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Аннотация. В потомствах растений линии Solanum lycopersicum L. при естествен-
ном заражении экзогеномным вирусом ВКДВСТ и эндогеномным вирусом ВПЖНПТ об-
наружен всплеск мутаций или мутационный взрыв. В среднем частота мутаций в первом
случае составила 22,82 % за 2010–2022 гг., а во втором — 5,74 % за поколение в 2010–
2023 гг. В учитываемых потомствах линии «Новичок-мини-j-2» (поражение ВКДВСТ)
и линии № 32 (поражение ВПЖНПТ) зафиксировано более чем по 20 мутациям, включая
рецессивные и доминантные. Известные по локализации мутации возникали, соответ-
ственно, в сайтах хромосом 1, 2, 6, 7, 10, 12 и 1, 2, 3, 6. Редкое явление нарушения генети-
ческого гомеостаза растений объясняется нарушением геномного баланса, связанного
с интеграцией вирусов в форме ДНК в геномы изучаемых линий и влиянием высокой
температуры воздуха и почвы.  Это могло стать реальной причиной массовых мутаций
вследствие интенсивных транспозиций МГЭ, относимых авторами к транспозонам клеток
полового пути или транспозонам половых клеток (ТПК). Особенность фиксируемых точ-
ковых моногибридно наследуемых мутаций состоит в том, что они проявлялись на полном
организменном уровне в отличие от ранее описанных на растениях соматических мута-
ций, вызываемых контролирующими элементами. Интеграция экзогеномного вируса в ге-
ном томата в форме провируса или его фрагментов обосновывается передачей мутантным
линиям признаков высокорослости (ген sp+)  и сложной кисти (ген s),  характерных
как симптомы вирусной болезни, вызываемой ВКДВСТ, а также приобретением мутант-
ными линиями наследуемой к нему устойчивости. Эндогеномный вирус ВПЖНПТ не об-
ладал инфекционностью и передавался линиям потомства по наследству. В результате ис-
следований показана возможность использования мутационного взрыва в селекции
для отбора хозяйственно ценных растений и линий томата.
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Abstract. In posterities of plants of line Solanum lycopersicum L., at natural infection
accordingly exogenous virus tomato cluster deformation of top stem (TCDTSV) and endogenous
virus spottiness of yellow necroses fruits of tomato (VSYNFT) was found out splash in
mutations or mutational burst. On the average for 2010–2022 years frequency of mutations in the
first case has made 22.82 %, and in the second for 2010–2023y’s 5.74 % for generation.
In considered posterities of line “Novichok-mini-j-2” (diseased TCDTSV) and a line № 32
(diseased VSYNFT) is fixed more than 20 mutations, including recessive and dominant. Known
mutations on localization arose accordingly in sites of chromosomes 1, 2, 6, 7, 10, 12 and 1, 2, 3,
6. The unusual phenomena of infringement of a genetic homeostasis of plants is explained by
balance genome violating connected with integration of viruses in the form of DNA into genome
of studied tomato lines and influence of high temperature of air and soil. It could become the real
reason of mass mutations owing to intensive transposition МGE, related by authors to
transposones of sexual way cells or transposons of sexual cells (TSC). Feature of fixed
monogenic inherited mutations consists that they lead to changes of dominant and recessive
genes at a level of the whole organism unlike the somatic mutations earlier described on plants
caused by controlling elements. Integration exogenous virus in a genome of a tomato in the form
of a provirus or its fragments is proved by transfer to mutant lines of trait of indeterminate stem
(gene sp +) and a compound cluster (gene s), which are peculiar to symptom of the virus illness
caused TSDTSV and also acquisition by the mutant lines of inherited resistance to them. Plant
with endogenous virus VSYNFT did not possessed infection trait. The virus was transferred to
lines  of  posterity.  As  a  result  of  researches  the  opportunity  of  use  of  mutational  burst  for
selection economic-valuable plants and lines of a tomato is shown.
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Введение. Гомеостаз, или устойчивое физиологическое состояние, рост,
развитие живых организмов в онтогенезе и потомствах, может нарушаться
при заражении разными инфекционными болезнями [2; 10]. В течение не-
скольких лет мы отмечали редчайшее, неописанное ранее у томата явле-
ние — возникновение очень высокой частоты мутации, которое в опытах
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было связано с вирусным поражением томата. Растения выращивались
в условиях высоких температур аридной зоны, которые могли усиливать му-
тационный взрыв у томата. За 40 лет селекционной работы подобное явление
нам не встречалось, хотя в опытах и на производственных посадках прихо-
дилось многократно наблюдать массовое поражение томата различными ви-
русами и искусственно инфицировать разными штаммами ВТМ, ВОМ,
Х-вирусом и их смесью тысячи растений. Мутационный взрыв отмечен
при естественном поражении томата «Новичок-мини-j-2» экзогеномным ви-
русом ВКДВСТ, передававшимся семенами потомству и при контакте
с листвой другим сортам [2]. Кроме того, сильный всплеск мутаций был от-
мечен и у изученного потомства линии № 32, проявившей естественное по-
ражение вирусом ВПЖНПТ. Вирус поражал исходный гибрид F1 «Классик»,
а также его потомство в условиях экстремальной жары, но не заражал расте-
ния других сортов, контактирующих листвой с линиями гибрида, в т. ч. ис-
кусственным их трением. Это позволило отнести данный вирус к категории
эндогеномных. При ранних посадках томата растения гибридов F1 и его
потомственные линии симптомов болезни не проявляли [13].

