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Plant cell wall and the mechanisms Огромное �исло гри�ов�� �актерий и вирусов потенциал��но 
спосо�ны инфицироват�� ткани и вызыват�� за�олевани� 
растений. устой�ивост�� растений к патогенам основываетс� 
на сложной сети конститутивных и индуцированных защитных 
реакций�� в контроле которых задействовано �ол��шое �исло 
генов. ��лето�на� стенка �вл�етс� первым преп�тствием�� 
которое должны преодолет�� патогенные микроорганизмы. 
успешна� защита на уровне клето�ной стенки может остановит�� 
вторжение подавл��щего �ол��шинства потенциал��ных фито-
патогенов. Разные виды растений разли�а�тс� по структуре 
клето�ной стенки. Основу клето�ной стенки составл�ет сет�� 
из микрофи�рилл целл�лозы�� пересекаемых молекулами 
гемицелл�лозы. В растущих �аст�х растени� эта сет�� встроена 
в матрикс из пектиновых полисахаридов. В уже сформировав-
шихс� ткан�х клето�ные стенки усилены лигнином. ��роме 
полисахаридов�� клето�на� стенка содержит зна�ител��ное 
коли�ество �елков�� выполн��щих структурну� и ферментатив-
ну� функции. Информаци� о много�исленных �елках клето�ных 
стенок разных видов растений представлена в �азе данных 
wallProtDB. ��аждый из компонентов клето�ной стенки вносит 
вклад в формирование устой�ивости к патогенам. В местах 
контакта с потенциал��ными патогенами происходит дополни-
тел��ное укрепление клето�ной стенки и накопление антими-
кро�ных втори�ных мета�олитов. �атогены секретиру�т 
ферменты�� спосо�ные расщепл�т�� компоненты клето�ной 
стенки. В ответ на атаку микро�ов растение продуцирует 
инги�иторы микро�ных гидролити�еских ферментов. Растение 
также спосо�но оцениват�� коли�ество компонентов клето�ной 
стенки. так�� мутанты с дефицитом целл�лозы о�ы�но име�т 
повышенный уровен�� лигнификации и усиление защитного 
ответа. Возника�щие после действи� микро�ных ферментов 
низкомолекул�рные фрагменты клето�ной стенки выполн��т 
сигнал��ну� функци��� усилива� защитну� реакци� растени�. 
таким о�разом�� клето�на� стенка �вл�етс� динами�еской 
структурой�� спосо�ной предотвращат�� проникновение 
�ол��шинства потенциал��ных патогенов и запускат�� разные 
варианты иммунного ответа. Реконструкци� генных сетей�� 
контролиру�щих структурно-функционал��ну� организаци� 
клето�ной стенки в процессе роста и в услови�х �иоти�еских 
и а�иоти�еских стрессов�� нео�ходима дл� понимани� молеку-
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A huge variety of phytopathogens (viruses�� bacteria�� 
fungi) are potentially able to infect plant tissues and 
cause diseases. numerous plant genes control a complex 
network of defense mechanisms based on both constitu-
tive and inducible processes. The cell wall is a primary 
barrier the pathogens have to penetrate to start 
the infection process. However�� it is able to block invasion 
by most non-specific po ential pathogens. The cell wall 
structure may differ in various plant species. it is based 
on the net of cellulose microfib ils linked by hemicellulose 
molecules. Pectin and lignin are the other important 
cell wall constituents. Dozens of proteins inside the cell 
wall are involved in structural and metabolic processes 
as well as in signal transduction and regulatory circuits 
(more information is available in wallProtDB database). 
Each of these components contributes to resistance 
to pathogens. At the points of contact with potential 
pathogens cell wall structural changes and accumulation 
of metabolites with antimicrobial�� antifungal or antiviral 
activities occur. Some pathogens could produce hydro-
lytic enzymes able to degrade cellulose and pectin 
to counteract these non-specific pla t resistance mecha-
nisms. in turn�� plants developed the inhibitors of patho-
gen-related enzymes and this “arms race” is an important 
part of plant evolution and host-pathogen interaction 
mechanisms. Plants also can evaluate the cell wall state 
to compensate for imbalances and deficiencie . For ins-
tance�� mutants with cellulose deficien y may have 
a higher lignific tion rate and a stronger stress response. 
The cell wall is also a source of signal molecules triggering 
the initiation of response mechanisms. in total�� the plan 
cell wall is a complex dynamic structure able to prevent 
infection by most potential (non-specific) p thogens and 
switch on the mechanisms of plant immune response. 
The reconstruction of gene networks controlling the 
cell wall structural and functional organization during 
the growth�� and under normal and stressful conditions is 
vitally important for understanding the basic molecular 
mechanisms of development and stress resistance. 
The mechanisms of specific and non-specific pl t resist-
ance to various phytopathogens connected to the cell 
wall structure are reviewed. The roles of the cell wall 
constituents in pathogen detection and the induction 
of defense mechanism are discussed
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л�рных механизмов развити� и стрессоустой�ивости. В о�зоре 
рассматрива�тс� механизмы специфи�еской и неспецифи�еской 
устойчивости растений к патогенам различной природы, 
связанные с клеточной стенкой. Обсуждаются структура 
клеточной стенки и роль различных компонентов в детекции 
инвазии фитопатогенов и индукции защитных механизмов.
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зерновые культуры; грибные патогены; листовая ржавчина, 
неспецифическая устойчивость.
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Растения подвергаются воздействию огромного ко-
личества грибов, микробов, вирусов, некоторые из 
которых способны преодолевать защитные механиз-

