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1 Лектины – белки со специфическими 
биологическими свойствами, способные обра-
тимо и избирательно связывать углеводы, не 
вызывая их химического преобразования.  

Существует несколько подходов к 
класcификации лектинов, в основу которых по-
ложены разные принципы (Gallagher, 1984; Ан-
тонюк, 2005; Степанова, 2008). В 1957 г. Меке-
ле предложил одну из первых класcификаций 
лектинов, основанную на их углеводной спе-
цифичности. Автор систематизировал данные о 
сродстве лектинов к углеводам и сформулиро-
вал закономерности их взаимодействия в зави-
симости от структуры последних. Впослед-
ствии были предложены смешанные классифи-
кации, в основу которых были положены сле-
дующие критерии:  

- происхождение: лектины растений (фи-
толектины), грибов, микроорганизмов, вирусов 
и животных; cвязанные и не связанные с мем-
бранами клеток; лектины, специфичные для ор-
гана, ткани или клеток определенного живого 
организма и т.д.  

- биологическая активность: эритроаг-
глютинины; лейкоагглютинины; митогены; аг-
глютинины половых клеток; токсины; бифунк-
циональные лектины. 

- строение молекулы: чистые белки; гли-
копротеины (когда содержание углеводов в со-
ставе молекулы меньше 50%); протеогликаны 
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(содержание углеводов составляет 50-60%), ме-
таллопротеины (когда в составе лектина при-
сутствуют ионы металла, необходимые для 
проявления его активности); по числу субъеди-
ниц, входящих в состав молекулы (мономеры, 
димеры, тетрамеры и молекулы с большим 
числом субъединиц). 

- углеводная специфичность и структура 
доменов углеводного распознавания.  

Важнейшей функциональной частью до-
мена углеводного распознавания является 
центр связывания или место связывания угле-
водов. Углевод и лектин взаимодействуют по 
классической схеме энзим-субстратного взаи-
модействия. Однако, в отличие от ферментов-
гликозидаз, они не вызывают химических пре-
образований. Кроме того, гликозидазы монова-
лентны, а лектины в своем большинстве имеют 
не менее двух центров связывания углеводов. В 
формировании активных центров лектинов 
принимают участие аминокислоты белковой 
части молекулы. Важную роль во взаимодей-
ствии между лектином и углеводом играют 
свободные аминогруппы, карбоксильные груп-
пы аминокислот и две ароматические структу-
ры: тирозин и триптофан. Свободные амино-
группы и карбоксильные группы аминокислот 
формируют водородные связи с ОН-группами 
углевода. Ароматические кислоты могут в до-
полнение формировать комплексы за счет пе-
реноса заряда. Место связывания углеводов у 
большинства бобовых включает комбинацию 
водородных связей, гидрофобных взаимодей-
ствий и ван-дер-ваальсовых сил. Близколежа-
щие участки в белках помогают в связывании 
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олигосахаридов и вносят вклад в гидрофобное 
взаимодействие с агликоновой частью. Ионы 
металлов возле связывающего места не прини-
мают участия в прямом контакте с углеводом, 
но помогают стабилизировать аминокислотные 
цепи, необходимые для взаимодействия. Лек-
тины растений достигают высокой аффинности 
вследствие мультивалентности, которой они 
обладают в димерной и тетрамерной форме. 
Четвертичная структура лектинов может также 
вносить вклад в распознавание гликанов. Спо-
собность каждой субъединицы индивидуально 
связывать сахара может привести к поперечно-
связанной решетчатой структуре, что показано 
для лектина сои в его взаимодействии с че-
тырьмя изомерными N-гликанами, а также для 
агглютинина зародышей пшеницы (Антонюк, 
Игнатов, 2001; Антонюк, 2005). Такая способ-
ность формировать решетчатые структуры поз-
воляет лектинам вступать в сложные взаимо-
действия с поверхностью клеток и с матричны-
ми гликоконъюгатами, имеющими значитель-
ное количество мест связывания, которые, воз-
можно, вносят вклад в биологическую актив-
ность лектинов. Размер места связывания угле-
водов у разных лектинов может существенно 
различаться. Существуют лектины, у которых 
минимальным структурным звеном может быть 
структура, меньшая, чем пиранозный или фу-
ранозный цикл углевода. Однако для большин-
ства лектинов минимальным структурным зве-
ном для взаимодействия является моносахарид, 
а для сильного взаимодействия необходима 
большая по размерам структура. Поэтому лек-
тины часто лучше взаимодействуют с олигоса-
харидами, чем с моносахаридами. Бывает так-
же, что лектины с одинаковой моносахаридной 
специфичностью обладают разными биологи-
ческими свойствами. У разных лектинов цен-
тры связывания обеспечивают тонкие отличия 
в углеводной специфичности. Большинство 
лектинов имеют несколько центров связывания 
углеводов, которые могут обладать разной спе-
цифичностью. Если они расположены на раз-
ных субъединицах, возможно образование не-
скольких изоформ с различными иммунохими-
ческими и биологическими свойствами (Коць и 
др., 2008).  

На протяжении жизненного цикла орга-
низмов активность лектинов претерпевает 
определенные изменения (Антонюк и др., 
1982). Эти изменения могут быть качественны-
ми и количественными. Биологическая суть та-
ких изменений не до конца исследована, но они 
являются, без сомнения, важными для жизне-
деятельности живых организмов. У большин-

ства видов растений активность лектинов зави-
сит от фазы вегетации. Кроме того, иногда это 
может сопровождаться изменениями углевод-
ной специфичности. Были выявлены следую-
щие общие закономерности в изменениях ак-
тивности лектинов в годовом цикле развития 
растений: 

- в семенах активность возрастает по ме-
ре их созревания; 

- в коре древесных и кустовых видов рас-
тений активность лектинов не постоянна и воз-
растает во время весеннего сокодвижения, до-
стигая максимума в момент распускания почек 
листков, или в некоторых растениях, в моменты 
максимального роста соцветий. В летний пери-
од активность лектинов в коре является самой 
низкой, а далее возрастает до момента созрева-
ния семян, оставаясь на высоком, относительно 
постоянном уровне в зимний период;  

- по мере роста листьев активность лек-
тинов в них снижается. С началом их полно-
ценного функционирования она возрастает, 
оставаясь на постоянном уровне на протяжении 
лета и снижается осенью;  

- разные вегетативные органы растения 
могут содержать лектины неодинаковой угле-
водной специфичности. Кроме того, один и тот 
же орган растения может содержать несколько 
лектинов;  

- в некоторых растениях в разные перио-
ды вегетации экстракты одного и того же орга-
на могут проявлять разную углеводную специ-
фичность.  

Рядом автором был установлен полимор-
физм лектинов. Например, исследование с по-
мощью ионообменной  хроматографии ге-
магглютининов Phaseolus vulgaris показало 
наличие пяти изолектинов, которые являются 
комбинацией эритроцитарных (E) и лейкоци-
тарных (L) реактивных субъединиц по следу-
ющей схеме – L4, L3E4, L2E2, L1E3, E4 (Созинов, 
1985). Множественные формы лектинов были 
установлены у пшеницы (Raikhel, Wilking, 
1987; Rice, Etzler, 1987; Wright, 1987), cои 
(Peumans, 1984) и других культур. Изолектины 
могут быть продуктами экспрессии аллельных 
генов или результатом генетически детермини-
рованных посттрансляционных модификаций 
молекул лектинов (Chrispeels, Raikhel, 1991). 
Показано, что иммунохимическая гетероген-
ность и специфичность лектинов связана с 
уровнем плоидности, геномным составом и от-
ражает геномспецифическую устойчивость 
зерновых культур и картофеля. Лектины могут 
использоваться для маркирования вида и гено-
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ма, геномного анализа, выяснения путей проис-
хождения культурных растений, степени род-
ства с дикими сородичами и для подбора пар 
при отдаленной гибридизации с целью получе-
ния жизнеспособного потомства (Ямалеева, 
2002).  

