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Картофель (Solanum tuberosum) – одна из наиболее важных сельскохозяйственных культур, основ-
ным вредителем которой является фитофтора (Рhytophthora infestans). Ежегодно производители не-
сут большие потери урожая из-за различных фитофторозов. Данный обзор обобщает исследова-
тельские статьи за достаточно большой период времени и суммирует накопленные эксперимен-
тальные данные о взаимодействии картофеля и фитофторы. Структура обзора включает четыре
раздела: во вступительной части приводится исторический экскурс в понимание взаимодействия
картофеля и фитофторы, здесь приведены самые первые и базовые исследования до 2010 г.; даль-
нейший период характеризуется увеличением количества исследований по теме обзора, которые
сгруппированы в две части: первая содержит сведения о генетических аспектах устойчивости, во
второй освещены химические подходы для усиления резистентности; четвертый раздел включает
описание перспективных подходов для снижения патогенности фитофторы.
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Картофель, или паслен клубненосный (Sola-
num tuberosum), был одомашнен примерно 7000–
10000 лет назад на территории современного
Южного Перу. В Европу картофель был завезен
испанцами относительно недавно, во второй по-
ловине XVI в. С тех пор картофель стал одной из
основных сельскохозяйственных культур, зани-
мая четвертое место по валовому сбору выращи-
вания после кукурузы, пшеницы и ржи. В связи с
большими объемами производства весьма суще-
ственными являются потери урожая из-за раз-
личных патогенов, основным из которых являет-
ся фитофтора (Phytophtora infestans), способная
полностью уничтожить растения спустя несколько
дней после появления первых симптомов зараже-
ния (рис. 1). Поэтому исследования механизмов
взаимодействия картофеля и фитофторы на моле-
кулярном и генетическом уровнях очень важны с
целью дальнейшей разработки новых подходов
для повышения резистентности картофеля.

Первые работы, посвященные взаимодей-
ствию растений картофеля и P. infestans, относят-
ся к концу 1960-х гг. [1–3]. В работах проводилось
сравнение восприимчивого (Majestic) и устойчи-
вого (Orion) к фитофторе сортов картофеля. Ранее

было показано, что гены устойчивости (R-гены)
экспрессируются только во фрагментах ткани
толщиной более 10 клеток [4], поэтому исследова-
ние проводилось на клеточных культурах и ткане-
вых агрегатах. В работе было сделано два ключевых
вывода: 1) в тканях обоих сортов содержатся веще-
ства, стимулирующие рост фитофторы, т.е. они яв-
ляются нормальными метаболитами живых тканей,
а не образуются в ответ на заражение; 2) тканевые
агрегаты сорта Orion тормозили развитие фитофто-
ры, но после заморозки и, как следствие, разруше-
ния тканей это свойство пропадало, таким образом
был сделан вывод, что резистентность – это свой-
ство живых тканей, способных реагировать на па-
тоген [1]. В дальнейшем исследовании было уста-
новлено, что картофель сорта Orion может быстро
развивать постинфекционную токсичность, тормо-
зящую рост зародышевых трубок фитофторы, тем
самым предотвращая инфицирование. Ключевая
роль в развитии этого ответа отводится R-гену [2].

Соединения, обусловливающие устойчивость
растений к патогенам, ранее были названы фи-
тоалексинами [5], высказывалось предположе-
ние, что именно они нарабатываются в тканях в
ответ на инфицирование, что и приводит к инги-
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бированию патогенов. Позднее была опублико-
вана работа, свидетельствующая о накоплении в
токсичных для фитофторы фракциях различных
фенольных соединений [3]: салициловой, п-гид-
роксибензойной и ванилиновой кислот. В работе
высказывается предположение, что система устой-
чивости, основанная на R-гене, может быть связана
с постинфекционной индукцией синтеза фитоалек-
синов. Примерно в это же время и значительно поз-
же были описаны фитоалексины сесквитерпено-
идной структуры: ришитин, любимин, фитубе-
рин и солаветивон, выделенные из зараженных
клубней картофеля [6–8].

