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Висвітлено проблеми, пов’язані з розвитком і поширенням резистентності рос-
лин до ауксиноподібних гербіцидів (АПГ). Обговорено останні досягнення у роз-
критті механізмів дії природного й синтетичних ауксинів, можливі шляхи фор-
мування резистентності рослин до АПГ.
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Хімічний метод боротьби з бур’янами значно полегшив процес вирощу-
вання сільськогосподарських культур. Разом з тим застосування різних
гербіцидів супроводжується появою дедалі більшої кількості видів і по-
пуляцій рослин, стійких до їх дії. Нині в світі виявлено 467 випадків ре-
зистентності до гербіцидів у 249 видів рослин (144 дводольних і 105 од-
нодольних) [18]. Це може мати значні негативні наслідки, адже
ефективність контролювання небажаної рослинності у посівах зни-
жується. При цьому, з одного боку, подальше застосування гербіцидів,
до яких виникла резистентність, призводить до збільшення чисельності
стійких рослин у популяціях, з іншого — для боротьби з такими росли-
нами підвищують норми витрат препаратів, що в кінцевому підсумку
має негативні економічні та екологічні наслідки. Водночас вивчення
механізмів резистентності сприяє поглибленню знань про механізми дії
та селективність гербіцидів, відкриває шляхи для вдосконалення
хімічного методу контролювання бур’янів.

Цільова й нецільова резистентність до гербіцидів. У рослин розрізня-
ють цільову й нецільову резистентність до гербіцидів, що відповідно
пов’язана або ж не пов’язана із сайтом дії. За цільової резистентності,
коли сайтом дії гербіциду є певний фермент, резистентність може бути
зумовлена мутацією одного гена, який кодує цей фермент [33].
Унаслідок мутації може лімітуватися зв’язування гербіциду з ферментом,
що ослаблює інгібувальну дію гербіциду. Альтернативним механізмом
цільової резистентності може бути надпродукування цього ферменту (над-
експресія чи ампліфікація гена).

Нецільова резистентність, що не пов’язана із сайтом дії, зумовле-
на активуванням систем, які перешкоджають потраплянню гербіциду до
цього сайта, через зменшення поглинання чи транслокації гербіциду,
збільшення його секвестрування (компартментації), підвищення рівня
метаболічної детоксикації гербіциду [68]. Нецільова резистентність,
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особливо якщо вона пов’язана з детоксикацією гербіциду цитохром-Р450-
монооксигеназами, як правило, регулюється багатьми генами (є поліген-
ною) і може забезпечувати резистентність до гербіцидів з іншими ме-
ханізмами дії [6, 46]. Однак глутатіон-S-трансфераза, що опосередковує
нецільову стійкість абутилону (Abutilon theophrasti Medic.) до триазину,
успадковується як єдиний ядерний ген [1].

Доведено, що чинником виникнення цільової резистентності є се-
лекційний тиск гербіцидів на популяції бур’янів, пов’язаний з перма-
нентним застосуванням гербіцидів із певним механізмом фітотоксич-
ності [6]. Уперше появу біотипів рослин, резистентних до гербіцидів,
було помічено у 1970-ті роки в розплідниках хвойних, де упродовж бага-
тьох років для знищення бур’янів застосовували гербіцид із групи сим-
триазинів симазин [60]. У резистентного біотипу жовтозілля звичайного
сформувалася стійкість не лише до симазину, а й до атразину та інших
сим-триазинів. Його стійкість зумовлена мутацією хлоропластного гена,
що кодує білок, з яким зв’язуються сим-триазини. Відтоді серед багатьох
видів бур’янів (як однодольних, так і дводольних) було виявлено 73
біотипи, резистентні до сим-триазинів [18], стійкість яких виникла в ре-
зультаті аналогічної мутації того ж гена. Найбільше резистентних
біотипів — 158, або майже третину загальної їх кількості, виявлено до
гербіцидів інгібіторів ферменту ацетолактатсинтази (АЛС). Це зумовле-
но тим, що препарати зазначеної групи найефективніші з нині відомих
груп гербіцидів. За норм внесення від одиниць до десятків грамів діючої
речовини на гектар вони контролюють широкий спектр видів бур’янів і
є селективними до значної кількості культур, що зумовлює широкомас-
штабне застосування саме цих препаратів. Дещо менш поширена (47
біотипів) резистентність до іншого комерційно успішного класу
гербіцидів — інгібіторів ферменту ацетил-КоА-карбоксилази (АКК), які
є ефективним засобом контролювання злакових бур’янів. З моменту по-
яви у 1990-ті роки й подальшого поширення посівів трансгенних куль-
тур, стійких до неселективного гербіциду гліфосату, виявлено 35 біотипів
бур’янів, резистентних до нього [18].

