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Для борьбы с болезнями растений современное сельское хозяйство располагает значи-

тельным арсеналом пестицидов-ксенобиотиков, токсичных для микроорганизмов. Однако опасное 

воздействие таких пестицидов или продуктов их разложения на окружающую среду и здоровье 

человека требует поиска новых, безвредных и экологически безопасных средств борьбы с болез-

нями. В связи с этим внимание исследователей привлекает феномен естественной устойчивости 

растений, в том числе их активный иммунитет и те природные вещества, которые могут индуци-

ровать его механизмы (J.D. Jones с соавт., 2006; M. Albert, 2013; L. Wiesel с соавт., 2014; 

E.J. Andersen с соавт., 2018; D.F. Klessig с соавт., 2018). Источниками таких веществ, в том числе 

белков и пептидов, могут служить фитопатогенные и непатогенные микроорганизмы. При их вза-

имодействии с растениями микробные белки играют роль элиситоров неспецифической устойчиво-

сти, распознаваемых как консервативные микробные паттерны (МАМРs или PAMPs), которые 

индуцируют первую линию активной обороны растений (базовую устойчивость, или PTI) (C. Zipfel, 

2009; M.A. Newman, 2013; J. Guo с соавт., 2022). Другие микробные белки — эффекторы, участ-

вующие в развитии болезни, в случае узнавания их растениями-хозяевами также могут активиро-

вать защитные ответы как элиситоры расоспецифической устойчивости (B.P. Thomma с соавт., 

2011; W. Zhang с соавт., 2022; B.C. Remick с соавт., 2023). Восприятие микробных белковых 

элиситоров растительными рецепторами вызывает быстрые ответные реакции и может приводить 

к развитию длительной системной устойчивости растений (T. Boller, G. Felix, 2009; J. B. Joshi с 

соавт., 2022; S. Wang с соавт., 2023). Изучение свойств и механизмов действия микробных белков 

представляет собой кластер исследований, результаты которых становятся базой для развития 

одного из наиболее экологичных направлений в защите растений, способного привести к разра-

ботке новых эффективных средств биоконтроля для устойчивого сельского хозяйства. За не-

сколько последних десятилетий у непатогенных и фитопатогенных грибов, оомицетов, бактерий и 

вирусов, в том числе поражающих сельскохозяйственные культуры, идентифицирован ряд белков-

элиситоров, которые относятся к MAMP/PAMP-типу, а также эффекторов, индуцирующих спе-

цифический иммунитет (ETI). В представленном обзоре суммирована и проанализирована инфор-

мация о наиболее важных достижениях в области идентификации и исследования элиситорных 

белков, которые продуцируют различные бактерии, грибы, оомицеты и вирусы. В тех случаях, 

когда это известно, кратко описаны особенности структуры элиситоров и механизмы их действия, 

а именно те защитные ответы растений, которые индуцируются соответствующими элиситорами 

(D. Qutob с соавт., 2003; M. Tarallo с соавт., 2022; Q. Xu с соавт., 2022). Показано многообразие 

видов микроорганизмов, которые способны продуцировать элиситорные белки, запускающие меха-

низмы как специфической, так и неспецифической устойчивости. Как примеры элиситоров наибо-

лее подробно рассмотрены флагеллин, харпины, фактор элонгации Tu, белки холодового шока, 

эффекторы Cladosporium fulvum, элиситоры фитопатогенных и непатогенных фузариевых грибов 

из других микромицетов, а также недавно открытые МАМРs/PAMPs и ETI-индуцирующие белки. 

В обзор включена информация об элиситорах оомицетов, микробных ферментах, обладающих 

свойствами элиситоров, гликопротеинах и пептидогликанах, а также эффекторных белках фито-

вирусов (Y. Jin с соавт., 2021; L. Cai с соавт., 2023). Кроме того, в отдельном разделе на примере 

коммерческих препаратов, созданных на основе бактериальных и грибных белковых элиситоров, в 

том числе в России и Китае, которые доказали свою защитную эффективность в полевых условиях, 

показана перспективность практического применения микробных элиситорных белков (V.G. 

Dzhavakhiya с соавт., 2003; W.P. Liu с соавт., 2007; J. Mao с соавт., 2010; Q. Dewen с соавт., 

2017). 
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В условиях интенсивного растениеводства высокие урожаи сельско-

хозяйственных культур невозможно обеспечить без усилий, направленных 

на борьбу с болезнями растений. В настоящее время существуют разнооб-

разные возможности защиты урожая (создание устойчивых сортов, обра-

ботка химическими пестицидами, биоконтроль фитопатогенов с помощью 

микробов-антагонистов, севооборот и другие агротехнические мероприя-

тия), среди которых лидируют селекция на устойчивость и химический ме-

тод (1, 2). Вместе с тем загрязнение окружающей среды и проблемы с без-

опасностью пищевых продуктов из-за чрезмерного или ненадлежащего при-

менения пестицидов (3, 4), а также снижение продуктивности сортов вслед-

ствие преодоления их устойчивости фитопатогенными микроорганизмами 

(5) вызывают озабоченность во всем мире и стимулируют поиск новых под-

ходов, способных пополнить арсенал надежных и безопасных средств со-

хранения урожая. Одним из таких подходов может быть индуцированная 

устойчивость (ИУ), эффект которой основан на активации естественных 

защитных механизмов растений. При этом для практического применения 

наиболее перспективны неспецифическая системная устойчивость (СУ) и 

прайминг (6-8), когда локальная обработка неким индуктором способствует 

сопротивляемости всего растения к нескольким возбудителям и более ак-

тивному развитию защитных реакций в ответ на внедрение патогена (9, 10).  

Исследования молекулярных механизмов взаимодействия растений 

с микроорганизмами привели к идентификации целого ряда метаболитов, 

известных в настоящее время как биогенные элиситоры, которые, активи-

руя сигнальные системы растений (11), запускают определенные защитные 

ответы, приводящие к формированию СУ (12).  

Первоначально термин «элиситор» был введен Ноэлем Кином (Noel 

T. Keen) в 1975 году для обозначения молекул, способных индуцировать 

фитоалексины, но сейчас его принято использовать для биогенных и не-

биогенных соединений, которые стимулируют любой вид защитных реак-

ций растений, участвующих в развитии их системной приобретенной 

(systemic acquired resistance, SAR) или индуцированной системной (induced 

systemic resistance, ISR) устойчивости к патогенам и вредителям (13). Био-

генные элиситоры не имеют общей химической структуры и принадлежат 

к широкому кругу различных классов соединений, включая олигосахариды, 

пептиды, белки и липиды. 

Взаимодействуя со множеством встречающихся в природе микроор-

ганизмов, растения распознают консервативные паттерны, представленные 

общими для целых микробных таксонов молекулярными структурами и ме-

таболитами, которые необходимы для существования непатогенных, в том 

числе полезных, микроорганизмов (microbe associated molecular patterns, 

MAMPs) и фитопатогенов (pathogen associated molecular patterns, PAMPs), а 

также некоторые собственные метаболиты, образующиеся при внедрении 

патогена и сигнализирующие об опасности повреждения (damage-associated 

molecular patterns или danger-associated molecular patterns, DAMPs) (7).  

В сущности, PAMPs, объединяющие молекулы метаболитов фито-

патогенных грибов, бактерий и оомицетов, представляют собой подгруппу 

МАМРs (14). MAMPs, PAMPs, а также соединения, которые, подобно этим 

биогенным паттернам, вызывают устойчивость, относятся к экзогенным эли-

ситорам, а DAMPs — к эндогенным. После контакта таких микробных или 

эндогенных паттернов с распознающими их мембранными рецепторами 

(pattern recognition receptors, PRRs) (14-17) растения генерируют каскад сиг-

налов (14, 18-22), активирующих различные защитные механизмы врожден-

ного (plant innate immunity, base resistance) или запускаемого паттернами 
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(pathogen triggered immunity, PTI) фитоиммунитета (23-25).  

Защищаясь от патогенов, преодолевших PTI, растения с помощью 

внутриклеточных R-рецепторов распознают их эффекторы — белки, проду-

цируемые фитопатогенами, с помощью которых они нарушают рецепцию 

PAMP и DAMP или подавляют индуцируемые ими защитные реакции, 

обеспечивая тем самым колонизацию растений-хозяев (7). 

Эффекторы, распознанные R-белками, инициируют вторую ступень 

активного фитоиммунитета — иммунитет, запускаемый эффекторами (effector 

triggered immunity, ETI) (26). В целом, PTI и ETI формируются сходными 

защитными ответами растений (27), в том числе реакцией сверхчувстви-

тельности (СВЧ) (28, 29), хотя в случае ETI СВЧ развивается чаще и интен-

сивнее, приводя к быстрой локализации патогенов (30, 31).  

У непатогенных для растений микроорганизмов, фитопатогенных 

грибов, оомицетов, бактерий и вирусов, поражающих сельскохозяйствен-

ные культуры, обнаружен целый ряд белков-элиситоров, которые относятся 

к MAMP/PAMP-типу (7, 31-33), а также эффекторов (в том числе расоспе-

цифических), которые после распознавания растением могут выступать в 

роли специфических элиситоров (34). Для обозначения элиситоров первого 

типа также используют термин general elicitors, которому в отечественной 

научной литературе соответствует термин неспецифические элиситоры (35).  

Изучение свойств и механизмов действия этих элиситоров представ-

ляет собой новый кластер исследований, результаты которых становятся ба-

зой для развития одного из наиболее экологичных направлений в защите 

растений. 

В качестве наиболее перспективных рассматриваются биогенные 

элиситоры, способные вызывать СУ, биодеградация которых в природе 

проходит без образования токсичных продуктов, а также те, для которых 

имеются доступные источники и могут быть разработаны относительно де-

шевые технологии производства. Этими свойствами обладают многие эли-

ситоры белковой природы, найденные у микроорганизмов. Кроме того, для 

белковых элиситоров, помимо использования посредством обработки семян 

или листвы, существует возможность конститутивной или индуцибельной 

экспрессии их трансгенов в растениях. Наконец, отсутствие прямого био-

цидного действия белковых элиситоров СУ на фитопатогены позволяет све-

сти к минимуму вероятность развития у них резистентности к этим сред-

ствам защиты.  

За последние несколько десятилетий достигнут значительный про-

гресс в идентификации микробных белков, которые участвуют во взаимо-

действии с культурными растениями как индукторы защитных ответов или 

факторы вирулентности, а также в понимании того, как происходит это 

взаимодействие на молекулярном уровне, какие сигнальные системы запус-

каются белковыми элиситорами МАМР-типа и каким образом распознава-

ние белков-эффекторов патогенов включает ЕТI.  

Полученные данные свидетельствуют о перспективности примене-

ния индуцирующих устойчивость белков в качестве новых средств био-

контроля. В связи с этим в российских научных журналах все чаще появля-

ются публикации, связанных с ИУ растений к болезням и абиотическим 

стрессам (36-38). При этом в качестве индукторов, на основе которых созда-

ются защитные препараты, рассматриваются соединения небелковой при-

роды, главным образом хитозан, синтетические аналоги и производные сиг-

нальных молекул растений — салицилата (SA) и жасмоната (JA), а также 

соединения, воспроизводящие их действие. В ряде обзоров подробно рас-

смотрены защитные белки растений, их роль в иммунитете (39), а в неко-
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торых публикациях отмечена защитная роль антимикробных пептидов ри-

босомального и нерибосомального синтеза из биоконтролирующих грибов 

и бактерий (40). Однако индуцирующие устойчивость к болезням микроб-

ные белки описаны недостаточно полно. 

