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На прикладі основних грибних хвороб пшениці розглянуто категорії расоспеци-
фічного та расонеспецифічного імунітету рослин, а також формування основних
чинників фізіологічного вираження імунних реакцій: надчутливості, папіл, фіто-
алексинів.
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Пристосування рослин до навколишнього середовища зумовило розмаїття
генетичних ресурсів, що дає їм змогу адекватно реагувати на будь-який
негативний вплив з мінімальними втратами. За ураження патогенами рос-
лина захищається за допомогою вже наявних у ній (конституційних) ре-
човин чи бар’єрів — чинників пасивного імунітету або ж активно, коли в
результаті передачі сигналу про небезпеку в процесі каскадної трансдукції
у рослинах формуються нові захисні сполуки чи структури — чинники ак-
тивного імунітету. Ці утвори або згубно діють на патоген, або уберігають
клітини рослини від його проникнення, або нейтралізують фітотоксичні
метаболіти патогену. Сукупність чинників активного й пасивного імуніте-
ту формує імунну систему рослини [4]. Відомі й інші класифікації проявів
захисних реакцій рослин, наприклад такі, що формують морфологічний
(бар’єрні структури) та фізіологічний (сполуки, речовини) типи імунності
(стійкості) [37]. Названі типи імунітету (імунності, стійкості) вказують на
численність фізіологічних реакцій рослин на ураження патогенами, але не
відображають генетичних закономірностей взаємодії рослина—патоген,
що є наслідком еволюційного процесу.

З погляду генетики стійкості розрізняють вертикальну (расоспеци-
фічну) та горизонтальну (расонеспецифічну) стійкість [2]. Першу контро-
люють так звані великі гени, які забезпечують майже повний імунітет.
Горизонтальна стійкість обумовлена багатьма «малими генами», такий за-
хист незначний, але часто достатній, щоб рослина нормально розвивала-
ся і плодоносила. Крім того, расонеспецифічна стійкість триває роками і
важко долається. Навпаки, расоспецифічна стійкість нетривала.

Незважаючи на постійне поповнення каталогу генів стійкості пше-
ниці до хвороб, фізіологічні реакції, які відбуваються при їх взаємодії з
генами патогенності збудника, залишаються нез’ясованими. Це поясню-
ють тим, що тривалий час фізіологічні та генетичні основи стійкості до-
сліджували паралельно, вони не пересікалися [5]. Хоча відомо чимало
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робіт, присвячених біохімічним маркерам (запасним білкам чи ізофер-
ментам), які міцно зчеплені з генами стійкості до хвороб [8, 11], їх ви-
користання в селекції на стійкість обмежене.

У зв’язку з паралельними дослідженнями генетичних і фізіологічних
складових стійкості рослин до патогенів накопичено велику кількість
фактів, які потребують взаємної інтерпретації. Цьому може сприяти за-
лучення методів молекулярної генетики для виявлення генів, які контро-
люють той чи інший фізіологічний процес. Щоб полегшити таку інтер-
претацію, весь процес формування стійкості рослин поділили на дві
фази: детермінантну та експресивну. Під час першої (специфічної) відбу-
вається взаємне розпізнавання партнерів, у результаті чого визначається,
буде рослина здорова чи ні. За нею йде експресивна (неспецифічна) фа-
за, під час якої вмикаються або, навпаки, не вмикаються захисні ме-
ханізми [9]. Отже, є дві групи генів стійкості: одні з них кодують про-
дукти першої фази індукції стійкості — рецептори; кінцевим результатом
другої (експресивної) фази взаємодії є фітоалексини, РR-білки, інгібіто-
ри протеїнкіназ, активних форм кисню й азоту, модифікаторів клітин-
них стінок тощо [9]. Рецептори обумовлюють специфічність взаємодії
патогену з рослиною. Друга група генів є неспецифічною.

На відміну від адаптивних процесів, які відбуваються в рослинах у
відповідь на стресові чинники абіотичного походження, коли більше
вивчено ранні реакції організму і менше — «глибинні адаптивні зміни,
що охоплюють фізіологічні відповіді та морфологічні ефекти» [6], дослід-
ження механізмів фітоімунітету розвиваються в послідовності, зворотній
логічний, а саме не від початку до кінця, а навпаки — від кінця до по-
чатку [9]. Тому на сьогодні кодовані генами стійкості продукти, які мо-
жуть бути рецепторами, вивчені дуже мало, а імунну відповідь рослини
на контакт із патогеном описують приблизно так: сигнальні молекули
патогену — еліситори взаємодіють із рецепторами на поверхні клітинних
мембран, внаслідок чого збільшується потік іонів кальцію у клітину, ак-
тивується комплекс ферментів фосфорилування білків, які, у свою чер-
гу, беруть участь в активації генів стійкості рослин [14].