мы и вызывать заболевания. Устойчивость растений к па-
тогенам основывается на сложной сети конститутивных и 
индуцированных защитных барьеров, в контроле которых 
задействовано большое число генов. На начальных этапах 
заражения грибом Zymoseptoria tritici и до появления пер-
вых признаков заболевания септориозом наблюдается из-
менение экспрессии более 3 000 генов пшеницы (Triticum 
aestivum) (Rudd et al., 2015). Эти изменения затрагивают 
синтез защитных белков, сигнальных молекул, гормонов, 
фруктана, лигнина и др.

Наряду с существованием различных специализиро-
ванных механизмов защиты, у всех растений существует 
клеточная стенка (КС) – первое препятствие, которое 
должны преодолеть патогены, чтобы заселить ткани 
растения. Многочисленные изменения могут возникать в 
клеточных стенках в ответ на атаку микробов (Malinovsky 
et al., 2014). Успешная защита на уровне КС может оста-
новить вторжение патогенов на ранней стадии, до форми-
рования заболевания, и может исключить необходимость 
в более «дорогих» защитных механизмах, таких как гибель 
клетки при гиперчувствительном ответе. Следовательно, 
изучение механизмов устойчивости, связанных с КС, и 
понимание того, почему эти механизмы не срабатывают 
при встрече с некоторыми болезнетворными микроорга-
низмами и вирусами, имеет фундаментальное значение.

Способ взаимодействия патогена с КС зависит от жиз-
ненного цикла патогена. Некротрофы, которые убивают 
клетки и питаются мертвыми тканями, обычно размягчают 
ткани растения с помощью гидролитических ферментов, 
разрушающих полимеры КС. Биотрофы и гемибиотро-
фы, взаимодействующие с живыми клетками растений 
на протяжении всего жизненного цикла или его части, 
обычно применяют более тонкие стратегии для взаимо-
действия с КС. Образующие гаустории (органы питания 
гриба) патогены, такие как плесневые грибы и оомицеты, 
могут проникать через КС, создавая питающие структуры, 
тесно контактирующие с нижерасположенными клетками 
хозяина (Szabo, Bushnell, 2001).

Гетерогенность в строении КС у разных видов рас-
тений отражается в разнообразии стратегий, которые 
используют патогены для ее разрушения. В частности, 
для этой цели служит секреция патогенами различных 
гидролитических ферментов. Низкомолекулярные продук-
ты разрушения КС (DAMPs, Damage-Associated Molecular 

Patterns), такие как олигосахара, являются сигнальными 
молекулами, запускающими защитные механизмы (Boller, 
�elix, 2009). Таким образом, КС – динамическая структу-
ра, которая регулирует конститутивные и индуцибельные 
механизмы защиты, являясь источником сигнальных мо-
лекул, запускающих разные варианты иммунного ответа 
(Miedes et al., 2014).

Врожденный иммунитет обеспечивает устойчивость 
растений к большинству патогенов, в том числе и за счет 
распознавания характерных для патогенов сигнальных 
молекул PAMPs (Pathogen-Associated Molecular Patterns),Pathogen-Associated Molecular Patterns),), 
таких как бактериальный флагеллин, липосахариды, 
бета-глюкан, хитин и гидролитические ферменты (Zipfel 
et al., 2014). 

