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Одним из защитных механизмов растений 
является умолкание генов (���� ���������� ����RNA��������� �� ���� ���������� ����silencing�����  или 
RNA interference) – регуляция экспрессии генов 
на основе специфического узнавания и дегра-
дации РНК. Эпигенетический сайленсинг – это 
форма репрессии генетической активности, 
которая устанавливается в строго определенное 
время онтогенеза и затем наследуется во многих 
клеточных поколениях (Жимулев и др., 2004). 
В опытах с трансгенными растениями, в геном 
которых встраивали вирусные гены, вирусо-
устойчивость коррелировала с разрушением 
трансгенной мРНК в цитоплазме (�������Lindbo� et� �� ��al., 
1993), сопровождалась накоплением коротких 
(примерно 25 нуклеотидов) двухцепочечных 
РНК (�������� ���������� �������������������  ds������ ���������� �������������������  РНК) (���������� �������������������  Hamilton�� �������������������  , �������������������  Baulcombe����������  , 1999) и 
была сиквенс-специфичной (��������English� et� ��� ���al�., 1996). 
Сиквенс-специфичная устойчивость, или пост-

транскрипционное умолкание генов (post�-tran-
scriptional� gene� silencing�� ���������������������  , ���������������������  PTGS�����������������  ), проявлялась у 
трансгенных растений не только к первоначально 
использованному вирусу, но и к другим вирусам, 
имеющим гомологичные последовательности 
(���������Ratcliff� et� ��� ���al�., 1999). В течение последнего деся-
тилетия установлено, что короткие РНК (������sRNA��) 
играют ключевую роль в регуляции активности 
значительной доли транскриптома растений 
при абиотическом и биотическом стрессе (см. 
обзоры ��������Guleria� et� ��� ���al�., 2011; ����������������Contreras�������-������Cubas� et� 
al�., 2012; ����������Khraiwesh� et� �� ��al., 2012). Список воз-
действий, запускающих регуляторный ответ 
организма через ������������������������������    sRNA��������������������������    , включает в себя реакцию 
на патогены, освещение, водный стресс, мине-
ральное питание, солевой стресс, гипоксию, 
механический стресс и изменения температу-
ры (��������Guleria� et� �� ��al., 2011). Примечательно, что 
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активность системы образования ����� ������sRNA�������  также 
контролируется через ����� �����������sRNA�� ���������� (����������Vaucheret� et� �� ��al., 
2004). Таким образом, в растении функциони-
рует регуляторная сеть стресс-чувствительных 
sRNA������������������������������������   , перестраивающая метаболизм клетки 
при стрессе (����������Khraiwesh� et� �� ��al., 2012). 

Согласно современным представлениям 
(Дорохов, 2007), известно три механизма умол-
кания генов у растений: цитоплазматическое 
умолкание трансгенных и вирусных РНК, умол-
кание эндогенных мРНК, транскрипционное 
умолкание генов.

ЦИТОПЛАЗМАТИЧЕСКОЕ 
УМОЛКАНИЕ РНК

Синтезированная трансгеном одноцепо-
чечная (����������������������������������     ss��������������������������������     ) мРНК превращается в ���������� ds�������� РНК при 
участии фермента растения-хозяина РНК-за-
висимой РНК-полимеразы (����������������  RdRp������������  ). При зара-
жении растений РНК-содержащими вирусами в 
клетках синтезируется вирусная �������������� RdRp���������� , которая 
образует вирусную репликативную ����������� ds��������� РНК. Эти 
ds���������������������������������������   РНК включают механизм сиквенс-специфич-
ной деградации РНК, индуцируя повышение 
активности специфической РНКазы ����������� III�������� , гидро-
лизующей ��������������������������������    ds������������������������������    РНК. Этот фермент впервые был 
выявлен в клетках Drosophila melanogaster� и 
получил название ������� ����������Dicer�� ���������� (Bernstein et al., 2001). 
У растений аналогичный фермент назвали 
Dicer������� ������-������ ������like�� ������ (������DCL���). 