Механізми захисту від патогенів, які рослини виробили в процесі
спільної еволюції, генетично детерміновані й підтверджують, що стій-
кість у природі є правилом. Проте і патогени в процесі еволюції набули
здатності долати цю стійкість, часто шляхом блокування механізмів за-
хисту. При цьому формуються так звані псевдосимбіотичні асоціації па-
тогенів із рослинами, в яких переважають патогени, через сприяння
генів вірулентності збудника, що блокують захисні реакції в рослині, де-
терміновані генами стійкості.

У рідкісних випадках взаємодія рослини з патогеном чітко обумов-
лена одним геном стійкості і вірулентності, як це передбачено концеп-
цією Флора «ген на ген» [22]. Якщо стійкість полігенна, то й патогенність
зумовлюють багато генів. Останнім часом саме на формування такої стій-
кості спрямовані зусилля селекціонерів у всьому світі.

Озиму пшеницю уражує понад сто хвороб, тому її генетичний апа-
рат, який контролює стійкість, досить різноманітний. Серед збудників
хвороб більш як половину становлять гриби [42]. В Україні найпоши-
ренішими грибними хворобами озимої пшениці є бура іржа (збудник
Puccinia triticina Eriks.), борошниста роса (Blumeria graminis (DC.) E.O.
Speer), тверда і летюча сажки (Tilletia caries (DC.) Tul.& c. Tul., Ustilago
tritici (Pers.) Rostr.), септоріоз листків (Mycosphaerella graminicola (Fuckel)
J. Schrot. іn Cohn), церкоспорельоз (Oculimacula yallundae (Wallwork &
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Sponer) Crous & W. Gams, O. acuformis (Boerema, R. Pieters & Hamers)
Crous & W. Gams), офіобольоз (Gaeumannomyces graminis (Sacc.) von Arx &
Olivier var. tritici Walker) та фузаріоз колоса (гриби роду Fusarium Link).

Збудниками бурої іржі, борошнистої роси та сажкових хвороб є ти-
пові облігатні паразити біотрофного типу живлення. Патогенність цих
паразитів може визначати один ген вірулентності, який належить одній
расі збудника. Стійкість сорту може забезпечувати один «великий» ген із
досить високим ефектом. Септоріоз, церкоспорельоз, офіобольоз та фу-
заріоз спричинюють гриби некротрофного типу живлення. Оскільки
вони уражають як живі, так і відмерлі тканини, їх вважають факульта-
тивними паразитами. I хоча у пшениці ідентифіковано гени стійкості і
проти цих хвороб, її рівень може варіювати [29]. Термін «раса» до цієї
групи патогенів хоча й застосовують, він має дещо інший характер і
швидше за все історичне походження. Так, расами було названо спеціа-
лізовані форми гриба F. oxysporum f. sp. conglutinans — збудника фузаріозу
капусти, виділені з Raphanus sativus L. та Mathiola incana (L.) R. Br. [17].
Роботи з виявлення фізіологічної спеціалазації гриба F. graminearum —
збудника фузаріозу пшениці розпочалися ще на початку ХХ ст. Проте на
сьогодні однозначно встановлено, що диференційована взаємодія із сорта-
ми відсутня не лише на рівні ізолятів, а й на рівні видів [32].

Типовим прикладом визначення рас грибів роду Fusarium можуть
бути роботи Альвеса-Сантоса та співавт. [16] щодо збудника фузаріозно-
го в’янення квасолі — гриба F. oxysporum f. sp. phaseoli. Так, у 1996 р., ко-
ли на наборі сортів-диференціаторів уже було ідентифіковано п’ять рас,
помітили, що різні раси мають різне географічне походження. Так, расу
2 утворили ізоляти з Бразилії, расу 3 — з Колумбії, расу 4 — зі США, ра-
са 5 включала ізоляти з Греції. Єдиним винятком була раса 1, яка вклю-
чала ізоляти зі США та з Iталії. Виділивши зі зразків з Iспанії ще дев’ять
ізолятів F. oxysporum f. sp. phaseoli та два ізоляти зі зразків із Греції, дос-
лідники в наборі сортів-диференціаторів усі ізоляти з Iспанії ідентифіку-
вали як нову расу 6, а ізоляти з Греції — як расу 7. Проте реакція інших
сортів квасолі на зараження цими ізолятами не була диференційованою,
тобто деякі з них проявили себе як низьковірулентні, інші — як висо-
ковірулентні. Це дало авторам підставу не лише зробити висновок, що
існуючий набір сортів-диференціаторів недостатній для визначення фі-
зіологічної спеціалізації F. oxysporum f. sp. phaseoli, а й спрогнозувати, що
з розширенням географії дослідження збудника поповнення набору но-
вими лініями може тривати до нескінченності [16]. Проте термін «раси»
частина дослідників, яка працює над пошуком джерел стійкості проти
фузаріозів різних рослин, використовує досі [16, 20].