Сигнальные молекулы DAMPs и PAMPs, имеющие, со-
ответственно, растительное и микробное происхождение, 
запускают PTI иммунитет (Pattern-Triggered Immunity), ко-
торый, как правило, предотвращает колонизацию микро-
бов. Растения распознают сигнальные молекулы DAMPs 
и PAMPs при помощи расположенных на поверхности 
клеток рецепторов PRRs (Pattern-Recognition Receptors). 
PRRs являются трансмембранными белками с внеклеточ-
ными доменами (Trdá et al., 2015). Один из PRR рецеп-
торов арабидопсиса, E�R, опознает цитоплазматический 
белок бактерий E�-Tu по минимальному пептидному 
эпитопу elf18 (�urukawa et al., 2013). Трансгенная экс-
прессия AtEFR в табаке, томатах и пшенице обеспечивает 
узнавание ими elf18, что сопровождается индукцией генов 
иммунного ответа, отложением каллозы, уменьшением 
повреждений, вызываемых патогеном, и свидетельствует 
о существовании у разных видов растений высоко кон-
сервативных механизмов защитного ответа, расположен-
ных после идентификации PAMPs (Lacombe et al., 2010; 
Schoonbeek et al., 2015). В сельскохозяйственной практике 
предварительная обработка растений изолированными за-
щитными элиситорами может способствовать повышению 
устойчивости растений (Wiesel et al., 2014).

Чтобы усложнить свою идентификацию, патогенные 
микроорганизмы секретируют эффекторные белки. Об-
наружение растением эффекторных белков приводит 
к индукции ETI иммунитета (Effector-Triggered Immunity). 
ETI часто связан с локальной программируемой гибелью 
клеток (гиперчувствительным ответом), что ограничивает 
распространение микробной атаки (Jones, Dangl, 2006).

Устойчивость к определенным расам микробов, обус-
ловленная R (Resistance)-генами, широко используется в 
селекционных программах зерновых культур (Dangl et al., 
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2013). Однако с появлением новых рас патогенов большая 
часть имеющихся R-генов не может обеспечить иммуни-
тет, поскольку при мутации патогены могут терять эф-
фекторы, которые опознаются продуктами этих R-генов. 
Это является одной из причин постоянной «гонки воору-
жений» – поиска новых генов устойчивости в природных 
популяциях близких видов и их интродукции в сорта 
сельскохозяйственных растений, а также вынуждает ис-
следователей использовать биотехнологические подходы 
для разработки более стабильных вариантов устойчивости 
(Smirnova et al., 2012; Филипенко и др., 2013; Смирнова, 
Кочетов, 2014; Smirnova, Kochetov, 2015).

распознавание хитина
Хитин, гомополимер ацетилглюкозамина, является основ-
ным структурным компонентом клеточной стенки грибов, 
а также входит в состав экзоскелета насекомых, панциря 
ракообразных, яиц и кишечного клапана нематод (Bueter 
et al., 2013). Хитин относится к PAMP и является хорошей 
мишенью для защитной реакции растений, поскольку по-
лимеры глюкозамина в растениях отсутствуют. Поэтому 
не удивительно, что эволюционно консервативная стра-
тегия растений против грибов и насекомых базируется на 
секреции хитиназ, гидролитических ферментов, которые 
расщепляют полимеры хитина (Hadwiger, 2013). Сущест-
вуют примеры эволюционной коадаптации механизмов 
патогенеза грибов и защитных систем растений. Биотроф-
ный патогенный гриб Cladosporium fulvum нивелирует 
действие хитиназ благодаря секреции апопластического 
эффектора Avr4 – хитин-связывающего белка, который 
защищает целостность клеточной стенки гриба от хити-
наз (van den Burg et al., 2006). Гетерологичная экспрессия 
Avr4 в арабидопсисе или томатах снижает распознавание 
хитина и тем самым повышает вирулентность некоторых 
патогенных грибов (van Esse et al., 2007). В свою очередь 
растение-хозяин синтезирует внеклеточный, закреплен-
ный на мембране богатый лейцином белок Cf-4, который 
обеспечивает узнавание Avr4 и активирует гиперчувстви-
тельный ответ (Takken et al., 1999). У риса и пшеницы 
хитин распознается как PAMP при помощи двойной сис-
темы, состоящей из белков CERK1 (Chitin Elicitor ReceptorChitin Elicitor Receptor 
Kinase-1) и CEBiP (Chitin Oligosaccharide Elicitor-Binding 
Protein) (Shimizu et al., 2010; Lee et al., 2014). У араби- (Shimizu et al., 2010; Lee et al., 2014). У араби-
допсиса только один белок, CERK1, функционирует как 
рецептор для распознавания хитина (Shinya et al., 2012). 
Биологическая активность олигомеров хитина зависит от 
их размеров. Гептамеры и октамеры обладают наиболь-
шей активностью как PAMP. Октамеры хитина могут 
связывать две или больше молекул AtCERK1, вызывая их 
димеризацию, что приводит к активации рецептора (Liu 
et al., 2012). Чтобы предотвратить опознавание хитина, 
C. fulvum во время инфицирования также секретирует
эволюционно консервативный внеклеточный белок Ecp6.
Он утилизирует фрагменты хитина, высвобождаемые
хитиназами растений, ограничивает связывание хитина
с PRR и препятствует идентификации гриба (Bolton et
al., 2008; de Jonge et al., 2010; Sanchez-Vallet et al., 2013).
Пока не известно, распознается ли Ecp6 растениями.
Многоступенчатые механизмы взаимоотношений между
грибом и растением во время инфицирования в боль-

шинстве случаев обеспечивают устойчивость растений 
к заражению.