Настоящий обзор посвящен анализу информации, отражающей 

наиболее важные достижения в области идентификации и исследования 

свойств элиситорных белков микроорганизмов. В нем рассматриваются как 

консервативные бактериальные, грибные и вирусные белки и пептиды, ко-

торые распознаются растениями как МАМР/РАМР-элиситоры и обеспечи-

вают неспецифическую устойчивость (PTI), инициируя общие защитные 

реакции у растений, так и специфические элиситоры — белки-эффекторы 

грибов и бактерий (41, 42). В тех случаях, когда это известно, кратко опи-

саны особенности структуры элиситоров и механизмы их действия, то есть 

защитные ответы растений, которые индуцируются соответствующими эли-

ситорами. Мы также старались показать многообразие видов микроорганиз-

мов, которые способны продуцировать элиситорные белки. Отдельный раз-

дел посвящен публикациям о разработанных на их основе препаратах (в том 

числе в России и Китае), которые уже доказали свою эффективность в по-

левых условиях и нашли практическое применение. 

Эндогенные белковые элиситоры DAMP-типа, играющие важную 

роль в развитии ИУ, и медиаторные белки, участвующие в распознавании 

и трансдукции сигнала, останутся за рамками обзора, поскольку они не 

имеют микробного происхождения, а являются активными молекулами са-

мих растений. Кроме того, в разделе о гликопротеинах и пептидоглюканах 

упомянуты только те из них, у которых элиситорная активность связана с 

белковым фрагментом. 

Э л и с и т о р н ы е  б е л к и  и  п е п т и д ы  б а к т е р и й. Флагеллин. 
Флагеллин патогенных и непатогенных бактерий — наиболее изученный 

белковый элиситор из разряда МАМР/PAMPs (43). Он представляет собой 

глобулярный кислый белок, образующий наружную спиральную нить жгу-

тика бактерий. Для флагеллина характерны высокая консервативность N- и 

C-концевых последовательностей, очень низкое содержание тирозина и фе-

нилаланина, отсутствие триптофана и цистеина, а следовательно, и двойных 

связей, и весьма высокое содержание аланина, глутаминовой и аспарагино-

вой аминокислот (44). Этот эволюционно консервативный и жизненно важ-

ный для мобильных бактерий белок может распознаваться растениями. Фла-

геллин-распознающие рецепторы растений (flagellin sensitive, FLS) отно-

сятся к богатым повторами лейцина рецептороподобным киназам XII се-

мейства белков (LRR-RLK XII) (45-47). 

В большинстве случаев в качестве элистора, способного индуциро-

вать как локальный, так и системный иммунный ответ растения распознают 

эпитоп flg22 — один из фрагментов N-концевой последовательности белка, 

состоящий из 22 аминокислот, основной мотив которого содержит 15 наибо-

лее консервативных аминокислотных остатков. Большинство растений 

имеют рецептор FLS2 (чувствительная к флагеллину киназа), распознаю-

щий именно этот участок белка (45, 48). Интересно, что у молекул флагел-

лина, которыми сформированы протофиламенты нитей бактериального 

жгутика, олигопептид flg22 скрыт внутри белковой глобулы и не доступен 

для FLS2. Однако в мономерах флагеллина во время самосборки жгутиков 

или после их распада при отмирании он становится доступными для этого 

рецептора (34) и действует как мощный элиситор в субнаномолекулярных 

концентрациях (33).  

Другие растения, в частности рис (Oryza sativa L.), способны распо-
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знавать состоящий примерно из 35 аминокислотных остатков фрагмент С-

концевой области флагеллина (CD2-1) (49), а растения семейства паслено-

вых, томат (Solanum licopersicy L.) и картофель (S. tuberosum L.), — отличный 

от flg22 участок N-терминальной области флагеллина, flgII-28, для которого 

имеется свой специальный рецептор FLS3 (50, 51).  

После распознавания flg22 рецептор FLS2 взаимодействует с серин-

треониновой киназой BAK1 (рецептор брассиностероидов), что активирует 

внутриклеточные киназные домены этих рецепторов (50), инициирует пе-

редачу элиситорного сигнала и индуцирует системные защитные ответы 

растений, приводя к формированию PTI (44, 51) ко всем бактериям, имею-

щим жгутики.  

Однако в процессе эволюции некоторые из этих бактерий, например 

Pseudomonas syringae pv. tomato, Xanthomonas campestris pv. campestris или 

Ralstonia solanacearum, приобрели модифицированные последовательности 

flg22. Это позволяет им уклоняться от полноценного распознавания рецеп-

тором FLS2, когда бактерии с такой модификацией атакуют арабидопсис 

(Arabidopsis thaliana L.) Heynh или пасленовые культуры (33, 52). Исследо-

вания молекулярных механизмов устойчивости растений семейства Sola-
naceae к патогенам с модифицированным flg22 привело к идентификации 

упомянутого выше рецептора FLS3, который узнает последовательность 

flgII-28 (53). В частности, у картофеля под воздействием flgII-28 происходит 

активный выход в цитозоль ионов Ca2+, сдвиг экстрацеллюлярного рН в 

щелочную область, генерация активных форм кислорода (АФК), фосфори-

лирование митоген-активируемой протеинкиназы и активация защитных 

генов растения (54). Интересно, что при этом все защитные реакции в слу-

чае flgII-28 выражены значительно сильнее, чем в случае flg22. Следует от-

метить, что способность бактерий модифицировать элиситорные пептиды 

флагеллина оказывается полезной при симбиотическом взаимодействии. 

Например, измененный flg22, на который не реагируют бобовые, обнаружен 

у азотфиксирующей клубеньковой бактерии Rhizobium meliloti, что помогает 

ей избегать запуска защитных реакций растения и обеспечивать взаимодей-

ствие, выгодное как для самой бактерии, так и для растения-хозяина (33).  

Таким образом, разные виды растений узнают разные области фла-

геллина, а его пептиды flg22, CD2-1 и flgII-28 действуют как активные 

МАМР/PAMP-элиситоры РTI. Флагеллин также распознается Тoll-подоб-

ным рецептором TLR5 макрофагов и дендритных клеток и активирует врож-

денный иммунитет у высших животных. Однако TLR5 взаимодействует не с 

flg22, CD2-1 или flgII-28, а с другим доменом флагеллина, образованным 

N- и C-концевой частями пептидной цепи (42, 55).  

Фактор элонгации Tu. Другой консервативный белок бактерий, иден-

тифицированный как элиситор МАМР/РАМР-типа, — фактор элонгации 

Tu (EF-Tu). К его открытию привело изучение способности экстрактов из 

R. solanacearum, Sinorhizobium meliloti с модифицированным flg22, не доступ-

ным для распознавания FLS2, и из мутантного штамма Escherichia coli с 
дефектным геном флагеллина вызывать обратимое изменение ионного об-

мена в суспензионной культуре клеток арабидопсиса. Оказалось, что иссле-

дуемые экстракты, несмотря на отсутствие flg22 или его рецептора, вызы-

вают этот типичный для флагеллина защитный ответ (56). В результате из 

экстракта E. coli был выделен EF-Tu, за элиситорную активность которого 

отвечает пептид elf18, состоящий из 18 аминокислотных остатков и лока-

лизованный в N-концевой последовательности белка. Более короткий N-

терминальный фрагмент EF-Tu — elf12 не обладает индуцирующей актив-

ностью и действует как антагонист elf18.  
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Элиситорный фрагмент elf18 распознается рецептором EFR. Как и 

флагеллин-распознающие рецепторы FLS, EFR принадлежит к XII под-

группе семейства LRR-RLK (47). Гены, кодирующие EFR-подобные белки 

с высоким сходством последовательностей в киназных доменах, обнару-

жены у многих растений, в том числе у видов Brassicaceae и риса, причем 

восприятие elf18 определяют разные эктодомены (33). 

В дальнейшем с помощью метода аланинового сканирования уда-

лось оценить вклад отдельных аминокислот в элиситорную активность elf18. 

Пептиды с замененными на аланин аминокислотными остатками в поло-

жениях 1, 3, 6, 9, 10, 11, 12 или 13 обладали той же активностью, что и elf18. 

Напротив, замены в положениях 2, 4, 5 и 7 приводили к снижению актив-

ности пептида в 10-400 раз. При одновременной замене остатков в положе-

ниях 2 и 5 активность снижалась в 50 000 раз (56).  

N-концевые последовательности с высокой гомологией к elf18 были 

обнаружены у EF-Tu ряда фитопатогенных бактерий, например у Erwinia 
amylovora, E. chrysanthemi, P. syringae, Xylella fastidiosa, S. meliloti и Agrobac-
terium tumefaciens. Пептиды двух последних видов, состоящие из 18 амино-

кислотных остатков, были так же активны, как elf18, а аналогичные N-тер-

минальны пептиды из P. syringae (патоген томата) и X. fastidiosa (патоген 

винограда, цитрусовых, оливы и других культур) даже при концентрациях, 

в 4 и 7,5 раза превышавших концентрацию elf18 из E. coli, оказались менее 

активны (56, 57). 

Детальное изучение структуры elf18 и ее функциональной связи с 

элиситорной активностью позволили использовать этот пептид для углуб-

ленных исследований механизмов развития РTI. В частности, несколько лет 

назад благодаря профилированию транслатома арабидопсиса, в листья ко-

торого инфильтрировали elf18, был выяснен молекулярный механизм гло-

бального трансляционного перепрограммирования, происходящего в расте-

ниях при формировании PTI (56). 

Харпины. Защитные свойства бактериальных белков харпинов были 

впервые обнаружены в начале 1990-х годов Z.-М. Wei и группой сотрудни-

ков из лаборатории Стивена Бира (Steven V. Beer) в Корнельском универ-

ситете (Cornell University, США). Они установили, что один из белков фи-

топатогенной бактерии Erwinia amylovora, вызывающей ожег плодовых се-

мейства Rosacea (харпин), может индуцировать CBЧ реакцию и быструю 

гибель листовой пластинки у табака (Nicotiana tabacum), который не отно-

сится к растениям-хозяевам этой бактерии, а также вызывать обратимое 

повышение pH в суспензии его культивируемых клеток (58).  

Практически в то же время (1993 год) группой исследователей под 

руководством S.Y. He (59) была показана способность внеклеточного белка 

из P. syringae pv. syringae вызывать реакцию CBЧ у растений, не являющихся 

хозяевами для этой бактерии. Белок harpinPss (продукт гена hrp) вызывал 

некрозы на листьях табака и других растений (59). Позже было установлено, 

что харпин Hpa1 из X. axonopodis pv. glycines — возбудителя пустульной пят-

нистости сои индуцирует СВЧ гибель клеток табака (60). 

Все известные сейчас харпины принадлежат к термостабильным ци-

стеин-дефицитным кислым белкам с относительно высоким содержанием 

остатков глицина и серина (61, 62). Харпины вводятся в растения системой 

секреции III типа (type three secretion system, T3SS) грамотрицательных фито-

патогенных бактерий при их взаимодействии с растением-хозяином и могут 

играть роль как эффекторов (T3 effector, T3E), необходимых для патоген-

ности, которые нарушают целостность мембраны хозяина, так и элиситор-
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ных микробных паттернов, индуцирующих защиту от патогенов. В послед-

нем случае обработка растений харпинами повышает устойчивость к болез-

ням, а также стимулирует рост культур, приводит к увеличению урожая и 

улучшению его качества. Более того, харпин HrpN индуцирует устойчивость 

арабидопсиса к засухе, активируя жасмонат-зависимый сигнальный путь (63).  

