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Индуцированная неспецифическая устойчивость является одним из важнейших ме-

ханизмов, обеспечивающих защиту растительного организма от различного рода дест-

руктивных воздействий. История исследований этого явления охватывает более ста лет, 

однако до сих пор является предметом острых дискуссий. Настоящая работа является 

обзором истории изучения, основных заблуждений и современных знаний в этой облас-

ти. В работе рассматривается  ряд концепций, объясняющих феномен индуцированной 

устойчивости: концепция фитоалексинов, концепция стресса, концепция элиситора. 

Особое внимание уделяется молекулярным механизмам индуцирования устойчивости в 

растениях: салицилат-зависимой и системин-зависимой системам, а также системе рас-

познавания биогенных элиситоров. 
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ВВЕДЕНИЕ 

В 2001г. исполнилось 100 лет с момента выхода в свет первой печатной работы, по-

свящѐнной индуцированию устойчивости у растений. За свою вековую историю эта об-

ласть знаний выросла в масштабную научную дисциплину с развитым терминологиче-

ским аппаратом и специфической методологией, дисциплину, колоссальное практиче-

ское значение которой уже давно не вызывает сомнений. Но, как показало время, имен-

но прагматичность исследований индуцированной устойчивости стала для них настоя-

щим бичом,  десятилетиями вынуждавшим ученых гнаться за быстрым и эффектным ре-

зультатом в ущерб научной корректности. Особые масштабы эта проблема приобрела в 

постсоветском пространстве, где многие области физиологии растений до сих пор несут 

на себе мичуринско-лысенковскую печать, и где большинство вопросов защиты расте-

ний остаются сферой деятельности ретроградных «научных школ» и объектом околона-
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учных спекуляций. В этих условиях представляется актуальным составление разверну-

того обзора истории изучения, основных заблуждений и современных знаний об инду-

цированной устойчивости растений, обзора, ориентированного именно на отечественно-

го читателя и разъясняющего ему терминологические и концептуальные проблемы, на-

копившиеся в этой области. В настоящей работе мы представляем попытку составления 

именно такого обзора. 

ИСТОРИЯ ИЗУЧЕНИЯ 

ЭТАП 1-Й: «ИММУНИЗАЦИЯ» 

Проблема устойчивости растений к неблагоприятным факторам внешней среды на 

протяжении тысячелетий оставалась одной из важнейших проблем человечества. В силу 

своей физиологической специфики, культурные растения, наш основной пищевой ре-

сурс, издавна были мишенью разрушительной деятельности паразитов, вредителей и 

различных абиотических факторов. Но знания о том, как растения сопротивляются это-

му влиянию, и, главное, как мы можем усилить это сопротивление, практически отсут-

ствовали в течение веков [12]. 

Лишь в конце ХІХ в., в связи с серьезными успехами в области иммунологии чело-

века и животных, стали появляться первые догадки о том, какие механизмы обеспечи-

вают устойчивость растений. Создание П.Эрлихом и И.И.Мечниковым теорий имуните-

та (гуморальной и клеточной) подтолкнуло ботаников того времени к поиску подобных 

явлений в растительном организме. Разработка же Л.Пастером научных основ вакцина-

ции заставила изыскивать методы проведения подобных процедур с растениями [6, 7, 

15]. 

Вскоре поиски увенчались успехом. В 1901г. физиологи Дж.Бовери и Дж.Рай. доби-

лись резкого повышения устойчивости целого у ряда видов растений после проведения 

применительно к ним процедур «иммунизации», разработанных по аналогии с вакци-

нацией людей и животных (инфицирование растения ослабленными культурами пато-

генных организмов, его обработка экстрактами из патогенов и т. п.). На основании по-

лученных данных ученые сделали вывод о том, что растение приобретает устойчивость 

к паразиту путем «знакомства» с ним и последующего его узнавания. Вскоре, в 1909г. 

Н.Бернар подтвердил результаты Бовери и Рая, опубликовав данные о приобретении ор-
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хидеями устойчивости к ризоктониозу после первичного («ознакомительного») зараже-

ния возбудителем этого заболевания [7, 15, 34]. 

Первые успехи в области «иммунизации» растений и очевидная практическая польза 

подобных работ вскоре сделали их крайне популярными, и способствовали притоку в 

это научное направление множества молодых специалистов. В итоге, до середины 1930-

х гг. «иммунизация» была продемонстрирована на сотнях видов растений и еѐ эффек-

тивность уже не вызывала сомнения. Опираясь на эти данные, русский учѐный 

Н.И.Вавилов предложил выделить исследования устойчивости растений в самостоя-

тельную научную дисциплину – фитоиммунологию (от. греч. πηυτον, phyton – растение, 

и лат. immunitas – свобода от чего-либо) [6, 7, 31, 40, 80, 84]. 

После многократного подтверждения возможности «иммунизации», внимание ис-

следователей, наконец, сосредоточилось на раскрытии механизмов этого явления. Раз-

вивая аналогию с животными, естественным казалось искать в растительном организме 

некие аналоги антител. Однако, уже имевшиеся в начале ХХ в. сведения о внутренней 

организации растений (наличие жестких клеточных стенок, неподвижность клеток в 

пределах организма, ограниченные возможности внутренней секреции) убеждали в не-

возможности полноценного существования у растений «животного» иммунитета, а, ста-

ло быть, и антител также. Эту точку зрения стал отстаивать известный английский фи-

зиолог В.Блэкман (1922г.), полностью отрицавший как существование антител в расте-

ниях, так и возможности применения к ним метода вакцинации. В.Блекмана поддержал 

и С.Овенс (1928г.) в своей книге «Принципы растительной патологии» [7, 36, 87]. Разго-

релась острая дискуссия. 

В разгар полемики, в 1929г., Д.Костов объявил о сенсационном открытии. Он сооб-

щил, что ему удалось обнаружить растительные антитела. Костов занимался межвидо-

вой и межродовой прививкой растений из семейства паслѐновых. В ходе работы он от-

метил, что первые прививки между испытуемыми растениями всегда оказываются удач-

ными, а при вторичной прививке наблюдается отторжение трансплантата и интенсив-

ный синтез антител в участке отторжения [7, 15, 68].  

Работы Д.Костова вызвали огромный интерес и вскоре были воспроизведены не-

сколькими исследователями.  Не прошло и двух лет, как его результаты (увы!) были оп-

ровергнуты – в начале К.Зильбершмидтом (1931,1932), а затем K.Честером и 
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Т.Уайтекером (1933). Эти учѐные показали, что приживаемость или неприживаемость 

прививок при неродственной трансплантации носит сложный и непостоянный характер, 

не имеет традиционно иммунологической природы и не связана с синтезом антител [45, 

99, 100, 114]. Те вещества, которые Д.Костов счел растительными  антителами, оказа-

лись кристаллами оксалата кальция, часто образующимися у растений при повреждении 

тканей. К.Честер иронически назвал их «псевдоантителами». [7, 15, 45]. Несмотря на 

долгосрочный целенаправленный поиск, обнаружить антитела у растений не удалось и в 

последующие годы
1
 [7, 73, 112].  

С точки зрения современников, провал теории растительных антител мог означать 

только одно: повышение устойчивости растений под действием «иммунизации» являет-

ся неспецифичным. В середине 1930-х гг. было признано, что в ответ на действие са-

мых различных «иммунизирующих» факторов растение отвечает одной и той же уни-

версальной реакцией, в результате которой и происходит общее повышение защитных 

свойств растительного организма и усиление его устойчивости к любым неблагоприят-

ным воздействиям [7].  

Эта неприятная с точки зрения практики новость была вскоре дополнена еще одной, 

не менее неприятной. Оказалась, что состояние повышенной устойчивости растения со-

храняется им лишь на непродолжительный промежуток времени и затем утрачивается, 

так что индуцированная устойчивость является еще и краткосрочной. Мечты об истин-

ной вакцинации растений растаяли, как дым [7, 15]. 

