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Природна імунність рослини забезпечується конститутивним та індукованими механізмами. 
Конститутивний механізм обумовлений будовою клітинної стінки рослини, а різновиди інду­
кованих —виникають теля взаємодії рослини з патогенними некротичними мікрорганізмами, 
непатогенними бактеріями, а також після обробки деякими природними або синтетичними 
речовинами. Метою представленого огляду є висвітлення обох типів механізмів формування 
стійкості до патогенів та інших стресів. 
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Природна імунність рослини напрочуд подібна до 
захисної системи хребетних тварин і комах за 
принципами організації та молекулярними меха­
нізмами, що лежать в основі відповіді на зовнішній 
чинник, і, вірогідно, є еволюційно давньою систе­
мою захисту [1 ]. Як і інші вищі організми, рослини 
здатні розпізнавати поверхневі структури мікро­
організмів, або еліситори захисної системи рослин. 
Рослини мають рецептори, подібні тваринним біл­
кам To l l , які упізнають патоген [2] . Окрім того, і 
у рослин, і у тварин є схожі сигнальні каскади, які 
активують транскрипцію генів, відповідальних за 
імунітет. У всіх представників Metazoa оксид азоту 
та активація каскаду протеїнкіназ впливають на 
захисну відповідь, наслідком чого є синтез ан­
тимікробних речовин [2, 3 ] . 

Існують і розбіжності в організації імунних 
систем рослин і тварин. Перш за все, рослини не 
мають імунних клітин на зразок В-лімфоцитів, які 
впізнають патоген: у рослинному організмі кожна 
клітина має це робити сама. По-друге, рослини 
мають програми спеціального захисту, які виника­
ють через здатність деяких сортів рослини розпіз-
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навати специфічні фактори вірулентності окремих 
мікроорганізмів [1 ]. По-третє, у рослин є канали 
для передачі «повідомлень» з місця атаки патогену. 
Таке поширення інформації, скоріш за все, може 
посилюватися бактеріями або вірусами, завжди 
присутніми всередині тканин рослини. 

Перед тим як приступити до висвітлення влас­
не механізмів формування стійкості рослин, розг­
лянемо основні поняття і терміни, що фігурують у 
викладеному нижче матеріалі. 

Патогенні мікроорганізми є за визначенням 
вірулентними, якщо вони викликають симптоми 
захворювання у чутливих рослин, або авірулент-
ними, якщо спричинюють захисну реакцію росли­
ни, внаслідок проходження якої блокується пато­
логічний процес. Фітопатогенні грам-негативні бак­
терії Pseudomonas syringae, Erwinia carotovora, E. 
amylovora, Pantoea stewartii та багато інших акти­
вують імунну систему рослини через введення у 
клітину рослини ефекторних білків (вірулентних 
факторів), використовуючи консервативну у цих 
організмів секреторну систему III типу (ССТТ) 
[4 ]. Для утворення С С Т Т необхідні пілі — транс­
портний коридор для експорту факторів вірулент-
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ності у клітину хазяїна [5 ]. С С Т Т і пілі контролю­
ють кластер генів патогенності (Лгр), продукти 
яких — гарпіни — необхідні бактерії для виник­
нення реакції надчутливості (РН) та швидкого 
процесу, подібного до запрограмованої загибелі 
клітини (ЗЗК) у локусі інфекції, щоб обмежити 
поширення інфекції в рослину [6 ]. Гени, які коду­
ють ефектори С С Т Т , називають генами авірулент-
ності (avr). За наявності у стійких рослин відповід­
них захисних R-білків, які локалізуються в клі­
тинних стінках рослини [7 ] , продукти цих генів 
викликають РН, яка вмикає каскад захисних ре­
акцій, кінцевим результатом чого є блокування 
розмноження патогену в рослинному організмі. 

Білок патогенних мікроорганізмів Avr є причи­
ною захворювання у разі відсутності пари для 
нього — відповідного R-білка, але трапляються і 
винятки. Авірулентні білки є супресорами захис­
них білків першої хвилі захисту. Розшифровка 
геному P. syringae pv. tomato (Pst) DC3000, який 
вражає томат і арабідопсис, виявила, що серед 5763 
відкритих рамок зчитування є не менше 298 ві­
рулентних генів, які кодують близько 50 ефектор-
них білків С С Т Т і локалізуються на мобільних 
генетичних елементах [8] . Окрім генів, що від­
повідають за ефектори С С Т Т , знайдено консерва­
тивні ефекторні локуси (CEL), які кодують у 
деяких видів фітопатогенних бактерій родину кон­
сервативних ефекторів III типу на зразок HopPtoM, 
AvrE та ін. [9—10] . Такі фактори вірулентності 
супресують базову імунну систему рослинної клі­
тини за іншим сценарієм [11 ], ніж ті, що кодують­
ся /ігр-генами. 

