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1 Внутри- и межклеточные коммуника-

ции микроорганизмов, а также регуляция мета-

болизма осуществляются с помощью ряда сиг-

нальных молекул. Гормоноподобные ацил-

гомосерин лактоновые автоиндукторы, контро-

лируют чувство кворума (QS) в грам-

отрицательных бактериях, а у грамположи-

тельных бактерий используются секретируе-

мые пептиды (AIP). Эти соединения, диффун-

дируя через мембраны клеток бактерий из вне-

клеточной среды, прямо или косвенно контро-

лируют экспрессию генов (Jimenez et al., 2012). 

К другим медиаторам относятся циклические 

нуклеотиды, гуанозинпентафосфат и гуанозин-

тетрафосфат, а также ионы кальция, инози-

толтрифосфат и диацилглицерол (Bütner, Bonas, 

2010). Перечисленные сигнальные молекулы с 

помощью других компонентов сложной сиг-

нальной сети взаимодействуют с бактериаль-

ным геномом. Это позволяет не только тонко и 

своевременно реагировать на изменения окру-

жающей среды, но и контролировать и модули-

ровать активность различных факторов виру-

лентности (Matsumoto et al., 2003; Ryan, 2013). 

цАМФ – вторичный мессенджер аденилатцик-
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лазной сигнальной системы и аденилатциклаза 

(АЦ) – фермент, его синтезирующий, также 

считаются индукторами, участвующими в ре-

гуляции метаболизма и механизмах патогенно-

сти бактерий (Smith et al., 2004). Однако, не-

смотря на выявленные общие свойства и струк-

туру многих факторов вирулентности патоге-

нов животных и растений, а также симбионтов 

(Kereszt et al., 2011), подавляющее большин-

ство данных о роли цАМФ и аденилатциклаз  

бактерий в процессах адгезии, формировании 

биопленок и экспрессии факторов вирулентно-

сти относится к патогенам животных, о чем 

написано несколько подробных обзоров (Wolf-

gang et al., 2003; Fulcher et al., 2010; 

McDonough, Rodriguez, 2012; Ono et al., 2014). 

В то же время о подобных механизмах взаимо-

действия растительных патогенов и симбион-

тов информация почти отсутствует. В связи с 

этим целью данного обзора явилась сравни-

тельная оценка роли цАМФ и аденилатциклаз 

бактериальных патогенов животных, растений, 

а также мутуалистов в контроле и модуляции 

всех этапов инфекционного процесса.  

К настоящему времени накапливается все 

больше данных, свидетельствующих о том, что 

стратегии вирулентности бактериальных пато-

генов животных и растений намного более 

сходны между собой, чем предполагалось ранее 

(Büttner, Bonas, 2003; Soto et al., 2006; Tampa-
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kaki, 2014). Так, показано, что штамм РА14 

Pseudomonas aeruginosa (синегнойная палочка) 

в результате мутагенеза приобрел способность 

инфицировать не только мышей, но и араби-

допсис. Авторы полагают, что у данного штам-

ма присутствуют некие белковые факторы ви-

рулентности, общие для патогенов животных и 

растений (Rahme et al., 2000; Cao et al., 2001). 

Еще одним подтверждением существования 

общих механизмов вирулентности, присущих 

патогенам животных и растений, являются ре-

зультаты экспериментов по взаимодействию 

Yersinia pseudotuberculosis с растениями карто-

феля in vitro. Было показано, что инокуляция в 

район корневой системы патогенных для чело-

века бактерий приводила к их транслокации в 

стебли и листья с сохранением жизнеспособно-

сти, что сопровождалось заметным ингибиро-

ванием роста растений (Романенко и др., 2006). 

Бактериальные мутуалисты растений, напри-

мер, симбиотические азотфиксаторы, на ранних 

этапах взаимодействия также проявляют свой-

ства фитопатогенов, активируя ряд факторов 

вирулентности, что позволяет им не только 

проникать в растения, но и успешно подавлять 

их иммунитет (Kambar et al., 2009; Kereszt et al., 

2011; Okazaki et al., 2013).  

