
ФИЗИОЛОГИЯ РАСТЕНИЙ, 2024, том 71, № 3, с. 259–267 

259

УДК 581.1

БЕЛКИ ТЕПЛОВОГО ШОКА В ИММУНИТЕТЕ РАСТЕНИЙ
© 2024 г.  Т. Н. Шафиковаa, *, Л. А. Максимоваa, Ю. В. Омеличкинаa

aФедеральное государственное бюджетное учреждение науки Сибирский институт физиологии 
и биохимии растений Сибирского отделения Российской академии наук, Иркутск, Россия

*e-mail: t-shafikova@yandex.ru
Поступила в редакцию 18.12.2023 г.

После доработки 03.03.2024 г.
Принята к публикации 09.03.2024 г.

Белки теплового шока (БТШ) широко распространены среди прокариотических и эукариотиче-
ских организмов, при этом их функция не ограничивается защитой от температурного воздействия. 
БТШ выявляются не только при абиотическом стрессе широкого спектра, но и при биотическом. 
Им свойственна общая универсальная роль в качестве шаперонов для поддержания функциони-
рования белковых молекул. В обзоре приводятся данные, свидетельствующие об участии предста-
вителей каждого семейства БТШ в развитии защитной реакции растений против фитопатогенов. 
БТШ активируются на разных уровнях защиты растения от патогенов: как на уровне неспецифи-
ческого паттерн-активируемого, так и  на уровне специфического эффектор-активируемого им-
мунитета. Немаловажно взаимодействие БТШ с участниками клеточных сигнальных каскадных 
систем, осуществляющих контроль за правильным и своевременным созреванием, сборкой и, при 
необходимости, деградацией белковых молекул. Рассмотрение участия БТШ в иммунитете расте-
ний несомненно заслуживает внимания специалистов в области фитоиммунологии.
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ВВЕДЕНИЕ
Любой вид стрессового воздействия на ор-

ганизм вызывает запуск защитных механиз-
мов, в том числе активацию/индукцию синтеза 
стрессовых белков, среди которых белки тепло-
вого шока (БТШ), которые изначально полу-
чили такое название по причине воздействия 
так называемого “теплового шока” или повы-
шенных, но не критических для жизнедеятель-
ности организма температур. В  дальнейшем 
было определено, что БТШ являются ключе-
выми компонентами поддержания клеточного 
гомеостаза в  оптимальных и  стрессовых усло-
виях в  прокариотической и  эукариотической 
клетках. Известно, что БТШ ответственны за 
созревание (процессинг) белковых молекул  – 
фолдинг, сборку, транслокацию и  деградацию 
белков в  процессах роста и  развития клет-
ки [1–4]. БТШ принимают также участие в про-
цессах стабилизации белковых молекул [5, 6].

У растений БТШ впервые были обнаружены 
в 1980 году. Как и у других организмов, БТШ рас-

Сокращения: ETI  – иммунитет, индуцируемый эффекторами 
(от  effector-triggered immunity), МАМР  – патогенные молеку-
лярные структуры (от microbial-associated molecular patterns), 
PTI – иммунитет, индуцируемый патогенными молекулярными 
структурами (от patterns-triggered immunity).

тений множественны: они представлены груп-
пами как высокомолекулярных (110–60 кД), так 
и низкомолекулярных (35–15 кД) белков [7–10]. 
В настоящее время БТШ как растений, так и жи-
вотных группируют в  семь классов в  соответ-
ствии с молекулярным весом: “большие”, такие 
как Hsp110, Hsp100, Hsp90, Hsp70, Hsp60, Hsp40 
и “малые” белки теплового шока (small heat shock 
proteins, sHsps) [4, 10]. Преимущественно белки 
БТШ локализуются в цитоплазме и принимают 
участие в защитных реакциях при абиотических 
и биотических стрессовых воздействиях. Кроме 
того, присутствие и функциональная активность 
БТШ зафиксирована и  в  других клеточных ор-
ганеллах, таких как эндоплазматический рети-
кулум, хлоропласты, митохондрии и ядро [9, 11]. 
Установлено, что транскрипция генов белков 
теплового шока контролируется регулятор-
ными белками, названными транскрипцион-
ными факторами теплового шока (heat stress 
transcription factors, Hsfs) [12].