Таким чином, успішна захисна реакція росли­
ни відбувається тоді, коли вона має відповідний 
R-білок, який упізнає сигнал, що подається патоге­
ном, а саме — продуктом його Луг-гена. Таке уяв­
лення про захисний механізм рослини ввів у 40— 
50-ті роки минулого століття Флор [12] і воно 
стало основою гіпотези «ген-на-ген» або «R-на-
Avr». Вивчаючи генетику системи хазяїн—патоген 
на моделі льон—іржа, автор гіпотези визначив, що 
кожному гену стійкості до іржі у хазяїна відповідає 
певний ген, який зумовлює патогенність гриба. 
Пізніше зв 'язок R—Avr поширено на інші комбі­
нації рослина-хазяїн—патоген, де останнім могли 
бути бактерії, віруси, нематоди, комахи та ін. [13]. 
Згодом з 'ясувалося, що продукти зазначених генів 
взаємодіють безпосередньо як виняток, а загалом 
білки Avr контактують не з R-білком, а з так 

званим білком-«охоронцем» R-білка [14] і лише 
після цього чужорідний білок упізнається. 

jR-гени, які кодують захисні R-білки, є надзви­
чайно різноманітними і розташовані в рослинах 
кластерами, що забезпечує підвищену вірогідність 
рекомбінації і, як наслідок, пристосування до шви-
дкозмінюваних генів авірулентності патогенів. 
Перший JR-ГЄН , який кодує стійкість до Pst, клоно-
вано у томатів у 1998 році [15] . Наразі вже відомо, 
що більшість білків, які розпізнають мікробні фак­
тори патогенності, мають спільний мотив, який 
складається з LRR (збагачених лейцином повто­
рів). Саме цей елемент відіграє певну роль у 
взаємодії білка з білком та в передачі сигналу. 
R-білки поділяються на декілька груп, найбільшу з 
них представлено білками, які мають ділянку зв 'я ­
зування з нуклеотидами (nucleotide binding site, 
NBS) [16] . Такі білки характерні як для про­
каріотів, так і для еукаріотів і мають спільну 
ознаку — здатність до зв 'язування з АТР чи G T P 
для здійснення їхніх біологічних функцій. NBS-
LRR R-білки, у свою чергу, поділяються на дві 
підгрупи залежно від вторинної структури N-кінця 
молекули. Перша з них об'єднує білки, що мають 
на N-кінці суперскручену ділянку (CC-NBS-LRR 
підгрупа), друга — білки, які відрізняються на­
явністю домену, гомологічного домену Toll-білка 
Drosophila та рецептору інтерлейкіну (II- 1R) ссав­
ців (TIR-NBS-LRR підгрупа), і, за аналогією із 
вищезазначеними білками, відіграють суттєву роль 
у передачі сигналів у рослині, які активують захис­
ну систему [17] . Окрім передачі сигналу, вони 
визначають специфічність білка. В Arabidopsis во­
ни поділяються на декілька філогруп і нараховують 
не менше 220 білків [18] . Домен TIR є еволюційно 
давньою структурою і деякі рослини, наприклад, 
однодольні його вже втратили. Група «класичних» 
R-білків NBS-LRR функціонує в цитозолі, у той 
час як білки, які виконують роль рецепторів (LRR-
RLK, LRR-RLP), асоційовані з мембраною клітини 
рослини [19] . Типові рецептороподібні протеїн-
кінази мають зовнішній амінотермінальний домен 
для сприйняття сигналу, а також цитоплазматич­
ний кіназний домен (Ser /Thr ) на карбоксильному 
кінці для його передачі [20] . 

Сигнали від TIR- і СС-білків передаються 
різними шляхами: білки з TIR доменами індукують 
опірність рослин через потребу в гені-регуляторі 
EDSJ (enhanced disease susceptibility), тоді як гру­
па білків CC-NBS-LRR для виконання своїх функ-
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цій потребує експресії NDR1 (non-race specific 
disease resistance) [17] . Деяким R-білкам групи 
NBS-LRR для свого функціонування необхідний 
білок SGT1 , ортолог білка дріжджів убіхінон-лігази 
[21 ]. Очевидно, існують і інші незалежні шляхи 
трансдукції сигналів від патогенів. 