с труктура клеточной стенки
Большинство КС в своей основе имеют обширную несу-
щую сеть из микрофибрилл целлюлозы, пересекаемую 
молекулами гемицеллюлозы (Scheller, Ulvskov, 2010). В 
первичных стенках растущих частей растения эта сеть 
встроена в матрикс из пектиновых полисахаридов. Во 
вторичных клеточных стенках сформировавшихся тканей 
пектин представлен в меньшей степени, а стенки усиле-
ны лигнином (Endler, Persson, 2011). КС разных видов 
растений отличаются по тонкой структуре и трехмерной 
архитектуре. Кроме полисахаридов, растительная КС со-
держит значительное количество белков, выполняющих 
структурную (экстенсин, гликопротеины) и ферментатив-
ную функции (Михайлова, 2007). Создана база данных 
WallProtDB, которая содержит информацию о 2 170 белках 
и ESTs, экспериментально идентифицированных в 13 
видах растений в результате протеомных исследований 
клеточных стенок (San Clemente, Jamet, 2015).

целлюлоза
Микрофибриллы целлюлозы синтезируются большими 
мультимерными комплексами, состоящими из субъеди-
ниц целлюлозо-синтазы (CESAs; Kumar, Turner, 2015). 
Мутанты с дефицитом целлюлозы обычно имеют повы-
шенный уровень лигнификации и защитного ответа (Cano-
Delgado et al., 2003; Hamann, 2012). Так, мутант CESA3 с 
изменением первичной КС более устойчив к мучнистой 
росе (Ellis, Turner, 2001). Дефекты во вторичной КС, 
вызванные повреждением субъединиц CESA4, CESA7 и 
CESA8, также приводят к повышенной устойчивости к 
грибу Plectosphaerella cucumerina и почвенной бактерии 
Ralstonia solanacearum (Hernandez-Blanco et al., 2007). У 
арабидопсиса нарушение КС, вызванное ингибитором 
синтеза целлюлозы изоксабеном, приводит к индукции 
синтеза лигнина через RbohD (Respiratory Burst OxidaseRespiratory Burst Oxidase 
Homolog D)-зависимый механизм, а тонкая настройка D)-зависимый механизм, а тонкая настройка 
протекает путем негативной обратной регуляции при 
участии жасмоновой кислоты (Denness et al., 2011). На-
рушение КС, связанное с потерей целлюлозы, включает 
защитные ответы и предполагает присутствие системы 
мониторинга целостности КС.

Гемицеллюлоза
Гемицеллюлозы – это разнообразная группа полисаха-
ридов, состоящих из остатков пентоз и гексоз. Гемицел-
люлозы укрепляют КС, взаимодействуя с целлюлозой 
и иногда с лигнином (Endler, Persson, 2011; Pauly et al., 
2013). Ксилан является преобладающей гемицеллюлозой 
во вторичной КС. Некоторые фитопатогены секретируют 
ксиланазы, которые расщепляют содержащийся в КС 
ксилан до ксилоз, что нарушает и ослабляет ее (Belien et 
al., 2006). Гриб Trichoderma spp. продуцирует ксиланазу 
EIX (Ethylene-Inducing Xylanase), которая узнается расте-
нием как PAMP (�urman-Matarasso et al., 1999). У томатов 
(Lycopersicum esculentum) идентификация EIX осуществ-
ляется расположенными на клеточной поверхности 
рецептороподобными белками LeEix1 и LeEix2 (Ron, 
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Avni, 2004). Чтобы противостоять деградации ксилана 
микробными эндоксиланазами, травянистые однодольные 
растения продуцируют ингибиторы ксиланаз, такие как 
TAXI (Triticum aestivum Xylanase Ihibitor), XIP (XylanaseXylanase 
Inhibitor Protein) и TL-XI (Thaumatin-Like Xylanase Inhibi-
tor) (Bellincampi et al., 2004; Juge, 2006). Конститутивная (Bellincampi et al., 2004; Juge, 2006). Конститутивная 
экспрессия TAXI-III в пшенице понижает чувствитель-
ность к Fusarium graminearum (Moscetti et al., 2013). 
Выступая в роли PAMPs, ксиланазы грибов усиливают 
защитный ответ (Noda et al., 2010; Sella et al., 2013).

