних бактерій, колективно пригнічують базовий захист рослин і
перепрограмують фотосинтез і метаболізм рослин, сприяючи пролі-
ферації та живленню патогенів [10, 25]. Було показано, що ефектори
P. syringae HopW1 і HopG1 порушують динаміку актину, щоб інгібу-
вати імунні відповіді клітин-хазяїв [25, 36, 37].

Доведено, що фітотоксин КОР виявляє свою патогенність, зок-
рема активуючи жасмонатний шлях рослини-хазяїна. В праці [38] по-
казано, що КОР перешкоджає передачі жасмонатних сигналів (ЖС)
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рослин, діючи як молекулярний імітатор жасмонат-ізолейцину
(ЖаК-Iле), і антагоніст ЖаК-сигналінгу. Він є лігандом, який безпо-
середньо зв’язується з комплексом COI1—JAZ (білка F-box корона-
тиннечутливого 1—білка жасмонатного домену ZIM) і пригнічує за-
хисні реакції хазяїна шляхом активації передачі сигналів ЖаК
залежним від COI1 способом. КОР і ЖаК-Iле розпізнаються одним
й тим самим рецептором, але КОР у 1000 разів активніший, ніж
ЖаК-Ile [10, 38]. При цьому КОР, модулюючи передачу сигналів рос-
линною ЖаК, здатний спричинювати відкриття продихів (не зумов-
лене регуляторними процесами рослин), деградацію хлорофілу та
інгібування захисних реакцій, опосередкованих СК [10, 39].

Як наголошувалось, хлоропласти є мішенями ефекторів пато-
генів [10, 12, 40—42]. Для ефекторів патогенів, що мають cTP хлоро-
пласта, їх локалізація в хлоропластах і N-кінцевий процесинг у рос-
линах важливі для повної вірулентності [10, 41, 43]. Після
проникнення в хлоропласти ці ефектори можуть взаємодіяти з хло-
ропластними білками (наприклад, PTF1, CBSX2, Hsp70 і PsbQ) та
модифікувати структуру й функції хлоропластів (наприклад, ремоде-
люванням тилакоїдів, експресією фотосинтетичних генів, фотосинте-
тичним розщепленням води та транспортом електронів, окиснюваль-
но-відновним статусом ферментів), стан і біосинтез СК [10].

Показано [40], що P. syringae pv. tomato DC3000 (DC3000)
внаслідок транслокації ефекторних протеїнів до хлоропластів деста-
білізують ФС II й спричинюють швидке непродихове інгібування
фотосинтезу. Послідовне інгібування фотосинтетичного транспорту
електронів зменшує генерацію АФК, індуковану мікробноасоційова-
ними молекулярними патернами (МАМП). Разом із тим пригніченню
фітоімунітету значною мірою сприяє індукована патогеном АБК.

Молекулярно-генетичні особливості бактеріальної вірулентності,
їх регуляція. Відомо, що P. syringae pv. tomato (та інші патогени) здатні
пригнічувати експресію великого набору ядернокодованих генів хло-
ропластів, включно транскрипти ферментів, пов’язаних з фотосинте-
зом, і антиоксидантних ферментів [12, 40]. Показано, що P. syringae
pv. tomato DC3000 за допомогою вірулентних ефекторних протеїнів
типу III перепрограмує експресію ядернокодованих генів амінокис-
лотних послідовностей для транслокації цих протеїнів у хлоропласти,
діючи як транскрипційно, так і посттранскрипційно [40].

Оскільки система секреції T3SS є основним фактором вірулент-
ності для багатьох фітопатогенних бактерій, молекулярно-генетич-
ним дослідженням її регуляції приділяється пильна увага. Зокрема, у
праці [30] генетичний і молекулярний аналізи виявили кілька важли-
вих регуляторів, які контролюють експресію генів T3SS у патогенних
бактеріях рослин, що свідчить про регуляцію T3SS як високомодульо-
ваний процес під час зараження рослин патогенами, і така регуляція
часто відбувається ієрархічно. В дослідженнях з Dickeya dadantii знай-
дено кілька регуляторних компонентів, включно транскрипційні та
посттранскрипційні регулятори, sRNA та бактеріальні вторинні ме-
сенджери, які регулюють T3SS. Так, біс-(3-5)-циклічний димерний
гуанозинмонофосфат (c-di-GMP) — бактеріальний вторинний ме-
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сенджер, розповсюджений у більшості основних типів бактерій, є од-
ним із найкритичніших і добре вивчених вузлів регуляторної мережі,
яка зокрема дає змогу D. dadantii контролювати експресію свого гена
вірулентності для адаптації до різних умов середовища [30]. Слід
відзначити, що пролонговані дослідження регуляторних механізмів
T3SS у фітопатогенних бактерій призвели до відкриття групи сполук
рослинного походження та кількох хімічно синтезованих сполук, які
модулюють експресію T3SS у основних рослинних патогенів та
інгібують T3SS (рослинні фенольні сполуки, кумарини і саліциліде-
нацилгідразиди). Ці сполуки використовують T3SS як мішень для
інгібування бактеріального патогенезу і є перспективними для бо-
ротьби із бактеріальними хворобами рослин. Проте оцінка впливу
інгібіторів T3SS на мікробіом та рослину-хазяїна досліджена недо-
статньо [30]. В тому числі необхідним кроком є апробація моделі за-
хисту на основі інгібіторів T3SS у польових умовах.

Адаптаційні стратегії фітопатогенних бактерій. Бактеріальний
репертуар стратегій виживання включає стійкість до антимікробних
сполук; ефлюксні насоси, які детоксикують клітини; спороношення
(у разі грампозитивних бактерій); секрецію ефекторних білків, син-
тез ферментів, токсинів, фітогормонів; утворення біоплівки; утворен-
ня стійких клітин; вироблення факторів вірулентності та генетичну
адаптацію [2, 44, 45]. Серед усіх захисних стратегій, які розвинулися
для виживання бактерій у несприятливих і мінливих умовах середо-
вища, утворення біоплівки є, мабуть, однією з найважливіших. Вона
не лише захищає бактерії від несприятливих умов, а й викликає знач-
ний біотичний стрес у рослин [2, 44, 45]. Мікробні біоплівки — це
бактеріальні спільноти, що складаються з клітин, вбудованих у по-
заклітинний полімерний матрикс [44]. Близько 10—25 % біоплівки
складається з бактеріальних клітин, які можуть належати представни-
кам одного виду (у цьому випадку біоплівка проста) або різних видів
(змішана біоплівка). Решта 75—90 % складається з позаклітинних по-
лімерних речовин, які стабілізують і надають форму матриксу. Біо-
плівка захищає бактеріальні клітини від фагоцитозу, шкідливих умов
навколишнього середовища (рН, брак поживних речовин і механіч-
них впливів), а також антибіотиків або протимікробних засобів,
істотно підвищуючи їх стійкість до різних чинників [2]. Бактерії у
складі біоплівки використовують спеціалізовані мембранні білки (еф-
люксні насоси), які відповідають за підтримку цитоплазматичних
концентрацій певних протимікробних сполук нижче від критичного
для клітин порогу. Ефлюксні насоси складаються з внутрішньомем-
бранних білків, периплазматичних мембраннозв’язаних протеїнів, і
зовнішньомембранних протеїнів. Цей комплекс інкапсулює бакте-
ріальну клітину і забезпечує ефективну транслокацію молекул широ-
кого діапазону [44]. Фітопатогенні бактерії, які утворюють біоплівки,
колонізують міжклітинні простори та судинну систему рослин-хазяїв
і викликають широкий спектр симптомів, таких як некроз, в’янення,
плями на листках, опіки, м’яка гниль і гіперплазія [2]. Фітопатогенні
бактерії в біоплівці мають вищу вірулентність й патогенність і можуть
протистояти антимікробним препаратам, синтезованим рослиною-
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хазяїном, а також пригнічувати інші імунні реакції рослин, що ро-
бить фітопатогени ще шкідливішими для врожаю та його якості.