Базова імунність рослини обмежує розвиток 
авірулентного патогену в чутливих рослинах у разі 
відсутності Я-гена до нього. Вона забезпечує, перш 
за все, покриття поверхні листя кутикулою, яка 
унеможливлює проникнення більшості патогенів в 
алопласт, якщо вони не мають кутинази, а також, 
утворення клітинних стінок з міцних полімерів 
(целюлоза, пектин) . Інкорпоровані антимікробні 
білки, що вивільняються при спробі гідролізу стін­
ки рослини патогенами та проникнення в алопласт, 
підсилюють захист [15] . Чутлива рослина має 
механізми захисту, подібні до опірності, обумовле­
ної R-білками, але процеси такого захисту прохо­
дять повільніше і менш ефективно [22] . У рослин, 
що не мають Л-гена до певного патогену, відбува­
ються РН, З З К та виникають механізми, близькі 
до системної набутої стійкості [23, 2 4 ] . Крім того, 
чутливі рослини підвищують рівень продукування 
фітогормонів [25, 26 ] і прискорюють репродуктив­
ний розвиток у відповідь на інфікування різного 
роду патогенів для швидшого отримання нащадків 
заради збереження виду [27 ]. Такі події для росли­
ни подібні тим, які виникають в умовах стресів, 
викликаних абіотичними факторами [29] . Таким 
чином, у разі відсутності пари R—Avr завдяки 
базовій системі клітинного захисту у рослини не 
завжди виникає захворювання. 

Базовою системою захисту рослини частково 
контролюється нехазяйська, або неспецифічна сті­
йкість (nonhost resistance) рослини (НСР) . Ме­
ханізм неспецифічної стійкості рослин до патогенів 
надає їм можливість існувати у довкіллі та ево­
люціонувати в рослинному світі на тлі широкого 
спектра патогенів. Це має велике значення як для 
практичного землеробства, так і сільського госпо­
дарства в цілому. З точки зору фундаментальних 
досліджень розуміння Н С Р необхідне для з 'ясуван­
ня феномену хазяйської специфічності та патогене­
зу у рослин як такого. Ідентифікація і детальна 
характеристика активності генів, які відповідають 
за НСР, дадуть відповідь на питання, чи є ця 
стійкість індукованою; чому вона не ефективна 
проти вірулентних патогенів; які взаємини між 
НСР та хазяйською стійкістю рослин? 

На прикладі генетичної патосистеми Arabidop-
sis—P. syringae pv. phaseolicola показано, що дикий 
тип рослини перешкоджає псевдомонасові розмно­
жуватися у рослині та викликати захворювання, у 
той час як мутант, дефектний за геном NHOl 
(nonhost resistance), підтримує розвиток патогену 
[29, ЗО]. Ген кодує гліцеринкіназу, необхідну для 
опірності до непатогенних або авірулентних бак­
терій, однак її активності недостатньо проти віру­
лентних патогенів і вона не індукується ними під 
час інфекційного процесу, тобто NHOl індукується 
бактерією, для якої рослина не є хазяїном. Припу­
скається, що індукція цього гена опосередкована 
молекулярними структурами, які є на поверхні 
мікроорганізму, так званими PAMP (Pathogen-As­
sociated Molecular Pa t t e rn ) , представленими пепти-
догліканами, ліпотейхоєвою кислотою грам-пози-
тивних бактерій і ліпополісахаридами та джгутика­
ми грам-негативних бактерій [2, 31 ] . 

Типовим представником РАМР-структур є 
флагелін — білок, з якого побудовано флагели 
(джгутики), що їх використовують бактерії для 
руху. N-кінець цього білка складається з 22 амі­
нокислотних залишків (fig 22) і його структура є 
однією з найконсервативніших серед фітопатоген-
них бактерій [32] . 

Рослина вирізняє флагелін завдяки трансмемб­
ранному рецепторові — кіназі (МАРККК, mitogen 
activated kinase kinase kinase) , а також іншим 
компонентам сигнальної системи, наприклад, та­
ким, як фактори транскрипції [33 ]. 

Д л я Arabidopsis повністю розкрито каскад 
МАРКіназ (МЕКК1, М Р К 4 / М Р К 5 і М Р К З / М Р К 6 ) , 
які діють після обробки суспензії клітин листя 
флагеліном та впізнавання його рецептором [34] . 
Загалом у геномі арабідопсису виявлено гени 23 
вірогідних МАРК, 10 МАРКК і більш ніж 20 
МАРККК [35] . Окрім патогенів, МАРКінази акти­
вуються гормонами, а також абіотичними фактора­
ми, які викликають у рослин стресовий стан. Зва ­
жаючи на чималу кількість виявлених генів кіназ, 
припускають важливу роль МАРК у регуляції клі­
тинних процесів. Наприклад, вимикання одного з 
таких генів тютюну, NPK1, перешкоджало актив­
ності Л-генів упродовж вірусної інфекції, а також 
призводило до набуття карликового фенотипу. Спе­
цифічні МАРК (наприклад, МРК6) є позитивними 
регуляторами експресії окремих генів, що обумов­
люють опірність рослин до первинної інфекції пев­
ними патогенами, тобто беруть участь у базовій 
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захисній системі, в той час як набута системна 
стійкість рослин опосередкована іншими МАРКі-
назами [36]. 

