
Московский Государственный Университет 
им. М.В. Ломоносова 

 
Кафедра микологии и альгологии 

 
Звенигородская биологическая станция 

им. С.Н. Скадовского 
 
 
 
 
 

Материалы VII всероссийской микологической школы-

конференции с международным участием 

 

 

«БИОТИЧЕСКИЕ СВЯЗИ ГРИБОВ: 

МОСТЫ МЕЖДУ ЦАРСТВАМИ» 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ЗБС МГУ 

 

2015 



 
УДК 582.28 

 

 

Материалы VII всероссийской микологической школы-

конференции с международным участием «Биотические 

связи грибов: мосты между царствами». Сборник 

докладов и тезисов, 2015. 

232 с. 

 

 

 

 

 

 

 

В сборник сошли доклады и тезисы конференции. 

Доклады опубликованы в виде научных обзоров, 

посвященных взаимоотношению грибов с другими 

организмами. Сборник рекомендуется студентам, 

аспирантам и научным сотрудникам биологических 

институтов и ВУЗов. 

 

 

 

 

 

 

 
Школа проведена при финансовой поддержке Российского Фонда 

Фундаментальных Исследований — грант РФФИ 15-04-20313 г, 
 

 

 

 

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ 

 



 

СОДЕРЖАНИЕ 
 
Благовещенская Е.Ю. 
Методы выявления грибов филлопланы…………………………….     5 
 
Благовещенская Е.Ю. 
Разнообразие системных эндофитов………………………………...   10 
 
Дьяков Ю.Т. 
Грибные элиситоры…………………………………………………..   18 
 
Дьяков Ю.Т. 
Инвазии фитопатогенных грибов……………………………………   39 
 
Камзолкина О.В., Штаер О.В., Кудрявцева О.А., Мажейка И.С. 
Эндоцитоз у грибов…………………………………………………...   50 
 
Кураков А.В., Харин С.А. 
Взаимодействие грибов и дождевых червей………………………..   67 
 
Максимов И.В., Яруллина Л.Г. 
Трофические группы фитопатогенов: 
механизмы взаимодействия и коэволюция с хозяевами………….. 106 
 
Мучник Е.Э. 
Жизненные формы лишайников: 
взгляды, системы, эволюция………………………………………… 173 
 
Пашенова Н.В., Баранчиков Ю.Н. 
Связь офиостомовых грибов с насекомыми-ксилофагами 
в хвойных лесах………………………………………………………. 187 
 
Тезисы постерных докладов………………………………………… 207 
 
 
 
 
 
 
 

  



 

 



5 
 

МЕТОДЫ ВЫЯВЛЕНИЯ ГРИБОВ ФИЛЛОПЛАНЫ 
 

Благовещенская Е.Ю. 
 

Московский Государственный университет имени М.В. Ломоносова 
kathryn@yandex.ru 

 
Поверхность растений, которая определяет границу между собственно 

растением и внешней средой, — это очень важная с экологической точки 

зрения ниша, где могут временно находиться или же обитать постоянно 

самые разные организмы – от бактерий до высших растений (Leben, 1965). 
Достаточно большие неудобства создает имеющаяся на настоящий 

момент путаница в терминах, описывающих данное местообитание и тех, 

кто в этом местообитании находится. Точкой официального отсчета 

можно считать середину 20 века, когда двумя авторами независимо был 

предложен термин «филлосфера» для обозначения поверхности листьев 

как среды обитания непаразитических грибов аналогично термину 
«ризосфера» (Last, 1955; Ruinen, 1956). Далее термин «филлосфера» стали 

иногда распространять и на поверхность всей надземной части растения 

(Lindow and Brandl, 2003) с подразделениями на карпосферу (поверхность 

плодов), каумосферу и т.п. С другой стороны, в качестве филлосферы 

некоторыми авторами рассматривается не только поверхность листа, но и 

пространство подустьичных камер, а также ближайшая к поверхности 

зона апопласта (Kharwar et al., 2010), а иногда и весь лист целиком (Carrol 
et al., 1977; Osono, 2008). Для уточнения зоны поверхности листьев 

вводится более строгий термин «филлоплана» (Dickinson, 1973; Godfrey, 
1974; Langwad, 1980), с которым происходит ровно та же история. Можно 

встретить работы, где филлоплана и филлосфера рассматриваются как 

синонимы (Norse, 1972), работы, где под филлопланой авторы понимают 
поверхность не только листьев, но и стеблей, а также не только 

поверхность, но и прилегающие к поверхности слои клеток, либо даже 

вообще называют грибами филлопланы все, что было выделено с 

листовых пластинок (Alhubaishi and Abdel-Kader, 1991; El-Said, 2001). 
Другие сложности возникают с непатогенностью обитателей, которая 

указывалась в первых определениях (Last, 1955). Действительно, такая 

важная группа как мучнисторосяные грибы, насколько мы можем на-
блюдать, заселяют, за исключением нескольких видов, именно поверх-
ность листьев. Несмотря на то, что питаются они с помощью гаусторий, 

проникающих в клетки эпидермиса, их местообитание логично рассмат-
ривать именно как филлоплану, поскольку именно здесь располагается и 

их мицелий, и спороносные структуры, и грибы эти подвергаются всему 

комплексу воздействий, характерных для такого открытого места 
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(Wheeler, 1981). Далее мы будем придерживаться строго значения слова 

«филлоплана» (поверхность листьев), непатогенные грибы, которые, как 

правило, проходят весь свой жизненные цикл на поверхности растения, 

будут рассматриваться как грибы-эпифиты, прочие грибы мы рассматри-
ваем или как фитопатогены, развивающиеся в филлоплане, или же, как 

грибы, имеющие краткую эпифитную стадию. 
Методы выявления грибов филлопланы можно разделить на прямые и 

косвенные. Прямые — это цитологические методы, напрямую выявляю-
щие присутствие грибных структур на поверхности растения при на-
блюдении в световом (СМ) или электронном микроскопе. Данные методы 

позволяют изучать распределение мицелия непосредственно на листьях, 

оценивать его обилие и сезонную динамику развития эпифитов (Lee and 
Hyde, 2002). Для изучения поверхности листа можно использовать срывы 

эпидермиса, а также можно получить отпечаток листа с помощью поли-
виниловой пленки или аналогичных по действию веществ. В последнем 

случае мы будем изучать слепок листовой поверхности, где в том числе, 

отпечатаются и присутствующие на листе грибные структуры. С по-
мощью сканирующего электронного микроскопа (СЭМ) можно изучать 

непосредственно филлоплану (Hallet et al., 2010). У этих методов имеется 

ряд недостатков. Во-первых, общим для всех перечисленных методов 

будет являться то, что, как правило, мы не знаем, какие именно виды мы 

наблюдаем, из-за того, что мы часто видим только вегетативные струк-
туры. Во-вторых, в СМ грибы в большинстве случаев плохо заметны и 

требуют дополнительного окрашивания. Существует много красителей, 

служащих для этих целей, в том числе довольно простые (например, 

анилиновый синий), но здесь мы встретим две сложности. В случае 

срывов эпидермиса будет сложно различить грибы, находящиеся на 

поверхности, и грибы, развивающиеся непосредственно в эпидермисе или 

под ним (например, клавиципитальные эндофиты злаков). А работая с 

отпечатками, будут возникать проблемы именно с окрашиванием, так как 

мы имеем дело не непосредственно с гифой, а только с ее слепком. Третий 

недостаток относится к работе с СЭМ — данный метод требует значи-
тельных временных затрат и позволяет обработать небольшое количество 

материала за единицу времени. Тем самым, если в нескольких подго-
товленных образцах эпифитные грибы отсутствовали, окажется что время 

и реактивы потрачены впустую. 
Косвенные методы позволяют выявлять непосредственно грибы, путем 

либо выделения грибов на питательные среды, либо диагностируя их 

молекулярно-генетическими методами. 
Выделение грибов на питательные среды обычно проводится методом 

смывов и методом отпечатков. В качестве питательных сред использу-
ются полусинтетические среды, такие как картофельно-глюкозный агар и 
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среды на основе сусла (сусло-агар, мальт-эктракт агар и т.п.), в которые 

для предотвращения развития бактерий либо добавляются антибиотики, 

либо проводится подкисление среды лимонной или молочной кислотами. 

Метод смывов предполагает высев суспензии, полученной при взбалты-
вании фрагментов листьев в стерильной воде с каким либо детергентом. 

Недостатком данного метода является то, что наряду с эпифитными 

грибами будут выделяться случайные контаминанты, споры которых 

присутствовали в филлоплане (Lee and Hyde, 2002). Скорее всего, много-
численные колонии Aspergillus spp. и Penicillium spp., встречающиеся во 

многих работах, выполненных методом смывов (Alhubaishi and Abdel-
Kader, 1991; El-Said, 2001), — это просто результат случайного заноса 

спор вместе с пылью. Метод отпечатков предполагает предварительное 

промывание листьев стерильной водой именно для удаления случайных 

организмов с поверхности листа. Промытые фрагменты на какое-то время 

прикладывают к поверхности питательной среды, после чего удаляют 
(Dickinson et al., 1974; Santamaría and Bayman, 2005; Kharwar et al., 2010). 
Один и тот же фрагмент можно отпечатать несколько раз, что позволяет 

работать с меньшим количеством материала (Благовещенская, 2014). 
Общим недостатком для этих двух методов является то, что они игно-
рируют плотно прикрепленные в кутикуле листа объекты и / или виды, не 

культивируемые на используемых средах. 
Также был предложен своеобразный метод улавливания грибных спор 

(spore-fall method), заключающийся в том, что лист закрепляли внутри 

чашки Петри над поверхностью питательной среды (Dickinson, 1973; 

Langvad, 1980). Этот метод весьма результативен, но позволяет выявить 

только те из эпифитных грибов, которые на момент исследования нахо-
дятся в стадии спороношения. 

Диагностика эпифитных грибов методами молекулярной биологии 

позволяет выявить пул некультивируемых видов. Но пока данный метод 

используется или для выявления вообще всей грибной ДНК, присутству-
ющей в листе (Chiang et al., 2001), или же для выявления на поверхности 

листьев конкретных патогенных видов (O'Callaghan et al., 2006). Если 

использовать данный метод, обрабатывая не весь лист, а только смыв с 

поверхности, то мы, как и в случае с изоляцией на питательную среду, 

столкнемся с проблемой случайных заносных видов. 
В целом, при изучении эпифитных грибов, с высокой частотой 

выделяются неспорулирующие виды, идентификация которых возможна 

только молекулярными методами (Lee and Hyde, 2002; Santamaría and 
Bayman, 2005). Среди спорулирующих изолятов обычны виды родов 

Alternaria, Aureobasidium, Epicoccum, Cladosporium, Fusarium, Phoma 
(Godfrey, 1974; Legault, 1989; Falconi and Mendgen, 1994; Lee and Hyde, 
2002; Osono, 2008; Благовещенская, 2014), хотя в ряде исследований 
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отмечен более специфический круг грибов (Santamaría and Bayman, 2005). 
Эпифиты характеризуются выраженной сезонной динамикой, различаю-
щейся в зависимости от региона исследования и растения-форофита (Lee 
and Hyde, 2002; Osono, 2008; Li et al., 2012). Обычно считается, что эти 

грибы не оказывают отрицательного воздействия на растения, а наоборот 

выступают в качестве «нормальной микрофлоры», которая может пре-
пятствовать появлению на этих листьях грибов-патогенов, что отчасти 

подтверждается тем, что для некоторых эпифитов экспериментально 

показан антагонизм по отношению к фитопатогенным грибам (Falconi and 
Mendgen, 1994; Kharwar et al., 2010). 

Подводя итоги можно сказать, что грибы филлопланы — это свое-
образная экологическая группа, играющая важную роль, как в жизни 

растения, так и в жизни прочих организмов, жизненный цикл которых 

связан с растением. Несмотря на методические сложности, связанные с 

изучением биологии этой группы, наши знания о них, несомненно, будут 

расширяться и на этом пути можно ожидать много интересных открытий.  
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РАЗНООБРАЗИЕ СИСТЕМНЫХ ЭНДОФИТОВ 
 

Благовещенская Е.Ю. 
 
 

Московский Государственный университет имени М.В. Ломоносова 
kathryn@yandex.ru 

 
Эндофитные грибы — это грибы, заселяющие ткани растений и не 

вызывающие видимых симптомов заболеваний. Как показывают исследо-
вания, эндофиты чрезвычайно широко распространены в природе, заселяя 

практически любые органы и ткани растений (рис. 1). В запасающих 

органах часто можно обнаружить почкующиеся дрожжевые клетки, также 

иногда дрожжи обнаруживают и в вегетативных тканях растений 
(Abranches et al., 2001; Исаева и др., 2010). Непатогенные грибы нередко 

обнаруживаются в зеленых листьях растений, что особенно характерно 

для деревьев тропических стран, где обилие микроколоний эндофитов в 

каждом листе столь велико, что может достигать величины 1 колония на 2 

кв. мм (Arnold, 2007; Vega et al., 2010). Данные грибы несомненно играют 

важную роль в биологии растения, хотя ввиду микроскопических 

размеров колоний эндофитов листьев исследовать их влияние на хозяина 

затруднительно. Во всяком случае экспериментально показано, что 

муравьи-листорезы предпочитают собирать листья тех растений, где 

содержание эндофитов меньше (Bittlestone et al., 2011). 
Оба описанных варианта предполагают локальное развитие грибов в 

дрожжевой или мицелиальной формах, но существует множество случаев, 

когда развитие гриба происходит системным образом, и мицелий 

пронизывает значительную часть надземных и / или подземных органов 

растения хозяина, образуя длительные стабильные ассоциации, рассмат-
риваемые иногда как аналог лишайника. 

Некоторым особняком в этом ряду стоят эндофиты деревьев, 

поскольку значительная часть ствола дерева представлена отмершими 

клетками, а термин «эндофит» обычно предполагает взаимодействие 

гриба именно с живой тканью растения.  Тем не менее, еще в конце XIX 
века было постулировано присутствие грибов в древесине здоровых 

деревьев, что позднее подтверждалось отдельными исследователями  

(Chapela, 1989; Oses et al., 2006; de Errasti et al., 2010). 
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Рис. 1. Схема возможного присутствия грибов в различных органах растений. 

 
Эндофиты, заселяющие подземные части растений, часто 

рассматривают при изучении микориз (Смит и Рид, 2012). Это 

преимущественно темноокрашенные грибы с меланизированной септой, 

благодаря чему их называют «темными септированными эндофитами» 

или «ТС-эндофитами». Сами эти грибы были обнаружены еще в начале 

прошлого века, но название за этой группой закрепилось после выхода 

обзора Ари Джампонена и Джеймса Траппе, где были сведены в единое 

целое имеющиеся разрозненные данные и обозначения и предложен 

термин «DSE» — «Dark Septate Endophytes» (Jumpponen and Trappe, 1998). 

Малое внимание, которое уделяли этой группе, связано во многом с тем, 

что большинство изолятов ТС-эндофитов являются стерильными и нет 

никакой возможности судить об их таксономической принадлежности. 

Немногие спорулирующие изоляты преимущественно принадлежат 

порядку Helotiales (Leotiomycetes, Pezizomycotina, Ascomycota), это такие 
анаморфные роды как Phialocephala и Cadophora (Jumpponen and Trappe, 
1998). Но среди первых спорулирующих видов также известен вид 
Chloridium paucisporum C.J.K. Wang & H.E. Wilcox, относящийся к классу 

Sordariomycetes (Jumpponen and Trappe, 1998), так что уже на ранних 

стадиях изучения была видна гетерогенность этой группы. С развитием 

молекулярных методов к вопросу таксономического статуса 

неспорулирующих ТС-эндофитов вернулись и обнаружили, что все эти 

внешне одинаковые грибы расходятся чуть ли не по всем известным 
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группам дикариомицетов — от кордицепсов до копринусов (Piercy et al., 

2004; Porras-Alfaro et al., 2008; Knapp et al., 2012). То есть эта группа не 

таксономическая, а экологическая и виды из разных таксономических 

групп имеют сходное строение и образ жизни. Встречаются ТС-эндофиты 

повсеместно, отмечены они для очень многих видов растений, в том числе 

для споровых (Jumpponen and Trappe, 1998; Newsham et al., 2009). В 

растении они развиваются внутриклеточно, пронизывая клетки корня, но 

не повреждая их. Из клетки в клетку гифа гриба переходит формируя т.н. 

«проникающую трубочку», диаметр которой в несколько раз меньше 

диметра гифы, что, по-видимому, и позволяет мицелию развиваться, не 

повреждая клетки хозяина. Иногда ТС-эндофиты образуют плотные тела 

(микросклероции), заполняющие клетку хозяина целиком и служащие, 

вероятно, для перенесения неблагоприятных условий (Jumpponen and 

Trappe, 1998). Одновремено растение может формировать нормальную 

микоризу, более того, есть данные, что ТС-эндофиты стимулируют 

прорастание спор гломусовых грибов (Likar and Regvar, 2009; Scervino et 
al., 2009). Что касается влияния этих грибов на растение-хозяина, то этот 

вопрос находится в стадии активного изучения. Показано, что, по крайней 

мере, для проростков или молодых растений наличие ТС-эндофита может 

быть весьма благоприятно (Achatz et al., 2010; Alberton et al., 2010; 
Andrade-Linares et al., 2011). 

Достаточно интересна ситуация с водно-воздушными гифомицетами 

или т.н. «ингольдовыми грибами». При изучении этой группы довольно 

давно встал вопрос, как в природе предотвращается снесение популяции 

вниз по течению (Bärlocher, 1992). Для объяснения этого были 

предложены различные гипотезы: (1) колонизация древесных субстратов, 

которые могут существовать на одном месте в течение нескольких лет; (2) 

присутствие телеоморфной стадии, формирующей споры, распростра-
няемые по воздуху; (3) распространение спор и колонизированных 

листьев животными; (4) присутствие грибов в наземных местообитаниях 

(как патогены растений или эндофиты). В пользу последнего варианта 

работает то, что данная группа грибов иногда выделяется из живых 

корней водных растений и растений приводных местообитаний, 

преимущественно деревьев (Bärlocher, 2006). И несколько лет назад эта 

гипотеза блестяще подтвердилась группой ученых, выделивших водно-
воздушные грибы из широкого круга растений-хозяев неводных место-
обитаний (Sati et al., 2008, 2009). Здесь мы, возможно, имеем дело не с 

важным этапом в развитии грибов, выпадающим ранее из поля зрения 

исследователей. 
Переходя к системным эндофитам, заселяющим надземные части 

растений, необходимо отметить, что, несмотря на то, что по отдельным 

ассоциациям «гриб-растение» накоплены значительные массивы инфор-
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мации, само это явление, в целом, явно недооценено. Наиболее известны 

т.н. клавиципитальные эндофиты или эндофиты злаков. Это узкая 

таксономическая группа (триба Balansiae семейства Clavicipitaceae), на-
считывающая немногим более 20 видов, преимущественно анаморфных, 

бессимптомно присутствующих во многих злаках, особенно трибы 

Мятликовых (Glenn et al., 1996; Clay and Schardl, 2002; Schardl and Moon, 
2003). Открыт этот симбиоз был в конце XIX века и в 1904 г. вышла 
подробная работа Эдварда Фримана, посвященная эндофитному грибу, 

присутствующему в плевеле опьяняющем и обуславливающему ядовитые 

свойства этого растения (Freeman, 1904). Именно способность этих грибов 

обеспечивать токсичность растения-хозяина для травоядных и привела к 

их переоткрытию в 70-х годах XX века, в связи с массовым падежом скота 

в США (Bacon et al., 1977). Этой группе посвящено множество 

исследований и написано достаточно много обзоров (Saikkonen et al., 
1998; Faeth, 2002; Благовещенская и Дьяков, 2005; Schardl, 2010), поэтому 

подробно эту группу мы здесь освящать не будем. 
Но оказывается, что эндофитизм как явление распространен в царстве 

Грибов намного шире, чем это можно было бы предположить (Schulz and 
Boyle, 2005; Rodriguez et al., 2009; Newton et al., 2010). Причем в качестве 

эндофитов иногда выступают очень известные представители, такие как 

Fusarium (Paparu et al., 2008; Rodriguez et al., 2008), Aspergillus (Khan et al., 
2011), Alternaria (Newcombe et al., 2009). Выделяемые грибы преиму-
щественно относятся к представителям отдела Ascomycota, но встре-
чаются и базидиальные грибы, как, например, эндофит подорожника 

Hygrocybe virginea (Tello et al., 2014). Любопытно, что это не новые виды 

известных родов, а достаточно известные сапротрофы и паразиты, по 

крайней мере, по своей морфологии. Можно было бы предположить 

виды-двойники, но, вероятно, это все же не так. Возможность альтер-
нативных жизненных циклов была показана на примере энтомопатогенов. 

Так, из бананового дерева (Musa sp.) была выделена культура Beauveria 
bassiana, и данный штамм с одной стороны вполне успешно в лабора-
торных условиях заражал насекомых, проходя полностью биологический 

цикл энтомопатогенного гриба «от споры до споры», а с другой — столь 

же успешно колонизировал растения, развиваясь в них абсолютно 

бессимптомно (Vega et al., 2008). 
Так или иначе, эндофитизм можно считать особой стратегией развития 

грибов, при которой гриб не разрушает организм-хозяина и остается 

невидимым для защитной системы растения. Для кого-то эндофитный 

образ жизни является облигатным, для других — стадией жизненного 

цикла, а для третьих — лишь одним из возможных способов сущест-
вования (рис. 2). 
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Рис. 2. Эндофиты в различных вариантах жизненных циклов. 

 
Наличие гриба внутри растения часто проходит совершенно бессимп-

томно и не несет никаких явных изменений. В некоторых случаях 

присутствие грибного симбионта оказывается достаточно выгодно для 

хозяина, позволяя ему выдерживать сравнительно неблагоприятные усло-
вия среды. Подобные примеры можно обнаружить в большом количестве, 

даже не касаясь классического случая клавиципитальных эндофитов, 

повышающих устойчивость злаков к засухе и к выеданию животными. 

Эндофит может повышать устойчивость к вредителям (Paparu et al., 2007), 

к засолению (Rodriguez et al., 2008; Khan et al., 2011), к тяжелым металлам 

(Li et al., 2011), к высоким температурам (Redman et al., 2002; Márquez et 

al., 2007), давать возможность использовать неподходящие для растения 

источники азота (Usuki and Narisawa, 2007) и т.п. Мицелий грибов 

обнаруживается в тканях ископаемых растений (Krings et al., 2007) и 

предполагают, что самые первые появившиеся на суше растения уже 

несли в себе грибных симбионтов (Каратыгин, 1993.). 
Эндофитные грибы описаны даже у водорослей (Kohlmeyer and 

Kohlmeyer, 1979). Самый известный и изученный случай — это симбиоз 

литоральной бурой водоросли Ascophyllum nodosum (L.) Le Jolis и гриба 
Stigmidium ascophylli (Cotton) Aptroot (= Mycophycias ascophylli (Cotton) 
Kohlm. & Volkm.-Kohlm.). Впервые эта ассоциация описана еще в начале 

прошлого века и сейчас показано, что во всех экземплярах A. nodosum 
всегда присутствует грибной мицелий, по сути, мы имеем дело с т.н. 

«микофикобиозом» (Kohlmeyer and Kohlmeyer, 1979; Garbary and Deckert, 
2004). Размножение гриба и водоросли синхронизировано, микобионт 

повышает способность зигот водоросли выдерживать осушение в перио-
ды отлива, для взрослых экземпляров аскофилла показано, что развитие 

защитных реакций на паразитические водоросли происходит в тесной 

связи с мицелием эндофитного гриба (Garbary and Deckert, 2004; Garbary 
et al., 2005). 

Таким образом, эндофитизм можно рассматривать как очень древний 

способ существования грибов, возникший, вероятно, еще на заре возни-
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кновения растительности, сопровождающий растения на всем пути их 

эволюции и встречающийся там, где его начинают искать. 
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1. Вступление 
В процессе паразитирования грибы вступают со своими хозяевами 

(растениями, животными, другими грибами) в молекулярный диалог, цель 

которого – во-первых, пройти покровы, защищающие ткани и клетки; во-
вторых, подавить защитные свойства живых клеток и, в-третьих, 

осуществить то, ради чего потребовалось все остальное, — питание 

содержимым клеток хозяина. Химические сигналы, направленные к 

хозяйским клеткам, можно объединить в несколько групп: 
1. Ферменты-деполимеразы, разрушающие клеточные покровы и 

запасные вещества клетки: пектиназы, глюканазы, целлобиазы, амилазы, 

протеазы, липазы и т.п. Они нужны для внедрения в клетку и питания ее 

содержимым. При этом композиция выделяемых деполимераз отражает 

адаптацию грибов к разным субстратам. На примере грибов из рода 

Verticillium показано, что у фитопатогенных видов преобладают 

целлюлазы и ксиланазы, у видов, поражающих насекомых — субтилизин-
подобные протеазы, а набор деполимераз у оппортунистических и 

сапротрофных видов — промежуточный (Bidochka et al., 1999). 
2. Цитотоксические вещества, убивающие клетки хозяина и, тем 

самым, лишающие их способности к иммунному ответу. У фитопато-
генных грибов — это неспецифические вивотоксины и специфичные для 

хозяина патотоксины (Kimura et al., 2001; Wolpert et al., 2002). 
3. Химические соединения, направленные на повышение «комфорта» 

существования, размножения и распространения патогена. Об этом — 
несколько подробнее. 

Английский этолог и эволюционист Р. Докинз привел ряд примеров 

манипуляции паразитами поведением своих хозяев, например, чихание 

способствует распространению вируса гриппа, а поведение заболевших 

животных — распространению вируса бешенства, и сделал следующее 

заключение «В некоторых случаях симптомы хозяина справедливо можно 

рассматривать, как приспособление паразита… Если поведение или 

физиология хозяина — это адаптация паразита, то у паразита должны 

быть… «гены модификации хозяина», а происходящие с хозяином 

изменения являются, следовательно, частью фенотипической экспрессии 

этих генов паразита» (Докинз, 2011, с. 372 – 373). 

mailto:yuridyakov@yahoo.com
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В отличие от животных, большинство растений ведет прикрепленный 

образ жизни, поэтому манипулировать их локомоторным поведением в 

смысле движений в направлении, благоприятном для распространения 

паразита, невозможно. Однако паразиты научились влиять на 

морфологию и физиологию растений-хозяев, в частности, адресовать 

потоки метаболитов в инфицированные места. Для этого паразиты 

выделяют в зараженное растение фитогормоны, которые нужны им 

только для одной цели: манипуляции метаболизмом зараженного 

растения (Yamada, 1993). Фитогормоны, выделяемые паразитом в 

зараженное растение, могут изменять соотношение вегетативных и 

генеративных тканей, направлять потоки продуктов фотосинтеза в 

зараженные паразитом участки растения, формировать опухоли и галлы в 

этих местах, длительно сохранять ювенильное состояние хлоропластов в 

клетках, окружающих пустулы с мицелием паразитов, повышать общую 

стойкость растительных протопластов к повреждающим их агентам 

(Дьяков, 2012, с. 20 – 22). 
Многие метаболиты-манипуляторы влияют на иммунный статус 

растений; поэтому их можно отнести к иммуномодуляторам. 

Иммуномодуляторы грибов, подавляющие иммунный потенциал растений 

и индуцирующие их восприимчивость, названы супрессорами (Bushnell, 
Rowell, 1981), а иммуномодуляторы, индуцирующие устойчивость, 

вызывающие протекание защитных реакций в ответ на заражение — 
элиситорами (Keen et al., 1972). В свою очередь элиситоры разделяют на 
не неспецифические и специфические. Первые вызывают иммунный ответ 

у разных сортов и даже видов растений-хозяев, а вторые — только у 

определенных сортов. Весьма популярные во второй половине ХХ века, 

эти термины в ХХI веке постепенно были заменены другими. Во-первых, 

естественный отбор не позволит патогенным грибам секретировать в 

растения вещества, только для того, чтобы индуцировать защитный ответ. 

По-видимому, эти вещества функционально необходимы паразиту, а 

индукция ими защитных реакций обусловлена развившимся в ходе 

коэволюции узнаванием их некими рецепторами растений. Во-вторых, 

одно и то же вещество паразитов в разных видах растений может вести 

себя по-разному. Например, токсин Fusarium moniliforme фумонизин — 
фитотоксин для кукурузы (то есть супрессор, убивающий клетки хозяина 

и подавляющий защитный потенциал) и, наоборот, элиситор защитных 

реакций для Arabidopsis (Gilchrist et al., 1995); бактериальный токсин 

коронатин в разных растениях может выступать как токсин, фитогормон и 

элиситор. Кроме того, у фитопатогенных бактерий и грибов были 

найдены секретируемые в зараженные растения белки, функция которых 

заключалась в подавлении защитных реакций, вызванных неспецифичес-
кими элиситорами. Поскольку эти белки в устойчивых растениях узна-
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вались продуктами генов устойчивости к данному паразиту (R-белками), 

как индукторы защитных реакций, они получили название специфических 

элиситоров, Avr-белков или эффекторов. То есть, в устойчивых расте-
ниях (обладающих R-генами), эффекторы — это белки, индуцирующие 

устойчивость, почему они и названы Avr-белками. Но в восприимчивых 

генотипах эти же белки, наоборот, являются факторами вирулентности. 

Эта двойственность в действии одних и тех же веществ явилась причиной 

снижения популярности терминов «элиситор», «супрессор», «Avr-белок» 

и расширения — термина «эффектор»: под которым стали понимать «все 

белки и низкомолекулярные соединения патогенов, которые влияют на 

структуру и функции хозяйских клеток, то есть факторы вирулентности 

(токсины), индукторы ответа (элиситоры) или оба эти типа» (Hogenhout et 
al., 2009). 

 
2. Неспецифические элиситоры (PAMPs) 

Термин «неспецифические элиситоры» в последние годы, по 

высказанным выше причинам, уступил место более нейтральному 

термину PAMPs (pathogen-associated molecular patterns — молекулярные 

структуры, ассоциированные с патогенами) или, поскольку индуцировать 

защитные реакции могут и сапротрофные микроорганизмы, еще более 

нейтральному — MAMPs (молекулярные структуры, ассоциированные с 

микроорганизмами). Молекулы MAMPs имеют структуры или мотивы, 

отсутствующие у растений-хозяев и узнающиеся растением, как чужие. 

Это — cтруктурные и экскретируемые компоненты паразитов, контакти-
рующие с растительными клетками — полисахариды клеточной стенки — 
глюканы и хитин грибов, ЛПС бактерий, белки флагеллин бактериальных 

жгутиков и элиситины фитофторовых оомицетов (транспортируют 

стерины через мембраны). Они всегда есть у паразитов, поэтому являются 

надежными молекулами для узнавания и создания базовой устойчивости. 
Узнавание PAMPs приводит к первичному или базовому иммунному 

ответу — PTI (PAMP-triggered immunity). 
Рассмотрим эти структуры подробнее. 
 
2.1. Липиды. Наиболее хорошо исследованы липидсодержащие 

элиситоры Phytophthora infestans — две полиненасыщенные жирные 

кислоты: 20:4 — 5,8,11,14-эйкозотетраеновая (арахидоновая — АК) 

кислота и 20:5 — 5,8,11,14,17-эйкозопентаеновая (ЭПК) кислота 

(Хотимченко и др., 1987). Эти полиеновые жирные кислоты 

индуцировали защитные реакции у картофеля. Исключительно важным 

свойством АК и ЭПК была их способность индуцировать в картофеле 

системную продолжительную болезнеустойчивость (Авдюшко и др., 

1987). АК и ЭПК отсутствуют у растений, и настоящих грибов, но 
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синтезируются клетками оомицетов. Они найдены как в составе всех 

кислых липидов P. infestans, так и в неомыляемых липидах 

(церамидаминоэтилфосфонате и инозитолфосфо-церамиде). Для 

проявления элиситорной активности необходимо присут-ствие в липиде 

свободной карбоксильной группы. Замещение этой группы на спиртовую 

сильно снижало индуцирующую активность. Оптимальной для 

элиситорной активности оказалась длина цепи в 20 атомов углерода. 
АК и ЭПК участвуют во взаимодействии паразита и хозяина (Bostock 

et al., 1982). Авторы инфицировали картофель суспензией спор 

возбудителя фитофтороза, содержащего радиоактивную АК. Последняя 

быстро освобождалась из спор патогенна, включалась в фракции 

нейтральных (моно-, ди- и триглицериды) и полярных (глико- и 

фосфолипиды) липидов, и накапливалась в нескольких рядах клеток, 

прилегающих к месту инфекции, но не далее, чем 1 см от места 

заражения. 
У животных АК и ЭПК окисляются до оксилипинов-эйкозаноидов, 

которые выполняют критические сигнальные функции в ответах клеток на 

стресс. Под действием циклооксигеназы из АК образуются простоглан-
дины и тромбоксаны, которые ответственны за возникновение боли, 

воспаления, сыпей, а другой фермент липооксигеназа формирует 

лейкотриены, вызывающие аллергию и астму. 
Механизм индукции защитных реакций растений эйкозаноидами не 

ясен и нет сведений о путях их рецепции. АК и ЭПК могут вызывать 

специфические разрывы мембран и / или активизацию метаболизма окси-
липинов (Robinson, Bostock, 2014). 

 
2.2. Полисахариды. Полисахариды — основной строительный 

материал клеточных стенок грибов и оомицетов. Ранние контакты 

поверхностных структур грибов и их хозяев вызвал выработку у 

последних системы узнавания грибных полисахаридов и ответных 

реакций на их присутствие. 
Β-глюканы и родственные полисахариды. Глюканы — главный компо-

нент клеточных стенок фитофторовых оомицетов (составляют до 80 % 
сухого веса стенок), но присутствует и в стенках настоящих грибов. У ооми-
цетов они включают β-1 → 4 глюкан (целлюлозу) и нерастворимые β-1 → 3, 
β-1 → 6 глюканы. В определенных стадиях жизненного цикла образуются 

и β-1 → 3 растворимые запасные глюканы (ламинарин). 
Элиситор, выделенный из клеточных стенок и культуральной жидкос-

ти Phytophthora glycinea, представляет собой гептаглюкозид, 5 глюкозных 

остатков которого связаны в линейную цепь -1 → 6 связями, тогда как 2 

боковых остатка присоединены -1 → 3 связями. При неполном кис-
лотном гидролизе клеточных стенок гриба были получены 300 аналогов 
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элиситора, из которых только один оказался активным. Он отличался от 

неактивных лишь положением, в котором 2 боковых остатка глюкозы 

присоединялись к основе, состоящей из 5 остатков. Гептаглюкозид инду-
цировал устойчивость только у растений из семейства бобовых. Его ак-
тивность очень высока: 0,02 мкг уже способны вызвать регистрированную 

защитную реакцию (Ayers et al., 1976). 
β-1 → 3 глюканы Phytophthora infestans также являются 

иммуномодуляторами: среди них есть элиситоры, индуцирующие устой-
чивость, и супрессоры, снижающие устойчивость у сортов картофеля, 

устойчивых к фитофторозу Последние содержат от 17 до 23 единиц 

глюкозы с β-1 → 3 и β-1 → 6 связями. Кроме того, обнаружено взаимное 

влияние полисахаридных и липидных элиситоров. Супрессия β-глюканом 

защитных реакций, индуцированных заражением, может происходить 

вследствие сходства олигосахаридных мотивов элиситора и супрессора, и 

конкуренции за сайты связывания в молекуле MAMP-рецептора. 

Интересно, что глюканы, будучи более слабыми элиситорами, чем 

эйкозаноиды, усиливают элиситорную активность арахидоновой кислоты 

в 10 – 100 раз по сравнению с ее применением в чистом виде (Robinson, 
Bostock, 2014). 

В культуральных фильтратах и экстрактах различных видов 

Colletotrichum также присутствовали полисахаридные элиситоры — 
глюканы со связями -1 → 3 и -1 → 4. По всей видимости, по своей 

структуре эти глюканы отличались от глюканов P. glycinea. 
А элиситор паразита томата Cladosporium fulvum — галактоглюко-

маннан (deWit et al., 2009). 
Аминосахара. В состав клеточных стенок настоящих грибов входят 

линейный полимер ацетилглюкозамина — хитин и (у некоторых групп 

грибов) его деацитилированное производное — хитозан. В клеточных 

стенках грибов хитин связан ковалентными и ионными связями с другими 

полисахаридами, пигментами и белками, что и придает ему особую 

устойчивость к литическим ферментам. 
У высших растений аминосахара отсутствуют, однако ферменты, 

способные расщеплять их цепи, широко представлены, причем их уровень 

резко повышается под действием биотических и абиотических стрессов. 
Хитин и хитозан обладают элиситорными свойствами и вызывают 

протекание защитных реакций у разных растений, причем молекулярные 

механизмы действия ацетилированных и деацетилированных хитиновых 

производных различны. 
В случае хитина имеет место высокоспецифичное связывание с мем-

бранными рецепторами лектиновой природы. Исследованные рецепторы 

хитина у растений — мембранные протеинкиназы AtCERK1 резушки 

(Arabidopsdis) и СERK1 риса. Они связывают хитин через лизин-
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содержащий мотив (LysM) — белковый эктодомен, связывающий 

углеводы (Lu et al., 2012). Активизированная в результате заражения 

растительная хитиназа расщепляет молекулы хитина паразита на 

олигомеры, связывающие с LysM-рецептором. Наиболее активен октамер 

хитина, который индуцирует димеризацию рецептора, (более короткие 

олигомеры — ингибируют ее). Димеризация — критическая фаза для 

индукции иммунного ответа, так как фосфорилирование молекулы 

происходит только в состоянии димера. 
Фрагменты хитозана активны за счет электростатического взаимо-

действия положительно заряженных молекул элиситора (полианиона) с 

отрицательно заряженными компонентами мембран или молекулами 

ДНК. Он переходит в ядра и непосредственно взаимодействует с ДНК, то 

есть является регулятором генной активности (Hadwiger et al., 1986). 
 
2.3. Белки и гликопротеины 
Элиситины — семейство гидрофильных белков с молекулярной 

массой около 10 kD, которые образуются всеми исследованными до сих 

пор видами родов Phytophthora и Pythium (Yu, 1995). Все элиситины 

имеют высокую степень гомологии. Наиболее четко элиситины ведут себя 

как элиситоры при обработке табака, у которого они вызывают хорошо 

выраженный иммунный ответ. Изоляты Phytophthora parasitica, не 

поражающие табак, продуцируют кислый элиситин паразитицеин. 
Патогенные для табака изоляты не продуцируют этот пептид, что может 

свидетельствовать о негативной связи продуцирования паразитицеина со 

специфической патогенностью возбудителя фитофтороза к табаку. P. 
cryptogea и P. capsici продуцируют два близкородственных элиситина — 
криптогеин и капсицеин. Обработка этими пептидами защищает табак от 

патогенных штаммов P. nicоtianae, не продуцирующих элиситины. Крип-
тогеин вызывает образование некрозов на табаке в концентрации 1 мкг на 

растение, тогда как капсицеин в 50 раз менее активен. Оба пептида имеют 

идентичную последовательность аминокислот во внутренней области и 

различаются в карбокси- и амино-окончаниях. Элиситины возбудителя 

фитофтороза картофеля P. infestans синтезируются под контролем INF- 
генов (Kamoun et al., 1998), которые экспрессируются в зараженных 

растениях и в мицелии, растущем на искусственной среде, но не в спорах. 

Для понимания функциональной роли элиситинов для их продуцентов 

важны два их свойства: 1/ прежде чем достигнуть мембраны зараженного 

растения они связываются с регуляторным белком клеточной стенки; 2/ 

элиситины обладают способностью соединяться со стеринами и 

переносить последние между искусственными мембранами, причем 

биологической активностью обладают только молекулы, нагруженные 

стерином. Поскольку оомицеты из родов Pythium и Phytophthora не 
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способны синтезировать стерины, необходимые для формирования 

спороношения (бесполого и полового) и для патогенности, элиситины 

осуществляют транспорт стеринов из зараженного растения в мицелий. 

Элиситины кодируются двумя группами генов (Jiang et al., 2006): генами 

элиситинов (eli) и элиситиноподобных белков (ell). Белки ELI высоко 

консервативны, содержат 98 аминокислотных остатков с шестью цистеи-
нами, участвующими в формировании дисульфидных связей. Элиситино-
вый домен ELL более вариабелен по длине и последовательности 

нуклеотидов. Защитный ответ растений индуцируют ELI белки, например, 

наиболее активный элиситин Phytophthora infestas INF-1 определяет 

нехозяйскую устойчивость Nicotiana bethamiana. 
Ортологичные белки NРP1 из Phytophthora parasitica и PsojNIP из P. 

sojae индуцируют некрозы у всех тестированных двудольных растений, 

включая хозяев этих грибов. Ген, контролирующий синтез PsojNIP-белка, 

экспрессируется в поздней стадии инфекции сои, продуцируя токсин, 

который обеспечивает колонизацию ткани хозяина во время некро-
трофной фазы роста (Kamoun, 2006; Tiller, 2009). Структурные аналоги 

этих белков найдены у грибов (Fusarium oxysporum) и бактерий (Bacillus 
halodurans, Streptomyces coelicolor, Vibrio spp), но не у высших растений и 

животных. Элиситорной активностью по отношению к двудольным 

растениям обладает также связанный с клеточной стенкой фитофторовых 

оомицетов фермент трансглютаминаза с мм 42 kDa, точнее — его 13-kDa 
фрагмент (Рер-13). Другой фермент грибного происхождения — 22 kD 
ксиланаза (EIX) индуцирует в сортах табака и томата биосинтез этилена, 

потерю (lekage) электролитов и другие симтомы иммунного ответа. 

Элиситорная активность культуральных фильтратов различных штаммов 

Fusarium solani, по-видимому, также зависит от присутствия белкового 

компонента, поскольку она частично терялась под действием 

протеолитического фермента проназы и полностью блокировалась при 

добавлении в среду роста ингибитора синтеза белка циклогексимида. 

Такую же природу имеет высокомолекулярный индуцирующий фактор из 

культурального фильтрата Botrytis cinerea, стимулирующий накопление 

ФА фазеоллина в тканях фасоли. Вместе с тем на индуцирующую 

активность этих препаратов не оказывали влияния обработки, которые 

должны были бы денатурировать большую часть белка (нагревание, 

экстремальные значения рН, органические растворители, детергенты и 

другие воздействия). Это ставит под сомнение важность нативной 

конформации белка для экспрессии элиситорной активности. 
Многие элиситоры фитопатогенов являются гликопротеинами (ГП). 

Так. из клеточных стенок P. megasperma (syn. P. soyae) выделен 42 kD ГП, 

обладающий способность индуцировать защитный ответ в семядолях сои 

и в клетках петрушки. Элиситорной активностью обладал С-концевой 
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пептид (Sacks et al.,. 1995). Элиситорная активность культурального 

фильтрата Phytophthora infestans связана с 10 kD гликопротеином, не 

обладающим расоспецифическим действием. Под влияние -1 → 3-глю-
каназы индуцирующая активность элиситора не только не подавлялась, но 

даже усиливалась, что, возможно, объясняется удалением маскирующих 

групп, ковалентно связанных с элиситором посредством -1 → 3-cвязей. 
 

3. Специфические элиситоры (эффекторы) 
Cтруктурные и секретируемые грибные метаболиты (MAMPs) узна-

ются в растениях трансмембранными молекулами, которые имеют выдви-
нутый наружу рецепторный сайт и внутриклеточный протеинкиназный 

домен. Подобные рецепторы, впервые описанные у дрозофилы под 

название Toll (Levashina et al., 1999), затем — у млекопитающих и 

растений (Nurnberg et al., 2004), где были названы TLR (Toll-like 
receptors). У представителей всех трех таксонов сигнал, полученный от 

MAMPs, через серию фосфорилирований белков протеинкиназами 

вызывает активизацию фактора регуляции транскрипции и индукцию 

трансляции генов иммунного ответа. Однако многие инфекционные 

агенты способны разными способами преодолевать факторы врожденного 

иммунитета. Фитопатогенные грибы для этих целей образуют факторы 

вирулентности, эффекторы или супрессоры которые способны: 
Изменять структуру лиганда, рецептируемого Tol-подобными 

рецепторами. Например, Cladosporium fulvum секретирует в зараженное 

растение LysM содержащий эффектор Еср6, который подобно LysM 
рецепторам растений, связывает хитин, защищая его от рецепции хитина-
зами (Kombrink, Thomma, 2013). Помимо C. fulvum LysM эффекторы 

найдены у фитопатогенов Mycosphaerella graminicola, Magnoporthe oryzae, 
Verticillium dahliae, патогена человека Trichophyton rubrum, сапротрофа 

Trichoderma arthrovirides. Некоторые из них не только экранируют 

молекулы хитина от LysM рецепторов, но и защищают от действия 

хитиназ, как почвообитающих микроорганизмов-микопаразитов, так и от 

собственных. Грибы секретируют хитиназы, чтобы локально размягчить 

клеточную стенку в процессах роста и ветвления гиф, морфогенеза и 

прорастания спор. LysM белок у Trichderma arthroviride ингибирует 

прорастание спор in vitro. Выше было сказано, что хитин в клеточных 

стенках грибов индуцирует защитный ответ, в частности, синтез фермента 

хитиназы, разрушающего клеточные стенки. Поэтому кроме Ech6 
Cladosporium fulvum выделяет в апопласт томатов еще один эффектор — 
белок Avr4, который содержит домен связывания хитина, гомологичный 

домену беспозвоночных. Он экранирует хитин и защищает его от 

действия растительных хитиназ. 



26 
 

Образовывать токсины, убивающие зараженную и примыкающие к 

ней клетки хозяина. Например, паразит злаков Rhinchosporium secalis 
экскретирует in planta белок NIP1 (necrosis inducing protein), который 

вызывает образование некрозов вследствие стимуляции Н+-зависимой 

АТФ-азы плазмалеммы. Мутация, приводящая к замене одной амино-
кислоты в этом белке, снижает патогенность гриба. 

Выделять в клетку хозяина супрессоры-импедины, прерывающие на 

том или ином этапе каскад сигнальной трансдукции. В противо-
положность токсинам некротрофных патогенов, которые разрушают 

растительную ткань, молекулы супрессоров лишь предотвращают 

проявление устойчивости, позволяя патогенам проникать в растение и 

существовать в нем. Такие вещества по предложению японских иссле-
дователей Оуши и Оку (1985) были названы импединами (в медицине 

этим термином обозначали нетоксические вещества бактериального 

происхождения, способные подавлять противоинфекционные механизмы 

защиты). Супрессор из Mycosphaerella pinodes — гликопептид, активной 

частью которого является белок. В листьях гороха, обработанных смесью 

неспецифического элиситора и супрессора Mycosphaerella pinodes, 
наблюдается задержка экспрессии мРНК фенилаланин аммониум лиазы и 

халконсинтетазы по сравнению с листьями, обработанными только 

элиситором (Yamada et al., 1989). Это свидетельствует о действии 

супрессора в претрансляционной стадии ответной реакции на заражение. 
Позвоночные животные в ответ на инвазию микроорганизмов, 

преодолевших барьер врожденного неспецифического иммунитета, 

реагируют формированием антител, усиливающих активность защитных 

реакций и опсонизацию (повышение фагоцитируемости микроорга-
низмов). Растения в силу организации и структурных особенностей не 

способны к образованию антител. Но у них возникла система «ген на 

ген», способная к нейтрализации действия микробных эффекторов, в 

которой эффекторные молекулы паразита узнаются как продукты avr-
генов — индукторы иммунного ответа. Рецепторами для эффекторов 

служат продукты генов устойчивости растений — R-белки. Например, как 

было сказано выше, возбудитель пятнистости листьев ячменя 

Rhinchosporium secalis секретирует in planta семейство мелких белков, 

названных NIP (necrosis inducing proteins), неспецифически токсичных для 

однодольных и двудольных растений. Один из этих белков — NIP1 
оказался расоспецифическим элиситором для сортов ячменя, имеющих 

ген устойчивости Rrs-1. Продукт этого гена узнает NIP1 и индуцирует 

иммунный ответ. Таким образом, NIP1-белок наряду со специфической 

авирулентностью выполняет роль фактора неспецифической патогеннос-
ти. Изучение аминокислотных последовательностей мутантов и искус-
ственно синтезированных олигопептидов показало, что детерминанты 
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токсичности и индукции СВЧ-реакции находятся на разных концах 

молекулы. Следовательно, в растительной клетке содержатся разные 

рецепторы этих детерминант. Среди идентифицированных 14 изоформ 

NIP1 3 формы имеют штаммы гриба, вирулентные для устойчивых сортов 

(рецептор Rps1 не узнает их) (deWit et al., 2009), — наглядная демон-
страция концепции «ген-на-ген». 

Специфическая система ответа на секретируемые факторы вирулент-
ности паразита — эффекторы или вторичный иммунный ответ, в отличие 

от ответа на PAMPS – PTI (PAMPs-triggered immunity) получила название 

ETI (effector-triggered immunity). Оба ответа PTI и ETI растений, как и 

животных, качественно сходны, однако, ETI обычно развивается быстрее, 

протекает острее и часто ассоциируется с гибелью клеток, окружающих 

инфицированную (реакцией сверхчувствительности — свч). В ответ на 

возникновение R-белка, узнающего эффектор, в популяции паразита 

происходит накопление измененного эффектора, структура которого не 

узнается растением. У последнего, в свою очередь, накапливаются 

мутанты и рекомбинанты с генетическими изменениями, позволяющими 

узнавать новый эффектор, и так далее. 
Фитопатогенные грибы, развивающиеся эндофитно, первоначально 

заселяют межклеточное пространство, и некоторые (Cladosporium fulvum, 
эндофитные грибы злаков из рода Neotiphodium и другие) остаются там 

навсегда. Однако большинство биотрофных и гемибиотрофных паразитов 

формируют внутриклеточные структуры гаустории. Поэтому и эффек-
торы разделяют на внеклеточные (апопластные) и внуктриклеточные 

(симпластные). 
 
3.1. Апопластные эффекторы 
Апопластные эффекторы обладают некоторыми общими свойствами 

(Stergiopoulis and deWit, 2009): 1/ они имеют N-терминальные сигнальные 

пептиды, отщепляющиеся растительными или грибными протеазами, 

которые необходимы им для транспорта через мембраны; 2/ они содержат 

много цистеиновых остатков, формирующих дисульфидные мостики, 

которые стабилизируют молекулы белка в насыщенном протеазами 

апопласте. 
Cladosporium fulvim — первый гриб, при паразитировании которого из 

апопластной жидкости зараженных листьев томата были выделены 

мелкие, богатые цистеином, эффекторные белки (deWit et al., 1991). К нас-
тоящему времени идентифицированы эффекторы Avr2, Avr4, Avr4ME, 
Avr9, Ech1, Ecp2, Ecp4, Ecp6. Эффектор Avr2 ингибирует важный 

компонент базального ответа томата на заражение (PTI) – апопластные 

цистеиновые протеазы Rcr3, Pip1, TDI-65. Гомологи Avr2 найдены и у 

других фитопатогенных грибов – Botrytis cinerea, Verticillium dahliae. Avr4 



28 
 

содержит домен связывания хитина, который защищает хитин от 

расщепления растительными хитиназами. В присутствие гена томата Cf4 
Avr4 вызывает иммунный ответ растения, однако найдены изоформы 

Avr4, которые не узнаются Cf4, но способны связывать хитин (проявление 

концепции «ген-на-ген). Avr9 не необходим для проявления вирулент-
ности, так как делеция кодирующего гена не снижает вирулентности. 

Экспрессия этого гена in vitro индуцируется дефицитом азота и протекает 

только в присутствии гена Nrf1 — фактора отклика на азот. То есть Avr9, 
строго говоря, не является эффектором, а скорее представляет собой 

компонент РАMPs, который узнается не системой PTI, а ETI. 
У возбудителя фузариозного вилта томата Fusarium oxysporum f. sp. 

lycopersity обнаружено семейство Six-эффекторов, секретируемых в 

ксилему. Они требуются для проявления вирулентности, но Six1 (Avr3) 
вызывает ETI в присутствии гена устойчивости l-3, a Six3 (Avr2) — в 

присутствии гена l-2 (deWit et al., 2009). 
Инфекционная гифа возбудителя головни кукурузы Ustilago maydis 

пробивает клеточную стенку растения, но не плазмалемму, которая 

окружает гифу паразита, проходящую через клетку и выходящую с ее 

противоположной стороны (Ellis et al., 2009). Следовательно, внутри-
клеточная гифа остается отделенной от цитоплазы хозяйской клетки 

обверткой из плазмалеммы. В это время в окружающее гифу пространст-
во секретируется огромное число белков. Внутрирастительный секретом 

U. maydis насчитывает 386 генов, продукты 150 из них необходимы для 

питания, внедрения и модификации клеток хозяина (Djamei et al., 2011). 
Делеционные мутанты по некоторым генам (например, Pep1) пробивают 

клеточную стенку, но не способны проходить через клетку. 
 
3.2. Внутриклеточные эффекторы 
Для прохождения в клетку растения эффекторный белок должен 

преодолеть 4 барьера: плазмалемма и клеточная стенка гриба, плазмалем-
ма и клеточная стенка растения. При развитии грибного гаустория проис-
ходит разрушение растительной клеточной стенки, а также химическая и 

структурная модификация плазмалеммы. Поэтому гаусторий можно 

считать идеальным органом для секреции метаболитов паразита в 

зараженные клетки. Насколько мне известно, впервые мысль о том, что 

гаусторий предназначен не для питания, а для обмена регуляторными 

метаболитами, высказал В.В. Мазин (личное сообщение). Он исходил из 

фундаментального свойства грибов — участия в питании всех клеток 

мицелия и, вследствие этого, ненужности для поглощения пищи специи-
альных структур. Сейчас эта точка зрения стала общепринятой (Petre and 
Kamoun, 2014). 
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3.3. Индукция синтеза эффекторов и их транспорт в грибных 

клетках и в растение 
Эффекторные гены не экспрессируются при росте грибов в чистых 

культурах, но только in planta, то есть они относятся к большому 

семейству PIG (in Planta Induced Genes). В связи с тем, что для включения 

системы врожденного иммунитета не требуется синтез белка de novo, 
ответная реакция на MAMPs возникает быстро, менее чем через 30 мин. 
после взаимодействия с лигандом. Поэтому экспрессия и секреция 

эффекторов должны протекать еще быстрее, чтобы успеть нейтрализовать 

возникающие в зоне взаимодействия антигрибные продукты. Поскольку 

ядра в клетке расположены на некотором расстоянии от кончика гифы, 

необходим дистанционный сигнал индукции экспрессии генов эффекто-
ров. У животных сигнал из синапсов передается в ядра с помощью 

эндосом, движущимся вдоль микротрубочек. Высокая скорость переме-
щения ранних эндосом (3 мкм / с) — отличительная черта мицелиальных 
грибов (Камзолкина и др., 2015). Внутри эндосом находятся сигнальные 

компоненты, включая специфические протинкиназы. У Fusarium 
oxysporum f.sp. lycopersici для экспрессии PIG-генов требуется регулятор 

транскрипции SGE1. Его ортологи обнаружены у многих грибов, в част-
ности они регулируют переключение жизненных стратегий у диморфных 

грибов (de Jonge et al., 2011). Подобные эндосомы обнаружены и у других 

грибов, и показано, в частности для Ustilago maydis, что их движение 

является решающим для транспорта и последующей секреции эффекторов 

(Bielska et al., 2014). 
Большинство изученных симпластных эффекторных белков имеет 

мотив, обеспечивающий прохождение в клетку хозяина. У оомицетов это 

RXRL-dEEF: аргинин, любая аминокислота, лейцин, аргинин — аспартат 

(не часто), глютамат, глютамат, аргинин (Tiller, 2009). По наличию этого 

мотива были идентифицированы многие avr-гены — Avr1a, Avr1b, 
Avr1k,Avr3a, Avr3c, Avr4/6 Phytophthora sojae. Avr 1,2,3a,3b/10/11, 
4,Blb1,Sto1,ipi0, BlB2 P. infestans, Avr1, AvrB Hialoperonospora 
arabidopsidis. В то же время число аминокислот у паралогичных Avr-
белков вариировало от 111 до 287. У всех исследованных белков 

обнаружен сильный полиморфизим в С-терминальной области, 

обусловленный давлением со стороны R-генов растений в ходе 

коэволюционных конфликтов. Так у представителей рода Phytophthora 
обнаружено 700 эффекторов, несущих этот мотив, а у Hialoperonospora — 
150 (Goldfry et al., 2010). Но все гены этого суперсемейства произошли от 

раннего предка пероноспоровых оомицетов. А поскольку у малярийного 

плазмодия (Plasmodium spp) гомологичная последовательность 

PEXEL/VTS (Plasmodium Export Element/Vacuolar Targeting Signal) при-
сутствует также в секреторной области внеклеточного белка (Tiller, 2009), 



30 
 

причем эти области у плазмодиев и оомицетов взаимно заменяемы без 

потери функций, можно опустить этого предка до самых ранних этапов 

эволюции эукариот. Предполагается объединить три царства — 
Stramenopiles, Alveolata и Rhizaria в одну супергруппу SAR, так как они 

имели общего фотосинтетического предка (Burki et al., 2007). Так что 

система трансмембранного транспорта белков возникла у предка, общего 

для оомицетов (царство Stramenoipila) и альвеолят. Эффекторы оомицетов 

продуцируются в эндоплазматической сети и секретируются в везикулах, 

формирующихся в комплексе Гольджи (de Jonge et al., 2011). У малярий-
ного плазмодия PEXEL/VTS-мотив имеет протеаза, которая расщепляет 

сайт эффекторной молекулы в ЭПР клетки паразита перед секрецией и 

ацетилирует N-терминальный остаток (Ellis et al., 2009). По-видимому, 

мотив PEXL/VTS узнается плазматической мембраной красных кровяных 

клеток только после ацетилирования. Мотив RXLR оомицетов связывает 

эффектор на поверхности клеток хозяина с фосфатидилинозит-3-
фосфатом после чего эффектор внедряется с помощью везикулярного 

эндоцитоза. 
У возбудителя мучнистой росы ячменя Blumeria graminis в гаусториях 

образуется две группы эффекторов. Первая группа — ранние белки; из 

них два (AvrRK1 и AvrA10) клонированы. Кодирующие их гены относят-
ся к большому мультигеннному семейству (более 30 паралогов) (deWit et 
al., 2009). Эти белки не имеют сигнальных пептидов, то есть используют 

альтернативные способы прохождения через мембраны. Например, 

эффекторы возбудителей ржавчин бобовых Uromyces fabae и U. striatus 
переходят через мембраны в глюкозилированной форме (Kemen et al., 
2005). 