Є повідомлення про спеціалізацію на рівні сорту (диференціація за
расами) й у збудника церкоспорельозу [27], хоча більшість дослідників
таку властивість цього патогену заперечує [25, 38]. 

Чимало досліджень присвячено виявленню рас у популяціях збуд-
ника септоріозу листків. Під час роботи з цим патогеном у контрольова-
них умовах справді отримано дані, що засвідчують фізіологічну спеціа-
лізацію цього гриба, проте в польових умовах результати лабораторних
досліджень не підтверджуються. Це пояснюють тим, що для патосистем,
де патогеном є некротроф, вплив умов навколишнього середовища знач-
но істотніший, ніж стійкість чи сприйнятливість сорту [33].

Очевидно, не можна гарантувати абсолютну ефективність генів і до
хвороб, спричинених біотрофними патогенами. Гешеле ще в 1978 р. за-
стерігав, що і в таких системах «існує суворе обмеження використання
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методу визначення рас за єдиним критерієм — показником імунності чи
сприйнятливості» [3]. Тому дедалі більше дослідників схиляється до дум-
ки, що раса не є цілком окресленим поняттям. Це пояснюють тим, що
сорти зазвичай мають відмінний характер імунності чи сприйнятливості,
тому з’являються нові раси з принципово іншою вірулентністю.

На сьогодні відомо від 4 (до церкоспорельозу) до 70 (до бурої іржі)
генів стійкості озимої пшениці [31]. Як правило, сорти, що різняться за
рівнем стійкості, несуть різні гени. Дослідження фізіологічних і біохіміч-
них реакцій, які формують стійкість — доволі складний процес, тому не
дивно, що зазвичай нез’ясовано, які саме реакції стійкості детермінує той
чи інший ген. Невідомими залишаються і більшість ефекторних генів збуд-
ників (або генів авірулентності, як їх раніше називали) [18].

Як уже зазначалось, рецептори, що обумовлюють специфічність
взаємодії патогену з рослиною, вивчені дуже мало порівняно з продук-
тами другої (експресивної, неспецифічної) фази. Результатом такої імун-
ної відповіді рослини вважають реакцію надчутливості. Термін «надчут-
ливість» запровадив Стекман [41]. Реакція надчутливості виявляється у
вигляді некрозу клітин хазяїна. Оскільки такий некроз за ураження іржею
і борошнистою росою зазвичай супроводжує стійкість, надчутливість слід
розглядати в ряду послідовних реакцій стійкості. Згідно з описом Буш-
нелла [1], сам процес розпочинається із загибелі клітини рослини-ха-
зяїна, і лише після цього гине гаусторія патогену, яка проникла в цю
клітину. Встановлено, що загибель клітин за реакції надчутливості не є
наслідком дії продуктів гриба, що гине — токсичні речовини утворюють-
ся під час взаємодії живих хазяїна і паразита [1].

Провідна роль в ініціації реакції надчутливості належить так звано-
му оксидному вибухові. Якщо раніше саме «оксидному вибухові» при-
писували функцію джерела токсичних сполук, то сьогодні розглядають
його участь у сигнальних системах, яким останнім часом у літературі
приділяють дедалі більше уваги. На сьогодні відомо понад 7 типів сиг-
нальних систем [13].

При вивченні процесу формування стійкості у системах іржасті гри-
би—вищі рослини встановлено кілька етапів захисту, за яких формують-
ся механізми, здатні діяти ще до реакції надчутливості. В низці таких
послідовних реакцій надчутливість є «останньою лінією оборони».

