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Исследование процессов репарации поранений
крайне важно для познания механизмов фитоим�
мунитета и разработки методов его интенсифика�
ции с целью защиты от фитопатогенов и неблаго�
приятных условий среды. Еще в начале прошлого
века [1] было отмечено, что на поверхности пора�
нения клубня кольраби (Brassica oleracea L) образу�
ются некие вещества, стимулирующие процессы
залечивания. При промывании поверхности среза
такие вещества удаляются и процесса залечивания
не происходит. Впоследствии [2] из пораненных
бобов (Vicia faba L.) выделили соединение, стиму�
лирующее клеточное деление и образование ране�
вой перидермы, которое было названо травмати�
новой кислотой и идентифицировано как 2�Z�до�
децен�1,2�дикарбоновая кислота. Травматиновая
кислота была выделена из растительных экстрак�
тов и получила название “раневого гормона”. Ее
влияние на метаболизм растений оставалось недо�
статочно ясным, хотя предполагалось, что травма�
тиновая кислота способна изменять уровень фос�
форилирования белков, вызывать деление и рост
неповрежденных клеток растений, а также вызы�
вать образование каллуса. 

Показано, что травматиновая кислота взаимо�
действует с рецепторами плазмалеммы растений и
таким образом “включает” соответствующие сиг�
нальные системы. Однако возможно и прямое
действие травматиновой кислоты на протеинки�
назы и протеинфосфатазы растительных тканей,
что изменяет спектр фосфорилирования белков.

В конце девяностых годов прошлого столетия
благодаря достижениям техники биохимического
анализа стали появляться работы, позволяющие
расшифровать последовательность событий, от�
ветственных за процессы раневой репарации.

Наиболее существенный вклад в понимание
процессов раневой репарации был внесен работами
американского биохимика К. Райана с сотрудника�
ми, которые показали, что механические поране�

ния листьев томатов и картофеля (сем. Solanaceae)
системно экспрессировали гены ингибиторов про�
теиназ (ИП) [3]. Последние хотя и не синтезируют�
ся конститутивно, но накапливаются до высокого
уровня локально и системно после поранения рас�
тительной ткани. С тех пор продуцирование ИП
стало использоваться как модельная система в ра�
ботах по исследованию раневой сигнализации, бо�
лее того, ИП были признаны ее маркером. ИП
функционируют как защитные белки, предохраня�
ющие ткани растений от последствий механиче�
ских поранений, а также повреждений, вызывае�
мых насекомыми. 

Почти все ИП растений представляют собой
пептиды или небольшие белки, не содержащие уг�
леводов. Предполагается, что ИП устойчивы к
действию протеиназ, хотя имеются и исключения
из этого правила. Как правило, рассматриваются
три главные функции ИП: запасные белки расте�
ний, регуляторы ферментативных процессов, со�
ставная часть защитной системы растений. 

Механизмы раневой репарации активируются
как непосредственно в местах поранения, так и в
тканях, удаленных от сайта локального воздей�
ствия, в результате чего индуцируются системные
защитные ответы растения [4]. В индукции си�
стемной защиты участвует мобильный сигнал, пе�
редающий информацию о раневом стрессе по все�
му растению или его органу. В настоящее время
установлено, что главными компонентами мо�
бильного сигнала являются 18�аминопептид, на�
званный системином, а также жасмоновая кислота
(ЖАК), а возможно и некоторые оксилипины, воз�
никающие в процессах липоксигеназного окисле�
ния. 

Системин и ЖАК – основные компоненты сигна�
ла раневой репарации растительных тканей. Систе�
мин является единственным пептидом, обладаю�
щим в растениях гормоноподобным действием.
Этот аминопептид обнаружен в лаборатории Рай�
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ана в 1992 г. как специфический индуктор образо�
вания ИП [5, 6]. 

Системин представляет собой обогащенный
пролином полипептид, содержащий 18 аминокис�
лотных остатков, способный индуцировать си�
стемную экспрессию ИП [7]. Установлено, что ло�
кальное поранение листьев томатов (Lycopersicon
esculentum Mill) приводило к образованию систе�
мина в результате протеолитического разрушения
200�аминокислотного предшественника – проси�
стемина, который накапливался в паренхимных
клетках флоэмы томатов и картофеля (Solanum
tuberosum L), подтверждая, что паренхима флоэмы
включается в системную раневую сигнализацию
[4, 8]. Ферменты, с помощью которых происходит
протеолитическое разрушение просистемина, по�
ка еще не идентифицированы. Неясно также, как
системин выделяется из паренхимы флоэмы для
связывания на мембране клетки с рецептором
SR160, который представляет собой протеинкина�
зу, обогащенную остатками лейцина [9]. 