В зрелых гаусториях B. graminis hordei (Bgh) экспрессируется синтез 

семейства белков, имеющих N-терминальную сигнальную последователь-
ность из 17 аминокислот с консервативных расположением ароматичес-
ких аминокислот: первая аминокислота (Y) тирозин, 10-я (F) — 
фенилаланин или, реже (W) — триптофан. Это семейство высоко поли-
морфных белков образует 17 кластеров по 2-17 в каждом (Goldfry et al., 
2010). Семейство Y/F/WxC – белков экспрессируется также в гаусториях 
возбудителей злаковых ржавчин Puccinia graminis tritici (Pgt) и P. triticina 
(Pt). По-видимому, этот тип эффекторов характерен для гаусториальных 

паразитов злаков (Goldfry et al., 2010). У Bgt таковы 107 белков (19 % 
транскриптома гаусторий), у Pgt — 178, а у Pt — 57. Нахождение сходных 

эффекторных белков у представителей аско- и базидиомицетов свиде-
тельствует о наличии общих мишеней у злаковых растений, а разнооб-
разие этих белков — о множественности мишеней (в соответствии с 

концепцией «ген-на ген»). В отличие от оомицетов консервативное 

положение ароматических аминокислот не является свидетельством их 
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секреторных функций, ибо они экспрессируются в зрелых гаусториях и 

служат для подавления защитных реакций и/или для питания. 
Некротрофные паразиты Stagonospora nodorum и Pyrenophora tritici-

repentis продуцируют некрогенные пептиды — эффекторы, специфичные 

для хозяина. Их токсины попадают в клетки хозяина благодаря наличию 

С-терминального мотива RGD (аргинин – глицин – аспарагин) (deWit et 
al., 2009; Hogenhout et al., 2009; Petre, Kamoun, 2014). 

 
4. Функции эффекторов 

4.1. Подавление иммунного ответа 
1). Выделение антиапоптозных белков, защищающих клетки растения 

от гибели и способствующих питанию биотрофных патогенов. 
Avr3a Phytophthora sojae — супрессор клеточной смерти. Участвует в 

поддержании жизнеспособности клеток хозяина во время фронта инвазии 

и развития гаустория (16 – 20 час.). Avr1b защищает клетки дрожжей и 

растений от проапоптогенного мышиного белка BAX и супрессирует гены 

программированной гибели клеток (PCD) у дрожжей. Однако, этот же 

эффектор не супрессирует PCD (свч), вызванную токсином гемибиотроф-
ных видов Phytophthora NPP1. Следовательно, противоапоптозные 

эффекторы подавляют гибель клеток в биотрофной фазе патогенеза, но 

перестают это делать при переходе к некротрофной фазе. Эффекторы 

ATR1 и ATR13 Hyaloperonospora parasitica обеспечивают высокий титр 

размножения (в 30 раз больше) псевдомонад, снижают в 100 раз от-
ложение каллезы и продукцию АФК, как базального защитного эффекта 

(Ellis et al., 2009; Tiller, 2009). Ustilago maydis после заражения кукурузы 

пробивает клетку хозяина, но не мембрану, и проходит в мембранном 

мешке до противоположной стенки. В это время экспрессируется 

эффектор Pep1, который секретируется в межмембранный интерфейс и 

ингибирует гибель зараженной клетки, обеспечивая биотрофное питание. 

Делеционные по Pep1 мутанты пробивают клеточную стенку, но не могут 

проходить клетку, которая реагирует на присутствие паразита апопто-
тической гибелью (Ellis et al., 2009). Такое же действие показано при 

заражении ячменя мучнистой росой. Соседние с зараженной клетки 

эпидермиса и мезофила гибнут вследствие свч-реакции, а клетка с 

гаусторией остается живой (Goldfry et al., 2010). 
Эти факты имеют огромное эпидемиологическое значение, ибо 

объясняют многие явления, давно наблюдаемые фитопатологами, а также 

могут быть использованы в защите растений от болезней: 
А. Развитие некротрофов на листьях, зараженных биотрофными 

паразитам. Например, гриб Colletotrichum dematium вызывает антракноз 

шпинатов в штате Арканзас (CША). Болезнь распространяется вслед за 

поражением белой ржавчиной, которую вызывает биотрофный оомицет 
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Albugo occidentals (Correll et al., 1990). Фузариевые грибы распространя-
ются по листьям льна, зараженным ржавчиной и листьям пшеницы, 
зараженным мучнистой росой. 

Б. Смешанная инфекция клубней картофеля. Клубни, зараженные 

фитофторозом, обычно сгнивают не от первичной инфекции, а вследствие 

ингибирования иммунного ответа на повторное заражение некротроф-
ными бактериями и грибами. 

В. В опытах с двойной инокуляцией показано, что клетки, зараженные 

вирулентной расой, не гибнут от повторного заражения авирулентной 

расой. 
2). Выделение ингибиторов гидролаз растения-хозяина. Гидролазы, 

разрушающие хитин, глюканы, белки и другие полимеры гриба, являются 

мощным защитным оружием. Они часто секретируются в межклеточное 

пространство, первоначальное место оккупации грибными гифами. 

Поэтому большинство апопластных эффекторов представляют собой 

ингибиторы растительных гидролаз — протеаз, глюканаз, хитиназ. Выше 

был приведен пример ингибитора апопластных протеаз томата эффектора 

Avr2 Cladosporium fulvum. Подобными свойствами обладают апопластные 

эффекторы Phytophthora infestans: EPI1 и EPI10 — ингибиторы сериновых 

протеаз из семейства Kazal; эти эффекторы связывают PR-белок Р69В — 
субтилизин-подобную сериновую протеазу томата (Hogenhout et al., 2009). 
Также ингибитором сериновых протеаз семейства Kazal оказался эффек-
тор AvrP123 возбудителя ржавчины льна Melampsora lini. А некоторые 

фитофторовые оомицеты секретируют также ингибиторы глюканаз. Так 

белок GIP1 P. sojae, ингибитор растительных глюканаз, препятствует 

образованию низкомолекулярных глюкановых MAMPs — фрагментов β-
глюкана клеточной стенки (Rose et al., 2002). В геноме P. sojae 
обнаружены 3 GIP-гена. 

3). Выделение ферментов, меняющих метаболизм хозяина. Ustilago 
maydis секретирует в клетки кукурузы эффектор cmu1, — фермент 

хоризмат мутазу, которая катализирует первый шаг в синтезе арома-
тических аминокислот — конверсию хоризмовой кислоты в префеновую 

(осуществляется в хлоропластах). В цитоплазме растений cmu1 димери-
зуется ферментом ZmCm2 и увеличивает ток хоризмата из хлоропласта в 

цитозоль, снижая его доступность для синтеза салициловой кислоты (СК) 

и фенилпропаноидов. Поскольку СК — универсальный мессенджер 

защитных реакций, ее дефицит снижает защитный потенциал клеток 

растения (Djamei et al., 2011). Хоризмат мутазу секретируют многие 

биотрофные и некротрофные грибы, а также галловая нематода. 
4). Некротизация клеток. В отличие от биотрофов некротрофные 

грибы решают проблему преодоления иммунного ответа гораздо проще: 

для оккупации клеток растения они должны предварительно убить их 
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своими токсинами. Выше были упомянуты некрозоиндуцирующие токси-
ны возбудителя ринхоспориоза ячменя Rinchosporium secalis. А паразиты 

злаков Stagonospora nodorum и Pyrenophora tricici-repentis продуцируют 

некрогенные пептиды (SnTox1 и PtrToxA), хозяино-специфичные ток-
сины, которые узнаются рецепторами хозяев. 1-й взаимодействует с 

продуктом гена восприимчивости пшеницы Snn1, 2-й — с белком Tsn1 
(по-видимому, разные названия одного локуса). 132 kD белок PtrToxA 
взаимодействует с сайтом хлоропластов (TOXABP1). Этот белок имеет 

гомологию с сайтом связывания фосфатидилинозита, который есть в 

животном белке, участвующем в эндоцитозе. 
У многих грибов, оомицетов и бактерий найдены NLP-белки: Nep-like 

proteins (necrosis and ethilene induced proteins). В геномах грибов обна-
ружено небольшое число контролирующих генов (1 – 4), а у оомицетов их 

много: у Phytophthora sojae — 29, у P. ramorum — более 40, причем только 

7 — ортологи (Tiller, 2009). Быстрая амплификация и дивергенция указы-
вает на большую роль этих белков в патогенезе. Дизрупция генов у 

возбудителя мокрой бактериальной гнили овощей и картофеля Erwinia 
carotovora сопровождается редукцией патогенности. NLP-белки вызыва-
ют гибель клеток и иммунный ответ только у двудольных, хотя встре-
чаются и у паразитов злаков из родов Magnoporthe и Fusarium, а также 

сапротрофных грибов и бактерий. Считают, что бактерии получили их 

горизонтальным переносом из грибов. Секреция фитофторовыми оомице-
тами Avr-белков, подавляющих апоптоз и некротизацию зараженных 

клеток, а также NLP-белков, вызывающих некротизацию, — интересный 

феномен, присущий гемибиотрофам. В первой, биотрофной фазе патоге-
неза (16 – 20 час при фитофторозе сои), эффекторы поддерживают клетки 

с находящимися в них гаусториями в жизнеспособном состоянии. А затем 

выделяются некрогенные эффекторные белки, ускоряющие гибель зара-
женных клеток. 

5). Влияние на морфогенетические процессы. Эффектор Phytophthora 
unfestans ipiО содержит мотив, обеспечивающий адегезию клеток 

млекопитающих RGD (имеется в медиаторе взаимодействия белке 

интегрине) (Tiller, 2009). Интегрины — семейство животных белков, 

которые пронизывают клеточную мембрану и, взаимодействуя с 

рецепторами интегринов соседних клеток, обеспечивают клеточную 

адгезию. Поскольку цитоплазматический «хвост» молекул интегрина 

короткий и не подвержен энзиматическому узнаванию, они через 

адаптерный белок, связывающий интегрин с цитоскелетом, протеинкина-
зами и трансмембранными рецепторами факторов роста, осуществляют 

трансдукцию сигнала. Этот путь трансдукции назван интегриновым 

кластером. Интегрины обнаружены у грибов и оомицетов. Они необхо-
димы для апикального роста гифы, ориентации. Лектин-рецепторная 
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киназа мембраны — рецептор RGD связывает интегрины, пронизываю-
щие клеточные мембраны и объединяющие соседние клетки. RGD мотив 

ipiO белка насыщает рецепторы и, конкурируя с интергином, вызывает 

распад ткани. Поскольку клеточная адгезия играет важную роль в 

защитных реакциях, данный механизм также является антииммуни-
тетным. 

 
4.2. Питание паразита 
Паразитические грибы секретируют разнообразные эффекторы, обес-

печивающие расщепление полимерных молекул и транспорт их в клетки 

паразита. Например, AvrPita возбудителя ожога листьев риса Magnoporthe 
oryzae представляет собой цинк-зависимую металлопротеазу. Этот эффек-
тор секретируется в позднюю фазу патогенезу и необходим для разру-
шения белков растительной клетки и поступления их в эндофитный 

мицелий. Большой набор гидролаз (глюканазы, пектиназы, целлюлазы, 

протеазы) секретируют фитофторовые оомицеты. 
 

5. Организация эффекторных генов в грибных геномах 
Выше было неоднократно указано, что гены, контролирующие синтез 

эффекторов и сами эффекторы у разных видов грибов и оомицетов 

представлены большими семействами, члены которых имеют констант-
ные и варибельные мотивы. Несомненно, в формировании таких семейств 

принимали участие различные генетические процессы: дупликации, 

транспозоновый мутагенез и проч. Эти процессы оказали влияние на 

высокую нестабильность и изменчивость, отмеченную для многих грибов, 

патогенных для растений и животных (Дарага с соавт.1985; Griffiths and 
Ao, 1980; Hall et al., 1989; Kachroo et al., 1994; Nelson and Cochrane, 1997; 
Rustchenko-Bulgac et al., 1989). Оказали они влияние и на организацию 

эффекторных генов в грибных геномах. 
Кластеры генов представляют собой разбросанные генные области 

(gene-sparse regions, транспозонные островки, островки патогенности). В 

островки патогенности входят группы корегуляторных генов, кодиру-
ющих секреторные белки. Например, у Ustilago maydis на хромосоме 19А 

находятся группы из 3 – 26 генов, перемежающихся с ретротранспозона-
ми (Djamei et al., 2011). Островки патогенности фитофторовых оомицетов 

представляют собой от 10 до 100 участков длиной 10 – 1000 kb. Эффек-
торный ген PiAvr4 P.infestans в области, протяженностью 100 kb, имеет 

гомологию с геномными областями P. sojae и P. ramorum (Raffaele and 
Kamoun, 2012). 

Изохорные области (Raffaelel, Kamoun, 2012) представляют собой 

участки, содержащие около 300 генов, обогащенные А + Т или Г + Ц 

парами. У Leptosphaeria maculans — это 10 областей длиной 10 – 350 kb, c 
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высоким содержанием остатков ретротранспозонов. Они кодируют 

мелкие секретируемые белки (вероятные эффекторы). 
Субтеломерные области. Эффекторные гены часто расположены 

вблизи теломер. Например, ген AvrPita возбудителя пирикуляриоза риса 

Magnoporthe oryzae (Pyricularia oryzae) находится в нестабильной облас-
ти на расстоянии 48 bp от теломерных повторов на хромосоме 3. 

Многочисленные транспозиции этих участков обусловлены обогащением 

субтеломерных областей ретротранспозонами. Чрезвычайно высокая 

внутриклональная нестабильность пирикулярии была давно отмечена 

фитопатологами (Дарага с соавт., 1985). По-видимому она обусловлена 

теломерной локализацией эффекторных генов. 
Диспензабельные (необязательные, CDC, b) хромосомы. Эти «мини» 

хромосомы обнаружены у Nectria haematococca, Alternaria alternata, 
Mycosphaerella graminicola и других грибов. Размеры большинства b-хро-
мосом варьируют от 0,39 до 0,77 Mb, но встречаются и более крупные. 

Эти хромосомы не несут генов «домашнего хозяйства», поэтому они мо-
гут быть потеряны или приобретены без потери жизнеспособности. Но на 

них часто находятся гены, продукты которых обеспечивают адаптацию к 

определенному образу жизни, например, к паразитированию на растени-
ях. У Fusarium oxysporum обнаружены 4 CDC, отсутствующие у F. verticilloides. 
Одна из СDС хромосом F. oxysporum f. sp. tomato размером около 21 Mb, 
богатая транспозонами, сдерожит множество эффекторных генов (SIX). 
Она так и названа «хромосомой патлогенности» (Rep and Kistler, 2010). 
У паразита гороха F. solani мелкие хромосомы несут гены хозяино-
специфичной вирулентности, в частности, — ферменты, деградирующие 

фитоалексин гороха пизатин (Straney et al., 1991). 3 такие хромосомы 

размером 0,5 – 1,6 Mb имеют высокий уровень повторов (благодаря нали-
чию транспозонов), большее число дупликаций и уникальных генов, 

меньший по сравнению с другими хромосомами средний размер гена и 

более низкое содержание Г + Ц пар. А у Alternaria alternata на мини 

хромосомах находятся гены хозяино-специфичных токсинов. 
Все эти хромосомы могут мигрировать между патогенными и непато-

генными штаммами, создавая новые патогенные наследственные линии. 
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Фитопатогенных грибы вызывают 70 % известных болезней растений. 

С грибными болезнями связаны самые страшные эпифитотии, такие как 

фитофтороз картофеля в Западной Европе, гельминтоспориоз риса в 

Бенгалии, вилт хлопчатника в советской Средней Азии, южный 

гельминтоспориоз кукурузы в США и другие. 
Все болезни растений можно условно разделить на две группы: 

эндемичные и инвазивные. 
Эндемичные болезни всегда присутствуют в природных популяциях, 

но слабо вредоносны. Зона эндемичных болезней может расширяться или 

сужаться, подобно амебе. В отдельные годы они могут превратиться в 

эпидемии с серьезными потерями, однако, при этом не происходит гибели 

растительных популяций, численность которых в последующие годы 

быстро восстанавливается. 
Инвазивные болезни всегда опасны, часто вызывают массовое 

поражение растений — эпифитотии, которые способны угрожать самому 

существованию популяций растения-хозяина. Поэтому именно инвазив-
ные болезни служат главным предметом внимания фитопатологов. 

«История фитопатологии — это история миграций фитопатогенных 

организмов» (Crandall, Gravatt, 1967). 
Причины инвазий фитопатогенных грибов: 
1. Попадание растений в новые для них регионы и поражение их 

возбудителями местных эндемичных болезней. 
2. Попадание паразитов растений в новые для них регионы и пораже-

ние ими местных растений. 
3. Изменения климата, повышающие патогенность (или скорость раз-

множения паразитов) или снижающие устойчивость растений к болезням 

в новых для них районах. 
Инвазивные фитопатогенные грибы в новых регионах могут вызвать 

эпифитотии при следующих обстоятельствах: 
1. Встреча с новым, высоко восприимчивым растением-хозяином. 

Например, оомицет Рhytophthora cinnamomi был описан, как возбудитель 

корневой гнили корицы на островах Индонезии, но серьезного ущерба 

этой культуре он не приносил. В 50-х годах ХХ века он попал в 

Австралию и вызвал там жесточайшую эпифитотию эвкалиптов 
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(Shepherd, 1975). К началу 70-х в юго-западной Австралии P. cinnamomi 
погубила 80 000 га эвкалиптовых лесов (Newhook, Podger, 1972; Pratt, 
Heather, 1973). А эпифитотии фитофтороза картофеля в середине XIX века 

в Западной Европе были вызваны тем, что культурный картофель и 

Phytophthora infestans в диком виде также формировались в разных 

местностях и встретились лишь в Европе. 
2. Следование за своим растением-хозяином. История сельского 

хозяйства знает немало примеров, когда та или иная культура приобретает 

свою вторую родину и начинает массово выращиваться не центрах своего 

происхождения, в в других районах, часто, на других континентах. Так 

основные площади под картофелем заняты не в Чили и Перу, а в Китае, 

Индии, России и Белоруссии каучуконос гевея родом из Южной Америки 

нашел вторую родину в юго-восточной Азии, а большинство кофейных 

плантаций находится не на его родине в северо-восточной Африке, а в 

Южной Америке. Вместе с растениями в новые районы могут попадать и 

их паразиты, которые, вследствие изменения условий жизни могут 

вызывать более тяжелые заболевания своих хозяев, чем это было на 

родине. Например, возбудитель голландской болезни вязов Ophiostoma 
ulmi был с зараженными досками перевезен из Европы в Америку. 

Попадание в Новый Свет небольшой случайной выборки изолятов гриба 

из европейских популяций (эффект бутылочного горлышка) и сущест-
вование их на новом наборе растений-хозяев, в новых погодных условиях, 

в новом генетическом окружении и в отсутствии генетических обменов с 

материнскими популяциями привело к новым адаптациям и их закреп-
лению в форме половой изоляции от особей из материнских популяций. 

В Америке возникла агрессивная раса NAN, фактически новый, более 

агрессивный вид, названный O. novo-ulmi (Brasier, 1991). В 1967 г. с гру-
зом канадских досок эта агрессивная раса попала в Европу. 

3. Изменение климата вследствие глобальных или региональных про-
цессов. Повышение среднегодовой температуры и увеличение концен-
трации углекислого газа в воздухе, наблюдаемые в последние годы, 

вызывают новые угрозы сельскому хозяйству (Левитин, 2012, Coakley et 
al., 1999, Gautam et al., 2013). 

Глобальное потепление вызвало возникновение следующих проблем: 
А. Произошло продвижение возбудителей болезней в новые, более 

северные, районы. Например, фузариозы колоса (Fusarium spp.) в России 
ранее были вредоносными только в южных регионах России; сейчас они 

распространились вплоть до Ленинградской области. Фитофтороз 

картофеля никогда не наблюдался в Мурманской области, сейчас там 

эпифитотии повторяются почти ежегодно; то же самое происходит с 

желтой ржавчиной пшеницы и другими болезнями. 
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Б. Усилилась вредоносность ранее встречавшихся в регионах болезней 

и вредителей вследствие того, что а/ мягкие зимы не способствуют гибели 

зимующего запаса инфекции; б/ повышенное содержание СО2 и высокие 

летние температуры усиливают агрессивность возбудителей мучнистой 

росы, ржавчины и др. (укорачивают латентный период, усиливают 

споруляцию); в/ эти же факторы снижают иммунитет растений 

(экспериментально установлено снижение устойчивости пшеницы к 

бурой ржавчине, подсолнечника к заразихе, табака к фитофторозу). 
4. Генетические изменения паразита, повысившие его патогенность. 

Например, в 40-х годах ХХ века горизонтальным переносом был передан 

из Staganospora nodorum в Pyrenophora triticum-repentis ген, контролиру-
ющий синтез селективного для пшеницы токсина tox-A (Sun et al., 2013). 
После этого Пиренофора, вызывавшая малозначимые заболевания злаков, 

превратилась в возбудителя одной из самых разрушительных болезней 

пшеницы. 
 

Пути и способы распространения грибов 
Основные способы распространения грибов — анемохория, гидрохо-

рия, зоохория и антропохория. Для дистанционных инвазий грибов 

гидрохория и зоохория большого значения не имеют, хотя первая может 

играть известную роль в распространении грибных зачатков в зонах 

поливного земледелия. Например, в реках, используемых для орошения 

полей в ЮАР, были обнаружены зооспоры фитофторовых оомицетов, 

причем численность зооспор зимой и весной составляла 0 – 20 штук в 

литре, а летом и осенью (когда вода используется для орошения) оно 

повышалось до 50 – 350 (von Broemsen, 1989). Но наибольшую опасность 

представляют первый и четвертый пути. 
Анемохория — распространение грибных зачатков воздушными тока-

ми. Она характерна для грибов, поражающих надземные органы растений 

и имеющих открытое воздушное спороношение (ржавчинные, головне-
вые, мучнисторосяные и ложномучнисторосяные, возбудители серой 

гнили и пятнистости листьев), хотя во время пыльных бурь могут 

распространяться и почвообитающие гриба, находящиеся на поверхности 

и внутри частиц почвы, переносимых ветром на большие расстояния.  
На эффективность анемохории оказывают влияние три фактора: отрыв 

спор от спороносных гиф, вертикальный подъем и движение в горизон-
тальном направлении. 

По данным К.М. Степанова (1935) минимальная скорость ветра, 
необходимая для сдувания спор Botrytis cinerea, составляет 0,36 – 0,50 м/с, 
телиоспор Ustilago tritici, урединеоспор Puccinia triticina и конидий 
Helminthosporium sativum (syn. Bipolaris sorokiniana) — 0,51 – 0,75 м/с, 

эциоспор P. coronata — 0,76 – 2,0 м/с, зооспорангиев Phytophthora 
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infestans и конидий Fusarium culmorum — более трех мм/с (следовательно, 

для отделения последних брызги дождя играют большую роль, чем 

движение воздуха). 
После отделения споры под влиянием турбулентных токов воздуха 

распределяются на разных высотах над источником их образования. 

Число спор возбудителей стеблевой и бурой ржавчин пшеницы, пойман-
ных в спороловушки на высоте 6 м над уровнем растений пшеницы, 

составило 2 % от спор, уловленных внутри поля (Verstmeyer et al., 1973). 
Следовательно, основная месса спор, даже таких легких, как урединио-
споры, осаждается вблизи источника их возникновения. Однако, учитывая 

огромную продуктивность большинства фитопатогенных грибов и высо-
кую инфекционную способность их спор, даже долей процента может 

быть достаточно для того, чтобы вызвать инвазию растений в местах 

осаждения спор. 
Подъем спор осуществляется восходящими токами воздуха, опускание — 

нисходящими. 
Несущий или транспортный слой — толщина слоя воздуха от поверх-

ности до точки, выше которой температура постоянна (точки инверсии 

температуры). Толщина несущего слоя меняется в зависимости от 

времени года и суток. Днем толщина слоя 1 – 2 км, ночью — 300 – 400 м. 

Следовательно, оседание спор, находящихся в нижней части несущего 
слоя, происходит ночью, а также во время дождя, в каплях — спороло-
вушках. Оседание урединиоспор ржавчинных грибов происходит одиночно 
и в кучках. Последние составляют более 50 % оседающих единиц и 80 % 
всех спор. 30 % спорокучек содержит пять и более cпор (Ferradino, Aylor, 
1987). 

Горизонтальное перемещение спор определяется скоростью и направ-
лением ветра (Davis, 1987). При скорости ветра 20 км/час. ежесуточное 

перемещение спор составляет 500 км. Расстояние в 7000 км (ширина 

Атлантического океана между Африкой и Южной Америкой) споры 

могут преодолеть за 15 суток. 
Антропохория — самый непредсказуемый способ распространения 

фитопатогенов. Например, антракноз дыни и дынная муха распространя-
ются вдоль железнодорожных путей вследствие того, что пассажиры 
выбрасывают в окна поврежденные участки дынь, которые едят в дороге. 

А споры возбудителя желтой ржавчины пшеницы P. striiformis в 1979 г. 

попали в Австралию на одежде туристов. 
Три типа дисперсии инфекционного материала 
1. Перенос на большие расстояния; межконтинентальное расспрос-

транение. Происходит редко и непредсказуемо, однако вызывает наибо-
лее опасные и запоминающиеся эпифитотии. 
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Например, инвазия возбудителя ржавчины кофе Hemelia vastatrix c 
общей родины кофе и ржавчины Абиссинии в середине XIX на восток — 
в Индию и Цейлон привела к гибели этой культуры; инвазия ржавчины из 

Западной Африки в Бразилию в середине XX века вызвала серьезные 

изменения в агротехнике выращивания кофе в Новом Свеете (Schreiber, 
1972; Monaco, 1977; Becker-Raterunk, 1982). И до сих пор, несмотря на 

ежегодные мероприятия по защите, ржавчина наносит там серьезный 

урон. Так эпидемия ржавчины 2012 – 2013 гг в Центрально-Американских 

странах (Гватемале, Никарагуа, Гондурасе, Коста-Рике) вызвала потери 20 % 
урожая на сумму 550 млн. $ и к разорению сотен мелких фермеров. 

При оценке опасности попадания возбудителей болезней в новые 

регионы необходимо учитывать особенности эволюционно сложившихся 

взаимоотношений инвазивного паразитами с растениями, живущими на 

его новой родине. Например, родина культурного картофеля Solanum 
tuberosum — северо-восток Южной Америки (Чили, Перу) (Жуковский, 

1971). Предполагаемая родина его паразита — оомицета Phytophthora 
infestans — Центральная Америка (Мексика, Гватемала), где он парази-
тировал на дикорастущих клубненосных местных видах рода Solanum. 
Попав в Европу, паразит встретился там с тремя культивируемые видами 

рода Solanum: S. tuberosum (п/р Solanum, сек. Petota, родина Южная 

Америка), S. lycipersici (п/р Solanum, сек. Lycopersicon, родина — Южная 

Америка) и S. melongena (п/р Lepostemonium, сек. Melongena, родина — 
Азия). Первое сообщение о поражении картофеля датируется 1843 г., а 

уже в 1945 г. началась страшнейшая эпифитотия. Первое сообщение о 

поражении томата датируется 1915 годом, а эпифитотии на томатах на-
чались сто лет спустя после картофельных — в 1940 г. в США и в 1960-х 

годах в СССР. Сообщения о поражении листьев баклажан появились 

почти одновременно с поражением томата, но массовых заболеваний этой 

культуры не наблюдается до сих пор. Различия в поражаемости трех 

видов пасленовых культур не удивительны. Паразит у себя на родине 

развивался на представителях той же секции клубненосных пасленовых, 

что и культурный картофель, поэтому тип обмена этих видов оказался 

наиболее близким, доступным «природным вкусам» патогена. К тому же, 

находясь вдали от природного местообитания паразита, культурный 

картофель не выработал естественных механизмов устойчивости или 

толерантности, и при встрече поразился очень сильно. Томат принад-
лежит к другой секции подрода Solanum и, вследствие этого имеет более 

сильные генетические и биохимические отличия от нативных хозяев 

паразита. Поэтому понадобилось время для адаптации патогена к типу его 

обмена. Полагаю, что вирулентность к томату обусловлено появлением 

особой расы Т1 (Дьяков, Еланский, 2007)). Наконец, баклажан относится 

к другому подроду рода Solanum, его генетические и биохимические 
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отличия от диких хозяев паразита настолько велики, что не позволяют 

инокулюму накапливаться до эпидемиологически опасных размеров. 
Другой пример — эпифитотии пузырчатой ржавчины веймутовой 

сосны в Северной Америке. Возбудитель болезни Cronartium ribicola 
формирует многолетний эциальный мицелий в тканях пятихвойных сосен 

(подрод Strobus), который ослабляет дерево и приводит к усыханию 

пораженных ветвей. А урединео- и телиостадии образуются на листьях 

смородины. Пятихвойные сосны возникли в мезозе на исчезнувшем 

материке Беринги, соединявшем Сибирь с Аляской. Оттуда они распро-
странялись двумя потоками. Первый путь — на восток, в Аляску, Юкон, 

острова Франклина, Гренландию, Великобританию. На этом пути возник-
ла, в частности, веймутова сосна, образующая сосновые леса на севере 

США и в Канаде. Второй путь — на юго-запад, в Сибирь, Китай, 

Афганистан, Турцию, Балканы, Альпы. На этом пути возникла сибирская 

сосна (сибирский кедр) и европейская альпийская (кедровая) сосна. 

Ржавчина, поражающая виды пятихвойных сосен, возникла, по-видимому, 

в Центральном Китае после исчезновения моста, связывающего Азию с 

Америкой. Поэтому паразит эволюционировал параллельно с азиатскими, 

а не американскими видами сосен, и, следовательно, у них выработались 

механизмы толерантности. Хотя сибирский кедр, как и европейская 

кедровая сосна поражаются болезнью, но она развивается медленно, не 

вызывая гибели деревьев. В начале ХХ века для посадок веймутовой 

сосны (ее дикие леса к этому времени были вырублены) американцы 

закупили ее саженцы в ботанических садах Европы и привезли с ними 

ржавчину, которая вызвала страшнейшие эпифитотии. Если бы американ-
ские лесоводы приняли во внимание закономерности коэволюции 

растений и их паразитов, они никогда бы не стали закупать посадочный 

материал в Старом Свете. 
Еще одно важное правило, которое должно учитываться: устойчи-

вость, возникшая в ходе коэволюции, может теряться после попадания 

растения в районы, где паразит отсутствовал. Поэтому повторная встреча 

после долгих лет разлуки также опасна, как и встреча впервые. Особенно 

важно учитывать это правило при работе с перекрестно-опыляющимися 

видами растений, в популяция которых эволюционные процессы 

протекают быстрее, чем у самоопылителей. Дело в том, что гены 

устойчивости (и контролируемые ими метаболиты) накапливаются только 

в условиях постоянного инфекционного фона, когда сильные потери, 

вызываемые заболеванием, превышает незначительные потери, вызывае-
мые функционированием защитных систем. Поэтому при отсутствии 

паразита гены устойчивости становятся «ненужными» и элиминируются. 

Яркий пример — история возделывания кукурузы в Африке. На своей 

родине, в Америке, кукуруза поражается несколькими видами ржавчин-
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ных грибов, в частности, возбудителем южной ржавчины Puccinia 
polysora. Вследствие длительно коэволюции в растениях накопились 

комплексы генов резистентности, и южная ржавчина, как эндемичное 

заболевание, сохраняется в популяциях кукурузы, но не вызывает 

эпифитотий. В Африку кукурузу привезли католические миссионеры 

более 300 лет назад, но ржавчина в Африку не попала, так как во время 

длительных морских путешествий на парусных судах ее споры элимини-
ровались. Кукуруза нашла в Африке вторую родину, она выращивались 

там на миллионах гектаров и в ряде стран стала основной сельскохозяй-
ственной культурой. Но к середине ХХ века, когда морские вояжи сме-
нились авиаперелетами, в Африку была завезена ржавчина. И начались 

такие страшные эпифитотии, каких Америка никогда не знала. 
Очень важно установить источники межконтинентальной миграции 

фитопатогенных грибов. Решению этой проблемы помогают молекуляр-
ные методы. Впервые они были применены австралийскими фитопатоло-
гами (Burdon et al., 1982) для установления источников миграции в 

Австралию возбудителя стеблевой ржавчины пшеницы Puccinia graminis. 
Было установлено, что расовый состав популяций гриба изменялся в ХХ 

веке три раза: 1) до 1925: 2) 1925 – 1954; 3) после 1954 гг. В качестве 

источников миграции спор в эти периоды могли быть южная Африка и 

Южная Америка. Анализ изоферментов и расового состава образцов 

гриба, выделенных с трех континентов, показал, что источник межконти-
нентальной миграции ржавчины в Австралию — Южная Африка. 

Другой пример — ржавчина сои в Phacopsora sojae (P. pachyrhizae) в 

Новом Свете. Родина сои и ее паразита — восточная Азия, так что соя в 

Америке — завезенное растение. Ее поражение там может быть следстви-
ем двух причин — миграции из стран Старого Света или переход с мест-
ных дикорастущих бобовых растений, на которых ржавчина была обнару-
жена. Для решения поставленного вопроса был проанализирован изофер-
ментный состав белков образцов сои разного происхождения (табл. 1). 

Как видно из таблицы, изоферментный состав штаммов, выделенных 

из разных регионов Старого Света оказался идентичным, но не имел 

сходства и изоферментами из Южной Америки; по-видимому, ржавчина 

перешла на сою, привезенную в Америку с местных бобовых растений. 

Однако на американском континенте дальнейшее распространение спор 

осуществлялось с помощью ветра. В 2004 г. споры возбудителя ржавчины 

сои перелетели с ураганом в Мексиканском заливе из Карибской зоны в 

США. 
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Таблица 1. 
Локусы изоферментов штаммов Phakopsora pachyrhizae из 

восточного и западного полушариев (Bomde et al., 1988) 
Локусы Австралия, Китай, Индия, 

Филиппины, Тайвань 
Бразилия, Пуэрто-Рико 

Asp 
Dia 
Est 

G6Pdh 
GPI 
LAP 
MDG 
MPI 

PepLa1 
PepLa2 

PepLLL1 
PepLLL2 

Pgi 

100 
100 
100 
100 
100 
100 
100 
100 
100 
100 
100 
100 
100 

96 
38 

108 
36 
50 

100 
75 
47 
0 

95 
0 

90 
129 

Коэффициент сходства — 0,07. 
 
Глобальные миграции возбудителя желтой ржавчины пшеницы 

Puccinia striiformis были исследованы с помощью мультилокусного 

микросателлитного генотипирования 409 изолятов из шести континентов 

(Ali et al., 2014). Анализ неравновесного сцепления и генетического 

разнообразия показал наличие сильной региональной гетерогенности в 

уровне рекомбинации. В Гималаях (Непал, Пакистан) и прилегающих 

районах Китая отмечена четкая рекомбинационная структура, в т о время 

как в остальных регионах — клональная структура популяций. Это не 

удивительно, так как Китай — единственный регион, в котором обнару-
жены популяции P. striiformis, имеющие полный жизненный цикл с 

эциальной стадией на местных видах барбариса (Jin et al., 2010). Эти 

особенности популяционной структуры, плюс наиболее высокое внутри-
популяционное генетическое разнообразие позволило автора считать 

Гималаи и прилегающие к ним районы Китая — центром формирования 

гриба. Показано также, что источником миграции штаммов, адаптирован-
ных к высоким температурам, является Средний Восток – Восточная 

Африка: источником штаммов, попавших в страны Нового Света и в 

Австралию — Европа, а в Южную Африку — Средиземноморье. 
2. Постепенно (шаг за шагом) внутрирегиональное распространение. 

Встречается гораздо чаще, чем межконтинентальное. Например, виру-
лентные расы возбудителя мучнистой росы ячменя Blumeria graminis f. sp. 
hordei мигрируют по Европе в западном направлении со скоростью 110 

км/год. В связи с постоянным перемещением большая часть Европы пред-
ставляет собой одну эпидемиологическую единицу (Wolfe, McDermont, 
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1994). Ржавчинные грибы мигрируют по Европе с юга на север двумя 

рукавами: в Западной Европе из Северной Африки до Британии; в 

Восточной Европе из Румынии, Турции, Северного Кавказа до Скандина-
вии (Nagarajan, Singh, 1990) 

В 1999 г. в Уганде обнаружена раса Ug99 (TTKS) Puccinia graminis, 
которая поражает сорта пшеницы, защищенные многими генами устойчи-
вости. Ее глобальное распространение может привести к гибели пшеницы 

на площади 50 млн. га (25 % всех площадей под пшеницей). В 2010 г. 

потери от стеблевой ржавчины в Кении составили 70 % урожая. Эта раса 

мигрирует двумя путями: 1/. На юг по восточно-африканскому направ-
лению вплоть до ЮАР; 2/. На северо-восток; в этом направлении раса 

Ug99 захватила уже Аравийский полуостров, Иран и обнаружена в 

Афганистане (Singh et al., 2006). 
3. Распространение в зоны, где невозможно прохождение полного 

цикла вследствие суровых зим или отсутствия промежуточного хозяина 

(дочернии популяции). Примером может служить так называемый ржав-
чинный коридор (Puccinia path) в Северной Америке. Для защиты от 

стеблевой ржавчины в Северной Америке уничтожены кусты барбариса 

(за исключением ботанических садов, где за их состоянием проводится 

мониторинг). Поэтому в северных штатах США и в Канаде, вследствие 

относительно суровых зим паразит не может зимовать в уридинеостадии 

на озимых, а зимовка в телиостадии исключена вследствие отсутствия 

промежуточного хозяина. Однако, благодаря ветрам, дующим в первую 

половину лета в северном направлении вдоль Кордильер, на север пере-
носится инфекция, сформированная в Техасе и Мексике. Эта популяционная 
волна не имеет будущего, так как накопленные за лето урединиоспоры 

погибают зимой, и каждый год инфекция формируется заново за счет 

мигрантов. 
Более сложная ситуация, связанная с путями миграции возбудителя 

бурой ржавчины пшеницы Puccinia triticina, наблюдается в России и 

сопредельных странах. Эта ржавчина способная вызывать эпифитотии по 

всей зане возделывания пшеницы. Однако, редкая встречаемость 

промежуточных хозяев, дает основание полагать, что главный источник 

весеннего возобновления инфекции — урединиомицелий, зимующий под 

снегом на озимых. Такой жизненный цикл вполне прием для центральных 

и южных районов европейской России, но не Сибири, вследствие 

морозных зим и незначительных площадей, занятых озимой пшеницей. 

Поэтому предполагалось, что, как и в Америке, сибирские популяции 

ежегодно формируются за счет мигрантов из европейской России. Это 

предположение было подтверждено И.Г. Одинцовой и Л.Ф. Шеломовой 

(1977), которые обнаружили поражение сорта Кавказ (вирулентная к нему 

раса в эти годы накопилась в Краснодарском крае и на Украине) в 
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питомниках-ловушках, расположенных не только в Центральной России, 

но и в Западной Сибири. Однако, Л.А. Михайловой с соавторами получе-
ны данные, во-первых, по сравнению распределения генов вирулентности 

в популяциях ржавчины, и, во-вторых, по анализу направления господ-
ствующих ветров, которые отрицают возможность стабильной ежегодной 

миграции спор в Сибирь с юга России. В частности, распространению 

спор препятствуют циклон в Западном Казахстане и антициклон, спуска-
ющийся с севера Западной Сибири (Михайлова, 2006). Автор выделила на 

территории России несколько относительно изолированных популяций: 

европейскую, западно-азиатскую (Урал, Западная Сибирь, северный 

Казахстан), дальневосточную, кавказскую. Поскольку знание путей 

миграции имеет большое практическое значение (например, для рацио-
нального размещения сортов пшеницы), для окончательного его решения 

может быть полезно исследование микросателлитных ДНК-маркеров у 

штаммов из разных регионов России. 
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Обзор посвящен одному из важнейших клеточных процессов про- и 

эукариотических организмов — эндоцитозу, лучше всего изученному у 

животных и в меньшей степени у грибов. Эндоцитоз у животных отвечает 

за поглощение веществ внутрь клетки, имеет важное значение в 

онтогенезе, в иммунном ответе, в межклеточных взаимодействиях, в 

сигнальной трансдукции, в обеспечении клеточного и организменного 
гомеостаза (Conner and Schmid, 2003). Эндоцитоз у грибов участвует в 

поступлении питательных молекул в клетки, в апикальном росте гиф, во 

взаимодействии грибов с представителями других царств, с которыми они 

вступают в те или иные ассоциации, в обмене половыми факторами у 

дрожжевых грибов и в других процессах (Wessels, 1986; Toshima et al., 
2006; Higuchi et al., 2009; Leborgne-Castel et al., 2010; Huisman et al., 2012). 
В обзоре рассмотрены основные представления об эндоцитозе, общие 

черты и особенности эндоцитоза у грибов в сравнении с другими 

эукариотами, роль эндоцитоза в таких системах как эндомикориза – 
растение, патогенный гриб – растение, гриб – среда обитания, а также 

перспективные направления исследований эндоцитоза на примере 
мицелиальных грибов. 

Эндоцитоз представляет собой поглощение (или интернализацию) 
клеткой воды, веществ, частиц и микроорганизмов. Термин был пред-
ложен в 1963 году бельгийским цитологом Кристианом де Дювом для 

описания множества процессов интернализации, протекающих в клетках 
млекопитающих (de Duve, 1963). Эндоцитоз осуществляется путем 

впячивания плазматической мембраны, формирования и отделения 

везикул, их транспорта и слияния с мембранными компонентами внутри 

клетки (Hawes et al., 1995). В результате эндоцитоза клетка получает для 

своей жизнедеятельности гидрофильный материал, который иначе не 

проникает через липидный бислой клеточной мембраны. Разработана 

общая классификация, приведенная на рис. 1, которая отражает 

различные пути эндоцитоза у животных. К настоящему времени 

сформировались также представления о механизмах эндоцитоза у 

растений и грибов. Во многом данные механизмы укладываются в общую 

классификацию эндоцитоза животных. Эндоцитоз в широком смысле 

включает в себя фагоцитоз, макропиноцитоз и опосредованный рецеп-
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торами эндоцитоз, или эндоцитоз в узком смысле. Последний может 

протекать при участии таких покровных (создающих как бы внешний 

скелет для везикулы) белков как клатрин или кавеолин (соответственно, 

типы эндоцитоза носят названия клатрин-зависимый (КЗЭ) и кавеолин-
зависимый), либо без участия покровных белков (рис. 1). 

 
Рис. 1. Пути эндоцитоза, известные у животных (во многом схема является общей 

и для других групп организмов). В широком смысле эндоцитоз подразделяют на 

фагоцитоз, макропиноцитоз и рецептор-зависимый эндоцитоз. Фагоцитоз и макро-
пиноцитоз включают в клетку крупные везикулы. Фагоцитоз служит для захвата 

макрочастиц (например, бактерий), макропиноцитоз — экстрацеллюларной жид-
кости. Оба процесса актинзависимые. Рецептор-зависимый эндоцитоз (эндоцитоз 

в узком смысле, далее просто — эндоцитоз) ответственен за поглощение в клетку 

макромолекул и происходит путем формирования небольших (по сравнению с 

фагоцитозом и микропиноцитозом) первичных везикул. В зависимости от вари-
анта начального этапа у животных выделяют четыре типа эндоцитоза. При форми-
ровании первичной везикулы в случае клатринзависимого и кавеолярного эндоци-
тозов участвуют покровные белки (клатрин и кавеолин сответственно). Raft-эндо-
цитоз родственен кавеолярному эндоцитозу, отшнуровку везикулы от мембраны 

здесь, как и в случае первых двух типов эндоцитоза, осуществляет динамин, но 

покровных белков нет. Также существует четвертый тип эндоцитоза (возможно, 

сборный) — динамин-независимый. Везикулы во всех четырех эндоцитарных 

вариантах могут сливаться с себе подобными везикулами и, в итоге, доставляют 

груз в ранние эндосомы (РЭ). РЭ также подразделяют на несколько типов. 

Клатриновый путь идет через сортирующие РЭ. Именно сортирующие РЭ затем 

созревают и превращаются в поздние эндосомы и мультивезикулярные тела, 

доставляя груз в лизосомы. Кавеолы и raft-везикулы могут транспортировать груз 

как в сортирующие РЭ, так и в РЭ специального типа — кавеосомы. Мишень 

везикул динаминнезависимого эндоцитоза — особые РЭ, которые обозначают 

GEEC (Mayor and Pagano, 2007, с мод.). 
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Фагоцитоз — зависимое от актина поглощение крупных частиц, 

например, микроорганизмов или остатков клеток. В ходе фагоцитоза 

образуются большие эндоцитозные пузырьки — фагосомы. Фагосомы 

сливаются с лизосомами и формируют фаголизосомы.  Макропиноци-
тоз — актин-зависимое поглощения жидкости и растворённых веществ с 

образованием везикул. Пиноцитоз можно рассматривать как неспецифи-
ческий способ поглощения внеклеточных жидкостей и содержащихся в 

ней веществ, когда некоторая область клеточной мембраны впячивается, 

образует ямку и далее пузырёк, содержащий внеклеточную жидкость 
(рис. 1). Опосредуемый рецепторами эндоцитоз (рис. 1) характеризуется 

связыванием со специфическими рецепторами плазмалеммы и поглоще-
нием из внеклеточной жидкости конкретных макромолекул или вирусов 
(Mayor and Pagano, 2007). 

У растений описаны фагоцитоз и макропиноцитоз (Parniske, 2000; Gall 
et al., 2010). Клатринзависимый эндоцитоз так же, как и у животных, 
является основным для конститутивного поглощения белков плазмалем-
мы. Этот процесс служит для транспорта подвергающихся обновлению 

мембранных компонентов (интегральные мембранные белки), деградация 

которых, в конечном счете, происходит в вакуолях (Murphy et al., 2005). 
Сравнительно недавно было показано, что эндосомы у Arabidopsis 
непосредственно участвуют в передаче сигнальных молекул (брассино-
стероида, BRI1) (Geldner and Jurgens, 2006; Geldner et al., 2007; Geldner and 
Robatzek, 2008). 

Исследования эндоцитоза у грибов начались в 80-х гг. ХХ века. 
Первыми объектами были дрожжи (Riezman, 1985; Chvatchko et al., 1986; 
Jenness and Spatrick, 1986). Обратиться к дрожжам в качестве более 

простого модельного объекта для изучения механизмов эндоцитоза 
заставила чрезвычайно высокая сложность функционирования белков, 

вовлеченных в эндоцитоз у животных. Эндоцитоз у дрожжей исследовали 

на примере Saccharomyces cerevisiae, Schizosaccharomyces pombe и ди-
морфного патогенного гриба Candida albicans (рис. 2). Первые результаты 

показали присутствие КЗЭ у почкующихся дрожжей, позднее — у C. 
albicans и S. pombe, детали которого сходны с КЗЭ животных (рис. 2). Для 

дрожжей S. cerevisiae показано, что КЗЭ участвует в поглощении сек-
ретируемых клеткой a- и α-факторов (Marsh et al., 1991), в усвоении и 

деградации белков плазмалеммы, отработанных транспортеров (Riballo 
and Lagunas, 1994; Volland et al., 1994; Riballo et al., 1995; Horak and Wolf, 
1997; Krampe et al., 1998). У почкующихся дрожжей получено дока-
зательство деградации через эндоцитоз двух из трех хитинсинтаз. То есть 

хитинсинтазы, локализованные в плазмалемме и осуществляющие синтез 

хитина, подвергаются деградации через эндоцитозный путь в случае, 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jenness%20DD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3015412
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spatrick%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=3015412
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когда они больше не нужны или повреждены (Chuang and Schekman, 1996; 
Ziman et al., 1996, 1998; Holthuis et al., 1998). 
 

 
Рис. 2. Модель клатрин-зависимого эндоцитоза (КЗЭ) и клатрин-независимого 

эндоцитоза (КНЭ) у дрожжевых грибов. КЗЭ у Candida albicans, Saccharomyces 
cerevisiae и Schizosaccharomyces pombe работает сходным модульным путем. 
Сначала место будущей инвагинации везикулы маркируют белки, входящие в так 

называемый инициирующий модуль. Затем здесь происходит сборка покровного 

модуля, содержащего клатрин, — начинается формирование везикулы и активиру-
ется Миозин/WASP-модуль. Последний стимулирует образование актиновой сети 

вокруг везикулы. Заключительный этап — посадка амфифизиновых гомологов, 

осуществляющих отшнуровку везикулы. После отделения везикула транспорти-
рует груз в эндосомы, которые затем доставляют груз в вакуоли. КНЭ у дрожжей 

может проходить двумя путями: Rho1-зависимый КНЭ у S. cerevisiae и Arp2/3-
независимый КНЭ у C. albicans. Оба пути не связаны с белковым модулем КЗЭ 

пути, но при этом краситель FM4-64, как и при КЗЭ, накапливается в вакуолях 

(Epp et al., 2013). 
 

У дрожжей S. cerevisiae α-фактор поглощается клеткой с помощью 

рецептор-опосредованного эндоцитоза, включает путь сигнальной транс-
дукции, который приводит к дифференциации и подготовке к половому 

процессу, после чего α-фактор транспортируется через эндосомальный 

путь к вакуолям для деградации. Актин играет роль в поглощении α-
фактора и в дальнейшем участвует в передаче его от эндосом к вакуолям 
(Toshima et al., 2006). Микротрубочки не участвуют в этом процессе у 

почкующихся дрожжей. Актин-зависимый эндоцитоз сходен с эндоцито-
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зом апикальной мембраны в поляризованных клетках животных (Kubler 
and Riezman, 1993). Для S. cerevisiae, S. pombe и C. albicans показаны и 

исследованы клатрин-зависимый и клатрин-независимый (КНЭ) варианты 

эндоцитоза (рис. 2). 
 

Эндоцитоз у симбиотрофных и патогенных грибов 
Первые исследования эндоцитоза у мицелиальных грибов были 

сделаны на фитопатогенных грибах. Также важное место в изучении 

эндоцитарных процессов занимают арбускулярно-микоризные грибы 
(АМ), представляющие в современной системе отдельную группу гло-
мусовых грибов. И патогенные, и симбиотрофные грибы для получения 

питательных веществ из клеток растений развивают специальные инва-
зивные трофические структуры (арбускулы, гаустории, инфекционные 

капли/симбиосомы) в тканях растения- хозяина (Pawlowski and Sirrenberg, 
2003; Parniske, 2008). 

Процесс взаимного узнавания между растением и грибом или бак-
терией происходит путем обмена сигнальными молекулами или эффек-
торами. Сигнальные молекулы представляют собой специфические 

вещества, выделяемые в среду, действующие в малых концентрациях и 

способные вызывать каскад ответных реакций у растения хозяина. 
Внутриклеточные патогены способны нейтрализовать ответ иммунной 

системы растений, секретируя эффекторы, которые изменяют физиологию 

клетки хозяина для успешной ее колонизации. Сравнительно недавно 

стало очевидно, что транспорт сигнальных молекул и / или эффекторов 

при развитии патогенных и симбиотрофных грибов в клетках растений 

происходит при участии везикул-эндосом (рис. 3) (Huisman et al., 2012). 
Колонизация растения АМ-грибами и ризобиями зависит преимущест-

венно от секреции липохитоолигосахаридных сигнальных молекул 

(LCOs), запускающих сигнальный путь SYM для репрограммирования 

ответных реакций у растения-хозяина. Например, гриб АМ Rhizophagus 
irregularis образует Myc-LCOs (Maillet et al., 2011), некоторые из которых 

сульфатированные и обладают структурой, схожей с факторами клу-
бенькообразования Nod Sinorhizobium meliloti — симбионта Medicago 
truncatula. Сигнальные молекулы Myc-LCOs активируют у M. truncatula, 
подобно Nod-фактору, деформацию корневых волосков и способствуют 

разрастанию боковых корней (Maillet et al., 2011). Ответ на Myc-LCOs 
зависит от симбиотического сигнального пути и от рецептора Nod-
фактора (NFP) у M. truncatula, который не участвует в формировании 

микоризы (Amor et al., 2003). Однако зависимость от downstream транс-
крипторного фактора связана с ассоциантами (Maillet et al., 2011): суль-
фатированный Nod-фактор S. meliloti стимулирует появление боковых 

корней у растения через сигнальный путь клубенькообразования (NSP1), 



55 
 

 
Рис. 3. Транспорт эффекторов в системе растение-хозяин – ассоциант. Арбуску-
лярно-микоризные грибы формируют ветвящиеся арбускулы, окруженные специ-
ализированной периарбускулярной мембраной. Ризобии освобождаются из окру-
женной мембраной капли на инфекционной трубке и формируют симбиосому. 

Патогенные грибы и оомицеты формируют гаустории в клетках хозяина, окру-
женные дополнительно экстрагаусториальной мембраной растительного проис-
хождения. 

LCO — lipo-chito-oligosaccharides; 
SYM — symbiosis signaling pathway. 
В рисунке использованы элементы схемы Leborgne-Castel and 

Bouhidel, 2014. 
 
кодируемый транскрипторным фактором (белком GRAS), предпочтитель-
ным для нужд клубенькообразования (Smit et al., 2005; Hirsch et al., 2009), 
в то время как несульфатированные Myc-LCOs вызывают этот ответ через 

другой сигнальный путь, функционирующий у арбускулярной микоризы 
(RAM1), кодируемый фактором сигнальной транскрипции — белком 
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GRAS, участвующим в формировании эндомикоризы (Gobbato et al., 
2012). 

Кроме того, помимо LCOs, AM-грибы образуют короткоцепочечные 

хитоолигосахариды (COs), которые через сигнальный путь активируют 

осцилляцию кальция в эпидермальных клетках корней M. truncatula и 

моркови (Daucus carota) (Genre et al., 2013). Пока нет объяснения тому, 

как растения отличают COs сигналы, исходящие от симбиотических 

грибов, от тех, которые образуют патогенные грибы. И те и другие 

используют CОs в программе реорганизации или в разрушении клеточной 

стенки растения- хозяина. Возможно, большую роль в восприятии разных 

сигнальных молекул АМ-грибов играет частота и амплитуда осцилляции 

кальция в клетке растения (Ehrhardt et al., 1996; Genre et al., 2013; Sun et 
al., 2015). 

