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Проведено вивчення процесу зараження Оrobanche сumana різних гібридів соняшнику з неоднаковою стійкістю 
до паразиту для оцінки клітинних механізмів резистентності. Отримані результати свідчать про те, що усі 
гібриди соняшнику уражувалися патогеном. Проте ступінь зараження вовчком соняшнику була різною і залежала 
від неоднакової резистентності гібридів. Гібридів соняшнику, що мали повний імунітет до Orobanche cumana, 
не було виявлено. При зараженні вовчком реакція резистентності гібридів соняшнику не відбувалася на ранніх 
стадіях життєвого циклу паразита: перед прикріпленням, після проростання та прикріплення до коренів (до 
утворення гаусторія) і після формування гаусторія. В обговоренні проаналізовані клітинні механізми виникнення 
резистентності соняшнику до паразиту. Охарактеризовані молекулярно-генетичні аспекти вродженого імуні-
тету рослин. Узагальнені молекулярні основи резистентності рослин до патогенів. Окреслені нові ефективні 
підходи контролю на соняшнику паразита Orobanche cumana. З’ясування певних молекулярно-генетичних механіз-
мів стійкості різних гібридів до патогена відкриває новий перспективний напрямок у зменшенні інфікування гібри-
дів паразитом через індукцію системної набутої резистентності (SAR) препаратами, що викликають утворення 
активних форм кисню і запускають захисні реакції рослин через програмовану смерть клітин у місцях зараження 
та обумовлюють некроз патогена. У цьому контексті наведені напрямки пошуку нових перспективних хімічних 
речовин, які можна буде використовувати для розроблення біологічних гербіцидів та фунгіцидів, що є індукторами 
системної стійкості, для контроля патогена. Розглянуті перспективні сполуки, які індукують роботу сигналь-
них систем АФК і запускають праймінг захисних реакцій та викликають системну стійкість проти патогенів для 
лікування вірусних, бактеріальних і фітоплазмових хвороб і контроля паразитичних рослин, які важко контролю-
вати традиційними хімічними методами. 
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Вступ. Паразитний бур’ян Orobanche cumana 
є обов’язковою та нефотосинтетичною кореневою пара-
зитичною рослиною соняшнику (Helianthus annuus L.),  
яка становить значну загрозу в Європі, особливо в Україні 
і країнах навколо Чорного моря та в Іспанії (Louarn et al., 
2016).

Orobanche cumana – голопаразитична рослина, яка 
паразитує на коренях соняшнику. Заражені рослини 
соняшнику дрібніші, мають зменшене співвідношення 
насіння/лушпиння, а врожайність різко знижується. Це 
стало серйозною проблемою для виробництва соняш-
нику в усьому Світі. В останні роки через імпорт гібрид-
ного насіння соняшнику, часте місцеве його транспор-
тування та недостатній карантин рослин вовчок став 
широко поширеним паразитом в районах виробництва 
культури у Світі (Kaundun et al., 2024).

Вовчок демонструє обмежений діапазон господа-
рів і в основному атакує соняшник. Він поширюється 
на величезній території від Центральної Азії до півден-

но-східної Європи. Цей паразит також присутній у зна-
чній частині північного Китаю і став серйозним обмежен-
ням, спричиняючи значні втрати врожайності соняшнику 
(Dana et al., 2021).

Останніми роками в Україні спостерігається ура-
ження вовчком гібридів соняшнику, що мають стійкість 
до рас Е, F і G. З північного Степу України ураження 
вовчком активно переміщується до центральних, пів-
нічних і західних регіонів країни. Це обумовлено поя-
вою на цих територіях нових осередків і рас паразиту. 
Нині проблема шкідливості вовчка має світове значення 
(Khablak, & Abdullaeva, 2018). 

Згідно з поточною статистикою досліджень найкра-
щим способом зменшити шкоду від вовчка є створення 
стійких гібридів соняшнику. Для цього необхідно прово-
дити молекулярні дослідження взаємодії між соняшни-
ком і патогеном для встановлення клітинних механіз-
мів стійкості культури до паразита. Недавній прогрес 
у геномних технологіях відкрив багато нових можливо-
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стей у з’ясуванні молекулярних деталей взаємодії рос-
лин-паразитів із рослинами-господарями. Розуміння 
молекулярного механізму взаємодії хазяїн-паразит було 
б дуже корисним у розробці нових ефективних підходів 
до контроля паразитичних рослин (Cvejić et al., 2020). 

Різноманітність стратегій, що включають захисну 
відповідь соняшнику на ранніх стадіях життєвого циклу 
паразита, були описані в ряді досліджень, а саме: лігні-
фікація та субаризація клітинних стінок господаря; нако-
пичення калози, пероксидаз і H2O2 в місці зараження 
та зшивання білків у клітинних стінках; активність фені-
лаланін-амоніази (phenylalanine ammonia lyase – PAL) 
і високі концентрації фенольних сполук у коренях госпо-
даря; дегенерація горбика після встановлення зв'язку 
господар-патоген (Yang et al., 2017). Проте, немає ціліс-
ної картини залучення компонентів клітини у механізмах 
імунітету до паразиту Оrobanche cumana Wallr. 

Як тепер зрозуміло з молекулярних методів, стійкість 
до патогенів у рослин включає різні органели та класи 
як білків, так і небілкових сполук, кожна з яких необхідна 
для регулювання захисної реакції. Фактори кожної з цих 
ролей впливають на різні інші сигнальні системи, такі як 
реакція на ріст і абіотичний стрес. Покращене розуміння 
взаємодії рослин і патогенів вимагає, щоб ми повністю 
дослідили і описали ці молекулярні процеси, які відбу-
ваються, коли патоген взаємодіє з рослинною тканиною.

З’ясування цього питання і екстраполяція цих даних 
на інші культури дозволить поглибити теорію імунітету 
рослин до паразитів, краще зрозуміти участь клітинної 
стінки у захисних реакціях проти патогенних організмів, 
вивчити механізми стійкості, пов'язані з клітиною, і зрозу-
міти, чому ці процеси не спрацьовують при зустрічі з дея-
кими хвороботворними мікроорганізмами і вірусами, що 
має фундаментальне значення для селекції і захисту 
рослин. З’ясування механізмів, що контролюють стій-
кість до вовчка на молекулярному рівні, є, таким чином, 
бажаним способом отримання тривалої резистентності 
до паразиту.