В настоящее время лектины некоторых 
растений охарактеризованы по молекулярному 
составу и физико-химическим свойствам 
(Levine, 1972; Lis, 1981; Lord, 1985; Kai et al, 
2004). В частности лектин клеток пестика – фи-
тогемагглютинин представляет собой комплекс 
гликопротеинов с молекулярной массой от 
20000 до 150000 Д. Он содержит 50-90% белка, 
3-30% углеводов и имеет в своем составе две 
субъединицы (L и R). L-субъединица характе-
ризуется высоким сродством к рецепторам 
лимфоцитов и мутагенной активностью. R-
субъединица обладает высокой аффинностью к 
рецепторам эритроцитов (Серова и др., 1992).  

Лектины тканей луковиц нарциссов – ди- 
или тетрамеры, состоящие из субъединиц с мо-
лекулярной массой 12500 D. Они обладают 
одинаковой углеводсвязывающей специфично-
стью и удивительной гомологичностью амино-
кислотных последовательностей. Ни один из 
изолированных лектинов не гликозилирован 
(Серова и др., 1992). Напротив, лектин клубней 
картофеля характеризуется высокой степенью 
(50%) гликозилирования. В составе его глико-
протеинов 50% приходится на долю углеводов, 
среди которых преобладает арабиноза, а галак-
тоза присутствует в меньшем количестве. В 
лектиновых гликопротеинах содержится высо-
кий уровень оксипролина и β-
оксиаминокислот: серина, глицина, цистеина, а 
также триптофана (Коць и др., 2008). Такой же 
состав имеет лектин дыни, однако в нем в до-
полнение к отмеченным аминокислотам обна-
ружены еще треонин и аланин. Электрофорети-
ческий спектр изолейцинов тканей картофеля 
включает формы с молекулярной массой 101,6; 
66,0; 58,0; 41,5 kD. Только последний белок в 
отличие от других реагирует с антителами на β-
лектин, изолированный из тканей устойчивого 
сорта, содержащего R-ген. Таким же образом 
реагируют низкомолекулярные β-лектины. 
Суммарный лектин существует в клубнях кар-
тофеля в виде растворимой (свободной) и свя-
занной с внешними мембранами формах. Сво-
бодный лектин – предшественник структурно 
связанного, который представляет собой 80%-
ную суспензию микровезикул плазмалеммы 
вместе с активируемой Mg2+-зависимой АТФ-
азой. Именно этот лектин взаимодействует с 

углеводными компонентами клеточных стенок 
патогена. (Furuichi et al., 1980).  

Комплекс лектинов семян хлопчатника 
содержит две фракции, различающиеся по со-
держанию углеводов и физиологическому дей-
ствию на индуцирование синтеза фитоалекси-
нов. После обработки семян элиситором возбу-
дителя вертициллезного вилта первая фракция 
на 53% подавляет интенсивность образования 
данных соединений, другая – на 132% стиму-
лирует его (Серова и др., 1992).  

Лектин из семян Trigonella 
foenumgraecum был выделен и очищен метода-
ми кислотного осаждения, высаливания и аф-
финной хроматографии на ПС-маннан-агарозе. 
Ds-Na-электрофорез показал, что выделенный 
лектин имеет молекулярную массу 27350 Да. 
Исследование углеводной специфичности по-
казало, что выделенный лектин является ман-
нозо-глюкозо-специфическим. Выделенный 
лектин авторы предлагают использовать для 
выделения и характеристики гликоконъюгатов 
и симбиоза бобов Rhizobium (Наем и др., 2007).  

Выделен и охарактеризован ген маннозо-
специфического лектина из растений Taxus 
media. кДНК агглютинина T. media (TMA) име-
ла размер 676 п.н. и включала считываемый 
фрагмент размером 432 п.н., кодирующий бе-
лок, cостоящий из 144 аминокислот. Сравни-
тельный анализ показал, что ТМА обладает вы-
сокой гомологией с многими ранее описанны-
ми маннозо-специфическими лектинами, выде-
ленными из некоторых покрытосеменных рас-
тений (Galantus nivalis, Zephrathes grandiflora). 
Анализ экспрессии выделенного гена показал 
наличие тканеспецифического характера экс-
прессии tma в листьях, стеблях, фруктах и кор-
нях растений. Филогенетический анализ пока-
зал, что ТМА структурно и эволюционно очень 
близок к семейству маннозоспецифических 
лектинов из однодольных растений и может 
обладать некоторыми сходными функциями, 
такими как ингибирование роста патогенных 
грибов или развития вредителей. Клонирование 
и трансформация гена агглютинина T. media в 
растения табака, по мнению авторов, позволит 
создать трансгенные растения, устойчивые к 
вредителям (Kai et al., 2004).  

Одним из наиболее изученных лектинов 
растений является агглютинин зародышей 
пшеницы (АЗП). Он обладает специфическим 
сродством к N-ацетилглюкозамину и его оли-
гомерам. Молекулярная масса АЗП в нативном 
состоянии составляет 36 kD и этот белок, явля-
ющийся классическим лектином, состоит из 
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двух нековалентно связанных идентичных 
субъединиц, которые диссоциируют под воз-
действием SDS, экстремальных значений рН 
или высокой ионной силы среды на мономеры 
с молекулярной массой 18 kD. АЗП характери-
зуется высоким содержанием глицина и цисте-
ина, что, возможно, обусловливает его высокую 
стабильность в широких диапазонах темпера-
тур и рН (Levine, 1972). Мягкая пшеница явля-
ется гексаплоидом, образованным слиянием 
трех диплоидных геномов А, В и Д, а посколь-
ку лектин пшеницы состоит из двух гомологи-
ческих субъединиц, эти растения могут содер-
жать шесть изолектинов, которые характери-
зуются 93-95%-й идентичностью по аминокис-
лотной последовательности (Шакирова, 2001). 
Значительные количества АЗП обнаружены в 
зародыше зрелых семян пшеницы, при этом он 
локализован в клетках поверхностных слоев за-
родышевого корешка, первичных корешков, 
колеоптиля (Raikhel, Pratt, 1987). Массирован-
ный синтез и накопление АЗП наблюдается в 
период эмбриогенеза в ходе формирования се-
мян в развивающемся зародыше. В этот же пе-
риод онтогенеза происходит значительный 
синтез и накопление лектинов в других злаках 
– эгилопсе, ячмене, ржи, рисе, причем сравни-
тельное изучение этих лектинов показало их 
высокую степень сродства по иммунологиче-
ским, биохимическим свойствам и сахароспе-
цифичности АЗП, поэтому эти лектины, имму-
нологически не отличающиеся от АЗП, были 
объединены в одну группу, так называемых 
«злаковых лектинов», а АЗП был отнесен к их 
типичному представителю (Smith, Raikhel, 
1989; Wright et al, 1991). Действительно, АЗП-
подобные, иммунологически родственные с 
ним лектины найдены более чем у 90 видов 
злаковых растений, что указывает на высокую 
консервативность генов лектинов в эволюции 
злаков (Шакирова, Безрукова, 2007). Исследо-
вания по синтезу АЗП в ходе формирования, 
созревания и прорастания зародышей обнару-
жили наличие пула запасных нетранслируемых 
лектиновых мРНК. Лектины злаковых синтези-
руются в качестве пробелков и требуются обя-
зательные структурные преобразования при их 
созревании, т.е. они претерпевают сложный по-
сттрансляционный процессинг, основные этапы 
которого были прослежены для АЗП и лектина 
ячменя. Показано, что предшественник пробел-
ка посттрансляционно изменяется путем удале-
ния гидрофобного сигнального пептида и мо-
дифицируется связыванием с высокогликози-
лированным (маннозный глюкан) карбоксил-
терминальным пропептидом (КТПП), состоя-

