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В огляді розглянуто залучення компонентів клітинної стінки та її укріплення через поперечне зшивання білків 
або осадження на ній метаболітів (лігнін, суберин, калоза), накопичення токсичних фенольних сполук, захисних 
білків PR у точці зараження у механізмах імунітету до патогенів. Проаналізовано компоненти клітинної стінки як 
першої перешкоди, яку повинні подолати патогени, для заселення тканин рослин. Охарактеризовано залучення 
кутикули як компонента клітинної стінки у бар’єрі проти фітопатогенів і шкідників та як більшість грибкових 
патогенів можуть проникати в кутин і віск. Наведена будова та роль мікрофібрил целюлози, пектину, геміце-
люлози, структурних білків, лігніну, калози, суберину клітинної стінки у механізмах імунітету до патогенів. Роз-
глянуто роль зміцнення клітинної стінки як захисної реакції рослин на зараження патогенами. Окреслено, що 
при зараженні патогеном і впізнаванні його рослиною на підставі імунної відповіді може відбуватися укріплення 
клітинної стінки через поперечне зшивання білків або осадження на ній метаболітів (лігнін, суберин, калоза), нако-
пичення токсичних фенольних сполук, захисних білків PR у точці зараження. Успішний захист на рівні клітинної 
стінки може зупинити вторгнення патогенів на ранній стадії зараження. Узагальнені результати досліджень 
щодо різноманітних ферментів, які виробляють патогени для розкладання клітинної стінки, щоб полегшити 
зараження рослин і обійти багаторівневий спосіб захисту. Через можливість зараження патогенами лише дво-
дольних або однодольних рослин окремо окреслений різний склад в будові клітинної стінки однодольних і дводоль-
них рослин та різні ферменти для деградації полісахаридного матеріалу клітини. Розглянуто як рослини про-
тистоять інвазії біотрофних і гемібіотрофних патогенів за допомогою апозиції «сосочків», що є потовщенням 
клітинної стінки, яке рано виникає в місці проникнення патогенних організмів. Наведено як різні патогенні гриби 
(некротрофи, біотрофи і гемібіотрофи), бактерії, віруси і нематоди обходять захисні механізми компонентів 
клітинної стінки, які широко беруть участь в імунних реакціях рослин на збудників хвороб. 
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Вступ. Велика кількість патогенних грибів, бактерій, 
вірусів, нематод, комах здатні уражувати клітини і викли-
кати хвороби рослин. У відповідь на зараження пато-
генами у рослин спостерігаються різноманітні захисні 
реакції. Зміцнення клітинної стінки є типовим фізіологіч-
ним наслідком активації імунної відповіді рослин. Будова 
та компоненти клітинної стінки укріплюються залежно 
від виду рослин, стадії розвитку та реакції на біотичний 
і абіотичний стрес (Ayaz et al., 2023). 

Незважаючи на певні успіхи в дослідженнях окремих 
захисних реакцій рослин проти патогенних організмів, 
досі немає цілісної картини залучення компонентів клі-
тинної стінки у механізмах імунітету до патогенів. Рос-

лина здатна оцінити рецепторами пошкодження клітин-
ної стінки і вжити захисні заходи у відповідь на атаку 
патогенів. Численні зміни можуть виникати у клітинній 
стінці у відповідь на зараження патогена (Lorrai & Ferrari, 
2021).

Процес інфікування клітин і виникнення зворотних 
імунних відповідей у рослин при заражені патогенами 
має схожі риси і однотипний перебіг захисних реакцій. 
При зараженні патогеном і впізнаванні його рослиною 
на підставі імунної відповіді може відбуватися зміцнення 
клітинної стінки через поперечне зшивання білків або 
осадження на ній метаболітів (лігнін, суберин, калоза), 
накопичення токсичних фенольних сполук, захисних 
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білків PR у точці зараження. Успішний захист на рівні 
клітинної стінки може зупинити вторгнення патогенів на 
ранній стадії та унеможливити загибель клітини за гіпер-
чутливої відповіді (Ali et al., 2024). 

Вивчення механізмів резистентності, пов’язаних із 
клітинною стінкою та її укріпленням, і розуміння того, 
чому ці захисні реакції не спрацьовують під час зустрічі 
з деякими патогенами, має фундаментальне значення 
для селекції та захисту рослин (Bruno et al., 2022). Огля-
дом на це, метою оглядової статті є розгляд останніх 
даних щодо участі компонентів клітинної стінки у захис-
них реакціях рослин проти патогенів. 

Результати. Кутикула (кутин і віск). Різноманітні 
дані участі клітинної стінки рослин у механізмах стійкості 
до патогенів показують багаторівневий спосіб захисту. 
Рослини спочатку захищені від патогенів двома попе-
редньо сформованими фізичними бар’єрами (кутикулою 
та клітинною стінкою), а також антимікробними сполу-
ками, які конститутивно виробляються. Кутикула при-
сутня на зовнішній поверхні надземного епідермісу всіх 
наземних рослин, але часто відсутня в коренях і вторин-
них тканинах (Berhin et al., 2022). 

Кутикула рослин має вирішальне значення для вижи-
вання багатоклітинних рослин у сухих наземних середо-
вищах. Вона разом із продихами, ксилемою та флоемою 
та міжклітинними просторами в тканині мезофілу стебла 
та листя є одним із низки нововведень, які рослини роз-
винули понад 450 мільйонів років тому під час переходу 
між життям у воді та життям на суші (Yeats & Rose, 2013).

Кутикула в основному складається з кутину 
та віску. Кутин у структурному відношенні – це амор-
фна речовина, ззовні якої може відкладатися віск. 
Пори в кутині є транспортними шляхами для проход-
ження воску на поверхню кутикули. Кутин є структур-
ним поліефіром, що складається з аліфатичних C16 
і C18 оксигенованих жирних кислот, α,ω-дикарбонової 
кислоти, гліцерину та невеликої кількості гідроксико-
ричних кислот. Віск зазвичай складається з жирних 
кислот з дуже довгим ланцюгом (VLCFA) з 24–34 ато-
мами вуглецю та їх похідних, тобто первинних спиртів, 
альдегідів, алканів і воскових ефірів, а також вторин-
них метаболітів, таких як флавоноїди та терпеноїди 
(Arya et al., 2021).

Віск та кутин захищають клітину від УФ-випромі-
нювання, запобігають випаровуванню води з поверхні 
епідермісу, зменшують втрату води, уберігають від зне-
воднення, беруть участь у регуляції дифузії газів через 
продихи і водні пори, володіють спеціальними власти-
востями поверхні, які не дають забруднювати тканин 
рослин водою, брудом, мікроорганізмами і виступають 
зовнішніми бар’єрами проти фітопатогенів і шкідників 
(Ziv et al., 2018).

Мутанти, що демонструють дефекти складу та ціліс-
ності кутикули, часто дуже чутливі до водного стресу 
і патогенів. У плодах помідорів серйозне зниження рівня 
кутину у трьох мутантів cd було пов’язане з підвищеною 
сприйнятливістю до інфекції через поверхневу інокуля-
цію Botrytis cinerea, а також до умовно-патогенних мікро-
бів (Isaacson et al., 2009).

Мутації арабідопсиса в генах LACERATA (LCR), 
FIDDLEHEAD (FDH), BODYGUARD (BDG), LACS2 (BRE1) 
і RESURRECTION1 (RST1) призводять до зміни будови 
кутикули та посилення стійкості до B. cinerea (Laluk & 
Mengiste, 2010).

Патогенні грибки розробили низку стратегій подо-
лання бар’єру кутикули. Вони включають використання 
сигналів, отриманих від кутикули, які викликають про-
ростання спор на поверхні рослини, утворення спеціа-
лізованих інфекційних органів і проникнення в кутикулу. 
Деякі види грибів і бактерій проникають через продихи 
або природні щілини, тоді як інші проколюють поверхню 
кутикули шляхом застосування механічного тиску. Однак 
більшість патогенних грибів виділяють на поверхню 
рослин суміш спеціалізованих ферментів, що руйнують 
кутикулу і клітинну стінку, включаючи пектатліази, целю-
лази та кутінази (Kubicek et al., 2014). 

Активність кутінази в різних патогенних грибах сильно 
впливає на процес інфекції: від початкових стадій адге-
зії спор до поверхні рослини, через проростання спор 
і формування спеціалізованих інфекційних органів, до 
руйнування кутикули та колонізації рослина-господар. 
Грибковий збудник Fusarium oxysporum і сірої плісняви 
Botrytis cinerea виділяють кутинази, які руйнують кути-
кулу листя рослини, щоб полегшити адгезію патогена до 
господаря на ранній стадії інфекції (Leroch et al., 2013).

Щоб проникнути в кутикулу листя хазяїна, некротро-
фий гриб B. cinerea розвиває апресорії (інфекційні струк-
тури), які ростуть на поверхні рослини, з яких виділяються 
оксидази, кутінази та ліпази, щоб допомогти в активному 
демонтажі кутину рослини та воскових шарів. Після того, 
як кутикула ослаблена, апресорії утворюють проникаючі 
структури, які порушують клітинну стінку через секре-
цію різних ферментів CWDE, включаючи лаккази, про-
теази, пектинази та ендо-полігалакатуранси (ендо-PG). 
B.  cinerea також виробляє ботридіал (токсин), який 
викликає хлороз, руйнування клітин і сприяє проник-
ненню грибів у тканини рослин. B. cinerea ще виділяє 
щавлеву кислоту (ОА), яка сприяє зараженню, ство-
рюючи оптимальне кисле середовище для підвищення 
активності секретованих ферментів, порушуючи ціліс-
ність клітинної стінки шляхом хелатування іонів кальцію 
пектину та безпосередньо ініціюючи загибель рослинної 
клітини (Mathias et al., 2007).

