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Обобщены данные о защитных механизмах бобового растения, инфицированного 

клубеньковыми бактериями (ризобиями). Доказывается тезис об участии защитных систем 

растения MTI (MAMP-triggered immunity) и ETI (effector-triggered immunity) в 

противодействии инвазии ризобий как возможных патогенов в ткани корня на начальных 

этапах взаимодействия организмов, а также в дальнейшем, как регулирующего механизма 

ризобиального инфицирования корней. Отмечается возможность блокирования растением 

инвазии ризобий в другие органы растения (например, эпикотили), не подвергающихся 

инфицированию клубеньковыми бактериями. В связи с этим предлагается ввести понятие 

локальной и системной устойчивости бобового растения к ризобиальной инфекции. В первом 

случае ризобии подавляют иммунный ответ клеток корня растения, во втором – усиливают 

устойчивость растения к ризобиям. Подробно рассматривается роль Nod-факторов ризобий 

(NFs) и взаимодействующих с ними растительных рецепторов в блокировании защитных 

реакций корня и запуске сигнального каскада по  органогенезу клубенька. Отмечаются новые 

факты о роли NFs при формировании бобово-ризобиального симбиоза: отсутствие у 

некоторых ризобий (Bradyrhizobium) канонических nodABC-генов, которые требуются для 

синтеза NFs; восприятие Nod-фактора не бобовыми растениями (арабидопсисом, пшеницей, 

томатами), что ведет к супрессии MTI-защитной системы у этих растений. Обсуждается роль 

бактериальных поверхностных экзополисахаридов в супрессии защитной системы корня 

против ризобий. Делается вывод, что природный (врожденный) иммунитет клеток бобового 

растения (кроме специфических NFs) активно участвует в формировании и функционировании 

бобово-ризобиального симбиоза. 

Ключевые слова: Rhizobium, бобовые растения, бобово-ризобиальный симбиоз, Nod-

факторы, MTI/ETI-защитные системы растения, T3/4SS-секреционные 

системы бактерий, LysM/LRR-домен RLKs-растительные рецепторы 

1 Ассоциации растений с почвенными 

микроорганизмами – явление в природе орди-

нарное. Широко распространенными являются 

патогенные и мутуалистические растительно-

микробные взаимодействия. В первом случае 

патогенные бактерии при инвазии в раститель-

ные клетки получают одностороннюю выгоду, 

потребляя питательные вещества растения для 

своего размножения и «отравляя» раститель-

ный организм продуктами своей жизнедеятель-

ности, что приводит к депрессии процессов 

жизнедеятельности растений, снижению их 
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продуктивности и в худшем случае к гибели. 

Примером наиболее агрессивных фитопатоге-

нов может служить почвенная бактерия из рода 

Rhizobium – Agrobacterium tumefaciens, которая 

образует на растениях опухоли (галлы) посред-

ством переноса в растительный геном Ti-

плазмиды (tumour-inducing), что ведет к моди-

фикации метаболизма растения, заключающей-

ся в усиленном синтезе гормонов роста (аукси-

нов и цитокининов), а также опинов – расти-

тельных соединений для питания Agrobacterium 

tumefaciens.  

Мутуалистические ассоциации характе-

ризуются взаимовыгодными связями между ор-

ганизмами, когда продукты их жизнедеятель-

ности используются обоими партнерами. К 
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числу таких ассоциаций относится симбиоз 

между так называемыми клубеньковыми бакте-

риями (семейство Rhizobiaceae) и растениями 

семейства бобовых (Fabaceae), составляющих 

значительную группу кормовых и пищевых 

культур, которые формируют бобово-

ризобиальный симбиоз (БРС). При функциони-

ровании БРС между партнерами происходит 

обмен жизненно необходимыми соединениями: 

клубеньковые бактерии, локализуясь во вновь 

образованных корневых клубеньках, поставля-

ют бобовому растению восстановленный азот 

(аммоний), а растение снабжает бактерии угле-

водами (дикарбоновыми кислотами). Бобовые 

(Fabaceae) – единственное семейство растений, 

за исключением Parasponia andersonii из се-

мейства Сannabaceae, способных устанавли-

вать симбиотическое взаимовыгодное сотруд-

ничество с почвенными клубеньковыми бакте-

риями (ризобиями). В семейство Rhizobiaceae 

входят грам-отрицательные бактерии из разных 

родов: Rhizobium, Azorhizobium, Allorhizobium, 

Bradyrhizobium, Mezorhizobium, Sinorhizobium. 

Формировать мутуалистические ассоциации с 

древесными растениями (например, с ольхой и 

облепихой) могут также грам-положительные 

почвенные азотфиксирующие бактерии рода 

Frankia (семейство Actinomycetes), которые (в 

отличие от ризобий) фиксируют атмосферный 

азот и в свободном состоянии, а при проникно-

вении в корни растений образуют корневые 

клубеньки, в которых они, как и ризобии, с 

участием ферментного комплекса нитрогеназы 

восстанавливают атмосферный N2 до аммония, 

потребляемого затем растением.  

Раскрытие механизмов бобово-

ризобиальных взаимодействий связано с пре-

одолением бактериями защитных систем расте-

ния-хозяина и «легитимным» существованием 

ризобий в тканях корней бобового растения. С 

помощью каких механизмов происходит это 

взаимодействие и как «враги» (ризобии) пре-

вращаются в «друзей» растения – вопросы тре-

бующие детального изучения в связи с пер-

спективой создания N2-фиксирующего аппара-

та в других, имеющих большое хозяйственное 

значение, растениях, которые могли бы фикси-

ровать атмосферный азот в кооперации с бак-

териями (Проворов, Воробьев, 2010; Beatty, 

Good, 2011).  

В данном обзоре сделана попытка рас-

крыть физиологические особенности функцио-

нирования защитных систем инфицированного 

ризобиями бобового растения в сравнении с па-

тогенными и другими вирулентными бактерия-

ми. При этом учитывалось мнение, что на са-

мых ранних этапах инвазии ризобии (как и дру-

гие бактерии) встречают со стороны бобовых 

растений противодействие внедрению путем 

активации защиты (Deakin, Broughton, 2009). 

Однако в дальнейшем ризобии обходят или по-

давляют защитные реакции, но, по-видимому, 

«оставляют» растению-хозяину возможность 

регулировать процесс инфекции с применением 

часто тех же самых механизмов иммунитета, 

которые применяются против других микроор-

ганизмов (Kouchi et al., 2004; Lohar et al., 2006).  