В 1987 г. вышло подробное исследование вре-
менного накопления ришитина как наиболее по-
казательного маркера иммунного ответа в клуб-
нях резистентных и восприимчивых сортов в от-
вет на заражение P. infestans [9]: взаимодействия
картофеля и P. infestans, при которых развивался
фитофтороз, являются совместимыми, в случае
же отсутствия каких-либо признаков патогенеза
взаимодействие считается несовместимым. Обна-
ружено, что ришитин и некоторые его структурно
родственные производные (любимин) быстро на-
капливались в клубнях при несовместимых взаимо-
действиях картофеля и фитофторы и достаточно
медленно у совместимых, в листьях же подобный
ответ отсутствовал. Подводится итог, что сескви-
терпены могут быть полезны в развитии иммун-

ного ответа, но не являются обязательными ком-
понентами устойчивости.

Интересная работа была проведена по устой-
чивости картофеля к P. infestans через получение
соматических и половых гибридов культивируе-
мого S. tuberosum с диким подвидом S. circaeifolium
Bitter, устойчивость которого к фитофторозу яв-
ляется весьма привлекательным признаком для
включения в генофонд культурного картофеля.
Путем слияния клеток были получены тетрапло-
идные гибридные каллусы [10], выросшие из ко-
торых растения обладали полной устойчивостью
к P. infestans. Исследователи сравнили содержа-
ние гликоалкалоидов у родительских растений и
гибридов и обнаружили повышенное содержание
гликозида томатидина, позаимствованное гибри-
дом от дикого S. circaeifolium. Кроме того, был вы-
явлен новый гликозид демиссидин, не обнару-
женный ни у одного из родителей. Отмечается
фертильность полученных женских растений и
возможность их скрещивания с культивируемым
S. tuberosum для закрепления приобретенной устой-
чивости. Группой исследователей были получены
половые гибриды S. tuberosum и S. circaeifolium [11].
Среди гибридов наблюдались преимущественно
триплоидные растения (83%), несущие двойной
геном S. circaeifolium, что делает их более устойчи-
выми к патогену и, как следствие, более перспек-
тивными для внедрения в сельское хозяйство.

Рис. 1. Лист картофеля с ранними симптомами фитофтороза.
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Половые гибриды также обладали повышенным
содержанием гликозида томатидина и появлени-
ем гликозида демиссидина, не обнаруженного у
родительских растений.

ГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
УСТОЙЧИВОСТИ S. tuberosum

К ФИТОФТОРОЗУ
В начале XXI в. развитие компьютерных тех-

нологий и статистических методов позволило
проводить более масштабный анализ групп сцеп-
ления, выявлять локусы с генами количествен-
ных признаков и строить для них карты сцепле-
ния. Были получены карты сцепления для дипло-
идного картофеля, согласно которым локусы
количественной устойчивости к фитофторе рас-
полагаются практически в каждой хромосоме, а
на хромосомах III, IV, V и VI были сцеплены с
поздней зрелостью [12, 13]. Позднее подобные ре-
зультаты были получены и для тетраплоидного
картофеля [14] при скрещивании устойчивого
сорта (Stirling) и восприимчивого. Среди множе-
ства групп сцепления обнаружен перспективный
локус в IV хромосоме, который не сцеплен с позд-
ней зрелостью клубней. У устойчивого родитель-
ского растения R-ген, переданный потомству,
был картирован в XI хромосоме.