Кроме теплового воздействия, индукция 
или активация БТШ в  клетках различных орга-
низмов также обнаружена и  при действии дру-
гих абиотических стрессоров  – низких темпе-
ратур [13], УФ [14], тяжелых металлов [15], при 
оксидативном стрессе и  поранениях растений 
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Arabidopsis thaliana  [16], при засухе и  осмотиче-
ском стрессах  [17, 18]. Механизмы и  роль БТШ 
в  ответе растений на перечисленные стрессо-
вые воздействия активно изучаются в  настоя-
щее время. Так, экспериментально установлено 
влияние БТШ на развитие индуцированной тер-
мотолерантности растений  [19] и дрожжей  [20]. 
В  работах последнего десятилетия БТШ стали 
относить к  группе так называемых белков-со-
вместителей (moonlighting proteins) [21, 22]. Бел-
ки-совместители  – это белки, выполняющие 
несколько функций, при этом такая их возмож-
ность не связана с альтернативным сплайсингом, 
присутствием гомологичных белков или реали-
зацией одних и тех же биохимических функций 
в разных клеточных процессах. БТШ и Hsfs (heat 
shock transcription factors), как предполагает-
ся, являются молекулярной основой феномена 
кросс-толерантности у растений [16].

Как оказалось, биотические стресс-фак-
торы, такие как патогенные микроорганизмы, 
также влияют на изменение активности раз-
личных видов БТШ. Так,  было выявлено уча-
стие БТШ в  развитии иммунных реакций на 
патогены у животных организмов, которое, как 
установили исследователи, заключалось в  ак-
тивации адаптивного иммунитета  – перехва-
те антигенных пептидов и  их репрезентации, 
а  также созревании и  активации дендроцитов 
и  лимфоцитов  [23–25]. Участие БТШ в  реакци-
ях врожденного иммунитета у  организмов жи-
вотных подтверждается установлением факта 
взаимодействия БТШ с  PRR-рецепторами, рас-
познающими консервативные микробные струк-
туры, называемые патоген-ассоциированными 
молекулярными паттернами (pathogen-associated 
molecular patterns (PAMPs)), в  частности, было 
установлено взаимодействие БТШ с Toll-подоб-
ными рецепторами (TLR)  [26, 27]. После появ-
ления подобных работ ученые стали пристально 
изучать роль БТШ в процессах врожденного им-
мунитета и у растительных организмов. Удалось 
экспериментально установить, что инфициро-
вание патогеном растительного организма при-
водит к  индукции синтеза БТШ Hsp70, Hsp90, 
и Hsp100 семейств [28–30].

Семейство малых БТШ
Молекулярный вес белков семейства малых 

БТШ варьирует от 12 до 43 кД, эту группу белков 
также называют b БТШ (HspB) [31]. Для всех ма-
лых БТШ характерно наличие консервативного 
кристаллинового домена, впервые обнаружен-
ного в a-кристаллине [32]. Считается, что димер-
ный кристаллиновый домен обеспечивает реа-
лизацию их основных функций  – малые БТШ, 
как и  представители других семейств, функци-
онируют в  качестве молекулярных шаперонов, 
предотвращая нежелательные белок-белковые 

взаимодействия и  способствуя рефолдингу де-
натурированных белков  [4, 33]. Участие малых 
БТШ в  иммунных реакциях растений активно 
изучается. К  настоящему времени установлено, 
что белок Solanum licopersicum LRSI2, относя-
щийся к Hsp20, специфически взаимодействует 
с I-2 – внутриклеточным рецептором семейства 
NB-LRR, что обеспечивает устойчивость расте-
ний томата при их инфицировании патогеном 
Fusarium oxysporum [34].