Механизмы взаимодействия микроор-

ганизмов с растениями  

Основная особенность растительно-

бактериального взаимодействия состоит в том, 

что внедрение любых бактерий в ткани расти-

тельного организма сопровождается активаци-

ей его защитных реакций, подавление или пре-

одоление которых ведет к бактериальной коло-

низации растительных клеток. В настоящее 

время выделяют две ветви растительной им-

мунной системы клеток (Jones, Dangl, 2006; 

Шамрай, 2014; Шафикова, Омеличкина, 2015). 

Одна использует трансмембранные раститель-

ные рецепторы PRRs (pattern recognition recep-

tors), которые воспринимают микробные или 

патогенные молекулы (patterns) MAMPs или 

PAMPs (microbial- or pathogen-associated molec-

ular patterns). Эти микробные молекулярные 

структуры – «паттерны» (элиситоры), имеются 

практически у всех микроорганизмов, в том 

числе и у ризобий. Примером их может слу-

жить бактериальный флагеллин и грибной хи-

тин. Вследствие этого на начальных стадиях 

инвазии любые бактерии распознаются как чу-

жие, что ведет к инициации неспецифического 

ответа иммунной системы клеток растения 

(Jones, Dangl, 2006). Этот тип иммунитета 

носит название PTI (pattern-triggered immunity) 

или MTI (MAMP-triggered immunity). Следует 

добавить, что растительные PRRs – это поверх-

ностно локализованные на мембранах рецеп-

торные киназы (RKs) (receptor kinases) или ре-

цептор-подобные белки (RLPs) (receptor-like 

proteins), содержащие различные лиганд-

связанные внеклеточные домены (эктодомены), 

которые воспринимают MAMPs или PAMPs 

(Gourion et al., 2015). Связывание MAMPs с 

внеклеточными доменами рецепторных киназ 

(например, LysM RLK) активизирует внутри-

клеточные киназные домены (например, LRR 

RLK), которые в свою очередь вызывают акти-

вацию комплексного сигнального каскада, ве-
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дущего к инициации различных защитных ре-

акций.  

Вторая ветвь природного (врожденного) 

иммунитета растения носит название ETI (ef-

fector-triggered immunity) и является специфи-

ческим уровнем защиты клеток. Она действует 

внутриклеточно и характеризуется взаимодей-

ствием эффекторов – продуктов авирулентных 

(Avr) генов патогенов и рецепторных белков 

растения (продуктов R-генов). В результате ре-

ализации этого взаимодействия развивается ре-

акция сверхчувствительности (СЧР), вслед-

ствие которой наступает смерть растительной 

клетки и торможение бактериальной инфекции 

(Katagiri, Tsuda, 2010). При этом взаимодей-

ствии растения используют полиморфные NB-

LRR-белковые продукты, кодируемые R-

генами. Они названы NB (nucleotide binding) и 

LRR (leucine-rich repeat) – от повторов богатых 

лейцином во внутриклеточном N-концевом до-

мене. Патогенные соединения (Avr-белки) 

узнаются NB-LRR–белками и активируют гены 

защиты. Следует отметить, что структурно NB-

LRR–белки сходны с животными NOD-

подобными рецепторами NLRs (Nucleotide Like 

Receptors), воспринимающими бактериальные 

эффекторы внутри клетки (Stuart et al., 2013).  

Доставка эффекторных белков и нуклеи-

новых кислот в клетки растения осуществляет-

ся так называемыми секреционными системами 

T3SS или T4SS (the type 3/4 secretion systems) 

патогенных микробов. Эти системы использу-

ются грам-отрицательными патогенными бак-

териями для транспортировки эффекторных со-

единений в клетки растения-хозяина. Патогены 

(Pseudomonas, Xanthomonas, Ralstonia, Erwinia, 

Agrobacterium, Pantoes и др.) используют сек-

реционные системы на ранних стадиях инфек-

ции, чтобы установить контакт «cell-to-cell». 

Когда контакт установлен, T3/4SS осуществ-

ляют прямую секрецию и транслокацию раз-

личных групп  бактериальных белков, нуклеи-

новых кислот, токсинов, известных как секре-

ционные эффекторы, в клетки растения-

хозяина (Jeandroz et al., 2013; Zipfel, 2014).  

Следовательно, связанная с мембранны-

ми рецепторами растения PTI(MTI)-иммунная 

система обеспечивает первичную устойчивость 

к большинству непатогенных и патогенных 

микробов и вносит вклад в основную устойчи-

вость растения в течение инфекции. Однако 

более существенная роль в иммунитете расте-

ния принадлежит ETI, которая использует 

внутриклеточные иммунные рецепторы (NBS-

LRR), взаимодействуя со многими эффектор-

ными белками патогенных микробов (напри-

мер, AvrPto, AvrPtoB бактериального патогена 

Pseudomonas syringae). При реализации ETI 

действует принцип «ген-на-ген» (Flor, 1947), 

что означает соответствие бактериального бел-

кового эффектора растительному соединению – 

продукту R-гена (например, комплементарный 

NB-LRR). Возможное функционирование этих 

механизмов взаимного узнавания у ризобий и 

бобовых растений будет рассмотрено ниже.  

Условия для формирования бобово-

ризобиального симбиоза  

Симбиоз между ризобиями и бобовыми 

характеризуется образованием на корнях азот-

фиксирующих клубеньков. Хотя ризобии засе-

ляют корни по пути, который напоминает путь 

используемый патогенными микроорганизма-

ми, защитные реакции растения-хозяина не 

инициируются в течение успешного симбиоза. 

Однако бобовое растение, очевидно, регулиру-

ет инвазию бактерий: сбои в эффективном 

формировании клубенька или инфекция с му-

тантными ризобиями часто вызывают защит-

ные реакции растения-хозяина, которые 

наблюдаются и при инвазии  патогенов.  

Публикации последних лет указывает на 

то, что природный (врожденный) иммунитет 

растения играет существенную роль в течение 

ранних этапов бобово-ризобиального взаимо-

действия (Mithofer, 2002; Jones et al., 2008; Yang 

et al., 2010; Gough, Jacquet, 2013; Liang et al., 

2013; Lopez-Gomes et al., 2012; Okazaki et al., 

2013; Lomovatskaya et al., 2015). У ризобий и 

бобовых растений основными участниками 

процесса узнавания партнеров являются с од-

ной стороны ризобиальные липохитоолигоса-

хариды (Nod-факторы), и с другой – рецептор-

подобные киназы (RLKs) бобовых растений. 

Nod-факторы (NFs) синтезируются ризобиаль-

ными бактериями в результате экспрессии nod-

генов, инициируемой фенольными соединени-

ями, выделяемыми растением в ризосферу. 