Но, помимо неспецифичности и краткосрочности, в тот же период была отмечена 

третья важная черта индуцированной устойчивости растений – системность. Оказалось, 

что, инфицируя один орган растения-хозяина можно добиться временной «иммуниза-

ции» остальных его органов, удалѐнных от места действия «иммунизатора» [7]. Значе-

ние этого открытия было трудно переоценить, ведь оно открывало возможность усиле-

ния устойчивости всех тканей и органов растения к любым неблагоприятным факторам 

путем единичного воздействия. К тому же, характер этого воздействия, вид используе-

мого патогена, по сути, не имел значения (ведь приобретенная устойчивость оказалась 

                                                 
1
 – Это, конечно, не означает, что растениям вообще не свойственна специфическая устойчивость. Однако ее меха-

низмы были раскрыты значительно позже и оказались слишком непохожими на функционирование антител у жи-

вотных. В настоящей работе проблемы специфической устойчивости растений детально не рассматриваются. 
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неспецифичной), так что перед исследователями открывались перспективы подбора 

наиболее экономически выгодных «иммунизаторов». Популярность «вакцинации» рас-

тений вновь возросла, и к началу 1940-х гг. появились первые гипотезы о механизмах 

этого явления [24, 29]. 

ЭТАП 2-Й: КОНЦЕПЦИЯ ФИТОАЛЕКСИНОВ 

Для объяснения феномена приобретенной устойчивости растений в 1940 г. немецкие 

исследователи К.Мюллер и Х.Бергер предложили гипотезу фитоалексинов. Авторы 

высказали предположение, что под действием веществ, синтезируемых патогенным 

микроорганизмом,  в клетках растения индуцируется синтез токсинов – фитоалексинов, 

появление которых в клетке и препятствует еѐ вторичному инфицированию [81]. Гипо-

теза выглядела вполне обоснованно, ведь в те годы уже было известно о накоплении 

токсинов в тканях инфицированного растения. Однако, стандартные методы биохими-

ческого анализа, связанные с гомогенизацией растительных органов, не позволили вы-

делить и охарактеризовать фитоалексины. Более двух десятилетий эти вещества остава-

лись лишь неподтвержденной гипотезой.  

Толчком для экспериментального подтверждения существования фитоалексинов и 

установления их химической природы послужила разработка в 1956г. К.Мюллером ме-

тода капельных диффузатов. Сущность этого метода состоит в том, что на поверх-

ность активно вегетирующего органа растения наносится водная суспензия спор патоге-

на, покрывающая орган слоем инфекционных капель. При этом, в ответ на внедрение па-

тогена в зараженный орган растение начинает выделять в инфекционную каплю токси-

ческие экзометаболиты. Именно изучение химического состава инфекционных капель 

позволило выделять фитоалексины в чистом виде и устанавливать структуру их моле-

кул. В результате, к началу 60-х годов ХХ века гипотеза фитоалексинов преобразовалась 

в теорию, основные положения которой были следующими [82]: 

 фитоалексины являются ингибиторами развития широкого круга фитопатогенов и 

оказывают на них неспецифическое токсическое воздействие; 

 фитоалексины отсутствуют в неиндуцированных растениях и образуются лишь в от-

вет на действие индуцирующего фактора; 

 фитоалексины локально накапливаются в месте воздействия индуцирующего факто-

ра и его ближайшем окружении; 
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 устойчивое состояние не наследуется, а каждый раз заново приобретается при дейст-

вии индуцирующего фактора. 

Теория фитоалексинов ответила на многие вопросы и приобрела заслуженную попу-

лярность. Однако, вскоре стало ясно, что в возникновении приобретѐнной устойчивости 

растений фитоалексины не играют основную роль. Ведь локальное накопление фитоа-

лексинов в месте действия «иммунизатора» не могло объяснить системность повышения 

устойчивости растений при ее индуцировании. Пытаясь теоретически решить эту про-

блему, авторы того времени выдвинули предположение, что в основе явления индуци-

рованной неспецифической устойчивости лежит целый комплекс взаимодействующих 

факторов [13, 16, 17]. 

ЭТАП 3-Й: КОНЦЕПЦИЯ СТРЕССА 

Параллельно с экспериментами, посвящѐнными «иммунизации» растений и выясне-

нию роли фитоалексинов в возникновении этого явления, еще в 30-е гг. ХХ в. начались 

исследования влияния на растительный организм неблагоприятных абиотических фак-

торов. В 1936 г. знаменитый канадский учѐный Г.Селье сформулировал понятие стресса 

и разработал концепцию стрессовой реакции у животных [97]. Вскоре эта концепция 

нашла применение и в ботанике. 

Уже начиная с середины 60-х годов понятия «стресс» и «стрессор» приобрели в фи-

зиологии растений заметную популярность [10, 11, 106]. В эти годы были проведены 

масштабные и всесторонние исследования воздействия самых различных абиотических 

стрессоров (температуры, излучений, растворов солей, пестицидов и т.п.) на растения. 

Результатом работ стало получение фактически тех же данных, что и при действии 

«иммунизаторов» биотической природы
2
 [5, 10, 22].  Стало очевидно, что любое доста-

точно сильное стрессовое воздействие, как биотическое, так и абиотическое, запускает в 

растениях последовательность одних и тех же защитных реакций, следствием которых 

становится неспецифическое, краткосрочное, системное повышение устойчивости к по-

вторному действию стрессоров. Эта последовательность защитных реакций была назва-

на «неспецифическим адаптационным синдромом» («гетеростазом», «суперкомпен-

                                                 
2
 – В отечественной литературе такое явление получило название «химической иммунизации». 
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сацией», «энергизированным состоянием»), а временное повышение устойчивости оха-

рактеризовано как один из симптомов этого синдрома, и получило название «системная 

приобретѐнная устойчивость» (system acquired resistance или SAR). С середины 1980-х 

гг. явление индуцированной устойчивости растений стало рассматриваться именно в 

этом контексте [5, 9, 92, 101, 112]. 

ЭТАП 4-Й: КОНЦЕПЦИЯ ЭЛИСИТОРА 

Выяснение того факта, что и микроорганизмы и абиотические воздействия вызыва-

ют в растениях по сути одну и ту же стрессовую реакцию породили сложную концепту-

альную проблему, основными вопросами которой были следующие: какие факторы мо-

гут стимулировать развитие адаптационного синдрома, а какие нет? Что объединяет эти 

факторы и заставляет организм отвечать на них столь однотипно? Какой термин исполь-

зовать для наименования этих факторов?   

Последний вопрос, терминологический, имел отнюдь не последнее значение, ведь 

наименование фактора, провоцирующего развитие индуцированной устойчивости, оп-

ределяло понимание сути и этого фактора и его воздействия. Первыми названиями для 

таких факторов были «иммунизатор» и «вакцина», однако после установления их неим-

мунологической и даже, иногда, абиотической природы от подобных наименований 

пришлось отказаться. В 1968 г. Дж.Круикшанк и Д.Перрин предложили новое название 

– «индуктор», которое до середины 70-х гг. широко использовалось в научной литерату-

ре [49]. В 1975г. Н.Кин, указал на то, что слово «индуктор» является общепринятым  

термином молекулярной генетики, и поэтому использование этого же термина в описа-

нии индуцирования устойчивости растений крайне нежелательно. Н.Кин предложил но-

вый термин – «элиситор» (от англ. elicite – выявлять, вызывать), который закрепился в 

литературе и широко используется вплоть до наших дней [13].  

С момента создания до настоящего времени термин «элиситор» претерпел множест-

во модификаций, результатом которых стало развитие самостоятельной концепции ин-

дуцированной устойчивости. Автор термина, Н.Кин, понимал под элиситорами вещест-

ва, индуцирующие в растениях комплекс защитных реакций. С позиций современной 

науки определение Кина имеет два крупных недостатка. Во-первых, индуктором устой-

чивости могут быть не только вещества, но и физические воздействия, например, ульт-

рафиолетовое излучение или перепады температур. Во-вторых, выяснилось, что защит-
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ные реакции растений могут носить не только неспецифический, но и высокоспецифич-

ный характер: растения имеют высокоспецифичные рецепторы, которые распознают те 

или иные метаболиты фитопатогенов (продукты генов авирулентности) и запускают ре-

акцию запрограммированного умерщвления инфицированных клеток. Но в определении 

Н.Кина не ясно, о каком именно типе защитных реакций растения идѐт речь – неспеци-

фическом (индуцирование устойчивости) или специфическом (запрограммированная 

клеточная гибель), и соответственно, его определение элиситора не может трактоваться 

однозначно [13, 118]. 