Водночас резистентність бур’янів до ауксиноподібних гербіцидів
(АПГ) формувалась доволі повільно. На сьогодні виявлено лише 32 ре-
зистентних до АПГ біотипи бур’янів [18], хоча це найстаріша група
гербіцидів і їх широко застосовують у посівах багатьох культур уже май-
же 70 років [5, 55], що значно перевищує тривалість застосування
гербіцидів інших класів. За структурою вони подібні до природного
фітогормону індолілоцтової кислоти (ІОК). Їх поділяють на групи залеж-
но від розміщення в молекулі залишку карбоксильної кислоти та типу
ароматичної групи, зокрема, похідні хлорфеноксикарбонових кислот
(2,4-дихлорфеноксіоцтова кислота (2,4-Д), 2-метил-4-хлорфеноксіоцтова
кислота (МСРА), 2,4-дихлорфеноксимасляна кислота (2,4-ДМ)), бензой-
ної кислоти (дикамба, хлорамбен та ін.), піридинкарбонової кислоти
(піклорам, клопіралід, триклопір, флуроксипір тощо), хінолінкарбонової
кислоти (квінклорак, квінметак) [12].

Якщо для триазинових гербіцидів, гліфосату, гербіцидів інгібіторів
АКК та АЛС дослідження механізмів цільової резистентності спирало-
ся на попередні дані біохімічних досліджень сайтів їх дії, то для АПГ
механізм фітотоксичності до останнього часу залишався нез’ясованим,
хоча було накопичено величезний масив даних щодо впливу цих
гербіцидів на рослини. Вважалося, що фітотоксична дія АПГ зумовлена
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дезорганізацією системи фітогормональної регуляції [39], однак сайт дії та
молекулярний механізм фітотоксичного впливу АПГ не були визначені.
Тому дослідження успадкування й механізму резистентності до АПГ роз-
глядали як один зі шляхів встановлення механізму дії цих гербіцидів.

Чинники, що визначають вірогідність виникнення та швидкість поши-
рення цільової й нецільової резистентності. На виникнення резистентних
до гербіцидів популяцій бур’янів може впливати багато чинників, до
яких належать як генетичні (початкова частота резистентних алелів, на-
явних у популяції, домінування алелів, здатність до виживання особин,
які містять ген стійкості), так і біологічні особливості виду (життєвий
цикл, здатність до утворення насіння, тип схрещування), структура
гербіциду, його взаємодія з сайтом, на який він спрямований, залишко-
ва активність гербіциду, доза й тривалість його застосування [33].

Якщо стійкість до гербіциду забезпечує один ген з основним ефек-
том, вона може поширюватися в популяції значно швидше порівняно зі
стійкістю, що надають кілька генів [33]. Полігенна стійкість розви-
вається в результаті адитивного ефекту кількох алелів, кожен з яких чи-
нить індивідуальні незначні ефекти [38]. Накопичуватись ці алелі в осо-
бин можуть у кількох поколіннях. 