Вирус как сильный фактор мутабильности, а также как переносчик мо-
бильных генетических элементов (МГЭ), вызывающих мутации у эукариот,
в частности, дрозофилы Drosophila melanogaster, описан давно [9; 10]. Нару-
шение генетического баланса, несомненно, связано со спецификой свойств
вируса и объекта заражения. Вероятно, только редкие виды и штаммы вируса
могут вызывать всплеск мутаций, а также не у всех растений данное явление
может ярко проявляться. Поэтому встретившиеся нам явления стали целью
исследований и обобщения их результатов в статье.

Методика и условия проведения опытов. Вирус кистевой деформации
верхушки стебля томата (ВКДВСТ) и вирус пятнистого жёлтого некроза пло-
дов томата (ВПЖНПТ) подробно описаны нами ранее [2]. Выровненная ли-
ния томата мутантного происхождения «Новичок-мини-j-2» вида Solanum ly-
copersicum L. образует плоды весом 20–30 г на растениях высотой 70–90 см.
Она характеризовалась рецессивными генами sp (детерминантный куст),
о (сливовидный плод), j-2 (отсутствие сочленения в плодоножке), и (одно-
родная окраска незрелого плода). Выровненная линия № 32 характеризова-
лась рецессивными генами sp, и, о, имела короткий детерминантный куст
длиной 40–55 см, средний вес плода 80–100 г. Линии выращивали в аридных
условиях Астраханской области путём индивидуальных отборов растений
и изучений их потомств по стандартной технологии возделывания в условиях
орошения. Особенность аридных условий состоит в летних дневных темпе-
ратурах 30–44 °С, нагрева почвы до 60–65 °С, относительной влажности воз-
духа, снижающейся в полуденные часы до 13–15 %.

Структура цветка изучаемых линий характеризуется коротким столби-
ком, спрятанным в сросшейся колонке тычинок, что исключает перекрёстное
опыление. Критериями отбора мутаций являлось: 1) обнаружение единичных
растений — генетических новообразований, в которых был изменён один
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или несколько отличимых от исходной формы признаков. Обращалось вни-
мание на то, что мутантное растение сохраняет основной комплекс призна-
ков исходной формы, кроме мутантных; 2) в потомстве мутанта отсутствуют
признаки, не свойственные исходной форме, кроме мутантных. Это исключа-
ет вероятность гибридного происхождения мутанта.

