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СТІЙКІСТЬ РОСЛИН ДО ЗБУДНИКІВ  
ЯК РЕЗУЛЬТАТ ВЗАЄМОДІЇ ГЕНІВ

Сучасна інформація щодо геноміки рослин та збудників їхніх захворювань і досягнення моле-
кулярної біології дали змогу констатувати участь продуктів генів, білків, в організації складних 
молекулярних комплексів, які збираються для реалізації певної ознаки фенотипу. Ознака стій-
кість/чутливість рослини до певного біотичного чинника цікава ще й тим, що відбувається 
взаємодія не лише між генами одного організму, а й між генами організмів, які належать до 
різних царств живого.

Стійкість рослин до патогенів може бути пасивною (забезпечується переважно ознаками 
морфології рослини) і активною. Активна стійкість формується внаслідок проникнення до росли-
ни збудника або його елісіторів та ефекторів. Активний захист рослини на молекулярному рівні 
виражається в запуску МАРК-каскаду, накопиченні активних форм кисню, збільшенні потоку 
йонів кальцію до клітини. Активний захист може реалізовуватися на двох рівнях. Перший рівень, 
РТІ (PAMP Triggered Immunity), розвивається у відповідь на контакт рослини з широким спектром 
неадаптованих патогенів. Стійкість (імунітет), що при цьому формується, називають неспеци-
фічною, або горизонтальною, або кількісною. Молекулярним інструментом ініціації захисних ре-
акцій є рецептори PRR (Pattern Recognition Receptors). Адаптовані патогени здатні долати РТІ, 
надсилаючи в рослинні клітини ефектори. Це білкові молекули, функцією яких є створення всере-
дині клітини умов, більш пермісивних для збудника. Ефектор може розпізнаватися специфічним 
рецептором рослини NLR (Nod-Like Receptors), і між ними відбувається комплементація. Є інші 
специфічні рослинні молекули, nonNLR, з іншим типом взаємодії білкових продуктів для розпізна-
вання. В обох випадках розвивається другий рівень захисту, ЕТІ (Effector Triggered Immunity). Пе-
релік молекулярних процесів на другому рівні захисту не відрізняється від переліку першого рівня, 
проте процеси відбуваються більш інтенсивно і супроводжуються загибеллю вражених клітин. 
Це перешкоджає подальшому розповсюдженню збудника по рослині. Молекулярні події першого 
та другого рівнів захисту не є ізольованими. Взаємодію між ними із залученням продуктів рослин-
них генів і генів збудника описують моделі «zig-zag-zig», «invasion model», інтегрована модель 
айсберга. Взаємодію рослинних генів для розпізнання ефектора описують моделі «охоронець» 
і «вловлювач». Для ініціації захисної реакції рослинні рецептори, які можуть іноді диференціюва-
тися на сенсори та хелпери, утворюють білкові комплекси, резистосоми. 

Ключові слова: стійкість рослин, рослинні гени стійкості, ефектори патогену, R-Avr взаємодія, 
резистосома.

Вступ
Взаємодія генів – одне з класичних питань  

генетики. Теорія взаємодії, формулювання понять, 
термінологія про взаємодію генів розвивались 
з часів формальної генетики. Це питання висвітле-
но в концептуальній літературі 1970–1980-х років. 

Якщо порівнювати тексти різних джерел, присвя-
чених взаємодії генів, в очі впадають дві речі: 
по-перше, для одних і тих самих типів міжгенної 
взаємодії (а типи взаємодії оцінювались виключ-
но на фенотипному рівні) наводили одні й ті самі 
приклади, і інших у літературі знайти неможливо; 

© Павлюк Д. В., Терновська Т. К., Антонюк М. З., 2024
© Національний університет «Києво-Могилянська академія» (засновник і видавець), 2024



4 e-ISSN 2663-0613. Наукові записки НаУКМА. Біологія і екологія. 2024. Том 7

по-друге, автори текстів оперують одиницями 
алель гена. Пишуть: алель А (першого гена) впли-
ває на алель В (другого гена) таким чином, 
що алель А не проявляється. Це – домінантний 
епістаз. На зміну ері формальної генетики при-
йшла ера генетики молекулярної, правильніше 
сказати – ера молекулярної біології. Стало мож-
ливим перевести взаємодію між генами в площи-
ну фізико-хімічної взаємодії між продуктами їх-
ньої експресії – білками. Це сталося завдяки появі 
адекватних методів молекулярної біології, які 
щороку поповнюються. Припущення, що стійкість 
рослин до збудника, принаймні облігатного біо-
трофа, формується як результат комплементар-
ної взаємодії генів різних геномів, з’явилося на-
прикінці 1940-х років, але загальноприйнятим 
поглядом на формування стійкості у рослин стало 
набагато пізніше. Ближче до кінця ХХ століття 
модель взаємодії генів ускладнилась, тому що для 
розвитку резистентності рослини до збудника 
взаємодіють гени не лише рослини і патогену, а й 
власне рослинні гени. І доволі швидко відбуваєть-
ся ускладнення цієї моделі із залученням не лише 
рослинних генів, що взаємодіють, а й генів пато-
гену. Генетика формування стійкості рослин 
до патогену виявилась надзвичайно цікавим 
і багатим на експериментальні приклади полем 
у генетиці. У нашому огляді ми обмежимося 
розглядом стійкості рослин лише до облігатних 
біотрофів. Вважаємо, що накопичення фактич-
ного матеріалу і стійкість одного виду до іншого 
слід розглядати окремо для різних патогенів 
і шкідників рослин. Це дасть змогу згодом ви-
явити вузлові моменти на шляху взаємодії генів 
(їхніх продуктів), якими характеризується фор-
мування рослинного імунітету до рослинних 
патогенів загалом.

