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РЕФЕРАТ Х-вирус картофеля (ХВК) и ряд других потексвирусов способны к реконструкции in vitro из ви-
русного белка оболочки и РНК. Белок оболочки потексвирусов способен образовывать вирусные рибону-
клеопротеиды (вРНП) не только с гомологичной РНК, но и с гетерологичными нуклеиновыми кислотами. 
В представленной работе изучены структура и свойства вРНП, полученных in vitro при инкубации белка 
оболочки ХВК с РНК вирусов растений и животных, относящихся к различным таксономическим группам. 
Показано, что при инкубации с белком оболочки ХВК различных чужеродных (гетерологичных) РНК об-
разуются вРНП, морфологически и по трансляционным свойствам подобные гомологичным вРНП (РНК 
ХВК – белок оболочки ХВК). Можно предположить, что инициация сборки «смешанных» вРНП in vitro 
так же, как и гомологичных, начинается с 5'-концевого района РНК, и при взаимодействии гетерологичных 
РНК с белком оболочки ХВК образуется белковая оболочка, сходная по структуре с оболочкой гомоло-
гичных частиц. По-видимому, образование in vitro гетерологичных вРНП с участием белка оболочки ХВК 
не зависит от специфической нуклеотидной последовательности 5'-конца РНК, и белок оболочки ХВК 
способен упаковать чужеродный генетический материал различного размера и состава в вирусоподобные 
искусственные частицы. 
Ключевые слова вирусы растений, РНК, вирусные рибонуклеопротеиды, трансляционные свойства.
Список сокращений ХВК – Х-вирус картофеля; вРНП – вирусный рибонуклеопротеид; ТБ – транспорт-
ный белок.

ВВЕДЕНИЕ
Белковый капсид многих фитовирусов состоит 
из  идентичных субъединиц белка оболочки, упа-
кованных на основе спиральной симметрии. Геном-
ная вирусная РНК спирально расположена между 
витками субъединиц белка оболочки и следует их 
укладке. Важной особенностью ряда вирусов явля-
ется возможность обратимой диссоциации вирионов 
на белки оболочки и РНК с последующей самосбор-
кой вирусных рибонуклеопротеидов (вРНП) in vitro. 
В результате удается восстановить структуру и био-
логическую активность вируса [1, 2]. Самосборка (ре-

полимеризация) низкомолекулярного белка оболочки 
может происходить и в отсутствие РНК с образова-
нием частиц, по структуре идентичных вирусным, 
но не ограниченных по длине [3].

Процедура самосборки позволяет получать «сме-
шанные» вРНП, состоящие из вирусного белка обо-
лочки и ряда гетерологичных РНК [4, 5]. Доступность 
конструирования вирусов, содержащих чужеродные 
РНК, открывает определенные перспективы приме-
нения «смешанных» искусственных вРНП для до-
ставки чужеродных РНК в клетки-мишени и органы 
растений и, возможно, животных. Вирусы растений 
удобны для формирования «смешанных» вРНП, по-
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скольку они отличаются высокой стабильностью, 
полной биологической безопасностью (растения 
и животные не имеют общих патогенов) и низкой се-
бестоимостью процедуры сборки вРНП. Последнее 
обусловлено исключительно высоким уровнем нако-
пления ряда вирусов в зараженном растении (4–10 
г/кг листьев).

Другое преимущество вРНП состоит в возможности 
контролируемой активации трансляции РНК, инкап-
сидированной в белок оболочки. Вирусы и «смешан-
ные» вРНП могут структурно изменяться под воз-
действием ряда факторов (рН, фосфорилирование, 
присутствие определенных вирус-специфических 
белков-активаторов). 

