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РЕФЕРАТ За последние годы отмечено увеличение числа заболеваний, вызванных фитопатогенными бакте-
риями, грибами и вирусами. Эти возбудители поражают растения на разных стадиях их роста и производ-
ства сельскохозяйственной продукции. В зависимости от погодных условий и фитосанитарного состояния 
посевов распространенность болезней может достигать 70–80% от всей популяции растений, а урожайность 
снижаться в ряде случаев на 80–98%. Растения обладают врожденным клеточным иммунитетом, однако 
специфичные фитопатогены способны его преодолевать. В представленном обзоре рассмотрены фитопа-
тогены вирусной, грибной и бактериальной природы, а также современные концепции защиты растений, 
методы химического, биологического, агротехнического контроля и идентификации фитопатогенов.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА бактерии, грибы, вирусы, пестициды, фитопатоген, селекция, устойчивость к болезням, 
интегрированная защита растений, биологический контроль, агротехнический контроль, иммунитет растений.
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ВВЕДЕНИЕ
Считается, что растение подвержено заболеванию, 
если под действием факторов внешней среды в нем 
изменяются физиологические процессы, приводя-
щие к нарушению нормальной структуры, роста, 
функций или других параметров. Болезни растений 
подразделяются на инфекционные и неинфекцион-
ные в зависимости от природы агента, вызывающего 
болезнь. Симптомы болезни могут зависеть от при-
чины, вызвавшей заболевание, от характера и лока-
лизации воздействия, которое оказывается на рас-
тение. Факторы, вызывающие болезни растений, 
могут иметь биотическую и абиотическую природу. 
Неинфекционные заболевания обусловлены неблаго-
приятными условиями выращивания, они не переда-
ются от больного растения здоровому, тогда как ин-
фекционные заболевания могут распространяться 
от одного восприимчивого хозяина к другому, по-

скольку инфекционный агент способен размножать-
ся внутри растения или на его поверхности.

Выделяют такие признаки болезней растений, 
как увядание, пятнистости (некрозы), налеты, пусту-
лы, гнили, опухоли (наросты), деформации, мумифи-
кации, изменение окраски и разрушение поражен-
ной ткани. Увядание обусловлено потерей тургора 
клеток и тканей, оно вызывается как абиотически-
ми, так и биотическими факторами. Пятнистости 
в большинстве случаев появляются при отмирании 
части тканей растения под действием биотических 
факторов. Налеты и пустулы возникают при пораже-
нии растений грибами. Гнили приводят к отмиранию 
как внутриклеточного содержимого (бактериальные 
мокрые или грибные твердые гнили), так и к разру-
шению межклеточного вещества и оболочки клеток 
(грибные, сухие гнили). Опухоли возникают в резуль-
тате разрастания пораженной ткани под влиянием 
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возбудителей болезни. Деформации (морщинистости, 
скрученности, курчавости, нитевидности листьев, 
уродливость плодов, махровость цветков) могут вы-
зываться различными биотическими и абиотически-
ми факторами вследствие оттока продуктов фото-
синтеза, неравномерного поступления в растение 
питательных веществ и неравномерности роста раз-
личных элементов ткани. При мумификации наблю-
дается поражение органа растения мицелием гриба, 
что приводит к его усыханию, потемнению и уплот-
нению. Изменение окраски обычно обусловлено нару-
шением функций хлоропластов и низким содержани-
ем хлорофилла в листьях, что проявляется светлой 
окраской участков листа (мозаики) или всего листа 
целиком (хлороз) [1, 2].

Возбудители инфекционных болезней могут рас-
пространяться по воздуху, с водой, переноситься жи-
вотными и человеком и сохранять инфекционность 
долгие месяцы и годы. Естественными резервуарами 
инфекций являются почва, вода и животные, особен-
но насекомые.

Инфекционные заболевания растений вызыва-
ются в основном патогенными организмами, такими, 
как грибы, бактерии, вирусы, простейшие, а также 
насекомыми или паразитическими растениями [1]. 
С развитием сельского хозяйства инфекционные бо-
лезни растений становятся все более значимым фак-
тором, влияющим на урожайность и экономическую 
эффективность. В полевых условиях каждое рас-
тение, культивируемое в виде монокультуры, име-
ет одинаковые стандартные условия и требования 
к посадке, уходу и уборке, что приводит к большей 
урожайности и меньшим затратам на производство, 
чем при использовании поликультуры [3]. За послед-
ние полвека современные технологии, в том числе 
и монокультивирование, сократили количество до-
полнительной земли, необходимой для производства 
продуктов питания. Однако ежегодное выращивание 
одной и той же культуры на одном и том же месте ис-
тощает почву и делает ее неспособной поддерживать 
здоровый рост растений. Другая критически важная 
проблема – подверженность монокультуры инфек-
ционным заболеваниям. Даже на стадии хранения, 
транспортировки и распределения до конечного по-
требителя потери могут составлять до 30% (рис. 1) [4, 
5]. Поэтому контролировать и предотвращать раз-
витие инфекционных болезней необходимо на всех 
стадиях производства растениеводческой продук-
ции: от технологий работы с семенами до доставки 
и хранения продукта на полках магазинов и в домах 
потребителей. В данном обзоре обобщена текущая 
информация о причинах и патогенетических меха-
низмах инфекционных заболеваний растений, вы-
званных вирусами, бактериями и грибами, которые 

поражают основные сельскохозяйственные куль-
туры, включая зерновые, овощные и технические. 
Рассмотрено современное состояние, проблемы 
и перспективы защиты растений.

ИММУНИТЕТ РАСТЕНИЙ И МЕХАНИЗМЫ ЕГО 
ПРЕОДОЛЕНИЯ
Обычно растения обладают устойчивостью к не-
специфичным для них патогенам, поскольку имеют 
восковую кутикулу, покрывающую эпидермальный 
слой клеток, и постоянно синтезируют различные ан-
тимикробные соединения, в то время как специфич-
ные патогены используют разнообразные стратегии 
для проникновения в растения, что часто делает та-
кую защиту неэффективной. Грибы могут проникать 
непосредственно в клетки эпидермиса или распро-
странять гифы поверх растительных клеток, а также 
между ними, что не требует специальных структур 
или каких-либо особых условий, тогда как бактери-
ям или вирусам часто необходимы либо поврежден-
ные ткани, либо попадание в специализированные 
структуры (например, устьица), либо нужен специ-
фический переносчик (вектор), которым обычно бы-
вают насекомые, грибы и простейшие. Как же про-
исходит инфицирование растений фитопатогенами? 
Чтобы представить это, необходимо обратить вни-
мание, что растения, в отличие от животных, пола-
гаются на врожденный иммунитет каждой клетки 
и системные сигналы, исходящие из мест заражения, 
а не на подвижные защитные клетки и соматическую 
адаптивную иммунную систему. При этом инфици-
рование патогенными микроорганизмами не всегда 
успешно из-за структурных изменений в клеточной 
стенке или запрограммированной гибели клеток. 