У Arabidopsis��� ������� ���������thaliana� L�. DCL������������ 1 участвует 
в образовании микроРНК (�������� ������� mi������ ������� РНК), ������� DCL���� 2 –  
коротких интерферирующих РНК (��������si������РНК), 
DCL��������������������������������������    3 ответственен за модификацию хромати-
на, �������������������������������    �������� DCL����������������������������    �������� 4 – трансдействующих ������� �������� si����� �������� РНК. �������� Mi������ РНК –  
ds����������������������������������������      РНК длиной 21–25 нуклеотидов с двумя не-
комплементарными 3′-нуклеотидами образуют-
ся при нарезании клеточных шпилечных РНК. 
Si���������������������������������������      РНК – ���������������������������������    ds�������������������������������    РНК длиной 21–25 нуклеотидов с 
двумя некомплементарными 3′-нуклеотидами 
и монофосфатом на 5′-конце образуются при 
нарезании длинных трансгенных и вирусных 
ds������������������������������������   РНК. Трансдействующие �������������� si������������ РНК подобно 
mi�������������������������������������   РНК комплементарно взаимодействуют с 
мРНК другого локуса.

Ферменты �����������������������������  DCL��������������������������   являются мультикомпонент-
ными белками и содержат один или более доме-
нов, связывающих ���������������������������   ds�������������������������   РНК, сигнал ядерной лока-
лизации, двухдоменную хеликазу, двухдоменную 

РНКазу �������������   �����������������������  �������III����������   �����������������������  �������, а также �����������������������  �������PIWI�������������������  �������, �����������������  �������Argonaute��������  ������� (������ �������Ago��� �������), �������Zwille� 
(�����������������������������������������   PAZ��������������������������������������   ) домен, обеспечивающий специфическое 
взаимодействие с двумя неспаренными 3′-нук-
леотидами. Кроме того, все известные фермен-
ты �������������������   ���������������������  DCL����������������   ���������������������   содержат домен ���������������������  Duf������������������  283 с неизвестной 
функцией. В результате взаимодействия ������ds����РНК 
с ������������������������������������������      DCL���������������������������������������      2 каждая цепь �������������������������   ds�����������������������   РНК разрезается в двух 
местах, отстоящих друг от друга на 2 нуклеотида, 
с образованием ������si����РНК.

На следующем этапе ������������������� si����������������� РНК расплетаются 
АТФ-зависимой хеликазой и одна цепь (������guide� 
strand���������������������������������������     ) включается в так называемый комплекс 
RISC��  (RNA�-induced� silencing� complex������� ), где 
комплементарно связывается с вирусной РНК-
мишенью. Белок ������������������������  Ago���������������������  , основной компонент 
RISC��������������������������������������     , разрезает РНК-мишень в участке комп-
лементарного взаимодействия с ������������� si����������� РНК. Белки 
Ago��������������������    ����������������������    выявлены в составе ����������������������   RISC������������������    у всех изученных 
организмов. 

УМОЛКАНИЕ ЭНДОГЕННЫХ мРНК, 
ВЫЗВАННОЕ mi���РНК

Этот механизм регуляции экспрессии генома 
растений осуществляется с помощью �������mi�����РНК. 
У растений ���������������������������������     mi�������������������������������     РНК образуются в три этапа при 
участии ����������������������������������   DCL�������������������������������   1. Сначала синтезированная РНК-
полимеразой ��������������������������������    II������������������������������     �����������������������������   pri��������������������������   -�������������������������   mi�����������������������   РНК превращается в ����pre�-
mi��������������������������������������������     РНК, которая преобразуется в более короткий 
предшественник. Затем формируется зрелая 
mi����� ���������� �������������������  РНК (���������� �������������������  Kurihara�� �������������������  , �������������������  Watanabe�����������  , 2004). У Arabidop�
sis��� ������ ��������thaliana идентифицирован белок �������HASTY��, 
необходимый для переноса зрелых ���������� mi�������� РНК или 
комплекса ��������������������������������    mi������������������������������    РНК-��������������������������    DCL�����������������������    1 из ядра в цитоплазму 
(��������Bollman� et� ��� ���al�., 2003). На всех этапах созревания 
mi��������������������������������������   РНК участвует ������������������������ ds���������������������� РНК-связывающий белок 
HYL����������������������������������      ������� 1, способный входить в комплекс с ������� DCL���� 1 и 
Ago�� ��������� (���������Kurihara� et� �� ��al., 2006). Затем ������������� mi����������� РНК, подоб-
но �������������������������   �����������������  si�����������������������   �����������������  РНК, взаимодействует с �����������������  RISC�������������  , где компле-
ментарно связывается с эндогенными мРНК, и 
белок �������������������������������������   Ago����������������������������������    разрезает РНК-мишень. Количество 
идентифицированных растительных мРНК, у 
которых есть специфические ����������������mi��������������РНК-партнеры, 
постоянно увеличивается. 

