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Узагальнено літературні дані щодо основних сигнальних шляхів регуляції
процесу нодуляції. Розглянуто участь ключових фітогормонів у процесах
бульбочкоутворення. Описано роль цитокінінів, ауксинів, гіберелінів, стри-
голактонів у позитивній регуляції та роль етилену, абсцизової, жасмонової,
саліцилової кислот у негативній регуляції нодуляції. Негативну регуляцію
процесів бульбочкоутворення представлено як системну ауторегуляцію і ло-
кальну гормональну регуляцію кількості бульбочок. Наведено інформацію
про участь фітогормонів цитокінінової природи в системній ауторегуляції
процесу нодуляції. Координація гормональних сигнальних шляхів має важ-
ливе значення для органогенезу кореневих бульбочок і є комплексом ре-
акцій і процесів, при цьому концентрації гормонів та інших сигнальних ком-
понентів критичні, їх коливання в той чи інший бік можуть перервати
нодуляцію. Розуміння механізмів регуляції процесів бульбочкоутворення за-
безпечить значний прогрес у вирішенні глобальних проблем біотехнології та
сільськогосподарського виробництва при вирощуванні бобових рослин.
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дуляція, азотфіксація, сигналінг, системна ауторегуляція процесу нодуляції.

Біологічну фіксацію азоту здійснюють прокаріотичні мікроорганізми,
які використовують ферментативний комплекс — нітрогеназу, що
перетворює атмосферний молекулярний азот на доступні для росли-
ни форми (наприклад, амоній) [1, 2]. Оскільки азот є ключовим обме-
жувальним чинником росту і розвитку рослин, то здатність бобових
формувати симбіотичні системи з азотфіксувальними мікроорганізма-
ми надає їм незаперечну перевагу порівняно з іншими видами рос-
лин [3]. 

У результаті інфікування коренів рослин родини Fabaceae ри-
зобіями розвиваються кореневі бульбочки — спеціалізовані структури,
в яких фіксується азот [1, 2, 4, 5]. Формування бульбочок є результа-
том двох тісно координованих процесів, опосередкованих колонізацією
бактерій: інфікування коренів та органогенезу бульбочок [6]. 

Процес бульбочкоутворення (нодуляція) індукує швидку акти-
вацію епідермальних, кортикальних клітин і клітин перициклу. Утво-

ФИЗИОЛОГИЯ РАСТЕНИЙ И ГЕНЕТИКА. 2019. Т. 51. № 1

3

© С.Я. КОЦЬ, О.О. ГРИЩУК, 2019



рення бульбочок ініціюють кореневі ексудати рослини-хазяїна —
фенольні сполуки (флавоноїди), що секретуються у ризосферу [4, 7].
Ексудати частково визначають специфічність симбіотичних
взаємовідносин, оскільки різні види ризобій реагують на певні спе-
цифічні флавоноїди [8]. Флавоноїди стимулюють хемотаксис бак-
терій до коренів і активують експресію ризобіальних nod-генів, що
призводить до продукування і секреції штамоспецифічних ліпохіто-
олігосахаридів, відомих також як Nod-фактори (NFs), які запускають
процеси розвитку бульбочок [4, 5, 9]. Винятком є кілька ідентифіко-
ваних штамів Bradyrhizobium, здатних індукувати розвиток бульбочок
за відсутності nodABC генів, необхідних для біосинтезу NFs [10]. 

Молекули Nod-факторів складаються з олігосахаридної основи з
4–6 N-ацетил-D-глюкозамінових залишків із сильно гідрофобною
ацильною групою, зв’язаною з невідновлювальним вуглеводом. За-
лежно від виду ризобій довжина і структура гідрофобного ланцюга, а
також залишки на його відновлювальному й невідновлювальному
кінцях варіюють [5, 11]. Цей факт вказує на те, що основним чинни-
ком специфічності встановлення симбіотичних відносин є структурні
відмінності NFs [9]. 