Ежегодно высаживалось от 400 до 1 440 растений. Всего по сорту «Нови-
чок-мини-j-2» мутации подсчитывали у более чем 3 600, а у потомств линии
№ 32 – более 4 900 растений. Для возникающих мутаций у томата нами ис-
пользованы соответствующие символы генов, принятые в генетике томата
для обозначения аналогичных мутаций в мировой коллекции мутантов [16].
Сверка соответствия возникших в опытах мутантных признаков и их описа-
ние в генетической коллекции проведена по последнему полному изданному
каталогу Центра генетических ресурсов томата [26]. Все обнаруженные му-
тантные гены, за исключением единичных, используются в селекции сортов
томата, присутствуют в коллекционных образцах, и их идентификация
не представляет трудности. Привязка возникших в опыте спонтанных му-
тантных генов к хромосомам осуществлена согласно классической карте по-
следнего полного варианта её издания [25] с поправкой, которая коснулась
локализации гена j-2 в двенадцатой, а не в одиннадцатой хромосоме, после
работ V. A. Tuinen et al. [27] и издания TGC в 2006 г. [16]. Локализация четы-
рёх генов на хромосоме 2 приводится по генетической карте, пересмотрен-
ной и уточнённой G. Bishop et al. [15]. При этом учтены выводы Ku et al. [20]
и Liu et al. [22] о том, что гены, обуславливающие признаки овальной, округ-
лой, удлинённой и грушевидной форм плода, все относятся к локусу ovate,
мутации овальной формы ведут к удлинённой и грушевидной формам.

Спонтанные мутации у сорта «Новичок-мини-j-2» учитывали в 2010–
2022 гг., а у линии № 32 — в 2010–2023 гг.

Результаты исследований и их обсуждение
1. Спонтанный мутационный взрыв в линии томата «Новичок-мини-j-2»

при поражении её экзогеномным вирусом ВКДВСТ. В одном из эксперимен-
тов в мутантной выровненной линии томата «Новичок-мини-j-2» вида Sola-
num lycopersicum L. был обнаружен и в течение четырёх лет изучен спонтан-
ный мутационный взрыв, который возник и сопровождался одновременно
с заболеванием растений вирусом кистевой деформации верхушки стебля
томата (ВКДВСТ) [3]. Мутационный взрыв наследовался в трёх изученных
поколениях, в которых зафиксированы прямые и обратные мутации, в т. ч.
12 рецессивных — y (бесцветный эпидермис), c (картофельный лист),
s (сложная цветочная кисть), bk (клювик на вершине плода), el (удлинённый
плод), j-2 (плодоножка без сочленения), gs (зелёные полосы на незрелом пло-
де), d (штамбовый тип растения), ms (стерильность цветков), efs (укрупнён-
ный плод), psh (грушевидный плод), а также sp (реверсия в детерминантный
тип растения) — и 9 доминантных — s+ (простая кисть), y+ (жёлтый эпидер-
мис), gs+ (восстановленная нормальная окраска плода), j+ (сочленение в пло-
доножке), u+ (зелёное пятно в основании плода), o+ (круглый плод),
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sp+ (индетерминантный тип растения), cdv+ (устойчивость к ВКДВСТ) и dfs+
(уменьшенный плод). Генетические символы признаков: грушевидный плод,
уменьшенный плод, укрупнённый плод, а также устойчивость к ВКДВСТ
(доминирование её подтверждена в F1) — введены в использование нами,
т. к. в номенклатурном списке генов они отсутствуют.

Мутации генов с известной локализацией возникали в сайтах шести раз-
ных хромосом: 1 (y, y+), 2 (s, s+, d, o+, el, bk), 6 (c, sp+), 7 (gs, gs+), 10 (u+),
12 (j+, j-2). Локализация гена d привязана к хромосоме 2 исходя из морфоло-
гических признаков мутанта. Локализация чеырёх генов — ms, cdv+, dfs+,
efs — пока неизвестна. В литературе имеются сведения, что мутации пыль-
цевой стерильности (ms) во многих вариантах [16; 17], а также более крупно-
го (efs, enlarge fruit size) и более мелкого (dfs+, diminished fruit size) плода
и его грушевидной формы (psh, pear shape) [18; 19] возникают спонтанно.
Ежегодно фиксировались 12–14 доминантных генных мутаций в рецессив-
ные, а рецессивных в доминантные — в 4–6 хромосомах. Частота мутаций
в 2010–2022 гг. изменялась от 16,75 до 28,50 % и в среднем составила
22,82 %, или 1,0 на 4,4 растения. Это в 23–227 тыс. раз больше, чем зареги-
стрировано у эукариот, в том числе у растений при обычном спонтанном му-
тагенезе [3; 4].