щим из 15 аминокислот. В таком виде полипеп-
тид с молекулярной массой 23 kD проходит че-
рез комплекс Гольджи перед аккумуляцией в 
вакуолях. КТПП отвечает за распределение 
предшественника в клеточную вакуоль, тогда 
как глюкан может оказывать влияние лишь на 
скорость посттрансляционного процессинга. По 
ходу транспорта предшественника или по до-
стижении вакуоли гликозилированный КТПП 
удаляется с образованием зрелого пептида с 
молекулярной массой 18 кД, характерной для 
одной из двух идентичных субъединиц лектина 
с молекулярной массой 36 kD (Bednarek et al., 
1990; Mansfield et al., 1992).  

Для исследования специфичности экс-
прессии гена лектина была получена кДНК из 
зародышей ячменя и выделен клон (BLc3) лек-
тина ячменя, размером 972 нуклеотидов, вклю-
чающий транскрибируемый фрагмент из 212 
аминокислот. Аминокислотная последователь-
ность содержала сигнальный пептид из 26 ами-
нокислотных остатков и конечный полипептид 
из 186 аминокислот. Последовательность этого 
полипептида имела 95% идентичность с изо-
лектином В АЗП (WGA-B). Это позволило ав-
торам сделать предположение о том, что BLc3 
кодирует лектин ячменя. Дальнейшее подтвер-
ждение этому было получено путем выполне-
ния иммунопреципитации in vitro продуктов 
трансляции BLc3RNA транскриптов и по-
ли(А+)РНК из зародышей ячменя. При гибри-
дизации in situ с клоном BLc3 показано, что ген 
лектина ячменя экспрессируется ограничено в 
наиболее удаленных от середины слоях заро-
дыша и кончиках корней взрослых растений. 
Авторами было сделано предположение, что 
лектин ячменя синтезируется в качестве глико-
зилированного предшественника и претерпева-
ет процессинг путем удаления карбоксил-
терминального участка, включающего N-
концевой сайт гликозилирования (Lerner, 
Raikhel, 1989).  

С использованием двух наборов синтети-
ческих олигонуклеотидов, кодирующих амино-
кислоты в амино- и карбоксил-терминальных 
участках агглютинина пшеницы, и норзен-
гибридизации были созданы пробы для скри-
нинга библиотеки кДНК из зародышей тетрап-
лоидной пшеницы. Из библиотеки кДНК был 
отобран клон, содержащий дидеоксинуклео-
тидную концевую терминальную последова-
тельность в векторе М13. Определение амино-
кислотной и нуклеотидной последовательности 
показало, что выделенный клон кДНК (pNVR1) 
кодирует изолектин 3 агглютинина зародыша 
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пшеницы. Сравнение аминокислотной после-
довательности клона pNVR1 с литературными 
данными позволило сделать заключение, что 
изолектин 3 отличается от изолектинов 1 и 2 по 
десяти и восьми аминокислотам соответствен-
но. Авторами показано, что экспрессия генов 
агглютинина зародыша пшеницы модулируется 
экзогенной абсцизовой кислотой. Установлена 
тесная гомология между агглютинином заро-
дыша пшеницы и хитиназой, которые обладают 
способностью связывать хитин (Raikhel, 
Wilking, 1987).  

Известные и предполагаемые функции 
растительных лектинов можно разделить на 
структурные (упаковка запасных гликопроте-
идов, гликопротеидов мембран, ферментных 
комплексов), транспортные (транспорт моно- 
ди- и полисахаридов, белковых субъединиц), 
регуляторные (блокирование олигосахаридных 
групп, регуляция активности ферментов-
гликопротеидов и ферментов-лектинов) и ин-
формационные (узнавание и иммобилизация 
патогенов и элиситоров) (Шакирова, Безрукова, 
2007; Бабоша, 2008).  

В ряде обзорных работ (Chrispeels, 
Raikhel, 1991; Марков, Хавкин, 1993; Шакиро-
ва, Безрукова, 2007; Бабоша, 2008; Белава та ін., 
2009) приведены многочисленные данные о 
возможной защитной роли лектинов против 
фитопатогенов и при действии различных 
абиотических стрессоров. Однако конкретные 
механизмы защитного действия лектинов еще 
окончательно не выяснены и остаются дискус-
сионными. Анализ данных, связанных с этими 
вопросами, и явился целью настоящего обзора.  

Одной из функций лектинов является 
специфическое связывание углеводных компо-
нентов чужеродных организмов, их инактива-
ция и защита растения от поражения (Любимо-
ва, Салькова, 1988). Показано, что лектины ци-
топлазматических мембран клеток бобовых 
специфически связывают углеводы и углевод-
содержащие полимеры клеточных стенок 
Colletotrichum lindemuthianum и Phytophtora 
megasperma. В результате этого грибы локали-
зуются на поверхности растения, после чего 
включаются механизмы, активизирующие об-
разование неспецифических компонентов за-
щиты – фитоалексинов. Лектины других куль-
тур (картофеля, батата, зародышей пшеницы, 
табака, хлопчатника, соевых бобов) также про-
являют высокую специфичность по отношению 
к связыванию углеводных компонентов гриб-
ных и бактериальных клеток: Phytophtora 
infestans, P. megasperma var. sojae, P. 

megasperma f. sp. glycinea, Verticillium dahliae, 
Helminthosporium sativum, Ustilago tritici, 
Tilletia tritici, Ceratocystis fimriata, Trichoderma 
viride, Fusarium solani, Argobacterium 
tumefaciens, Pseudomonas solanacearum (Серова 
и др., 1992).  

Механизм взаимодействия лектинов с уг-
леводными компонентами этих патогенных 
грибов был рассмотрен на примере фитопато-
генной системы картофель – Phytophtora 
infestans (Любимова, Щербухин, 1991). Оно 
осуществляется по принципу рецепторно-
лигандного управления. Растительный глико-
протеин (рецептор) специфически связывается 
N-ацетил-D-глюкозамином патогена (лиган-
дом), имеющего длину цепи, включающую 2-5 
совмещенных друг с другом остатков по β-1,4-
связям, которые называются гаптены. Их функ-
ция – образование межклеточного контакта, а в 
результате и развитие защитной реакции кар-
тофеля. Комплементарный контакт с лигандом, 
который проявляется в форме узнавания, вклю-
чает в работу соответствующие гены, результат 
активации которых – формирование устойчи-
вости растения в виде сверхчувствительной ре-
акции частей ткани. Это способствует отторже-
нию возбудителя фитофтороза. При развитии 
восприимчивой реакции белок-углеводное 
узнавание проходит медленно, в результате в 
тканях картофеля идет медленное накопление 
фитоалексинов, под действием которых прони-
кающий патоген постепенно погибает. В ре-
зультате замедленной ответной реакции тканей 
картофеля патоген может проникнуть в другие 
клетки клубня картофеля.  