Nod-фактори сприймаються двома кіназоподібними рецептора-
ми (receptor-like kinases, RLK) — NFR (nod factor receptors),
розміщенними на епідермальних клітинах кореня, наприклад: у Lotus
japonicus — LjNFR1 і LjNFR5; у Pisum sativum — PsSYM2A та
PsSYM10; у Medicago truncatula — MtLYK3/MtLYK4 і MtNFP; у
Glycine max — GmNFR1/ і GmNFR5/ [12—14]. Ці NFs-рецепто-
ри складаються з інтрацелюлярного кіназного домену, трансмемб-
ранного домену (необхідний для проведення сигналу із зовнішнього
середовища всередину клітини) та екстрацелюлярної частини, що
має N-ацетилглюкозамінзв’язувальні лізинові мотиви — LysM-домен.
Ця послідовність є консервативною у молекулах бактеріальних фер-
ментів, які гідролізують клітинну стінку і, як вважають, зв’язуються
з пептидогліканами, що містять N-ацетилглюкозамінові залишки, які
також містяться в структурі Nod-факторів [12, 15]. Наявність LysM-
домену, зв’язаного з трансмембранними й кіназними доменами, є
унікальною особливістю рослин [16]. Цікаво, що рецептори
LjNFR1/PsSYM2A/MtLYK3/MtLYK4/GmNFR1/ мають типовий
серин/треонінкіназний домен, тоді як для рецепторів LjNFR5/
PsSYM10/MtNFP/GmNFR5/ активаційна петля не характерна [13,
14, 17], в ній, як правило, розміщений сайт фосфорилювання
більшості еукаріотичних протеїнкіназ [18]. Відсутність активаційної
петлі на одному з кіназних доменів свідчить, що при сигнальній
трансдукції активного кіназного домену два LysM RLK можуть зби-
ратися в гетеродимерний рецептор [14].

Інший кіназоподібний рецептор (NORK/PsSYM19/LjSYMRK/
MtDMI2/GmNORK), що залучається в NF-сигналінг, має повтори,
багаті на лейцин (LRR) та серин/треонін-кіназні домени [19, 20]. Він
розміщений на плазматичній мембрані клітин та на мембрані
інфекційної нитки і є тригером низки даунстрім-процесів, залучених
до розвитку бактеріальної інфекції [21]. 
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Взаємодія NF і RLK є основною умовою для запуску генетичних
програм інфікування і нодуляції коренів бобових рослин [22].

Активація кіназоподібного рецептора NFR зумовлює дефор-
мацію кореневих волосків і наступну стимуляцію даунстрім-сиг-
налінгу внаслідок вивільнення ядерного Са2+, подальший органоге-
нез бульбочок у внутрішньому корковому шарі коренів, сприяє
розвитку ризобіальної інфекції шляхом подовження інфекційних ни-
ток від кінчиків кореневих волосків. Перинуклеарний катіонний ка-
нал MtDMI1 (does-not-make-infections1)/LjCASTOR/LjPOLLUX
відіграє критичну роль перед викидом Са2+ під час раннього інфіку-
вання ризобіями, його функція, очевидно, регулюється компонентом
MtDMI2 (does-not-make-infections2)/LjSYMRK (Symbio)/MsNORK,
що належить до родини LRR-RLK [23]. Мутації, пов’язані з втратою
специфічних функцій у цих генах, спричинюють зміни у вивільненні
Ca2+ у ядрі, тим самим порушують формування кореневих бульбочок,
але не впливають на деформацію кореневих волосків у відповідь на
інокуляцію ризобій [20, 24]. Проте порушення деформації кореневих
волосків і вивільнення іонів кальцію були виявлені в рослин із NFR
мутацією. Це означає, що DMI1 і DMI2 діють даунстрім NFR у сиг-
нальному шляху Nod-фактора [14, 23]. Ca2+-залежний компонент
MtDMI3 був ідентифікований як ядернолокалізована Ca2+-кальмо-
дулінзалежна кіназа (CCaMK), яка функціонує після викиду іонів
кальцію [25]. Mtdmi3 мутант не може утворювати кореневі бульбоч-
ки, навіть незважаючи на те, що процес викиду ядерного Ca2+ не
піддавався впливу під час ранніх етапів нодуляції [19, 23, 26]. Водно-
час конститутивно активований MtDMI3 спонтанно індукував псев-
добульбочки як у мутантів дикого типу, так і в мутантів Mtdmi1,
Mtdmi 2. Вивільнення ядерного Ca2+ та подальша активація CCaMK
показали, що CCaMK є регулятором транскрипційних факторів для
ранніх генів, чутливих до NFs, таких як ENODs (еxpression of early
nodulin), CYCLOPS, NIN (nodule inception) [23, 27, 28]. MtDMI3 без-
посередньо зв’язується з комплексом транскрипційних факторів
NSP1/NSP2 (nodulation signaling pathway), який регулює експресію
ENOD11. При цьому експресія ENOD11 потребує наявності Nod-
факторів, вивільнення іонів кальцію та активації CCaMK [25, 29, 30].
Отже, згідно з отриманими результатами, NFR-індуковане
вивільнення Ca2+ активує локалізований в ядрі CCaMK, а потім мо-
дулює транскрипційні фактори через NSP1/NSP2 для ініціювання
бульбочкоутворення [23].