Пектин
Пектины являются главными компонентами матрикса КС. 
Они представляют собой полисахариды, образованные, 
главным образом, остатками галактуроновой кислоты. 
Одними из первых ферментов, которые патогенные грибы 
секретируют во время инфекции, являются эндо-поли-
галактуроназы, которые разрушают пектин, нарушают 
целостность КС и обеспечивают доступ патогенов. При 
деградации пектина образуются фрагменты олигога-
лактурониды, которые в норме не присутствуют в КС и 
поэтому выступают в роли DAMP (Galletti et al., 2009). 
Сенсорами целостности пектина являются связанные с КС 
киназы, которые определяют присутствие олигогалакту-
ронидов с уровнем полимеризации между 10 и 15 (�errari 
et al., 2013).

Показано, что белок RWA2 (Reduced Wall Acetylation 2) 
отвечает за ацетилирование пектиновых и непектиновых 
полимеров у арабидопсиса и нокаутные мутанты rwa2 
имеют повышенную устойчивость к Botrytis cinerea 
(Manabe et al., 2011). Деацетилирование пектина и кси-
логлюкана в трансгенных растениях может быть частью 
защитной стратегии, поскольку увеличивает доступность 
для ферментов деградации, продуцирующих олигосахари-
ды, которые выступают в качестве элиситоров защитной 
реакции (Pogorelko et al., 2013).

Ингибиторы полигалактуроназ играют важную роль в 
защитном ответе, являясь модуляторами активности этих 
ферментов. Накопление ингибитора PGIP1 при несовмес-
тимом взаимодействии проса с Sclerospora graminicola 
может быть использовано для создания устойчивых форм 
проса (Prabhu et al., 2015).

Разработан метод мониторинга уровня инфекции по 
уровню гидролизованного пектина путем фенотипиро-
вания пектин-метилтрансфераз, пектиназ и олигогалак-
туронидов (Lionetti, 2015).

лигнин и фенольные компоненты
Лигнин – это ароматический полимер, который влияет на 
прочность и непроницаемость, располагаясь преимуще-
ственно во вторично утолщенных КС. У растений лигнин 
состоит преимущественно из монолигнолов: конифери-
лового и синапинового спиртов, дающих начало G и S 
единицам полимера лигнина соответственно. Реже пред-
ставлен кумариловый спирт, формирующий H единицу 
лигнина. H единица чаще встречается у однодольных, 
чем у двудольных растений. У некоторых видов растений 
мономеры лигнина представлены в ацетилированной 
форме. В качестве мономеров лигнина растения также ис-
пользуют ряд других фенолов. Например, лигнин в соломе 

пшеницы имеет довольно высокий уровень флавоноида 
трицина (Del Río et al., 2012).

Лингин и лигниноподобные фенольные полимеры 
быстро накапливаются в КС в ответ на биотические и 
абиотические стрессы и на нарушения ее структуры (Sat-Sat-
tler, �unnell-Harris, 2013). Стрессы вызывают индукцию, 2013). Стрессы вызывают индукцию 
экспрессии генов фенилпропаноидного пути у различ-
ных видов растений, что приводит к лигнификации КС 
(Bhuiyan et al., 2007; Zhao et al., 2009). Запасание лигнина 
в инфицированных клетках может предотвращать распро-
странение токсинов и ферментов патогенов в организме-
хозяине и перенос воды и питательных веществ от клеток 
хозяина к патогену (Smith et al., 2007).

У пшениц лигнификация действует как защитный 
ответ при инфекции. Например, S-обогащенный лигнин 
накапливается во время гиперчувствительной реакции 
пшеницы после инфекции Puccinia graminis (Menden et 
al., 2007) и синтезируется в оболочках клеток эпидермиса 
пшеницы, инфицированных Fusarium proliferatum (Bishop 
et al., 2002). Напротив, не наблюдалось изменений в со-
держании лигнина в листьях пшеницы, инфицированных 
вирусом полосатой мозаики пшеницы (Kofalvi, Nassuth, 
1995). У пшеницы сорта Toropi устойчивость к листовой 
ржавчине, вызываемой Puccinia triticina, формируется 
до образования гаусторий за счет индукции генов устой-
чивости, в том числе напрямую или опосредованно 
участвующих в лигнификации (Casassola et al., 2015). 
У линий тыквы (Cucumis melo), устойчивых к мучни-
стой росе, вызываемой грибом Podosphaera fusca, во 
время инфекции происходит более быстрое накопление 
лигнина по сравнению с чувствительными линиями. 
Это коррелирует с повышением уровня фермента фенил-
пропаноидного пути PAL (phenylalanine ammonia-lyase) 
(Romero et al., 2008).