Nod-факторы воспринимаются эпидермальны-

ми клетками растения, на плазмалемме которых 

локализован комплекс рецептор-подобных ки-

наз (RLK – receptor-like kinases), например, 

NFR или NFP. Химическое узнавание партне-

ров на начальных стадиях БРС ведет к актива-

ции симбиотических путей у растения-хозяина, 

связанных с инфекцией и клубенькообразова-

нием (Murray, 2011) и, по-видимому, с супрес-

сией защитных систем (Gourion et al., 2015). По 

сути это первая ветвь реакции растения-

хозяина на инвазию ризобий: бактериальный 

компонент в виде Nod-фактора (MAMP-pattern) 
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и растительный компонент – рецептор PRR в 

виде рецептор-подобных киназ, локализован-

ных на плазмалемме клетки (LysM RLK) и 

внутриклеточно (LRR RLK) (Ferguson et al., 

2010).  

Необходимо отметить наличие в корнях 

люцерны (Medicago truncatula) лектин-

подобных рецепторных киназ (LecRKs) (Navar-

ro-Gochicoa et al., 2003). Лектин, как эктодомен 

в этой рецепторной киназе, может взаимодей-

ствовать с различными MAMP: ризобиальными 

олигосахаридами, патогенным хитином и глю-

каном. LecRKs не взаимодействуют с NFs (Na-

varro-Gochicoa et al., 2003). Физиологическая 

роль LecRK окончательно не выяснена, но до-

казано положительное влияние бобового лек-

тина на процессы нодуляции и защитные реак-

ции растений (Hirsch, 1999; Молодченкова, 

Адамовская, 2014; Мельникова, Коць, 2015).  

Взаимодействие ризобий и бобового рас-

тения на начальных этапах сопровождается де-

формацией корневых волосков, образованием 

специфических структур – инфекционных ни-

тей (IT, infection threads), в которых происходит 

размножение ризобий и их транспорт к корти-

кальным клеткам корня, где инициируется ме-

ристематическая активность и органогенез клу-

бенька (Глянько, 2015б). Достигнув кортекса, 

ризобии проникают в клетки растения-хозяина 

и в образовавшихся клубеньках дифференци-

руются в бактероиды, в которых происходит 

процесс фиксации атмосферного азота с уча-

стием бактериального нитрогеназного фер-

ментного комплекса.  

Таким образом, относительно свободное 

заселение ризобиями клеток корня свидетель-

ствует о снижении устойчивости растения про-

тив этих бактерий, вероятно, путем блокирова-

ния или «обхода» защитных систем растения-

хозяина. Подтверждением этому является зна-

чительное угнетение экспрессии генов, связан-

ных с защитой, в инфицированных клетках 

клубенька по сравнению с неинфицированны-

ми (Kouchi et al., 2004; Limpens et al., 2013). 

Очевидно также, что ризобии могут обходить 

защиту бобового растения, «прячась» в инфек-

ционных нитях, и окружая себя перибактеро-

идной мембраной. Однако данные литературы 

свидетельствуют о том, что бактериальный му-

туалист на ранних стадиях взаимодействия с 

растением может проявлять свойства фитопа-

тогенов, активируя факторы вирулентности 

(например, цАМФ - циклический аденозинмо-

нофосфат), что позволяют им не только прони-

кать в клетки растения, но также ослаблять его 

устойчивость (Lomovatskaya et al., 2015). По 

данным Соколовой (2001), ризобиальное инфи-

цирование активирует в корнях гороха пекто-

литический фермент полигалактуроназу, что 

ведет к снижению уровня пектинов, размягче-

нию клеточной оболочки и способствует более 

легкому проникновению в корень ризобий. 

Здесь можно говорить об активации факторов 

вирулентности у микросимбионта, что харак-

терно и для вирулентных патогенов. О сниже-

нии устойчивости бобового растения при ри-

зобиальной инфекции также идет речь в статье 

Gourion et al. (2015), посвященной анализу фак-

торов, вовлеченных в супрессию растительного 

иммунитета в течение БРС. Однако следует от-

метить, что не весь корень одинаково воспри-

имчив к ризобиальной инфекции (Глянько и 

др., 2007). Существуют определенные зоны 

корня (инфекционные сайты, фокусы инфек-

ции), чувствительные к ризобиям. Предполага-

ется, что они определяются точками меристе-

матической активности в кортикальных клет-

ках, где в дальнейшем и образуется клубенько-

вая меристема (Nutman, 1959; Соколова, 2001). 

По данным Васильевой с соавт. (2005а; б), по-

сле ризобиальной инокуляции (через 24 и 48 ч) 

изменяется содержание супероксидного анион-

радикала (О2
•−

), пероксида водорода, а также 

активность супероксиддисмутазы и каталазы не 

только в корне этиолированных проростков го-

роха, но и в эпикотиле – органе, который не 

участвует в инфицировании. Эти факты могут 

говорить о системной регуляции, препятству-

ющей инфицированию ризобиями эпикотиля и, 

по-видимому, всего растения. Индуцируется 

эта система, возможно, за счет образования так 

называемых «факторов тревоги» на начальной 

стадии инвазии ризобий за счет волнового рас-

пространения их по растению. Это явление об-

суждается применительно к патогенам (Ша-

мрай, 2014; Шафикова, Омеличкина, 2015). Но 

если принять во внимание, что ризобии на 

начальных стадиях инфицирования ведут себя 

как патогенные микроорганизмы, то такое 

предположение вполне приемлемо. Но, с дру-

гой стороны, бобовые способны индуцировать 

защитные реакции и в течение ризобиальной 

инфекции, о чем, в частности, свидетельствуют 

результаты опытов с гибелью инфекционных 

нитей в корнях люцерны в результате сверх-

чувствительной реакции (Vasse et al., 1993) и 

блокирование защитных реакций в функциони-

рующих клубеньках люцерны ризобиальным 

белком BacA, ассоциированным также с жи-

вотными патогенами (Berrabah et al., 2015).  