Типи стійкості рослин до мікробного 
збудника

У природних середовищах існування рослини 
постійно тісно контактують з біогенними стресо-
рами, зокрема з такими мікроорганізмами, як 
гриби та бактерії. За спільної еволюції рослин 
і мікроорганізмів сформувалися системи молеку-
лярно-генетичних взаємодій між представниками 
різних царств, завдяки яким рослина може розви-
вати фенотип стійкості до збудника/збудників, 
а патоген – здатність вражати рослину, щоб вико-
ристати її внутрішньоклітинні ресурси для влас-
ної репродукції [1-4]. 

Серед систем захисту, що їх розвивають рос-
лини, розрізняють системи пасивного та актив-
ного захисту. Елементи пасивного захисту – це 
фізико-хімічні бар’єри, тобто воскова осуга, 

клітинна стінка, вторинні метаболіти з різною 
протимікробною активністю [1,2]. Пасивні ме-
ханізми стійкості загалом є універсальними 
для рослин, варіюючи лише залежно від таксо-
номічного статусу виду. Пасивними ці елементи 
стійкості називають тому, що риси стійкості 
формуються незалежно від того, чи атакує рос-
лину патоген [3,5]. 

Активну стійкість, що розвивається як відпо-
відь рослини на контакт із патогеном, поділяють 
на нехазяйську (non-host resistance), або стійкість 
широкого спектра, неспецифічну чи горизонталь-
ну стійкість [4,6-8], та хазяйську (host resistance), 
або расоспецифічну чи вертикальну стійкість [4,9]. 
Активна стійкість рослин до патогенів розвива-
ється, якщо мікроорганізм(и) розпізнає(ю)ться 
певними цитоплазматичними або внутрішньо-
клітинними рецепторами, які в результаті цього 
активують імунні відповіді рослини [1]. 

Молекулярне підґрунтя активної стійкості
Патогенний мікроорганізм, потрапляючи до 

рослини, продукує і виділяє в рослинне середови-
ще (апопласт, клітини) пептиди, різні полісахари-
ди, пептидоглікани, ліпіди, фрагменти нуклеїно-
вих кислот. За походженням вони є зовнішніми 
для рослини, сприймаються рослиною як чужинні 
молекули і разом створюють консервативні пато-
ген-асоційовані молекулярні патерни (Patogen 
Associated Molecular Patterns, PAMPs), або MAMPs 
(Microbe Associated Molecular Patterns). Одночасно 
рослина виділяє в позаклітинне середовище (апо-
пласт) молекули та їхні частини, які утворюються 
в результаті пошкодження рослинних клітин і для 
рослини є сигналами небезпеки. Ці молекули  
формують Damage-Associated Molecular Patterns 
(DAMPs) [10]. Згадані молекулярні патерни роз-
пізнаються рослинними рецепторами PRRs 
(Pattern Recognition Receptors) [11], і запускається 
формування PAMP-спрямованого імунітету 
(PAMP Triggered Immunity, PTI або МТІ) [11-13]. 
PRRs представлені рецептороподібними кіназами 
(Receptor-Like Kinases, RLKs) та рецепторопо-
дібними білками (Receptor-Like Proteins, RLPs). 
Рослинні RLKs складаються з позаклітинного 
ектодомену, трансмембранного домену та цито-
плазматичного кіназного домену. RLPs на відмі-
ну від RLKs кіназного домену не мають [5].

Розпізнавши PAMP, PRRs запускають сиг-
нальний каскад, який активує реакції для забез-
печення захисту рослини від патогену, отже, 
формується РТІ (Pathogen Triggered Immunity): 
МАРК-каскад, викид активних форм кисню 
(АФК), викид Ca2+. Всі ці молекулярні події 
є елементами захисної реакції рослини [12,14]. 
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Оксидативний вибух є однією з перших імунних 
реакцій рослин, він пов’язаний з надчутливою 
відповіддю [15,16]. АФК є, серед іншого, сиг-
нальною молекулою з антимікробними власти-
востями [15,17]. Вторинний месенджер кальцій 
відіграє величезну роль у розвитку реакції рос-
лини на стрес. Широко відоме його значення 
для апоптозу, він регулює передачу деяких сиг-
налів. Усі перелічені молекулярні події є складо-
вими частинами розвитку системної набутої 
резистентності (Systemic Acquired Resistance, 
SAR) [15]. 

Отже, рослина реагує формуванням РТІ на 
будь-який патоген. Патогени, які викликають 
РТІ, називають неадаптованими. На неадаптова-
ні патогени рослина реагує неспецифічною або 
горизонтальною стійкістю. Патоген має можли-
вість здолати таку стійкість, тоді він отримує 
статус адаптованого патогену [1]. Для того щоб 
обійти системи захисту рослин РТІ, адаптовані 
патогени секретують велику кількість молекул- 
ефекторів, які спрямовуються до рослини [18]. 
Ефектори можуть бути позаклітинними, тоді 
вони просто уникають контакту з PRRs, не роз-
пізнаються і не викликають РТІ з боку рослини 
на адаптований збудник [19]. Ті ефектори, які 
потрапляють до клітини, можуть впливати на 
компоненти імунної системи рослини, долати 
імунітет і сприяти вразливій реакції. Якщо рос-
лина має гени стійкості до такого збудника 
і продукти таких генів розпізнають ефектор, 
розвивається ефектор-асоційований імунітет 
(Effector Triggered Immunity, ЕТІ) [20]. 