Предполагается [4], что участие системина в си�
стемной сигнализации томатов может осуществ�
ляться двумя путями: 1) системин образуется в ме�
стах поранения и далее транспортируется в отда�
ленные листья, где и участвует в активировании
биосинтеза октадеканоидов и последующей экс�
прессии ИП; 2) системин образуется на сайте по�
ранения, где он индуцирует образование ЖАК, ко�
торая далее функционирует, как мобильный сиг�
нал для экспрессии ИП (рис. 1). Обе модели
предполагают, что для функционирования ранево�
го ЖАК�зависимого сигнального пути требуется
участие обоих компонентов раневой сигнализации
(системина и ЖАК), распознавание системного
сигнала в удаленных тканях растений, а также при�
сутствие ЖАК в местах индуцирования системных
защитных ответов. 

Пока системин обнаружен только в надземных
органах (но не в корнях) томатов и картофеля (сем.
Solanaceae) и не обнаруживается у Arabidopsis
thaliana L. (сем. Brassicaceae), который, очевидно,
обладает иными регуляторами сигнального каска�
да, индуцированного поранением [9, 10]. 

В результате связывания системина с рецепто�
ром на мембране растительной клетки активирует�

ся октадеканоидный путь биосинтеза жасмонатов,
которые образуются из α�линоленовой кислоты с
помощью ферментов липоксигеназного окисле�
ния [11–13]. Линоленовая кислота высвобождает�
ся из фосфолипидов мембран [14] при участии
фосфолипаз и окисляется 13�липоксигеназой до
13�гидроперокси�октадекатриеновой кислоты.
Последняя дегидрирует с помощью алленоксид�
синтазы с образованием нестабильного алле�
ноксида с последующей циклизацией до 12�оксо�
фитодиеновой кислоты (ОФДК) [15]. Вышена�
званные реакции осуществляются в пластидах, то�
гда как дальнейшие финальные энзиматические
превращения октадеканоидов происходят в перок�
сисомах, в которые перемещается ОФДК. В пе�
роксисомах ЖАК высвобождается из КоА�эфира с
помощью тиоэстеразы [16]. Все гены, кодирующие
ферменты, вовлеченные в биосинтез ЖАК, экс�
прессируются в ответ на поранение. Образование
ЖАК способны активировать абсцизовая кислота,
этилен, пероксид водорода, УФ, олигогалактоуро�
ниды и аминоконъюгаты жирных кислот, в то вре�
мя как салицилаты и оксид азота подавляют синтез
ЖАК [11].

Наряду с ЖАК в тканях растений присутствуют
ее производные, которые продуцируются в перок�
сисомах в процессах метилирования, гликозили�
рования, гидроксилирования, сульфонирования,
декарбоксилирования, конъюгации с аминокис�
лотами. Производные ЖАК способны регулиро�
вать системные защитные раневые ответы. Поми�
мо ЖАК, роль сигнальной молекулы в ЖАК�зави�
симом сигнальном пути способен выполнять
ЖАК�изолейцин [17]. Другое производное ЖАК –
метил�ЖАК участвует в защитных реакциях расте�
ний к абиотическим стрессам, а также в индукции
устойчивости против фитопатогенов [18]. Метил�
ЖАК способен действовать как диффузный меж�
клеточный мессенджер или летучий сигнал для
коммуникации между растениями, выполняя роль
сигнала тревоги. Однако непосредственные данные
о специфической роли метил�ЖАК в системной ра�
невой сигнализации или других межклеточных сиг�
налах пока еще ограничены. Предполагается, что
системная экспрессия ИП, индуцированная пора�
нением, медиируется скорее сигналом, который
транспортируется внутри растений, чем фактором,
который диффундирует через атмосферу. Роль та�
кого мобильного сигнала для экспрессии защит�
ных генов при раневой репарации выполняет
ЖАК. Установлено, что ЖАК может транспорти�
роваться по флоэме в отдаленные участки расте�
ния [4, 19, 20]. Система плазмодесм позволяет
ЖАК достигать клетки�мишени, оповещая расте�
ние о стрессовой ситуации и включая экспрессию
генов ИП (рис. 2). 