Так, например, было показано, что в регуля-
ции устойчивости растений к патогенам участ
вует группа �������������������������������    mi�����������������������������    РНК, где главную роль играют 
miR��������  �����������������������������    482 и �������������������������������    miR����������������������������    2118. Все члены этой группы 
различаются между собой в последовательно
сти нуклеотидов и по содержанию в различных 
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видах растений, но все они влияют на нуклео-
тид-связывающий сайт (����������������������  NBS�������������������  ) и лейцин-богатые 
повторы (����������������������������������     LRR�������������������������������     ) мРНК. Это приводит к разруше-
нию мРНК и продукции вторичных ���������� si�������� РНК при 
участии ������� RdRp��� 6 (Shivaprasad et� ��� ���al�., 2012).

Jones����������  ����������������������������    -���������  ����������������������������    Rhoads���  ����������������������������     и ����������������������������    Bartel����������������������     в 2004 г. обнаружили 
новые ���������������������������������   mi�������������������������������   РНК, мишенями которых являются 
гены, кодирующие супероксиддисмутазы, лак-
казы и АТФ-сульфурилазы (���������������� APS������������� ). Показано, 
что экспрессия специфической ������������� miR���������� 395 увели-
чивалась при сульфатном голодании. РНК-ми-
шенями ���������������������������������   miR������������������������������   395 являются гены, кодирующие 
АТФ-сульфурилазы ��������������������������    Aps�����������������������    1, ��������������������   Aps�����������������   3 и ������������� Aps���������� 4, белки, 
участвующие в первой стадии накопления неор-
ганического сульфата. ��� ������������   ����������� R�� ������������   ����������� . S�����������   ����������� unkar������   �����������  и ��� ����������� J�� ����������� . ����������� Zhu��������  (2004) 
обнаружили несколько новых ��������� ������mi������� ������РНК (��������miR�����393, 
miR�������� �������� ��������� �����������������  397����� �������� ��������� �����������������  b���� �������� ��������� �����������������  , ���������� ��������� �����������������  miR������� ��������� �����������������  402, ����������� �����������������  miR�������� �����������������  319����� �����������������  c���� �����������������  , �������������������  miR����������������  389�������������  a������������  ) в пророст
ках Arabidopsis��� ������ ��������thaliana после обработки раз-
личными абиотическими стрессами: обработка 
холодом, абсцизовой кислотой, подсушивание, 
гиперосмотический стресс. В пшенице был��о� 
обнаружено различное накопление малых РНК 
в ответ на тепловой стресс. Например, образо-
вание ����������������������������������������    miR�������������������������������������    172 значительно снижалось, тогда как 
содержание ���������� �������� �������� ������miR������� �������� �������� ������156, ���������� �������� ������miR������� �������� ������159, ���������� ������miR������� ������160, ��������miR�����166, 
miR������� �������� ���������  ��������������� 168, ���������� ���������  ��������������� miR������� ���������  ��������������� 169, �����������  ��������������� miR��������  ��������������� 393 и ����������������� miR�������������� 827 увеличива-
лось в условиях повышенной температуры.

ТРАНСКРИПЦИОННОЕ  
УМОЛКАНИЕ ГЕНОВ

Впервые этот механизм был выявлен у транс-
генных растений табака со встроенной последо-
вательностью кДНК вироида веретеновидности 
клубней картофеля, которая метилировалась 
после заражения вироидом. ��� ������������M�� ������������. Wassenegger 
с соавт. (1994) пришли к заключению, что 
реплицирующаяся вироидная РНК вызывает 
специфичное метилирование гомологичных 
последовательностей в растительном геноме. 
Этот феномен получил название РНК-зависи-
мое метилирование ДНК. Позже было показа-
но (������Mette� et� ��� ���al�., 2000), что экспрессия ������ds����РНК 
промоторных последовательностей включает 
сиквенс-специфичное метилирование этих про-
моторов с последующим транскрипционным 
умолканием. Этот процесс осуществляется 
при участии специфических ���������������  si�������������  РНК и модифи-
цированного гистона (����������Zilberman� et� �� ��al., 2003). В 
РНК-зависимом метилировании ДНК de��� �� ����novo 

участвуют ДНК метилтрансферазы 1 и 2, а 
гистондиацетилаза 6 усиливает их активность, 
что приводит к изменению гетерохроматина в 
участке локуса-мишени (�������Matzke� et al., 2004).