Для організації захисту від адаптованих  
патогенів рослини мають внутрішньоклітинні 
NOD-подібні рецептори (Nod-like receptors, NLR) 
з нуклеотид-зв’язувальними сайтами та багати-
ми на лейцинові повтори доменами. Cаме ці ре-
цептори, якщо розпізнають ефекторну молекулу, 
активують ефектор-асоційований імунітет (ETI), 
який є другим рівнем активного захисту рослин 
після РТІ. Результатом активації ETI, як і у разі 
неспецифічної стійкості, є запуск MAPK-каска-
ду, викид АФК, підвищення рівня Ca2+ та зміни 
гормонального фону [21,22]. Однак ініціація 
запуску ETI має високоспецифічний характер, 
розвивається як реакція на адаптованого збудни-
ка і часто супроводжується надчутливою відпо-
віддю та програмованою смертю клітин у місцях 
ураження. Це перешкоджає поширенню інфекції 
по рослині, тобто відбувається обмеження осе-
редку ураження [23].

Гени рослин, які здатні забезпечувати специ-
фічний захист від одного чи більше штамів  
патогену, називають генами резистентності 

(R-генами), або генами вертикальної стійкості. 
Хоча не всі NLR кодуються R-генами, усі вони 
відіграють роль у стійкості рослин до принаймні 
одного патогенного організму [12]. 

Терміни «нехазяйська стійкість» та «хазяйська 
стійкість», які часто трапляються в літературі, 
самостійного значення не мають, їх замінюють 
на терміни «стійкість до неадаптованих збудни-
ків – нехазяйська», «стійкість до адаптованих – 
хазяйська». Нехазяйська стійкість формується 
рослиною в результаті контакту з представника-
ми всього розмаїття мікробних збудників, які вра-
жають рослину (неспецифічна стійкість), і забез-
печується всім спектром молекулярних подій, 
які вже згадано для неспецифічної стійкості. До 
того ж додається пасивна стійкість. 

Хазяйська стійкість – це стійкість до адапто-
ваних патогенів, забезпечується ЕТІ і легко  
долається збудником, щойно рецептор рослини 
перестає розпізнавати ефектор збудника. Тобто 
стійкість до адаптованих збудників розвивається 
в результаті взаємодії продуктів генів, один 
з яких є частиною геному рослини, а інший – 
частиною геному збудника. Як ефектор, так і ре-
цептор можуть змінитися завдяки відомим гене-
тичним процесам, що розширюють мінливість 
організму. Крім того, зміна може торкнутися 
епігенетичного рівня реалізації генетичної  
інформації, тобто регуляції її експресії. В обох 
випадках втрачається можливість реакції роз-
пізнання ефектора з боку продукту гена стійкості 
і рослина стає вразливою. 

Нехазяйська стійкість, як і хазяйська, може 
виражатися як реакція гіперчутливості з форму-
ванням осередку апоптозу. Проте вважають, 
що надчутлива відповідь у результаті реакції 
на адаптовані грибні патогени триває довше, ніж 
на неадаптовані [4]. Саме хазяйська стійкість 
контролюється здебільшого взаємодією «ген 
на ген» між R-генами та генами авірулентності 
патогенів (Avr-генами), які продукують ефекто-
ри [1,24,25]. 

Будова молекул, що беруть участь в органі-
зації стійкості

Молекули з боку рослини. На сьогодні опи-
сано принаймні чотири типи молекул, які беруть 
участь в організації стійкості рослин через акти-
вацію механізмів РТІ/ЕТІ. Молекули типу 1 ви-
кликають расоспецифічну стійкість, ЕТІ. Вони 
представлені внутрішньоклітинними імунними 
рецепторами. По-перше, це NOD-подібні рецеп-
тори NLRs з центральним нуклеотид-зв’язу-
вальним доменом (central nucleotide-binding and 
oligomerization domain, NOD) [5]. Залежно 



6 e-ISSN 2663-0613. Наукові записки НаУКМА. Біологія і екологія. 2024. Том 7

від структури N-кінця розрізняють рецептори 
CNLs (зі спіральним доменом coiled-coil, CC), 
TNLs (з Toll-подібним інтерлейкін-1 N-кінцевим 
доменом) та з доменом RPW8 – доменом стійко-
сті до борошнистої роси 8 (Resistance to Powdery 
Mildew 8). Другий спільний для всіх таких ре-
цепторів домен – LRR (Leucine Rich Repeat) 
на С-кінці. Багатий на лейцинові залишки,  
мінливий, відповідає за розпізнання ефектора. 
Нуклеотид-зв’язувальні домени (Nucleotide 
Binding, NB) разом з доменами APAF-1 
(Apoptotic Peptidase Activation Factor 1), R-доме-
нами та CED-4 доменами (Cell Death Protein 4) 
формують центральний NB-ARC домен з 
АТФ-зв’язувальною активністю [26]. Після 
розпізнання ефектора з боку LRR конформація 
фосфат-зв’язувальної петлі домену NB-ARC  
змінюється, АДФ фосфорилюється до АТФ  
та відбувається активація NLR [27]. По-друге, 
це молекули non-NLR, які містять тандем  
доменів кіназа-псевдокіназа (Tandem Kinase 
Proteins, TKP) [25,28]. Такі білки кодуються 
генами стійкості до борошнистої роси Pm24 
та WTK4, геном стійкості до стеблової іржі яч-
меню Rpg1 та геном стійкості пшениці до жов-
тої іржі Yr15 [29,30].

Типи імунних молекул 2–4 викликають РТІ. 
Вони розпізнають молекулярні наслідки метабо-
лічної активності патогену в рослині через ре-
цептори PRRs [21]. До молекул типу 2 належать 
рецептороподібні кінази (RLKs) та рецепторо-
подібні білки (RLPs). RLKs містять ектодомен 
(ECD), трансмембранний домен і цитоплазма-
тичний кіназний домен, а RLPs останнього до-
мену не мають. Eктодомен містить низку доме-
нів (LRR, lysine motifs (LysMs), лектиновий, 
malectin-like, еpidermal growth factor (EGF)-like), 
які виконують функцію розпізнання РАМР-мо-
лекул, зокрема стероїдів, пептидів, полісахари-
дів, ліпополісахаридів [31].