По четырём парам генов — s – s+, y – y+, gs – gs+, j-2 – j+ — отмечены
состояния аллелей «доминантное – рецессивное – доминантное». В послед-
нем случае доминантная мутация иногда сопровождалась новой мутацией.
По отношению к растениям с противоположной аллелью доминантные мута-
ции (реверсии) по изученным аллелям возникали значительно чаще, чем ре-
цессивные. В среднем различия составили 3,36 раза.

У большинства изучаемых линий потомства «Новичок-мини-j-2» возник-
ли мутации доминантного признака — индетерминантный тип растения
(sp → sp+). Длина стебля мутантов чаще составляла 110–160 см в отличие
от исходной 70–90 см. Она чётко фиксировалась у многих линий в поколени-
ях без изменений. Кроме того, возникли мутанты с наследуемой сложной
и многосложной цветочной (и плодовой) кистью (s+ → s). Оба признака
свойственны для фенотипического проявления вирусного заболевания, вы-
зываемого ВКДВСТ. Напрашивается вывод о том, что эти признаки и обу-
славливаемые ими гены переданы возникшим мутантным растениям и лини-
ям непосредственно от ВКДВСТ. Эти гены (s и sp+) в подобной выраженно-
сти свойственны виду томата Lycopersicum pimpinellifolium, у которого
они могли быть позаимствованы. Данное заболевание на растениях этого ви-
да было зафиксировано в 2009 г. [2].

У мутантных потомств томата «Новичок-мини-j-2» при массовом (близ-
кой к 100 %) поражении ВКДВСТ провели отборы и описание здоровых рас-
тений, не проявляющих каких-либо симптомов вирусной болезни.
Из 400 растений (10 линий) отобрано шесть устойчивых, или 1,50 %. Кроме
того, из 1 040 растений (11 линий), выявлено семь непораженных растений,
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что составило 0,67 %. Средняя частота возникновения мутантных растений,
устойчивых к ВКДВСТ, составила 1,08 %.

Потомство индивидуальных отборов устойчивых растений наследовало
резистентность у 100 % растений, т. е. исходные отборы являлись гомозиго-
тами по данному признаку. Высокая частота мутаций по учитываемым мор-
фологическим признакам фиксировалась у потомства как больного ВКДВСТ,
так и устойчивого непораженных линий. Мутации затрагивали 13 признаков,
в том числе у резистентных растений 10. У 259 устойчивых растений частоты
мутаций по отношению ко всем растениям устойчивых линий составили
27,80 %, в том числе: по типу плодоножки (j+) — 0,39 %, окраске эпидермиса
плода (у+) — 10,04 %, полосатой окраске плода (gs) — 4,25 %, восстановлен-
ной красной его окраске (gs+) — 5,40 %, наличию зелёного пятна в основа-
нии незрелого плода (и+) — 6,18 %, округлой форме плода (о+) — 0,77 %
и увеличенному его размеру — 0,77 %. Доминантные признаки возникли
с частотой 22,78 %, а рецессивные — 5,02 %. Мутации известных по локали-
зации генов у резистентных линий зафиксированы в шести хромосомах:
1 (у+), 2 (о+), 6 (sp), 7 (gs, gs+), 10 (u+), 12 (j+).

Все резистентные линии сохранились бессимптомными и продолжали
мутировать, в т. ч. с появлением новых мутаций — жёлтый плод, ещё более
укрупненный округлый плод, низкий куст, сильно выраженный клювик
на вершине плод, удлинённая цилиндрическая форма плода, штамбовые
и картофелелистные растения. У гибрида F1 (устойчивая линия × сорт «Обо-
льститель») полно доминировала устойчивость к ВКДВСТ. На фоне сильного
естественного поражения альтернариозом (Alternaia solani Sor.) растений
большой коллекции сортов и селекционных образцов все устойчивые
к ВКДВСТ линии этой грибной болезнью не поражались.