У растений имеются так называемые трихомы – 
выросты эпидермиса, препятствующие росту и про-
никновению патогена. Трихомы могут содержать 
антимикробные соединения или обладать ингиби-
рующим действием на микробные гидролитические 
ферменты, вовлеченные в повреждение клеточной 
стенки. Роль клеточной стенки невозможно переоце-
нить, она является первым препятствием, которое 
должны преодолеть патогенные микроорганизмы, 
а успешная защита на данном рубеже обороны наи-
более эффективна против неспецифических пато-
генов. Клеточная стенка состоит из микрофибрилл 
целлюлозы и гемицеллюлозы, она армирована лиг-
нином, а также содержит значительное количество 
белков, выполняющих структурную и ферментатив-
ную функции [6]. Гетерогенность строения клеточ-
ной стенки растений вынуждает патогены применять 
разные стратегии для ее преодоления. 

Антимикробные соединения растений – низкомо-
лекулярные вещества небелковой природы – под-
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разделяются на две группы: фитоантисипины и фи-
тоалексины. Фитоантисипины, такие, как сапонины, 
фенилпропаноиды, алкалоиды, цианогенные глико-
зиды и гликозинолаты, представляют собой пред-
синтезированные растениями антимикробные соеди-
нения, тогда как фитоалексины образуются в ответ 
на атаку патогена. К фитоалексинам принадлежат 
разнообразные фенилпропаноиды, алкалоиды, тер-
пены. Взаимная перекрываемость данных групп 
антимикробных агентов объясняется тем, что фито-
алексины одних растений могут быть фитоантиси-
пинами у других [7]. Кроме того, у растений малые 
РНК регулируют экспрессию широкого спектра ге-
нов и составляют естественный иммунитет против 

вирусов [8]. Растения способны также поглощать 
и процессировать экзогенные шпилечные двухце-
почечные РНК, чтобы подавлять экспрессию генов 
жизнеобеспечения и вирулентности патогенных ви-
русов растений, грибов или насекомых [9]. Можно от-
метить и важную роль в защите растений аспартат-
специфичных апоптотических протеаз (фитаспаз), 
индуцирующих апоптоз, процесс программируемой 
клеточной смерти [10].

У растений имеются два типа иммунной системы. 
Одна использует трансмембранные поверхностные 
паттернраспознающие рецепторы, которые реагиру-
ют на медленно развивающиеся микробные или пато-
генассоциированные молекулярные структуры, а вто-

Рис. 1. А – потери растениеводства в индустриально развитых странах (средний и высокий доход на душу насе-
ления) на каждой стадии процесса производства – от выращивания до потребления в домохозяйствах. Представ-
лены данные для трех регионов: 1 – Европa (включая Россию), 2 – Северная Америка и Океания (США, Канада, 
Австралия и Новая Зеландия) и 3 – индустриальная Азия (Япония, Китай, Южная Корея). Потери рассчитываются 
по массе в процентах к общей массе продукта на стадии производства [4]. Б – топ 10 наиболее выращиваемых 
растительных культур в мире (по импорту). В – наиболее выращиваемые растительные культуры в России. 
Г – основные экспортируемые растительные продукты в России [5] 
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рая действует в основном внутри клетки, используя 
полиморфные белковые продукты, кодируемые боль-
шинством генов устойчивости к болезням (R) [11].

Гены R растений взаимодействуют с продуктами 
генов avr (avirulence) соответствующих им патогенов. 
При наличии соответствующего гена R, кодирующе-
го рецептор, запускающий каскад защитного ответа, 
продукт гена avr распознается им, и растение про-
являет фенотип устойчивости. Для защиты от бакте-
риальной, вирусной, грибной инфекции и даже от на-
секомых растения кодируют только восемь классов 
продуктов генов R [12], которые запускают соответ-
ствующий каскад реакций, что говорит о вырожден-
ности растительного иммунного ответа. При этом 
самих генов R в геноме может насчитываться при-
мерно 100, что явно недостаточно для распознавания 
всех возможных патогенов. Поэтому распознавание 
патогенов растительным иммунитетом тоже, по-
видимому, носит вырожденный характер [13].

Общий механизм защиты от патогенов можно, 
по-видимому, представить следующим образом: 
на первой фазе инфекции рецепторы распознают 
патогенассоциированные молекулярные структуры 
(например, флагеллин) и запускают иммунный от-
вет, который препятствует колонизации, что при-
водит к элиминации неспецифичной инфекции. 
Специфичный патоген вырабатывает эффекторные 
молекулы, которые интерферируют с молекулами 
иммунного ответа, и у чувствительных растений воз-
никает так называемая опосредованная эффектором 
восприимчивость. У устойчивых растений эффек-
торы распознаются продуктами генов R с формиро-
ванием опосредованной эффектором устойчивости, 
которая может запустить реакцию сверхчувстви-
тельности (программируемой гибели клеток) в обла-
сти, пораженной патогеном [13]. У патогенов в ходе 
эволюции возникло несколько стратегий, направлен-
ных на подавление ответных мер защиты растений, 
таких, как изменение пути программируемой смерти 
клеток, ингибирование защитных веществ в клеточ-
ной стенке, изменение гормонального статуса рас-
тений и экспрессии защитных генов [14], однако про-
дукты генов R защиты от вирусной инфекции могут 
запускать сразу несколько ответов. Так, например, 
для защиты от вируса X картофеля сначала запуска-
ется процесс ингибирования его репликации без ре-
акции сверхчувствительности, а в случае сверх-
экспрессии гена avr индуцируется и сама реакция 
сверхчувствительности, что делает растение чрезвы-
чайно устойчивым к данному вирусу [15].