Нехазяйські і авірулентні патогени (точніше, 
їхні РАМР, летючі виділення бактерій тощо) впі­
знаються рецепторами клітинної стінки рослини. 
Останні передають сигнал небезпеки через каскад 
протеїнкіназ всередину клітини, де врешті-решт 
відбудуться РН і локальна З З К . Сигнали, що під­
хоплюються каскадом кіназ, призводять до біо­
хімічних перетворень у клітині, яка зазнала атаки 
з боку мікроорганізму. Першими ознаками таких 
перетворень є окисне збурення [37, 38 ], внаслідок 
чого виділяються активні форми кисню (АФК) на 
зразок супероксидного аніона ( О - 2 ) , який швидко 
перетворюється на перекис водню, а також утво­
рюється оксид азоту [40] . Обидва процеси спричи­
нюють продукування рослиною токсичних речовин 
для захисту її від патогену. З іншого боку, вони є 
сигнальними молекулами у базовій захисній сис­
темі рослини, які, в свою чергу, провокують утво­
рення нових сигнальних компонентів. АФК і оксид 
азоту перепрограмовують транскрипційні події в 
клітині, які завершуються синтезом сигнальних 
інтермедіатів — саліцилової кислоти (СК) , етилену 
або ясминової кислоти, РН і З З К , синтезом ан­
тимікробних речовин, зміцненням клітинної стін­
ки, активацією «захисних» генів, які кодують PR 
(pathogenicity related) та інші білки [41 ]. Багатьма 
дослідженнями доведено, що СК відіграє головну 
роль в активації локальної відповіді на патогенні 
бактерії і ооміцети [42—46]. СК бере участь і в 
співрегуляції шляхів захисту рослини, які реалізу­
ються через етилен і ясминову кислоту [25, 47 ] . 
Останні гормони опосередковують захисний ме­
ханізм проти некротрофних грибів [48] внаслідок 
індукції генів дефенсинів і тіоніну [49, 5 0 ] , акти­
вують ферменти, які беруть участь у синтезі фі-
тоалексинів [51, 5 2 ] , обумовлюють формування 
індукованої системної стійкісті у рослин після кон­
такту з деякими непатогенними ризобактеріями 
[53—55]. 

Ланкою, яка з 'єднує сигнали, що йдуть від 
окиснювально-перекисних процесів, із сигналами, 
які передаються каскадом кіназ, є ОХІ1-кіназа. 
Вона індукується у відповідь на утворення Н 2 0 2 і, 
в свою чергу, запускає МРКЗ і МРК6, тобто є 
суттєвим фактором процесу перетворення сигналу 
на шляху до РН [56] . На додаток до каскадної 
мережі МАРКіназ сигнал від Н 2 0 2 може передава­

тися внаслідок змін рівня кальцію у клітині. Через 
взаємодію низки білків, які також взаємодіють з 
Са 2 + , сигнал передається у напрямку З З К . Разом з 
тим у клітині відбуваються ще й інші події. Стінка 
клітини потовщується за рахунок утворення в ній 
білків, багатих на гідроксипролін, відкладення ка-
лози (/?-глюканового полімеру) та формування на­
ростів, які не долаються неспецифічними патогена­
ми. Клітиною синтезуються антимікробні речови­
ни — захисні білки (дефенсини), фітоалексини, 
PR-білки. 

Дефенсини за хімічною структурою подібні до 
захисних білків комах, таких як, наприклад, дро-
зоміцин та до антимікробних речовин хребетних 
тварин і їхня експресія контролюється рослинними 
гормонами. Фітоалексини — це низькомолекулярні 
речовини, які виділяють здорові клітини на межі з 
тканинами, пошкодженими патогеном або шкід­
ником (зокрема, комахою, але не біотрофом). Біл­
ки PR різноманітні за структурою і мають, в 
основному, антигрибну активність (глюканази, хі-
тинази) , а також інші властивості, серед яких 
здатність до кріопротекції. Білки PR можуть ініці­
ювати так звану другу хвилю імунної відповіді, 
впізнаючи власні сигнальні молекули. Наприклад, 
глюкани (продукти глюканазної активності окре­
мих PR-білків) є еліситорами захисної відповіді і, 
таким чином, непрямо індукують антимікробну 
активність рослин [15] . 