Существует три линии доказательств того, что
ЖАК является необходимым компонентом мо�
бильного системного сигнала раневой репарации. 

Пораненный лист

Системин

Системин → ЖАК

ЖАК → ИП

ИП

Здоровый лист,
удаленный от
пораненного

1

2

Рис. 1. Две модели (1, 2) взаимодействия системина и
ЖАК в процессе индукции системной раневой сигна�
лизации.
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1. ЖАК или ее производные накапливаются в
тканях растения в ответ на поранение, что сопро�
вождается активированием ряда ключевых фер�
ментов биосинтеза ЖАК. Раневой стресс приводит
к двухфазному возрастанию содержания ЖАК:
быстрое накопление эндогенной ЖАК в течение
30 мин после поранения и ее более медленное на�
копление через 1 сут после раневого воздействия.
“Жасмонатный взрыв” сопровождается активиро�
ванием активности липоксигеназы, которая, в
свою очередь, повышает синтез ЖАК и способ�
ствует возникновению второго пика накопления
ЖАК [21]. 

2. Экзогенная ЖАК индуцирует экспрессию тех
же защитных генов, что и поранение, в том числе
генов ИП [3, 12].

3. При инактивации генов биосинтеза ЖАК по�
давляется защитная реакция растений на поране�
ние [11].

Большинство генов растений томатов, индуци�
рованных ЖАК или поранением, экспрессируются
COI1�зависимым способом [11]. При анализе му�
танта coi1 арабидопсиса был идентифицирован ген
COI1 (coronatine�insensitive1), который играет роль
ключевого компонента ЖАК�сигнального пути. Он
кодирует F�box�белок с м.м. 66 кДа, обогащенный
участком многократно повторяющихся остатков
лейцина [22]. F�box�белок является частью убикви�
тинлигазного комплекса, участвующего в деграда�
ции репрессорных белков – JAZ�белков (Jas�
monate�ZIM = JAS�Zink�finger inflorescence mer�
istem) с помощью убиквитина в 26S�протеосоме в
ответ на поранение или обработку растений ЖАК.
При поранении в клетках растений индуцируется
синтез одного или более биоактивных жасмонатов
(особенно существенным, кроме ЖАК, является
ЖАК�изолейцин), повышенный уровень которых
способствует связыванию JAZ�белков с COI1�бел�
ком и последующей их деградации, приводя к де�
репрессии защитных генов. Корреляция между
экспрессией генов и накоплением жасмонатов в
пораненных листьях подтверждает функцию ЖАК
как активного системного раневого сигнала, акти�
вирующего системные защитные ответы растений
[22, 23]. Роль ЖАК как дистанционного раневого
сигнала подтверждается также тем фактом, что
С14�меченая ЖАК, инъецированная локально,
распространяется по флоэме к удаленным листьям
в течение нескольких часов и вызывает экспрес�
сию ИП [4]. Пептидный сигнал – системин в тка�
нях томатов усиливает дистанционные защитные
ответы с помощью усиления продуцирования
ЖАК в тканях растения [8].

Из генетических исследований с томатами [11]
были сделаны два важных заключения: 1) жасмо�
натный путь играет существенную роль в защитных
ответах, индуцированных поранением и 2) поране�
ние и системин активируют экспрессию ИП через

общий сигнальный путь, который требует наличие
ЖАК. В настоящее время установлено, что ЖАК�
зависимая сигнализация является частью широкой
сети внутрисвязанных путей сигнализации, кото�
рые координируют ответ хозяина на различные
биотические и абиотические стрессы [24].

Индуцированные защитные ответы растений.
События, происходящие в раневой и прираневой
зонах растений, имеют целью репрограмирование
клеточного генома для реализации защитных эф�
фектов растительной ткани. Представляло интерес
проанализировать защитные ответы на примере
пораненных клубней картофеля, которые являют�
ся классической моделью для исследования про�
цессов раневой репарации. 