Патогены, главным образом, секретируют эффекторные белки, 
являющиеся триггерами транскрипции клетки хозяина. Например, белок 
AvrL567, образуемый гаусториями ржавчинного гриба Melampsora lini, 
индуцирует гиперчувствительный ответ (реакцию гиперчувствитель-
ности) — некроз (Dodds et al., 2004). Среди огромного числа эффекторов, 

идентифицированных у формирующих гаустории грибов и оомицетов, 
некоторые имеют секреторный сигнал, необходимый для секреции в 

экстрагаусториальный матрикс (Catanzariti et al., 2007). 
Сформированные биотрофные структуры (арбускулы, гаустории) 

отделены от цитоплазмы хозяина мембраной, отличающейся по составу 

от плазмалеммы (рис. 3). Это заключение основано на более высокой 

активности процессов эндо- и экзоцитоза в биотрофных структурах в 

сравнении с мицелием. В клетке растения сосуществуют разные популя-
ции везикул (эндосом и экзосом), из которых одна популяция секрети-
руется грибом и транспортируется через границу раздела в цитоплазму 

клетки хозяина, в то время как другая популяция транспортируется в 

обратном направлении к плазмалемме растения (Huisman et al., 2012) и 

попадают в мицелий биотрофного гриба (см. далее). 
Одним из наиболее изученных модельных объектов в системе взаимо-

действия растение – гриб-патоген является головневый гриб Ustilago 
maydis. Мицелий патогенного гриба секретирует эффекторные белки в 

клетки растения (кукурузы) для подавления иммунитета и облегчения 

грибной инфекции. Совсем недавно на примере U. maydis была проде-
монстрирована роль ранних эндосом (РЭ), перемещающихся от кончика 

мицелия к ядру, в регуляции продукции и секреции эффектора при 

инвазии в клетку растения хозяина. В передаче такого ретроградного 

сигнала участвует митогенактивируемая киназа Crk1, которая транспор-
тируется с помощью РЭ в ядро и контролирует продукцию эффектора 
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(Bielska et al., 2014). Таким образом, грибные патогены используют 

сигнальные молекулы для дирижирования процессом инвазии. 
На мутантах по гену рецепторного белка Yup1 (t-SNARE), участву-

ющего в эндоцитозе у U. maydis, показано, что половой процесс патогена 

инициируется выделением и чувствительностью к феромонам двух сов-
местимых по локусу типа спаривания клеток. Эндоцитоз играет особую 

роль на начальных этапах улавливания феромона и его транспорта в 

клетки партнера. Последовательное формирование коньюгационной 

трубки возможно в отсутствии эндоцитоза, однако эндоцитоз важен при 
слиянии клеток. Рост дикариотической гифы зависит в небольшой степе-
ни от эндоцитоза. Подобным образом внедрение в растение и рост внутри 

растения возможны в отсутствие эндоцитоза, в то же время эндоцитоз 

необходим для формирования и прорастания телеоспор (Fuchs et al., 
2006).  

Поляризованный рост у мицелиальных грибов связан с деятельностью 

апикального тельца Spitzenkörper (Reinhard, 1892; Girbardt, 1957) и может 

происходить со скоростью до 18,5 мкм / мин. (Carlile and Watkinson, 
1994). В период активного исследования апикального тельца возникло 

предположение, что быстрый поляризованный рост требует эндоцитоз-
ного поглощения и рециклинга компонентов стенки, таких как ферменты, 
участвующие в синтезе клеточной стенки (Wessels, 1986), которое 

впоследствии получило цитологическое подтверждение в исследованиях с 

маркерами эндоцитоза (FM4-64, Lucifer Yellow). В апикальных компарт-
ментах гифы эндоцитоз участвует в рециклинге и повторном использо-
вании некоторых белков, участвующих в росте кончика гифы (рис. 4). 
Восполнение в потребности этих белков происходит в большей степени за 

счет рециклинга, чем синтез всех этих белков de novo. Быстрый 

рециклинг происходит в гифе через эндосомы и/или спутник апикального 

тельца (Higuchi et al., 2009). 
 

Изученность эндоцитоза у мицелиальных грибов 
Несмотря на то, что к настоящему времени уже известны основные 

механизмы эндоцитоза у дрожжей, первое доказательство эндоцитоза у 

мицелиальных грибов получено гораздо позднее (Hoffmann and Mendgen, 
1998; Steinberg et al., 1998). В пионерских работах было продемон-
стрировано накопление эндоцитозных маркеров FM 4-64 и Lucifer Yellow 
в мицелии фитопатогенных грибов Uromyces fabae и U. maydis соот-
ветственно. Сходные исследования других видов грибов из разных 

систематических групп подтвердили, что эндоцитоз — общий процесс, 

характерный для мицелиальных грибов, таких как Aspergillus nidulans, 
Botrytis cinerea, Magnaporthe grisea, Neurospora crassa, Phycomyces 
blakesleeanus, Puccinia graminis, Rhizoctonia solani, Sclerotinia sclerotiorum,  
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Рис. 4. Пути везикулярного транспорта у мицелиальных грибов. ЭР образует сеть 

с периферическим кортикальным ЭР, который может играть роль в метаболизме и 

регуляции внутриклеточной активности. Аппарат Гольджи накапливается с избыт-
ком в области кончика гифы, и его организация участвует в поддержании поляр-
ности гифы. Ранние эндосомы двигаются вдоль микротрубочек и транспортируют 

полисомы, чтобы обеспечить равномерное распределение рибосом. Поздние эндо-
сомы/МВТ везикулярные структуры с внутренними везикулами, которые могут 

участвовать в нестандартной секреции. Вакуоли сферические органеллы с трубча-
тыми элементами, которые могут траспортировать питательные молекулы между 

компартментами гифы. Стандартный секреторный путь удаляет груз через ЭР и 

Гольджи к плазмалемме либо к кончику гифы (1), субапикального района или 

септе (2). Эндоцитоз транспортирует груз от плазмалеммы либо к аппарату 

Гольджи или вакуоли через эндосомы (3). Некоторые секреторные белки входят в 

ЭР и достигают плазмалеммы без прохождения через аппарат Гольджи (4). Cts1 
секретируется неизвестным механизмом после транспорта mRNA (мРНК) на 

эндосомах (5). Внеклеточные везикулы могут секретироваться через слияние МВТ 

с плазмалеммой,  в результате слияния внутренние везикулы переносятся во 

внеклеточное пространство (6) (Shoji et al., 2014, с мод.). 
АТ — апикальное тельце; 
МВТ – мультвезикулярные тела; 
ЭР – эндоплазматический ретикулум; 
Cts -1 — секретируемый белок. 

 
Trichoderma viride, Lentinula edodes (Cole et al., 1998; Fischer-Parton et al., 
2000; Atkinson et al., 2002; Read and Kalkman, 2003; Penalva, 2005; Lee et 
al., 2007). Первое молекулярно-генетическое доказательство эндоцитоза 

было получено в исследовании U. maydis. Было показано, что мутанты по 

Yup1 (белковый рецептор эндосом, t-SNARE) показывают сильно изме-
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ненную морфологию (Wedlich-Söldner et al., 2000). Было подтверждено 

участие эндоцитоза у A. oryzae в поглощении и транспорте маркирован-
ного eGFP пуринового транспортера AoUapC, связанного с плазмалеммой 

(Higuchi et al., 2006). 
Первые представления о роли рециклинга эндосом в морфогенезе 

гифы, участие цитоскелета (актина и микротрубочек) и моторных белков 

в формировании и перемещении эндосом были получены на U. maydis 
(Steinberg, 2007). Позднее подобное было показано и на A. nidulans 
(Abenza et al., 2009). 

Скрининг опубликованных грибных геномов на предмет поиска 

гомологов белков, участвующих в эндоцитозе дрожжей, стал подтверж-
дением существования эндоцитоза у мицелиальных грибов. Рид и Калк-
ман (Read and Kalkman, 2003) провели поиск эндоцитарных белков по 

базам генома N. crassa и пришли к выводу, что все важные компоненты 

аппарата эндоцитоза присутствуют у этого мицелиального гриба. 

Подобный анализ был сделан и для фитопатогенного гриба U. maydis 
(Fuchs and Steinberg, 2005). 

На примере животных известно, что эндосомы транспортируют липи-
ды и белки на длинные дистанции, перемещаясь вдоль микротрубочек 
(Aniento et al., 1993). Они также переносят мРНК на своей поверхности, 

но точная функция этого процесса неизвестна. На живых клетках поля-
ризованных грибных гиф показан микротрубочкозависимый транспорт 

мРНК септина и самого белка септина на эндосомах у U. maydis. 
Существует гипотеза, что мРНК септина транслируется на эндосомах и 

для накопления белка септина требуется аккумуляция мРНК септина. 
Синтезированный септин эндосомы доставляют в гифальные кончики для 

обеспечения однополюсного роста U. maydis (Baumann et al., 2013). 
Эндоцитарная система состоит из нескольких компартментов: одни 

забирают груз от плазмалеммы для обработки, другие возвращаются 
обратно к поверхности или транспортируют груз к лизосомам для 

деградации (Seaman, 2008). Ключевые компоненты эндоцитозного пути — 
РЭ, они содержат маленькую ГТФазу Rab5, которая контролирует 

биогенез, слияние мембран, зависимую от микротрубочек подвижность 

РЭ (Nielsen et al., 1999; Zerial and McBride, 2001; Zeigerer et al., 2012). 
Подвижные эндосомы осуществляют сортировку груза, а также участвуют 

в передаче сигналов на длинные дистанции по клетке (Miaczynska et al., 
2004). У грибов U. maydis и A. oryzae описаны подвижные Rab5-пози-
тивные структуры (Wedlich-Sőldner et al., 2000; Fuchs et al., 2006; Abenza 
et al., 2009). Предполагают, что РЭ важны для роста гифы и рециклинга 

мембран (Wedlich-Sőldner et al., 2000; Fuchs et al., 2006; Lenz et al., 2006). 
Быстрое двунаправленное движение Rab5-положительных эндосом обес-
печивают моторные белки кинезин-3 и динеин (Wedlich-Sőldner et al., 
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2002; Lenz et al., 2006; Zhang et al., 2010; Egan et al., 2012), которые часто 

меняют направление транспорта, способствуя перемещению органелл по 

всей гифе (Schuster et al., 2011a). Функция постоянной подвижности РЭ 
неясна, но они могут быть посредником в передаче сигналов на дальние 

расстояния от растущего кончика гифы к ядру, локализованному на 

расстоянии 50 мкм от кончика U. maydis (Steinberg, 2007). 
Недавние исследования РНК-связанных белков у U. maydis показали, 

что РНК-связанный белок Rrm4 связан с РЭ (Baumann et al., 2012). 
Учитывая подвижность РЭ, можно предположить, что так осуществляется 
транспорт мРНК от ядра клетки к апексу (Becht et al. 2005, 2006; Kőnig et 
al., 2009; Koepke et al., 2011; Vollmeister et al., 2012). Часть РЭ пере-
мещаются от ядра к кончику гифы, но большинство из них перемещаются 

на короткие расстояния и постоянно меняют свое направление движения 
(Schuster et al., 2011b). На примере U. maydis было обнаружено, что 

двунаправленная подвижность РЭ случайным образом распределяет 

полисомы. Рибосомы, связанные с движением РЭ через РНК-связанный 

белок Rrm4, часто «загружаются» и «перегружаются» на РЭ. Изучение 

мутантов U. maydis показало, что подвижность эндосом необходима для 

равномерного распределения полисом в клетке и поддержания полярного 

роста клетки (Higuchi et al., 2014). 
Некоторое время назад мы начали исследование эндоцитоза у ряда 

ксилотрофных грибов (Stereum hirsutum, Fomes fomentarius, Fomitopsis 
pinicola) с помощью липофильного стирилового флуорохрома АM4-64, 
поглощаемого клеткой путем эндоцитоза. В результате был обнаружен 
чрезвычайно интересный факт: поглощение флуорохрома мицелием про-
исходит при температуре, близкой к 0 °С, всего за 8 – 15 минут. По дан-
ным Ли с сотрудниками, работавшим на ксилотрофном грибе Lentinula 
edodes, рассматриваемый процесс происходит при температуре 15 °С и 

выше и занимает около часа (Lee et al., 2007). Наиболее активно флуоро-
хром поглощает тонкий мицелий (толщиной менее 1 мкм), активно обра-
зуемый ксилотрофными грибами на питательных средах, дефицитных по 

азоту, то есть в условиях, приближенных к их росту в древесине 
(Камзолкина и др., 2015). Можно предположить, что особенность эндо-
цитоза упомянутых выше видов грибов является мощным механизмом 

концентрирования азота в мицелии. 
Таким образом, анализ литературных данных, посвященных грибному 

эндоцитозу, показал относительно хорошую изученность эндоцитоза у 

дрожжей — вплоть до деталей механизма некоторых путей эндоцитоза, и 

сравнительно слабую изученность у мицелиальных грибов. Учитывая 

разнообразие грибов, обитающих в разных биотопах и растущих на 

множестве субстратов, наличие большой коллекции грибов на кафедре 

микологии и альгологии биологического факультета МГУ имени 
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М.В.Ломоносова, пополняющийся список секвенированных грибных 

геномов, расширение научно-технической базы исследования эндоцитоза 
и значимость этого базового процесса для всех организмов, представ-
ляется перспективным проведение исследований механизмов эндоцитоза 

у мицелиальных грибов. 
 
Работа выполнена при поддержке гранта РФФИ № 14-04-00864. 
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Грибы и дождевые черви являются важнейшими компонентами 

почвенной биоты. В почвах они находятся в постоянном контакте. Грибы 

представляют ведущий по биомассе и активности блок редуцентов, 

дождевые черви — консументов, типичных организмов функциональной 

группы средообразователей или экосистемных инженеров.  
Взаимодействия между дождевыми червями и микроорганизмами, и 

грибами, как главными редуцентами растительных остатков, имеет 

важнейшее значение в деградации органических веществ и поступлении 

минеральных элементов в почву (Lee, 1985). В присутствии червей 

разложение органического вещества возрастает на 17 – 20 %, что опре-
деляется как прямым воздействием, так и стимуляцией активности микро-
организмов (Satchell, 1983). Прямой вклад дождевых червей в разложение 

органического вещества в почвах невысок — всего несколько процентов. 
В кишечнике животных разрушаются и перевариваются микроорганизмы, 

и работают в частности их целлюлазы (Anderson, 2000). Наличие целлю-
лазной активности в кишечнике у некоторых видов червей указывали, но 

в большинстве случаев она низка или отсутствует (Lattaud et al., 1998 и 

др.). И до сих пор не доказано, образуют ли эти ферменты сами черви, или 

обнаруживают активность целлюлаз обитателей пищеварительного тракта 

и транзитных микроорганизмов, так как очень трудно экспериментально 

разделить их микробное или животное происхождения. Но животные 

оказывают большое косвенное влияние на деструкцию растительных 

субстратов. Измельчение ими подстилки и опада, при которой в сотни и 

тысячи раз возрастает удельная поверхность растительных субстратов, 
значительно увеличивает их доступность для микроорганизмов и, как 

следствие, скорость разложения и высвобождения питательных элементов 
(Стриганова, 1980; Тиунов, 2007; Anderson, 1980). 

Взаимодействия дождевых червей и грибов, активизация роста мице-
лия в свежих копролитах, обусловливает на 20 – 25 % в комплексе других 

факторов их повышенную водопрочность в сравнении с почвенными 

агрегатами (Кураков, Харин, 2012; Bear et al., 1996), иммобилизацию 

минеральных форм азота в экскретах и снижение эмиссии газообразных 

азотных соединений (Харин, Кураков, 2008). 
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Какие же еще возможны между грибами и дождевыми червями взаи-
модействия? Влияние дождевых червей на находящиеся в почве грибы 

может быть трофическое, использование их в пищу, форическое — пере-
нос спор и фрагментов мицелия по почвенному профилю в горизонталь-
ном и вертикальном направлениях, метаболическое — действие выделяе-
мых животным соединений (аминокислот, витаминов и т.д.). За счет 

изменения порозности и структуры почв, ее химических свойств, потреб-
ления и измельчения растительных остатков они создают принципиально 

новые экониши почвообитающих организмов (в том числе грибов). Такое 

непрямое, метабиотическое воздействие носит комплексный характер, 

при котором четкое разделение разных механизмов провести сложно 

(Jones et al., 1997; Тиунов, 2007). 
Влияние грибов на дождевые черви, по-видимому, определяется 

пулом, питательной ценностью грибной биомассы для червей, видовой 

структурой сообществ почвообитающих грибов, спектром и количеством 

биологически-активных веществ, ими продуцируемых. 
Конечно, не все аспекты взаимоотношений дождевых червей и грибов 

исследованы, еще сложнее вскрыть их механизмы, но ряд из них довольно 

ясен и конкретные данные получены. 
Цель настоящей публикации — дать краткий обзор результатов работ 

по изучению взаимодействий дождевых червей и грибов. 
Многие аспекты функционального значения этих взаимодействий для 

экосистем не обсуждаются. Рассмотрены данные, полученные преиму-
щественно в исследованиях с 3 видами дождевых червей — Aporrectodea 
caliginosa (эндогейные, живущие в минеральных горизонтах почв в гори-
зонтальных норах), Lumbricus terrestris (норные, формирующие верти-
кальные норы и питающиеся растительными остатками подстилки, 

смешанной с минеральными частицами почвы) и Eisenia fetida (подсти-
лочные, обитают в подстилке, не образуют нор в почве). 

 
Влияние дождевых червей 

на физико-химические свойства почв 
В почвенных экосистемах черви осуществляют измельчение раститель-

ных остатков, перемещение и перемешивание подстилки и минеральных 

горизонтов почвы, образование копролитовых агрегатов и порового 

пространства. Масштабы этой часто невидимой деятельности дождевых 

червей поистине грандиозны. Суммарная площадь поверхности нор 

дождевых червей может достигать нескольких квадратных метров на 1 м2 
почвенного покрова (Bouche, 1975), а объем, занимаемый ходами, состав-
лять до 5 % от общего объема почвы (Edwards, Lofty, 1977). Дрилосфера 

(слой почвы около 2 мм прилегающий к ходам червей) широко распро-
страненного норного червя Lumbricus terrestris характеризуется повышен-
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ным содержанием органического вещества, общего углерода и азота (в 2 – 3 
раза), большей влажностью и pH (на 1 – 2 единицы) (Tiunov, Scheu, 1999). 
Ежегодно черви перемешивают на 1 га около 3 – 5 т. подстилки с мине-
ральными горизонтами. В регионах с умеренным климатом за 50 – 100 лет 

верхние горизонты пахотных почв пропускаются через пищеварительный 

тракт дождевых червей (Barois et al., 1993; Makeschin, 1997). Годовая 

продукция копролитов червями в почвах составляет десятки-сотни тонн 

на гектар ежегодно в зависимости от природной зоны. Дождевые черви 

экскретируют неорганические и органические метаболиты с выделении-
ями, в составе кишечной и поверхностной слизи. Основной конечный 

продукт азотного обмена — мочевина, очень быстро гидролизуется до 

аммония. Слизистые выделение состоят из мукопротеинов — водораст-
воримых соединений, богатых белком и свободными аминокислотами: 

аспарагином, серином, глицином, а также этаноламином. Ежедневный 

выход азота из червей с выделениями составляет 88 – 270 мг / кг биомасс-
сы и достигает нескольких десятков килограмм на гектар в год (Makeshin, 
1997). Такие виды как, например, Lumbricus spp. экскретируют кальцие-
вые сферулы, образующиеся в кальциевых железах и в просвете кишеч-
ника. 

 
Влияние дождевых червей на микобиоту почв 

Изменения в грибных сообществах почв в результате деятельнос-
ти дождевых червей. Модифицируя физико-химические условия, созда-
вая новые экониши, дождевые черви влияют на активность и состав 

обитателей почв (Стриганова, 1980; Bouchе, 1980; Lee, 1985 и др.). 
Имеются данные, о различиях состава и структуры сообществ грибов в 

почве, растительных субстратах (подстилке) и копролитах и дрилосфере. 

Инвазия европейского подстилочного червя Dendrobaena octaedra в сос-
новый лес в провинции Альберта, Канада (численность червей при этом 

достигала 3300 экз. на кв. метр) привела к увеличению относительного 

обилия быстрорастущих видов, таких как Trichoderma polysporum, и сни-
жению обилия Oidiodendron echinulatum. Кроме того, в почве с высокой 

численностью червей было меньше обилие зигомицетов (Mortierella spp., 
Mucor spp.). Мицелий зигомицетов имеет мало септ, и эти грибы, видимо, 

особенно страдают от механических повреждений (McLean, Parkinson, 
2000). 

Дождевые черви (особенно активно норные, такие как Lumbricus 
terrestris) перемешивают органические остатки с минеральными частица-
ми, т.е. создают экониши, в которых к обитателям минеральных горизон-
тов интродуцируются эпифитные, “подстилочные” виды. 

Состав сообщества микромицетов в стенках нор существенно различа-
ется в разных типах почв и имеет свои особенности в сравнении с 
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окружающей почвой. Так, в почве липового леса в стенках нор L. terrestris 
было обнаружено много видов, типичных для липового опада, прежде 

всего Trichoderma koningii и Mucor hiemalis. Аналогичным образом, в 

стенках нор L. terrestris, обитающем в буковом лесу, высокого обилия 

достигали Mortierella gamsii и Trichoderma pseudokoningii, характерные 

для опада этого леса (Тиунов, 2007). Отмечены изменения в обилии 

некоторых видов при сравнении почвы липового леса и стенок нор (в 

частности, уменьшение обилия представителей рода Cylindrocarpon, пре-
имущественно C. destructa, Gliocladium sp.. Chrysosporium sp., Mortierella 
parvispora возрастание Penicillium spp., Trichoderma koningi и Mucor 
hiemalis). Для микобиоты дрилосферы характерно почти полное отсут-
ствие темноокрашенных ранних колонизаторов опада, например Alternaria 
или Cladosporium и снижение обилия Trichoderma koningi, доминировав-
ших в опаде (Тиунов и др., 2001; Тиунов, 2007). Итак, ходы норных чер-
вей, представляют собой местообитания с грибным населением отличным 

по составу и структуре от такового опада и почвы, с большим содер-
жанием мицелия, чем минеральные горизонты почвы. 

В лабораторных опытах для копролитов червей со смешанным пи-
танием была характерна высокая численность грибов рода Trichoderma. 
При инкубации копролитов в почве произошла существенная перестройка 

структуры сообщества микромицетов. В частности, относительное обилие 

Trichoderma spp. снизилось почти в два раза, а обилие "почвенных" гри-
бов, таких как Absidia и Penicillium spp. возросло (Тиунов, 2007). В поле-
вом эксперименте сообщество микромицетов в копролитах также состо-
яло из смеси почвенных и подстилочных видов. Не обнаружены виды, 

которые были бы выделены только из копролитов, и наоборот, все обиль-
ные (> 4 %) в почве или подстилке виды были и в копролитах. В то же 

время в копролитах, по сравнению с подстилкой, резко снизилось обилие 

темноокрашенных ранних колонизаторов опада (Alternaria, Cladosporium). 
Показано, что детритоядные черви, такие как L. terrestris являются 

ключевыми агентами в снижении фузариумов на зараженной ими пше-
ничной соломе (Wolfarth et al., 2011). В этом контексте роль геофаговых 

червей, подобных Aporrectodea caliginosa оценивается как минорная 

(Wolfarth et al., 2011). 
Прямое потребление не единственный путь, каким черви снижают 

биомассу фузариумов в почвенных экосистемах. Возможна индукция 

«priming» (затравочного) эффекта при секреции мукуса червями, содер-
жащего легкодоступные соединения, что резко активизирует разложение 

соломы, на котором сохраняется эти фитопатогены. Это подтвержают 

наблюдения о значительном снижении биомассы Fusarium на соломе, 

инкорпорированной в почву, но не потребляемой червями L. terrestris 
(Wolfarth et al., 2011). 
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Имеются данные, что дождевые черви влияют на поражение растений 

грибными болезнями. В вегетационных опытах с аспарагусом и томатами 

показано, что внесение Lumbricus terrestris в почвы, инфицированные фито-
патогенами рода Fusarium, снизили заболеваемость растений на 50 – 70 %, а 

их биомасса возросла на 60 – 80 %. Интродукция Lumbricus terrestris (1 – 2 
червя на квадратный фут) также существенно снижало заболеваемость 

аспарагуса и баклажанов и повышало вес растений на фоне инфициро-
ванной Verticillium dahliae почвы, в сравнении с контролем 

(www.ct.gov/caes/lib/caes/). 
 
Есть сообщения, что в копролитах червей может быть более высокое 

число спор арбускулярно-микоризных грибов, чем окружающей почвы. 
Это обнаружено, в частности, в копролитах дождевых червей, обитающих 

в альфисойле (Индия), вне зависимости от режима ее обработки (без 

вспашки с добавлением соломы, глубокая вспашка, без вспашки с много-
летним выращиванием Stylosanthes hamata) (Lee et al., 1996). 

Установлено, что в свежих копролитах дождевых червей, обитающих в 

дерново-подзолистой почве, происходит активное развитие грибов. Уже 

через 3 – 4 суток их инкубации биомасса мицелия в них возросла с 1,22 до 

5,14 мг / г и сохранялась на близком уровне в течение последующих 2-х 

недель (7 сут. – 5,57 мг / г, 12 сут. – 3,83 мг / г) (Кураков, Харин, 2012). 
На 3 – 5 сутки копролиты покрываются густой сетью мицелия и к 7 – 10 
суткам отмечено спороношение грибов родов Mucor, Trichoderma, 
Penicillium, Fusarium. 

Доминируют в копролитах червей, живущих в дерново-подзолистой 

почве из-под разных биоценозов грибы, сходных таксономических групп. 

Это — преимущественно, быстрорастущие, обильно спороносящие мик-
ромицеты, которые способны конкурировать с бактериями за соединения 

углерода и азота: виды родов Acremonium, Alternaria, Aspergillus, 
Paecilomyces, Mucor, Trichoderma, Penicillium, Fusarium, Cladosporium, 
Geotrichum и грибы, представленные стерильным светлоокрашенным ми-
целием. Обнаружены и заметные отличия в микобиоте копролитов червей 

из-под разных фитоценозов. 
Представленные данные свидетельствуют о значительных изменениях 

в микобиоте почв под влиянием дождевых червей. Это не только отра-
жается в изменении относительного обилия видов грибов и активизации 

роста мицелия в свежих копролитах и дрилосфере, что влияет на интен-
сивность разложения органических веществ, заболеваемость растений 

грибными болезнями, развитие микоризы. 
 
Изменения в микобиоте при прохождении через пищеваритель-

ный тракт дождевых червей. Прохождение почвы через дождевых 
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червей, несомненно, представляет важный феномен, играющий роль как в 

модификации состава и структуры микробного комплекса почв, так и 

активности биологических процессов в ассоциированных с червями 

местообитаниях. Об этом говорят многие факты. В слое почвы площадью 

1 м2 при плотности популяции дождевых червей 1000 особей суммарный 

пищеварительный тракт червей, своеобразный ”биореактор” с повышен-
ным содержанием легкодоступного органического вещества достигает 

значительной величины — 1 литра, а продукция копролитов несколько 

десятков-сотен тонн на гектар (Drake, Horne, 2007; Barois et al., 1993; 
Makeschin, 1997). 

Два противоположных процесса действуют при пассаже микроорга-
низмов через пищеварительный тракт дождевых червей. Благоприятные 

значения рН, повышенный уровень обеспечения питательными вещества-
ми и водой в кишечнике увеличивает численность микроорганизмов при 

пассаже через пищеварительный тракт (Barois & Lavelle 1986), и в тоже 

время прохождение микроорганизмов через пищеварительный тракт и 

переваривание их кишечной жидкостью может уменьшать видовое разно-
образие (Devliegher & Verstraete, 1995). 

В проведенных нами лабораторных опытах были исследованы измене-
ния в микобиоте при прохождении дерново-подзолистой почвы с добав-
ками листьев одуванчика и компостируемой смеси соломы и навоза через 

пищеварительный тракт дождевых червей A. caliginosa и L. terrestris, и 

навозного червя E. fetida, соответственно (Харин, 2008). 
 
Изменения численности и биомассы грибов при пассаже почвы через 

пищеварительный тракт дождевых червей. Численность КОЕ грибов в 

почве, содержимом кишечника и экскрементах дождевых червей A. cali-
ginosa и E. fetida достоверно не отличалась. В пищеварительном тракте 

L. terrestris плотность грибных популяций немного уменьшилась, но в 

копролитах была уже близка к численности  в почве (табл. 1). Кроме того 

наблюдали более позднее появление колоний грибов в посевах из пище-
варительного тракта, чем из почвы. 

 
Таблица 1. 

Численность КОЕ грибов в почве, содержимом пищеварительного 

тракта и копролитах дождевых червей 

Вид дождевого червя КОЕ / г 105 
A. caliginosa L. terrestris Eisenia fetida 

Почва/Компост 1,4 ± 0,5 1,7 ± 0,6 4,4 ± 1,2 

Содержимое кишечника 1,2 ± 0,4 0,7 ± 0,0 6,4 ± 2,9 

Копролиты 1,3 ± 0,3 1,1 ± 0,1 6,2 ± 0,1 
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Известно, что колонии грибов, выделяемых из почв, формируются 

преимущественно из спор, и поэтому данные посевов часто не дают 

представления о различии в биомассе грибов. Современные данные о 

характере и масштабах модификации биомассы грибов при прохождении 

почвы через пищеварительный тракт дождевых червей весьма противо-
речивы. По данным одних авторов потребление почвы червями вызывает 

уменьшение биомассы грибов (Piearce, 1978; Cooke, 1983), другие иссле-
дователи подобной тенденции не обнаруживали, биомасса грибов по их 

наблюдениям существенно не изменялась (Tiunov, Scheu, 2000). Связано 

это может быть не только с различиями между червями разных эколого-
трофических групп и условий, в которых они обитают, но и с тем, что 

часто проводится сопоставление почвы с достаточно зрелыми копроли-
тами (2-х недельными и более старыми), когда легкодоступные субстраты 

в копролитах практически исчерпаны. Наиболее значимые изменения в 

биомассе микроорганизмов происходят в первые недели после прохожде-
ния почвы через кишечник червей. В наших экспериментах прямое 

микроскопическое измерение показало, что при прохождении почвы через 

кишечник червей грибная биомасса достоверно снижается. Биомасса 

мицелия грибов уменьшилась на 30 – 50 % в содержимом пищеваритель-
ного тракта, на 80 – 90 % была меньше в пустом кишечнике и на 40 – 60 % 
в свежих копролитах червей по сравнению с почвой. В четырехсуточных 

экскрементах Aporrectodea caliginosa биомасса мицелия возрастала в 2,0 – 2,5 
раза. 

Биомасса бактерий не различалась в этих местообитаниях, за исклюю-
чением пустого пищеварительного тракта червей, где она была значи-
тельно меньше, чем в исходной и переработанной червями почве (табл. 2). 
В связи с этим отношение биомассы грибов и бактерий уменьшается в 

кишечнике, содержимом и экскрементах дождевых червей по сравнению с 

почвой. Это совпадает с уменьшением биомассы грибного мицелия. 

Можно предполагать, что часть грибов погибает, попав в кишечник, и 

ассимилируется червями в качестве пищи, причем интенсивнее, чем 

бактерий, даже если принять возрастание бактериальной биомассы в 

пищеварительном тракте. 
Отношение биомассы грибов и бактерий после нескольких суток 

инкубации копролитов становится близким к таковому в почве. Это было 

обусловлено большим приростом грибной, чем бактериальной биомассы в 

свежих копролитах. 
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Таблица 2. 
Биомасса грибного мицелия и бактерий 

в дерново-подзолистой почве, содержимом кишечника, 
пищеварительном тракте и копролитах дождевых червей 

Вид червя 

Биомасса 
(мг/г 

субстра-
та) 

Краси-
тель 

Почва/ 
компост 

Содер-
жимое 
кишеч- 

ника 

Пустой 
Кишеч-

ник 

Свежие 

копро-
литы 

A. 
caliginosa 

Грибной 
мицелий 

КФ 1.9±0.3 1.2±0.2 0.3±0.1 1.3±0.1 
ФДА 1.5±0.2 1.3±0.2 0.2±0.1 1.0±0.1 

Бактерии 

(×10-2) 
АО 4.8±0.8 5.1±1.3 1.7±0.9 6.8±1.4 

L. terrestris 

Грибной 
мицелий 

КФ 1.8±0.2 1.2±0.1 0.1±0.0 0.9±0.1 
ФДА 1.5±0.2 0.4±0.1 0.2±0.1 0.6±0.1 

Бактерии 

(×10-2) 
АО 4.6±0.2 5.0±2.2 1.9±0.5 4.6±0.8 

E.  fetida 

Грибной 
мицелий 

КФ 3.4±0.5 2.2±0.2 0.7±0.1 1.9±0.3 
ФДА 2.7±0.5 1.5±0.2 0.3±0.0 1.8±0.2 

Бактерии 

(×10-2) 
АО 12.2±2.6 8.8±3.4 5.3±2.8 11.4±5.1 

КФ — калькофлюор белый, ФДА — флюоресцеин диацетат, АО — акридин оранжевый. 
 
Модификация состава и структуры грибов при прохождении почвы 

через пищеварительный тракт дождевых червей. Заметные различия 

установлены и в составе грибов почвы, содержимого кишечника и коп-
ролитов. Они выражаются в меньшем видовом богатстве, разнообразии и 
выровненности относительного обилия видов грибов в кишечном тракте и 

экскрементах по сравнению с почвой (табл. 3, 4). 
 

Таблица 3. 
Значение индексов разнообразия и выровненности видов комплексов 

микроскопических грибов почвы / компоста, пищеварительного тракта 
и копролитов дождевых червей 

Показа-
тель 

A. caliginosa L. terrestris E. fetida 

Число 

видов 
70* 47** 37*** 70* 35** 30*** 43* 40** 32*** 

Индекс 

Шеннона 
4.58 3.61 2.83 4.58 2.79 2.28 3.47 3.11 2.46 

Индекс 

Пиелу 
1.08 0.94 0.78 1.08 0.79 0.67 0.92 0.84 0.71 

* — почва, ** — содержимое кишечника, *** — копролиты. 
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Таблица 4. 
Состав и относительное обилие доминирующих таксонов грибов 

в дерново-подзолистой почве, содержимом кишечника и копролитах 

дождевых червей Aporrectodea caliginosa 

Вид / Род 
Почва 

Содержимое 
кишечника 

Копролиты 

Обилие, % 

Acremonium (Acremonium murorum, 
A. roseum, Acremonium strictum^)* 

4.4 4.7 0.6 

Alternaria 
(A. alternata, Alternaria spp.) 

2.1 2.1 0.8 

Aspergillus (A. candidus^, 
A. fumigatus, A. niger, A. terreus, 
A. ustus, A. versicolor)* 

4.3 2.3 1.0 

Chaetomium globosum* 2.9  0.6 

Cladosporium (C. cladosporioides, 
C. sphaerosphermum)  

3.5 3.9 4.7 

Coprinus sp.^ 0,2   

Doratomyces stemonitis* 0.4 0.2 2.2 

Eupenicillium crutaceum^ 0.1   

Fusarium (F. oxysporum, F. solani, 
F. sambucinum, Fusarium sp.)* 

1.0 5.7 4.1 

Geomyces pannorum 0.8 0.4  

Сlonostachys (C. rosea, C. solani) 2.5 2.4 1.0 

Graphium sp.   0.5 

Humicola (H. grisea, Humicola sp.)* 1.7   

Lecanicillium lecanii 0.7 0.1  

Mortierella sp. 0.2   

Mucor (M. hiemalis, 
M. circinelloides^, 
M. rasemosus^, Mucor sp.)* 

2.8 3.6 14.7 

Paecilomyces (P. marqundii, 
P. variotii), 
Purpureocillium lilacinum 

2.8 2.5 4.5 
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Penicillium^ (P. aurantiogriseum, 
P. canescens, P. commune, 
P.corylophilum, P. chrysogenum, 
P. crustosum, P. echinulatum, 
P.janczewskii, 
P. funiculosum, P. griseoroseum, 
P. melenii, P. simplicissimum, 
P.pinophilium, P.purpurogenum, 
P. viridicatum, P. waksmani, 
Penicillium spp.)* 

51.0 14.0 29.2 

Rhizopus oryzae* 0.6 4.9 4.1 

Trichoderma^ (T. harzianum, 
T. hamatum, T. koningi, T. viride, 
Trichoderma sp.)* 

3.7 3.2 11.7 

Verticillium 
(V. lateritium, V. epiphytum^) 

0.6 0.3  

Geotrichum candidum^ и виды, 
представленные стерильным 
светлым мицелием 
(Systastospora parasitica^, 
Bjerkandera adusta^ и др.)* 

13.0 460 21.2 

Дрожжи^ (Rhodotorula sp., 
Candida sp., Candida vartiovaarae, 
Trichosporon laibachii,  
Trichosporon porosum )* 

0.1 3.0 0.1 

Scopulariopsis 
(S. brevicaulis, S. acremonium) 

0.4 0.1  

Ulocladium sp. 0.5   

* — различия достоверны, P < 0,95; 
^ — таксономическая принадлежность определена на основе культурально-морфологичес-
кого и молекулярно-генетического подходов. 
 

В дерново-подзолистой почвы доминировали Penicillium aurantiogri-
seum, P. canescens, P. janczewskii, P. pinophilium, P. purpurogenum, часто 

встречались Chaetomium globosum, Acremonium strictum, Humicola grisea, 
представители родов Trichoderma и Gliocladium, а также виды представ-
ленные белым стерильным мицелием. Нахождение почвы в пищевари-
тельном тракте A. caliginosa вызвало существенные изменения в составе и 

структуре грибного сообщества (табл. 4). Снизилась доля видов, домини-
рующих или часто встречающихся в почве, в частности, достоверно умень-
шилось относительное обилие грибов рода Penicillium (P. aurantiogriseum, 
P. canescens, P. commune, P. corylophilum, P. chrysogenum, P. crustosum, 
P. echinulatum, P. janczewskii, P. funiculosum, P. griseoroseum, P. melenii, 
P. simplicissimum, P. pinophilium, P. purpurogenum, P. viridicatum, P. waksmani, 
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Penicillium spp.), а Chaetomium globosum, Humicola grisea, Humicola sp. не 

были изолированы из пищеварительного тракта, несмотря на то, что 

имели высокое обилие в почве. Обилие же видов, представленных сте-
рильным светлоокрашенным мицелием, Geotrichum candidum, Fusarium 
oxysporum, Rhyzopus oryzae и дрожжевых грибов значительно увеличи-
лось, именно эта группировка доминировала в содержимом пищевари-
тельного тракта. Следует отметить, что различия в относительном обилии 

многих видов (Alternaria alternata, Acremonium strictum, Cladosporium 
cladosporioides и т.д.) были не достоверными, хотя отмечали тенденцию к 

снижению количества большинства из них. Пищеварительный тракт 

характеризуется градиентом от аэробных до анаэробных условий (Drake, 
Horn, 2007). В анаэробных условиях инкубации посевов из кишечника 

A. caliginosa выделены факультативно-анаэробные виды Aspergillus niger, 
Fusarium oxysporum, F. solani, Mucor circineloides, M. hiemalis, Zygorrhyn-
chus sp. В свежих копролитах Aporrectodea caliginosa доминировали 

представители родов Mucor,  Trichoderma. Активное развитие этих видов 

грибов происходило на поверхности копролитов, что наблюдали при 

световой стереоскопической микроскопии. В копролитах, по сравнению с 

пищеварительным трактом, возросло также обилие пенициллов, а видов с 

белым стерильным мицелием — уменьшилось в 2 раза. Содержание 

темноокрашенных грибов не изменилось. Из копролитов не изолировали 

дрожжевые грибы и значительно меньше представителей рода Aspergillus, 
значительно уменьшилось обилие видов рода Acremonium. В целом видо-
вое богатство микромицетов было существенно меньше, чем в почве и 

пищеварительном тракте (табл. 3, 4). 
Сходные изменения в составе грибов происходили при прохождении 

почвы через пищеварительный тракт L. terrestris. Доля пенициллов была 

значительно меньше в пищеварительном тракте, чем в почве, но затем 

возрастала в копролитах. В кишечнике преобладали G. candidum, мукоро-
вые, дрожжевые грибы и виды со стерильным светлоокрашенным мице-
лием, обилие видов Fusarium было меньше в сравнении с таковым в 

содержимом пищеварительного тракта A. caliginosa. В копролитах кроме 

видов Penicillium, доминировали представители родов Mucor, Trichoderma, 
Paecilomyces, Rhizopus, Cladosporium, а также Doratomyces stemonitis, не 

выделялись дрожжевые грибы. 
Согласно данным А.В. Тиунова (2007), прохождение минеральной 

почвы или растительного опада через кишечник L. terrestris оказывает 

слабое влияние на состав и структуру доминирующих видов в грибных 

сообществах копролитов. В лабораторного эксперимента только у 4 из 37 

выделенных видов грибов относительное обилие достоверно изменилось в 

копролитах по сравнению с почвой из под букового леса (Тиунов, 2007). 

Суммарное обилие этих видов в почве составляло менее 10 %. При корм-
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лении L. terrestris липовым опадом структура грибного сообщества прак-
тически не отличалась в опаде и копролитах (дискриминантный анализ: 

р > 0,350), хотя относительное обилие некоторых таксонов изменилось. 

Ни один из доминирующих в опаде видов микромицетов (> 1,5 % относи-
тельного обилия) не исчез в копролитах. Аналогичные результаты были 

получены и прикормлении L. terrestris другими видами опада. 
Обнаружено, что прохождение почвы и опада через кишечник L. ter-

restris привело к значительному увеличению числа незаселенных грибами 

органических фрагментов в копролитах и к уменьшению (как правило, 

формально не достоверному) обилия отдельных видов (Тиунов, 2007). 

Доля таких видов в зависимости от потребляемого червями субстрата 

варьировала от 8 до 25 %. Большая часть из них относится к темноок-
рашенным ранним колонизаторам опада и мукоровым грибам. Дизайн 

проведенных опытов не позволил количественно оценить относительную 

важность метабиотических (селективное потребление, перемешивание 

почвы и опада) и физиологических (переваривание, ингибирование или 

стимуляция грибов в кишечнике) механизмов формирования грибных 

сообществ в копролитах. 
Состав и структура комплекса микроскопических грибов компоста 

существенно отличается от такового в дерново-подзолистой почве. 

Вместе с тем в пищеварительном тракте E. fetida также снижалось обилие 

доминирующих в компосте видов — аспергиллов и пенициллов, часто 

выделялись виды со светлоокрашенным стерильным мицелием, предста-
вители мукоровых, Geotrichum candidum, Paecilomyces varioti (рис. 1, см. 

Приложение). 
Ординация грибных сообществ методом главных компонент в осях 

двухфакторного анализа подтвердила, что близкими по составу и струк-
туре микобиоты местообитаниями являются пищеварительные тракты 

всех трех видов червей. Вторую группу формируют компост и копролиты 

E. fetida, третью — копролиты A. caliginosa и L. terrestris, которые наибо-
лее близки к почве (рис. 2, см. Приложение). 

 
Грибы, ассоциированные с пищеварительным трактом дождевых 

червей. Работы в этом направлении касались преимущественно выделе-
ния бактерий из пищеварительного тракта червей. Имеются данные о 

видовом составе бактерий, обнаруживаемых в этом местообитании. 

Согласно одним из них обнаруживаемые в пищеварительном тракте чер-
вей виды бактерий те же, что встречаются в почве и пищевом субстрате 

или отличия незначительные (Drake et al., 2007 и др.), по-видимому, 

ассоциированных с этой эконишей (Govindarajn, Prabaharan, 2014). В дру-
гих работах показано, что некоторые микроорганизмы, изолированные из 

кишечного тракта, отсутствовали в окружающей почве (Бызов и др., 
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2009). О специфическом микробном сообществе указывают и данные о 

составе и различиях в концентрации жирных кислот в стенках кишечника 

L. terrestris, его содержимом и почве (Sampredo et al., 2006). Недавние 

исследования с применением молекулярно-генетических подходов пока-
зывают о наличии отличного бактериального сообщества, ассоцииро-
ванного со стенками кишечникау разных экологических групп червей, 

несмотря на определенные изменения при смене питания и условий 

обитания (Thakuria et al., 2010). Однако доказательств имеют бактерии 

симбиотические или мутуалистические взаимоотношения с дождевые 

черви на данный момент нет. 
Симбиотические бактерии рода Acidovorax обнаружены в нефридиях 

дождевых червей (Schramm et al., 2003, цит. по Zirbes et al., 2012). Эти 

бактерии напрямую передаются от взрослых особей в капсулы коконов 

при спаривании, а не попадают из окружающей среды. При созревании 

нефридиевых каналов в сементах червя, выделяются аттрактанты, идуци-
рующих селективную миграцию в них Acidovorax-подобные бактерии 

(Davidson, Stahl, 2008). После изоляции из нефридий E. fetida и харак-
теристики близких к роду Acidovorax бактерий новый род и вид был 

идентифицирован — Verminephrobacter и Verminephrobacter eiseniae (Pinel 
et al., 2008). К настоящему времени наличие симбиотических бактерий 

рода Verminephrobacter показано в нефридиях 19 из 23 обследованных 

дождевых червей (Lund et al., 2010, цит. по Zirbes et al., 2012). Обнаружено, 
что нефридии E. fetida имеют три бактериальных симбиота (V. eiseniae, и 

предствавителя Microbacteriaceae и Flexibacteriaceae), передающиеся через 

капсулы кокона следующему поколению (Davidson et al., 2010). Роль этих 

бактерий остается неопределенной, но правдоподобным можно считать 

устранение токсичных соединений,  протеолитическую деятельность, что 

может способствовать улучшению сорбции пептидов и аминокислот 

хозяином. 
Мутуалистическое микробное сообщество пищеварительного тракта 

рассматриваются с точки зрения поставки отсутствующих у дождевых 

червей или образуемых в недостаточных количествах ферментов для 

переваривания пищи, источников витаминов или иных физиологически 

важных соединений. 
Нами было обнаружено, что численность КОЕ микромицетов в пище-

варительном тракте и A. caliginosa и L. terrestris возрастала в 2 – 3 раза от 

желудка к заднему отделу кишечников (табл. 5). В ряде работ сообщали о 

возрастании численности КОЕ бактерий в заднем отделе кишечника 

червей. Это объясняли размножением популяций бактерий, адаптирован-
ных к условиям пищеварительного тракта (Бызов, 2005; Fischer et al., 
1995; Schönholzer et al., 1999; Lavelle, Spain, 2001). У грибов такая зако-
номерность изменения численности КОЕ по отделам пищеварительной 
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системы отмечена впервые. Можно предполагать, что увеличение 

численности выделяемых грибов из заднего отдела кишечника связано с 

комплексом причин. Среди них — стимуляция прорастания спор, разви-
тие устойчивых к этому местообитанию видов, дезинтеграция скоплений 

спор при их прохождении через пищеварительный тракт дождевых червей 

или фрагментация гиф от желудка к заднему отделу кишечника, что тоже 

должно увеличивать количество КОЕ грибов в посевах, при сохранении 

ими жизнеспособности. Неизвестно какая из них определяет существо-
вание этого феномена. 
 
Таблица 5. 

Численность КОЕ грибов в пищеварительных трактах червей 

Aporrectodea caliginosa, Lumbricus terrestris и Eisenia fetida при их 

содержании без пищи в течение 20 суток при различной температуре 

Вид червя 
КОЕ / кишечник x 103 

4 °С 15 °С 

Aporrectodea caliginosa 1.0 ± 0.4* 0.9 ± 0.4 
Lumbricus terrestris 0.5 ± 0.3 1.1 ± 0.3 

Eisenia fetida 0.7 ± 0.2 1.0 ± 0.5 
* — n = 3 
 

Данные о выделении микроскопических мицелиальных грибов из 

содержимого пищеварительного тракта дождевых червей имеются в 

работе Стригановой с соавторами (1988). Авторы изолировали несколько 

видов пеницилов и мукоровых и полагали, что облигатным видом для 

кишечника червей является Aspergillus fumigatus. По их мнению, он нахо-
дит более благоприятные условия в пищеварительном тракте, чем в почве. 

Однако, это эвритопный вид, и скорее в пище червей была высокая 

плотность его популяции, и часть спор сохранилась в пищеварительном 

тракте. 
В более высоком количестве или не меньшем, чем окружающей среде, 

из пищеварительного тракта Aporrectodea caliginosa были выделены пред-
ставители родов Mucor, Rhyzopus, Fusarium, Cladosporium, дрожжевые 

грибы (табл. 4, рис. 1). Существуют различия микобиоте кишечника в 

зависимости от вида червя и потребляемых ими субстратов (Parthasarathi 
et al., 2007). 

Из содержимого кишечника и свежих экскрементов выделялись дрож-
жеподобные грибы Blastobotrys sp. и аскоспоровые дрожжи Williopsis 
saturnus. Вероятно, эти дрожжи максимально устойчивы к пищеваритель-
ной среде, а другие быстро лизируются (Yurkov, Tiunov, 2004). Аскоми-
цетовые дрожжи выделялись из содержимого кишечника и экскрементов 
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червей семейств Lumbriculidae и Enchytreidae (Теренина, Чернов, 2001). 

У червей Aporrectodea caliginosa и Eisenia fetida в кишечнике, отмытом от 

содержимого, дрожжей не было обнаружено (Ву Нгуен Тхань, 1993). 
Перспективным подходом для выявления грибов, ассоциированных с 

дождевыми червями, представляется оценка сохранения ими жизнеспо-
собности в пищеварительном тракте при длительном голодании живот-
ных. Согласно нашим данным существуют дрожжевые и мицелиальные 

грибы, способные адаптироваться к длительному существованию в пище-
варительном тракте дождевых червей (табл. 5 – 7). Неясным остается, 

насколько они активно там функционируют. 
 
Таблица 6. 

Количество КОЕ грибов и длина жизнеспособного мицелия 
в пищеварительном тракте A. сaliginosa, длительно не получавших пищи 

Период инкубации дождевых червей на песке, сут 
5 20 30 40 

КОЕ / г кишечника 
12000±4000 13000 ± 3000 3000 ± 1000 2000 ± 1000 

Длина жизнеспособного мицелия (ФДА), м/г 
63 ± 17 — — 35 ± 15 

 
Для выявления видов устойчивых к условиям пищеварительного 

тракта дождевых червей, а возможно и обитающих в этих условиях, был 

проведен эксперимент с длительным выдерживанием Aporrectodea caliginosa 
без пищи в чашках Петри на фильтровальной бумаге, на стерильном песке 

и стерильной почве. Полагали, что после их выдерживания при отсут-
ствии поступления грибов с пищей, должны сохраниться виды, устойчи-
вые к условиям пищеварительного тракта. 

Из пустого пищеварительного тракта после длительного (40 суток) 

голодания червей были выделены грибы. Резкое снижение (в 6 раз) 

численности КОЕ грибов происходило после 4 недель, а к концу 6-й 

недели их количество в пищеварительном тракте уменьшилось еще в 1,5 

раза и составило 2000 КОЕ / г. Методом люминесцентной микроскопии на 

40 сутки голодания  в пищеварительном тракте A. caliginosa обнаружен 

жизнеспособный мицелий (табл. 6). 
Видовое богатство микромицетов, выделяемых из кишечника, после 

содержания червей без пищи также резко снизилось. Только относи-
тельное обилие отдельных таксонов возросло и можно полагать, что эти 

грибы являются наиболее адаптированными к условиям пищеваритель-
ного тракта. Группа грибов, сохранивших жизнеспособность в пищевари-
тельной системе A. caliginosa к 20 суткам без пищи, включала Geotrichum 
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Таблица 7. 
Микромицеты, выделенные из кишечника червей A. caliginosa, 

содержавшихся без пищи 

Вид / Род 
Время содержания 

червей (сутки) 
5 20 

Acremonium sp. + - 
A. fumigatus + - 
A. ustus + - 
A. versicolor + + 
Cladosporium sphaerosphermum + + 
Eupenicillium crutaceum* + - 
Fusarium (F. oxysporum, Fusarium sp.) + + 
Gliocladium pennicilloides + - 
Mucor hiemalis* + + 
Penicillium (P. chrysogenum, P. griseoroseum*, 
P. crustosum*, Penicillium spp.) 

+ + 

Rhizomucor racemosus* + + 
Trichoderma viride (Hypocrea rufa)* + - 
Verticilium (V. lateritium, V. epiphytum*) + - 
Geotrichum candidum, Syspastospora parasitica*, 
Bjerkandera adusta*, светлоокрашенный стерильный 
мицелий 

+ + 

Candida vartiovaare, Candida sp., 
Pichia sp., Trichosporon laibachii, Trichosporon porosum 

+ + 

* — идентифицирован по 28S рДНК (D1 / D2 домен). 
 
candidum, Mucor hiemalis, Fusarium oxysporum, виды, представленные свет-
лоокрашенным стерильным мицелием, а также дрожжи родов Candida, 
Pichia, Trichosporon. Из кишечника постоянно выделяли также единичные 

колонии видов родов Cladosporium, Penicillium, Аspergillus, Trichoderma, 
споры которых обильно представлены в почвах и часть из них, по-
видимому, сохраняется в пищеварительном тракте (табл. 7). Полученные 

нами результаты также свидетельствуют, что в пищеварительном тракте 

могут «удержаться» дрожжевые грибы и, возможно, некоторые быстро-
растущие мицелиальные виды. 

Дрожжи Rhodotorula sp. и Candida sp. в количестве нескольких КОЕ на 

кишечник выделялись также из червей A. caliginosa и Lumbricus terrestris, 
которых содержали 20 суток на стерильной почве. Этот прием позволял 

существенно очистить пищеварительный тракт от привходящих микро-
организмов (Бызов, 2005). 

Пока нельзя с уверенностью утверждать, что они тесно ассоциированы 

с пищеварительным трактом червей, но некоторые из них, по-видимому, 

могут адаптироваться к этому местообитанию. Для большинства же из 
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них пищеварительный тракт червей — временная экониша, в которую они 

попадают с пищей. 
Функции грибов, которые были выделены из пустого пищеваритель-

ного тракта, нам неизвестны. Однако длительное выживание их в кише-
чнике при сохранении довольно существенной плотности популяции, 

позволяет предполагать, что они довольно тесно ассоциированы с этой 

эконишей. 
 
Изменения физиолого-биохимических свойств микобиоты при 

прохождении почвы через пищеварительный тракт дождевых червей. 
Физиологическое состояние грибов из почвы, пищеварительного тракта 

и свежих копролитов дождевых червей. Судьба микроорганизмов при про-
хождении пищеварительного тракта может иметь несколько сценариев — 
гибель, ингибирование роста, сохранение жизнеспособности, инициацию 

роста и размножения. 
Для выяснения физиологического состояния грибных популяций в 

местообитаниях, связанных с дождевыми червями, использовали подход, 

который ранее был предложен Хаттори для оценки состояния бактерий в 

почве и водных средах (Hattori, 1982; Ishikuri, Hattori, 1985; Харин, 

Кураков, 2014). Суть метода состоит в анализе расписания появления 

колоний на плотных питательных средах. Для этого после посева 

периодически учитывают количество вновь образовавшихся колоний. 

Динамика появления колоний описывается экспоненциальным уравнени-
ем: N(t) = N∞(l-e-λ(t-tr)), где N(t) — количество колоний к данному моменту 

времени t; N∞ — финальное число колоний; λ — вероятность образования 

колоний отдельной клеткой в единицу времени; tr — время задержки 

(включающее в себя lag-период и время до образования колонии, видимой 

невооруженным глазом). Условием применимости данного уравнения 

является соответствие расписания появления колоний на твердых средах 

распределению Пуассона. Оно было доказано в экспериментах с чистыми 

культурами грибов, для популяций, интродуцированных в стерильную 

почву, и для комплексов микромицетов в нативных почвах (Харин, 

Кураков, 2014). Вычисление tr — времени появления колоний и λ — 
вероятности размножения клеток, которые характеризуют их физиологи-
ческое состояние, проводили методом наименьших квадратов. 

Физиологическая активность грибов в содержимом кишечника, пище-
варительном тракте и свежих копролитах A. caliginosa более низкая, чем в 

почве. Об этом свидетельствует большая продолжительность лаг-фазы — 
времени появления колоний на питательной среде и меньшие величины 

лямбда — показателя вероятности размножения грибов. Уже после 3-х 

суток инкубации копролитов грибные популяции в них резко активи-
зировались, характеризовались минимальными значениями лаг-периода и 
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максимальными показателями вероятности размножения по сравнению с 

грибами в других местообитаниях. Сходные различия установлены для 

популяций грибов из почвы, кишечника и свежих копролитов L. terrestris. 
Более долгий период лаг-фазы и меньшие значения показателя вероят-
ности размножения были у грибов из кишечника и копролитов по срав-
нению с почвенными изолятами (табл. 8). Воздействие пассажа компоста 

через пищеварительный тракт E. fetida на физиологическую активность 

грибов было более сильным, чем у A. caliginosa и L. terrestris, для свежих 

копролитах сохранялся заметно более длительный лаг-период проявления 

колоний в посевах и низкая вероятность размножения грибов. 
 