Особливості імунної реакції рослин. Перший фізичний і пасивний
бар’єр захисту, вироблений рослинами, складається з трихом, воску
та кутикули епідермісу, що ускладнює закріплення патогенів [2].
Ранні захисні події включають реорганізацію цитоскелета, зміцнення
клітинної стінки, генерацію АФК, закриття продихів і синтез анти-
мікробних вторинних метаболітів [10, 46]. Під час взаємодії рос-
лина—патоген відбувається субклітинна реорганізація, зокрема ство-
рюються екстрагаусторіальна мембрана і біотрофний міжфазний
комплекс, клітинні компоненти залучаються до місць інфекції, часто
опосередкованої актиновими мікрофіламентами або мікротрубочка-
ми [7, 12, 47].

Для захисту від патогенних інфекцій рослини розробили складні
конститутивні та індуковані захисні механізми [10]. Конститутивний
захист (імунітет) включає неспецифічні антимікробні токсини та по-
передньо сформовані структурні бар’єри, зокрема клітинні стінки
[10, 48]. Iндукований захист ініціюється розпізнаванням патогенасо-
ційованих молекулярних структур (ПАМС) (рецепторний імунітет,
РI) або ефекторних білків, які вивільнюються патогеном (ефектор-
ний імунітет, ЕI)) [2, 10, 49]. ЕI починається з розпізнавання ефек-
торних протеїнів резистентними білками. Характерною ознакою
включення ЕI є реакція надчутливості (РН) і запрограмована клітин-
на загибель (ЗКЗ) [10]. Активація рецепторів розпізнання ПАМС (РI)
приводить до ініціювання сигнальних каскадів (наприклад, мітоген-
активованих протеїнкіназ (MAПK), пікових сплесків Ca2+) і перепро-
грамування транскрипції [24]. Схематично місцевий імунітет розгор-
тається таким чином: інвазивні патогени розпізнаються рослинними
рецепторами розпізнавання (РР), що активує широкий спектр пере-
дачі сигналів, таких як генерація АФК і спричинюване активністю
гомолога протеїну Д-оксидази дихального вибуху або НАДФ-оксида-
зи (respiratory burst oxidase homolog protein D, RbohD), зростання
H2O2, сплески Ca2+ і каскад кіназ, що включає сигнальні шляхи, опо-
середковані MAPK, Ca2+-залежною протеїнкіназою (CПK) та іншими
додатковими кіназами. Ці імунні сигнали, посилені кіназними каска-
дами, запускають різноманітні захисні реакції, включно ремоделю-
вання цитоскелета, активацію захисної функції в органелах і пере-
програмування транскрипції через активність проімунних факторів
транскрипції. Загалом сума цих висококоординованих сигнальних
функцій спричинює активацію сигнальних шляхів захисту рослин та
стійкість до патогенів [24].

У відповідь на імунну реакцію рослин, патогени доставляють
ефектори (зазвичай білки) прямо чи опосередковано в клітину для
колективного інгібування PI, часто націлюючись на РР та їхні коре-
цептори. Це ефекторне пригнічення (EП) може бути успішно подо-
лано за допомогою внутрішньоклітинних білків стійкості рослин до
хвороб, які активують EI, ефективно стримуючи та знищуючи пато-
гени через запрограмований процес клітинної загибелі, відомий як
РН [12, 50]. Припускається, що обидві імунні відповіді (РI та ЕI) не
відокремлені, а діють скоординовано [12, 51]. Вважається, що РН
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викликається генерацією 1O2, що призводить до перекисного окиснен-
ня ліпідів [12, 52]. Розвиток РН відбувається швидко і ефективно, що
стримує розвиток патогенної інфекції. РН призводить до раннього та
масового накопичення як ферментативних, так і неферментативних
оксиліпінів, отриманих із галактоліпідів хлоропластів, й корелює зі
значним збільшенням ЖаК [12, 53]. Для розпізнавання і активації
дистальної захисної сигналізації рослини також використовують різні
сигнальні молекули або сполуки, пов’язані з ПАМС, які накопичу-
ються в результаті патогенезу, пошкодження клітини та/або активації
ЗКЗ (системін, пептиди, АТФ, білки з пошкоджених клітин, деградо-
вані полісахариди клітинної стінки тощо) [24].

Рівні імунної відповіді рослин. На етапі проникнення збудника
рослинним організмом до захисту долучаються антимікробні сполу-
ки і вторинні метаболіти, які активуються коли імунна система рос-
лини розпізнає патогенний мікроорганізм через дворівневу систему
сигналізації [2]. На першому рівні ПAMС, такі як флагелін і ліпопо-
ліцукриди, сприймаються білками, відомими як рецептори розпізна-
вання ПAMС. На другому рівні внутрішньоклітинні імунні рецепто-
ри, які мають центральне нуклеотидне зв’язування і С-кінцеві домени,
багаті повторами лейцину, розпізнають ефекторні білки патогенів,
що транспортуються в клітину рослини-хазяїна під час інфекції. У
результаті взаємодії цих двох рівнів можливі дві імунні відповіді, пер-
ша — набута системна резистентність (НСР), пов’язана із сигна-
лінгом СК (спричинює РН і ЗКЗ інфікованих і довколишніх клітин);
друга — пов’язана із синтезом ЖаК та етилену — спричинює індуко-
вану системну резистентність (IСР), яка виникає за впливу непато-
генних бактерій, асоційованих з кореневою системою, й перешко-
джає некротрофним патогенам [2, 10, 54—57]. Таким чином, ЕI
ініціюється рослиною за допомогою внутрішньоклітинних імунних
рецепторів з архітектурою лейцинзбагачених повторів, що зв’язують
нуклеотиди, які розпізнають патогенні ефектори [25, 58]. Рослини
розвивають РН, характерну ознаку EI, якщо патоген здатний
пригнічувати базовий захист рослин, тобто конститутивний та інду-
цибельний захист [10, 49].

Транскрипція і трансляція білків для мінімізації поширення па-
тогену відбувається на пізніших стадіях захисних відповідей рослин,
пов’язаних з патогенезом та розвитком РН [10, 59, 60].

Роль фітогормонів у механізмах захисту. Важливу регуляторну
функцію в ініціації захисних механізмів відіграють фітогормони —
АБК, ЖаК, СК, ET. Відомо, що ранні етапи біосинтезу важливих для
ініціації захисту фітогормонів AБК, ET і ЖаК відбуваються в хлоро-
пласті, а СК переважно синтезується в хлоропласті [8, 10, 12]. Важ-
ливим фітогормоном, який відіграє багатогранну роль у захисті рос-
лин від патогенів, є АБК. Так, синтез AБК, індукований вірулентним
P. syringae pv. tomato, відбувається упродовж 6 год після зараження
[12, 24, 40]. АБК спричинює закриття продихів внаслідок регулюван-
ня газообміну, пригнічує транскрипцію багатьох пластидних генів
РНК-полімеразою, що кодується в пластиді, і РНК-полімеразою, що
кодується в ядрі, може пригнічувати експресію генів у хлоропласті,
включає АБК-опосередкований продиховий імунітет [10]. Основні
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складові AБК-опосередкованого продихового імунітету включають
регуляторний компонент рецептора AБК, протеїнфосфатазу 2C-типу
і серин/треонін (Ser/Thr) протеїнкіназу OST1 [10, 61]. Шляхи транс-
дукції, за допомогою яких AБК регулює рухи продихів (рецепторна
АБК-опосередкована осморегуляція шляхом активації аніонних ка-
налів S-типу та R-типу) і експресію генів (за участю AБК-регульова-
них факторів транскрипції), опосередковуються складними сигналь-
ними каскадами, в тому числі за участю сигнальних молекул (H2O2,
NO, іонів Са2+) [62]. У праці [62] показано, що сигнальне ядро АБК-
рецепторів складається з PYR/PYL/RCAR, протеїнфосфатаз PP2C і
протеїнкіназ SnRK2.