При  конструировании вРНП наиболее предпо-
чтительны спиральные вирусы растений, весьма 
стабильные в условиях высоких температур, нефи-
зиологических значений рН среды, а также в присут-
ствии гидролитических ферментов. Кроме того, длина 
спирального вируса зависит от размера нуклеиновой 
кислоты, что, в отличие от изометрических вирусов, 
не накладывает жестких ограничений на длину РНК, 
включаемой в вРНП при сборке in vitro. Несколько 
опережая развитие событий, логично предположить, 
что модифицированные и «смешанно» реконструиро-
ванные спиральные вирусы растений могут служить 
контейнерами для хранения и доставки в клетки «те-
рапевтических» генов и лекарственных средств [3].

Один из  представителей фитовирусов со спи-
ральной структурой – Х-вирус картофеля (ХВК), 
типичный представитель рода Potexvirus семейства 
Flexiviridae. Вирионы ХВК представляют собой гиб-
кие нитевидные частицы длиной 515 нм и диаметром 
13.5 нм. Вирусная частица содержит около 1350 иден-
тичных субъединиц белка оболочки, упакованных 
в виде спирали, между оборотами которой заключена 
вирусная РНК [6]. Оборот первичной спирали ХВК 
состоит из 8.9 субъединиц белка оболочки. Геном 
ХВК представлен одноцепочечной «плюс» РНК дли-
ной 6345 н. [7]. Геномная РНК содержит на 5'-конце 
кеп, а на 3'-конце – поли(А)-последовательность [8]. 
РНК ХВК кодирует пять белков: вирусную репли-
казу массой 165 кДа и четыре белка, ответственных 
за межклеточный и системный транспорт инфекци-
онного материала – три транспортных белка (ТБ1, 
ТБ2, ТБ3 – продукты «тройного блока генов», с мас-
сами 25, 12 и 8 кДа соответственно) и белок оболочки 
массой 25 кДа [8].

Ранее было показано, что белок оболочки потексви-
русов способен in vitro образовывать вРНП не только 
с гомологичной РНК, но и с некоторыми гетерологич-
ными РНК [9, 10]. 

Цель настоящей работы состояла в изучении осо-
бенностей структуры и свойств вРНП, полученных 

in vitro при инкубации белка оболочки ХВК с РНК 
ряда вирусов растений и животных, принадлежа-
щих к различным таксономическим группам. В каче-
стве гетерологичных РНК использовали РНК потек-
свирусов (ВМН – вирус мозаики нарцисса, ВАМК 
– вирус аукуба мозаики картофеля, ВМАльт – ви-
рус мозаики альтернантеры), тобамовируса (ВТМ – 
вирус табачной мозаики), бромовируса (ВМК – ви-
рус мозаики костра) и пикорнавируса Менго (вирус 
животных). 

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ЧАСТЬ

Выделение препарата ХВК, белка оболочки и РНК 
ХВК и ТБ1 	
Препарат ХВК (Русский штамм) выделяли из за-
раженных растений Datura stramonium L. согласно 
Aтабекову и соавт. [11]. Белок оболочки ХВК получа-
ли методом солевой депротеинизации [12]. РНК вы-
деляли фенольным методом [13] с некоторыми мо-
дификациями. Рекомбинантный белок ТБ1 получен 
как описано ранее [14].

Получение вРНП in vitro 
Для получения вРНП смешивали РНК и белок обо-
лочки в весовом соотношении (w/w) РНК : белок обо-
лочки = 1 : 10. Инкубацию проводили в стандартных 
условиях [15]: в 20 мкл 0.01 М трис-НСl-буфера pH 
7.5 при комнатной температуре в течение 20 мин. Ре-
акцию останавливали, добавляя бромфеноловый си-
ний или перенося инкубационную смесь на лед (0°С). 

Трансляция in vitro 
Трансляцию РНК в  бесклеточной белоксинтези-
рующей системе из экстракта зародышей пшеницы 
проводили, как описано ранее [14], в присутствии 
35S-метионина в течение 60 мин при 25°С. Количе-
ство РНК в пробе составляло 40 мкг/мкл (в случае 
РНК вируса Менго – 25 мкг/мкл). Рекомбинант-
ный ТБ1 для трансляционной активации РНК в со-
ставе вРНП добавляли в  молярном соотношении 
ХВК : ТБ1 = 1 : 100, т.е. на 1 мкг РНК (20 мкг вируса) 
1.4 мкг ТБ1.