Розрізняють детерміновану й недетерміновану надчутливість. За не-
детермінованої некроз клітин поєднаний з обмеженим, але триваючим
ростом гриба, за детермінованої — ріст гриба припиняється. За недетер-
мінованої надчутливості некроз тканини не забезпечує стійкості. Гриб
залишається живим і продовжує повільно рости, в той час як деякі су-
сідні клітини хазяїна гинуть.

Більшість генів расоспецифічної стійкості обумовлює саме таку над-
чутливість. Лише деякі з численних генів расоспецифічної стійкості до
іржастого та борошнисторосяного грибів контролюють детерміновану
стійкість. Такий ген відомий для стеблової іржі пшениці (Sr5). Якщо де-
термінована реакція виявляється рано, перша клітина хазяїна з гаус-
торією патогену гине і гриб перестає рости. Для збудника борошнистої
роси прикладом гена, який контролює детерміновану надчутливість яч-
меню, є ген М1-а. Його особливістю є ще й те, що він забезпечує стій-
кість до всіх рас збудника борошнистої роси ячменю [24]. Крім реакції
надчутливості ген М1-а зумовлює утворення папіл.

Папіли є ще одним чинником активного імунітету, що інтенсивно
вивчається, однак їх роль у захисних реакціях досі залишається предме-
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том обговорення [15, 19]. Папіли мають розвиватися достатньо рано,
щоб функціонувати як бар’єри проникненню патогену в клітини росли-
ни-хазяїна. Їм передує виникнення під апресоріями гриба цитоплазма-
тичних агрегатів, які зникають, коли гриб утворює гаусторію, або
зберігаються доти, доки не сформуються великі папіли, якщо гриб не
здатен до утворення гаусторій. Росткові гіфи, які обійшли бар’єр
(папіли), можуть гинути внаслідок реакції надчутливості.

На листках злакових проникнення біотрофних і некротрофних гри-
бів ослаблюється або неспецифічною реакцією стійкості, пов’язаною з
потовщенням клітинної стінки, або за участю якихось інших процесів.
Утворення папіл — процес, спільний для обох типів стійкості рослин: спе-
цифічної — до сумісного патогену і неспецифічної — до несумісного виду. 

Агрегати, подібні до папіл, можуть формуватися і за реакцій стій-
кості пшениці до бурої іржі. Деякі дослідники під місцем утворення га-
усторії гриба спостерігали накопичення невідомої субстанції, яка спри-
чинювала потовщення клітинної стінки, а також її вп’ячування або
утискання, що гальмувало інфекційний процес. Такі зміни клітинних
стінок відбувалися лише на генотипах із геном стійкості Lr34. Це вказує
на принципово інший механізм стійкості, ніж надчутливість, який асоці-
йований з расоспецифічними генами стійкості до іржі [40].

До основних чинників імунітету рослин належать також фітоалек-
сини. Більшість із них виявлено на дводольних рослинах. Першими фі-
тоалексинами, ідентифікованими у 1970-ті роки на злакових, були фіто-
алексини вівса АВЛ I, II i III, що утворювались при ураженні цієї
культури збудником корончастої іржі [12]. Установлено також [12] на-
явність у хазяїна генних систем, що контролюють розпізнавання, тобто
уже тоді було виявлено участь рецепторів у формуванні стійкості рослин.

Під час дослідження продуктів реакцій, що утворюються за сумісної
взаємодії рослина—патоген, встановлено незворотність цих процесів. У
результаті з’явилась концепція доступності, і тривалий час вважали, що
саме доступність індукується за будь-якої взаємодії рослина—патоген
[10]. Справді, при індукції доступності рослина не розпізнає навіть не-
патогену. Якщо ж, навпаки, індуковано стійкість, наступна взаємодія із
сумісною расою призводить до реакції надчутливості. Тому тривалий час
обидві концепції — доступності і стійкості — існували паралельно. Як
компромісне було прийнято рішення, що ефект залежить від тривалості
сумісної (чи несумісної) взаємодії.

Крім реакції надчутливості, утворення папіл і фітоалексинів мож-
ливі й інші механізми формування стійкості. Наприклад, помічено під-
вищення стійкості внаслідок нездатності патогену індукувати у тканинах
хазяїна зміни, необхідні для їх біотрофного взаємоіснування, як це від-
бувається в разі сумісного хазяїна [1].