ГЛЯНЬКО 

67 

Итак, основной вопрос: ризобии виру-

лентный патоген или нет? На первый взгляд, 

нет условий, чтобы растение инициировало за-

щитные механизмы при ризобиальном инфи-

цировании. Однако на самой ранней стадии ин-

вазии и на некоторых других стадиях ризобии, 

по-видимому, воспринимаются как враги и рас-

тение включает защитные механизмы для про-

тиводействия их проникновению в клетки кор-

ня (Djordjevic et al., 1987; Baron, Zambryski, 

1995). Поэтому присутствие определенных ри-

зобиальных соединений, противодействующих 

защитным реакциям растения-хозяина, позво-

ляет ризобиям инфицировать растительные 

клетки. Можно сделать вывод, что клубенько-

вые бактерии бобовых растений, с одной сто-

роны, проявляют свойства фитопатогенов на 

ранних этапах взаимодействия, а с другой – об-

ладают собственными уникальными метаболи-

ческими путями, позволяющими регулировать 

эффективность инфекции и функциональную 

активность симбиоза (Saeki, 2011). К этим со-

единениям можно отнести, в частности, ри-

зобиальные полисахариды, MAMP-соединения 

(например, ризобиальный флагеллин, грибной 

хитин), T3SS и T4SS – системы, Nop L (nodula-

tion protein L). Итак, с точки зрения эволюции 

комменсальный и мутуалистический симбиозы  

возникли из растительно-патогенных взаимо-

отношений (Nakagawa et al., 2011).  

Защитные реакции, наблюдаемые при 

инвазии ризобий  

Начальная стадия бобово-ризобиального 

взаимодействия включает взаимное узнавание 

симбиотических партнеров, проникновение и 

распространение микросимбионта внутри рас-

тительных клеток с одновременной инициаци-

ей образования примордия клубенька (Ferguson 

et al., 2010; Oldroud et al., 2011). Обмен сигна-

лами между двумя организмами индуцирует 

клеточное деление во внутреннем корневом 

кортексе с образованием примордия клубенька 

(Long, 2001; Глянько, 2015б). Параллельно ко-

рень подвергается ризобиальной инфекции че-

рез инфекционные нити (IT), формирующиеся в 

корневых волосках (Jones et al., 2007). Ризобии 

затем передвигаются по IT к клеткам растения-

хозяина с помощью эндоцитоза, образуя орга-

нелло-подобные структуры – симбиосомы, ко-

торые дифференцируются затем в азотфикси-

рующие бактероиды. Следует отметить, что 

бобовые растения способны к тонкой регуля-

ции инфекционного процесса и клубенькообра-

зования, определяя локализацию проникнове-

ния ризобий, их количество и число клубеньков 

(Проворов, 1996; Нadri et al., 1998). Инфекци-

онный процесс возникает в очень небольшом 

количестве корневых волосков. Процент инфи-

цированных корневых волосков по отношению 

к деформированным варьирует от 0,6 до 32 и 

обычно больше 8% (Разумовская, 1967). Коли-

чество не окончивших свое развитие IT может 

составлять от 10 до 80%. Таким образом, удач-

ная инфекция, заканчивающаяся образованием 

клубенька, происходит не так часто, как можно 

было бы ожидать. Гибель IT при совместимом 

симбиозе подтверждена в опытах Vasse et al. 

(1993), показавших накопление в IT фенольных 

соединений, PR-белков, фитоалексинов и дру-

гих соединений, характерных для сверхчув-

ствительной реакции (СЧР) при фитопатоген-

ной атаке. Так, один из таких PR-белков – кис-

лая хитиназа некротических клеток, гидролизу-

ет Nod-фактор в IT (Vasse et al., 1993).  

Предполагается, что возникновение CЧР 

при ризобиальной инфекции – это часть меха-

низма регуляции числа успешных инфекций и 

образовавшихся клубеньков по типу обратной 

связи. Другим фактором регуляции ризобиаль-

ной инфекции могут быть растительные АФК и 

другие сигнальные молекулы (ионы) (O2
•−

, NO, 

Са
2+

), играющие важную роль при патогенезе 

(Doke,1983; Аверьянов и др., 1991; Глянько и 

др., 2007; Глянько, 2015а). Однако необходимо 

отметить, что при нормальных условиях расте-

ние стремится ограничить инфекцию, но не 

стремится полностью заблокировать вторжение 

ризобий в корень (Vasse et al., 1993). Это можно 

объяснить тем, что при увеличении инфекци-

онной нагрузки на растение ризобии могут в 

сильной степени подавлять развитие защитно-

регуляторных функций растения-хозяина, что 

приводит к избыточному образованию малоэф-

фективных клубеньков (Проворов, 1996). 

Как уже отмечалось, на начальных стади-

ях ризобиального инфицирования защитные 

реакции растения активируются, но затем 

быстро супрессируются. Установлено, что у 

сои инокуляция Bradyrhizobium japonicum при 

экспозиции 12 ч вызывала у растения сильную 

индукцию генов, связанных с защитными 

функциями. Однако спустя 24 ч активация за-

щитных  генов сменялась супрессией этих ге-

нов (Libault et al., 2010). Подобная закономер-

ность выявлена и в других работах. Так, при 

симбиозе люцерны с Sinorhizobium meliloti 

наблюдалась экспрессия (up-регуляция) защит-

ных генов через 1 ч после инокуляции и де-

прессия их синтеза (down-регуляция) через 6 ч 

после инокуляции (Lohar et al., 2006). Эти  дан-
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ные подтверждаются результатами других ра-

бот (Kouchi et al., 2004; Lopes-Gomez et al., 

2012).  

Одним из основных механизмов защиты 

растений от инфекции является усиление гене-

рации АФК. Этот механизм хорошо изучен при 

патогенезе (Мерзляк, 1989; Apel, Hirt, 2004; 

Carol, Dolan 2006). При инфицировании бобо-

вых симбиотическими бактериями подобный 

механизм также функционирует (Васильева и 

др., 2001; Santos et al., 2001; D’Haeze et al., 

2003; Глянько и др., 2007) и может включаться 

на начальных этапах инфицирования и в тече-

ние инфекции (Vasse et al.,1993; Mehdy, 1994). 

В опытах Васильевой с соавт. (2005а) спустя 24 

и 48 ч после инокуляции проростков гороха ри-

зобиями содержание Н2О2 в корнях уменьша-

лось на 43 и 48%, а в эпикотиле увеличивалось 

на 170 и 221% соответственно. Те же самые за-

кономерности были обнаружены и при изуче-

нии содержания в корнях и эпикотилях гороха 

супероксидного радикала (О2
•−

) (Васильева и 

др., 2001). Эти данные говорят о том, что ризо-

бии по-разному влияют на синтез АФК в орга-

нах, воспринимающих клубеньковые бактерии 

(корень) и не воспринимающих их (эпикотиль).  

