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I. ВВЕДЕНИЕ
Как растения, так и патогены в процессе совместной эволюции сфор-
ми ровали свои стратегии, позволяющие им выжить и победить в 
совмест ной борьбе за существование. Поскольку большинство путей, 
используемых либо растением, либо патогенным организмом осно-
ваны на синтезе и активации белков, в частности защитных белков 
(PR), участвующих в ответе растений на действие патогена [101, 32], 
иссле дования их протеомов вносят решающий вклад в понимание 
этих путей.
 Так, показано, что после заражения грибом Rhizoctonia solani расте-
ний риса (Orysa sativa L.) увеличивалось относительное содержание 
белков его листовой пластинки, которые участвучаствовали в энер-
ге тическом обмене, фотосинтезе, защитных реакциях и обладали 
анти оксидантной активностью, при этом одновременно происходил 
процесс разворачивания молекул некоторых белков, а также их 
дегра дация [54]. При изучении отношений растения-хозяина и 

8 2016 г.



Т.А.Валуева и соавт.284

пато гена необходимо выяснить синтез каких растительных белков 
акти вируется в ответ на внедрение патогена, происходит ли эта акти-
вация в результате новых транскрипций/трансляций или пост-транс-
ляционных изменений предварительно сформированных неактивных 
продуктов, и зависит ли она от природы патосистемы, а также, какие 
биоагенты влияют на защитные реакции растения.
 Стенка растительной клетки представляет собой внешнюю поверх-
ность между растением и абиотическим или биотическим окруже-
нием и обеспечивает основной защитный барьер против патогенных 
мик роорганизмов, которые стремятся колонизировать новое расте ние-
хозяин. Клеточная стенка растения и ее апопластическое окружение 
можно рассматривать как молекулярное поле битвы, на котором 
проис ходит взаимодействие между секретируемыми растительными 
и пато генными протеомами или секретомами (коэволюция), необхо-
димыми для нападения и защиты, как растения, так и патогена. 
После проникновения в растение фитопатогены образуют и секре-
тируют избыток эффекторов, что способствует процессу успеш ного 
инфи цирования. В число таких эффекторов входят и экстра цел лю-
ляр ные протеиназы, которые разрушают растительные протеиназы 
и их ингибиторы, формирующие защитный механизм растения, или 
идентифицируются как протеиназы и ингибиторы патогена, что при-
водит к индукции защитных реакций растения [24, 42].
 Образование как протеиназ и их ингибиторов у растений, так и 
протеи наз фитопатогенов привело к коэволюционной диверсифика-
ции и адаптации патогена к определенному растению-хозяину. С 
одной стороны, успешное заражение предполагает наличие у фито-
па тогена механизмов, обеспечивающих его проникновение и коло ни-
зацию растения [42]. С другой – и растения обладают определенной 
защит ной системой, позволяющей идентифицировать патоген и 
обезопасить себя от его действия. 
 Рассмотрены различные формы участия протеолитических фер-
ментов в патогенезе. Показано, что фитопатогенные микроорганизмы 
продуцируют специфические эффекторы, обладающие протеоли-
ти ческой активностью и способные действовать на белки внутри 
расти тельной клетки. 
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I. ПРОТЕОЛИТИЧЕСКИЕ ФЕРМЕНТЫ  
ПАТОГЕННЫХ МИКРООРГАНИЗМОВ