Якщо резистентність до гербіцидів пов’язана з рецесивним алелем,
вона розвивається й поширюється доволі повільно, оскільки чутливі
гетерозиготні й гомозиготні домінантні фенотипи елімінуються в разі за-
стосування гербіцидів, до яких розвивається резистентність [22]. Це вла-
стиво перехреснозапильним видам, бо у самозапильних алелі, що забез-
печують резистентність до гербіцидів, можуть швидко поширюватися,
так як самозапилення збільшує частоту гомозигот за рахунок гетерози-
гот [33]. У літературі описано небагато випадків, коли рецесивний ген
відповідає за успадкування резистентності до гербіцидів, вони характерні
для невеликої кількості гербіцидів і передусім були виявлені у самоза-
пильних видів [35]. Це стосується резистентності до квінклораку в підма-
ренника несправжнього (Galium spurium L.) [62], тріалату — у вівсюга
звичайного [30], трифлураліну — у мишію зеленого (Setaria viridis L.)
[21], а також до піклораму й клопіраліду у волошки літньої (Centaurea
solstitialis L.) — остання є перехреснозапильною [52].

Найчастіше розвиток резистентності до гербіциду визначають алелі
з повним або частковим домінуванням [47]. Наприклад, один повністю
домінантний алель визначає резистентність до дикамби, 2,4-Д і піклора-
му в гірчиці дикої (Brassica kaber (DC.) Wheeler) [23, 25]. Водночас
стійкість до дикамби у віниччя справжнього (Kochia scoparia Schrad.) виз-
начається одним алелем із високим ступенем домінування [45]. Один ко-
домінантний алель відповідає за резистентність до 2,4-Д у салату дикого
(Lactuca serriola L.) [50]. Принаймні два гени з адитивними ефектами
задіяні у резистентності до МСРА у жабрію звичайного (Galeopsis tet-
rahit L.) [67].

У гірчиці дикої, яку дослідники широко використовують як мо-
дельну рослину для визначення фізіологічних, біохімічних і молекуляр-
них аспектів резистентності до АПГ, були знайдені біотипи, високорези-
стентні до піклораму й дикамби та помірно резистентні до 2,4-Д, МСРА
[17]. При цьому між резистентними і чутливими до АПГ рослинами
відмінностей у поглинанні, транспортуванні чи метаболізмі вказаних
гербіцидів не виявлено [42]. За обробки піклорамом чутливі біотипи
продукували більше етилену, ніж резистентні [16, 42]. Було зроблено
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припущення, що піклорам індукує de novo синтез АЦК-синтази у чутли-
вих, але не у резистентних біотипів [16]. У результаті досліджень, прове-
дених із майже ізогенними лініями гірчиці польової, встановлено, що за
відсутності обробки гербіцидом резистентні до АПГ лінії продукували
значно менше біомаси і насіння порівняно з чутливими. Водночас маса
резистентних рослин, що вижили після обробки піклорамом, вірогідно
не відрізнялася від маси резистентних рослин, які гербіцидом не оброб-
ляли [36]. У зв’язку з більшою життєздатністю чутливих ліній гірчиці за
відсутності тиску добору чутливі рослини можуть перевершити резис-
тентні так, що популяція з домінантними резистентними особинами
зміниться на популяцію з чутливішими рослинами (тобто відбудеться
зворотний добір) [33]. Темпи зворотного добору можуть залежати від
ступеня життєздатності резистентних рослин і частоти резистентних
алелів у популяції.

У підмаренника несправжнього також не виявлено відмінностей у
поглинанні, транслокації, кореневій ексудації чи метаболізмі квінклора-
ку в рослин чутливих і резистентних до нього популяцій [63], проте за
обробки цим гербіцидом значно підвищувались рівні етилену та АБК у
чутливих біотипів, на відміну від резистентних. У волошки літньої рези-
стентність до піридинових гербіцидів клопіраліду та піклораму також не
була зумовлена відмінностями в їх поглинанні, переміщенні чи мета-
болізмі. За застосування цих гербіцидів чутливі біотипи волошки проду-
кували більше етилену порівняно з резистентними, хоча це могло бути
пов’язане, зокрема, з процесами старіння [12]. Резистентність до МСРА
у жабрію звичайного не була наслідком змін у його поглинанні, проте
могла бути зумовлена меншою транслокацією та вищою інтенсивністю
метаболізму в коренях [67].