Просвечивающая электронная микроскопия 
Образцы (15 мкл) сорбировали на  медных сетках 
для электронной микроскопии, покрытых формва-
ровой пленкой (при нанесении пленки использова-
ли 0.5% раствор формвара в дихлорэтане) в течение 
15–20 с, после чего образцы на сетках контрастиро-
вали 2% раствором уранилацетата и просматривали 
на электронном микроскопе JEOL JEM-1011 («JEOL», 
Япония) при 80 кВ. Изображения получали с помо-
щью цифровой камеры Gatan Erlangshen ES500W 
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с использованием программного обеспечения «Gatan 
Digital Micrograph»™.

Атомно-силовая микроскопия (АСМ) 
Сканирование проводили на микроскопах Nanoscope 
3a («Digital Instruments», Santa Barbara, США) 
и  SmartSPM («Аист-НТ», Россия) в  резонансном 
режиме на воздухе. Типичная скорость сканирова-
ния – 1 Гц. Использовали кантилеверы fpN01S с ре-
зонансной частотой 118–190 кГц, жесткостью 5.3 Н/м 
и  гарантированным радиусом закругления иглы 
10 нм (НИИФП им. Ф.В. Лукина, Россия). Для обра-
ботки и представления АСМ-изображений исполь-
зовали программу ФемтоСкан Онлайн (ЦПТ, Рос-
сия). Для приготовления образцов на свежесколотую 
слюду или высокоориентированный пиролитический 
графит на 5–10 мин наносили 5–10 мкл препарата 
требуемой концентрации. Затем образец 2 раза про-
мывали в капле дистиллированной воды и высуши-
вали на воздухе. 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Mетодом сборки in vitro получен ряд вРНП из бел-
ка оболочки ХВК и РНК вирусов, принадлежащих 
к различным таксономическим группам. В качестве 
гетерологичных использовали РНК вирусов, пере-
численных выше: четырех потексвирусов (ХВК, 
ВМН, ВАМК, ВМАльт), тобамовируса (ВТМ), бро-
мовируса (ВМК, икосаэдрический вирус с функцио-
нально фрагментированным геномом) и пикорнави-
руса Менго (вирус животных). В качестве контроля 
использовали гомологичную РНК ХВК. 

Известно, что белок оболочки ХВК не способен 
сформировать вирусоподобные агрегаты в отсут-
ствие РНК [16]. Из рис. 1 следует, что при инкуба-
ции белка оболочки ХВК с гетерологичными РНК 
различных вирусов в соотношении РНК : белок обо-
лочки = 1 : 10 (w/w) в просвечивающем электрон-
ном микроскопе (ПЭМ) можно наблюдать частицы 
(рис. 1Б–Ж), морфологически неотличимые от ча-
стиц, полученных при реконструкции белка оболоч-
ки ХВК с гомологичной РНК ХВК (рис. 1А). Ранее 
мы показали, что гомологичные вРНП «РНК ХВК 
– белок оболочки ХВК», образованные при инкуба-
ции РНК и белка оболочки ХВК, идентичны по своей 
структуре нативным вирионам ХВК [15].

