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Салициловая кислота (СК) является фитогормоном, играющим важную роль в ряде 

физиологических реакций, включая защиту растений в стрессовых условиях. Системная 

приобретенная устойчивость (system acquired resistance, SAR) является одним из таких СК-

зависимых откликов при патогенезе. SAR представляет собой механизм передачи сигналов на 

большие расстояния, который обеспечивает широкий спектр реакций и длительную 

устойчивость к вторичным инфекциям. Эта уникальная особенность делает SAR весьма 

перспективным признаком в растениеводстве. В обзоре представлены сведения, касающиеся 

роли СК в развитии SAR в ответ на действие разнообразных стрессовых факторов. 

Рассмотрены возможные пути биосинтеза эндогенной СК в растениях и их связь с 

формированием индуцированной устойчивости, а также приведены экспериментальные 

данные и гипотезы, касающиеся механизма защитного действия СК в условиях биотического и 

абиотического стрессов. Особое внимание уделено результатам исследования роли СК в 

формировании SAR в растениях при патогенезе в условиях гипертермии. 
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1 В последние два десятилетия произо-
шел ряд прорывов, связанных с изучением био-
синтеза салициловой кислоты (СК), ее транс-
порта и участия в клеточном сигналинге. Эти 
сведения показывают, что СК играет критиче-
ски важную роль как в местных, так и в си-
стемных защитных ответах, формирующих им-
мунитет растения. Способность противостоять 
атаке патогенов, а также других стресс-
факторов, определяет биологический успех 
растительного организма. На данном этапе раз-
вития агротехнологий устойчивость к основ-
ным биотическим и абиотическим стрессорам – 
одно из основных требований, предъявляемых 
к сортам растений.  

Иммунитет растений представляет собой 
сложную многоуровневую систему с несколь-
кими линиями защиты (Кабашникова, 2018). 
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Чтобы получить доступ к питательным веще-
ствам растения-хозяина и завершить свой жиз-
ненный цикл, патоген должен преодолеть сна-
чала пассивные защитные механизмы. К ним 
относятся структурные барьеры, такие как ку-
тикула, клеточная стенка и конститутивно про-
дуцируемые антимикробные соединения 
(Miedes et al., 2014). В дополнение к этим пас-
сивным механизмам растения обладают двух-
уровневой активно индуцируемой иммунной 
системой, которая включает неспецифический 
и специфический врожденный иммунитет.  

Неспецифический иммунитет это первый 
уровень иммунного ответа или так называемый 
паттерн-активированный иммунитет (pattern-
triggered immunity, PTI), который ассоциирован 
с микробными молекулярными структурами 
(microbe-associated molecular patterns, PAMP). 
PAMP представляют собой широко консерва-
тивные микробные молекулы, такие как липо-
полисахариды, пептидогликаны, бактериаль-
ный флагеллин или грибной хитин, которые 
воспринимаются поверхностными рецепторами 
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растительных клеток, называемыми паттерн-
распознающими рецепторами (pattern-
recognition receptor, PRRs). Хорошо документи-
рованным примером является распознавание 
пептида flg22 из бактериального флагеллина 
рецептором FLS2 растений арабидопсиса 
(Peyraud et al., 2017). Во многих случаях этой 
линии защиты (PTI) достаточно для борьбы с 
атакой патогенов и поддержания здоровья рас-
тений. Тем не менее, благодаря эволюции, па-
тогены научились обходить систему защиты 
растений на уровне распознавания PRRs и про-
никать в клетки.  

Специфический иммунитет это второй 
уровень защиты растений или так называемый 
эффектор-активированный иммунитет (effector-
triggered immunity, ETI). Он опосредуется бел-
ками внутриклеточной резистентности (R-
белками), которые распознают молекулы, т.н. 
эффекторы, вводимые патогенами в клетки рас-
тений (Glowacki et al., 2011). В отличие от PTI, 
который придает растениям устойчивость к 
широкой группе микроорганизмов, ETI специ-
фичен для изолятов микроорганизмов, проду-
цирующих данный эффектор, и приводит к 
полному сопротивлению, часто сопровождае-
мому быстрой запрограммированной клеточной 
смертью, называемой гиперчувствительной ре-
акцией (hypersensitive response, HR) (Coll et al., 
2011).  

Сейчас очевидно, что любое достаточно 
сильное стрессовое воздействие, как биотиче-
ское, так и абиотическое, запускает в растениях 
последовательность одних и тех же защитных 
реакций, следствием которых становится не-
специфическое краткосрочное системное по-
вышение устойчивости к повторному действию 
стрессоров (Акулов, 2006). Широкий спектр та-
кой устойчивости известен как SAR. Это явле-
ние сохраняется среди различных растений и 
обеспечивает стабильную устойчивость к не-
специфическим патогенам (Wendehenne et al., 
2014). 

Классическая форма SAR может быть 
вызвана вирулентными, авирулентными и не-
патогенными микроорганизмами или искус-
ственно с помощью химических соединений, 
которые являются доступными для растений 
продуктами промежуточных реакций иммунно-
го ответа. Такими веществами могут выступать 
СК, метилсалицилат, 2,6-дихлор-
изоникотиновая кислота (INA), бен-
зо(1,2,3)тиадизол-7-карботионовой кислоты S-
этиловый эфир (BTH), системин и др. (Sticher et 
al., 1997; Park et al., 2007). В зависимости от ви-

да растения и элиситора для создания SAR не-
обходим определенный период, соответствую-
щий времени накопления СК и патоген-
зависимых белков по всему растению (Ward et 
al., 1991; Cameron et al., 1994). 

Еще в 1979 г. Р. Вайт отметил, что при 
формировании неспецифического адаптацион-
ного синдрома в клетках растения многократно 
увеличивается содержание СК, а обработка 
растений этим веществом активирует экспрес-
сию защитных PR-генов (рathogenesis related 
gene) как минимум девяти классов и индуциру-
ет развитие системной приобретенной устойчи-
вости (White, 1979; Sudisha et al., 2012).  