Открытие в середине 1980-х годов харпинового кластера генов 

hrp/hrc и последующая демонстрация того, что эти гены кодируют семей-

ство TTSS-белков у грамотрицательных бактерий, патогенных для растений 

и животных, а также для растительных симбионтов, стало важной вехой в 

молекулярной фитопатологии (64). В частности, было установлено, что у 

E. amylovora гены кластера hrp, ответственные за продукцию харпинов, кон-

тролируют также патогенность бактерии и ее способность вызывать СВЧ-

гибель клеток растений (65). В геноме X. oryzae был обнаружен кластер hrp, 
который содержит консервативные гены hrp и hrc, чьи продукты могут рас-

познаваться растениями и индуцировать устойчивость, и ассоциированные 

с патогенезом гены hpa (65, 66). Затем установили, что активация экспрес-

сии генов, кодирующих харпины, и последующего синтеза этих белков про-

исходит в процессе взаимодействия патогена с растением-хозяином (67, 68).  

К настоящему времени гены hrp обнаружены у ряда фитопатогенных 

бактерий, включая представителей родов Erwinia, Pantoea, Pseudomonas, Xan-
thomonas и Ralstonia (63), и идентифицированы несколько харпинов, кото-

рые на основании их структуры подразделяются на четыре основные группы: 

HrpN, HrpZ1, HrpW1 и Hpa1 (61, 66, 69-72). Некоторые авторы рассматри-

вают харпины HpaG как отдельную группу (61, 69). Для каждой из этих 

групп известно несколько белков с небольшими структурными различиями, 

которые продуцируют патогены, поражающие различные растения — цит-

русовые (73), соевые бобы (74), рис (75, 76), перец (77), хлопок (70). Напри-

мер, многие виды Xanthomonas секретируют харпиновые эффекторы группы 

Hpa1. В частности, у возбудителя бактериального ожога риса X. oryzae pv. 

oryzae обнаружен харпин Hpa1Xoo (78). Харпин Hpa1Xag выделен из X. axon-
opodis pv. glycines (73). Штамм DC3000 P. syringae pv. tomato продуцирует два 

типа харпинов — HrpZ1 и HrpW1 (79). Харпины HrpNEa, HrpNEch, HrpZPss 

и HrpZPsph синтезируются соответственно E. amylovora, E. chrysanthemi, 
P. syringae pv. syringae и pv. phaseolicola (80, 81, 82). Ортологи группы HrpW 

найдены у E. amylovora (HrpW), P. syringae pv. syringae (HrpW1, HopAK1) и 

Ralstonia solanacearum (PopW, PopA1), а HpaXm — у X. citri subsp. malvacearum 

(64). В то же время у бактерий, патогенных для маниоки, до сих пор не 

обнаружено харпин-подобных белков.  

Установлено, что харпины не только способны запускать локальную 

реакцию СВЧ, но и действовать как элиситоры SAR (82). Так, харпин 

HrpZ1, взывающий реакцию СВЧ у различных видов растений, может ак-

тивировать несколько их сигнальных систем и запускать как ранние, так и 

более поздние защитные ответы (83). Оказалось, что харпины HrpZ1 имеют 

высокую аффинность к растительным мембранам и специфически связы-

ваются с ними. Это позволило предположить, что развитие защитных реак-

ций в ответ на HrpZ1 происходит после его связывания с рецептором. Дей-

ствительно, мембраны микросом, полученных из культуры клеток пет-

рушки, содержат устойчивый к протеазам термостабильный сайт связыва-

ния С-концевого фрагмента HrpZ1 (84). Взаимодействие с растительными 

рецепторами было показано и для других харпинов. В частности, для хар-

пина HrpN из E. amylovora, который in vitro связывается с небольшим 

(6,5 кДа) белком HIPM, ассоциированным с плазматической мембраной 

рекомбинантного дрожжевого клона, экспрессирующего этот белок яблони. 
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Ортологи HIPM были позже обнаружены в рисе (OsHIPM) и арабидопсисе 

(AtHIPM) (85). 

Что касается защитных реакций, которые индуцируют харпины, то 

наряду с СВЧ они часто вызывают образование АФК. Так, харпины из 

P. syringae pv. glycinea и X. oryzae pv. oryzae способны вызывать генерацию 

АФК клетках табака, а один из харпинов E. amylovora стимулирует образо-

вание АФК не только в клетках табака, но и у A. thaliana. Обработка ком-

мерческим харпин-содержащим препаратом Messenger («EDEN Bioscience 

Corp.», США) суспензионной культуры клеток винограда вызывает интен-

сивный окислительный взрыв и активацию гена стильбенсинтазы, ответ-

ственной за синтез фитоалексина резвератрола (86). S. Sang с соавт. (86) 

показали, что харпины активируют защитные реакции через передачу гене-

рируемого в апопласте сигнала с участием НАДФН-оксидазной системы 

растений. У трансгенных растений арабидопсиса, экспрессирующих ген хар-

пина Hpa1Xoo, в цитоплазме и апопластах образуется и накапливается пе-

рекись водорода. Подавление апопластного образования H2O2 снижает как 

накопление АФК в цитоплазме, так и устойчивость растений к бактериаль-

ным патогенам. Эти данные позволяют предположить, что апопластный 

H2O2 подвергается цитоплазматической транслокации для участия в защите 

растения от патогенов. Как харпин, так и H2O2 индуцируют экспрессию 

генов растений, кодирующих участвующие в СУ ферменты, такие как фе-

нилаланин-аммиак-лиаза (phenylalanine ammonia lyase, PAL), глутатион-S-

трансфераза (glutathione S-transferases, GST) и антранилатсинтаза (anthranilate 

synthase 1, ASA1). У арабидопсиса H2O2 усиливает экспрессию PAL1 и GST, 

но не ASA1. Предполагается, что харпины активируют два различных сиг-

нальных пути, один из которых приводит к увеличению образования АФК 

и экспрессии мРНК PAL1 и GST, другой — к усилению экспрессии GST и 

ASA1 независимо от H2O2 (87). 

Трангеноз генов, кодирующих бактериальные харпины, в растения 

приводит к повышению их устойчивости к различным патогенам. Так, у 

трансгенных растений хлопчатника, экспрессирующих ген hpaXoo (один 

из генов, кодирующих харпины), при заражении патогенным грибом 

Verticillium dahliae было отмечено усиленное образования АФК. Реком-

бинантный белок HpaG из X. oryzae pv. oryzicola эффективно индуцировал 

устойчивость риса (88), а у трансгенных растений табака и свеклы, экспрес-

сирующих ген белка HrpZ из P. syringae pv. рhaseolicola, повышалась устой-

чивость к ризомании (89). 

Как было упомянуто выше, структура харпинов, выделенных из раз-

личных видов бактерий, варьирует, однако сохраняется общая для этих бел-

ков способность индуцировать устойчивость к различным патогенам у рас-

тений, которые не служат их хозяевами. В связи с этим были проведены 

исследования функций отдельных фрагментов в молекулах харпинов (69, 

71, 89). Установлено, что определенные фрагменты Hpa1-подобных харпи-

нов X. citri subsp. malvacearum (фрагмент, включающий аминокислотные 

остатки 35-51) и X. oryzae pv. oryzae (фрагмент 36-52) могут индуцировать 

реакцию СВЧ (82). Кроме того, было показано, что к развитию этой реак-

ции приводит инфильтрация в листья табака фрагмента из 24 аминокислот, 

который присутствуюет в С-концевой области харпина HrpZ, выделенного 

из P. syringae (71). Было также обнаружено, что С-терминальный фрагмент 

белка HrpZ1 из P. syringae pv. phaseolicola обладает свойствами элиситора 

типа PAMP и способен индуцировать ранние защитные ответы растений, в 

частности активировать две протеинкиназы (MPK3 и MPK6) из MAP-ки-

назного сигнального каскада. Инсерционный мутагенез гена, ответствен-
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ного за синтез HrpZ1, подтвердил важность последовательности на С-конце 

для элиситорной активности целого белка (86). Кроме того, при изучении 

функций отдельных доменов харпиновых белков было показано, что фраг-

мент (HpaG10-42) харпина HpaGXooc из X. oryzae, содержащий аминокис-

лотные остатки с 10 по 42, служит более активным индуктором, чем полно-

размерный белок HpaGXooc, и в полевых условиях повышает устойчивость 

растений риса к бактериальной гнили (X. oryzae pv. oryzae), пирикуляриозу 

(Magnaporthe oryzae) и ризоктониозу (Rhizoctonia solani) (90). Этот же фраг-

мент HpaG10-42 оказался способен запускать защитные реакции у экспрес-

сирующих его растений пшеницы (91).  

В целом, исследования элиситорных свойств харпинов свидетель-

ствуют о том, что эти бактериальные белки обладают всеми важными при-

знаками PAMPs: они широко распространены у различных видов бактерий, 

связываются с PRR-рецепторами и запускают первичные защитные ответы 

растений. Ключевыми детерминантами, ответственными за элиситорную 

активность, по крайней мере у некоторых харпинов, могут быть их пептид-

ные фрагменты. Кроме того, взаимодействие харпинов с рецепторами рас-

тений может приводить не только к развитию СУ за счет активации генов, 

участвующих в реализации защитных реакций в растениях, но и к стимуля-

ции их роста, улучшению физиологического состояния и повышению уро-

жайности (72, 73).  

Сравнение элиситорных эффектов харпинов и флагеллина. Флагеллин 

и харпины — это эволюционно удаленные бактериальные МАМРs/PАМРs. 

Сравнение ответов растительных клеток на воздействия flg22 и харпинов 

показывает, что механизм их элиситорного действия имеет ряд различий. 

Так, при обработке культуры клеток двух сортов винограда было обнару-

жено, что активирующий PTI элиситор flg22, в отличие от харпинов, го-

раздо реже вызывает СВЧ-гибель клеток. Кроме того, обработка харпином 

приводит к более быстрому и интенсивному развитию окислительного 

взрыва по сравнению с flg22 (84). Недавно L.B. Sands с соавт. (91) показали, 

что харпин способен эффективно индуцировать устойчивость конопли к 

P. aphanidermatum и стимулировать рост зараженных растений. Обработка 

же flg22 не вызывала защитных реакций и не стимулировала рост пророст-

ков. В связи с этим авторы предположили, что защитные реакции, индуци-

рованные flg22, недостаточно активны для эффективного подавления ин-

фекции P. aphanidermatum на проростках растений этого вида.  

X. Chang с соавт. (92) установили, что flg22 индуцирует накопление 

жасмоата у растений скального винограда (Vitis rupestris Scheele), а харпины 

не вызывают такого эффекта, хотя активация JA-зависимого сигналинга, 

как отмечалось выше, может происходить под их воздействием, повышая 

устойчивость к абиотическим стрессам (64). Более того, трансдукция сиг-

нала, связанная с его JA-зависимой передачей c участием этилена (ethylene, 

ET), была отмечена после обработки проростков конопли как харпином, 

так и flg22. В то же время оба этих бактериальных элиситора способны сти-

мулировать экспрессию аналогичных защитных генов и индуцировать сход-

ные защитные ответы растений (93, 94). Кроме того, харпины, как и flg22, 

могут активировать салицилат-зависимый сигнальный путь, который при-

водит к SAR (95). Однако, в отличие от flg22, вызывающего типичный PTI, 

в ответ на харпины более часто развиваются те защитные реакции, которые 

характерны для ETI (96), но иногда тип защитного ответа зависит от спо-

соба обработки растений. Например, харипн из E. amylovora при инфиль-

трации в межклетники вызывает реакцию СВЧ, а при опрыскивании рас-

тений индуцирует SAR (58). Не исключено, что совместное использование 
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этих элиситоров может приводить к синергизму, обусловленному одновре-

менной активацией PTI и ETI, и существенно усиливать защитный ответ 

растений (96).  

Белки холодового шока. Белки холодового шока (сold shock proteins, 

CSP) широко распространены у про- и эукариот. Все они имеют в своем 

составе консервативные домены CSD (сold shock domain, домен холодового 

шока), обладают способностью связываться с нуклеиновыми кислотами и 

активируют или подавляют экспрессию большого числа генов, участвующих 

в клеточном делении, дифференцировке и кодирующих разнообразные за-

щитные белки (97-99). 