Пытаясь модифицировать определение Н.Кина, Л.И.Ильинская и О.Л.Озерецковская 

(1991г.) сузили понятие Н. Кина до «определѐнных метаболитов фитопатогенов, воздей-

ствие которых на растения приводит к ответному включению защитных реакций». [13]. 

В своѐм определении упомянутые авторы полностью исключили из понятия «элиситор» 

все абиотические индукторы устойчивости, например, соли тяжѐлых металлов или пес-

тициды. К тому же они не так и не решили проблему специфичности действия элисито-

ра.  

Решение этой проблемы предложили, К.Райан и Е.Фармер (1991г.), ещѐ в большей 

мере уточнив определение, данное Н.Кином. По их мнению, «элиситор – биологически 

активное вещество патогенного микроорганизма (гриба, бактерии, вируса), которое 

взаимодействует с клетками растения-хозяина и индуцирует серию метаболических 

процессов, приводящих к запуску синтеза и накопления фитоалексинов [91, 93, 118]. 

Тем самым, они исключили из списка элиситоров не только все абиотические воздейст-

вия, но и вещества, ответственные за специфические защитные реакции. К сожалению, в 

своем определении К.Райан и Е.Фармер учли лишь факт синтеза фитоалексинов, и не 

приняли во внимание другие процессы, имеющие место при неспецифическом адапта-

ционном синдроме.  

Нелогичность исключения абиотических индукторов устойчивости растений из по-

нятия «элиситор» подтолкнула современных авторов выделить две группы элиситоров – 

биотические (подразделяемые, в свою очередь, на эндогенные и экзогенные) и абиоти-

ческие (излучения, пестициды, соли тяжелых металлов, перепады температур и пр.) [57, 

90, 91, 118]. 
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Относительно недавно были обнаружены также «эндогенные элиситоры», которые, 

в отличие от традиционных, экзогенных, являются производными веществ самого рас-

тения, возникающими в ходе патологического процесса. Это, например, олигомеры пек-

тина клеточных стенок растения, образующиеся в результате ее деструкции патогеном. 

Эндогенные элиситоры оказались способны индуцировать устойчивость растений в той 

же степени, что и экзогенные [57, 118]. 

Проанализировав все вышеприведенные точки зрения, мы предлагаем охарактеризо-

вать элиситоры как биотические или абиотические факторы, индуцирующие в рас-

тениях неспецифический комплекс защитных реакций (неспецифический адапта-

ционный синдром), одним из проявлений которого является кратковременное инду-

цирование неспецифической устойчивости. 

Следует, однако, отметить, что практически одновременно с термином «элиситор», в 

проблеме неспецифической устойчивости растений стало широко использоваться поня-

тие «стрессор» – неблагоприятное воздействие на организм. Это – вполне удачный тер-

мин, но область его применения не всегда совпадает с таковой для понятия «элиситор», 

что зачастую вызывает недоразумения [9, 20]. Следует помнить, что не всякий элиситор 

является стрессором (например, эндогенные элиситоры), и не всякий стрессор является 

элиситором (например, летальные стрессоры). Для раскрытия механизмов устойчивости 

растений оказалось намного более продуктивным изучение не собственно неблагопри-

ятных факторов, а именно индукторов неспецифического адаптационного синдрома, так 

что в этой сфере концепция элиситора имеет явные преимущества над концепцией 

стресса. 

ЭТАП 5-Й: СИСТЕМНЫЙ ПОДХОД 

Открытие индуцированной устойчивости растений инициировало накопление колос-

сального объема данных о биохимических основах этого явления. На протяжении ХХ в. 

были собраны обширные сведения об особенностях антиоксидантного статуса, феноль-

ного обмена, биосинтеза белка, состояния пластид и митохондрий и сотнях других ха-

рактеристик индуцируемого растения. Однако, из-за того, что эти эксперименты прово-

дились с использованием различных видов растений, различных способов индукции и в 

различные временные промежутки после воздействия элиситора, оказалось практически 

невозможным критически проанализировать накопленные факты и упорядочить их в ка-
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кую-либо логичную последовательность. По этому поводу известные физиологи расте-

ний Б.А.Рубин и Е.В.Арциховская ещѐ в 1948 г. писали: «литература, посвящѐнная это-

му разделу обширна, однако, лишь небольшая часть этих работ имеет задачей выявить 

причинную зависимость между особенностями обмена растения и характером его реа-

гирования на инфекцию. В большинстве же случаев мы встречаемся с отвлеченными 

сопоставлениями активности какого-либо фермента или нескольких ферментов хозяина 

со степенью его устойчивости. К раскрытию смысла этих зависимостей исследователи 

стремились далеко не всегда» [26].  

Пытаясь объединить эти разрозненные данные, в 1950-80-е гг. ряд авторов разрабо-

тали серию умозрительных концепций, пытавшихся прояснить механизмы индуцирова-

ния устойчивости. Эти концепции строились на «системном подходе», согласно кото-

рому защитные реакции у растений не могут быть объяснены как проявление какого-

либо определенного физиологического механизма, и определяются взаимодействием 

самых различных компонентов единой системы – растительного организма. К сожале-

нию, теории, построенные на системном подходе, не смогли в полной мере объяснить 

явление индуцированной устойчивости, механизмы его проявления и регуляции. По су-

ти, они сводились к констатации существенных изменений в растительном организме в 

условиях стресса [11, 18, 26, 28]. 

В 80-е – начале 90-х гг. ХХ в. описанная выше ситуация усугубилась в ещѐ большей 

степени. Стало ясно, что обширные знания о тех или иных частных проявлениях стрес-

совых реакций ни в коей мере не приближают понимание механизмов развития устой-

чивости и ее регуляции. О научном кризисе в этой области знаний свидетельствовало и 

появление крупных обзорных работ, которые обобщали массу противоречащих друг 

другу фактов, однако, увы, не могли их пояснить [13, 16, 18, 19, 20].  

ЭТАП 6-Й: РАСКРЫТИЕ МЕХАНИЗМОВ ИНДУЦИРОВАННОЙ УСТОЙЧИВОСТИ 

Для выхода из возникшей кризисной ситуации в конце 80-х – начале 90-х гг. ХХ в. 

был предложен альтернативный, редукционистский подход. В противовес попыткам 

комплексного, «системного» осмысления реакции растений на действие элиситоров, це-

лый ряд исследователей сосредоточили своѐ внимание на поиске первичного индуктора 

устойчивости. Они предположили, что, найдя ключевой фактор, запускающий цепь ре-

акций индуцирования устойчивости, им удастся постепенно выстроить всю последова-
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тельность дальнейших метаболических преобразований и, тем самым, распутать слож-

ную и противоречивую систему возникновения приобретѐнной устойчивости. К реше-

нию этих проблем были привлечены новые, возникшие к этому времени методы – ре-

комбинантных ДНК, направленного мутагенеза, использования высокоспецифичных 

ингибиторов метаболизма и пр. Итогом этих работ стал поистине революционный про-

рыв в понимании механизмов индуцирования устойчивости [12, 47, 112]. Выяснилось, 

что это явление у растений контролируется несколькими ключевыми сигнальными пу-

тями (SAR-путями): салицилат-зависимым, системин-зависимым и гипотетической 

системе распознавания биогенных элиситоров. При действии элиситоров различной 

природы первичным обычно оказывается какой-то один сигнальный путь, однако, в по-

следствии, он активирует другие. Далее, в процессе развития стрессовой реакции, SAR-

пути запускают  серию универсальных сигнальных каскадов: cAMP-зависимого, фос-

фоинозитольного, Ca-кальмодулин-зависимого и пр., которые, в свою очередь и форми-

руют системную приобретенную устойчивость [12, 47, 92, 104]. 

К сожалению, в настоящее время по-прежнему непросто охарактеризовать всю по-

следовательность метаболических процессов, в результате которых формируется SAR. 

Поэтому в рамках данной работы мы рассмотрим современные представления лишь о 

вышеупомянутых ключевых сигнальных путях, запускающих индуцирование неспеци-

фической устойчивости. 