Исследования показали, что приобретение устойчивости растений
к ВКДВСТ не прекращает массового появления мутаций. Это свидетельству-
ет о том, что причина возникновения мутации у растений сохраняется. Более
сильные симптомы болезни у пораженных вирусом растений проявлялись
в наиболее жарких условиях 2010 и 2011 гг.

Среди мутантов «Новичок-мини-j-2» были отобраны хозяйственно-
ценные раннеспелые линии как с высоким стеблем (120–130 см), так и низко-
рослые (около 50 см) с комплексом генов s (до 30–50 плодов в кисти), j-2, u,
el, с весом плода 25–30 г, не имеющие аналогов в существующем ассорти-
менте томата.

2. Спонтанный мутационный взрыв в линии томата № 32, проявившей
эндогеномное вирусное заболевание ВПЖНПТ. В 2010 г. размножали две ли-
нии гибрида F4 «Классик» при позднем посеве и высадке рассады (после
10.06.2010). Приживление рассады на супесчаной почве совпало с сильным
прогреванием грунта до 60–65 °С и воздуха — до 40–41 °С. У растений про-
явилось 100%-е заболевание плодов ВПЖНПТ. Аналогичные симптомы ви-
русной болезни были отмечены в Харабалинском районе у гибрида F1 «Клас-
сик». Вирус поражал плоды в форме жёлтых некрозных включений, делая
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их нетоварными. В то же время при раннем посеве и высадке, а также
при среднем сроке выращивания на хорошей гумусной, менее прогреваемой
почве в мае симптомов болезни у гибрида и его линий не отмечено. Сделан
вывод, что вирус ВПЖНПТ у гибрида F1 «Классик» и линий его потомства
находится в латентном состоянии. При сильном прогреве молодых высажен-
ных растений вирус активизируется, размножается и вызывает нарушение
гомеостаза растений и деформированное нарушение развития плодов.

Так как вирус ВПЖНПТ не мог заражать сорта томата, он был отнесён
нами к эндогеномному типу [2; 13], т. е. неспособным формировать зрелые
инфекционные вирусные частицы. Ранее вирус ВПЖНПТ никогда в течение
40 лет не встречался и не был описан [2]. При размножении линии № 32
и её потомства в благоприятных условиях ранней посадки было отмечено по-
явление мутаций с высокой частотой. Прямые, а также по ряду признаков об-
ратные мутации происходили по генам sp – sp+, o+ – o, y – y+, r+ – r (крас-
ный → жёлтый плод) bs+ – bs (светлые → бурые семена), st+ – st (фертиль-
ность → стерильность цветков). Отмечены также мутации по рецессивным
генам альбиносности, трёхсемядольности, доминантным — мелкосемянно-
сти, удлинённому гипокотилю и др.

Из 22 изученных мутантных признаков и их параметрических величин,
возникших у потомств линии № 32, одиннадцать оказались с доминантными
мутациями и одиннадцать — с рецессивными. Частота, с которой обнаружи-
вались доминантные мутации в мутирующих линиях, в обычных естествен-
ных условиях [3; 4] в 5,74–57,4 тыс. раз.

Селекционный интерес представляли мутации по весу плода. Ежегодно
последовательно отбирались растения с увеличенным размером плода 100–
150 г, 150–200 г, 250–300 г, что свидетельствовало о некотором инерционном
направлении мутаций признака в сторону увеличения его параметров в не-
скольких линиях. При этом увеличение размеров плода шло преимуществен-
но за счёт увеличения диаметра по ширине плода, поэтому он приобретал
округлую форму. Этот процесс в отобранных крупноплодных линиях про-
должается, хотя в одной из линий в 2013 г. была отобрана мелкоплодная
форма весом 30–40 г.

Наибольший интерес представляли мутации в потомствах линии № 32,
возникшие в 2017 г. Мутантные растения появились у поддерживаемой ис-
ходной линии и у потомств мутантов, выделенных в предыдущие годы. Всего
описано десять мутаций, среди них мутация жёлтой окраски мякоти плода
со средним весом 70 г, мутация укрупнения плода до 300 г и выше с частотой
1 : 152, а также появление трёхсемядольных всходов с частотой 1 : 29.