Фенилпропаноидный путь, задействованный в синтезе 
лигнина, также участвует в синтезе многочисленных фе-
нольных компонентов, таких как стильбены, кумарины, 
неолигнаны, конъюгаты фенилпропаноидов и флавонои-
ды. Многие из этих компонентов являются фитоалекси-
нами – антимикробными компонентами, участвующими 
в защите растений (König et al., 2014).

Доказательства роли лигнина и растворимых фено-
лов в защите растений были получены после анализа 
устойчивости трансгенных растений и мутантов с изме-
ненным составом или уровнем лигнина. У хлопчатника 
(Gossypium hirsutum) обнаружена количественная связь 
между повышением уровня лигнина в стеблях во время 
инфекции грибом Verticillium dahliae и устойчивостью 
(Xu et al., 2011). Сверхэкспрессия гена хлопчатника 
DIRIGENT1, усиливающая лигнификацию, блокировала 
распространение V. dahliae (Shi et al., 2012). Трансгенные 
растения табака, конститутивно сверхэкспрессирующие 
ген PAL, показывали большую устойчивость к Cercospora 
nicotianae и Phytophthora parasitica pv. nicotianae (Way et 
al., 2002; Shadle et al., 2003). Растения табака с супрессией 
PAL имели пониженный уровень хлорогеновой кислоты 
и более быстрое возникновение повреждений после 
инфекции патогенным грибом Cercospora nicotianae по 
сравнению с растениями дикого типа. Уровень лигнина 
у линий с суперессией PAL не изучался, но можно предпо-
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ложить, что повышенная чувствительность этих растений 
могла быть вызвана снижением количества лигнина или 
более тонкой КС (Maher et al., 1994).

Изучено влияние модификаций в биосинтезе лигнина 
на чувствительность растений к патогенам. Например, 
у пшениц (Triticum monococcum) выключение генов 
синтеза монолигнола (TmPAL, TmCOMT, TmCCoAOMT 
и TmCAD), основной структурной единицы лигнина, при-
водило к сверхчувствительности к грибу Blumeria graminis 
f. sp. tritici, вызывающему заболевание мучнистой росой
(Bhuiyan et al., 2009). Повышенное накопление моно-
и диферулатов в КС пшеницы и овса во время инфекции,
соответственно, Puccinia coronate sp. avenae и Agrobacte-
rium sp. было связано с устойчивостью к этим патогенамsp. было связано с устойчивостью к этим патогенам
(Ikegawa et al., 1996; Parrott et al., 2002). У льна супрессия
синтеза фермента CAD (Cinnamyl Alcohol Dehydroge-Cinnamyl Alcohol Dehydroge-
nase) вызывала повышение чувствительности к сосуди- вызывала повышение чувствительности к сосуди-
стому грибу Fusarium oxysporum (Wróbel-Kwiatkowska
et al., 2007).

Однако не всегда нарушение биосинтеза лигнина 
приводит к снижению сопротивляемости к некоторым 
патогенам. Линии табака с супрессией синтеза фермен-
тов COMT (caffeic acid O-methyltransferase) и CCoAOMT 
(caffeoyl-CoA O-methyltransferase) были более устойчивы 
к инфицированию Agrobacterium tumefaciens и имели 
меньшие размер и массу опухоли по сравнению с рас-
тениями дикого типа (Maury et al., 2010). Фенольные 
соединения, секретируемые такими растениями после 
нанесения им повреждений, не вызывали экспрессию 
бактериальных Vir генов на столь же высоком уровне, 
как фенольные соединения, секретируемые нормальными 
растениями. Другими словами, Agrobacterium не узнавала 
своего хозяина из-за различий в растворимых фенолах. 

Мутанты сорго (Sorghum bicolor L.) bmr6 и bmr12, 
имеющие пониженное содержание лигнина, характеризу-
ются нарушением первичной последовательности генов 
CAD и COMT и синтезом нефункциональных ферментов 
(Bout, Vermerris, 2003; Sattler et al., 2009). Несмотря на 
пониженный уровень лигнина, в зерновках этих мутантов 
наблюдался пониженный уровень колонизации Fusarium 
ssp. и Alternaria alternata (�unnell-Harris et al., 2010). Не-
известно, изменение в составе лигнина или накопление 
фенольных соединений вызывало повышение устойчи-
вости у этих линий сорго.

В большинстве исследований не изучалась роль лигни-
на в регуляции других защитных ответов, и пока не ясно, 
является ли роль лигнина в регуляции специфического 
ответа активной или относительно пассивной. 