Выявлен еще один белок данного семейства 
NtsHsp17 (Hsp17 Nicotiana tabacum), который 
участвует в развитии устойчивости растений при 
инфицировании Ralstonia solanacearum. Так,  ин-
фицирование растений R. solanacearum вызы-
вало активацию экспрессии (NtsHsp17), что, 
вероятно, и  определяло развитие устойчивости 
растений к патогену, в то время как сайленсинг 
NtsHsp17 способствовал развитию симптомов за-
болевания  [28, 35]. Аналогичная тенденция на-
блюдалась в  растениях томата при сайленсинге 
HSP17.6 и инфицировании Rhizopus nigricans [36].

В  работах групп ученых, посвященных изу-
чению экспрессии Hsp20 в  различных фитопа-
тосистемах, было показано, что нокдаун Hsp20 
в  присутствии PR белков приводил к  проявле-
нию вирулентности даже у непатогенного штам-
ма R. solanacearum  [28]. Также было показано 
участие Hsp20 в  развитии устойчивости против 
совместимых и  несовместимых штаммов бак-
терий Xanthomonas campestris у  растений пер-
ца и  апельсина, что, по мнению исследовате-
лей, может свидетельствовать об участии Hsp20 
в развитии механизмов врожденного иммуните-
та растений [37].

В  другой фитопатосистеме показано не-
посредственное взаимодействие БТШ ячменя 
Hordeum vulgare с  эффекторными молекула-
ми патогенов. Установлено, что белки Hsp16.5 
и  Hsp17.5 этих растений взаимодействуют с  эф-
фекторами CSEP0105 и  CSEP0162 возбудите-
ля мучнистой росы Blumeria graminis f. sp. hordei, 
при этом шаперонная активность данных бел-
ков снижается. Эти результаты свидетельствуют 
в пользу того, что БТШ данного семейства могут 
выступать в  качестве белков-мишеней для эф-
фекторов фитопатогенов [38].

Белки семейства HSP40
Белки семейства Hsp40 содержат консерва-

тивный J-домен из 70 аминокислот, поэтому не-
редко их называют J-белками, полное название 
семейства Hsp40/DnaJ. Консервативный J-до-
мен обеспечивает физическое взаимодействие 
с  нуклеотид-связывающим доменом (NBD) 
белков семейства Hsp70, что определяет функ-
ционирование Hsp40 в  качестве ко-шаперонов 
Hsp70 [39]. Работы, посвященные определению 
роли Hsp40 в  иммунитете растений, свидетель-
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ствуют об участии белков данного семейства 
в защите от вирусных инфекций. Так, показано, 
что сайленсинг Hsp40 усиливает восприимчи-
вость растений сои Glycine max к вирусу мозаики, 
в  то время как сверхэкспрессия данного белка 
вызывает СЧ-подобную клеточную смерть в ре-
зультате реакции сверхчувствительности, однако 
молекулярные механизмы функционирования 
Hsp40 в  иммунитете растений практически не 
изучены [40].

В ряде работ показано, что Hsp40 совместно 
с  Hsp70 могут облегчать передвижение (транс-
портировку) вирусных частиц, способствуя па-
тогенезу. Оба шаперона взаимодействуют с бел-
ком оболочки вируса, связывая вирион, что 
способствует передвижению вируса из цитозоли 
(или ядра) к  мембране или плазмодесмам меж-
ду двумя клетками, приводя к  более быстрому 
и  интенсивному развитию симптомов инфици-
рования [41]. Описанный механизм реализуется 
при взаимодействии DnaJ-подобных белков та-
бака NtCPIP с белком оболочки вируса картофе-
ля Y  [42]. Сходным образом транспортный бе-
лок вируса пятнистости томата взаимодействует 
с DnaJ-подобным белком табака NtDNaJ [43].