Імунні молекули типу 3 – це транспортні 
білки, локалізовані на мембрані. Гени стійкості 
до борошнистої роси Pm38 та Pm46 кодують 
саме такі молекули [86,87]. Ген Pm38 кодує транс-
портер абсцизової кислоти, і її перерозподіл 
у рослинних клітинах завдяки такому транспор-
теру сприяє стійкості рослин до різних патогенів 
[32,33]. Cтійкість, що формується завдяки функ-
ціонуванню таких транспортерів, як будь-яка 
стійкість, що розвивається як PTI, є частковою 
або кількісною на противагу расоспецифічній 
стійкості, що супроводжує шлях ЕТІ внаслідок 
наявності імунних молекул типу 1. Головна пе-
ревага такої часткової стійкості полягає в тому, 
що вона формується до широкого спектра 

збудників і тому є вкрай бажаною як генетичний 
аспект стійкості [5,32]. 

Імунними молекулами типу 4 визнано про-
дукти генів Mlo та Edr1. Часткова нерасоспеци-
фічна стійкість, зокрема до борошнистої роси, 
забезпечується рецесивними алелями вказаних 
генів із втратою функції [5,34,35]. MLO є мемб-
ранним протеїном [36]. Його С-термінальний 
домен відповідає за зв’язок із кальмодуліном, 
залежним від катіонів Ca2+. Тобто білок задія-
ний у певному загальноклітинному сигнальному 
шляху, реалізація якого виконує роль негативного 
регулятора стійкості до борошнистої роси [37]. 
До того ж висунуто припущення, що MLO необ-
хідний для правильного генезису везикул, необ-
хідного для успішного патогенезу [38]. 

EDR1 (Enhanced Disease Resistance1), цито-
плазматична кіназа (MAPKKK), також є учасни-
ком загальноклітинних сигнальних шляхів [39]. 
В арабідопсису цей білок негативно регулює PTI 
через модуляцію з боку імунного комплексу, асо-
ційованого з RLP53 [38]. Крім того, EDR1 прямо 
зв’язується з PAD4 та EDS1, компонентами ЕТІ, 
інтерферуючи в такий спосіб їхню участь в EТІ 
і знижуючи резистентність [40]. 

Молекули з боку збудника. Роль ефекторів 
виконують ті молекули патогену, які продуку-
ються ним, надсилаються до рослинної клітини 
і впливають на будову та функції клітини-госпо-
даря таким чином, щоб умови існування патоге-
ну в цій клітині стали більш пермесивними 
для патогену [21]. Ефектори поділяють на фак-
тори вірулентності й авірулентності. Фактори 
вірулентності тільки сприяють розвитку інфек-
ції, а фактори авірулентності (кодуються генами 
Avr) здатні запускати імунну відповідь господа-
ря типу ЕТІ [41]. 

Головними патогенами рослин є одноклітин-
ні гриби, ооміцети та бактерії. Перший ген Avr 
було секвеновано в бактеріальному збуднику 
Pseudomonas syringae у 1980-х роках [42]. Для 
злаків, що культивуються, основними хвороба-
ми є іржа й борошниста роса. Обидві виклика-
ються облігатними біотрофними грибами 
Puccinia graminis f. sp. tritici та Blumeria 
(Erysiphe) graminis f. sp. tritici та f. sp. hоrdei, 
відповідно [23,43]. Хоча інтерес до природи 
ефекторів цих патогенів був високий, досліджу-
вати ефектори облігатних біотрофів надзвичай-
но складно. Лише завдяки розробленню нових 
методів геноміки і генетики вдалося досягти 
відчутних успіхів у цьому напрямі. Було іденти-
фіковано ефектори вказаних грибів, секвеновано 
відповідні гени [44-47]. Ефектори грибних пато-
генів мають такі характеристики: малий розмір 
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(63–314 амінокислотних залишків), наявність 
сигналу секреції, високий рівень гомології 
до білків гаусторій та високий вміст цистеїну. 
У межах гена наявні повтори, давно визнані га-
рячими точками рекомбіногенезу [48]. 

Найкраще на сьогодні вивчено ефектори 
збудника борошнистої роси, який має один 
із найбільших серед грибних патогенів геном 
(150–180 мільйонів пар, транспозони становлять 
близько 90 % геному) [49]. 844 гени із загальної 
кількості 8470 генів у геномі B.g. triciti, тобто 
10 %, кодують ефектори. Між ефектор-кодуваль-
ними генами міжгенні ділянки більші, ніж 
між генами, білкові продукти яких мають інше 
функціональне призначення. До того ж ці гени 
часто розташовані в кластерах, багатих на гарячі 
точки рекомбінації, які мають, як відомо, високий 
рекомбіногенний (мутагенний) потенціал [47], 
джерело генетичного поліморфізму. Наразі секве-
новано ефектор-кодувальні гени борошнистої 
роси: AvrPm1a [50], AvrPm2 [49], AvrPm3a2/f2, 
AvrPm3b2/c2, AvrPm3d3 [14] та SvrPm3a1/f1 [51]. 
AvrPm1a має високий рівень гомології з AvrPm2, 
AvrPm3a2/f2, AvrPm3b2/c2 та AvrPm3d3 [46,47]. Для 
всіх продуктів цих генів характерна сигнальна 
послідовність, Y/FxC-мотив на N-кінці та один 
консервативний цистеїновий залишок біля 
C-кінця. На N-кінці вони мають також одну 
α-спіраль та три або чотири β-листи. AvrPm1a 
є більшим за розміром та має другу α-спіраль. 
AvrPm3a2/f2 складається зі 130 амінокислотних 
залишків, зокрема YxC-мотиву та другого цисте-
їнового залишку на С-кінці. SvrPm3a1/f1 пригні-
чує розпізнавання продуктів генів AvrPm3 відпо-
відними рецепторами господаря. Продукт цього 
гена має рибонуклеазну активність [24,50,52]. 