Самые яркие мутации возникли в линии № 105. Пять мутантных растений
из 650 (0,76 %) оказались альбиносными. Ожидалось, что жёлто-белые всхо-
ды прекратят вегетацию через две недели, как все ранее встречающиеся
в нашей селекционной работе. Однако всходы продолжали расти и образова-
ли альбиносные листья. В открытый грунт высадили три альбиносных расте-
ния. Они нормально сформировали надземную массу, два из них (№ 1 и 2)
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образовали обычные для исходной формы плоды весом 80–120 г, одно расте-
ние стерильное.

В потомстве линии № 32, несущем в генотипе эндогеномный вирус
ВПЖНПТ, мутации возникали в сайтах четырёх хромосом — 1 (y, y+),
2 (o, o+), 3 (r), 6 (sp+). Кроме того, возникли мутации по нелокализованным
генам окраски семени bs, bs+ (известны bs-1 – bs-4) и другим, обуславлива-
ющим моногибридное наследование признаков, трёхсемядольность, альби-
носность, стерильность, удлинённый гипокотиль и др.

Из мутантных потомств линии № 32 отобраны оригинальные хозяйствен-
но ценные нерасщепляющиеся линии с абсолютно нерастрескивающимися
плотными плодами малиновой окраски и весом 80–120 г с сочетанием генов
sp, y, o, u, а также линии с прочными нерастрескивающимися плодами весом
300 г и генами sp, o+, j+.

Обсуждение. Нарушение генетического гомеостаза, связанное с зараже-
нием вирусом растений томата, выразилось в возникновении всплеска мута-
ций или мутационного взрыва, который передавался потомствам. Почти все
зафиксированные в опытах мутантные признаки хорошо известны как моно-
гибридно наследуемые и описаны в коллекциях мутантов. Эти мутации отно-
сятся к генным, или точковым, мутациям.

Известно, что основной причиной моногенных мутаций при спонтанном
мутагенезе у эукариот является перемещение по геному мобильных генети-
ческих элементов, в частности транспозонов, являющихся ДНК-ми структу-
рами хромосом [6; 8]. Поэтому появление точковых моногенных мутаций
при спонтанном мутагенезе и мутационном взрыве рассматривается нами,
главным образом, как результат перемещения транспозонов [1; 12]. Данное
положение обосновывается и тем, что к точковым мутациям относят три ге-
нетических изменения гена: 1) делеция; 2) замена пары оснований (трансзи-
ции и трансверсии); 3) инсерции или включения, способные перемещаться
у эукариот из одного сайта хромосомы в другой [7]. Первые две причины
точковых мутаций исключаются. Поскольку у томата гомозиготы по делеци-
ям летальны, то они не могут быть связаны с рассматриваемым явлением.
Дупликации генов, повторы нуклеотидов в регуляторных областях, а также
вставки нуклеотидов, вызывающих сдвиг рамки считывания, и другие струк-
турные изменения генома, хотя и ведут к появлению мутаций, но их феноти-
пическое проявление другого типа как при мутациях, так и, особенно,
при реверсиях генов. Особенностью реверсий или репараций при точковых
мутациях, связанных с заменой пар оснований, является то, что они всегда
происходят закономерно с более низкой частотой — в десять раз реже, чем
сами мутации [7]. У наблюдаемых нами мутантов частота реверсий в обеих
изученных мутирующих линиях превосходила частоту самих мутаций,
что исключает замену пар оснований ДНК как существенную причину мутаций.

Таким образом, точковые, или моногенные, мутации в наших опытах
происходили в результате перемещения транспозонов, специфически влияю-
щих на геном растения. Ранее были обнаружены и описаны контролирующие
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элементы (КЭ) кукурузы [23], которые при перемещении вызывали сомати-
ческие химерные изменения окраски пятен на семенах и листьях, меняя
их доминантное либо рецессивное проявление. Являясь по сути соматиче-
скими транспозонами [7], КЭ при перемещении из локуса рецессивного гена
дает результатом его разблокирование в доминантный, а транспозиция в ло-
кус доминантного гена превращает его в рецессивный [9; 23].