Бактериальные CSP объединяют семейство белков с молекулярной 

массой около 7 кДа, состоящих из единственной аминокислотной последо-

вательности длиной около 70 аминокислотных остатков (98). Синтез CSP 

активируется при низких температурах и представляет собой один из меха-

низмов адаптации организмов к неблагоприятным условиям окружающей 

среды. CSP, первоначально обнаруженные у бактерий, подвергнутых холо-

довому стрессу, как было показано позже, синтезируются конститутивно, а 

также в ответ на другие стрессы (99). Как и у бактерий, у растений CSP 

способствуют адаптации к холоду, а чужеродные CSP распознаются как 

компоненты МАМРs/PAMPs и индуцируют устойчивость к патогенам. Эли-

ситорная активность бактериальных CSP семейства CspB впервые была по-

казана в классических экспериментах, которые с помощью регистрации об-

ратимого повышения экстрацеллюлярного рН суспензионной культуры кле-

ток растений позволяют фиксировать один из наиболее ранних защитных 

ответов — обратимое изменение ионного обмена на плазмолемме расти-

тельной клетки (99, 100).  

При этом было обнаружено, что за способность вызывать быстрый 

ответ культивируемых клеток томата, табака и картофеля отвечает один из 

поверхностных доменов CSP, включающий РНК-связывающий домен, из-

вестный как RNP-1 (или NPCS). Дальнейшие исследования показали, что 

многие виды семейства Solanaceae распознают как MAMP/РАМР высоко-

консервативный мотив домена RNP-1, представленный пептидом из 22 аро-

матических и основных аминокислотных остатков и получивший название 

csp22. Его рецепторами служат обнаруженная у культурного вида томата 

Solanum lycopersicum L. LRR-RL-киназа CORE и рецептороподобный белок 

NbCSPR из Nicotiana benthamiana Domin (101). Гомологи NbCSPR обнару-

жены лишь у некоторых видов Solanaceae и отсутствуют у S. lycopersicum, в 

то время как LRR-RLK, гомологичные CORE, встречаются у ряда паслено-

вых, включая виды Solanum и Nicotiana. Экспрессирующие CORE трансген-

ные растения арабидопсиса приобретают чувствительность к csp22, что де-

лает их более устойчивыми к патогенному штамму P. syringae pv. tomato. 
Минимальная аминокислотная последовательность csp22, которая активи-

рует защитные ответы в растительных клетках, насчитывает 15 аминокис-

лотных остатков. Этот высококонсервативный эпитоп сsp15 вызывает за-

щитные реакции растений. В частности, в концентрации около 0,1 нМ он 

индуцирует окислительный взрыв в клетках табака и картофеля, но не рас-

познается как элиситор клетками риса и огурца (Cucumis sativus L.) (100). 

CspD — другой белок холодового шока, выделенный из Bacillus 
thuringiensis, он известен также как микробный фактор 2 (MF2). Ген 

B. thuringiensis, кодирующий этот термостабильный низкомолекулярный бе-

лок с молекулярной массой 7,2 кДа, был клонирован и секвенирован 

(AY272058, GenBank, https://www.ncbi.nlm.nih.gov/genbank/). Оказалось, что 

его нуклеотидная последовательность и аминокислотная последовательность 
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CspD имеют высокую гомологию с другими бактериальными CSP. Как и 

сsp22 или сsp15, CspD вызывает обратимое изменение ионного обмена у 

культивируемых клеток табака, но, в отличие от этих элиситоров, способен 

активировать защитный ответ у клеток томата и риса и индуцировать не-

специфическую системную устойчивость различных однодольных (рис, пше-

ница) и двудольных (томат, табак, картофель) растений к патогенным гри-

бам, оомицетам и вирусам (101). Так, после нанесения CspD на листья пше-

ницы или опрыскивания проростков картофеля и риса растворами этого 

элиситора отмечалось повышение устойчивости соответственно к возбудите-

лям септориоза (Parastagonospora nodorum), фитофтороза (Phytophthora in-
festans) и пирикуляриоза (M. oryzae) (102). 

Воздействие CspD на растения табака снижало его пораженность ви-

русом табачной мозаики (ВТМ) и Х-вирусом картофеля. Пептид сsp15 белка 

CspD (VKWFNAEKGFGFITP) также обладал элиситорной активностью. 

Его внесение в суспензию культивируемых клеток табака активировало Н+-

помпу и вызывало обратимое изменение внеклеточного рН. Этот пептид, 

как и сам CspD, проявлял индуцирующую активность в модельных системах 

растение—патоген. Обработка половинок табачного листа csp15 в концен-

трации от 1 до 10 мМ за 1 сут до инокуляции ВТМ приводила к резкому 

уменьшению числа некрозов на обработанных половинках по сравнению с 

контрольными половинками или необработанными листьями того же рас-

тения (102). Нанесение csp15 на поверхность дисков, вырезанных из клуб-

ней картофеля, усиливало СВЧ ответ клеток к P. infestans и вызывало накоп-

ление салициловой кислоты в тканях клубней, обработанных этим пепти-

дом (103). Трансгенные линии табака некрозообразующего сорта Xanthi NN 

и восприимчивого к ВТМ сорта Samsun nn проявляли повышенную устой-

чивость к Alternaria longipes и ВТМ, причем экспрессия CspD положительно 

коррелировала с устойчивостью растений к обоим патогенам (103). 

Э л и с и т о р н ы е  б е л к и  и  п е п т и д ы  м и ц е л и а л ь н ы х  г р и -

б о в. Как и бактерии, грибы-микромицеты синтезируют целый ряд белков 

и пептидов с функциями неспецифических или специфических элиситоров. 

Индуцирующие устойчивость эффекторы Cladosporium fulvum. Специ-

фические белковые элиситоры фитопатогенного гриба C. fulvum (цистеин-

содержащие пептиды Avr2, Avr4, Avr4E, Avr9 Ecp1, Ecp2, Ecp4 и Ecp5) были 

открыты и детально изучены группой исследователей из университета в Ва-

генингене (Wageningen University, Нидерланды) во главе с P.J. de Wit (104, 

105). Эти эффекторы функционируют как факторы вирулентности. Связы-

вая хитин, они препятствуют его детекции паттерн-распознающими рецеп-

торами при заражении томата совместимыми расами гриба и предотвра-

щают деградацию хитина растительными хитиназами (106). Однако у томата 

(растение-хозяин для C. fulvum) есть эффективная система распознавания 

этих эффекторов, после которого индуцируются защитные ответы растений, 

в том числе СВЧ (107).  

Элиситор Avr4 состоит из 101 аминокислоты, включая 6 цистеино-

вых остатков, а Avr9 представляет собой пептид из 28 аминокислот. После-

довательности Avr4 и Avr9 имеют низкую гомологию. Зрелый пептид Avr2 

включает 58 аминокислот, 8 из которых приходится на цистеин. После про-

цессинга более крупных белков-предшественников грибными и/или расти-

тельными протеазами зрелые пептиды обнаруживаются в апопласте томатов 

и индуцируют СВЧ ответ в растениях с комплементарными генами устой-

чивости cf4, cf9 или cf2, вслед за которым развиваются и другие защитные 

реакции (31, 106). Ниже в качестве примеров будут более подробно рассмот-

рены три (Avr4, Avr9, Ecp6) из идентифицированных в настоящие время 
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Avr- и Ecp-элиситоров. 

Как и большинство грибных эффекторов, Avr4 и Avr9 поступают в 

растения через секреторный путь эндоплазматического ретикулума C. fulvum 

и распознаются продуктами R-генов как расоспецифические элиситоры. 

Avr4 узнает и связывает рецептороподобный белок Cf4 без киназной актив-

ности. Кроме того, для развития реакции СВЧ может быть необходимо 

взаимодействие Cf4 с рецептороподобной киназой OBIR1 (108, 109). Ин-

дукция СВЧ в ответ на Avr9 может, по-видимому, происходить в резуль-

тате его распознавания одним из двух способов. Во-первых, после обра-

зования комплекса Avr9 с высокоаффинным сайтом связывания и после-

дующим взаимодействием с заякоренным в мембране внеклеточным ре-

цепторным гликопротеином белком Cf-9, во-вторых, после непосредствен-

ного низкоаффинного связывания Avr9 с Cf-9 (99, 100). Инфильтрация 

Avr4 и Avr9 в ткани томата приводит к специфической активации целого 

арсенала защитных ответов растений, включая утечку электролитов, сти-

муляцию Н-АТФазы плазматической мембраны, генерацию АФК и окис-

лительный взрыв, а также повышение активности липоксигеназы и ндук-

цию PR-белков (β-глюканазы и хитиназы) (31).  

Ecp6 — еще один хитин-связывающий эффекторный белок, который 

C. fulvum секретирует в апопласт при колонизации растений томата. Он со-

держит три лизиновых мотива (LysM1, LysM2 и LysM3). LysM2 и LysM3, 

как предполагают, формируют домены, необходимые для взаимодействия с 

хитином, а LysM1 может узнаваться растением, поскольку способен запус-

кать ответ в суспензионной культуре клеток томата (110). Предполагают, 

что у растений томата, развивающих при инфильтрации в них Ecp6 реакцию 

СВЧ, на поверхности клеток локализован гипотетический рецептор, назван-

ный Cf-Ecp6 (111). Что касается распространения специфических элисито-

ров, сходных с описанными здесь для C. fulvum, то гомологи Avr4 найдены 

у грибов из класса Dothideomycetes, а Ecp6-подобные гены широко распро-

странены в царстве грибов (112, 113). 

Известно также, что C. fulvum продуцирует белок CfHNNI1, гомоло-

гичный фактору трансляции bZIP. Этот неспецифичный элиситор индуци-

рует экспрессию lehsr203 (маркерный ген СЧВ) и вызывает устойчивость у 

растений-нехозяев, принадлежащих к трем разным семействам. Трансген-

ные растения табака с геном, кодирующим CfHNNI1, оказались устойчивы 

к P. parasitica var. nicotianae, P. syringae pv. tabaci и ВТМ. Установлено, что 

способность CfHNNI1 индуцировать СВЧ обусловлена консервативными 

для факторов bZIP аминокислотными остатками. Показано также, что ме-

ханизм его действия не связан с активацией JA/ET-зависимого сигнального 

пути и что элиситорная активность CfHNNI1 снижается под влиянием инд-

куторов SA-зависимого сигналинга (31). 

Элиситоры фитопатогенных и непатогенных фузариевых грибов. Как 

и С. fulvum, возбудитель фузариозного вилта томата Fusarium oxysporum f. sp. 

lycopersici (FOL) продуцирует обогащенные цистеином белки-эффекторы, 

опознаваемые растениями с комплементарными генами устойчивости. Один 

из таких эффекторов, названный SIX1-белком, был первым фактором ави-

рулентности, который обнаружили у FOL и других патогенов, проникающих 

в растения через корни (113). После созревания 32 кДа-предшественника, 

полипептид (12 кДа) из центральной части SIX1, содержащий 6 остатков 

цистеина, секретируется в ксилемный сок инфицированных растений и ин-

дуцирует защитные реакции у линий томата с геном устойчивости к этому 

эффектору. У F. oxysporum идентифицировано не менее 11 малых богатых 

цистеином белков типа SIX1 и показано, что, по крайней мере, три из них 



 

801 

(SIX1, SIX3/SIX4) играют роль факторов авирулентности, которые у сортов 

и линий томатов с геном I (I-1, I-2, I-3) индуцируют устойчивость к специ-

ализированным для разных растений-хозяев формам FOL. Гомолог SIX1 

был обнаружен также у F. graminearum (113). 