Салицилат-зависимая сигнальная система 

История открытия 

На роль первичного индуктора устойчивости в разные годы выдвигались различные 

соединения: пероксидазы, перекись водорода, Ca
2+

. Все они обнаруживались в клетках 

растения при обработке элиситорами, и все они способствовали временному повыше-

нию устойчивости при искусственном введении. Однако для того, чтобы признать то 

или иное соединение первичным фактором индуцирования SAR, этих фактов было не-

достаточно [56].  

Ещѐ в 1979 г. Р.Вайт отметил, что при формировании неспецифического адаптаци-

онного синдрома, в клетках растения многократно увеличивается содержание салицило-

вой кислоты (SA), а обработка растений этим веществом активирует экспрессию защит-

ных PR-генов (рathogenesis related) и индуцирует развитие SAR [113]. В ходе поиска 



 12 

первичных факторов индуцирования устойчивости, в начале 90-х годов салициловая ки-

слота вновь привлекла внимание биохимиков, которые доказали непосредственное уча-

стие этого вещества во включении защитных реакций растительного организма. Было 

отмечено, что накопление SA связано прямой коррелятивной зависимостью с экспрес-

сией генов, кодирующих PR-белки. Так, при обработке растений SA наблюдалась коор-

динированная индукция синтеза как минимум 9 классов этих антистрессовых соедине-

ний [78, 108, 111].  

Для доказательства центральной роли салициловой кислоты в индукции устойчиво-

сти было проведено несколько специализированных экспериментов. В частности, в ла-

бораторных условиях были получены трансгенные растения табака, в клетки которых 

был внедрѐн ген салицилат-гидроксилазы (nahG) из бактерии Pseudomonas syringae pv. 

syringae. Трансгенные растения практически не содержали салициловой кислоты, так 

как сразу же после образования она разрушалась в них бактериальным ферментом с об-

разованием катехола. Для этих растений никакими из примененных способов не удава-

лось достичь индуцирования устойчивости [51, 60]. Было также отмечено, что обработка 

таких салицилат-дефицитных растений салициловой кислотой или еѐ структурными 

аналогами (метил-2,6-дихлоризоникотиновой кислотой и бензотиодиазолом) приводила 

к запуску устойчивости, аналогичной таковой в контроле [117]. 

Недавно подобные результаты были получены с nahG-растениями Arabidopsis tha-

liana, в которых также происходит деградация салициловой кислоты, и pad4-1-

мутантами Arabidopsis, в которых ослаблен синтез этого вещества [32].  

Таким образом, ключевая роль салициловой кислоты в индуцировании устойчивости 

растений перестала вызывать сомнения [60, 56, 112].  

Пути биосинтеза SA в растениях 

Вплоть до недавнего времени считалось, что биосинтез SA в растениях осуществля-

ется преимущественно из фенилаланина, посредством фермента фенилаланинаммиак-

лиазы (phenylalanine ammonia-lyase или PAL). Высокоспецифичный ингибитор PAL – 

аминоиндан-2-фосфорная кислота (aminoindan-2-phosphoric acid или AIP) подавляла 

развитие приобретѐнной устойчивости. Добавление же экзогенной SA снимало негатив-

ный эффект ингибитора и приводило к нормальному развитию SAR [75]. 
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Недавно было показано, что SA может синтезироваться в растениях не только из фе-

нилаланина, но и из бензойной кислоты (ВА). При этом выяснилось, что AIP не влияет 

на синтез SA из 
14

С-меченой ВА. Это позволило предположить наличие у растений PAL-

независимого пути синтеза SA [79].  

Фермент PAL является светоиндуцируемым. Поэтому в темноте накопление SA про-

исходит медленно, а защитные реакции протекают с низкой интенсивностью [32]. 

Роль SA при системном индуцировании устойчивости 

Ещѐ в начале 1980-х гг. Дж.Куч провѐл серию исследований, посвящѐнных выясне-

нию механизмов индуцирования устойчивости в органах растения, удалѐнных от места 

действия индуктора. Путѐм окольцовывания растений он доказал, что сигнал индукции 

распространяется по тканям и органам растения с помощью флоэмы. На основании про-

веденных исследований, Куч постулировал существование сигнальной молекулы, кото-

рая транспортируется по флоэме и системно индуцирует устойчивость [69]. Позже эту 

гипотетическую сигнальную молекулу стали называть «флоэмным мобильным сигна-

лом» [92] или «флоэмно-транслоцируемым сигналом» [103].  

Обнаружение SA во флоэмных эксудатах нескольких видов растений позволило 

предположить, что именно это вещество является флоэмно-транслоцируемым сигналом. 

В ряде последующих работ был отмечен факт синтеза SA de novo, как в месте индуци-

рования, так и удалѐнных от него участках растения [79, 103]. Было установлено, что 

концентрация SA во флоэмных клетках прямо коррелирует с уровнем SAR [62, 92]. 

Также было показано, что интенсивный синтез флоэмно-транслоцируемого сигнала в 

растении усиливается на свету, что дополнительно свидетельствовало в пользу SA [32, 

103]. 

В то же время, появились и данные, противоречащие этим выводам. В 1994г. был 

проведен эксперимент с трансгенными растениями табака, часть органов которых со-

стояли из SA-дефицитных клеток с бактериальным геном nahG. Авторы этого экспери-

мента проводили заражение трансгенного участка растения авирулентной расой Pseu-

domonas syringae, что приводило к запуску реакции сверхчувствительности в месте ин-

фицирования. В результате этой реакции образовывался локальный некроз. В нормаль-

ных условиях некрозообразование служит толчком к развитию SAR. Однако, в SA-

дефицитных растениях было бы естественным ожидать отсутствия такой реакции – ведь 
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если именно SA является флоэмно-транслоцируемым сигналом, то информация о дейст-

вии индуктора на nahG-участок не могла бы распространяться по растению. Но, несмот-

ря на отсутствие SA в месте образования некроза, растения сохраняли способность пе-

редавать сигнал в нетрансгенные участки, где происходило индуцирование SAR [109]. 

Результаты этого эксперимента позволили предположить существование нескольких 

альтернативных путей передачи сигнала по флоэме. Таким образом, утверждение о том, 

что SA является единственным флоэмно-транслоцируемым сигналом, в настоящее вре-

мя стало оспариваться [56, 74]. 

Высвобождение SA 

На сегодняшний день известно, что в неиндуцированной клетке салициловая кислота 

запасается в неактивном состоянии в виде β-гликозида (SA β-glucoside). Этот гликозид 

ассоциирован с клеточной стенкой и расщепляется специфической β-гликозидазой. В 

ответ на действие стрессоров нетравматического типа (УФ-излучение, соли тяжелых 

металлов, колебания температуры, токсины патогенов) растение отвечает защелачива-

нием внеклеточного пространства, что приводит к высвобождению слабо связанных 

(вероятно ионно-связанных) β-гликозидаз клеточной стенки, расщеплению гликозида 

салициловой кислоты и высвобождению во внеклеточное пространство свободной SA 

[43]. 

Роль SA в генерировании и регуляции окислительной вспышки 

Для расшифровки механизмов индуцирования SAR с помощью SA, в первую оче-

редь было необходимо установить мишени (рецепторы) SA в растительном организме. 

Исследования способности различных соединений связывать SA позволили обнаружить 

несколько салицилат-связывающих белков. Оказалось, что главными мишенями для 

внеклеточной салициловой кислоты являются внеклеточные же каталазы и пероксидазы 

[43]. Присоединяясь к молекулам этих ферментов, SA изменяет их каталитическую ак-

тивность и запускает окислительную вспышку – резкое усиление синтеза активных 

форм кислорода. В настоящее время доказано, что именно салициловая кислота являет-

ся ключевой молекулой, запускающей в растительном организме этот процесс [74].  

Связываясь с каталазами в концентрации около 100μМ, SA приводит к их инактива-

ции, в результате чего клетка утрачивает способность разрушать внеклеточную пере-

кись водорода, провоцируя накопление последней во внеклеточном пространстве [43, 
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44, 55]. Это приводит к генерированию других активных форм кислорода: супероксид-

ного аниона-радикала, гидроксильного радикала, синглетного кислорода и пр. В резуль-

тате, во внеклеточном пространстве растения происходит окислительная вспышка. Она 

разрушительно воздействует на патогенные микроорганизмы и является важным вто-

ричным индуктором SAR, запускающим биосинтез фитоалексинов, лигнификацию кле-

точных стенок и пр. [71, 74].  