Семейство Hsp70
Hsp70 представляют собой АТФ-зависимые 

шапероны, которые имеют три домена: кон-
сервативный N-концевой домен АТФазы дли-
ной ~44 кД (также называемый нуклеотид-связы-
вающим доменом; NBD), субстрат-связывающий 
домен размером ~18 кД (SBD) и  вариабельный 
С-конец ~10 кД. Для выполнения своих функций 
белки Hsp70 нуждаются в  двух кo-шаперонах  – 
это J-белки (Hsp40) и  так называемые факторы 
обмена нуклеотидов (nucleotide exchange factors, 
NEFs). В  качестве этих факторов, как правило, 
выступают белки Hsp110 [44].

Общепризнано, что белки семейства Hsp70 
функционируют в  качестве молекулярных ша-
перонов в  фолдинге и  рефолдинге белков для 
предотвращения необратимой агрегации [17, 45] 
и играют роль в процессах транспорта и конгло-
мерации белков [46]. Вместе с тем белки данного 
семейства вовлечены во взаимодействие с  бел-
ками, передающими сигнал, и  эти их функции 
не всегда связаны с функционированием в каче-
стве шаперонов [47]. В последнее время большое 
количество работ на разных фитопатосистемах 
посвящено анализу участия белков семейства 
Hsp70 в механизмах врожденного иммунитета.

Большинство полученных данных свиде-
тельствуют о  том, что Hsp70 могут выполнять 
несколько различных функции при развитии 
иммунных реакций  [17]. Данные одних иссле-
дований свидетельствуют в  пользу того, что 
цитозольные белки Hsp70 совместно с  Hsp40, 
способствуют развитию вирусной инфекции 

(как было описано выше  [42, 43]). Результаты, 
полученные другими исследователями, позво-
ляют говорить об участии белков Hsp70 в  пре-
дотвращении развития окислительного взрыва 
в ходе растительно-микробного взаимодействия. 
Так,  при инфицировании пшеницы (Triticum 
aestivum L.) возбудителем желтой ржавчины 
Puccinia striiformis f.sp. tritici оказалось, что для 
совместимого типа взаимоотношений характер-
но более раннее увеличение экспрессии Hsp70, 
чем при несовместимом типе, который также 
сопровождается увеличением содержания Hsp70, 
но в более поздние сроки [48]. Функции Hsp70 
авторы связывают с предотвращением развития 
окислительного взрыва, и  активация синтеза 
этого белка регулируется патоген-индуцируе-
мыми сигнальными путями. Так,  при действии 
участника такого сигналинга  – метилжасмона-
та  – экспрессия TaHSC70 увеличивается  [48]. 
В тоже время, в экспериментах по определению 
изменений в экспрессии генов у подсолнечника 
при инфицировании этих растений мучнистой 
росой, было продемонстрировано, что экспрес-
сия белка Hsp70 и  ряда других стрессовых бел-
ков оказалась наиболее выражена у устойчивых 
генотипов растений, чем у восприимчивых [49]. 
В  работе Yun с  коллегами было установлено, 
что нагревание плодов мандарина (Citrus unshiu 
Marc.) в  течение 5 минут при 52°С приводило 
к  усилению экспрессии БТШ и  последующей 
устойчивости к  заражению голубой плесенью 
(Penicillium italicum). Авторы исследования свя-
зывают обнаруженный эффект с  активацией 
функционирования Hsp70 в  системе контроля 
фолдинга [50].

В  системе табак (Nicotiana tabacum)  – не-
кротрофный патоген Ralstonia solanacearum было 
показано, что предварительное умеренное те-
пловое воздействие на растения сопровождается 
синтезом Hsp70 и  способствует развитию несо-
вместимого типа взаимоотношений растения 
и  микроорганизма. Авторы предполагают, что 
Hsp70 активирует процесс программируемой 
клеточной гибели, что подтверждается усилен-
ной фрагментацией ДНК при предварительной 
тепловой обработке  [51]. Наряду с  этим обна-
ружено, что Hsp70 может связываться с  малы-
ми GTPазами Rac семейства, которые могут 
функционировать в  качестве основных пере-
ключателей двух типов иммунитета: паттерн-ак-
тивируемого (PTI) и  эффектор-активируемого 
иммунитета (ETI)  [52]. Еще  одной выявленной 
функцией Hsp70 в иммунитете растений являет-
ся участие этого белка в модуляции функциони-
рования МАРК каскада. Так,  сверхэкспрессия 
Hsp70 ингибирует MAPK сигнальный каскад, 
который задействован в  развитии апоптотиче-
ской гибели клетки  [53]. У  растений риса так-
же обнаружено, что белок OsctHsp70-1 имеет 
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функциональную связь с  Ras/Raf-связанным 
MAPK киназным каскадом.