Несмотря на обилие работ в это время, посвя-
щенных картированию R-генов в геноме картофеля
[15–24], стоит отметить, что селекция устойчивых к
фитофторе сортов картофеля на основании R-ге-
нов не особо выгодна с экономической точки зре-
ния: ранее было отмечено, что уже через 5–10 лет
сорт будет снова восприимчивым к новым расам
P. infestans [25]. Распознавание патогена R-геном
довольно легко обходится мутациями в соответ-
ствующем гене авирулентности (Avr) P. infestans,
что позволяет патогену успешно проникать и коло-
низировать растение-хозяина при совместимом
взаимодействии. В зависимости от генотипа расте-
ния-хозяина инвазия, рост и споруляция P. infestans
прогрессируют с переменной эффективностью и
скоростью. Эта естественная вариация совместимо-
го взаимодействия представляет собой другой тип
устойчивости, который контролируется множе-
ством генетических факторов и факторов окружаю-
щей среды и называется количественной устойчи-
востью [26].

Биоинформатические методы были использо-
ваны не только для исследования устойчивости
картофеля к фитофторозу, но и для изучения ме-
ханизмов восприимчивости. Было показано, что
карбоангидраза – фермент, обратимо конвертиру-
ющий диоксид углерода в бикарбонат, может играть
большую роль во время несовместимых взаимодей-
ствий между патогеном и хозяином [21]. С помо-
щью ДНК-микрочипов было исследовано времен-
ное изменение экспрессии генов: в первые часы

после заражения (6–12 ч) наблюдалась индукция
экспрессии, но спустя некоторое время (48–72 ч)
было репрессировано больше генов, чем индуци-
ровано. Интересным выглядит подавление жас-
монатного пути при восприимчивых взаимодей-
ствиях. Однако больше всего репрессированных
после заражения генов связано с фотосинтезом:
так, наиболее выраженное подавление обнаруже-
но для пластидной карбоангидразы, которая об-
ладает антиоксидантной активностью и способ-
ностью связывать салициловую кислоту [27]: в
первые 12 ч наблюдалось существенное усиление
экспрессии карбоангидразы у несовместимых
взаимодействий, тогда как через 24 или 48 ч ее
следы едва обнаруживались, что позволяло одно-
значно отличить устойчивые формы. Существен-
ная роль салициловой кислоты именно в раннем
ответе S. tuberosum на инфицирование была про-
демонстрирована с помощью трансгенных NahG
растений, которые не способны накапливать са-
лициловую кислоту, их восприимчивость к P. in-
festans была существенно выше, чем у дикой формы.
Однако предварительная обработка препаратом са-
лициловой кислоты практически уравнивала ве-
роятность заражения [28].

Помимо единичных доминантных R-генов
устойчивости, отвечающих за распознавание соот-
ветствующего гена авирулентности (Avr) P. infestans
и запускающих защитный ответ, проявляющийся в
локальной гибели клеток и тем самым останавли-
вающий рост патогенных микроорганизмов, у
растений существует группа генов с другим меха-
низмом защиты – гены множественной устойчи-
вости. Была исследована экспрессия четырех генов-
транспортеров у картофеля, отвечающих за мно-
жественную устойчивость к препаратам: StPDR1,
StPDR2, StPDR3 и StPDR4, транскрипция которых
регулировалась различными препаратами [29].
Среди них были выявлены и те, экспрессия которых
существенно возрастает при заражении P. infestans,
гены StPDR1 и StPDR2 экспрессировались актив-
нее в 13 и 37 раз соответственно спустя 18 ч после
заражения. Авторы полагают, что все исследован-
ные ими гены (StPDR1–4) являются частью более
сложного системного ответа растения на биоти-
ческие и абиотические факторы.