Базова захисна система — це перший етап у 
боротьбі рослини з патогенами, вона періодично 
активується або інактивується останніми або СК-
незалежним, або СК-залежним шляхами. Трап­
ляється, що рослини, оброблені лише еліситором, 
можуть відповідати на ушкодження по-різному — 
залежно від чинника. Так , рослини арабідопсису і 
тютюну, оброблені детермінантами вірулентності 
бактерії Е. carotovora subsp. carotovora, генерують 
імунну відповідь різними шляхами: на полігалак-
туроназу — за посередництвом ясминової кислоти і 
етилену, на гарпін (HrpN) — СК- і ясминової кис­
лоти та етилену [57 ]. Існує спосіб передачі сигналу 
від патогену до рослини, залежний від абсцизової 
кислоти [58 ], і, вірогідно, у пошуках нових шляхів 
трансдукції різноманітних сигналів ще не поставле­
но крапку. 

На рис. 1 проілюстровано схему функціонуван­
ня базової захисної системи арабідопсису при зара­
женні бактерією P. syringae pv. tomato DC3000 (Pst 
DC300). 
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На початку XX ст. двоє науковців — Б'ювері і 
Рей незалежно дійшли висновку, що зараження 
рослин патогенами призводить до формування стій­
кості рослин у разі повторення інфекції. Через ЗО 
років Честер підсумовує феномен набутої системної 
стійкості рослин і пізніше (в 90-ті pp. минулого 
століття) розпочинається системне вивчення різних 
типів індукованої стійкості рослин [59 ]. 

Системна набута стійкість (СНС) виникає піс­
ля локальної реакції рослини на некротрофний 
патоген. Разом з тим рослина стає стійкою після 
повторної атаки патогеном повсюдно, а не лише 
локально, причому стійкість виникає до широкого 
кола патогенів [60—62]. У процесі виникнення 
клітинного захисту РЯ-гени активуються на деякій 
відстані від місця первинного інфікування рослини-
господаря. В індукції С Н С необхідною умовою є 
накопичення СК [46, 63 ] . Трансгенні рослини, які 
експресують бактерійний ген nahG (кодує саліци-
латгідролазу, яка перетворює СК у катехол) , не 
можуть набувати системної стійкості до інфекції 
патогенів [42, 64 ] . Окрім некротрофів, СНС інду­
кують певні концентрації екзогенно введеної СК та 
її функціональних аналогів [65—69 ]. У разі набут­
тя системної стійкості відбувається експресія PR-
та інших генів. Ознаками С Н С є виникнення стану 
РН та всього, що з цим пов 'язано (див. вище) , але 
більш вираженого. Цей важливий клітинний ме­
ханізм потребує NPR1 (non-expressor of patho­
genicity related) гена для регулювання передачі 
сигналу від СК [70] . Мутант пргі накопичує нор­
мальний рівень СК після інфікування патогеном, 
однак він не здатний експресувати РЛ-гени і фор­
мувати СНС [71, 72 ] . Суперекспресія гена NPR1 
спричинює стійкість рослини як до фітопатогенних 
бактерій, так і до грибів [73] , проте роль NPRl-re-
на не помічено у захисті від вірусних інфекцій, 

Рис. 1. Гіпотетична модель активації—інактивації 
базової системи захисту при інфікуванні сприй­
нятливої рослини арабідопсису бактерією Pst 
DC3000 [11] : 1 —дефектна бактерія з мутацією 
в кластері Лгр-генів, здатна активувати базову 
систему через CK-незалежний шлях, а саме — 
через PAMP і флагелін, упізнається кіназним 
доменом R-білка — рецептора FLS2 і передає сиг­
нали через MPK3/MPK6 каскад; 2 — мутанти 
ACEL, інактивують CK-незалежну систему за 
допомогою ЛугРґо-ефекторів, проте клітина рос­
лини частково обходить такий маневр патогену і 
активує CK-залежну програму захисту; 3 — 
HopPtoM і Ауг£-ефектори інактивують СК-за-
лежну схему захисту та викликають загибель 
клітини 