Растительная клетка секретирует широкий спектр экспрессируемых 
как конститутивно, так и индуцибельно белков и пептидов, связанных 
с защитой растения [100]. Точно также, фитопатогены в процессе 
инфи цирования секретируют наборы пептидов и белков, которые 
могут быть, как связаны со стенкой гифы, так и проникать в апо-
пласт растений [80]. Эти белки относят к эффекторам, которые 
изме няют структуру клетки растения-хозяина или влияют на функ-
ции патогена. Среди них обычно присутствуют ферменты пато гена, 
разрушающие структуру растительной стенки [41, 102] и супрес-
соры экстрацеллюлярных растительных защитных соединений 
[7, 41, 85]. В зависимости от характера взаимодействия растения-
хозяина и патогена в случае устойчивых организмов специфические 
секре тируемые белки, которые называются авирулентными (Avr) 
бел ками, взаимодействуют с продуктами соответствующего гена 
резис тентности хозяина (R). В то же время эти белки способствуют 
разви тию заболевания у растений, в которых гены резистентности 
отсут ствуют. Показано, что в процессе инфицирования различные 
белки секретируются в растительный апопласт, что, по-видимому, 
свя зано с фазами патогенеза – биотрофной или некротрофной [54]. 
 Грам-отрицательные бактерии развили систему секреции третьего 
типа (TTSS, type three secretion system) для переноса виру лент ных 
белков, в том числе протеолитических ферментов, через плаз-
ма тическую мембрану непосредственно в цитозоль растения-
хозяина [8, 37]. К числу грамотрицательных бактерий, обла даю щих 
системой TТSS, относятся многие патогены растений, предста-
ви тели родов Pseudomonas, Xanthomonas, Ralstonia, Erwinia и 
Pantoea. Распознавание сигнала опасности осуществляется клеткой 
растения в местах контакта с микроорганизмом. Определенные 
носи тели сигнала из инфицированных клеток могут запускать 
приоб ретенный системный защитный ответ (SAR, systemic acquired 
response) в здоровых неинфицированных тканях растения, что 
позво ляет всему растению подготовиться к отражению атаки. SAR 
прояв ляется через изменение потока ионов, в том числе кальция, 
через мембрану и гормонального статуса, а также оксидативный 
выброс, фосфорилирование белков, гиперчувствительный ответ 
(HR, hypersensitive response), сопровождающийся некрозом в месте 
инфек ции, предотвращающим распространение патогена, накопление 
белков, имеющих отношение к патогенезу, и антимикробных соеди-



Т.А.Валуева и соавт.286

нений – фитоалексинов [7, 8, 45]. Хотя большинство Avr белков 
эукарио тических фитопатогенов являются апопластическими [82], 
было показано, что, как и для бактериальных фитопатогенов, неко-
то рые Avr белки грибов и оомицетов транслоцируются в клетки 
растений [14, 19, 81]. Эти данные подтверждают сложность взаимо-
дейст вия секретомов патогенов и их растений-хозяев. 
 Было установлено, что в основе действия белков-эффекторов лежит 
наличие у ряда из них ферментативной, в том числе, протеолитичес-
кой активности [46]. Известные в настоящее время белки-эффекторы, 
обладающие свойствами протеиназ, представлены в таблице. Все 
они могут быть разделены на четыре семейства родственных белков. 
Пред ставители семейств YopJ и XopD принадлежат к CE клану цис-
теи новых протеиназ, а представители семейств YopT и AvrRpt2 – к 
клану CA.
 Авирулентный белок AvrPphB бактерии Pseudomonas syringae 
pv. phaseolicola c молекулярной массой 35 кДа подвергается автоак-
ти вации в бактериальной клетке с образованием двух фрагментов 7 
и 28 кДа. После переноса в растительную клетку фрагмент 28 кДа 
ацилируется остатком жирной кислоты и в такой форме пере носится 
на цитоплазматическую мембрану. Белок AvrPphB вызывает гипер-
чувствительный ответ у растений Arabidopsis, экспрессирующих белок 
RPS5 [39]. По своей пространственной структуре и расположению 
остатков Cys98, His212 и Asp227, образующих триаду активного 
центра протеиназы, AvrPphB напоминает папаин [105]. Мутанты, у 
которых были заменены остатки Cys, His или Asp, входящие в состав 
активного центра, утрачивали в равной степени, как биоло ги ческую 
активность, так и способность к автоактивации [86, 87]. Взаимо-
действие AvrPphB с RPS5 не носит прямого характера. Необходимо 
присутствие третьего компонента, белка PBS1, который и является 
истинным субстратом протеиназы. Белок PBS1, обладающий свойст-
вами серин/треонин киназы, расщепляется на два фрагмента, затем 
подвергается автофосфорилированию и действует как триггер, 
активирующий передачу сигнала с участием RPS5 [39, 87]. Выска зы-
вается предположение, что все три белка, участвующие в процессе, 
остаются связанными с плазматической мембраной [65]. 
 Эффекторный белок AvrRpt2, обнаруженный у P. syringae pv. 
tomato, принадлежит к другому семейству и пока не имеет аналогов 
(таблица). Белок AvrRpt2 индуцирует гиперчувствительный ответ 
у устойчивых растений Arabidopsis, экспрессирующих белок 
RPS2. Напротив, у растений, у которых данный белок отсутствует, 
эф фек тор AvrRpt2 способствует развитию заболевания [106]. 
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Таблица. Бактериальные белки-эффекторы, обладающие 
свойствами цистеиновых протеиназ