У растений может возникать так называемая при-
обретенная устойчивость, когда инфицирование, вы-
звавшее устойчивость в одном месте растения, рас-
пространяется на другие части растения. Это говорит 

о том, что сигнальные молекулы могут направляться 
от пораженного участка к другим клеткам и вызы-
вать повышение иммунитета к встреченному ра-
нее патогену. Следует отметить, что приобретенная 
устойчивость – это не устойчивость, приобретенная 
de novo, a активация существующих генов устой-
чивости в ответ на встречу с патогеном. При этом 
в клетках происходит накопление салициловой 
кислоты и разных белков, связанных с патогенезом 
(например, хитиназы). Такая приобретенная устой-
чивость носит временный характер и может быть 
как системной, так и локальной [16].

Симбиотические бактерии, колонизирующие ри-
зосферу, противодействуют почвенным возбуди-
телям посредством различных механизмов: сиде-
рофоры подавляют растительные патогены за счет 
конкуренции за железо; антибиотики подавляют 
конкурирующие микроорганизмы, а хитиназы и глю-
каназы лизируют микробные клетки. Кроме того, 
в результате симбиоза с бактериями у растений мо-
жет наблюдаться еще один крайне интересный вид 
устойчивости – индуцированная системная устой-
чивость, которая опосредуется также салициловой 
кислотой, этиленом, жасмоновой кислотой, липопо-
лисахаридами. При этом индуцированная системная 
устойчивость в отличие от приобретенной системной 
устойчивости обеспечивает неспецифическую защи-
ту, не имеет дозозависимой корреляции с эффектом, 
не воздействует непосредственно на патоген и не за-
висит от белков, связанных с патогенезом, однако за-
висит от генотипа растения и может вызывать изме-
нения метаболизма растений, приводящие к общему 
увеличению устойчивости [16].

Таким образом, понимание механизмов собствен-
ной защиты растений и путей, используемых фито-
патогенами для ее преодоления, позволяет получить 
системный подход к защите растений.

НАИБОЛЕЕ ОПАСНЫЕ ФИТОПАТОГЕНЫ

Вирусы и вироиды
Вирусы – неклеточные инфекционные агенты, ко-
торые могут реплицироваться только внутри жи-
вых клеток. Вирусы поражают все типы организмов, 
от растений и животных до бактерий и архей [17]. 
Они могут встраиваться в геном хозяина и находить-
ся в нем в виде неактивного провируса или активно 
реплицироваться, контролируя процессы биосинтеза 
в клетках хозяина. При этом возможное подавление 
транскрипции вирусных генов приводит к разви-
тию латентной инфекции [18]. Растительные вирусы 
представлены в основном одно- и двухцепочечными 
РНК-вирусами, одноцепочечными и ретроидными 
ДНК-содержащими вирусами [17]. Из-за огромного 
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разнообразия генетического материала репродук-
тивные циклы и «образ жизни» разных вирусов часто 
очень существенно различаются (рис. 2А). Вирусы 
состоят из молекулы нуклеиновой кислоты и защит-
ной белковой оболочки (капсида). Капсид иногда мо-
жет содержать комбинацию белков и липидов, обра-
зуя липопротеиновую мембрану. Типичный размер 
растительного вируса – 30 нм [19].

Вирион пассивно проникает в цитоплазму расти-
тельной клетки через раны, вызванные механиче-
ским повреждением кутикулы и клеточной стенки, 
так как не способен самостоятельно пройти через 
эти структуры. При попадании в клетку вирус «рас-
паковывается», при этом ДНК-содержащие вирусы 
должны проникнуть в ядро, чтобы начать транс-
крибироваться и синтезировать мРНК. Все вирусы 
должны кодировать по крайней мере два типа бел-
ков: репликационные белки, необходимые для син-
теза нуклеиновой кислоты, и структурные белки, 
образующие капсид, и, в ряде случаев, белки, опос-
редующие подвижность вириона, которые обеспечи-
вают транспорт вируса между клетками растений. 

Собственные белки репликации вируса объединя-
ются с клеточными белками, образуя комплекс, ко-
торый производит несколько копий генома вируса, 
которые взаимодействуют со структурными белками 
с образованием новых вирионов, которые затем вы-
ходят наружу. Так завершается стандартный цикл 
развития вируса в клетке.

Вирусы растений могут передаваться вертикаль-
но (от родителей к потомству) и горизонтально (от 
больных растений к здоровым). Для проникновения 
в другую клетку вирусы используют небольшие 
межклеточные каналы, называемые плазмодес-
мами, и заражают таким образом соседние клетки 
(рис. 2Б). При этом зачастую вирусы экспрессируют 
белки, опосредующие подвижность вириона, кото-
рые модифицируют каналы для облегчения передачи 
инфекции в соседнюю клетку [20]. Так происходит 

Рис. 2. А – вирусы (и вироиды) растений – стратегии 
репликации и трансляции. Тр – транскрипция, Р – ре-
пликация, К – репликация по типу катящегося кольца, 
Т – трансляция, О – обратная транскрипция, И – инкап-
суляция, дц – двухцепочечная, оц – одноцепочечная, 
“-” – минус-цепь, “+” – плюс-цепь. Б – схема инфици-
рования вирусом (вироидом) соседних клеток через 
плазмодесмы. В – симметричный и асимметричный 
механизмы репликации вироидов
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локальное заражение растения. Чтобы инфициро-
вать все растение, вирусу необходимо проникнуть 
в сосудистую систему растений, где, двигаясь пас-
сивно с током веществ по флоэме через ситовидные 
трубки, он может инфицировать клетки, удаленные 
от первичного участка заражения [19, 20].

Некоторые вирусы очень стабильны и термостой-
ки, способны долгое время сохранять жизнеспособ-
ность в растительных клетках и полученных из них 
продуктах [21, 22], передаваться за счет пассивного 
механического переноса от растения к растению [23]. 
Однако большинство растительных вирусов актив-
но передается от зараженных растений к здоровым 
с помощью другого организма, называемого перенос-
чиком (или вектором). Переносчики подразделяются 
на механические, в организме которых возбудитель 
болезни не размножается, и биологические, в орга-
низме которых протекает часть жизненного цикла 
возбудителя инфекции [24]. Основными переносчи-
ками вирусов растений являются питающиеся рас-
тениями членистоногие, нематоды и грибы [25].