Важливу роль у трансдукції АБК-сигналінгу відіграють іони
кальцію. Відомо, що сплески Ca2+ є компонентом ланцюга транс-
дукції, за допомогою якого AБК регулює активність промотора
CDeT6-19 у захисних клітинах, що оточують продихи, індукуючи
зниження їх тургору [63]. Iони кальцію активують аніонні канали
S-типу (SLAC1), стимулюючи активність кальційзалежної про-
теїнкінази [62]. АБК-опосередковане закриття продихів також може
посилюватися наявністю H2S у повітрі, що викликає сплески кальцію
в захисних клітинах [62].

АБК впливає на виробництво та передачу сигналів інших гор-
монів [10]. Як ендогенні рівні АБК, так і індуковане патогенними
ефекторами збільшення рівня АБК антагонізує рівень СК [10, 64].
Ефектор-опосередкована маніпуляція біосинтезом і передачею сиг-
налів AБК є ключовим механізмом вірулентності патогенів [10, 63].
Для посилення своєї вірулентності фітопатогени маніпулюють в то-
му числі антагонізмом ЖаК/СК, спричинюючи активацію синтезу
ЖаК або її аналогів [10, 66].

Показано, що в хлоропласті синтезується попередник (метіонін)
важливого газоподібного захисного гормону — етилену (ЕТ) [10, 67].
ET може впливати на фотосинтез, регулюючи вміст хлорофілу, екс-
пресію гена хлорофіл a/b-зв’язувального білка, ефективність ФС I та
ФС II, активність Рубіско залежно від віку рослини [10, 68].

На синтез та передачу сигналів фітогормонів впливає рівень ци-
тозольного Ca2+ [8]. Зокрема вважається, що пікові сплески цито-
зольного Ca2+ є загальною ознакою AБК-опосередкованих рухів про-
дихів і AБК-регульованої експресії ядерних генів. Так, у праці [63]
відзначено, що сплески Ca2+ залучені до регуляції низки AБК-інду-
кованих промоторів генів, включно rab18, lti78, HVA1, і kin2. З огля-
ду на це припускається, що пікові сплески кальцію, імовірно, задіяні
у кількох AБК-опосередкованих сигнальних шляхах рослин [63]. Ca2+

також впливає на баланс ET-AБК в рослинах [10]. Було виявлено
[69], що екзогенне застосування Ca2+ зменшує накопичення АБК,
але збільшує виробництво ET у проростках пшениці, заражених па-
тогенним грибом Fusarium culmorum.

AБК і ET можуть мати як позитивний, так і негативний вплив
на захисні реакції рослин [10, 67, 70]. З одного боку, АБК індукує за-
криття продихів, блокуючи проникнення бактеріальних патогенів у
тканини рослин [10, 71], а з іншого — негативно впливає на реакції
PI рослин після інвазії [10, 65, 72]. ЕТ, зазвичай, пригнічує розвиток
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симптомів, спричинених некротрофами, і посилює загибель клітин,
викликану біотрофами та гемібіотрофами [10, 73].

ЖаК і СК позитивно впливають на захисні реакції рослин. ЖаК
необхідна для захисту від некротрофів і травоїдних комах і діє
синергічно з іншими гормонами: з ET проти атак некротрофів, з
АБК — проти травоїдних комах [10, 12, 74]. Жасмонати зазвичай
асоціюються з основними стратегіями вірулентності біотрофних па-
тогенів для інгібування передачі сигналів СК. Виявлено також, що
ЖаК утворюються de novo під час EI і бере участь у обох видах НСР
та індукованій системній резистентності (IСР) [12, 75—78]. СК
здебільшого індукує резистентність до біотрофів і гемібіотрофів [10,
12]. СК пригнічує захисні реакції ЖаК-ET і таким чином підвищує
сприйнятливість рослин до некротрофів. СК може безпосередньо пе-
решкоджати стратегіям вірулентності патогенів через її взаємодію з
рецепторами надекспресора гена СК, пов’язаного з патогенезом. Зо-
крема показано, що збільшення СК у Arabidopsis пригнічує корепре-
сори транскрипції NPR3 і NPR4, але активує коактиватор транс-
крипції NPR1, спільно індукуючи чутливі до СК гени захисту,
включно ключові регулятори імунітету рослин [12, 79]. Отже, СК та-
кож є однією із ключових сигнальних молекул, що бере участь у фор-
муванні НСР після розвитку місцевих реакцій РI та ЕI [24]. Відомі
інші месенджери НСР, зокрема піпеколінова кислота (Pip) та її
похідна — N-гідроксипіпеколінова кислота (NHP), які накопичують-
ся в листку вже через 24 год після інокуляції [24]. CK також може
функціонувати опосередковано, інгібуючи антиоксидантні ферменти,
такі як каталаза та аскорбатпероксидаза, що знешкоджують АФК, ге-
неруючи їх накопичення. Показано, що високий і низький вміст СК
тісно корелював з високими і низькими концентраціями H2O2 [10,
80], який, як відомо, бере участь у дистальній передачі сигналів шля-
хом H2O2-активації Ca2+-каналів.

Роль інших сигнальних молекул у захисті. АФК, NO та Ca2+, як
правило, відіграють позитивну роль у захисті рослин від патогенів [8].
АФК здатні вироблятися ФС I та ФС II; NO може утворюватися
нітратредуктазою та NO-синтазоподібним ферментом у хлоропласті;
сплески пікових концентрацій Ca2+ можуть бути утворені Ca2+-чут-
ливими білками, локалізованими на тилакоїдній мембрані [8, 10, 12].
Відомо, що локалізовані на тилакоїдній мембрані Ca2+-чутливі білки
і стромальні пікові концентрації Ca2+ важливі для регуляції та фото-
аклімації фотосинтезу [10, 81]. Пікові коливання рівня Ca2+ є одни-
ми з чинників розвитку як PI, так і EI відповідей [2, 10, 82]. Зокре-
ма, Ca2+ опосередковує численні сигнальні каскади, асоційовані з
кальмодуліном, CaM-подібними білками, кальційзалежними протеїн-
кіназами, кальциневрино-B-подібними білками, взаємодіючи з про-
теїнкіназами, і Ca2+-/кальмодулінзалежними протеїнкіназами [24].
Класична модель описує дистальний кальцієвий сигналінг таким чи-
ном: вибух АФК у протопласті спричинює генерацію вторинного
сигнального месенджера — Н2О2 асоційованою з ПМ кальційзалеж-
ною НАДФН-оксидазою, надалі збільшення Н2О2 активує пікові
сплески Ca2+, які у підсумку спричинюють активацію специфічних
кальційзалежних протеїнкіназ [24].
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Двофазне накопичення АФК має важливе значення для того,
щоб рослини могли розпізнавати патогени, здійснювати РН та міні-
мізувати їхнє поширення [10, 83]. NO потенціює локалізовану заги-
бель клітин, спричинену АФК, та індукує експресію пов’язаних із за-
хистом генів [10, 84]. Перша низькоамплітудна і транзиторна фаза
відбувається упродовж декількох хвилин після інфікування та є пе-
реважно апопластичною й тісно пов’язаною з діяльністю Rboh
NADPH-оксидаз плазматичної мембрани і пероксидаз клітинної
стінки [10]. O2

•— швидко перетворюється на H2O2, який крізь плаз-
матичну мембрану проникає в клітину шляхом дифузії або через ак-
вапорини. Друга, високоамплітудна та стійка, фаза відбувається через
кілька годин після зараження і зазвичай пов’язана із встановленням
захисних реакцій і РН. Друга фаза відбувається в багатьох компарт-
ментах, включно апопласт, хлоропласти, мітохондрії та пероксисоми
[10]. Під час захисту рослин від патогенів АФК виконують різно-
манітні функції: пряме знищення патогенів, зміцнення клітинних
стінок, активація експресії захисних генів, опосередковування пере-
кисного окиснення ліпідів (для здійснення локалізованої загибелі
клітин), спричинюють накопичення фітоалексинів (для пригнічення
росту патогенів), індукують РН, модулюють переміщення везикул
(для опосередковування передачі сигналів та інтерналізації рецеп-
торів розпізнавання) [10]. Відома важлива регуляторна роль антиок-
сидантів аскорбату та глутатіону у регуляції реакції клітин за АФК-
індукованого некрозу, спричиненому РН, ініційованій ЕI, завдяки їх
участі у видаленні H2O2 та регуляції окисно-відновного процесу, що
впливає на резистентність рослин до патогенів. Так, аскорбат-
дефіцитні мутанти Arabidopsis мали підвищені рівні H2O2, камалекси-
ну, накопичення СК, активацію індукованої патогенезом експресії
генів і підвищення базової резистентності до P. syringae pv. tomato і
ооміцету Hyaloperonospora, а глутатіондефіцитні мутанти — знижену
стійкість до P. syringae pv. tomato avrRpm1 [12]. Отже, система глута-
тіонредуктаза/глутатіон може впливати на резистентність патогенів,
включно з генами, що беруть участь у ЖаК/СК сигналінгу [23].