С использованием трансгенных (сали-
цилат-дефицитных) растений табака было вы-
явлено, что обработка таких растений СК или 
ее структурными аналогами (метил-2,6-
дихлоризоникотиновой кислотой и бензотиоди-
азолом) приводит к формированию устойчиво-
сти, сравнимой с уровнем контрольных расте-
ний (Asai et al., 2000; Xie et al., 2009). Таким 
образом, ключевая роль СК как индуктора 
устойчивости растений перестала вызывать со-
мнения (Wees et al., 2000; Тарчевский, 2017).  

В данном обзоре рассмотрена роль СК в 
формировании SAR с участием АФК и фермен-
тов антиоксидантной защиты и некоторые ме-
ханизмы ее взаимодействия с другими путями 
сигнальной трансдукции в растительной клетке 
при патогенезе.  

Биосинтез и транспорт СК (ее произ-

водных) в растительной клетке  

Ферменты синтеза СК, образуются в ци-
тозоле на 80S рибосомах, затем транспортиру-
ются в хлоропласты, где осуществляется синтез 
СК из предшественников. Установлено, что 
биосинтез СК в растениях осуществляется по 
пути шикимовой кислоты и образует две раз-
личные подветки, обе из которых синтезируют 
СК (рис. 1).  

Эти разветвленные пути, обозначенные 

как пути изохоризматсинтазы (ICS)  и фенил-
аланинаммонийлиазы (PAL), используют хо-
ризмат в качестве общего предшественника 
(Shah, 2003; Chen et al. 2009; Kachroo et al., 
2009; An et al., 2011). Первая стадия пути PAL 
включает превращение фенилаланина (Phe) в 
транс-коричную кислоту, и эта реакция ката-
лизируется PAL, ключевым ферментом этого 
пути, который индуцируется инфекцией. Геном 
Arabidopsis кодирует четыре изоформы PAL и 
четырехкратные мутанты PAL или растения 
дикого типа, обработанные ингибитором PAL, 

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2015.00228/full#B127
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2015.00228/full#B25
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2015.00228/full#B71
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2015.00228/full#B71
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2015.00228/full#B1
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проявляют повышенную восприимчивость к 
патогенам и не способны индуцировать SAR 
(Pallas et al., 1996; Huang et al., 2010). PAL явля-
ется светоиндуцируемым ферментом, поэтому 
в темноте накопление СК происходит медлен-
но, а защитные реакции протекают с низкой 
интенсивностью (Asai et al., 2000). Второй путь 
синтеза СК включает превращение хоризмата в 
изохоризмат с помощью ICS, за которым сле-
дует превращение изохоризмата в СК с помо-
щью изохоризматпируватлиазы (IPL). Мутация 
в ICS также нарушает формирование SAR (Jung 
et al., 2009; Chanda et al., 2011; Wang et al., 
2014), что дает возможность предположить 
критичность для индукции и/или создания SAR 
как PAL-, так и ICS-путей биосинтеза СК. При 
этом остается неясным, какие факторы опреде-
ляют конкретный набор путей PAL или ICS для 
биосинтеза СК. В опытах с мечеными субстра-
тами и с использованием одиночных и двойных 
мутантов показано, что в синтезе СК более зна-
чимую роль играет изохоризмат-синтазный 
путь (до 90% и более) (Тарчевский, 2017).  

СК, синтезированная в хлоропластах, 
экспортируется в цитозоль через EDS5, член 
семейства транспортеров MATE (Multidrug and 
Toxin Extrusion), расположенных в оболочке 
хлоропласта (Nawrath et al., 2002; Serrano et al., 
2013). Примечательно, что мутация в EDS5, как 
и в ICS, приводит к полному прекращению 

биосинтеза СК, а не накоплению СК в хлоро-
пластах.  

В ряде исследований было установлено 
минимально необходимое содержание СК для 
развития SAR, однако специфического требо-
вания к накоплению СК во время SAR не было 
выявлено (Cameron et al., 1999). Таким образом, 
хотя СК явно критична для SAR, одного только 
накопления СК недостаточно для установления 
SAR.  

Установлено, что в дистальных тканях 
SAR-индуцированных растений СК накаплива-
ется в разном количестве: от 10 нг/г сырой мас-
сы до ~ 2,6 мкг/г сырой массы (Rasmussen et al., 
1991; Lawton et al., 1995; Cameron et al., 1999; 
Mishina et al., 2006; Liu et al., 2010; Gao et al., 
2014). Такие данные говорят о том, что SAR 
может индуцироваться через СК-независимые 
факторы, при минимальном базовом уровне 
СК. Альтернативно накопление СК в дисталь-
ных тканях может способствовать процессу 
прайминга, что приводит к активации более 
сильных защитных ответов при вторичных ин-
фекциях (Návarová et al., 2012; Gruner et al., 
2013).  

Обнаружено, что концентрация СК во 
флоэмных клетках прямо коррелирует с уров-
нем индуцированной устойчивости (Ryals et al., 
1994; Hammond-Kosak et al., 1996). Это под-
тверждает представления о том, что СК являет-

 

 

Рис. 1. Упрощенная схема синтеза СК в растениях (Gao et al., 2015, воспроизводится по ра-

зрешению издателя журнала Frontiers in Plant Science).  
Обозначения: ICS – изохоризматсинтаза, IPL – изохоризматпируватлиаза, PAL – фенилаланинаммонийли-

аза; BA2H – бензоат-2- гидроксилаза.  