Вирусы растений создают серьезную угрозу 
для широкого спектра сельскохозяйственных куль-
тур, и экономические потери, вызванные вирусами, 
занимают второе место после потерь, вызванных 
другими возбудителями [26]. При этом отдельные ви-
русы могут инфицировать более 1000 разных видов 
растений из более 85 семейств [27]. В большинстве 
субтропических и тропических районов вирусная 
инфекция может приводить к потере до 98% урожая 
[28]. На каждой стадии производства растениеводче-
ской продукции вирусы проявляют себя по-разному: 
на стадии выращивания они могут причинять колос-
сальный ущерб, тогда как на стадии уборки, хранения 
и транспортировки ущерб от вирусной инфекции ми-
нимальный. Нельзя не отметить тот факт, что в ряде 
случаев некоторые растения могут быть заражены 
вирусами без каких-либо явных симптомов [29]. 

Симптомы вирусных болезней можно разделить 
на пять основных типов: угнетение роста (выража-
ется в задержке роста всего растения или угнетении 
роста главных побегов); изменение окраски (моза-
ика, хлоротичные кольца, хлороз листьев, пестро-
лепестность); деформации (морщинистость, гоф-
рированность, нитевидность); некрозы, нарушение 
репродуктивной функции (стерильность цветов, бес-
семянность плодов, опадение цветков и завязей) [2].

Отдельными инфекционными агентами являются 
вироиды – кольцевые РНК, вызывающие различ-
ные болезни растений и животных. Таксономически 
они относятся к вирусам (семейства Pospiviroidae 
и Avsunviroidae), но лишены белковой оболочки 
(капсида) и представляют собой ковалентно-связан-
ные молекулы одноцепочечной РНК длиной 200–500 

нуклеотидов, что в 50–80 раз меньше генома вируса. 
Вироиды не кодируют белков и не могут реплициро-
ваться самостоятельно. Считается, что вироид может 
использовать ДНК-зависимую РНК-полимеразу, 
эндорибонуклеазу и обычно молчащую ДНК-
лигазу 1 клетки-хозяина для своей репликации 
[30]. Репликация вироидов происходит по механиз-
му катящегося кольца, при этом вироиды семейства 
Pospiviroidae реплицируются по асимметричному 
пути, тогда как вироиды семейства Avsunviroidae – 
по симметричному пути (рис. 2В). Молекулярный ме-
ханизм патогенного действия вироидов не до конца 
изучен. Считается, что вироиды могут вызывать из-
менение фосфорилирования продуктов генов за счет 
связывания с киназами клетки [31], а также влиять 
на уровень экспрессии генов, связанных с ростом, 
стрессом, развитием и защитой [32], индуцировать 
белки, связанные с патогенезом, в ходе инфекции 
[33], вызывать посттранскрипционное подавление 
экспрессии генов за счет РНК-интерференции, на-
рушение сплайсинга [34] и деметилирование генов 
рРНК. Удивительно, что замена одного нуклеотида 
в определенной позиции вызывает сильное измене-
ние патогенности вироида [35]. У вироидов семейства 
Pospiviroidae молекула РНК содержит пять доме-
нов: центральный домен (С), в котором находится 
центральная консервативная область, играющая 
важную роль в репликации вироида; домен патоген-
ности (Р), обусловливающий проявление симптомов 
заболевания; вариабельный домен (V), возможно, 
играющий роль в адаптации вироида, и транспорт-
ные домены Т1 и Т2 (при совместном заражении 
двумя вироидами эти домены могут обмениваться, 
что может влиять на эволюцию вироидов). Вироиды 
семейства Avsunviroidae не имеют центральной кон-
сервативной области, но содержат последовательно-
сти, участвующие в создании рибозимных структур, 
необходимых для саморасщепления цепей РНК [36].

Основные симптомы вироидных болезней – угне-
тение роста растения или его отдельных органов, из-
менение окраски (хлороз, антоцианоз), деформация 
различных органов [2].

Таким образом, вирусы и вироиды представляют 
собой довольно большую группу патогенов, вызы-
вающих болезни растений и способные нанести се-
рьезный урон урожаю в случае отсутствия контроля 
и профилактических мероприятий, особенно при за-
ражении на ранних стадиях развития растений.

Бактерии и фитоплазмы
Бактерии встречаются почти повсеместно и могут 
быть патогенами животных, растений и грибов [37]. 
Наследственная информация бактерий закодирова-
на в ДНК, свернутой в хромосомы, и их может быть 
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больше, чем одна на клетку. Также бактериальная 
клетка может содержать мобильные внехромосом-
ные генетические элементы – плазмиды, которые 
могут кодировать важные факторы вирулентности 
или, наоборот, факторы биологического контроля. 
Бактерия может содержать профаг – интегрирован-
ную в геном ДНК бактериофага. Бактерии обычно 
размножаются бинарным делением, при этом хро-
мосомная ДНК удваивается обычно параллельно 
с удвоением внехромосомных элементов. Процесс 
клеточного деления требует наличия потенциала 
на мембране бактерий [38]. Бактерии могут содер-
жать несколько плазмид, которые могут быть уте-
ряны при делении. Так, например, Pantoea stewartii 
может содержать до 13 различных плазмид [39]. Хотя 
бактерии обычно передают плазмиды внутри своей 
популяции [40], горизонтальный перенос генетиче-
ской информации остается довольно распространен-
ным в мире прокариот.

Бактерии имеют клеточную мембрану, отделя-
ющую цитоплазму от внешней среды. По струк-
туре клеточной стенки бактерии подразделяются 
на грамположительные и грамотрицательные [41]. 
Клеточная стенка грамположительных бактерий со-
стоит из мембраны и толстого слоя пептидогликана, 
основным компонентом которого является много-
слойный муреин, а дополнительными – белки, липи-
ды, тейхоевые и тейхуроновые кислоты. Клеточная 
стенка грамотрицательных бактерий состоит из двух 
мембран, между которыми находится пептидоглика-
новый слой. Наружная мембрана содержит липопо-
лисахариды, а также порины. Отсутствуют тейхое-
вая и липотейхоевая кислоты.

В связи с наличием клеточной стенки бактерии 
вынуждены иметь системы секреции для откачки 
ксенобиотиков, секреции различных белков и фак-
торов вирулентности (рис. 3А). Системы секреции 
делятся на несколько групп в соответствии со своей 
структурой. Известно не менее шести типов систем 
секреции, специфичных для грамотрицательных 
бактерий, четыре типа – для грамположительных 
бактерий, а два типа имеются у обеих групп бакте-
рий [42]. Также системы секреции крайне необходи-
мы для вирулентности фитопатогенных бактерий. 
Необходимо отметить, что при делении бактериаль-
ной клетки может наблюдаться асимметрия по типу 
материнской-дочерней клетки, где материнская 
клетка сохраняет большую часть транспортеров си-
стем секреции, тогда как дочерняя клетка получает 
меньшую часть транспортеров и вынуждена их син-
тезировать de novo [43].