Особливості взаємодії у патосистемі рослина—фітоплазма. Факто-
ри вірулентності фітоплазм. Фітопатогенні молікути — це плейоморф-
ні прокаріотичні мікроорганізми без клітинної стінки розміром 50—
1000 нм, що населяють флоему інфікованих рослин [85, 86]. Вони є
облігатними патогенами і спричинюють серйозні втрати врожаю в
усьому світі, які можуть становити від 50 до 90 % (в деяких випад-
ках) [87, 88]. Фітоплазми заражають комах-переносників — флоем-
них паразитів роду Hemiptera, а в рослинах обмежені флоемою [89].
Завдяки тривалому інкубаційному періоду в рослинах симптоми мо-
жуть розвиватися від 7 днів до 6—24 місяців після введення фітоплаз-
ми комахами-переносниками [89]. Глобальне потепління/зміна клі-
мату сприятливі для чутливих до холоду переносників фітоплазми,
що може спричинювати збільшення хвороб фітоплазмозом у культур-
них рослин у майбутньому [89].

Пов’язані з вірулентістю молекулярно-генетичні особливості фі-
топлазм. Порівняно із бактеріальними збудниками, фітоплазми ма-
ють невеликий геном (~0,7 Mb) з низьким вмістом G+C, великою
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кількістю повторюваних ділянок і своєрідною варіабельністю харак-
теристик геному в таксоні [90, 91]. Показано, що зменшення геному
фітоплазми призвело до втрати більшості метаболічних шляхів, у то-
му числі шляхів синтезу АТФ за допомогою АТФ-синтаз F0 і F1 ти-
пу, а також синтезу амінокислот і нуклеотидів [89, 92, 93]. На проти-
вагу іншим організмам і патогенам, фітоплазми використовують
стоп-кодон UGA як кодон, що кодує триптофан. Крім того, ген, що
кодує фактор вивільнення пептидного ланцюга 2, який розпізнає
UGA як термінальний кодон, наявний у геномі фітоплазми [94, 95].
Секвенування геному виявило, що відсутність основного метаболізму
у фітоплазмах є можливою причиною захворювання флоеми в росли-
нах [87].

Розшифровка і порівняння геномних послідовностей фітоплазм
(OY-W і OY-M) дали змогу визначити механізми, які відповідають за
прояв певних симптомів. Так, при ураженні штамом фітоплазми OY-W
за пожовтіння, карликовість та в’янення відповідало подвоєння кла-
стерів гліколітичних генів, що спричинювало високе споживання
джерел вуглецю, тоді як симптоматичний прояв фіолетової верхівки
був спричинений активацією шляху біосинтезу антоціанів [95].

Одним із потенційних факторів вірулентності, імовірно, є також
H2O2, який може утворюватися за окиснення NADH, або суперок-
сиддисмутазою (СОД), яка кодується принаймні у 4-х геномах фіто-
патогенних молікут, включно A. laidlawii [92]. Поглинання вуглеводів
з клітин рослин-хазяїв важлива особливість фітоплазми. Вважається,
що гліколіз, або шлях Ембдена-Мейєргофа-Парнаса є основним
шляхом вироблення енергії у більшості фітоплазм, у якому молекула
глюкози перетворюється на піруват з утворенням АТФ та НАДФ [91].
Проте у Ca. P. mali’ був знайдений альтернативний метаболічний
шлях, в якому піруват утворюється незалежно від гліколізу. Загалом
геномний аналіз показав, що використання джерел вуглецю може
різнитися між видами фітоплазм [91].

Встановлено, що серед фітоплазм найпоширеніша Sec-залежна
система експорту білків через цитоплазматичну мембрану до своєї
периплазми та зовнішньої мембрани, а також для секреції ефектор-
них протеїнів безпосередньо в цитоплазму ситоподібних клітин фло-
еми рослин-хазяїв [91, 96, 97]. Фітоплазми мають дві системи сек-
реції — YidC систему для інтеграції мембранних білків і Sec для
інтеграції та секреції білків у цитоплазму клітини-хазяїна [98]. Гени,
що кодують SecA, SecY і SecE протеїни, були ідентифіковані в гено-
мах різних фітоплазм, а гени secY клоновані з багатьох штамів фіто-
плазми [98]. Ефекторні білки фітоплазм для втручання і перепрогра-
мування метаболізму рослини-хазяїна націлюються на ключові білки
і фактори транскрипції, які пов’язані із розвитком та імунітетом ха-
зяїна, спричинюючи численні зміни фенотипів рослин [96]. Деякі із
секретованих білків/ефекторних генів фітоплазм розташовані в по-
тенційних мобільних одиницях. Ці регіони схильні до рекомбінацій,
що сприяє нестабільності геному цих патогенів [96].

Виявлено, що ефектор фітоплазми SAP05 зв’язує та опосередко-
вує деградацію багатьох членів двох різних родин транскрипційних
факторів родини SPL та родини GATA, що призводить до уповільне-
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ного старіння рослини та одночасної проліферації вегетативних тка-
нин і пагонів [97].

За інфікування фітоплазмою сильно пошкоджується хлоропласт,
може спостерігатися дезорганізація в структурі органел (дезор-
ганізація тилакоїдів, компонентів ланцюгів транспортування елек-
тронів, антенних комплексів, активності Рубіско, порушення хлоро-
філ—каротиноїдних шляхів, зниження кількості хлорофілу) [8, 99,
100]. В інфікованих рослинах спостерігається також порушення гомео-
стазу гормонів ГК, ауксину, AБК, ET, ЖаК та СК, з яких останні два
є ключовими гормонами, задіяними в імунітеті рослин [8, 101].

Морфологічні чинники вірулентності. Фітоплазми мешкають в си-
топодібних клітинах флоеми інфікованих рослин і передаються від
інфікованих рослин до здорових через комах, що харчуються із фло-
еми, переважно цикадками. Фітоплазми не мають чітко вираженої
форми (їм притаманна аморфність) — під електронним мікроскопом
вони можуть виглядати овальними, довгастими або ниткоподібними
[102]. Показано, що імунодомінантний мембранний протеїн (IMП),
який є одним з білків фітоплазмової мембрани, зв’язується з актином
рослин. Оскільки фітоплазми не мають генів, які відповідають за рух-
ливість, зв’язування актину полегшує транспортування їх клітин все-
редині ситовидних елементів і розповсюдження по флоемі крізь си-
товидні пластини, що забезпечує колонізацію рослини-хазяїна [5,
95]. Встановлено, що фітоплазми здатні різко змінювати експресію
майже однієї третини своїх генів, використовуючи фактори транс-
крипції для ініціації взаємодії між фітоплазмою і тим чи іншим ха-
зяїном — рослинами або комахами [95]. Більша частина клітинної
поверхні фітоплазми вкрита трьома мембранними білками, які нази-
ваються імунодомінантними мембранними білками (IMP, AMP і
IDPA). Припускають, що вони беруть участь у взаємодії як з комаха-
ми-, так і з рослинами-хазяями [5]. Відомо, що імунодомінантні мем-
бранні білки фітоплазм і спіроплазм зазвичай відіграють важливу
роль у передачі через комах-переносників [89].