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2015.00228/full#B115
https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpls.2015.00228/full#B65
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ся флоэмно-транслоцируемым сигналом (Asai 
et al., 1998). Благодаря своим физическим свой-
ствам СК идеальна для дистанционного транс-
порта по ситовидным трубкам (Тарчевский, 
2002). Большинство синтезированных молекул 
СК преобразуется и хранится в виде биологи-
чески неактивных производных посредством 
глюкозилирования, метилирования и конъюга-
ции аминокислот, поскольку накопление кис-
лоты имеет неблагоприятные физиологические 
последствия (Heil and Baldwin, 2002; Heidel et 
al., 2004). К ним относятся β-D-глюкозид, СК 
глюкозный эфир, метилсалицилат (МеСК) и 
СК-аминокислотные конъюгаты (Pierpoint, 
1994; Vlot et al., 2009; Dempsey et al., 2011). В 
ответ на действие стрессоров (УФ-излучение, 
соли тяжелых металлов, колебания температу-
ры, токсины патогенов) растение отвечает за-
щелачиванием внеклеточного пространства, 
что приводит к высвобождению слабо связан-
ных β-гликозидаз клеточной стенки, расщепле-
нию гликозида СК и высвобождению во вне-
клеточное пространство свободной СК (Chen et 
al., 1995).  

Производные СК служат в качестве форм 
хранения, которые могут быть преобразованы 
обратно в свободную СК (Hennig et al., 1993; 
Kachroo and Kachroo, 2012). Однако, за исклю-
чением MeСК, конкретная роль СК-
производных в SAR остается неясной.  

МеСК является летучим и подвижным 
СК-производным, которое накапливается в ин-
фицированных и дистальных тканях в ответ на 
воздействие возбудителя. Как и СК, MeСК 
также накапливается во флоэме табачных ли-
стьев, инфицированных вирусом табачной мо-
заики (Park et al., 2007). Для развития SAR 
необходимо преобразовать MeСК в СК в ди-
стальных тканях в интервале 48-72 ч после пер-
вичной инфекции. Этот временной интервал 
коррелирует с таковым для индуцируемого па-
тогенами накопления MeСК в инфицированных 
и системных тканях. Биосинтез MeСК катали-
зируется СК-метилтрансферазами 
(SAMT/BSMT), а превращение MeСК обратно в 
СК опосредуется метилэстеразой (MES) (Eff-
mert et al., 2005; Koo et al., 2007). Таким обра-
зом, способность к переходу одной формы СК в 
исходную имеет решающее значение для SAR. 
Однако неизвестно, является ли MeСК просто 
формой доставки СК в дистальные ткани или 
выполняет другие функции в SAR. Примеча-
тельно, что определенный процент СК всегда 
транспортируется из инокулированных в ди-
стальные ткани (Kiefer, Slusarenko, 2003). Уве-

личение содержания СК в органах и тканях 
растений может быть не только результатом ее 
синтеза или высвобождения из конъюгатов, но 
и транспорта к определенным мишеням. Так, 
меченая экзогенная СК, нанесенная на опреде-
ленные листья растений винограда, обнаружи-
валась в других листьях, причем распределение 
СК изменялось под действием теплового стрес-
са (Liu et al., 2005). Такие данные позволяют 
рассматривать СК в качестве мобильной моле-
кулы для передачи сигналов от клетки, атакуе-
мой патогеном, к другим клеткам. 

Участие СК в репрограммировании 

экспрессии ядерных генов  

СК является одним из самых физиологи-
чески активных природных соединений, спо-
собных изменять транскрипционный профиль 
растений. В настоящее время показано, что об-
работка СК растений сорго вызывает индукцию 
в листьях 3217 и репрессию 1317 видов мРНК, 
тогда как изменение в протеомах растений под 
влиянием СК происходит в меньшей степени 
(не более 5% белков, различаемых на двумер-
ных электрофореграммах) (Тарчевский, 2017). 
В последние годы была выявлена ключевая 
роль в СК-сигналинге коактиватора транскрип-
ционных факторов NPR1 (Non-expressor of 
Pathogenesis-Related Proteins 1). Важным ре-
зультатом исследования функций NPR 1 стало 
обнаружение его СК-рецепторной роли. В нор-
мальных условиях при низком содержании СК 
белок NPR1 локализован в цитоплазме в виде 
олигомерной формы, а при атаке патогенов 
(или при действии экзогенной СК) происходит 
связывание СК остатками Цис 521/529 олиго-
мерной формы NPR1, «разрещающее» редокс-
зависимое восстановление межмолекулярных 
дисульфидных связей в олигомере и превраше-
ние его в мономерные формы NPR1, которые 
транспортируются в ядро и участвуют в изме-
нении экспрессии генов (Тарчевский, 2017).   

Генетический скрининг показал, что му-
танты npr1 не способны индуцировать связан-
ные с патогенезом (PR) гены и опосредованную 
SAR как при атаке патогена, так и при воздей-
ствии СК (Li, Loake, 2016). Дальнейшие иссле-
дования позволили понять сложность того, как 
транслокация NPR1 регулируется изменением 
окислительно-восстановительного потенциала 
при атаке патогена. Цис82 и Цис216 считаются 
критическими для образования межмолекуляр-
ных дисульфидных связей, способствующих 
генерации олигомеров NPR1. Мутация по по-
следовательностям, кодирующим оба цистеина, 
приводила к конститутивной ядерной локали-
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зации мономера NPR1 и сопряженной экспрес-
сии PR-1 (Li, Loake, 2016).  