В 2012 г. впервые был выполнен транскрип-
томный анализ для совместимых и несовмести-
мых взаимодействий P. infestans и S. tuberosum [30].
Исследовалось пять изогенных линий, которые
отличались только наличием и отсутствием R-ге-
на (R1), чтобы исключить влияние генетического
фона на транскриптом. Однако на деле оказалось,
что изменения транскриптома между растениями
одной группы различаются сильнее, чем средние
транскриптомы групп между собой, что указыва-
ет на большое влияние как индивидуальных фи-
зиологических факторов, так и факторов окружа-
ющей среды на время защитной реакции. Одним
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из них может быть движение во времени и про-
странстве защитных сигналов от места первона-
чального физического контакта между зооспора-
ми P. infestans и клетками-хозяевами и соседними
клетками. Анализ DeepSAGE позволил выявить
некоторые интересные аспекты общей структуры
транскриптома. Две трети (68%) унитагов были
экспрессированы на низких уровнях в ткани ли-
стьев, из которых одна треть (36%) не соответ-
ствовала ни одному из известных транскриптов
картофеля, что может быть объяснено немодель-
ным объектом и, как следствие, немногочислен-
ными данными о транскриптоме S. tuberosum. С
другой стороны, только 3% унитагов показали
среднюю экспрессию, но составили 32% от обще-
го транскриптома. Из очень частых транскриптов
только 14% были неизвестны. Стоит отметить
следующие транскрипты из этого исследования:

1. Наиболее частый маркер (StET008016) соот-
ветствует уникальному транскрипту TC208859,
аннотированному как белок клеточной стенки,
экспрессия этого гена составляла 4% всех тран-
скриптов в тканях листьев. Белки этого семейства
выполняют функцию каркаса в качестве агглюти-
нирующих агентов для отложения компонентов
клеточной стенки [31]. Также обнаружено их уча-
стие в защитной реакции растений против бакте-
рий и грибов [32, 33].

2. Через день после инокуляции транскрипт
StET009643, соответствующий гену трансальдолазы
ToTAL2 (TC196885), специфически и временно по-
вышался во время несовместимых взаимодействий.
Трансальдолазы (ЕС 2.2.1.2) катализируют образо-
вание одного из предшественников шикимовой
кислоты, который участвует в образовании фенил-
пропаноидов, алкалоидов и растительных гормонов
ауксина и салициловой кислоты – важного компо-
нента системы защиты растения.

3. Через три дня после инфицирования экс-
прессия транскрипта StET010841, соответствую-
щего гену фибриллина 8 (FIB8) (TC207935), была
строго и специфически подавлена. Растительные
фибриллины представляют собой структурные
липид-ассоциированные белки, расположенные
в тилакоидных мембранах, которые, по-видимо-
му, играют роль в реакциях биотического и абио-
тического стресса, роста и развития и в гормо-
нальной сигнализации.

4. Снижается уровень транскриптов карбоангид-
разы, что может быть использовано для повышения
восприимчивости к P. infestans (уникальные тран-
скрипты TC209461, TC218724 или TC221870 анно-
тированы как карбоангидразы).

Авторами настоящей статьи отмечается, что
изменения транскрипции во время инфекции были
гораздо более выраженными в совместимых, чем в
несовместимых, взаимодействиях. Число последо-
вательностей-мишеней, однако, было одинако-

вым: 240 и 220 для несовместимых и совместимых
взаимодействий соответственно. В целом тран-
скриптомы несовместимых и совместимых взаи-
модействий показали больше различий, чем общ-
ности. Несовместимое взаимодействие приводит
к запрограммированной гибели клеток неболь-
шого числа клеток в месте первичного контакта с
патогеном. Транскриптом этих клеток может пре-
терпеть существенные изменения, тогда как ото-
бранные соседние ткани остаются относительно
нетронутыми. Наблюдаемые изменения могут быть
причинами или следствиями сигналов системной
приобретенной резистентности.

Итак, через некоторое время интерес к R-генам
как перспективным для селекции кандидатам су-
щественно уменьшился – устойчивость за счет
них достаточно быстро сводилась на нет новыми
расами фитофторы. Вместо поиска основного ге-
на исследователи перешли к мнению, что рези-
стентность более перспективно рассматривать
как полигенный и, как следствие, количествен-
ный признак. Поэтому вектор исследований из-
менился на поиск новых генов-кандидатов и их
картирования для эффективного сочетания алле-
лей повышенной резистентности в улучшенных
сортах. Постулируется, что для преодоления по-
лигенной устойчивости P. infestans вынуждена де-
лать больше мутаций.