Зміни у метаболізмі хлоропластів і фотосинтезі спостерігали у
багатьох різних груп патосистем природного або штучного походжен-
ня за участю різних видів рослин-хазяїв і фітоплазм. З огляду на тип
виникнення структурних і метаболічних модифікацій можна припус-
тити, що хлоропласт уражується під час усіх відомих на сьогодні рос-
линно—фітоплазмових взаємодій. Однак його точна роль під час за-
раження фітоплазмою недостатньо досліджена [8]. Зважаючи на
відмінності геномної організації та мультитрофічні взаємодії між фі-
топлазмами та рослиною-хазяїном і комахою-хазяїном, складно виз-
начити спільну стратегію вірулентності для всіх патосистем з фіто-
плазмами [8]. Зрештою, пригнічуючи фотосинтетичну активність
рослини-хазяїна, фітоплазма послаблює фітоімунітет [8]. Фітоплазми
кодують білки холодового шоку і фактор елонгації Tu та інші, які ак-
тивують РI у рослини, що може спричинювати різні морфологічні
зміни у хлоропласті. Крім того, паразитування у флоемі, зокрема у
ситовидних трубках, призводить до порушення донорно-акцепторних
зв’язків у рослині-хазяїні, оскільки перешкоджає нормальному транс-
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порту і обігу асимілятів у флоемі, викликаючи дефіцит поживних ре-
човин у тканинах [8, 103].

Фізіолого-біохімічні зміни при фітоплазмозах. Внаслідок обме-
ження у фітопатогенних молікут генетичного кодування багатьох ме-
таболічних модулів, фітоплазми потребують джерел амінокислот,
певних білків, АТФ, фолієвої кислоти тощо. Зокрема, неповний син-
тез фолієвої кислоти може вплинути на рослину-хазяїна, оскільки
фолат також бере участь у фотодиханні, метаболізмі амінокислот і
біосинтезі хлоропластних білків [91]. Під час ураження фітоплазмою
спостерігаються зміни експресії профілів генів, пов’язаних з проце-
сом фотосинтезу [8].

Виявлено, що за інфікування Phytoplasma trifolii виникають гли-
бокі фізіологічні зміни в рослинах-хазяях, а саме: прогресивне збіль-
шення ряду вторинних метаболітів (фенольні сполуки, флавоноїди,
конденсовані таніни та антоціани), зменшення фіксації CO2, зни-
ження активності інвертаз, пригнічення гліколізу, зміни у співвідно-
шенні розчинних вуглеводів в уражених листках та амінокислот у
тканинах хазяїна [104, 105]. Так, у праці [105] наведено різкі зміни
вмісту 42 метаболітів, зокрема в уражених фітоплазмою рослинах
гострого перцю встановлено істотне зниження ендогенних рівнів
фруктози, глюкози, мурашиної і аскорбінової кислот та збільшення
концентрації аланіну, аспарагіну, фумарової кислоти, цукрози й тре-
оніну.

В інфікованих рослинах зазвичай існує гормональний дисбаланс
і дуже часто порушується транспортування крохмалю та інших мета-
болітів [95]. У праці [106] показано, що інфікування рослин томатів
фітоплазмами картоплі (PPT) спричинює в рослинах-хазяях глибоке
порушення гомеостазу гібереліну. Авторами виявлено, що ГК за зов-
нішнього застосування може пригнічувати гени, які кодують ключо-
вий сигнальний компонент ГК та білок-репресор росту (DELLA), по-
силюючи регуляцію генів, залучених у синтезі СК, передачі сигналів
і подальших захисних реакціях, щоб модулювати захист хазяїна у
відповідь на інфікування фітоплазмою PPT. Диференціальна регу-
ляція цих генів корелювала зі збільшенням активності пов’язаних із
захистом ферментів -1,3-глюканази та хітинази. Хоча захисту, спри-
чиненого попередньою обробкою ГК, було недостатньо для запобі-
гання системній інфекції, така обробка знижувала титр фітоплазми
та значно послаблювала симптоми захворювання [107].

На рослинах томатів (Solanum lycopersicum), уражених фітоплаз-
мою пурпурової верхівки картоплі, виявлено деградацію пошкодже-
них хлоропластів внаслідок пригнічення розщеплення крохмалю,
утруднення транспорту цукрози крізь флоему, порушення часово-
просторового розподілу ауксину [108]. Молекулярно-генетичним ана-
лізом встановлено експресію генів аспарагінсинтетази (Sl-ASN) і тре-
галозо-6-фосфатсинтази (Sl-TPS), що спричинювали їх передчасне
старіння. Зафіксовано пригнічення експресії ключового гена, який
відповідає за синтез гібереліну — ент-кауренсинтази (Sl-KS) [108].
Показано, що ефектори фітоплазм спричинюють модуляцію вугле-
водного обміну рослини-хазяїна й сприяють активності ферментів
аскорбат-глутатіонового циклу [96].
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Фактори вірулентності фітоплазм. Ефекторні протеїни. Геном
фітоплазми кодує основні клітинні функції, включно реплікацію
ДНК, транскрипцію, трансляцію та транслокацію білків, проте не
має генів, необхідних для біосинтезу амінокислот і жирних кислот,
циклу трикарбонових кислот і транспорту електронів за окиснюваль-
ного фосфорилювання [95]. Фітоплазми отримують поживні речови-
ни з клітин-хазяїв, тому їх геном містить багато генів-транспортерів
[5, 95]. Зокрема, у геномі фітоплазми кодуються шість АТФ-зв’язу-
вальних транспортерів (для поглинання і переміщення метаболітів),
супероксиддисмутаза (СОД) і протеаза HflB (фактор вірулентності),
транслоказа SecA, частина системи секреції типу II [91, 109]. Систе-
ма секреції типу II (пов’язана із Sec-системою транспортування) дає
змогу доставляти білки з N-термінальним сигнальним доменом до
мембрани, після розщеплення якого білки вивільнюються у внутріш-
нє середовище клітини-хазяїна. Відомо понад 50 секретованих білків
фітоплазми [90, 93, 110].

Ефекторні білки з різних видів фітоплазми націлені на транс-
крипційні фактори рослини-хазяїна або впливають на експресію
генів на транскрипційному рівні щоб змінити метаболізм хазяїна на
свою користь [111]. Наприклад, SAP11 з геному штаму Ca. P. asteris’
AY-WB містить еукаріотичні сигнальні домени ядерної локалізації та
локалізується в ядрах рослинних клітин [90, 93, 110]. Мішенями
ефекторів є ключові рослинні білки, більшість з яких є факторами
транскрипції, і всі ці білки розщеплюються 26S протеасомним шля-
хом. Пов’язані з фітоплазмою ефектори безпосередньо впливають на
компоненти системи убіквітин-протеасома або слугують компонента-
ми цієї системи [112]. У Ca. P. mali виявлено кодування білка з
функцією лігази E3, наявність якого може пригнічувати базовий за-
хист рослин [113]. У праці [96] проаналізовано 6 факторів патоген-
ності Ca. P. solani’ і показано, що патогенні ефектори модулюють
вуглеводний метаболізм рослин і аскорбат-глутатіоновий цикл, а та-
кож індукують аутофагосоми. PoStoSP06, PoStoSP13 і PoStoSP28 були
локалізовані в ядрі та цитозолі. Найактивнішим ефектором у дос-
ліджуваних процесах був PoStoSP06. PoStoSP18 асоціювався зі збіль-
шенням активності фосфоглюкомутази, тоді як PoStoSP28, раніше
анотований як антигенний мембранний білок StAMP, специфічно
взаємодіяв з фосфоглюкомутазою.