Специфика наблюдаемых нами в течение четырёх лет спонтанных точко-
вых мутаций у растений состоит в блокировании – разблокировании генов
(доминантный – рецессивный – доминантный) на уровне целого организма,
в том числе в сменяющихся поколениях генотипов мутантов sp – sp+ – sp,
y+ – y – y+,  o – o+ – o, j+ – j-2 – j+. Это даёт основание считать участием
в спонтанном мутагенезе томата транспозонов клеток полового пути,
или транспозонов половых клеток (ТПК). Такое название им дано нами [1;
12] в связи с тем, что перемещение ТПК завершено в половых клетках и зи-
готе, в отличие от упомянутых транспозонов соматических тканей растений
[7], названных контролирующими элементами (КЭ) [23].

При спонтанном мутационном взрыве все четыре чётко проявляющиеся
рецессивные гены — sp, u, o, j-2 — исходной экспериментальной линии «Но-
вичок-мини-j-2», а также два рецессивных гена — sp,  o — из трёх у линии
№ 32 мутировали в доминантные аллели, что вместе с результатами других
наблюдений в наших опытах даёт основание сделать вывод о том, что ТПК,
в основном, локализуется на сайтах рецессивных генов, и, по-видимому,
чем больше спонтанных рецессивных генов в геноме томата, тем больше
ТПК. Доминантные аллели у рецессивных линий при спонтанном мутагенезе,
как упоминалось, появляются с большей частотой, чем рецессивные мутации
у доминантных линий. Это явление можно объяснить тем, что перемещение
ТПК из рецессивного гена всегда легко фиксируется по доминантному гену,
а новый сайт инсерции ТПК может оказаться в интронной, нейтральной зоне
хромосом или в локусе, обуславливающем нечёткое проявление нового ре-
цессивного гена, что снижает частоту фиксируемых рецессивных мутаций.
Такая наблюдаемая нами закономерность носит противоположный характер
в сравнении с ранее отмеченной для общего мутационного процесса [4].
В наших экспериментах мутации возникали не только как рецессивные и до-
минантные гены, но и как соподчинённые рецессивные аллели, например,
по форме плода — (o+) – o – el/psh — в опыте с «Новичок-мини j-2». Спон-
танный мутагенез характеризуется частым восстановлением рецессивных ге-
нов в доминантные, повторяемостью смены аллелей «доминантная – рецес-
сивная – доминантная» с появлением новых рецессивных мутаций.

Отбор мутаций в селекционном процессе приводит к дальнейшему уве-
личению частоты их появления, так как вместе с отбором накапливаются
причинные факторы их возникновения.

Все отмеченные в наших опытах многочисленные рецессивные мутации
присутствуют в мировом мутантном генофонде томата — генетической кол-
лекции мутантов (более 10) — и зафиксированы в ней как спонтанно
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возникшие [16; 17]. Для этих генов характерна естественная повторяемость
спонтанного возникновения. Около половины из числа мутантов, известных
в коллекции, получены только методом индуцирования радиоактивными
и химическими веществами. Ни один из зафиксированных нами в опытах
спонтанных рецессивных мутантов не относится к этому типу возникнове-
ния. Данный факт доказывает различие в механизмах искусственного и при-
родного мутагенеза. В последнем случае механизм повторной смены аллелей
гена может быть полезным в эволюции растений при циклическом измене-
нии условий среды, так как созданные эволюцией доминантные гены в скры-
том состоянии сохраняются в потомстве.

Роль влияния вируса на геном растений исследована недостаточно [11;
21]. Тем не менее, вирус хорошо известен как мутагенный фактор, активатор
и как переносчик мобильных генетических элементов у дрозофилы и других
эукариот [5; 9] и его стрессовое влияние на геном объясняет индуцирование
перемещений транспозонов в наших опытах. Условия высокой температуры
могли усиливать этот процесс, так как они также являются стрессовыми фак-
торами [9; 14; 18; 19; 24]. Однако возникновение мутации устойчивости то-
мата в ВКДВСТ, несомненно, имеет другую природу, что заслуживает об-
суждения.