Таблица 8. 
Показатели физиологического состояния грибных популяций 

в местообитаниях, связанных с червями Aporrectodea caliginosa 
и Lumbricus terrestris 
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о
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tr (час) 22 43 36 23 34 40 33 14 

λ (час-1) 0.021 0.018 0.017 0.014 0.09 0.008 0.011 0.021 

 
Метаболическая активность грибов почвы, пищеварительного трак-

та и свежих копролитов дождевых червей. В последние годы для 

функциональной характеристики микробных сообществ местообитаний, 

связанных с дождевыми червями, начали использовать метод Биолог / 
мультисубстратного тестирования (Garlynnd, Mills, 1991; Горленко, 2005). 
В работе Умарова с соавторами (Умаров и др., 2008) интенсивность ути-
лизации 47 субстратов была сходной для образцов дерново-подзолистой 

почвы из-под леса и пищеварительного тракта A. caliginosa и возрастала в 

копролитах. У навозного червя E. fetida, напротив, не было отмечено 

различий в активности потребления субстратов в пище (навозе) и экскре-
ментах, но она была ниже в кишечном тракте (Якушев, Бызов, 2008). 

Нами определен физиологический профиль и активность усвоения 

субстратов микробными сообществами почв, копролитов и кишечного 

тракта червей A. caliginosa с использованием набора из 23 субстратов: 

глюкоза, ксилоза, арабиноза, сахара, мальтоза, рамноза, лактоза, цистеин, 

аланин, глутамин, гистидин, фенилаланин, валин, лизин, глицерин, 

маннит, сорбит, инозит, дульцит, ацетат натрия, цитрат калия, крахмал, 
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твин. Для определения участия грибов в утилизации этих соединений 

применяли ингибиторный подход. В водные суспензии образцов перед их 

внесением в лунки с тестируемыми соединениями был добавлен цикло-
гексимид (16 мг / г), антибиотик ингибирующий синтез белков у грибов. 

Общая активность утилизации (бактериями и грибами) 23-х субстра-
тов существенно возрастала в пищеварительном тракте A. caliginosa по 

сравнению с почвой и затем снижалась  в копролитах (на 10 %) (рис. 3). 
Активность и разнообразие потребляемых субстратов грибами, напротив, 

уменьшались в пищеварительном тракте и росли в копролитах. Из 23 

соединений грибами почвы активно потреблялись 6 субстратов, кишеч-
ника — 4, свежих экскрементов — 6 и 3-х суточных копролитов — 18 суб-
стратов. Обнаружена специфика в интенсивности утилизации субстратов 

грибами в этих местообитаниях. Только микромицеты почвы использо-
вали дульцит, пищеварительного тракта — валин, свежих копролитов — 
рамнозу и лактозу, и во всех местообитаниях активно ассимилировали 

аланин и глутамин. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 3. Метаболическая активность усвоения 23 субстратов образцов почвы, 

кишечника и копролитов A. caliginosa. 
 

Низкая метаболическая активность грибов в кишечном тракте и ее ак-
тивизация в копролитах согласуется с данными по изменению биомассы 

мицелия грибов в этих эконишах в сравнении с почвой. 
 
Протеолитическая активность изолятов грибов из почвы, пищевари-

тельного тракта и копролитов. Дана сравнительная оценка протеолити-
ческой активности грибов, выделенных из почвы и местообитаний, созда-
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ваемых червями (копролитах) и их пищеварительного тракта. Штаммы, 

использованные для тестирования, представляют виды, характерные для 

почвы, экскрементов (свежих копролитов) и кишечного тракта дождевых 

червей. 
Проверка 198 свежевыделенных изолятов грибов на среде Чапека с 

добавкой желатина показала, что 31 штамм (16 % от общего числа) являя-
ются активными продуцентами внеклеточных конститутивных протеазам 

(зона просветления желатина вокруг колоний превышала 5 мм). Выявле-
но, что активных протеолитиков было заметно больше среди изолятов из 

почвы (20 %), чем свежих копролитов (10 %) и кишечника (7 %) (табл. 9). 
 
Таблица 9. 

Протеолитическая активность у микроскопических грибов, 

изолированных из дерново-подзолистой почвы, 
свежих экскрементов и кишечников дождевых червей 

Aporrectodea caliginosa и Lumbricus terrestris 
 

Питательная среда Почва 
Кишечник 

червей 
Копролиты 

Чапека с 

желатином 
Проверено 

штаммов 
 
Из них активных 

 
131 

 
26* (20%) 

 
57 

 
4 (7%) 

 
10 

 
1 (10%) 

Глюкозо-
пептонный агар 

с желатином 

Проверено 

штаммов 
 
Из них активных 

 
39 
 

14** (36%) 
28*** (72%) 

 
13 

 
1 (8%) 
6 (5%) 

 
9 
 

3 (30%) 
8 (89%) 

Среда с 

кератином как 

источником 
 
N *** или 
N и С**** 

Проверено 

штаммов 
 
 
Из них активных 

 
62 
 
 

9**** (15%) 
3*****(5%) 

 
39 

 
 

0 
0 

 
21 

 
 

0 
0 

* — число штаммов с высокой активностью (зона просветления желатина не менее 5 мм); 
** — число штаммов с высокой активностью (зона не менее 10 мм); 
*** — общее число штаммов, проявивших протеолитическую активность (зона более 2 мм); 
**** — число штаммов, имевших зону просветления на среде с кератином в качестве 

источника азота; 
***** — число штаммов, имевших зону просветления на среде с кератином в качестве 

источника азота и углерода. 
 

Протеазную активность (на глюкозо-пептонной среде с желатином) 

проявляли подавляющее большинство изолятов (69 %). Эта активность 

обнаружена у 81 % изолятов из экскрементов, у 70 % — из почвы и у 
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46 % — из кишечников, если сравнивать эти местообитания по представ-
ленности изолятов с довольно высокой активностью, то среди почвенных 

изолятов их доля 36 %, выделенных из копролитов — 30 % и пищева-
рительного тракта — 8 %. 

По способности гидролизовать белки по D-аланиновыми окончаниям 

положительный результат получен для 14 из 450 штаммов грибов (3 %). 
Из каждого местообитания выделено по несколько изолятов, обладающих 

такой активностью. 
Наиболее высокую экзопротеазную активность проявили Penicillium 

canescens, P. jancwewskii, P. aurantiogriseum, P. melenii, P. chrysogenum, 
P. lilacinus, Acremonium sp., Aspergillus versicolor, формы в виде стериль-
ного светлоокрашенного мицелия B. adusta. Большинство грибов были 

выделены из почв и экскрементов (табл. 9). 
Кератинолитической активностью обладали только штаммы грибов из 

почвы (табл. 9). Это — Paecylomyces lilacinus, Paecylomyces sp., Acremoni-
um sp., С. rosea, Cladosporium sp., C. cladosporioides, Penicillium spp. и 

виды, представленные стерильным мицелием. Активных продуцентов 

кератиназ среди изолятов грибов из пищеварительного тракта червей не 

найдено. 
Итак, представленность активных протеолитиков выше среди изолятов 

из почвы, затем следуют свежие копролиты (1 – 2 сут) и значительно 

меньше их среди штаммов, выделенных из пищеварительного тракта 

дождевых червей. 
Итак, накоплена значительная информация об изменениях в биомассе, 

видовом составе и активности микобиоты под влиянием дождевых чер-
вей, модификациях в грибных сообществах при прохождении через их 

пищеварительный тракт. 
Установлено, что физиологическая активность грибов была ниже у 

изолятов из кишечников, чем у изолятов из почвы / компоста и из в све-
жих копролитов. Показатель λ у грибов в 3-х суточных копролитах был 

больше, чем в почве, а лаг-период был минимальным. Интенсивность 

утилизации субстратов значительно (в 1,8 раза) выше у изолятов из пище-
варительного тракта A. caliginosa, чем из почвы и ниже у изолятов из 

копролитов. Метаболическая активность и разнообразие потребляемых 

субстратов грибами, напротив, уменьшались в пищеварительном тракте и 

резко увеличивались в копролитах. Сравнение относительных количеств 

изолятов, обладающих активными экзопротеазами, указывает на их мень-
шее число в кишечнике, чем почве и экскрементах. Это совпадает со 

значительным уменьшением разнообразия грибов, изолируемых из 

кишечников. 
Полученные данные свидетельствуют о снижении функциональных 

возможностей грибных сообществ в пищеварительном тракте и их росте 
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уже после нескольких суток инкубации копролитов и, соответственно, 

скорости осуществляемых ими процессов. 
 

Механизмы воздействия дождевых червей на грибы в почвах 
Модификация физико-химических свойств почвы, перемешива-

ние ее и растительных субстратов дождевыми червями. На состав и 

структуру сообществ грибов должны влиять различия в физико-химичес-
ких условиях (например, более высокое содержание доступных источни-
ков углерода и азота) в копролитах и дрилосфере, в сравнении с окружа-
ющей почвой. И это действительно отражается, как показывают наши 

данные и анализ литературы, на пуле грибной биомассы и составе грибов 

в почвах. В свежих копролитах (до возраста 2-х недель) больше в 

несколько раз мицелия, чем окружающей почве и активно развиваются 

быстрорастущие виды грибов (в частности, представители триходермы), 
которые первые реагируют на богатые источниками углерода и азота 

местообитания. 
Аналогичные наблюдения есть и для дрилосферы. Другим механиз-

мом, который, по мнению А.В. Тиунова, определяет таксономический 

состав микробного населения стенок нор, является транслокация расти-
тельных остатков с поверхности почвы в минеральные горизонты 

(Тиунов, 2007). 
Важным фактором формирования грибного сообщества копролитов 

является, по-видимому, перемешивание в пищеварительном тракте расти-
тельного опада и минеральной почвы (Тиунов, 2007). Этот вывод делается 

на основе данных, которые свидетельствуют, что сообщество микромице-
тов в копролитах L. terrestris при питании почвой и опадом представляло 

собой смесь "подстилочных" и "почвенных" видов, причем их относи-
тельное обилие зависело от массовой доли почвы и опада в копролитах. 

Для эндогейных (A. caliginosa) и эпигейных червей (E. fetida) переме-
шивание почвы с растительным субстратом имеет меньшее значение. 

 
Трофическое воздействие на грибы дождевых червей. Дождевые 

черви оказывают существенное влияние на состав микобиоты почвы 

посредством трофического воздействия. Полученные нами данные и 

имеющиеся сведения в литературе свидетельствуют о заметных изме-
нениях в обилии многих видов грибов при прохождении почвы и других 

субстратов через пищеварительный тракт дождевых червей, о различном 

предпочтении червями представителей разных таксонов и экологических 

групп грибов. 
Как консументы, дождевые черви занимают следующий за микроорга-

низмами трофический уровень в детритных пищевых сетях. Грибы в их 

питании считаются одним из главных компонентов, за ними следуют 
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простейшие, одноклеточные и мицелиальные бактерии (Edwards, Fletcher, 
1988). 

Аминокислоты и белки, которые являются основным конструктивным 

материалом организма животных, не являются основными энергоноси-
телями, эту роль выполняют сахара и липиды. Но для получения азота и 

фосфора представители почвенной фауны должны питаться почвенными 

микроорганизмами. Рассчитано, что почвенные беспозвоночные зависят 

от микроорганизмов, как источника незаменимых аминокислот, которые 

сами синтезировать не могут, а в растениях или в свободном состоянии в 

почве их содержится мало (Покаржевский и др., 1984). 
Механизм переваривания микроорганизмов в кишечнике беспозво-

ночных животных представляется следующим образом (Бызов, 2005). 

Чувствительные микробные клетки, попадающие в пищеварительный 

отдел кишечника, быстро гибнут под действием киллерных веществ. Кил-
лерные вещества нарушают барьер проницаемости, и в раствор выходит 

часть содержимого цитоплазмы. Гидролиз клеточного материала осущест-
вляют вместе автолитические ферменты микробной клетки и ферменты 

животного. Эффективность переваривания повышается благодаря мутуа-
листическим отношениям животного с кишечной микробиотой (Trigo, 
Lavelle, 1993). Живые организмы перевариваются эффективнее мертвых. 

Известно, что состав автолитических ферментов любой клетки более 

широк, чем спектр пищеварительных ферментов животного (Уголев и др., 

1985). 
Дождевые черви пропускают пищу через свой кишечник очень быстро — 

от 4 до 20 часов. У них обнаружены разнообразные гидролитические 

(липазы, хитинизы, протеазы, амилазы) и окислительные ферменты, 

которые участвуют в переваривании растительных остатков и микробной 

биомассы. Так, у Lumbricus terrestris установлена более высокая актив-
ность протеаз, амилаз, содержание белка и ионов кальция в переднем и 

среднем отделах кишечника, чем в заднем отделе. В заднем отделе 

сосредоточена активность глутаматдегидрогеназы и сериндегидрогеназы. 

Предполагают, что образование аммония в заднем отделе кишечника — 
результат активности ферментов, образуемых кишечным эпителием 

(Tillinghast et al., 2001). 
У тропического червя Polypheretima  longate найдены разнообразные 

гликозидазы, возможно, участвующие в переваривании субстратов, содер-
жащиеся в растительных остатках и грибных гифах (целлюлозу, маннан). 

Активность обнаружена как в кишечных тканях, так и в содержимом 

кишечника, что позволило предположить, что эти ферменты образует жи-
вотное (Lattaud et al., 1997). У двух других видов Pontoscolex corethrurus и 

Millsonia anomala проявления активности маннаназы и целлюлазы в 

тканях кишечника не установлено (Lattaud et al., 1998). Гликозидазная 
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активность обнаружена и в кишечниках эпигейных червей Microscolex 
kerguelensis и Dendrodrilus rubidus tenuis. Оба вида могли использовать 

крахмал, мальтозу, ламинарин, N-ацетилглюкозамин, что позволило 

сделать вывод об их способности переваривать корни растений, дрожжи, 

бурые водоросли и грибы. Обнаружена также активность против 

лихенина, ксилана, целлюлозы и карбоксиметилцеллюлозы. Деградация 

углеводов происходила, в основном, в переднем и / или в среднем отделе. 

Черви не гидролизовали лактозу, сахарозу и целлобиозу. Таким образом, 

у этих эпигейных червей не найдено всех ферментов, необходимых для 

разрушения целлюлозы (Prat et al., 2002). В принципе, вопрос о 

способности дождевых червей к самостоятельному гидролизу целлюлозы 

не решен, так как не дана оценка вклада целлюлаз микроорганизмов и 

животного в определяемую в опытах активность (Shweta, 2012). 
Эндогейные черви обладают низкой активностью пищеварительных 

ферментов, в то время как поглощаемые ими почвенные микроорганизмы 

способны разрушать любые органические вещества, что дает основание 

предполагать на формирование этими видами мутуалистических взаимо-
действий с микробиотой в кишечнике. 

 
Киллерное действие кишечной жидкости дождевых червей на 

грибы. Одним из механизмов модификации состава, биомассы и актив-
ности грибов при прохождении почвы через дождевых червей является 

киллерная активность пищеварительной жидкости. 
В кишечной жидкости дождевых червей, помимо гидролитических 

ферментов, возможно, имеются, как в случае с кивсяками Pachyiulus 
flavipes, Rossiulus kessleri, Megaphyllum rossicum и мокрицами Armadillidium 
vulgare вещества киллерной природы (Бызов, 2005), обеспечивающие 

быструю гибель грибов. У этих животных обнаружена так называемая 

киллерная активность по отношению к бактериям и грибам, изолиро-
ванным из разных мест обитания. У дрожжей, мицелиальных грибов и 

некоторых бактерий регистрировали методом посева и в световом 
микроскопе по разрушению вакуолей гибель более чем 90 % клеток в 

первые минуты инкубации в кишечной жидкости. Среди протестиро-
ванных штаммов были и более устойчивые, а также не чувствительные к 

действию пищеварительной жидкости (Byzov et al., 1998). Масс-
спектрометрический анализ показал преобладание (более 90 %) в кил-
лерной фракции кивсяков 16-сульфогидроксипальмитиновой кислоты 

(-SO3-O-(CH2)-15-COOH), умеренного детергента, т.е. способного к раз-
рушению мембран (Бызов, 2005). 

Киллерную активность по отношению к бактериям и дрожжам обна-
ружили и в жидкости из переднего отдела дождевых червей Aporrectodea 
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caliginosa, Eisenia fetida и Lumbricus terrestris (Byzov, Khomyakov, 2004; 
Хомяков и др., 2007). 

Нами показано наличие киллерной активности кишечной жидкости 

дождевых червей по отношению к мицелиальным грибам. 
Выдерживание мицелия Trichoderma harzianum и Penicillium decumbens 

в пищеварительной жидкости в течение 1 – 2 минут приводило к его 

гибели (рис. 4). При всех протестированных сроках воздействия пищева-
рительной жидкости не погибал мицелий Fusarium oxysporum, Paecilomyces 
lilаcinus, Penicillium aurantiogriseum, Gliocladium catenulatum, а их ради-
альная скорость достоверно не менялась. У Bjerkandera adusta наблюдали 

небольшое снижение, а у Penicillium chrysogenum повышение радиальной 

скорости роста при выдерживании мицелия в кишечной жидкости (табл. 

10). Изменение доли жизнеспособных фрагментов мицелия этих грибов 

при инкубации в кишечной жидкости не оценивали. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 4. Прорастание спор грибов после кратковременного (2 мин.) воздействия на 

них пищеварительной жидкости A. caliginosa. 
 

Кратковременное действие кишечной жидкости на споры грибов не 

меняло количество прорастающих спор у 4-х культур, у 6 видов их число 

снижалось и только у штамма Alternaria alternatа возросло. Важно под-
черкнуть, что у Aspergillus niger, A. terreus и Pаеcilomyces lilacinus прорас-
тание спор подавляется практически полностью уже при кратковремен-
ном воздействии кишечной жидкости. Это свидетельствует о наличие в 
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ней киллерного фактора, который оказывает острый токсический эффект 

на грибные споры. 
 
Таблица 10. 

Радиальная скорость роста грибов после инкубации их мицелия в 

пищеварительной жидкости A. caliginosa 

Вид / штамм 
Радиальная скорость роста, мм / час. 

Контроль 
Время воздействия 

1 – 2 мин. 2 часа 24 часа 
Trichoderma harzianum 0.17 ± 0.02 0 0 0 
Penicillium decumbens 0.13 ± 0.00 0 0 0 
P. chrysogenum  0.09 ± 0.00 0.10 ± 0.00 0.11 ± 0.01 0.12 ± 0.01 
Bjerkandera adusta  0.20 ± 0.02 0.16 ± 0.02 0.14 ± 0.01 0.15 ± 0.00 
Fusarium oxysporum  0.10 ± 0.00 0.12 ± 0.00 0.10 ± 0.00 0.10 ± 0.01 
P. aurantiogriseum  0.12 ± 0.00 0.09 ± 0.01 0.12 ± 0.01 0.11 ± 0.01 
Gliocladium catenulatum  0.09 ± 0.02 0.09 ± 0.01 0.07 ± 0.01 0.08 ± 0.05 
Paecilomyces lilacinus  0.11 ± 0.01 0.10 ± 0.02 0.13 ± 0.01 0.11 ± 0.00 

 
Подавление прорастания спор у многих грибов и снижение скорости 

роста соответствует данным о более низкой физиологической активности 

грибов в пищеварительном тракте. 
 
Жизнеспособность спор грибов после прохождения с песком через 

пищеварительный тракт червей. Для моделирования комплекса факто-
ров (ферментов, киллерных веществ, условий пищеварительного тракта, 

воздействия минеральных частиц) на грибы был проведен эксперимент по 

оценке изменения количества жизнеспособных пропагул после прохож-
дения спор 6 видов через пищеварительный тракт A. caliginosa. 

После пассажа песка с пропагулами штамма Alternaria alternata его 

количество в экскрементах A.caliginosa было выше (2,7 ± 0,9 × 103 КОЕ / г), 
по сравнению с исходным субстратом (0,7 ± 0,2 ×.103 КОЕ / г), что согла-
суется с обнаруженным нами стимулирующим эффектом кишечной жид-
кости на прорастание спор этого вида. Снижение числа КОЕ Clonostachys. 
solani (с 5,3 ± 0,3 × 103 до 4,0 ± 0,5 × 103 КОЕ / г) в прошедшем через червя 
песке также соответствовало данным по ингибированию прорастания их 

спор кишечной жидкостью и уменьшением их обилия в копролитах (табл. 5). 
Аналогично большая численность T. harzianum (9,2 ± 0,7 × 103 по сравне-
нию с 7,5 ± 0,2 × 103 КОЕ / г) после прохождения ее пропагул с песком 

через пищеварительный тракт соответствовали наблюдаемому росту оби-
лия этих грибов копролитах. Кишечная жидкость прорастание спор этого 

гриба не подавляла. Жизнеспособность спор C. cladosporioides достоверно 

не изменилась после пассажа с песком через червя, что соответствовало 
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отсутствию влияния пищеварительной жидкости на прорастание его спор 

и росту относительного обилия в свежих копролитах. Вместе с тем, для 

таких видов, как P. lilacinum и F. oxysporum не отмечено соответствия 

между изменением жизнеспособности их спор после прохождения их с 

песком через пищеварительный тракт и данными по их обилию в кишеч-
нике и копролитах и влиянию непосредственно кишечной жидкости на 

прорастание спор. Прорастание спор P. lilacinum ингибировалось под 

действием кишечной жидкости, однако их жизнеспособность, оцененная 

по числу его КОЕ, после прохождения через пищеварительный тракт 

червей была выше (5,6 ± 1,3 × 104 в сравнении с 1,5 ± 0,3 ×104 КОЕ / г в ис-
ходном песке). Обилие в копролитах также возросло. Жизнеспособность 

пропагул F. oxysporum снизилась с 5,0 ± 0,8 × 103 до 2,5 ± 0,6 × 103 КОЕ / г 

в песке после его пассажа через A. caliginosa, но в копролитах относи-
тельное обилие этих грибов выросло. 

Таким образом, для ряда испытанных видов обнаружено соответствие 

изменения жизнеспособности спор при пассаже с песком через пищева-
рительный тракт A. caliginosa с характером действия его кишечной жид-
кости и их обилием в содержимом кишечника и копролитах. Возможно, 

что это может быть обусловлено литическим действием ферментов на 

клеточную стенку спор, протекторными свойствами минеральных частиц 

или их абразивным эффектом. Хорошо известно, что ферменты пищева-
рительного тракта животных инициируют прорастание копротрофных 

грибов. Абразивное действие почвенных частиц может стимулировать 

прорастание спор некоторых видов микромицетов (Moody et al., 1996). 
 
Влияние целомической жидкости червей на грибы. Целомическая жид-

кость образуется в жировой ткани и выделяется наружу особенно активно 

при механическом повреждении червей. Известно, что целомическая жид-
кость ингибирует рост многих бактерий. Она активна и против эукариот, 

однако данных по ее влиянию на грибы крайне мало. Добавление в раз-
бавленное жидкое сусло целомической жидкости E. fetida (в соотношение 

1:8 до 1:2) сдерживало рост дрожжей Debaryomyces hansenii, Candida 
famata, Galactomyces geotrichum и Hyphopichia burtonii. Эффект возрастал 

с повышением концентрации жидкости, но полностью рост дрожжей не 

прекращался. Микроскопия показала, что дрожжевые клетки были окру-
жены коллоидной оболочкой (Бызов, 2005). 

Исследования по воздействию целомической жидкости в отношении 

мицелиальных грибов разных таксономических и эколого-трофических 

групп представляются актуальными как для объяснения природных 

явлений, так и практических целей (поиском нетоксичных для эукариот 

антибиотических веществ). С накоплением веществ с антибиотической 
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активностью, содержащихся в ней, может быть связана супрессивность 

вермикомпостов. 
 
Избирательность потребления и распространение грибов дождевыми 

червями в почвах. Существует точка зрения, что черви являются слишком 

крупными животными для того, чтобы иметь возможность эффективно 

выбирать из почвы грибной мицелий, и тем более мицелий определенных 

видов грибов. Однако, дождевые черви существенно различаются по 

размерам, трофике и локализации в почве, что может вполне отражаться 

на их возможности к избирательному питанию грибами. 
Имеются данные, что состав грибного сообщества в потенциальных 

пищевых субстратах влияет на их привлекательность для дождевых 

червей (Cooke 1983; Bonkowski et al., 2000). Поэтому одним из механиз-
мов влияния дождевых червей на микобиоту могут быть их различия 

пищевом рационе. 
Так, значительно более предпочитаемыми дождевыми червями являя-

ются распространенные в подстилке и минеральных горизонтах почв 

микроскопические мицелиальные аскомицеты, в сравнении с базидио-
мицетами (Bonkowski et al., 2000). 

Дождевые черви могут быть важными агентами распространения 

грибов в почве, которое они осуществляют путем поглощения спор в 
одном месте и выбрасывания с экскрементами в другом. Это обусловлено, 

тем что многие виды почвенных и подстилочных микромицетов способны 

сохранить жизнеспособность при прохождении через кишечник дождевых 

червей. Об этом свидетельствуют результаты наших опытов и данные в 

литературе. 
Форические связи дождевых червей и грибов могут ускорять колони-

зацию поступающего на поверхность почвы растительного опада почвен-
ными грибами, и способствовать проникновению подстилочных грибов 

глубоко в почвенные горизонты. В лесных экосистемах умеренного кли-
мата масштабная форическая деятельность L. terrestris и других норных 

дождевых червей, возможно, не дублируется в полной мере другими 

механизмами (Тиунов, 2007). Почвенные микромицеты редко распростра-
няются на большие расстояния (Bruehl, 1987) из-за медленного роста гиф 

к источнику питания (Fitter, Garbaye, 1994), поэтому важное значение для 

колонизации больших пространств имеют их взаимодействия с широким 

кругом микро- и макроорганизмов (Reddell, Spain 1991; Jayasinghe, 
Parkinson, 2009). 

Есть сообщения, что дождевые черви способны распространять 

фитопатогенные грибы (Evwards, Fletcher, 1988), в частности, споры 

фитопатогенов-оомицетов рода Pythium и представителей рода Fusarium. 
С другой стороны, считают, что норные черви могут препятствовать их 
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расселению путем потребления и погребения зараженной ими опавшей 

листвы. Так, присутствие в почве эндогейных червей (Aporrectodea spp.) 
существенно снижало зараженность растений Rhizoctonia solani. Меха-
низмы этого воздействия не выяснены. 

Дождевые червы способствуют расселению спор эндомикоризных 

грибов в почвенных экосистемах (Reddel, Spain, 1991; Gange, 1993). 
Образующие арбускулярную микоризу грибы не формируют плодовых 

тел, а их крупные споры, образующиеся в почве, имеют ограниченные 

возможности для распространения. В копролитах нескольких видов дож-
девых червей обнаружены жизнеспособные споры и фрагменты мицелия 

АМ грибов, причем их обилие часто было выше, чем в окружающей 

почве, поскольку черви предпочитают питаться в ризосфере растений 

(Reddel, Spain, 1991; Gange, 1993). Увеличение доли заселенных микори-
зой корней в присутствии дождевых червей было показано в некоторых 

экспериментах (Ydrogo, 1994; Patron et al., 1999). Однако это наблюдается 

далеко не всегда (Brown et al., 2000; Wurst et al., 2004). Одним из меха-
низмов отрицательного влияния дождевых червей на АМ грибы может 

быть механическое нарушение мицелия. На это указывают как лабора-
торные (Pattinson et al., 1997; Tuffen et al., 2002), так и полевые наблю-
дения (Lawrence et al., 2003). 

Существуют отличия между видами червей по способности распро-
странять грибы разных эколого-трофических и таксономических групп. 

Так, A. caliginosa переваривал предложенные в опыте базидиомицеты 
(L. laccata, P. arhizus), и не использовал или не полностью переваривал 

S. grevillei и X. chrysenteron. То есть A. caliginosa может действовать как 

вектор переноса двух эктомикоризообразователей (S. grevillei и X. chrysen-
teron). Однако Lumbricus rubellus, L. terrestris отвергали S. grevillei и X. chry-
senteron, а также L. laccata, P. arhizus как пищевой ресурс и жизнеспо-
собных пропагул этих грибов в копролитах не обнаруживали (Montecchio 
et al., 2015). 

В копролитах A. caliginosa, L. rubellus, L. terrestris при их питании 

A. ostoyae его жизнеспособных пропагул не было, то есть этот опасный па-
разит древесных растений полностью переваривался червями (Montecchio 
et al., 2015). 

 
Влияние грибов на дождевые черви и его механизмы 

Грибы, по-видимому, главный источник пищи и биологически актив-
ных соединений для многих видов дождевых червей, особенно тех, кото-
рые питаются и обитают в подстилке и других субстратах, обильно ими 

заселенными. Поэтому велика вероятность зависимости роста и развития 

дождевых червей от состава и обилия видов грибов в таких субстратах, и, 

соответственно, их пище. 
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Аттрактация грибами дождевых червей. В экспериментах Кука 

(Cooke, 1983) было установлено, что L.terrestris предпочитал диски из 

фильтровальной бумаги, инокулированные Fusarium oxysporum, Alternaria 
solani, Trichoderma viride, в отличие от тех, что были c Cladosporium 
cladosporioides, Poronia piliformis, Chaetomium globosum и Penicillium 
digitatum. В случае инокуляции дисков из фильтровальной бумаги 

Pseudomonas fluorescens и двух видов грибов Mucor hiemalis и Penicillium 
sp. черви также потребляли значительно больше пищи, чем без них 

(Cooke, Luxton, 1980). 
Для тропических видов дождевых червей на основе лабораторных 

опытов был предложен список (довольно условный) грибов по их пред-
почтению червями. Виды грибов были разделены на «переваривающиеся» 

(Actinomucor spp., Helmintosporium spp., Nigrospora sphaeria, Rhizopus 
nigricans, Trichoderma spp., Curvularia spp., Fusarium spp., Chaetomium 
spp., Cladosporium spp.) и на “не переваривающиеся” (Aspergillus flavus, 
A. fumigatus, A. niger, A. terreus, Penicillium spp.) (Dash et al., 1979, 1986). 
На аттрактацию грибами дождевых червей указывали и другие исследо-
ватели, приводя близкий список видов (Марфенина, Ищенко, 1997; Cooke, 
1983; Moody et al., 1996). 

В опытах Бонковского с коллегами было протестировано предпоч-
тение нескольких видов дождевых червей (Lumbricus terrestris, Lumbricus 
castaneus, Aporrectodea caliginosa, Aporrectodea rosea, Octolasion cyaneum) 
в отношении потребления Cladosporium cladosporioides, Rhizoctonia solani, 
Mucor sp., Trichoderma viride, Fusarium nivale, Phlebia radiata, 
Glaeophyllum trabeum, Coniophora puteana, Coriolus versicolor (Bonkowski 
et al., 2000). Самыми предпочитаемыми видами для червей разных 

эколого-трофических групп были Fusarium nivale и Cladosporium 
cladosporioides, затем следовали быстрорастущие грибы, такие как 

Rhizoctonia solani, Mucor sp., а виды базидиомицетов черви, обычно, 

отвергали. Далее, эндогейные черви предпочитали довольно многие виды 

грибов, эпигейные проявляли выраженное предпочтение небольшому 

числу конкретных видов. Сделано предположение, что предпочтение 

ранних сукцессионных видов грибов червями отражает механизм 

обнаружения ими свежих разлагающихся органических субстратов в 

почвах. Причиной такого явления считают большую пищевую ценность 

свежего опада и самих грибов для червей. Кроме того, на более поздних 

стадиях разложения растительных субстратов среди грибов (активных 

гидролитиков) больше видов, образующих вторичные метаболиты (анти-
биотики, токсины) среди которых могут быть и токсичные для животных. 

Обнаружено, что зараженная фузариями солома пшеницы, гораздо 

более привлекательна для Lumbricus terrestris, чем контрольные варианты. 
Муди с соавторами (Moody et al., 1995) также отмечали повышенную 
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пищевую активность на инфицированных грибами растительных остат-
ках. Бонковский с коллегами (Bonkowski et al., 2000) наблюдали выра-
женное предпочтение у 3-х видов червей, включая L. terrestris, к видам 

рода Fusarium как источникам пищи из 8 протестированных таксонов 

грибов. Показано, детритоядные черви, такие как L. terrestris являются 

ключевыми агентами в снижении фузариозной инфекции на зараженной 

ими пшеничной соломе (Wolfarth et al., 2011). В этом контексте роль 

геофаговых червей, подобных Aporrectodea caliginosa оценивается как 

минорная (Wolfarth et al., 2011). 
В последние годы начаты исследования по выяснению роли летучих 

соединений грибов во взаимодействиях с дождевыми червями. Известно, 

что навозный червь Eisenia fetida способен переваривать Geotrichum 
candidum, сапротрофный вид, встречающийся в почвах и желудке живот-
ных, в том числе червей. Оказалось, что фильтраты из культуральной 

жидкости G. candidum привлекают E. fetida. Летучие соединения из 

фильтрата были идентифицированы и протестированы с помощью 

ольфактометра. Установлено, что способностью аттрактации E. fetida 
обладают из обнаруженных летучих веществ этилпентаноат и этилгекса-
ноат (Zirbes et al., 2010). 

 
Влияние потребляемых грибов на развитие и жизнеспособность 

дождевых червей. В исследованиях Монтечио с коллегами (Montercchio 
et al., 2015) показано, что поведение и жизнеспособность червей сильно 

зависело от потребляемого вида грибов и его количества. Дождевые черви 

L. terrestris демонстрировали различное поведение при питании ооми-
цетами (Phytophtora cactorum) и аскомицетами (Neonectria. radicicola, 
Fusarium reticulatum, Verticillium dahliae и Trichoderma harzianum), в 

сравнении с базидиомицетами — ксилотрофным патогеном (Armillaria 
ostroyae) и эктомикоризообразователями (Laccaria laccata, Pisolithus 
arhizus, Suillus grevillei и Xerocomus chrysenteron). L. terrestris при питании 
фитопатогенами P. cactorum, N. radicicola, F. reticulatum. V. dahliae и 

микопаразитом T. harzianum (в двух различных концентрациях) форми-
ровал копролиты с жизнеспособными пропагулами этих грибов. Если в 

пище были представители отдела Basidiomycota, то только в случае с 
A. ostoyae у червей не было стрессовых симптомов. Потребление ими 

L. laccata, P. arhizus, S. grevillei и X.chrysenteron снижало их активность, 

копролиты не образовывались в течение 5 – 11 суток, и грибы в них не не 

обнаруживали. Дождевые черви Lumbricus rubellus реагировали на пита-
ние аскомицетами сходно с L. terrestris, а при выращивании с P. cactorum 
в высокой концентации умирали на 9 сутки. При росте Lumbricus rubellus 
с A. ostoyae и S. grevillei стрессовых симптомы не наблюдали, но на 

вариантах с L. laccata, P. arhizus, X. chrysenteron погибали на 5, 9 и 11 
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сутки, соответственно. A. caliginosa развивался без негативных послед-
ствий на N. radicicola, F. reticulatum, T. harzianum и P. arhizus (в низких 

концентрациях). Во всех других случаях у червей отмечены стрессовые 

отклонения (переход к покою, гибель или отсутствие продукции копро-
литов). 

Наблюдаемые стрессовые симптомы у червей могли быть вызваны 

микотоксинами (Smith, Read, 2008), но предположение нуждается в 

проведении исследованиях для подтверждения. 
Полученные данные позволяют предполагать, что различия в актив-

ности дождевых червей в течение сезона и разных слоях почвы могут 

зависеть от динамики развития грибных сообществ, пула грибной 

биомассы, состава грибов, которые постоянно меняются в пространстве и 

времени. 
Наиболее исследованным с этой точки зрения влияния грибов на рост, 

развитие и жизнеспособность является компостный червь Eisenia fetida. 
Стерильно выведенную из кокононов молодь E. fetida (стерилизовали с 

поверхности карбенциллином) содержали в целлюлозе с 16 чистыми 

культурами разных видов грибов. Черви, питающиеся 9 культурами, 

такими как Aspergillus flavus, A. fumigatus, Fusarium sp. и Penicillum sp., 
погибли в период от 10 от 40 дней. При питании Ascobolus sp. и 

Trichoderma sp., Aspergillus sp. черви теряли в весе, но не погибали. 

Только на грибах Arthrobotrys sp. и Cladosporium herbarum отмечали 

прибавку в весе у червей, а их скорость роста была 0,5 и 0,8 мг / сут., 
соответственно, в течение 14 недель и они продолжали расти (Morgan, 

1985). В аналогичном эксперименте стерильно выведенную молодь E. fetida 
кормили стерилизованными субстратами, инокулированными чистыми 

культурами грибов. Привес червей был отмечен при кормлении Tricho-
derma harzianum (заметим, что другой вид триходермы был не столь 

питателен). Хенд и Хайес (Hand, Hayes, 1988) также сообщали о хорошем 

росте E. fetida в присутствии Trichoderma sр. и Mucor spp. 
Дождевые черви, по-видимому, могут быть очень чувствительными к 

изменениям среды, которые вызывают грибы. Это возможно благодаря 

секретируемым грибами разнообразным метаболитам. 
Дрожжевые добавки (Candida famata и Geotrichum candidum) эффек-

тивно влияют на рост и репродуктивный потенциал E. fetida при его росте 

на смеси навоза и отработанного шампиньонного грунта. Прибавку в 

росте червей E. fetida наблюдали при внесении дрожжей (C. famata и 
G. candidum) в вермикомпост. Эффект от этих инокулятов, обусловлен по 

мнению автора не столько от увеличения биомассы потребляемых 

червями микроорганизмов (внесенные дрожжи могли обеспечить не более 

1 / 3 потребностей для прироста червей), а служили источником физиоло-
гически активных веществ, в частности витаминов группы В, амино-
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кислот. Лишь небольшие количества этих веществ необходимы для роста 

и размножения червей. Находясь в живых клетках, эти соединения 

защищены от разрушения, а в кишечнике червей клетки погибают, и 

вещества становятся доступными животным (Бызов, 2005). Показано, что 

добавление живого мицелия Trichoderma harzianum (1 мг / г) способство-
вало повышению продуктивности вермикультуры: увеличивало числен-
ность молоди, взрослых особей и коконов. Аналогично этому виду трихо-
дермы действовали и живые дрожжи Candida famata и Saccharomyces 
cerevisiae (Бызов, 2005). 

Установлено позитивное влияние штамма T. asperellum MГ/6 (обла-
дает антагонистическими свойствами к грибным фитопатогенам, проду-
цирует фитогормон — индолиуксусную кислоту, целлюлолитик) и полу-
ченного на его основе биопрепарата на развитие E. fetida на эффек-
тивность вермикомпостирования соломы, опилок и навоза (Садыкова, 

Кураков, 2012). Добавление T. asperellum или препарата «Триходермин-М» 

(в дозе 106 КОЕ / кг) в смесь исходных субстратов повышало накопление 

биомассы и скорость формирования половозрелых особей E. fetida, 
ускоряло минерализацию органических соединений и содержание неорга-
нических форм азота. Численность популяции триходермы при этом 

сохранялась на высоком уровне, что соответствует представлениям о том, 

что эти грибы являются одними из характерных для пищеварительного 

тракта червей и активно развиваются в свежих копролитах червей.  

Биомасса дождевых червей в контроле возрастала за 42 суток на 28 %, при 

инокуляции T. аsperellum — на 43 % и Триходермина-М — на 45 %. Доля 

половозрелых особей в популяции E. fetida была также выше при добавке 

T. аsperellum или Триходермина-М субстраты для вермикомпостирования, 

чем в контрольном варианте. Уже через 14 суток их доля достигала поло-
вины от общей численности, а в контроле в течение всего опыта состав-
ляла 31 – 40 %. При добавка T. asperellum и биопрепарата количество 

коконов, отложенных дождевыми червями, за период вермикомпости-
рования возросло на 15 – 25 %. 

Полученные данные указывают на перспективность работ в этом нап-
равлении для оптимизации условий вермикомпостирования различных 

отходов. 
 

Заключение 
Взаимодействия дождевых червей и грибов имеют принципиальное 

значение для наземных экосистем. Дождевые черви, перемешивая и 

пропуская через пищеварительный тракт минеральные частицы почвы и 

растительный опад, повышая порозность, улучшая агрегатную структуру, 

повышают доступность субстратов для обитателей почвы, т.е. для реду-
центов (в первую очередь для грибов как ведущей их группе). Тем самым 
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черви обеспечивают ускорение процессов разложения органических 

веществ, что признается со времен классических работ Ч. Дарвина. 

Проведенные оценки деятельности червей показали грандиозность ее 

масштабов по «обработке» почвы, «запашке» органических субстратов, то 

есть, по сути, «культивированию» почвообитающих сапротрофных 

грибов, как источника питания. И это не удивительно, грибная биомасса 

доминирующий компонент во многих почвах, особенно под естествен-
ными фитоценозами. Экспериментально показано, что после снижения 

физиологической и биохимической активности, уменьшения биомассы 

грибов в пищеварительном тракте червей происходит резкий всплеск 

роста мицелия и процессов деструкции органических субстратов в свежих 

копролитах. 
Анализ имеющихся данных позволяет полагать, что благодаря дея-

тельности дождевых червей создается и поддерживается высокое разно-
образие микроорганизмов (грибов в частности) в почвенных экосистемах. 

Это обусловлено не только возникновением принципиально новых до-
вольно динамичных местообитаний в почвах (копролитных агрегатов, 

дрилосферы). Они, таким образом, постоянно запускают в многочислен-
ных локусах почвы несколько различные сукцессии грибов и других 

организмов по освоению выделяемых ими органических субстратов. 
Существенными факторами являются также распространение ими 

грибных пропагул в почвах, улучшение развития определенных видов 

(например, микоризных грибов при повышении в присутствии червей 

микотрофности растений), оптимизация таких важных параметров для 

грибов, как аэрированность и увлажненность почв, участие в удалении 

токсичных веществ из почв и снижении поражения корней грибными 

инфекциями, что требует дальнейшего изучения. 
Расселение грибов дождевыми червями должно играть в почвах 

пионерных растительных ценозов и нарушенных почвах. Но, видимо, 

важнейший ключевой механизм — это воздействия дождевых червей 

(в первую очередь трофические) на грибы при прохождении почвы и 

растительных субстратов через их пищеварительный тракт. При этом 

важна как избирательность червей в питании определенными видами 

грибов, но главное значение имеет снижение ими плотности популяций 

доминирующих видов, повышение выровненности обилия видов в гриб-
ных сообществах, что и поддерживает в них высокое разнообразие грибов 

в сформировавшихся почвах. Причем как свидетельствуют имеющиеся 

данные, такой «прессинг» дождевые черви оказывают преимущественно 

на быстрорастущие, обильно спороносящие виды, развивающиеся на 

растительных субстратах. 
Грибы способны оказывать существенный эффект на развитие червей, 

что предстоит исследовать более детально для природных условий, и 
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продемонстрировано на примерах грибных инокулятах при вермикуль-
туре. 

Актуальным остается выявление видов грибов, тесно ассоциирован-
ных с пищеварительном трактом дождевых червей и их взаимоотношений 

с ними. 
 
Работа выполнена при финансовой поддержке гранта РФФИ № 14-04-

01423а. Часть работы, связанная с изучением физиолого-биохимических  

свойств микромицетов, выполнена при поддержке гранта РНФ № 14-50-
00029 (Кураков А.В.). 
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Функционирование и устойчивость Жизни на Земле предполагает 

постоянное взаимодействие между автотрофными (зелеными растениями) 
и гетеротрофными (другими) организмами. За миллионы лет совместной 

эволюции растения и гетеротрофные организмы приобрели всевозможные 

способы сосуществования, что предполагает наличие у растений опре-
деленных механизмов, препятствующих их полному уничтожению, а у 

гетеротрофов — способов «отъёма» определенной доли синтезированного 

растениями органического вещества.  
Особое место среди гетеротрофов занимают грибы. В отличие от 

животных, у грибов ферментативный аппарат настроен на разложение 

наряду с белками, органического вещества полисахаридной природы. 

Соответственно большая часть грибного царства эволюционировала на 

усвоение органического вещества именно растительного происхождения. 

Тесная связь грибного царства с растительным установилась на самых 

ранних этапах эволюции партнеров и даже привела к формированию 

таких надорганизменных структур, как лишайники и микоризы, где 

клетки водорослей и растений или их органы, например корни, находятся 

в тесных симбиотических отношениях со структурами грибов. По 

отдельности организмы этих симбиотических систем не могут 

существовать. По одной из гипотез, в освоении земного пространства 

растения обязаны грибам, которые помогали им не только питаться, но и 

способствовали прикреплению к субстрату, а также защищали от неблаго-
приятных условий среды. Грибы представляют наиболее разнообразные 

популяции, которые отвечают за разложение органических веществ, 

круговорот питательных веществ, минерализацию, деградацию загрязняя-
ющих веществ и т.д., таким образом, поддерживая жизнедеятельность 

растений. 
Следующая особенность организмов грибного царства заключается в 

том, что в отличие от животных у них отсутствует специализированная 

пищеварительная система. Грибы выделяют гидролазы в окружающую 
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среду и, уже потом, вбирают продукты гидролиза — растительные угле-
воды и аминокислоты, вместе с другими веществами, в свое тело — 
мицелий, активно участвуя в разложении органического вещества. 

Наряду с безусловно полезной функцией — утилизацией органических 

отходов, грибы являются основными патогенами растений и наносят 

значительный урон урожайности культурных растений. Подсчитано, 

например, что из всех возбудителей болезней культурных растений более 

80 % вызываются грибами. Причем способы паразитирования грибов на 

растениях оказались столь разнообразными, что приходится только 

удивляться устойчивости фитоиммунной системы, направленной на 

ограничение развития патогенов. Механизмы устойчивости растений 

связаны с формированием вокруг патогена эшелонированной защиты 

механической и химической природы, часть которой функционирует 

коститутивно, а часть индуцируется различного рода сигнальными 

молекулами, такими как салициловая (СК) и жасмоновая (ЖАК) кислоты, 

элиситоры патогенов, а также эндофитными регулирующими рост 

растений бактериями, и находится в постоянном «режиме ожидания», 
названном термином праймирование. Феномен праймирования заключа-
ется в приобретении растительными клетками повышенной чувствитель-
ности к воздействию чужеродных веществ и характеризуется более 

быстрой и сильной активацией клеточных механизмов защиты растения 

при атаке патогенами или насекомыми и может длиться довольно долго, 

что приводит к повышению устойчивости растений (Conrath et al., 2006; 
Pastor et al., 2013). 

 
1. Типы паразитирования возбудителей болезней 

Как известно, биологическая специализация вредных видов имеет 

наследственную природу. Организмы заселяют те растения, поражают те 

ткани, которые содержат необходимые питательные вещества и 

обеспечивают рост и развитие патогена или фитофага. Растительноядные 

организмы проявляют большую изменчивость и приспособляемость к 

изменяющимся внешним условиям, в том числе приспосабливаются к 

различным питательным субстратам. 
К патогенам относятся микроорганизмы, которые полностью или 

частично питаются веществом живых клеток и, соответственно, наносят 

вред растительному организму. В настоящее время на примере видов, 

находящихся в стадии перехода к паразитическому образу жизни, а также 

специализированных родов и видов (например, рода Phytophthora) 
убедительно показано, что эволюция паразитизма шла от форм микро-
организмов, ведущих сапротрофный образ жизни, т.е. питательным 

субстратом для которых является органическое вещество мертвых клеток 

(организмов). Такие сапротрофы могут существовать и на поверхности 
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надземных или подземных органов растений, не причиняя им вред, или 

даже могут быть полезными, например, ризосферные и филлосферные 

бактерии, грибы (Дьяков и др., 2010). При переходе к паразитическому 

образу жизни патогены должны приобрести два важных качества: 1) пре-
одолевать неспецифический видовой иммунитет растений, 2) адаптиро-
ваться к обмену веществ соответствующего рода, семейства и вида 

растений, то есть специализироваться. 
По поводу способов паразитирования давно было замечено и обобще-

но в трудах академика Н.И. Вавилова (1918), что «огромное большинство 

видов паразитических грибов строго специализировано в своем парази-
тизме по растениям-хозяевам и приурочено к определенным видам, родам 

и семействам; каждому роду растений, как правило, свойственен больший 

или меньший ряд видов грибов, исключительно паразитирующих на 

представителях данного вида растений». То есть патогены характеризу-
ются строгой специализацией к паразитированию на определенных расте-
ниях, где в ходе эволюционного взаимодействия они смогли подобрать 

наиболее «удачные» ключи к иммунной системе конкретного хозяина. 
Факультативные паразиты (некротрофы) обычно живут как сапротро-

фы, но при определенных условиях способны проникать внутрь живых 

тканей. Питаются они за счет клеток растений, предварительно убитых 

токсинами патогена. Действие токсинов на растительные ткани вызывает 

патологические нарушения. Некротрофы обычно имеют более узкий круг 

растений-хозяев, чем сапрофиты, и в основном поражают ослабленные 

растения. Типичными представителями этой группы патогенов являются 

грибы родов Нelminthosporium (синоним Bipolaris), Alternaria, Botrytis, 
Sclerotinia и Fusarium (Tudzynski, Kokkelinink, 2009; Manamgoda et al., 
2014; Matny, 2015). 

Наиболее важными свойствами некротрофов можно считать их 

способность:  
1. Проникать в ткани растений предварительно убивая клетки и фор-

мируя различного рода некрозы; 
2. Питаться за счет ресурсов убитых клеток; 
3. Выделять вредные для хозяина токсины; 
4. Адаптироваться под особенности физиологии хозяина не требуется; 
5. Секретировать широкий спектр гидролитических ферментов, разру-

шающих органическое вещество растений;  
6. Существовать самостоятельно, вне тканей растения и легко культи-

вироваться в лабораторных условиях. 
Некротрофы поражают проростки и взрослые растения многих куль-

тур. Как правило, интенсивное заражение происходит патогеном через 

поврежденные или обезвоженные клетки корней, однако, инфекционные 

гифы могут проникать и через неповрежденные ткани. Они способны к 
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выработке гидролитических ферментов и фитотоксинов, что обуславли-
вает их патогенные свойства. Правда в последнее время стали поступать 

сведения, что даже у этих грибов существует, пусть и короткая, но 

биотрофная фаза, когда еще клетки растений живы, а гриб уже 

распространился по прилежащему к зоне инфицирования пространству. 
Поражению некротрофами подвергаются ослабленные растения, но в то 

же время, хотя их специализация не очень высокая, токсины, выраба-
тываемые ими, проявляют специфичность к отдельным видам и даже 

сортам сельскохозяйственных культур. 
Промежуточной формой эволюции в царстве грибов являются 

гемибиотрофы (полупаразиты или факультативные сапротрофы), которые 

могут вести паразитический биотрофный образ жизни, но в определённых 

условиях могут пиаться и мёртвом органическим субстратом. Они 

поражают живые ткани, но выживают и после отмирания хозяина, 

сохраняясь на растительных остатках определенное время. Эта группа 

является довольно распространенной. Некоторые из них специализиро-
вались до такой степени, что на биотрофной фазе развития могут 

интенсивно размножаться бесполыми конидиями, а половая стадия 

размножения происходит исключительно на отмерших тканях хозяина, 

например, как у возбудителя парши яблони Venturia inaequalis. 
Наиболее важными способностями гемибиотрофов являются: 
1. Способность проникать в ткани растений, предпочитая обход защит-

ные образований (например, через поры, устьица или механические 

поранения);  
2. Локализация в тканях растения по типу эндопаразитизма;  
3. Добывать питание из растительной клетки в основном с помощью 

специфических образований — гаусторий, но могут обходиться и без 

этого;  
4. Адаптироваться под особенности физиологии хозяина и зависеть от 

них; 
5. На начальных этапах патогенеза не причинять летального повреж-

дения клеткам растений, но впоследствии, на стадии споруляции, убивать 
их; 

6. Выделять вредные для хозяина специфические токсины, но при этом 
длительно сохранять клетки хозяина в активно функционирующем состо-
янии за счет выработки различных соединений, подобных фитогормонам 

и ингибиторам ферментов; 
7. Специализация к паразитированию на отдельных родах, видах;  
8. Способность отключать компоненты иммунной системы растений 

путем выработки различных эффекторов; 
9. Существовать определенное время самостоятельно и культивиро-

ваться в лабораторных условиях на специфических питательных средах; 
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10. Терять вирулентность при долговременном существовании в отсут-
ствие хозяина. 

Типичным гемибиотрофом можно считать возбудителя септориоза 

пшеницы гриба Septoria nodorum Berk. Обнаруженные в живых клетках 

растения гифы S. nodorum говорят о наличии биотрофии, а выработка 

токсинов, свидетельствует о его некротрофности. Этот патоген поражает 

проростки и взрослые растения пшеницы. Визуальным проявлением 

поражения является появление коричневых или бурых мелких пятен на 

поверхности различных органов пораженных растений. Гриб S. nodorum 
способен продуцировать в культуре, а также в инфицированных тканях 

пшеницы ауксины, ферменты, разрушающие клеточные стенки хозяина: 

полигалактуроназу, ксиланазу и целлюлазу, которые могут обеспечивать 

непосредственное проникновение патогена в клетки хозяина. 
Вершиной эволюционного развития патогенов можно считать облигат-

ных паразитов (биотрофов). В научной литературе накоплен значитель-
ный фактический материал по их этиологии, распространенности и 
вредоносности. Они полностью утратили способность к сапрофитному 

питанию и могут расти и развиваться в естественных условиях только на 

живых растениях. 
Наиболее типичными отличиями этой группы патогенов являются: 
1. Проникновение в ткани растений, минуя (обходя) защитные образо-

вания (через поры, например устьица); 
2. Определенная локализация в тканях растений. Условно их делятся 

на экто- и эндопаразитов:  
Эктопаразиты распространяются по растению, внедряя в клетки 

хозяина только гаустории. Спороношение их происходит на поверхности 

растения. Эндопаразиты тоже выносят свои органы спороношения 

наружу, проходя через устьица или прорывая растительные ткани, но 

таллом их остается внутри хозяина (в межклетниках, клеточных стенках, 

внутри клеток); 
3. Извлечение питательных веществ из живой растительной клетки с 

помощью специфических образований — гаусторий; 
4. Наличие ограниченного набора гидролаз для разрушения биополи-

меров хозяина; 
5. Не причинение летального повреждения клеткам растений; 
6. Способность длительно сохранять клетки хозяина в активно функ-

ционирующем состоянии; 
7. Регуляция физиологических процессов растения-хозяина путем вы-

работки различных соединений, подобных фитогормонам, ингибиторам 

ферментов; 
8. Способность отключать компоненты защитной системы растений, 

вырабатывая эффекторы; 
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9. Адаптация под особенности физиологии хозяина; 
10. Узкая специализация к паразитированию на отдельных видах и 

даже на отдельных сортах и линиях растений; 
11. Не могут существовать вне растения, не культивируются (плохо 

культивируются) в лабораторных условиях. 
К типичным представителем биотрофов можно отнести например, 

возбудителей килы крестоцветных — Plasmodiophora brassicae, ложной 

(Pseudoperonospora) и настоящей (Еrysiphe) мучнистых рос, ржавчины 

(Рuccinia), головни (Ustilago, Tilletia). 
Нередко, на ранних этапах биотрофного патогенеза имеет место 

«обман» рецепторной системы хозяина и стимуляция определенных 

физиологических процессов растения-хозяина для полного жизнеобеспе-
чения патогена. Многие авторы указывают на значительные изменения в 

балансе гормонов в тканях растений при заражении их биотрофами. 
Разделение патогенов на группы условно, между ними существуют 

промежуточные формы, однако по мере продвижения в направлении 

паразитизма усиливается ряд признаков: 
— степень специализации к видам растений (от полифагии к моно-

фагии); 
— длительность паразитических стадий в цикле жизни патогена; 
— зависимость от растения-хозяина; 
— требовательность к условиям питания; 
— способность проникать в ткань, не повреждая ее; 
— способность поражать активно развивающиеся растения. 
Для различия патогенов по трофности и упрощения конкретной 

классификации, используют соотношение скоростей гибели зараженной 

ткани (некроза) и развития паразита в растении. Это наглядно 

демонстрирует представленная на рис. 1 схема, где видно, что если некроз 

опережает распространение паразита, следовательно, тип питания некро-
трофный, если же распространение паразита опережает некроз, — 
питание биотрофное. Все же в основе этих закономерностей трофности 

патогенов лежат сложившиеся в процессе эволюции их взаимодействия с 

растениями-хозяевами. Конечный исход такого взаимодействия зависит 

от агрессивности патогена и защитных свойств растения. Тип питания 

(трофность) создает трудности с их аксеническим культивированием в 
отсутствии хозяина. Если с сапротрофами и с большинством некротрофов 

вопроса о сохранении их физиологических свойств при выращивании в 

культуре in vitro не возникает, то с гемибиотрофами потеря 

вирулентности при культивировании в такой культуре обычное явление. 
Более сложная схема, учитывающая еще и симбиотрофные формы пато-
генов, способ питания которых, по сути, имеет особенности биотрофии, с 



112 
 

поправкой, что в этом случае они приносят определенную «пользу» 

своему хозяину, приведена в работе Newton с сотр. 2010 (рис. 2). 
 