Припускають, що LRR-RLK бере участь у початковій ініціації
шляхів бактеріальної інвазії (скручування кореневих волосків, утво-
рення інфекційних ниток), а LysM-RLK відіграє ключову роль у по-
дальшому розвитку сигнального каскаду, що приводить до органоге-
незу бульбочок у клітинах кори і перициклу. Водночас активація
LysM-RLK, ймовірно, є необхідною умовою для функціонування
LRR-RLK [6, 31]. Як уже зазначалось, подальша індукція даунстрім-
процесів залежить від кальцій-опосередкованої активації централь-
ного регулятора — кальцій-кальмодулінкінази CСaMK та активації
кількох генів, таких як GRAS-транскрипційні фактори NSP1, NSP2
[27—29], а також транскрипційного регулятора NIN [31].
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Кореневі волоски скручуються за локальної наявності молекул
NFs. Водночас стимулюються кортикальні клітини кореня для
реініціації мітозу, що приводить до утворення примордій бульбочок
[32, 33]. Локальний лізис клітинної стінки кореневих волосків супро-
воджується інвагінацією мембрани рослинної клітини з подальшим
потраплянням ризобій всередину. Інфекційний процес поширюється
до основи кореневого волоска і клітин, що діляться в примордіях
бульбочок [3]. Під час розвитку інфекційної нитки ризобіальні по-
верхневі полісахариди (ліпополісахариди, екзополісахариди, капсу-
лярні полісахариди, циклічний глюкан) взаємодіють із клітинами рос-
лини-хазяїна. Успішний симбіоз залежить від їх відповідності, що теж
є одним із показників, які визначають специфічність хазяїна [32].
Інфекційні нитки виконують протекторну функцію стосовно бактерій,
ізолюють їх від агресивних компонентів рослинних клітин і забезпечу-
ють їх проникнення до внутрішніх шарів рослинних тканин [34].

У подальшому примордії бульбочок продовжують ділитися і роз-
виватися в новий рослинний орган — бульбочку. Бактерії шляхом ен-
доцитозу проникають з інфекційної нитки всередину клітин росли-
ни-хазяїна. У цитоплазмі рослинної клітини навколо бактерій
утворюється спеціальна перибактероїдна мембрана, яка синтезується
в основному рослинною клітиною і частково ризобіями [35]. Згодом
ризобії диференціюються у бактероїди, які здатні фіксувати азот у
мікроаеробному середовищі всередині кореневої бульбочки [36]. 

Отже, Nod-фактори є початковим тригером запуску фізіо-
логічних, біохімічних, генетичних та інших процесів, що змінює
спрямованість метаболізму рослини-хазяїна і веде до створення
симбіотрофного організму [22].

Відомо, що як інфікування, так і органогенез кореневих бульбочок
потребують інтеграції сигналів Nod-фактора з програмами, контрольо-
ваними фітогормонами, які впливають на утворення й життєдіяльність
бульбочок, що, у свою чергу, є визначальними для біологічної
азотфіксації та продукційного процесу бобових рослин [37].

Позитивна гормональна регуляція процесу нодуляції. Як відомо,
фітогормони можуть здійснювати позитивну й негативну регуляцію
процесів росту і розвитку рослин. Цитокініни (ЦК), ауксини, гібе-
реліни (ГК) та стриголактони позитивно впливають на органогенез і
розвиток кореневих бульбочок [5, 23, 38, 39].

Цитокініни є одними з ключових сполук, які беруть участь у сиг-
налінгу органогенезу бульбочок за симбіотичної взаємодії між бобо-
вими рослинами і ризобіями [40, 41].