Склад кутикули визначає реакцію плодів на післязби-
ральні патогени. Під час дозрівання сприйнятливість 
плодів томатів до некротрофних грибкових інфекцій зро-
стає, а у ягід винограду, коли вони ростуть, набувають 
стійкості до біотрофних грибкових збудників борошни-
стої роси (Uncinula necator) (Segado et al., 2016; Fich et 
al., 2016).

Першою поверхнею, з якою стикаються патогени на 
листі, є кристали та плівки епікутикулярного воску. Піку-
тикулярні воски відіграють важливу роль у взаємодії 
рослин і комах. Кристали епікутикулярного воску можуть 
утворювати нестабільну поверхню, яка перешкоджає 
прикріпленню або пересуванню комах на поверхнях 
рослин. М’ясоїдні рослини-кувшини (Nepenthes spp.), 
які ловлять комах за допомогою слизької внутрішньої 
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поверхні, вкритої епікутикулярними кристалами воску 
(Riedel et al., 2007).

Окрім воску та кутину, кутикула рослин містить терпе-
ноїди та флавоноїди, які мають протигрибкову дію. Біо-
синтез цих фенілпропаноїдів і флавоноїдів відбувається 
після утворення кутикулярних ліпідів, які можуть бути 
індуковані у відповідь на сигнали навколишнього сере-
довища, такі як інфекція Colletotrichum gloeosporioides 
(збудник антракнозу фруктів і овочів), тим самим активу-
ючи захист рослин у плодах помідорів і манго (Zacchino 
et al., 2017).

Деякі віруси та віроїди також переміщуються між 
клітинами і проникають у них та рухаються по цитоске-
лету до ядра крізь кутикулу, клітинну стінку, плазматичну 
мембрану і ядерні оболонки через плазмодесми. Вони 
є крихітними каналами, які пронизують осередок клітин-
них стінок і забезпечують зв’язок та переміщення матері-
алу між сусідніми клітинами. Через плазмодесми можуть 
проходити молекули РНК, нуклеїнові кислоти та білки, 
у тому числі й певні транкскрпційні фактори (Huang & 
Heinlein, 2022).

Плазмодесми виконують ключову роль у проходженні 
поживних речовин і сигнальних молекул між клітинами, 
дозволяючи тканинам рослин розвиватися і функціону-
вати в унісон. Віруси рослин мають спеціальні білки руху 
(англ. viral movement proteins), які зв’язуються із плаз-
модесмами і розширюють їх, уможливлюючи транспорт 
вірусної РНК або цілих вірусних частинок. Вірусні білки 
руху імітують дію фізіологічних систем рослини (сиг-
нальних молекул), що забезпечують збільшення каналів 
плазмодесм (Liu et al., 2021).

Відкладення калози на рівні плазмодесми (PD) 
обмежує поширення вірусів рослин від клітини до клі-
тини. Калоза є надзвичайно важливою у специфічному 
контролі транспорту вірусу тютюнової мозаїки (ВТМ) 
у чутливих рослинах тютюну. Присутність і розподіл 
цього білка в області апопласта безпосередньо регулю-
вався співвідношенням двох ферментів: калозосинтази 
(каталізує синтез калози) і β-1,3 глюканази (гідролізує 
калозу). У відповідь на ВТМ (та інші рослинні віруси) 
рослини посилюють синтез і відкладення калози, що 
можна спостерігати біля та всередині плазмодесми. 
Калоза, що відкладається всередині плазмодесми, утво-
рює фізичний бар’єр, зменшуючи обмеження розміру 
та блокуючи міжклітинний транспорт. Однак цій відповіді 
часто можуть протидіяти деякі віруси, включаючи вірус 
огіркової мозаїки (CMV), вірус картоплі X (HVX) або TMV, 
за допомогою механізму, який є досить універсальним 
серед вірусів (Wang et al., 2021). 

β-1,3-глюканаза класу II, яка входить до захисних біл-
ків PR-2, регулює рух вірусу. Вірус картоплі TMV посилює 
активність PR-2 в тютюні, одночасно збільшуючи рухли-
вість плазмодесм, таким чином полегшуючи рух вірусу. 
Деградація калозного фізичного бар’єру (через збіль-
шення відкладення β-1,3-глюканази) є важливою для 
підтримки руху вірусу у чутливому хазяїні. Підвищене 
відкладення β-1,3 глюканази дозволяє ВТМ та іншим 
вірусам подолати природний блокуючий механізм 
і сприяє транспортуванню патогенів (Kozieł et al., 2021).

Щоб ініціювати інфекцію вільноживучі бактеріальні 
патогени повинні подолати поверхневий захист рослини 
та проникнути в апопласт. Однією з очевидних точок 
входу для бактерій є продихи. Однак рослини закри-
вають свої продихові пори як частину їхньої вродженої 
імунної відповіді, запобігаючи проникненню бактерій. 
У відповідь на це багато фітопатогенів, наприклад Xcc 
і численні патовари P. syringae, виробляють і виділяють 
фітотоксини, які долають продиховий імунітет. Ряд різних 
молекул, що виділяються патогенами, діють як фактори 
захисту, включаючи добре вивчені токсини коронатин 
і сиринголін А. У кожному разі ці фітотоксини функціону-
ють, перешкоджаючи NPR1-залежній передачі сигналів 
саліцилової кислоти (SA) (Xiu-Fang & Sheng, 2013).

Ефектор типу III AvrB з бактерії P. syringae може 
замінити коронатин для індукції JA-реагуючих генів 
і відкриття продихів. Регуляція відкриття продихів вклю-
чає автоінгібовані H(+) АТФази плазматичної мемб-
рани AHA1 і AHA2, які перекачують протони з цитозолю 
в апопласт. Це призводить до встановлення протонного 
електрохімічного градієнта, який використовується біл-
ками-каналами та білками-носіями для посередництва 
в поглинанні заряджених розчинених речовин у клітинах. 
Підвищені концентрації заряджених розчинених речовин 
у захисних клітинах викликає поглинання води та під-
вищення тургору, що призводить до відкриття проди-
хів. Індукція відкриття продихів AvrB залежить від білка 
F-box COI1 та імунного регулятора RIN4, який взаємодіє 
з ефектором AvrB. RIN4 також взаємодіє з AHA1 і сприяє 
його активності. Дослідження тимчасової експресії 
в N. benthamiana виявили, що AHA1, RIN4 і AvrB викли-
кають деградацію білків JAZ, що свідчить про зв’язок між 
передачею сигналів JA, взаємодією RIN4-AvrB і відкрит-
тям продихів (Zhou et al., 2015).

Успішні патогенів, які можуть подолати кутикулу, 
повинні потім зіткнутися із клітинною стінкою та імунною 
системою клітини, яка складається зі складних механіз-
мів розпізнавання та захисту від патогенів. Наше поточне 
розуміння імунної системи рослин вказує на дворівне-
вий імунний механізм рослин: імунітет PTI, викликаний 
PAMP/MAMP/DAMP та імунітет, cпонукаємий ефекто-
рами (ETI) (Li et al., 2020).

Целюлоза. Склад клітинної стінки є одним із найваж-
ливіших питань, що впливає на структуру та функцію 
клітинної стінки. Вона у рослини складається з кількох 
біополімерів, що є однією з найскладніших структурних 
мереж у природі. У побудові такого природного шедевра 
задіяні сотні генів. Зовнішні оболонки епідермальних клі-
тин характеризуються тришаровою структурою: ззовні 
розміщується шар кутикули, за ним йде серединний 
пектиновий шар, а біля плазмалеми розміщується вну-
трішній целюлозний шар. Целюлоза є основною несучою 
структурою і складається з β-1,4-зв’язаних глюканових 
ланцюгів, організованих у більш-менш кристалічні мікро-
фібрили (Zhang et al., 2021).

Целюлоза – основний каркасний полісахарид клітин-
них оболонок, який надає їм цупкості й міцності. У пер-
винній оболонці її вміст становить до 20%, у вторинній – 
значно більший. Мікрофібрила є структурною одиницею 
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целюлози. Паралельні пучки молекул целюлози форму-
ють структури, які названо мікрофібрилами. Ці структури 
занурені в матрикс, що складається з пектинів, білків 
і геміцелюлоз. Целюлоза досить міцна, володіє високою 
здатністю до розтягу, нерозчинна у воді, пружна, довго-
вічна та злегка еластична (Rongpipi et al., 2019). 

Вміст целюлози у первинних клітинних оболонках 
майже такий, як і вміст геміцелюлоз, тоді як у вторинних 
оболонках вміст целюлози підвищується і залежить від 
типу клітин і виду, він може досягати 90–95% від маси 
клітинних оболонок; наприклад у клітин бавовника. Орі-
єнтація мікрофібрил целюлози в оболонці, як і її вміст, 
залежить від типу клітин та типу оболонки, виду та стану 
розвитку клітини (Cosgrove, 2014). 

Хімічна природа целюлози дуже проста, проте її 
збірка виглядає складною через наявність багатошаро-
вих целюлозних волокон. Елементарні волокна криста-
лічної целюлози утворюються з глюканових ланцюгів, 
які потім з’єднуються в нановолокна та об’єднуються 
в шнуроподібні структури різного діаметру. Ці бага-
томасштабні целюлозні фібрили утворюють фібри-
лярну мережу, що призводить до наноструктури стінки 
(McNamara et al., 2015).