Но функции перекиси водорода при индуцировании устойчивости не ограничивают-

ся генерированием окислительной вспышки. Это соединение является также одним из 

главных вторичных мессенджеров сигнала индуцирования устойчивости. В частности, 

было показано, что в ряде случаев SA запускает экспрессию PR-генов не непосредст-

венно, а благодаря перекиси водорода [50, 52, 54, 85]. Так, опыты с использованием 

специфических супрессоров каталазы, таких как 2,6-дихлоризоникотиновая кислота, по-

казали неспособность клетки экспрессировать ген PR-1 [43]. Сходные результаты были 

также получены на трансгенных растениях табака, у которых отсутствовал ген каталазы 

(Cat1AS) [42]. 

Помимо этого, перекись водорода способна индуцировать активность ряда важных 

ферментов, таких как NADH-дегидрогеназ (NADH-DH) хлоропластов, что также играет 

определенную роль в генерировании SAR [41]. 

Второй группой салицилат-связывающих белков являются пероксидазы. Это – один 

из наиболее изученных, и, в то же время, наиболее загадочных ферментов растений. Он 

представлен десятками молекулярных форм, отличающихся по способности катализи-

ровать реакции окисления различных субстратов, активности, локализации в клетке и 

другим признакам. По химической природе пероксидазы являются гем-содержащими 

гликопротеидами, которые активно реагируют на разнообразные воздействия, меняя при 

этом свои свойства. Несмотря на название, для этих ферментов характерна отнюдь не 

только пероксидазная, но и оксидазная, и оксигеназная активность. Благодаря высокой 

пластичности и индуцибельности, пероксидазы в настоящее время принято рассматри-

вать как регуляторные ферменты [2]. 

О повышении активности пероксидаз в клетках растениях при их заражении пато-

генными организмами было сообщено Вудсом ещѐ в 1899 г. В 60-е 70-е гг. ХХ в. Си-

монс и Росс указали, что пероксидаза – один из немногих ферментов, которые повыша-
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ют свою устойчивость системно (в участках, удалѐнных от места действия индуктора), 

причѐм повышение активности этого фермента прямо коррелирует с уровнем индуциро-

ванной устойчивости. В эти же годы стало известно, что активирование пероксидазы 

происходит неспецифически под действием индукторов различного происхождения. На 

основании этих экспериментов было предложено использовать активность пероксидазы 

в качестве маркера индуцирования неспецифической устойчивости у растений [2, 89, 

102]. Однако впоследствии стало известно, что хотя пероксидазы выполняют в SAR 

очень важные функции, поведение различных молекулярных форм этого фермента при 

развитии устойчивости существенно отличается, так что суммарная активность перок-

сидаз не может служить маркером уровня SAR [74]. 

Из множества существующих молекулярных форм пероксидазы,  изменение актив-

ности при стрессовом воздействии изучено лишь нескольких групп. В частности, пока-

зано, что кислые пероксидазы клеточных стенок способны связывать SA. При этом про-

исходит переключение их пероксидазной функции на оксидазную и фермент начинает 

генерировать перекись водорода с использованием NADPH. Таким образом, вместо ути-

лизации перекиси водорода, пероксидаза начинает генерировать это вещество. Как уже 

отмечалось выше, параллельно происходит инактивация внеклеточных каталаз. Совме-

стное воздействие этих факторов приводит к интенсивнейшему накоплению перекиси 

водорода во внеклеточном пространстве [74].  

В то же время, некоторые пероксидазы клеточных стенок сохраняют свою перокси-

дазную активность на прежнем уровне или даже повышают. К их числу относятся лиг-

ниназы, отвечающие за лигнификацию клеточных стенок, и усиливающие ее в условиях 

развития SAR [46]. 

Несмотря на то, что окислительная вспышка является одним из ключевых компонен-

тов SAR, возникающие при ее развитии активные формы кислорода крайне опасны для 

самого растительного организма. Поэтому, в растении существуют надѐжные механиз-

мы регуляции окислительной вспышки. Так, при индуцировании устойчивости протека-

ние окислительной вспышки допускается только во внеклеточном пространстве, в то 

время как внутри клеток этот процесс подавляется компонентами антиоксидантной сис-

темы [33]. Большая роль в этом процессе принадлежит, опять-таки, пероксидазам, а 

именно – цитоплазматической аскорбатпероксидазе (АРХ) [70]. В ответ на действие SA, 
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этот фермент, естественно, повышает свою пероксидазную активность. Помимо влияния 

на активность пероксидаз, SA активизирует высвобождение дополнительных порций 

АРХ из пероксидазосом [25, 61, 96, 116]. Кроме АРХ, при индуцировании устойчивости 

происходит активация цитоплазматических супероксиддисмутаз, которые также защи-

щают внутреннее содержимое клетки от окислительной вспышки [30, 96]. 

В настоящий момент известно, что не все цитоплазматические пероксидазы активи-

руются и высвобождаются непосредственно с помощью SA. Активность многих из них 

контролируется более сложными путями. Так, салициловая кислота приводит к усиле-

нию генерирования перекиси водорода, перекись активизирует Са
2+

-зависимые сигналь-

ные пути, а те, в свою очередь, посредством Ca-кальмодулина и Ca-зависимых протеин-

киназ регулируют изменения в пероксидазном статусе клетки [66].  

Другие функции SA при индуцировании неспецифической устойчивости 

Сигнал салициловой кислоты передается не только через пероксидазы и каталазы и 

реализуется не только через окислительную вспышку. Известны салицилат-

индуцибельные протеин-киназы (SIPK), ответственные за фосфорилирование ряда бел-

ков в клетке [67]. 

В дополнение к сигнальной функции для салициловой кислоты была показана анти-

оксидантная активность. Так, эта молекула защищает каталазы от необратимого окисле-

ния в условиях вызванной ею же окислительной вспышки [55, 59]. 

И, наконец, как упоминалось выше, SA участвует в регуляции транскрипции ряда 

PR-генов, ответственных за синтез стрессовых PR-белков, что осуществляется посред-

ством специализированых SA-зависимых или SAR-генов [67]. Как было установлено в 

конце 80-х  - начале 90-х годов ХХ в., SA-зависимые PR-белки представлены как мини-

мум 9 классами, одним из которых являются внеклеточные кислые хитиназы. (Цит. по 

103). Последние вещества не характерны для нормального метаболизма растений, и по-

этому их предложено использовать в качестве маркера развития SAR [39, 77]. 

Роль SA  в регуляции специфической устойчивости растений 

Следует еще раз напомнить, что защита растений от неблагоприятных для них воз-

действий не ограничивается неспецифическим повышением устойчивости, описанным 

выше. При взаимодействии растения с патогенными организмами, может иметь место и 

высокоспецифичный (по сути, иммунный) ответ. Он сопровождается распознаванием 
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чужеродных веществ (продуктов генов авирулентности патогена) с помощью высоко-

специфичных рецепторов (продуктов генов устойчивости растения). Как уже упомина-

лось выше, в результате такого распознавания растение запускает реакцию запрограм-

мированного умерщвления инфицированной клетки (запрограммированной клеточ-

ной гибели - PCD или сверхчувствительности - HR). При этом, вместе с клеткой рас-

тения погибает и патогенный организм. Определенную роль в этих процессах играет и 

SA [78, 88]. 

К сожалению, исследователи растительного метаболизма, не специализирующиеся в 

области фитопатологии, часто не обращают внимания на то, с каким типом устойчиво-

сти они имеют дело. В результате, при ознакомлении с современными публикациями, 

они сталкиваются с неразрешимыми, на первый взгляд, противоречиями, обусловлен-

ными тем, что в реакциях специфической и неспецифической устойчивости салициловая 

кислота выполняет совершенно разные, часто противоположные функции. Поэтому, не-

смотря на то, что специфическая устойчивость растений не является предметом рас-

смотрения данной работы, мы сочли необходимым кратко охарактеризовать участие SA 

в этом явлении [76, 78, 88]. 