Исследования последних лет показали, что 
Hsp70 принимает участие в  реализации так на-
зываемого контроля качества эндоплазматиче-
ского ретикулума (ER quality control (ER-QC)), 
тем самым принимая опосредованное участие 
в развитии иммунных реакций растений [55, 56]. 
Показано, что рецептор Ve1 участвует в запуске 
защитных реакций растения против грибного 
патогена Verticillium dahliae. Имеются данные, 
что для функционирования рецептор-подобных 
белков Ve1 и  Cf растений томата, принимаю-
щих участие в  запуске паттерн-активируемого 
иммунитета, требуется их корректный фол-
динг и  гликозилирование  [57–59]. Кроме того, 
должен быть предотвращен транспорт незре-
лых рецепторов к  плазматической мембране, 
поскольку они могут быть нефункциональны 
в  связывании лиганда и  активации сигнальных 
путей. Вероятнее всего, для осуществления всей 
необходимой посттрансляционной модифика-
ции, для созревания трансмембранных рецеп-
торов и  существует система контроля качества 
ER-QC, в  которой задействованы шапероны 
эндоплазматического ретикулума, такие как 
так называемые белки Bip, к  которым относят-
ся белки семейства Hsp70, функционирующие 
в  эндоплазматическом ретикулуме и  взаимо-
действующие с  Hsp40-подобным белком SDF2 
(stromal-derived factor-2)  [60]. Главная функция 
этих шаперонов ER-QC заключается в  пре-
дотвращении накопления нефункциональных 
белков путем участия в  фолдинге белков и  за-
пуске стресса в  эндоплазматическом ретикулу-
ме [55, 61]. Мутация белков BiP системы контро-
ля ER-QC приводит к отсутствию устойчивости 
томата к патогену. Эти данные свидетельствуют 
в пользу участия шаперонов эндоплазматическо-
го ретикулума в  развитии защитных иммунных 
реакций  [62–64]. Приведенные выше результа-
ты, полученные на разных фитопатосистемах 
и при разных типах взаимодействий организмов 
(совместимость-несовместимость), противоре-
чивы и  неоднозначны и  свидетельствуют о  том, 
что белки семейства Hsp70 могут способствовать 
как развитию иммунных реакций, так и  инфи-
цированию растительного организма патогеном.

Семейство Hsp90
Из всех известных белков теплового шока 

растений участие Hsp90 в  развитии иммунных 
реакций считается наиболее доказанным. Hsp90 
в  комплексе с  ко-шаперон-подобными молеку-
лами RAR1 и  SGT1 выполняют ключевую роль 
в реакциях эффектор-активируемого иммуните-
та – второй специфической линии защиты рас-
тения  [65–67]. В  иммунных реакциях растений 
цитозольные Hsp90 принимают участие в  сбор-