В то же время 2′-O-метилирование 3′ тер-
минальной рибозы коротких РНК при участии 
метилтрансферазы HUA ENHANCER1 повы-
шало их стабильность. Стабильность коротких 
РНК также увеличивалась РНК-связывающими 
белками и при образовании комплементарных 
РНК и cis-элементов в последовательности нук-
леотидов коротких РНК (Ji, Chen, 2012).

Дальнейшее исследование механизмов 
РНК-интерференции у трансгенных растений 
выявило существование множества путей био-
генеза ������������������������������������    mi����������������������������������    РНК и регуляции экспрессии генов. 
В зависимости от последовательности ДНК 
(малокопийные гены, транспозонные элементы, 
прямые и инвертированные повторы, повторы 
генов рРНК и др.) могут быть задействованы 
различные механизмы транскрипционной реп-
рессии и отчасти эти механизмы могут перекры-
ваться друг с другом. Показано, что РНК-зави-
симое метилирование ДНК в растениях играет 
важную роль во многих процессах, таких, как 
инактивация транспозонов и повторов в геноме, 
регуляция экспрессии эндогенных генов в ходе 
развития растений и в ответ на стрессовые воз-
действия (Маренкова, Дейнеко, 2010).

РАСПРОСТРАНЕНИЕ УМОЛКАНИЯ 
ГЕНОВ ПО РАСТЕНИЮ

Во многих работах показано, что умолкание 
генов, возникнув в какой-нибудь клетке, распро-
страняется по растению, вызывая системное 
умолкание гена-мишени (��������� �����������Voinnet�� �����������, �����������Baulcombe��, 
1997; �������� �����������������  ���������Fagard�� �����������������  ���������, �����������������  ���������Vaucheret��������  ���������, 2000; ���������Mlotshwa� et� ��� ���al�., 
2002; �������Ryabov� et� ��� ���al�., 2004; Tournier et� ��� ���al�., 2006). 
Сигнал умолкания перемещался от клетки к 
клетке по плазмодесмам (ближний транспорт) 
на расстояние 10–15 клеток от места индукции 
и по флоэме в другие органы (дальний транс-
порт). Возможно, эти два вида транспорта 
имеют различные механизмы, так как они неоди
наково ингибировались солями кадмия, вирус-
ными белками и генными мутациями (������Ueki��, 
Citovsky��������  �������, 2001; �������Himber� et al�., 2003; ��������Schwach� et� 
al., 2005). Так как в процессе транспорта сигнал 
умолкания генов может сильно разбавляться, то 
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необходима его амплификация в клетках-реци-
пиентах. Она осуществляется при участии �����RdRp� 
и хеликазы (�������Himber� et al�., 2003; ��������Schwach� et� ��� ���al�., 
2005). Сигнал умолкания генов транспортиру-
ется как вверх, так и вниз по растению, но вверх 
более активно (Sonoda, Nishiguchi, 2000). 

Природа сигнала умолкания генов пока неяс-
на. Показано, что распространение умолкания 
всегда строго сиквенс-специфично, что может 
служить свидетельством того, что сигнал явля-
ется или �����������������   �������ds���������������   �������РНК или ������� �������si����� �������РНК (�������Himber� et al�., 2003; 
Mallory� et al�., 2003; Melnyk et� ��� ���al�., 2011). Во 
флоэмном соке растений были обнаружены как 
короткие (����Yoo� et� ��� ���al�., 2004), так и более длинные 
молекулы РНК (��������Haywood� et� ��� ���al�., 2005). В соке 
также был найден низкомолекулярный белок, 
способный связывать 25-нуклеотидные �������ss�����РНК. 
Было показано, что он может содействовать 
ближнему транспорту этих РНК, но не ������ds����РНК 
(����Yoo� et� ��� ���al�., 2004). 