Итак, помимо участия в индуцировании SAR-опосредованные молекулярные каска-

ды участвуют и в регуляции специфической устойчивости растений. Более того, в за-

пуске запрограммированной гибели клеток салициловой кислоте принадлежит одна из 

наиболее важных функций. В этом случае концентрация SA в клетке достигает гораздо 

более высоких значений, чем при индуцировании SAR (до 200 – 500mμ), что приводит к 

запуску совершенно других реакций – неконтролируемой окислительной вспышки в 

месте некрозообразования, ингибированию поглощения О2 митохондриями, ингибиро-

ванию аконитазы в цикле Кребса и митохондриального электронного транспорта и т.п. 

[73, 76, 117]. 

Не меньшее участие в запуске PCD принимают и связанные с  SA соединения –  пе-

рекись водорода, пероксидазы и пр. [64, 73]. Однако, при экстремально высоких концен-

трациях SA в клетке, их функции существенно меняются. В частности, пероксидазы 

приобретают способность выполнять функция анаэробной NADH2-дегидрогеназы и 

NADH2-цитохром-С-редуктазы, что приводит к переключению окислительного фосфо-
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рилирования на альтернативный путь и, вместо защиты клеток от окисления, провоци-

рует усиление окислительной вспышки в цитоплазме [2, 76]. 

Системин-зависимая сигнальная система 

История открытия 

Относительно недавно было установлено, что в ответ на механическое повреждение 

клеток растения (например, насекомыми-вредителями) происходит системная активация 

генов ингибиторов протеиназ (PI-генов). Продукты этих генов подавляют активность 

протеиназ в пищеварительных соках вредителей, что препятствует усвоению ими белко-

вой пищи. Попытки раскрыть механизмы активации PI-генов привели к обнаружению 

сигнального пептида системина, который  играет важную роль в межклеточной сигна-

лизации при индуцировании устойчивости у растений. Было установлено, что системин 

состоит из 18 аминокислот и образуется в процессе индуцирования из пептида-

предшественника просистемина состоящего из 200 аминокислотных остатков [35, 95]. 

Высвобождение системина и первые этапы индукции SAR 

В настоящий момент установлено, что системин – это первая сигнальная молекула, 

которая образуется в травмированной клетке растений. Она отвечает за запуск синтеза 

вторичных сигнальных веществ - жасмонатов, а те, в свою очередь, осуществляют по-

следующие защитные реакции, в том числе за активацию IP-генов [35, 53, 72]. 

Достоверно известно, что вычленение молекул системина (по всей видимости, пяти) 

из молекулы просистемина осуществляется так называемым «системин-связывающим 

белком», который обладает протеазной активностью и пространственно расположен на 

поверхности плазмалеммы растительных клеток. Так как просистемин входит в состав 

цитоплазмы клеток, а специфически расщепляющий его фермент находится снаружи, их 

контакт может произойти лишь после механического повреждения клетки. Этим и объ-

ясняется, что системин-зависимый сигнальный путь индуцирования устойчивости у рас-

тений запускается в первую очередь при механическом травмировании клеток [53,  72].  

В ходе исследований суспензионных культур клеток томата было отмечено, что при 

обработке клеток системином происходит лавинообразный выхода ионов К
+  

из клетки и 

быстрое защелачивание внеклеточной среды, что практически мгновенно запускает са-

лицилат-зависимый каскад защитных реакций. Параллельно с этим, системин активиру-
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ет системный синтез этилена [58,  107], накопление перекиси водорода  [86] и различных 

классов фосфолипаз [83, 110]. Таким образом, оказалось, что системин-зависимые моле-

кулярные каскады не только образуют самостоятельную сигнальную систему, альтерна-

тивную салицилатной, но и являются важнейшим фактором сопряжения защитных ре-

акций, включая и реакции SA-зависимой системы [53, 72].  

Оксилипидная сигнальная система 

Как уже упоминалось выше, системин является лишь первой сигнальной молекулой, 

индуцирующей SAR в ответ на механическое травмирование клеток. Последующие же 

реакции, которые, собственно, и приводят к возникновению приобретѐнной устойчиво-

сти, контролируются с помощью вторичных сигнальных веществ – жасмонатов. По-

следние являются продуктами окислительного метаболизма полиненасыщенных жир-

ных кислот. Главным предшественником жасмонатов в растительной клетке является 

С18-жирная кислота – линоленовая
3
. Жасмонаты контролируют экспрессию целого ряда 

генов и функционально близки к простагландинам и лейкотриенам животных, поэтому 

часто упоминаются под общим названием – простагландин-подобные вещества [19, 65]. 

По химической природе жасмонаты являются циклопентанонами и представлены 

двумя соединениями – жасмоновой кислотой или жасмонатом (JA) и (-)метиловым 

эфиром жасмоновой кислоты или метилжасмонатом (MeJA). [48, 65, 115]. Недавние 

исследования показали, что в передачу сигнальной информации в клетке при запуске 

SAR также вовлечены некоторые промежуточные продукты окисления линоленовой ки-

слоты, такие как 12-окси-фитодиеновая кислота (ODPA) [65, 115]. 

В 90-е гг. ХХ в. удалось установить, что клеточные мишени для ODPA и жасмонатов 

различны. Жасмонаты и ODPA независимо участвуют в изменении экспрессии тех или 

иных генов, а окончательный эффект индуцирования устойчивости является суммарным 

результатом их действия [65]. Таким образом, в межклеточной сигнализации в растени-

ях участвует несколько производных полиненасыщенных жирных кислот, которые фор-

мируют так называемую «оксилипидную сигнальную систему» - основной акцептор 

системина [65]. 

                                                 
3
 - Подобным образом, при окислении С20-жирных кислот мембран фитопатогенных грибов (арахидоновой и эйко-

запентаеновой) в тканях растения появляются функционально-сходные с жасмонатами сигнальные вещества - эй-

козаноиды, также сигнализирующие о нападении на растение и запускающие защитные реакции. 
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Биосинтез жасмонатов и их роль в индуцировании устойчивости 

Как уже упоминалось, субстратом биосинтеза жасмоновой кислоты является лино-

леновая кислота, которая высвобождается из мембранных липидов с помощью фосфо-

липазы D. Превращение линоленовой кислоты в жасмоновую осуществляется в не-

сколько этапов, каждый из которых контролируется своим ферментом. Благодаря по-

следовательному действию липоксигеназы (LOX), алленоксидсинтетазы (AOS) и алле-

ноксидциклазы (AOC), линоленовая кислота метаболизируется в 12-окси-фитодиеновую 

кислоту (ODPA). Затем, путѐм 3-кратного β-окисления, ODPA превращается в JA [37, 

48, 65].  

Отмечено, что AOS синтезируется de novo именно при травмировании клеток расте-

ния, и только в этих условиях осуществляется конверсия гидропероксидов жирных ки-

слот в алленэпоксиды, которые, в свою очередь, являются предшественниками JA [63]. 

За синтез метилжасмоната отвечает фермент карбоксилметилтрансфераза жасмоно-

вой к-ты, кодируемый JMT-геном. В связи с тем, что характер функционирования сис-

темин-зависимой сигнальной системы во многом определяется соотношением JA и Me-

JA, карбоксилметилтрансферазу жасмоновой к-ты считают одним из ключевых регуля-

торов этой системы [98]. 

Спектр физиологического действия жасмонатов в растительной клетке очень широк. 

Так, эти вещества активируют гены ингибиторов протеиназ, противогрибных белков 

(тионина, осмотина, PDF), рибосомо-инактивирующего белка RIP60, модулируют син-

тез белков клеточной стенки, активируют биосинтез фитоалексинов и PR-белков, участ-

вуют в модификации энергетических запасов клетки [48, 65].  

Важно подчеркнуть, что системная активация жасмонат-зависимых генов наблюда-

ется даже при локальном повреждении клеток, благодаря чему происходит системное 

накопление жасмонатов в тканях. Вопрос о том, чем обусловлена системность накопле-

ния жасмонатов, остаѐтся открытым. Есть предположения, что этот эффект достигается 

благодаря распространению системина по флоэме. В то же время, известно, что синтез 

жасмонатов может активироваться в ответ на окислительную вспышку, индуцируемую 

салициловой кислотой. Поэтому, можно предположить, что системность накопления 

жасмонатов в тканях обусловлена SA-зависимыми путями, которые, предварительно ак-

тивируются системином  [48,  65].  