Мікрофібрили целюлози синтезуються великими 
мультимерними комплексами (СSС), що складаються 
із субодиниць целюлозосинтази (CesA) з ферментатив-
ною активністю, які знаходяться на внутрішній поверхні 
цитоплазматичної мембрани кожної клітини (Zhang et 
al., 2021). Крім целюлозосинтетази в синтезі целюлози 
можуть брати участь й інші ферменти: мембранозв’я-
зана ендо-(1-4)-β-глюканаза (Коріган), мембранозв’я-
зана сахарозосинтетаза, актин, тубулін, анексини, білки, 
що транспортують ліпіди. Визначено елементи цито-
скелету (кортикальні мікротрубочки), які беруть участь 
у транспорті мікрофібрил целюлози (Robert et al., 2005). 

Дефекти в субодиницях CESA целюлозосинтазного 
комплексу (СSC) призводять до ламкості стебел, карли-
ковості та зруйнованої тканини ксилеми, що супроводжу-
ється аномаліями росту. Рослина здатна оцінювати кіль-
кість компонентів клітинної стінки. Мутанти з дефіцитом 
целюлози зазвичай мають підвищений рівень лігніфікації 
та захисної відповіді (Guo et al., 2022). 

Мутант CESA3 зі зміною первинної клітинної стінки 
більш стійкий до борошнистої роси (Malinovsky et al., 
2014). Дефекти у вторинній клітинній стінці, спричинені 
пошкодженням субодиниць целюлозосинтази CESA4, 
CESA7 і CESA8, також призводять до підвищеної стій-
кості до гриба Plectosphaerella cucumerina та ґрунтової 
бактерії Ralstonia solanacearum (Hernández-Blanco et 
al., 2007). У арабідопсиса порушення клітинної стінки, 
спричинене інгібітором синтезу целюлози ізоксабеном, 
призводить до індукції синтезу лігніну через RbohD 
(Respiratory Burst Oxidase Homolog D) залежний меха-
нізм (Denness et al., 2011).

Спосіб взаємодії патогена з клітинною стінкою зале-
жить від його життєвого циклу і характера харчування. 
У той час як грибні некротрофи широко руйнують ціліс-
ність клітинної стінки за допомогою комбінованої дії 
деградуючих ферментів, біотрофні гриби потребують 

більш локалізованої та контрольованої деградації клі-
тинної стінки, щоб підтримувати клітини-господаря 
живими та використовувати їх живильні структури. Також 
бактерії та нематоди деградують клітинну стінку рослини 
на певній стадії процесу їх зараження, щоб отримати 
поживні речовини для їх росту (Mapuranga et al., 2022).

Більшість патогенів можуть інфікувати лише дво-
дольні або однодольні рослини, які характеризуються 
різним складом клітинної стінки. У певних видів шкідли-
вих організмів присутній індивідульний ферментативний 
арсенал для деградації клітинної стінки рослин (Kubicek 
et al., 2014).

У нематод виявлено відносно велика кількості фер-
ментів лігноцелюлази (целюлолітичні, геміцелюлолі-
тичні), здатних розщеплювати целюлозу та геміцелюлозу, 
ферментів пектинази (пектатліази – PL), які відповідають 
за деградацію пектину, ферментів хітінази, що відіграють 
важливу роль у ремоделюванні хітину яєчної шкаралупи 
під час розвитку нематод і у використанні полімерів 
хітину грибів і комах, присутніх у ґрунті, як додаткового 
джерела живлення і харчуватися ґрунтовими грибами 
(Benatti & Polizeli, 2023). 

Нематоди в першу чергу вражають клітини коренів, 
які в основному складаються з первинних клітинних 
стінок, багатих целюлозою та геміцелюлозою. Відсут-
ність лігнолітичних ферментів, що розкладають лігнін, 
у більшості видів нематод може бути наслідком відносно 
меншої кількості або повної відсутності лігніну в коре-
нях культурних рослин, які вони інфікують. Збільшення 
вмісту лігніну в первинних клітинних стінках можна вико-
ристовувати як стратегію підвищення стійкості культур-
них рослин до нематод (Rai et al., 2015).

Тільки в деяких нематодах (соснової стовбурової 
та картопляної цистоутворюючої) ідентифіковано лігно-
літичні ферменти, що розкладають лігнін, лакказу. Наяв-
ність ферментів, що розкладають лігнін, для соснової 
стовбурової нематоди, яка викликає хворобу в’янення 
сосни, вказує на особливу потребу цих ферментів щоб 
проникнути в клітинну стінку деревини сосни, яка містить 
відносно високий вміст лігніну (Nunes et al., 2015).

Геміцелюлози. Геміцелюлози – це полісахариди 
у складі клітинних стінок рослин, які мають β-(1→4)-зв’я-
зані основи з екваторіальною конфігурацією. До гемі-
целюлоз належать ксилоглюкани, ксилани, манани 
та глюкоманани, а також β-(1→3,1→4)-глюкани. Ці типи 
геміцелюлоз присутні в клітинних стінках усіх наземних 
рослин, за винятком β-(1→3,1→4)-глюканів, які прита-
манні лише злаковим та деяким іншим групам. Детальна 
структура геміцелюлоз та їхня кількість широко варіюють 
між різними видами та типами клітин (Scheller & Ulvskov, 
2010). 

Найважливішою біологічною роллю геміцелюлоз 
є їхній внесок у зміцнення клітинної стінки шляхом взає-
модії з целюлозою, а в деяких стінках – з лігніном. Гемі-
целюлоза переплітається з целюлозою за допомогою 
водневих зв’язків і тим часом діє як місток для осадження 
мономеру лігніну у вторинній стінці (Zhang et al., 2021). 

Ксилан є найпоширенішим типом геміцелюлози 
в широколистяних лісах, злаках і дводольних травах. 
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Маннан в основному міститься в голонасінних рослинах, 
а ксилоглюкан є другорядним геміцелюлозним компо-
нентом усіх наземних рослин, включаючи мохи. β-(1→3, 
1→4)-глюкани менш поширені в багатьох рослинах, ніж 
інші геміцелюлози, але їх багато в травах. Ксилогюкан 
знайдено в клітинних оболонках численних суходільних 
рослин. Це основна геміцелюлоза первинних оболонок 
дводольних та нетрав’яних однодольних. Ксилан є пере-
важною геміцелюлозою у вторинній клітинній стінці 
(Pauly & Keegstra, 2016).

Геміцелюлози синтезуються глікозилтрансфера-
зами, розташованими в мембранах Гольджі. Ферменти 
глікозилтрансферази, що необхідні для біосинтезу кси-
логлюканів і мананів, більш досліджені, ніж ферменти 
біосинтезу ксиланів та β-(1→3,1→4)-глюканів (Pauly et 
al., 2013).

Ксилан і ксилоглюкан відіграють життєво важливу 
роль у розширенні клітинної стінки та забезпеченні міц-
ності органів рослини, оскільки вони зв’язуються вздовж 
довжина целюлозних мікрофібрил. Усі мутанти з дефіци-
том ксилану демонструють зруйновані судини ксилеми 
та мають серйозне порушення росту та фертильності 
зі зниженою механічною міцністю стебла, що вказує 
на важливість ксиланів у вторинному зміцненні стінки 
(Scheller & Ulvskov, 2010). 

Ксилоглюкан і ксилан виконують суттєву захисну 
роль і служать фізичним бар’єром для запобігання втор-
гненню та колонізації шкідливих організмів. Патогенні 
бактерії рослин проявляють ксиланолітичну активність, 
яка може допомогти їм порушити перешкоду клітинної 
стінки та вивільнити поживні речовини під час колонізації 
рослин. Патоген Xanthomonas, що є головним збудником 
бактеріального раку цитрусових, має складний фермен-
тативний механізм, здатний деполімеризувати ксилоглю-
кани та руйнувати клітинну стінку (Vieira et al., 2021).

Деякі фітопатогени, такі як Fusarium graminearum, 
Botrytis cinerea, Pyricularia oryzae, секретують ксила-
нази, які розщеплюють ксилан, що міститься в клітин-
ній стінці, до ксилоз, що порушує і послаблює її. Гриб 
Trichoderma spp. продукує ферменти ксиланази EIX 
(Ethylene-Inducing Xylanase) з високою ксиланолітич-
ною активністю, які впізнаються рослиною як PAMP. 
Виступаючи в ролі PAMPs, ксиланази грибів посилюють 
захисну відповідь рослин (Wong, Saddler, 1992). У тома-
тів (Lycopersicum esculentum) ідентифікація EIX здійсню-
ється розташованими на клітинній поверхні рецепторо-
подібними білками LeEix1 і LeEix2 (Ron & Avni, 2004).

Щоб протистояти деградації ксилану мікробними 
ендоксиланазами, трав’янисті однодольні рослини 
продукують інгібітори ксиланаз, такі як TAXI (Triticum 
aestivum Xylanase Inhibitor), XIP (Xylanase Inhibitor 
Protein) і TLXI (Thaumatin-Like Xylanase Inhibitor). Інгібі-
тори ксиланаз (XIs) – це білки клітинної стінки рослин, 
переважно поширені в однодольних рослинах, які при-
гнічують активність мікробних ксиланаз, що розкладають 
геміцелюлозу (Tundo et al., 2022). 