 
Рис. 1. Схематичное распределение патогенов различной трофности. 

 

 
Рис. 2. Схематичное распределение патогенов различной трофности согласно 

Newton et al., 2010 (c любезного разрешения автора). 
 

Специализация позволяет патогену развиваться на растениях соответ-
ствующего вида. Однако в процессе эволюции в популяциях растений-
хозяев возникают мутации по генам устойчивости, в результате чего 
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возникают устойчивые к патогену формы растений. Такие растения 

перестают поражаться болезнями, становятся более жизнеспособными и 

продуктивными и начинают накапливаться в популяции, ограничивая 

развитие патогена. 
В ответ на появление устойчивых форм растений у паразита начинают 

отбираться гены, позволяющие преодолевать гены устойчивости (гены 

вирулентности), и накапливаются мутантные формы, способные преодо-
левать механизмы иммунитета и поражать формы устойчивых растений. 

Этот процесс тесно связанной эволюции растений и патогенных 

организмов называется сопряженной эволюцией и четко сформулирован 

Н.И. Вавиловым (1918). Исследования последних лет доказали что в 

результате сопряженной эволюции у хозяина и его паразита возникают 

комплементарные (соответствующие друг другу) пары генов: ген устой-
чивости растения и преодолевающий его ген (ген вирулентности) пара-
зита. Особо следует заметить, что такие пары генов в связи с активным 

развитием таких направлений биологической науки как молекулярная 

биология и протеомика активно открываются и их функционирование 

часто преподносит р6азличного рода сюрпризы. 
 

2. Сигнальная регуляция защитного ответа растений 
В естественной среде обитания растения постоянно подвергаются 

воздействию множества организмов-фитофагов, поэтому они нуждаются 

в регуляторных механизмах для эффективной защиты. Причем, защита 

может быть эффективной только в том случае, если растение сможет 

вовремя распознать патоген. Причем, следует заметить, что индуцируе-
мые защитные против некротрофов не всегда эффективны против био-
трофов. 

На рис. 3 представлена классическая схема взаимодействия защитных 

систем растения и эффекторов патогенов в виде теории «зиг-заг» (Jones, 
Dangl, 2006), элементы которой были сформулированы применительно к 

популяциям еще в начале ХХ века Н.И. Вавиловым как процесс тесно 

связанной эволюции растения-хозяина и патогена. Распознание любых 

патогенов растением осуществляется через специальные вещества, т.н. 

элиситоры или патоген-ассоциированные молекулярные структуры 

(pathogen-associated molecular patterns, PAMP), такие как флагелин, хитин, 

липополисахариды (рис. 3). Элиситоры активируют структурно распозна-
ющий рецептор (pattern recognition receptors — PRRs), который иници-
ирует различные сигналы в растениях и приводит к развитию первичной 

устойчивости — PTI (PAMP-triggered immunity) (Jones, Dangl, 2006). 
Однако патоген может подавить PTI с помощью эффекторов, которые 

транспортируются в клетку растения-хозяина, повышая вирулентность 

возбудителя. Таким образом, развивается ETS (effector-triggered suscepti-
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bility) — восприимчивость, связанная с эффекторами. Эффекторными 

молекулами могут быть белки гаусторий и низкомолекулярные соеди-
нения, такие как коронатин, имитирующий действие ЖАК, и даже 

соединения гормональной природы — ауксины, цитокинины (ЦК) и 

абсцизовая кислота (АБК). Взаимодействие между PTI и гормональным 

сигналом растений и влиянием на них эффекторов только начинает 

изучаться и предстоит еще разгадать. 
 

 
Рис. 3. Модель «зиг-заг» взаимодействия иммунной системы растений 

с эффекторами патогена (Jones, Dangl, 2006). 
 

Эффекторы (элиситоры) распознаются специфическими белками 

растений, в результате чего развивается вторичный иммунитет — ETI 
(effector-triggered immunity), связанный с эффекторами. Развитие ETI 

приводит к окислительному взрыву, накоплению АФК и как следствие 

гибели клеток в месте поражения, что предотвращает дальнейшее 

распространение патогена при биотрофной инфекции. А при некротроф-
ной инфекции иммунитет будет направлен на обезвреживание патогенных 

токсинов и ферментов, разрушающих клеточную стенку растений. 
Регуляция системы защиты во многом зависит от действия фито-

гормонов. Инфицирование стимулирует растение к синтезу одного или 

более гормональных сигналов в зависимости от типа патогена. Дока-
зательства ключевой роли гормонов в формировании защитного ответа 

растений были получены на трансгенных линиях арабидопсиса и табака с 

нарушенным биосинтезом (восприятием) гормонов. Оказалось, что устой-
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чивость к биотрофным патогенам регулируются СК, а формирование 

защитного ответа к некротрофам контролируется ЖАК и этиленом. 
С повышенным уровнем СК связывают развитие системно приобре-

тенной устойчивости — СПУ (SAR). СПУ характеризуется координиро-
ванной активацией специфического набора PR генов. Индуцированная 

системная устойчивость — ИСУ (ISR) развивается у растений, 
колонизованных почвенными микроорганизмами (микоризными грибами, 

эндофитами, стимулирующими рост растений микроорганизмами (PGPR), 
и регулируется ЖАК и этиленовым сигнальными путями. 

Наиболее важным регуляторным компонентом салицилатного сигна-
линга является NPR1 (Non-Expressor of Pathogenesis Related1) — белок, 

который в отсутствии СК находится в цитозоле в виде олигомера, удер-
живающегося дисульфидными связями чувствительными к окислению. 

СК изменяет окислительно-восстановительный гомеостаз клетки, что 

приводит к разрушению олигомеров NPR1 до мономеров, которые 

перемещаются в ядро и активируют транскрипцию СК-чувствительных 

генов. NPR1 связывается с ДНК через транскрипционные факторы, такие 

как TGA1, TGA2, TGA4, WRKY. Предполагается, что NPR1 повышает 

ДНК-связывающую активность TGA белков. Оказалось, что ЦК положи-
тельно активируют транскрипционный фактор ARR2, который взаимодей-
ствует с фактором СК ответа TGA3 и индуцируют экспрессию PR1 и PR2 

генов, что доказывает важность участия ЦК в СК-зависимом ответе (Choi 
et al., 2011). 

Механизм жасмонатного сигналинга в настоящее время слабо изучен. 

Предполагается участие в нем белка JAR1, который конъюгирует 

аминокислоты с ЖАК. В растениях подобные конъюгаты являются 

биологически активными формами ЖАК при взаимодействии с 

комплексом COI1. Ген COI1 (coronative insensitive1) считается ключевым 

компонентом ЖАК- сигналинга. Белок COI1 в комплексе с белками SCF 

(фермент убиквитин лигаза) и CSN (фермент убиквитинового пути 

деградации белков в протеосомах), необходим для удаления белков-
репрессоров JAZ (jasmonate ZIM-domain) транскрипт-факторов генов 

сигналинга ЖАК. В отсутствии ЖАК белок-репрессор JAZ образуют 

комплекс с транскрипционным фактором, который подавляет транскрип-
цию ЖАК-чувствительных генов. При накоплении ЖАК и ее коньюгатов 

с аминокислотами JAZ белок взаимодействует с комплексом убиквитин 

лигазы SCF и белка COI1 и деградирует в протеосоме. В результате 

происходит активация ЖАК-чувствительных генов. 
Исследования последних лет свидетельствуют, что между различными 

сигнальными путями существует взаимодействие. Оно может быть как 

нейтральным, так и антагонистическим и синергическим. Исследования 

на арабидопсисе показали СК-опосредованное подавление экспрессии 
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ЖАК-чувствительных генов. Однако при обработке арабидопсиса 

низкими концентрациями СК и ЖАК и наблюдался синергический эффект 

ЖАК-, СК-чувствительных генов, кодирующих белки PDF1.2, PR1 
соответственно. Это подтверждает, что исход взаимодействия СК- и 

ЖАК-зависимых сигнальных путей зависит от относительной концентра-
ции каждого гормона (Mur et.al., 2006), времени воздействия и последо-
вательности обработки (Koorneef et al., 2008). При этом многочисленными 

опытами доказано, что ключевую роль в развитии защитной реакции 

растений к патогенам, индуцированной как СК, так и ЖАК-этилен 

сигнальным каскадом играет белок NPR1, который характеризуется и 

цитозольной и ядерной локализацией (Mukhtar et al., 2009). И на му-
тантных линиях арабидопсиса доказано, что ядерный мономер NPR1 

важен в активации СК-чувствительных генов, а цитозольный олигомер - в 

контроле СК-ЖАК взаимодействия (Leon-Reyes, et al., 2009). Кроме того 

показано, что этот же белок является эффективным рецептором СК (Wu et 
al., 2012). 

В инфицированных растениях арабидопсиса при индивидуальном 

внесении эти соединения индуцировали СИУ против биотрофов (СК) или 

некротрофов (ЖАК), но в комбинации подавляли физиологическую 

активность друг друга, вызывая вместо защитного ответа развитие 

восприимчивости (Koorneef et al., 2008). В целом, при совместном 

использовании данные интермедиаты могут как усиливать защитное 

действие друг друга (Васюкова и др., 2008, Koorneef et al., 2008; Sorokan et 
al., 2013), так и проявлять взаимный антагонизм (Mur et al., 2006). Одним 

из механизмов последнего может быть ингибирование синтеза предшест-
венников ЖАК под влиянием СК (Pena-Cortes et al., 1993) или снижение 

содержания СК на фоне высокого уровня ЖАК (Ayoung et al., 2004). 
Однако при дефиците СК содержание ЖАК не повышалось (Takahashi et 
al., 2004), а сама ЖАК в концентрации 50 мкМ индуцировала 

многократное повышение эндогенного уровня СК (Repka et al., 2004). Эти 

данные получены на растениях, принадлежащих к далеким друг от друга 

таксономическим группам (томате, рисе, арабидопсисе, винограде). 
Особый интерес в связи с тесным взаимодействием салицилатного и 

жасмонатного сигналинга представляет данные по анализу ответной 

реакции растений на гемибиотрофную инфекцию. Так, ранее нами была 

выявлена важная роль оксалатоксидазы в генерации Н2О2 и форми-
ровании защитного ответа растений пшеницы к грибным патогенам. Ее 

активация и сопряженная генерация Н2О2 под воздействием СК и 

хитоолигосахаридов повышали устойчивость пшеницы к возбудителям 

твердой головни и корневой гнили (Трошина и др., 2007; Яруллина, 

Ибрагимов, 2006). Важно заметить, что запуск защитных механизмов под 

влиянием хитоолигосахаридов, как показано, может сочетать в себе 
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эксперссию генов как салицилатного, так и жасмонатного синальных 

путей (Yin et al., 2010), то есть формировать устойчивость к патогенам с 

различным типом трофности (Яруллина и др., 2013, 2014). Предобработка 

растений интермедиатами сигнальных систем и их смесями с элиситорами 

весьма перспективно в сельском хозяйстве для защиты реакций, 

поскольку такие композиты эффективны даже в наномолярных 

концентрациях (Озерецковская и др., 2006). 
Выявлено стимулирующее действие СК и ЖАК на защитный потен-

циал растений пшеницы при инфицировании возбудителем септориоза 
(Яруллина и др., 2011). В то же время, комбинация СК + ЖАК (1 : 1) 
проявляла меньший защитный эффект, что свидетельствует об интерфе-
ренции между сигнальными путями. Как известно, одним из наиболее 

ранних защитных ответов клеток на инфицирование является генерация 

АФК (Тарчевский, 2002), что связано с функционированием на плазма-
лемме НАДФН-оксидазы и конвертацией генерирующегося супероксид-
аниона в Н2О2 с помощью супероксиддисмутазы. Показано, что в ответ на 

инфицирование S. nodorum в листьях пшеницы наблюдался высокий 

уровень О2
- через 24 ч., а Н2О2 через 48 ч. после инфицирования 

(Яруллина и др., 2011). Предварительная обработка СК и ЖАК усиливала 

продукцию АФК, в регуляции уровня которых были задействованы 

различные оксидоредуктазы (рис. 4). Ранее нами был выявлен важный 

вклад в регуляцию продукции Н2О2 растительного фермента — оксалат-
оксидазы (Яруллина и др., 2005). 

Интересно, что в инфицированных растениях, обработанных СК, 

накопление АФК происходило в более ранние сроки, чем в предобра-
ботанных ЖАК. В литературе имеются сведения об индуцировании СК 

ранней продукции О2
- в замыкающих клетках устьиц и отложения 

фенилпропаноидов в клетках мезофилла листьев пшеницы при инфици-
ровании возбудителем бурой ржавчины (Плотникова, 2009) и значитель-
ном увеличении содержания Н2О2 под воздействием обработки ЖАК на 

более поздних стадиях патогенеза (Лиу и др., 2008). Вероятно, более 

раннее и эффективное накопление АФК под влиянием СК и обусловлено 

биотрофной стадией развития возбудителя септориоза. Защитное 

действие ЖАК проявляется при переходе гриба к некротрофной стадии 

развития. 
Ранее нами было показано, что возбудитель септориоза способен 

секретировать каталазу в среду культивирования (Максимов и др., 2009; 

2013). Таким способом гриб подавляет генерацию АФК в местах 

инфицирования (Zhang et al., 2004; Гесслер и др., 2007 Zhang et al., 2015). 
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Рис. 4. Влияние СК и ЖАК на активность оксалатоксидазы (а), каталазы (б) и 

пероксидазы (в) в листьях пшеницы при инфицировании S. nodorum: 
1 — контроль; 
2 — инфицирование S. nodorum; 
3 — обработка СК; 
4 — обработка СК + инфицирование S. nodorum; 
5 — обработка ЖАК; 
6 — обработка ЖАК + инфицирование S. nodorum; 
7 — обработка смесью СК + ЖАК; 
8 — обработка смесью СК + ЖАК + инфицирование S. nodorum. 
I — 24, II — 48, III — 72 ч. после инокуляции. 

 
В наших исследованиях обработка и СК и ЖАК снижали каталазную 

активность в листьях пшеницы при инфицировании S. nodorum уже через 

24 ч после инфицирования, тогда как предобработка ЖАК только к 72 ч 

(рис. 4-II б). Совместное использование СК и ЖАК не подавляла 



119 
 

активность каталазы в инфицированных растениях. Поскольку H2O2 
является необходимым компонентом развития локальной и системной 

устойчивости растений, то подавление каталазной активности под 

воздействием СК и ЖАК способствует индукции защитного ответа в 

листьях пшеницы к S. nodorum. 
Отсутствие эффекта подавления активности грибной каталазы при 

совместном применении СК и ЖАК, на фоне относительно высокого 

значения в активности пероксидазы и оксалатоксидазы предполагает, что 

патогены могут инфицировать, праймированные сигнальными молеку-
лами растения, посредством высокой активности каталазы (Максимов и 

др., 2013). Важно заметить и то, что успешный переход гемибиотрофных 

патогенов на некротрофную фазу также тесно связан с функциониро-
ванием генов каталазы (Goodwin et al., 2001). 

Таким образом, обе сигнальные молекулы — СК и ЖАК оказывали 

пролонгированное защитное действие на растения пшеницы при инфици-
ровании S. nodorum, индуцируя в них генерацию супероксидного ради-
кала и Н2О2. Причем СК оказывала более раннее индуцирующее действие 

на уровень АФК, чем ЖАК. Защитное действие сигнальных молекул 

против возбудителя септориоза было обусловлено активацией оксалаток-
сидазы, индукцией анионных и катионных пероксидаз и снижением ак-
тивности каталазы в период 24 – 48 ч после инфицирования. Ослабление 

защитного эффекта под воздействием смеси СК и ЖАК на растения 

пшеницы при инфицировании S. nodorum, вероятно, обусловлено как био-
логическими особенностями гемибиотрофного патогена, так и возможной 

интерференцией сигнальных путей (Cipollini et al., 2004). 
Интересны данные об особенностях воздействия СК и ЖАК на 

защитный потенциал растений в другой патосистеме. Считается, что ус-
тойчивость картофеля к возбудителю фитофтороза Phytophthora infestans 
связана с реакцией сверхчувствительности (СВЧ-реакция) (Cohen et al., 
1993; Панина и др., 2005). Предполагается, что в ее развитии важную роль 

играют АФК: в низких концентрациях — в качестве сигнальных молекул, 

а в высоких — проявляющих прямой биоцидный эффект (Shetty et al., 
2008; Bolwell, Daudi, 2009). Показано, что обработка растений СК, ЖАК и 

их смесью подавляла развитие фитофтороза на растениях картофеля (рис. 5). 
Причем, наиболее эффективно в варианте комбинации СК + ЖАК. 
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Рис. 5. Влияние СК и ЖАК на развитие фитофтороза на листьях пробирочных 

растений картофеля. 
1 — H2O; 2 — СК, 10–6 М; 3 — ЖАК, 10–7 М; 4 — СК + ЖАК. 
Звездочки (*) — симптомы болезни не обнаружены. 

 
Известно, что АФК необходимы для окисления фенольных соедине-

ний в клеточной стенке, что является важным звеном формирования 

защитных реакций против патогенов. В наших опытах обработка растений 

СК и ЖАК индуцировала этот процесс (Максимов и др., 2011; Яруллина и 

др., 2012). Поскольку проникновение P. infestans в листья картофеля 

происходит преимущественно через устьица (Hardham, Shan, 2009), 
интенсивность защитных реакций именно этих клеток определяет, по-
видимому, развитие устойчивости растений. 

При применении ЖАК накопление Н2О2 было максимальным. 

Полученные данные говорят, что растения картофеля, в отличие от 

растений пшеницы, более чувствительны к ЖАК. Растения картофеля 

характеризуются конститутивно высоким содержанием СК (Панина и др., 
2005). При этом, как СК, так и ЖАК, повышая уровень H2O2 в 

инфицированных тканях (Hung et al., 2006; Лиу и др., 2008), участвуют в 

регуляции формирования устойчивости картофеля к фитофторозу 

(Васюкова и др., 2008). Поскольку P. infestans относится к патогенам со 

смешанным типом трофности (Hardham, Shan, 2009), то роль СК и ЖАК в 

устойчивости картофеля к фитофторозу может быть неоднозначной. 

Высокий уровень H2O2, вероятно, активировал локальное накопление 

пероксидаз, способных к ионообменному взаимодействию с клеточными 

стенками P. infestans (Максимов и др., 2011). 
Особый интерес в связи с функционированием салицилатной и жас-

монатной сигнальных систем представляет этилен, который, как показано, 

вовлечен в систему их регуляции (Leon-Reyes et al., 2009). Однако 



121 
 

показано и то, что этилен может подавлять иммунитет к биотрофам и 

повышать — к некротрофам, что отражает антагонизм СК- и ЖАК- 
сигналинга. Взаимодействие ЖАК и этилена во многих случаях являются 

синергичными. Например, регуляция гена дефензина PDF1.2 в растениях 

арабидопсиса требует совместной активации ЖАК и этиленовых 

сигнальных путей. Влияние этилена на СК-путь весьма неоднозначно. 

Показано, что этилен усиливает ответ арабидопсиса на СК, что приводит 

к экспрессии маркерного гена СК-пути PR1. Оказалось, что модуляция 

СК-сигналинга зависит от регуляторного белка этиленового пути EIN2 и 

действует через этиленовый сигнальный путь. Отрицательное действие 

этилена на салицилатный сигналинг проявлялось в том, что у 

нечувствительных к этилену двойных мутантов ein3-1 eil1-1 наблюдался 

повышенный уровень СК (Chen et al., 2009). 
Нами обнаружено, что под влиянием ингибитора рецепции этилена 1-

метилциклопропена (1-МЦП) в растениях пшеницы задерживался рост 

мицелия S. nodorum на поверхности листа, что в последующем приводило 

к заметному замедлению проявления симптомов заболевания (Веселова и 

др., 2014). При этом в растениях препарат 1-МЦП приводил к генерации 
Н2О2, активации оксалатоксидазы, пероксидазы, отложению лигнина в 

клеточных стенках зоны инфицирования и подавлял активность каталазы 

уже через 24 ч после инфицирования обоих сортов в зоне проникновения 

мицелия патогена, который сохранялся в течение всего периода экспе-
римента. 

В исследованиях последних лет доказана важная роль рецепторов сиг-
нальных молекул в распознавании и последующем развитии адекватной 

защитной реакции растений на действие стрессовых факторов (Шишова и 

др., 2008). Несмотря на то, что достаточно хорошо изучены молекулярные 

механизмы рецепции этилена у двудольных растений, в наибольшей 

степени у арабидопсиса (Ракитин и др., 2009; Wang et al., 2013). Известно, 

что у нечувствительных к этилену растений снижены симптомы развития 

различных болезней (Chen et al., 2009; Vleesschauwer et al., 2010; Wi et al., 
2012). Результаты позволяют предположить, что 1-МЦП обладает способ-
ностью индуцировать в растениях защитные реакции, среди которых 

важное место занимают компоненты про-/антиоксидантных систем. Если 

при биотическом стрессе Н2О2 индуцировала синтез этилена (Wi et al., 
2012), который принимал участие в механизмах формирования патоген-
индуцированных некрозов в растительных тканях и таким путем защищал 

растения от патогена, то в отношении гемибиотрофной инфекции, 

напротив, способствовал последующей колонизации тканей растения-
хозяина (Chen et al., 2009; Vleesschauwer et al., 2010; Wi et al., 2012). 

Обнаруженное быстрое и значительное транзитное накопление Н2О2 и 

параллельное ингибирование активности каталазы у обработанных 1-
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МЦП инфицированных растений (Веселова и др., 2014) подтверждает 
данные, полученные на трансгенных растениях с нарушенным синтезом и 

рецепцией этилена (Wi et al., 2012; Sewelam et al., 2013). Это согласуется с 

предположением, что патогены, регулируя образование этилена, могут 

влиять на гомеостаз гормонов и подавлять ответную реакцию растений 

(Chen et al., 2009; Vleesschauwer et al., 2010). 
 

3. Трофические группы патогенов 
и гормональный баланс больного растения 

Гормонам принадлежит ведущая роль в регуляции ответной реакции 

растений на действие стрессовых факторов, в том числе на внедрение 

патогенов. Функционирование гормональной системы обеспечивается 

взаимодействием ее компонентов, т.е. способностью одного гормона 

влиять на концентрацию других. Известно, что заражение патогеном 

сопровождается изменением уровня гормонов не только в инфициро-
ванных тканях, но и системно в целом растении. Однако пока остается не 

до конца изученным вклад растения и патогена в эти изменения, 

поскольку сложно отделить в инфицированных тканях фитогормоны от 

гормонов, синтезируемых грибом. В зависимости от трофности патогенов 

спектр гормонов, вырабатываемых ими в качестве эффекторов защитных 

систем растений и, напротив, вырабатываемых растениями в качестве и 

индукторов ответной защитной реакции на инфицирование, значительно 

различается. Так, показана возможная роль ряда патогенов в повышении 

уровня ауксинов в тканях зараженных растений (Li, Heath, 1990; Волынец 

и др., 1993). Многие патогены могут продуцировать индолилуксусную 

кислоту, способствующую их проникновению в растения за счет «раз-
рыхления» межклеточного пространства (Robert-Seilaniantz et al., 2007). 
В то же время, способность устойчивых растений инактивировать этот 

гормон характеризует один из действенных механизмов их защиты от 

биотрофного патогена. Интересно и то, что ингибирование ауксинового 

сигнального пути практически снижала поражаемость растений и 

некротрофными патогенами (Lorente et al., 2008). Особо следует отметить 

то, что ауксины участвуют в торможении развития системной индуци-
рованной устойчивости растений посредством ингибирования защитных 

механизмов, находящихся под контролем СК, например, в экспрессии 

гена PR1 (Rabe et al., 2013). 
Показано, что кроме ауксинов грибы могут синтезировать и другие 

фитогормоны (Волынец и др, 1993; Ashby, 2000). В связи с этим 

практически невозможно разделить растительные и грибные гормоны и 

оценить долю каждого в развитие инфекционного процесса, поскольку 

исход взаимодействия партнеров, относящихся к различным таксонам, 
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базируется на сложном и динамичном взаимодействии многих факторов, 

как со стороны растения-хозяина, так и патогена (Дьяков и др., 2001). 
Эффект фитогормонов зависит от их структуры, концентрации, от 

времени их воздействия на растительную клетку, от их взаимосвязи друг с 

другом через метаболические и сигнальные пути. Было показано, что в 

инфицированном растении проявление реакции устойчивости связанно с 
изменением разных групп гормонов и зависит от трофности патогена 
(Яруллина, 2006). Возможно, гиперколичества экзогенных гормоноподоб-
ных соединений, вырабатываемых патогеном, блокируют рецепцию и 

снижают интенсивность гормонального сигнала в растительной клетке 

(Ладыженская, Проценко, 2002) и даже, вероятно, могут способствовать 

отключению защитных программ, запущенных ранее. 
Сведения, о роли АБК в формировании устойчивости растений к 

заражению довольно противоречивы (Максимов, 2009). Инфицирование 

грибом, бактерией или вирусом является сильным стрессовым фактором 

для растения и сопровождается локальными повреждениями, что может 

способствовать накоплению эндогенной растительной АБК. Кроме этого, 

АБК синтезируется и микроорганизмами. Как метаболит, это соединение 

выделено из Cercospora cruentia, Botrytis cinerea, Ceratocystis coerulescens 
и ряда других патогенных грибов (Kettner, Dörfling, 2006; Schmidt et al., 
2008). Под влиянием экзогенной АБК происходит подавление реакции 

сверхчувствительности и снижается экспрессия генов, отвечающих за 

синтез ряда защитных белков (AbuQamar et al., 2006). Так, у дефицитных 

по АБК мутантных растений был выявлен более высокий уровень 

экспрессии гена, кодирующего анионную пероксидазу (Asselbergh et al., 
2007) и повышение устойчивости к Pythium irregulare и Leptosphaeria 
masculans (Adie et al., 2007). Участие АБК в подавлении защитного ответа 

растительных клеток показано в патогенной системе томат – Рeronospora 
parasitica (Mohr, Cahill, 2003), а также при формировании симбиозов 

растений с везикулярно-арбускулярным грибом (Fester, Hause, 2007). 
С другой стороны, АБК повышала устойчивость растений арабидоп-

сиса к таким патогенам как Alternaria brassicicola и Pectoshaerella 
cucumerina (Ton et al., 2009). Предполагается, что одним из путей 

регуляции защитного ответа под влиянием АБК является ее участие в 

синтезе предшественников ЖАК (Adie et al., 2007), регуляции синтеза ЦК 
(Shakirova et al., 2012). На примере патосистемы пшеница – биотрофный 
гриб Tilletia caries показано, что повышение уровня АБК негативно 

отражается на устойчивости растений (Максимов, Хайруллин, 2012). 
Можно предположить, и в случае инфицирования восприимчивых 

растений некротрофным возбудителем корневой гнили B. sorokiniana 
значительное накопление АБК в корневой системе также способствует 

развитию болезни. 

http://www3.interscience.wiley.com/journal/119471730/abstract?CRETRY=1&SRETRY=0#c1#c1


124 
 

Особо интересны данные по ЦК. Характерная их особенность — 
широкий спектр физиологического действия в клетках растений. ЦК 
повышают уровень митотической активности и усиливают синтез белков 

и приток питательных веществ к месту инфицирования (Pertry et al., 2010). 
Но под влиянием ЦК усиливается экспрессия ряда генов защитных белков 

(AbuQamar et al., 2006), синтез антифунгальных алкалоидов (Yahia et al., 
1998), этилена и ЖАК (Шакирова и др., 2013). Важно отметить, что ЖАК 
может служить эффективным индуктором накопления ЦК (Shakirova et 
al., 2012). Показано также, что ЦК в низких концентрациях и в сочетании 

с ауксинами — необходимый регулятор синтеза пероксидазы, ингибито-
ров протеиназ и насыщения клеточной стенки ксиланазами, полифенол-
оксидазами и хитиназами, участвующими в защите от патогенов (Choi et 
al., 2011; Максимов, Хайруллин, 2012). Так на фоне обработки растений 

ячменя кинетином происходило повышение эндогенного содержания ЦК 
и устойчивости листьев к заражению B. sorokiniana (Sarhan et al., 1991]. 

Некротрофный тип питания — возбудитель корневых гнилей B. 
sorokiniana. Наиболее эффективное и значимое "оружие нападения" 

фитопатогенов-некротрофов — токсины. К сожалению, при хорошей изу-
ченности биологии возбудителя корневой гнили пшеницы B. sorokiniana и 

свойств его токсинов, физиологические и биохимические основы его 

взаимодействия с растением остаются пока еще не достаточно исследо-
ванными. Показано, что в начальные этапы инфицирования в корнях 

проростков пшеницы с различной устойчивостью к корневой гнили 
(устойчивый сорт Заря и восприимчивый сорт Жница) наблюдалось 

повышение содержания ИУК (рис. 6). У растений устойчивого сорта это 

повышение было более существенным, по сравнению с растениями 

восприимчивого сорта. Кроме этого обращает на себя внимание, что 

проростки устойчивого сорта отвечали на инфицирование быстрым и 

ранним повышением ее содержания. В тканях восприимчивого сорта 

уровень ИУК повышался с определенным запаздыванием. 
В этих же условиях нами обнаружено повышение уровня АБК при 

инфицировании B. sorokiniana, как в проростках пшеницы сорта Жница, 

так и сорта Заря (рис. 6). У растений устойчивого сорта это повышение 

незначительное в сравнении с контролем, что, вероятно, связано с 

исходно высоким, в сравнении с восприимчивым сортом, уровнем АБК в 

растениях. Таким образом, на примере двух контрастных по устойчивости 

к корневым гнилям сортов пшеницы, прослежен разный гормональный 

ответ. 
Анализ изменения уровня ЦК в проростках пшеницы при инфициро-

вании B. sorokiniana (рис. 6) показал, что у устойчивого сорта изначально 

в корнях происходило снижение их содержания, а затем, к третьим 
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суткам, напротив, повышение. Инфицирование не вызывало достоверных 

изменений в уровне ЦК у восприимчивой пшеницы (рис. 6). 
 

 
Рис. 6. Баланс фитогормонов в листьях (а,в) и в корнях (б, г) проростков 

пшеницы, контрастных по устойчивости к B. Sorokiniana 
сортов Московская 35 (а, б) и Заря (в, г), % к контролю. 
1 — 3-и сут. после инфицирования; 
2 — 6-е сут. после инфицирования; 
3 — 9-е сут. после инфицирования. 

Мы провели также анализ уровня фитогормонов ИУК, АБК и ЦК в 

инфицированных и неинфицированных B. sorokiniana органах растений 

пшеницы различной устойчивости на более поздних этапах инфекции-
онного процесса (Яруллина и др., 2001), которые показали, что высокое 

содержание ЦК в растительных тканях в условиях сохранения баланса 

АБК / ИУК при патогенезе способствует формированию устойчивости 

растений, в то время, как снижение содержания ЦК в тканях, индуциру-
емое метаболитами патогена, является одним из механизмов подавления 

защитных реакций растений пшеницы при заражении грибом-некро-
трофом.  

Как известно, функционирование гормональной системы обеспечива-
ется взаимодействием гормонов, т.е. способностью одного гормона 
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изменять концентрацию других. На рис. 7 представлены данные анализа 

соотношения фитогормонов ИУК, АБК и ЦК в листьях и корнях 

проростков пшеницы, из которого видно, что в восприимчивых растениях 

инфицирование изменяло баланс фитогормонов в сторону повышения 

уровня АБК (рис. 7). 
 

 
Рис. 7. Изменение соотношения фитогормонов в инфицированных B. sorokiniana 
проростках пшеницы восприимчивого Жница (1) и устойчивого Заря (2) сортов. 

Обращает на себя внимание то, что содержание ИУК и ЦК в 

инфицированных корнях восприимчивой пшеницы в поздние сроки 

патогенеза всегда оказывалось ниже уровня контрольных. В устойчивом 

сорте их баланс, был сдвинут в сторону высоких концентраций ЦК. Таким 
образом, для проростков устойчивого сорта, на начальных стадиях 

развития корневой гнили характерным является транзитное повышенное 

содержание ИУК в листьях и последующее многократное повышение 

уровня ЦК. Кроме того, инфицирование приводит к резкому снижению 

соотношения ИУК / АБК (рис. 7). В устойчивом сорте этот показатель 

значительным изменениям не подвергается. Особо следует остановиться 

на соотношении ЦК / АБК. Оно, так же как и соотношение ИУК / АБК, 

говорит о превалировании рост-стимулирующих (ИУК и ЦК) гормонов в 
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устойчивом растении. Этот показатель в листьях и корнях растений 

устойчивой пшеницы оказывается намного выше, чем у восприимчивой, 

что предполагает сохранение в них активных синтетических процессов 
Гемибиотрофная инфекция ― возбудитель септориоза S. nodorum. 

Гормональный баланс больного растения при патогенезе, вызванном S. 
nodorum, ранее не исследовался, хотя было известно, что этот фитопато-
ген выделяет в культуральную среду ИУК (Кобыльский и др., 1990; 

Васюк и др., 1996). Мы проводили измерения содержания ИУК в про-
ростках пшеницы при их инфицировании S. nodorum (рис. 8). Заражение 

листьев приводило к транзитному подъему содержания ИУК сразу после 

инфицирования у растений восприимчивого сорта в 1,6 раза, а у 

устойчивого — в 4,6 раза. Через 48 ч. после инокуляции, ее уровень в 

обоих вариантах опыта снижался до значения контроля. В дальнейшем, на 

шестой день после инокуляции только в листьях восприимчивого сорта ее 

содержание было в 1,8 раза, а на 9-й день более чем в 2,5 раза выше, чем в 

здоровых. 
Мы не можем однозначно ответить, растительного или грибного 

происхождения ИУК превалирует в начальные и в последующие стадии 

инфицирования фитопатогеном, поскольку как растение, так и гриб 

продуцируют и используют ауксины в процессе своей жизнедеятельности. 

Однако не исключено и то, что первое и раннее повышение уровня ИУК 
связано с ответной реакцией именно растения (рис. 8). Можно предполо-
жить, что при растительном происхождении гормона и в корневой 

системе должны произойти изменения в уровне ИУК, поскольку, как 

известно, синтез ауксинов в основном происходит в надземной части 

растений и транспортируется в корни (Bennet et al., 1998). 
Для проверки этого нами был проведен анализ уровня ИУК в корневой 

системе инфицированных проростков. Действительно, как видно из рис. 

8, инфицирование повышало к 3-м сут опыта содержание этого фитогор-
мона в корнях устойчивой и восприимчивой пшеницы. Таким образом, 

повышенный уровень ИУК в ранние сроки развития септориозной инфек-
ции предположительно связан с растительной природой ее накопления. 

Интересно, что последующего повышения уровня ауксинов в корнях 

обоих сортов, а также в листьях устойчивой пшеницы не происходило, 

что, вероятно, связано с запуском механизмов эффективной инактивации 

накопления ауксинов, например, за счет активной работы про/антиокси-
дантной системы. Вероятно, в листьях восприимчивой пшеницы эта 

система, работает с меньшей степени, что проявляется в локальном 

последующем накоплении ауксинов в "больных" листьях при септориозе. 

Не исключено, что патоген вырабатывает определенные соединения, 

способные дезактивировать антиауксиновую защитную систему в тканях 

листа и успешно развиваться. 
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Рис. 8. Баланс фитогормонов в корнях пшеницы, инфицированных S. nodorum, % 

к контролю: 
1 — 1 cут. после инфицирования; 
2 — 3-и сут. после инфицирования; 
3 — 6-е сут. после инфицирования; 
4 — 9-е сут. после инфицирования. 

 
Нами был проведен также анализ изменений содержания ИУК в ходе 

формирования и созревания зерновок пшеницы восприимчивого сорта 

Саратовская 29, пораженных септориозом, который показал, что зараже-
ние вызывает накопление ИУК через 48 ч после инфицирования (9 сут. 
после цветения) (рис. 9). Такое различие по содержанию ИУК сохраняя-
лось в течение всех исследованных периодов развития семян. Зрелые 

зерновки из инфицированных колосьев также имели больший уровень 

гормона, в сравнении с контролем. Интересно отметить, что и в контроль-
ных, и в опытных зерновках максимум содержания ИУК совпадает и 

соответствует 21-му дню после цветения (14 сут. после инокуляции). 
Итак, нами обнаружено, что инфицирование растений и колосьев 

пшеницы спорами S.nodorum вызывало в восприимчивом варианте опыта 

стабильное накопление ауксинов, что, вероятно, является одним из 

условий успешного развития этой болезни в растениях. В то же время, в 

растениях устойчивой пшеницы, транзитное и многократное накопление 

ауксинов в начальный период опыта, может являться условием последу-
ющей стабилизации их уровня и сдерживания индуцируемого патогеном 

накопления ИУК в растениях. 
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Рис. 9. Характер изменения уровня ИУК (а) в развивающихся зерновках пшеницы 

сорта Саратовская 29 под влиянием S. nodorum. 
1 — контроль, 2 — опыт. 

 
На рис. 8 представлена динамика содержания АБК в растениях 

контрастных по устойчивости сортов пшеницы при инфицировании их S. 
nodorum в сравнении с контрольными не инфицированными растениями. 

В начальный период патогенеза в инфицированных проростках происхо-
дило резкое и транзитное повышение содержания АБК, как в восприим-
чивом сорте Саратовская 29, так и в устойчивом сорте Диамант. В после-
дующие сроки фиксации изменений в уровне этого фитогормона в 

надземной части инфицированных растений, как устойчивого, так и 

восприимчивого сортов нами не наблюдалось. Корневая система растений 

устойчивого сорта отвечала на инфицирование также быстрым и обрати-
мым двукратным увеличением содержания АБК. В то же время у 

восприимчивого сорта ее количество повышалось плавно, с максимум на 

9-е сут. 
Низкая концентрация АБК в инфицированных S. nodorum листьях и 

изменение уровня этого гормона в корнях, удаленных от места инфекции 

предполагают ее растительное происхождение. В корнях устойчивого 

сорта это повышение наблюдалось только в начале опыта, а в последу-
ющем не отличалось от контроля (рис. 8 б). Вероятно, для восприимчивой 

пшеницы инфицирование представляет гораздо более значительный 

стресс, который наиболее отчетливо проявляется в корнях. Поскольку 

растения устойчивого к патогену сорта способны ограничить его рост и 

развитие, то и уровень АБК в растительных тканях в конце опыта не 

отличается от контроля. 
Ранее было показано, что уровень АБК в колосьях, пораженных септо-

риозом, повышенный в сравнении со здоровыми растениями (Bousquet et 
al., 1990). Проведенные нами эксперименты показали, что динамика 

содержания АБК в развивающихся зерновках здоровых растений 
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описывалась кривой с двумя максимумами (рис. 10). Первый максимум 

длился в течение 8 дней от начала опыта с пиком на девятый день после 

цветения. Второй — в период достижения максимальной сырой массы 

зерна, с пиком на 21 день после цветения. 
 

 
Рис. 10. Характер изменения уровня АБК в развивающихся зерновках пшеницы 

сорта Саратовская 29 под влиянием S. nodorum. 
1 — контроль, 2 — опыт. 

 
Несколько иной характер изменения уровня АБК прослеживается в 

зерновках пшеницы, инокулированных S. nodorum (рис. 10). Уже спустя 

24 ч. после заражения наблюдается увеличение содержания АБК в 

опытных зерновках, в сравнении с контрольны ми. Однако к 9-м сут. 
происходит снижение этого первого максимума. Пик второго максимума 

приходится на 14 день после инокуляции. В последующие точки 

фиксации наблюдается постепенное снижение уровня АБК, однако и в 

зрелых зерновках инфицированных растений этого гормона больше, чем у 

контрольных (рис. 10), то есть заражение ускоряет накопление АБК и, 

соответственно, начало созревания семян, что соответствует данным, 

проведенным другими исследователями (Hess, Carman, 1998). 
В надземной части восприимчивых растений наблюдался незначитель-

ный транзитный подъем содержания ЦК на 6-е сут. после инфицирования 

проростков пшеницы S. nodorum (рис. 8). В корнях же уровень ЦК был 

заметно ниже, чем у здоровых растений. При инфицировании концентра-
ция гормона в устойчивых растениях, напротив, и в корнях, и в надземной 

части проростков превышала контрольные значения более чем 2 раза. 

Следует заметить, что в листьях проростков устойчивых растений макси-
мальный пик в накоплении ЦК, также как и в листьях восприимчивых, 

наблюдался на 6-е сут после заражения. 
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Наиболее четким и визуально определяемым результатом изменения 

концентрации ЦК может служить уровень хлорофилла в листьях, а также 

в случае листовых патогенов, биотрофов и гемибиотрофов — проявление 
так называемых "зеленых островков", в сроки, предшествующие проявле-
нию настоящих симптомов болезни (Ashby, 2000). Как видно (табл. 1), 
содержание хлорофилла в инфицированных проростках восприимчивого 

сорта снижается, тогда как в устойчивом сорте его уровень, напротив, 

почти вдвое больше, чем в контроле. В табл. 1 представлены фотографии 

отрезков инфицированных S. nodorum листьев пшеницы зафиксирован-
ных на 3-й день после инфицирования, где видно образование "зеленых 

островков", что предполагает накопление в зоне инфекции ЦК (Ashby, 
2000). 
 
Таблица 1. 
Влияние инфицирования проростков пшеницы S. nodorum на содержание 

хлорофилла в листьях пшеницы различной устойчивости 
Вариант 

опыта 
Содержание 

хлорофилла 
Сумма 

хлорофилла 
а + в 

Формирование «зеленных 

островков» в точке 

инфицирования а в 
Восприимчивый сорт Саратовская 29 

Контроль 11,10.20 4.20.12 14,3 

 

Опыт 6,70.12 2.50.09 9,3 

Устойчивый сорт Диамант 
Контроль 8.50.33 3,40.10 11,9 

 
Опыт 15,40.15 5,60.24 21,0 

 
На рис. 11 представлены данные по соотношению фитогормонов 

ИУК / АБК, ИУК / ЦК, ЦК / АБК в инфицированных S. nodorum пророст-
ках пшеницы в сравнении с контрольными. Видно, что в начальные фазы 

развития патогена гормональный баланс в листьях у обоих сортов сдвинут 

в сторону повышенного содержания АБК. В последующие фазы патогене-
за происходит сдвиг этого показателя в сторону повышенного содержания 

ИУК. 
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Рис . 11. Изменение соотношения фитогормонов в проростках пшеницы сорта 

Саратовская 29 (1) и Диамант (2) под влиянием S. nodorum. 
 

Резкий подъем соотношения ИУК/АБК в листьях восприимчивого сор-
та свидетельствует о недостаточной сбалансированности метаболических 

процессов в них и, напротив, сохранение соотношения в пределах конт-
рольных показателей, при явном изменении абсолютных, представляет 

гомеостатичность гормонального баланса у устойчивых растений. Соот-
ношение ЦК / АБК в инфицированных листьях во всех вариантах опыта 

было выше контрольных. Однако у восприимчивого сорта его увеличение 

происходило только в начальные фазы опыта, а у устойчивого он 

повышался в более чем 2,5 раза на 6-е сут после инфицирования. 

Инфицирование приводит к резким изменениям в коэффициенте ИУК/ЦК 

у восприимчивой пшеницы, который у устойчивого сорта, при аналогич-
ном характере изменения баланса фитогормонов, имеет более слабую 

амплитуду. 
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Иная картина наблюдается в корнях. Соотношения ИУК / АБК и ЦК / АБК 
у восприимчивой пшеницы сдвигаются в сторону повышенного содержа-
ния АБК, а у устойчивой — в сторону повышенных концентраций ИУК и 

ЦК (рис. 11). Относительно соотношения ИУК / ЦК можно отметить 

преобладание содержания ИУК в корнях восприимчивой пшеницы в 

сравнении с устойчивой. 
Мы исследовали характер изменения баланса ИУК/АБК в зерновках 

пшеницы сорта Саратовская 29, в ходе их созревания и при инфицирова-
нии колосьев S. nodorum (рис. 12). Как видно, в колосьях инфицирован-
ных растений показатель ИУК / АБК от низких значений резко переходит 

к высоким. Это связано с тем, что при инокуляции в начале опыта 

наблюдается накопление АБК, тогда как уровень ИУК, в эти сроки 

фиксации, таких изменений, в сравнении с контролем, еще не дает. 
 

 
Рис. 12. Характер изменения баланса ИУК / АБК в развивающихся зерновках 

пшеницы сорта Саратовская 29 под влиянием S. nodorum. 
 

Последующий подьем этого показателя связан со стойким, более чем 

1,5 кратным повышением уровня ИУК в инфицированных зерновках в 

сравнении с контролем. Таким образом, заражение после цветения 

колосьев пшеницы восприимчивого к септориозу сорта, приводит к 

значительному увеличению в семенах уровня ИУК в сравнении с АБК, 

что, возможно, является характерным для данной системы растение-
хозяин – гриб – патоген. 

Таким образом, показано, что инфицирование гемибиотрофным 

патогеном приводит к сдвигу гормонального баланса у восприимчивой 

пшеницы в сторону повышенных концентраций ИУК в листьях. Если в 

корнях восприимчивой пшеницы соотношение фитогормонов сдвигается 

в сторону высоких концентраций АБК, то у устойчивой пшеницы оно и в 

листьях и в корнях сдвигается в сторону повышения концентрации ЦК. 
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Полученные результаты говорят о значительных различиях между сорто-
образцами в их физиологическом ответе на инфицирование. 

Поскольку патоген является сильным стрессором для растения мы, как 

и следовало ожидать, видим резкое повышение уровня стрессового 

гормона АБК, который, вероятно, также способствует, подавлению мета-
болических функций клеток корней, что четко сопровождается сниже-
нием уровня ЦК в этом органе на конечных этапах опыта. В устойчивом 
же сорте, вероятно, корневая система, синтезируя высокие концентрации 

ЦК, приводит к их повышению и в надземной части растений. Это спо-
собствует усилению метаболических функций в клетках растений, нахо-
дящихся в непосредственном контакте с фитопатогенном. 

 
Биотрофная инфекция — возбудитель твердой головни Tilletia 

caries. Жизненный цикл биотрофов тесно связан с растением-хозяином. 

До появления репродуктивных структур грибы с данным типом питания 

не только не подавляют метаболизм растения, но даже активизирует его 

(Parbery, 1996). На рис. 13 представлены результаты анализа содержания 

ИУК в инокулированных T. caries и контрольных растениях контрастных 

по устойчивости к этому патогену видов пшеницы в сравнении с 

контролем. 
 

 
Рис. 13. Изменение соотношения фитогормонов в инфицированных T. caries 

проростках восприимчивой T. aestivum (а) и устойчивой T. timopheevii (б) 

пшеницы, в % к контролю. 
Как видно, инфицирование грибом восприимчивого вида приводило к 

достоверному увеличению на 70 % содержания ИУК. Однако к концу 

опыта ее уровень приближалось к значению у контрольных проростков 

(рис. 13 а). Это предполагает необходимость ауксинов в начальных 

стадииях твердо-головневого патогенеза. 
Полевые эксперименты показали, что в фазу кущения инфицирован-

ные растения восприимчивой пшеницы характеризуются пониженным, в 

сравнении с контрольными, уровнем ИУК (табл. 2). Поскольку ауксины 
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являются ответственными за апикальное доминирование, их низкий 

уровень в этот срок опыта, вероятно, способствует активному формирова-
нию в узле кущения большего количества колосоносных побегов, которые 

затем заселяются грибком. Таким образом, популяция этого гриба повы-
шает свой коэффициент размножения. В фазу трубкования — цветения, 

напротив, уровень ИУК в инфицированных проростках оказался выше 

значения контрольных растений, что, вероятно, способствовало более 

быстрому росту растительных тканей в этот срок опыта. Итак, гриб T. caries 
активно может воздействовать на содержание ауксинов в "больном" вос-
приимчивом растении на протяжении всего вегетационного периода. 
 
Таблица 2. 
Влияние инфицирования семян возбудителем твердой головни на уровень 

ИУК в растениях пшеницы, мкг / г сырой массы 

Вариант 

Вегетативная фаза, сут после посева  

Кущение, 
30 сут. 

Выход в трубку, 
40 сут. 

Цветение, 
55 сут. 

Молочная 

спелость, 

65 сут. 

T. aestivum (восприимчивый) 

Контроль 3,87±0,06 1,68±0,06 1,41±0,03  1,11±0,03 

Опыт 2,16±0,05 2,23±0,05 1,90±0,07 0,76±0,03 

% от контроля 56 133 136 68 

T. timopheevii (устойчивый) 

Контроль 2,84±0,05 2,06±0,10 1,30±0,08 1,44±0,04 

Опыт 3,43±0,18 2,32±0,07 1,52±0,05 1,41±0,06 

% от контроля 120 110 114 94 
 

В растениях же устойчивой пшеницы значительного изменения уровня 

ИУК не происходит. После незначительного, статистически недостовер-
ного, повышения на 3-и сут. опыта содержание ИУК в инфицированных 

растениях к 9-м сут. оказывалось ниже контрольных (рис. 13 б), а впос-
ледствии, на протяжении всего вегетационного периода, удерживалось на 

уровне контроля (табл. 2). 
На примере биотрофного патогена, нами показано, что накопление 

ауксинов необходимо для развития гриба в тканях растений восприим-
чивой пшеницы, что подтверждается индукцией многократного накопле-
ния ауксинов в совместной культуре каллусов пшеницы с грибом. В то же 

время изменения в динамике содержания ауксинов в иммунной пшенице 

значительно от контрольных не отличались. Это предполагает способ-
ность растения поддерживать уровень ауксинов в гомеостатическом 

состоянии, в отличие от восприимчивой пшеницы. 
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Накопление ИУК в тканях восприимчивой пшеницы при гемибиотроф-
ной септориозной и биотрофной головневой инфекции свидетельствуют о 

том, что ауксины способствуют развитию патологического процесса у 

растений и могут иметь "паразитарное" происхождение (Кобыльский и 

др., 1990; Васюк и др., 1996; Tanaka et al., 2003). Как известно, от уровня 

ауксинов зависят не только ростовые характеристики растений, но и ви-
рулентность патогена (Ладыженская, Проценко, 2002; Tanaka et al., 2003). 
Так, мы обнаружили высокое содержание ИУК в сухих спорах T. caries 
(0,52 ± 0,05 мкг / г спор) и в мицелии этого гриба в чистой культуре 

(12,0 ± 1,0 мкг / г сырого мицелия). Гиперсинтез ауксинов в культуре 

S. nodorum отмечали ранее (Кобыльский и др., 1990; Васюк и др., 1996). 
Можно предположить следующие механизмы опосредованного ИУК 

развития патологического процесса у восприимчивых растений пшеницы. 

Ауксины могут “разрыхлять” клеточные стенки растения (Rayle, Cleland, 
1992), что увеличивает возможность быстрой деградации его полисаха-
ридов ферментами фитопатогенов (Дьяков и др., 2001). Разрыхлению 

клеточных стенок может способствовать также экспрессия под влиянием 

экзогенного ауксина эндо-β-1,4-глюканазы растений (Wu et al., 1996). 
ИУК может снижать активность некоторых защитных белков, например, 

ФАЛ (Hughes, Dickerson, 1990), хитиназы (Shinshi et al., 1987) и β-1,3-
глюканазы (Harpster et al., 1998), подавлять экспрессию RIP белка (Rakwal 
et al., 2001). Как показано, ауксины негативно влияют на экспрессию 

генов, индуцируемых поранением, что лимитирует восстановление 

целостности растительной клетки (Rojo et al., 1998). Ауксины могут быть 

важны для аттракции питательных веществ пораженного растения к мес-
ту локализации гриба и стимулирования его спороношения (Readay, 
Strzlezyk, 1989). Это, несомненно, способствует эффективному росту и 

развитию грибов биотрофов и гемибиотрофов в тканях хозяина. 
При микоризной инфекции высокий уровень ауксинов способствовал 

формированию большего количества эктомикоризных корней (Gay et al., 
1994). Показано, что ИУК ингибировала связывание метаболитов несов-
местимой расы гриба, среди которых есть и элиситоры, с плазмалеммой 

растительной клетки и способствовал усилению ее проницаемости 

(Ладыженская, Проценко, 2002). Таким образом ИУК, вероятно, затруд-
няет доступ элиситорного сигнала к рецептору растительной клетки, 

формируя эффект восприимчивости. 
Растения устойчивого сорта пшеницы, вероятно, обладают механиз-

мом ингибирования развития патогена, проявляющимся в отсутствии 

значительных изменений уровня ИУК в растительных тканях на поздних 

стадиях патогенеза. Можно предположить, что многократное повышение 

уровня ауксинов в инфицированных органах растений на первоначальных 

этапах патогенеза проявляется как ответная реакция растения, поскольку 



137 
 

в этот срок доля инфекционного начала в растениях, например S. nodorum, 
еще крайне мала. Это повышение характерно как для устойчивой, так и 

для восприимчивой пшеницы, что, несомненно, показывает неспецифич-
ность этого явления. В растениях восприимчивой к S. nodorum пшеницы 

оно менее значительно, чем у устойчивой, а в опытах с возбудителем кор-
невых гнилей, даже запаздывает. Согласно данным литературы, S. nodorum 
наиболее активно синтезирует ауксины в конце периода культивирования 

(Васюк и др., 1996). Вероятно, резкое и многократное повышение уровня 

ИУК в начальных стадиях патогенеза в устойчивых растениях способ-
ствует повышению активности окисляющих ее ферментов. Образующиеся 

продукты деградации ИУК — оксиндолы и перекиси, обладают высокой 

цито- и фунгитоксичностью (Гесслер и др., 2007) и могут являться 

первичным защитным барьером, способствующим подавлению роста 

гриба в тканях устойчивых растений и в то же время сигналом для запуска 

систем защиты растительной клетки от патогенного агента. Считается 

доказанным, что появление ИУК в среде, содержащей пероксидазу, 

способствует переключению функциональных свойств последней с 

пероксидазных на оксидазные (Kawano, Furuichi, 2007). При этом фермент 

начинает активно генерировать супероксид радикалы и включается в 

процессы окисления ИУК. Кроме этого, ИУК, взаимодействуя с ауксин-
связывающими белками АВР57 (auxin binding protein), может за очень 

короткое время активировать АТФ-азы плазматической мембраны (Kim et 
al., 2001), участвующие в сигнальном каскаде и запускающие экспрессию 

протекторных генов. Расшифрована цепь гормональных изменений, 

происходящих в растении под влиянием ауксинов. Предполагается, что 

ранние изменения в уровне ИУК приводят к индукции ферментов 

этиленового биосинтеза. Этилен, в свою очередь, повышая синтез АБК, 

приводит к нейтрализации эффекта ауксинов (Grossmann, Hansen, 2001). 
Физиологический эффект ауксинов экзогенного (грибного) и эндоген-

ного (растительного) происхождения, вероятно, может различаться, пос-
кольку рецепторы ауксинов обнаруженные на плазмалемме (белок ABP1) 
(Napier et al., 2002), на эндоплазматическом ретикулюме (протеин-
дисульфид-изомераза (Sugaya et al., 2000) и в цитоплазме (формальдегид 

дегидрогеназа (Sugaya, Sakai, 1996), представлены различными белками. 

Установлено, что обработка растений ауксинами уже через несколько 

минут может оказывать влияние на экспрессию ряда генов, часть которых 

задействована в синтезе белков, участвующих в процессах адаптации к 

стрессовым воздействиям. Трансгенные растения, гиперпродуценты ИУК 

характеризуются высокой пероксидазной активностью и, как следствие, 

большей стресс устойчивостью (Csiszar et al., 2004). В то же время 

мутанты нечувствительные к эндогенному ауксину оказываются воспри-
имчивыми, в частности, к вирусам (Mayda et al., 2000). 
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Полученные нами результаты предполагают, что роль ауксинов в 

развитии защитных реакций неоднозначна. Не вызывает сомнений, что 

привносимые фитопатогенными грибами ауксины способствуют снижению 

защитных функций растительной клетки. Однако, резкие изменения в их 

содержании, в начальные фазы патогенеза, вероятно, происходящие за счет 

иммобилизации эндогенных резервов этого гормона, могут запускать 

некоторые механизмы, регулирующие устойчивость растительной клетки 

против биотрофных патогенов, посредством, например, многократного и 

локального увеличения уровня АФК с участием оксидоредуктаз (Von 
Tiedemann, 1997). 