 22 

В заключение стоит подчеркнуть, что несмотря на однозначные доказательства важ-

ности жасмонатов в индуцировании устойчивости растений в ответ на механическое по-

вреждение, не вызывает сомнения существование альтернативных, жасмонат-

независимых путей индукции SAR [107]. В частности, работа с жасмонат-дефицитными 

мутантами растений показала возможность индуцирования устойчивости в травмиро-

ванных растениях даже при отсутствии жасмоновой кислоты [105].  

Система распознавания биогенных элиситоров 

Рассмотренные выше салицилат-зависимый и системин-зависимый  пути индуциро-

вания SAR активируются в ответ на стрессовое воздействие (немеханическое в первом 

случае и механическое во втором). Это воздействие непосредственно оказывает нега-

тивное влияние на растения. Но, как упоминалось ранее, существуют элиситоры, кото-

рые безвредны по отношению к клеткам растения, и поэтому не могут рассматриваться 

как стрессоры. Эта группа представлена биогенными элиситорами. 

Известно, что присутствие патогенных организмов, как правило, не может остаться 

для растения незаметным. В ходе патогенеза всегда образуются несвойственные здоро-

вому растению вещества, как экзогенного происхождения (например, обломки хитино-

вых клеточных стенок гриба), так и эндогенного (например, фрагменты пектинов кле-

точной стенки растения-хозяина, образующиеся под действием ферментов патогена). 

Эти вещества способны «выдать» присутствие инвайдера и активизировать в растении 

защитные реакции, в частности SAR [90, 91] . 

Химическая структура многих биогенных элиситоров известна человечеству доста-

точно давно. Тем не менее, механизмы их распознавания и запуска ими реакций инду-

цирования SAR до сих пор остаются неизученными [90, 91]. 

В настоящее время предполагается, что биогенные элиситоры распознаются глико-

протеиновыми рецепторами на поверхности плазмалеммы растения-хозяина, после чего 

запускается каскад реакций, приводящий к накоплению фитоалексинов, лигнификации 

клеточных стенок и другим защитным реакциям [91, 93, 94]. 

При изучении механизмов действия биогенных элиситоров, чаще всего используют-

ся фрагменты хитозана и β-глюкана, так как при обработке растворами этих веществ в 

растениях запускается весь комплекс реакций SAR. В 2000г. было установлено, что об-

работка клеток растений полисульфонированной нафтилмочевиной, которая известна 
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как блокатор рецепторов цитокинов и ростовых факторов у млекопитающих, приводит к 

полной утрате способности хитозана и β-глюкана индуцировать устойчивость. На осно-

вании этого было высказано предположение, что структура рецепторов, распознающих 

углеводные биогенные элиситоры близка к структуре рецепторов ростовых факторов 

млекопитающих [107]. 

Помимо этого, недавно было доказано, что важная роль в передаче сигнала от био-

генных элиситоров принадлежит системину [83]. В связи с этим, можно предположить, 

что вслед за распознаванием биогенных элиситоров происходит включение системин-

зависимого и связанного с ним салицилат-зависимого сигнальных каскадов, однако, ме-

ханизмы этой активации остаются загадкой [83, 107]. 

ОСНОВНЫЕ ЗАБЛУЖДЕНИЯ ОБ ИНДУЦИРОВАННОЙ УСТОЙЧИВОСТИ РАСТЕНИЙ 

Как и всякая сфера научных знаний, теория и практика индуцированной устойчиво-

сти не защищена от заблуждений и ошибок. Но именно в постсоветском пространстве 

проблема корректности и научности в этой сфере приобрела особые масштабы. Виною 

этому – и драматическое прошлое отечественной физиологии растений, и связанная с 

ним привычка игнорировать иностранную научную литературу, и просто недостаток со-

временной информации. Следствием же являются серьѐзные терминологические, кон-

цептуальные и даже фактические ошибки, постоянно допускаемые в работах отечест-

венных специалистов. Некоторые из этих заблуждений носят настолько массовый ха-

рактер, что, на наш взгляд, имеет смысл подробно остановиться на их рассмотрении. 

«Иммунитет» или «устойчивость»?  

Первое заблуждение касается использования постоянного использования термина 

«иммунитет» применительно к антистрессовых реакциям у растений [23, 24, 29]. Со-

гласно классическому определению [14] под иммунитетом понимается абсолютная 

невосприимчивость к заболеванию, проявляемая живым организмом в случае непо-

средственного контакта его с патогеном, способным вызывать данную болезнь. Но, 

как указывалось выше, в случае индуцирования устойчивости растений имеет место 

лишь непродолжительный и неспецифический ответ клетки на действие элиситора, что 

едва ли можно отождествлять с понятием «иммунитет». Скорее, индуцированная устой-
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чивость растений является полностью противоположным иммунитету типом защит-

ных реакций [5]. 

Дискуссия о правомерности терминов «иммунитет» и «иммунизация» в индуциро-

ванной устойчивости растений началась ещѐ в 1930-40-е гг. [7, 15], и уже тогда аргумен-

тация сторонников этих терминов зиждилась на недоразумениях. Как писали об этом 

этом Б.А.Рубин и Е.В.Арциховская: «ряд авторов предлагает сохранить термин «имму-

нитет» для случаев приобретѐнной устойчивости, так как она обусловлена выработкой в 

тканях растения особых «псевдоантител» [26]. Но вспомним, автор понятия «псевдоан-

титела» K.Честер понимал под ними кристаллы оксалата кальция [45], и использовал это 

понятие иронически!  

Справедливости ради надо отметить, что употребление устаревших понятий в ряде 

современных отечественных источников носит, пожалуй, неосознанный, традиционный 

характер. Так, в известной работе Л.И.Ильинской и О.Л.Озерецковской «Биохимические 

аспекты индуцированной устойчивости и восприимчивости растений» (1991г.) авторы 

употребляют современные, корректные понятия «индуцированная устойчивость» и 

«приобретѐнная защита», однако, изредка, в качестве абсолютно равнозначного сино-

нима этих понятий появляется «иммунизация» [13].  

Планирование эксперимента в области изучения индуцированной устойчивости 

Как ни странно, но серьѐзные недочѐты в рассматриваемой нами области можно 

встретить не только в прикладных работах, посвящѐнных защите растений, но и в ака-

демической научной литературе. Возьмем, к примеру, журнал «Физиология растений» 

РАН, где только в 2001 г. вышло несколько статей на тему индуцированной устойчиво-

сти [1, 3, 4]. Как ни парадоксально, основная суть всех этих работ состоит в констата-

ции неспецифического повышения устойчивости растения под действием того или иного 

стрессора – явления, известного более полувека. Даже названия статей, например, «Теп-

ловой шок повышает устойчивость растений к ультрафиолетовому облучению» или 

«Влияние локального охлаждения проростков огурца и пшеницы на различные виды ус-

тойчивости листа и корня» наглядно демонстрирует основную смысловую нагрузку этих 

публикаций [1, 4]. Формулировка цели одной из вышеупомянутых работ состоит в «вы-

явлении возможности неспецифического изменения устойчивости органов растения, 

пространственно удалѐнных от места воздействия неблагоприятной температуры», т.е. в 
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демонстрировании системности приобретенной устойчивости – феномена, о котором 

прекрасно знал еще Н.И.Вавилов [3, 7]. Остаѐтся спросить авторов: что нового сделано в 

произведѐнной работе? Может быть, они ожидали от огурца поведения, принципиально 

отличного от такового у остальных цветковых растений?  

Во второй из упомянутых работ авторы удивляются, что выращивание растений в 

условиях теплового стресса иногда повышает устойчивость к ультрафиолету, а иногда 

наоборот [4]. И это при полной очевидности того факта, что адаптационная система рас-

тения не безгранична, и какой-то уровень действия стрессора лежит в пределах ее воз-

можностей, а какой-то их превосходит, приводя к ослаблению или даже гибели растения 

вместо повышения устойчивости. Чтение этих работ лишний раз наводит на мысль о 

том, что нет ничего более нового, чем давно забытое старое. 