який відбувається залежно від СК [74]. NPR]~ren 
кодує білок з двома доменами, які забезпечують 
білково-білкові взаємодії. Під час СНС продукт 
NPR1 локалізується в ядрі, де разом з факторами 
транскрипції TGA у фізичному контакті активує 
промотори РЛ-генів. Експресія самого NPRl-rena 
регулюється білками типу транскрипційного фак ­
тора WRKY, які здатні зв 'язуватися з ДНК, упізна­
ючи W-бокс певних промоторів [75—79]. Участь 
NPR1 у захисній відповіді клітини рослини зале­
жить від виду патогену, а також типу авірулентних 
білків, які потрапляють у клітину через С С Т Т . 
Наприклад, у разі проникнення в клітину рослини 
продукту AvrB-vtna. патогенної бактерії відбува­
ється взаємодія з білком RPM1 (за типом «ген-на-
ген») та швидка Р Н незалежно від NPRJ-rena. 
Якщо бактерія атакує рослину ефектором на зра­
зок продукту AvrRpt2-YZH2i, то він упізнається біл­
ком RPS2, після чого або швидко накопичується 
СК, або повільно нагромаджуються асоційовані з 
РН сигнали, що залежить від алелів генів NPR1 
або NDR1 відповідно [11, 14] . 

У цитозолі NPR1 відіграє іншу роль, а саме — 
посередника між залежними від СК і ясминової 
кислоти шляхами захисту рослини [80]. Що саме 
відбувається у цитозолі невідомо, але припускають, 
що NPR1 заважає регуляторові залежної від ясми­
нової кислоти експресії генів виконувати свою фун­
кцію або через його пригнічення, або через забез­
печення доставки негативного регулятора у ядро 
[47] . Мутанти арабідопсису, які конститутивно 
акумулюють СК (ергJ або срг5), не потребують 
«зовнішнього» праймування, вони постійно прай-
муються клітиною, але продукт NPR1 для цього не 
потрібний [81] . Зв 'язувальною ланкою між опосе­
редкованими СК та яеминовою кислотою і етиле­
ном шляхами захисту рослини є також спе-
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цифічний для рослин транскрипційний фактор 
WRKY70: він активує гени, які індукуються у 
відповідь на СК, і репресує залежні від ясминової 
кислоти гени. Суперекспресія WRKY70 підвищує 
рівень опірності рослин до патогенів через N P R 1 -
СК-механізм, а антисенс-супресія NPRl-гена при­
зводить до активації іншого, обумовленого ясмино-
вою кислотою і етиленом, механізму [82]. Нега­
тивним регулятором С Н С є ген EDR1 (enhanced 
disease resistance), мутація в якому не призводить 
до конститутивної захисної відповіді рослини, а 
така відповідь праймується [83] . 

Механізм передачі сигналу через СК на сього­
дні до кінця не з 'ясовано, проте існує інформація, 
що рецептором СК є гідролаза SABP2 з ліпазною 
активністю [84] . Представники родини а/р-гщ-
ролаз відомі як такі , що беруть участь у транс­
дукції сигналів, опосередкованих гормонами, отже, 
функція SABP2 полягає у видаленні метальної 
групи з метилсаліцилату, вивільненні СК і утво­
ренні сигналу у вигляді ліпіду або його похідних 
[85, 86] , які передаються далі на відстань білками 
на зразок VADI (vascular associated death) [87]. 

Певні концентрації екзогенно введеної СК, які 
індукують СНС в арабідопсису, призводять до під­
вищеної експресії як мінімум 12 генів рослини. 
Одна функціональна група генів причетна до клі­
тинного захисту (глікозилтрансферази, глутатіон-
S-трансферази та ін.) . Це гени швидкого реагуван­
ня, їхня роль полягає у забезпеченні антиоксидан­
тної та детоксикаційної функцій у рослині. Інша 
група генів відповідає за передачу сигналів: вони 
кодують протеїнкінази і транскрипційні фактори, 
причому останні потребують N P R 1 для їхньої ін­
дукції [88]. 

Загалом складно організована мережа опосе­
редкованих СК, ясминовою кислотою і етиленом 
шляхів захисту рослини від патогенів та абіотич­
них стресорів досить чітко реагує на чинники і 
визначає спектр і силу захисної відповіді. Наприк­
лад, і СК, і ясминова кислота необхідні для N P R 1 -
незалежного захисту арабідопсису від P. syringae, 
Peronospora parasitica [89, 9 0 ] . На противагу, за­
лежний від ясминової кислоти сигнальний шлях 
конкурує з CK-NPR1-залежним механізмом, який 
лімітує розвиток P. syringae [91 ]. Додавання СК 
часто призводить до супресії опосередкованої ясми­
новою кислотою і етиленом схеми сигналізації 
рослини, що свідчить про пріоритет СК-залежної 
системи захисту рослини, за реалізації якої, як 

PR-1 PR-1 ? PDF1.2 PR-5 

Р и с 2. Сигнальні шляхи при формуванні стійкої рослини 
Arabidopsis у разі інфікування вірусом, патогенними або непато-
генними бактеріями, грибами [53, 80, 108] 

зазначалося, є потреба в NPR1 [80]. З іншого 
боку, за відсутності NPR1 посилюється конститу­
тивна експресія PDF 1.2 у ssil та сргб-мутантів 
арабідопсису [89, 9 2 ] . Таким чином, в одній рос­
лині існує декілька варіантів захисту, які вона 
вибирає, щоб лишитися здоровою. На рис. 2 зобра­
жено можливі шляхи імунної відповіді залежно від 
різновиду патогену. 