Позитивна роль ЦК в ініціюванні органогенезу кореневих буль-
бочок була продемонстрована неодноразово. Встановлено, що
надмірна експресія гена синтезу цитокінінів у Sinorhizobium meliloti з
фенотипом Nod– (нездатних до синтезу Nod-факторів) індукувала ут-
ворення неколонізованих мікроорганізмами бульбочкоподібних
структур на коренях Medicago sativa [42]. Ризобії зазвичай виділяють
біологічно активні ЦК, але їх недостатньо для компенсації дефіциту
NFs [40, 43]. Застосування екзогенних цитокінінів імітує деякі мор-
фогенетичні ефекти Nod-факторів, зокрема транскрипційну акти-
вацію ранніх нодулінів (ENOD12, ENOD40), акумулювання аміло-
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пластів, утворення псевдобульбочкових структур на коренях як бобо-
вих, так і небобових рослин, [38, 40, 42, 44, 45]. У результаті
скринінгу молекулярних маркерів у M. sativa встановлено, що ЦК ко-
ординують сім генів нодуляції, чотири з яких також запускаються
ауксинами, що свідчить про часткове перекривання цитокінін- та
ауксинрегульованих шляхів процесу бульбочкоутворення [44].

Встановлено, що в регуляції процесів клітинного поділу, які
ініціюють утворення кореневих бульбочок, разом із рослинними ЦК
беруть участь і ЦК, синтезовані ризобіями [42, 44]. Ми також довели
здатність Bradyrhizobium japonicum синтезувати фітогормони цито-
кінінової природи й продемонстрували прямий зв’язок між вмістом
ЦК, зокрема зеатинрибозиду, утвореного ризобіями в чистій куль-
турі, та азотфіксувальною активністю сформованого за їх участю
симбіозу [46, 47].

У результаті досліджень вмісту ЦК у кореневих бульбочках, ут-
ворених ефективними й неефективними штамами B. japonicum, ми
встановили прямий зв’язок між рівнем зеатину в бульбочках сої та
ефективністю штаму-інокулянта у фази першого трійчастого листка
та бутонізації [48], а також підтвердили залежність між вмістом ци-
токінінів у бульбочках сої та азотфіксувальною активністю
симбіотичних систем зі штамами-інокулянтами (r = 0,86) [49].

Важливість участі ЦК у процесі бульбочкоутворення підтвердже-
на генетичними дослідженнями з L. japonicus і M. truncatula після
ідентифікації генів, що кодують рецептори до цитокінінів LjLHK1
(Lotus histidine kinase1) у L. japonicus [30] та MtCRE1 (cytokinin response 1)
у M. truncatula [50]. Мутації гістидинкінази істотно знижували інтен-
сивність утворення кореневих бульбочок. При цьому lhk1-мутанти
втрачали здатність формувати примордії бульбочок, проте ініціація
бактеріальної інфекції не змінювалась [51]. Незважаючи на це пооди-
нокі бульбочки іноді утворювались, що підтверджувало наявність до-
даткових рецепторів, зокрема у L. japonicus: LjLHK1A, LjLHK2,
LjLHK3 [52, 53]. Розвиток інфекції ініціювався у мутантів за генами
Ljlhk1 і Mtcre1, хоча інфекційні нитки абортувалися [51]. При цьому
в мутанта за геном Ljlhk1 на відміну від мутанта Mtcre1 формувались
множинні інфекції — фенотип гіперінфекції [51]. Утворення пооди-
ноких бульбочок у Ljlhk1 могло повністю блокуватись за комбінуван-
ня з мутаціями, що зупиняють інфікування кореня (наприклад,
LjsymRK). Це вказує на те, що активація рецепторів до цитокінінів у
кортикальних клітинах пов’язана з розвитком інфекції в епідермісі.
Зроблено припущення, що під дією Nod-факторів в епідермальних
клітинах активується цитокініновий сигнальний каскад (або якийсь
інший сигнал), у результаті чого ЦК переходять у клітини кортексу,
де активують всю панель цитокінінових рецепторів, які стимулюють
поділ кортикальних клітин. При цьому ЦК можуть позитивно регу-
лювати синтез цитокінінових рецепторів, що приводить до посилен-
ня подальшої відповіді рослини на цитокініни [52, 53].