Имеет смысл остановиться и на публикации А.П.Веселова «Математическая модель 

возможного триггера обратимого включения режима стресса у растений», которая также 

опубликована в журнале «Физиология растений» РАН в 2001 году [8]. В этой работе с 

помощью массивного математического аппарата конструируется модель развития стрес-

совой реакции у растений. При этом, список литературы к статье насчитывает всего 14 

(русскоязычных и нескольких переводных) источников, и среди них ни одной ссылки, 

посвящѐнной механизмам развития стрессовых реакций. Это, безусловно, объясняет, 

почему автор взялся за теоретическое конструирование устойчивости растений: он 

просто не осведомлен об экспериментальных данных в этой области. В итоге была раз-

работана модель, которая просто оторвана от реальных событий, и, при всей своей 

изящности, просто не соответствует действительности.  

Разумеется, мы не хотим заявить, что в настоящее время не осталось открытых во-

просов в области изучения механизмов действия стрессоров на растения. Так, весьма ак-

туальным является исследование проблемы специфичности действия стрессоров. Ведь 

не секрет, что стрессоры различной природы несут в себе какие-то индивидуальные чер-

ты, поэтому, на фоне единого неспецифического ответа растительных клеток должны 

быть и специфические проявления влияния того или иного стрессора на растение [38]. 

Но, к сожалению, вышеупомянутые работы весьма далеки от решения каких-либо акту-

альных проблем. Приходится еще раз констатировать, что незнание истории своего на-
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учного направления вместе с пренебрежением современными его результатами делают 

многие современные работы совершенно бессмысленными. 

Индуцирование устойчивости и сельскохозяйственная практика 

С момента получения первых положительных результатов по индуцированию ус-

тойчивости у растений, начались активные попытки использования этого явления в 

сельскохозяйственной практике. Предполагалось, что на основе этой реакции удастся 

разработать эффективные методы защиты растений от болезней. Однако, глубокие ис-

следования, проведенные в данной области, открыли целый ряд неожиданных препятст-

вий на пути внедрения знаний об устойчивости растений в сельское хозяйство.  

Энергоѐмкость 

Индуцирование устойчивости растений сопровождается значительной перестройкой 

их метаболизма, в частности, активизацией анаболических процессов. В результате, 

большая часть ресурсов растения расходуется не на рост и вегетацию, а на защиту, что 

резко снижает интенсивность наращивания биомассы и урожайность растения. На это 

явление ещѐ в 1905 г. обратил внимание известный физиолог растений Поцци-Эскот. Он 

отметил, что при запуске защитных реакций в растениях происходит интенсивное сжи-

гание энергетических запасов, что нередко приводит к их истощению [26].  

Но, несмотря на это, уже в середине ХХ в. была разработана и широко внедрена тех-

нология индуцирования устойчивости культурных растений на стадии семян и пророст-

ков [Цит. по 24]. Эта технология подразумевала обработку семян или молодых растений 

различными элиситорами перед их высаживанием в грунт. Авторы этой технологии, как 

и многочисленные специалисты, ее практикующие, не задумались о том, что именно 

ранние стадии жизненного цикла в наибольшей степени влияют на дальнейшую жизне-

способность, устойчивость и урожайность взрослых растений. При индуцировании ус-

тойчивости растений на ранних этапах их развития, вместо формирования мощной кор-

невой системы и вегетативной массы проростки расходуют свои энергетические запасы 

на запуск защитных реакций. 

Краткосрочность 

Ещѐ в 30-е годы ХХ века была продемонстрирована краткосрочность повышения ус-

тойчивости растений в ответ на действие стрессоров. В эти годы было отмечено, что че-
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рез некоторое время после индуцирования, состояние повышенной устойчивости к не-

благоприятным воздействиям начинает постепенно ослабевать [7, 15]. Поэтому, если 

обработать растение элиситором на стадии семян, то к моменту встречи с массовым раз-

витием инфекции повзрослевшие растения часто уже утрачивают свои защитные свой-

ства. Увы, этот факт также не учитывался при разработке технологий индукции с/х рас-

тений. 

Снижение качества урожая 

Процедура индуцирования устойчивости влечѐт за собой включение в растительном 

организме комплекса защитных реакций, в результате которых активизируется лигни-

фикация клеточных стенок, накопление фитонцидов, синтез фитоалексинов и пр. В ито-

ге, параллельно с повышением устойчивости такие растения часто теряют свои пищевые 

и товарные качества, вплоть до полной невозможности их употребления в пищу. По су-

ти, мы индуцируем таким образом устойчивость культурных растений к нам самим. 

Многократно показано, что для растений из семейств, в устойчивости которых особо 

важную роль играют фитоалексины (Solanaceae и Fabaceae), индуцирование устойчиво-

сти вовсе не желательно, поскольку оно гарантировано приводит к естественному от-

равлению продукции растительными токсинами [16, 17, 27]. Увы, этот фактор риска 

почти не учитывается отечественными специалистами при планировании мероприятий 

по защите растений. 

Непрактичность биотического индуцирования устойчивости 

Вероятно, в силу сложившихся традиций, устаревшие по своим идеям и методам 

процедуры индуцирования устойчивости весьма популярны и в настоящее время. Мно-

гие исследователи, работающие в области защиты растений, считают необходимым 

включить в свою работу раздел, посвящѐнный данной теме. При этом, как и сто лет тому 

назад, они выращивают фитопатогенные грибы в условиях чистой культуры для полу-

чения «вакцины» в виде культуральной жидкости или экстракта из мицелия [21].  

Очевидно, что выращивание гриба в условиях in vitro, с целью наработки больших 

количеств «индукторов» для обработки растений, стоит немалых денег и небезопасно с 

позиций экологии и медицины. Кроме того, из-за значительной дороговизны эта проце-

дура едва ли может быть применена на практике в промышленных масштабах. А ведь с 

1930-х гг. известно, что тех же результатов можно добиться с помощью принципиально 
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более дешевых методов, например, теплового шока [5, 7, 10]. Остаѐтся только поражать-

ся фанатическому упорству исследователей, раз за разом воспроизводящих эксперимен-

ты, не могущие принести никакой практической пользы. 

ПЕРСПЕКТИВЫ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ ЯВЛЕНИЯ ИНДУЦИРОВАННОЙ УСТОЙЧИВОСТИ 

На основании анализа трудностей, с которыми сопряжена процедура индуцирования 

устойчивости растений, можно предположить, что применение этого метода в сельско-

хозяйственной практике является бесперспективным. К счастью, это не так.  Глубокое 

изучение молекулярных механизмов индуцирования устойчивости позволило разрабо-

тать абсолютно новые, экономически и биологически эффективные процедуры индуци-

рования. Так, в середине 90-х гг. ХХ века в качестве индуктора устойчивости растений в 

сельскохозяйственной практике начали использовать салициловую кислоту и еѐ струк-

турные аналоги. При этом, в ответ на воздействие даже очень разбавленных растворов 

этих веществ, растения запускали весь комплекс неспецифических защитных реакций, 

приводящих к индуцированию устойчивости [12, 51, 92]. 

Важными критериями, выгодно отличающими новую процедуру индуцирования от 

«классической» являются: дешевизна, технологичность и своевременность. Распыление 

разбавленных растворов SA с помощью самолѐтов даѐт возможность достижения устой-

чивого состояния растений в то самое время, когда последние сталкиваются со вспыш-

кой развития патогенных организмов. При этом, семена и проростки не подвергаются 

действию стрессоров, что позволяет им сформировать сильные взрослые растения [12, 

51, 92]. Разумеется, новая процедура индуцирования не решает всех проблем SAR (на-

пример, накопление растениями токсичных для человека фитоалексинов), но она, безус-

ловно, намного прогрессивнее «классической».  

Таким образом, грандиозные достижения, полученные недавно в сфере изучения 

SAR,  столь, казалось бы, детально изученной проблемы, вселяют уверенность, что про-

должение фундаментальных исследований устойчивости растений сулит массу новых 

открытий и перспективных технологий защиты растений. 
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