Есть результаты, доказывающие необхо-

димость пероксида водорода и для ризобиаль-

ной инфекции. Так, мутант люцерны в симбио-

зе с S. meliloti характеризуется сильной дегра-

дацией Н2О2 вследствие сверхэкспрессии гена 

каталазы, в результате чего изменяются инфек-

ционные свойства и наблюдается снижение ко-

личества клубеньков (Jamet et al., 2007). Но в то 

же время ризобиальная инфекция способствует 

снижению содержания Н2О2 и салициловой 

кислоты в корнях этиолированных проростков 

гороха (Глянько и др., 2005а). По данным Lohar 

et al. (2007), преходящее уменьшение АФК в 

корнях люцерны способствует деформации 

корневого волоска при инокуляции Sinorhizobi-

um meliloti. В ряде работ показана положитель-

ная роль НАДФН-оксидазы, участвующей в ге-

нерации Н2О2, в становлении бобово-

ризобиального симбиоза (Marino et al., 2011; 

Montiel et al.,2012; Arthikala et al., 2014). Не ис-

ключено, что АФК и другие противомикробные 

соединения растения-хозяина участвуют в ав-

торегулировании нодуляции путем блокирова-

ния в определенные временные этапы процес-

сов ризобиальной инфекции (Saeki, 2011). Та-

ким образом, эти результаты указывают, что 

генетически заложенные функции устойчиво-

сти у бобового растения активизируются в те-

чение самых ранних стадий ризобиальной ин-

фекции и в дальнейшем при формировании 

симбиоза. Иначе говоря, бактериальные сим-

биотические азотфиксаторы на ранних этапах 

взаимодействия проявляют свойства патогенов, 

что позволяет им проникать в растение путем 

подавления его иммунитета (Kambara et al., 

2009; Kereszt et al., 2011; Okazaki et al., 2013).  

Следовательно, бобовое растение в одних 

случаях смягчает защитную реакцию, а в дру-

гих усиливает. Можно сделать заключение, что 

при ризобиальной инфекции система бактери-

альной защиты ослабляется только в корневой 

зоне (наиболее чувствительной к ризобиям) и 

не теряет своей эффективности в других орга-

нах. В этом случае можно говорить о локальной 

и системной регуляции устойчивости растения-

хозяина к ризобиальной инфекции. В случае 

локальной инфекции (например, в зоне корня, 

наиболее чувствительной к инфекции) бакте-

рии-ризобии подавляют защитные реакции рас-

тения-хозяина с помощью различных механиз-

мов, в том числе характерных для фитопатоге-

нов, например, с помощью поверхностных эк-

зополисахаридов или Nod-факторов (Mithofer, 

2002; Lin et al., 2013; Lehman, Long, 2013). Во 

втором случае, некоторые ризобии (например, 

Sinorhizobium fredii, Mesorhizobium loti, Brady-

rhizobium japonicum) используют, как и фито-

патогенные бактерии, секреционные системы 

T3SS или T4SS для доставки эффекторных бел-

ков в растительные клетки, которые могут 

узнаваться внутриклеточными доменами мем-

бранных RLK, вызывая инициацию защитной 

системы ETI, что передается от клетки к клетке 

и  увеличивает устойчивость клеток к инвазии.  

Одним из таких белков является NopL 

(nodulation outer protein L), который доставля-

ется в растительную клетку секреционной си-

стемой T3SS и блокирует защитные реакции, в 

частности, транскрипцию PR-генов и модифи-

цирует активность растительных киназ (Bartsev 

et al., 2004; Okazaki et al., 2013). Этот белок вы-

явлен у Mesorhizobium loti, Bradyrhizobium ja-

ponicum и у широкоспецифического штамма 

NGR234 (Sinorhizobium fredii).  

N2-фиксирующие бактерии на ранних 

этапах взаимодействия проявляют свойства фи-

топатогенов, используя факторы вирулентности 

– эффекторные соединения (Tampakaki, 2014). 

Например, нуклеотидциклазы играют суще-

ственную роль не только в регуляции механиз-

мов их вирулентности, но и в процессах, свя-

занных с ранними стадиями инфицирования и 

образованием клубеньков (Ample et al., 2003). 

Необходимо отметить, что в регуляции синтеза 
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ЭПС, вероятно, принимает участие цАМФ 

(циклический аденозинмонофосфат) (Lomovat-

skaya et al., 2015). Дефицитные по активности 

фермента аденилатциклазы (АЦ) штаммы Rhi-

zobium meliloti отличались повышенным уров-

нем синтеза ЭПС, что отрицательно влияло на 

эффективность азотфиксации и способность 

люцерны формировать полноценные клубеньки 

(Bianchini et al., 1993). Предполагается, что АЦ 

участвует в трансдукции сигналов, индуциру-

ющих нодуляцию.  

Участие MTI (PTI) в подавлении симбио-

за было доказано в опытах с применением бак-

териального MAMP-флагеллина (flg22) (Felix et 

al., 1999; Lopes-Gomez et al., 2012). Было пока-

зано, что обработка flg22 – активным эпитопом 

МАМР, снижает реакцию Lotus japonicus на 

Nod-факторы и значительно уменьшает ноду-

ляцию относительно контроля. Эти результаты 

могут свидетельствовать об уменьшении спо-

собности ризобий противостоять устойчивости, 

связанной с flg22. Дополнительно, экспрессия в 

растении флагеллин-чувствительного рецепто-

ра FLS2 резко уменьшает количество клубень-

ков у Lotus japonicus (Lopez-Gomez et al., 2012), 

что говорит об уменьшении защитных реакций 

в течение нодуляции. Подобно эффекту flg22 

на бобово-ризобиальный симбиоз действуют 

гормоны защитной системы растений: салици-

ловая кислота (Stacey et al., 2006; Peleg-

Grosman et al., 2009), жасмоновая кислота и 

этилен (Penmetsa, Cook, 1997; Sun et al., 2006).  

Таким образом, можно заключить, что 

иммунная система клеток бобового растения 

может препятствовать инвазии ризобий на са-

мых ранних стадиях симбиотического взаимо-

действия, а также при определенных условиях в 

течение формирования и функционирования 

БРС, что подтверждает гипотезу о существова-

нии многократных этапов подавления иммуни-

тета растения в течение симбиотического про-

цесса (Saeki, 2011; Berraban et al., 2015). По 

мнению Gourion et al. (2015), ризобиальная ин-

фекция, сопровождаемая подавлением защит-

ных реакций и «вторжением» совместимого ри-

зобиального штамма в растительные клетки, 

была движущей силой, которая привела к ри-

зобиальной хозяйской специфичности.  

Роль ризобиальных полисахаридов в 

блокировании защитных реакций растения  

Кроме паттернов и эффекторных белков, 

имеются другие бактериальные факторы, кото-

рые предотвращают защитные реакции расте-

ния в течение симбиотического процесса. Эти 

факторы часто не требуются непосредственно 

для БРС. Например, клубеньки, полученные 

при инфекции мутантами Bradyrhizobium japon-

icum, индуцируют стрессовые реакции и имеют 

некротические повреждения (Gourion et al., 

2009). Выяснено, что повреждения на клеточ-

ной поверхности клеток люцерны связаны с 

дефектом в синтезе ризобиальных экзополиса-

харидов (Mithofer, 2002; Lehman, Long, 2013). 

