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лися результатами культурально-морфологічно-
го аналізу окремих штамів [6]. Саме морфоло-
гічні структури лягли в основу поділу царства 
грибів на класи, порядки, роди і види [5]. Їх роз-
маїття надзвичайне. Майже кожен вид у природ-
них умовах здатен формувати органи статевого і 
нестатевого спороношення (плодові тіла, сумки, 
сумкоспори, базидії, базидіоспори, конідії, спо-
рангії і спорангієспори), спочиваючі (склероції, 
хламідоспори) та інші характерні морфологічні 
структури (конідієносці, фіаліди). Проте в умо-
вах штучного культивування більшість грибів та-
ких структур не утворює, що ускладнює їх іден-
тифікацію і спонукає систематиків вдаватися до 
використання інших ознак (культуральних) та 
методів ідентифікації (серологічних, біохіміч-
них). Важливою перепоною для використан-
ня морфологічних ознак є їх широка варіабель-
ність на різних поживних середовищах, а також 
повільна швидкість росту грибів in vitro. І навіть 
розробка селективних поживних середовищ сут-
тєво не вирішує проблеми. 

На сьогодні рекомендовано використання 
молекулярних маркерів як для визначення видо-
вої належності патогенів, так і для встановлен-
ня їх патогенних властивостей. Завдяки розвит-
ку методів аналізу ДНК наприкінці 20-го – на 
початку 21  століття система грибів почала змі-
нюватися на очах, адже не тільки найбільші так-
сони, але й самі критерії їх опису стали зовсім 
іншими. Швидкими темпами поповнюються ге-
нетичні банки даних щодо грибів. Якщо на 2004 
рік було секвеновано 16 421 грибних геномів, що 
становило 16 % від загальної кількості описаних 
видів [15], то на 2016 рік таких геномів уже налі-
чувалося понад 77 тисяч [14]. 

Зі збільшенням числа секвенованих гено-
типів, систематика грибів стає все більш еволю-
ційнообґрунтованою і стабільною. Змінюється 
сама концепція «виду»: від таксономічної та біо-
логічної – до філогенетичної. І, нарешті, збіль-
шується чисельність відомих видів грибів – по-
явилися так звані екологічні види (environmental 
species) [16]. 

Гриби – одна з найпоширеніших груп жи-
вих організмів на Землі. Вони населяють ґрун-
ти та водойми, організми рослин, тварин, комах. 
У ґрунті біомаса грибів може сягати понад 90 % 
від його загальної біомаси, яка охоплює дощові 
черви та інші безхребетні [3]. На сьогодні опи-
сано близько 100 000 видів грибів [20], що скла-
дає лише 7 % від їх прогнозованої кількості [15]. 

На відміну від тварин, збудниками хвороб 
яких є переважно бактерії і віруси, більшість 
фітопатогенів є грибами. Зв’язок грибів із рос-
линами склався ще на ранніх етапах їх еволюції. 
Найпримітивніші гриби – хітрідіоміцети і оомі-
цети паразитують на найпримітивніших росли-
нах – водоростях. Симбіотичні гриби забезпечи-
ли адаптацію зелених рослин до наземного існу-
вання. Майже немає грибів, що б жили у симбіозі 
з тваринами. Ферментативний апарат грибів на-
лаштований на розкладання вуглеводів – бу-
дівельного матеріалу і запасних поживних речо-
вин рослин. Тому не тільки паразитичні гриби 
вибрали як об’єкт свого нападу рослини, але і са-
протрофні гриби живляться трупами рослин, за-
лишивши трупи тварин бактеріям [4].

Гриби цікаві ще й тим, що є найпримітив-
нішими еукаріотами, тому характеризуються ши-
роким розмаїттям форм і способів розмноження, 
типами ядерного апарату, життєвого циклу. Гри-
би появилися 1,5 млрд років тому, відділившись 
від бактерій і археїв, сформувавши добре оформ-
лене ядро та набувши інших змін, притаманних 
еукаріотам. Це стосується в першу чергу розміру 
та організації генома. За своїм розміром геном 
грибів посідає проміжне місце між геномом про-
каріотів та більшості еукаріотів і варіює від 13 до 
40 (зрідка до 90) Мб [5]. 