Продукти генів авірулентності Avr вважають 
головними детермінантами взаємодії між росли-
ною-господарем і грибом, що викликає борош-
нисту росу. Їх об’єднують у групу Candidate 
Secreted Effector Proteins (CSEPs) [53]. Ефектори 
секретуються крізь ендоплазматичний ретику-
лум гриба. Деякі з них залишаються в рослинно-
му апопласті, інші входять до рослинної клітини 
і спрямовуються до клітинних органел, зокрема 
до ядра [54]. Білки з високою концентрацією 
в ізольованих гаусторіях утворюють групу 
Blumeria Effector Candidate (BEC) [55]. За дани-
ми [56], набори CSEPs та BECs майже повністю 
перекриваються.

Серед генів, що кодують CSEPs, на сьогодні 
виокремлюють дві групи. До першої належать 
гени, які кодують РНКазаподібні ефектори 
(RNase-like Effectors) [57], які зв’язуються 
з імунними рецепторами NLR [14,49,58]. 

У геномі Bgt вже ідентифіковано понад сто таких 
генів [46,49,50,57,59]. Як приклад можна наве-
сти ген AvrPm2 [49]. Його продукт має дисуль-
фідний місток між консервативними цистеїнами, 
консервативний Y(x)xC-мотив та мотив з аргіні-
ну, неконсервативного залишку, фенілаланіну 
або тирозину та проліну [49]. Гени другої групи 
кодують білки, які містять ліпід-розпізнаваль-
ний домен зі структурною гомологією до MD2-
related lipid-recognition (ML) domain, це ML-like 
CSEPs [60]. Протеїни з таким доменом зазвичай 
беруть участь у регуляції метаболізму ліпідів і, 
як стало відомо, діють як кофактори в процесі 
розпізнання патоген-асоційованих ліпідів та пе-
ренесення їх крізь клітинну мембрану [61]. 

У збудника борошнистої роси ячменю, Blumeria 
graminis f. sp. hordei (Bgh), ефектори Avra10 та Avrk1 
мають нехарактерну для авірулентних білків будо-
ву через відсутніcть сигнальних послідовностей. 
Гени цих ефекторів походять від LINE-ретро-
транспозонів (Long Interspersed Nurclear Elements). 
З двох притаманних геному LINE-транспозонів 
відкритих рамок зчитування для генів Avra10 та Avrk1 
використано лише першу, що кодує транспозазу. 
Те, що послідовність двох генів Avr різна, свідчить, 
що вони походять від LINEs різних родин [51]. 
Цим виразно підкреслюється значення ретро-
транспозонів для збільшення генетичного полімор-
фізму геному господаря. 

Деякі бактеріальні ефектори функціонують як 
транскрипційні фактори. Вони належать до TAL 
(Transcription Activator-Like) родини та мають 
консервативний центральний ДНК-зв’язуваль-
ний домен із тандемних повторів у 34 амінокис-
лоти [62]. 

Точний механізм доставки ефекторів до апо-
пласту чи рослинних клітин досі не відомий, 
хоча давно встановлено, що для цього патоген 
використовує гаусторії або апресори. Можливо, 
промотором перенесення ефекторів крізь клі-
тинну мембрану є консервативна послідовність 
HRxxH, яка входить до складу білків [51].

Сиквенс геномів збудників борошнистої роси 
пшениці та ячменю виявив одне й те саме: ре-
дукцію генного вмісту геномів порівняно з необ-
лігатними біотрофами серед аскоміцетів та екс-
пансію наборів генів, які кодують можливі 
ефектори [53,63]. Серед усіх досі сиквенованих 
ефекторів спільним для всіх є лише сигнал 
для секреції [14,49-52]. Крім нього, білки-ефек-
тори мають мало рис подібності, поки що знайде-
но лише один спільний мотив, YxC [64]. Це під-
тверджує припущення, що білки-ефектори мають 
серед рослинних білків різні цілі взаємодії та  
як ефектори реалізують різні функції [63,64]. 
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Значний поліморфізм генних послідовностей 
спостерігається навіть на популяційному рівні, 
що прямо вказує на незалежну еволюцію різних 
алелів ефекторних генів із застосуванням різних 
молекулярних механізмів [14,50,52,59,65,66]. 

Взаємодія генів для організації стійкості
Взаємодія генів рослини і патогену. Розви-

ток будь-якої стійкості до патогену завжди відбу-
вається як результат взаємодії кількох генів 
на рівні їхніх продуктів. Передовсім ідеться 
про міжорганізмову взаємодію генів, коли один 
ген із пари перебуває в геномі рослини, а дру-
гий – у геномі збудника. 

У класичній, запропонованій Гарольдом 
Флором ще в 1940-ві роки, моделі «ген на ген», 
яка описує взаємодію рослини та патогену, реак-
ція стійкості є наслідком розпізнання ефектора 
патогену рецептором господаря [67]. І хоча алелі 
R (рецептор розпізнає ефектор) та Avr (ефектор 
розпізнається рецептором) є домінантними, вза-
ємодія рослина–патоген за умови гетерозиготно-
сті організмів за цими генами дає один випадок 
стійкості на три випадки чутливості, тому що 
стійкість розвивається тільки у разі поєднання 
продуктів алелів R та Avr. А три інші поєднання 
алелів (R-avr, r-Avr, r-avr) викликають реакцію 
чутливості.