Вторичные мессенджеры микроорганиз-

мов, независимо от специализации последних, 

активно функционируют на всех этапах пато-

генного процесса. Эти этапы включают адге-

зию, формирование биопленок, узнавание, экс-

прессию факторов вирулентности и т.д.  

В аденилатциклазной сигнальной системе 

(АСС) стартовым ферментом является АЦ, син-

тезирующая цАМФ. Для поддержания необхо-

димого уровня цАМФ у бактерий, так же как и 

у эукариот, имеется фософодиэстераза, пре-

вращаюшая цАМФ в нециклическую форму. 

Кроме того, белок TolC способствует транспор-

ту цАМФ через внешнюю мембрану грамотри-

цательных бактерий, например, Escherichia coli 

(Green et al., 2014).  

В данном обзоре основной акцент будет 

сделан на аденилатциклазы, поскольку именно 

они имеют еще и самостоятельное значение как 

фактор вирулентности у патогенов животных 

(Wolfgang et al., 2003).  

Классификация бактериальных АЦ  

АЦ живых организмов делятся на шесть 

классов, значительно различающихся по пер-

вичной структуре, и включают как трансмем-

бранные и мембраносвязанные, так и раство-

римые формы  (Danchin, 2010). Интересно, что 

большая часть АЦ патогенов животных, фито-

патогенов и мутуалистов входят в третий, са-

мый обширный класс, названный универсаль-

ным, поскольку к нему относятся и АЦ млеко-

питающих (таблица).  

Как видно из таблицы, в настоящее время 

остается много вопросов о принадлежности АЦ 

к тем или иным классам у различных видов 

Классы бактериальных аденилатциклаз 

Класс АЦ Патогены животных Фитопатогены Мутуалисты 
Источник лите-

ратуры 

Класс I (энтеробакте-

риальный) 

Escherichia coli, Proteus 

mirabilis, Salmonella 

typhimurium, Vibrio 

cholera 

Erwinia 

chrysanthemi 
? Danchin, 2010 

Класс II 

(токсический) 

Bacillus anthracis, Bor-

detella pertussis, Pseu-

domonas aeruginosa 

? ? 
Drum et al., 2002; 

Baker, Kelly, 2004 

Класс III (универ-

сальный) 

Corynebacterium 

liquefaciens, 

Mycobacterium 

tuberculosis 

Pseudomonas sp. 

Rhizobium meli-

loti, 

Sinorhizobium 

meliloti 

Shenoy, 

Visweswariah, 

2006  

Класс IV 
Aeromonas hydrophila, 

Yersinia pestis 
? ? Danchin, 2010 

Класс V Prevotella ruminicola ? ? 
Cotta et al., 

1998 

Класс VI 

 
? ? 

Rhizobium etli, 

Mesorhi-zobium lo-

ti, Sinorhizo-bium 

meliloti 

Tellez-Sosa et 

al., 2002 

Примечание: вопросы означают отсутствие информации.  
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бактерий, отличающихся по специализации. 

Интенсивное развитие биоинформатики позво-

ляет считать, что такое положение не является 

окончательным и в ближайшие годы позиции с 

вопросительными знаками будут заполнены.  

У некоторых видов бактерий АЦ пред-

ставлены множественными формами, принад-

лежащими к различным классам, как например 

у Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium 

smegmatis и Escherichia coli (Casey et al., 2014). 