Перепрограмування транскрипції внаслідок зараження рослин
фітоплазмозом конюшини викликає широкий спектр симптомів у
рослин-хазяїв, які змінюються залежно від виду рослини, стадії ін-
фекції і стадії вегетативного росту [102, 106, 107]. Оскільки різні ви-
ди фітоплазм можуть викликати схожі симптоми, для ідентифікації
інфікуючої фітоплазми необхідні лабораторні дослідження (ПЛР-
ампліфікація гена 16S рРНК фітоплазми та подальше секвенування
ДНК амплікону) [102]. Геном фітоплазми також багатий на повторю-
вані ділянки з дубльованими генами та транспозоноподібними еле-
ментами, які називаються потенційними мобільними одиницями.
Вони мають подібні гени, організовані консервативним чином, і, як
вважають, відіграють роль у регуляції експресії генів та слугують
драйверами еволюції фітоплазм як в симбіозі з комахами, так і за па-
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разитування в рослинах. Було виявлено, що антигенний мембранний
білок утворює комплекс із мікрофіламентами рослини-хазяїна. У ко-
мах фітоплазми створюють системну інфекцію [5, 95]. Також фіто-
плазми містять плазміди з химерними білками реплікації (Reps) з ха-
рактеристиками як бактеріальних плазмід Reps, так і ДНК вірусних
Reps [5].

Встановлено, що один ефекторний білок дає змогу облігатним
паразитичним фітоплазмам індукувати безліч фенотипів розвитку у
своїх хазяїв. Зокрема, білкові ефектори SAP05 з патогенних рослин-
них фітоплазм, перенесених комахами, беруть під контроль декілька
процесів розвитку рослин, одночасно подовжуючи тривалість життя
хазяїна, індукуючи примноження листків та безплідних пагонів, ор-
ганів, колонізованих фітоплазмами й переносниками [97].

У праці [87] наведено ідентифікацію ефекторів фітоплазми си-
ньої карликовості пшениці (WBD). З 37 потенційних ефекторів, що
експресувалися в Nicotiana benthamiana, виявлено, що SWP21 відіграє
особливу роль у вірулентності порівняно з TENGU і що фітоплазма
WBD має ефектори, які спрямовані на проліферацію рослинних тка-
нин і захисні реакції. В праці [114] виділено секретований збудником
синьої карликовості Candidatus Phytoplasma tritici (Ca. P. tritici) по-
тенційний ефектор SWP12. Встановлено, що цей ефектор сприяв ко-
лонізації фітоплазмами, шляхом дестабілізації TaWRKY74. За цих
умов спостерігалося послаблення базового імунітету Nicotiana ben-
thamiana, ініціація колонізації листків Phytophthora parasitica,
Sclerotinia sclerotiorum та вірусом м’якої зеленої мозаїки тютюну [112].
Авторами показано, що експресія TaWRKY74 викликала сплески
АФК, посилювала регуляцію генів, пов’язаних із захистом, і знижу-
вала транскрипцію TaCRR6, що призводило до зниження активності
NADH-дегідрогеназного комплексу (NDH). Доведено, що таким чи-
ном експресія цього гена підвищувала стійкість рослин пшениці до
Ca. P. tritici, а його сайленсинг спричинював посилення чутливості
рослин. Отже, TaWRKY74 є позитивним регулятором стійкості пше-
ниці до Ca. P. tritici [114].

Особливості взаємодії у патосистемі вірус—рослина. Сайленсинг
РНК. Віруси рослин є субмікроскопічними інфекційними агентами
(10—300 нм), що реплікуються лише в живих клітинах організму ха-
зяїна й не мають клітинної будови. Вони мають спрощену структуру,
простіші складаються з нуклеїнової кислоти (одноланцюгової РНК,
зрідка — ДНК) і білкової оболонки. За типом існування це облігатні
паразити, що розповсюджуються пасивно — комахами, нематодами,
кліщами, грибами. Вірусні хвороби призводять до значних економіч-
них втрат у сільськогосподарському виробництві. В рослині вірусні
частки реплікуються й поширюються системно, захоплюючи здорові
ділянки [115]. Втручаючись у рослинний метаболізм, віруси порушу-
ють донорно-акцепторні зв’язки рослини-хазяїна, відволікаючи час-
тину енергетичних ресурсів рослинних тканин для відтворення вірус-
них частинок. Крім того, індукція захисних реакцій і токсична дія
вірусних білків спричинює зміну кольору, деформацію органів, не-
кроз тканин, що можуть різнитися за ступенем важкості. На прояв
вірусної інфекції впливає вірулентність конкретного штаму вірусу
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(або штамів для змішаних інфекцій), генотип хазяїна та умови сере-
довища [116]. Реакція рослин на вірусне ураження залежно від умов
середовища і стійкості рослин може бути різноманітною — від клі-
тинного стресу до вад розвитку [115].

Взаємодія у патосистемі вірус—рослина: клітинний рівень. Основ-
ною мішенню для вірусів вважається хлоропласт, який зазнає знач-
них структурно-функціональних пошкоджень внаслідок вірусної
інфекції, що істотно впливає на процес фотосинтезу [9, 11]. Хлоро-
пласт також бере участь у антипатогенній базовій і системній за-
хисній відповіді рослин. Між ядром і хлоропластом існує тісна мере-
жа сигналізації, яка координується через двосторонній зв’язок і
відіграє вирішальну роль у захисті та розвитку інфекції [11]. Для про-
никнення нуклеїнових кислот вірусів і протеїнів у хлоропласт різні
віруси не мають однієї стратегії [9]. Вважається, що пошкодження
хлоропласта є одним із ключових моментів успішного вірусного за-
раження. Відомо, що реплікація генома вірусів відбувається на мем-
бранній структурі та/або внутрішньому середовищі хлоропласта для
уникнення противірусних механізмів мовчання (сайленсингу).

Комплекс реплікації вірусів, збірка вірусних білків і геномної
РНК вірусу з основними факторами хазяїна переважно накопичу-
ється в мембранних структурах органел, таких як ендоплазматичний
ретикулум і хлоропласт, істотно впливаючи на метаболізм ліпідів [9].
У передачі вірусів може брати участь важливий для формування стро-
мули актиновий цитоскелет. Вірусне інфікування завдяки впливу на
метаболізм ліпідів (спричинює зміни складу жирних кислот, галак-
толіпідів, зниження рівнів моногалактозилдіацилгліцерину і дигалак-
тозилдіацилгліцерину) викликає зміни структури ліпідної мембрани
та вливає на опосередковане ліпідами зв’язування й транспортуван-
ня молекул, таких як Рубіско та пластохінон [9]. Віруси рослин також
маніпулюють сортуванням білка клітини-хазяїна шляхом молекуляр-
ної мімікрії. За наявності високого навантаження при фотосинтезі,
вірусні білки можуть використовувати унікальний механізм трансло-
кації та безпосередньо або опосередковано впливати на транспорту-
вання білків хазяїна в органели, що також залежить від інтенсивності
світла [9].

Багато білків хлоропласта, які сприяють розмноженню вірусу,
локалізовані в хлоропласті або функціонально пов’язані з фотосинте-
тичним механізмом [115]. З огляду на локалізацію білка хазяїна, ці
взаємодії можуть мати місце в матриксі тилакоїду, мембрані тила-
коїду, стромі, мембрані хлоропласта або в цитозолі. Всередині кліти-
ни хазяїна вірус регулює різноманітні процеси, такі як відтік цукрів,
розподіл вуглецю або флоемний транспорт метаболітів, збільшуючи
потребу у фотосинтезі [9]. Пошкодження ультраструктури та/або
функції хлоропласта — природний наслідок інгібування хлоропласт-
ної транслокації білків хазяїна та транспорту електронів або струк-
турного розвитку. Зокрема, симптоми мозаїки пов’язані зі зміною
кількості та структури хлоропластів [9]. Вірусна інфекція може пору-
шити рівновагу між біосинтезом і деградацією хлорофілу, що призво-
дить до формування симптомів хлорозу. Гемінівірусна -сателітна
інфекція спричинює зменшення кількості хлорофілу та зміни кіль-
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кості білків хлоропласта. Таким чином, гальмування фотосинтезу мо-
же виникнути через знижений рівень хлорофілу та/або блокування в
будь-якій ланці фотосинтетичного енергетичного каскаду, спричине-
ного інгібуванням ферментів [118].