PR-белки представляют собой связанные 
с патогенезом белки, которые подавляют пато-
гены, детоксифицируют токсины или факторы 
вирулентности, продуцируемые патогенами, и 
предотвращают распространение патогенов пу-
тем укрепления клеточных стенок (Kushalappa 
et al., 2016). В настоящее время уже идентифи-
цировано 17 семейств таких белков (Sudisha et 
al., 2012). PR-белки, β-1-3-эндоглюканазы (PR-
2) и эндохитиназы (PR-3, 4, 8 и 11) разрушают 
стенки клеток патогенов. Семейства PR-белков 
с молекулярной массой менее 10 кДа включают 
специфические ингибиторы протеиназ (PR-6), 
дефензины (PR-12), тионины (PR-13) и белки-
переносчики липидов (PR-14), которые харак-
теризуются широкой антибактериальной и про-
тивогрибной активностью. Представители се-
мейства PR-1 и тауматин-подобные белки се-
мейства PR-5 обеспечивают устойчивость рас-
тений к мицелиальным микроорганизмам груп-
пы Oomycetes. PR-7 представляют собой эндо-
протеиназы томатов, разрушающие микробные 
клеточные стенки. Белки семейства PR-9 явля-

ются пероксидазами, семейства PR-15  окса-
латоксидазами, а семейства PR-16 – оксалаток-
сидаза-подобными соединениями. Семейство 
PR-10 представлено рибонуклеаза-подобными 
белками, участвующими в инактивации рибо-

сом. Семейство PR-17 обнаружено пока только 
у ячменя и охарактеризовано по cДНК, имею-
щей аналогичные последовательности с амино-
пептидазами эукариот и термолизином из бак-
терий, что предполагает протеолитически по-
добную активность. Семейство PR-17 имеет 
также сродство по отношению к цинку и по-
этому похоже на цинкметаллопротеиназы (Ша-
рипова и др., 2013).  

CК-индуцированный сигналинг характе-
ризуется продукцией каскада PR-белков, кото-
рые обладают антифунгальной активностью 
(хитиназы, глюканазы и тауматины), а также 
являются окислительно-восстановительными 
ферментами (пероксидазы, полифенолоксида-
зы, липоксигеназы). Экспериментально доказа-
но, что СК индуцирует координированную экс-
прессию как минимум девяти семейств генов, 
отвечающих за синтез разных классов PR-
белков, различных по проявлению своих функ-
ций (White, 1979; Sudisha et al., 2012).  

Синтезируемые 80S рибосомами цито-
плазмы СК-индуцируемые белки «обслужива-
ют» в растениях изменяющиеся при патогенезе 
процессы метаболизма не только в цитоплазме, 
но и в органеллах, а также за пределами плаз-
малеммы (рис. 2), преодолевая различные мем-
бранные структуры растительных клеток: ядер-
ную мембрану, плазмалемму, тонопласт, мем-

 

Рис. 2. Компартментация СК-индуцируемых белков (Тарчевский, 2017, воспроизводится по 

разрешению автора). 
Обозначения: СК – салициловая кислота, АГ – аппарат Гольджи, ЭПР – эндоплазматический ретикулум.  



ПАШКЕВИЧ, КАБАШНИКОВА 

36 

браны хлоропластов и митохондрий (Тарчев-
ский, 2017).  

В исследовании компартментации вновь 
синтезированных белков все чаще используют-
ся трансгенные растения с привитыми к этим 
белкам флуоресцирующими белками, главным 
образом, green fluorescent proteins из медузы 
Aequorea victoria. 

В настоящее время появляется все боль-
ше публикаций о важной роли компартмента-
ции СК-индуцируемых белков и роли СК в 
трансмембранном транспорте этих белков в 
клетках.  

 

Физиолого-биохимические эффекты СК 

в растениях при воздействии стрессовых 

факторов разной природы  

Установлено, что СК способна индуци-
ровать устойчивость растений к разнообразным 

по своей природе возбудителям болезней, а 

также повреждающим факторам абиотической 

природы, что предполагает ее важную роль в 
формировании ответных адаптационных реак-

ций растительной клетки (Fragnière et al., 2011; 

Маменко и др., 2012; Полякова, 2012; Маслен-
никова и др., 2013). 

Реализация защитных эффектов СК в 

значительной степени обусловлена увеличени-

ем под ее влиянием содержания активных форм 
кислорода (АФК) в клетках благодаря влиянию 

на про-/антиоксидантную ферментную систему. 

Данная реакция – одна из наиболее ранних ре-
акций клетки на воздействие патогена или дру-

гих негативных факторов окружающей среды.  

Следует, отметить, что активирование 

«окислительного взрыва» является централь-
ным звеном высокоамплифицированной и ин-

тегрированной сигнальной системы (Lamb et 

al., 1997). Основными потенциальными источ-
никами образования АФК в клетке выступают 

НАДФН-оксидаза, пероксидаза, оксалатоксида-

за, аминооксидазы, флавин-содержащие окси-
дазы, полиаминооксидазы (Pietras et al., 1997; 

Richaei et al., 1999).  

В оптимальных условиях жизнедеятель-

ности АФК продуцируются в минимальном ко-
личестве, преимущественно в хлоропластах, 

митохондриях и пероксисомах (Креславский и 

др., 2012). В ответ на действие стресс-факторов 
происходит резкое возрастание содержания 

АФК (окислительный взрыв), выступающее в 

качестве универсальной неспецифической от-
ветной реакции. При этом Н2О2 и другие АФК 

могут либо непосредственно инициировать ин-

тенсивный окислительный стресс и вызывать 
гибель клеток в результате реакции сверхчув-

ствительности, либо действовать в качестве 

сигнальных молекул, индуцирующих ряд фи-
зиологических, биохимических и молекуляр-

ных реакций, приводящих к активации адап-

тивных механизмов (Vranova et al., 2002; Jas-

pers et al., 2010; Galvez-Valdivieso et al., 2010; 
Креславский и др., 2011).  

Установлено, что СК влияет на генера-

цию пероксида водорода и супероксидного 
анион-радикала (Minibayeva et al., 2001; Васю-

кова, Озерецковская, 2007; Белых и др., 2009; 

Тарчевский и др., 2010a; Kang et al., 2014; Нуж-

ная и др., 2015). В свою очередь повышение 
концентрации АФК стимулирует образование 

новых порций СК, что приводит к усилению 

эффекта (Сахабутдинова и др., 2004; Махда-
виан и др., 2008; Белых и др., 2009).  