Гіпотеза Флора «ген на ген» описувала без-
посередню взаємодію між продуктами рослин-
ного та мікробного генів: ліганд, який є продук-
том гена Avr, приєднується до рецептора, 
продукту гена R, у результаті чого розвивається 
реакція стійкості. Таку стійкість було успішно 
описано для десятків пар господар–патоген, особ-
ливо коли збудником є гриби, переважно біо-
трофні [68]. На межі ХХ–ХХІ століть з’явилися 
більш складні моделі взаємодії генів рослини 
і збудника: модель «охоронця» (guard) і модель 
«уловлювача» (decoy). Модель «охоронця» опи-
сує механізм непрямого розпізнавання ефекторів 
продуктами R-генів. Тобто розпізнається не сам 
ефектор, а продукт його функціонування. У ролі 
«охоронця» постає продукт гена R [68]. Ефек-
тивність цієї моделі порівняно з попередньою 
виявляється у двох аспектах. По-перше, продукт 
гена R може розпізнавати різні цілі (молекули), 
за умови, що вони є продуктами функціонування 
ефектора. По-друге, зміна ефектор-кодувальної 
послідовності внаслідок мутації, яка не призво-
дить до втрати функціональної активності ефек-
тора, не є ефективною щодо втрати комплемен-
тарності до ефектора продукту гена R, тому що 
розпізнається не продукт гена Avr (ефектора), 
а продукти його функціонування. Наприклад, 

ефектор Pseudomonas syringae AvrPphB є білком 
із протеазною активністю. Він розщеплює про-
теїнкіназу PBS1 Arabidopsis thaliana, господаря 
для цього патогену. Продукт гена стійкості RPS5, 
для якого AvrPphB є ефектором, розпізнає роз-
щеплення протеїнкінази, а не саму молекулу 
ефектора. Тобто ефектор може змінитися внаслі-
док якоїсь мутації, однак, якщо протеаза зали-
шиться функціонально спроможною, продукти 
її діяльності будуть розпізнані продуктом гена 
стійкості і системи захисту активуються [69]. 

Модель «уловлювача» полягає в тому, що про-
дукт гена Avr стає ефектором лише в тому разі, 
якщо рослина-господар має ген R і транслює про-
дукт R для розпізнання ефектора [70]. Ефектор 
зв’язується з непрямою ціллю, тобто не з продук-
том гена R. Якщо гена R в геномі немає, таке зв’я-
зування не ініціює імунну реакцію. Якщо ген R є, 
зв’язування ефектора з уловлювачем активує  
продукт гена стійкості і розвивається імунна реак-
ція [71]. Пізніше було запропоновано інтегровану 
модель «уловлювача», яка детально пояснювала 
роль кожного її компонента без введення в неї 
нових гравців [72,73]. 

Встановлення молекулярної картини розвит-
ку реакції стійкості і розділення її на нехазяй-
ську та хазяйську спочатку виділило два етапи 
утворення імунітету: спочатку РТІ за рахунок 
PAMP (або MAMP, або DAMP), потім ЕТІ, якщо 
залучається ефектор [74]. Ці етапи тільки спо-
чатку розглядали як більш-менш самостійні 
й послідовні. З’ясування молекулярних проце-
сів, які забезпечують формування двох етапів 
імунітету, одразу виявило взаємопроникність 
цих процесів для реалізації РТІ та ЕТІ. Подаль-
ший крок у розумінні молекулярної картини 
розвитку імунітету – констатація того, що розді-
лення імунітету на РТІ та ЕТІ не є строгим, етапи 
перетинаються [75,76]. Ця взаємодія стала осно-
вою для створення широко відомої моделі «zig-
zag-zig», яка описувала розвиток стійкості в чо-
тири фази [21]: 1 – рослина реалізує РТІ через 
PRRs; 2 – якщо патоген може кодувати специ-
фічний ефектор, патоген долає РТІ; 3 – якщо 
ефектор розпізнається рослинними білками 
NLR, активується ETI, яка на клітинно-молеку-
лярному рівні розглядається як ампліфікована 
версія РТІ, яка призводить до реакції гіперчут-
ливості з боку уражених клітин; 4 – серед розма-
їття рас патогену добираються такі, які не коду-
ють специфічний рецептор, і стійкість рослини 
знову може забезпечуватися лише на рівні РТІ. 
Добір стосується також алелів NLR-генів для 
збереження в популяції таких, які розпізнають 
новий ефектор. 
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РТІ (MTI) та ETI містять багато спільних ком-
понентів [74]. Тому на заміну zig-zag-zig-моделі 
було сформовано більш інтегровану модель, 
invasion model. У цій моделі перейменовуються 
гравці, і вже через це межі між РТІ та ЕТІ стира-
ються. Імуногенні молекули, ефектори та елісіто-
ри MAMPs, які створюють картину інвазії 
(invasion patterns), називають IPs. Молекули, 
які розпізнають ІРs, названо IP-рецепторами 
(IPRs). Взаємодія ІРs та IPRs призводить до фор-
мування ІРТR (IP-triggered response, IPTR) [75]. 

Коли в руки дослідників потрапили резуль-
тати секвенування численних геномів рослин, 
було сформовано найсучаснішу модель – мо-
дель айсберга (iceberg model). Хоча, на нашу 
думку, цю модель сформовано трошки в іншій 
площині і вона не заміняє попередню модель. 
За моделлю айсберга молекулярні умови, за 
якими розвивається стійкість або чутливість 
рослини, моніторяться з боку NLRs і встанов-
люється певна рівновага між молекулярними 
гравцями щодо можливості забезпечити захист 
рослини від патогену або залишити її чутли-
вою. Цих молекул – учасників процесу захи-
сту – багато, вони становлять більшу, невидиму 
частину айсберга. Частина є невидимою, тому 
що ми не бачимо результату – стійкість/чутли-
вість. Результат визначає менша частина айс-
берга, яка складається з молекул, між якими 
рівновага не встановлюється. Залежно від кон-
кретного складу може розвинутися реакція або 
захисту, або чутливості. Важливо те, що ре-
зультат «стійкість» може визначатися продук-
тами однієї-єдиної пари ефектор-рецептор 
(вертикальна стійкість, якісна). Такі пари нази-
вають інтерактивними одиницями, або одини-
цями взаємодії (interaction units) [77]. Звісно, 
для організації стійкості широкого спектра 
асортимент критичних молекул розширюється, 
одиниць взаємодії стає більше, проте специ-
фічність взаємодії втрачається і результат кіль-
кісно виражений слабше (горизонтальна стій-
кість, кількісна). 