Ранее предполагалось, что такое разнообразие 

форм АЦ необходимо для поддержания мета-

болизма и вирулентности в разнообразных 

условиях жизни (изменение рН, голодание, 

температура), что особенно актуально для па-

тогенов. Однако, по последним данным, даже в 

измененных условиях только половина всех 

форм АЦ у представителей микобактериальных 

видов, куда в основном входят патогены жи-

вотных, транскрибируется одновременно. На 

этом основании авторы делают вывод, что ме-

ханизм регуляции активности различных форм 

АЦ осуществляется, в основном, на посттранс-

ляционном уровне (Casey et al., 2014). В связи с 

этим представляется, что регуляция активности 

АЦ происходит на уровне целых молекул, за-

трагивая их конформацию, и как следствие, 

влияет на изменение кинетических параметров. 

В то же время присутствие АЦ, различия в 

функциях которых зависят от окружающих 

условий, указывает на узкую специализацию 

микроорганизмов и существенную роль этого 

фермента в их адаптации к условиям обитания. 

Это можно проиллюстрировать на примере 

Aeromonas hydrophila, оптимум функциониро-

вания АЦ которого находится при рН 9,5 и 

температуре 65°C. 

В отличие от патогенов животных, у Si-

norhizobium meliloti, микросимбионта растений, 

транскриптомный анализ показал, что из 26 АЦ 

на начальных этапах симбиоза активируются 

только три: cyaD1, cyaF4  и SMa1591 (Ampe et al., 

2003). Причем только эти АЦ у данного вида 

микроорганизма принадлежат к новому уни-

кальному классу VI (Ampe et al., 2003). К сожа-

лению, их роль в растительно-миробном взаи-

модействии до сих пор не ясна. Возможно, что 

по мере совершенствования методов секвени-

рования генов и биониформатики, представи-

тели всех классов АЦ будут обнаружены у из-

вестных на данный момент прокариот, разли-

чающихся по специализации.  

Регуляция и контроль активности АЦ 

микроорганизмов представляются весьма важ-

ным шагом в координации экспрессии генов 

вирулентности. Есть несколько путей, через ко-

торые АЦ микроорганизмов непосредственно 

или опосредованно регулируют и контролиру-

ют их патогенность. Так, Chp (хемосенсорная 

система) Pseudomonas aeruginosa является ре-

гулятором активности одной из аденилатцик-

лаз, CyaB, и контролирует тем самым уровень 

цАМФ в клетке (Fulcher et al., 2010; He, Bauer, 

2014).  

АЦ возбудителей болезней человека (Ba-

cillus anthracis, Bordetella pertussis) непосред-

ственно секретируются в клетки хозяина, где 

разрушают status quo его метаболизма путем 

избыточного продуцирования цАМФ. Причем 

активация этих АЦ (EF и CyaA, соответствен-

но) происходит только при связывании с каль-

модулином эукариота (McDonough, Rodriguez, 

2012). Для фитопатогенов непосредственное 

участие АЦ в инфекционном процессе почти не 

исследовано, но по имеющимся косвенным 

данным можно предположить, что они также 

могут играть существенную роль в фитопато-

генезе. Основанием для такого предположения 

служат результаты экспериментов по выявле-

нию роли некоторых эффекторных белков фи-

топатогенов и микросимбионтов в инфициро-

вании и вирулентности (Casper-Lindley et al., 

2002; Schechter et al., 2004; 2010). Для этого 

была создана генетическая конструкция, пред-

ставляющая собой комплекс гена CyaA из Bor-

detella pertussis и гена исследуемого белка, в 

частности, HopPtoQ bkb (фитобактериальный 

эффекторный белок из Pseudomonas syringae 

pv. tomato или Erwinia carotovora sp. 

atroseptica, или ген NopP Sinorhizobium fredii). 

Исследования показали, что добавление CyaA в 

конструкцию не только позволяет транспорти-

роваться эффекторному белку в растительную 

клетку, но и вызывает существенное повыше-

ние уровня цАМФ в ней, как в случае фитопа-

тогена, так и симбионтов, поскольку CyaA ак-

тивируется растительным кальмодулином (Cas-

per-Lindley et al., 2002; Schechter et al., 2010). 