Метою досліджень було вивчення клітинних механіз-
мів імунітету соняшнику до паразиту Оrobanche cumana 
за умов зараження гібридів з різною стійкістю до пато-
гена.

Матеріали і методи досліджень. За програмою 
досліджень було проведено вивчення процесу зара-
ження вовчком різних гібридів соняшнику з неоднаковою 
стійкістю до паразиту для оцінки клітинних механізмів 
резистентності. Об'єктом для досліджень у вегетаційних 
дослідах було насіння вовчка. Зразки насіння паразита 
були зібрані на окремих, найбільш заражених полях 
соняшнику в Лісостепу і Поліссі. Для дослідження про-
цесу зараження і механізмів резистентності до вовчка 
використовували гібриди соняшнику селекції компаній 
Лідеа, Сингента: Арізона, Трансол, Босфора, Естрада, 
Купава, Кадікс, Ласкала, ЕС Нірвана, ЕС Романтік, ЕС 
Генезіс, ЕС Белла, ЕС Андромета, ЕС Яніс, ЕС Ніагара, 
ЕС Артік. 

 Оцінку на стійкість гібридів соняшнику до вовчка про-
водили у грунтовій культурі за модифікованою методи-
кою та рулонним методом пророщування насіння (Kukin, 

1960). Для зараження вовчком рослини соняшнику виро-
щували у ґрунтовій культурі у посудинах місткістю 10 кг, 
наповнених сумішшю ґрунту і піску у співвідношенні 3:1. 
Насінням вовчка інфікували ґрунтову суміш з розрахунку 
100 мг насіння паразита на 1 кг ґрунтової суміші. При 
цьому насіння вовчка розподіляли рівномірно у верхній 
третині ємності. Насіння гібридів соняшнику висівали 
по 10 шт. у кожну посудину. Рослини культивували при  
18–25 ºС. Освітленість у приміщенні підтримувати на 
рівні 16 годин на добу у межах 4000–7000 лк. Полив 
здійснювати при підсиханні верхнього шару ґрунту. 
Через 30 діб після висіву насіння визначали ступінь ура-
ження рослин соняшнику вовчком. Для цього рослини 
соняшнику викопувати з посудин, відмивали їх кореневу 
систему водою і підраховувати кількість бульбочок і про-
ростків вовчка на коренях. 

Рулонний метод пророщування насіння вовчка поля-
гав у можливості спільного пророщування проростків 
соняшнику з насінням вовчка в рулонах фільтрувального 
паперу. Рулони виготовляли так: аркуш фільтрувального 
паперу розміром 20 х 30 см складали завширшки вдвічі, 
щоб вийшов подвійний аркуш 20 x 15 см і зволожували 
його водопровідною водою. Розкладали дводенні проро-
стки гібрида соняшнику так, щоб сім'ядолі виходили за 
край листка, і відстань між проростками була 3,0–4,5 см. 
У кожному рулоні по 20 проростків. На коріння і філь-
трувальний папір рівномірно насипали насіння вовчка. 
Проростки накривали відігнутою половиною аркуша 
паперу і виготовляли рулон. Рулони поміщали верти-
кально в скляну посудину з невеликою кількістю води на 
дні. Посудину з рулонами поміщали в камеру штучного 
клімату. Подальше спільне культивування проводили 
в камері штучного клімату «Біотрон-5» протягом 10 діб 
за 16-годинного фотоперіоду та температурного режиму 
30 ⁰С. Облік кількості пророслого насіння проводили на 
8 та 15 добу за допомогою стереоскопічного мікроскопа 
«МБС-10».

Визначення фенологічних стадій Orobanche cumana, 
на яких відбувається зараження або виникає резистент-
ність гібридів соняшнику до патогена, проводили, вико-
ристовуючи метод ризотрона (прозорі ящики з оргскла), 
який дає змогу протягом кількох тижнів стежити за вовч-
ком на коренях соняшнику та спостерігати ранні стадії, 
такі як сумісні/несумісні прикріплення, розвиток горбиків 
і некроз горбиків (Le Ru et al., 2021).

Проростки соняшнику, заражені O. cumana, вирощу-
вали в ризотронах, що складалися з прозорих ящиків 
з оргскла, що містили шар мінеральної вати та паперу, 
злитого поживним розчином. На відміну від вирощування 
в полі, використання ризотронів для культивування 
соняшнику, зараженого O. cumana, дозволяє спостері-
гати ранні стадії взаємодії між паразитичною рослиною 
та її господарем від індукції проростання насіння пато-
гена до стадії горбика. Стійкість у зразків соняшнику 
можна охарактеризувати на етапу до прикріплення до 
хазяїна, на стадії прикріплення до утворення гаусторія 
(сумісні/несумісні) та на стадії горбиків після форму-
вання гаусторія (кількісне визначення кількості горбків 
і некроз горбків). Поява горбиків визначалося як період 
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після утворення гаусторія і встановлення судинних зв'яз-
ків. Кількість горбиків на коренях соняшнику дозволяє 
на ранній стадії в постгаусторіальний період відрізнити 
сприйнятливі та стійкі генотипи соняшнику.

Спостереження за проникненням паразита до при-
кріплення до хазяїна та в прегаусторіальний період про-
водили від 4 до 10 днів після зараження. Вовчок рідко 
проникає в корінь господаря до 6 днів, тоді як більшість 
гаусторіїв досягають внутрішніх тканин кореня (вну-
трішня кора до судин) через 8 днів. Перші прикріплення 
та перші горбики були видимі через 8 днів та 15-20 днів 
після зараження відповідно. Розвиток бруньок з горбиків 
можна було спостерігати після одного місяця культиву-
вання. Варіабельність кількості горбиків спостерігалася 
через три тижні культивування в резотроні.