ке, контроле стабильности и/или активации им-
мунного рецепторного комплекса. Точечные му-
тации генов hsp90.2 и hsp90.3 риса (Oryza sativa L.) 
приводят к  повышенному содержанию иммун-
ных рецепторов, включая SNC1, RPS2 и  RPS4 
и  определяют усиленную устойчивость этих 
растений к заболеваниям. Объясняется это тем, 
что Hsp90 совместно с  белком SGT1 участвуют 
в  формировании SCF E3 убиквитин-лигазного 
комплекса, который метит иммунные рецепто-
ры для дальнейшей их деградации. Такая регу-
ляция имеет решающее значение в ограничении 
количества иммунных рецепторов, что позво-
ляет избегать развития аутоиммунных реак-
ций [3, 68]. В других работах было показано, что 
in vitro SGT1 может взаимодействовать с белком 
SKP1 и связываться в таком состоянии с Hsp90, 
образуя ко-шаперонный комплекс  [69,  70]. 
Исследования функций комплекса SCF пока-
зали, что он регулирует стабильность R-белков, 
что свидетельствует о вовлечении Hsp90 в реак-
ции эффектор-активируемого иммунитета [71].

Семейство Hsp100
Среди белков семейства Casein lytic proteinase/

heat shock protein 100 (Clp/Hsp100), которые яв-
ляются шаперонами, участвующими в  разбор-
ке и  реконструировании белковых комплексов 
с  затратой энергии АТФ, наиболее изученным 
является белок Hsp101. Белок Hsp 101 совмест-
но с белками семейства sHsp и Hsp70 обеспечи-
вают дезагрегацию цитотоксических белковых 
агрегатов. Помимо цитозольного Hsp101 к  это-
му семейству относятся белки ClpB-p и ClpB-m, 
имеющие хлоропластную и  митохондриальную 
локализацию соответственно. Широко извест-
но, что цитозольный белок Hsp101 необходим 
для развития индуцированной термотолерант-
ности  [72]. Интересно, что, хотя транскрипты 
всех трех генов (hot1-3 (Hsp101), clpB-p и clpB-m) 
накапливаются при действии высоких темпе-
ратур, белки ClpB-p и  ClpB-m не участвуют 
в  развитии индуцированной термотолерантно-
сти. Вместе с  тем мутация гена ClpB-p вызыва-
ет нарушения синтеза хлорофилла и  развития 
хлоропластов  [73, 74]. Кроме существенной 
роли в  развитии индуцированной термотоле-
рантности, у  A. thaliana Hsp101 обеспечивает 
повышение продуктивности растений при нор-
мальных условиях роста. Выключение гена бел-
ка Hsp101 приводит к  уменьшению количества 
семян, сроков прорастания, общей сухой массы 
и  количества соцветий, к  увеличению интен-
сивности транспирации  [75]. Белки семейства 
Hsp101 функционируют в  виде гомогексомеров. 
Механизм дезагрегации белков включает в себя 
гидролиз АТФ с одновременным развертывани-
ем неправильно свернутого белка, протягивание 
развернутого полипептида через центральную 
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пору, и  рефолдинг в  сочетании с  другими мо-
лекулярными шаперонами. Последние работы 
показывают, что Hsp 101 структурно взаимодей-
ствуют с  протеосомами, осуществляя процесс 
деградации убиквитинированных белков [76].

Кратковременные воздействия умеренно 
повышенных температур (37°–39°С), а  так-
же трансгенные манипуляции вызывали уве-
личение количества белка Hsp101 в  клетках 
растений и  суспензионных культур клеток та-
бака  [77]. При  последующем воздействии фи-
топатогенных бактерий Clavibacter michiganensis 
ssp. sepedonicus (Cms) на культуру трансгенных 
клеток табака сверхэкспрессия Hsp101 приво-
дила к снижению эффективности защитных ре-
акций по сравнению с  обычными культурами. 
Аналогичное снижение эффективности защит-
ного ответа на инфицирование патогеном Cms 
наблюдалось после умеренной тепловой обра-
ботки, что вызывало повышение экспрессии 
Hsp101 и приводило к менее интенсивной гене-
рации АФК в  растительных клетках. Процент 
гибели клеток в ходе реакции сверхчувствитель-
ности  – важнейшей реакции эффектор-акти-
вируемого иммунитета  – также был ниже у  та-
бака, трансформированного геном hsp101  [77]. 
При этом необходимо обратить внимание на тот 
факт, что повышенная экспрессия гена hsp101 
Hsp 101 (при трансформации табака) не влияла 
на выживаемость клеток при культивировании 
с E. coli – нетипичного для растений патогена, 
который не вызывает активацию специфичных 
защитных реакции в клетках табака. Усиленная 
экспрессия hsp101 Hsp101 в культуре клеток та-
бака также снижала способность растительных 
клеток подавлять процесс биопленкообразова-
ния у фитопатогена Cms [78].