С помощью SNP-маркеров были выявлены
как наиболее перспективные гены липоксигеназы
(жасмонатный путь), 3-гидрокси-3-метил-глута-
рил-коэнзим А редуктаза (мевалонатный путь) и
цитохром р450 (терпеновый биосинтез) [34].

С учетом предыдущих исследований [35–37]
суммарно выявлено десять наиболее подходящих
локусов для применения в качестве диагностиче-
ских маркеров в селекционных программах. Эти
гены кодируют ферменты, функционирующие в
жасмонатном и оксилипиновом пути (StAOS2,
Plox1), в биосинтезе липидов (BCCP, биотин-
карбоксильный белок-носитель) и вторичных
терпеновых метаболитов (HMGCR, CYP71D11).
Есть гены с неизвестной функцией (StGP28) или с
функцией распознавания патогенов (Rpi-vnt1) и
транскрипционной регуляции (TEF1, C3HL-TF,
RBP50). Их значение как генов-кадидатов важно
для непосредственного участия в контроле коли-
чественной устойчивости к фитофторозу, кото-
рая не нарушается поздней зрелостью растений,
для дальнейшей функциональной характеристи-
ки и для подтверждения диагностической спо-
собности в различных селекционных популяциях
и средах.

Изопрен синтезируется в растениях двумя пу-
тями: ацетат/мевалонатным (ацетат/MVA) и дез-
оксиксилозафосфат/метилэритритфосфатным.
Ген-участник резистентности 1-дезокси-D-кси-
лулоза-5-фосфатсинтазы-1 (StDXS1) был обнару-
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жен во втором пути [38]. Его экспрессия изменяется
в ответ на заражение Р инф и коррелирует с накопле-
нием 1-дезокси-D-ксилулоза-5-фосфатсинтазы-1 –
фермента, катализирующего начальную стадию
пластидиального 2C-метил-D-эритрит-4-фос-
фатного пути (DOXP-MEP), участвующего в био-
синтезе изопреноидов, необходимых для оболочек
хлоропластов. Изопреноиды также необходимы
для синтеза каротиноидов и хлорофилла, абсци-
зовой и гиббереллиновой кислот, содержание ко-
торых соответственно увеличивается при увели-
чении экспрессии DXS.

Для изучения процесса взаимодействия P. in-
festans и S. tuberosum был выполнен протеомный
анализ для SUMOилирования – процесса, кото-
рый обеспечивают небольшие убиквитин-подоб-
ные модификаторы. Инвазивные растительные
патогены развили способность модифицировать
метаболизм своего хозяина, стимулируя метабо-
лические процессы, которые способствуют росту
патогена за счет общего хозяина, тем самым они
вполне могут влиять не метаболические процес-
сы в растительных клетках [39]. Действительно,
было обнаружено, что во время процесса заражения
содержание большинства известных конъюгатов
SUMO S. tuberosum значительно изменяется, неко-
торые уменьшаются, но многие существенно уве-
личиваются. Выявлены белки-маркеры ответа на
заражение со стороны картофеля – это патоген-
связанный белок (StPR1) и пластидная карбоан-
гидраза (CA). Со стороны P. infestans маркерами
заражения были грибные целлюлозо-синтазы
(CesA3) [40] и гаусторий-специфический мем-
бранный белок (PiHmp1) [41]. Синтез StPR1 сти-
мулируется салициловой кислотой, способность
поддерживать его в высокой концентрации после
заражения отличает резистентные растения [42].
Роль CA остается все еще неясной до конца, од-
нако разница в уровне СА также позволяет разли-
чить устойчивые и неустойчивые к фитофторе
сорта [21]. Гены белковых маркеров P. infestans
сперва активно экспрессировались как в устой-
чивых, так и в неустойчивых сортах, но при не-
совместимом взаимодействии их активность на-
чинала снижаться через 24 ч после заражения. Та-
ким образом, были получены доказательства, что
в восприимчивых сортах картофеля патогену уда-
ется ингибировать защитные механизмы расте-
ния и успешно инфицировать растения, в то вре-
мя как в устойчивых сортах такой процесс не на-
блюдается.