Обычно фитопатогенные бактерии растут мед-
ленней, чем непатогенные, выделенные из растений, 
и имеют температурный оптимум 20–30°С. 

Бактериальные патогены содержат несколь-
ко типов генов, называемых генами вирулентности 
(рис. 3Б), которые необходимы для инфицирова-
ния или повышения вирулентности, и специфичные 
для заболевания гены, которые играют решающую 
роль в проявлении заболеваний. Некоторые гены важ-
ны для распознавания хозяина, прикрепления пато-
гена к поверхности растения, образования инфекци-
онных структур, проникновения и колонизации ткани 
хозяина. Факторы патогенности или связаны с бак-
териальной поверхностью, или выделяются в окру-
жающую среду. Патогенные бактерии вызывают 
множество серьезных заболеваний растений во всем 
мире (меньше, чем грибы или вирусы), экономический 
ущерб от них также сравнительно меньше, чем от гри-
бов и вирусов [44]. Бактерии наносят ущерб на всех 
стадиях производства растениеводческой продукции. 
Кроме того, из-за повышения среднегодовой темпе-
ратуры есть основания полагать, что ущерб от бакте-
риозов, а также экономические затраты будут только 
возрастать в ближайшие годы, так как при увеличе-
нии среднесуточной температуры в летний период 
на 3–4°С распространенность бактериозов повышает-
ся в 2 раза, а пораженность растений – на 30–50% [45].

Выделяют два типа бактериозов: системные (воз-
будитель проникает в сосудистую систему растения, 
распространяется по проводящим пучкам и приле-
гающим к ним тканям, с нарушением нормального 
процесса поступления в растение воды) и локальные 
(поражение паренхимных тканей отдельных орга-
нов растений). Основные симптомы бактериальных 
болезней: увядание, некроз, хлороз, гниль, опухоли 
(галлы) и парша.

Фитоплазмы и спироплазмы – группы очень мел-
ких (диаметром около 1 мкм) бактерий, которые 
не имеют клеточной стенки (от внешней среды они 
отделены цитоплазматической мембраной) и вызы-
вают фитоплазмоз и остановку роста. Фитоплазмы, 
как и родственные им микоплазмы, по всей видимо-
сти, – одни из наиболее низкоорганизованных, само-
стоятельно воспроизводящихся живых организмов 
[46]. Геном фитоплазм составляет 0.5–1.3 млн п.н. 
[47], тогда как геном Mycoplasma genitalium, модель-
ного организма для изучения минимального гено-
ма, состоит из 0.58 млн п.н. [48]. Фитоплазмы могут 
перемещаться с помощью скольжения [49], тогда 
как представители рода Spiroplasma имеют спи-
ральную форму и движутся путем скручивания [50]. 
Культивирование фитоплазм в бесклеточных средах 
затруднено, что указывает на их большую зависи-
мость от метаболизма хозяев [51].

Фитоплазмоз существенно снижает как объем 
получаемой продукции, так и его качество. Потери 
урожая достигают 40% (баклажан), 60% (томат), 
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93% (перец), 30–80% (картофель), 100% (огурец) [52]. 
Для растений, пораженных фитоплазмозом, харак-
терны такие нарушения развития генеративных ор-
ганов, как виресценции (позеленение цветков и утрата 
их нормальной пигментации), филлодии (превраще-
ние части цветка в листовидное образование), про-
лиферации (появление нескольких «неправильных» 
цветков вместо одного). Кроме того, при фитоплазмозе 
могут развиваться «ведьмины метлы» (повышенная 
кустистость), карликовость и увядание растений, де-
формации листьев. Известен единственный случай, 
когда фитоплазмоз приводит к экономически полезно-
му эффекту – фитоплазмоз пуансеттии, популярного 
сезонного декоративного растения.

Грибы
Грибы – типичные представители надцарства 
Eukaryota. В отличие от бактерий они имеют слож-

ноустроенную клетку, имеющую обособленное ядро 
и митохондрии. Размер генома грибов значительно 
меньше, чем у большинства эукариот, но значитель-
но больше, чем у прокариот. Грибы имеют клеточную 
стенку, которая обычно состоит из хитина, маннана 
и хитозана, в состав клеточной стенки входят также 
белки, липиды и полифосфаты. Грибы формируют 
мицелий – систему тонких, ветвящихся гиф, который 
может не иметь межклеточных перегородок и обра-
зует синцитий. Грибы представлены во всех экологи-
ческих нишах и могут приносить значительный вред. 
Грибы эволюционно намного старше растений, таким 
образом, длительность их совместного сосущество-
вания сравнима с эволюционным возрастом высших 
растений [53]. Около 80% растений, присутствующих 
сегодня на нашей планете, связаны симбиозом с гри-
бами [54], однако грибы иногда нарушают тонкий ба-
ланс взаимовыгодного сотрудничества, превращаясь 