Сучасне ускладнення моделі «ген-на-ген» 
відбувається не лише через те, що у взаємодії 
з боку рослини беруть участь кілька генів за-
мість одного. З’ясовано, що з боку патогену 
кількість генів, залучених до реалізації вірулент-
ності, також не обмежується одним для конкрет-
ного випадку господар–патоген. В облігатному 
біотрофові Blumeria graminis ідентифіковано  
гени-супресори авірулентності, SvrPm. Продукти 
таких генів супресують розпізнання специфіч-
ного ефектора з боку відповідного гена стійкості 
рослини. Стійкість до патогену розвивається 

лише за наявності рецесивного алеля супресор-
ного гена [51]. 

Взаємодія рослинних генів. Тривалий пе-
ріод часу обговорення питання про взаємодію 
генів у разі розгортання імунної відповіді росли-
ни на прониклий до неї патоген стосувалось 
лише взаємодії між генами рослини і генами па-
тогену. Ретельне вивчення всього розмаїття рос-
линних імунних рецепторів, яке спостерігається 
останні 20 років, вивело на перший план взаємо-
дію саме рослинних генів між собою для органі-
зації імунної відповіді. 

Спочатку було встановлено, що NLR-коду-
вальні гени є найбільш численними і різноманіт-
ними в геномі рослин [79,80]. Далі було з’ясова-
но, що серед продуктів PRRs є рецептороподібні 
кінази RLK та рецептороподібні протеїни RLP. 
Останні на відміну від перших можуть тільки 
розпізнати РАМР, а для передачі сигналу далі 
для активації необхідного сигнального шляху їм 
потрібен білок-посередник. Тобто структура мо-
лекули RLP робить її функціонально залежною 
від іншого білка і змушує працювати у взаємодії 
з ним [81]. Цитоплазматичні імунні рецептори 
NLR як мультидоменні білки походять, як припус-
кають, від однодоменних рецепторів поверхні 
клітин із розпізнавальним доменом та внутріш-
ньоклітинних рецепторів із сайт-зв’язувальним 
доменом NB та специфічним N-кінцем, який 
спеціалізується на передачі сигналу [82]. Таким 
чином мультидоменні рецептори NLR стали 
функціонально спроможними для реалізації за-
хисту у відповідь на проникнення патогену або 
його ефекторів всередину клітини. 

Нарешті було виявлено, що тільки частина ре-
цепторів NLR працюють як індивідуальні генетич-
ні та функціональні одиниці. Гени, які кодують 
такі рецептори, називають «singleton» [83]. Добре 
вивченим прикладом такого рецептора є CC-NLRs 
ZAR1 в арабідопсису [84] та Sr35 [85] у пшениці. 
ZAR1 розпізнає відповідні ефектори за моделлю 
«охоронець» або «вловлювач» із використанням 
як рецептора RLCKs (Receptor-like cytoplasmic 
kinases) [86]. Більша ж частина імунних рецепторів 
утворює функціональну пару сенсор (sensor NLR, 
відчуває наявність патогену) – виконавець (helper 
NLR, реалізує сигналювання для ініціювання 
імунної реакції). Наприклад, для грибного захво-
рювання рису (збудник Magnaporthe oryzae) Pik-1 
є сенсором, Pik-2 – хелпером [87]. 

Крім двокомпонентних (один сенсор – один 
хелпер) асоціацій, існують багатокомпонентні 
асоціації (networks) різних типів: багато-один, 
один-багато, де на першому місці стоїть сенсор, 
на другому – хелпер [88-90]. 
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Приклад множини сенсорів для одного хелпера 
описано для Solanaceae: NLR-хелпер активується, 
якщо отримає сигнал від асоціації кількох сенсор-
них NLRs та ще одного поверхневого рецептора. 
Розвивається імунна реакція широкого спектра 
на гриби, ооміцети, віруси та бактерії, нематод 
і комах [88,91]. Протилежна ситуація: NLR-сенсор 
передає сигнал лише за умови об’єднання кількох 
хелперів. Це показано для арабідопсису та 
Nicotiana benthamiana [92-94]. Встановлено, що 
NLRs в активному і неактивному стані перебува-
ють у різній внутрішньоклітинній локалізації 
[95,96], тому що від цього залежить їхня можли-
вість контактувати як з ефектором збудника, так і  
з допоміжними молекулами («охоронець», «улов-
лювач») господаря [97-99]. Ба більше, зміна лока-
лізації з цитоплазматичної на мембрано-асоційо-
вану характерна також і для поодиноких (singleton) 
NLRs, тому таку зміну внутрішньоклітинної лока-
лізації NLRs розглядають тепер як їхню суттєву 
особливість [100].