Семейство 
TTSS Эффектор Микро-

организм
Протеиназа
семейство Субстрат Ссылка

YopJ AvrXv4, 
AvrBsT,
AvrRxv, 
XopJ

X. campestris 
pv.vesicatoria

C55 Конъюгаты
SUMO-бе-
лок

[78]

PopP1, 
PopP2,
PopP3

Ralstonia 
solanacearum

C55 Белок RRS1
Arabidopsis

[26]

AvrPpi G1 Ps. syringae pv. 
pisi

C55 [15]

HopPma D Ps. syringae pv. 
maculicola

[37]

ORF B Ervinia 
pyrifoliae

[40]

Y410 Rhizobium sp. 
NGR234

[40]

XopD XopD X. campestris pv. 
vesicatoria

C48 Конъюгаты
SUMO-бе-
лок

[39]

PsvA Ps. syringae pv. 
Eriobotryae

[40]

YopT AvrPph B Ps. syringae pv. 
phaseolicola

C58 Белок PBS1
Arabidopsis

[86, 87]

AvrPpi C2 Ps. syringae pv. 
pisi

[15]

HopPto C,
HopPto N

Ps. syringae pv. 
tomato

C72 [56, 78]

BLR 2140,
BLR 2058

Bradyrhizobium 
japonicum

[36, 48]

Y4z C Rhizobium sp. 
NGR234

[45]

AvrRpt 2 AvrRpt 2 Ps. syringae pv. 
tomato

C70 [16]