Якщо, за аналогією з іншими рослинами, раніше припускали, що
в редьки дикої резистентність до 2,4-Д і МСРА визначається одним
ядерним геном, то подальшими дослідженнями доведено, що в цього ви-
ду бур’яну резистентність є кількісною ознакою, яка пов’язана також із
домінуванням алелів мінорних цитоплазматично успадковуваних генів
[7]. В експериментах із використанням міченого МСРА автор праці [7]
не виявив відмінності в метаболізмі [14C]МСРА між резистентними і
чутливими рослинами. Однак через 72 год після обробки гербіцидом
швидкість його виділення коренями значно зростала у резистентного
біотипу порівняно з чутливим, що може робити внесок у прояв резис-
тентності рослин до МСРА [7]. Дослідженнями Гоггін та співавт. [10]
встановлено відсутність транспортування [14C]2,4-Д з листків редьки ди-
кої у двох резистентних біотипів. Взявши до уваги те, що відмінностей
між резистентними і чутливим біотипами в поглинанні чи секвестру-
ванні гербіциду не було, та на основі результатів інгібіторного аналізу
зроблено припущення, що в цих біотипів резистентність до 2,4-Д може
бути зумовлена змінами активності транспортера ауксину АВСВ-типу,
що знаходиться у плазматичній мембрані і відповідає за полегшення
дальнього транспорту ауксину по флоемі.

Механізми дії ауксинів. Різноманітність механізмів резистентності
до АПГ можна пояснити особливостями механізму дії цих гербіцидів.
Підґрунтям для розуміння впливу АПГ на рослини стали значні успіхи в
розкритті механізмів дії на рослини природного ауксину, яких було до-
сягнуто останнім часом. Показано, що в сприйнятті та проведенні аук-
синового сигналу беруть участь два типи рецепторів: мембранний і
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внутрішньоклітинні. Мембранний білок АВР1 (auxin-binding protein 1)
виконує функції рецептора, який відповідає лише за швидкі ауксинза-
лежні реакції (наприклад, зміни іонної проникності мембран чи набу-
хання протопластів) [53, 61]. Згодом було встановлено, що рецепторами
ауксину є F-бокс-білки убіквітинлігазного, так званого SCFTIR/AFB ком-
плексу, до яких належить, зокрема, TIR1 (transport inhibitor response 1)
[29].

Слід зазначити, що ауксинзалежні гени є тригерами більшості про-
цесів, які контролює цей гормон. Багато генів, індукованих ауксином,
регулюються шляхом взаємодії факторів генної транскрипції двох класів:
ауксинзалежних факторів транскрипції ARFs (auxin response factors) i ре-
пресорів ауксинового сигналу — Aux/IAA (auxin/indole-3-acetic acid tran-
scriptional repressors of auxin-regulated gene expression). ARFs зв’язуються
з ауксинзалежними елементами в промоторах ауксинзалежних генів. За
низького (допорогового) рівня ауксину репресор Aux/IAA формує гете-
родимер з ІОК-залежним фактором транскрипції ARF, це блокує екс-
пресію ауксинзалежних генів [4, 15]. За підвищеної концентрації ІОК,
яка спостерігається внаслідок de novo cинтезу ІОК або вивільнення її із
запасних кон’югатів [31], F-бокс-білок TIR1 мітить ауксиновий репре-
сор для убіквітинування й подальшого протеолізу 26S протеасомою. У
деградації репресора Aux/IAA та активуванні ARF бере участь вищезга-
даний протеїновий комплекс SCFTIR/AFB, задіяний у шляху деградації
протеїнів через убіквітинування. Саме внаслідок формування гормон-
рецепторного комплексу ІОК-TIR1 відбуваються впізнавання, зв’язуван-
ня, убіквітинування та гідроліз репресора ауксинового сигналу Aux/IAA.
Результати кристалографічних досліджень підтвердили, що зв’язування
ІОК та інших синтетичних ауксинів із TІR1 не змінює його конформації,
але промотує взаємодію з протеїнами Aux/IAA родини [59]. Молекула
ауксину заповнює порожнину між двома протеїнами і створює безпе-
рервну гідрофобну основу, тобто діє як «клей», забезпечує сполучення
між SCFTIR/AFB комплексом і репресором Aux/IAA [59], що важливо для
деградації протеїну-репресора. Після зняття репресії ауксинзалежні фак-
тори транскрипції ARFs забезпечують транскрипцію генів, що регулю-
ються ІОК [2, 54, 59].