В случае инфицирования растений се-
мейства пасленовых бактериями Pseudomonas 
solanacearum прикрепление клеток авирулент-
ных штаммов бактерий к поверхности растений 
препятствовало размножению патогена и ин-
фицированию растений. Клетки 25 авирулент-
ных штаммов бактерий агглютинировали под 
действием лектина картофеля, тогда как клетки 
34 вирулентных штаммов совсем не связыва-
лись или агглютинировались значительно в 
меньшей степени даже при больших концен-
трациях лектина. Считается, что бактерии свя-
зываются с растительной клеткой в результате 
взаимодействия мембранного липополисахари-
да бактерий со структурно-связанным лекти-
ном, выявленным во фракции клеточных сте-
нок гомогената тканей картофеля. Такое связы-
вание является первым и необходимым этапом 
запуска реакции сверхчувствительности расте-
ния на инфицирование патогеном. Неспособ-
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ность вирулентных клеток агглютинировать 
при наличии лектина связана с продуцировани-
ем бактериями экстрацеллюлярного полисаха-
рида (ЭПС), который экранирует липополиса-
харид на внешней мембране бактериальной 
клетки и тем самым препятствует его взаимо-
действию с лектином. В случае извлечения 
ЭПС вирулентные клетки приобретали способ-
ность к агглютинации под действием лектина. 
Аналогичная система взаимодействия (липопо-
лисахарид – ЭПС – лектин) выявлена при ин-
фицировании кукурузы патогенными бактери-
ями Erwinia stewartii (Белава та ін., 2009). Лек-
тин зерна кукурузы агглютинировал клетки 16 
из 25 бактериальных штаммов, авирулентных 
или низковирулентных к кукурузе, и только два 
из 17 вирулентных штаммов.  

Установлено, что при инфильтрации ли-
стьев табака авирулентными штаммами бакте-
рий рода Pseudomonas клетки патогена связы-
ваются с поверхностью растительных клеток 
(Saron, Lis, 1990). По мнению авторов, иммоби-
лизация клеток бактерий индуцирует защитные 
реакции растения, в результате чего клетки па-
тогена окружает фибриллярный материал и 
растение не инфицируется. Напротив, виру-
лентные штаммы продуцируют растворимый 
экзополисахарид – слизь, которая маскирует 
липополисахаридные рецепторы лектинов. Та-
кие же результаты были получены при иссле-
довании бобов, которые взаимодействовали с 
компонентом пептидогликанов клеточных сте-
нок бактерий – N-ацетилмураминовой кислотой 
(Ayouba et al., 1994).  

При поражении картофеля Х-вирусом 
изменялся количественный и качественный со-
став лектинов: снижалось содержание гидрок-
сипролина и сахаров, хотя общее количество 
лектинов и их активность повышались 
(Scheggia et al., 1988). Напротив, заражение 
проростков дыни разными патогенными гриба-
ми сопровождалось увеличением уровня гли-
копротеинов, обогащенных оксипролином, и 
укреплением клеточной стенки хозяина (Серова 
и др., 1992).  

Наиболее чувствительными к раститель-
ным лектинам и, в особенности к АЗП, являют-
ся апекс и септы мицелия возбудителя гель-
минтоспориоза Helminthosporium sativum. Рост-
ковые трубки гриба под воздействием этого 
лектина набухают, разрастаются, что указывает 
на нарушение проницаемости плазмалеммы 
(Лахтин, Яковлева, 1987).  

Одним из признаков участия белков в ре-
акции устойчивости/восприимчивости растения 

является количественное изменение их уровня 
или активности. Так, например, была обнару-
жена взаимосвязь между активностью ге-
магглютинации водорастворимых лектинов в 
листях и клубнях картофеля, которые облада-
ют, как и АЗП, специфичностью к N-ацетил-D-
глюкозамину, и устойчивостью картофеля к 
фитофторозу (Громова и др., 1990). Показано, 
что семена сортов сои, устойчивых к 
Phytophtora megasperma var. sojae, характери-
зовались вдвое большим содержанием лектина 
по сравнению с восприимчивыми сортами 
(Gibson et al., 1982).  

Оценка исходного количества АЗП в се-
менах разных образцов пшеницы (Triticum 
urartu, T. dicoccum, T. spelta, T. boeoticum, T. 
monococcum, T. timopheevii, T. Aestivum) показа-
ла отсутствие какой-либо достоверной корре-
ляции между содержанием лектина в сухих се-
менах и устойчивостью растений пшеницы (в 
полевых условиях) к корневым гнилям и септо-
риозу (Хайруллин и др.; 1993; Хайруллин, 
1994).  

Инокулирование двухнедельных про-
ростков суспензией конидий Bipolaris 
sorocinianam приводило уже через неделю к 
заметному проявлению болезни, о котором су-
дили по интенсивности темно-бурых полосок 
на основании стебля проростков T. turgidum, и 
балл поражения достигал двух единиц и более. 
Заражение вызывало значительное возрастание 
уровня АЗП в основаниях стебля (сегмент от 
щитка до основания листьев), причем уровень 
белка возрастал по мере развития болезни и 
увеличения степени поражения патогеном, что, 
вероятно, указывает на мобилизацию АЗП в 
защиту растений пшеницы к данному патогену 
(Шакирова и др., 1990). Основанием для такого 
представления могут служить также данные 
опытов о способности лектина пшеницы in vitro 
связывать инфекционные структуры 
Helminthosporium sativum, нарушать проницае-
мость мембран клеток гриба и приводить к их 
деструкции. Корневая гниль вызывала и воз-
растание уровня АБК в листьях тех же расте-
ний (Кириченко, Сергієнко, 2006).  

Инокуляция 7-дневных растений пшени-
цы суспензией спор Septoria nodorum первона-
чально вызывала резкое транзитное накопление 
абсцизовой кислоты (АБК) в проростках, и к 
концу опыта уровень АБК в инфицированных 
растениях соответствовал контрольному значе-
нию. Заражение индуцировало повышение со-
держания АЗП в проростках лишь спустя шесть 
суток, а к моменту визуального проявления бо-
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лезни, 9-м суткам, уровень этого белка возрас-
тал почти в три раза. Эти результаты демон-
стрируют принципиальное различие в скорости 
вызванного патогенезом накопления в растени-
ях АБК и АЗП. Первичное обратимое повыше-
ние содержания АБК, по-видимому, является 
показателем повреждающего действия грибно-
го заражения, тогда как накопление лектина 
происходит постепенно, по мере развития забо-
левания, что может указывать на непосред-
ственное участие этого белка в формировании 
защитных реакций растений пшеницы к фито-
патогену (Ямалеев и др., 1988). Поскольку АБК 
индуцирует экспрессию гена АЗП, можно 
предположить, что предшествующее накопле-
нию лектина увеличение уровня АБК может 
служить сигналом для усиления его синтеза. 
Резкое накопление АЗП в инфицированных 
зерновках регистрировалось на второй день по-
сле инфицирования колосьев. В следующие дни 
различие в содержании АЗП в опытном и кон-
трольном вариантах уменьшалось, так, что в 
семенах здоровых и инфицированных растений 
на поздних стадиях созревания содержание 
АЗП было относительно близким. Таким обра-
зом, в ходе формирования и созревания семян 
наблюдалось неуклонное возрастание уровня 
АЗП, которое достигало максимума к моменту 
полного созревания семян. Однако инфициро-
вание вызывало ускорение накопления лектина 
практически на неделю, как и созревание се-
мян. В связи с этим можно предположить, что 
динамика содержания АЗП может служить по-
казателем ускорения индуцированного септо-
риозом самого процесса созревания семян. 
Вместе с тем, трехкратное увеличение уровня 
лектина в первые дни после заражения, оче-
видно, является результатом его участия в про-
цессе взаимоотношения хозяина и патогена. 
Полученные авторами данные свидетельствуют 
об участии АЗП в формировании ответных ре-
акций пшеницы при заражении не только воз-
будителями корневой гнили, но и септориоза, 
что может говорить о вовлечении лектина в 
развитие устойчивости пшеницы к различным 
грибным болезням и реальности выполнения 
им защитной функции (Хайруллин и др., 1993; 
Хайруллин, 1994).  