Коріння соняшнику досліджували в постгаусторіаль-
ний період на 14, 21, 28, і 35 день після зараження під 
стереоскопічним мікроскопом «МБС-10» для визначення 
загальної кількості та стадії розвитку прикріплень до 
коренів соняшнику та кількості некротичних прикріп-
лень. Етапи визначення фенологічних стадій Orobanche 
cumana на яких відбувається зараження або виникає 
резистентність гібридів соняшнику базувалися на наступ-
ній класифікації із невеличкими змінами (Martín-Sanz et 
al., 2016). Використовувалися такі стадії розвитку: Т00: 
відсутність проростання насіння вовчка, T0: відсутність 
прикріплення; T1: прикріплення сформовано, але фак-
тичний горбик ще не видно; Т2: горбик діаметром менше 
1 мм; Т3: горбик діаметром більше 1 мм і без видимих 
стеблових бруньок; Т4: горбик із уже сформованими сте-
бловими бруньками або ранніми стадіями росту стебла. 
Т00 – стадія до прикріплення до хазяїна, Т0, Т1 – пре-
гаусторіальний етап, Т2, Т3, Т4 – постгаусторіальний 
період. 

Результати. Життєвий цикл вовчка складається 
з декількох ключових етапів: підготовка насіння, про-
ростання, прикріплення і формування аппресорія, про-
никнення через тканини хазяїна, формування гаусторія 
і з'єднання з судинними тканинами, розвиток горбика 
і бруньки, ріст стебла і поява суцвіття, цвітіння і утво-
рення насіння.

Стійкість гібридів соняшнику до вовчка може вини-
кати на різних етапах життєвого циклу паразита: до 
прикріплення до хазяїна, під час проникнення в корінь 
або після встановлення судинних зв’язків. Визначення 
фенологічної стадії Orobanche cumana, на якій відбу-
вається зараження або виникає резистентність гібридів 
соняшнику до патогена, має вирішальне значення для 
розуміння механізмів стійкості до паразиту. Деякі гени 
резистентності діють на ранніх стадіях взаємодії, таких 
як несумісне прикріплення або некроз горбика. Інші гени 
стійкості впливають на зараження на постгаусторіальній 
стадії взаємодії. Скринінг фенотипу, проведений на різ-
них етапах взаємодії соняшник-паразит, надає інформа-
цію про етапи, на які впливає резистентність, і допомогає 
ідентифікувати різні типи стійкості.

Резистентність різних гібридів соняшнику до 
Orobanche cumana представлена в табл. 1. Отримані 
результати свідчать про те, що усі гібриди соняшнику 
уражувалися паразитом. Проте ступінь зараження вовч-
ком соняшнику була різною і залежала від неоднакової 
резистентності гібридів. Гібридів соняшнику, що мали 
повний імунітет до Orobanche cumana, не було виявлено.

Наші спостереження показали, що реакція резис-
тентності гібридів соняшнику не почалася на ранніх 
стадіях життєвого циклу вовчка: перед прикріпленням, 
після проростання та прикріплення до коренів (до утво-
рення гаусторія), а також у той час, коли паразит про-

Таблиця 1
Ступінь ураження гібридів соняшнику вовчком

Гібрид Селекція Стійкість до 
вовчка

Кількість 
протестованих 

рослин, шт.
Уражених, 
рослин, %

Ступінь 
ураження 
вовчком

Кількість бульбочок 
вовчка на 1 уражену 

рослину (середнє 
значення)

Естрада Syngenta А- G 20 72 слабке 2 ± 0,3
Купава Syngenta А-G 20 78 слабке 3 ± 0,2
Арізона Syngenta А-F 17 90 середнє 6±0,5
Кадікс Syngenta А-G 20 74 слабке 3 ± 0,5

Трансол Syngenta А-F 18 92 середнє 6±0,4
Босфора Syngenta А-F 20 94 середнє 5±0,5
Ласкала Syngenta А-G 20 75 слабке 3 ± 0,4

ЕС Нірвана Lidea A-G 20 80 слабке 3 ± 0,2
ЕС Романтік Lidea A-G 20 82 слабке 2,5± 0,3
ЕС Генезіс Lidea A-G 20 75 слабке 2,0± 0,4
ЕС Белла Lidea A-G 20 78 слабке 2,6± 0,3

ЕС Андромета Lidea A-G 20 74 слабке 2,8± 0,3
ЕС Яніс Lidea A-G 20 81 слабке 2,0+0,2

ЕС Ніагара Lidea A-G 20 79 слабке 2,3+0,3
ЕС Артік Lidea A-G 20 77 слабке 2,4+0,2

HIP05 0,6
Примітки: ураження вовчком 7 і більше бульбочок на 1 уражену рослину (середнє значення) (7-10 балів) – сильне;  

4-6 бульбочок (4-6 балів) – середнє; 1-3 бульбочки (1-3 бал) – слабке.
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ник у корінь господаря (після формування гаусторія). Під 
час проникнення Orobanche cumana до коренів гібридів 
не відбувався некроз тканин паразита та хазяїна в зоні 
проникнення, що свідчить про не спрацювання механіз-
мів прегаусторіальної стійкості (до утворення гаусторія) 
та блокування процесів постгаусторіальної резистентно-
сті (після утворення гаусторія). 

На рівні перед прикріпленням не спостерігалося при-
гнічення проростання насіння вовчка через відсутність 
у гібридів механізмів резистентності, що включають 
низьку ексудацію стимуляторів проростання, ексудацію 
інгібіторів проростання та ексудацію інгібіторів розвитку 
корінців. На початку минулого століття насіння паразита 
раси А було здатне проростати у розчині лимонної кис-
лоти, суміші Кнопа і воді, але в 70-х роках насіння раси 
Б втратило таку можливість і стало проростати тільки 
у присутності кореневих виділень соняшнику.

Першою стадією процесу зараження є проростання 
насіння паразита та хімічне спрямування аппресорія до 
кореня-господаря. Оскільки проростання насіння вовчка 
вимагає наявності стимуляторів проростання, що виді-
ляються з кореня-господаря, щоб прорости та знайти 
соняшник, рослини, що виробляють низький стимуля-
тор, можуть бути відповідним варіантом для зменшення 
зараження патогеном.