Встановлення видової належності грибів
Перші спроби класифікувати гриби були 

здійснені ще Плінієм Старшим (23–79 рр. н.е.). 
У 17 столітті після винайдення мікроскопа були 
описані перші мікроскопічні гриби. До появи мо-
лекулярно-біологічних методів ідентифікації для 
реєстру того чи іншого виду гриба користува-
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із відповідними генами стійкості. Було встанов-
лено, що стійкість рослин до грибних фітопато-
генів забезпечується так званими R-генами, біль-
шість із яких кодують нуклеотид-зв’язуючі ба-
гаті на лейцинові повтори (NB-LRR) білки, які 
можуть прямо розпізнавати продукти відповід-
них avr-генів патогена і запускати різні захисні 
реакції [21]. Отже, гени авірулентності (avr-ге-
ни) забезпечували стійкість рослини до хворо-
би, а гени вірулентності відігравали, відповідно, 
протилежну роль – вони сприяли ураженню рос-
лини хворобою. Таким чином, вірулентність роз-
глядалася як здатність гриба спричиняти хворобу 
на тому чи іншому сорті, що відповідало терміну 
«специфічність», а патогенність трактувалася 
більш широко як здатність спричиняти хворобу 
взагалі. З розширенням кола грибів, фітопатоген-
ні властивості яких досліджувалися, включаючи 
і ті, яким не властива ні сортова, ні видова спец-
ифічність, в науковій літературі з’явилося неод-
нозначне трактування термінів «патогенність» і 
«вірулентність». Так, поняття «вірулентності» 
часто звужувалося до значення якісної складової 
патогенності, а кількісною складовою вважалася 
«агресивність» [4]. Часто термін «вірулентність» 
вживався як синонім терміна «патогенність». 

І лише в результаті досліджень генома фіто-
патогенних мікроміцетів було доведено, що 
взаємодію рослина – патоген визначає три гру-
пи генів (Pathogen-Host Interaction genes (PHI 
genes) – генів «взаємодії»): гени патогенності, 
гени вірулентності/агресивності та ефекторні 
гени [30]. Якщо продуктом гена визначається, 
чи буде рослина хворіти, чи ні, такий ген відно-
ситься до генів патогенності. Гени вірулентності/
агресивності визначають рівень розвитку хворо-
би, отже, вірулентність, яку раніше пов’язува-
ли лише зі стійкістю рослини, на сьогодні роз-
глядається як наслідок поєднання властивостей 
патогена і хазяїна. Останнє визначення є анало-
гічним прийнятому у медицині, що може розгля-
датися як ще один крок на шляху до «спільної те-
орії імунітету» [2].

Найбільш повно у грибних фітопатогенів 
вивчена група генів, які на сьогодні носять наз-
ву «ефекторні» (effector genes), а раніше назива-
лися генами авірулентності (avr-гени). Першою 
роботою, в якій вдалося клонувати авірулент-
ні гени (avr-гени), було дослідження бактерії 
Pseudomonas syringae pv. glycinea [29]. Цьому 
сприяло те, що геном бактерій маленького розмі-
ру і легко піддається аналізу. Із бібліотеки генів 
раси 6 було ізольовано фрагмент (pPg6L3), який 

Результати молекулярних досліджень стали 
основою не лише виявлення нових видів, але і 
перегляду систематичного положення того чи ін-
шого виду, роду чи навіть порядку. Це спонука-
ло дослідників по-іншому глянути на визначен-
ня виду гриба, зважаючи на відсутність у деяких 
видів статевого розмноження. Неабиякий інте-
рес викликають виявлені за допомогою молеку-
лярних маркерів нові генотипи грибів (екологічні 
види), що, у свою чергу, дало підстави спрогно-
зувати чисельність царства грибів до 5,1 і біль-
ше млн. видів [10]. Питання, поставлене 1997 
року Хоксвортом і Росманом: «Де всі неописані 
види?» [17], підхопили й інші дослідники [8, 9, 
25]. Все, що нас оточує, може стати джерелом ви-
явлення нових видів грибів: ґрунт, вода, рослин-
ні рештки, а також живі рослини, тварини та інші 
організми. Оскільки багато видів грибів у при-
родних умовах знаходяться в асоціативних взає-
мовідношеннях з іншими організмами, культиву-
вання таких грибів проблематичне. Лише аналіз 
ДНК дає можливість виявити ступінь подібності 
з іншими грибами і таким чином ідентифікувати 
новий вид. Але залишається відкритим питання, 
чи може вважатися видом взятий із навколиш-
нього середовища зразок грибної ДНК? Чи по-
трібний матеріальний носій (талом гриба) як ти-
повий зразок [25]? Зважаючи на те, що більшість 
мікроміцетів (як і бактерій) некультурабельні 
(тобто не культивуються в штучних умовах), уже 
можна перебачити результат цієї дискусії.