Выделен и охарактеризован белок 
ZmCORp, относящийся к стрессовым белкам, 
накопление которого установлено у устойчи-
вых к Aspergillus flavus линий кукурузы, изучен 
характер экспрессии генов, кодирующих этот 
белок. ZmCORp обладал лектин-подобной ге-
магглютинирующей активностью против кони-
дий гриба Aspergillus flavus и эритроцитов ов-

цы. Методом обратной транскрипции с исполь-
зованием полимеразно-цепной реакции (RT-
PCR) установлено, что уровень экспрессии гена 
ZmCORp в зерне линии кукурузы Мр420, 
устойчивой к A. flavus, был на 50% выше, чем у 
восприимчивой линии В73. ZmCORp ингиби-
ровал фунгицидную активность при обработке 
конидий A. flavus раствором, содержащим этот 
белок в концентрации 18 мМ. ZmCORp угнетал 
развитие конидий на 80%. После инкубации 
конидий с белком наблюдалось уменьшение на 
50% роста мицелия гриба. Частичная характе-
ристика ZmCORp потвердила, что ZmCORp иг-
рает важную роль в формировании устойчиво-
сти зерна кукурузы к A. flavus и накоплению 
афлотоксинов (Baker et al., 2009).  

Лектины типа агглютинина Galanthus 
nivalis (GNA), содержащие в структурном до-
мене маннозосвязывающий центр, по послед-
ним данным, обнаружены у разных эукариот и 
прокариот. С помощью транскрипционного 
анализа было выявлено, что у Fusarium 
verticillioides происходит экспрессия гена белка 
(FvGLLc1), идентичного недавно описанному 
цитоплазматическому/ядерному лектин-
подобному белку кукурузы (ZmGLLc). После-
довательности генов FvGLLc1 и ZmGLLc име-
ли высокую идентичность в области интрона, а 
также в 5' и 3'-концах нетранслируемых участ-
ков генов. Несмотря на то, что геном F. 
verticillioides cодержит только один ген с ин-
троном, ген лектина, содержаший интрон, мо-
жет амплифицироваться с ДНК кукурузы. Сау-
зерн-блот-анализом подтверждено наличие ге-
на цитоплазматического GNA-подобного лек-
тина в геноме кукурузы и риса (Fouquaert et al., 
2011).  

В основе защитных функций лектинов, 
по мнению некоторых авторов (Любимова, 
Салькова, 1988; Комарова и др., 1993; Белава та 
ін., 2009), лежит передача сигналов извне в се-
редину клетки или органелл, что связано с ион-
ными потоками, вызванными изменением про-
ницаемости мембран в результате взаимодей-
ствия мембранных лектинов с определенными 
гликоконъюгатами. В тканях молодого корне-
плода свеклы лектины выявлены в мембранах 
всех клеточных органелл, тогда как в зрелых 
корнеплодах – лишь на поверхности клеток и 
во фракции микросом (Выскребенцова, Бори-
сова, 1996). Характер локализации лектинов и 
непостоянное наличие их в тканях корнеплода 
сахарной свеклы позволили авторам предполо-
жить, что лектины являются периферическими 
функциональными компонентами мембран, ко-
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торые взаимосвязаны с уровнем метаболиче-
ской активности клеток и принимают участие в 
восприятии сигналов извне как клеткой, так и 
ее отдельными компартментами.  

Серьезным аргументом в пользу участия 
лектинов в защите растений при патогенезе яв-
ляются результаты экспериментов по индукции 
накопления лектинов при обработке растений 
элиситорами, а также препаратами байтаном, 
бисолом 2, повышающими устойчивость расте-
ний к грибным болезням (Хайруллин и др., 
1992, 1993). Установлено, что фунгицид бай-
тан, препарат бисол 2, обладающий свойством 
иммунизатора, а также салициловая кислота, 
являющаяся индуктором системной приобре-
тенной устойчивости, вызывают существенное 
увеличение содержания лектина в проростках. 
По данным Шакировой и соавт., все эти анти-
стрессовые регуляторы индуцируют накопле-
ние АБК в растениях, и вызываемое ими увели-
чение уровня лектина является АБК-
контролируемым и таким образом лектин во-
влекается в механизмы защитного действия 
этих соединений, способствующих преадапта-
ции растений к стрессовым условиям (Шакиро-
ва, 2001). Показано, что под влиянием байтана, 
бисола и других защитных препаратов проис-
ходит 2-4-кратная индукция накопления лекти-
на при инфицировании растений возбудителя-
ми корневой гнили, септориоза, заражении 
пыльной головней, что позволяет говорить о 
вовлечении лектина в формирование комплекс-
ной реакции устойчивости растений при пато-
генезе (Ямалеев и др., 1988; Шакирова и др., 
1990).  

Cравнение особенностей синтеза лекти-
нов и других белков растений при инфициро-
вании и обработке соединениями – участника-
ми разных сигнальных систем (салициловой 
кислотой, сукцинатом, жасмонатом) дало до-
полнительную информацию о возможном ме-
ханизме формирования реакции растений на 
инфекцию. Результаты, полученные при иноку-
ляции растений гороха микоплазмами, позво-
лили предположить возможность индукции 
инфицированием двух сигнальных систем 
(НАДФН-оксидазной и липоксигеназной), ко-
торые активируются в результате взаимодей-
ствия первичных сигналов (элиситоров или 
олигосахаридов) с белковыми рецепторами 
плазмалеммы. Участники этих сигнальных си-
стем способны активировать разные протеин-
киназы, которые фосфорилируют белки, в том 
числе и факторы регуляции транскрипции, а 
при их участии активируют промоторные 

участки защитных генов и тем самым усилива-
ют синтез кодируемых ими защитных белков (в 
том числе, лектинов), что приводит к формиро-
ванию устойчивости к патогенам (Тарчевский и 
др., 1999; Тарчевский, 2001).  

В литературе есть данные относительно 
биорегуляторного влияния экзогенных лекти-
нов на растения. Так, экзогенная обработка се-
мян сои лектинами, выделенными из нее, сти-
мулировала выход из состояния покоя, форми-
рование зеленой массы и корневой системы на 
ранних этапах онтогенеза, значительное увели-
чение урожая. Использование лектинсодержа-
щих экстрактов для предпосевной обработки 
семян растений разных таксономических групп 
– однодольных (пшеницы) и двудольных (горо-
ха) не только интенсифицировало ростовые 
процессы на стадии проростков, но и способ-
ствовало индукции активности пероксидазы и 
каталазы как индикаторов повышенной устой-
чивости к патогенам (Шалимова и др., 2005).  