Рис. 3. А – системы секреции бактерий, используемые для инфекции растительных клеток и тканей. Б – пути раз-
вития бактериальной инфекции: 1 – проникновение через устьица за счет фитотоксинов, 2 – секреция фитоток-
синов для модификации физиологических и иммунных функций и метаболизма растений, 3 – секреция фитоток-
синов для деградации клеточной стенки и цитотоксического воздействия на растительные клетки, 4 – колонизация 
поверхности растения и образование биопленок, 5 – повреждение клеток растений за счет образования кри-
сталлов льда. В – пути развития грибной инфекции: 1 – проникновение в неповрежденную клетку в месте при-
крепления апрессория за счет комбинации механической силы и ферментов, разрушающих клеточную стенку 
растений, 2 – проникновение гриба через устьице, 3 – секреция фитотоксинов для модификации физиологии, 
иммунного ответа и метаболизма растений у биотрофных грибов, 4 – проникновение гриба через рану, 5 – се-
креция фитотоксинов для деградации клеточной стенки и цитотоксического воздействия на растительные клетки 
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в патогены растений, классифицируемые как биотро-
фы, гемибиотрофы и некротрофы. Обычно патоген-
ные грибы проникают в растения через повреждения 
листьев и устьица, однако во многих случаях важную 
роль играют секретируемые ферменты грибов, раз-
рушающие клеточную стенку растений, и специфи-
ческие инфекционные структуры (рис. 3В). В случае 
некротрофов, имеющих широкий диапазон хозяев, 
клетки-хозяева быстро погибают под действием 
комбинации ферментов, разрушающих клеточную 
стенку растений, активных форм кислорода и/или 
токсинов [55, 56]. В случае биотрофов, чей жизнен-
ный цикл связан с живой хозяйской клеткой, грибы 
секретируют эффекторные молекулы, подавляющие 
иммунную систему растений. Эти грибы проявляют 
специфичность и взаимодействуют с хозяином через 
специализированные биотрофные гифы в межфаз-
ной зоне, где поглощаются синтезированные расте-
нием биомолекулы [57]. Грибы могут образовывать 
специфические выросты гиф – апрессории, выпол-
няющие функцию прикрепления гриба к субстрату, 
которые позволяют патогену проникать через кле-
точную стенку с помощью комбинации механической 
силы и ферментов, разрушающих клеточную стенку 
растений. Через разрушенные участки от основания 
апрессориев выходит гаустория, внедряющаяся в по-
лость растительной клетки. Гаустории, как прави-
ло, содержат большое число митохондрий и рибосом, 
в них хорошо развит эндоплазматический ретику-
лум, а от растительной клетки гаустория обычно 
отделена инвагинацией плазмалеммы хозяина [58]. 
При этом можно предположить, что повышенное 
давление защиты растений может вызвать переход 
от биотрофии к некротрофии [53].

Фитопатогенные грибы – наиболее опасные воз-
будители болезней растений, наносящие вред на всех 
стадиях производства растениеводческой продукции. 
Наиболее востребованным способом борьбы с гриба-
ми считается обработка фунгицидами. Применение 
фунгицидов связано с серьезными экологическими 
и медицинскими рисками, а именно, с появлением 
резистентности и с горизонтальным переносом генов 
резистентности с образованием видов с множествен-
ной устойчивостью [59]. В качестве фунгицидов в ми-
ровом сельском хозяйстве используется не менее 150 
химических соединений с различными механизмами 
действия, однако в настоящее время зафиксированы 
случаи возникновения резистентности у самых раз-
ных видов фитопатогенов против почти всех основ-
ных классов фунгицидов [60].

К основным симптомам грибных болезней относят-
ся увядание, пятнистости, налет (мицелий и спороно-
шение гриба на поверхности пораженных органов), 
пустулы (скопление спороношений грибов), опухоли, 

деформации, мумификации (зараженная ткань ссы-
хается, темнеет, становится плотной) и гнили [2].

В настоящее время обнаружено более 10000 видов 
грибов, ассоциированных с растениями, и не удиви-
тельно, что грибные заболевания наносят больший 
вред, чем болезни, вызываемые другими патогенны-
ми микроорганизмами [61].

Комплексные заболевания
Хотя считается, что болезнь растений вызывает 
один вид или даже один штамм патогена, микробы 
в природе встречаются в основном как часть слож-
ных мультивидовых консорциумов/сообществ. 
Большинство лабораторных исследований сосредо-
точено на отдельных штаммах, выращенных в чистой 
культуре, однако они не могут объяснить «сложное» 
течение некоторых заболеваний растений. Поэтому 
болезни, в патогенез которых вовлечено более од-
ного патогена, обычно называют «сложными» из-за 
сложности их диагностики и последующего кон-
троля [62]. Между вирусами, бактериями, грибами 
и разными группами патогенов могут возникать си-
нергические взаимодействия. Например, синергизм 
по типу вирус–вирус наблюдается при совместном 
заражении вигны початковой вирусами мозаики виг-
ны и мозаики огурца, при этом тяжесть заболевания 
и степень задержки роста больше, чем при зара-
жении индивидуальными вирусами [63]. Синергизм 
по типу бактерия–бактерия, усиливающий тяжесть 
заболевания, наблюдается при совместном зараже-
нии томата бактериями Pseudomonas corrugata и P. 
mediterranea, вызывающими пробковый некроз то-
матов [64]. Синергизм по типу гриб–гриб встречается 
довольно часто, вызывая комплексные заболевания, 
например, комплекс аскохитоза гороха [65], комплекс 
порока развития манго [66] и др. Примером синер-
гичного взаимодействия разных групп патогенов 
может служить апикальный некроз грецкого ореха, 
вызванный взаимодействием многочисленных па-
тогенных грибов и бактерии Xanthomonas arboricola 
[67]. Синергизм различных патогенов, приводящий 
к более тяжелым симптомам заболевания, встреча-
ется чаще, чем ожидалось, и может иметь решаю-
щее значение для понимания микробного патогенеза 
и эволюции, а также последующей разработки эф-
фективных стратегий борьбы с болезнями [62].

Таким образом, фитопатогены встречаются по-
всеместно и вызывают различные болезни растений 
(рис. 4).

Идентификация фитопатогенов
Ранняя диагностика заболеваний растений – клю-
чевой фактор, определяющий своевременное при-
менение защитных мер и, как следствие, влияющий 
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на урожайность и качество продуктов растение-
водства. В настоящее время наряду с традиционной 
визуальной диагностикой и методом индикаторных 
растений для точного определения заболеваний 
растений необходимо использовать серологиче-
ские методы и методы, основанные на ДНК- и РНК-
технологиях. К основным распространенным методам 
серологической диагностики можно отнести имму-
ноферментный анализ, иммуноблотинг, дот-блот-
гибридизацию, иммунохроматографию [68], сероло-
гически специфичную электронную микроскопию 
[69]. Методы, использующие ДНК, включают флу-
оресцентную гибридизацию in situ [70], различные 
варианты полимеразной цепной реакции (ПЦР), 
а именно вложенную ПЦР, кооперативную ПЦР, 
мультиплексную ПЦР, ПЦР в реальном времени 
и ДНК-фингерпринтинг. Методы, в которых исполь-
зуется РНК, включают изотермическую амплифика-
цию нуклеиновых кислот [71], систему диагностики 
в реальном времени AmpliDet RNA [72], ПЦР с об-
ратной транскрипцией. Эти методы позволяют бы-
стро и точно детектировать патоген и определять его 
таксономическую принадлежность. Однако разра-
батываются новые методы еще более быстрой, точ-
ной и чувствительной детекции. К таким методам 
можно отнести секвенирование нового поколения 
и метагеномный анализ, двухгибридный анализ, фа-
говый дисплей, биосенсорные технологии на основе 
электрохимии и биофотоники [73]. Таким образом, 
используемые методы позволяют точно идентифици-
ровать фитопатоген даже при отсутствии симптомов 
инфекции.