Из мицелия непатогенного для томата штамма F. oxysporum CS-20, 
защищающего растения от штаммов FOL, вызывающих вилт, выделен эли-

ситор CS20EP — основной полипептид белковой фракции, снижавшей по-

ражение томата этим патогеном за счет ослабления симптомов и замедле-

ния развития болезни. CS20EP представляет собой малый богатый цистеи-

ном основной белок (pI 9,87) с молекулярной массой около 10 кДа, содер-

жащий 23 % гидрофобных аминокислотных остатков. Его цистеиновый мо-

тив составлен 11 остатками цистеина, 6 из которых локализованы в N-тер-

минальной области. Фракция, содержащая CS20EP, индуцирует быстрое об-

ратимое изменение внеклеточного рН в культуре клеток томата, повышенную 

активность хитиназы в корневой системе его проростков и системное усиле-

ние в листьях экспрессии генов, кодирующих медиаторный белок PR-1 — мар-

кер SAR. Предполагается, что этот элиситор может секретироваться штам-

мом CS-20 и вносить вклад в его биоконтролирующий эффект (114).  

В составе другого агента биоконтроля — непатогенного для пшеницы 

изолята F. sambucinum FS-94 также были обнаружены и частично иденти-

фицированы элиситоры белковой природы, которые, в отличие от CS20EP, 

индуцируют системную и локальную устойчивость растений не только к 

FOL (115), но и к возбудителям корневых гнилей пшеницы (Fusarium spp., 

Bipolaris sorokiniana) (116) и серой гнили крестоцветных (Phoma lingam). Эти 

неспецифические элиситоры объединяют фракцию белков размером от 40 кДа 

до 67 кДа, основной полипептидный компонент которой имеет молекуляр-

ную массу около 50 кДа, и активируют как ранние, так и более поздние за-

щитные ответы двудольных и однодольных растений. В частности, в сус-

пензионной культуре клеток двух видов пшеницы — Тriticum aestivum L. и 

T. kiharae Dorof. et Migush. они вызывают обратимое изменение ионного 

обмена и повышают толерантность клеток к лизису, вызванному F. culmorum. 

В проростках из обработанных семян T. kiharae они усиливают экспрессию 

генов дефензиноподобных антимикробных пептидов (АМП), чьи продукты 

имеют высокую гомологию с дефензинами Tk-AMP-D и Ec-AMP-D1, об-

наруженными соответственно у пшеницы и диких злаковых. Эти АМП в 

микромолярных концентрациях активны против нескольких фитопатоген-

ных грибов, включая Fusarium spp. и H. sativum (син. B. sorokiniana).  

Из культуральных фильтратов F. oxysporum f. sp. erythroxyli (FOE), 

вызывающего васкулярный вилт растений коки (Erythroxylum coca Lam.), 

выделен белок Nep1 (24 кДа) с консервативным доменом GHRHDWE. Он 

индуцирует некроз и продукцию ET у многих видов двудольных растений. 

В листьях табака Nep1 вызывает накопление синтазы 1-аминоциклопропан-

1-карбоновой кислоты (AЦК) и оксидазы AЦК, участвующих в синтезе ET, 

a в культуре клеток растений — обратимое изменение ионного обмена и 

генерацию АФК (32). Генетически не родственные, но обладающие анало-

гичной активностью и таким же размером белки были обнаружены у F. ac-
cuminatum и F. avenaceum, а у FOE выявлен белок, гомологичный описан-

ному ниже элиситору PaNie213 из Pythium aphanidermatum. Хотя в модельных 

экспериментах Nep1 из FOE активирует те же многие процессы, что и ти-

пичные элиситоры, он обладает выраженной фитотоксичностью в отноше-

нии двудольных и не индуцирует устойчивость растений к болезням. Более 

того, он может действовать как контактный гербицид, который способствует 

растений патогеном растений, а не их защите (117). В настоящее время 
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Nep1-подобные белки (Nep1-like proteins, NLP) обнаружены у многих ас-

социированных с растениями микроорганизмов, и некоторые из них про-

дуцируют NLP, не обладающие фитотоксичностью. Так, биотроф Hyalo-
peronospora arabidopsidis (возбудитель ложной мучнистой росы арабидопсиса) 

секретирует 10 нецитотоксических NLP, которые не вызывают образования 

некрозов, но запускают механизмы PTI и индуцируют устойчивость к H. ara-
bidopsidis. Один из этих NLP — HaNLP3 активирует экспрессию большого 

набора защитных генов арабидопсиса, действуя как элиситор MAMP типа. 

Интересно, что фрагмент (24 кДа) из центральной части NLP некоторых 

других грибов, а также бактерий тоже способны активировать PTI (118).  

Элиситоры из других микромицетов. Различные белки и пептиды, об-

ладающих свойствами элиситоров, идентифицированы и у других фитопа-

тогенных мицелиальных грибов, принадлежащих к некротрофам или ге-

мибиотрофам, а также у сапротрофов — антагонистов этих фитопатогенов.  
Расоспецифический элиситор NIPI — продукт гена AvrRrs1 был вы-

делен из культурального фильтрата Rhynchosporium secalis (возбудитель ожога 

ржи и ячменя). Этот ген кодирует белок из 82 аминокислот, который после 

отщепления сигнального пептида превращается в зрелый белок из 60 ами-

нокислот, содержащий 10 остатков цистеина в пяти внутримолекулярных 

дисульфидных связях. У сортов ячменя с геном Rrs1, устойчивых к несов-

местимым расам R. secalis, NIPI индуцирует некроз и накопление связанных 

с патогенезом белков PR-1, PR-5, PR-9 и PR-10. Он также способен вызы-

вать некрозы на растениях ячменя, независимо от их генотипа, стимулируя 

Н+-АТФазную активность плазматической мембраны растительных клеток. 

Наряду с этим у вирулентных рас патогена он работает как обладающий 

токсичностью эффектор. Вариации биологических свойств NIPI зависят от 

его первичной структуры. Известны, по крайней мере, четыре изоформы 

NIP1, которые значительно различаются по своей биологической актив-

ности (119). 

Многие штаммы-антагонисты у некоторых видов рода Trichoderma 

широко используются в сельскохозяйственной практике как агенты био-

контроля. Элиситорной активностью обладают гидрофобины — низкомо-

лекулярные (менее 20 кДа) секретируемые гидрофобные белки грибов с 

консервативным мотивом из восьми остатков цистеина, образующих четыре 

дисульфидных связи. Так, элиситор Sm1 был обнаружен в культуральных 

фильтратах Trichoderma virens Gv29-8 (120). Авторы сообщают, что этот гид-

рофобин-подобный белок имеет высокий процент гидрофобных остатков 

(40 %), включает четыре цистеина и три триптофана. Зрелый Sm1 с расчет-

ной молекулярной массой 12,55 кДа и pI 5,78 состоит из 120 аминокислот 

и, по-видимому, подвергается посттрансляционной модификации, поскольку 

содержит сайты сульфатирования, фосфорилирования и N-гликозилирова-

ния. Sm1 не обладает фито- и фунгитоксичностью. В обработанных им рас-

тениях риса и семядолях хлопчатника он запускает локальные и системные 

ответы (генерацию АФК, экспрессию супероксиддисмутазы, образование 

оксилипинов, фитоалексинов, синтез PR-белков и повышение их активно-

сти) и препятствует колонизации возбудителем антракноза. Элиситорная 

активность также была обнаружена у двух других гидрофобинов из группы 

низкомолекулярных цистеин-содержащих белков грибов — EPL1 (12,6 кДа, 

pI 5,5-5,7) и EPLT4 (гомолог EPL1), продуцируемых соответственно T. at-

roviride и T. asperellum (121, 122). Еще один гидрофобин с элиситорной ак-

тивностью, названый HYTLO1, был получен из штамма T. longibrachiatum 

MK1 (123). Он полностью аналогичен белку HYTRA1 из T. harzianum T22 и 
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представляет собой белок массой 7,2 кДа с восемью цистеиновыми остат-

ками, расположенными, как и у других гидрофобинов, в консервативном 

мотиве. Наряду со способностью ингибировать рост некоторых микробов и 

активностью, стимулирующей рост растений, HYTLO1 служит сильным сти-

мулятором защитных реакций растений. Его инфильтрация в листья томата 

приводит к развитию локальной и системной устойчивости к возбудителю 

серой плесени (B. cinerea) за счет СВЧ реакции, генерации окислительного 

взрыва в растительных клетках и усиления транскрипции или активности 

PR-белков (124).  

Белки SCFE1 и PebC1 — неспецифические элисторы, продуцируе-

мые соответственно фитоптогенными некротрофными грибами Sclerotinia 

sclerotiorum и B. cinerea (125, 127). SCFE1 — секретируемый белок, обнару-

женный in vitro в культуральной жидкости, а PebC1 выделен из мицелия. 

Показано, что в растениях арабидопсиса SCFE1 распознается рецептор-по-

добным белком RLP30 и, взаимодействуя с киназой BAK1, индуцирует ха-

рактерные для PTI защитные ответы (125). Обработка проростков томата 

белком PebC1 (36 кДа, pI 4,85) повышала их устойчивость к патогену и 

приводила к увеличению в растительных тканях содержания ферментов, 

связанных с ее развитием (PAL и полифенолоксидаза), генерации АФК, а 

также стимулировала развитие корневой системы проростков пшеницы и 

их толерантность к засухе (29). 

У фитопатогенных гемибиотрофов M. oryzae и Verticillium dahliae об-

наружены соответственно элиситорные белки PemG1 (36 кДа, Ip 4,7) и 

PevD1 (около 16 кДа) (126, 127). PemG1 отличается термостабильностью и 

активирует СУ риса к M. oryzae, а также устойчивость риса и арабидопсиса 

к бактериальным инфекциям. В этих растениях он индуцирует сверхэкс-

прессию генов, контролирующих SA-зависимый путь передачи элиситор-

ного сигнала, транзиторную экспрессию генов PR-белков, накопление АФК 

и OsPR-1a (маркер SAR риса), повышает активность целлюлазы и алкоголь-

дегидрогеназы. Блокаторы кальциевых каналов предотвращают вызываемое 

PemG1 накопление OsPR-1a. Мутанты арабидопсиса, дефективные по JA/ET-

зависимому сигналингу, после обработки PemG1 проявляют повышенную 

устойчивость к бактериальной инфекции, а мутанты с нарушенной транс-

дукцией сигнала по салицилатному пути, напротив, не реагируют на воз-

действие элиситора. Это свидетельствует о том, что PemG1 функционирует 

как активатор салицилат- и Ca2+-зависимого сигналина и элиситор SAR 

(127). Для того чтобы получить предсказанный белок PevD1 и подтвердить 

его элиситорные свойства, ген, кодирующий PevD1 у V. dahliae, был интро-

дуцирован в Е. соli. Растения, обработанные рекомбинантным PevD1, при-

обретали СУ к ВТМ. В ответ на обработку элиситором культивируемых кле-

ток табака происходило изменение ионного обмена, регистрируемое по под-

щелачиванию их суспензии. В обработанных растениях табака возрастала 

продукция перекиси водорода, отмечалось отложение каллозы, усиливался 

синтез фенолов и лигнина (128). V. dahliae секретирует также гликопроте-

ины 65 кДа и 28 кДа, которые индуцируют синтез фитоалексина госсипола 

у культивируемых клеток хлопка. С помощью ферментативного протеолиза 

и перйодатного окисления углеводов показано, что за элиситорную актив-

ность этих гликопротеинов отвечает белковый компонент (7, 31).  

Вид Alternaria tenuissima служит источником нескольких элиситор-

ных белков, например индуктора SAR белка Hrip1, который вызывает СВЧ- 

гибель клеток табака и экспрессию генов, ассоциированных с СУ к ВТМ 

(129). Этот же вид продуцирует элиситоры PeaT1 и PeaT2. PeaT2 высокого-
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мологичен полифункциональным структурным мембранным белкам прохи-

битинам. Помимо индукции устойчивости, он может стимулировать про-

растание семян и рост корней пшеницы (130). PeaT1 представляет собой 

термостабильный кислый белок (Ip 4,22), выделенный из мицелия гриба, 

который, как и Hrip1, индуцирует СУ табака, но не вызывает реакции СВЧ. 