ВИРУСНЫЕ СУПРЕССОРЫ 
УМОЛКАНИЯ ГЕНОВ

Несмотря на наличие у растений эффектив-
ного защитного механизма, основанного на сик-
венс-специфичном узнавании и деградации ви-
русных РНК, многие вирусы поражают растения. 
В ходе эволюции вирусы приобрели способность 
преодолевать клеточную защиту. Как указывал 
Ю.Л. Дорохов (2007), два способа – быстрая 
сборка вирионов и компартментализация –  
были известны задолго до открытия умолкания 
генов. Сборка вирионов и компартментализация 
являются эффективной защитой вирусного гено-
ма от воздействий. Кроме того, вирусы содержат 
гены, кодирующие супрессоры умолкания генов. 
Первым известным и одним из наиболее изучен-
ных супрессоров является специфичная про-
теиназа (helper component-proteinase, HC-Pro), 
кодируемая потивирусами. Так, было показано, 
что в трансгенных растениях табака, экспресси-
рующих встроенный ген hs����-���p��ro, увеличивалось 
накопление вирусов (�������������Shams��������-�������Bakhsh� et� ��� ���al�., 2007). 
Такой эффект был обусловлен тем, что HC-Pro 
подавляет умолкание генов (Anandalakshmi et 
al., 1998; Kasschau, Carrington, 2001). В насто-
ящее время супрессоры идентифицированы 
примерно у 30 вирусов растений и животных 
(Omarov, Scholthof, 2012). Вирусные супрессоры 

ингибируют накопление коротких РНК, а также 
некоторые из них способны связываться с ������si����РНК 
и �����������������������������������������     mi���������������������������������������     РНК (Дорохов, 2007). Опыты с вирусными 
супрессорами показали наличие в раститель-
ных клетках двух пулов белков �������������� Ago����������� 1, которые 
специфично взаимодействуют с ��������������  mi������������  РНК и ������si����РНК 
(Schott et al., 2012). Также было установлено, 
что мутанты Х-вируса картофеля, не способные 
подавлять умолкание генов, не могли транспор-
тироваться от клетки к клетке (Bayne et� ��� ���al�., 2005). 
Вирусные супрессоры влияли на развитие рас-
тений и формирование симптомов заболевания 
(Shen et al., 2012). Однако было показано, что в 
растениях табака кальмодулин-подобный белок 
(rgs-CaM) связывается с вирусными супрессо-
рами и тем самым нейтрализует их действие 
(Nakahara et� �� ��al., 2012).

МЕТОДИЧЕСКИЕ ПОДХОДЫ  
ДЛЯ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ  
РНК-ИНТЕРФЕРЕНЦИИ

Интерферирующие РНК могут репрессиро-
вать экспрессию гена-мишени двумя различны-
ми путями: через расщепление �������������  m������������  РНК и через 
транскрипционную инактивацию. В растениях 
оба процесса могут быть запущены путем 
трансформации соответствующих последова-
тельностей в специализированных векторах для 
РНК-интерференции. Классические векторы 
этого типа сконструированы таким образом, 
что после транскрипции клонированных в них 
последовательностей в растительной клетке 
образуются протяженные dsРНК. Эти dsРНК 
далее взаимодействуют с ферментами DCL3 
и DCL4, которые превращают dsРНК в siРНК. 
Образующиеся siРНК могут направлять прямое 
метилирование цитозина в гомологичном участ
ке соответствующего геномного локуса либо, 
будучи инкорпорированными в A����������� go��������� 1, могут 
вызывать расщепление гомологичных �����m����РНК 
(Hirai, Kodama, 2008).

Распространенными являются технологии 
умолкания генов растений с использованием 
конструкций, представляющих собой часть 
целевого гена в смысловой и антисмысловой 
ориентации, разделенных спейсером. Транс-
крипция такой конструкции приводит к образо-
ванию шпилечной структуры, где роль «стебля» 
выполняют фрагменты гена, комплементарно 
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соединяясь друг с другом, а спейсер образует 
петлю (RNA Interference ..., 2009). 

Для умолкания генов часто применяется 
конститутивная трансформация, при этом конст
рукции клонируются в стандартных экспресси-
рующих бинарных векторах. В качестве при-
мера для клонирования длинных шпилечных 
конструкций приведем векторы, позволяющие 
собрать эти структуры с помощью ������������Gateway-����кло-
нирования������������  ����������� �����������, ���������� ����������� �����������например�� ����������� ����������� pHELLSGATE (Helliwell, 
Waterhouse, 2003) ���� ���� ������и��� ���� ������ pANDA (Miki et al., 2004). 
Gateway-клонирование основано на том, что 
ВР-клоназа переносит ПЦР-продукт целевого 
гена, фланкированный двумя attB сайтами, в 
донорный вектор (pDONR), несущий два attP 
сайта. После рекомбинации attB и attP сайтов 
фрагмент ДНК встраивается в структуру до-
норного вектора и фланкирован attL сайтами 
(attL1-ДНК-attL2). LR-клоназной реакцией он 
переносится в вектор, несущий две независи-
мые Gateway кассеты, разделенные интронным 
спейсером (attR1-ccdB2-attR2-интрон-attR2-
ccdB-attR1). Кассеты Gateway идентичны, за 
исключением того, что их рекомбинационные 
сайты attR1 и attR2 инвертированы относитель-
но друг друга и две копии клонированной после-
довательности расположены «голова к голове» 
в результирующем экспрессирующем векторе 
(Karimi et al., 2007). Был разработан целый ряд 
векторов на основе pHELLSGATE (Craft et al., 
2005; Wielopolska et al., 2005). Преимуществом 
Gateway-клонирования является возможность 
переносить между векторами фрагменты ДНК, 
соблюдая их ориентацию и рамку считывания, 
а также избежать необходимости рестрикции и 
лигирования (Earley et al., 2006). 