Бета-сателіт — субвірусна кільцева одноланцюгова молекула
ДНК розміром 1,3 тпн (ДНК-подібний компонент, сателіт ДНК), що
часто асоціюється з низкою одночастинкових вірусних геномів (най-
частіше з бегомовірусами), кодує білок 13,5 кД, названий C1, супре-
сор «мовчання» генів, який взаємодіє з S-аденозилгомоцистеїнгідро-
лазою для інгібування опосередкованого метилуванням «мовчання»
транскрипційного гена. Білок C1 пригнічує шлях біосинтезу тер-
пенів хазяїна взаємодією з фактором транскрипції MYC 2 [118]. Ви-
явлено, що хлоропласти клітин, інфікованих комплексами вірусів з
-сателітами, мають звивисту структуру з порушеною організацією
грани, а порівняльний профіль протеома вказує на те, що -сателіти
індукують пригнічення білків, які беруть участь у нормальному роз-
витку хлоропласта, рівні транскрипції хлоропластних ClpP1 і моле-
кулярних шаперонів CSS1 типу DnaK, рівень транскрипту яких був
знижений (у 4 та 10 разів відповідно) [118].

Фітоімунітет і фізіолого-біохімічні ефекти вірусного ураження.
Комплекс реплікації вірусу (VRC) — сукупність вірусних білків і ге-
номної РНК вірусу з основними факторами хазяїна, переважно на-
копичується в мембранних структурах органел, таких як ендоплазма-
тичний ретикулум (ER) і хлоропласт [9]. Секвенують різні вірусні
білки, локалізовані в хлоропластах, у цитозолі, що пошкоджує орга-
нели структурно та функціонально [9]. Варто відзначити, що внаслі-
док вірусної інфекції інгібується опосередкована хлоропластами пе-
редача іонів Са2+, спричинена зменшенням його рівня у цитозолі, що
викликає морфологічні зміни — утворюються великі хлоропласти
аномальної форми [9].

В присутності р50 (домену гелікази реплікази ВТМ, 50 кД),
розпізнавання патогена відбувається через локалізований у хлоро-
пласті N-рецепторвзаємодіючий білок (NRIP1), який вивільнюється
з органели в цитоплазму. Будучи сигнальною молекулою ретроград-
ної передачі сигналів від хлоропласта до ядра, NRIP1 перепрограмує
транскрипційний план захисту рослини-хазяїна [9]. Ефекторна від-
повідь, яка формується внаслідок інфікування вірусами в рослинних
органелах, спричинює синтез фітогормонів СК, ЖаК та АБК, що
тісно регулюються хлоропластами [9]. ЕI спричинює РН, а надалі —
ЗКЗ у рослин. РН, викликана вірусною інфекцією, призводить до
швидкої загибелі рослинних клітин і утворення некротичних уражень
[9, 60].

Як фактор авірулентності ToMV MP розпізнається білками то-
матів (Solanum lycopersicum), кодованими генами резистентності, а са-
ме Tm-2 і Tm-22. Tm-22 забезпечує резистентність як до TMV, так і
до ToMV у рослин томатів і тютюну (N. tabacum), тоді як RbCS
відіграє важливу роль у резистентності [9]. Ядернокодовані білки хло-
ропластів, такі як -субодиниця АТФ-синтази (AtpC) і активаза Ру-
біско (RCA), взаємодіючи з репліказою вірусу тютюнової мозаїки
(ВТМ), відіграють активну роль у захисті рослин від поширення ВТМ
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та вірусу посвітління жилок турнепсу (ВПЖТ) [9]. TGB1L88 (білок
TGB1 із сильною супресорною активністю) AltMV вибірково взає-
модіє з -АТФазою хлоропласта та викликає захисну реакцію [119].
Субодиниця PsbO комплексу ФС II, що виділяє кисень, збільшує на-
копичення ВТМ, але не вірусу мозаїки люцерни, а мала субодиниця
Рубіско (RbcS) взаємодіє з білком руху вірусу томатної мозаїки і бе-
ре участь як у його переміщенні, так і в резистентності до вірусу тю-
тюнової мозаїки [119].

Вірусне інфікування істотно змінює метаболізм хлоропластів,
спричинюючи надмірне накопичення АФК. Внаслідок реакції РН і
зниження фотосинтетичного транспорту електронів зменшується
пов’язана з тилакоїдами кількість білка DS9, зростає біосинтез ізо-
преноїдів, які позитивно впливають на ріст, захист рослин, мета-
болізм і фотосинтез. Слід зауважити, що захисна відповідь, опосеред-
кована хлоропластами, регулюється світлом, оскільки від світла
залежить експресія малої субодиниці Рубіско (RbcS), яка відіграє
важливу роль у захисних реакціях. Для ініціації захисних реакцій
RbcS може взаємодіяти разом з компонентами фотосинтетичної сис-
теми, а саме оксигеназним комплексом (ОК) ФС II (марганцево-
кальцієвий кластер у білковому комплексі на внутрішній поверхні
тилакоїдної мембрани, що каталізує окиснення води до О2 в процесі
фотосинтезу, вивільняючи електрони для відновлення НАДФН) [9,
118]. Показано, що OК 33 кД (або PsbO) зв’язується з геліказним до-
меном реплікази вірусу TMV. Аналіз транскриптів двох основних
білків OК, а саме PsbO (33 кД) і PsbP (23 кД), і фередоксин-НАДФ+-
редуктази показав 20-, 7- і 3-разове зниження рівня накопичення
вірусних транскриптів відповідно в листках при -сателітній інфекції
[118]. Виявлено, що інші білки, які реагують на стрес і захист,
включно N-ацетилтрансферазу, малий білок теплового шоку та
білок, що реагує на дегідратацію, посилено регулюються в заражених
RaLCB-вірусом листках. Активність ферменту піруватдегідрогенази,
яка, як відомо, підвищується в умовах помірної посухи, також
посилюється у відповідь на -сателітну інфекцію. Альтернативний
шлях передачі сигналу, залежний від оксидаз, опосередковує локалі-
зацію вірусу та обмежує некроз тканин хазяїна [118].

Важливо відзначити, що для інфікованих вірусом рослин харак-
терне пригнічення біосинтезу CK в тканинах [11]. У праці [11] на
трансгенних рослинах Arabidopsis, які експресують C4-білок, локалі-
зований у хлоропласті, показано, що рослини, які експресують C4
G2A, демонструють імунні дефекти на різних рівнях, включно зни-
жений викид кальцію в цитоплазмі, нижче відкладення калози, де-
фектне перепрограмування транскрипції та підвищену чутливість до
P. syringae pv. tomato DC3000. Показано, що пригнічення функції ти-
лакоїдного трансмембранного білка позитивно впливає на розмно-
ження вірусу TYLCV [11].

Відомими захисними механізмами рослин є сайленсинг РНК,
розвиток тканин, вільних від хвороб [115]. Однак в процесі еволюції
віруси виробили протизахисні механізми, зокрема кодування білків-
супресорів сайленсинга РНК [120]. Водночас в рослинному організмі
зазвичай існує баланс між захисними реакціями рослин і протизахи-
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сними — від вірусів, що часто дає змогу вірусу певний час зберігати-
ся, не завдаючи великої шкоди своєму хазяїну. Такий баланс або то-
лерантність поширена в диких екосистемах і має певні переваги для
рослин (зокрема захист рослин від суперінфекції вірулентними віру-
сами) [116]. Різниця толерантної взаємодії від стійкої полягає у тому,
що за стійкої взаємодії вірус—рослина стійкість зберігається внаслі-
док запобігання накопиченню або системному розповсюдженню па-
тогена, а за толерантної — вірулентність вірусу знижується шляхом
запобігання надмірному накопиченню вірусних РНК чи мінімізації
концентрації або активності вірусних білків, які відіграють роль у ві-
рулентності, що у свою чергу зменшує шкодочинність вірусної ін-
фекції [116].