Доказана роль ризобиальных полисахаридов 

как антагонистов в отрицательном регулирова-

нии индукции защитных реакций (Mithofer, 

2002; Lin et al., 2013). Олигополисахариды – 

компоненты клеточной поверхности бактерий, 

являются сигнальными молекулами при взаи-

моотношениях микробов с хозяином, включая 

и животных (Long, Staskawicz, 1993; Benhamou, 

1996; Pellok et al., 2000). Показано, что экзопо-

лисахариды (EPS), липополисахариды (LPS) и 

циклические ß-глюканы функционируют при 

формировании БРС. Опыты с различными ас-

социациями ризобий и бобовых показали, что 

мутанты, дефектные в синтезе любого из этих 

углеводов, не способны к достаточному инфи-

цированию хозяина или образованию эффек-

тивных азотфиксирующих клубеньков. Нару-

шения в симбиотическом взаимодействии в 

этом случае сопровождаются защитными реак-

циями растения (Finan et al., 1985; Niehaus et al., 

1993; Dunlap et al.,1996; Campbell et al., 2002). 

По данным Lehman, Long (2013), EPS (suc-

cinoglycan, galactoglucan) из Sinorhizobium meli-

loti проявляют защитное действие против H2O2 

в течение раннего симбиоза с люцерной. EPS из 

различных бактерий, включая S. meliloti, су-

прессируют устойчивость, связанную с МАМР 

(МТI) (Aslam et al., 2008). Причина этого в том, 

что МТI супрессируется из-за хелатирования 

EPS кальцием, который является важным кле-

точным сигналом, вовлеченным в MTI (Aslam 

et al., 2008). Эти результаты позволяют гово-

рить о существенной роли ризобиальных поли-

сахаридов в нодуляционном процессе. По-

видимому, они могут играть роль сигнальных 

молекул и супрессоров защитных реакций рас-

тения-хозяина.  

Роль Nod-фактора в подавлении  

защитных систем растения  

Самой первой реакцией ризобий на бобо-

вое растение является продукция и секреция 

ими NFs, которые инициируют инфекционный 

процесс и индуцируют морфогенез клубенька. 

Ризобиальные гены, ответственные за NF-

продукцию, не только активно транскрибиру-

ются после инфекции, но также остаются ак-

тивными в зоне азотфиксации в клубеньках 
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Medicago truncatula (Roux et al., 2014). Это го-

ворит о том, что NFs могут функционировать и 

после органогенеза клубенька.  

Nod-фактор, представляющий собой ли-

похитоолигосахарид с 3-6 остатками N-ацетил-

D-глюкозамина, очевидно, является бактери-

альным MAMP-соединением. У свободно жи-

вущих почвенных ризобий NFs не присутству-

ют и их синтез инициируется фенольными со-

единениями бобового растения, выделяемыми в 

ризосферу (Макарова, 2012). Олигосахаридная 

основа (скелет) Nod-факторов подобна грибно-

му хитину, который является элиситором 

(MAMP), вызывающим инициацию защитных 

механизмов растения. Установлено, что бобо-

вые растения распознают липохитоолигосаха-

риды (LCO) и хитоолигосахариды за счет того, 

что основной скелет NFs имеет модификации, 

различающиеся у разных видов ризобий дли-

ной и степенью насыщенности боковых остат-

ков жирных кислот и наличием радикалов – 

ацетила, сульфата, карбомоила и др. (Gough, 

Cullimore, 2011). Боковые цепи NFs специфиче-

ски взаимодействует с растительным рецепто-

ром и этот молекулярный комплекс двух орга-

низмов осуществляет трансдукцию сигнала по 

пути мутуалистического взаимодействия 

(Gough, Cullimore, 2011). Сложная структура 

NFs определяет специфичность ризобий к бо-

бовым растениям-хозяевам (Spaink, 1995). При 

этом полиспецифичность ризобий к растению-

хозяину обусловлена разнообразием синтеза 

ими NFs. Примером широкой специфичности 

Nod-факторов является ризобиальный штамм 

NGR234, способный инфицировать и нодули-

ровать более 112 видов бобовых растений, а 

также не бобовое растение Parasponia anderso-

nii (Skorpil, Broughton, 2005). Растительные ре-

цепторы (LysM RLKs) «признают» ризобиаль-

ные Nod-факторы, ингибируя MTI-защитную 

систему путем неизвестного механизма и ини-

циирует каскад реакций по формированию БРС 

(Liang et al., 2014). Это основное условие в 

определенных обстоятельствах может нару-

шаться, что приводит к включению механизмов 

защиты. Неожиданным является то, что Nod-

факторы могут «узнаваться» и не бобовыми 

растениями (арабидопсисом, пшеницей, тома-

тами) с помощью механизма, ведущего к силь-

ному ингибированию защитной системы расте-

ний, связанной с MAMP и инициируемой flg22 

(Liang et al., 2013). Это еще раз подтверждает 

эволюционное развитие мутуалистических от-

ношений – от патогенеза к симбиозу. 

NFs, как полагали в течение долгого вре-

мени, обязательно требовались для БРС. Одна-

ко, как показали исследования последних лет, 

не все ризобии способны продуцировать NFs. 

Так, секвестирование генома двух ризобиаль-

ных симбионтов бобового растения Aeschy-

nomene afraspera показало, что эти ризобиаль-

ные штаммы (из рода Bradyrhizobium) лишены 

канонических nod-генов NFs (Giraud et al., 

2007). Это согласуется с тем, что соя и мутант 

L. japonicus способны нодулироваться и инфи-

цироваться в отсутствие либо NFs, либо их ре-

цепторов соответственно (Madsen et al., 2010; 

Okazaki et al., 2013). Кроме того, некоторые ри-

зобии не требуют NFs для БРС; другие – ис-

пользуют T3SS или T4SS. Часть ризобий, по-

видимому, использует и NFs и T3/4SS. Эти 

данные подтверждают коэволюцию симбионта 

и растения-хозяина. Возможно, что патогенные 

взаимодействия с растением в течение эволю-

ции характеризовались потерей некоторых осо-

бенностей патогенеза и ответ растения-хозяина 

на вторжение ризобий стал менее агрессивным 

(Gourion et al., 2015).  