С помощью экспрессии в Е. соli был получен рекомбинантный PeaT1 (около 

22,6 кДа). Биоинформационный анализ его структуры показал, что PeaT1 — 

консервативный белок патогенов растений, который содержит домен UBA, 

ассоциированный с убиквитином. Мотив UBA, состоящий примерно из 45 

аминокислотных остатков, присутствует в различных белках, участвующих 

в передаче клеточных сигналов через рецептороподобные протеинкиназы. 

PeaT1, лишенный UBA-домена, не способен индуцировать СУ. Данные о 

структуре сигнального пептида этого элиситора позволяют предположить, 

что он поступает в эндоплазматический ретикулум, а не в апопласт расте-

ний. Есть также доказательства существования сайтов связывания белковой 

природы для PeaT1 на плазматической мембране табака, которые могут пе-

редавать сигналы в цитоплазму растительных клеток, вызывая SAR (131). 

Недавно открытые МАМРs/PAMPs и ETI-элисторы грибов. За посл-

денее время у гемибиотрофа B. sorokiniana был обнаружен ген, кодирующий 

новый эффектор CsSP1 (малый белок с предсказанной молекулярной мас-

сой 25,9 кДа и Ip 8.84), который секретируется этим патогеном во время 

инфекции. Аминокислотная последовательность CsSP1 имеет сходство с 

последовательностями индицирующих некроз и продукцию ET специфиче-

ских Nep-элиситоров других грибов (32, 119). Этот эффектор необходим 

патогену для инфицирования, преодоления PTI и успешного развития в 

растениях пшеницы. В то же время он действует как элиситор, запускаю-

щий ETI в растении-хозяине. К новым элиситорам относится также малый 

белок PeSy1 (11 кДа), который обнаружен у актиномицета Saccharothrix 

yanglingensis Hhs.015 — эндофита, повышающего устойчивость растений к 

патогенам. Установлено, что PeSy1 активно индуцирует реакцию СВЧ, а 

рекомбинантный белок PeSy1 вызывает ранние защитные ответы (генера-

ция АФК, отложение каллозы) и трансдукцию элиситорного сигнала. Это 

приводит к повышению устойчивости табака (N. benthamiana) к S. sclero-

tiorum и P. capsici, а также устойчивости томата к P. syringae pv. tomato. PeSy1 

взаимодействует со специфической, ранее не известной рецептороподобной 

цитоплазматической киназой RSy1 (Response to PeSy1). Эти результаты и 

способность PeSy1 усиливать экспрессию маркерных генов PTI позволяют 

предполагать, что он действует как элиситор МАМР-типа (132). Новые эф-

фекторы — ортологи Ecp (С. fulvum) обнаружены также у поражающего сос-

новые деревья гриба Dothistroma septosporum. Некоторые из белков вызывают 

реакцию СВЧ и способствуют развитию устойчивости в растениях, не яв-

ляющихся хозяевами патогена (133). Наконец, совсем недавно у одного из 

возбудителей фузариоза колоса пшеницы Fusarium graminearum были найдены 

два новых белка — Fg02685 и Fg62, которые необходимы грибу для колони-

зации и секретируются в апопласт во время инфицирования растений па-

тогеном (134, 135).  

Малый белок Fg02685 идентифицирован как новый РАМР грибов. 

У табака (N. benthamiana) он вызывает защитные ответы, типичные для PTI, 

а именно СВЧ-гибель клеток, экспрессию ассоциированных с неспецифи-

ческой устойчивостью генов растения, активацию МАР-киназного сиг-

нального каскада, накопление АФК и каллозы. В распознавании Fg02685 

не участвуют рецептороподобные киназы BAK1 и SOBIR1, а за его способ-
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ность вызывать СВЧ отвечает консервативный -спиральный мотив N-

термнальной области белковой молекулы. Элиситорная активность Fg02685 

обусловлена 32-аминокислотным N-концевым фрагментом этого мотива — 

пептидом FgNP32, под воздействием которого повышается устойчивость 

растений к видам Fusarium и Phytophthora. Интересно, что гомологи Fg02685 

часто встречаются у ржавчинных грибов (Puccinia spp.) и других микромице-

тов, а также среди видов Phytophthora и других оомицетов (136). Fg62 вызы-

вает устойчивость N. benthamiana к P. capsici. За его СВЧ-индуцирующую 

активность ответствен сигнальный пептид. Этот белок не имеет консерва-

тивных цистеиновых доменов, но содержит 7 остатков цистеина. У N. ben-
thamiana он индуцирует экспрессию двух PTI-маркерных генов. По-види-

мому, Fg62 относится к орфанным белкам; гомологичные ему последователь-

ности обнаружены пока только у F. culmorum и F. pseudograminearum (136).  

Э л и с и т о р ы  о о м и ц е т о в. Элиситины. Элиситины — это малые 

(около 10 кДа) гидрофильные белки Phytophthora, Pythium и некоторых дру-

гих оомицетов, высококонсервативные в переделах семейства Pythiaceae. 

Они убедительно охарактеризованы как PAMPs. Все элиситины могут свя-

зывать стерины, поэтому принято считать, что оомицеты, не способные са-

мостоятельно синтезировать эти метаболиты, используют элиситины как 

транспортеры растительных стеринов в свою клетку, в том числе для встра-

ивания их в мембраны зооспор. Однако эти белки не относятся к эффекто-

рам оомицетов. Более того, виды Pythiaceae продуцируют ряд эффекторов, 

чтобы нивелировать активность элиситинов, для проявления которой сте-

рин-связывающая способность не является решающей, но, увеличивая те-

кучесть плазмалеммы инфицированных растительных клеток, вероятно, мо-

жет вносить вклад в передачу сигналов и индуцированную генерацию 

АФК (137-139). Некоторые авторы предлагают рассматривать элиситины 

как факторы авирулентности, связанные с устойчивостью на видовом 

уровне, которые представляют собой промежуточное звено между РАМР и 

специфическими элиситорами (140).  

Элиситины были открыты еще в конце 1980-х годов как элиситоры 

реакции СВЧ у табака, зараженного P. cryptogea или P. capsici, но продол-

жают интенсивно изучаться до сих пор. Наиболее детально они исследо-

ваны у P. cryptogea, P. capsici, P. parasitica, P. megasperma и P. infestans и из-

вестны под названиями соответственно криптогеин (cryptogein, CRY), кап-

сицин (сapsicin, CAP), паразитицеин (parasiticin, PAR), мегаспермин и INF1. 

Всего в настоящее время проанализировано 100 последовательностей этих 

белков (139). На основании особенностей первичной структуры их подраз-

деляют на несколько классов и на кислые () и щелочные () белки, а по 

кодирующим генами — на истинные элиситины (elicitins, ELI) и элиситин-

подобные (elicitin like proteins, ELL) белки, образующие филогенетические 

клады, которые у разных видов неодинаковы по своей СВЧ-индуцирующей 

активности (138, 140). В результате всесторонних исследований ELI- и ELL-

белков определена их структура и получена информация о процессе их ре-

цепции и роли во взаимоотношениях оомицетов с растениями (138, 140). 

Установлено, что все элиситины содержат сигнальный пептид; высококон-

сервативный домен, состоящий из 98 аминокислот, среди которых присут-

ствуют 6 не варьирующих остатков цистеина, формирующих 3 дисульфид-

ных мостика; вариабельные С-концевые последовательности. Как правило, 

С-концевые домены ELI- и ELL-белков (за исключением клады ELI-1) обо-

гащены треонином, серином и пролином (138). Исследование трехмерной 

структуры -CRY и других элиситинов из клады ELI-1 показало, что их 
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консервативные домены образованы пятью -спиралями, одним -антипа-

раллельным листом и одной -петлей (137). Предполагают, что ELI секре-

тируются во внеклеточное пространство, в то время как некоторые ELL-

белки, вероятно, заякорены в плазматической мембране (в том числе, в 

мембране подвижных зооспор) и клеточной стенке оомицетов (141). 

Как и многие другие МАМРs/PAMPs, элиситины распознаются PRR, 

в том числе такими рецептороподобными киназами, как SERK3/BAK1, от-

носящимся к основным рецепторам микробных элиситоров PTI (139), а 

также могут непосредственно или опосредовано взаимодействовать со спе-

цифическими R-рецепторами элиситоров (140). Рецепторы элиситинов, ве-

роятно, узнают их консервативный домен. Установлено, что специфическая 

область -петли содержит в позиции 41 высококонсервативный остаток лей-

цина, важный для восприятия элиситинов разными видами растений (141). 

Растения, которые отвечают на воздействие элиситинов развитием 

локальной реакции СВЧ или SAR, принадлежат к различным семействам. 

Так, кроме табака, защитный эффект элиситинов продемонстрирован на 

томате, перце, картофеле, турнепсе, репе и редьке, горохе, а также для ви-

ноградной лозы, цитрусовых и саженцев дуба, причем ответная реакция 

различалась у разных таксонов и у разных растений в пределах одного так-

сона (139). В индуцировании СВЧ ответа и некрозообразовании ключевую 

роль играет наличие остатков лизина или валина в положении 13 и лизина 

в положении 39, a SAR-индуцирующая активность элиситинов становится 

результатом комбинации нескольких особенностей первичной структуры, 

включая общий поверхностный заряд и наличие специфических остатков 

лизина (138). 

Обработка растений элиситинами пред инокуляцией повышает устой-

чивость к патогенным для них видам оомицетов, а также к другим патоге-

нам, в том числе к возбудителям бактериальных болезней (138-142).  

Как и многие другие индукторы устойчивости, элиситины вызывают 

ранние защитные ответы растений: обратимый сдвиг экстрацеллюлярного 

рН (139) и взрывообразную генерацию АФК, связанную с активацией рас-

тительных NADPH-оксидазы и МАР-киназного каскада. Однако, за исклю-

чением Nicotiana spp. и некоторых видов Solanum, индуцированный элиси-

тинами окислительный взрыв не всегда приводит к СВЧ-гибели клеток и 

образованию некрозов, а иногда СВЧ ответ развивается под влиянием ха-

рактерного для элиситинов более позднего всплеска АФК (138, 139) с фос-

форилированием МАР-киназ и длительным повышением их активности 

(140). Первоначально SA-опосредованное развитие SAR и накопление PR-

белков считались основными результатом воздействия элиситинов на рас-

тения (142). Однако позже было обнаружено, что обработка томата INF1 и 

β-CRY или ELL-белком из непатогенного Pythium oligandrum индуцирует 

устойчивость растений к бактериальному увяданию, мучнистой росе и 

P. parasitica, активируя характерный для ISR JA/ET-зависимый путь пере-

дачи элиситорного сигнала и экспрессию генов PR-белков (138, 139, 142). 

Таким образом, элиситины могут рассматриваться как эффективные элиси-

торы неспецифической СУ, запускающие как SA-зависимый, так и JA/ET-

зависимый сигналинг. 

Другие элиситоры оомицетов. Помимо элиситинов, у видов Pythiaceae 

известны такие элиситорные белки и пептиды, как Pep-13, PB90, PaNie213, 

CBEL.  