Ауксинові репресори містять 4 консервативних домени, один із
яких — домен II, відповідає за нестабільність цих протеїнів. Домен II
містить амінокислотний мотив GWPPV (G — гліцин; W — триптофан;
P — пролін; V — валін), який і розпізнається рецептором TIR1 у
SCFTIR/AFB комплексі [11, 28]. Спорідненість зв’язування ІОК та синте-
тичних ауксинів із рецептором TIR1 різна: серед трьох досліджених аук-
синів вона найвища для ІОК, проміжна — для НОК і найнижча — для
2,4-Д [15]. Крім того, показано, що в Arabidopsis є 5 гомологів TIR1, так
звані AFB1—AFB5, кожен з яких може зв’язуватись з ауксином, але з
різною спорідненістю [3]. Протеїни Aux/IAA — представники невеликої
родини, яка налічує 29 членів. Оскільки протеїни репресора Aux/IAAs
формують частину комплексу рецептор-ліганд, їх можна розглядати як
ауксинові корецептори. Домени II цих протеїнів беруть безпосередню
участь у взаємодії з TIR1/AFB рецепторами. Ефективне зв’язування аук-
сину потребує його взаємодії з ауксиновим корецепторним комплексом,
що включає TIR1 i Aux/IAA протеїни. При цьому різні комбінації пар
протеїнів TIR1/AFB1—AFB5 і Aux/IAA можуть формувати корецепторні
комплекси з різною спорідненістю до зв’язування ауксинів [3]. Зокрема
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встановлено, що AFB5—Aux/IAA корецептор вибірково зв’язує АПГ
піклорам.

Останнім часом значну увагу приділяють вивченню генів, що ко-
дують білки, які керують клітинним циклом, ролі ауксинів та їх рецеп-
торів у регуляції поділу клітин. За перебіг клітинного циклу відповідає
багатокомпонентна регуляторна система, що включає контрольовану
транскрипцію, протеїн-протеїнові взаємодії, процеси фосфорилуван-
ня/дефосфорилування, а також деградацію протеїнів [64]. Вибірна дегра-
дація ключових регуляторних протеїнів убіквітинпротеасомною систе-
мою є механізмом, який функціонує з високою точністю і забезпечує
коректний перехід між фазами клітинного циклу [19, 37]. Відомо, що у
ссавців SCFSKP2, тобто Е3 убіквітинлігазний комплекс відіграє головну
роль у контролюванні стабільності багатьох регуляторів клітинного цик-
лу [9]. У Arabidopsis thaliana (L.) Heynh виявлено два подібні протеїни —
SKP2A i SKP2B (S-phase kinase accociated proteins) [43], що містять F-бокс
(структурний мотив приблизно з 50 амінокислот, який слугує для
взаємодії з іншими білками). При цьому показано, що SKP2A контро-
лює стабільність принаймні двох транскрипційних факторів, пов’язаних
із клітинним поділом (E2FC, DPB) [27, 44], тоді як SKP2B відповідає за
деградацію інгібітора циклінзалежної кінази KRP1 [49]. Встановлено, що
SKP2А деградує шляхом убіквітинування [27]. В цьому процесі задіяний
ауксин, який сприяє деградації SKP2А [27]. Блокування ауксинового
сигналу, навпаки, приводить до збільшення вмісту цього протеїну.