Помимо генов семейства PR1, в ответ на грибное
заражение также активируется ряд других семейств
PR-генов [43]. Например, глюканазы (β-1,3-глюка-
наза картофеля), относящиеся к семейству PR2, а
также хитиназы (PR3) участвуют в расщеплении
полисахаридов грибной клеточной стенки и игра-
ют большую роль в иммунном ответе растений
[43–45]. Гены семейства PR5 кодируют тауматин-

подобные белки, обладающие противогрибковой
активностью, и также активируются во время ко-
лонизации фитофторой [43, 45, 46].

Еще одна временная динамика при заражении
была получена для гена StPOTHR1 с использовани-
ем трансгенных растений, где целевой ген был вы-
ключен за счет РНК-интерференции [47]. Продукт
гена StPOTHR1 локализуется на плазматической
мембране клеток и существенно уменьшает степень
колонизации, причем его сверхэкспрессия усили-
вает резистентность, а экспрессироваться этот ген
начинает только после заражения в устойчивых
сортах.

Масштабная попытка картирования локусов
количественных признаков (QTL) у картофеля
была вновь предпринята в 2018 г. Santa с соавт.
[48]. Исследователи снова выбрали в качестве
объекта тетраплоидный геном картофеля, отме-
чая его высокую важность для селекции и при
этом существенные затруднения анализа в силу
высокой гетерозиготности у автотетраплоидов.
Авторам удалось обнаружить два новых QTL на
III и VIII хромосомах. Отмечается, что один из ал-
лелей первого локуса может опосредовать в сред-
нем более высокую степень тяжести заболевания.
Также этот локус включает транскрипционный
фактор Arf2, связанный со старением листьев
вследствие окислительного стресса, а также с пе-
редачей сигналов гиббереллина и брассиностеро-
идных путей при взаимодействии растение–пато-
ген [49–51]. QTL VIII хромосомы содержал аллель,
отвечающий в среднем за более низкую степень
тяжести заболевания. Этот маркер связан с геном,
который кодирует фактор транскрипции спираль–
петля–спираль (bHLH) JAF13, участвующий в био-
синтезе флавоноидов у Petunia × hybrida [52].

Были получены трансгенные растения со
сверхэкспрессией гена D-галактуронатредуктазы
(GalUR) и, как следствие, с повышенным уров-
нем L-аскорбата [53]. После заражения размер
некротических пятен у трансгенных растений
был меньше, чем в контрольной группе, при этом
отмечено увеличение экспрессии генов, участву-
ющих в антиоксидантной активности. В резуль-
тате отмечено снижение активных форм кисло-
рода в клетках, что может объяснять меньший
размер некротического пятна за счет уменьшения
ответа гиперчувствительности, индуцируемого
активными формами кислорода. В целом отмеча-
лась большая устойчивость трансгенных расте-
ний к фитофторе, однако полной устойчивости
не наблюдалось. L-аскорбат снизил содержание
абсцизовой кислоты и увеличил гиббереллино-
вой, однако при этом отмечена существенная по-
теря в урожайности картофеля (ГМО пенальти),
которая все же превышала урожай от зараженного.
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ЗАЩИТА S. tuberosum ОТ ФИТОФТОРОЗА
С ПОМОЩЬЮ ХИМИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТОВ

Были предприняты попытки усилить устойчи-
вость картофеля к фитофторе за счет обработки
химическими препаратами. Например, олигоса-
харид курдлан может служить активатором врож-
денного иммунитета у растений, что делает его
безопасным и перспективным препаратом для
сельского хозяйства [54]. Курдлан является эли-
ситором, оказывающим активное влияние на ре-
акции ранней и поздней защиты за счет индукции
синтеза Н2О2 и салициловой кислоты. Как и дру-
гие защитные механизмы, вызванные экзогенны-
ми веществами, данные проявления со временем
исчезали.