Интегрированная защита растений (ИЗР)
Система управления фитосанитарным состоянием 
экосистем за счет комплексного использования раз-
личных приемов защиты растений для обеспечения 
фитосанитарного благополучия территории эффек-
тивно применяется во многих странах [74]. 

ИЗР основана на оценке приемлемого уровня вре-
дителей, для чего устанавливаются пороги вредо-
носности. Необходимым условием при этом является 
постоянный мониторинг вредителей, карантинные 
мероприятия и чистота семян, выбор устойчивых со-
ртов, культивированных в данной области. Если уро-
вень вредоносности достигнут, то преимущественно 
применяются методы механического и биологическо-
го контроля, однако, при необходимости ответствен-
но и таргетировано применяют методы химического 
контроля.

Затраты на ИЗР и химические методы практиче-
ски сопоставимы, но ИЗР обеспечивает более дли-
тельный эффект, способствует увеличению урожай-
ности на 10–30%, повышает качество продукции, 
снижает климатические риски, имеет выраженное 
экологическое преимущество [75]. 

Семенной фонд
В соответствии с парадигмой ИЗР здоровый посадоч-
ный материал является необходимым условием эф-
фективного применения этой системы. К сожалению, 
семена большинства растений часто служат резер-
вуаром разнообразных фитопатогенов, при этом ин-
фекция может находиться как на поверхности семе-
ни, так и внутри него. Сегодня существует несколько 

Рис. 4. Инфекционные 
болезни растений. Слева 
направо, верхний ряд: 
вирусная мозаика томата, 
ложная мучнистая роса 
на салате, бактериоз 
цветной капусты, спорынья 
на ржи. Средний ряд: виро-
ид веретеновидности клуб-
ней картофеля (William M. 
Brown Jr., с изменениями), 
бактериоз салата, сме-
шанная вирусная инфекция 
на медвежьем луке (вирус 
мозаики огурца, вирус по-
гремковости табака, вирус 
табачной мозаики), септо-
риоз сельдерея. Нижний 
ряд: фузариоз укропа, 
ржавчина лука, черная 
гниль (альтернариоз) мор-
кови, вирус скручивания 
листьев томата
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стратегий контроля передачи патогена с семенами: 
использование свободных от патогенов семян и поиск 
способов предпосевной обработки семян. Наиболее 
эффективным способом борьбы с грибами считается 
обработка семян фунгицидами. При этом контакт-
ные фунгициды применяют для уничтожения пато-
гена на поверхности семени, а трансламинарные мо-
гут проникать в семя и там уничтожать патоген. Эти 
препараты должны действовать особенно деликатно, 
чтобы не повредить зародыш [76]. В последние годы 
разработаны различные стратегии борьбы с возбуди-
телями болезней на семенах, включая физическую 
обработку (механическая и термическая обработ-
ка, ультразвуковое воздействие, ультрафиолетовое 
излучение), обработку природными соединениями 
и агентами биологического контроля, а также об-
работку семян веществами, индуцирующими рези-
стентность [77]. 

Ежегодно в России в целом высевается около 
11 млн тонн семян сельскохозяйственных культур. 
Удельный вес отечественных семян в посевах зер-
новых культур составляет 90%, кукурузы – 46%, 
овощных культур – 43%, сои – 42%, ярового рап-
са – 32%, подсолнечника – 26% [78], а доля исполь-
зуемых в России зарубежных семян в зависимости 
от культуры варьирует от 30 до 90%, а их стоимость 
достигает 681 тыс. долларов США. Доля семенного 
бизнеса в общих продажах крупных агрохимических 
компаний, таких, как Syngenta, Bayer, DuPont, Dow, 
Monsanto, увеличивается, они приобрели семенные 
компании и всесторонне расширили свои исследо-
вания по защите растений, разрабатывая и создавая 
устойчивые сорта и гибриды с использованием со-
временных высокоточных и высокопроизводитель-
ных технологий, включая генное редактирование [79]. 

Селекция и биоинженерия растений
В современной селекции растений на устойчивость 
к патогенам используются подходы и методы клас-
сической и клеточной селекции. Появление полных 
геномных последовательностей некоторых эконо-
мически важных культур в настоящее время дает 
возможность эффективно проводить поиск генов 
устойчивости, а также соответствующих им ДНК-
маркеров. В настоящее время активно используют-
ся маркеры на основе полиморфизма ДНК (RFLP, 
RAPD, AFLP, CAPS) и коротких тандемных повто-
ров (SSR), технологии ДНК-микрочипов (DArT) [80, 
81]. Используя пирамидирование генов, можно до-
биться долговременного увеличения устойчивости 
растений [82] за счет разработки генно-инженерных 
сортов и методов отдаленной гибридизации.

Современные методы биотехнологии приобрета-
ют все большее значение для создания устойчивых 

к вирусам сортов и гибридов растений. Внедрение 
в модифицируемое растение антисмыслового гена 
позволяет нарушить процесс размножения вируса 
[83]. Используется также встраивание в геном расте-
ния гена белка, имеющего сродство к вирусной РНК 
и ингибирующего его репликацию [84], вызывающе-
го задержку экспрессии транспортного белка или же 
модификацию плазмодесмы [85]. Постоянная экспрес-
сия хитиназы или лизоцима бактериофага Т4 приво-
дит к повышению устойчивости растений к грибным 
и бактериальным инфекциям [86, 87]. Получены транс-
генные растения картофеля, транскрибирующие РНК-
рибозим, который расщепляет минус-цепь РНК виро-
ида веретеновидности клубней картофеля [88].

Новые методы селекции на устойчивость к расти-
тельным патогенам включают мощные молекулярные 
инструменты для точной генетической модификации, 
в том числе систему CRISPR/Cas9, позволяющую 
более точно редактировать геном, чем с помощью 
Agrobacterium-опосредованной трансформации [89].