Для стандартного клонирования были созда-
ны векторы pHANNIBAL (Wesley et al., 2001), 
pKANNIBAL (Helliwell, Waterhouse, 2005), pSAT  
(Yelin et al., 2007), pSH (Hirai et al., 2007). В этих  
векторах используются ПЦР-фрагменты целево
го гена, полученные с помощью праймеров, со- 
держащих рестрикционные сайты, и клони-
рованные справа и слева от спейсера, для об-
разования впоследствии «стебля» шпилечной 
структуры.

В литературе также описано тканеспеци-
фичное умолкание генов, при котором экспрес-
сия происходила под контролем промоторов 
(APETALA1 или LFY), активных в лепестках 

и чашелистиках (Schwab et al., 2006; RNA 
Interference ..., 2009).

Альтернативой конститутивной трансфор-
мации является транзиентная, или временная, 
трансформация. Это необходимо, когда умол-
кание целевого гена является летальным или 
имеет большой плейотропный эффект (An et 
al., 2003). К таким методам можно отнести 
использование плазмидных (Johansen et al., 
2001) и вирусных векторов (An et al., 2003; 
RNA Interference ..., 2009). Существуют также 
векторы с индуцибельными промоторами. Так, 
были описаны конструкции, экспрессия кото-
рых индуцировалась спиртом, повышенной 
температурой (Chen et al., 2003; Masclaux et al., 
2004). Дизайн векторов для умолкания генов 
растений подробно рассмотрен в обзоре ��� ������S�� ������. Hirai 
и ��� �������������� H�� �������������� . Kodama (2008).

К технологиям транзиентного умолкания 
генов также относятся такие методы, как об-
стрел, электропорация или ПЭГ-опосредован-
ная трансформация протопластов или семян 
частицами с вектором (или только вектором), 
содержащим шпилечную конструкцию (An et 
al., 2003; Zentella et al., 2002). 

Помимо трансформирования растений век-
тором со шпилечной конструкцией известны 
работы, в которых транзиентная РНК-интер-
ференция достигалась трансформацией про-
топластов двудольных и однодольных растений 
непосредственно siРНК, а также dsРНК (An 
et al., 2003; Vanitharani et al., 2003; Bart et al., 
2006). Такие методологические подходы поз-
воляют ускорить экспериментальный процесс 
с одной стороны и исследовать экспрессию 
генов, «выключение» которых губительно для 
растительной клетки.

Описана также технология умолкания генов 
с использованием miРНК. Так, с помощью сайт-
направленного мутагенеза была заменена часть 
последовательности pre-miРНК на amiРНК 
(artificial miРНК) длиной 21 нуклеотид. Пока-
зано, что такое умолкание генов может быть 
конститутивным, индуцибельным и тканеспе-
цифичным (Schwab et al., 2006).

Феномен умолкания генов открыл широ-
кие перспективы как для фундаментальной 
науки, так и для практического применения. 
В настоящее время уже имеются примеры ис-
пользования механизма умолкания генов для 
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создания вирусо- и стрессоустойчивых расте-
ний путем трансгенеза (Рукавцова и др., 2010;  
Arif et� ��� ���al�., 2012).

Работа поддержана интеграционным гран-
том № 84 СО РАН и грантом 12-�������������II�����������-СО-06-016 
ДВО РАН.
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Summary

Small non-coding RNAs are a specific class of RNAs that regulate a variety of physiological processes 
in plants. Small RNAs (siRNAs and miRNAs), the pathways of formation and, particularly, their putative 
functions in plant defense against biotic and abiotic stresses are concisely reviewed. Techniques that enable 
use of this class of RNA as agents for managing plant resistance are discussed. 
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