Это указывает как на сходство в строении АЦ 

патогенов животных и растений (возможно 

участие растворимой АЦ), так и на вероятную 

их роль в фитопатогенных и мутуалистических 

взаимоотношениях. Кроме того, мутуалисты 

растений, в частности, азотфиксирующие бак-

терии, используют АЦ в регуляции взаимоот-

ношений с макропартнером, то есть с бобовым 

растением. Благодаря наличию дополнитель-

ных рецепторных доменов в молекулах АЦ 

(CyaD1, CyaD2 и CyaK) Sinorhizobium meliloti, 

являющейся микросимбионтом для Medicago 

sativa, происходила активация этих ферментов 

http://www.gastroscan.ru/handbook/118/4161
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неизвестным растительным сигналом, присут-

ствующим в развивающихся клубеньках. Уро-

вень цАМФ, синтезирующегося при этом, через 

ряд каскадных реакций модулировал количе-

ство клубеньков на корнях макросимбионта. 

Инактивация такого каскада приводила к раз-

витию гиперклубенькового фенотипа, сопря-

женного с неэффективным симбиозом (Tian et 

al., 2012).  

Роль цАМФ в контроле QS, формирова-

нии и плотности бактериальных биопленок  

Известно, что в природных экосистемах 

бактерии в основном существуют не в виде 

свободно плавающих клеток, а в виде прикреп-

ленных к субстрату сообществ – биопленок 

(biofilms) (Чернявский, 2013). Способность 

бактерий формировать биопленки сама по себе 

уже является существенным фактором их пато-

генности, и кроме того, именно в состоянии 

биопленок в большей степени проявляются 

различные факторы вирулентности.  

Установлено, что на ранних этапах фор-

мирования биопленок значительная роль при-

належит цАМФ бактерий. Так, показано, что 

цАМФ регулирует переход обратимого при-

крепления Pseudomonas  aeruginosa к необра-

тимому. Это связано с тем, что в бактериаль-

ном планктоне при избыточном уровне цАМФ 

снижается гидрофобность клеток (Ono et al., 

2014), что способствует их необратимому при-

креплению к субстрату. На модели Serratia 

marcescens показано, что сверхэкспрессия ге-

нов фосфодиэстеразы, приводящая к снижению 

уровня цАМФ, также увеличивала плотность 

биопленки за счет активации фимбрий I типа 

(Kalivoda et al., 2013). Следует заметить, что, 

по-видимому, существуют различия в опти-

мальной концентрации цАМФ для эффективно-

го пленкообразования у патогенов, фитопато-

генов и мутуалистов. По нашим данным, плот-

ность биопленок Pseudomonas siringae pv. pisi и 

Rhyzobium leguminosarum bv. viciae уменьша-

лась при снижении внутри- и внеклеточного 

уровня цАМФ (Ломоватская и др., 2016).  

Общие механизмы регуляции цикличе-

ским АМФ активности факторов вирулент-

ности  

Кроме непосредственного участия, АЦ 

бактерий косвенно влияют на инфекционный 

процесс, являясь источником цАМФ.  

Основной функцией цАМФ в бактери-

альной клетке, также как и у эукариот, является 

регуляция экспрессии генов в изменяющихся 

условиях существования (Casey et al., 2014; 

Green et al., 2014). Изменения в уровне этого 

вторичного мессенджера сопряжены с активно-

стью транскрипционных факторов из семейства 

CRP (цАМФ-рецепторных белков). Другое 

название этих белков – САР (catabolite gene 

activator protein). CRP представляют собой го-

модимеры, в которых каждая субъединица вы-

полняет специфические функции. До недавнего 

времени считалось, что цAMP-зависимые CRP 

(CRP-cAMP) связываются с межгенными сай-

тами для CRP в соответствии с классической 

генной регуляцией, однако, позже появились 

данные о том, что CRP-цАМФ также связыва-

ется со многими внутригенными сайтами, где 

выполняет роль хромосомного организатора 

или ассоциированного с ядром белка NAP 

(Grainger et al., 2005). Интересно, что Clp Pseu-

domonas syringae pv. tabaci является ортологом 

CRP Xanthomonas campestris pv. campestris, ко-

торый, в свою очередь, гомологичен CRP E. coli 

и Vfr (регулятор факторов вирулентности)       