Після проростання та під час прикріплення до коре-
нів Orobanche cumana (до утворення гаусторія) у гібридів 
соняшнику не відбувалися механізми стійкості, що пов’я-
зані з розвитком фізичних бар’єрів, таких як лігніфікація, 
суберізація, поперечне зшивання білків і накопичення 
калози, які, мабуть, через виділення ферментів патоге-
ном, що розкладають потовщення клітинної стінки, не 
спрацьовували і не перешкоджали проникненню парази-
тичних інвазивних структур у клітини. Після формування 
гаусторія, коли паразит проник у корінь господаря, не від-
бувалися у всіх гібридів однаково у повній мірі механізми 
постгаусторіальної резистентності, пов’язані з некрозом, 
утворенням фенольних сполук і подальшою загибеллю 
вовчка через виділення з кінчика гаусторія, ймовірно, 
ефекторів, які блокували ці захисні реакції рослини. 

Механізми прегаусторіальної стійкості до Orobanche 
cumana характерні до гібридів соняшнику, стійких до  
4 рас вовчка ( А-D). Вони в основному досягалися шля-
хом зміцнення клітинної стінки в місці інфікування через 
відкладання калози, суберину, лігніну, перехресного 
зшивання білків, опосередкованого пероксидазами, 
накопичення фенольних речовин і захисних білків PR. 
Як правило, у гібридів соняшнику, резистентних до А-D  
(4 рас) вовчка, спостерігалося відкладання лігніну і потов-
щення клітинної стінки у місці зараження. У дослідах 
такі гібриди не були залучені по причині припинення їх 
вирощування на полях через подолання їх резистентно-
сті більш вірулентними расами паразиту Е, F і G. Проте 
досліджувані гібриди, що мають різну стійкість до 5 (Е), 
6 (F) і 7 (G) рас паразита, у своїх геномах можуть нести 
гени, які залишилися від минулої селекції і контролюють 
прегаусторіальну резистентність, пов’язану з потовщен-
ням клітинної стінки, яку долають раси Е, F і G через роз-
кладання її ферментами патогена і не перешкоджають 

проникненню паразитичних інвазівних структур у клітини 
хазяїна. 

У взаємодії між вовчком та рослиною-хазяїном різні 
механізми стійкості, що складаються з розвитку фізич-
них бар’єрів, таких як лігніфікація, суберізація, накопи-
чення калози або перехресне зшивання білків на клі-
тинній стінці, які перешкоджають проникненню паразита 
та зв’язку з судинною системою господаря, можуть діяти 
на різних етапах розвитку соняшника та зупиняють пато-
гена в корі кореня, в ентодермі або після досягнення 
центрального циліндра. Як правило, проникнення вовчка 
при прегаусторіальній резистентності зупиняється в корі 
кореня соняшника на 7-10 день і пов’язано з потемнін-
ням проростків паразита та викликають PTI імунітет. 

При постгаусторіальній стійкості рух патогена галь-
мується в ендодермі або після досягнення центрального 
циліндра на 15-20 день та викликає некроз горбиків, що 
не дає встановити ефективні судинні зв’язки з господа-
рем через виникнення потовщення клітинної стінки в клі-
тинах флоеми та судинах ксилеми, утворенням захисних 
білків PR, антимікробних речовин, вторинних метаболі-
тів типу фенольних сполук, впізнання патогена білками 
резистентності R (багаті лейцином NB-LRR або NLR) 
у цитоплазмі клітини, що призводить до ETI імунітету 
і загибелі клітини. Проникнення вовчка при постгаусто-
ріальній стійкості соняшника зупиняється через потов-
щення і укріплення клітинної стінки не в корі кореня, а 
глибше в ентодермі або після досягнення центрального 
циліндра по причині лігніфікації ентодермальних і пери-
циклічних клітин господаря, що запобігає проникненню 
паразита у судинний циліндр кореня.

Механізми постгаусторіальної резистентності соняш-
нику від вовчка притаманні гібридам, резистентним до 
5 (Е), 6 (F) і 7 (G) рас паразита. Для них характерно, 
як правило, проходження гіперчутливої реакції і некроз 
клітин-господаря у місці інфікування, що перешкоджає 
успішному проникненню та живленню паразита. Гібриди 
компанії Сингента, що стійкі до 6 раси (F) вовчка, мають 
зазвичай ген HaOr 7, а гібриди компанії Піонер зі стійкі-
стю до 7 раси (G) несуть, як привило, ген Or SII. Ці гени 
кодують рецептороподібні кінази, що є цитозольними 
сигнальними R білками, які викликають зазвичай реак-
цію гіперчутливості (HR). Джерела стійкості соняшнику 
до рас паразита Е, F і G ґрунтуються на вертикальних 
механізмах резистентності генів Or5-7, які контролю-
ються одними домінантними генами, що кодують цито-
плазматичні рецепторні R-білки, котрі приймають участь 
у виявленні різних патогенів, включаючи вовчок, бактерії, 
віруси, гриби, нематоди, комах. Це призвело до швид-
кого руйнування опору і згодом до постійної потреби 
в нових джерелах стійкості.

Усі досліджувані гібриди соняшнику мали різну 
постгаусторіальну стійкість до паразиту, коли частина 
гаусторіїв вовчка гинуло після виникнення гіперчутливої 
реакції, а частина їх встановлювало ефективні судинні 
зв’язки з господарем і далі розвивалися у потовщення, 
що виникало на корені рослини-господаря, яке вкрива-
лося горбиками, котрі надавали йому вигляду зірочки. 
Згодом на протилежному кінці зірочки утворювалася 
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брунька, що була вкрита численними лусочками, які 
перетворювалися пізніше на видозмінені листки. Надалі 
брунька розвивалася у квітконосне стебло, що виносить 
суцвіття на поверхню ґрунту. Перші прикріплення на 
коренях вовчка відбувалися на 7-10 день, а некроз гор-
биків спостерігався з 15-20 дня. Спочатку уражувалися 
тканини горбика на межі з корінням хазяїна, потім некроз 
поширювався на всі тканини паразита. Розвиток бруньок 
з горбиків можна було спостерігати після одного місяця 
культивування.

Обговорення. Механізми резистентності соняшника 
до паразита Orobanche cumana можуть діяти на стадіях 
перед прикріпленням (до фазних стадій), до утворення 
гаусторія та після формування гаусторія (Fernández-
Aparicio et al., 2022). 