Предпосевная обработка семян пшеницы 
специфическим для нее лектином вызывала в 
тканях листьев повышение активности эндо-
генного лектина, увеличение содержания фла-
воноидов, повышение активности антиокси-
дантных ферментов (Круглова та ін., 2006).  

Методами генной инженерии установле-
но участие лектинов в формировании защитных 
реакций растений против насекомых, различ-
ных вредителей. Так, выделенный ген лектина 
из бобовых растений (MbL) был клонирован в 
бинарном векторе pBinAR, успешно трансфор-
мирован в модельную систему табака 
(Nicotiana tabacum L.) и тестирован относи-
тельно Sporodoptera litura. Авторами было по-
казано уменьшение степени поражаемости 
трансгенных растений S. litura на 50 % (Singh et 
al., 2012).  

Однако, несмотря на многочисленность 
литературных данных, свидетельствующих об 
участии лектина в механизмах защиты расте-
ний при инфицировании патогенами, защитная 
его роль не является полностью доказанной. 
Так, связывание АЗП даже в большой концен-
трации с гифами патогенного гриба Fusarium 
poae не ингибировало их роста. Кроме того, 
лектин пшеницы стимулировал рост бактерий 
Ervinia raponticy, активировал прорастание 
спор гриба Aspergillus flavus (Poschenrider, 
Huber, 1982; Barraqueta-Egea, Schauz, 1983). Для 
фитопатогенных бактерий Agrobacterium 
tumefaciens показано, что связывание бактери-
альных клеток с клетками или протопластами 
моркови с участием лектина приводило к сов-
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местному взаимодействию, то есть размноже-
нию бактериальных клеток и заражению расте-
ний. Авторы предположили, что плазмалемма 
растительной клетки может содержать специ-
фический рецептор (лектин) для вирулентных 
клеток (Matthysse et al., 1982).  

Таким образом, значительное распро-
странение лектинов в разных систематических 
группах растений, их наличие практически во 
всех органах и тканях растений, а также биоло-
гическая активность подтверждают важную 
роль этих белков в процессах жизнедеятельно-
сти. Поскольку лектины принимают участие в 
образовании белок-гликопротеиновых и поли-
сахаридных комплексов, лектин-углеводное 
взаимодействие может определять процесс 
межклеточного распознавания, который осно-
ван на специфическом связывании рецептор–
лиганд, что обусловливает совместимость при 
взаимодействии растения и патогена. Лектин 
может служить рецептором для распознавания 
растением широкого набора патогенов благо-
даря способности взаимодействовать с разными 
макромолекулами микроорганизмов при нали-
чии в их составе характерной для лектина угле-
водной группы, доступной для контакта на 
начальных этапах инфицирования. Индуциро-
ванная лектин-углеводным распознаванием ре-
ализация экспрессии генетической информации 
механизма устойчивости растений является 
важным звеном защитной системы растений от 
фитозаболеваний.  

При различных стрессовых воздействиях 
в растениях происходят значительные измене-
ния в гормональном балансе клеток, которые 
вносят свой вклад в преобразование характер-
ных для обычных условий структуры и функ-
ций клеток в стрессовые программы. Значи-
тельную роль в регуляции изменения генной 
экспрессии в клетках растений при стрессе от-
водят АБК, уровень которой в этих условиях 
значительно возрастает, что, способствует, с 
одной стороны, снижению активности метабо-
лических процессов в клетках, в частности, то-
тального синтеза белка и индукции новообра-
зования более десятка стрессовых белков – с 
другой (Яворська, Драговоз, 2008). Наряду с 
синтезом стрессовых белков, в неблагоприят-
ных условиях, а также при обработке экзоген-
ной АБК, происходит усиление синтеза ряда 
присущих норме белков, к которым относится 
и лектин. В пользу этого свидетельствуют дан-
ные о существенном накоплении лектина в 
корнях проростков пшеницы при воздействии 
осмотического шока и засухи, в проростках в 

ответ на засоление среды, в культуре клеток 
при тепловом шоке, а также в развивающихся 
при дефиците влаги зерновках пшеницы 
(Cammue et al., 1989; Безрукова и др., 1998; 
Шакирова и др., 1990, 1995, 2003; Шакирова, 
2001). Содержание лектина Dolichos biflorus 
(семейство бобовых) со специфичностью к N-
ацетилгалактозамину возрастало при тепловом 
стрессе. Инкубация развивающихся семядолей 
фасоли при повышенной температуре приводи-
ла к увеличению синтеза фитогемагглютинина, 
однако ингибировала его транспорт в белковые 
тела. Способностью к индукции при абиотиче-
ских стрессах обладал маннозоспецифический 
лектин риса. При этом из четырех изолектинов 
риса два имели N-концевую последователь-
ность, характерную для белков, индуцируемых 
засухой (Бабоша, 2008). Во многих случаях 
действие абиотического стресса приводило к 
транзиторным пикам содержания (активности) 
лектинов в растении, в определенных органах 
или органеллах.  

Одной из хорошо исследованных реакций 
лектинов на стресс является увеличение их со-
держания в ответ на низкие температуры и хо-
лодовое закаливание. Воздействие низкой по-
ложительной температуры (+2°С) индуцирова-
ло в меристеме узла кущения морозоустойчи-
вого сорта пшеницы транзиторный максимум 
активности (5 ч) фитогемагглютининов клеточ-
ных органелл. Более продолжительные транзи-
торные максимумы и минимумы содержания 
лектинов наблюдали при длительном воздей-
ствии, сопровождающемся холодовой адапта-
цией и повышением морозоустойчивости (Ко-
марова и др., 1993; Гараева и др., 2006). Инте-
ресны сведения о возможных механизмах 
криопротекторного эффекта галактозоспеци-
фических лектинов ряда растений на изолиро-
ванные тилакоидные мембраны хлоропластов 
из листьев. Благодаря относительной гидро-
фобности эти лектины могут связываться с 
гликолипидами мембран, что, в свою очередь, 
может способствовать укреплению мембран-
ных структур тилакоидов и снижению их теку-
чести вследствие повреждения, вызванного 
промораживанием. Анализ сезонных измене-
ний в уровне лектинов листьев омелы, которые 
достигают максимального значения в зимние 
месяцы, наряду с данными об их защитном эф-
фекте на изолированные тилакоидные мембра-
ны шпината, указывает на вероятность вовле-
чения лектинов в связывание с гликолипидами, 
присутствующими в большинстве клеточных 
мембран, и таким образом в стабилизацию 
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мембранных структур листьев омелы in vitro 
при промораживании (Бабоша, 2008).  

Одним из механизмов защитного дей-
ствия лектинов при стрессах различной приро-
ды является возможное влияние этих белков на 
цикл дестабилизации и стабилизации цитоске-
лета, играющего ключевую роль в регуляции 
реакции растения на биотические и абиотиче-
ские стимулы. Обнаружено, что многие белки, 
связанные с элементами цитоскелета, модифи-
цированы остатками N-ацетилглюкозамина. 
Лектины, специфичные к хитоолигосахаридам, 
в частности АЗП, способны взаимодействовать 
с остатками N-ацетилглюкозамина гликонъ-
югатов и могут быть использованы для обна-
ружения модифицированных белков. Считает-
ся, что такая модификация обратима и очень 
мобильна, выполняет регуляторные функции 
подобно фосфорилированию. Она обнаружена 
у многих цитоплазматических и ядерных бел-
ков. Увеличение содержания лектинов приво-
дит также к снижению генерации активных 
форм кислорода, что наряду со стабилизацией 
новой конфигурации цитоскелета возвращает 
клетку в невозбужденное состояние (Шакирова, 
Безрукова, 2007; Бабоша, 2008).  