В то же время известно, что предобра-

ботка растительных тканей СК и затем под-

вергнутых биотическим и абиотическим стрес-
сам смягчает влияние неблагоприятных для 

растений факторов (Kang et al., 2002, Сахабут-

динова и др., 2004). Данный эффект, по-
видимому, можно объяснить повышением в 

присутствии СК активности супероксиддисму-

тазы, пероксидазы и каталазы, задействованных 

в утилизации АФК (Minibayeva et al., 2001, Са-
хабутдинова и др., 2004; Колупаев, Ястреб, 

2013).  

Однако в настоящее время в литературе 
нет единого мнения о влиянии экзогенной СК 

на антиоксидантную активность в раститель-

ных клетках, одни исследователи сообщают о 
повышении, другие о снижении уровня актив-

ности основных ферментов-антиоксидантов. 

Так, в более ранних публикациях сообщалось, 

что СК способна ингибировать такие антиокис-
лительные ферменты как каталаза, аскорбатпе-

роксидаза, пероксидаза, аконитаза или повы-

шать активность фенолпероксидаз (Chen et al., 
1995; Martinez et al., 2000). Присоединяясь к 

молекулам этих ферментов, СК изменяет их ка-

талитическую активность и запускает окисли-

тельную вспышку – резкое усиление синтеза 
АФК (супероксидного аниона-радикала, гид-

роксильного радикала, синглетного кислорода 

и пр.), разрушительно воздействующую на па-
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тогенные микроорганизмы (Chen et al., 1995). 
Однако такой механизм действия СК на расте-

ния нельзя считать приоритетным, поскольку 

данные эффекты описываются с участием СК в 
высоких (нефизиологических) концентрациях.  

СК выступает важным вторичным индук-

тором приобретенной устойчивости, запуска-
ющим биосинтез фитоалексинов, лигнифика-

цию клеточных стенок и т.д. (Lamb et al., 1989; 

Martinez et al., 2000). В настоящее время дока-

зано, что именно СК является ключевой моле-
кулой, запускающей в растительном организме 

этот процесс (Martinez et al., 2000). Показано, 

что кислые пероксидазы клеточных стенок спо-
собны связывать СК. При этом происходит пе-

реключение их пероксидазной функции на ок-

сидазную, и фермент начинает генерировать 

пероксид водорода с использованием НАДФН 
(Martinez et al., 2000). Установлено, что СК са-

ма по себе или за счет индукции АФК активи-

рует экспрессию защитных генов и синтез PR-
белков, в первую очередь хитиназы и β-1,3-

глюканазы, а также осмотина, экстенсина, тау-

матиноподобных белков, ингибиторов протеи-

наз и др., возможно действуя как внутрикле-
точный мессенджер при защите от биотрофных 

патогенов (Сапко и др., 2001; Тютерев, 2002; 

Тарчевский и др., 2010б). 

Фактом, подтверждающим проявление 

защитного действия СК через образование 

АФК, служит эффект подавления СК-

зависимой экспрессии PR-генов антиоксидан-
тами (Dat et al., 1998; Wendehenne et al., 1998). 

Результаты исследований А.Р. Ахатовой и дру-

гих авторов подтвердили, что предобработка 
растений пшеницы СК оказывает модулирую-

щее действие на активность ферментов про-

/антиоксидантной системы и ингибиторов про-
теиназ и усиливает экспрессию их генов, что 

положительно коррелирует с формированием 

устойчивости к грибу Tilletia caries (Ахатова и 

др., 2013).  

На растениях картофеля обнаружено, что 

предобработка СК в концентрации 10
-6

 М при-

водит к накоплению фенольных соединений и 
активации пероксидазы в местах локализации 

патогена Phytophthora infestans (Максимов и 

др., 2011). 

Показано, что обработка растений СК 
стимулирует накопление Н2О2 в проростках 

ячменя на фоне грибного заражения Bipolaris 

sorokiniana, причем повышенный уровень АФК 

сохраняется еще в течение 3 суток после воз-
действия грибной инфекции. Стимулирующее 

действие СК на процессы образования Н2О2 

проявлялось и после сочетанного действия теп-
лового стресса (3 ч воздействие температуры 

40 С) и патогена на проростки ячменя. При 

этом отмечалось снижение степени поражения 

проростков грибом Bipolaris sorokiniana, вос-
становление морфологических параметров до 

уровня контрольных растений, а также стаби-

лизация фотосинтетических процессов в расте-
ниях, подвергнутых двойному стрессу на фоне 

предобработки их СК в концентрации 10
-4

 М 

(Капылова и др., 2013a; Абрамчик и др., 2016). 

Исходя из полученных результатов, можно 
сделать вывод о том, что усиление накопления 

АФК является необходимым звеном в реализа-

ции защитного эффекта СК как при биотиче-
ских, так и при абиотических стрессовых воз-

действиях.  

Повышенное образование АФК в расти-

тельных клетках, как правило, приводит к ак-
тивации пероксидного окисления липидов 

(ПОЛ) мембран, что может вызывать разнооб-

разные структурно-функциональные наруше-
ния внутриклеточных органелл, в то же время 

процессы ПОЛ могут инициировать включение 

защитных механизмов (Lord, 2005). Установле-

но, что у проростков ячменя, предобработан-
ных СК, в 1-е сутки после стрессовых воздей-

ствий грибной инфекции (Bipolaris sorokiniana) 

и гипертермии происходит активация процес-
сов ПОЛ, вызванная индукцией окислительных 

процессов в клетке. При этом на 3-и сутки по-

сле действия стресс-факторов в проростках, об-
работанных СК, происходит снижение актив-

ности окислительных процессов, что свиде-

тельствует о переключении функций СК с 

окислительной на антиоксидантную в условиях 
длительного воздействия стресс-фактора (Ка-

пылова и др., 2013б; Абрамчик и др., 2016).  