Было показано, что T3SS-эффектор из 

Bradyrhizobium elkanii мог заменять NF-

рецептор у соответствующих мутантов сои 

(Okazaki et al., 2013). Поскольку T3SS-

эффектор и NFs могут подавлять природную 

устойчивость, то в этом специфическом случае 

эффекторные белки Rhizobium (например, 

NopL) могут выполнить такую функцию в от-

сутствие NF-сигналинга (Bartsev et al., 2004).  

Показано подавление активности MTI c 

помощью высоких концентраций NFs (Liang et 

al., 2013). Эта супрессия была независимой от 

нодуляционного сигнального пути, так как 

наблюдалась у мутантов сои, неспособных экс-

прессировать NF-рецепторы (NFR1 и NFR5). 

Супрессия MTI с помощью NFs была обнару-

жена у бобовых и у не бобовых растений (тома-

ты, пшеница, арабидопсис). NFs супрессия MTI 

позволяет предполагать, что использование 

LCO первоначально играло роль у патогенов, а 

в процессе эволюции адаптировалась к под-

держанию симбиотической инфекции (Liang et 

al., 2013).  

Следует отметить, что Nod-факторы 

инактивируются хитиназами и способны инду-

цировать активность гидролазы, что подтвер-

ждает гипотезу о том, что инактивация Nod-

фактора является существенным звеном в сим-

биотическом сигналинге (Staehelin et al., 1995). 

Следует заметить, что инициация механизмов 

защиты растения высокими дозами Nod-
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факторов (10
-6

-10
-9

 М) в Rhizobium-

инфицированных корнях может быть частью 

механизма с помощью которого нодуляция ре-

гулируется по принципу обратной связи, а 

именно, путем включения или отключения за-

щитных реакций растения разными концентра-

циями NFs (Buffard et al., 1996).  

Ризобии могут влиять на MTI через NF-

связанную супрессию MTI путем ингибирова-

ния защитных реакций внеклеточным хелати-

рованием кальцием бактериальных экзополиса-

харидов или ингибированием продукции АФК 

с использованием бактериальных липополиса-

харидов (Aslam et al., 2008). 

Известно, что в процессе БРС функцио-

нирует большое количество симбиоз-

специфических растительных пептидов, сход-

ных с антимикробными пептидами – эффекто-

рами природной устойчивости. Например, бак-

териальный BacA-белок, вызывающий внутри-

клеточные заразные болезни у животных, также 

функционирует в бактероидах, обеспечивая 

нормальную N2-фиксирующую способность 

ризобий путем подавления защитной системы 

клубеньков (Berrabah et al., 2014). Это говорит о 

том, что вирулентный фактор патогенеза и эф-

фекторы природной устойчивости используют-

ся в симбиозе в пользу макросимбионта.  

Таким образом, результаты исследований 

последних лет свидетельствуют о разных 

функциях ризобиальных Nod-факторов. Кроме 

основной функции, как MAMP-паттерна, взаи-

модействовать с растительным рецептором и 

запускать каскад симбиотических реакций, NFs 

могут участвовать в блокировании или актива-

ции защитной системы растительных клеток, в 

регуляции симбиотического сигналинга и, воз-

можно, в других еще не известных реакциях, 

связанных с органогенезом клубенька и его 

функционированием.   

Заключение  

В эволюционном плане началом возник-

новения мутуалистического симбиоза очевидно 

являются изменения во взаимоотношениях 

микробов-патогенов и растений (Кругова, 

2009). Этот тезис подтверждает первоначаль-

ный ответ растения-хозяина на инвазию ризо-

бий включением защитных механизмов, анало-

гичных тем, которые функционируют при 

вторжении патогенов, а также в течение сим-

биотического взаимодействия организмов 

(Kouchi et al., 2004; Saeki, 2011).  

В связи с этим, анализируя данные о за-

щитной системе бобового растения, инфициро-

ванного ризобиями, следует прежде всего от-

метить особенность формирования БРС – это 

биохимическое соответствие Nod-факторов ре-

цепторам растения-хозяина (LysM-рецептор 

или LRR-рецептор киназа). Взаимодействие 

этих соединений вызывает каскад реакций, ве-

дущих к формированию БРС и блокированию 

защитных реакций. Однако, по данным Nak-

agawa et al. (2011), NFs не только активируют 

симбиотические гены у Lotus japonicus, но так-

же могут транзиторно активировать гены защи-

ты через рецепторы Nod-факторов. Следует от-

метить, что хитин-олигосахариды – структур-

ные аналоги Nod-факторов, также могут инду-

цировать экспрессию симбиотических генов у 

Lotus japonicus через неопознанный рецептор 

хитина (Nakagawa et al., 2011).  

Вторая особенность – это включение рас-

тением-хозяином механизмов защиты для регу-

ляции ризобиальной инфекции с использовани-

ем двух ветвей растительной иммунной систе-

мы. Первая – MTI, использует трансмембран-

ные растительные PRRs и микробные или пато-

генные соединения MAMPs или PAMPs. Вто-

рая ветвь ETI – внутриклеточная, действует с 

использованием полиморфных NB-LRR – бел-

ковых продуктов растения и патогенных эф-

фекторов. Эти природные защитные системы 

растений – MTI и ETI, могут действовать про-

тив ризобий, но блокируются ризобиями при 

успешном инфицировании. Ризобии могут про-

являть себя как патогены на самых ранних эта-

пах инвазии и, вероятно, для недопущения ин-

фицирования других органов растения (напри-

мер, эпикотилей гороха), когда включаются 

защитные системы растения. В этих случаях 

следует, по-видимому, различать локальную и 

системную устойчивость бобового растения 

против ризобиальной инфекции. Кроме того, 

защитные реакции бобового растения активи-

руются при отклонении путей ризобиальной 

инфекции и нодуляции под влиянием различ-

ных факторов.  

Общепризнано, что ризобиальные Nod-

факторы – обязательные соединения для запус-

ка сигнального каскада при формировании БРС 

(Giraud et al, 2007). Тем не менее, недавно уста-

новлено, что некоторые ризобии (Bradyrhizobi-

um, штаммы ORS278, BTAi1) не имеют кано-

нических nodABC-генов, которые требуются 

для синтеза NFs. Однако инокуляция ими бобо-

вых растений из рода Aeschynomene не выявила 

различий в процессах нодуляции у nod-

независимых и nod-зависимых растений этого 

рода (Bonaldi et al., 2011). Неожиданным явля-

ется то, что Nod-факторы воспринимаются и не 
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бобовыми растениями (арабидопсисом, пшени-

цей, томатами) (Liang et al., 2013). Показано, 

что в этом случае наблюдается супрессия c 

MAMP-связанного иммунитета растения. 