Приведенные литературные данные поз-
воляют рассматривать лектин в качестве участ-
ника неспецифических защитных реакций рас-
тений.  

Проведенный в лаборатории биохимии 
растений СГИ–НЦСС анализ лектиновой ак-
тивности при прорастании контрольных расте-
ний свидетельствовал о том, что взятые в изу-
чение сорта, линии пшеницы, ячменя и линии 
кукурузы имели как черты сходства, так и зна-
чительные различия по уровню лектиновой ак-
тивности и характеру ее изменения в динамике, 
а лектиновая активность в тканях корней, как 
правило, была выше, чем в тканях надземной 
части проростков. Под действием биотических 
(грибных инфекций) и абиотических факторов 
(водного дефицита, гипертермии, салициловой 
кислоты) происходило изменение активности 
лектинов зародышей и клеточных стенок про-
ростков пшеницы, ячменя и кукурузы. Харак-
тер данных изменений зависел, прежде всего, 
от устойчивости сортов и линий зерновых 
культур к неблагоприятному фактору, которая 
генетически детерминирована (Адамовская и 
др., 2002, 2003, 2004, 2005, 2010; Молодченкова 
и др., 2002, 2007, 2008). Для устойчивых сортов 
пшеницы было характерно более значительное, 
по сравнению с восприимчивыми, повышение 
активности лектинов в зародышах и клеточных 

стенках проростков при заражении возбудите-
лями фузариоза и альтернариоза (Молодченко-
ва и др., 2010). Аналогичная картина по харак-
теру изменения активности лектинов клеточ-
ных стенок регистрировалась в проростках яч-
меня и кукурузы при заражении возбудителями 
фузариоза. Изменения активности лектинов за-
родышей ячменя при инфицировании возбуди-
телями фузариоза и гельминтоспориоза имели 
противоположную направленность (Адамовсь-
ка та ін., 2006). С использованием корреляци-
онного анализа были установлены положитель-
ные взаимосвязи между изменением активно-
сти лектинов в зародышах и проростках, инфи-
цированных грибными патогенами, и уровнем 
устойчивости сортов, линий пшеницы и ячменя 
к возбудителям фузариоза, альтернариоза и 
гельминтоспориоза (Адамовська та ін., 2006, 
2007, 2008; Молодченкова та ін., 2010).  

Действие абиотических неблагоприятных 
факторов (водного дефицита, гипертермии и их 
сочетания) вызывало значительное увеличение 
(в 2-5 раз) активности лектинов в клеточных 
стенках проростков засухоустойчивых сортов и 
линий зерновых культур, а у слабозасухоустой-
чивых – снижение или сохранение их активно-
сти на уровне контрольных растений (Молод-
ченкова и др., 2002, 2007; Адамовська та ін., 
2010).  

С использованием модельной выборки 
генетически близких линий кукурузы, разли-
чающихся по уровню засухоустойчивости, и 
данных корреляционного анализа были обна-
ружены статистически значимые взаимосвязи 
между изменением активности лектинов кле-
точных стенок проростков кукурузы, подверг-
нутых действию водного дефицита и гипертер-
мии, и уровнем засухоустойчивости линий 
(Адамовська та ін., 2010).  

Салициловая кислота индуцировала лек-
тиновую активность в тканях надземной части 
и корней проростков всех изучаемых культур 
на третьи сутки прорастания независимо от 
устойчивости сортов, линий зерновых культур 
к грибным патогенам, условиям засухи. Пре-
добработка зерна и проростков растворами са-
лициловой кислоты с последующим воздей-
ствием различных неблагоприятных факторов 
(патогена, водного дефицита, гипертермии) вы-
зывала значительную индукцию лектиновой 
активности в тканях растений (Молодченкова и 
др., 2007, 2008).  

Наблюдаемые изменения активности лек-
тинов под действием изученных неблагоприят-
ных факторов у разных по уровню устойчиво-



МОЛОДЧЕНКОВА, АДАМОВСКАЯ  

40 

сти к грибным патогенам и условиям засухи 
сортов и линий зерновых культур можно объ-
яснить различной скоростью мобилизации за-
пасных лектиновых мРНК для биосинтеза этих 
белков. Проведенное исследование экспрессии 
генов лектина пшеницы при инфицировании 
возбудителями фузариоза, альтернариоза и 
действии салициловой кислоты показало, что у 
устойчивых сортов пшеницы происходило до-
стоверное увеличение мРНК относительно кон-
троля на всех фонах проращивания (салицило-
вая кислота, Fusarium graminearum, Alternaria 
alternata, салициловая кислота + Fusarium 
graminearum, салициловая кислота + Alternaria 
alternata), а у восприимчивых – уменьшение их 
содержания относительно контроля (Молод-
ченкова и др., 2012). Установленные же в дан-
ной работе и другими исследователями (Шаки-
рова, 2001; Белава та ін., 2009) изменения ак-
тивности лектинов и количества лектиновых 
мРНК под действием салициловой кислоты 
свидетельствуют об ее участии в цепи сигналь-
ных путей, ведущих к изменению экспрессии 
генов лектина.  

Основой биологической активности лек-
тинов является их участие в углеводно-
белковых взаимодействиях, поэтому нами было 
проведено изучение углеводной специфично-
сти лектинов для качественной характеристики 
этих белков. Проведенными исследованиями 
было показано, что сорта и линии изученных 
зерновых культур уже на уровне контрольных 
растений характеризовались неодинаковой уг-
леводной специфичностью лектинов к 10 испы-
туемым сахарам. У устойчивых сортов пшени-
цы сродство лектинов к аминосахарам как в 
корнях, так и в надземной части проростков 
было ниже, чем у восприимчивых сортов, од-
нако у устойчивых сортов наблюдалось срод-
ство к D-глюкозе, D-фруктозе и D-рафинозе (1 
М), которое отсутствовало у восприимчивых 
сортов, линий пшеницы и у других культур. У 
устойчивых сортов ячменя и линий кукурузы в 
надземной части проростков сродство лектинов 
к аминосахарам было выше, чем у восприимчи-
вых форм этих злаков. Сродство лектинов кле-
точных стенок корней к аминосахарам в про-
ростках устойчивых и восприимчивых сортов, 
линий этих культур характеризовалось обрат-
ной зависимостью.  

При грибной инфекции, воздействии 
абиотических неблагоприятных факторов и са-
лициловой кислоты происходили изменения 
углеводной специфичности лектинов пророст-
ков, которые коррелировали с уровнем устой-

чивости сортов и линий зерновых культур к 
фузариозу, а также к условиям засухи. Устой-
чивые к фузариозу сорта пшеницы характери-
зовались повышением сродства лектинов к 
аминосахарам в надземной части проростков и 
снижением их углеводной специфичности к 
аминосахарам и D-фруктозо-6-фосфату в кор-
нях при инфицировании возбудителями фуза-
риоза. Устойчивые к фузариозу сорта ячменя 
отличались от восприимчивых снижением 
сродства лектинов к аминосахарам и D-
фруктозо-6-фосфату в надземной части про-
ростков и сохранением углеводной специфич-
ности лектинов к аминосахарам и D-фруктозо-
6-фосфату на уровне контроля в корнях. У 
устойчивых линий кукурузы в инфицирован-
ных растениях наблюдалось сохранение угле-
водной специфичности лектинов к аминосаха-
рам, D-фруктозо-6-фосфату на уровне контроля 
(Молодченкова и др., 2002; Адамовская и др., 
2003, 2005).  