На рис. 14 представлены сравнительные данные по изменению уровня 

АБК в инфицированных T. caries проростках (а, б). Как видно, уровень 

этого фитогормона резко и многократно повышается у восприимчивой 

пшеницы (рис. 14 а), что отражает стресс при патогенезе. В инфицирован-
ных растениях устойчивой пшеницы (рис. 14 б) в начале патогенеза также 

обнаруживается тенденция к повышению уровня АБК, но в последующем 

ее содержание снижается и сохраняется на низком, даже в сравнении с 

контрольными растениями, уровне вплоть до фазы кущения. 
Интересно, что в фазу кущения у восприимчивых растений уровень 

этого гормона резко снижается, что предполагает активное протекание 

синтетических процессов, происходящих в этот период в инфицирован-
ных растениях (рис. 14). В фазу выхода в трубку у растений устойчивой 

пшеницы содержание АБК повышается многократно, а у восприимчивой 

— на 30 % (рис. 14). Следует заметить, что, согласно Т.В Ярошенко (1981), 
в эту фазу роста, устойчивая пшеница окончательно "освобождается" от 

патогена. В связи с этим транзитное повышение уровня АБК, вероятно, 

способствует экспрессии генов стрессовых белков, синтез которых 

находится под контролем этого гормона. 
При анализе уровня АБК мы обнаружили в начальной фазе развития 

септориоза (3 сут.) в растениях повышенный уровень этого гормона. Его 

содержание в растениях устойчивого сорта было более высоким и 

кратковременным (рис. 14). В то же время, в восприимчивых растениях 
уровень АБК постоянно превышал контрольный вариант, что согласуется 

с данными других авторов (Никитина, Талиева, 2001). В растениях этот 

гормон запускает синтез более десятка стрессовых PR-белков (Rock, 2000), в 

том числе тауматин-подобных (PR-5) (Kuwabara et al., 2002), ингибиторов 

протеиназ [Carrera, Prat, 1998]. Причем важно подчеркнуть, что такой ответ в 

растениях наблюдается не только под воздействием экзогенной АБК, но и 

при повышении уровня эндогенного фитогормона (Талиева и др., 1999). 
Транзитное повышение уровня АБК, более сильное в устойчивых растениях, 

чем в восприимчивых, вероятно, приводит к снижению негативного 

воздействия метаболитов грибного происхождения (Волынец и др., 1993) 
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посредством запуска опосредованного этим фитогормонов антипатогенной 

программы. Однако нельзя, по-видимому, считать, что АБК, являясь 

стрессовым гормоном, активно вовлекается в защите растений от 

фитопатогенов. Позднее и долговременное увеличение количества АБК, 

вероятно, может приводить к угнетению и ослаблению растений Так, 

высокий уровень АБК в растениях при поражении септориозом или 

корневыми гнилями также способствует некрозу инфицированных тканей, 
что может благоприятствовать росту и развитию гриба (Michniewicz et al., 
1990; Von Tiedemann, 1997). 

 

 
Рис. 14. Влияние T. caries на уровень АБК в растениях, контрастных по 

устойчивости к патогену видов пшеницы T. aestivum (восприимчивый) (1) и 
T. timopheevii (устойчивый) (2) в различные фазы вегетационного периода. 

 
Под действием АБК резко снижалось содержание фитоалексинов в 

клубнях картофеля, вследствие чего они становились восприимчивыми к 

P. infestans (Li, Heath, 1990). АБК в высоких концентрациях снимает 

вызываемую элиситорами, СК и арахидоновой кислотами СВЧ-реакцию 

клеток (Audenaert et al., 2002), подавляет активность и экспрессию генов 

катион стимулируемой АТФ-азы (Ладыженская, Проценко, 2002), анион-
ной и клеточно-стеночной пероксидазы, рибосома инактивирующего 

белка риса (Rakwal et al., 2001) и ФАЛ (Audenaert et al., 2002). Кроме того, 

показано, что мутанты томата со сниженным уровнем АБК становятся 

более устойчивыми к некротрофам, что тесно связано с активностью ФАЛ 

(Audenaert et al., 2002). 
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Основываясь на этом можно полагать, что слишком позднее повыше-
ние уровня АБК и длительное удержание ее уровня на высоком уровне в 

восприимчивых растениях не только показатель стресса, но и механизм 

через который патоген, в особенности некротрофный и гемибиотрофный 

способны инфицировать растения. 
Следует отметить, что в отличие от характера изменения уровня ИУК 

и АБК при грибном патогенезе, содержание ЦК остается более высоким в 

инфицированных проростках устойчивой пшеницы, чем в восприим-
чивой. ЦК отводится важная роль в активации фотосинтеза в растениях 

(Yang et al., 2003), тогда как АБК, напротив, подавляет интенсивность 

синтетических реакций в хлоропластах (Shu-Qing et al., 2004). Полу-
ченные нами данные о различии в концентрации этой пары фитогормонов 

у растений изученных видов при инфицировании отражаются в характере 

изменений содержания хлорофиллов. В инфицированных листьях воспри-
имчивой пшеницы происходит снижение их содержания, а в листьях 

устойчивого вида, напротив, повышение. 
Известно, что патогены способны выделять в среду культивирования 

ЦК (Ashby, 2000), что вполне справедливо и для спор T. caries (Trione, 
Sajaverdo-Soto, 1986). Считается, что ЦК при биотрофной инфекции 

экскретируются из спор патогенов во время их прорастания (Андреев, 

Плотникова, 1989). Поэтому можно предположить, что наблюдаемые 

изменения в уровне ЦК могут являться следствием их продукции 

фитопатогенами. О преимуществе грибной доли ЦК в системах хозяин - 
патоген могут говорить факты выявления высокой их концентрации в 

грибной цитоплазме и на поверхности гифальных клеток и гаусторий 

гриба, проникшего в ткани растений пшеницы возбудителя ржавчины 

(Hu, Rijkenberg, 1998). Аналогичной позиции придерживаются по 

отношению к биотрофным грибам и другие авторы (Талиева и др., 1999; 

Ashby, 2000). Повышение содержания ЦК в растениях приводит к 

увеличению в зоне инфекции размеров ядер клеток и их органелл, 
увеличению содержания в них РНК и белка и, в случае инокуляции 

головневыми грибами, вероятно, к усилению митотической активности 

клеток. Можно предположить, что при биотрофной инфекции, ЦК 

посредством индуцирования активности ферментов, таких как суперок-
сиддисмутаза и каталаза, могут приводить к снижению эффекта гиперна-
копления АФК и, как следствие этого, снижению вероятности появления 

СВЧ-реакции (Beckman, Ingram, 1994). Встречаются данные о подавлении 

ЦК активности некоторых защитных ферментов растений (Shinshi et al., 
1987), а также синтеза фитоалексинов (Beckman, Ingram, 1994) и полиа-
минов (Walters, 2003). 

В то же время, не совсем логично связывать возрастание уровня ЦК в 

устойчивых растениях со способностью патогенов продуцировать соеди-
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нения этого класса, так как в проростках устойчивых форм пшеницы, где 

накопление ЦК было более заметным, патогены развивались слабее, чем 

на восприимчивых растениях. Поэтому многократное увеличение концен-
трации ЦК в устойчивых растениях, вероятно, связано с усилением 

метаболической активности растительных клеток и характеризует их 

способность противостоять патогенам. 
Полученные данные свидетельствуют, что роль фитогормонов при 

формировании реакции устойчивости или восприимчивости сложна и 

даже неоднозначна, поскольку в изменении их уровня в системе хозяин – 
патоген участвуют гормоны как хозяина, так и гриба. Однако использова-
ние контрастных по устойчивости к патогенам форм пшеницы позволили 

определить основные отличия в балансе фитогормонов у растений. 

Показано, что транзитное и многократное увеличение уровня ауксинов и 

АБК является показателем последующего формирования устойчивости 

растительных тканей к патогену. В то же время долговременное поддер-
жание их высокого содержания, напротив, является проявлением реакции 

восприимчивости. Сравнение динамики изменения коэффициента отно-
шения ИУК / ЦК выявило, что она сходна для инфицированных пророст-
ков обоих видов пшеницы (рис. 15 в). В инфицированных растениях 

восприимчивого вида этот коэффициент был высоким в сравнении с 

собственным контролем и растениями устойчивого вида. Не исключено, 

что вследствие такого сдвига в балансе указанных гормонов обнаружива-
ются изменения в ростовых показателях проростков, а также различия в 

содержании хлорофилла. 
Проникновение патогена в растение не остается незаметным для 

хозяина. На 6 – 9 сут после его инфицирования баланс ИУК / АБК в расте-
ниях T. aestivum резко падает (рис. 16 а). В связи с увеличением уровня 

АБК в инфицированных проростках в сравнении с контролем, по видимо-
му, резких изменений в соотношении ЦК/АБК в проростках T. aestivum не 

обнаруживается (рис. 16 б). Таким образом, инфицирование грибом T. caries 
восприимчивых проростков приводит к заметному, но кратковременному 

увеличению содержания ИУК, и постепенному, но долговременному 

увеличению уровня АБК в проростках. В то же время в этих проростках 

изменяется и концентрация ЦК, что в целом приводит к дисбалансу 

гормональной системы, который, вероятно, и необходим патогену для 

успешного проникновения в ткани восприимчивой пшеницы. 
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Рис. 15. Влияние инфицирования проростков пшеницы T. aestivum (_____________) и 

T. timopheevii (- - - - - -) возбудителем твердой головни на соотношения 

фитогормонов ИУК / АБК (а), ЦК / АБК (б) и ИУК / ЦК (в). 
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Рис. 16. Характер изменения баланса ИУК/АБК в больных растениях 

восприимчивой T. aestivum (1) и устойчивой T. timopheevii (2) к возбудителю 

твердой головни T. caries пшеницы. 
 

Проростки устойчивого вида характеризуются относительной стабиль-
ностью коэффициента ИУК / АБК вследствие понижения концентрации 

обоих фитогормонов (рис. 16 б). Инокуляция приводит к 2,5-кратному 

увеличению уровня ЦК на фоне снижения концентрации как АБК, так и 

ИУК в сравнении с контролем, что отражается в сдвиге баланса ЦК / АБК 

и ИУК/ЦК (рис. 16 б). 
Мы изучали влияние T. caries на изменение баланса ИУК/АБК в 

растениях пшеницы также в различные фазы вегетации, которые, как 

известно, являются значимыми в физиологии взаимоотношения патогена 

с хозяином (рис. 16). Так, патоген может "усиливать" коэффициент куще-
ния пшеницы и тем самым свой репродуктивный коэффициент. В фазу 

трубкования гриб "подготавливается" к переходу от вегетативного роста в 

узле кущения к активному заселению зачатков колоса и формированию в 

них телиоспор (Trione, Sayaverda-Soto, 1981). В то же время в устойчивых 

формах растений к фазе трубкования - цветения в тканях растения гриб 

полностью элиминируется (Ярошенко, 1981). 
Как видно (рис. 16), в фазу кущения баланс ИУК / АБК у восприим-

чивой пшеницы сдвинут в сторону низких значений ИУК в сравнении с 

АБК, что, вероятно, является одним из факторов снижения апикального 

доминирования центрального побега и индуцирования закладки новых. 

Как следствие этого, у таких растений наблюдается повышение 

коэффициента кущения. Характерно, что в последующем, вплоть до фазы 
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молочной спелости в балансе этих двух фитогормонов отличий от 

контрольных растений не наблюдается, что говорит об установлении 

сбалансированных по изученным фитогормонам "симбиотических" 

отношений между растением и патогеном на этих этапах роста пшеницы. 
Многократное увеличение соотношения ИУК / АБК в фазу молочной 

спелости зерновок, вероятно, связано с формированием инфекционных, 

визуально различимых, структур и замене содержимого зерновки вновь 

образованными телиоспорами патогена. У устойчивой же пшеницы, 

напротив, в фазу кущения соотношение ИУК / АБК сдвинуто в сторону 

повышенных концентраций ИУК, а впоследствии, к фазе трубкования, 

наоборот, этот коэффициент сдвигается в сторону повышенного уровня 

АБК. Резкие изменения в уровне АБК, в сравнении с ауксинами, вероятно, 

способствуют запуску программы элиминации патогена. Поскольку в 

устойчивых растениях уровень исследованных фитогормонов находится в 

целом в сбалансированном состоянии, значительных изменений в 

коэффициенте ИУК / АБК не наблюдается. В то же время у восприимчи-
вых растений они могут быть значительными. Необходимо заметить, что 

и в фазу кущения в растениях мы также наблюдаем относительно низкий 

уровень ИУК в сравнении с АБК. 
Таким образом, мы проследили изменение уровня фитогормонов 

(ИУК, АБК и ЦК) в проростках и взрослых растениях пшеницы, 

инфицированных тремя видами фитопатогенов. Исследования простран-
ственно разобщенных органов растений показало, что местное изменение 

концентрации фитогормонов, вероятно, за счет высвобождения из 

связанных форм может приводить к передаче сигнала по растению и 

вызывать в разных органах специфические физиологические реакции. 
Определение уровня фитогормонов в удаленных от инфекции органах, 

вероятно, могут нам подсказать, какого преимущественно они происхож-
дения растительного или грибного, поскольку давно доказано, что в 

растении их продукция приурочена к определенным органам. Так, 

например, известно, что ауксины, преимущественно синтезируясь в 

надземной апикальной меристеме, транспортируются в корни, а ЦК, 

напротив, преимущественно синтезируясь в корневой системе, транспор-
тируются в надземные органы. Получены экспериментальные доказатель-
ства усиления образования АБК, ЖАК и системина в отдаленных органах 

при распространении через стебли электрических сигналов (Keith, 1992). 
В то же время ясно, что локально развивающиеся патогены (S. nodorum и 

B. sorokiniana), вероятно, регулируют баланс фитогормонов только в 

местах своего развития, поскольку растения для них, в первую очередь, 

субстрат для существования. 
Известно, что ауксины, АБК и ЦК могут проявлять четко выраженный 

антагонизм в действии на растительную клетку (Swarup et al., 2002). Это 
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визуально проявляется на каллусах в виде корнеобразования при высоких 

концентрациях ауксинов и образования побегов под влиянием ЦК, а АБК 

ингибирует все процессы индуцируемые вышеуказанными фитогормо-
нами. Ауксины могут регулировать уровень ЦК посредством экспрессии 

генов ЦК оксидазы (Swarup et al., 2002), а ЦК регулируют синтез перо-
ксидаз, вовлеченных в катаболизм ауксинов. Известно, что в интактных 

растениях, не подвергнутых стрессу, соотношение фитогормонов нахо-
дится во взаимно компенсирующем друг друга балансе. Инфицирование, 

как и любой другой стресс, приводит к его нарушению, что четко 

проявляется у растений, восприимчивых к патогенам. Так биотрофный и 

гемибиотрофный патогены, стимулируя синтез ауксинов, приводят к 

увеличению соотношения ИУК / АБК. В устойчивых сортах содержание 

ауксинов тоже повышается. Но в этом случае повышается также и 

уровень АБК, компенсирующий всплеск в содержании ИУК, и в балансе 

ИУК / АБК значительных изменений не наблюдается. Баланс ЦК / АБК в 

восприимчивых сортах сдвинут в сторону АБК, а в устойчивых — в сто-
рону ЦК. Это предполагает превалирование процессов синтеза белков, в 

том числе и защитных, у последних, и, напротив, супрессирование у 

восприимчивых. 
Интерес представляют данные о комбинационной регуляции активнос-

ти защитных белков под влиянием гормонов. Так, например, если 

отдельно экзогенные ЦК приводили к репрессии активности 1-аминоцик-
лопропан-1-карбоксилат-оксидазы, ключевого фермента синтеза этилена, 

то в комбинации с ИУК и МЖ многократно экспрессировали ее (Biondi et 
al., 2003). Ингибирование ауксинами и ЦК синтеза полиаминов, характе-
ризующихся определенными антифунгальными свойствами, восстанавли-
валось метилжасмонатом (Biondi et al., 2003). Особо высокая их экс-
прессия наблюдалось под воздействием комплекса ИУК + бензиладенин + 
метилжасмонат, что предполагает синергизм при их совместном влиянии. 

Однако, иные данные, были получены на листьях риса, где ЖАК индуци-
рует синтез фитоалексинов (Tamogami et al., 1997). ЦК, как правило, 

ингибировали активность ключевого фермента их синтеза (Tamogami et 
al., 1997). ЖАК, метилжасмонат и АБК ингибировали активность кислых 

липоксигеназ сои, однако добавление в среду инкубации гипокотилей 

НУК приводило к увеличению их активности. 
 
Можно уверенно сказать, что в процессе развития патологического 

процесса гормоны играют критическую (главную) роль, связанную как с 

формированием устойчивости, так и восприимчивости. 
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4. Регуляция синтеза лигнина растений и трофность патогенов 
Накопление и отложение лигнина рассматривается как один из основ-

ных механизмов защиты растений при взаимодействии их с патогенами 

(Blokhina et al., 2003; Горшкова и др., 2005; Яруллина, Ибрагимов, 2006). 
Большинство патогенов не способно расщеплять лигнинсодержащие 

структуры растительных клеток. Поэтому лигнифицированные клетки 

образуют вокруг внедряющегося фитопатогена своеобразный физический 

и химический барьер, препятствующий его продвижению и развитию, а 

также ограничивает диффузию, выделяемых им токсинов (Дьяков и др., 

2001; Bolwell, Daudi, 2009). 
Биотрофный тип паразитизма. Выявлено, что при заражении расте-

ний пшеницы возбудителем твердой головни, значительная роль принад-
лежит процессам лигнификации и накопления лигнина в растительных 

тканях. Как видно, в зараженных проростках восприимчивого сорта 

Жница содержание лигнина не повышается и определяется на уровне 

контроля. Тогда как в проростках устойчивой пшеницы Т. timopheevii в 

ответ на инфицирование происходит интенсификация лигнинобразова-
тельных процессов (рис. 17). Так, в 7-ми суточных проростках Т. timopheevii 
содержание лигнина повышается в 1,5 раза по сравнению с незаражен-
ными растениями. При этом высокий постинфекционный уровень накоп-
ления лигнина в растениях устойчивого вида обусловлен активацией 

ферментативных систем, как ФАЛ, так и ТАЛ (рис. 17). Как уже отмеча-
лось, повышение активностей этих ферментов обычно коррелирует с 

быстрой и эффективной лигнификацией. 
В литературе имеется много фактического материала о повышении 

активности пероксидазы в устойчивых и восприимчивых сортах растений 

при заражении их патогенами. Часть исследователей считает, что повы-
шение активности фермента коррелирует с устойчивостью (Максимов, 

2005), в то время как другие связывают повышение активности перокси-
дазы с чувствительностью к болезням. Возможно, что выявленное нами 

(рис. 18) снижение общей активности пероксидазы в проростах устой-
чивого и восприимчивого видов пшеницы при заражении возбудителем 

твердой головни, способствует проникновению патогена в ткани хозяина. 
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Рис. 17. Активность ФАЛ, ТАЛ, содержание лигнина в проростках пшеницы 

восприимчивого сорта Жница (1,2) и устойчивого вида Т. timopheevii К-58665 (3,4) 
при инфицировании T. caries. 

1, 3 — контроль, 2, 4 — заражение. 
 

 
Рис. 18. Активность пероксидазы в проростках пшеницы при инфицировании 

возбудителем твердой головни (ед/мг белка). 
1 — T. timopheevii; 2 — T. Aestivum; 
а — контроль; б — инфицирование. 

 
Гемибиотрофный тип паразитизма. Результаты наших исследований 

показали, что интенсивность процессов лигнификации в растительных 

тканях является одним из ведущих факторов обеспечения устойчивости к 

этому патогену. Как видно на рис. 19, в листьях растений устойчивого 

сорта на 6-е сут. после инфицирования S. nodorum происходит двукратное 

повышение содержания лигнина. В тканях восприимчивого сорта повы-
шение уровня лигнина составляет всего 40% к контрольному значению. 
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Рис. 19. Динамика изменения содержания лигнина в листьях пшеницы 

устойчивого сорта Диамант и восприимчивого сорта Саратовская 29 
при инфицировании возбудителем септориоза. 

 
Нами уже отмечалось, что начальным этапом синтеза лигнина служит 

дезаминирование фенилаланина и тирозина, катализируемое ферментами 

ФАЛ и ТАЛ, что приводит к образованию оксикоричных кислот (Boudet, 
2000). В дальнейшем, неупорядоченная полимеризация этих кислот под 

действием пероксидазы приводит к образованию лигнина (Hawkins, 
Boudet, 2003). 

Проведенные исследования показали, что инфицирование растений 

пшеницы возбудителем септориоза приводит к активации ФАЛ в листьях, 

которая в зависимости от устойчивости сорта различна (рис. 20). Растения 

устойчивого сорта Диамант уже через 24 ч. после инокуляции характе-
ризуется увеличением активности ФАЛ вдвое по сравнению с контролем, 

а на 6-е сут. происходит трехкратное увеличение активности фермента. 

Увеличение активности ФАЛ в растениях восприимчивого сорта Саратов-
ская 29 наступает лишь через 48 ч. после заражения; оно значительно 

ниже, чем в листьях устойчивого сорта Диамант. Активация ФАЛ через 

24 ч. после инфицирования свидетельствует о раннем ответе раститель-
ных клеток устойчивого сорта на проникновение патогена. 

Повышение активности фермента на 6-е сут. после заражения, 

вероятно, связано с включением защитных реакций растительного 

организма. Высокая активность ФАЛ обуславливает синтез антигрибных 

веществ, играющих существенную роль в устойчивости растений 

(Тютерев, 2002). Показано, что на ранних этапах патогенеза в растениях 

устойчивого сорта активируется не только ФАЛ, но ТАЛ (Яруллина и др., 

1997). 
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Рис. 20. Динамика активности ФАЛ в  листьях пшеницы устойчивого сорта 

Диамант (1,2) и восприимчивого сорта Саратовская 29 (3, 4) при инфицировании 

возбудителем септориоза: 
контроль (2, 4); опыт (1, 3). 

 
Повышение активности этих ферментов обычно коррелирует с быст-

рой и эффективной лигнификацией (Boudet, 2000). Как уже отмечалось, в 

листьях растений оксикоричные кислоты из предшественников могут 

образовываться и под действием ТАЛ. Показано, что здоровые проростки 

устойчивого сорта характеризуются более высоким уровнем ионно-
связанной пероксидазы, чем проростки восприимчивого сорта (Максимов, 

2005). Эффективная защитная функция пероксидаз осуществляется в 

результате синтеза полифенольных соединений в непосредственной 

близости от инфекционных структур (Максимов и др., 2011). Высокая 

активность ионно-связанных и клеточно-стеночных пероксидаз обеспечи-
вает основу протекторной функции растительной клеточной стенки за 

счет инактивации поступающих извне токсинов и других физиологически 

активных соединений. Результаты исследований свидетельствуют, что 
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инфицирование пшеницы возбудителем септориоза, сопровождается 

активацией ферментов лигнинового обмена. У растений устойчивого 

сорта активационные процессы происходят значительно быстрее и 

эффективнее, по сравнению с растениями восприимчивого сорта. За счет 

этого достигается высокий уровень синтеза фенольных соединений в 

клетках устойчивых растений и в тканях создается эффективный 

лигниновый защитный барьер. 
Некротрофный тип паразитизма. Эксперименты, проведенные с 

контрастными по устойчивости к Bipolaris sorokiniana сортами мягкой 

пшеницы, позволили установить определенные закономерности проявле-
ния активности ферментов ФАЛ и ТАЛ и накопления лигнина в 

инфицированных растениях. Показано, что у растений устойчивого сорта 

Заря в местах внедрения и локализации патогена (корни) происходит интенсив-
ная активация ФАЛ на протяжении всего срока наблюдений, что сопровожда-
лось высоким уровнем лигнина (рис. 21). 
 

 
Рис. 21. Динамика активности ФАЛ, ТАЛ, содержания лигнина в корнях пшеницы 

устойчивого сорта Заря при инфицировании B.sorokiniana: 
а — контроль, б — заражение. 

 
В растениях восприимчивого сорта кратковременное повышение 

активности ФАЛ не приводила к повышению содержания лигнина в 

тканях. Вероятно, защитный эффект накопления лигнина достигается при 

более продолжительной активации фермента ФАЛ, которое имеет место в 

тканях корней устойчивого сорта пшеницы. 
Заражение растений обоих сортов не приводило к изменениям в 

активности ТАЛ в корнях. Это, вероятно, свидетельствует о том, что в 

корнях растений пшеницы поток ассимилятов шикиматного пути 

направляется в русло биогенеза лигнина в основном через L-фенилаланин, 

а не через L-тирозин. В корнях L-тирозин может подвергаться декарбок-
силированию с образованием ароматических аминов. В надземных частях 
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растений эта аминокислота дезаминируется до образования оксикоричных 

кислот и лигнина (Загоскина и др., 2005). 
В листьях растений устойчивого сорта высокая ферментативная 

активность выявляется на всех этапах патогенеза. В листьях растений 

восприимчивого сорта инфицирование приводило к кратковременному 

повышению активности ФАЛ и ТАЛ, а затем уровень ферментативной 

активности в них был даже ниже, чем у контрольных растений. Можно 

предположить, что в инфицированных растениях устойчивого сорта часть 

предшественников и промежуточных соединений лигнина могут транс-
портироваться из листьев в корни и включаться в синтетические про-
цессы. 

Таким образом, стратегия защитного ответа растения–хозяина опреде-
ляется типом паразитизма возбудителя болезни. При заражении пшеницы 

патогеном с некротрофным типом питания, высокий уровень лигнина в 

местах внедрения гриба обеспечивается активацией ферментов феноль-
ного метаболизма, как в инфицированных органах, так и в неинфициро-
ванных. Концентрация лигнина, необходимая для подавления развития 

грибов с биотрофным и гемибиотрофным типом питания, достигается 

активацией не только ФАЛ, но и ТАЛ. Несмотря на различия в этиологии 

болезней, признаком устойчивых форм является высокий постинфекцион-
ный уровень синтеза и накопления лигнина, обусловленный ранней и 

значительной активацией ферментов лигнификации. Для восприимчивых 

растений характерна исходно низкая активность ферментов лигнифика-
ции, что не обеспечивает достаточную интенсивность синтетических 

процессов и, в конечном итоге, высокий уровень содержания лигнина, 

достаточный для эффективной защиты при патогенезе. 
 

5. Функциональная активность ДНК в патогенных системах 
с различным типом трофности 

Особое важное место во взаимодействиях растений с патогеноми 

занимает система рецепции, передачи сигнала и запуска экспрессии ряда 

генов защитных белков (PR-белков). Проведенная нами оценка функ-
циональной активности ДНК ядер клеток растений T. aestivum сорта Мос-
ковская 35, окружающих пораженные B.sorokiniana, S. nodorum и P. recondita 
участки листьев, показала зависимость величины этого параметра от 

времени, прошедшего после инокуляции растений, и видовой принадлеж-
ности патогенов. 

Так, через 24 ч. после инокуляции во всех вариантах опыта функции-
ональная активность ДНК соответствовала уровню контроля. Затем, в 

течение 36 – 48 ч она постепенно возрастала в 1,2 – 1,6 раза (рис. 21), хотя 

характер ответа клеток мезофилла зависел от типа питания фитопатогена. 

Через 5 – 6 сут после инокуляции листьев P. recondita функциональная 
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активность ДНК ядер клеток продолжала возрастать. Это неудивительно, 

так как известно, что P. recondita, характеризующийся биотрофным спосо-
бом питания, в больших количествах выделяет в ткани растений рост 

стимулирующие соединения (Андреев, Плотникова, 1989). 
В вариантах опыта с инфицированием листьев B. sorokiniana, напро-

тив, после небольшого и кратковременного подъема происходило посту-
пательное подавление метаболической активности ядер. По-видимому, в 

ходе патогенеза в балансе метаболитов этих грибов доля компонентов, 

оказывающих неблагоприятное влияние на клетки растений, возрастала. 

В самом деле, установлено, что токсические вещества, продуцируемые 

B. sorokiniana, временно активируют, а затем подавляют метаболическую 

активность клеток растений. 
Закономерности развития на растениях гемибиотрофных грибов 

исследованы мало. Тем не менее, уровень функциональной активности 

ДНК ядер в опыте с S. nodorum, более высокий на протяжении первых 

2 сут. эксперимента, чем в случае инфицирования P. recondita (рис. 22), 
позволяет сказать, что в эти сроки опыта S. nodorum, по-видимому, в 

значительных количествах выделяет рост стимулирующие соединения. 

Постепенное снижение функциональной активности ядер, отмечаемое 

через 5 – 6 cут после инокуляции (рис. 21), происходило, вероятно, за счет 

продукции S. nodorum ингибиторов метаболической активности клеток 

растений Таким образом, оценка функциональной активности ДНК 

показала, что во всех вариантах опыта на протяжении 2 сут. после 

инокуляции вокруг инфицированных клеток растения образуются зоны, 

где клетки мезофилла характеризуются повышенным по сравнению с 

контролем значениями этого показателя. Параметры этих зон были 

неодинаковы для исследуемых патогенов. В связи со сказанным можно 

было ожидать, что при последовательной инокуляции листьев любой 

парой патогенов интенсивность вторичной инфекции будет зависеть как 

от их комбинации, так и от расстояния между точками нанесения 

инокулюма. 
При проверке этого выявлено, что при расстоянии между точками 

нанесения инокулюма в 1 мм зоны пораженных грибами S. nodorum и 

P. recondita соприкасались, но их суммарная площадь была значительно 

меньше удвоенной величины контроля (табл. 3). Вероятно, в таком 

варианте опыта происходило самоигибирование развития на растениях 

как грибом S. nodorum, так и P. recondita. С увеличением расстояния до 3 

мм участки первичного и вторичного поражения листьев наблюдались 

раздельно. В этом случае площадь первичного поражения соответствовала 

контролю, а вторичного — была несколько ниже контроля, что указывает 

на влияние первичной инфекции на интенсивность симптомов вторичной 
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инфекции. Однако это влияние не регистрировалось при увеличении 

расстояния между точками инокуляции до 6 мм (табл. 3). 
 

 
Рис. 22. Функциональная активность ДНК ядер клеток мезофилла растений 

пшеницы T. aestivum сорта Московская 35 в зонах развития P. recondita (1), 
S. nodorum (2) и B. sorokiniana (3) (Трошина и др., 1992). 

 
Таблица 3 
Площадь пораженных участков листьев пшеницы сорта Московская 35 

грибами S. nodorum (1) и P. recondita (2) 
Расстояние между точками 

нанесения инокулюма, мм 
Интенсивность симптомов болезней 

 
1+1 

 
2+2 

 
1+2 

 
2+1 

1 1.2 1.3 1.1± 0.1 0.2± 1.5 
3 1.0± 0.9 1.0± 0.9 0.6± 0.4 0.5± 0.7 
6 1.0± 1.0 1.0± 1.0 1.0± 0.8 0.9± 1.0 

Примечание: показатель регистрировали через 7 сут. после инокуляции; показатель при 

однократной инокуляции листьев грибами S. nodorum и P. recondita были приняты за 1,0.  
 

Иная картина наблюдалась при заражении листьев растений грибами 

разных видов S. nodorum и P. recondita. Нами обнаружено, что при обоих 

комбинациях грибов при расстоянии между точками нанесения 

инокулюма 1 мм возбудитель септориоза развивался интенсивнее, чем в 

контроле, одновременно с очень ослабленным развитием возбудителя 

бурой ржавчины (табл. 3). Эти факты заставляют предполагать, что при 

нанесении инокулюма грибов на эпидермис листьев растений пшеницы на 

расстоянии 1 мм между точками инокуляции гриб S. nodorum подавляет 

развитие гриба P. recondita, но гриб P. recondita стимулирует развитие 

гриба S. nodorum. 
С увеличения расстояния между точками инокуляции до 3 мм размеры 

пораженных каждым из грибов участков были значительно меньше, чем в 

контроле (табл. 3). Это свидетельствовало о взаимном ингибировании 
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развития патогенов, но в большей степени все-таки гриба P. recondita. 
При дальнейшем увеличении расстояния между точками инокуляции 

площади инфицированных участков приближались к уровню контроля. 

Ослаблению развития на листьях растений пшеницы разных видов 

ржавчины на фоне интенсивного развития возбудителя септориоза 

описано в литературе. Обращает на себя внимание резкая смена характера 

взаимоотношений грибов грибами S. nodorum и P. recondita на расстоянии 

1 и 3 мм. Причина ее неясна и требует особого исследования. 
Таким образом, чтобы защитить себя от большого количества 

патогенов в растениях развиваются сложные системы защиты в 

зависимости от трофности инфицирующего агента. СК и ЖАК-зависимые 

защитные ответы являются доминирующими первичными сигналами 

развития локальной и системной устойчивости, а взаимодействие между 

сигнальными путями обеспечивает растение мощным регуляторным 

потенциалом и может позволить ему адаптировать защитный ответ на 

воздействие различных патогенов. Устойчивость растения находится под 

влиянием системных сигналов, опосредованных растительными гормо-
нами. Фитогормоны их совместный вклад во взаимоотношения растение – 
патоген имеет решающее значение для фитопатологии. Предполагается, 

что ключевой стратегией вирулентности патогена является модуляция 

гормонального сигнала у растений. Эти стратегии весьма разнообразны. 

Как показали наши исследования возбудители грибных болезней различ-
ной трофности индуцируют сдвиг гормонального баланса инфицирован-
ного растения. Изменение концентрации фитогормонов в устойчивых 

растениях обеспечивает успешное протекание защитных реакций, в том 

числе направленных на укрепление физических и химических барьеров 

(лигнификация). Дисбаланс гормональной системы в восприимчивых 

растениях направлен на подавление формирования защитного ответа 

растительных клеток и обеспечивает успешный рост и развитие 

патогенов. Изменения в содержании фитогормонов больного растения 

определяются трофностью инфицирующего агента, местом его локализа-
ции и фазой развития растения. Понимание механизмов сигнального 

взаимодействия СК, ЖАК и этилена с гормонами растения и гриба, 
такими как ЦК, ИУК, АБК представляется ключевой задачей будущего, от 

решения которой во много зависит раскрытие особенностей взаимоотно-
шений в системе «растение-хозяин – патоген». Полученные знания в 

конечном итоге позволят подойти к проблеме профилактики защиты 

растений от патогенов различной степени трофности. 
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6. Использование знаний о трофности патогенов 
в защите растений 

Современная система защиты сельскохозяйственных культур от болез-
ней основывается на научно обоснованных способах культивирования 

растений, обеспечивающих наиболее благоприятные условия их развития 

и способствующие формированию у них устойчивости к патогенам с 

различным типом трофности. Во всех системах земледелия важнейшим 

условием получения высоких урожаев является интегрированная защита 

посевов от вредителей и болезней, включающая организационно-хозяй-
ственные, селекционные и агротехнические мероприятия, использование 

различных средств защиты (СЗР). 
Наиболее надежный метод защиты растений от болезней — возде-

лывание устойчивых сортов. Селекционерами созданы сорта зерновых 

культур, устойчивые к отдельным видам головни и ржавчины, сорта льна, 

устойчивые к фузариозу, картофеля — к фитофторозу и раку, подсол-
нечника — к ржавчине, табака — к пероноспорозу, яблони — к парше, 

капусты — к киле и др. Знания о путях рецепции, передачи сигнала и 

дальнейшей ответной реакции позволяют создать ряд более технологич-
ных сортов, характеризующихся, с одной стороны, высокой комплексной 

устойчивостью относительно широкому кругу патогенов, а с другой, — 
формирующих высокую продуктивность. 

Основными СЗР до настоящего времени остаются пестициды, прошед-
шие сложный путь от чисто эмпирических приемов до научно обосно-
ванных комплексных мероприятий. Современные препараты для защиты 

растений от вредных организмов можно условно разделить на 3 группы. 

Первая — это пестициды с явным биоцидным эффектом, уничтожающие 

целевые «вредные» организмы. Эффективность их применения достаточ-
но высока. Однако, они уничтожают и «полезные» в агроценозе виды, что 

является их основным «минусом», имеют слабую степень утилизации в 

природных сообществах, накапливаются в продуктах питания и характе-
ризуются высокой канцерогенностью. Согласно данным ФАО-ВОЗ, 

остатки пестицидов обнаруживаются в почти 40 % используемых в пищу 

продуктах. В связи с этим в растениеводство стали внедряться фунгициды 

системного действия, менее токсичные и быстро утилизирующиеся в 

растениях. Важно заметить, что системные препараты азольного ряда, в 

дополнение к биоцидному эффекту, способны запускать в растениях 

естественные механизмы защиты растений по сценарию СПУ (Iwai et al., 
2007), то есть формировать у растений устойчивость к патогенам-
биотрофам. Их использование, к сожалению, сопряжено с материальными 

затратами, поскольку они дороги, производятся за рубежом, и у патогенов 

к ним со временем может формироваться резистентность. 
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К потенциальной группе средств защиты растений следует отнести 

низкомолекулярные вещества, использование которых основано на 

знаниях особенностей патогенов и способные стимулировать иммунный 

потенциал растений. По одной из классификаций (Дьяков и др., 2001) 
такие биопрепараты условно делятся на: 1) повышающие устойчивость 

клеточных стенок растений к атаке патогена за счет накопления в инфи-
цированных тканях кремния или лигнина; 2) активирующие фенольный 

метаболизм; 3) индуцирующие синтез фитоалексинов; 4) приводящие к 

сенсибилизации растений, то есть подготавливающие их к атаке патогена; 

5) усиливающие чувствительность клеток гриба к внешним воздействиям, 

в том числе со стороны гидролаз растений. Согласно О.Л. Озерецковской 

и др. (2006), индуцирование системной болезнеустойчивости растений с 

помощью природных элиситоров обладает рядом преимуществ перед 

химическими. К их числу следует отнести низкую степень опасности для 

людей, организмов, не являющихся мишенями действия препарата, и 

окружающей среды; способность повышать устойчивость у растений-
хозяев, лишенных генов устойчивости, к болезнетворным агентам; 

способность индуцировать устойчивость растений на горизонтальном 

уровне, создавая их более длительную защиту, чем при применении 

фунгицидов, и требующее более низких концентраций специфичных для 

хозяина веществ; полифункциональность, то есть формирование неспеци-
фической устойчивости растений к комплексу патогенов и фитофагов. 

Особый интерес представляют препараты, действующим началом 

которых являются живые культуры микроорганизмов (бактерий, грибов) 

и их метаболиты (Bakker et al., 2007; Pieterse et al., 2014). Их защитное 

действие обусловлено способностью продуцировать: а) антибиотические 

соединения пептидной и низкомолекулярной природы; б) различные 

сидерофоры и хелаторы, способствующие усилению усвояемости 

растениями макро- и микроэлементов, в том числе кальция, железа или, 

напротив, изолирующие тяжёлые металлы или токсические органические 

вещества, в том числе вырабатываемые и патогенными микроорганиз-
мами; в) вещества, переводящие фосфор из нерастворимого состояния в 

растворимое, а также, усиливающие способность других азотфиксирую-
щих бактерий фиксировать атмосферный азот; г) ферменты, деградирую-
щие клеточные стенки патогенов (хитиназы, β-1,3-глюканазы), а также их 

токсины; д) регуляторы роста и различные сигнальные молекулы (аукси-
ны, гиббереллины, ЦК, АБК, СК и ЖАК); е) ферменты, способствующие 

синтезу этилена в растениях и др. 
Регулирующие рост растений бактерии способны как продуцировать 

ауксины (Dodd et al., 2010), ЦК (Kudoyarova et al., 2014), гиббереллины 

(Dobbelaere et al., 2003), АБК (Dodd et al., 2010; Belimov et al., 2014), ЖАК 
(Forchetti et al., 2007) и СК (De Meyer et al., 1999) так и, напротив, 
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тормозить их синтез растениями (Belimov et al., 2008) или утилизировать 

гормоны (Belimov et al., 2014). В сигнальной регуляции с участием 

ризосферных и эндофитных бактерий вовлечены также низкомолекуляр-
ные летучие органические соединения, такие как 3-гидрокси-2-бутанон 

(ацетоин) и 2,3-бутандиол, 2-пентилфуран, способные легко распростра-
няться на большие расстояния посредством диффузии в воздухе, через 

поры в почве и передавать соседним растениям сигнал о появлении 

угрозы повреждения (Pertry et al., 2006). Например, 2,4-диацетилфлоро-
глюцин, продуцируемый P. fluorescens CHA0, индуцировал СИУ в 

растениях арабидопсиса к оомицету Hyaloperonospora arabidopsidis 
(биотрофу), томатов — к галловой нематоде Meloidogyne javanica (De 
Vleesschauwer, Höfte, 2009). 2,4-диацетилфлороглюцин действовал через 

подавление патогениндуцированного ауксинового сигнала, что стало ясно 

из работ с ауксин-устойчивыми мутантами томатов, нечувствительными к 

этому соединению (Bakker et al., 2007). Интересны данные об усилении 

устойчивости растений к гемибиотрофам и некротрофам, вызванное выра-
батываемыми бактериями циклолипопептидами и связаное с активацией 

ферментов липоксигеназного пути, ведущего к формированию широкого 

спектра вторичных метаболитов (Ongena et al., 2010; Cawoy et al., 2014). 
В то же время интересны данные о индуцировании этими низкомолеку-
лярными веществами ферментов фенилпропаноидного метаболизма 

(Dixon et al., 2002), Са-зависимого подщелачивания среды и накопления 

активных форм кислорода (АФК) (Simons et al., 2008), говорящие, что 

ризобактерии могут вовлекаться и в активацию системы защиты против 

биотрофов. Псевдобацин, выделенный из штамма P. putida B10, подавлял 

развитие F. oxysporum в почвах обедненных железом (Kloepper et al., 2009; 
Luo et al., 2012), продуцируемый штаммом P. putida WCS 358, подавлял 

рост гриба B. cinerea (некротроф) в томатах (Bakker et al., 2007). В то же 

время бактерии, не синтезирующие псевдобацин, теряли способность 

индуцировать СИУ в растениях (De Vleesschauwer et al., 2009). В расте-
ниях риса псевдобацин P. fluorescens WCS 374 индуцировал СИУ к пири-
куляриозу, вызываемому аскомицетом Magnaporthe oryzae (гемибиотроф), 

усиливая генерацию Н2О2 в эпидермисе, накопление фенольных соеди-
нений и укрепление клеточной стенки растений в зоне инфицирования 

(De Vleesschauwer et al., 2008). 
Феномен опосредованной защиты растений ризобактериями благодаря 

регуляции ими иммунного ответа хозяина был впервые описан тремя 

независимыми исследовательскими группами: Alstrom (1991) на расте-
ниях фасоли, инокулированных штаммом Pseudomonas fluorescens S97 и 

зараженных Pseudomonas syringae pv. phaselicola, van Peer с соавт. (1991) 
при повышении устойчивости растений гвоздики к Fusarium oxysporum f. 
sp. Dianthi (некротроф), инокулированных штаммом P. fluorescens 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dixon%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20569344
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WCS417, и Wei с соавт. (1991), которые показали способность шести из 94 

штаммов ризобактерий повышать устойчивость растений огурца к 

антракнозу, вызываемому Colletotrichum orbiculare (гемибиотроф). СИУ, 

вызываемая ризобактериями, является эффективной против широкого 

спектра патогенов растений, в том числе оомицетов, грибов, бактерий и 

вирусов (Van Loon, 2007), и даже насекомых и травоядных животных 

(Van Oosten et al., 2008), и проявляется у разнообразных видов растений, в 

том числе арабидопсиса, фасоли, гвоздики, эвкалипта, редиса, табака, 

томата (Van der Ent et al., 2009; Beneduzi et al., 2012; Kloepper et al., 2009), 
риса, кукурузы и пшеницы (Rosenblueth, Martínez-Romero, 2011; Yi et al., 
2013). Но в то же время вызываемая эндофитными бактериями СИУ, 
фенотипически сходна с патоген-индуцированной СПУ, однако характе-
ризуется активацией синтеза ЖАК и этилена (Pieterse et al., 2014). 

В арабидопсисе СПУ, индуцированная авирулентным штаммом P. 
syringae pv. tomato, и СИУ, индуцированная штаммом P. fluorescens 
WCS417r, были одинаково эффективны против вирулентных штаммов 

F. oxysporum (некротроф) и H. arabidopsidis (биотроф), вызывающих кор-
невую гниль и ложную мучнистую росу соответственно (Van der Ent et al., 
2009). С другой стороны, штаммы бактерий P. fluorescens CHA0, P. aeruoginosa 
7NSK2, B. subtilis 26Д и Penicillum chrysogenum вызывали СИУ, эффек-
тивную при заражении такими некротрофами, как Alternaria brassicicola и 
Botrytis cinerea (Van der Ent et al., 2009); штаммы B. cereus BS107 и P. flu-
orescens индуцировали устойчивость к бактериальной гнили, вызванной 

Xantomonas sp. (Ton et al., 2002). 
При исследованиях мутантов арабидопсиса с нарушениями сигналов 

ЖАК (jar1, jin1 и coi1) и этилена (etr1, ein2, ein3 и eir1) было показано, 
что в регуляции СИУ, индуцированной P. fluorescens WCS417r, Serratia 
marcescen 90–166 ЖАК и этилен являются гормонами, регулирующими 

устойчивость по независимому от СК пути (Pozo et al., 2008; Pieterse et al., 
2014). То же самое было показано на растениях томата и риса (Van der Ent 
et al., 2009; Pieterse et al., 2014). Тем не менее, встречаются микроорга-
низмы вызывающие СК-зависимый тип СИУ. Так, СК-продуцирующий 

мутант Pseudomonas aeruginosa 7NSK2 повышал устойчивость к различ-
ным болезням у растений фасоли и томатов дикого типа, но не у мутантов 

NahG, не способных накапливать СК (Audenaert et al., 2002). Индуциро-
ванная штаммом B. subtilis FB17 устойчивость арабидопсиса к P. syringae 
pv. tomato, а также устойчивость, индуцированная Streptomyces sp. EN27 к 

Erwinia carotovora и F. oxysporum в арабидопсисе, была связана с накоп-
лением эндогенной СК и увеличением экспрессии PR-1 (Van der Ent et al., 
2009). 

Еще одной отличительной особенностью СК-независимой СИУ, 

опосредованной СРРБ, является отсутствие прямой активации экспрессии 
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PR-генов и развитие прайминга (Conrath et al., 2006; Pastor et al., 2013). 
При изучении влияния бактерии P. fluorescens WCS417r на транскриптом 

арабидопсиса до и после заражения патогеном было доказано, что СИУ 

связана с усилением экспрессии ЖАК / этилен-регулируемых генов, 

индуцирующихся после атаки патогеном (Актуганов и др., 2007). СИУ, 

развивающаяся по пути прайминга, проявляется на различных этапах 

взаимодействия растений с патогенами и насекомыми, начиная от ранних 

ответов, контролируемых гормональной системой, активирующей различ-
ные сигнальные и защитные белки, и заканчивая долгосрочными ответа-
ми, вовлекающими регулированные изменения хроматина и метилирова-
ние ДНК (Pastor et al., 2013). 

Ризобактерия P. putida LSW17S индуцировала быстрое накопление 

транскриптов PR-генов и продукцию Н2О2 в растениях томата, инфици-
рованных P. syringae pv. tomato DC3000, что приводило к ингибированию 

развития патогена (Ahn et al., 2011). Уменьшение гнили, вызванной 

Rhizopus stolonifer, на плодах персика, обработанных B. cereus AR156 и B. 
subtilis SM21, было связано с повышением содержания Н2О2, увеличением 

транскрипционной активности генов хитиназы, β-1,3-глюканазы и фенил-
аланинаммоний-лиазы (ФАЛ) и активностью их белковых продуктов 

(Журавлева, Лукьянов, 2004; Wang et al., 2013). Штамм B. subtilis 26Д 

индуцировал СИУ в растениях пшеницы, инфицированных гемибиотроф-
ным грибом Septoria nodorum, и в растениях картофеля, инфицированных 

оомицетом Phytophthora infestans, через накопление Н2О2 и увеличение 

транскрипционной активности ЖАК-регулируемых генов PR-белков, а 

также увеличения активности пероксидазы и отложения лигнина в местах 

инфицирования (Максимов и др., 2014, Veselova et al., 2015). 
Генерация АФК, ведущая к экспрессии защитных генов, может быть 

связана с защитным действием липополисахаридов (Van Loon, 2007). 
Показана прямая корреляция между генерацией Н2О2 и концентрацией 

сурфактина различных штаммов B. subtilis, которым обрабатывали 

культуру клеток табака (Falardeau et al., 2013). Роль элиситоров СИУ 

могут также выполнять фитогормоны (Pieterse et al., 2014). Кроме того, 

АФК могут непосредственно активировать транскрипционные факторы и 

через них регулировать АФК-чувствительные гены (Torres, 2010; Sewelam 
et al., 2013; Pastor et al., 2013). Исследования транскриптома растений 

показали, что после инокуляции ризобактериями в растениях накаплива-
ются транскрипционные факторы, которые однако остаются неактивными 

до инфицирования патогенами, но, как предполагают, дают растению 

возможность более быстро реагировать на атаку патогенов и вредителей, 

т.е. обеспечивают эффект прайминга (Conrath et al., 2006; Van der Ent et 
al., 2009; Pieterse et al., 2014). При индукции СИУ в арабидопсисе в 

большом количестве накапливались транскрипты некоторых членов 
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семейства AP2/ERF (ERF1) и MYC2 транскрипционных факторов, регули-
рующих ЖАК- и этилен-зависимые защитные реакции (Rajendran et al., 
2011; Pieterse et al., 2014). В растениях арабидопсиса ERF-путь активи-
ровался при атаке некротрофными патогенами, а MYC-путь — при 

поранении и атаке насекомыми (Sewelam et al., 2013; Vos et al., 2013). 
При индукции СИУ штаммом P. fluorescens WCS417r в арабидопсисе 

совместно активировались гены транскрипционных факторов MYB72 и 

MYC2, причем MYB72 активировался при колонизации корней бактериями 

и регулировал начальные стадии развития СИУ, а MYC2 отвечал за 

долговременные и системные ответы во время развития СИУ, что было 

доказано с помощью различных мутантов, однако молекулярный меха-
низм действия этих факторов еще не известен (Pozo et al., 2008; Sharma, 
2009; Pieterse et al., 2014). 

Приведенные в статье материалы свидетельствуют о сложности 

механизмов, формирующих взаимоотношения растений с патогенами 

различной трофности. Показано, что под влиянием биотрофов, гемибио-
трофов, некротрофов включаются различные сигнальные системы 

растений. В результате осуществляются перепрограммирование работы 

генетического аппарата клеток и формирование защитных антипатоген-
ных химических и физических барьеров (Тарчевский, 2002). 

Повышение устойчивости к патогенам различной пищевой специали-
зации определяется изменением уровня АФК, активности оксидоредуктаз, 

сдвигом в гормональном балансе, укреплением клеточных стенок в 

результате их лигнификации, изменением функциональной активности 

ДНК, содержания и соотношения белковых и липидных компонентов 

мембран. Вявлена важная роль в формировании устойчивости растений к 

патогенам сигнальных молекулы, таких как салициловая и жасмоновая 

кислоты, этилен. Предполагается, что салицилатный сигналинг влияет на 

устойчивость к биотрофам, а жасмонатный сигналинг определяет 

развитие устойчивости к некротрофам. Однако нет однозначного ответа о 

взаимодействии сигнальных путей, поскольку в процессе роста и развития 

растения взаимодействуют с различными патогенами. В наших исследо-
ваниях показано, что обработка жасмоновой и салициловой кислотами 

способствует активации защитных реакций на инфицированние биотро-
фов, некротрофов и гемибиотрофов. 

Результаты исследований механизмов патогенности возбудителей 

болезней и устойчивости растений служат фундаментальной основой для 

разработки высокоэффективных мероприятий по защите растений. Одно 

из направлений в стратегии защиты растений — стимулирование естест-
венных защитных механизмов растительного организма при обработке 

препаратами на основе эндофитных бактерий. Важным составляющим 
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активного воздействия бактериальных метаболитов является то, что они 

могут участвовать в регуляции защитных систем самого растения. 
Исследование молекулярных механизмов взаимоотношений в системе 

«растение-хозяин-патоген» способствует расшифровке обмена сигналами 

между геномами противоборствующих биологических систем и позволит 

оперативно управлять устойчивостью растений к возбудителям болезней с 

различной стратегией питания при помощи сигнальных молекул и 

биопрепаратов на их основе. 
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Общепризнанным основоположником учения о жизненных формах 

растений является выдающийся немецкий естествоиспытатель Александр 

Гумбольдт (1769 – 1859). Однако сам А. Гумбольдт термин "жизненная 

форма" не использовал. Он выделил 19 основных типов растений, говоря 

современным языком, основываясь на ландшафтно-экологических 

позициях (Кирпотин, 1999) и понимал свои основные типы как 

структурные элементы, "распределением и группировкой которых опре-
деляется физиономия растительности страны..., которые массой общего 

впечатления индивидуализируют местность" (Гумбольдт, 1936., с. 84). 
Однако в дальнейшем физиономическое направление Гумбольдта было 

признано "узким" и "малоперспективным", а учение о жизненных формах 
заметно трансформировалось, что связано с его биологизацией и 

экологизацией (Серебряков, 1962). 
Понятие «жизненная форма» введено одним из основателей экологии, 

датским ботаником, альгологом и микологом Йоханнесом Эугениусом 

Вармингом (1841 – 1924). Жизненная форма определялась им как «форма, 

в которой вегетативное тело растения (индивида) находится в гармонии с 

внешней средой в течение всей его жизни от колыбели до гроба, от 

семени до отмирания» (Warming, 1908). В современном понимании, ЖФ — 
общий облик (габитус) растения, обусловленный своеобразием системы 

его надземных и подземных органов, формирующихся в результате роста 

и развития в определенных условиях среды (Миркин, Наумова, 2014). 
Поскольку лишайники даже после открытия их «дуалистической 

природы» чрезвычайно долгое время причислялись к растениям (еще А.Н. 

Окснер (1974, с. 4) характеризовал их как «своеобразную группу… 

низших растений»), то и попытки выделения жизненных форм 

лишайников относятся, примерно, к тому же времени, как складываются 

представления о жизненных формах растений. В частности, уже Цукал 
(Zucal, 1891, цит. по Окснер, 1974) различает «полулишайники» — не 

образующие ясно очерченных слоевищ, не формирующие характерных 

для лишайников структур, морфологически слабо дифференцированные и 

http://dic.academic.ru/dic.nsf/ruwiki/1117218
http://dic.academic.ru/dic.nsf/ruwiki/20460
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всегда стерильные, — отделяя их тем самым от «настоящих» лишайников. 

Однако, несмотря на более чем вековую «историю вопроса», общепри-
нятой классификации или системы жизненных форм лишайников на 

данный момент времени не существует. Наиболее примитивным, 
утилитарным считается деление всего морфологического разнообразия 

талломов на накипные, листоватые и кустистые (иногда выделяют еще 

«слизистые» лишайники, в которых масса фотобионта превышает массу 

микобионта). Такая система, безусловно, не отражает все многообразие 

габитуса лишайников и форм их приспособления к условиям среды. 

Понимание этого факта в разное время привело к разработкам более 

дробных систем жизненных форм лишайников (подробно см. обзоры: 

Окснер, 1974; Голубкова и Бязров, 1989; Пристяжнюк, 1996 а,  б и др.). 
Не рассматривая каждую их них в отдельности, можно констатировать 

несколько принципиально различных «базовых» подходов: 

 «Морфолого-таксономический», когда жизненные формы получа-
ют название наиболее «типичного» таксона (как правило, рода), напри-
мер, формы Parmelia, Umbilicaria etc. (Frey, 1924 цит. по: Голубкова и 

Бязров, 1989; Klement, 1955 и др.). В настоящее время этот подход 

следует признать неудобным. Систематика лишайников и грибов бурно 

развивается (в т.ч., благодаря использованию хемотаксономических и 

генетических методов), большинство крупных родов «распались», иногда, 
на десятки более мелких, например, род Parmelia (Hale, 1987; Crespo et al., 
2010 и др.), имеющих свои особенности жизненных форм. 

 Некоторые авторы (Mattick, 1951; Barkman, 1958) различали 
понятия «форма роста» и «жизненная форма», относя к первому, в 

основном, «габитуально-физиономические» признаки, а ко второму — 
способы прикрепления таллома к субстрату, иногда, высоту, а в 

отдельных случаях, как в одной из двух классификаций жизненных форм, 

разработанных Баркманом (Barkman, 1958), — влагоемкость талломов, 

измеряемую в процентах. Что касается последней классификации, то она 

очень сложна для практического применения, так как требует опреде-
ления в лабораторных условиях влагоемкости представителей всех родов 

лишайников изучаемого региона (Окснер, 1971). В отношении понятий 

«форма роста» и «жизненная форма» отметим, что большинство 

современных лихенологов не делают между ними различий, что 

диалектически оправданно: жизненная форма теснейшим образом связана 

с определенной формой роста и, в полной мере, является ее результатом. 