Морфологию вРНП анализировали с применени-
ем высокоразрешающей АСМ. Методом АСМ были 
исследованы частицы вРНП, содержащие гомоло-
гичные и гетерологичные РНК. Изображения вРНП, 
полученных при  инкубации белка оболочки ХВК 
с гетерологичными РНК (рис. 2Б–Е), идентичны изо-
бражениям гомологичных вРНП (рис. 2А). По данным 
АСМ средняя высота гомологичного комплекса со-
ставила 10.0 ± 0.6 нм, гетерологичных – 9.9 ± 0.9 нм 
(рис. 3). В пределах погрешности эти значения совпа-
дают между собой и соответствуют высоте нативного 
ХВК (данные не приведены). Как отмечалось выше, 
диаметр вириона ХВК равен 13.5 нм [6]. Результа-
ты определения высоты гомологичных комплексов 
методом АСМ согласуются с этой величиной [17]. 
Однако высота и ширина вирусной частицы, опреде-
ленные методом АСМ, могут варьировать в зависи-
мости от типа использованного зонда, способа приго-

Рис. 1. Электронная микрофотография вРНП, собранных in vitro при инкубации белка оболочки ХВК и гомологич-
ной и гетерологичных РНК. А – РНК ХВК; Б – РНК ВМН; B – РНК ВАМК; Г – суммарная РНК ВМК; Д – РНК вируса 
Менго; Е – РНК ВТМ; Ж – РНК ВМАльт. Весовое соотношение РНК : белок оболочки = 1 : 10. Образцы обраба-
тывали 2% уранилацетатом. Масштабные отрезки 100 нм.

А 	 Б 	 В 	 Г

Д	  Е	  Ж
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товления образца и величины силового воздействия. 
Как правило, при измерениях на воздухе высота ви-
рионов ХВК оказывается заниженной и составляет 
10–11 нм. Это связано с тем, что в ходе сканирова-
ния зонд микроскопа оказывает давление на образец 
и слегка сплющивает его [18].

Ранее с применением ПЭМ и АСМ [15] были выяв-
лены «однохвостые частицы» (single tailed particles, 
STPs) с 3'-концом РНК ХВК, свободным от белка обо-

лочки, и палочковидными «головками», сформиро-
ванными в результате спиральной упаковки белка 
оболочки на 5'-концевом фрагменте РНК.

Соотношение РНК : белок оболочки = 1 : 10 (w/w) 
в инкубационной смеси при сборке вРНП гаранти-
рует отсутствие избытка свободного белка оболочки 
на поверхности образцов. С другой стороны, этого ко-
личества белка оболочки недостаточно для инкапси-
дации всей РНК. В результате АСМ выявляет части-
цы, у которых часть молекулы РНК в составе вРНП 
остается свободной от белка оболочки (рис. 2А,Б,Е). 
Следует отметить, что свободные «хвосты» РНК име-
ют не все короткие вРНП (рис. 2В–Д). Это может быть 
следствием гидролиза свободного от белка оболочки 
3'-конца РНК рибонуклеазами в растворе или при по-
мещении суспензии частиц на поверхность слюды 
перед анализом.

В процессе самосборки РНК с вирусным белком 
оболочки образуется гетерогенный по  длине на-
бор вРНП (рис.  3). Частицы, содержащие полно-
стью инкапсидированную РНК, не выявлены даже 
при анализе гомологичного варианта (рис. 3А). Длина 
наиболее полно реконструированных вРНП ХВК до-
стигала 300 нм, в то время как модальная длина на-
тивных вирионов составляет 515 нм. По-видимому, 
уменьшение длины вРНП обусловлено недостатком 
белка оболочки в инкубационной среде (соотношение 
РНК : белок оболочки составляло 1 : 10 вместо 1 : 20, 
используемого при реконструкции полноразмерных 
частиц ХВК). 

Увеличение количества белка в инкубационной 
смеси (в расчете на молекулу РНК) приводит к увели-
чению длины «смешанных» (гетерологичных) частиц. 
Так при соотношении РНК : белок оболочки = 1 : 10 
гетерологичные частицы, образованные после «оде-
вания» белком РНК потексвирусов ВМН, ВАМК 
и тобамовируса ВТМ, имели среднюю длину 200 нм 
и были аналогичны по длине вРНП ХВК (рис. 3А). 
Размер РНК этих вирусов сопоставим с размером 
РНК ХВК. При применении более коротких вирус-
ных РНК (суммарный препарат РНК ВМК состоит 
из четырех РНК длиной от 800 до 3234 н.) молярное 
соотношение РНК : белок оболочки уменьшалось, 
и возрастало количество коротких частиц (80–100 нм) 
(рис. 3Б). С другой стороны, при инкубации с белком 
оболочки ХВК РНК вируса Менго (8400 н.) молярное 
соотношение увеличивалось, и средний размер ча-
стиц увеличивался до 400–450 нм (рис. 3В). 