Пектини. Пектини є найскладнішими полісаха-
ридами клітинної стінки і складаються щонайменше 
з чотирьох підкласів: гомогалактуронан (HG), рамно-

галактуронан (RG-I), RG-II і ксилогалактуронан (XGA). 
Співвідношення між HG, XGA, RGI та RGII змінюється 
залежно від середовища, тканини та виду, але зазвичай 
HG є найпоширенішим полісахаридом, що становить 
близько 65% пектину, тоді як RGI становить від 20% до 
35%. XGA і RGII є другорядними компонентами, кожен 
з яких становить менше 10% (Mohnen, 2008).

Пектини є головними компонентами матриксу клі-
тинної стінки. Разом геміцелюлози та пектини утворю-
ють матрицю, в яку вбудовані мікрофібрили целюлози 
(Voragen et al., 2009). Пектин є основним компонентом 
первинних клітинних стінок дводольних рослин, а також 
присутній у менших кількостях у вторинних стінках дво-
дольних та обох типів клітинних стінок однодольних 
представників (Vogel, 2008).

Пектини синтезуються в апараті Гольджі на цис- 
та транс-полюсах цистерн й транспортуються у вези-
кулах Гольджі до цитоплазматичної мембрани вздовж 
актинових філаментів, що мають міозиновий двигун, а 
також шляхом кінезин-залежної доставки через мікро
трубочки (Sterling et al., 2001).

Синтез пектинових полісахаридів включає щонай-
менше 67 різних ферментів, включаючи глікозилтранс
ферази, метилтрансферази та ацетилтрансферази. 
В апараті Гольджі локалізована глюкозилтрансфераза 
(GT), що переносить залишки глюкози від нуклеотид- 
цукрів на акцептори олігосахариду чи полісахариду 
(Harholt et al., 2010). 

Пектини беруть участь у рості, розвитку та захисту 
рослини. Пектинові олігосахариди викликають накопи-
чення фітоалексину, який має широкий спектр антимі-
кробної активності, та індукують лігніфікацію і накопи-
чення інгібіторів протеаз у рослинних тканинах. Пектини 
задіяні у клітинній адгезії та гідратації стінок, а зшивання 
пектинів впливає на пористість стінок і морфогенез рос-
лин. В основному пектини локалізуються в серединній 
пластинці, кутах клітин, в оболонках молодих клітин 
та клітин, які діляться, а також у м’яких тканинах (Xiao & 
Anderson, 2013). 

Середня пластинка між двома клітинами багата на 
пектин. Рівні та хімічна модифікація пектину є ключо-
вими для регулювання адгезії. Модифікація пектину 
впливає на його здатність утворювати гель і діяти як клей 
між клітинами. HG пектин утворюється в гель шляхом 
зшивання, опосередкованого кальцієм (Bou & Braybrook, 
2015).

Ферменти, які задіяні в деградації пектинів, класи-
фікуються на основі їх механізму дії як пектинестерази, 
полігалактуронази, ліази та протопектинази (Shrestha 
et al., 2021). Одними з перших ферментів, які патогенні 
гриби секретують під час інфекції, є ендополігалактуро-
нази, котрі руйнують пектин, порушують цілісність клі-
тинної стінки та забезпечують доступ патогенів. Під час 
деградації пектину утворюються фрагменти олігогалак-
туроніди, які в нормі не присутні в клітинній стінці і тому 
виступають у ролі DAMP (Shin et al., 2021). 

Некротрофні патогени у своїх геномах часто мають 
декілька полігалактуроназ (PG), що розкладають пек-
тин. Поліфагний некротрофічний патоген S. sclerotiorum, 
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що викликає захворювання стовбурової гнилі на більш 
ніж 600 видах рослин, має геном, який кодує принаймні 
п’ять ендополігалактуроназ, які експресуються на різних 
стадіях інфекції та в різних умовах. Для захисту рослини 
мають PG-інгібуючі білки (PGIP), прикріплені до клітинної 
стінки, які здатні зв’язуватися з грибковими PG і пом’якшу-
вати їхню гідролітичну активність, забезпечуючи першу 
лінію захисту від грибкової інфекції. Некротрофний гриб 
S. sclerotiorum має ефектор Sclerotinia sclerotiorum PGIP-
INactivating Effector 1 (SsPINE1), який безпосередньо 
взаємодіє з PGIP і функціонально інактивує його (Wei et 
al., 2022 ).

Суберин. Зміна механічних і хімічних властивостей 
та зміцнення клітинної оболонки на дію патогена або ж 
лише певних її ділянок відбувається за рахунок кутину, 
суберину, лігніну, калози, сполуки кальцію та кремнію. 
Явище включення суберину та кутину носить назву кор-
ковіння та кутинізації, які властиві диференційованим 
тканинам кореня та листків (Serra & Geldner, 2022).

Суберин – це складний поліефір, побудований з полі-
функціональних довголанцюгових жирних кислот (субе-
ринових кислот) і гліцерину. Суберин є ліпофільною 
макромолекулою, що міститься в спеціалізованих клі-
тинних стінках рослин, де потрібна ізоляція або захист 
від навколишнього середовища. Суберизовані клітини 
утворюють перидерму, яка огортає вторинні стебла як 
частину кори, і розвиваються як ущільнювальна тканина 
після поранення або опадання листя (Graça, 2015).

Суберин у процесі розвитку відкладається в клітин-
них стінках кореневих епідермальних, екзодермальних 
і ентодермальних клітин разом із пояском Каспарі, який 
утворює бар’єр між корою та судинною тканиною, тоді як 
кутин обмежений епідермісом надземних органів. Субе-
рин, як і кутин, служить бар’єром для втрат води рослин-
ними тканинами, а також проти проникнення патогенів. 
Синтез суберину відбувається паралельно із синтезом 
восків. Воски, що включені в суберин є суміш гідрофоб-
них компонентів. Комплекс суберин-віск відкладається 
між первинною клітинною оболонкою та плазмалемою 
(Woolfson et al., 2022).

Апопластичні бар’єри, утворені пояском Каспарі 
та ламелами суберину, є важливими засобами коре-
нів рослин для адаптації гомеостазу води та поживних 
речовин до мінливих умов навколишнього середовища 
(Grünhofer et al., 2021).

Часто відкладення суберину викликається нападом 
патогенів і утвореними ранами. Рослини синтезують 
суберин, коли їм потрібно підтримувати міцний бар’єр. 
Суберин відіграє значну роль у системі ентодермаль-
ного бар’єру, включаючи поясок Каспарі в рослинах для 
захисту від кореневих нематод (Holbein et al., 2019). 
Пошкодження ендодерми внаслідок інвазії нематод 
у Arabidopsis призупиняється при відкладенні суберину 
в перидермі (Maron, 2019). Порівняно з цим, присутність 
специфічної антимікробної фенольної сполуки ксантону 
в ентодермі та екзодермі коренів Hypericum perforatum 
аналогічно захищає рослини від мікроорганізмів, що 
походять із ґрунту (Tocci et al., 2018). Крім клітинних 
бар’єрів, кон’югація суберину з похідними гідрокоричної 

кислоти (HCAA) забезпечує антимікробні та протигриб-
кові властивості. HCAA працюють для зміцнення клітин-
них стінок та її уповільнення руйнування, щоб захистити 
від патогенної інфекції (Liu et al., 2022). 

Прегаусторіальна стійкість у стійкого генотипу 
соняшнику HE-39999 до раси вовчка F була викликана 
суберізацією, перехресним зшиванням білків у клітинних 
стінках та накопиченням фенольних сполук, що пере-
шкоджало проникненню паразита та зв’язку з судинною 
системою господаря (Echevarría-Zomeño et al., 2006).

Лігнін. Більшість клітинних стінок у своїй основі 
мають велику несучу мережу з мікрофібрил целюлози, 
яку перетинають молекули геміцелюлози. У первинних 
стінках частин рослини, що ростуть, ця мережа вбудо-
вана в матрикс із пектинових полісахаридів. У вторинних 
клітинних стінках сформованих тканин пектин представ-
лений меншою мірою, а стінки можуть бути посилені 
лігніном, суберином, калозою. Крім полісахаридів, рос-
линна клітинна стінка містить значну кількість білків, що 
виконують структурну (екстенсін, глікопротеїни) і фер-
ментативну функції (Xu et al., 2022).

Лігнін – розгалужений біополімер, який разом із гемі-
целюлозами та пектином діє, як клейкий матрикс для 
мікрофібрил целюлози. Лігнін заповнює простір у клі-
тинній стінці між целюлозою, геміцелюлозою та пекти-
новими компонентами, особливо в судинних і опорних 
тканинах: трахеїдах ксилеми, елементах судин і клітинах 
склереїдів. Лігнін забезпечує механічну міцність тканин 
та органів, непрохідність води та водних розчинів через 
оболонки трахеїд, що робить трахеїди здатними тран-
спортувати воду та водні розчини на значні відстані. Крім 
того, лігнін захищає протопласт клітини від вторгнення 
патогенів (Balk et al., 2023).

Лігнін – це ароматичний полімер, який впливає на 
міцність і непроникність, розташовуючись переважно 
у вторинно потовщених клітинних стінках. У рослин 
лігнін складається переважно з монолігнолів: коніфе-
рилового та синапінового спиртів, що дають початок G 
і S одиницям полімеру лігніну відповідно. Рідше пред-
ставлений кумариловий спирт, що формує H одиницю 
лігніну. H одиниця частіше зустрічається в однодольних, 
ніж у дводольних рослин (Vanholme et al., 2010).