Стійкість рослин-хазяїв до вірусів може бути якісною (гени
резистентності, які спричинюють гіперчутливість або стійкість до по-
ширення вірусу) або кількісною (резистентність до вірусного розмно-
ження й поширення, польова стійкість та толерантність до захворю-
вань) [115].

Особливості молекулярно-генетичних противірусних механізмів.
Базовою захисною антивірусною реакцією рослин на молекулярно-
генетичному рівні є так званий сайленсинг РНК — транскрипційне
(ТГГ) метилування і репресія транскрипції цільових ДНК та пост-
транскрипційний сайленсинг генів (ПТГГ) — полягає у розрізанні
цільових ДНК або супресії їх трансляції. У цьому механізмі задіяні
специфічні рослинні мікроРНК (міРНК), які регулюють експресію
генів, що кодують ферменти сайленсингу РНК або інші захисні білки
[116]. Важливим компонентом антивірусного сайленсингу РНК є
РНК-залежна РНК-полімераза1 (RDR1) експресія, якої посилюється
екзогенним застосуванням фітогормонів [9].

Вроджений імунітет рослин заснований на розпізнаванні певно-
го домену або мотиву, присутнього в патогенних ефекторних моле-
кулах, за допомогою нуклеотидзв’язувального повтору (NB-LRR)
родини імунних рецепторів. Захисна реакція, опосередкована хлоро-
пластами через розпізнавання патогенів, як у випадку ETI, створює
сценарій двоскладних проблем, оскільки, по-перше, потребує ло-
калізації рецепторного або еліситорного білкового компонента орга-
нели, а по-друге, їй потрібно надіслати ретроградний сигнал до ядра
для виклику наступної відповіді захисту. Відомо про локалізацію у
хлоропластах близько 22 рецепторів розпізнання збудників, а також
існування нехлоропластних рецепторів, опосередкованих хлоропла-
стними білками [9]. При розпізнаванні патогена структура хлоропла-
ста зазнає загальних змін, NRIP1 вивільняється в цитоплазму і пере-
програмує транскрипційний план захисту хазяїна [9].

Отже, для розробки нових стратегій захисту польових культур від
вірусів перспективним напрямом є дослідження механізмів толерант-
ності рослин до вірусів, що поширена в диких екосистемах, як мо-
делі, з наступним застосуванням її переваг у агроекосистемах (зокре-
ма захист рослин від суперінфекції вірулентними вірусами).

Висновок. Рослини та їх асиміляти є джерелом живлення для
фітопатогенних мікроорганізмів і останні залежать від змін рослин-
ного метаболізму для свого існування та відтворення. Загальною

301

КЛІТИННІ, ФІЗІОЛОГО-БІОХІМІЧНІ І МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧНІ МЕХАНІЗМИ 

ISSN 2308-7099 (print), 2786-6874 (online). Фізіологія рослин і генетика. 2024. Т. 56. № 4



стратегією дії фітопатогенів є перепрограмування метаболізму росли-
ни на свою користь з метою живлення і співіснування у такій патоси-
стемі (біотрофний чи частково гемібіотрофний спосіб паразитування),
або повного використання рослини, що призводить до її швидкої за-
гибелі (частково гемібіотрофний або сапротрофний спосіб паразиту-
вання). У відповідь на складні захисні механізми конституційного та
індукованого імунітету рослин, збудники розвинули механізми інгі-
бування імунітету, зокрема шляхом молекулярної мімікрії.

Цілком зрозуміло, що фактори вірулентності фітопатогенних
збудників різних таксономічних груп істотно різняться. Однак різні
фітопатогени мають загальні ключові напрями впливу. Так, знайдено
докази, що хлоропласт є важливою мішенню для різних фітопато-
генів (бактерій, вірусів та ін.). Припускається, що існуючий в росли-
нах шлях, який зв’язує плазматичну мембрану з хлоропластами і бе-
ре участь в активації механізмів захисту, був кооптований патогенами
з різних царств під час спільної еволюції патосистеми хазяїн—пато-
ген та використовується ними для сприяння вірулентності через при-
душення СК-залежного захисту. Водночас не дослідженим залиша-
ється питання чи є хлоропласти мішенями для ефекторів фітоплазм,
або вони пошкоджуються внаслідок перепрограмування рослинного
метаболізму внаслідок транслокації ефекторних протеїнів у ядро.

Такі дослідження є вкрай актуальними для розробки новітніх
технологій захисту культурних рослин від хвороб на противагу
хімічним. Зокрема, перспективним є відкриття сполук, які модулю-
ють експресію системи секреції III (T3SS) в основних рослинних
бактеріальних патогенів і є її інгібіторами. З огляду на це можливе
використання такої системи секреції як мішені для інгібування бак-
теріального патогенезу. Проте крім спроможності контролювати за-
хворювання, слід контролювати та оцінювати вплив інгібіторів T3SS
на рослину-хазяїна та мікробіоми сільськогосподарських рослин.
Важливо оцінити стабільність і ефективність інгібіторів T3SS та їх
здатність обмежувати патогенез збудників у польових умовах. Також,
за оцінки впливу моделей захисту рослин, слід зважати на наслідки
глобальних змін клімату, що ще раз підкреслює важливість проведен-
ня пролонгованих багаторічних досліджень на культурних рослинах
різних видів у польових умовах.
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The review highlights the current state and prospects of research on the interaction in the
pathosystem between plants and pathogens of various taxonomic groups (bacteria, phyto-
plasmas, and viruses) at the cellular, physiological-biochemical, and molecular-genetic le-
vels. Attention is paid to the features and mechanisms of action of the most common viru-
lence factors of these pathogens, namely: secretion systems and effector proteins secreted by
them (in phytopathogenic bacteria and phytoplasmas), phytotoxins (in phytopathogenic bac-
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teria). It is shown that unlike bacteria and phytoplasmas, different viruses do not have the
same strategy for transporting nucleic acids and effector proteins into the chloroplast. In gen-
eral, targeting and damaging the chloroplast is believed to be one of the key steps in suc-
cessful both bacterial and viral infection. This is evidenced by the effector proteins found in
bacteria, viruses, and other pathogens with N-terminal chloroplast localization domains,
thanks to which these proteins are transported into the middle of the organelle, causing
structural and functional changes. An unsolved question in this direction remains: whether
the chloroplast is a target for effector proteins of phytoplasma or they are damaged due to
plant metabolism reprogramming through the translocation of their effectors to the nucleus.
Disturbances of plant metabolism at different levels of the organization due to the infectious
effect of these pathogens are considered. The peculiarities of the plant defense mechanisms
of the induced immune response, which are activated in the case of pathogen penetration,
are briefly considered. In this regard, the regulatory function of phytohormones and other
signaling molecules (H2O2, NO, Ca2+ ions) in the initiation of protective mechanisms is
briefly considered. Attention is paid to the strategies of pathogens to interfere with the
metabolism of the host plant and inhibit immunity, one of which is molecular mimicry (for
example, functional analogs of signaling molecules). These and further studies in this direc-
tion are relevant for the development of new approaches to plant protection against a wide
range of phytopathogens, in particular with the aim of creating strategies to protect chloro-
plasts from penetration and subsequent inhibition of the immune response by effector pro-
teins. In this regard, the study of the regulatory mechanisms of the secretion system III
(T3SS), the most widespread in bacteria, and the discovery of a group of compounds of dif-
ferent nature that are inhibitors of this system are described. A model is considered that
involves the use of the T3SS system as a target for inhibiting bacterial pathogenesis. An in-
depth study of regulatory systems, localization, transport mechanisms and molecular targets
of virulence factors of phytopathogens of different taxonomic groups is also important in this
sense. However, the creation of a new generation of protective models based on the results
of these studies is an open question, since their verification and approval in field conditions
is necessary to evaluate their effectiveness. Such studies are becoming increasingly relevant
due to the lack of effective means to combat phytopathogens of various taxonomic groups,
and in contrast to chemical protection means, which can cause mutational variability of phy-
topathogenic microorganisms.

Key words: bacteria, phytoplasmas, viruses, host plant, chloroplast, phytoimmunity, phyto-
hormones, secretion systems, virulence.
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