P. aeruginosa (Taguchi, Ichinose, 2013). Это ука-

зывает на идентичность глобальных механиз-

мов регуляции вирулентности как у патогенов 

животных, так и у фитопатогенов. Классиче-

ским примером регуляции метаболизма бакте-

рий с помощью CRP является феномен катабо-

лической репрессии, впервые выявленный у E. 

сoli. Как показали исследования, при голодании 

(отсутствии глюкозы в среде роста) у E. coli 

возрастал уровень цАМФ, тогда как при вос-

становлении нормального уровня этого углево-

да концентрация цАМФ сильно снижалась 

(Green et al., 2014). Сущность этого процесса 

состоит в ингибировании катаболитом тран-

скрипции генов, детерминирующих синтез 

ферментов, необходимых для катаболизма лак-

тозы или других энергетических субстратов, 

когда в среде присутствует глюкоза – более 

эффективный источник энергии. Если образо-

вание целого ряда индуцибельных ферментов 

зависит от этого нуклеотида, то мутанты по 

аденилатциклазе не смогут усваивать источни-

ки углевода и энергии, катаболизм которых 

обеспечивается соответствующими фермента-

ми. Действительно, были выделены мутанты, 

не способные одновременно ферментировать 

лактозу, мальтозу, арабинозу, маннит, сорбит и 

другие соединения. Оказалось, что существует 

два класса такого рода мутантов. У одних под 

влиянием экзогенного цАМФ усвоение всех 

перечисленных сахаров восстанавливалось, у 

других – никакого эффекта не проявлялось. У 

мутантов первого класса (Суа) была резко сни-

жена активность аденилатциклазы. Мутанты 

второго класса (Сrр) синтезировали цАМФ в 

избыточном количестве, однако у них отсут-

http://www.gastroscan.ru/handbook/118/4161
http://chem21.info/info/3407
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http://chem21.info/info/32888
http://chem21.info/info/32930
http://chem21.info/info/32930
http://chem21.info/info/188487
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ствовал или был поврежден CRP, который вза-

имодействует с цАМФ и необходим для акти-

вации этим нуклеотидом синтеза катаболиче-

ских ферментов (Lin et al., 2013). Как уже упо-

миналось выше, межклеточная коммуникация 

бактерий поддерживается с помошью различ-

ных аутоиндукторов, специфичных для грамм-

положительных и грамм-отрицательных бакте-

риальных сообществ. На примере V. cholera по-

казано, что цАМФ-зависимый рецепторный 

белковый комплекс на посттранскрипционном 

уровне регулирует экспрессию специфического 

фермента аутоиндуктор1-синтазы (CAI-1), от-

ветственного за синтез аутоиндуктора этих бак-

терий, тем самым интегрируя углеводную ката-

болическую репрессию и QS (Lianga et al., 

2008).  

Соответственно для различных по специ-

ализации и условиям обитания видов бактерий 

необходим индивидуальный, строго опреде-

ленный уровень цАМФ для активации CRP. 