Розвиток вторинної оболонки, що утворює три шари 
(внутрішній, середній та зовнішній) показує наявність 
трьох видів монолігнолів, які представлені H, G та S оди-
ницями. Вважають, що зі збільшенням величини відно-
шення G⁄S підвищується хімічний бар’єр для захисту 
клітини від проникнення води та інвазії патогенів (Dixon, 
Barros, 2019).

Сирингіловий (S) монолігнін в основному входить 
до складу лігніну квіткових рослин та лікофітів, тоді як 
гідроксифеніловий (H) та гваяциловий (G) монолігніни 
входять до складу лігніну всіх судинних рослин. Мохопо-
дібні не синтезують лігніну, але можуть містити розчинні 
фенілпропаноїди, як флавоноїди та лігнани (Weng et al., 
2010).

Лігнін має ароматичну природу і утворений моно-
мерними ланками p -гідроксифенілу (H), гваяцилу (G) 
і сирингілу (S) у різних співвідношеннях. Лігнін м’якої 
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деревини (модрини, сосни, ялиці тощо) – це типово лігнін 
G-типу з невеликою кількістю S- і H-одиниць, лігнін лис-
тяної деревини (береза, яблуня, бук, верба тощо) суміш 
G- і S-одиниць, тоді як лігнін трав’янистих рослин (бам-
бук, пшенична солома та ін.) у значній кількості утворю-
ють усі три ланки (Faleva et al., 2023).

Біосинтез лігніну проходить, як правило, по фенілпро-
паноїдному шляху, в якому на першому етапі відбува-
ється синтез фенілаланіну та тирозину на шляху синтезу 
шикимової кислоти. Другий етап – використання певних 
ферментів на фенілпропаноїдному шляху для перетво-
рення цих амінокислот у похідні гідроксишинамінової 
кислоти. Третій етап – це формування монолігнінів. Біо-
синтез монолігнінів проходить шляхом серії фермента-
тивних реакцій, які каталізуються шинамат-4-гідроксила-
зою (C4H) та феніламонійліазою (PAL) (Fraser & Chapple, 
2011).

Регуляція синтезу лігніну відбувається за умов коор-
динованої експресії генів ферментів синтезу. Фермент 
феніламонійліаза (phenylalanine ammonia-lyase, PAL) 
у голонасінних кодується однією копією генів, тоді як 
у покритонасінних – невеликою родиною генів. Фер-
мент 4-кумарат-КоА-лігаза (4-coumarate:CoA ligase, 
4CL) у петрушки кодується двома високогомологічними 
генами, у Arabidopsis – лише одним геном (Feduraev et 
al., 2021).

Фенілпропаноїдний шлях, задіяний у синтезі лігніну, 
також бере участь у синтезі численних фенольних ком-
понентів, таких як стильбени, кумарини, неолігнани, 
кон’югати фенілпропаноїдів і флавоноїди. Багато з цих 
компонентів є фітоалексинами – антимікробними компо-
нентами, що беруть участь у захисті рослин (Yadav et al., 
2020).

Лігніфікація, як правило, починається під час фор-
мування вторинної клітинної стінки. Зазвичай клітини 
рослини позбавлені лігніну під час вегетативної стадії. 
Як тільки рослина починає цвісти, відбувається виро-
блення лігніну. Клітини паренхіми починають зміцнювати 
свої вторинні клітинні стінки, виробляючи лігнін. Тому 
паренхіма перетворюється на склеренхіму, тканину, 
призначену для механічної підтримки. Біотичний та/або 
абіотичний стрес також може спричинити лігніфікацію 
в стінках клітин, які зазвичай не лігніфікуються за умов 
відсутності стресу (Wang et al., 2013).

Докази ролі лігніну і розчинних фенолів у захисті рос-
лин були отримані після аналізу стійкості трансгенних 
рослин і мутантів зі зміненим складом або рівнем лігніну 
(Swaminathan et al., 2022). Лінгін і лігніноподібні фенольні 
полімери швидко накопичуються в клітинній стінці у від-
повідь на біотичні та абіотичні стреси і на порушення її 
структури. Стреси викликають індукцію експресії генів 
фенілпропаноїдного шляху у різних видів рослин, що 
призводить до лігніфікації клітинної стінки. Запасання 
лігніну в інфікованих клітинах може запобігати розпов-
сюдженню токсинів і ферментів патогенів в організмі-го-
сподаря та перенесенню води й поживних речовин від 
клітин господаря до патогена (Ma, 2024).

Деякі гриби білої гнилі, такі як Ceriporiopsis 
subvermispora, можуть руйнувати лігнін у лігноцелю-

лозі. Добре вивчені лігнінолітичні ферменти (перокси-
дази, лаккази) виявлені у Phanerochaete chrysosporium 
та інших грибів білої гнилі. Бактерії не мають більшо-
сті ферментів, які використовуються грибами для роз-
кладання лігніну, а похідні лігніну (аліфатичні кислоти, 
фурани та солюбілізовані фенольні сполуки) пригнічу-
ють ріст бактерій. Розпад лігніну викликають певні сапро-
трофні гриби (біла гниль, бура гниль та м’яка гниль), а 
також кілька видів бактерій (актиноміцети, α-протеобак-
терії та γ-протеобактерії). Гриби більш ефективні в роз-
щепленні лігніну, ніж бактерії, у яких делігніфікація відбу-
вається повільніше та обмеженіше (Suryadi et al., 2022).

Відкладення лігніну пов’язано зі стійкістю бавовника 
до Verticillium dahliae (вертицильозне в’янення) та рижію 
посівного (Camelina sativa) до склеротинії (Sclerotinia 
sclerotiorum). Лігнін робить клітинну стінку більш стій-
кою до ферментів CWDEs і запобігає дифузії патоген-
них токсинів. Клітинна стінка також може бути посилена 
перехресними зв’язками та нерозчинністю структурних 
білків, таких як глікопротеїни, збагачені гідроксипроліном 
(HRGP), опосередкованими пероксидазою, утвореними 
у відповідь на приєднання патогена. Рослинні перокси-
дази каталізують перехресні зв’язки між фенольними 
сполуками у вторинних стінках і між полісахаридами 
та феруловою кислотою (ФК) під час атаки некротрофів. 
Поперечні зв’язки між ФК і полісахаридами посилюють 
стійкість клітинної стінки до перетравлення мікроб-
ними ферменами CWDE і загальну стійкість до грибів 
(Bellincampi et al., 2014).

У разі зараження патогеном і впізнавання його рос-
линою на підставі імунної відповіді може відбуватися 
зміцнення клітинної стінки через поперечне зшивання 
білків або осадження на ній метаболітів (лігнін, субе-
рин, калоза), накопичення токсичних фенольних спо-
лук і захисних білків у точці зараження. Накопичення 
пероксиду водню, пероксидази, калози, суберізація, 
лігніфікація та виробництво фенольних сполук і захис-
них білків є добре відомими захисними реакціями рос-
лин-господарів на кілька біотичних і абіотичних стресів, 
включаючи паразитичні рослини (Pérez-de-Luque et al., 
2006).

Накопичення лігніну можна розглядати як «бар’єр» 
від проникнення патогенів, що зменшує доступність 
грибкових ферментів і токсинів у клітинних стінках рос-
лин. Примусова зміна складу лігніну в клітинних стінках 
може підвищити стійкість рослин до конкретних типів 
патогенів. Однак вплив модифікації лігніну на регуляцію 
захисних реакцій ще належить повністю з’ясувати (Liu et 
al., 2018).

Лігнін, який утворюється під час патогенної інфекції, 
відіграє важливу роль у резистентності до різних патоге-
нів. Сорт рису Nipponbare виявляє стійкість до паразиту 
Striga hermonthica (Стрига єгипетська) родини Вовчкові 
(Orobanchaceae), пов’язану зі збільшенням відкладення 
лігніну в місці зараження в шарі ентодерми. Оцінка 
складу лігніну в стійких рослин рису показало збіль-
шення частки S-лігніну, а не H- та G-лігніну. Генетичні 
зміни в біосинтезі лігніну може забезпечити культурним 
рослинам стійкість до S. hermonthica (Mutuku et al., 2019).
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У гібридів соняшнику було описано декілька різ-
них механізмів стійкості від паразита вовчка (Orobache 
сumana), що складаються з розвитку фізичних бар’є-
рів, таких як лігніфікація, суберізація, зшивання білків 
і накопичення калози, які перешкоджають проникненню 
паразитичних інвазивних структур, а також виробництво 
захисних білків і хімічних речовин, таких як фенольні спо-
луки, які є токсичними для патогена (Letousey et al., 2007).

Калоза. Калоза – лінійний аморфний полісахарид 
клітинної оболонки, утворений кількома сотнями залиш-
ків глюкози, з’єднаних переважно В-1-3-глюкозидними 
зв’язками і 1,6-зв’язками, які можуть формувати незначні 
галудження. Калоза відіграє ключову роль у міжклітин-
ному водному транспорті, зростанні та диференціації 
клітин, захисті клітин при біотичних та абіотичних стре-
сах (Li et al., 2023).