Т.А.Валуева и соавт.288

Белок-эффек тор с молекулярной массой 28 кДа подвергается про-
теолити чес кому расщеплению внутри растительной клетки по связи 
Gly71–Gly72 с образованием двух фрагментов 21 и 7 кДа. С-Конце-
вой фраг мент с молекулярной массой 21 кДа действует как триг гер 
защитного ответа [64]. Несмотря на то, что процессинг AvrRpt2 
носит автокаталитический характер, необходимо присутствие 
некоего дополнительного фактора, содержащегося в экстрактах из 
животных и растительных тканей [44]. Строение молекулы эффек-
тора AvrRpt2 и расположение аминокислотных остатков, входящих 
в состав активного центра, обнаруживают определенное сходство 
со стафопаином, цистеиновой протеиназой из Staphylococcus aureus 
[15]. В качестве субстрата AvrRpt2 в клетках Arabidopsis был иден-
ти фицирован белок RIN4 [16, 58]. Протеолиз RIN4 служит сигналом 
для гиперчувствительного ответа, в котором принимает участие также 
белок RPS2. В то же время очищенный эффектор AvrRpt2 не действует 
на белок RIN4 in vitro. Для взаимодействия необходимо присутствие 
эукариотического кофактора, по-видимому, идентичного тому, кото-
рый задействован в процессинге самого эффектора [15]. Была уста-
новлена природа этого фактора. Им оказался белок циклофилин [23]. 
 Различные представители бактерий рода Yersinia являются пато-
генами животных и растений и образуют эффекторы, известные 
как Yop (Yersinia outher proteins). При введении в клетку хозяина, 
растения или животного, они препятствуют развитию иммунного 
ответа. Некоторые из эффекторов, принадлежащих к семейству 
бел ков YopJ, такие, как AvrBsT и AvrXv4 из Xanthomonas campestris 
pv. vesicatoria, обладают значительным сходством с протеиназой 
ULP1 из дрожжей Saccharomyces cerevisiae [74, 84]. Фермент ULP1 
контролирует у дрожжей процесс взаимодействия SUMO (small 
ubiquitin-like modifier) с различными белками. Протеиназы этого 
типа содержат в каталитическом центре триаду His/Glu/Cys или His/
Asp/Cys и относятся к клану CE цистеиновых протеиназ [74]. Моди-
фи кация остатков, расположенных в активном центре фермента, 
приводит к утрате способности вызывать гиперчувствительный ответ 
у растений [39, 74, 84]. 
 Экспрессия эффекторов X. campestris, XopD и AvrXv4, в листьях 
Nico tiania banthamiana (L.) приводит к снижению содержания конью-
гатов SUMO с белками. На этом основании было сделано заклю-
чение, что эффекторы обладают in vivo изопептидазной актив ностью 
[39, 84]. Дальнейшее подтверждение было получено с очищенным 
белком XopD. Было показано, что эффектор действует in vitro как 
изопеп тидаза, расщепляя связь между карбоксильной группой 
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N-кон цевого остатка SUMO и e-аминной группой остатка Lys в 
белке-субстрате. Кроме того, он может действовать как пепти даза, 
способная превращать предшественник SUMO в активную форму, 
содержащую N-концевую последовательность Gly-Gly [39, 69]. 
Действие XopD отличается высокой специфичностью, и его актив-
ность проявляется исключительно по отношению к формам SUMO 
рас ти тельного происхождения [39].
 Модификация белков SUMO играет важную роль в регуляции 
различных биологических процессов у растений. При этом по 
имею щимся данным подвергающиеся модификации белки сосредо-
точены, главным образом, в ядре [51]. В связи с этим представляет 
интерес то обстоятельство, что поступающие в растительную 
клетку эффекторы XopD и PopP2 также локализуются в ядрах [26, 
39]. Можно предположить, что наличие у фитопатогенных микро-
организмов протеиназ, способных имитировать действие собствен-
ных ферментов растений, дает им важные преимущества. В свою 
очередь, у растений могут существовать механизмы, позволяю щие 
нейтрализовать активность SUMO-протеиназ бактерий. У Arabi dop
sis продукт гена резистентности, белок RRS1, обеспечивает устой-
чивость по отношению к штаммам Ralstonia solanacearum, экспрес-
си рующим эффектор PopP2 [25]. При этом белок RRS1 вступает в 