Насіння вовчка здатне проростати на будь-якій гли-
бині орного горизонту під впливом кореневих виділень 
соняшнику. Якщо поблизу насіння паразита таких рос-
лин немає, то воно не проростає, проте може зберігати 
життєздатність протягом 8-12 років і більше (Cartry et al., 
2021). 

Проростання насіння вовчка відбувається завдяки 
стриголактонам, що виділяються в ґрунт корінням соняш-
нику, які приваблюють арбускулярні мікоризні гриби 
(АМ-гриби). Стриголактони є речовинами «голоду» рос-
лин і належать до нового класу фітогормонів, які беруть 
участь у багатьох фізіологічних процесах, зокрема 
в регулюванні доступності поживних речовин корінням 
(Besserer et al., 2006 ). 

У вовчка було ідентифіковано специфічний рецеп-
тор KARRIKIN INSENSITIVE2 DIVERGENT (KAI2d), який 
бере участь у диференційованому розпізнаванні корене-
вих ексудатів соняшнику. У геномі паразита встановлено 
кілька генів KAI2d, що кодують рецептори KAI2d (Conn, 
Nelson, 2016).

Механізми стійкості соняшнику до Оrobanche cumana 
на стадії до прикріплення є результатом інгібіторів про-
ростання та низького рівня секреції стимуляторів про-
ростання. Відомо два основних типи сполук, що виділя-
ються корінням соняшнику, та викликають проростання 
насіння О. cumana: стриголактони і сесквітерпенові лак-
тони. Сесквітерпенові лактони (STL), дегідроксилактон 
(DCL), томентозин, костунолід, 8-епіксантатин і геліолак-
тон були ідентифіковані з ексудату кореня соняшнику як 
такі, що беруть участь у проростанні O. cumana (Zhang 
et al., 2022). 

У соняшнику була знайдена резистентна зародкова 
плазма з низьким виділенням стимуляторів проро-
стання (лінія LR1) і з виділенням 7-гідроксильованих 
простих кумаринів, які пригнічують проростання насіння  
O. cumana (Fernández-Aparicio et al., 2022).

На модельній рослині Arabidopsis простежено лан-
цюжок синтезу стриголактонів і визначено ключові 
гени-регулятори цього процесу. Впливаючи на них, 
можна знизити утворення цих речовин у рослин. Крім 
того, методом хімічного скринінгу відібрано п'ять хіміч-
них сполук, які пригнічують проростання насіння вовчка. 
Речовини назвали котилімідами. За хімічною природою 
три з них належать до фталімідів, дві – до сукцинімідів. 

Під час обробки ними арабідопсису в тканинах зни-
жувався синтез стриголактонів і насіння вовчка, посі-
яне в ґрунт поруч із такими рослинами, не проростало 
(Richmond et al., 2022).

Певні хімічні індуктори (фенольні сполуки, хінони, 
флавоноїди та антоціани) з окислювально-відновною 
активністю індукують розвиток гаусторія паразита при 
застосуванні in vitro. Першим ідентифікованим природ-
ним фактором індукції гаусторій як у облігатних, так 
і в факультативних паразитів, протягом кількох годин 
після нанесення на їх коріння є 2,6-диметокси-1,4-бен-
зохінон (DMBQ) – молекула хінону з екстракту кореня 
сорго (Miyashima Furuta et al., 2021 ). 

Було ідентифіковано два DMBQ-індукованих гени, що 
кодують окремий тип хіноноксидоредуктази: TvQR1 (реє-
страційний номер GenBank AF304461) іTvQR2 (реєстра-
ційний номер GenBank AF304462) з Triphysaria versicolor, 
який є факультативним паразитом виду Orobanchaceae. 
Ген хіноноксидоредуктази (TvQR1) необхідний для іні-
ціації гаусторія за допомогою окисно-відновної біоакти-
вації. Нокдаун TvQR1, але не TvQR2, значно зменшив 
кількість гаусторіїв, розвинених на коренях господаря, 
порівняно з диким типом, що свідчить про важливу роль 
TvQR1 в індукції гаусторія. TvQR1 генерує радикальний 
семіхінон, який, ймовірно, є початковим кроком у шляху 
передачі сигналу для розвитку гаусторія, тоді як TvQR2 
діє, щоб видалити сигнал через існуючу систему детокси-
кації (Bandaranayake et al., 2012).

Гени паразиту, що кодують пептидазу серинового 
типу та цистеїнову протеазу, за якими слідують окси-
доредуктаза, пероксидаза, транспортер олігопептидази 
та рецептори глутамату, є одними з груп генів, залучених 
до індукції гаусторія патогена (Nawu et al., 2023). 

Проростання, прикріплення вовчка до коріння соняш-
нику та його початковий розвиток відбуваються прихо-
вано в ґрунті. Під впливом кореневих виділень росли-
ни-господаря насіння паразита може проростати в ґрунті 
на кілька міліметрів. При цьому з насінини виходить 
злегка звивистий паросток з булавоподібним потовщен-
ням на кінці, що росте в тому напрямку, де вища кон-
центрація певних кореневих виділень рослини. Доторк-
нувшись до кореня сприйнятливої до вовчка рослини, 
потовщення починає розростатися, а решта паростка 
атрофується, перетворюючись на тонку ниточку; потім 
зв'язок з оболонкою насінини переривається (Fernández-
Aparicio et al., 2016).