Естественно предположить, что процессы ра�
невой репарации связаны с энергетическими за�
тратами, которые необходимы для формирования
механических барьеров на пути проникающей ин�
фекции, а также многочисленных процессов син�
теза защитных соединений.

Определения показали [25], что в клетках при�
раневой зоны клубней картофеля исчезал крахмал
и возрастало содержание моносахаров, которые,
по�видимому, и используются в качестве субстрата
для реализации энергетических затрат. В тканях
механически пораненного клубня значительно
возрастало содержание митохондриального белка.
Возросшее количество митохондриального белка
является системным: даже в нескольких сантимет�
рах от области поранения его содержание превы�
шало контрольный вариант. Проведенные элек�
тронно�микроскопические исследования тканей,
находящихся в зоне поранения клубней, показали,
что возрастание содержания митохондриального

Просистемин (паренхима флоэмы)

Системин (паренхима флоэмы)

Связывание с рецептором SR160
(сопутствующие клетки флоэмы)

Биосинтез жасмонатов
(пластиды и пероксисомы

сопутствующих клеток флоэмы)

Транспорт ЖАК
(ситовидные трубки флоэмы)

Распознавание сигнала, индукция
раневой сигнализации

(ядра клеток мезофилла)

Экспрессия ИП

Рис. 2. Индукция раневой сигнализации в листьях то�
матов.
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белка связано с увеличением количества митохон�
дрий.

Вновь образованные митохондрии являются
энергетически столь же активными, как и мито�
хондрии неповрежденной ткани. Таким образом,
дефицит энергии, возникающей в процессе пора�
нения, удовлетворяется не за счет возрастания сте�
пени сопряжения дыхания с фосфорилированием
у уже существующих митохондрий, а вследствие
увеличения числа митохондрий, являющихся
энергетическими центрами клеток. 

К числу защитных ответов клубней картофеля
на поранение относится образование раневой пе�
ридермы, состоящей из многих рядов плотно при�
легающих друг к другу клеток, оболочки которых
адкрустированы суберином. Прообразом раневой
перидермы является естественная перидерма, по�
крывающая клубень снаружи [26]. В процессе об�
разования перидермы паренхимные клетки клуб�
ня картофеля приобретали меристематическую
активность. В них закладывалась вторичная мери�
стема или пробковый камбий (феллоген), при де�
лении которого и образуется раневая перидерма.

Образовавшаяся перидерма является не только
механическим, но и токсическим барьером, пре�
пятствующим проникновению патогенов в ткани
клубней. В составе перидермы присутствует высо�
кое содержание токсических соединений – фено�
лов и стероидных гликоалкалоидов (α�соланин и
α�чаконин). В паренхимной ткани интактных
клубней картофеля количество фенолов в десятки
раз меньше, чем в составе раневой перидермы, то�
гда как гликоалкалоиды (ГА) в паренхиме отсут�
ствуют. ГА подавляют развитие фузариоза (Fusari�
um culmorum W.G.Sm.) на порядок сильнее, чем са�
мые токсичные фенольные соединения. Весьма
существенно также, что и фенолы, и особенно ГА
залегают в прираневом слое клубня строго локаль�

но, что еще более увеличивает степень их токсич�
ности для фитопатогенов [27]. 

Защитными ответами картофеля, возникающи�
ми в ответ на поранение, является образование
ИП, о чем уже упоминалось выше. ИП выполняют
важную роль в инактивировании протеаз фитопа�
тогенов и насекомых, участвуют в защите растений
от неблагоприятных факторов среды, а также регу�
лируют ферментативные процессы, протекающие
при прорастании клубней. Исследования показа�
ли, что ингибиторы сериновых протеиназ выделя�
лись в диффузаты клубней картофеля сразу же по�
сле поранения. Через 1 сут активность ИП умень�
шалась, а спустя 72 ч исчезала совсем [28].