При ураженні патогенами або при механічному пора-
ненні листя та стебел через кілька хвилин в епідермаль-
них клітинах синтезується калоза. Інтенсивність форму-
вання калози залежить від виду патогену, типу тканин 
та органу рослини-господаря. При патогенезі калозу 
формує на поверхні клітини калозну папілу, яка являє 
собою насамперед механічний бар’єр між оболонкою 
та плазмалемою. Крім того, у клітинах починають синте-
зуватися фітоалексини, антимікробні токсини, фенольні 
речовини, пектини, целюлоза, суберин, ліпіди, кремній 
та специфічні для оболонки білки (German et al., 2023). 

Калоза відкладається не лише вздовж оболонки, а 
й у плазмодесмах, закриваючи шлях транспорту пато-
гену із клітини до клітини. Таким способом калоза запо-
бігає проникненню патогенів у клітину хазяїна. Синтез 
калоз при інфікуванні може відбуватися дуже швидко 
(Wu et al., 2018 ).

Калоза синтезується на плазматичній мембрані за 
допомогою калозосинтаз (CalS) і глюкансинтазоподіб-
них (GSL) ферментів (Ušák et al., 2023). Експресія гена 
GSL6, що кодує калозосинтетазу, показала наявність 
локального відкладання калози у флоемі після ураження 
комахами, тоді як при зараженні грибними патогенами 
активується інший ген калолоснитетази – GSL5 (Wang et 
al., 2021).

Дослідження експреси трьох генів GSL5, 
GSL6 та GSL11 калотосинтетази при ураженні епідер-
мальних клітин листків Arabidopsis thaliana пліснявим 
грибом Blumeria graminіх показало, що на місті втор-
гнення патогена утворюються калозні бар’єрні пробки. 
Молекулярними методами встановлено, що саме ген 
GSLS кодує білки, зв’язані із синтезом калози при пато-
генезі (Ellinger & Voigt, 2014).

Зміцнення клітинної стінки через осадження на неї 
калози починається в місцях проникнення патогенів 
у відповідь на її пошкодження. Відкладення калози за 
допомогою калозосинтази PMR4 відбувається при зара-
женні Arabidopsis патогенами P. cucumerina та Alternaria 
brassicicola. Біосинтез калози запускається PAMP 
і DAMP і залежить від умов навколишнього середовища 
та вимагає апопластичного накопичення продуктів гід-
ролізу глюкозинолатів або метаболітів бензоксазиноїдів 
(Bellincampi et al., 2014).

Імунна система рослин запускає різноманітні захисні 
механізми, включаючи реакцію гіперчутливості (HR) 
для швидкого руйнування атакованих клітин господаря, 
вироблення антимікробних фітоалексинів, відкладення 
сосочків (папіл клітинної стінки), що збагачені (1,3)-β-глю-
кановим полімером клітинної стінки (калозою), біосинтез 
ферментів, які можуть розщеплювати клітинні стінки 
патогенів і модифікувати клітинні стіни рослин. Кало-
зні сосочки (потовщення клітинної стінки) утворюються 
в місцях атаки мікробів і діють як фізичний бар’єр для 
уповільнення інвазії патогенів. У порівнянні з багатьма 
захисними реакціями рослин, які можуть бути специфіч-
ними для типу або навіть виду, утворення багатих кало-
зою сосочків можна розглядати як повсюдну реакцію, 
оскільки вона індукується практично у всіх рослин після 
зараження патогенами (Voigt, 2014).

Утворення сосочків є однією з найперших спосте-
режуваних захисних реакцій рослин, яка аналізувалася 
на клітинному рівні протягом понад 150 років. Калоза 
зазвичай зустрічається в сосочках. Відтоді хімічний ана-
ліз виявив додаткові хімічні компоненти, які включають 
фенольні сполуки та лігнін, додатковий полімер клітин-
ної стінки до калози, активні форми кисню (АФК) і білки 
клітинної стінки, такі як пероксидази та антимікробні 
тіоніни. Перекис водню є АФК, який накопичується при 
формуванні сосочків і може використовуватися перокси-
дазами для сприяння зшиванню білків і фенолів для 
посилення приєднання клітинної стінки (Bellincampi et 
al., 2014).

Пероксидази також беруть участь у формуванні 
сосочків. Сосочки складаються в основному з калози 
(β-1,3-глюканового полімеру), але їх конструкція вимагає 
перехресного зшивання HRGP і фенольних залишків, 
таких як ферулова кислота, у первинній стінці. Обидва 
процеси здійснюються пероксидазами в присутності 
H2O2 (Pérez-de-Luque et al., 2006).

Гістологічне дослідження показало, що некроз 
вовчка (O. cumana) у лінії соняшнику LR1 спостерігався 
після прикріплення гаусторія і пояснювався потовщен-
ням клітинної стінки через відкладання калози в клітинах 
флоеми та судинах ксилеми кореня-господаря, а також 
залученням токсичних сполук і оклюзіями судин ксилеми 
(Labrousse et al., 2004).

Проникнення паразита Orobanche crenata (Вовчок 
зарубчастий) в стійкі рослини гороху зупинялося в шарах 
кори господаря, перш ніж досягти центрального цилін-
дра, що супроводжувалося накопиченням пероксидази, 
пероксиду водню та калози (Pérez-de-Luque et al., 2006). 
При інфікуванні борошнистою росою у рослин арабі-
допсису спостерігається підвищене раннє відкладення 
калози, що призводить до повної стійкості до патогена 
(Leslie et al., 2016).

Білки клітинної стінки. Клітинна стінка містить 
значну кількість білків, які виконують структурну та фер-
ментативну функції. Білки клітинної стінки є важливими 
складовими клітинних стінок рослин. Вони беруть участь 
у модифікації компонентів клітинної стінки, структури 
стінки, сигналізації та взаємодії з білками плазматич-
ної мембрани на поверхні клітини (Jamet et al., 2006). 
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Інформацію про численні білки клітинних стінок різних 
видів рослин представлено в базі даних WallProtDB, яка 
містить інформацію про 2170 білків та ESTs, експеримен-
тально ідентифікованих у 13 видах рослин у результаті 
протеомних досліджень клітинних стінок (San & Jamet, 
2015).

Білки клітинної стінки діляться на ферментативні 
та неферментативні білки. Ферменти, включаючи глі-
козилгідролази, оксидоредуктази, ліази та естерази, 
в основному беруть участь у ремоделюванні клітинної 
стінки (CW) під час різних процесів росту та захисту 
(Anderson & Kieber, 2020).

У клітинних оболонках рослин виділяють п’ять 
основних класів структурних білків: 1 – екстенсини, що 
містять гідроксипролін (EXT), 2 – білки, збагачені глі-
цином (GRPs, glicin rich proteins), 3 – білки, збагачені 
проліном (PRPs, prolin-rich proteins), 4 – пасльонові 
(solanaceous) лектини, 5 – арабіногалактанові білки 
(AGPs, arabinogalactan proteins) (Czolpinska & Rurek, 
2018).

Екстенсини беруть участь у захисті рослини від дії 
патогенів, при пораненні. Вони інтенсивно відклада-
ються в оболонках, не пропускаючи патогенів у клітину 
(Castilleux et al., 2021). 

Білки, збагачені гліцином (GRPs), в клітинних оболо-
нок є структурними білками, які синтезуються при пора-
ненні клітин та в клітинах провідних систем. Ці білки 
в оболонках утворюють численні антипаралельні пучки, 
забезпечуючи еластичність та розтягування оболонок 
при лігніфікації, що, очевидно, відбувається завдяки 
наявності залишків тирозину, які пов’язані з реакцією 
оксидативної полімеризації при синтезі лігніну (Ringli et 
al., 2001).

Цитоплазматичні білки GRPs відновлюють клі-
тини після дії посухи чи поранення. Відновлюючі білки 
(екстенсин-GRP) зв’язуються з іншими білками оболонки 
поперечними зв’язками, а також поєднуються з лігніном. 
Тирозинові залишки екстенсин-GRP можуть зв’язува-
тися ковалентно з коніфероловим спиртом за участю 
пероксидази (Mousavi & Hotta, 2005). 

Білки, збагачені проліном (PRPs) – це клас білків, які 
також можуть містити гідроксипролін. Ці білки ділять на 
два підкласи: 1 клас – це звичайний компонент клітин-
ної оболонки, 2 клас – це білки, які починають синтезу-
ватися в оболонках лише за умов інфікування рослини 
азотфіксуючими бактеріями. Обидва підкласи цих білків 
характеризуються наявністю повторів Pro-Pro. Подібно 
до екстенсинів та GRPs білків, білки, збагачені проліном, 
є нерозчинними в оболонці. Ці білки, завдяки високому 
вмісту тирозину та кислого пектину, зв’язуються із GRPs 
білками іонними зв’язками. Білки PRPs беруть участь 
в лігніфікації клітин (Rajasheker et al., 2022).

Пасльонові лектини мають особливий склад, в якому 
гідроксипролін та арабіноза є основними складовими. 
Лектини можуть бути залучені у пасльонових в реакцію 
захисту клітини при пораненні та при при дії патогенів 
(Mishra et al., 2019). 

Арабіногалактанові білки (AGPs) є білками HRGPs, 
вони розчинні та гідроглікозильовані. AGPs широко роз-

повсюджені в природі, їхня вага складає від 2 до 10% 
загальної ваги білків. Ці білки знаходять поза клітиною 
в поживному середовищі (у культуральній суспензії). 
Можна припустити, що вони діють як глей, мастильний 
або ж змочуючий матеріал. Ці білки є кандидатами на 
роль рецепторів у пізнанні клітиною інших клітин. Вони 
можуть залучатися до процесу ендоцитозу (від пери-
плазматичного матриксу до вакуолі) (Ma & Johnson, 
2023).