Так, возбудитель туберкулеза Mycobacterium 

tuberculosis способен проявлять свою виру-

лентность только при уровне внутриклеточного 

цАМФ не ниже 4 мМ, поскольку чувствитель-

ность CRP к цАМФ у этого возбудителя очень 

низкая. В то же время почвенная непатогенная 

бактерия Pseudomonas putida синтезирует 

цАМФ в сверхнизких концентрациях, которые 

ниже порога определения. Однако CRP этой 

бактерии обладает очень высоким сродством к 

цАМФ, что обусловливает возможность нега-

тивной регуляции экспрессии генов этим нук-

леотидом. E. coli занимает промежуточное по-

ложение, ее CRP обладает средней  по уровню 

степенью сродства к цАМФ. Следует заметить, 

что CRP всех трех бактерий, выполняя одина-

ковую функцию, отличаются по первичной 

структуре: у CRP Mycobacterium tuberculosis 

только 32% аминокислотных остатков иден-

тичны CRP E. coli, причем совпадают четыре из 

шести цАМФ-активных аминокислотных 

остатков в сенсорном домене. Однако гомоло-

гия у Pseudomonas putida с E. coli выше и со-

ставляет уже 63% аминокислотных остатков и 

имеет соответствие пяти из шести цАМФ-

активных остатков (Green et al., 2014). Возника-

ет вопрос: с чем связаны столь сильные разли-

чия в концентрации внутриклеточного цАМФ и 

уровне сродства CRP к цАМФ? Предполагает-

ся, что немаловажная роль в этом принадлежит 

аденилатциклазам и фосфодиэстеразам этих 

видов бактерий. У Mycobacterium tuberculosis 

имеется не менее 16 ACs и только одна фос-

фодиэстераза с очень низким уровнем активно-

сти. Полагают, что такое количество ACs свя-

зано с особенностями условий жизни этой бак-

терии в организме эукариот, где ACs выполня-

ют роль сенсоров и факторов вирулентности, и, 

таким образом, играют весьма существенную 

роль в регуляции метаболизма Mycobacterium 

tuberculosis. E. coli существенно отличается по 

условиям жизни и специализации, также как и 

Pseudomonas putida, которая вообще не отно-

сится к патогенам и обитает в наиболее ста-

бильных условиях. Соответственно, у каждой 

из них имеется всего одна АЦ, а также одна 

фосфодиэстераза (Casey et al, 2014; Green et al., 

2014). Вполне возможно, что специализация 

бактерий, а именно паразитизм, усложняют их 

сигналинг.  

Кроме транскрипционных факторов CRP 

к сигнальной сети, регулируемой аденилатцик-

лазной системой, относятся ранее упомянутые 

глобальные регуляторы факторов вирулентно-

сти Vfr (virulence factor regulator) (Serate et al., 

2011). Через Vfr, в частности, осуществляется 

регуляция движения, продукция токсина пио-

цианина, а также регуляция чувства кворума 

(QS) и репрессии биосинтеза флагеллярных 

белков у патогенов животных (Wolfgang et  al., 

2003; Smith et al., 2004; McDonough, Rodriguez, 

2012). У фитопатогенов (Pseudomonas syringae 

pv. tabaci) под контролем аналогичного регуля-

тора Vfr находятся гены, кодирующие элемен-

ты систем секреции III и IV типов (харпины и 

пили, а также жгутики, соответственно) 

(Taguchi, Ichinose, 2013).  

Контроль цАМФ факторов вирулент-

ности у фитопатогенных бактерий 

В продолжение темы катаболической ре-

прессии необходимо рассмотреть контроль си-

стемами межклеточной коммуникации актив-

ности факторов вирулентности, присущих 

только фитопатогенам. К ним относятся фер-

менты, разрушающие клеточные стенки расте-

ний, пектиназы и целлюлазы. Представителями 

таких бактерий являются Pectobacterium ca-

rotovorum subsp. carotovorum, Dickeya dadantii, 

Erwinia chrisantemi и другие (Nasser et al., 1997; 

Reverchon et al., 1997; Liu et al., 1999). Многими 

исследователями показано, что механизм регу-

ляции активности пектиназ заключается в акти-

вации транскрипции генов pelC, pelE, pelD, 

kdgTP1 и oglP2 через связывание цАМФ-Crp с 

их промоторами и в дальнейшем связывании с 

участком РНК-полимеразы. Только для гена 

PecA цАМФ-Crp является негативным регуля-

тором (Nasser et al., 1997). Антагонистом 

цАМФ-Crp является KdgR – белок-репрессор 

генов, кодирующих пектолитические фермен-
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ты. Оба специфических белка конкурируют за 