Папиллы клеточной стенки
КС активно перестраивается и укрепляется в местах кон-
такта с потенциальными патогенами. Активное локальное 
укрепление КС через формирование папилл является 
ранним индуцированным ответом на большое число 
патогенных грибов и бактерий. Папилла – это сложная 
структура, которая формируется между плазматической 
мембраной и внутренней стороной КС в месте проник-
новения патогена и служит физическим барьером для 
ограничения проникновения патогенов в протопласт. 
Дополнительно папиллы являются центрами накопления 

антимикробных вторичных метаболитов (Bednarek et al., 
2009; Clay et al., 2009). Мало известно о молекулярных 
механизмах и клеточных процессах, участвующих в оп-
ределении местоположения и сборке папилл (Underwood, 
2012). Несмотря на то что у разных видов растений био-
химический состав папилл может различаться, некоторые 
классы компонентов, такие как полимеры и белки КС, 
фенольные производные, активные формы кислорода 
и каллоза, встречаются повсеместно. Согласованность 
различных транспортных процессов при формировании 
папилл является ключевым фактором успешной защиты 
растений (Voigt, 2014). Быстрое формирование папилл 
коррелирует с повышенной устойчивостью к проникнове-
нию грибов, в то время как задержка в их формировании 
коррелирует с успешным проникновением грибов (Bayles 
et al., 1990; Collins et al., 2003).

Укрепление отдельных участков КС посредством па-
пилл является частью иммунного ответа и, по-видимому, 
общим механизмом для разных видов растений (Nicaise 
et al., 2009).

н еспецифическая устойчивость
В растениях развились сложные механизмы для защиты 
от неадаптированных патогенов. Неспецифическая устой-
чивость стабильно защищает различные виды растений 
от поражения подавляющим числом патогенов. Этот вид 
устойчивости постоянно привлекает внимание исследо-
вателей, так как обеспечивается врожденным иммуните-
том растений и представляет собой наиболее надежную 
и долговременную форму.

Механизмы, лежащие в основе неспецифической устой-
чивости, остаются относительно малоисследованными по 
сравнению с механизмами специфической устойчивости. 
Процессы, участвующие в формировании неспецифиче-
ской устойчивости при бактериальной инфекции, затра-
гивают укрепление клеточной стенки, синтез воскового 
налета, закрывание устьиц, синтез стерола, защитных 
молекул (Senthil-Kumar, Mysore, 2013). Индуцированная 
неспецифическая устойчивость против бактерий, грибов 
и оомицетов может быть разделена на два типа. При I типе 
не наблюдается видимых симптомов, в то время как при 
II типе происходит быстрый гиперчувствительный ответ 
с гибелью клеток. I тип более распространен, чем II тип 
(Mysore, Ryu, 2004; Nurnberger, Lipka, 2005). 

Используя третью транспортную систему, патоген-
ные бактерии секретируют эффекторные молекулы, под 
воздействием которых растительная клетка начинает 
производить необходимые для бактерии питательные 
вещества (Cunnac et al., 2009). Неспецифическая устойчи-
вость растения может быть связана с его неспособностью 
изменять свой клеточный метаболизм под воздействием 
бактериальных эффекторов и со снижением проницае-
мости клеточных мембран. Нарушение синтеза стерола 
у растений табака и арабидопсиса приводит к повышению 
проницаемости мембран и выходу питательных веществ 
в апопласт. Повышенный уровень питательных веществ 
в апопласте приводил к повышенной чувствительности 
этих растений не только к специфическим, но и неспе-
цифическим патогенным бактериям (Wang et al., 2012). 
Отсутствие необходимых для патогена питательных 
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веществ или доступа к питательным веществам является 
важной причиной неспецифической устойчивости расте-
ний (�atima et al., 2015).

н еспецифическая устойчивость к ржавчине
Устойчивость к ржавчине задействует индукцию разнооб-
разных защитных механизмов. Хотя большинство зерно-
вых чувствительны, по крайней мере, к одному из видов 
грибов, вызывающих ржавчину, рис (Oryza sativa) является 
исключением и не поражается известными видами ржав-
чины. После инокуляции листьев риса сорта Nipponbare 
грибом P. triticina f. sp. tritici (Ptt) только 10 % проросших 
спор формировали аппрессории через устьица. Через три 
дня вокруг аппрессорий накапливалась перекись водоро-
да. Только 3 % аппрессорий формировали короткие гифы 
внутри листа, из которых только 0,2 % через 21 день после 
инокуляции формировали разветвленные гифы в клетках 
мезофилла. При этом не наблюдалось образование суб-
стромальных везикул, материнских клеток гаусторий или 
гаусторий. Устойчивость риса к Ptt связана с изменением 
белкового и энергетического метаболизма, накоплением 
фитоалексинов, укреплением КС, ускорением репарации 
клетки, повышенным уровнем антиокисления и детокси-
фикации. Более половины белков с повышенным уровнем 
экспрессии были связаны с работой хлоропластов и ми-
тохондрий, что предполагает важную роль этих органелл 
в устойчивости (Li et al., 2012).