Засухоустойчивые сорта и линии зерно-
вых культур отличались от слабозасухоустой-
чивых увеличением сродства лектинов к ами-
носахарам, галактозе, рафинозе в проростках, 
подвергнутых действию неблагоприятных 
абиотических факторов (Молодченкова и др., 
2008).  

При действии салициловой кислоты были 
установлены особенности изменения углевод-
ной специфичности лектинов проростков раз-
ных зерновых культур. У устойчивых и вос-
приимчивых к фузариозу сортов пшеницы бы-
ло отмечено снижение сродства лектинов к 
аминосахарам и D-фруктозо-6-фосфату при 
действии салициловой кислоты как в надзем-
ной части, так и в корнях проростков. В расте-
ниях ячменя салициловая кислота не изменяла 
сродство лектинов к аминосахарам, D-
фруктозо-6-фосфату в надземной части и кор-
нях проростков устойчивых и восприимчивых 
сортов, а у кукурузы под действием салицило-
вой кислоты наблюдалось значительное повы-
шение сродства лектинов к аминосахарам в 
корнях проростков восприимчивых к фузариозу 
линий (Молодченкова и др., 2002; Адамовская 
и др., 2003, 2005). Такие изменения углеводной 
специфичности лектинов клеточных стенок 
проростков зерновых культур при действии 
биотических и абиотических факторов обу-
словлены, с одной стороны, ингибированием 
лектиновой активности углеводами, в избытке 
накапливающимися при гидролизе полисахари-
дов клеточных стенок растений при инфициро-
вании грибными патогенами, в условиях дефи-
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цита влаги и гипертермии, а с другой стороны, 
по-видимому, конформационными преобразо-
ваниями белков, в результате чего изменяется 
доступность сахаров к другим углеводсвязыва-
ющим центрам, или появлением изоформ лек-
тинов, отличающихся по степени сродства к 
углеводам.  

С использованием гель-фильтрации, аф-
финной хроматографии на бромцианактивиро-
ванной овомукоид-сефарозе 4В, изоэлектрофо-
кусирования были выделены и очищены лекти-
ны клеточных стенок из проростков зерновых 
культур, выращенных в контрольных условиях, 
при инфицировании возбудителями фузариоза, 
действии салициловой кислоты, совместном 
действии этих факторов, и изучены их биохи-
мические свойства. Полученные результаты 
показали, что выделенные лектины имеют мо-
лекулярную массу около 27,0 kD, изоэлектри-
ческие точки в зонах рН 5,25-6,85; 7,22-7,74; 
8,16-8,70; 9,57-9,74 (максимальной активно-
стью лектинов c pI 7,37 и 8,89 (для пшеницы), с 
рI 7,76 и 8,19 (для ячменя) и рI 7,78 (для куку-
рузы), характеризуются высоким сродством к 
N-ацетилглюкозамину, наличием в аминокис-
лотном составе значительного количества аспа-
рагиновой, глутаминовой кислот, лейцина, гли-
цина, серина и низким содержанием треонина, 
аланина, фенилалаланина, что согласуется с ли-
тературными данными по исследованию био-
химических свойств лектинов злаковых куль-
тур (Levine, 1972; Legner, Raikhel, 1989; Мо-
лодченкова и др., 2010). Установлено, что вы-
деленные лектины обладают ингибирующим 
действием против фузариозных грибов 
Fusarium graminearum, Fusarium culmorum, 
Fusarium moniliforme, а при предварительной 
обработке зерна или введении в среду прора-
щивания положительно влияют на ростовые 
процессы и индуцируют защитные биохимиче-
ские реакции растений зерновых культур при 
поражении фузариозной инфекцией (актив-
ность ингибитора трипсина, эндогенных лекти-
нов, фенилаланинаммонийлиазы) (Молодчен-
кова и др., 2008, 2010). Из проведенных иссле-
дований был сделан вывод о том, что лектины 
зародышей и клеточных стенок проростков во-
влечены в формирование защитных механиз-
мов злаковых растений при инфицировании 
грибными патогенами и влиянии абиотических 
факторов (водный дефицит, гипертермия, сали-
циловая кислота).  

Таким образом, лектинам принадлежит 
важная роль в межклеточных взаимодействиях 
и формировании защитных реакций растений 

при действии биотических и абиотических фак-
торов окружающей среды. Индуцированная 
лектин-углеводным взаимодействием реализа-
ция генетической информации механизмов 
устойчивости растений является одним из эта-
пов активации их биохимической системы за-
щиты. Изменение активности и углеводной 
специфичности лектинов при инфицировании и 
воздействии абиотических факторов может 
служить сигналом для запуска других защит-
ных реакций и формирования мультикомпо-
нентного биохимического ответа растения на 
неблагоприятные условия выращивания. Даль-
нейшие исследования в этом направлении от-
крывают перспективы для использования уров-
ня изменения лектиновой активности в тканях 
растений при инфицировании и воздействии 
абиотических факторов в качестве биохимиче-
ского критерия для оценки устойчивости рас-
тений к биотическим и абиотическим неблаго-
приятным факторам, а препаратов лектинов как 
индукторов устойчивости растений к стрессо-
вым воздействиям различной природы.  

В лаборатории биохимии растений СГИ–
НЦСС была теоретически обоснована и экспе-
риментально реализована методология оценки 
селекционного материала пшеницы и ячменя на 
устойчивость к возбудителям фузариоза, альте-
рнариоза, гельминтоспориоза (по изменению 
активности лектинов при инфицировании пато-
геном) в зерне, зародышах и проростках зерно-
вых культур с использованием в качестве стан-
дартов сортов-эталонов и методов многомер-
ной статистической обработки данных (Ада-
мовська та ін., 2001). Выявленная способность 
экзогенного лектина сои вызывать дифферен-
цированное изменение активности ингибитора 
трипсина, эндогенных лектинов, фенилалани-
наммонийлиазы растений в зависимости от 
уровня устойчивости к фузариозным грибам 
позволила разработать метод использования эк-
зогенного лектина сои для отбора устойчивых к 
фузариозу сортов пшеницы и ячменя (Адамов-
ська та ін., 2011). Впервые был предложен био-
химический экспресс-метод оценки засухоус-
тойчивости линий и гибридов кукурузы по из-
менению активности лектинов в проростках, 
подвергнутых влиянию водного дефицита и ги-
пертермии (Адамовська та ін., 2010).  
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The literature and our data on role of lectins in formation of plant response reactions to the action of 
biotic and abiotic factors, its connection with other plant defense factors and resistance to 
phytopathogenes, abiotic stressors are presented. 
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Представлені літературні дані та результати власних досліджень стосовно ролі лектинів у фо-
рмуванні реакцій відповіді рослин на дію біотичних та абіотичних чинників середовища, вза-
ємозв'язок їх з іншими факторами захисту рослин, стійкістю до фітопатогенів, абіотичних 
стресорів. 
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