Отмечено участие СК в индукции ранне-
го образования АФК в клетках мезофилла ли-

стьев пшеницы при инфицировании возбудите-

лем бурой ржавчины (Плотникова, 2009). Под  

влиянием СК и фузариозной инфекции в про-
ростках злаковых культур обнаружено диффе-

ренцированное изменение уровня пероксида 

водорода и активности каталазы, в зависимости 
от устойчивости генотипов к фузариозу (Мо-

лодченкова, 2005). В тканях надземной части 

проростков устойчивых сортов ярового ячменя 
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как при раздельном инфицировании возбудите-
лями фузариоза и обработке СК, так и при со-

четанном действии двух факторов, содержание 

Н2О2 повышалось в 1,6-1,7 раза относительно 
контроля, в корнях проростков устойчивых 

сортов − в 1,6-4,0 раза. В тканях корней вос-

приимчивых сортов ярового ячменя при дей-
ствии патогена содержание Н2О2 было на 

уровне контроля, под влиянием СК − повыша-

лось в 9 раз, при совместном действии патогена 

и СК − в 3 раза относительно контроля (Мо-
лодченкова, 2009).   

Таким образом, не оставляет сомнений 

тот факт, что накопление АФК в растительной 
клетке в ответ на действие стресс-факторов 

разной природы инициирует трансдукцию 

дальнейшего сигнала в геном клетки и контро-

лируется как эндогенной, так и экзогенной СК. 

Имеются указания на то, что участие СК 

в генерации АФК возможно связано с первона-

чальной активацией фермента НАДФН-
оксидазы, генерирующей супероксидный ани-

он-радикал (Geetha et al., 2002; Ogasawara et al., 

2005). Ряд экспериментальных данных свиде-

тельствует о влиянии СК на активность 
НАДФН-оксидазы растений, как в нормальных 

условиях, так и при действии стресс-факторов 

(Geetha et al., 2002; Капылова и др., 2014). 
Установлено, что инокуляция проростков яч-

меня фитопатогеном Bipolaris sorokiniana на 

фоне предобработки растений СК приводила к 

повышению активности фермента по сравне-
нию с контролем на 75% против 15% без ис-

пользования СК. Данная тенденция увеличения 

активности НАДФН-оксидазы на фоне обра-
ботки растений СК сохранялась и при сочета-

нии грибного заражения с тепловым шоком, 

вызванным прогреванием растений в течение 3 

часов при 40 С (Абрамчик, 2016). Получены 

данные об увеличении НАДФН-окидазной ак-

тивности при обработке растений СК и инфи-

цировании возбудителями фузариоза. При сов-
местном действии патогена и СК активность 

фермента у растений ячменя устойчивых сор-

тов повышалась относительно контроля почти 

на 20%, а у восприимчивых  не изменялась 
(Молодченкова, 2009).  

В литературе есть указания, что СК акти-

вирует синтез фермента НАДФН-оксидазы de 

novo (Yoshioka et al., 2001). Однако существует 
гипотеза, что влияние СК на активность или 

синтез НАДФН-оксидазы опосредовано изме-

нением концентрации ионов кальция в цитозо-

ле (Wang et al., 2006). Принято считать, что вы-
ход кальция в цитозоль из кальциевых депо яв-

ляется первичным фактором по отношению к 

усилению генерации АФК (Hu et al., 2004).  

На примере ряда растений показана спо-

собность экзогенной СК вызывать увеличение 

концентрации цитозольного кальция (Wang et 
al., 2006). Так, индукция СК окислительного 

стресса не проявлялась на фоне блокаторов 

кальциевых каналов. При этом не наблюдалось 

развития устойчивости колеоптилей и интакт-
ных проростков пшеницы к гипертермии (Ко-

лупаев и др., 2004; Колупаев и др., 2006). Веро-

ятно, для проявления СК-индуцированного по-
вышения устойчивости растительных объектов 

к абиотическим стрессорам необходимо каль-

ций-зависимое усиление генерации АФК (Ко-

лупаев и др., 2009).  

Предполагается, что при действии экзо-

генной СК происходит увеличение содержания 

АФК в примембранном пространстве за счет 
активации  АФК-генерирующих ферментов 

(Kawano, Muto, 2000), что в свою очередь спо-

собствует открыванию потенциал-зависимых и 

механочувствительных кальциевых каналов 
(Mori, Schroeder, 2004). Однако ключевые фер-

менты, участвующие в генерации АФК 

(НАДФН-оксидаза, пероксидаза), сами являют-
ся кальций-зависимыми (Keller et al., 1998; Sagi 

et al., 2006). При этом эндогенные изменения 

содержания СК вряд ли могут быть исходным 

сигналом передачи информации в геном. На 
примере растений арабидопсиса было проде-

монстрировано увеличение концентрации пе-

роксида водорода уже через 3 минуты после 
нагрева, а свободная СК обнаруживалась лишь 

спустя 1 час (Larkindale et al., 2005). 

В целом же можно полагать, что ионы 
кальция причастны как к реализации сигнала 

СК, так и к усилению эффекта окислительного 

стресса при повышении активности АФК-

генерирующих ферментов под действием СК. В 
дальнейшем, с участием АФК и кальция проис-

ходят изменения активности протеинкиназ, что 

приводит к усилению фосфорилирования фак-
торов регуляции транскрипции генов, причаст-

ных к формированию защитных реакций (Ко-

лупаев и др., 2009). 

СК, будучи сигнальной молекулой, по-
мимо НАДФН-оксидазы, активирует экспрес-

сию генов, кодирующих оксалатоксидазу, 

участвующую в продукции пероксида водоро-
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да. Так, при обработке растений пшеницы СК 
уровень экспрессии гена оксалатоксидазы по-

вышался через 24 часа после инфицирования 

возбудителем септориоза (Яруллина и др., 
2015).  