К числу защитных эффектов процесса раневой
репарации клубней картофеля относится модифи�
кация стероидного биогенеза в зоне поранения.
Известно, что основным патогеном картофеля
служит возбудитель фитофтороза оомицет Phy�
tophtora infestans (Mont.) de Bary. Оказалось, что
Р. infestans является ауксотрофом в отношении об�
разования стероидного ядра и в силу этого патоген
вынужден заимствовать необходимые ему стерины
из тканей своего хозяина – картофеля. В отсут�
ствие стеринов у фитофторы нарушается форми�
рование цитоплазматической мембраны зооспор
[29]. Добавление стеринов в культуральную среду
для роста фитофторы способствовало половому и
бесполому размножению паразита, а также повы�
шало его патогенность. Успешное паразитирова�
ние оомицета на картофеле в значительной степе�
ни зависит от того, в какой мере патоген способен
воспользоваться стеринами своего растения�хозя�
ина. Оказалось, что содержание стеринов в ране�
вой зоне уменьшалось более, чем на треть, причем
особенно сильно сократилось количество наибо�
лее благоприятного для размножения и паразити�
рования фитофторы β�ситостерина, который в па�

Паренхима интактного клубня

Раневая перидерма

Ткани клубня, зараженные
совместимой расой P. infestans
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соланидин
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Рис. 3. Схема терпенового биогенеза в интактных и поврежденных клубнях картофеля. ФСТ – фитостерины, ГА – гли�
коалкалоиды. Цифры обозначают количество стеринов и ГА (мкг/г сырой ткани).
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ренхимной ткани интактного клубня составляет
примерно половину общей фракции стеринов. 

В раневой ткани присутствуют предшественни�
ки синтеза стеринов: 24�метиллофенол и циклоар�
тенол, что свидетельствует об активно протекаю�
щих процессах синтеза стероидного ядра, возможно
связанного с образованием стероидных гликоалка�
лоидов [30]. Дело в том, что начальные этапы биоге�
неза являются общими как для стеринов, так и сте�
роидных ГА. Возможно, поэтому предположить,
что образование этих групп соединений в паренхи�
ме интактной ткани и раневой перидерме являются
взаимозависимыми процессами.

Присутствие механического барьера, состоя�
щего из раневой перидермы, и наличие токсиче�
ских гликоалкалоидов являются серьезным пре�
пятствием для раневых патогенов рода Fusarium.
Наоборот, возбудитель фитофтороза, адаптиро�
ванный в ходе сопряженной эволюции к картофе�
лю, приобрел способность деградировать такие
конститутивные антибиотики, как ГА, разлагая их
до уровня агликона – соланидина, существенно
менее токсичного, чем соответствующие гликози�
ды [31]. Поэтому наиболее вероятным препятстви�
ем для проникновения фитофторы в клубень кар�
тофеля является, с одной стороны, барьер из ране�
вой перидермы, а с другой – недостаток стеринов,
необходимых для процесса спороношения фи�
тофторы.

Итогом вышесказанного является рис. 3, на ко�
тором сравнивается количество стеринов и ГА
(мкг/г сырой ткани) в интактных и поврежденных
тканях клубней картофеля. 

Интересно отметить, что количественное со�
держание стеринов и ГА в тканях интактной па�
ренхимы и паренхимы, пораженной совместимой
расой фитофторы, практически не различается,
хотя является следствием различных причин. Так,
в интактной паренхиме ГА не образуются, тогда
как в зараженной ткани ГА, если и образуются, то
разлагаются оомицетом до менее токсических со�
единений.

Успешному процессу раневой репарации в
клубнях картофеля способствует высокая влаж�
ность, температура 18–20°C и свободный доступ
кислорода. Такие условия не всегда доступны в по�
ле или условиях хранилища. Именно поэтому осо�
бенно существенным является возможность ин�
тенсифицировать залечивание поврежденных
участков картофельной ткани. Ускорить процессы
раневой репарации удается с помощью обработки
элиситорами, в качестве которых могут быть ис�
пользованы хитозан и арахидоновая кислота в со�
ответствующих концентрациях. Эти элиситоры
индуцируют не только локальную, но и системную
пролонгированную защиту, распространяющуюся
по всему растению картофеля [32]. При грамотном
использовании элиситоров защищенность расти�

тельных тканей может сохраняться целый год до
нового урожая клубней картофеля.
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Abstract—Signaling systems responsible for repair processes in plants and manifestation of defensive effects
in plant tissues were analyzed. Special attention was given to jasmonic acid, a mobile systemic repair signal,
as well as to jasmonate biosynthesis and signal transport to the areas where protective responses of plants are
induced. The main defense responses of potato tubers induced by wounding were considered.
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