Ранее мы показали, что, в отличие от ВТМ и ряда 
других вирусов, молекула РНК в составе нативных 
частиц ХВК и гомологичных «однохвостых» вРНП 
(РНК ХВК – белок оболочки ХВК) недоступна 
для трансляции. Однако трансляция РНК активи-
руется при фосфорилировании белка оболочки ХВК 

Рис. 2. АСМ-изображения вРНП, собранных in vitro 
при инкубации белка оболочки ХВК с гомологичной 
и гетерологичными РНК. А – РНК ХВК на слюде; 
Б – РНК ВТМ на слюде; В – РНК ВМН на графите; 
Г – суммарная РНК ВМК на слюде; Д – РНК вируса 
Менго на слюде; Е – РНК ВАМК на слюде. Весовое 
соотношение РНК : белок оболочки = 1 : 10. Образцы 
высушивали на воздухе. Частота колебаний консоли 
300–350 кГц. Стрелками указаны участки РНК в соста-
ве вРНП, свободные от белка оболочки ХВК. Масштаб-
ные отрезки 1 мкм.

Д � Е

А � Б

В � Г
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или при образовании комплекса вириона или вРНП 
с ТБ1 ХВК [11, 15, 19]. 

В настоящей работе мы изучали трансляционные 
свойства и специфичность активации трансляции 
«смешанных» вРНП с применением ТБ1.

В контрольных опытах было показано, что взаи-
модействие РНК ХВК с белком оболочки ХВК при-
водит к ингибированию трансляции РНК в соста-
ве вРНП по сравнению со свободной РНК (рис. 4А, 
1, 2). Наблюдаемый фоновый уровень трансляции 
(рис.  4А, 2) можно объяснить присутствием сво-
бодной РНК в условиях недостатка белка оболоч-
ки при инкубации [15]. При увеличении молярно-
го соотношения РНК : белок оболочки количество 
свободной РНК уменьшается, и уровень фоновой 
трансляции падает [15]. 

С другой стороны, взаимодействие с ТБ1 вРНП, 
состоящих из гомологичных белков оболочки и РНК, 
приводит к эффективной активации трансляции ин-
капсидированной РНК ХВК (рис. 4А, 1, 3).

Важно отметить, что  аналогичные результаты 
получены при анализе трансляционной активности 
гетерологичных РНК в составе вРНП, реконструиро-

ванных с белком оболочки ХВК (рис. 4Б–Е). При до-
бавлении белка оболочки ХВК к РНК при соотноше-
нии 10 : 1 (w/w) в инкубационной смеси наблюдается 
заметное подавление трансляции РНК ВМК (рис. 4Б, 
1, 2), РНК ВАМК (рис. 4В, 1, 2), РНК ВМН (рис. 4Г, 1, 
2), РНК ВТМ (рис. 4Д, 1, 2) и РНК Менго (рис. 4Е, 1, 2) 
в составе вРНП по сравнению с тем же количеством 
свободной РНК. Если количество белка оболочки уве-
личить до соотношения РНК : белок оболочки = 1 : 30, 
то удается добиться практически полного подавле-
ния трансляции инкапсидированной РНК. На рис. 4 
представлены результаты для РНК ВМК (рис. 4Б, 4), 
ВМН (рис. 4Г, 4) и ВТМ (рис. 4Д, 4). При добавлении 
ТБ1 к «смешанным» вРНП происходит трансляци-
онная активация (рис. 4Б–Е, 3), и эффективность 
трансляции восстанавливается до уровня свободной 
РНК (рис. 4Б–Е, 1). Из рис. 4 следует, что набор пеп-
тидов, образующихся при трансляции РНК в составе 
ТБ1-активированных вРНП, идентичен продуктам 
трансляции свободной РНК. Полученные результа-
ты предполагают, что структура белковой оболоч-
ки «смешанных» (гетерологичных) и гомологичных 
вРНП весьма сходна.