В англоязычной лихенологической литературе чаще используется термин 

«форма роста» — «growth form» (Brodo et al., 2001; Büdel and Scheidegger, 
2008 и др.). В российской литературе иногда в описаниях жизненных 



175 

 

форм имеются дополнительные упоминания о типе роста талломов 

(например, Гимельбрант и Кузнецова, 2014), в некоторых случаях 

особенности роста становятся объектом специальных исследований 

(Толпышева, 2008 и др., Абдульманова, 2015), но традиционно 

используется термин «жизненная форма» или «биоморфа» (Окснер, 1971, 

1974; Голубкова, 1974, 1983, 1993; Голубкова и Бязров, 1989; Котлов, 

1995; Пристяжнюк, 1996 а, б; Мучник и др., 2011; Гимельбрант и 

Кузнецова, 2014; и др.). 

 «Морфолого-анатомический», разработанный целым рядом 

исследователей (Еленкин, 1926, 1929; Poelt, 1958, 1973; Окснер, 1971, 

1974 и др.), когда внутреннее, анатомическое строение логично рассма-
тривается как основа «внешнего выражения» — морфологии таллома. 

Высказанные авторами предположения относительно вероятных путей 

формирования различных жизненных форм и их эволюции являются 

предпосылкой для следующего, более современного подхода. 

 «Эволюционно-экобиоморфологический», рассматривающий 

анатомо-морфологические признаки как проявление эколого-биологичес-
ких особенностей (т.е., адаптаций к условиям среды) различных видов 

лишайников и учитывающий эволюционные отношения разных жизнен-
ных форм, что позволило Н.С. Голубковой (1983) разработать иерархичес-
кую систему биоморф (или экобиоморф) лишайников. Система включает 

несколько уровней, самыми крупными, обобщающими, являются Отделы, 

далее следуют, по «нисходящей»: Типы, Классы, Группы и Подгруппы 

(табл. 1 на спец. вкладке). 
Большинство зарубежных авторов придерживаются позиций неиерар-

хической системы, используя морфолого-анатомической подход (Brodo et 
al., 2001; Ryan et al., 2002; Büdel and Scheidegger, 2008 и др.). В кратком 

обзоре Д.Е. Гимельбрант и Е.С. Кузнецова (2014) приводят таблицу 

сопоставлений наиболее распространенных систем жизненных форм 

лишайников и для части форм, выделенных в неиерархических системах, 
не находят аналогов в системе иерархической. Отметим, что иерархичес-
кая система была разработана, изначально, для прикладной задачи: 

анализа лихенофлоры конкретной территории — Монголии. Следователь-
но, изначально были описаны и получили свое место в системе только 

жизненные формы, встреченные автором на обследованной территории. 
Дальнейшие разработки этой системы, предпринятые, например, в 

отношении лишайников субарктических тундр (Пристяжнюк, 1996 а, б), 
показали возможности выделения новых подгрупп внутри групп или 

групп внутри ранее выделенных классов. Полагаем, что все «формы 

роста», выделяемые различными зарубежными авторами, могут занять 
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свое место в иерархической системе (наши предположения в данном 

отношении выделены в таблице курсивом). 
Отделы жизненных форм выделяются по расположению талломов 

относительно субстрата: отдел Эндогенных лишайников представлен 

организмами, слоевище которых развивается внутри субстрата (на 

поверхности формируются только «плодовые тела»); для представителей 

отдела Эпигенные характерно развитие слоевища на поверхности субст-
рата. 

Типы выделяются в зависимости от того, как таллом ориентирован по 

отношению к субстрату: Плагиотропные (горизонтально распростертые 

по субстрату), Плагио-ортотропные (часть таллома горизонтально 

ориентирована, а часть — вертикально) и Ортотропные (вертикально 

ориентированные). Классы объединяют биоморфы с близким общим 

габитусом таллома, а дальнейшее деление на группы и, в некоторых 

случаях, на подгруппы, зависит от более частных деталей строения 

талломов. 
Отдел Эндогенные включает только один тип Плагиотропные, один 

класс Накипные, разделенный на две группы. Группа эндофлеоидных 

характеризуется талломом, развивающимся внутри древесного субстрата 
(примеры представителей здесь и далее см. в табл. 1, номенклатура 

приведенных таксонов дана в соответствии со сводкой «Список 

лихенофлоры России» (2010) с некоторыми современными изменениями 

по Ру (Roux, 2012) и Сораби (Sohrabi et al., 2013)). У группы эндолитных 
лишайников таллом развивается под тонким слоем каменистого субстра-
та, чаще кальцийсодержащего, более мягкого, чем кремнийсодержащие 

породы. 
Отдел Эпигенные включает все типы жизненных форм: Плагиотроп-

ные, Плагио-ортотропные, Ортотропные и Свободноживущие. Наиболее 

многочисленны плагиотропные биоморфы, среди которых выделяют 

классы накипных, умбиликатных и листоватых жизненных форм. 

Накипные (или корковые) представляют собой различного вида и цвета 

«корочки». Достаточно однородные «корочки» объединяют в группу 
однообразно-накипных. Однообразные не означает одинаковые: внутри 

группы различают подгруппы лепрозных (порошистых), пленчатых, 

плотнокорковых, зернисто-бородавчатых, трещиноватых, ареолирован-
ных, гониоцистных, аталлических. Кроме однообразно-накипных в ранге 

группы рассматриваются также диморфные и чешуйчатые биоморфы, 

каждая из этих групп содержит по несколько подгрупп. 
Умбиликатные характеризуются талломом в виде щитовидной 

пластинки (или нескольких пластинок), прикрепленной к субстрату с 

помощью специализированной структуры — гомфа — только в 
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центральной части, по краям свободной. Включает группы умбиликатно-
накипных (сравнительно мелкие, с почти плоской формой пластинок) и 

умбмликатно-листоватых (более крупные, с приподнимающимися или 

волнистыми краями пластинок). 
Листоватые лишайники имеют таллом в виде листовидной пластинки, 

рассеченной на лопасти различной ширины и формы, с легко различимой 

верхней и нижней поверхностью. Важными таксономическими признака-
ми являются размеры лопастей, их форма и конфигурация, а также 

наличие/отсутствие нижнего корового слоя и морфология прикрепляю-
щих структур. Различают группы широколопастных и узколопастных ри-
зоидальных, а также группу вздутолопастных неризоидальных биоморф. 

К типу Плагио-орторопных относится только один класс жизненных 

форм — чешуйчато-кустистые. Этот класс характеризуется наличием 

чешуйчатого или мелколистоватого горизонтального слоевища с 

вертикальными простыми или разветвленными выростами. Включает 

группы шило- или сцифовидных (возможно разделение на подруппы: 

шиловидные, палочковидные, сцифовидные) и кустисто-разветвленных. 
В типе Ортотропных лишайников различают два класса. Класс накип-

ных карликово-кустистых включает талломы, образованные вертикально 

ориентированными простыми или разветвленными выростами от 3 до 15 
мм высотой. Включает группы карликово-кустистых, филаментозных 

(биссоидных) и пульвинатных биоморф. Один из самых малочисленных 

классов, в отличие от класса кустистых жизненных форм, который 

подразделяется на группы кустистых повисающих, кустистых прямосто-
ячих и кустистых стелющихся биоморф. Среди этих групп можно 

различить лишайники с уплощенными (плосколопастные), округлыми 

(радиально-лопастные) лопастями и различные переходы между этими 

формами, что отражается в составе выделяемых подгрупп. 
Тип Свободноживущие (кочующие) включает классы накипных, лис-

товатых и кустистых с подразделением каждого на несколько подгрупп. 

Отметим, что часть свободноживущих форм, ранее относящихся к 

накипным (в современном понимании это часть эгагропильных видов 

рода Circinaria), в настоящее время причисляют к карликово-кустистым 

или «субфрутикозным» (Кулаков, 2002; Sohrabi et al., 2013). 
Иерархическая система получила дальнейшее развитие (Голубкова и 

Бязров, 1989; Пристяжнюк 1996 а, б и др.), когда при выделении 

жизненных форм были дополнительно приняты два тезиса, ранее 

принятых для систем жизненных форм сосудистых растений: один вид 

может быть представлен разными жизненными формами в различных 

частях ареала или в разных экологических условиях (Серебряков, 1962), а 



178 

 

индивидуум в процессе онтогенеза может сменить несколько жизненных 

форм (Хохряков, 1981). 
Эти тезисы находят свое подтверждение в результатах популяционно-

онтогенетических исследований (Schuster, 1985; Ott, 1987, 2004; 
Scheidegger, 1995; Суетина и др., 1998, 2007; Суетина и Глотов, 2010 и 

др.). Например, установлено, что вид Pseudevernia furfuracea (L.) Zopf. 
представлен на территории Республики Марий Эл как кустистой, так и 

листоватой жизненной формой (Суетина и др., 2007), т.е., согласно 

иерархической системе, принадлежит разным классам жизненных форм. 
Кроме того, в процессе онтогенеза кустистая биоморфа данного вида 

проходит этапы накипной, листоватой и кустисто-листоватой биоморф. 

Кустистые виды р. Usnea на ранних этапах онтогенеза также формируют 

накипной таллом, который впоследствии дифференцируется в палочко-
видный и, затем, различным образом разветвленный кустистый таллом, 

относящийся, согласно иерархической системе, к подгруппе радиально-
лопастных жизненных форм. 

Поскольку «филогенез представляет собой преемственный ряд онто-
генезов последовательных поколений» (Биологический…, 1989, с. 673), 
упомянутые исследования вносят существенный вклад в понимание 

происхождения и эволюции жизненных форм современных лишайников.  
Очевидно, что эволюционные процессы у лишайников происходят 

чрезвычайно медленно, чему способствует высокая экологическая плас-
тичность лишайников, как группы в целом, и особенности размножения 

(при длительном вегетативном воспроизводстве у лишайников не 

наблюдается вырождения). По замечанию Л.В. Бардунова (1984, с. 68), 
"при вегетативном размножении смены поколений не происходит и мы 

все время имеем дело с серией одних и тех же бесконечно разросшихся в 

пространстве и едва ли не столь же бесконечных во времени особей". 

Условия обитания лишайников не способствуют образованию окамене-
лостей (Hawksworth, 1988; Lichens: Fossil Record). Предположительно, 

самыми древними считаются находки ископаемых лишайников, датируе-
мые докембрием (Hallbauer et al., 1977), в том числе, считались лишайни-
ками эдиакарские (возраст около 600 млн. лет) ископаемые (Retallack, 
1994; Yuan et al., 2005). Эти предположения вызывают довольно 

серьезную критику, и дискуссия по этому вопросу пока остается открытой 

(Waggoner, 1995; Retallack, 2007). И.В. Каратыгин (1993) датирует 

происхождение лишайников, как симбиотрофной группы, концом 

ордовикского — началом силурийского периода палеозоя (между 480 – 
440 млн. лет назад). Достоверные сведения относятся к ископаемым 

лишайникам нижнего девона и имеют возраст около 400 млн. лет (Taylor 

http://www.ucmp.berkeley.edu/fungi/lichens/lichens.html
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et al., 1977, 1995; Юрина и Красилов, 2002), а уже лишайники мезозоя не 

слишком отличаются от современных (Криштофович, 1957). 
Жизненные формы, как системы адаптаций к наиболее полному 

использованию условий среды, не зависят от степени родства организмов 

и возникают в результате конвергентной эволюции под действием сход-
ных факторов естественного отбора (Голубкова, 1993). Таким образом, 

жизненная форма — понятие скорее биоморфологическое, чем генетичес-
кое, а понятие «эволюция жизненных форм лишайников», в первую 

очередь означает эволюцию адаптаций, определяющих общее строение 

таллома (Котлов, 1995). 
В современном понимании, анатомия и морфология лишайников есть 

наивысшая адаптация мутуалистического симбиоза, состоящего из мико- 
и фотобионта, к условиям среды (Büdel, Scheidegger, 2008). 

При этом, лишь изредка фотобионт является «определяющим» в 

формировании габитуса лишайника, в этих случаях возникают «филамен-
тозные» или «биссоидные» жизненные формы, характерные для родов 

Coenogonium, Cystocoleus, Ephebe, Racodium. Фотобионт, стимулируя 

эволюцию микобионта, сам не эволюционирует или развивается в пре-
делах основных типов, характерных для свободноживущих водорослей 

или цианобактерий (Голубкова, Бязров, 1989). 
В подавляющем большинстве случаев разнообразная форма талломов 

лишайников обусловлена эволюцией микобионта, что, казалось бы, 

должно приблизить жизненные формы лишайников к таковым у грибов. 

Однако, несмотря на принадлежность к Царству Mycota, жизненные 

формы лишайников проявляют гораздо большую близость к таковым у 

сосудистых растений. Если у грибов диагностическими признаками жиз-
ненных форм, как правило, выступают особенности строения «плодовых 

тел» (аском, базидиом и т.п.) (Пармасто, 1968; Бондарцева, 1974, и др.), то 

особенности жизненных форм лишайников проявляются также, как и у 

сосудистых растений, в вегетативном строении. А.А. Еленкин (1975) 

отмечал, что существенным отличием лишайников от грибов является 

строение их вегетативного тела, которое, в противоположность грибному 

мицелию развивается и полностью живет  в воздушной среде. 
Однако, главное, что отличает лишайники от грибов и сближает их с 

растениями — это автотрофное питание. Независимо от жизненной 

формы, таллом должен функционировать как фотосинтетически активный 

блок таким образом, чтобы обеспечивать положительный баланс фото-
синтеза и, как следствие, достаточную скорость роста. Это означает, что 
фотобионт должен быть обеспечен нужным количеством света, будь то в 

глубокой тени дождевых лесов или наиболее открытых условиях 

пустыни. Диффузия диоксида углерода в клетки фотобионта должна 
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осуществляться даже при полной гидратации таллома, следовательно, 

потери воды адаптируются к конкретным условиям среды: минимум 

потерь в сухих условиях и максимум в наиболее влажных. Тем самым, 

может быть реализован оптимальный доступ СО2 к фотобионту (Büdel, 
Scheidegger, 2008). 

Предположительно, основным стимулом для образования различных 

жизненных форм у лишайников является борьба за свет (Голубкова, 

Бязров, 1989), в то время как у грибов это борьба за субстрат или хозяина 

(Пармасто, 1968), а у сосудистых растений — борьба за влагу (Серебряков, 
1962). Конечно, нельзя рассматривать жизненные формы лишайников как 

приспособление лишь к одному, хотя и ведущему, фактору среды. 

Исторически они возникли, как результаты адаптации к наиболее 

полному использованию всего комплекса условий местообитания. Однако 

специфика лишайников, как организмов (симбиотрофия, фактическая 

независимость питания от субстрата, способность поглощать водяной пар, 

устойчивость к воздействию экстремально низких или высоких темпера-
тур, медленный рост и некоторые др.) дает основания предполагать 

ведущую роль фактора освещенности в эволюции жизненных форм 

лишайников. 
Ю.В. Котлов (1995) выделяет два генеральных направления этой 

эволюции. Первое — уменьшение площади прикрепления к субстрату 
(Еленкин, 1975 и др.) — легко прослеживается на уровне даже таких 
крупных классификационных единиц, как типы жизненных форм. В ряду 

«Плагиотропные – Плагио-ортотропные – Ортотропные – Свободножи-
вущие» площадь соприкосновения таллома с субстратом падает от 

практически 100 % (в случае эндогенных талломов) до ноля. Второе 

направление — оптимизация использования солнечной радиации, что 
заключается в увеличении отношения площади фотосинтезирующей 

поверхности к общему объему таллома (Sфп / V). Это означает увеличе-
ние количества продуктов фотосинтеза, производимых фотобионтом, на 

единицу массы микобионта (Еленкин, 1907, 1975; Голубкова, Бязров, 

1989; Голубкова, 1993; Пристяжнюк, 1996 б). Такое направление просле-
живается на нескольких уровнях, от классов до групп и подгрупп, что 

показывают схемы эволюционных связей жизненных форм лишайников, 

предложенные Н.С. Голубковой (1983) и Ю.В. Котловым (1995) и 

обобщенные, с некоторыми дополнениями, на рис. 1 (см. спец. вкладку). 
Фактически все вышеперечисленные авторы, касающиеся вопроса 

эволюции жизненных форм лишайников, предполагают, что основная 

направленность развития шла по пути от плагиотропных к ортотропным 
(накипные – чешуйчатые – листоватые – кустистые). При этом, начальный 

этап эволюции лишайникового таллома связан с переходом отдельных 
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таксонов грибов к биотрофному питанию и образованием вокруг свобод-
ноживущих водорослей или цианобактерий мицелиальной плектенхимы 

(Окснер, 1974; Голубкова, 1993 и др.). Это таллом, вероятно, внешне 

напоминал лепрозный. Его дальнейшая адаптация происходила парал-
лельно в разных таксономических группах различно, формировались 
плотнокорковые и зонированные (с хорошо различимыми краевыми 

зонами, отличающимися по структуре и цвету) биоморфы. На наш взгляд, 
здесь же можно отметить в качестве пути развития и формирование 

пленчатого таллома. Эти жизненные формы затем могли трансформиро-
ваться в зернисто-бородавчатые, трещиноватые и ареолированные. При 

этом происходило увеличение соотношения Sфп/V при оставшейся почти 

без изменения площади соприкосновения с субстратом. 
Часть трещиноватых и ареолированных эволюционировали в «гори-

зонтальной плоскости» по пути формирования лопастей по краям талло-
ма, что привело к образованию диморфных, а впоследствии чешуйчатых и 

листоватых биоморф — в таких случаях, кроме увеличения Sфп/V, 
несколько сокращалась площадь прикрепления к субстрату. Эволюция 

другой части ареолированных жизненных форм, по-видимому, шла в 

«вертикальном» направлении, результатом чего стало формирование 

шаровидных или тониниеобразных биоморф и, возможно, первых плагио-
ортотропных и даже ортотропных талломов. Ю.В. Котлов (1995), в част-
ности, предполагает, что этим путем шел процесс образования кустистых 

талломов с сердцевиной или остатками сердцевины (Bryoria, Usnea и т.п.). 
Отдельной, видимо, тупиковой ветвью эволюции является гониоцистный 
таллом (скопление округлых мелких гранул менее 50 мкм в диаметре), — 
его рассматривают как результат вторичного упрощения ареолированного 

или тониниеобразного таллома (Окснер, 1974; Котлов, 1995). Вероятно, 

результатом упрощения или редукции следует считать и аталлические 

биоморфы, формирующие лишь небольшие участки таллома вокруг 

«плодовых тел». 
Величина Sфп/V не зависит от диаметра листоватого и высоты / длины 

кустистого талломов, она увеличивается лишь при снижении толщины лис-
товатого и уменьшении диаметра «цилиндра» кустистого таллома. В связи 
с этим, дальнейшими направлениями эволюции у листоватых видов 

считаются образование очень тонких «кожистых» умбиликатных, с одной 

стороны, и рассеченно-лопастных биоморф, с другой. Разрастание 

рассеченно-лопастных не только в горизонтальном, но и в вертикальном 

направлении также могло привести к образованию чешуйчато-кустистых 

и, далее, кустистых талломов — через плосколопастные к радиально-
лопастным (с постепенным уменьшением диаметра таллома). 
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На определенном этапе эволюции в группах наиболее «продвинутых» 

биоморф (тониниеобразных, листоватых, кустистых,) соотношение Sфп/V 
достигает максимально возможной величины и дальнейшее его 

увеличение становится возможным только за счет формирования полых 

талломов. Этот процесс мог осуществляться двумя путями. Первый — 
постепенное разрушение сердцевины: она становилась рыхлой, паутинис-
той и у некоторых форм совершенно исчезла, что можно наблюдать у всех 

основных типов жизненных форм: среди накипных — некоторые виды р. 

Toninia, у листоватых — значительная часть представителей р. Hypogymnia, 
у кустистых — р. Usnea. Другой возможный путь формирования полых 

трубчатых биоморф — срастание боковыми сторонами лопастей листова-
того таллома, что тесно связано с переходом от плагиотропного типа 

роста к ортотропному. Возможно, таким путем образовались талломы, 

подобные части видов р. Cladonia (имеющих центральную полость без 

остатков сердцевины), Dactylina и некоторые другие. 
Переход к свободноживущим биоморфам, согласно схеме Н.С. 

Голубковой (1983, с. 36) мог осуществляться на разных этапах эволюции 

всех типов и классов жизненных форм. Свободноживущие лишайники, 

как правило, встречаются в экстремально открытых и сухих условиях: 

сухих степях (равнинных и горных), пустошах, пустынях (как аридных, 

так и полярных). Можно сказать, что талломы свободноживущих лишай-
ников, в некотором роде, «вершина» эволюционного ряда адаптаций к 

минимальному увлажнению при максимальной освещенности. Лишай-
ники — пойкилогидридные организмы, не имеющие специальных органов 

поглощения и испарения влаги. Они получают воду из различных 

источников, быстрее всего поглощая ее в капельно-жидком виде, но в 

наиболее сухих местообитаниях особенно важной становится способность 

талломов поглощать водяные пары (Шапиро, 1991). Процесс фотосинтеза 

может осуществляться лишь при определенных уровнях влажности 

(Вайнштейн, 1973; Green et al., 2008 и др.), следовательно, лишайники 

сухих местообитаний должны более интенсивно использовать то короткое 

время, когда воздух еще влажный. Иными словами, речь вновь идет об 

увеличении отношения поверхности таллома (фотосинтезирующей и 

впитывающей влагу) к общему объему таллома во всех классах 

свободноживущих жизненных форм: у накипных трансформируются в 

комковато-шаровидные «эгагропильные» талломы, у которых формиру-
ются различные выросты вплоть до образования карликово-кустистых 

биоморф, у листоватых и кустистых происходит сильное рассечение, 

разветвление и сворачивание в трубку лопастей. Кроме того, как отмечено 

выше, теряется и прикрепление к субстрату, что, с одной стороны, также 

(хотя и незначительно) увеличивает площадь поверхности при сохране-
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нии прежнего объема, с другой — дает возможность распространения 

целых талломов или их фрагментов с помощью ветра (по типу «перекати-
поля»). 

Остается неясным вопрос о месте эндогенных биоморф в филогенети-
ческих рядах жизненных форм лишайников, поскольку они отсутствуют в 

«эволюционных схемах», предлагаемых упомянутыми ранее авторами. 
Рассматривая экологические особенности различных представителей 

этого отдела жизненных форм, можно предположить, что они находятся 

на разных ступенях эволюции. Вероятно, часть можно рассматривать, как 

первую, довольно примитивную ступень лихенизации — среди таких 

родов как Leptorhahis, Mycomicrothelia, Arthonia и др. встречаются 

нелихенизированные, факультативно-лихенизированные и облигатно-
лихенизированные представители эндогенных жизненных форм. При этом 

эндогенные талломы некоторых видов Bagliettoa, Polyblastia, Verrucaria, 
Sarcogyne и др. представляют собой, скорее, адаптацию к определенным 

экологическим условиям: более или менее гладким участкам открытых 
выходов кальцийсодержащих пород, находящихся под воздействием 

ветра, прямого попадания дождя и значительной инсоляции. 
Подводя некоторые итоги, биоморфологическое разнообразие лишай-

ников нельзя считать достаточно изученным, а проблема происхождения 

и путей эволюции различных жизненных форм содержит пока больше 

предположений и вопросов, чем ответов. Возможно, они будут получены 

в будущем, с развитием в лихенологии эколого-физиологических, молеку-
лярно-генетических и популяционно-онтогенетических методов. 
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Термин «офиостомовые грибы», не несущий таксономического 

значения, был предложен в прошлом веке для обозначения группы 

сумчатых грибов, характеризующихся близкой морфологией и экологией. 
В стадии телеоморфы они формируют микроскопические и полумикро-
скопические, темноокрашенные перитеции с шейкой, чья длина варьирует 

у разных видов, но часто превосходит диаметр основания в два и более 

раза. При созревании плодовых тел оболочка шаровидно-овальных 

прототуникатных сумок, беспорядочно расположенных в основании, 

быстро лизируется, и зрелые аскоспоры выдавливаются слизистой массой 

из остиолярного отверстия на вершине шейки в виде капли или усика. 
Конидии, продуцируемые простыми (Thielaviopsis-, Hyalorhinoclaliella-, 
Sporothrix- и Leptographium-тип) и коремиальными (Pesotum- тип) кони-
диеносцами, также формируются в слизистых массах. Для большинства 

видов офиостомовых грибов (ОФГ) характерна приуроченность к 

древесным субстратам и энтомохория. В этом отношении продуцирование 

клейких спор обеспечивает хорошее прилипание на поверхности 

экзоскелета насекомых и рассматривается, как один из результатов 

коэволюции грибов и насекомых-переносчиков. (Grills and Seifert, 1999; 
Malloch and Blackwell, 1999; Harrington, 2005).  

ОФГ широко распространены в Северном и Южном полушарии, и свя-
заны, преимущественно, с древесными растениями. Это — мезофилы, раз-
вивающиеся при температуре 15 – 30°С, влажности субстрата — 60 – 80 % 
и 3,5 – 6,5 рН. Грибы способны метаболизировать достаточно широкий 

круг углеводов и азот органических соединений и аммонийных солей 

(Seifert, 1999). 
Научный и практический интерес к ОФГ связан с нерешенными 

вопросами их систематики и филогении, с экономическим значением 

(фитопатогены, возбудители синевы древесины) и выяснением экологи-
ческой роли этих грибов в ассоциациях с насекомыми (Seifert et al., 2013). 
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О современной систематике и филогении ОФГ 
Согласно современным воззрениями ОФГ относятся к классу 

Sordariomycetes отдела Ascomycota (Index Fungorum). Центральными 

родами в группе являются Ceratocystis Ellis & Halst. и Ophiostoma Syd. 
В прошлом веке было предложено объединить все известные виды ОФГ в 

единственный род Ceratocystis, а прочие названия — Ophiostoma, 
Ceratostomella и др. — рассматривать, как синонимы (Olchowecki and 
Reid, 1974). Но позднее многочисленные ревизии с привлечением биохи-
мических, и молекулярно-генетических методов, показали, что ОФГ 
представляют полифилетическую группу и включают несколько филоге-
нетически отличных друг от друга родов. Общая морфология и экологи-
ческое сходство являются результатом гомоплазии (конвергентного 

развития) в ходе коэволюции с насекомыми. (De Beer et al., 2013 a.). 
В настоящее время большинство исследователей этих грибов выделяет 

самостоятельные роды Ceratocystis sensu lato и Ophiostoma sensu lato, 
систематическое положение которых различается уже на уровне подклас-
сов (рис 1). Предполагают, что предки родов Ceratocystis и Ophiostoma, 
возникшие, вероятно, вместе с другими пиреномицетами 200 миллионов 

лет назад, разошлись более 170 миллионов лет назад. Род Ophiostoma, 
возможно, существует более 85 миллионов лет, а более молодой род 

Ceratocystis — меньше 40 миллионов (Harrington, 2005). 
 

 
Рис. 1. Систематическое положение офиостомовых грибов 

(по de Beer et al., 2013 a). 
Полужирным шрифтом отмечены роды, относимые к офиостомовым грибам. 
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К Ceratocystis sensu lato относят Ceratocystis sensu stricto (виды с 

известной телеоморфой), Thielaviopsis (грибы известные только в стадии 

анаморфы, но близкие к роду Ceratocystis по данным филогенетического 

анализа) и некоторые виды грибов рода Ambrosiella, чья близость к роду 

Ceratocystis также подтверждается генетическими исследованиями. 

Аналогично, в Ophiostoma sensu lato, кроме видов с известной телео-
морфой, включены анаморфные виды Pesotum и Sporothrix. (Следует 

отметить, что в современной систематике ОФГ отказались от использо-
вания родового названия Graphium для обозначения несовершенной 

стадии развития у коремиобразующих видов Ophiostoma sensu lato.) 
Кроме этого, на основании филогенетического анализа в сем. 

Ophiostomataceae Nanf. предлагается выделить самостоятельные роды 
Ceratocystiopsis H.P. Upadhyay & W.B. Kendr., Graphilbum H.P. Upadhyay 
& W.B. Kendr. и Leptographium sensu lato, причем, в последний включены 
как анаморфные виды (Leptographium), так и виды с известной половой 

стадией (Grosmannia Goid.) (табл. 1, De Beer et al., 2013 a, b). 
 

Таблица 1. 
Частота встречаемости офиостомовых грибов в ходах стволовых 

вредителей хвойных в Красноярском крае и Республике Хакасия, 
1993 – 2012 гг. (по Пашенова и др., 2009, 2012) 

Вид насекомого-
переносчика 

Растение-хозяин 
Частота 

встречаемости, % 

Большой лиственничный 

короед, 
Ips subelongatus 

Лиственница сибирская, 
Larix sibirica 

Сосна обыкновенная, 
Pinus sylvestris 

62 – 88 
 

83 – 96 

Короед-типограф, 
Ips typographus 

Ель сибирская, 
Picea obovata 

97 – 100 

Черный пихтовый усач, 
Monochamus urussovi 

Пихта сибирская, 
Abies sibirica 

89 – 100 

Уссурийский полиграф, 
Polygraphus proximus 

A. sibirica 76 – 100 

Большой сосновый 

лубоед, 
Tomicus piniperda 

P. sylvestris 53 

Вершинный короед, 
Ips acuminatus 

P. sylvestris 33 – 73 

 
Связь ОФГ с древесными растениями в хвойных лесах 

Начало систематического изучения ОФГ можно отнести к концу XIX 
века, хотя единичные виды были описаны еще раньше. Уже ранние 

работы показали, что большинство видов ОФГ обитает в лесных 
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экосистемах и связано с древесными субстратами и насекомыми-
ксилофагами (Hunt, 1956). 

В лесах ОФГ обитают в нефотосинтезирующих частях деревьев 

(стволах, ветвях, корнях). Мицелий ОФГ распространяется в проводящих 

тканях (флоэме и живой заболони), в камбии и паренхиме сердцевинных 

лучей, то есть там, где имеются живые клетки с цитоплазматическим 

содержимым, которое грибы потребляют в процессе питания. Наиболее 

благоприятными для развития ОФГ являются ткани ослабленного, 

отмирающего или недавно отмершего растения-хозяина: пока ткани 

свежие и сохраняется естественная влажность. Для этих грибов не 

установлено наличие активного комплекса ферментов, способных 

разрушать основные полимеры растительной клеточной стенки — 
целлюлозу и лигнин, но обнаружена пектолитическая, гемицеллюлазная и 

амилолитическая активность. Поэтому гифы ОФГ продвигаются в 

колонизируемых тканях, главным образом, через клеточные поры, хотя 

известно, что они в состоянии проделывать небольшие отверстия в 

клеточных стенках растительных сосудов, а также ограниченно 

распространяться вдоль ствола через сосуды ксилемы. (Черемисинов, 

1973; Рабинович и др., 2001; Gibbs, 1999; Seifert, 1999). 
Развитие ОФГ приурочено к периоду перехода организма хозяина из 

живого в мертвое состояние. Эта экологическая ниша определила их 

разнонаправленную специализацию по способу питания, и в данной 

группе можно встретить 1) сапротрофов; 2) «слабых патогенов» (факуль-
тативных патогенов) и 3) фитопатогенов (факультативных сапротрофов) 
(Harrington, 1999; Paine et al., 1997; Seifert, 1999). Существует мнение, что 

большинство видов рода Ophiostoma — сапрофиты на древесине и внут-
ренней коре, часто связанные с короедами на хвойных породах, тогда как 

большинство видов рода Ceratocystis являются патогенами покрытосемен-
ных растений. Однако ограниченное количество видов данного рода 

обитает и на хвойных (Harrington, 2005). 
Слабые патогены и истинные сапротрофы, граница между которыми 

весьма условна, питаются содержимым клеток в ослабленных и 

отмирающих, свежесрубленных деревьях. Их развитие продолжается до 

тех пор, пока влажность в тканях ствола не снизится до уровня 20 – 25 % 
(Paine et al., 1997; Gibbs, 1999). Именно с сапротрофным способом 

обитания ОФГ в стволах и лесоматериалах связывают явление «синевы 

древесины» — темные синевато-серо-черные окраски. Причиной окраски 

являются темные пигменты грибов, в том числе, меланиновые, которые 

могут продуцироваться во внешнюю среду или содержаться в гифах, 

распространяющихся в одревесневших сосудах ксилемы (Рабинович и др., 

2001). В наибольшей мере синева поражает хвойную древесину, однако 

встречается и на лиственной древесине (например, береза). И хотя синева 



191 
 

древесины может быть вызвана любыми темнопигментными грибами, 

ОФГ в этом отношении имеют наибольшее экономическое значение: они 
способны достаточно глубоко проникать вглубь стволов, и вызываемые 

ими окраски не могут быть удалены простым состругиванием (Рабинович 
и др., 2001; Seifert, 1999). 

Сапротрофное развитие на свежих лесоматериалах, вызывающее 

синеву древесины и, как следствие, экономические потери в лесозаго-
тавливающей и деревообрабатывающей промышленности, определило 

направление интенсивных исследований ОФГ в ХIХ – ХХ вв. во многих 

странах мира. Значительный вклад в эти исследования был внесен 

российскими и советскими учеными. В XX веке проблемами повреждения 

древесины ОФГ занимались Ванин С.И., Вакин А.Т., Мейер Е.И., 

Белякова Л. А., Горшин С.Н., Крапивина И. Г. и другие (Мейер, 1953, 
Потлайчук и Шекунова, 1985). 

ОФГ паразитической ориентации являются некротрофами: распрост-
ранение их мицелия вызывает локальную некротизацию тканей хозяина, и 

питание происходит в пределах этих некрозов (Черемисинов, 1973). 
Первоначально фитопатогенный аспект ОФГ привлек внимание исследо-
вателей в связи с серьезными и широко распространившимися в Америке 

и Европе болезнями лиственных пород – голландской болезнью (графи-
озом) вяза и трахеомикозом дуба (Минкевич, 1986; Крюкова и 
Плотникова, 1991). Но, начиная со второй половины прошлого века, все 

большее значение стали приобретать исследования фитопатогенной 

активности ОФГ, обитающих в бореальных лесах и связанных в своей 

жизнедеятельности с агрессивными видами стволовых вредителей хвой-
ных. В настоящее время в этой области активно работают исследователи в 

странах Северной Америки, Западной и Восточной Европы, в ЮАР, 

Китае, Южной Корее, Японии, Австралии и Новой Зеландии (Seifert et al., 
2013). В России данная проблема изучалась ограниченно: в хвойных лесах 

Карелии и Центральной Сибири (Пашенова и др., 2009, Linnakoski et al., 
2010). 
 

Ассоциации ОФГ с насекомыми 
Внешний слой мертвой коры (корки) ствола и корней представляет 

непреодолимый барьер для ОФГ, и попасть на подходящий для развития 

субстрат они могут только через свежие механические повреждения или 

будучи занесенными под корку втачивающимися ксилофильными насе-
комыми (Six and Wingfield, 2010). Очевидную связь между короедами и 

сумчатыми грибами синевы древесины впервые отметил Р. Гартиг в 1878 

году (Harrington, 2005). Насекомым-переносчикам придавали большое 

значение при изучении причин возникновения синевы лесоматериалов, 

хотя и считалось, что в данном случае, наряду с энтомохорией, перенос 
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грибных спор идет с ветром и капельной влагой (дождь, туман). В нас-
тоящее время доказано, что распространение ОФГ преимущественно 

связано с ксилофильными насекомыми (Gibbs, 1999). 
Но насекомые связаны не только с офиостомовыми грибами. На по-

верхности экзоскелета и в желудочно-кишечном тракте они переносят 

споры многих микроорганизмов, часть которых, будучи занесенными под 

кору, получает возможность развиваться в тканях растения-хозяина или в 

ходах насекомых, в последнем случае за счет органики находящейся 

непосредственно в ходах — буровая мука, экскременты, продукты линьки 

и погибшие экземпляры насекомых и представителей микрофауны 

(клещики, нематоды) и т.п. В растительных тканях, прилегающих к ходам, 
могут развиваться только некоторые грибы, и среди них — офиостомо-
вые. В количественном отношении в ходах ксилофильных насекомых 

обычно доминируют дрожжевые формы, но могут присутствовать амбро-
зиальные грибы, энтомопатогены, фитопатогены и, конечно, сапротрофы 

(сумчатые, несовершенные, базидиальные), попавшие с воздуха, с поверх-
ности колонизируемого растения или занесенные самими насекомыми из 

прежних мест обитания (Густелева и Исаев, 1982; Harrington, 2005). ОФГ, 

обладая гифальным ростом, распространяются не столько в ходах пере-
носчика, сколько в прилегающих к ходам сосудистых тканях растения-
хозяина. Но обильные плодо- и спороношения ОФГ формируют именно в 

ходах насекомых, превалируя над другими мицелиальными грибами 

(Malloch and Blackwell, 1999). 
Большое количество работ по изучению ОФГ на хвойных касались, в 

первую очередь, грибов, связанных с агрессивными видами стволовых 

вредителей, нападающих на живые деревья (Six and Wingfield, 2010). 
Физиологически опасные вредители, однако, составляют сравнительно 

небольшую часть насекомых, обитающих в древесных субстратах 

(Harrington, 2005). Поэтому современные представления о взаимоотно-
шениях ОФГ и насекомых-переносчиков базируются на ограниченном 

материале, а грибы, связанные с сапротрофными видами ксилофильных 
насекомых, почти не изучены (Six and Wingfield, 2010). 

Согласно данным литературы, ОФГ связаны практически с каждым 

видом агрессивных стволовых вредителей. Но в конкретных популяциях 
насекомых частота встречаемости ОФГ (представителей группы, вообще, 
или их отдельных видов) может значительно варьировать (табл. 1). (Под 

частотой встречаемости понимают процентное отношение образцов — 
жуков-переносчиков или ходов из гнезд разных семей, содержащих ОФГ, 
к общему количеству образцов, отобранных в исследуемой популяции). 
Имеются сведения о популяциях насекомых, где ОФГ не были обнару-
жены или частота их встречаемости составляла доли процентов (Six and 
Wingfield, 2010). Отсюда следует, что ОФГ являются типичным, хотя и не 
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строго обязательным компонентом микобиоты, связанной с агрессивными 

видами стволовых вредителей. 
 

Таблица 2. 
Офиостомовые грибы*, обнаруженные в ходах стволовых вредителей 

хвойных лесах Центральной Сибири (Пашенова и др., 2009, 2012) 

Вид насекомого 
Растение-

хозяин 
Виды грибов 

Большой 

лиственничный 

короед 

Лиственница 

сибирская, 
сосна 

обыкновенная 

Ceratocystis laricicola** Redfern & Minter,  
Ceratocystiopsis minuta (Siem.) Upadhyay & 
Kendrick, 
Ophiostoma bicolor Davids. &Wells,  
O.ips (Rumb.)Nannf.,  
O.minus (Hedgc.) Syd.,  
O.piliferum (Fr.: Fr.) Syd. 

Короед-
типограф 

Ель сибирская 

Ceratocystis polonica (Siem.) C.Moreau,  
Cer. minuta,  
Grosmannia europhioides (Wright & Cain) 
Zipfel, de Beer & Wingfield,  
G. penicillata (Grosm.) Goid. 
O. ainoae H.Solheim,  
O. bicolor,  

Черный 

пихтовый усач 
Пихта 

сибирская 

G. europhioides, 
Leptographium sibiricum Jacobs & Wingfield,  
O. nigrum (Davidson) de Hoog and Scheffer,  
O.picea (Munch) Syd.,  
Ophiostoma sp. 

Уссурийский 

полиграф 

(инвазийный 

для Сибири 

вид) 

Пихта 

сибирская 

Graphilbum rectangulosporium (Davidson) de 
Beer & Wingf., 
Gr. microcarpum (Yam. & Masuya) de Beer & 
Wingf., 
Grosmannia abieticola***  (Yam. & Masuya) 
Masuya & Yamaoka, 
G. aoshimae (Ohaka, Masuya & Yamaoka) 
Masuya & Yamaoka, 
O. subalpinum***  Ohtaka &Masuya 

Большой 

сосновый 

лубоед 

Сосна  
обыкновенная 

Cer.minuta, 
O. minus,  
O. piliferum 

Шестизубчатый 

короед 

Сосна 

кедровая 

сибирская 

O. brunneo-ciliatum Math.-Käärik, 
O. minus, 
L. truncatum (Wingf. & Marasas) Wingf. 

*Названия грибов приведены по Z.W. de Beer, K.A. Seifert, M.J. Wingfield (2013b), для O. 
nigrum по Index Fungorum. 

**Полужирным шрифтом выделены специфические ассоцианты упомянутых в таблице 

вредителей. 
***Идентификация не завершена. 
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На видовом уровне каждый вредитель хвойных переносит не 

единственный гриб, а комплекс ОФГ, в котором один или несколько 

видов грибов являются специфическими ассоциантами именно этого вида 

насекомого, и не встречаются в популяциях другого вида или встречаются 

с низкой частотой (табл. 2), (Gibbs, 1999). Кроме того, в комплексах ОФГ 

просматривается «сукцессионная дифференциация» (Solheim, 1992). 

Некоторые виды, называемые «первопоселенцами» (primary invaders), 
попав в растительные ткани, поврежденные переносчиками, первыми 

начинают активное распространение в них, поскольку в большей мере 

адаптированы к низкому содержанию кислорода и защитным веществам 

хозяина (Solheim, 1991a). Изменение условий, по мере ослабления и 

отмирания дерева, приводят к тому, что первопоселенцы замещаются дру-
гими видами офиостомовых, которые в большей степени ориентированы 

на сапротрофный способ обитания (Bleiker and Six, 2009; Solheim, 1991 b).  
 

Негативная деятельность грибов-первопоселенцев 
в ассоциациях с агрессивными вредителями хвойных 

Фитопатологические исследования офиостомовых грибов, связанных с 

агрессивными видами вредителей хвойных, прежде всего, касаются 

видов-первопоселенцев, которые, как и их переносчики, вынуждены 

преодолевать защитные реакции растения-хозяина. Выявление таких 

видов и оценка их вирулентности осуществляется при помощи метода 

искусственного инфицирования, когда мицелий (споры), внесенный во 

флоэму ствола, вызывает вокруг точки инокуляции образование некроза — 
так называемую реакцию сверхчувствительности (РСЧ). Эта реакция — 
универсальный механизм и один из этапов индуцированного защитного 

ответа у растений при механическом повреждении и / или инфицировании 

тканей. РСЧ заключается в быстрой гибели клеток флоэмы, инфициро-
ванных патогеном, а также, смежных клеток на некотором расстоянии от 

зараженного участка. На последующих этапах защитного ответа во 

флоэме реакционной зоны происходит накопление защитных веществ 

(растительных фенолов, смолы), усиливается лигнификация клеточных 

стенок (Morel and Dangl, 1997). Способность агрессивных патогенов 

распространяться в отмирающих участках луба приводит к разрастанию 

некротической зоны по сравнению с небольшими некрозами, быстро 

формирующимися вокруг механически поврежденных, но не инфици-
рованных участков. Деятельность ОФГ увеличивает размеры поражения, 
вызванного собственно насекомыми, и повышает ресурсные траты 

растения-хозяина на защитный ответ, ослабляя атакованное дерево. 

Размеры некроза отражают «борьбу» между агрессивностью патогена и 

активностью индуцированного защитного ответа хозяина. Согласно 

данным литературы, обширные некрозы флоэмы (40 – 100 мм и более), 
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развившиеся при искусственном инфицировании здоровых, без признаков 

ослабления, деревьев, указывают на высокую агрессивность гриба (Rice et 
al., 2007; Six and Wingfield, 2010). 

 
Является ли связь ОФГ 

и ксилофильных насекомых облигатной? 
Еще недавно было общепринятым, что агрессивные виды ксилофагов 

и фитопатогенные ОФГ связаны мутуалистическими взаимоотношени-
ями: грибы получают «адресную доставку» в благоприятные для роста и 

развития условия, а насекомые — помощь для успешного заселения 

деревьев и развития потомства. В последние десятилетия исследования в 

данной области исходили из парадигмы, постулирующей, что стволовые 

вредители нуждаются в грибах для преодоления защитного ответа и 

успешной колонизации растения-хозяина. Было предложено две гипотезы 

о роли грибов при колонизации стволов короедо-грибными ассоциациями: 

1) именно грибы, распространяясь в проводящих тканях ствола, вызывают 

гибель хозяина, блокируя перемещение воды по ксилеме и (Kuroda, 2005; 
Paine et al., 1997); 2) распространение грибов стимулирует индуцирован-
ный защитный ответ в лубе хозяина, что приводит к истощению послед-
него, затуханию защитных реакций и обеспечивает успешное развитие 

потомства насекомых-переносчиков. (Lieutier et al., 2009). 
Однако недавние попытки обобщить данные, накопленные при 

исследовании ОФГ на хвойных, показали большое варьирование 

фактического материала и дали основание для критики выдвинутых ранее 

гипотез. 
1. Весомым аргументом является тот факт, что перенос ОФГ насеко-

мыми не является строго обязательным в природе: грибы, в частности 

виды-первопоселенцы, могут отсутствовать в популяциях своего перенос-
чика, или их встречаемость находится на низком уровне. Но такие 

популяции, между тем, не только не угасают, но увеличиваются и, 

заселяют деревья, вызывая их гибель в отсутствии грибных ассоциантов 

(Six, 2003; Six and Wingfield, 2010). 
2. Отмечено неполное соответствие между видовым составом грибов-

ассоциантов и агрессивностью их переносчика. Логично предполагать, 

что вредители, нападающие на живые деревья, должны обязательно 

переносить фитопатогенов-первопоселенцев, однако, наиболее постоян-
ными ассоциантами некоторых агрессивных короедов являются непато-
генные или слабопатогенные ОФГ. Более того, многие виды ксило-
фильных насекомых, ведущие сапротрофный образ жизни и никогда не 

нападающие на живые деревья, также переносят ОФГ. Механизмы 

взаимодействия неагрессивных насекомых и грибов в сапротрофных 

условиях почти не изучены, поскольку данный тип ассоциаций выпал из 
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поля зрения исследователей, хотя такая информация может быть полезной 

для понимания общей картины симбиотических отношений в короедо-
грибных ассоциациях (Six and Wingfield, 2010). 

3. Ряд исследователей обращает внимание на медленную колонизацию 

грибами проводящих тканей хозяина и их неспособность существенно 

ослабить организм растения за те несколько дней, в течение которых 

длится начальная критическая фаза колонизации дерева короедо-грибной 

ассоциацией и достигается необратимость патологических изменений 

хозяина — «точка невозврата» (Solheim, 1992; Paine et al., 1997). 
Указывается также, что провоцирование грибными ассоциантами актив-
ного защитного ответа хозяина, включающего накопление фенольных 

веществ в зонах некроза, на начальных этапах колонизации может 

принести только вред потомству переносчика, и в этом отношении в 

выигрыше могут оказаться особи, переносящие слабопатогенные виды 

грибов (Raffa and Smalley, 1995; Six and Wingfield, 2010). 
4. В последнее время вызывает сомнение и практикуемый метод 

искусственной инокуляции хвойных. Это в большей мере относится к 

методу множественной искусственной инокуляции, когда высокая 

плотность точек инфицирования на стволе имитирует атаку вредителей. 
Именно по результатам таких опытов было сделано заключение о способ-
ности некоторых ОФГ вызывать гибель растения-хозяина в отсутствии 

переносчика. Но очевидно, что эксперименты по искусственной инокуля-
ции не могут в полной мере повторить происходящие в природе процес-
сы: от глазомерного выбора исследователем деревьев для инокулирова-
ния, до вносимой дозы инокулюма, которая, несомненно, завышена по 

сравнению с количеством пропагул, находящихся на одной особи 

переносчика в природе (Six and Wingfield, 2010). 
Критики выдвинутых ранее гипотез предлагают трактовать взаимо-

отношения ОФГ и агрессивных вредителей хвойных как случай 

комменсализма: грибы получают выгоду от ассоциации с насекомыми, с 

высокой вероятностью попадая в благоприятные для развития условия, 

тогда как для переносчиков связь с ОФГ не имеет значения и не является 

обязательной (Harrington, 2005; Six and Wingfield, 2010). 
Впрочем, фитопатогенные свойства у некоторых части ОФГ не 

отрицают и сторонники «комменсальных взаимоотношений», объясняя, 

что переход к паразитическому обитанию в тканях живого хозяина 

произошел вследствие конкурентного давления со стороны сапротрофных 

микроорганизмов, обитающих в ходах насекомых переносчиков (Six and 
Wingfield, 2010). 

В «гипотезу комменсализма», однако, не вписывается относительное 
постоянство комплексов ОФГ, связанных с разными видами стволовых 

вредителей (Malloch and Blackwell, 1999). Если насекомые не нуждаются 
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для своего развития в конкретных видах грибов, то логично предполо-
жить, что видовой состав офиостомовых в популяциях переносчиков 

должен постоянно меняться. Тем не менее, в природе с тем или иным 

видом насекомого связаны определенные виды грибов. Например, в усло-
виях Сибири гриб Ceratocystis laricicola Redfern & Minter связан с боль-
шим лиственничным короедом и лиственницей сибирской, C. polonica и 

Grosmannia penicillata — с короедом-типографом и елью сибирской, 

Leptographium sibirica Jacobs & Wingf. известен как ассоциант черного 

пихтового усача на пихте сибирской и т.п. (Пашенова и др., 1995, 2001, 
2009). Роль фактора, детерминирующего видовой состав в ассоциациях 

грибов и ксилофильных насекомых, можно было бы приписать растению-
хозяину (условия произрастания, состав клеточного сока в лубе, рН, 

строение луба, его толщина, особенности индуцированного защитного 

ответа и т.п.). Однако эксперименты по перекрестному инокулированию 

показали отсутствие строгой специализации грибов в отношении хозяина. 

Установлено, что при случайном заносе в ослабленные, переспелые или 

свежесрубленные деревья ОФГ могут достаточно успешно развиваться в 

тканях «нехозяев», вызывая при этом некрозы флоэмы меньшего размера, 

чем специфичный для данной породы ассоциант, но достоверно отлича-
ющиеся от контроля (Пашенова и др., 2009; Harrington et al., 2002). 

Предположение о том, что определяющую роль может играть специи-
фичность индуцированных защитных реакций в стволах разных видов 

хвойных, также не согласуется с признаваемой универсальностью 

защитного ответа во вторичной флоэме, который может быть вызван как 

механическим поранением (втачиванием насекомых), так и вторжением 

любого фитопатогена. Кроме того, данный фактор не может влиять на 

видовой состав сапротрофных ОФГ, развитие которых начинается после 

затухания защитного ответа растения-хозяина. 
 

Микофагия — возможная основа долговременных ассоциаций 
ОФГ и ксилофильных насекомых 

Индифферентное отношение ксилофильных насекомых к переноси-
мым грибам не может быть универсальным, поскольку известны примеры 

поедания ОФГ агрессивными короедами, нападающими на живые де-
ревья. В данном случае речь идет о микофагии, как о питании мицелием и 

грибными спорами, а не растительными тканями, колонизированными 

грибами. 
Среди ксилофильных насекомых выделяют ксилофагов, питающихся 

древесиной, и флеофагов, питающихся лубом (флоэмой). Ксилофагами 

являются амброзиевые жуки, переносящие в специальных вместилищах – 
микангиях (мицетангиях) споры грибов, необходимых в качестве 

обязательного пищевого компонента для насекомого (Harrington, 2005). 



198 
 

Интересно отметить, что некоторые представители амброзиальных грибов 

из родов Ambrosiella и Raffaelea по данным филогенетического анализа 

тесно связаны с родами Ceratocystis и Ophiostoma, соответственно 

(Harrington, 2005; De Beer et.al., 2013a). 
Опасные вредители стволов хвойных относятся к флеофагам. Они 

откладывают яйца в луб и их потомство развивается на этом, относи-
тельно богатом, в сравнении с древесиной, субстрате, который способен 

обеспечить полноценную диету для развития. Однако микофагия может 

дополнить питание флеофагов витаминами и незаменимыми стеролами. 

Мицелий концентрирует питательные легкоперевариваемые вещества из 

растительных тканей и снижает в них соотношение C / N. Это ведет к 

повышению питательности корма, что, соответственно, уменьшает 

потребление и укорачивает длину личиночных ходов что, в свою очередь, 

уменьшает внутривидовую конкуренцию с другими видами флеофагов. 
Есть предположения, что, грибы могут быть вовлечены в продуцирование 

короедами феромонов, но доказательства этого получены пока только в 

лаборатории (Harrington, 2005). 
Список известных видов короедов-флеофагов (лубоедов), практикую-

щих микофагию, пока относительно короткий. Но можно предположить, 
что потребность в микофагии возникает от случая к случаю у многих 

видов короедов. Например, при слишком высокой плотности поселения, 

часть личинок может вынужденно покинуть оптимальную для питания 

зону и проложить ходы в ксилеме или слишком близко к внешним 

омертвевшим слоям коры. В условиях дефицита питательных веществ и 

пониженной влажности субстрата микофагия способна дать шанс 

личинкам на полноценное развитие (Harrington, 2005). 
В настоящее время микофагия предполагается у представителей 4 

родов короедов, и эти виды обитают на хвойных, главным образом, на 

растениях сем. Pinacea (табл. 3). Все короеды способны переносить споры 

грибов на поверхности экзоскелета, но у видов-микофагов обнаружены 

специальные вместилища для переноса спор: простые ямкообразные, 

более глубокие мешкообразной формы и даже кисточки со щетинками. В 

некоторых микангиях присутствуют железистые секреты, но если у ам-
брозиевых жуков эти секреты необходимы для роста грибов-ассоциантов, 

то в случае с короедами-флеофагами назначение микангиального секрета 

еще не выяснено (табл. 3.). Грибы, обнаруженные в микангиях короедов, 

относятся к Basidiomycota и Ascomycota, причем последние представлены, 

главным образом, видами Ophiostoma sensu lato. По мнению некоторых 

исследователей базидиальные ассоцианты — предпочтительный источник 

питания для короедов, и трофическую роль ОФГ еще предстоит оценить 

(Harrington, 2005). 
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Таблица 3. 
Характеристика видов короедов — возможных микофагов 

(Harrington, 2005). 

Вид короеда 
Растение-
хозяин 

Тип микангия 
Сумчатые 

ассоцианты 
Базидиальные 

ассоцианты 

Dendroctonus 
frontalis 

Pinus spp 
Переднегрудной, 

железистый 

Ceratocystiop-
sis 
ranaculosus 

Entomocorti-
cium sp. A 

D. brevicomis 
P.pondero-
sae, 
P. coulteri 

Переднегрудной, 

железистый 
C. brevicomis 

Entomocorti-
cium sp. B 

D.approxima-
tus 

Pinus spp. 
Переднегрудной, 

железистый 
Неизвестно 

Phlebiopsis 
gigantea 

D. adjunctus Pinus spp. 
Переднегрудной, 

железистый 
Leptographium 
pyrinum 

Неизвестно 

D. 
ponderosae 

Pinus spp. Верхнечелюстной 
Ophiostoma 
clavigerum 
O. montium 

Entomocorticium 
dendroctoni, 
Entomocorticium 
spp. D, E, F, G, 
H  
P. gigantea 

D. jeffreyi P. jeffreyi Верхнечелюстной O. clavigerum 
Entomocorticium 
sp. E 

Tomicus 
minor 

Pinus spp. Неизвестно 
O. canum 
Ambrosiella 
tingens 

Неизвестно 

Ips 
acuminatus 

Pinus spp. Нижнечелюстной 
O. clavatum 
A. macrospora 

Неизвестно 

I. avulsus Pinus spp. Неизвестно O. ips 
Entomocorticium 
sp. I 

Pityoborus 
comatus 

Pinus spp. 
Переднегрудной, 

опушенный 
Неизвестно 

Entomocorticium 
sp. C 

 
Особо следует отметить, что еще крайне мало изучена разновидность 

микофагии, подразумевающая питание лубом, колонизированным гриба-
ми. Немногочисленные известные примеры показывают, что этот тип 

питания может оказывать на потомство переносчика как положительный 

(Bleiker and Six, 2007), так и отрицательный (Six and Wingfield, 2010) 
эффекты. 
 