Несмотря на классификацию P. infestans как
оомицета, она имеет черты схожести и с апиком-
плексами (Apicomplexa), соответственно препараты
от малярии, к примеру, могут быть эффективны для
подавления роста фитофторы. Одной из перспек-
тивных мишеней у споровиков является дегидро-
оротатдегидрогеназа (DHODH), которая входит в
число 72 ключевых генов, необходимых для ее ро-
ста [55].

Исследователями были получены препараты
ферментов DHODH из P. infestans и S. tuberosum,
чувствительность которых была оценена к несколь-
ким препаратам. В результате из 17 потенциальных
ингибиторов был выбран один (терифлюномид),
ингибирующий DHODH у P. infestans, но практиче-
ски не влияющий на S. tuberosum [56].

Увенчались успехом эксперименты по обра-
ботке картофеля фосфитом [57]. Уже через 3 ч бы-
ли обнаружены изменения в транскриптоме и
секретоме картофеля, которые держались менее
24 ч, но защитный эффект длился гораздо дольше.
Транскрипты, связанные с защитой, ранением и
окислительным стрессом, составили ядро реакции
после обработки фосфитом. Также наблюдались
изменения в первичном метаболизме и процессах,
связанных с клеточной стенкой. Показано, что эти
изменения не связаны с истощением уровня фос-
фора или закислением среды, вызванным обработ-
кой фосфитом. Из всего множества транскриптов,
регулируемых фосфитом, экспрессия 40% также
изменялась с использованием β-аминомасляной
кислоты (BABA) в качестве элиситора. Стоит отме-
тить, что работа защитного гена StPR1 была повы-
шена только с помощью BABA, обработка фосфи-
том не изменяла его экспрессии. Также исследова-
ние линий трансгенного картофеля показало, что
резистентность к фитофторозу, возникшая вслед-
ствие обработки фосфитом, не зависит от уровня
салициловой и жасмоновой кислот.

P. infestans КАК ОБЪЕКТ ИССЛЕДОВАНИЯ
ПРИ ЗАРАЖЕНИИ КАРТОФЕЛЯ

Фитофтора также может быть объектом для
воздействий при необходимости защитить карто-
фель, хотя и гораздо более сложным в силу ряда

причин: скрытный образ жизни, который помо-
гает P. infestans избежать систем защиты растений;
эффекторы, которые подавляют защиту хозяина
и способствуют восприимчивости; обильная спо-
руляция с коротким латентным периодом, обес-
печивающим быстрое распространение; а также
структура генома, которая способствует адаптив-
ной эволюции P. infestans путем стимулирования
генетического разнообразия [58]. Этот патоген
оказался весьма искусным в преодолении страте-
гий контроля, включая устойчивость хозяина и
фунгициды.

Так, ооспоры фитофторы много лет могут сохра-
няться в почве, выжидая совместимого взаимодей-
ствия с картофелем или подходящих климатиче-
ских условий. Наличие полового цикла в развитии
позволяет генерировать рекомбинантные геноти-
пы, устойчивые к химическим веществам или обла-
дающие более патогенными свойствами [59]. Также
выявлены закономерности чередования половой и
бесполой форм у фитотофторы в зависимости от
колонизируемых сортов картофеля, что дает пре-
имущества для адаптации патогена к хозяину.
Установлено, что патоген переходит преимуще-
ственно на половое размножение на более вос-
приимчивых и быстро погибающих сортах [60].

Самые масштабные исследования были прове-
дены с 2011 по 2015 гг. в разных штатах Америки по
распределению заболеваемости картофеля кло-
нальными линиями фитофторы. Исследования
были комплексными, учитывали не только сезон-
ные условия, но и сельскохозяйственные меро-
приятия и сроки их проведения. Подробно опи-
саны морфологические и генетические признаки
линий [61–66]. Данный цикл работ внес огром-
ный вклад в эпидемиологическое исследование
распространения возбудителя.