один и тот же участок ДНК при связывании с 

целевым геном (Nasser et al., 1997). Кроме того, 

KdgR конкурирует и с РНК-полимеразой за 

участки связывания ДНК. Интересно, что ре-

прессивный эффект KdgR устраняется в ре-

зультате его связывания с 2-кето-3-

дезоксиглюконатом (КДГ), продуктом расщеп-

ления клеточной стенки растения-хозяина (Liu 

et al., 1999). При этом конформация KdgR ме-

няется и, в результате, репрессия целевых генов 

снимается. Активность KdgR косвенно также 

зависит от концентрации цАМФ, поскольку 

именно этот вторичный мессенджер, как уже 

обсуждалось выше, активирует гены пектиназ, 

от которых зависит синтез КДГ (Liu et al., 

1999). Гомологи KdgR представлены в Erwinia 

carotovora susp. carotovora, Erwinia chrisantemi, 

а также Escherichia coli, а ортологи этого гена 

имеются у Xanthomonas orizae pv. oryzae. Инте-

ресно что, в первой группе фитопатогенных 

бактерий этот белок-репрессор наряду с фер-

ментами, деградирующими клеточную стенку, 

ингибирует активность генов hrp, отвечающих 

за реакцию сверхчувствительности в растениях 

устойчивых сортов. В то же время у Xanthomo-

nas orizae pv. oryzae ортолог гена kdgR репрес-

сирует только активность генов hrp (Lu et al., 

2011). Очень близким по структуре к KdgR яв-

ляется белок регулятор экзоферментов RexZ – 

репрессор пектинового катаболического пути, 

который также регулируется комплексом 

цАМФ-Crp и найден пока только у членов се-

мейства Erwinia (Thomson et al., 1999). Таким 

образом, у растительных патогенов, в соответ-

ствии с их специализацией, имеются некоторые 

дополнительные компоненты глобальной регу-

ляторной сети, управляющей вирулентностью 

через аденилатциклазную сигнальную систему.  

Роль цАМФ в контроле вирулентности 

симбиотических азотфиксаторов (мутуали-

стов растений)  

Азотфиксирующие бактерии, представ-

ляющие несколько классов симбиотических 

микроорганизмов, на ранних этапах взаимодей-

ствия проявляют свойства фитопатогенов, для 

чего они используют ряд факторов вирулентно-

сти (Soto et al., 2006; Tampakaki, 2014). Нуклео-

тидциклазы играют существенную роль не 

только в регуляции механизмов их вирулентно-

сти, но и в других процессах, включая ранние 

стадии инфицирования, а также формирование 

и количество клубеньков (Ampe et al., 2003). 

Как известно, на ранних этапах инфицирования 

существенная роль принадлежит экзополисаха-

ридам (ЭПС) микроорганизмов (Lin et al., 

2013). Кроме защитных и адгезивных функций, 

ЭПС выполняют и роль сигнальных молекул, 

необходимых при установлении контакта с рас-

тением-хозяином. В регуляции синтеза ЭПС 

принимает участие цАМФ. Дефицитные по ак-

тивности АЦ штаммы Rhyzobium meliloti отли-

чались повышенным уровнем синтеза ЭПС, что 

негативно отражалось на эффективности сим-

биотической азотфиксации (Bianchini et al., 

1993). У Rhyzobium leguminosarum bv. trifolii 

этот вторичный мессенджер активирует тран-

скрипционный фактор RosR, который, в свою 

очередь, позитивно регулирует активность гена 

pssA, кодируюшего глюкозил-

изопренилфосфаттрансферазу, участвующую в 

синтезе ЭПС (Janczarek, Skorupska, 2009; 

Janczarek, Urbanik-Sypniewska, 2013). Данный 

транскрипционный фактор имеет несколько 

цАМФ-Crp связывающих сайтов в промоторах 

Р1 и Р2. Таким образом, активность RosR зави-

сит от уровня цАМФ в клетке (Janczarek, 

Skorupska, 2009; Janczarek, Urbanik-Sypniewska, 

2013).  