непосредственное взаимодействие с бактериальной протеиназой [26]. 
 Продукты генов авирулентности, обладающие протеолитической 
активностью, обнаружены также у фитопатогенных грибов. Важней-
ший патоген риса, гриб Magnaporthe grisea, продуцирует белок 
Avr-Pita, являющийся металлопротеиназой, принадлежащей к 
семейству цинк-содержащих протеиназ M35 [73]. Зрелая форма фер-
мента может вызывать реакцию гиперчувствительности у растений 
риса. Было установлено, что Avr-Pita вступает в непосредственное 
взаимо действие с лейцин-богатым доменом продукта гена резистент-
ности, белка Pi-ta [43]. Мутантная форма протеиназы Avr-Pita, у 
которой остаток Glu в активном центре заменен на остаток Asp, 
утрачивает способность взаимодействовать с белком Pi-ta и соответ-
ственно теряет биологическую активность [17]. Полученные дан-
ные указывают на то, что продукт гена резистентности, белок Pi-ta, 
является субстратом протеиназы. Это первый описанный в литера туре 
случай прямого взаимодействия между продуктами как генов авиру-
лентности, так и резистентности [106]. 
 Для внедрения в клетки растения-хозяина продуктов генов авиру-
лентности, обладающих протеолитической активностью, необхо-
димо наличие инвазивных эффекторов, которые представляют собой 
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белки, несущие RxLR или другие консервативные мотивы. Эти 
эффекторы вводят факторы вирулентности в клетки растения, что, 
в свою очередь, приводит к экспрессии инфекции [31, 32]. Эффек-
торы с лизин-содержащими мотивами (LysM) участвуют в защите 
хитинного слоя клеточной стенки гриба, что позволяет сохра нить 
ее целостность, и являются защитными [49, 90, 91]. Эти два типа 
эффекторов, как полагают, широко распространены среди грибов, 
особенно биотрофов. Было показано, что положительная селекция 
С-концевых аминокислотных остатков этих эффекторов, вносит 
вклад в их эволюцию и разнообразие [103]. Это согласуется с пред-
положением, что N-концевой домен участвует в их секреции, в то 
время как С-концевой домен – в подавлении защитного ответа расти-
тельной клетки. Таким образом, посттрансляционная моди фи кация 
белков непосредственно внутри растительной клетки может служить 
важным средством воздействия фитопатогенных микроорганизмов 
на защитные системы растений.
 Существуют, по-видимому, эволюционные стратегии сосущество-
вания патосистем, которые позволяют патогенам адаптироваться к 
возможностям, возникающим при их трофическом взаимодействии 
с растением-хозяином. Благодаря этому большинство биотрофов 
смогли приспособиться к таким механизмам защиты растений, в 
которых участвуют детоксифицирующие фитоалексины и другие 
метаболиты, связанные с защитой клетки, тогда как для геми био-
тро фов и некротрофов характерно усиление своих защитных мер 
по борьбе с ответной реакцией растения-хозяина [32]. Например, 
такие некротрофные грибы, как Sclerotinia sclerotiorum, подавляют 
сиг нальный каскад активных форм кислорода (АФК) растения-
хозяина in planta, используя каталазу, супероксиддисмутазу, маннит 
или щавелевую кислоту, что приводит к локальному усилению 
гипер чувствительной реакции и/или предотвращению сигнальной 
трансдукции в удаленных здоровых участках [32[.В то же время гриб 
Bot rytis cinerea вынуждает свое растение-хозяина продуцировать АФК, 
которые разрушают ткани, тем самым, обеспечивая их более легкую 
колонизацию. При действии гриба Fusarium oxysporum на Arabidopsis 
thaliana (L.) секретируется жасмонат, который способствует развитию 
инфицирования [94]. Такое использование сигнальных путей было 
показано и при поражении растений картофеля (Solanum tuberosum L.) 
фитопатогенным грибом Verticillium dahliae и томата (S. lycopуrsicum 
L.) грибом B. сinerea [32–34].
 Таким образом, патогены, адаптированные к определенным семей-
ствам растений, приобрели способность преодолевать их иммунитет 
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к микробным заражениям, секретируя молекулы эффекторов, кото-