Перебуваючи в контакті з коренем, апікальні клітини 
проростка вовчка виділяють клейку речовину і ферменти, 
за допомогою яких розкладається клітинна стінка. На 
ранніх стадіях проникнення паразит вивільняє адгезивні 
речовини, які полегшують його внутрішнє прикріплення 
до стінок клітини хазяїна, з подальшою секрецією літич-
них ферментів, таких як пектинметилестераза, поліга-
лактуроназа та рамногалактуроназа, що беруть участь 
у деградації клітинної оболонки. Високий осмотичний 
тиск усередині апікальних клітин сприяє їхньому про-
никненню безпосередньо в клітини корової паренхіми 
кореня соняшнику шляхом вдавлення та руйнування клі-
тинної стінки (Joel, Losner-Goshen, 1994).
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Різні види рослин розрізняються по будові клітин-
ної стінки. Клітинна стінка типу I в основному присутня 
у дводольних, включаючи Arabidopsis thaliana, тоді як 
клітинна стінка типу II існує в однодольних, таких як 
Poaceae. Мікрофібрила целюлози однаково присутня 
в клітинній стінці типу I та типу II. Основною різницею 
компонентів між двома типами клітинної стінки є неце-
люлозні полісахариди. Ксилоглюкани є основним неце-
люлозним полісахаридом у клітинній стінці типу I, тоді як 
арабіноксилан і β-(1→3, 1→4) глюкан зі змішаним зв’яз-
ком (MLG) переважають у клітинній стінці типу II (Wolf et 
al., 2012). 

Клітинні стінки типу I у некоммеліноїдних однодоль-
них і дводольних, як правило, багаті ксилоглюканом 
і пектином. Навпаки, клітинні стінки типу II комеліноїдних 
однодольних рослин містять глюкуроноарабіноксилан 
як основний нецелюлозний полісахарид. Окрім фізичної 
складності клітинної стінки рослини, її структура зміню-
ється, коли рослина росте та розвивається. Як у одно-
дольних, так і у дводольних видів під час дозрівання 
клітинної стінки від первинної до вторинної, кількість 
ксилоглюкану, пектину та структурних білків зменшу-
ється, тоді як кількість ксилану та лігніну збільшується. 
Щоб подолати бар’єр клітинної стінки рослин, фітопато-
генні гриби виробляють ферменти, які зосереджені на 
деструкції целюлози, ксилану та пектину, що здатні руй-
нувати полімери клітинної стінки (Calderan-Rodrigues et 
al., 2019).

Вовчок уражує лише певні дводольні культури, вклю-
чаючи соняшник, які характеризуються подібним скла-
дом клітинної стінки. В рослині-паразита Orobanche 
cumana присутній певний ферментативний арсенал для 
деградації клітинної стінки, що є не типовим для рослин 
(Hosni et al., 2020).

Механізми прегаусторіальної резистентності (до 
утворення гаусторія) соняшнику до патогена обумовле-
ний РTI імунітетом і пов’язаний із зміцненням клітинної 
стінки та включає перехресне зшивання білків в стінках 
клітин-господаря, оклюзію судин, відкладення таких спо-
лук, як лігнін, калоза та суберин, а також накопичення 
фенольних речовин і захисних білків PR. Проникнення 
вовчка при прегаусторіальній стійкості соняшника зупи-
няється в корі кореня, не досягаючи центрального цилін-
дра через потовщення клітинних стінок і відкладення 
у них лігніна, суберина, нагромадження захисних білків 
PR і фенольних речовин. Одночасно в сусідніх клітинах 
проходить накопичення H2O2, пероксидаз, калози і від-
бувається зміцнення прилеглих клітинних стінок хазяїна 
шляхом зшивання білків, що є механізмами захисту, які 
зупиняють проникнення паразита перед досягненням 
центрального циліндра до утворення гаусторія (Sisou et 
al., 2021). 

Прегаусторіальна стійкість у стійкого генотипу 
соняшнику HE-39999 до раси вовчка F була викликана 
суберізацією, перехресним зшиванням білків в клітинних 
стінках та накопиченням фенольних сполук, що пере-
шкоджало проникненню паразита та зв’язку з судинною 
системою господаря. Розвиток O. cumana зупинявся на 
перших етапах життєвого циклу паразита (на 7 день) 

в несумісній взаємодії, і це значною мірою пов’язано 
з потемнінням проростків паразита. Прикріплення під 
час несумісної взаємодії мали коричневий колір (стій-
кий генотип HE-39999), який поширювався на тканини 
хазяїна, тоді як при сумісній взаємодії (чутлива рослина 
HE-39998) можна виявити набряк кореня, викликаний 
розвитком паразита. Перші горбики з’явилися на 14 день 
лише у сприйнятливого генотипу (Echevarría-Zomeño et 
al., 2006).

Накопичення пероксиду водню, пероксидази, калози, 
суберізація, лігніфікація та виробництво фенольних 
сполук є добре відомими захисними реакціями рос-
лин-господарів на кілька біотичних і абіотичних стресів, 
включаючи паразитичні рослини (Al-Khayri et al., 2023). 
Проникнення паразита Orobanche crenata (вовчок заруб-
частий) в стійкі рослини гороху зупинялося в шарах 
кори господаря, перш ніж досягти центрального цилін-
дра, що супроводжувалося накопиченням пероксидази, 
пероксиду водню та калози (Dolores Lozano-Baena et al., 
2007).

Після того як паразит розвинув гаусторій, відбува-
ється встановлення судинного зв'язку з хазяїном. Гаусто-
рій, розсуваючи чи проходячи крізь клітини паренхіми 
кори кореня, впроваджується в неї і доходить до кси-
леми. Трахеїди, що розвиваються всередині гаусторія, 
зливаються з провідними елементами рослини-госпо-
даря в єдине ціле настільки, що між ними важко буває 
знайти межу. Потовщення, що виникло на корені росли-
ни-господаря, вкривається горбиками, які надають йому 
вигляду зірочки. На протилежному кінці вовчка утворю-
ється брунька, вкрита численними лусочками, що пере-
творюються пізніше на видозмінені листки. Брунька роз-
вивається у квітконосне стебло, що виносить суцвіття на 
поверхню ґрунту (Fernández-Aparicio et al., 2016).

Механізм постгаусторіальної резистентності (після 
утворення гаусторія) соняшника до вовчка проявляється 
некрозом і загибеллю утворених бугорків O. cumana під 
час формування гаусторію в середини клітини або після 
того, як паразит його розвинув і встановив судинний 
зв’язок із хазяїном, що пов’язано з невдалим проникнен-
ням проростка через виникнення потовщення клітинної 
стінки в клітинах флоеми та судинах ксилеми, утворен-
ням захисних білків PR, антимікробних речовин, вто-
ринних метаболітів типу фенольних сполук, впізнання 
патогена білками резистентності R (багаті лейцином 
NB-LRR або NLR) у цитоплазмі клітини, що призводить 
до ETI імунітету і загибелі клітини. Гіперчутлива реакція 
є широко відомим механізмом стійкості до численних 
паразитичних рослин (Louarn et al., 2016). 