Найдено, что мутанты сои по Nod-факторному 

рецептору NFR1 или NFR5 были не способны 

индуцировать симбиотические функции 

(например экспрессию генов) в ответ на добав-

ление Nod-фактора, но они (мутанты) остаются 

способными супрессировать MAMP-защитную 

систему (Zeng et al., 2012; Liang et al., 2013).  

Следовательно, бактериальные симбио-

тические азотфиксаторы на ранних этапах вза-

имодействия проявляют свойства патогенов, 

что позволяет им проникать в растение путем 

подавления его иммунитета (Kambara et al., 

2009; Kereszt et al., 2011; Okazaki et al., 2013). 

Однако новые данные позволяют изменять 

сложившиеся представления о бобово-

ризобиальном симбиозе. Так, Nod-факторы, 

обязательные для бобово-ризобиального сим-

биоза, были необязательны в некоторых других 

случаях. Например, хитин-олигосахариды – 

структурные аналоги Nod-факторов, могут ак-

тивировать симбиотические гены у Lotus japon-

icus без участия рецепторов NFs, но, вероятно, 

с участием других рецепторов (Nakagawa et al., 

2011). Подобно этому, NF-рецептор, вовлечен-

ный в симбиоз на ранней стадии, был обнару-

жен функционирующим в течение патогенной 

инфекции (Kereszt et al., 2011). Поэтому, имеет-

ся достаточно оснований считать, что природ-

ный иммунитет растения против патогенов яв-

ляется решающим компонентом в установле-

нии и поддержании бобово-ризобиального 

симбиоза.  

Таким образом, имеющиеся результаты 

указывают, что генетически заложенные функ-

ции устойчивости у бобового растения активи-

зируются в течение самых ранних стадий ри-

зобиальной инфекции, а также при внутрикле-

точных стадиях формирования симбиоза. Сле-

довательно, природная (врожденная) устойчи-

вость бобового растения и, по-видимому, дру-

гих N2-фиксирующих растений, активно участ-

вует в формировании и функционировании бо-

бово-ризобиального симбиоза. Основным про-

тиводействующим фактором при этом являют-

ся ризобиальные NFs, которые запускают кас-

кад симбиотических реакций и ингибируют ак-

тивность защитных систем растения-хозяина, 

которые могли бы быть помехой в успешной 

инфекции ризобий. Следует также добавить, 

что разгадка физиологических, генетических, 

биохимических, молекулярных и других меха-

низмов мутуалистических взаимоотношений 

ризобий и бобовых растений – путь к созданию 

новых культурных растений, обладающих уни-

кальной способностью фиксировать атмосфер-

ный азот.  
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DEFENSIVE MECHANISMS  

OF RHIZOBIA-INFECTED LEGUME PLANTS 
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The paper reviews the data on defensive mechanisms of a legume subjected to nodular bacteria (rhi-

zobia) infection. The hypothesis of participation of plant defensive systems MTI (MAMP-triggered 

immunity) and ETI (effector-triggered immunity) in counteracting rhizobia invasion as probable 

pathogenic agents in root tissues at the initial stages of organisms interaction, and later on as a regu-

lating mechanism of root  rhizobial infection is substantiated. The plant ability to block rhizobia in-

vasion into plant’s other organs (for instance, epicotyls), which are not subjected to infecting by rhi-

zobium is stated. With this in view, a notion of legume local and systemic resistance to rhizobial in-

fection is proposed. In the former case rhizobia suppress immune response of plant root cells, in the 

latter they enhance plant resistance to rhizobia. Detailed consideration is given to the role of Nod-

factors of rhizobia (NFs) and interacting plant receptors in blocking root defensive reactions and 

triggering signal cascade within nodules organogenesis. New facts related to NFs role in formation 

of rhizobial-legume symbiosis are described: lack of canonic nodABC-genes required for NFs syn-

thesis in some rhizobia (Bradyrhizobium); perception of Nod-factor by non-legumes (arabidopsis, 

wheat, tomato), which leads to suppression of plant MTI-defensive systems. The role of bacterial 

surface exopolysaccharides in root defensive systems suppression against rhizobia is discussed. It is 

concluded that natural (inherent) legume cell immunity (except specific NFs) actively participates in 

formation of rhizobial-legume symbiosis. 

Key words: Rhizobium, legumes, rhizobial-legume symbiosis, Nod-factors, plant MTI/ETI-defensive 

mechanisms, bacterial T3/4SS-secretion mechanisms, LysM/LRR-domain kinase-plant 

receptors 
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Узагальнено дані про захисні механізми бобової рослини, інфікованої бульбочковими бакте-

ріями (ризобіями). Наводяться докази на користь тези про участь захисних систем рослини 

MTI (MAMP-triggered immunity) і ETI (effector-triggered immunity) у протидії інвазії ризобій 

як можливих патогенів в тканини кореня на початкових етапах взаємодії організмів, а також у 

подальшому, як регулюючого механізму ризобіального інфікування коренів. Відзначається 

можливість блокування рослиною інвазії ризобій в інші органи рослини (наприклад, епікоти-

лі), що не піддаються інфікуванню бульбочковими бактеріями. У зв'язку з цим пропонується 

ввести поняття локальної та системної стійкості бобової рослини до ризобіальної інфекції. У 

першому випадку ризобії пригнічують імунну відповідь клітин кореня рослини, у другому – 

підсилюють стійкість рослини до ризобії. Докладно розглядається роль Nod-факторів ризобій 

(NFs) і рослинних рецепторів, що взаємодіють з ними, у блокуванні захисних реакцій кореня і 

запуску сигнального каскаду з органогенезу бульбочки. Відзначаються нові факти щодо ролі 

NFs у формуванні бобово-ризобіального симбіозу: відсутність у деяких ризобій 

(Bradyrhizobium) канонічних nodABC-генів, які потрібні для синтезу NFs; сприйняття Nod-

фактора не бобовими рослинами (арабідопсисом, пшеницею, томатами), що веде до супресії 

MTI-захисної системи у цих рослин. Обговорюється роль бактеріальних поверхневих екзопо-

лісахаридів в супресії захисної системи кореня проти ризобій. Зроблено висновок, що приро-

дний (уроджений) імунітет клітин бобової рослини (крім специфічних NFs) бере активну 

участь у формуванні та функціонуванні бобово-ризобіального симбіозу. 

Ключові слова: Rhizobium, бобові рослини, бобово-ризобіальних симбіоз, Nod-фактори, 

MTI/ETI-захисні системи рослини, T3/4SS-секреційні системи бактерій, 

LysM/LRR-домен RLKs-рослинні рецептори  