Неферментативні білки (CWP), асоційовані з рос-
линною клітинною стінкою (CW), складаються в основ-
ному з глікопротеїнів, що містять поліпептидний каркас, 
приєднаний до вуглеводних бічних ланцюгів. Ці CWP 
зазвичай включають багаті гідроксипроліном глікопро-
теїни (HRGP), багаті проліном білки (PRP), багаті гліци-
ном білки (GRP) і арабіногалактанові білки (AGP). CWP 
були залучені до захисту рослин від патогенів. Захисні 
реакції здійснюються кількома механізмами. Основні 
механізми включають: 1) зміцнення CW через нерозчин-
ність та окисне перехресне зшивання екстензинів і PRP 
через H2O2 і пероксидази, 2) секрецію та аглютинацію 
AGP у місцях патогенної інфекції, 3) деградацію гене-
тичного матеріалу патогенів шляхом зв’язування GRP 
з РНК патогенів, 4) активацію експресії генів, пов’язаних 
з патогенезом (PR), з використанням AGP для передачу 
сигналу (Rashid, 2016). 

Перехресне зшивання білків є швидкою та ефектив-
ною захисною відповіддю проти проникаючих патогенів, 
таких як бактерії або гриби. Екстензини та інші багаті 
гідроксипроліном глікопротеїни (HRGP), багаті проліном 
білки (PRP) і багаті гліцином білки (GRP) є структурними 
білками, присутніми в клітинних стінках. Вони можуть 
швидко бути нерозчинними після поранення, проник-
нення патогену. Цей процес передбачає утворення кова-
лентних поперечних зв’язків і опосередковується H2O2 
і пероксидазами (Pérez-de-Luque et al., 2006).

Багато полімерів клітинної стінки зшиваються між 
собою. Зшивання може забезпечити архітектурну ста-
білізацію для нормального зміцнення клітинної стінки, 
а також створити фізичні бар’єри у відповідь на пато-
генну інфекцію або поранення. Наявність багатьох 
взаємопов’язаних полімерних мереж (геміцелюлоза, 
пектин і структурні глікопротеїни) може сприяти розпо-
ділу навантаження у відповідь на розширення клітинної 
стінки, кероване тургором, шляхом збільшення розпо-
ділу стресу (Mishler-Elmore et al., 2021).

Захисні білки. У рослинах захисні білки PR виробля-
ються для боротьби з різними захворюваннями, такими 
як грибкові, бактеріальні, вірусні захворювання, а також 
проти деяких хімічних речовин. Більшість PR-білків існує 
в міжклітинних просторах, тоді як первинні PR-білки зна-
ходяться всередині вакуолі. Протеїни PR накопичуються 
локально всередині інфікованих і навколишніх неінфіко-
ваних тканин, обмежуючи поширення інфекції лише на 
інфіковані частини (Dos Santos & Franco, 2023). 

PR-білки класифікують на 17–19 родин, таких як β-1, 
3-глюканази, хітинази, пероксидази, тауматиноподібні 
білки, рибосомо-інактивуючі білки, тіоніни, неспецифічні 
білки перемикання ліпідів, оксалатоксидаза та окса-
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латоксидазоподібні білки. Хітинази, що відносяться 
до білків родини PR-1, зазвичай є ендохітиназами, які 
мають здатність розкладати хітин. Позаклітинні хітинази 
швидко блокують поширення гіф, які захоплюють вну-
трішні ділянки. Це також сприяє вивільненню грибкових 
еліситорів, які індукують синтез кількох інших хітиназ 
всередині господаря (Han & Schneiter, 2024).

У рослинах β-1,3-глюканази належать до родини 
білків PR-2. β-1,3-глюканази можуть розщеплювати 
β-1,3-глікозидний зв’язок у β-1,3-глюкані, головному 
компоненті клітинної стінки ооміцетів. β-1,3-глюканаза 
виконує пряму та непряму дії для захисту рослин від 
грибкових патогенів, спричиняючи гідроліз та лізис клі-
тинних стінок грибів та утворення олігосахаридних елі-
ситорів для генерації різних білків PR або фітоалексинів. 
Хітинази та β-1,3-глюканаза є найважливішими гідролі-
тичними ферментами серед протеїнів PR, що виробля-
ються в кількох таксонах рослин після зустрічі з різними 
патогенними інфекціями. Їх підвищена концентрація 
забезпечує захист рослин від грибкових патогенів через 
деградацію клітинної стінки, оскільки вона містить жит-
тєво важливі речовини, тобто хітин і β-1,3-глюкан. Після 
грибкового зараження β-1,3-глюканази експресуються 
в координації з хітиназами, як зазначено в різних культу-
рах, таких як квасоля, горох, помідори, кукурудза, тютюн, 
соя, пшениця, ячмінь і картопля (Sels et al., 2008).

Пероксидази належать до великої родини фермен-
тів захисних білків PR9, яким приписують різноманітні 
функціональні ролі, включаючи лігніфікацію та відкла-
дення фенолу в клітинній стінці, суберізацію, процеси, 
пов’язані з розвитком, захист від патогенів і відповідь на 
інші стреси. Зміцнення клітинної стінки, яке підвищує її 
стійкість протягом лише кількох хвилин після атаки пато-
гена, є процесом, що здійснюється пероксидазами в при-
сутності H2O2  (Lüthje & Martinez-Cortes, 2018).

Багаторічний паразит омела звичайна, або біла 
(Viscum album L.), під час проникнення гаусторії в тка-
нини господаря ослабляє та модифікує клітинну стінку 
за допомогою ферментів (ксилоглюканендотрансглі-
козилази (XET), глюканази, експанзинів та інших гідро-
лаз клітинної стінки). Рослина-господарь намагається 
захищатися від інфекції омели накопиченням захисних 
білків, активних форм кисню (АФК), підвищенням рівня 
антиоксидантних ферментів, таких як каталаза (CAT) 
і пероксидаза (POX), синтезом саліцилової кислоти (SA), 
укріпленням клітинної стінки, виробляючи лігнін, субе-
рин, калозу, ранову перидерму, створенням вторинних 
метаболітів (терпени, феноли), сприянням реакції гіпер-
чутливості (HR) та програмуванням загибелі клітин у тка-
нинах інфікованих рослин, що пригнічує розвиток гаусто-
рій патогена (Muche et al., 2022).

У листках стійкого сорту ячменю (RD 2901) на етапі 
сходів при зараженні Puccinia striiformis f. зр. Hordei 
(викликає смугасту іржу на ячмені) виявлено підвищення 
активності НАДФН-оксидази, каталази, пероксидази, 
ферментів аскорбат-глутатіонового шляху, білків PR, 
фенілаланін-аміакової ліази (PAL), тирозин-аммоній-лі-
ази (TAL) і накопичення β-глюкану та лігніну в клітинній 
стінці рослини (Singla et al., 2019).

Антимікробні сполуки. Різні природні сполуки, почи-
наючи від компонентів клітинної стінки та закінчуючи 
фітоалексинами, різними вторинними метаболітами, 
антимікробними пептидами та захисними PR-білками, 
захищають рослини від зараження і забезпечують спе-
цифічну стійкість хазяїв проти патогенів, що називається 
індукованою стійкістю (Kaur et al., 2022).

Антимікробні рослинні сполуки з низькою молеку-
лярною вагою речовини поділяються на дві групи: фіто-
антиципіни та фітоалексини. Фітоантіпіни, такі як сапо-
ніни, фенілпропаноїди, алкалоїди, ціаногенні глікозиди 
та глюкозинолати є антимікробними сполуками, попе-
редньо синтезованими рослини. Фітоалексини утворю-
ються у відповідь на патогенну атаку і включають різні 
фенілпропаноїди, алкалоїди та терпени. Перекриття між 
ними групи антимікробних засобів пояснюються тим, що 
фітоалексини деяких рослин можуть діяти як фітоанти-
ципіни в інших (González-Lamothe et al., 2009).

Спосіб життя патогена, характер харчування і його 
особливості впливу на клітинну стінку можуть відігра-
вати важливу роль у тому, як шкідливі організми взає-
модіють із антимікробними сполуками, оскільки виробни-
цтво фітоалексину часто залежить від успішної індукції 
захисту рослин, а фітоантиципінова активність вимагає 
пошкодження рослинної тканини. Некротрофні гриби 
під час зараження рослин мають стійкість і часто стика-
ються з фітоалексинами, що індукуються у відповідь на 
інфекцію, а біотрофні патогени (бактерії, віруси, нема-
тоди і біотрофні гриби) взаємодіють з фітоантиципінами 
і володіють до них резистентністю, які існують у вигляді 
попередньо сформованих антимікробних сполук. Ефек-
тивними антимікробними речовинами проти некротроф-
них грибів є фітоантиципіни, тоді як проти біотрофних 
патогенів є фітоалексини (Westrick et al., 2021).

Фітоалексини та інші вторинні метаболіти є неза-
мінними хімічними агентами з переважною функцією 
сприяння пристосованості рослин до широких подраз-
ників навколишнього середовища. Зараження рослин 
некротрофами, а також обробка токсинами індукує біо-
синтез вторинних метаболітів. Ці метаболіти конститу-
тивно присутні, утворюються з уже існуючих компонентів 
(фітоантиципіни) або синтезуються у відповідь на про-
никнення патогену (фітоалексини). Похідні сполук індолу, 
глюкозинолати, фенілпропаноїди, жирні кислоти та фла-
воноїди – усі вони залучені до захисту від некротрофів. 
Камалексин, індольна похідна триптофану, вважається 
характерним фітоалексином і найбільш добре описаним 
вторинним метаболітом, залученим до захисту рослин. 
Інфекція різними мікробами індукує синтез камалексину 
в місці інфекції, але його антибіотична активність обме-
жена деякими патогенами (Laluk & Mengiste, 2010).