Пізніше було показано [26], що ауксин здатний зв’язуватися з
SKP2А, але не з його близьким (ідентичність понад 80 %) гомологом
SKP2B. З використанням комп’ютерного аналізу дослідники ідентифіку-
вали новий сайт зв’язування з ауксином у SKP2А. Вони довели, що му-
тації амінокислотних залишків цього сайта зменшували здатність до
зв’язування SKP2А з ауксином і призводили до виникнення форм
SKP2А, які не деградували. На додачу надекспресія SKP2А мутанта не
промотувала клітинний поділ у кореневій меристемі, можливо через те,
що мутація призводила до втрати здатності до деградації репресорів
клітинного циклу [26]. Подібно до дії ауксину як молекулярного «клею»,
що поліпшує взаємодію між протеїнами TIR1 i Aux/IAA, він також по-
силює взаємодію між SKP2А і DPB чи E2FC, що необхідно для їх дегра-
дації, але, на відміну від TIR1, видається, що SKP2А може сам деграду-
вати за високого рівня ауксину [26, 44]. Крім того, встановлено, що
мутація в SKP2A забезпечує ауксинрезистентний ріст коренів, ефект,
який є адитивним до tir1-1 мутантного фенотипу [26]. Це вказує на те,
що SKP2А також бере участь у відгуку на ауксин. Цікаво, що природний
ауксин (ІОК) промотує швидшу деградацію SKP2А порівняно з 2,4-Д чи
НУК [26]. SKP2А зв’язується з ауксином і міг би діяти як його рецеп-
тор, подібно до TIR1-Aux/IAA корецепторів. Однак ще мало відомо про
передачу сигналів за допомогою SKP2А, необхідні детальніші досліджен-
ня того, чи відповідає SKP2А класичним критеріям рецептора [24].

Отже, контролем клітинного циклу значною мірою керує точно
визначена в часі деградація ключових регуляторів. На відміну від пере-
дачі сигналів за допомогою TIR1/AFB шляху, в результаті якого акти-
вується транскрипція генів-мішеней, SKP2BА шлях веде до швидкої де-
градації ключових регуляторів і може бути сполучною ланкою між
ауксинами і контролем клітинного циклу, що на сьогодні вивчено до-
сить слабко [54].
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Механізм фітотоксичної дії АПГ. Ключовим моментом, який
вірогідно зумовлює гербіцидну активність синтетичних ауксинів, є те,
що до числа генів, експресія яких ініціюється в результаті убіквітинза-
лежної деградації репресора, спричиненої підвищенням концентрації
ауксину, входить і ген, що кодує сам репресор. Такий негативний
зв’язок означає, що фізіологічно нормальним станом є або відсутність
експресії ауксинзалежних генів, або короткочасне періодичне зняття ре-
пресії. За наявності АПГ, які порівняно з ІОК менше піддаються дегра-
дації та інактивації, негативний зв’язок не спрацьовує, внаслідок чого
відбувається перманентна експресія ауксинзалежних генів, які, зокрема,
відповідають за синтез етилену й АБК, що й зумовлює дезорганізацію
системи фітогормональної регуляції.

Оброблена АПГ рослина страждає від постійно підвищеного рівня
ауксинової сигналізації і виявляє класичні симптоми спочатку неконтро-
льованого росту тканин і епінастії, а потім інгібування росту і загибелі
[10, 12]. Якщо раніше вважали, що епінастії у рослин спричинені висо-
ким рівнем етилену, то нині доведено, що за обробки 2,4-Д вони відбу-
ваються внаслідок посттрансляційних модифікацій актину цитоскелета
та порушення його структури в результаті окиснення гідроксильними ра-
дикалами, які генеруються через підвищену активність ксантиндегідро-
генази [40, 51].