Грибы, вызывающие ржавчину у злаков, не способны 
вызвать заболевание у бобовых. После инокуляции лис-
тьев бобов (Vicia faba L.) патогеном Puccinia striiformis 
f. sp. tritici (Pst), вызывающим желтую ржавчину у пше-
ниц, видимых симптомов заболевания не наблюдается.
Попытки инфицирования вызывали образование папилл,
утолщение КС, образование активных форм кислорода,
запасание каллозы и накопление фенольных соединений
в КС бобов. Немногочисленные гаустории Pst, которые
формировались в клетках бобов, были окружены актив-
ным кислородом и каллозным материалом, и такие клетки
были подвергнуты гиперчувствительному ответу (Cheng
et al., 2012).

Пшеница поражается несколькими видами Puccinia, 
но устойчива ко всем видам Uromyces. Изучена основа 
устойчивости пшеницы к Uromyces fabae, вызывающему 
ржавчину у бобов. Уредоспоры U. fabae эффективно про-
растали на листьях пшеницы, но только 2 % из них форми-
ровали аппрессории через устьица. В то же время большая 
часть из них не могла проникнуть через клетки мезофилла 
пшеницы. Через четыре дня только 4 % достигших ме-
зофилла инфекционных единиц U. fabae формировали 
гаустории. Попытки проникновения материнских клеток 
гаусторий вызывали утолщение КС и формирование 
папилл в растительных клетках, что ограничивало раз-
витие и рост гриба. Проникшие в клетки гаустории были 
заключены в каллозоподобный материал и не вызывали 
реакции гиперчувствительности. У пшеницы наблюда-
лась активация нескольких генов базовой устойчивости 
и окислительного стресса (Zhang et al., 2011).

Данные результаты показывают многоуровневый спо-
соб защиты при неспецифической устойчивости, включая 
структурное и химическое укрепление КС, гиперчув-
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ствительный ответ и индукцию ряда генов. Причем, 
если при взаимодействии бобов и Pst наблюдается гипер-
чувствительный ответ, то при взаимодействии пшеницы 
и U. fabae гаустории были инкапсулированы и гибель 
клеток не наблюдалась.

Для большинства вызывающих ржавчину патогенов 
процесс инфицирования задерживается сразу после 
образования первичной материнской клетки гаусто-
рий в тканях невосприимчивых растений (Niks, 1983; 
Hoogkamp et al., 1998). Исследования взаимодействий 
невосприимчивых растений и ржавчинных грибов, таких 
как арабидопсис и Uromyces vignae, Puccinia triticina, 
Hemileia vastatrix (Mellersh, Heath, 2003; Sha��ei et al., 
2007; Azinheira et al., 2010); пшеница и P. hordei, U. fabae 
(Prats et al., 2007; Zhang et al., 2011); ячмень и P. triticina, 
P. hordei-murini, P. hordei-secalini, P. persistens (Jafary
et al., 2008); рис и P. graminis, P. triticina, P. striiformis,
P. hordei и Melampsora lini (Ayliffe et al., 2011a, b), пока-
зали, что устойчивость к грибной ржавчине наследуется
филогенетически и является активным ответом, в котором
задействованы сигналы салициловой кислоты.

У мутантов арабидопсиса sid2 и NahG с пониженным 
уровнем салициловой кислоты наблюдалось ускоренное 
развитие гриба U. vignae, вызывающего ржавчину у вигны 
(Mellersh, Heath, 2003). В формировании устойчивости 
арабидопсиса к листовой ржавчине пшеницы, вызываемой 
Ptt, задействованы активные формы кислорода, оксид 
азота, салициловая кислота и фитоалексин камалексин 
(Sha��ei et al., 2007). Для устойчивости риса, взаимодей-
ствующего с грибом стеблевой ржавчины пшеницы 
P. graminis f.sp tritici, характерны индукция образования
перекиси водорода и отложение каллозы (Ayliffe et al.,
2011b). Устойчивость, связанная с гиперчувствительным
ответом в запирающих клетках устьиц арабидопсиса
после проникновения через них апрессорий гриба H. vasta-
trix, вызывающего ржавчину у кофе, сопровождается на-
коплением фенолов, отложением каллозы и экспрессией
генов устойчивости, таких как PR1, PR5, POX и WRKY
(Azinheira et al., 2010).

Изучение неспецифической устойчивости способствует 
лучшему пониманию механизмов специфической устой-
чивости в связи с наличием ассоциаций между неспеци-
фической устойчивостью растений к неадаптированным 
и базовой устойчивостью к адаптированным патогенам 
(Cheng et al., 2012).
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