Как известно, пероксидаза – полифунк-

циональный фермент, вовлеченный в систему, 
как генерации, так и утилизации пероксида во-

дорода (Рогожин, 2004; Рогожин и др., 2010). 

Благодаря своей полифункциональности, пе-

роксидаза изменяет активность в ответ на 
большинство нарушений, происходящих как во 

время онтогенеза, так и под влиянием стрессо-

ров (Андреева, 1988). Выявлено увеличение 
экспрессии гена анионной пероксидазы в ин-

фицированных возбудителем септориоза листь-

ях пшеницы на фоне предобработки растений 

СК на раннем этапе инфекционного процесса 
(Яруллина и др., 2015). Следовательно, актива-

ция таких оксидоредуктаз как оксалатоксидаза 

и пероксидаза, приводит к образованию АФК и 
является защитной функцией, дополняющей 

НАДФН-оксидазную систему. 

Таким образом, на основании представ-

ленных данных можно предположить, что ме-
ханизм индуцирования SAR через СК в ответ 

на действие биотических и абиотических 

стресс-факторов включает в себя увеличение 
концентрации ионов кальция в клетке, актива-

цию окислительных ферментов, генерацию 

АФК, лигнификацию клеточных стенок, синтез 

фитоалексинов, дефензинов, накопление PR-
белков, в первую очередь хитиназы и глюкана-

зы, а также осмотина, экстенсина, тауматино-

подобных белков, ингибиторов протеиназ и др.  

Несмотря на большое количество иссле-

дований, позволяющих судить о СК как индук-

торе окислительного стресса для реализации 
дальнейших защитных механизмов, в ряде ра-

бот приводятся данные, в которых СК рассмат-

ривается как протекторное соединение при 

окислительном стрессе (Mishra et al., 1999).  
Так, выявлено увеличение активности антиок-

сидантных ферментов – каталазы (Chen et al., 

1993) и пероксидазы (Janda et al., 1999) при 
действии СК в зависимости от концентрации в 

среде пероксида водорода, что позволяет гово-

рить о наличии у СК свойств антиоксиданта в 

условиях избыточного возрастания уровня 
АФК. Имеются данные, что предобработка рас-

тений ячменя СК снижала степень роста и раз-

вития возбудителя темно-бурой пятнистости в 
растительных тканях, и при этом повышала бо-

лее чем в два раза активность пероксидазы по-
сле заражения (Капылова и др., 2012; 2013a). 

Также сообщается о возможности активации 

СК фермента цианид-резистентного пути  аль-

тернативной оксидазы, которая препятствует 
накоплению АФК (Norman et al., 2004; Павлова 

и др., 2009; Lei et al., 2010; Колупаев, Ястреб, 

2013).  

Учитывая способность природных фе-

нольных соединений проявлять рострегулиру-

ющую активностью и влиять на многие фер-
менты, в том числе про-/антиоксидантные, 

важной представляется оценка влияния экзо-

генной СК на эндогенный пул салицилатов и 

окислительный статус растений. Обнаружено 
значительное возрастание содержания эндоген-

ной СК при действии этилсалицилата, которое 

сопровождалось генерацией АФК и существен-
ной активацией процессов ПОЛ (Евдокимова и 

др., 2014).  

В растениях ячменя после их предобра-

ботки СК отмечено повышение содержания эн-
догенной СК. При этом было выявлено сниже-

ние уровня поражения растений возбудителем 

сетчатой пятнистости. Это подтверждает спо-
собность экзогенной СК к индукции накопле-

ния эндогенной СК и, как следствие, к участию 

в развитии SAR (Полякова, 2012). При этом, 

используя экзогенные салицилаты, важно до-
стичь концентрационного порога эндогенной 

СК, необходимого для активации систем защи-

ты, но не превысить концентрацию СК, обеспе-
чивающую нормальное функционирование рас-

тения.  

 

Заключение  

Исследования последних лет показали, 

что у растений существует сложная каскадная 

система защитных механизмов при воздействии 
неблагоприятных факторов внешней среды. 

Одновременно все более актуальным становит-

ся поиск негенетических средств повышения 
продуктивности и устойчивости сельскохозяй-

ственных растений, опираясь на резервные 

возможности, заложенные в самом раститель-

ном организме. Все это вызывает интерес к ис-
следованию низкомолекулярных веществ, ко-

торые могут выступать в качестве фитостиму-

ляторов и индукторов системной приобретен-
ной устойчивости. В настоящее время подроб-

но изучена роль СК в развитии SAR в ответ на 

действие разнообразных стрессоров. Достаточ-
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но полно охарактеризованы возможные пути 

биосинтеза эндогенной СК в растениях и их 
связь с формированием индуцированной 

устойчивости, а также раскрыты механизмы 

защитного действия СК в условиях стресса с 

участием про-/антиоксидантных ферментов, 
АФК и кальциевых сигналов.  