Пептид Pep-13 представляет собой мотив из 13 аминокислот, ответ-

ственный за элиситорную активность обнаруженного в клеточной стенке 
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P. sojae белка GP42 (42 кДа) из семейства трансглютаминаз, а CBEL — это 

лектин фитофторовых, связывающий целлюлозу и участвующий в адгезии 

к клеткам растений (7). Pep-13 высококонсервативен у видов Phytophthora и 

характеризуется высокой активностью. Он индуцирует типичные для PTI 

защитные ответы клеток картофеля и петрушки в крайне низких концен-

трациях (около 1 нМ) (143). Мутации, изменяющие состав Pep-13, лишают 

его как элиситорной, так и трансглюкоминазной активности (143). PaNie213 

из P. aphanidermatum способен вызывать СВЧ у арабидопсиса и других рас-

тений. Зрелый белок (25 кДа) состоит из 213 аминокислотных остатков, 

синтезируется как 234-аминокислотный предшественник с сигнальным пеп-

тидом и имеет сайт расщепления протеиназой. Он индуцирует синтез de 

novo 4-гидроксибензойной кислоты в культивируемых клетках моркови, об-

разование каллусов у арабидопсиса и некроз листьев табака и томатов (144). 

Сходный с PaNie элиситорный белок был выделен из P. megasperma f. sp. 

glycinea, P. infestans и P. parasitica (145). Белок PB90 (90 кДа) выделен из 

культурального фильтрата возбудителя фитофтороза хлопка P. boehmeriae. 
Его инфильтрация в листья табака, не хозяина этого патогена, вызывает 

реакцию СВЧ, индуцирует синтез АФК (H2O2), накопление SA и повыше-

ние активности защитных ферментов — пероксидазы (POD) и PAL (32). 

Сообщается также, что в культуральном фильтрате возбудителя фитофто-

роза колоказии (Colocаsia esculеnta) P. colocasiae был обнаружен гликопро-

теин (15 кДа), который структурно сходен с некоторыми элиситинами; за 

его способность индуцировать повышение активности POD, PAL и липок-

сигеназы ответствен полипептидный фрагмент (145).  

Микробные  фермент ы, о б л а д ающие  с в ой с т в ами  э ли -

си т о ро в. При инфицировании растений некротрофные патогены выде-

ляют различные ферменты, которые разрушают целлюлозные и гемицеллю-

лозные компоненты растительной клеточной стенки, чтобы обеспечить до-

ступность питательных веществ. Некоторые из ферментов распознаются 

растениями и действуют как элиситоры защитных ответов, причем способ-

ность этих ферментов индуцировать устойчивость в подавляющем боль-

шинстве случаев не связана с их энзиматической активностью.  

Как примеры ферментов-элиситоров наиболее известны ксиланазы 

грибов и бактерий. Так, хорошо охарактеризована индуцирующая биосин-

тез ET эндоксиланаза EIX из T. viride. При ее инфильтрации в листья томата 

или табака происходит развитие ранних и поздних защитных ответов (СВЧ, 

генерация АФК и экспрессия генов PR-белков, синтез фиоалексинов) 

(146). Установлено, что EIX распознается растениями томата как МAMP и 

связывается рецепторами LRR-типа — LeEix1 и LeEix2; реакцию СВЧ и 

продукцию ET инициирует только контакт с LeEix2, а LeEix1 действует как 

рецептор-приманка (147). Фермент синтезируется как предшественник (25 

кДа) и подвергается посттрансляционному гликозилированию. Гриб сек-

ретирует зрелый белок (22 кДа), обогащенный глицином, серином, тирпто-

фаном, тирозином и треонином и не содержащий лизина, аланина, лей-

цина и глутамина. Мутантные формы EIX, утратившие эндоглюконазную 

активность, сохраняют способность индуцировать СВЧ. Защитные ответы 

растений вызывают также ксиланаза II из T. reesei и ксиланазы F. graminearum 
(148). Элиситорная активность ксиланазы приписывается последовательно-

сти TKLGE, в которой замена концевых остатков треонина (T) и глутамата 

(E) соответственно на валин и треонин приводит к потере защитных 

свойств EIX. У эндоксилоназы Xyn11A из B. cinerea за элиситорную актив-

ность отвечает пептид из 25 остатков (Xyn25), который вызывает СВЧ и 

индуцирует экспрессию ряда защитных генов (149). В свою очередь, для 
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проявления защитной активности этого пептида необходима короткая кон-

сервативная последовательность из 4 аминокислот, но не его каталитиче-

ская активность (146). 

Эндоцеллюлаза EG1, выделенная из R. solani, содержит белок, пред-

положительно состоящий из 227 аминокислот, с сигнальным пептидом и 

доменом гликозилгидролазы. С помощью замены остатка аспарагиновой 

кислоты в положении 32 на аланин был получен каталитически неактивный 

фермент, который затем был экспрессирован в дрожжах и очищен до гомо-

генности. Эта рекомбинантная EG1 (rEG1), лишенная ферментативной ак-

тивности, полностью сохраняла свойства элиситора. Она индуцировала ги-

бель клеток в листьях кукурузы, табака и арабидопсиса, а также усиливала 

экспрессию генов маркеров SAR и ряда защитных ферментов и PR-белков 

у кукурузы и табака (PR1a, POD, PAL, хитиназы, β-1,3-глюконазы и др.). 

Кроме того, rEG1 вызывала накопление АФК, обратимый сдвиг эстрацел-

люлярного рН в щелочную сотрону, накопление ионов Са2+ и биосинтез 

этилена в суспензии культивируемых клеток табака. В опытах с заражением 

растений кукурузы R. solani СВЧ-гибель клеток также была связана с экс-

прессией EG1 (150). 

Белок MF3 (microbial factor 3, 16,9 кДа) был выделен из культураль-

ной жидкости и клеточного гомогената P. fluorescens. Этот белок способен 

индуцировать в растениях СУ широкого спектра действия против вирусов, 

грибов и нематод (151). Он был идентифицирован как пептидил-пролил-

цис/транс-изомераза, причем за ее элиситорную активность отвечает фраг-

мент, входящий в консервативную область фермента и состоящий из 29 ами-

нокислотных остатков (IIPGLEKALEGKAVGDDLEVAVEPEDAYG). Пеп-

тид сохраняет защитные свойства полноразмерного белка (151) и может вы-

зывать накопление SA в обработанных им листьях табака, возможно, в ре-

зультате усиления экспрессии гена изохоризматсинтазы, которая катализи-

рует синтез SA.  

Г л и к о п р о т е и н ы  и  п е п т и д о г л и к а н ы. Гликопротеины (ГП) 

образуются в результате посттрансляционного гликозилирования белков и 

регулируют несколько биологических процессов, жизненно важных для мик-

роорганизмов. Фитопатогенные грибы секретируют некоторые из ГП при 

заражении растений, используя их в качестве эффекторов, способствующих 

вирулентности. Углеводная часть молекулы таких эффекторов регулирует 

их стабильность, активность, конформационную укладку, целевой транс-

порт и клеточную локализацию (152), но может также определять эф-

фекторную/элиситорную активность микробных ГП. Так, секретируемый 

M. oryzae ГП Slp1 (синоним LysM 1) связывает хитин и препятствует взаи-

модействию этого PAMP с его рецептором в клетках риса (CEBiP), причем 

подобным образом действует только гликозилированный белок. Неглико-

зилированный Slp1 склонен к быстрой деградации, поэтому несвязавшийся 

хитин становится снова доступным для CEBiP и запускает защитный ответ 

(153). Фракции ГП из клеточных стенок и культурального фильтрата P oli-
gandrum, способные вызывать у пшеницы и сахарной свеклы экспрессию 

генов устойчивости к фитопатогенам и накопление связанных с ней фер-

ментов, утрачивали эту способность после автоклавирования или фермен-

тативного протеолиза. В то же время перйодат, атакующий углеводный фраг-

мент ГП, не влиял на элиситорную активность этих фракций (154).  

Отдельную группу элисторов из разряда сложных белков представ-

ляют пептидогликаны бактерий. Поскольку клеточной стенки почти всех их 

видов содержат пептидогликан, растения распознают его как неспецифиче-

ский элиситор. В частности, показано, что у арабидопсиса, табака и риса 
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этот бактериальный РАМР активирует такие ранние защитные ответы, 

как увеличение концентрации ионов кальция в цитоплазме и генерация 

АФК (155). 

Э ф ф е к т о р ы  ф и т о в и р у с о в. Взаимодействие между вирусами 

и растениями служит удобной моделью для изучения молекулярных меха-

низмов противовирусного фитоиммунитета. Внедрение вирусных частиц в 

растительные клетки запускает механизмы защиты, в том числе СВЧ, при-

водящие к быстрой изоляции патогена в клетках устойчивых к нему расте-

ний. В этих процессах участвуют малые интерферирующие РНК, подавля-

ющие или нарушающие синтез нуклеиновых кислот вируса, препятствуя его 

репликации. В процессе эволюции фитовирусы приобрели способность син-

тезировать специфические эффекторы — супрессоры РНК-интерференции 

(viral suppressors of RNA silencing, VSR), основная роль которых заключается 

в подавлении РНК-интерференции (RNAi). Было показано, что VSR вызы-

вают сайленсинг растительных генов и таким образом позволяет вирусам 

преодолевать PTI (156). VSR, как и другие продукты экспрессии вирусных 

генов с разнообразными функциями, распознаются рецепторными R-бел-

ками растений, что приводит к сайленсингу вирусных РНК. 

Так, растения табака вида N. glutinosa имеют набор белков, вызыва-

ющих РНК-сайленсинг фитопатогенных вирусов. У полеровирусов, способ-

ных поражать этот вид, обнаружен белок PO, функционирующий как VSR. 

Мишенью PO служит продукт гена ARGONAUTE1 AGO1, растительный бе-

лок, каталитический компонент RISC (RNA-induced silencing complex, бел-

ковый комплекс, обеспечивающий сайленсинг генов по механизму RNAi) 

(157). Отмечено, что действие других VSR также направлено на AGO1. 

Например, его деградацию вызывает P25 Х-вируса картофеля, что приводит 

к подавлению СВЧ ответа у N. glutinosa. 

RNAi-ингибирующие свойства PO разных изолятов полеровирусов 

зависят от внутривидовых различий его структуры. Так, при сравнении су-

прессирующей активности PO из двух разных изолятов вируса желтой кар-

ликовости злаковых (CYDV-RPV, cereal yellow dwarf Polerovirus, сем. Luteo-
viridae) было установлено, что присутствие пролина в С-терминальной об-

ласти снижает стабильность этого белка и отрицательно влияет на его су-

прессорную активность. Вероятно, высокая конформационная жесткость 

пролина способствует структурной дестабилизации белковой молекулы, ко-

торая усиливается при повышении температуры. Замена пролина на другие 

аминокислоты, например на серин, улучшает структурную стабильность PO 

(158). Именно такая замена найдена у некоторых природных изолятов по-

леровирусов, успешно поражающих злаки. Обнаружено также, что мутация, 

приводящая к замене С-концевого проксимального пролина на серин в PO 

с низкой супрессорной активностью из изолята CYDV-RPV, слабо поража-

ющего растения при повышенной температуре, восстанавливает активность 

этого белка (156-158). Интересно, что в природных популяциях полерови-

русов спонтанно возникают мутанты, в которых пролин замещен серином. 

Для индукции СВЧ ответа растений необходим полноценный функцио-

нальный белок PO. VSR мутанты с аминокислотными заменами в мотиве 

F-box этого белка утрачивали супрессирующую активность и, как следствие, 

не могли вызывать СВЧ. Сохранение структуры белкового мотива F-box, 

по-видимому, важно для способности РО вызывать деградацию белка AGO1, 

которая приводит к нарушению механизма сайленсинга РНК. 