О генетических особенностях P. infestans из-
вестно очень мало, в основном из-за недостатка
стабильных генетических маркеров. До 1980-х гг.
в качестве маркеров были доступны только спе-
цифические (вирулентность, тип спаривания),
однако сейчас установлено, что даже специфиче-
ская вирулентность является очень вариабель-
ным признаком [67].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Оомицет P. infestans является основным пато-
геном сельскохозяйственных культур семейства
пасленовые. Учитывая, что картофель S. tuberosum
является четвертой культурой в мире по масштабам
выращивания, потери от фитофтороза огромны.
Взаимодействие хозяина и паразита можно рас-
сматривать с разных точек зрения: можно иссле-
довать генетические аспекты картофеля в ответ
на заражение, а можно – аспекты фитофторы при
колонизации. Также можно рассматривать этот
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процесс с химической точки зрения, исследуя
вторичные метаболиты хозяина и патогена, а так-
же разработку новых препаратов для защиты кар-
тофеля.

В данный момент генетических исследований
защитных реакций со стороны картофеля суще-
ственно больше и основная их часть направлена
на поиск и картирование локусов количествен-
ных признаков, отвечающих за резистентность.
На заре исследований наибольший интерес вы-
зывали R-гены, одного аллеля которых зачастую
было достаточно для устойчивости к фитофторозу.
Таким образом, резистентность рассматривалась
преимущественно как качественный признак. Поз-
же выяснилось, что созданные сорта невыгодны с
экономической точки зрения – фитофтора легко
преодолевает моногенную устойчивость за счет
особенностей строения генома и, как следствие,
быстрого возникновения мутаций. Это обстоя-
тельство вынудило пересмотреть устоявшиеся
взгляды и перейти к оценке резистентности как к
количественному признаку, поэтому встал во-
прос о поиске локусов количественных призна-
ков, которые могут быть перспективны для селек-
ции. В процессе исследования выяснилось, что у
культурного картофеля основные локусы, дающие
резистентность, зачастую сцеплены с негативными
для сельского хозяйства качествами, например
поздней зрелостью клубней. Поэтому поиск все но-
вых и новых локусов по-прежнему остается очень
актуальной задачей.

Достигнуты определенные успехи в поиске хи-
мических препаратов и вторичных метаболитов,
стимулирующих защитные свойства картофеля и
снижающих патогенность фитофторы. Как пра-
вило, при исследовании процесса заражения с
химической точки зрения практически не рас-
сматриваются изменения метаболизма, а в имею-
щихся работах сообщается о весьма коротком пе-
риоде ответа растения на препарат.

Несмотря на большой прогресс в понимании
механизмов устойчивости и способности пред-
сказывать вспышки фитофтороза, пандемиче-
ские вспышки с колоссальным уроном все еще
случаются в разных странах [68, 69], что свиде-
тельствует о недостаточности полученных знаний
для эффективной защиты сельскохозяйственных
растений и необходимости новых исследований в
этом направлении.

Исследование выполнено при поддержке Рос-
сийского научного фонда (проект № 19-74-00067).
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Molecular and Genetic Aspects of Potato Response to Late Blight Infection
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Potato (Solanum tuberosum) is one of the most significant agricultural crops with the main pest – Phytoph-
thora infestans – annually producers sustain big crop losses due to late blight varieties. The review generalizes
the research articles since the 1960s and summarizes the basic experimental data about S. tuberosum and
P. infestans interaction. The structure of the review includes 4 parts: in the introduction there is a historical
digression for the comprehension of the S. tuberosum and P. infestans interaction with the very first and basic
researches up to 2010. The further period is characterized by increasing of the number of researches on the
review’s issue which are grouped into 2 parts: the second part contains data about the genetic aspects of re-
sistance; in the third part chemical approaches for resistance increasing are covered. The fourth part includes
a description of promising approaches for reducing late blight’s pathogenicity.

Keywords: Phytophtora infestans, Solanum tuberosum, late blight, pathogen resistance, R-gene, secondary me-
tabolites, quantitative trait locus.
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