Проникнення вовчка при постгаусторіальній стійкості 
соняшника зупиняється через потовщення і укріплення 
клітинної стінки не в корі кореня, а глибше в ентодермі 
або після досягнення центрального циліндра. Лігніфіка-
ція ентодермальних і перициклічних клітин господаря 
запобігає проникненню паразита у судинний циліндр 
кореня (Sisou et al., 2021).

Обговорення. Гістологічне дослідження показало, 
що некроз O. cumana у лінії соняшнику LR1 спостері-
гався після прикріплення гаусторія і пояснювався потов-



88
Вісник Сумського національного аграрного університету

Серія «Агрономія і біологія», випуск 3 (57), 2024

щенням клітинної стінки через відкладання в клітинах 
флоеми та судинах ксилеми кореня-господаря калози, 
а також залученням токсичних сполук і оклюзіями 
судин ксилеми. Ці реакції зменшують постачання води 
та поживних речовин до паразита, що призводить до 
некрозу горбків. Перші прикріплення на коренях хазяїна 
відбувалися на 7 день, а некроз горбиків спостерігався з  
15 дня у спільному культивуванні in vitro. Спочатку ура-
жувалися тканини горбика на межі з корінням хазяїна, 
а потім некроз поширювався на всі тканини паразита 
(Labrousse et al., 2004). 

В стійкого соняшнику у відповідь на зараження  
O. cumana відбувається індукований синтез кумаринів 
(Serghini et al., 2001). У лінії соняшнику PHSC1102-O, 
що несе ген стійкості Or SII, фенольні сполуки беруть 
участь у затримці розвитку паразитів після того, як були 
встановлені судинні зв’язки хазяїн-паразит (Fernández-
Aparicio et al., 2022). У рослин гороху (Vicia athropurpurea) 
у відповідь на атаку O. aegyptiaca (вовчок єгипетський) 
та напад O. crenata (вовчок зарубчастий) спостеріга-
ється накопичення фенольних сполук (Pérez-De-Luque 
et al., 2005).

Розпізнавання рослини-паразита хазяїном має клю-
чове значення для стійкості. Патогенно-асоційовані 
молекулярні мотиви (PAMP) патогена розпізнаються 
толл-подібними рецепторами (TLR) та іншими рецеп-
торами розпізнавання образів (PRR) як у рослин, так 
і у тварин. Це дозволяє вродженій імунній системі PTI 
розпізнавати патогени, і таким чином захищати госпо-
даря від інфекції (Netea et al., 2004). 

Кілька специфічних поверхневих рецепторних білків 
були ідентифіковані у стійких господарів. Одним із таких 
є рецептор CUSCUTA 1 (CuRe1) у Solanum lycopersicum, 
який, як виявилося, є важливим фактором, хоча й не 
єдиним, відповідальним за резистентність господаря 
до Cuscuta. Не маючи домену внутрішньоклітинної 
кінази, CuRe1 асоціюється принаймні з двома адаптор-
ними кіназами SOBIR1 для сприяння передачі сигналу 
(Albanova et al., 2023). 

У соняшнику також був ідентифікований перед-
бачуваний специфічний цитозольний рецептор для  
O. cumana HaOr7, який також був охарактеризований 
як багата лейцином повторна рецептороподібна кіназа. 
Ген HaOr7 кодує збагачену лейцином повторну (LRR) 
рецептороподібну кіназу. Повний білок HAOR7 присут-
ній у стійких лініях соняшнику та запобігає з’єднанню  
O. cumana з судинною системою коренів соняшнику, тоді 
як сприйнятливі лінії кодують усічений білок, у якому 
відсутні трансмембранний і кіназний домени (Duriez et 
al., 2019). Ген OrDeb2 надає Orobanche cumana стійкість 
після прикріплення гаусторія та знаходиться в геном-
ному інтервалі 1,38 Мбіт, що містить кластер генів рецеп-
тороподібних кіназ (Fernández-Aparicio et al., 2022).

Перші гени стійкості соняшнику до вовчка були наз-
вані від Or1 до Or5 за стійкість до рас А-Е відповідно. 
Однак, у наслідок селективного тиску моногенетичну 
резистентність було подолано новими більш вірулент-
ними расами паразита, названими F, G і H. На сьогодні 
основні гени стійкості до вовчка розташовані на трьох 

хромосомах соняшнику: Chr 3 ( Or5), Chr 7 ( HaOr7) і  
Chr 4 (Or Deb2, Or SII, Or Anom1). Ген Or5 надає стійкість 
до раси E, ген HaOr7 визначає резистентність до раси F, 
а гени Or SII, Or Deb2, Or Anom1 обумовлюють постга-
усторіальну стійкість до раси G (Fernández-Aparicio et al., 
2024). 

Ген Or SII, що забезпечує постгаусторіальну стійкість 
до рас F і G, розташований у тісно пов’язаній позиції 
з геном Or Deb2 у хромосомі Chr 4. Область Chr 4 гена 
Or Anom1 містить локус стійкості до вовчка з різними 
дуже близькими генами або генними алелями, що похо-
дять від різних диких родичів, включаючи H. anomalus 
і H. debilis. Геномне розташування Or Anom1 та Or Deb2 
у цьому локусі відповідає кластеру тісно пов’язаних генів 
резистентності, чи це один ген із декількома алелями. 
Інтрогресовані гени стійкості від різних диких родичів 
сільськогосподарських культур, що скупчуються в одній 
геномній області, також були описані в соняшнику для 
генів Pl, що забезпечують стійкість до пероноспорозу, 
спричиненого ооміцетними грибами (Fernández-Aparicio 
et al., 2022).

Мережа сигналізації ROS відіграє центральну роль 
у запуску захисту рослин при атаці збудника. ROS вза-
ємодіє з різними сигнальними системами захисту. АФК 
індукує сигнальну систему NO, сигнальну систему салі-
цилової кислоти (SA), сигнальну систему, опосередко-
вану етиленом (ET), і сигнальну систему, залежну від 
жасмонової кислоти (JA) (Khan et al., 2023). 