Визначення патогенних властивостей 
На сьогодні описано близько 10 тисяч видів 

фітопатогенних грибів [7]. Грибні фітопатогени 
мають важливе господарське значення, оскіль-
ки, за даними ФАО, щорічні втрати урожаю сіль-
ськогосподарських культур від грибних хвороб 
складають 16 млрд. доларів США [1]. 

Дослідження патогенності грибів базується 
на застосуванні постулатів Коха, що охоплює: 1) 
виділення ізоляту і вирощування в чистій куль-
турі, 2) зараження здорової рослини (створення 
штучних інфекційних фонів), 3) повторну ізоля-
цію з ураженої тканини рослини. Тривалий час 
(до появи молекулярних методів досліджень) 
вірулентність/авірулентність штамів фітопато-
генних грибів визначали шляхом зараження мо-
носпоровими культурами стійких та сприйнятли-
вих сортів (видів), що дозволяло ідентифікувати 
гени, які б визначали сортову (чи, відповідно, ви-
дову) специфічність. При цьому взаємодія росли-
на – патоген вивчалася на культурних рослинах 
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На сьогодні гени «взаємодії» секвеновано 
у 67 аскоміцетів, 4 базидіоміцетів та 8 ооміцетів 
[30]. Створення бази даних таких генів продикто-
вано зростаючою небезпекою появи нових, рані-
ше невідомих фітопатогенів та необхідністю по-
шуку альтернативних шляхів захисту рослин від 
хвороб, основаних на знаннях молекулярних ме-
ханізмів їхньої взаємодії з рослиною. Найповні-
ше вивчено і представлено генетичні бази даних 
грибів F. graminearum (1191 ген), M. grisea (765), 
Botrytis cinerea (233), F. oxysporum (149) [24]. Ці 
гриби не лише є зручними об’єктами для гене-
тичних досліджень, але й мають важливе народ-
ногосподарське значення. 

Так, завдяки молекулярно-біологіч-
ним дослідженням встановлено, що назва 
F.  graminearum відноситься щонайменше до 
13 філогенетично відмінних видів, охоплюючи 
нові: F. ussurianum, F. asiaticum, F. vorisii. При 
цьому жоден із цих видів не відрізняється мор-
фологічно від F. graminearum [32]. Молекуляр-
ну подібність до F. graminearum виявлено і у ви-
дів F. culmorum і F. cerealis, однак ці види мож-
на розрізнити за морфологічними ознаками. Цей 
приклад наочно свідчить про важливість молеку-
лярних аналізів для ідентифікації видової належ-
ності мікроскопічних грибів. 

У F. graminearum досить повно досліджено 
і гени «взаємодії» (PHI genes). Ще раніше було 
встановлено, що колонізація тканин колоса пше-
ниці цим патогеном залежить від синтезу шта-
мом мікотоксинів. Завдяки молекулярним мето-
дам доведено, що у F. graminearum основою син-
тезу мікотоксинів групи ДОН (деоксинівланон) є 
гени групи TRI [12], причому одні штами є про-
дуцентами 3А ДОН, інші – 5А ДОН, ще інша 
група є продуцентами ніваленона [32]. Розробле-
но специфічні праймери для ПЛР‑аналізу таких 
штамів [19, 28]. 

Результати молекулярно-генетичних 
аналізів підтвердили і гіпотезу про ступін-
частість процесу зараження F. graminearum коло-
са пшениці [11], висловлену низкою вчених ще 
в 90-ї роки у прив’язці до трьох категорій стій-
кості сортів пшениці до фузаріозу колоса: стійкі-
стю до колонізації колоса, стійкістю до проник-
нення збудника в зерно і стійкістю до синтезова-
них ним мікотоксинів [22]. На сьогодні доведено, 
що ефективність колонізації визначає група генів 
TRI, яка також контролює синтез мікотоксинів, а 
проникнення гриба в тканини колоса залежить 
від інших 160 генів [12, 18]. 