рые подавляют или уменьшают иммунный ответ. Так, для защиты 
от действия апопластической хитиназы растений гриб Clado spo
rium fulvum (syn. Passalora fulva) секретирует в межклеточное 
пространство листьев томата хитин-связывающий белок CfAvr4 
[98]. Функциональные гомологи CfAvr4 были обнаружены и у 
других аскомицетов [27, 60, 91]. В тех случаях, когда в геноме фито-
па тогенов отсутствуют гомологи гена CfAvr4, они секретируют 
протеиназы, расщепляющие целлюлозо-связывающий домен (CBD, 
cellulose binding domen) хитиназы. Так, показано, что F. solani f. sp. 
phaseoli модифицирует хитиназу растительной клетки, что облег-
чает колонизацию растения-хозяина [52], а F. solani f. sp. eumartii 
секре тирует с этой целью субтилизиноподобную протеиназу, которая 
моди фицирует хитиназу и β-1,3-глюканазы [72].
 Было показано, что патогены кукурузы F. verticillioides, Bipolaris 
zeicola и Stenocarpella maydis секретируют два типа протеиназ, 
которые изменяют структуру CBD в молекуле хитиназы кукурузы [66, 
67]. Обнаружено, что металлопротеаза F. verticillioides расщепляет 
CBD между остатками Gly и Cys, в то время как полиглицингидро-
лаза, присутствующая у многих грибов, принадлежащих к семейству 
Pleosporineae, расщепляет полиглициновый линкер в шарнирной 
области хитиназы [67, 68].
 Патогены томата B. cinerea, V. dahliae и F. oxysporum f. sp. lyco-
persici секретируют протеиназы, которые модифицируют CBD 
хитиназы растения [42]. Расщепление и удаление CBD из хити назы 
томата при инфицировании F. oxysporum f. sp. lycopersici осуществля-
лось только при синергическом действии сериновой протеиназы, 
FoSep1, и металлопротеиназы, FoMep1 (ортолог фунгализина гриба 
F. verticillioides) [42]. Удаление CBD из хитиназ растения этими 
двумя ферментами приводило к уменьшению их хитиназной и 
противопатогенной активности. Кроме того, мутанты F. oxysporum f. 
sp. Lycopersici, не содержащие, как FoSep1, так и FoMep1, обладали 
пони женной вирулентностью по отношению к растениям томатов. 
Таким образом, секретируемые протеиназы грибов являются важ-
ными факторами вирулентности, тогда как хитиназа – важным компо-
нентом базальной защиты растений [42].
 При этом секреция протеиназ и их ингибиторов патогенами, 
по-видимому, играет более важную роль в процессе коэволюции 
патогенов и их растений-хозяев [38]. Приведенные данные позволяют 
понять причину, по которой избыточная экспрессия растительной 
хитиназы в трансгенных растениях не приводила к получению 
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сортов томатов, устойчивых к действию патогенов. В связи с этим 
избыточная экспрессия хитиназы гетерологичным геном, для кото-
рого отсутствовал этап совместной эволюции, может стать более 
перспек тивным подходом при получении сортов, устойчивых к 
дейст вию патогенных микроорганизмов. 
 Гены фитопатогенов кодируют протеиназы, принадлежащие к раз-
личным подсемействам, и их количество зависит от природы патогена. 
Как правило, гемибиотрофы и сапротрофы содержат большее число 
секретируемых протеиназ, чем биотрофы [71]. Однако у биотрофного 
гриба C. fulvum количество секретируемых протеиназ было сопос-
та вимо с филогенетически близким гемибиотрофом Dothistroma 
septosporum [27], что, по-видимому, обусловлено их адаптацией к 
различным семействам растений [99]. Считают, что протеиназы и 
их ингибиторы играли важную роль в адаптации двух видов Phyto-
phthora, P. infestans и P. mirabilis, к соответствующим растениям-
хозяевам [28]. Это служит примером того, как диверсификация и 
адап тация комплекса протеиназа-ингибитор может происходить на 
молекулярном уровне и подтверждает гипотезу о роли протеиназ 
и их ингибиторов в «гонке вооружений» между растением и его 
пато геном. Направленное удаление одного или даже двух генов про-
теиназ не влияло на вирулентность растительных патогенных грибов 
Glomerella cingulata и B. cinerea [79].