В остальном же информация о роли 

цАМФ и АЦ микроорганизмов в регуляции 

симбиотических взаимоотношений с растения-

ми весьма ограничена. Есть сведения, что 

штамм Rhyzobium meliloti с «выключенной» АЦ 

был не способен формировать клубеньки 

(Bianchini et al., 1993). В то же время у S. meli-

loti с помощью инсерции Tn5 было показано, 

что не все присутствующие АЦ в одинаковой 

степени контролируют симбиотическое взаи-

модействие. Предполагается, что ведущая роль 

в этом процессе принадлежит АЦ Cya3, катали-

тический домен которой обладает сходством с 

соответствующим доменом некоторых грампо-

ложительных бактерий (Sharipov et al., 1999).  

Заключение  

Несмотря на существенные различия в 

систематике и специализации бактериальных 

патогенов, фитопатогенов и микросимбионтов, 

анализ литературы показывает, что все упомя-

нутые типы микроорганизмов обладают набо-

ром факторов вирулентности, не только схожих 

между собой по типам и способам воздействия, 

но и по их контролю компонентами аденилат-

циклазной сигнальной системы.  

По имеющимся на данный момент сведе-

ниям, у всех типов микроорганизмов присут-

ствуют общие механизмы регуляции активно-

сти факторов вирулентности вторичным мес-

сенджером цАМФ. В то же время у фитопато-

генов и симбионтов, принципиально отличаю-
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щихся по образу жизни, имеются специфиче-

ские механизмы, подконтрольные цАМФ и 

аденилатциклазам, позволяющие, в том числе, 

быстро преодолевать механические защитные 

барьеры растений (рисунок). 

На сегодняшний день степень изученно-

сти этих вопросов неодинакова. Лучше всего 

исследованы механизмы контроля факторов 

вирулентности патогенов человека и животных, 

как например Pseudomonas aeruginosa или 

Mycobacterium tuberculosis. Это легко объясни-

мо, так как они представляют непосредствен-

ную угрозу жизни и здоровью человека. Одна-

ко ухудшение глобальной экологической ситу-

ации в мире и интенсивное распространение 

фитопатогенов требует более пристального 

изучения механизмов контроля их факторов 

вирулентности. На этом фоне мутуалистиче-

ские бактерии, в частности, микросимбионты 

растений, также представляют весьма суще-

ственный интерес, поскольку, с одной стороны, 

проявляют черты фитопатогенов на ранних 

этапах взаимодействия с растениями, и с дру-

гой стороны, обладают собственными уникаль-

ными метаболическими путями, позволяющи-

ми регулировать эффективность симбиоза.  
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COMPARATIVE EVALUATION OF ROLE OF cAMP AND ADENYLATE  

CYCLASES OF ANIMAL PATHOGENS, PHYTOPATHOGENS, AND PLANT  

MUTUALISTS IN CONTROL OF THEIR VIRULENCE  
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The review provides a comparative assessment of the participation of cAMP and adenylate 

cyclases of animal and plant bacterial pathogens as well as mutualists in control and modulation of 

all stages of the infection process (adhesion, biofilms formation, transcription regulation factors and 

secretion systems).  
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В огляді наведено порівняльну оцінку участі цАМФ і аденилатциклази бактеріальних патоге-

нів тварин, фітопатогенів, а також мутуалістів рослин в контролі і модуляції всіх етапів інфе-

кційного процесу (адгезія, формування біоплівок, регуляція активності факторів транскрипції 

і систем секреції).  
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