Активовані ефекторами (пряма активація) 
або продуктами їхнього функціонування (непря-
ма активація) NLRs олігомеризуються і беруть 
участь у створенні великих протеїнових комп-
лексів, які у рослин називають резистосомами 
[84,101-103]. Олігомеризація опосередковується 
NOD-доменами після активації рецепторів. На-
разі задокументовано формування пентамерних 
резистосом за участю CNL [85] та тетрамерних 
резистосом за участю TNL [104]. Якщо NLRs 
діють парою сенсор–хелпер, в утворенні рези-
стосоми беруть участь і сенсор, і хелпер [102]. 
Формується тунелеподібна структура, яка пере-
міщується на плазматичну мембрану, інтегрує 
в неї та функціонує як Ca2+-прониклий канал, 
через який йони кальцію надходять до клітини. 
Тоді починається розвиток гіперчутливої реакції 
і смерть клітини. У разі рецепторів TNL тетра-
меризація приводить до формування двох  
активних сайтів у TIR-доменах TNL-резистосо-
ми [104,105], які діють як голоферменти NADази 
і каталізують продукування вторинних месен-
джерів, pRib-AMP/ADP та di-ADPR/ADPr-ATP. 
Через деякі проміжні молекули дія тетрамерної 
резистосоми все одно завершується активуван-
ням кальцієвих каналів [102]. Резистосоми  

формуються не лише на шляху ЕТІ, а й на шляху 
РТІ [106]. Різниця між цими рівнями формування 
імунітету виявляється на рівні дії резистосом. 

Висновки
1.  Стійкість рослин до патогенів буває пасив-

ною та активною. Нехазяйська активна стійкість 
формується до широкого спектра збудників, які є 
неадаптованими патогенами. Хазяйська активна 
стійкість розвивається до адаптованих патогенів, 
її називають расоспецифічною. Порівняно з неха-
зяйською стійкістю дає більш виразний захисний 
ефект, але легко долається патогеном завдяки до-
бору вірулентних рас патогену. 

2.  Рослинний імунітет реалізується у два 
етапи (рівні). Перший рівень, РТЕ, передбачає 
розпізнавання PAMPs, що створюється неадап-
тованими патогенами, з боку рослинних рецеп-
торів РRRs. Це ініціює молекулярні процеси, 
які забезпечують стійкість рослини: MAPK-
каскад, викид Са2+ та АФК. 

3.  Адаптовані патогени надсилають у рос-
линні клітини ефектори, які здатні пригнічувати 
імунну відповідь рослин РТІ. Ефектори можуть 
розпізнаватися рослинними рецепторами NLRs, 
запускаючи тим самим другий рівень захисту – 
ETI, результатом чого є ті самі молекулярні про-
цеси, які відбуваються на першому рівні захисту. 
Вони відбуваються набагато ефективніше і при-
зводять до реакції гіперчутливості і смерті клі-
тин, у які проникли ефектори збудника. 

4.  Рівні захисту РТІ та ЕТІ не є ізольовани-
ми. Взаємодія між ними відбувається із залучен-
ням продуктів рослинних генів і генів геному 
збудника, її описують моделі «zig-zag-zig», 
«invasion model», а також інтегрована модель 
айсберга.

5.  Взаємодію рослинних генів для організації 
реакції розпізнання ефектора описують моделі 
«охоронець» і «вловлювач». Наступний рівень 
взаємодії відбувається, якщо функція розпізнання 
ефектора та функція промоції захисних реакцій 
належать різним рецепторам, сенсору та хелперу. 
Для запуску каскаду молекулярних процесів, 
які ведуть до формування стійкості рослини 
до збудника, рослинні рецептори утворюють 
складні молекулярні комплекси, резистосоми. 
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PLANT RESISTANCE TO PATHOGENS  
AS A RESULT OF GENE INTERACTION

Abstract
Modern information on the genomics of plants and plants’ pathogens as well the achievements of 

molecular biology have made it possible to state the participation of gene products, proteins, in the 
organization of molecular complexes that are assembled to implement a certain character of the phenotype. 
The character of plant “resistance/sensitivity” to a certain biotic factor is also interesting because there is an 
interaction not only between the genes of one organism, but between the genes of organisms that lie in 
different kingdoms of life.

Plant resistance to pathogens can be passive (provided mainly by characters of plant morphology) and 
active. Active resistance is formed as a result of the penetration of the pathogen or its elicitors and effectors 
into the plant. Active protection of the plant at the molecular level is expressed in the launch of the MAPK 
cascade, the accumulation of reactive oxygen species, and an increase in the flow of calcium ions to the cell. 
Active protection can be implemented on two levels. The first level, RTI (PAMP Triggered Immunity), 
develops in response to plant contact with a wide range of non-adapted pathogens. The resistance (immunity) 
that is formed in this case is called non-specific, or horizontal, or quantitative. The molecular instrument for 
initiating the defensive reaction is the PRR (Pattern Recognition Receptors). Adapted pathogens are able to 
overcome RTI by sending effectors to plant cells. These are protein molecules whose function is to create 
conditions within the cell that are more permissive to the pathogen. The effector can be recognized by the 
plant’s specific NLR (Nod-Like Receptors), and complementation occurs between the two. There are other 
specific plant molecules, nonNLR, with a different type of protein product interaction for recognition. In 
both cases, the second level of protection, ETI (Effector Triggered Immunity), develops. The set of molecular 
processes that occur at the second level of protection does not differ from the set of the first level, but the 
processes occur more intensively and are accompanied by the death of the affected cells. This prevents the 
further spread of the pathogen throughout the plant. The molecular events of the first and second levels of 
protection are not isolated. The interaction between them involving the products of plant genes and pathogen 
genes is described by the “zig-zag-zig”-model, invasion model, and the integrated iceberg model. The 
interaction of plant genes for effector recognition is described by the “guard” and “decoy” models. To 
initiate a defensive reaction, plant receptors, which can sometimes differentiate into sensors and helpers, 
form protein complexes, resistosomes.

Keywords: plant resistance, plant resistance genes, pathogen effectors, R-Avr interaction, resistosome.
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