Фітогормональна саліцилова та жасмонова кислоти 
відіграють ключову роль у передачі сигналу на зара-
ження патогеном. SA та JA запускають різні антагоніс-
тичні шляхи імунної відповіді, залежно від характеру 
патогенної атаки. SA-залежні реакції пов'язані з масовим 
накопиченням ROS і призводять до запрограмованої 
загибелі клітин ( PCD), що є ефективним захистом від 
біотрофних патогенів. Некротичні збудники та комахи, 
навпаки, ефективно контролюються JA-залежною сигна-
лізацією, що призводить до секреції фітоалексинів, таких 
як флавоноїди та терпени, які діють безпосередньо як 
токсини на патоген (Doehlemann, Hemetsberger, 2013).

BTH (S-метиловий ефір бензо[1,2,3]тіадіазол-7-кар-
ботіоккислоти – аналог саліцилової кислоти), рибофла-
він, амінокислота метіонін, вітамін B 1 (тіамін), менадіон 
сульфіт натрію (MSB), β-аміномасляна кислота (BABA), 
дигідрофосфат калію, фосфонат калію, охуcom, кремній, 
гербіциди лактофен, трифлуралін і глюфосинат амонію, 
кілька бактеріальних і грибкових агентів (Pseudomonas 
fluorescens WCS374, Serratia plymuthica ICI270, Bacillus 
mycoides) є сполуками, що індукують роботу сигналь-
них систем АФК і запускають праймінг захисних реакцій 
та викликають системну стійкість проти патогенів для 
лікування вірусних, бактеріальних і фітоплазмових хво-
роб і контроля паразитичних рослин, які важко контро-
люються традиційними хімічними методами (Frąckowiak 
et al., 2019).

Висновки. З урахуванням механізмів резистентності 
соняшнику до вовчка та його підземного розвитку пошук 
нових перспективних хімічних речовин, які можна буде 
використовувати для розроблення біологічних гербіцидів 
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та фунгіцидів, що є індукторами системної стійкості, для 
контролю паразита на стадіях перед прикріпленням, до 
утворення гаусторія і після формування гаусторія можна 
вести у наступних напрямках: 1. пошук аналогів речовин, 
що стимулюють імунітету рослин (саліцилова кислота, 
глюкани тощо), 2. скринінг речовин аналогів стригалак-
тонів, що викликають проростання насіння, 3. пошук 
речовин, що інгібують проростання насіння вовчка,  
4. пошук речовин для обробки рослин соняшнику , що 
пригнічують виділення корінням соняшнику стригалак-
тонів. Актуальним напрямком для контролю вовчка на 
соняшнику після формування гаусторія є селекційний 
шлях пошуку вихідного матеріалу з новими R генами, 
які кодують білки резистентності R (багаті лейцином 
NB-LRR або NLR) у цитоплазмі клітини для впізнання 
патогена, що призводить до ETI імунітету, некрозу і заги-
белі інфікованих клітин та тканин. 

Стає очевидним, що сигнальний шлях саліцило-
вої кислоти (SA) відіграє важливу роль у стійкості до 
паразитичних рослин. Даний факт відкриває напрямок 

у зменшенні інфікування соняшнику паразитом вовчком 
через індукцію системної набутої резистентності (SAR) 
препаратами природного і синтетичного походження, що 
викликають утворення активних форм кисню і запускають 
захисні реакції рослин через програмовану смерть клітин 
у місці зараження та обумовлюють некроз патогена.

При зараженні некротрофні і біотрофні патогени 
по-різному впливають на захисні механізми клітини, 
у тому числі на прояв процесу аутофагії у клітини. 
Біотрофи активно пригнічують загибель клітин HR, 
а некротрофи сприяють HR-подібній загибелі клітин. 
Некротрофні гриби розробили механізми захоплення 
та індукування PCD рослин для власної вигоди колоніза-
ції та живлення мертвими тканинами рослин. Використо-
вуючи препарати з некротрофних грибів, які викликають 
накопичення ROS і призводять до загибелі уражених 
клітин (PCD) у місці зараження, можна індуцировати 
системну набуту резистентність (SAR) та активувати 
пригнічені біотрофними патогенами імунні відповіді куль-
тури.
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Cellular mechanisms of resistance to the synopsis to the parasite Orobanche cumana Wallr.
The process of infection of different sunflower hybrids with different resistance to the parasite by Orobanche сumana 

was studied to evaluate the cellular mechanisms of resistance. The results obtained indicate that all sunflower hybrids 
were affected by the pathogen. However, the degree of infection with sunflower broomrape was different and depended 
on the unequal resistance of the hybrids. No sunflower hybrids with complete immunity to Orobanche cumana were 
found. When infected with broomrape, the resistance response of sunflower hybrids did not occur at the early stages 
of the parasite's life cycle: before attachment, after germination and attachment to roots (before the formation of haustoria) 
and after the formation of haustoria. In the discussion, the cellular mechanisms of sunflower resistance to the parasite are 
analyzed. The molecular genetic aspects of plant innate immunity are characterized. The molecular bases of plant resistance 
to pathogens are generalized. New effective approaches for controlling the parasite Orobanche cumana in sunflower are 
outlined. The elucidation of certain molecular genetic mechanisms of resistance of different hybrids to the pathogen opens 
a new promising direction in reducing the infection of hybrids by the parasite through the induction of systemic acquired 
resistance (SAR) by drugs that cause the formation of reactive oxygen species and trigger plant defense responses through 
programmed cell death at the sites of infection and cause pathogen necrosis. In this context, the directions of searching 
for new promising chemicals that can be used to develop biological herbicides and fungicides that are inducers of systemic 
resistance to control the pathogen are presented. Promising compounds that induce ROS signaling systems and trigger 
priming of defense responses and induce systemic resistance against pathogens for the treatment of viral, bacterial 
and phytoplasmic diseases and control of parasitic plants that are difficult to control by traditional chemical methods are 
considered.

Key words: Orobanche сumana, race, sunflower, parasite, hybrid, root system, infection, sunflower, cell, cell wall, 
resistance.