Крім фізіологічних реакцій дослідники останнім часом значну ува-
гу приділяють морфологічним ознакам рослин, які б забезпечували стій-
кість. Це пояснюють тим, що у селекції дедалі ширше використовують
расонеспецифічну або часткову стійкість, яку контролюють «малі гени».
За наявності таких генів у хазяїна збудники іржі та септоріозу характе-
ризуються тривалішими інкубаційним і латентним періодами, меншим
коефіцієнтом розмноження, й отже, інфекційним навантаженням; у збуд-
ника бурої іржі формуються дрібніші уридії, скорочується тривалість
спороношення і зменшується кількість спор [36, 39]. Останнє можна
пояснити морфологією поверхні листка: у стійких сортів менша опу-
шеність поверхні і товщий восковий наліт.
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Для збудників септоріозу і церкоспорельозу, на відміну від збуд-
ників бурої іржі та борошнистої роси, значення реакції надчутливості в
патогенезі протилежне, а саме: відмічається її позитивна роль для
життєдіяльності грибів [28]. При цьому дослідники встановили, що фор-
мування симптомів септоріозу на рослинах має риси запрограмованої за-
гибелі клітин аналогічно реакції надчутливості для біотрофів. Зали-
шається нез’ясованим лише механізм дії «великих генів» стійкості до
септоріозу: якщо вони є детермінантами утворення реакції надчутли-
вості, то чи коректно вважати їх генами стійкості? Хоча в літературі по-
ширена думка, що збудник септоріозу належить до гемібіотрофів, тобто
до патогенів зі змішаним типом живлення [30], спеціальні дослідження
не підтвердили факту його біотрофного живлення у безсимптомну фазу
[28]. Отже, це ще раз підтверджує наше переконання, що немає до-
статніх підстав для виділення патогенів, раніше визнаних некротрофами,
в окрему групу [7]. Якщо не реакцію надчутливості, то що ж тоді кон-
тролюють гени стійкості при ураженні патогенами з некротрофним ти-
пом живлення? Безсумнівно, вони є генами, які продукують рецептори,
й отже, контролюють розпізнавання. Проте в такому разі ми маємо
справу з генами стійкості першої (детермінантної) фази взаємодії росли-
ни і патогену. А якими ж є гени імунної відповіді у таких збудників?

Незважаючи на те що всі відомі на сьогодні гени стійкості до церко-
спорельозу активно вивчаються, а їх носії залучаються до селекційного
процесу, фізіолого-біохімічні реакції, які супроводжують цю стійкість,
досліджено мало. Встановлено значення тривалості латентного й інку-
баційного періодів, а також папіл при зараженні різних за стійкістю
сортів пшениці [34]. Стійкість до фузаріозу, як і до інших хвороб колоса
і зерна, визначається переважно морфологічними ознаками: відкритістю
лусочок, висотою стебла тощо [37]. За відсутності відомих генів стійкості
до офіобольозу аналіз літературних даних свідчить про деякі відмінності
стійкості сортів і до цієї хвороби  [21, 26]. Добір стійких форм проводять
як у межах сорту, так і з залученням диких споріднених видів. Активно
вивчають вміст сапонінів (авенацину) як чинника пасивного імунітету
[35]. На основі виконаних досліджень як джерела стійкості до збудника
розглядають овес та інші види Avena (крім Avena longigluminis), в яких ви-
явлено авенацин і навіть один із генів (AsbAS1), що кодує біосинтез аве-
нацину. Проте види пшениці і вівса занадто віддалені, щоб здійснити пе-
ренесення цих генів класичними методами, тому не виключено
застосування для цих цілей методів генетичної інженерії [23].

Попри значний обсяг досліджень, присвячених фізіологічним ре-
акціям стійкості пшениці до грибних патогенів, використання цих даних
у селекційному процесі проблематичне. У зв’язку з цим існуючі стратегії
селекції на стійкість до хвороб ґрунтуються переважно на знаннях гене-
тики стійкості. Особливо важливою є інформація про геноми джерел
стійкості проти хвороб разом із характеристикою окремих генів.
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пилл, фитоалексинов.

DEVELOPMENT OF INTERACTION BETWEEN PLANTS AND FUNGAL PATHOGENS
FOLLOWING THE EXAMPLE OF MAIN WHEAT DISEASES

L.O. Kriuchkova

Institute of Plant Physiology and Genetics, National Academy of Sciences of Ukraine
31/17 Vasylkivska St., Kyiv, 03022, Ukraine

Following the example of main wheat fungal diseases categories of race-specific and race-nonspe-
cific resistance are reviewed as well as a formation of the factors of physiological adaptation:
hypersensitive response, papilla, phytoalexins.

Key words: Triticum L., wheat, fungal pathogens, race, resistance, hypersensitive response, papil-
la, phytoalexins.
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