II. МЕХАНИЗМ ВЗАИМОДЕЙСТВИЯ ПАТОГЕНА 
С РАСТЕНИЕМ-ХОЗЯИНОМ

Физиологические и молекулярные механизмы, лежащие в основе 
взаимо действия некротрофных фитопатогенных грибов и соответст-
вую щих им растений-хозяев, в значительной степени остаются мало 
изученными. Известны три стадии развития патогенного процесса. 
Первая включает образование апрессорий – специализированных 
структур, с помощью которых мицелий прикрепляется к растению. 
На второй (биотрофной) происходит формирование колоний на клет-
ках растения-хозяина, и на третьей (некротрофной) – деградация 
его клеточных стенок [13, 55]. На стадии аппрессорий и затем на 
некро трофной подщелачивается рН окружающих тканей за счет 
секреции аммония. Известно, что при этом активируется процесс 
запрограммированной гибели клетки. Предполагают, что этот процесс 
опти мизирует условия для дальнейшей колонизации растения-
хозяина, сопровождающейся индукцией патогенных факторов [11, 
12]. Так, секретируемый фермент, пектат-лиаза (PelB), разрушающий 
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кле точную стенку растения, контролируется фактором транскрипции 
pacC, который подвергается протеолитической активации при 
щелочных значениях рН окружающей среды [61, 62]. Показано, что 
мета болическая активность ферментов, разрушающих клеточную 
стенку, значительно повышается в процессе протеолиза [11, 12].
 Переход от стадии апрессорий к биотрофной сопровождается 
транскрипцией генов, кодирующих секретируемые протеиназы, 
в частности, сериновые (субтилизино- и трипсиноподобные). 
Поскольку эти ферменты работают вне клетки, их активность так 
же, как и механизмы, которые контролируют их синтез и секрецию, 
нахо дятся под влиянием ряда факторов окружающей среды [57]. 
Было показано, что в процессе роста культуры аскомицетов значение 
рН среды культивирования изменялось от нейтральных до слабо 
щелоч ных и достигало постоянной величины, когда активность 
экзо протеиназ была максимальной [4]. Повышение рН среды, обус-
лов ленное образованием аммония, индуцирует экспрессию генов 
пато генности гриба, включая гены, кодирующие протеолитические 
ферменты [6]. В процессе инфицирования патоген, по-видимому, 
оказы вается в условиях окислительного стресса, который формирует 
растение-хозяин, и для успешной колонизации ему необходимо 
нали чие активной системы детоксикации. Оказалось, что рН среды 
при поражении спелых плодов авокадо патогенными грибами Colle
totrichum gloeosporioides повышался вследствие секреции грибом 
высоких концентраций аммония [50, 63]. Предполагается, что 
некоторое количество аммония могло образовываться в про цессе 
восстановления нитрата, поскольку мутанты гриба (nit), не содер жа-
щие нитратредуктазу, не были способны аккумулировать аммоний, и 
их вирулентность была значительно снижена [9, 50]. При повы шении 
рН, обусловленном накоплением аммония, индуцируется экспрессия 
генов, кодирующих протеолитические ферменты, которые обла-
дают рН-оптимумом при высоких значениях [50]. Было показано, 
что направленная делеция основного регулятора азота (AREA) и 
транс портера аммония (AMET) влияла на аккумуляцию аммония 
и вирулентность патогена C. coccodes [9, 10, 88]. При снижении 
содер жания азота растение-хозяин становится более подверженным 
инфицированию [47]. Так, было показано, что в условиях азотного 
голо дания растения индуцируется экспрессия генов патогенности, в 
частности протеолитических ферментов, грибов Magnaporthe grisea, 
C. gloeosporioides и Cladosporium fulvum, что приводит к накоплению 
ионов аммония [29, 50, 76, 89, 92, 93].
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 Непатогенный штамм C. lindemuthianum, не способный к коло ни-
зации клеток растения и переходу к некротрофной стадии, образовы-
вался в результате мутации генов AreA, которые относятся к генам, 
отве чающим за катаболитную репрессию азота [75]. Оказалось, что 
nit мутанты C. coccodes секретируют меньшее количество аммония 
и обладают пониженной скоростью инфицирования растений тома-
тов [9], а nit мутанты C. gloeosporoides, поражающие плоды аво кадо 
и отличающиеся неспособностью к накоплению аммония, – значи-
тельно меньшей вирулентностью [50]. 
 Можно предположить, что, с одной стороны, изменение рН среды 
является адаптивным механизмом, облегчающим усвоение патогеном 
белковых питательных веществ, а с другой – физиологическим сиг-
налом, который вызывает синтез и секрецию протеиназ, являющихся 
одним из факторов вирулентности [50, 72].
 Было показано, что при поражении патогеном C. gloeosporioides 
плодов авокадо инфекционные нити от аппрессорий проникали в 
эпидермальные клетки его экзокарпа, но оставались в состоянии 
покоя до созревания плодов. Во время стадии покоя отсутствовала 
секреция и синтез сериновых протеиназ как факторов патогенности 
гриба, которые стимулировались подщелачиванием среды, а незрелые 
плоды индуцировали синтез противопатогенных соединений. В свою 
очередь, накопление аммония в распадающейся ткани плода обес-
пе чивало преобразование биотрофной стадии покоя в некро троф-
ную [50].
 Протеиназы играют важную роль в физиологии и метаболизме 
грибов, которые являются гетеротрофными организмами, использую-
щими органические и неорганические вещества в качестве источника 
углерода и азота. Сапротрофные и патогенные грибы секретируют про-
теолитические ферменты, однако, динамика их секреции и действия 
могут отличаться у этих двух групп [2, 95, 96]. Cреди протеотеиназ 
бактериального и грибного происхождения, преобладают сериновые 
протеиназы, которые относятся к двум основным подсемействам: 
суб тилизино- и трипсиноподобным. В активном центре ферментов 
обоих подсемейств присутствует одна и та же каталитическая триада 
(Asp–His–Ser), которая, как полагают, сформировалась в процессе 
конвер гентной эволюции [18, 104]. Участие экстрацеллюлярных мик-
роб ных протеиназ в патогенезе может носить различный характер: от 
раз рушения структурных белков клеточной стенки и защитных бел ков 
растений до процессинга собственных экстрацеллюлярных белков 
микроорганизмов, существенных для развития заболевания. На 
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важную роль протеиназ в патогенезе указывает наблюдавшаяся в ряде 
случаев прямая зависимость между интенсивностью заболевания у 
рас тений и активностью экстрацеллюлярных сериновых протеиназ 
мик ро организмов [3, 5, 21]. Это согласуется с данными о том, что 
белко вые ингибиторы протеиназ, содержащиеся в растениях, не только 
подав ляют активность ферментов, секретируемых микроорганизмами, 
но и оказывают угнетающее действие на их рост и развитие [6]. 
 Субтилизиноподобные протеиназы патогенных грибов способны 
нарушать физиологическую целостность клетки растения-хозяина, 
обес печивая проникновение в нее патогена и ее колонизацию, разрушая 
как белки клеточной оболочки, так и защитные растительные белки 
[72]. В связи с этим их можно рассматривать как фактор вирулентности 
фито патогенов [22]. Так, было показано, что протеиназы семейства 
субтилизинов секретировались при инфицировании масличного 
рапса (Brassica napus L) грибом Pyrenopeziza brassicae, а в сортах 
риса, устойчивых к заражению этим патогенном, наблюдался син тез 
ингибиторов сериновых протеиназ [22]. Степень деградации запас-
ных белков зерновок растений пшеницы (Triticum), пораженных 
гри бом F. culmorum (Wm. G. Sm.) Sacc., также зависела от уровня 
активности секретируемой щелочной протеиназы [21]. Направленная 
делеция гена Spm1, кодирующего субтилизиноподобную протеиназу, 
значительно снижала патогенность гриба Conidiobolus coronatus [70]. 
Было показано, что степень конидиального разряда C. coronatus зави-
села от уровня активности щелочной сериновой протеиназы. Для 
спору ляции A. fumigatus были необходимы субтилизиноподобные 
протеи назы (АПН 2), оказывающие влияние на вирулентность этого 
вида грибов [70]. 

III. ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Поскольку протеиназы патогенов не только способствуют проник но-
вению гриба в ткани растения-хозяина, но и активно воздействуют на 
защитные барьеры растений, они являются обязательным компонен-
том процесса патогенеза [30]. Корреляция между активностью сери-
но вых протеиназ и патогенностью грибов позволяет говорить о том, 
что эти ферменты могут служить маркером фитопатогенности [22, 30]. 
 Показано, что субтилизиноподобные протеиназы обнаруживаются 
в культуральной жидкости как сапротрофных, так фитопатогенных 
грибов на 4–5 сут роста, тогда как трипсиноподобные протеиназы 
фито патогенов – на 7 [1, 4, 95]. Можно предположить, что субти ли-
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зиноподобные ферменты, обладая широкой специфичностью дейст-
вия, первыми расщепляют белки клеточной стенки растения-хозяина 
и обеспечивают доступность для действия трипсиноподобных про-
теиназ. Этим обусловлено более позднее появление последних в среде 
культи вирования, что, по-видимому, указывает на их специфическую 
роль в фитопатогенезе. 
 Обнаружено, что сапротрофные виды Trichoderma harcianum, 
Peni cillium terlikowskii и P. chrysogenum характеризуются высо кой 
активностью секретируемых субтилизиноподобных протеи наз и 
отсут ст вием секреции трипсиноподобных, в то время как фито па то-
ген ные виды Alternaria alternata, B. cinerea, Ulocladium botrytis, наряду 
с субтилизиноподобными протеиназами, секретировали и трип си-
но подобные [1]. Высокий уровень трипсиноподобной активности 
вне клеточных протеиназ, по-видимому, обусловливает и высокую 
патогенность штаммов мицелиальных грибов [3]. Таким образом, 
обра зование и секреция трипсиноподобных протеиназ является специ-
фи ческой особенностью фитопатогенов, а субтилизиноподобных 
фер ментов – сапротрофных и энтомопатогенных грибов. 
 Анализ механизма взаимодействия систем растение–хозяин–па то-
ген, включая защитный ответ патогена, позволит создать более эффек-
тив ные способы борьбы с заболеваниями, вызываемыми грибами и 
ооми цетами, которые приводят к значительным потерям урожая. 
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