Етилен може брати участь в індукованому 2,4-Д старінні рослин
[41]. Іншим наслідком надпродукування етилену може бути утворення
ціаніду, який є інгібітором багатьох ферментів, зокрема цитохром-с-ок-
сидази, рибулозобісфосфаткарбоксилази, нітрат- чи нітритредуктази, ка-
талази, пероксидази тощо [12, 13]. Такий ефект спостерігається напри-
клад у разі застосування квінклораку, що разом із дводольними
бур’янами, на які головним чином спрямована дія АПГ, контролює та-
кож злакові бур’яни. Вважають, що саме збільшення вмісту ціаніду
відіграє ключову роль у забезпеченні симптомів гербіцидної дії у чутли-
вих злаків [12]. У відповідь на зростання рівня етилену активується син-
тез абсцизової кислоти, зокрема через надекспресію генів NCED1, які
кодують ключові регуляторні ферменти синтезу АБК [48]. АБК спричи-
нює закриття продихів та інгібування фотосинтезу, внаслідок чого змен-
шується накопичення маси рослини і може стимулюватись утворення
АФК, що призводить до пошкодження й загибелі клітин [41]. Вміст жа-
смонової та саліцилової кислот також може змінюватись за дії 2,4-Д [8,
14].

Можливі механізми виникнення резистентності до АПГ. Взявши до
уваги останні досягнення в розкритті механізмів дії природного та син-
тетичних ауксинів на рослини, можна окреслити деякі можливі шляхи
виникнення резистентності до АПГ. Один із них стосується змін у пер-
цепції АПГ, зокрема їх зв’язування з мембранним рецептором АВР1.
Так, показано, що в чутливого до АПГ біотипу гірчиці дикої (Brassica
kaber) ауксинзв’язувальний протеїн АВР1 містить як низько-, так і висо-
коспоріднений сайти, тоді як у резистентного виявлено лише один сайт
зв’язування з низькою спорідненістю до ауксину [66]. Цим зумовлений
слабкіший відгук резистентних рослин на застосування ауксину. Крім
того, за обробки піклорамом фізіологічні реакції (подовження клітин,
утворення бічних коренів) АВР1-антисмислової лінії тютюну, де протеїн
АВР1 не виявлявся специфічними антитілами, й надекспресувальної
АВР1 лінії Arabidopsis відрізнялись між собою та були аналогічними
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відповідно резистентному і чутливому до АПГ біотипам гірчиці дикої
[34]. Можливі точкові мутації рецептора призводитимуть до слабкішої
реакції рослин на гіперконцентрацію аусину, але є ймовірність того, що
такі мутації знижуватимуть життєздатність, оскільки вони зачіпають
важливий регуляторний ланцюг.

Розвитку резистентності до АПГ можуть сприяти і мутації генів,
що кодують внутрішньоклітинні рецептори ауксинів — F-бокс-білок
TIR1 або його гомологи AFB. Це спостерігалось, зокрема, у afb5 мутант-
них рослин Arabidopsis, що виявляли стійкість до піклораму [65]. Зміна-
ми в ауксиновому рецепторі AFB могла бути зумовлена і рецесивна
мутація, яка забезпечила піридинспецифічну резистентність у біотипу
волошки літньої [65].

Крім того, логічно припустити, що резистентність може виникати
внаслідок підвищення жорсткості негативного зворотного зв’язку, який
перешкоджає перманентній експресії ауксинзалежних генів. Підтверджу-
ють це припущення наявні в літературі поодинокі дані про те, що в
Arabidopsis мутації амінокислотного мотиву GWPPV дегрона репресора
Aux/IAA призводять до його стабілізації й ослаблення відгуку на ауксин
[59]. У результаті мутацій репресорів Aux/IAA вони не деградують і, та-
ким чином, блокують транскрипцію ауксинзалежних генів. Крім того, не
виключена можливість і ампліфікації генів, які кодують репресори аук-
синового сигналу Aux/IAA. Це також має посилювати жорсткість нега-
тивного зворотного зв’язку і призводити до підвищення резистентності
рослин до АПГ. Такий ефект, зокрема, спостерігали у рису, в якого над-
експресія двох генів репресорів Aux/IAA (OsIAA1 тa OsIAA2) призводи-
ла до значного зростання резистентності до 2,4-Д [56, 57].