Из данных проведённых экспериментов следует, что само проявление за-
болевания — поражение растений ВКДВСТ — не является прямой причиной
возникновения мутаций. Причина состоит во взаимодействии генома вируса
и растений, которое повлекло за собой нарушение геномного баланса расте-
ний и вызвало поток мутаций или мутационный взрыв. Такой формой взаи-
модействия генома томата и вируса могла быть и, по-видимому, имела место
интеграция вируса ВКДВСТ в форме ДНК в геном томата «Новичок-мини-j-
2», что резко нарушило геномный гомеостаз, или геномное равновесие. Ана-
логичную роль влияния на геном томата линии № 32, вероятно, имел и вирус
ВПЖНПТ, индуцирующий перемещение транспозонов и появление мутаций.

Подтверждением интеграции вируса в геном томата в нашем опыте слу-
жит приобретение мутантными растениями и линиями признака сложной ки-
сти (ген s), а также значительно увеличенной длины стебля растений томата
(ген sp+) мутантами «Новичок-мини-j-2». Носителем этих признаков являет-
ся ВКДВСТ, так как аналогичные фенотипические изменения наблюдаются
у растений томата при поражении их вирусом. Кроме того, само возникнове-
ние резистентности растений к вирусу ВКДВСТ в нашем опыте подобно из-
вестной закономерности возникновения резистентности к фагу при лизисе
бактерии. Профаг, находящийся в геноме бактерии, обеспечивает ей иммуни-
тет к исходному фагу [7].

Предполагается, что интеграция вируса ВКДВСТ в форме ДНК у мутан-
тов «Новичок-мини-j-2» произошла в хромосоме 2, где локализован ген s+.
Именно в ней происходило наибольшее число мутаций на участке 30–70 сМ.
В то же время очевидно, что не каждая интеграция вируса и его фрагментов
приводила к возникновению устойчивости к ВКДВСТ, так как гены,
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обуславливающие симптомы болезни вируса — сложная кисть, длинный сте-
бель — передавались также и сильно поражаемым растениям. Имеются осно-
вания предполагать, что гены, обуславливающие специфические признаки —
длинный стебель и сложная кисть — были «захвачены» провирусом при его
разинтеграции из генома L. pimpinellifolium. Сильное заболевание этого дико-
го вида ВКДВСТ было зафиксировано нами в коллекции томата ВИР [2].

Выводы. В результате исследования обнаружено влияние экзогеномного
вируса ВКДВСТ на мутационный взрыв у томата «Новичок-мини-j-2» и эн-
догеномного вируса ВПЖНПТ в линии № 32 на нарушение генетического
гомеостаза или возникновение всплеска моногенных, точковых, мутаций
при выращивании растений в жарких условиях. Нарушение генетического
гомеостаза от взаимодействия генома вируса или провируса с геномом рас-
тений приводило к повышению средней частоты мутаций в сравнении с есте-
ственной спонтанной, соответственно, в 23–227 тыс. и 5,7–54,7 тыс. раз. Вы-
сокие температуры являлись усилителями симптомов болезни и, по-
видимому, и мутационного процесса. Спектр изменчивости в четырёхлетних
опытах охватывал более 20 мутаций, включая доминантные и рецессивные
гены, локализованные в 4–6 хромосомах. Предполагается, что сильное нару-
шение генетического гомеостаза у томата произошло из-за специфических
свойств вирусов и их взаимодействия с геномом томата в условиях жары, вы-
звавшим интенсивное перемещение транспозонов. Последнее могло про-
изойти из-за интеграции вирусов в форме ДНК в геном томата. Это положе-
ние обосновывается приобретением мутантными линиями «Новичок-мини-j-
2» генов, свойственных по фенотипическому проявлению двум признакам
вирусного заболевания на томате, а также возникновение мутантных линий,
резистентных к ВКДВСТ. Оба вируса ранее не были известны на томатах
и впервые описаны авторами. Они могут быть использованы для ускоренного
создания сортов с хозяйственно-полезными мутантными рецессивными
и доминантными признаками.
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