Исследования ОФГ в хвойных лесах России 
В России единственным научным центром, где в течение последних 

десятилетий последовательно исследуются ОФГ бореальных лесов Сиби-
ри, является Институт леса им. В.Н. Сукачева СО РАН (г. Красноярск). 
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За годы работ был охарактеризован состав доминирующих видов гри-
бов, связанных с наиболее опасными вредителями хвойных в сибирских 

лесах: короедом-типографом, большим лиственничным короедом, боль-
шим сосновым лубоедом, вершинным короедом и черным пихтовым 

усачом. Было показано, что в условиях Сибири ОФГ являются типичным 

компонентом микобиоты ходов насекомых-ксилофагов: встречаемость 

грибов в популяциях разных переносчиков варьирует от 30 до 100 %. 
Ходы насекомых под корой ослабленных и погибших деревьев представ-
ляются основным резерватом ОФГ в исследованных лесах, и именно 

насекомые-ксилофаги распространяли эти грибы, перенося споры на 

экзоскелете (Пашенова и др., 2009). 
По данным искусственной инокуляции установлены наиболее опасные 

фитопатогенные виды в Сибири (Пашенова и др., 2009), а также 

охарактеризованы сукцессии ОФГ в поврежденных насекомыми деревьях 

(Пашенова и др., 1995, 1998, 2001). Выполняются исследования по 

межвидовым взаимоотнощениям ОФГ между собой и представителями 

сапротрофной микобиоты на поверхности растений и в ходах перенос-
чиков (Афанасова и Пашенова, 2005; Пашенова и Лихута, 2012). В опытах 

по перекрестному инфицированию хвойных пород не подтвердилась 

строгая специфичность связи между определенными видами грибов, 

насекомых-переносчиков и хвойных растений. Было установлено, что 

грибы-первопоселенцы успешнее развиваются в тканях природного 

хозяина, но и в тканях «нехозяев» они могут вызвать достаточно большие 

некрозы, достоверно превышающие контрольные значения (Пашенова и 

др., 2009; Harrington et al., 2002). 
Сотрудники Института леса изучали гистологические и физиологи-

ческие аспекты взаимодействия ОФГ и их растений-хозяев в лабора-
торных и естественных условиях. Установлено, что защитный ответ 

хозяина может быть вызван введением в ткани растения не только живого 

мицелия, но и мицелиального экстракта. Это доказывает элиситорный 

механизм включения защиты у хвойных. Использование экстрактов 

вместо живого мицелия дает инструмент для изучения защитных реакций 

хвойных in vivo, при этом полностью  снимается опасность случайного 

заноса инфекции в здоровые древостои (Полякова и др., 2008). В экспе-
риментах по инокуляции деревьев Pinus sylvestris L. экстрактом гриба 

Ceratocystis laricicola Redfern & Minter было установлено, что метаболиты 

гриба ингибируют раннюю стадию лигнификации стенок ситовидных 

клеток во время раневой реакции флоэмы (Polyakova et al., 2011), и, 

следовательно, ОФГ все-таки участвуют в торможении начальных стадий 

защитного ответа растения. Данный факт свидетельствует о том, что 

мутуализм грибов и ксилофагов способен  проявляться при колонизации 

деревьев, хотя, возможно, не является универсальным. 
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Материалы сибирских ученых по ОФГ дополняют общую базу данных 

по ксилофагам с трансконтинентальными ареалами и являются уникаль-
ными при изучении видов с эндемичными или трансазиатскими ареалами. 

Примером последнего являются работы по грибам, распространяемым 

черным пихтовым усачом, сведения о которых, до появления российских 

публикаций, были крайне скудными, так как ареал переносчика почти 

полностью находится в пределах России (Ветрова и др., 1992; Пашенова и 

др., 1994, 1998; Jacobs et al., 2000). 
Еще одним примером уникальных исследований сотрудников 

Института леса является изучение инвазийных ассоциаций «короед-
офиостомовые грибы». Обосновавшиеся на новых территориях фитофаги-
пришельцы, не имеющие истории взаимных адаптаций с аборигенной 

биотой и, по этой причине, ею не сдерживаемые, быстро превращаются во 

вредителей, регулировать которые может лишь человек (Баранчиков, 
2012). Исследование механизмов инвазий помимо ясного прикладного 

выхода, может иметь важное значение для понимания эколого-
эволюционных механизмов становления адаптаций между членами вновь 

формирующейся консорции. Так, практически на глазах современных 

исследователей, природные леса красного лавра Persea borbonia (L.) 
Spreng. в Джорджии, Южной Каролине и Флориде (США) уничтожаются 

завезенным из Азии тандемом: короед Xyleborus glabratus Eichhoff и его 

грибной симбионт Raffaelea lauricola Harrington & Fraedrich. Инвазия 

расширяется со скоростью в 30 – 60 км в год, после заселения первым 

жуком дерево гибнет за 1 – 3 месяца и на вновь оккупированных место-
обитаниях в течение 18 месяцев погибает более 92 % деревьев рода 

Persea. Тут нелишне отметить, что в районах инвазии выращивают и 

другой вид этого рода, — авокадо (P. аmericana Mill.) (Koch and Smith, 
2008). 

Изучаемый нами сходный российский феномен гораздо более масшта-
бен. На огромной территории на юге Сибири, размером 750 на 750 км, 

почти равной площади Франции, с начала XXI века функционируют 

многочисленные локальные очаги инвазийного тандема: уссурийский 

полиграф Polygraphus proximus Blandf. и офиостомовый гриб Grosmannia 
aoshimae (Ohtaka, Masuya & Yamaoka) Masuya & Yamaoka (Кривец и др., 

2015). Выяснено, что инвазийный комплекс уже завезен и в европейскую 

часть России: в Москве и Московской области обнаружены локальные 

очаги полиграфа, а также специфическая микобиота, которая ранее там не 

отмечалась (Баранчиков и др., 2011, 2014; Керчев, 2013; Пашенова и др., 

2012; Чилахсаева, 2008). Помимо «своих» грибных ассоциантов, полиграф 

в Сибири, возможно, разносит и местный фитопатогенный гриб 

Leptographium sibirica, ранее «состоявший на вооружении» лишь у 

черного пихтового усача (Пашенова и др., 2012). Если привнесенный 
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полиграфом в Сибирь грибной инвайдер — G. aoshimae — вскоре станет 

ассоциантом представителей местной фауны ксилофагов (черных хвой-
ных усачей, например), это может привести к непредсказуемо широкому 

отмиранию пихтовых лесов. 
 

Заключение 
Различия во взглядах на эколого-функциональную роль ОФГ в 

хвойных лесах, проистекающие из разнородных первичных данных 

свидетельствуют о недостаточной изученности этих грибов. Причиной 

этого служит сложность сообществ, обитающих в ходах ксилофильных 

насекомых и прилегающих к ним растительных тканях. Все компоненты 

подобных сообществ — микроорганизмы, насекомые-переносчики и их 

паразиты, представители микрофауны и, наконец, само растение, если 

речь идет о колонизации живых деревьев, находятся в постоянном вза-
имодействии и оказывают друг на друга влияние, сила и направленность 

которого может со временем изменяться. Абиотические факторы (климат, 

температурные девиации, изменения гидрологического режима и проч.) 

также вносят свой вклад. 
Недавний пересмотр доминирующей ранее парадигмы поставил перед 

исследователями новые задачи, нацеленные на понимание истинной роли 

офиостомовых грибов в комплексах разнообразных организмов, формиру-
ющих среду обитания ксилофильных насекомых хвойных лесов. В задачи 

нового этапа предложено включить исследования офиостомовых грибов, 

которые связаны с неагрессивными видами насекомых, изучение влияния 

различных биотических и абиотических факторов на распространение, 

численность и активность грибов, анализ взаимосвязи динамики популя-
ций грибов и их переносчиков (Six and Wingfield, 2010). 

 
Работа частично поддержана грантом РФФИ 14-04-01235. 
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Об ассоциации представителей рода Hypocreopsis (Ascomycota, 
Hypocreales) с ксилотрофными базидиомицетами рода Hymenochaete 
(Basidiomycota, Hymenochaetales) известно достаточно давно (Cauchon, 
Ouellette, 1964; Niemelä, Nordin, 1985; Stasińska, 2004), однако интерпре-
тация взаимоотношений между участниками этой ассоциации неодноз-
начна. По мнению Х. Яна (Jahn, 1990), виды рода Hypocreopsis колони-
зируют древесину, предварительно модифицированную Hymenochaete, то 

есть являются ксилотрофами-сукцессорами. Другая группа авторов 

(Rossman et al., 1999; Ainsworth, 2003; Zmitrovich et al., 2014) относит 

Hypocreopsis к группе микопаразитов — как по общим соображениям 

(склонность Hypocreales к колонизации насекомых и грибов), так и на 

основании экспериментальных данных. Стромы Hypocreopsis lichenoides и 

H. rhododendri включают в свой состав щетинковидные гифы и щетинки 

гименохетоидного типа. Это позволило предположить, что изначально 

грибы колонизируют «мицелиальный мат» Hymenochaete, развивающийся 

на поверхности древесины перед образованием базидиом, а затем рас-
пространяется на субстратный мицелий базидиомицета, расположенный 

внутри древесины (Ainsworth, 2003; Grundy et al., 2012). 
До молекулярного тестирования данного предположения следует 

отметить, что молекулярные аспекты микопаразитизма гипокрейных 

достаточно подробно изучены на модельных объектах рода Trichoderma 
(Druzhinina et al., 2011). В частности, сродство мицелия представителей 

Hypocrea / Trichoderma к покровам насекомых и гифам грибов связано с 

наличием на поверхности их клеток азот-чувствительных рецепторов, 

запускающих сигнальный каскад, итогом которого является направлен-
ный рост гиф к колонизируемому субстрату, активизация системы внекле-
точного протеолиза и формирование интерактивных зон и структур. 

Можно также предположить, что у представителей Hypocreopsis, 
помимо микопаразитической, проявляется гидролитическая активность в 

отношении древесного субстрата. В любом случае, эти грибы не являются 

истинными ксилотрофами, поскольку не обладают мощными системами 

окислительных ферментов. 

mailto:MBondartseva@binran.ru
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На территории Европейской части России род Hypoсreopsis представ-
лен единственным видом Hypocreopsis lichenoides (Tode) Seaver, распро-
страненным циркумполярно. Нам известно всего несколько находок этого 

редкого вида — на Juniperus communis без видимой ассоциации с 

Hymenochaete (М. А. Бондарцева, 21 VIII 1961, восток Ленинградской 

обл.), на Salix sp. без видимой ассоциации с Hymenochaete (Шубин, 

Крутов, 1979; юг Карелии), на Populus tremula и Salix aurita в ассоциации 

с Hymenochaete tabacina (М. А. Бондарцева, И. В. Змитрович, 24 ‒ 25 VIII 
1999, Нижнесвирский заповедник), на Salix sp. без видимой ассоциации с 

Hymenochaete (В. М. Коткова, Е. С. Попов, IX 2009, заказник «Сестро-
рецкая низина»), на Salix sp. в ассоциации с Hymenochaete tabacina (Е. С. 

Попов, 24 IX 2011, Валдайский нацпарк). 
Для составления проработанного «экологического портрета» вида дан-

ные на сегодняшний день фрагментарны. Если предположение Эйнсворта 

об изначальной колонизации грибом рыхлых зачатков базидиом Hymenochaete 
верны (что означает меньшее время экспозиции заселяемого субстрата в 

сравнении с раневой древесиной), то эффективность колонизации этих 

«матов» определенным видом микопаразита возрастала бы вблизи откры-
тых пространств (берега крупных водоемов, пашни, луга), где поток про-
пагул не перекрывается лесной растительностью. Это предположение не 

противоречит имеющимся данным о находках H. lichenoides. 
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Мониторинг агарикоидных базидиомицетов проводится в Пермском 

крае стационарным методом с 1975 г. по настоящее время: I период 

исследований — 1975 – 1977 гг., II период — 1994 – 1996 гг., III период — 
2010 – 2012 гг. К настоящему времени в сосняке сфагновом выявлено 87 
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видов и внутривидовых таксонов агарикоидных базидиомицетов. Эктоми-
коризные грибы являются преобладающей группой данного биогеоценоза 

(54 вида, или 62 % всей выявленной биоты агарикоидных базидиомице-
тов) и относится к 11 родам, 7 семействам и 3 порядкам. В III период 

исследований отмечено 20 видов микоризных грибов, ранее не встречав-
шихся на исследуемой территории и один вид, ранее не встречавшийся на 

территории Пермского края — Cortinarius vespertinus (Fr.) Fr. 
Ведущими семействами по количеству видов микоризных грибов, как 

за все время исследований, так и в отдельные периоды, оказались сем. 

Cortinariaceae (33 вида или 61,1 % от общего числа микоризных грибов), 

Russulaceae (10 видов или 18,4 %) и Boletaceae (5 видов, или 9,3 %). В сем. 

Tricholomataceae и Amanitaceae содержится по 2 вида, или по 3,7 %. Сем. 
Paxillaceae и Gomphidiaceae являются одновидовыми. Наибольше коли-
чество видов микоризных грибов содержится в 5 родах: Cortinarius (29 
видов), Russula (6 видов), Lactarius (4 вида), Leccinum (4 вида). Остальные 

6 родов содержат от 1 до 3 видов грибов. 
По периодам исследований происходит изменение видового состава 

эктомикоризных грибов (по образовавшимся плодовым телам), хотя 
видовой состав высших растений практически не изменяется (индексы 

общности Жаккара: JI–II = 67; JII–III = 71; JI–III = 53). Так, в I период 

наблюдений было отмечено 29 видов грибов (53,7 % от суммы мико-
ризных грибов за все время исследований), во II период их количество 

сократилось до 25 (46,3 %), и в III период было выявлено 38 видов (70,4 %). 
То есть в каждый период исследований базидиомы формировались не 

сразу у всех микоризных грибов, а только лишь у некоторой части 

Индексы общности по Жаккару (J × 100) по базидиомам: JI–II = 59; JII–III = 37; 
JI–III = 29. Учитывая, что мицелий грибов сохраняется в жизнеспособном 

состоянии, а плодовые тела появляются не каждый сезон, можно добавить 

ранее выявленные виды к общему списку видов, тогда ко II периоду JI–II = 83 
(I период + новые виды за II период), а к III периоду JI + II–III = 62 (I + II 
периоды сравнивались с количеством видов, выявленных в III период). 

Таким образом, между периодами исследований 1975 по 2012 гг. 

отмечается довольно значительное сходство видового состава эктомико-
ризных грибов сосняка сфагнового (особенно с учетом мицелия), просле-
живается мицелиальный континуум во времени. 
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Траметоидные трутовики обладают высоким лекарственным потенци-
алом, в частности, грибы рода Trametes проявляют противораковую, 

антибактериальную, гепатопротекторную активность, благодаря синтезу 

физиологически активных полисахаридов (Jian Cui, Yusuf Chisti, 2003). 
Исследования показывают, что способность грибов продуцировать 

биологически-активные вещества имеется как у плодовых тел грибов, 

произрастающих в природных условиях, так и у культивируемого в 

условиях лаборатории мицелия. Причём количество синтезированных 

полисахаридов зачастую не уступает их количеству из плодовых тел. Для 

определения медицинской эффективности того или иного гриба можно 

провести предварительную оценку по количественному показателю 

биологической продуктивности: чем больше биологически активных 

веществ выделяет гриб — тем выше его медицинская эффективность 

(Теплякова, Косогова, 2014). 
Природные изоляты траметоидных трутовиков выращивали в мицели-

альной культуре на поверхности агаризованного пивного сусла, разведён-
ного до 4° Баллинга в течение 10 суток. Засевали по 5 блоков диаметром 

10 мм на жидкую питательную среду того же состава, культивировали 

при дополнительном аэрировании (6 л / мин.) в течение 10 суток. Мице-
лий отделяли от культуральной жидкости, промывали, высушивали при 

60 °С. Для экстракции эндополисахаридов навеску сухого мицелия массой 

3 г заливали 50 мл дистиллированной воды, нагретой до 70 °С и наста-
ивали в течение суток. Для осаждения полисахаридной фракции к 50 мл 

экстракта добавляли 100 мл 96 % этанола и полученную взвесь отстаива-
ли при 4 °С в течение суток. Осадок отделяли декантированием и упари-
вали на водяной бане (85 °С) до сухого остатка, взвешивали. 

Выращиваемый мицелий зачастую имел характерную структуру в виде 

небольших шарообразных агломераций, крупных «ежиков», мелких 

«перьев». Как показывают наши результаты, синтез полисахаридов боль-
шинства исследованных видов  находится примерно на одинаковом 
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уровне, однако вид T. suaveolens синтезировал наименьшее, а T. hirsuta — 
наоборот — наибольшее количество полисахаридов. 
 
Таблица 

Количество эндополисахаридов, продуцируемых различными видами 

траметоидных трутовиков. 
№ п / п Вид Масса эндополисахаридов, г. 

1 Trametes versicolor 0,2243 ± 0,03 
2 T. suaveolens 0,0881 ± 0,02 
3 T. hirsuta 0,4783 ± 0,03 
4 T. ochracea 0,2798 ± 0,03 
5 Cerrena unicolor 0,2754 ± 0,01 

 
Таким образом, нами предлагается достаточно простой способ предва-

рительной оценки биологической активности грибов, основанный на 

определении уровня продукции эндополисахаридов мимицелия. 
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Город Волгоград — один из крупнейших промышленных городов юга 

России. Как и в любом крупном городе, в Волгограде можно выделить ряд 

зон в соответствии с хозяйственным использованием территорий. К про-
мышленно-жилой зоне относится Тракторозаводский район (далее ТЗР), 

на территории которого располагаются ОАО «Тракторная компания 

«ВГТЗ», ОАО «Волгоградский алюминий», «Волгоградский кислородный 

завод», «Спецнефтематериалы», «Тракторозаводский хлебокомбинат», 

«Волгоградская бисквитная фабрика», «РСУ ТЗР», завод ВОЛМА-ВТР. 
На территории исследуемого района имеются парковые насаждения 

(парк на территории ВГТЗ, парк Памяти на Спартановке и Комсомоль-
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ский парк), представленные в основном широколиственными породами 

(Acer, Fraxinus, Populus, Prunus, Robinia и другие). 
Сведения о микобиоте ТЗР в литературе отсутствуют. Это обстоя-

тельство только подчеркивает настоятельную необходимость срочной 

инвентаризации ксилотрофных грибов исследуемого района, 

находящегося в городе Волгограде. 
Обследования проводились маршрутным методом в 2014  – 2015 гг. 

В результате мониторинговых исследований ТЗР г. Волгограда было 

выявлено 29 видов, относящихся к 25 родам, 16 семействам, 7 порядкам 

ксилотрофных грибов. Наибольшая встречаемость характерна для пред-
ставителей родов Auricularia, Coniophora, Fomes, Fuscoporia, Peniophora, 
Phellinus, Polyporus, Schizophyllum. Все виды впервые зарегистрированы в 

городе Волгограде. 
Анализа субстратной приуроченности показал, что большинство видов 

отмечено на валежных ветвях, пнях и сухостое (22 вида, или 76 %), 
относящихся к группе сапротрофов. 

Максимальное число видов ксилотрофных грибов приурочено к 
Fraxinus lanceolata (18 видов) и Populus sp. (15 видов). 
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Эндофитные бактерии, бессимптомные обитатели внутренних тканей 

растения, вызывают в последние годы повышенный интерес в связи с 

возможностью использования их для биоконтроля сельскохозяйственных 

растений (Максимов и др., 2011; Гарипова, 2012; Dudeja et al., 2012; Lin et 

al., 2013). Ценная высокобелковая культура фасоль обыкновенная райо-
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нирована во многих регионах России и может дополнить зернобобовые 

севообороты в агроценозах.  
Из поверхностно стерилизованных клубеньков растений фасоли были 

выделены природные ассоциации эндофитных бактерий, проявляющие 

антагонизм к Fusarium oxysporum и нейтрализм к Rhizobium (Гарипова и 

др., 2010). Большинство неризобиальных штаммов в ассоциациях относи-
лись к р. Bacillus (Маркова, Гарипова, 2010). Отмечены рострегулирую-
щие свойства отдельных штаммов в системе in vitro при взаимодействии с 

растениями редиса, томата, огурца, гороха и трех сортов фасоли (Юсупов 

и др., 2012). По результатам проводимых на кафедре экологии БашГУ 11 

полевых испытаний в течение 4-х лет (2007 – 2010) в разных почвенно-
климатических условиях Предуралья проведен скрининг перспективных 

ассоциаций и отдельных входящих в их состав штаммов, которые по 

сравнению с необработанным контролем способствовали повышению 

семенной продуктивности инокулированных растений фасоли и сущест-
венному снижению их заболеваемости корневыми гнилями (Маркова и 

др., 2011; Маркова, Гарипова, 2012). 
Дальнейшая оценка комплексной биологической активности селекции-

онных штаммов предполагает сравнение их с эталонными аналогами: 

эндофитной культурой Bacillus subtilis 26D — микробной основой 

коммерческого биопрепарата фитоспорин и штаммом Rhizobium 
leguminosarum bv. phaseoli 2630 из коллекции ВНИИСХМ. При этом 

необходимо решить ряд задач: оценить воспроизводимость изученных 

свойств штаммов после их длительного хранения, изучить эффект авто-
номного и совместного антагонистического действия ризобий и бацилл к 

расширенному спектру специфичных для фасоли фитопатогенов in vitro и 

in planta в модельных условиях, а также при инокуляции в полевых 

условиях. Также следует учесть особенности сорт-штаммовых взаимодей-
ствий, выявить восприимчивые и устойчивые сорта фасоли в стрессовых 

по дефициту влаги условиях вегетационного сезона 2015 г. 
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ГРИБЫ РОДА MELAMPSORA CASTAGNE. В 

МИКОЛОГИЧЕСКОМ ГЕРБАРИИ (VOR) КАФЕДРЫ 

БОТАНИКИ И МИКОЛОГИИ ВОРОНЕЖСКОГО 
ГОСУДАРСТВЕННОГО УНИВЕРСИТЕТА 

 
Мелькумов Г.М. 

 
Воронежский государственный университет 

agaricbim86@mail.ru 
 

В связи с резкими изменениями экологических условий окружающей 

среды в последние года растения стали менее резистентны к действию 

ряда биотических стрессоров, в том числе к паразитическим грибам. 

Среди многочисленных болезней мелампсориоз является весьма распро-
страненным типом поражения вегетативных органов (листьев, побегов) 

травянистых и древесных растений. Данная болезнь вызывается базидии-
альными грибами рода Melampsora Castagne, относящимися к классу 

Pucciniomycetes, порядку Pucciniales и семейству Melampsoraceae. 
Первые симптомы заболевания проявляются в начале и в течение лета 

в виде желто-ржавых или золотых пустул, наполненных массой спор под 
листьями, в результате чего листья начинают вянуть и отмирать. 

Зараженное растение имеет ненормальное высокий уровень дыхания и 

слабый фотосинтез, который заставляет его использовать свои резервы. 

Это в свою очередь приводит к замедлению роста побегов, которые легко 

промерзают и становятся более чувствительными к вторичному пато-
генезу. 

В статье систематизированы результаты последней ревизии микологи-
ческой коллекции (VOR) кафедры ботаники и микологии Воронежского 

государственного университета. В результате обработки материала было 

выявлено 10 видов возбудителей мелампсориоза травянистых и древес-
ных растений. Выявленные виды грибов собраны на территории Белго-
родской (1 вид; 10 % от общего числа видов), Воронежской (9; 90 %), 

Крымской (2; 20 %), Курской (1; 10 %), Липецкой (1; 10 %), Московской 

(3; 30 %) областей и Красноярского края (1; 10 %). Актуальность всех ви-
довых названий грибов выверены с помощью номенклатурной базы дан-
ных Mycobank (http: // www.mycobank.org) (по состоянию на 01.06.2015). 

По два вида патогенов отмечено на Populus balsamifera L. (M. allii-populina 
Kleb., M. larici-populina Kleb.) и Salix triandra L. (M. amygdalinae Kleb., 
M. salicina (Moug. & Nestl. ex DC.) Desm.), по одному — на Euphorbia sp. 
(M. helioscopiae (Pers.) Castagne), P. × canescens (Aiton) Sm. (M. populina 
(Jacq.) Lév.), P. nigra L. (M. larici-populina Kleb.), P. tremula L. (M. laricis-

https://ru.wikipedia.org/wiki/L.
http://www.mycobank.org/BioloMICS.aspx?Link=T&TableKey=14682616000000067&Rec=117393&Fields=All
http://www.mycobank.org/BioloMICS.aspx?Link=T&TableKey=14682616000000067&Rec=117386&Fields=All
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tremulae Kleb.), Pinus sp. (M. pinitorqua Rostr.), S. acutifolia Willd. (M. 
laricis-daphnoidis Kleb.), S. aurita L. (M. salicina (Moug. & Nestl. ex DC.) 
Desm.) и S. fragilis L. (M. allii-fragilis Kleb.). 

Исследование видового состава Melampsora Воронежской и сопре-
дельных областей будет продолжено. 

 
 
 
 
 

МЕТОДИЧЕСКИЙ ПОДХОД К ИЗУЧЕНИЮ 
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ДЛЯ СТУДЕНТОВ ВУЗОВ АГРОНОМИЧЕСКОГО 

НАПРАВЛЕНИЯ 
 

Мелькумова Е.А. 
 

Воронежский государственный аграрный университет 
им. императора Петра I 

agaricbim86@mail.ru 
 
 

В начале нового тысячелетия, с использованием современных техно-
логий и методов, при изучении микро- и макроорганизмов произошли 

изменения в их классификации. На микологических съездах и форумах 

продемонстрированы подходы для установления видовой идентификации 

грибов с применением молекулярных кластеров и ПЦР анализа с исполь-
зованием геносистематики. 

Современные классификационные схемы помогут студентам с мини-
мальной затратой труда и времени определить какое место в системе 

живых организмов занимает тот или иной вредный объект. При этом не-
обходимо учитывать помимо происхождения, родственных связей, также 

строения, размножения и эколого-биологические особенности фитопато-
гена. Известно, что границы между видами могут варьировать, а внутри 

вида для отдельных микроорганизмов установлены биотипы, штаммы, 

расы, специализированные формы для питающего растения. 
Система классификации живых организмов начинается с надцарств, 

где сделаны попытки в отношении вирусов и вироидов, которые отнесены 

к внеклеточным прокариотам. 
Основной структурной единицей Прокариот и Эукариот  является 

клетка. Первое надцарство имеет два царства — Бактерии (4 отдела: Грам-

http://www.mycobank.org/BioloMICS.aspx?Link=T&TableKey=14682616000000067&Rec=117386&Fields=All
http://www.mycobank.org/BioloMICS.aspx?Link=T&TableKey=14682616000000067&Rec=229899&Fields=All
http://www.mycobank.org/BioloMICS.aspx?Link=T&TableKey=14682616000000067&Rec=229899&Fields=All
https://ru.wikipedia.org/wiki/L.
http://www.mycobank.org/BioloMICS.aspx?Link=T&TableKey=14682616000000067&Rec=117397&Fields=All
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положительные, Грам-отрицательные, Фитоплазмы и Актинобактерии) и 

Дробянки с отделом Оксифотобактерии. В состав второго надцарства 

входят пять царств: Примитивные животные, Грибоподобные организмы, 

Собственно грибы, Растения и Животные, каждые из которых включают 

фитопатогенные виды. В цитоплазме Прокариот не обнаружено четко 

обособленного ядра, однако имеются участки с высокой концентрацией 

ДНК, их генетический материал находится непосредственно в цитоплазме 

и не окружен ядерной мембраной. В клетках Эукариот содержится оформ-
ленное ядро, их генетический материал окружен ядерной оболочкой, 

состоящей из двойной мембраны. Здесь отмечается вполне определенная 

клеточная структура, включающая митохондрии, пластиды и ряд других 

органелл; клеточная стенка содержит хитин, целлюлозу и другие поли-
сахариды. Как правило, наблюдается смена ядерных фаз — гаплоидной 

(n), дикариотической (n + n) и диплоидной (2 n). 
 
 
 
 
 

МИКРОМИЦЕТЫ НА ДРЕВЕСНО-КУСТАРНИКОВЫХ 
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Парки пригородов Санкт-Петербурга являются объектами культурного 

и природного наследия. Некоторые из них входят в состав государственных 
музеев-заповедников, таких как «Царское село», «Петергоф», «Павловск» 

и др. Особый вред древесным породам наносят паразитические грибы, 

которые могут служить причиной заметного ухудшения состояния и даже 

гибели деревьев. Одной из актуальных задач для сохранения древесной и 

кустарниковой растительности считается защита парковых насаждений от 

болезней и вредителей. 
Микологические обследования с целью выявления микромицетов на 

древесных и кустарниковых растениях проводились в пригородных пар-
ках Санкт-Петербурга (Павловский парк, Екатерининский парк, Верхний 

сад и Нижний парк ГМЗ «Петергоф», Нижний сад и Верхний парк 
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Ораниенбаума) в летне-осенние периоды 2012 – 2014 гг. Обследования 

осуществлялись маршрутным методом вдоль центральных аллей и доро-
жек (регулярная часть парков), в дикой (нерегулярной) части. 

На древесных и кустарниковых растениях из 26 родов и 31 вида вы-
явлено 130 видов микромицетов, относящихся к 78 родам. К анаморфным 

грибам было отнесено 80 видов (62 %) (из них 26 видов — гифомицеты и 

54 вида — целомицеты). Идентифицированы телеоморфы 46 видов 

аскомицетов (35 %), а также 4 вида (3 %) ржавчинных грибов (отдел 

Basidiomycota). Большая часть микромицетов выявлена на сухих ветвях — 
60 %, тогда как на листьях отмечено 22 % от всех отмеченных видов (на 

живых листьях — 17 %, на сухих — 5 %). Микромицеты на плодах сос-
тавили 4 % от общего видового разнообразия выявленных грибов. Анализ 

соотношения микромицетов по типам питания показал, что 70 % иденти-
фицированных видов относятся к сапротрофам, а 30  % — к паразитам. 

К наиболее частым находкам можно отнести грибы из следующих ана-
морфных родов: Cytospora, Bactrodesmium, Diplodia, Microdiplodia, 
Phomopsis, Coryneum. К редким находкам относятся микромицеты из 

родов: Lamproconium, Prosthemium, Stegonsporiopsis. 
При обследовании парков были выявлены своеобразные микоценозы, 

формируемые анаморфами и телеоморфами сумчатых микромицетов. 

Очевидно, формирование таких комплексов происходит на фоне ослаб-
ления деревьев под влиянием неблагоприятных факторов среды, в том 

числе повышенной рекреационной нагрузки. 
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Землянская Инна Владимировна 
 

Площадь городского лесничества Волгограда составляет 13 839,2 га. 

экологические условия и социальный климат крупного индустриального 

центра во многом определяются состоянием городских лесов, выполняя-
ющих средозащитную функцию и служащих одним из мест активного 
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отдыха горожан. Площади городских лесничеств составляют: Тракторо-
зоводское — 1076,4 га, Ворошиловское — 1508,6 га, Кировское — 1451,6 га, 
Красноармейское — 2145,6 га, Сарпинское — 7657,0 га Лесонасаждения 

городских лесов Волгограда в основном созданы искусственным путем. 

Байрачные леса занимают всего лишь четвертую часть покрытой лесом 

территории. К ним относятся: балка Отрада, Чапурниковская балка, 

Мамаев курган, Григорова балка [3]. 
В степном климате Волгограда балки представляют собой высохшие 

русла рек с временным водотоком или небольшие овраги с родниками и 

ручьями на дне. Старые (более древние) балки имеют полого-вогнутое 

дно, часто без выраженного русла, склоны выпуклые, плавно переходя-
щие в водоразделительные пространства. Склоны и дно покрыты кустар-
ником или лесом. Относительно молодые балки более глубокие, узкие, с 

почти отвесными краями, на дне таких балок обычно имеется постоянный 

или временный водоток, дно и склоны покрыты лесом сложной струк-
туры. Видовой состав растительности байрачных лесов г. Волгограда 

разнообразен, преимущественно дубравы. Сопутствующими древесными 

породами являются: вяз полевой, вяз шершавый, вяз гладкий, ольха 

черная, осина, клен татарский, черемуха обыкновенная, боярышник 

сомнительный и боярышник однопестичный, яблоня ранняя, груша 

обыкновенная, слива колючая, жостер слабительный и др. Травянистый 

покров: тюльпан Биберштейна, чистяк весенний, купена лекарственная, 

ландыш майский, полынь обыкновенная, ежевика, пустырник пятило-
пастной, пустырник сизый, воробейник обыкновенный, купырь лесной, 

подмаренник цепкий, крапива двудомная, хвощ полевой, чистотел боль-
шой, репешок обыкновенный и др [1, 2, 7, 9, 12]. 

Миксомицеты изучались на территории г. Волгограда начиная с 1995 

года [5, 8, 10, 14, 15] в следующих балках: Отрада, Мамаев курган, 

Чапурниковская, Григорова. Из них балка Отрада и Григорова балка 

имеют крутые, обрывистые края, глубокие с временным водотоком, балка 

по склону юго-восточной экспозиции Мамаева кургана и Чапурниковская 

балка имеют пологое строение. Некоторые из изучаемых территорий 

являются памятниками природы и требуют особого внимания, в частности 

Чапурниковская балка [11]. Изучение таких территорий позволит наибо-
лее полно подходить к разработке мер по их охране [6]. 

Всего в байрачных лесах г. Волгограда было собрано 169 образцов 

миксомицетов, относящихся к 73 видам, 8 семействам, 5 порядкам. 
Список найденных видов миксомицетов приводится ниже. 
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ПОРЯДОК CERATIOMYXALES J. Schröt. 
Cемейство Ceratiomyxaceae J. Schröt. 

Ceratiomyxa fruticulosa (O.F.Mull.) T.Macbr. LE 225050; 225047. Редко. 

На пнях деревьев, на коре живой и мертвой древесине. 
 

ПОРЯДОК LICEALES Jahn. 
Семейство Liceaceae Rostaf. 

Licea belmontiana Nann.- Bremek. LE 249262; 273944. Иногда. На 

листовом и травянистом опаде. Выделен во влажной камере.  
Licea biforis Morgan LE 273944. Редко. На коре живых деревьев вяза 

гладкого Ulmus laevis. Выделен во влажной камере. 
Licea parasitica (Zukal) G. W. Martin. LE 226739. Иногда. На коре 

живых деревьев. Выделен во влажной камере. 
Licea tenera E. Jahn. LE 248794. Редко. На одревесневших частях 

полыни Artemisia lerchiana. Выделен во влажной камере. 
Licea nannengae Pando & Lado. LE 272731; 272742. Редко. На коре 

живых и мертвых деревьев. 
 

Семейство Reticulariaceae Rostaf. 
Lycogala epidendrum (L.) Fr. LE 227202; 218404. Редко. На пнях и валеже 

крупных деревьев. 
Lycogala exiguum Morgan LE 218203. Редко. На пне. 
Reticularia intermedia Nann.-Bremek. LE 219147. Редко. На гнилушке 

ольхи Alnus glutinosa. 
 

ПОРЯДОК PHYSARALES Rost. 
Семейство Didymiaceae Rost. 

Diderma globosum (Pers.)  LE 218529. Редко. На валеже ольхи. 
Diachea subsesilis Peck. LE 249237. Редко. На листовом опаде дуба, на 

коре деревьев. 
Didymium anellus Morgan LE 273943.  Редко. На листовом опаде. 
Didymium clavus (Alb. & Schwein). Rabenh. LE 218537; 218540. Редко. 

На валеже дуба и его листовом опаде. 
Didymium crustaceum Fr. LE 220060; 249259. Иногда, на опавших 

листьях, и гнилушках. 
Didymium difforme (Pers. Gray). LE 270095; 270097 Редко. На коре 

живых деревьев, листовом опаде, и  валежных деревьях. 
Didymium dubium Rostaf. LE 218420; 271098; 218560. Редко. На 

листовом опаде, на опавших веточках и листьях, валежных деревьях. 
Didymium iridis (Ditmar) Fr. LE 218400. Часто. На коре живых 

деревьев, на опаде листьев, на гнилушках. Выделен во влажной камере. 
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Didymium melanospermum (Pers.) T. Macbr. LE 218530.  Иногда. На 

листовом опаде дуба. 
Didymium minus (Lister) Morgan LE 218003. Редко. На мхах.  
Didymium  nigripes (Link) Fr.,LE 218240. Иногда, на опаде. 
Didymium squamulosum (Alb. & Schwein.) Fr. LE 273972; 218028; 

218030; 218036; 249260; 218463; 274010; 218533; 218539; 218518. Vo 1399. 
Обычно. На гнилом пне, опаде листьев. 

Didymium trachysporum G. Lister  LE 248741. Выделен во влажной 

камере на коре живых деревьев. 
Mucilago crustacea (F. H. Wigg). LE 218009; 205803; 218116; 218522; 

228178. Vo 1398. Часто. На листовом опаде. На опавших ветках, траве, 

коре живых деревьев у основания стволов. 
 

Семейство Physaraceae Chevall. 
Badhamia capsulifera (Bull.) Berk. LE 273964. Редко, на опавшей коре. 
Badhamia goniospora Meyl. LE 249385. Редко. На мертвой коре. 
Badhamia foliicola Lister. LE 249250; 225092; 225058; 218524; 218531. 

Редко. На валеже крупных деревьев и листовом опаде. 
Badhamia macrocarpa (Ces.) Rostaf. LE 225092. Редко, на опавшей коре 

и гнилой древесине. 
Badhamia populina Lister & G. Lister LE 219955. Редко, на опавшей 

коре и гнилой древесине. 
Badhamia utricularis (Bull.) Berk. LE 271126. Редко, на гнилушках. 

Выделяется во влажной камере. 
Crdaterium leucocephalum (Pers. ex. J. F. Gmel.) Ditmar. LE 224996; 

249255; 243256; 249256; 225025; 205775; 225027. Иногда. На коре живых 

деревьев, листовом опаде дуба, пнях, отмершей коре и древесине. 
Fuligo cinerea (Schwein.) Morgan. LE 218786; 220041; 220033. Часто. 

На коре живых деревьев, на отмершей коре и древесине. Выделен во 

влажной камере. 
Fuligo septica (L.) F. H. Wigg. LE 273936. Иногда. На гниющем пне, 

валежных деревьях, траве, листовом опаде и пнях. 
Physarum album (Bull.) Chevall. LE 249264; 270893; 270902; 225047; 

270893; 270902; 225047; 270917; 270909; 249239; 249240. Редко. На 

листовом опаде дуба и его пнях. 
Physarum bivalve Pers. LE 272589. Редко. На валеже дерева. 
Physarum cinereum (Batsch). Pers. LE 218027; 227357; 273937. Редко. 

На гнеющем пне, на траве, на коре мертвых деревьев. 
Physarum decipiens M. A. Curtis LE 271038. Редко. На коре живых 

деревьев. 
Physarum leucophaeum Fr. LE 273967; 218589.Редко. На отмершей 

коре и древесине, на валежных деревьях. 
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Physarum leucopus Link. LE 218546. Редко, на гнилушках. 
Physarum notabile T. Macbr. LE 272643; 273350. Редко. На коре живых 

деревьев осины. 
Physarum pezizoideum (Jungh. ) Pavill. & Lagarde Vo 1397. Редко. На 

отмершей коре. 
Physarum straminipes Lister. LE 218041; 218032; 205685. Редко. На коре 

живых деревьев. 
Physarum vermum Sommerf. LE 228218. Редко. На листовом опаде, на 

коре живых деревьев. 
Physarum viride (Bull.) Pers. LE 205964. Редко. На пнях. 

 
ПОРЯДОК STEMONITALES T. Macbr. 

Семейство Stemonitadaceae Fr. 
Amaurochaete atra (Alb. & Schwein.) Rostaf. LE 272607. Редко, на 

сосновом пне. 
Comatricha elegans (Racib.) G. Lister. LE 218384; 225114. Редко. На 

гнилушках. 
Comatricha laxa (Rostaf.) LE 272645; 225114; 225147; 218519. Редко. 

На листовом опаде ольхи, и её сухостоях. 
Comatricha nigra (Pers. ex. J. F. Gmel). J. Schrt. LE 273941; 273942; 

273343; 225185; 205782; 225126; 218497; 225121. Иногда. На гнилых 

деревьях и на пнях дуба, на гниющих  пнях ольхи, на листовом опаде 

тополя. 
Comatricha pulchella (C. Bab.) Rostaf. LE 225102; 225130. Иногда, на 

опавших листьях и веточках в опаде. 
Enerthenema papillatum (Pers.) Rostaf. LE 219171. Редко. На листовом 

опаде ольхи. 
Lamproderma arcyrioides (Sommerf.) Rostaf.LE 249261. Редко, на 

гнилой древесине, контактирующей с водой в ручье. 
Stemonitis axifera (Bull). T. Macbr. LE 218204; 220160; 273375; 218157; 

218112. Редко. На валеже дуба и его листовом опаде. 
Stemonitis flavogenita E. Jahn. Vo 1400. Редко. На гниющей коре 

ольшанник. 
Stemonitis fusca Roth Vo 1396. Редко. На пнях, на гнилушках, на 

опавших листьях. 
Stemonitis pallida Wingate LE 273446; 273926. Редко. На пне 

трухлявого дерева. 
Stemonitis smithii T. Macbr. LE 273425. Редко. На пне и валежных 

деревьях. 
Stemonitis splendens Rostaf. LE 218111. Иногда. На коре деревьев, на 

пне дуба, на коре живых и мертвых деревьев. 



222 
 

Stemonitopsis hyperopta (Meyl.) Nann.- Bremek. LE 205747. Редко. На 

старом ветровале. 
Stemonitopsis typhina (F. H. Wigg.) Nann.- Bremek. LE 218071. Редко. 

На пнях, заливаемых в половодье. 
 

ПОРЯДОК TRICHIALES T. Macbr. 
Семейство Arcyriaceae Rostaf. ex. Cook 

Arcyria cinerea (Bull.) Pers. LE 249248; 205914; 218398; 271132; 
271131; 249236; 218113. Обычно. На коре живых и мертвых деревьев 

ольхи, на листовом опаде дуба тополя, на коре дуба. 
Arcyria denudata (L.) Wettst. LE 249249; 272588. Редко. На листовом 

опаде, коре деревьев, валеже, гниющих веточках, пнях. 
Arcyria incarnata (Pers. Ex J. F. Gmel.) Pers. LE 249251; 249252; 205776. 

Иногда. На листовом опаде дуба,  на гниющей коре дуба и его пнях. 
Arcyria obvelata (Oeder) Onsberg LE 249253; 273427; 273428; 274832. 

Редко. На пне дуба, валежной  древесины. 
Arcyria pomiformis (Leers). Rostaf LE 225151; 225167. Иногда. На коре 

живых деревьев осины,на коре живых деревьев ольхи и её листовом 

опаде. 
 

Семейство Trichaceae Cheval. 
Hemitrichia karstenii (Rostaf.) Lister LE 218033; 205684. Иногда, на 

опавших листьях. 
Metatrichia vesparia (Batsch) Nann.- Bremek. ex G. W. Martin & Alexop 

LE 218123; 249263. Редко. На листовом опаде, на гнилой древесине, 

валеже. 
Oligonema schweinitzii (Berk.) G. W. Martin. LE 218785. Редко. На пне, 

коре живых деревьев. Выделен во влажной камере. 
Perichaena chrysosperma (Curr.) Lister. LE 248797. Часто. На листовом 

опаде тополя, на коре живых и мертвых деревьев. Выделен во влажной 

камере. 
Perichaena corticalis (Batsch) Rostaf. LE 220060; 226827; 228259; Vo 

1404. Часто. На коре живых деревьев, кустарников и полукустарников. 
Perichaena depressa Lib. LE 270103; 227325; 219993. Часто. На гнилой 

коре дуба, на коре живых деревьев ольхи, на его опаде, на гнилой коре и 

древесине осины и на его опаде, на коре пней дуба, на отмершей коре 

тополя, на листовом опаде тополя, на гниющей коре дерева. Выделен во 

влажной камере. 
Perichaena liceoides Rostaf. LE 227337; 227293; 248805.Часто. На коре 

живых деревьев осины, на отмершей древесине. Выделен во влажной 

камере. 
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Perichaena quadrata T. Macbr. LE 228259. Часто. На коре живых 

деревьев осины и груши. Выделен во влажной камере. 
Perichaena vermicularis (Schwein). Rostaf. LE 218062; 228215; 228242; 

273945; 228216; 249237. Часто. На коре живых деревье, на гниющей 

древесине. 
Trichia decipiens (Pers.) T. Macbr. Vo 1403. Иногда. На гнилушках. 
 
Наиболее часто встречаемыми видами миксомицетов в байрачных 

лесах г.Волгограда являются: Arcyria cinerea (Bull.) Pers., Arcyria 
denudata (L.) Wettst., Stemonitis fusca Roth, Stemonitis splendens Rostaf., 
Crdaterium leucocephalum (Pers. ex. J. F. Gmel.) Ditmar., Physarum album 
(Bull.) Chevall., Didymium iridis (Ditmar) Fr., Didymium squamulosum (Alb. 
& Schwein.) Fr., Mucilago crustacea (F. H. Wigg), Fuligo cinerea (Schwein.) 
Morgan., Perichaena chrysosperma (Curr.) Lister, Perichaena corticalis 
(Batsch) Rostaf., Perichaena depressa Lib., Perichaena liceoides Rostaf., 
Perichaena quadrata T. Macbr., Perichaena vermicularis (Schwein). Rostaf. 
Всего редких видов нами найдено 47, обычно и часто встречающихся — 21. 

В целом видовой состав городских байрачных лесов имеет видовой 

состав миксомицетов, характерный для всех байрачных лесов подзоны 

опустыненных степей и сходен с битой широколиственных лесов, но 

отличается от нее меньшим биоразнообразием. Здесь часто встречаются 

виды, характерные для аридных местообитаний, которые видимо заносят-
ся сюда с расположенных рядом степных сообществ. Также следует отме-
тить, что нами не было обнаружено значительного влияния находящихся 

в зоне прямого воздействия промышленных предприятий на видовой 

состав миксомицетов, что может свидетельствовать о значительной устой-
чивости городских экосистем, и в частности сообществ миксомицетов, к 

загрязнению промышленными выбросами. 
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В исследованиях 2011 – 2014 гг. установлено влияние контаминантной 

и ассоциированной микробиоты внутристеблевых вредителей свеклович-
ного долгоносика-стеблееда (Lixus subtilis) и свекловичной минирующей 

моли (Gnorimoschema ocelatella) на болезни сахарной свеклы: при 

повреждении черешка происходит переход грибов (Alternaria alternata, 
Fusarium oxysporum) и бактерий с покровных тканей вредителей в ткани 

растения, что вызывает увядание черешков, а впоследствии и всего 

растения. Комплексы доминирующих патогенов: в обоих ценозах — 
бактерии, которые попадают с покровных тканей личинок и гусениц, из 

экскрементов в ткани черешков сахарной свеклы; в ценозе «поврежден-
ные ткани черешка – личинка долгоносика-стеблееда» частые ассоцииро-
ванные с вредителем виды грибов A. alternata, F. oxysporum, попадая в 

ткани растения, становятся доминирующими. В ценозе «поврежденные 

ткани корнеплода и черешка – гусеница свекловичной минирующей 

моли» таковыми являются F. oxysporum и F. oxysporum v. ortoceras и спо-
собны системно поражать растения, а токсины, выделяемые ими — 
транспортироваться по сосудам растения и вызывать общее увядание не 

только надземной части, но и корневой системы. Комплекс бактерий и 

токсинообразующих грибов, вызывающих поражение сосудов, даёт эф-
фект апоплектической гибели растений сахарной свеклы при засушливых 

и жарких погодных условиях. Сделанное предположение о том, что 

внутристеблевые вредители являются агентами переноса фитопатогенных 

грибов и бактерий, а массовое увядание сахарной свеклы, пораженной 

долгоносиком-стеблеедом и свекловичной минирующей молью — след-
ствие комплексного воздействия вредителя и его ассоциированной микро-
биоты, подтверждено экспериментально – путем инокуляции черешков 

чистыми культурами грибов. Установлено, что бактерии могут непосред-
ственно проникать из поврежденных черешков в ткани корнеплода, а вот 

действие грибов опосредуется через токсины, которые они выделяют в 

поврежденные ткани. Токсины вызывают увядание, способствуют сниже-
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нию тургора клеток корнеплода, отмиранию корневых волосков и, как 

следствие, массовому поражению почвообитающими раневыми патогена-
ми (грибами и бактериями). 
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Город Кемерово расположен в северной части Кузнецкой котловины 

по обоим берегам р. Томь. Климат континентальный. Средняя годовая 

температура воздуха составляет 0,0 С; среднегодовое количество осад-
ков — 430 мм. 

Известно, что в системе «паразит-хозяин» складывается особый тип 

биотических отношений. Целью настоящей работы являлось изучение вли-
яния мучнисторосяных грибов на жизненное состояние растений. В ка-
честве модельных объектов выбраны барбарис обыкновенный (Berberis 
vulgaris L.) и сирень обыкновенная (Syringa vulgaris L.), которые ежегодно 

поражаются эризифовыми грибами. На барбарисе паразитирует Erysiphe 
berberidis DC., на сирени — Microsphaera jaczewskii U. Braun. 

Выявлено, что состояние здоровых и поврежденных мучнистой росой 

растений достоверно различается. Жизненный потенциал растений, пора-
женных эризифовыми грибами, снижен до 70 – 80 %. Содержание суммы 

зеленых пигментов в листьях барбариса, пораженного мучнистой росой, 

выше, чем в здоровых (3,29 ± 0,052 против 2,69 ± 0,083 мг / г сырого веса). 

У сирени, наоборот, в пораженных растениях содержание хлорофиллов 

меньше, чем в здоровых (3,02 ± 0,126 и 3,36 ± 0,191 мг / г соответственно).  
Оводненность листьев и накопление органического вещества у 

поврежденных растений обоих видов ниже по сравнению со здоровыми, а 

активность пероксидазы, наоборот, выше (у сирени 9,54 ± 0,684 против 

4,36 ± 0,239 единиц активности). Это объясняется формированием ответ-



227 
 

ных реакций на воздействие патогена, поскольку пероксидаза является 

одной из важнейших каталитических систем защиты растений, активно 

участвующих в саморегуляции метаболизма при заражении. 
Содержание сульфатной серы у пораженного барбариса составляет 

0,08 ± 0,020, здорового — 0,14 ± 0,015 мг / г сухого веса. У сирени отмеча-
ется аналогичная закономерность. Несмотря на то, что сульфатной серы в 

здоровых листьях накапливается больше, их зольность ниже, чем повреж-
денных (у барбариса — 2,5 ± 0,50 и 4,2 ± 0,50 %). 

Итак, эризифовые грибы по-разному влияют на показатели жизнен-
ного состояния растений-хозяев. Вероятно, это связано с разными адап-
тивными способностями видов по отношению к мучнистой росе. Однако в 

целом, заболевание угнетает развитие растений, снижает их функцио-
нальную роль. Полученные результаты могут быть использованы в прак-
тике озеленения для выявления потенциальных источников инфекции, для 

разработки возможных мер борьбы с мучнисторосяными грибами. 
 
 
 
 
 
ПОЛИМОРФИЗМ ПОПУЛЯЦИЙ ГРИБА PUCCINIA 

TRITICINAВ СЕВЕРО-ЗАПАДНОМ РЕГИОНЕ РФ 
ПО ВИРУЛЕНТНОСТИ И SSR-МАРКЕРАМ 

В 2013 – 2014 ГОДАХ 
 

Шайдаюк Е.Л. 
 

Всероссийский НИИ защиты растений 
eshaydayuk@bk.ru 

 
 

Проведен анализ структуры популяций возбудителя бурой ржавчины 

пшеницы, собранных в Северо-западном регионе РФ (Псковская, Ленин-
градская и Новгородская области) в 2013 – 2014 гг. с использованием 52 

контрольных Lr-линий определена эффективность известных генов в фазе 

проростков. Для обозначения фенотипов использована северо-американская 
буквенная номенклатура, основанная на определении вирулентности к 

группам из 5 Lr-линий: 1 — Lr1, Lr2a, Lr2c, Lr3а; 2 — Lr9, Lr16, Lr24, 
Lr26; 3 — Lr3ka, Lr11, Lr17, Lr30; 4 — Lr19, Lr20, Lr14a, Lr18; 5 — Lr2b, 
Lr3bg, Lr14b, Lr15. Всего изучено 232 монопустульных изолята (153 в 
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2013 г. и 79 в 2014 г.). Ограниченная коллекция изолятов проанализиро-
вана с использованием 18 SSR-маркеров. 

В результате анализа вирулентности показана высокая эффективность 

генов Lr9, Lr19, Lr24, Lr28, Lr29, Lr38, Lr41 (=39), Lr42, Lr45, Lr47, Lr50 и 
Lr51. Среди использованных двадцати ТсLr-линий десять показали вариа-
бельность по типу инфекции при инокуляции P. triticina. Наибольший 

полиморфизм по вирулентности наблюдали пяти линиях — ТсLr2а, 
ТсLr2b, ТсLr2c, ТсLr15 и ТсLr26. Всего за анализируемый период выявле-
но 39 фенотипов. Среди них доминирующими были MHTKK (28 %), 
MHTFK (12 %), PHTKT (9 %) и TGTKT (7 %). Не обнаружено значимых 

различий по внутрипопуляционному разнообразию между коллекциями 

гриба 2013 – 2014 гг. (индекс Космана KWm = 0,22 и 0,2 соответственно). 

В целом, в исследуемый период не выявлено значимых изменений в 

структуре северо-западных популяций по сравнению с предыдущими 

годами. Ежегодно в них выявлялись единичные оригинальные фенотипы, 

которые, как и ранее, не закреплялись и не отмечались в последующий 

период. Полученные результаты свидетельствовали о высокой степени 

сходства по вирулентности ленинградских, новгородских и псковских 

изолятов. Более высокую их гетерогенность, как правило, обуславливало 

доминирование в инфекционном материале образцов с ГСУ. При исполь-
зовании восемнадцати SSR-маркеров выявлен полиморфизм по шести 

аллелям Pt61, Pt76, Pt151, Pt158, Pt161 и Pt173. 
 
«Исследование выполнено при финансовой поддержке РФФИ в рамках 

научного проекта № _а». 
 
 
 
 
 
ПЕРСПЕКТИВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ РАЗРАБОТКИ 

МИКОИНСЕКТИЦИДОВ 
 

Щукина В.Д.*, Рогожин Е.А., Гришин Е.В. 
 

ФГБУН Институт биоорганической химии им. М.М.Шемякина и 

Ю.А.Овчинникова 
vera.tschukina@gmail.com 

 
Разработка технологий получения и применения биологических 

средств защиты растений на основе энтомопатогенов является одним из 

приоритетных направлений в соответствии с дорожной картой развития 
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биотехнологий и генной инженерии в РФ на период до 2020 года. 

Проведен анализ литературных данных и патентов  по биопестицидам на 

основе энтомофильных грибов с целью выявления перспективных для 

разработки микоинсектицидов областей исследования. На основании 

проведенного анализа рассчитаны затраты на производство различных 

типов микоинсектицидов нового поколения и сформулированы рекомен-
дации по оптимизации микробиологического контроля насекомых-
вредителей с использованием энтомофильных грибов. Повышение биоло-
гической эффективности микоинсектицидов сегодня осуществляется 

путем отбора и генетической селекции наиболее вирулентных и термото-
лерантных штаммов, обладающих высокой технологичностью наработки 

биомассы при культивировании и продуцирующих специфические 

токсины, а также путем усиления уровня их агрессивности на этапе 

культивирования изменением состава искусственных питательных сред. 

Использование методов генной инженерии в этих целях пока еще не 

нашло широкого применения, но может позволить в будущем интенси-
фицировать разработку высокоэффективных микоинсектицидов сразу по 

нескольким направлениям. Важным аспектом при разработке микоинсек-
тицидов может являться создание узко-специализированных штаммов 

энтомофильных грибов. Так, большинство видов рода Beauveria не 

проявляют избирательности при поражении насекомых, что может 

негативно влиять на опылителей и хищников, уничтожающих вредителей. 

В то же время известно, что некоторые виды анаморфных грибов высоко 

вирулентны только для определенных отрядов и родов насекомых, что 

обусловлено композицией эпикутикулярных соединений,  G-белками и 

ферментами грибов, гидролизующими кутикулу, а также уровнем 

токсинообразования. Разработка микоинсектицидов сегодня направлена 

на получение трансгенных штаммов-сверхпродуцентов инсектотоксинов-
блокаторов инсекто-специфичных ионных каналов, изначально являю-
щихся компонентами ядов пауков. Комбинация свойств высоковиру-
лентных и трансгенных энтомопатогенов, продуцирующих инсекто-
токсины ядов пауков, поможет существенно снизить дозы биопрепарата, 

требуемого для эффективного поражения хозяев и повысить скорость и 

эффективность действия микоинсектицидов. 
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