Слід зазначити, що абіотичні стресори викли­
кають СНС за типом СК-сигнального шляху, ана­
логічно до того, як це роблять некротрофні патоге-
ни. Так , підвищені концентрації важких металів 
призводять у рослин-гіперакумуляторів до зростан­
ня рівня СК та відповідних метаболітів, залучених 
до цього сигнального шляху, внаслідок чого фор­
мується стійкість до деяких патогенів [93 ]. 

Фенотипово подібним до набутої системної 
імунності рослин є інший тип — індукована сис­
темна стійкость ( ІСС), викликана непатогенними 
ризобактеріями [94, 9 5 ] . Серед них найактивніши­
ми є представники роду Pseudomonas, які вирізня­
ються здатністю пригнічувати вплив патогенів у 
депресивних грунтах, перш за все, через виділення 
антибіотиків, літичних ферментів, сидерофорів, а 
також за рахунок конкурування в боротьбі за 
джерела живлення [96] . Окрім цього, псевдомона-
ди здатні обмежувати розвиток захворювань у 
надземних частинах рослини через механізм, опо­
середкований самою рослиною. Так , P. fluorescens 
СНАО активує механізм захисту тютюну на зразок 
СНС завдяки виділенню власної СК, яка «запу-
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екає» цей механізм у рослині [97] . Інші представ­
ники псевдомонад стимулюють ІСС у багатьох 
рослин, успішно колонізуючи кореневу систему, 
однак позитивний результат цілковито залежить 
від комбінації бактерія—рослина-хазяїн [98 ]. Про­
те варто зазначити, що бактерії різняться за здат­
ністю викликати ІСС навіть всередині виду [99] . 
Цілком можливо, що різниця між ними обумовлена 
спроможністю рослини розпізнавати бактерію, точ­
ніше, її окремі компоненти або виділення, оскільки 
відомо, що для виникнення ІСС непотрібна мета­
болічно активна бактерія: компоненти клітинної 
оболонки, ліпополісахариди, сидерофори, антибіо­
тики, джгутики індукують ІСС [31, 100]. Деякі 
інші бактерії, які можуть покращувати розвиток 
рослин {Bacillus subtilis, В. amyloliquefaciens), ак­
тивують захисну систему рослини через летючі 
органічні сполуки (ЛОС) на зразок 2,3-бутандіолу 
[101] . Доречно додати, що, окрім бактерійних 

ЛОС, клітинний захисний механізм мобілізують і 
інші низькомолекулярні органічні сполуки, напри­
клад, волцитин, який виробляють комахи [102]. 
Окремі мутанти, які втрачають деякі багатокомпо­
нентні індуктори ІСС, усе ж здатні викликати у 
рослин системну стійкість. 

Подібність ІСС і С Н С полягає в тому, що 
рослина після контакту з бактеріями стає стійкою 
до широкого кола патогенів. Наприклад, як і типові 
патогени, P. fluorescens WCS417r спричинює стій­
кість рослини до різного роду патогенів, таких як 
грибний кореневий патоген Fusarium oxysporum, 
ооміцетний листовий патоген P. parasitica, бак­
терійні листові патогени Xanthomonas campestris 
pv. armoraciae та Pst DC300 [99, 103]. Спектри 
ефективності ICC і СНС інколи перекриваються, 
але все ж таки механізми, які їх обумовлюють, є 
різними. Це стало очевидним після експериментів 
з трансгенними рослинами (NahG) , коли після 
інокуляції їх бактерією WCS417r індукувалася ІСС 
до патогенів F. oxysporum і Pst DC3000 без екс­
пресії PR-1- і PJR -2 -ГЄНІВ , знакових для СК-залеж-
ного шляху трансдукції сигналу [54, 104]. Так , 
було визначено, що ІСС індукується незалежно від 
СК. Подальші експерименти з рослинами, нечутли­
вими до яеминової кислоти і етилену, дозволили 
припустити, що для виникнення ІСС необхідними 
є опосередковані яеминовою кислотою і етиленом 
шляхи передачі сигналу в рослині від ризобактерії 
[105]. Наприклад, етилен виконує провідну роль у 
передачі сигналів від ЛОС, а опосередкований яе­

миновою кислотою сигнальний шлях індукується у 
відповідь на інфікування мікоризними грибами або 
триходермою [105, 106] . Класичним прикладом 
синергізму між залежними від етилену і яеминової 
кислоти сигнальними шляхами є індукована бак­
теріями експресія гена PDFL2, який кодує дефен-
син в Arabidopsis (рис. 2) . 