Общая схема ключевых молекулярных 
структур, вовлеченных во взаимодействие 
«растение-патоген», включая образование эн-
догенной СК, представлена на рис. 3 (Kushalap-
pa et al., 2016). Патогены обычно производят 

элиситоры (прежнее PAMP/MAMP), за исклю-
чением специализированных патогенов, кото-
рые также продуцируют эффекторы. Растения 
распознают эти элиситоры/эффекторы и фор-
мируют иммунный ответ, активируя каскад R-

генов  рецептор распознавания элиситора 
(ELRR), рецептор распознавания эффектора 
(ERR), фитогормоны (PHR), митоген-
активируемую протеинкиназу (MAPK), тран-
скрипционные факторы, что в конечном итоге 
обеспечивает накопление связанных с рези-
стентностью (RR) метаболитов (RRM) и белков 
(RRP), которые непосредственно подавляют 

 

Рис. 3. Ключевые молекулярные структуры, вовлеченные во взаимодействие «растение -

патоген» (Kushalappa et al., 2016, воспроизводится по разрешению Critical Reviews in Plant 

Sciences).  
Обозначения: MAPK – митоген-активируемая протеинкиназа, TF – транскрипционный фактор, RLK – реце-

птор подобная киназа, CERK1- LysM домен хитин-элиситор рецепторной киназы, MAPKKK – MAPK кина-

за киназы, WAKs – киназа, ассоциированная с клеточной стенкой, ROS – активные формы кислорода, Eth-

ylene – этилен, SA – салициловая кислота, JA – жасмоновая кислота, MeJA – метилжасмонат, WRKY, MYB, 

NAC, ERF – транскрипционные факторы, RR genes – RR гены, RRMs – метаболиты, ассоциированные с ре-

зистентностью, RRPs – белки, ассоциированные с резистентностью.  
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развитие патогенов. Элиситоры распознаются 
локализованным в мембране рецептором ELRR 
хозяина (прежнее: PRR), тогда как эффекторы 
распознаются ERR (прежнее: PRR, продуциру-
емые R-генами). Например, эффекторы, проду-
цируемые биотрофами, часто распознаются 
белками NBS-LRR, что приводит к гиперчув-
ствительному ответу через путь 
MAPK/SA/NPR1. С другой стороны, элисито-
ры, такие как хитины, продуцируемые главным 
образом гемибиотрофами и некротрофами, 
воспринимаются рецептор-подобными киназа-
ми (RLK) и LysM доменом хитин-элиситор ре-
цепторной киназы (CERK1) соответственно, 
чтобы активировать иммунный ответ через 
MAPK киназу киназы (MAPKKK). Некротрофы 
производят элиситоры, такие как ферменты и 
токсины, которые повреждают клеточные стен-
ки растений. Их фрагменты и содержимое (сиг-
нальные молекулы растений, бывшие: DAMP) 
активируют защитный ответ растений через 
связанные с клеточной стенкой рецепторные 
киназы (WAK). Одновременно с этим после 
биотического стресса активируются несколько 
вторичных мессенджеров, таких как ионы 
кальция, АФК и опосредованные растительны-
ми гормонами пути защиты (Ethylene, SA и JA), 
которые также вызывают экспрессию генов, 
приводящую к гиперчувствительному ответу 
или пониженной восприимчивости. В целом, 
сигнал, воспринимаемый рецепторными кина-
зами, эффективно передается через цитозоль-
ные протеинкиназы, такие как путь MAPKKK, 
для активации набора факторов транскрипции 
растений (WRKY, MYB, NAC и ERF), которые 
регулируют несколько R-генов, продуцирую-
щих RRP и RRM (рис. 3). Эти метаболиты 
представляют собой фитоантиципины (соеди-
нения, постоянно присутствующие в расти-
тельной клетке) и фитоалексины (соединения, 
синтез которых в растительной клетке индуци-
руется патогеном de novo) или их конъюгиро-
ванные продукты, которые осаждаются для 
укрепления вторичной клеточной стенки и пре-
пятствует дальнейшему распространению пато-
гена по растительным тканям. 

Обнаруженная в ряде работ высокая за-
щитная активность экзогенной СК при патоге-
незе и действии других природных стрессоров 
создает научную основу для ее использования в 
качестве индуктора комплексной устойчивости 
культурных растений при сочетанном действии 
биотических и абиотических стрессовых фак-
торов. 
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Salicylic acid (SA) is a phytohormone that plays a vital role in a number of physiological reactions, 

including plant protection under stressful conditions. System acquired resistance (SAR) is one of 

such SA-dependent responses in pathogenesis. SAR is a mechanism for the transmission of signals 

over long distances, which provides a wide range of reactions and long-term resistance to secondary 

infections. This unique feature makes SAR a very promising property in plant growing. The review 

provides information on the role of SA in the development of SAR in response to a variety of stress 

factors. Possible ways of endogenous SA biosynthesis in plants and their relation to the formation of 

induced resistance are considered, and experimental and theoretical data on the presumed mech a-

nism of the protective action of SA in conditions of biotic and abiotic stress are presented. Particular 

attention is paid to the results of the study of the role of SA in the formation of SAR in plants in 

pathogenesis under conditions of hyperthermia. 

Key words: systemic acquired resistance, salicylic acid, methyl salicylate, reactive oxygen species, 

calcium, catalase, peroxidase, NADPH oxidase, PR-proteins, pathogenesis, 
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Саліцилова кислота (СК) є фітогормоном, що відіграє важливу роль в ряді фізіологічних реа-

кцій, включаючи захист рослин в стресових умовах. Системна набута стійкість (system 

acquired resistance, SAR) є однією з таких СК-залежних відповідей рослин при патогенезі. 

SAR є механізмом передачі сигналів на великі відстані, що забезпечує широкий спектр реак-

цій і тривалу стійкість до вторинних інфекцій. Ця унікальна особливість робить SAR вельми 

перспективною ознакою в рослинництві. В огляді представлені відомості, що стосуються ролі 

СК у розвитку SAR у відповідь на дію різноманітних стресових чинників. Розглянуто можли-

ві шляхи біосинтезу ендогенної СК в рослинах та їх зв'язок з формуванням індукованої стій-

кості, а також наведені експериментальні дані і гіпотези, що стосуються механізму захисної 

дії СК в умовах біотичного та абіотичного стресу. Особливу увагу приділено результатам до-

слідження ролі СК у формуванні SAR в рослинах при патогенезі в умовах гіпертермії.  

Ключові слова: системна набута стійкість, саліцилова кислота, метилсаліцилат, активні 

форми кисню, кальцій, каталаза, пероксидаза, НАДФН-оксидаза, PR-білки, 

патогенез, гіпертермія 