При исследовании взаимодействия растений N. glutinosa с вирусом 

желтухи турнепса (turnip yellow virus, TuYV) и вирусом скручивания листьев 

картофеля (potato leaf roll virus, PLRV) было установлено, что устойчивость 

https://en.wikipedia.org/wiki/RNA-induced_silencing_complex
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этого вида к указанным полеровирусам, а также к вирусу желтухи тыквен-

ных (cucurbit aphid borne yellows virus, CABYV) связана со способностью 

белков PO TuYV (POTu), PLRV (POPL) и CABYV (POCA) вызывать реак-

цию СВЧ у сорта TW59, тогда как растения других сортов этого вида рас-

познают только POPL из PLRV (159). Генетический анализ показал, что у 

N. glutinosa за способность узнавать POTu ответствен ген устойчивости 

RPO1 (resistance to poleroviruses 1), который наследуется как доминантный 

аллель. У многих фитовирусов идентифицированы белки-эффекторы, кото-

рые, как и РО, проявляют RNAi-ингибирующие свойства, подавляя защит-

ный сайленсинг вирусных РНК в инфицированных растениях, поэтому сай-

ленсинг считается основным механизмом ETI к этим патогенам. 

Перспективы использования элиситорных белков  ми -

кроорганизмов в  сельском хозяйстве  и  примеры защитных 

препаратов, р а з р або т анных  на  и х  о снов е. В связи с разнообра-

зием микробных белков, которые могут быть восприняты растениями как 

элиситоры, вызывающие в низких дозах быстрое развитие ответных реак-

ций, активирующих общую или расоспецифическую СУ растений и приво-

дящих к длительной защите от фитопатогенов, исследователи стремятся 

оценить возможности применения этих элиситоров для повышения уро-

жайности сельскохозяйственных культур (26, 160-162). Например, эффек-

тивность защитного действия белков-элиситоров из FS-94 подтверждена 

данными трехлетних полевых испытаний. Показано, что предпосевная об-

работка семян яровой пшеницы приводит к значительному снижению рас-

пространенности и ослаблению симптомов фузариозной и гельминтоспо-

риозной корневых гнилей в течение всего вегетационного периода, способ-

ствуя увеличению урожая (116). С практической точки зрения привлека-

тельность белковых элиситоров также связана с тем, что некоторые из них 

повышают устойчивость растений к абиотическому стрессу и оказывают 

положительное влияние на их рост и развитие (https://doraagri.com/pro-

duct/buy-harpin-protein/). В целом, перспективы включения элиситоров в 

экологически безопасные сценарии защиты сельскохозяйственных культур 

от болезней, основанные на стимулировании активного фитоиммунитета, 

представляются весьма обнадеживающими. Однако эта область исследова-

ний по-прежнему остается относительно новой и недостаточно востребо-

ванной. Пока известно лишь небольшое число белков-элиситоров и создан-

ных на их основе коммерческих препаратов, которые нашли широкое прак-

тическое применение.  

Первым препаратом на основе белкового элиситора, внедренным в 

практику сельскохозяйственного производства, был харпин. Под торговым 

названием Messenger к 2000 году он был зарегистрирован в США компанией 

«Eden Biotechnology Company» и разрешен к использованию на всех куль-

турах. Агентство по охране окружающей среды США (U.S. Environmental 

Protection Agency) в 2001 году присудило препарату премию «Presidential 

Green Chemistry Challenge» в области защиты растений и безопасности сель-

скохозяйственной продукции. Препарат использовался для защиты посевов 

табака, овощей и фруктов в США, Мексике, Испании и других странах. 

Messenger также получил временную регистрацию в Китае, а с 2007 года 

было разрешено его использование на томате, перце, табаке и рапсе.  

В 2008 году лицензию на производство харпина приобрела китайская 

фирма «Dora Agri», которая наладила на его основе производство препарата 

Dora Immune (https://doraagri.com/product/buy-harpin-protein/). В течение 

последних пяти лет препарат поставляется на китайский рынок, а также на 

рынки стран Центральной и Южной Америки и Западной Европы. Его 
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предлагается использовать в качестве фактора оздоровления растений, ко-

торый активирует иммунную систему и влияет на экспрессию генов, ответ-

ственных за рост и активацию защитных реакций. Препарат Dora Immune 

используется для обработки семенного материала, корневой системы и ли-

стьев и разрешен к применению на яблоне, сливе, киви, нектарине, аво-

кадо, манго, цитрусовых, вишни, винограда, конопли, табака и некоторых 

других растениях. По утверждению фирмы-производителя, обработка рас-

тений этим препаратом приводит к увеличению урожайности и улучшению 

качества продукции, повышает защиту от болезней, увеличивает срок хра-

нения фруктов на 5-7 сут, а их сахаристость — на 10-25 %. Однако такая 

эффективность достигается лишь при условии использования рабочего рас-

твора, приготовленного не более чем за 6 ч до опрыскивания, а в случае 

семенного материала — если он обработан не более чем за 30 мин до вы-

садки в почву. Кроме того, при совместном применения с препаратами, 

содержащими соли тяжелых металлов, эффективность обработок может за-

метно снижаться, поскольку последние адсорбируют белок, препятствуя его 

контакту с рецепторами растений.  

Другим убедительным примером успешного внедрения в сельскохо-

зяйственную практику белковых элиситоров может служить белок PeaT1 из 

A. tenuissima (129, 130), который также продуцирует вид A. alternata (160). В 

2014 году Институт защиты растений Китая зарегистрировал в Китае PeaT1 

в качестве действующего вещества защитного препарата с иммуностимули-

рующим действием, получившим коммерческое название ATaiLing (160). 
Его производством занимается китайская компания «Zhongbao Chemicals 

Co., Limited». Показано, что ATaiLing способен ингибировать экспрессию 

вирусных генов и репарировать патологические изменения в пораженных 

вирусами растительных тканях. В то же время ATaiLing вызывает множе-

ственную защитную реакцию растений против насекомых-вредителей. Пре-

парат эффективен против болезни полосатости риса, вируса желтой курча-

вости листьев томата, вируса табачной мозаики. Важно подчеркнуть, что он 

обеспечивает защиту против одной из наиболее вредоносных болезней цит-

русовых Huanglongbing (болезнь озеленения цитрусовых, или пиньинь), вы-

зываемой Candidatus Liberibacter. В связи с высокой эффективностью пре-

парата объем его продаж с момента выхода на рынок достиг 200 т в год с 

годовой прибылью 70 млн юаней. На сегодняшний день Atailing применя-

ется на 5 млн га посевных площадей в Китае. Ряд агрохимических компаний 

ведут переговоры о возможности использования препарата в Америке и За-

падной Европе. В настоящее время компания «Алтбиотех» проводит в Рос-

сии регистрацию биопрепарата на основе пептидил-пролил цис/транс-изо-

меразы (MF3), элиситорные свойства которой впервые были обнаружены и 

изучены во Всероссийском НИИ фитопатологии (151). Структура и элиси-

торные функции белка были запатентованы в России и в ряде стран Ев-

ропы, Азии и США (162). Испытания препарата на основе MF3 в трех раз-

личных агроклиматических зонах показали его антивирусную эффектив-

ность на производственных посадках картофеля, способность улучшать фи-

зиологическое состояние растений и возможность повышения урожая, а 

токсикологические испытания — отсутствие острой токсичности для лабора-

торных животных. Перспективным в качестве биоконтролирующего агента 

также может быть белковый элиситор AMEP412 из B. subtilis, индуцирую-

щий системную устойчивость к бактериям (163).  

Таким образом, идуцированная устойчивость к болезням становится 
привлекательной альренативой использования химических пестицидов в за-
щите растений. Индуцированный ответ активируется элиситорами, в том 
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числе белковой природы, которые распознаются различными рецепторами, 
управляют несколькими сигальными путями растений и вызывают у них 
разнообразные защитные ответы. Несмотря на то, что в настоящее время 
известно большое число специфических и неспцифических биогенных эли-
ситоров, лишь некоторые из них на практике используются для защиты 
сельскохозяйственных культур. В то же время широкий арсенал элиситор-
ных белков микроорганизмов, непрекращающийся интенсивный поиск но-
вых микробных белков, активирующих фитоиммунитет, и использование 
инновационных методов их скрининга позволяют предполагать, что будут 
выявлены новые белки-элиситоры, на основе которых могут быть разрабо-
таны препараты для защиты сельскохозяйственных растений. 
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A b s t r a c t  
 

To combat plant diseases, modern agriculture has a large arsenal of xenobiotic pesticides that 

are toxic to microorganisms. However, the hazardous effects of such pesticides or their degradation 

products on the environment and human health urgently require the search for new harmless and 

environmentally safe means of plant pathogen control. In this regard, the attention of researchers is 

attracted by the phenomenon of natural plant resistance, including the active plant immunity and 

natural substances that can induce plant defense mechanisms (J.D. Jones et al., 2006; M. Albert, 2013; 

L. Wiesel et al., 2014; E.J. Andersen et al., 2018; D.F. Klessig et al., 2018). Various microorganisms, 

pathogenic or nonpathogenic to plants can serve as sources of such substances, including proteins and 

peptides. When interacting with them, microbial proteins play the role of nonspecific resistance elicitors 

recognized by plants as conserved microbial patterns (MAMPs or PAMPs) that induce the first line of 

active plant defense (basic resistance, or PTI) (C. Zipfel, 2009; M.A. Newman, 2013; J. Guo, 

Y. Cheng, 2022).. Other microbial proteins play the role of effectors involved in the development of 

the disease, and, if recognized by host plants, can also activate defense responses as elicitors of race-

specific resistance (B.P. Thomma et al., 2011; W. Zhang et al., 2022; B.C. Remick et al, 2023). The 

perception of microbial protein elicitors by plant receptors causes rapid responses and can lead to the 

development of prolong systemic resistance in plants (T. Boller, G. Felix, 2009; J.B. Joshi et al., 2022; 

S. Wang et al., 2023). Studying the properties and mechanisms of action of microbial proteins is new 

and fast-paced research cluster, which results create the basis for one of the most eco-friendly avenue 

in the field of plant protection and can lead to the development of novel effective biocontrol agents 

for sustainable agriculture. Over the past few decades, in nonpathogenic and plant pathogenic fungi, 

oomycetes, bacteria, and viruses, including those affecting agricultural crops, a number of elicitor 
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proteins have been identified that belong to the MAMP/PAMP type, as well as effectors that induce 

specific immunity (ETI). The review below summarizes and analyzes information on the most 

important advances in the identification and studying of elicitor proteins produced by various bacteria, 

fungi, oomycetes, and viruses (D. Qutob et al., 2003; M. Tarallo et al., 2022; Q. Xu et al., 2022). If 

the corresponding information is known, the peculiarities of the elicitor structure and their mechanisms 

of action, namely, defense responses of various plants induced by the corresponding elicitors, are briefly 

described. We also tried to illustrate the diversity of microorganism species able to produce elicitor 

proteins, which trigger the mechanisms of both specific and nonspecific resistance. The examples of 

protein and peptide elicitors, for which both basic and novel data are presented, are described in more 

details. Such bacterial elicitors include flagellin, harpins (similar and differing effects of harpins and 

flagellins are described), elongation factor Tu, cold shock proteins; elicitors produced by mycelial fungi 

include effectors of Cladosporium fulvum, elicitors of pathogenic and nonpathogenic Fusarium fungi, 

and recently discovered МАМРs/PAMPs and ETI-inducing proteins. The review also includes 

information on the oomycetal elicitors, microbial enzymes possessing eliciting properties, glycoproteins 

and peptidoglycans, and vector proteins of viruses (Y. Jin et al., 2021; L. Cai et al., 2023). In addition, 

the prospects for practical application of microbial elicitor proteins are described in a separate section 

by the example of commercial preparations based on bacterial and fungal protein elicitors, which have 

been developed in Russia and China and have proved their protective efficiency under field conditions 

(Dzhavakhiya et al., 2003; W.P. Liu et al., 2007; J. Mao et al., 2010; Q. Dewen et al., 2017). 
 

Keywords: biogenic elisitors, microbial proteins and peptides, vicrobial patterns, effectors, 

PTI, ETI, plant defence responces, biocontrol, eco-friendly remedies.  
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