за перевірки 600–700 трансформованих клонів 
спричиняв зміну реакції листків сої на заражен-
ня. Введення цього фрагменту в інші раси бак-
терії змінювало їх вірулентність, проте фрагмент 
pPg6L3 у жодному разі не змінював реакцію на 
зараження з несумісності на сумісність. Отже, 
цей ген спричиняє індукцію не сприйнятливості, 
а стійкості. 

Вслід за бактеріальним геном у 90-х ро-
ках було клоновано гени фітопатогенних грибів 
Cladosporium fulvum [13], Rhynchosporium secalis 
[27], Magnaporthe grisea [31], Gibberella zeae 
(anamorpha F.graminearum) [26], Cochliobolus 
carbonum [21, 23]. Із листків томату, ураженого 
C. fulvum, було виділено два расо-специфічні елі-
ситори, AVR4 і AVR9, які викликали реакцію над-
чутливості у сортах томатів із генами стійкості 
Cf4 і Cf9. Досліджуючи клоновані гени Avr4 і 
Avr9, встановили, що вони відповідають за син-
тез багатих на цистеїн протеїнів (cysteine-rich), 
які під впливом грибних або рослинних проте-
аз перетворюються на активні протеїни AVR4 і 
AVR9, що складаються, відповідно, із 105 та 28 
амінокислот [13, 21]. 

Інший расо-специфічний еліситор, NIP1, 
був ізольований із культурального фільтрату R. 
secalis. Під його впливом у рослинах ячменю з 
геном стійкості Rrs1 запускалося кілька каскадів 
захисних реакцій, проте реакції надчутливості 
не спостерігалося. Раси R.  secalis, авірулентні 
до ячменю з генами Rrs1, містять два класи nip1 
алелей, кожен із яких кодує активний елісітор. 
У більшості вірулентних рас nip1  ген, ймовір-
но, знаходиться в неактивному стані. Крім того, 
було встановлено, що не лише вірулентні раси, 
але і авірулентні щодо Rrs1-сортів раси виділя-
ють продукти nip1  генів, які не активні як елі-
ситори [21, 27]. У аскоміцета M. grisea одним із 
перших було виявлено ген AVR2-YAMO, який 
забезпечував сорт-специфічну стійкість рису со-
рту Yashiro-mochi. Доведено його посередницьку 
роль в утворенні еліситора [31]. 

Один із перших генів патогенності – HTS1 
– було виявлено 1992 року у гриба Cochliobolus 
carbonum – збудника гельмінтоспоріозу кукуру-
дзи [23]. Продуктом цього гена є специфічний 
токсин, необхідний для патогенності гриба. У F. 
graminearum 1995 року виявлено ген Tri5, який 
кодує ензим триходієнсинтазу, необхідний на 
першому етапі синтезу трихотеценових мікоток-
синів, які, у свою чергу, забезпечують патоген-
ність гриба [26]. 
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ротший, ніж за класичних аналізів, використання 
молекулярно-генетичних методів у фітопатології 
є якісно новим кроком до розуміння процесів, що 
відбуваються в рослині під час ураження фітопа-
тогенами. Використання молекулярних методів 
неодмінно сприятиме розробці сучасних більш 
ефективних та екологічно безпечних методів за-
хисту рослин від грибних хвороб. 

Висновки
Наведені вище приклади свідчать, як завдя-

ки розвитку молекулярно-генетичних методів 
аналізу змінюється і поповнюється інформація 
про мікроскопічні гриби, у тому числі про уже 
достатньо вивчені фітопатогени. А, зважаючи на 
те, що період від ізоляції гриба до отримання ре-
зультатів про його патогенність у кілька разів ко-
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THE HYSTORY OF STUDIES ON PLANT PATHOGENIC FUNGI AND THEIR VIRULENCY 
INTERPRETATION
Aim. Fungi as members of a separate life kingdom require original methods of investigation. Among them plant 
pathogenic micromycete drew considerable attention because of threat crop yield. To combat infection more knowledge 
is required on the pathogenic process. However, over a long research period even the definitions of “pathogenisity” and 
“virulence” as their main characteristics are often changed. Results. The review presents and summarizes the literature 
data, reflecting the development of understanding of host-pathogen interactions for the last century. Conclusions. Only 
due to molecular biology techniques the information on genes proven to affect the outcome of pathogen-host interaction 
has been catalogued as pathogenisity genes, virulence/aggressiveness and effector genes. Molecular methods used in 
fungal taxonomy also extend our knowledge of plant pathogen diversity.
Keywords: fungi, molecular methods, pathogen-host interaction genes, fungal systematic.