Рис. 3. Гистограммы 
распределения высоты 
и длины полученных вРНП, 
составленные по данным 
АСМ. Белок оболочки 
ХВК инкубировали с РНК 
при весовом соотношении 
10 : 1. А – РНК ХВК; Б – 
суммарная РНК ВМК; В – 
РНК вируса Менго.
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Ранее мы показали, что при ТБ1-зависимой акти-
вации трансляции РНК в составе вирусных частиц 
или гомологичных вРНП решающую роль играют 
белок-белковые взаимодействия белок оболочки–ТБ1 
[15, 20]. Основная роль во взаимодействии белка обо-
лочки с ТБ1, по-видимому, принадлежит C-концевой 
области белка оболочки ХВК [21]. 

Результаты трансляционной активации гетероло-
гичных РНК в составе «смешанных» искусственных 
вРНП служат новым доказательством главной роли 
белка оболочки в этом феномене. 

Специфическое узнавание вирусных РНК струк-
турным белком играет ключевую роль в инкапси-
дации вирусных РНК-геномов при сборке вирусной 
частицы. В молекулах РНК ряда вирусов растений 
(ВТМ, ВМК, вируса морщинистости турнепса) иден-
тифицированы сигналы сборки с белком оболочки 
(origin of assembly, OAS) [22–25]. В частности, по-
казана важность 5'-концевой области геномной РНК 
в процессах сборки вируса и репликации РНК потек-
свирусов [26].

Kwon и соавт. [27] идентифицировали участок 
инициации сборки ХВК in vitro в составе 5'-конце-
вого фрагмента РНК ХВК (51–84 н.), образующего 
структуру в виде «петли со шпилькой» (stem-loop 
1, SL1). Кроме того, регуляторные элементы, необ-
ходимые для связывания РНК с белком оболочки, 
локализованы в области 1–107 н. РНК ХВК [28]. По-
лученные нами результаты анализа трансляци-
онных свойств гетерологичных вРНП позволяют 
допустить, что инициация сборки гетерологичных 
вРНП in vitro также начинается с 5'-концевого рай-
она РНК и продолжается в 5'–3'-направлении. Этот 
вывод правомерен для РНК потексвирусов (ВМН, 
ВАМК). Однако сигнал для специфической сборки 
ВТМ расположен в 3'-концевой области, а у ВМК 
в инициации сборки играют роль тРНК-подобная 
3'-концевая структура и элементы гена полимера-
зы. РНК вируса Менго (род Cardiovirus семейство 
Picornaviridae) длиной 8400 н. содержит на 5'-конце 
вирус-специфический белок VPg [29], присоединен-
ный к РНК фосфодиэфирной связью, а ее 3'-конец 
полиаденилирован [30]. Не совсем понятно, какие 
сайты узнает белок оболочки ХВК при инициации 
одевания гетерологичных РНК, хотя, исходя из ре-
зультатов трансляционной активации, наиболее ве-
роятно, что одевание начинается с 5'-конца. Особен-
но удивительно, что трансляция РНК вируса Менго, 
которая имеет внутренний сайт инициации транс-
ляции, также ингибируется при связывании с бел-
ком оболочки ХВК и активируется при добавлении 
ТБ1. Таким образом, можно думать, что инициация 
образования вРНП определяется белком, по край-
ней мере, в случае белка оболочки ХВК и, вероятно, 