Для розуміння того, чи пов 'язана ІСС з під­
вищеною активністю генів, які реагують на яс-
минову кислоту і етилен, досліджено експресію 
низки генів арабідопсісу у відповідь на колонізацію 
бактерією WCS417r. З 'ясувалося, що жодний з 
генів рослини не підвищував активності після кон­
такту з бактерією ні локально, ні на відстані [107]. 
Отже, зроблено висновок, що ІСС базується на 
чутливості до цих гормонів [108]. 

Незважаючи на різні механізми, стійкість, ін­
дукована ризобактеріями, як і СНС, залежить від 
білка NPR1 [53, 109] . Однак, якщо в разі СНС він 
індукує експресію відомих РЯ-генів, то що від­
бувається під час ІСС ще має бути з 'ясовано. Для 
виявлення гіпотетичних генів, які активуються піс­
ля контакту рослини з ризобактерією, проведено 
транскриптомний аналіз кореня арабідопсису після 
колонізації його бактерією WCS417r і визначено, 
що 98 генів мали підвищену експресію, зокрема, 
ген AtMYB72, який кодує транскрипційний фактор 
[ П О ] , а нокаут-мутант арабідопсису за цим геном 
втрачав здатність утворювати ІСС у відповідь на 
WCS417r. Показано, що його регуляція відбуваєть­
ся за опосередкованим етиленом шляхом і неза­
лежно від СК та яеминової кислоти, проте етилен 
безпосередньо не потрібний для його активності. 
Цікаво, що в листі усі 8000 генів не змінювали 
рівня експресії, і це не виключає регулювання ІСС 
у посттрансляційний спосіб. 

Мобілізація захисних сил рослини для швидко­
го реагування на атаку патогену отримала назву 
праймування [68] . Праймування рослини непато-
генними бактеріями (як і природними або синте­
тичними хімічними речовинами) пришвидшує ре­
акцію клітини і рослини в цілому на бактерійну, 
грибкову та вірусну інфекції, а також на інші 
стреси. Роботи з праймування культури клітин 
петрушки і арабідопсису бактеріями дозволили зро­
бити висновок, що праймування є основним ме­
ханізмом індукованої системної резистентності у 
рослин [67, 103, 111, 112] . Праймування клі­
тинного захисту рослин є енергетично доцільні­
шим, ніж конститутивний механізм захисту, ос-
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кільки захисна реакція рослині потрібна лише в 
разі атаки патогенів або впливу абіотичних фак­
торів. Окрім того, постійний синтез активних біл­
кових речовин, безпосередньо залучених до програ­
ми захисту, напевне, перешкоджав би нормально­
му метаболізмові у клітині. 

Автор огляду висловлює щиру подяку проф. 
P. І. Гвоздяку за критичні зауваження. 

N. О. Kozyrovska 

Mechanisms of plant innate immunity 

Summary 

Plant innate immunity is assured by both constitutive and induced 
mechanisms. The constitutive barrier for pathogens relies on the 
plant cell wall structure, and the varieties of inducible systemic 
resistance result from interaction of the plant with pathogenic 
necrotrophic microorganisms, nonpathogenic bacteria, and also after 
the contact with some natural or synthetic substances. Description 
of both mechanisms of plant systemic resistance to pathogens and 
other stressors is the purpose of the review. 

Key words: plant innate immunity, systemic acquired resistance, 
inducible systemic resistance. 

H. А. Козыровская 

Механизмы природной иммунности растений 

Резюме 

Природная иммунность растений обеспечивается конститу­
тивным и индуцироваными механизмами. Конститутивный 
механизм обусловлен строением клеточной стенки растения, 
а разновидности индуцированных — возникают после взаимо­
действия растения с патогенными некротрофными микроор­
ганизмами, непатогенными бактериями, а также после кон­
такта с некоторыми натуральными или синтетическими 
веществами. Целью представленного обзора является освеще­
ние обоих типов механизмов формирования устойчивости 
растений к патогенам и прочим стрессорам. 

Ключевые слова: природная иммунность растений, приобре­
тенная системная резистентность. 
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