Как известно, способность образовывать 
биопленки является ключевым фактором пато-
генности у  васкулярных фитопатогенов, к  ко-
торым принадлежит вид бактерий Cms. Поэто-
му менее выраженный ингибирующий эффект 
трансформированной культуры клеток табака на 
процесс образования пленок Cms, по сравнению 
с действием на биопленкообразование нетранс-
формированной культуры, свидетельствует о по-
давлении защитных реакций иммунитета в  рас-
тительных клетках с  повышенной экспрессией 
hsp101 Hsp101. Описанные результаты говорят 
в пользу того, что белки теплового шока Hsp101 
ослабляют развитие реакций специфического 
эффектор-активируемого иммунитета.

Приведенные в  обзоре данные свидетель-
ствуют о  том, что каждый класс белков тепло-
вого шока, выполняя свои неспецифические 
функции в  качестве шаперонов, также прини-
мает участие и  в  определенных механизмах им-
мунных реакций. Показано участие БТШ на 
разных уровнях защиты растения от патогенов: 

как на уровне неспецифического паттерн-ак-
тивируемого, так и  на уровне специфического 
эффектор-активируемого иммунитета. Боль-
шинство результатов исследований участия 
БТШ в  иммунитете растений сводятся к  тому, 
что белки теплового шока в  качестве шаперо-
нов обеспечивают “правильное” функциониро-
вание участников защитных реакций, главным 
образом иммунных рецепторов, осуществляя 
их корректный и  нужный фолдинг, рефолдинг 
в условиях стресса, своевременную деградацию. 
Часть исследований также свидетельствует о вза-
имодействии БТШ с  участниками следующего 
этапа иммунных реакций в клетке – участника-
ми сигнальных каскадов. Вероятно, и  на этом 
этапе БТШ осуществляют контроль данной си-
стемы  – обеспечивают правильное созревание, 
рефолдинг и,  при необходимости, деградацию 
белковых молекул. В то же время белки теплово-
го шока способны подавлять реакции иммуни-
тета растения, способствуя развитию патогенеза. 
Несомненно, вопрос участия БТШ в иммунитете 
растений требует дальнейшего детального иссле-
дования специалистов в  области фитоиммуно-
логии. Важно определить роль БТШ в развитии 
защитного ответа, изучить их функции в иммун-
ных реакциях растений как при развитии совме-
стимых, так и несовместимых взаимоотношений 
растений и  микроорганизмов. Наряду с  теоре-
тическими аспектами, большой практический 
интерес вызывают следующие вопросы: каким 
образом предварительная термообработка и  по-
следующее усиление экспрессии БТШ могут 
повлиять на резистентность сельскохозяйствен-
ных культур к вредителям, а также возможность 
использования защитных функций БТШ при 
трансгенезе (инсерции) их генов в  геном куль-
турных растений для защиты от патогенов.

В  настоящее время, исходя из полученных 
результатов исследователей различных школ, 
установлено участие БТШ в функционировании 
двух уровней врожденного иммунитета растений 
и показана их связь с рецепторными системами 
как неспецифического иммунитета, активируе-
мого микробными молекулярными паттернами 
(pattern-triggered immunity, PTI), так и специфи-
ческого иммунитета, активируемого эффектора-
ми патогенов (effector-triggered immunity, ETI).

Работа выполнена в  рамках государствен-
ного задания Министерства науки и  высше-
го образования Российской Федерации (тема 
№ 122041100050-6).

Авторы заявляют об отсутствии конфликта 
интересов. 

Настоящая статья не содержит каких-ли-
бо исследований с участием людей и животных 
в качестве объектов исследований.
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