У царстві рослин на сьогоднішній день відомо про 
понад 2 140 000 вторинних метаболітів, що відіграють 
значну роль у підвищенні стійкості до біотичного стресу 
та зберігаються в спеціалізованих структурах, таких як 
латекс, трихоми, смоляні протоки тощо. Ці речовини 
є надзвичайно різноманітною категорією органічних 
матеріалів, які виробляються різними організмами, гри-
бами, бактеріями, водоростями та тваринами. Рослинні 
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вторинні метаболіти, що беруть участь у толерантності 
до біотичного стресу, поділяються на терпеноїди (такі як 
сапонін), фенольні речовини (такі як флавони, лігнін, ізо-
орієнтин, танін, флавоноїди та гліцеолін) і сполуки азоту 
(такі як синігрін і дуррин) (Al-Khayri et al., 2023).

Терпени/терпеноїди є найбільшою диверсифікова-
ною хімічною групою вторинних метаболітів, яка містить 
понад 22 000 сполук. Терпени, такі як ментол, камфора, 
піретрини, артемізинін і фарнезол, відіграють важливу 
роль проти найпростіших, бактерій і грибів. Вони діють 
як захисні молекули від патогенів і травоїдних тварин, 
регулятори росту рослин і сполуки, які впливають (опо-
середковано або прямо) на розвиток і ріст сусідніх рос-
лин (Tiku, 2018). 

Фенольні хімічні речовини – це великий клас вторин-
них метаболітів, необхідних для розвитку та виживання 
рослин. Вони беруть участь у широкому спектрі фізіо-
логічних і біохімічних процесів, включаючи захист рос-
лин від біотичних і абіотичних стресів. Феноли захища-
ють рослину від атаки патогенів або ультрафіолетового 
випромінювання. Коли патогени атакують, виробляються 
фенольні сполуки, які розглядаються як частина актив-
ної захисної реакції рослин. Раннє та швидке накопи-
чення фенолу в місці інфекції призводить до ізоляції 
та обмежує прогресування патогенів (Holub et al., 2019).

Фенольні хімічні речовини, що виробляються 
фенілпропаноїдним шляхом, накопичуються в рослинах 
рису після зараження шкідниками. До фенольних речо-
вин з підвищеною концентрацією відносяться ванілінова 
кислота, сирингінова кислота, корична кислота і похідні 
коричної кислоти. Ці фенольні кислоти переважають 
у рослинах рису, уражених шкідниками (Rani & Yasur, 
2009).

При пошкодженні нуту комахою-шкідником 
Helicoverpa armigera стійкі генотипи показують інтегра-
ційний ефект підвищеної регуляції захисних компонен-
тів у листі, стінках стручків і насінні, таких як посилена 
активність каталази, пероксидази, глутатіонредуктази, 
поліфенолоксидази та фенілаланін-амоніази, зміцнення 
клітинної стінки, а також накопичення H2O2 і загальних 
фенолів (Noreen et al., 2024).

Сорти пшениці, які мають більш високий рівень клі-
тинно-зв’язаних і розчинних фенолів, менш вразливі 
до злакової попелиці (Rhopalosiphum padi) порівняно 
з сортами з нижчими концентраціями фенолів. Листя 
полуниці, які мають вищу конститутивну концентрацію 
фенольних речовин на основі катехолу, є більш стійкими 
до павутинного кліща (Tetranychus urticae). Концентрація 
фенольних речовин у корі американського бука (Fagus 
grandifolia) залишалася підвищеною навіть через шість 
місяців після нападу Nectaria coccinea var. Faginata 
(Bennett & Wallsgrove, 1994).

Щоб запобігти хворобі цибулевої плямистості, що 
викликається Colletotrichum circinans, зараженні луски 
цибулі накопичують катехол і протокатехінову кислоту. 
Рослини томатів реагують на зараження фузаріоз-

ним в’яненням (Fusarium oxysporum) накопиченням 
фенольних хімічних речовин, у тому числі феруло-
вої, кавової та ванілової кислот у листках і коренях 
(Pratyusha, 2022).

У cтійкого соняшнику у відповідь на зараження 
O. cumana (вовчок соняшниковий) відбувається індукова-
ний синтез кумаринів (Serghini et al., 2001). У лінії соняш-
нику 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-па-
разит (Fernández-Aparicio et al., 2022). У рослин вики 
(Vicia athropurpurea) у відповідь на атаку O. aegyptiaca 
і O. crenata спостерігається накопичення фенольних 
сполук і лігніфікація перициклу господаря та ентодерми, 
що запобігає проникненню паразитів у судинний циліндр 
кореня на ранніх стадіях інфекції (Pérez-de-luque et al., 
2005).

У відповідь на інфікування грибковим патогеном 
Magnaporthe oryzae рослини рису індукували укрі-
плення клітинної стінки, активність фенілаланін-амо-
ніази (PAL), накопичення байогенін 3-О-целобіозиду, 
пробеназол-індукованого білку 1 (PBZ1) і фенілпропа-
ноїдів (Ma et al., 2020). При зараженні антракнозом, 
викликаним грибом Colletotrichum gloeosporioides, який 
є найпоширенішим і серйозним післязбиральним захво-
рюванням багатьох тропічних фруктів, виявлено зміц-
нення клітинної стінки, підвищене накопичення флаво-
ноїдних сполук (Zhu et al., 2022).

Висновки. Клітинна стінка є першою перешкодою, 
яку мають подолати патогени. Клітинні оболонки клі-
тин, що ростуть, мають «первинну» будову. Вони доволі 
еластичні та здатні рости шляхом розтягування. До 
складу клітинних стінок входять целюлоза та речовини 
матриксу (геміцелюлози, пектини та білки). У клітинах, 
що вже сформувалися, клітинні стінки посилені лігніно-
ном, субериноном, калозою.

Кожен із компонентів клітинної стінки робить свій 
внесок у формування стійкості до патогенів. Залучення 
елементів клітинної стінки рослин у процесах стійко-
сті до патогенів пов’язане, як із функцією фізичного 
бар’єра (пасивна стійкість), так і дворівневим імунним 
механізмом активного захисту (PTI і ЕТІ), що спричи-
няє зміцнення клітинної стінки через осадження на ній 
лігніну, суберину, калози, антимікробних сполук і попе-
речне зшивання захисних білків. Патогени секретують 
ферменти, здатні розщеплювати компоненти клітинної 
стінки, та ефекторні білки, які пригнічують імунітет рос-
лин і перешкоджають додатковим захисним клітинним 
процесам. 

Під час зараження патогеном і впізнаванні його рос-
линою на підставі імунної відповіді у місцях контакту 
можуть виникати захисні реакції у вигляді укріплення 
клітинної стінки через поперечне зшивання білків та оса-
дження на ній метаболітів (лігнін, суберин, калоза), нако-
пичення токсичних фенольних сполук і захисних білків 
(PR) у точці інфікування. 
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Involvement of cell wall components in plant protection reactions against pathogens 
The review considers the involvement of cell wall components and its strengthening through cross-linking of proteins or 

deposition of metabolites (lignin, suberin, kalose), accumulation of toxic phenolic compounds, and protective PR proteins 
at the point of infection in the mechanisms of immunity to pathogens. The components of the cell wall are analyzed as the first 
obstacle that pathogens must overcome to colonize plant tissues. The involvement of the cuticle as a component of the cell 
wall in the barrier against phytopathogens and pests is characterized, and how most fungal pathogens can penetrate 
cutin and wax. The structure and role of cellulose microfibrils, pectin, hemicellulose, structural proteins, lignin, callose, 
and suberin of the cell wall in the mechanisms of immunity to pathogens are presented. The role of cell wall strengthening 
as a protective response of plants to pathogen infection is considered. It is outlined that during infection with a pathogen 
and its recognition by a plant on the basis of an immune response, the cell wall can be strengthened through cross-linking 
of proteins or deposition of metabolites (lignin, suberin, kalose), accumulation of toxic phenolic compounds, protective 
proteins PR at the point of infection. Successful protection at the cell wall level can stop the invasion of pathogens at an early 
stage of infection. Research results on various enzymes produced by pathogens to degrade the cell wall to facilitate plant 
infection and bypass the multi-level of protection method are summarized. Due to the possibility of pathogen infection 
of only dicotyledonous or monocotyledonous plants, the different composition of the cell wall structure of monocotyledonous 
and dicotyledonous plants and different enzymes for degradation of the polysaccharide material of the cell are separately 
outlined. It is considered how plants resist the invasion of biotrophic and hemibiotrophic pathogens by means of the apposition 
of “papillae”, which is a thickening of the cell wall that occurs early in the place of penetration of pathogenic organisms. It is 
shown how various pathogenic fungi (necrotrophs, biotrophs and hemibiotrophs), bacteria, viruses and nematodes bypass 
the protective mechanisms of cell wall components that are widely involved in plant immune responses to pathogens. 

Key words: cell wall, pathogen, plant immunity, cuticle, cellulose, pectin, hemicellulose, lignin, callose, suberin, fungi, 
bacteria, viruses, nematodes.