Агротехнический контроль
Агротехнический контроль – обязательный компо-
нент системы ИЗР. Адекватная агротехника повыша-
ет устойчивость растений к болезням и предупреж-
дает массовое развитие инфекции путем создания 
оптимальных условий для роста и развития расте-
ний. При этом основное значение имеют севооборот 
и подбор предшественников, система обработки по-
чвы, удобрения, сроки посева и уборки, уничтожение 
сорняков и послеуборочных растительных остатков 
[90]. Существенное значение имеют размещение со-
седних культур в севообороте и обработка почвы [91]. 
Необходимо уничтожать послеуборочные остатки 
и сорную растительность, на которых сохраняется 
большое количество возбудителей, а многие сорняки 
служат резервуарами некоторых патогенов. 

Химический контроль
Химический контроль имеет решающее значение 
для предотвращения потерь, связанных с болезнями 
растений, особенно при появлении многочисленных 
фунгицидов специфического действия, что расширя-
ет возможности их направленного применения. 

Общие затраты на исследование, разработку и ре-
гистрацию нового средства защиты растений вырос-
ли с 152 млн долларов США в 1995 до 286 млн дол-
ларов США в 2014 году. Мировые продажи с 1999 
года ежегодно увеличивались примерно на 6.5% 
[92]. На рынке представлены более 600 различных 
средств химического контроля (фунгициды, пестици-
ды, гербициды, нематоциды, моллюскоциды, роден-
тициды и антибиотики), сегодня эта отрасль оценива-
ется более чем в 50 млрд долларов США [93].
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В настоящее время существуют строгие правила 
использования химических пестицидов, и многие 
продукты сняты с продаж либо запрещены, либо 
не прошли перерегистрацию. Так, например, в насто-
ящее время в США запрещены в качестве бытовых 
и сельскохозяйственных пестицидов 6 из 10 основ-
ных продуктов химического контроля, применяемых 
в 1968 году.

Биологический контроль и альтернатива 
антибиотикам
Современное сельское хозяйство с каждым годом 
становится все более высокотехнологичным и муль-
тидисциплинарным [94]. Бесконтрольное применение 
гербицидов приводит к появлению популяций сорня-
ков, устойчивых к гербицидам [95]. Хотя борьба с за-
болеваниями зависит главным образом от устойчи-
вости сельскохозяйственных культур и агротехники, 
однако такие антибиотики, как гентамицин, оксоли-
новая кислота, окситетрациклин и стрептомицин, ис-
пользуются в растениеводстве [96]. Использование 
антибиотиков в растениеводстве составляет око-
ло 0.12%, однако в последние годы в связи с повсе-
местным развитием антибиотикорезистентности все 
больший акцент переносится на альтернативные 
формы борьбы с фитопатогенами. Одна из таких 
форм борьбы – применение разнообразных мето-

дов биоконтроля [97]. В качестве примеров биоло-
гического контроля можно привести использование 
штаммов-антагонистов и продуцентов антибиотиков, 
применение бактериофагов, насекомых для борьбы 
с сорняками, насекомых-паразитов для борьбы с на-
секомыми-вредителями. Для контроля заболеваний 
растений используются вещества, которые не яв-
ляются в прямом смысле антибиотиками или анти-
микотиками, такие, как фотосенсибилизаторы, бак-
териофаги, фаголизины, антимикробные пептиды, 
антибиопленочные соединения [98], особенно если по-
мимо антибактериальной активности они обладают 
другими полезными свойствами, например, снижают 
уровень активных форм кислорода или ингибируют 
бактериальные помпы множественной лекарствен-
ной устойчивости [99]. 

Наиболее значимые растительные патогены
Несколько лет назад журнал Molecular Plant 
Pathology провел опросы среди специалистов в обла-
сти молекулярной патологии растений, на основании 
которых были выбраны 10 наиболее значимых фи-
топатогенных грибов [100], вирусов [101] и бактерий 
[102] (таблица).

С подобным выбором нельзя не согласиться, одна-
ко структура продуктов сельского хозяйства и куль-
тур, выращиваемых в России, отличается от обще-

Наиболее значимые фитопатогены

Вирусы Бактерии Грибы
Общемировые

Tobacco mosaic virus Pseudomonas syringae Magnaporthe oryzae

Tomato spotted wilt virus Ralstonia solanacearum Botrytis cinerea

Tomato yellow leaf curl virus Agrobacterium tumefaciens Puccinia spp.

Cucumber mosaic virus Xanthomonas oryzae Fusarium graminearum

Potato virus Y Xanthomonas campestris Fusarium oxysporum

Cauliflower mosaic virus Xanthomonas axonopodis Blumeria graminis

African cassava mosaic virus Erwinia amylovora Mycosphaerella graminicola

Plum pox virus Xylella fastidiosa Colletotrichum spp.

Brome mosaic virus Dickeya dadantii Ustilago maydis

Potato virus X Dickeya solani Melampsora lini

Citrus tristeza virus Pectobacterium carotovorum Phakopsora pachyrhizi

Barley yellow dwarf virus Pectobacterium atrosepticum Rhizoctonia solani

Potato leafroll virus Clavibacter michiganensis

Tomato bushy stunt virus
Существенные для России

Barley stripe mosaic virus Candidatus Phytoplasma spp. Alternaria solani

Wheat streak mosaic virus Xanthomonas translucens Fusarium avenaceum

Winter wheat Russian mosaic virus Pseudomonas cichorii Plasmopara halstedii

Oat Siberian mosaic virus Rathayibacter tritici Phytophthora infestans

Beet necrotic yellow vein virus Pseudomonas fuscovaginae Tilletia caries

Lettuce mosaic virus Acidovorax citrulli
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мировых с преобладающим вкладом пшеницы, 
сахарной свеклы, картофеля, ячменя, овса, подсол-
нечника и кукурузы, что вносит коррективы в пере-
чень патогенов, специфичных для этих культур [2, 
65, 79, 103, 104].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
С развитием современных методов диагностики, ге-
номного редактирования и геномного секвенирова-
ния, микробиомного и протеомного анализа иссле-
дование механизмов воздействия фитопатогенов 
на растения перешли в мультидисциплинарную пло-
скость. В настоящем обзоре мы попытались привести 

целостную картину современного состояния защи-
ты растений, хотя, к нашему глубокому сожалению, 
многие аспекты взаимодействия растений и фитопа-
тогенов, такие, как, например, повреждения под дей-
ствием белков-нуклеаторов, которые вызывают об-
разование кристаллов льда в клетках растений [105], 
или консервативность последовательностей эффек-
торных молекул бактерий – патогенов человека, жи-
вотных и растений [106], мы не рассматривали. 

Исследование выполнено при финансовой 
поддержке РФФИ в рамках научного проекта 

№ 19-116-50156. 
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