Рис. 4. Трансляционная активация РНК в составе вРНП 
in vitro. вРНП образованы при инкубации белка обо-
лочки ХВК с гомологичной и гетерологичными РНК 
при весовом соотношении 10 : 1, за исключением 
дорожки 4 на частях Б, Г, Д, где соотношение белок 
оболочки : РНК = 30 : 1. Электрофоретический анализ 
в 8–20% денатурирующем полиакриламидном геле 
меченных 35S продуктов трансляции в экстракте из за-
родышей пшеницы. А – РНК ХВК; Б – суммарная РНК 
ВМК; В – РНК ВАМК; Г – РНК ВМН; Д – РНК ВТМ; Е – 
РНК вируса Менго. 1 – РНК; 2 – РНК + белок оболоч-
ки ХВК; 3 – (РНК + белок оболочки ХВК) + ТБ1 ХВК. 

1 2 3 1 2 31 2 3 4

1 2 3 41 2 3 4 1 2 3

А	 Б	 В

Г	 Д	 Е

белка оболочки вируса мозаики папайи по данным 
Abouhaidar и Bancroft [31]. Сборка белка оболочки 
ХВК и гетерологичных РНК начинается с участков, 
значительно отличающихся по локализации и со-
ставу от сайтов инициации сборки в том случае, ког-
да РНК взаимодействует с собственным белком.

Можно предположить, что в условиях нашего экс-
перимента белок оболочки ХВК узнает не специфи-
ческую нуклеотидную последовательность в моле-
куле РНК, а определенную структуру 5'-концевого 
района РНК, инициирующую образование вРНП. 
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ВЫВОДЫ
Показано, что  при  инкубации с  белком оболочки 
ХВК различных чужеродных гетерологичных РНК 
in vitro образуются вРНП, которые по своей морфо-
логии и трансляционным свойствам подобны гомо-
логичным вРНП (РНК ХВК – белок оболочки ХВК). 
Можно предположить, что при взаимодействии гете-
рологичных РНК с белком оболочки ХВК образуется 
белковая оболочка, сходная по структуре с оболочкой 
гомологичных частиц. По-видимому, образование ге-
терологичных вРНП in vitro с участием белка обо-
лочки ХВК инициируется на 5'-конце молекулы РНК 
и не зависит от специфической нуклеотидной после-
довательности 5'-концевого района РНК. В резуль-
тате белок оболочки ХВК способен упаковать чуже-
родный генетический материал различного размера 
в вирусоподобную искусственную частицу. В составе 
вРНП гетерологичная РНК так же, как и гомологич-
ная, недоступна для рибосом. Однако она становится 
трансляционно активной при инкубации полученных 
вРНП с ТБ1 ХВК. Связывание ТБ1 с одним из концов 
вириона ХВК индуцирует конформационные измене-
ния в терминальных субъединицах белка оболочки, 

что приводит к дестабилизации (ремоделированию) 
и переходу белковой спирали в метастабильное со-
стояние. Последующая ТБ1-зависимая трансляци-
онная разборка частиц ХВК происходит быстро и, 
вероятно, кооперативно с высвобождением свободной 
РНК и субъединиц белка на ранних стадиях транс-
ляции [20]. Весьма вероятно, что подобный механизм 
реализуется в описанных выше примерах трансля-
ционной активации «смешанных» вРНП с участием 
ТБ1.

Белки оболочки вирусов растений со спиральной 
структурой в перспективе, вероятно, могут приме-
няться для создания и введения в органы-мишени 
искусственных «гибридных» наночастиц (вРНП), 
способных разбираться in vivo под контролем раз-
личных факторов. 

Работа частично поддержана грантами РФФИ 
(№ 10-04-000-89а) и Министерства образования 

и науки РФ (ГК № 02.740.11.0789). Выражаем 
благодарность компании AIST-NT и лично 

М. Савватееву за анализ образцов методом АСМ.
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