Резистентність до АПГ може бути зумовлена також змінами у
зв’язуванні з протеїном SKP2A, що призводить до деградації факторів
DPB i E2FC, пов’язаних із клітинним поділом, зокрема переходом
клітин від однієї фази до іншої, а також із гіпотетичною самодеградацією
SKP2A за високих рівнів ауксину. Зокрема показано, що точкова мутація
ауксинзв’язувального сайта, зумовлена заміною лейцину на серин у по-
ложенні 128, призводила до втрати здатності SKP2A зв’язуватись з аук-
сином і виникнення форм SKP2A, які не деградували [26].

Крім того, резистентність до АПГ гербіцидів можуть спричинюва-
ти кількісні зміни швидкості надходження, транспорту та детоксикації
АПГ у рослинах. Насамперед слід зазначити, що 2,4-Д, як і ІОК, надхо-
дять у клітину активно, за допомогою протеїнів-переносників, тоді як
більшість інших гербіцидів — пасивно [58]. Зокрема вважають, що 2,4-Д
поглинається клітиною за допомогою переносника AUX1 та експор-
тується з клітини іншим переносником — PDR9 [20, 32]. Можна припу-
стити, що мутації, які б зачіпали процес розпізнавання 2,4-Д чи деяких
інших АПГ протеїнами-переносниками або інші процеси, що впливають
на швидкість їх транспортування до клітини чи дальній транспорт, мог-
ли б спричинити резистентність до цих гербіцидів [35].

Описані вище мутації зачіпають важливі регуляторні ланки і змен-
шують виживаність рослин. Так, на окремих видах показано, що резис-
тентні до АПГ рослини менш життєздатні, характеризуються меншими
масою і насіннєвою продуктивністю [36], що може бути одним із пояс-
нень низьких темпів поширення резистентності до АПГ порівняно з
гербіцидами інших класів. Крім того, невелика частота, з якою трапля-
ються резистентні до АПГ біотипи, може бути зумовлена низькою час-
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тотою появи резистентних особин (і алелів резистентності) в природних
популяціях бур’янів, а також відносно невеликим тиском добору, який
чинять АПГ, у зв’язку з тим, що в багатьох випадках їх застосовують
сумісно або почергово з іншими гербіцидами, здебільшого вони мають
низьку залишкову активність у ґрунті.

Отже, незважаючи на значний прогрес, досягнутий у вивченні дії
природного ауксину та АПГ, точні механізми, які забезпечують виник-
нення й поширення резистентності до гербіцидів цього класу, остаточно
не з’ясовані. У зв’язку з цим перспективними є подальші дослідження
механізмів дії природних і синтетичних ауксинів на рослини для з’ясу-
вання причин виникнення резистентності до АПГ на молекулярно-гене-
тичному, фізіологічному й біохімічному рівнях (як на рівні клітини, так
і на рівні цілого організму).
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РЕЗИСТЕНТНОСТЬ РАСТЕНИЙ К АУКСИНОПОДОБНЫМ ГЕРБИЦИДАМ В
СВЯЗИ С ОСОБЕННОСТЯМИ МЕХАНИЗМА ИХ ФИТОТОКСИЧЕСКОГО
ДЕЙСТВИЯ

Ж.З. Гуральчук, Е.Ю. Мордерер

Институт физиологии растений и генетики Национальной академии наук Украины, Киев

Освещены проблемы, связанные с развитием и распространением резистентности расте-
ний к ауксиноподобным гербицидам (АПГ). Обсуждены последние достижения в раскры-
тии механизмов действия природного и синтетических ауксинов, возможные пути форми-
рования резистентности растений к АПГ.

PLANT RESISTANCE TO AUXINIC HERBICIDES RELATED TO THE PECULIARITIES
OF MECHANISM OF THEIR PHYTOTOXIC ACTION 

Zh.Z. Guralchuk, Ye.Yu. Morderer

Institute of Plant Physiology and Genetics, National Academy of Sciences of Ukraine
31/17 Vasylkivska St., 03022, Kyiv, Ukraine

The article is devoted to coverage of issues related to the development and spread of resistance of
plants to auxinic herbicides. The latest advances in uncovering the mechanisms of action of nat-
ural and synthetic auxins and possible ways of plant resistance to auxinic herbicides are discussed. 
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