На основі своїх досліджень Олдройд і Дауні [5] припустили, що
цитокініни відіграють важливу роль в органогенезі бульбочок у кор-
тикальних клітинах і не беруть участі при бактеріальній інфекції в
епідермальних клітинах (при утворенні інфекційної нитки).
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ЦК беруть участь на ранніх етапах Nod-фактор-сигнальних
шляхів навіть раніше за транскрипційні фактори NSP1, NSP2, NIN,
що необхідні для нодуляції, й опосередковано впливають на форму-
вання бульбочок [30, 45, 47, 51, 54]. У зв’язку з цим ЦК можуть бу-
ти найважливішим сигналом для поділу й диференціації кортикаль-
них клітин та органогенезу кореневих бульбочок [54].

Цитокініновий сигналінг взаємодіє з іншими гормонами, таки-
ми як етилен і ауксини, під час органогенезу бульбочок [23]. Ци-
токінінова регуляція функціонує паралельно з етиленопосередкова-
ними локальними інгібіторними сигнальними шляхами для
контролю кількості бульбочок, але інтегрується з сигналінгом етиле-
ну для визначення характеру утворення бульбочок [23]. 

Під час органогенезу рослини баланс ауксинів і цитокінінів є
критичним для утворення вторинних органів та підтримання мерис-
тематичної активності стовбурових клітин рослин. Точна регуляція
накопичення ауксину необхідна і достатня, щоб ініціювати утворен-
ня органа [44, 55]. 

Цікаво, що цитокініновий сигналінг, опосередкований ци-
токініновим рецептором MtCRE1, призводить до локального накопи-
чення ауксину під час ініціації примордій бульбочок [50]. NFs також
запускає накопичення ауксину інгібуванням полярного транспорту
ауксину при поділі кортикальних клітин і клітин перициклу, що має
ключове значення для ініціації бульбочок [50, 56]. Хоча досі не зро-
зуміло, чи беруть участь у контролі цитокінінового сигналінгу для на-
копичення ауксину індуковані бактеріями Nod-фактори та (або) фла-
воноїди, локальне акумулювання ауксину, спричинене цитокінінами
в первинних клітинах, що діляться, є критичним фактором для орга-
ногенезу бульбочок [23].

Участь ауксинів, зокрема індоліл-3-оцтової кислоти (ІОК), у
процесі нодуляції, поділі й диференціації клітин рослини, утворенні
судинних пучків підтверджена низкою наукових праць [54, 57, 58].
Втім точна роль ІОК на різних стадіях формування і функціонуван-
ня бобово-ризобіального симбіозу залишається вивченою недостат-
ньо [44].

Інокуляція бобових рослин ризобіями чи застосування NFs при-
водить до локальних змін у накопиченні ауксинів [44, 58]. Ауксини
синтезуються в основному в пагоні і транспортуються до коренів за
допомогою полярного транспорту ауксинів з використанням білко-
вих транспортних комплексів — білків-переносників, відповідальних
за імпорт (AUX1 (аuxin resistant 1), LAX (like-AUX1) і PGP4 — пред-
ставника родини MDR/PGP (multidrug resistance/P-glycoprotein)), та
експорт (Pin-formed (PIN1, PIN2/AGR/EIR1)) ауксину в клітині [53,
59, 60]. Під час розвитку бульбочок три протеїни MtLAX суперекс-
пресуються у примордіях M. truncatula, які розвиваються, що вказує
на активний імпорт ауксину в ці клітини [39]. Додатковий контроль
транспорту здійснюють негативні регулятори експорту ауксинів, а са-
ме інгібітори транспорту, які зв’язують білки, що взаємодіють з екс-
портом ауксину [59]. Так, інгібітори транспорту ауксинів — N-(1-
нафтил)фталамова кислота та 2,3,5-трийодобензойна кислота
ініціюють утворення бульбочкоподібних структур на коренях M. sati-
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va і запускають експресію генів ранньої нодуляції ENOD2, ENOD12
[57, 61], що дає підставу припускати важливість інгібування транс-
порту ауксинів для органогенезу кореневих бульбочок [56, 57]. Отже,
в рослині можливі кілька шляхів регулювання гомеостазу ауксинів,
здатних строго контролювати органогенез [39, 44].

Автори праці [58] довели, що швидке блокування ауксинового
транспорту в нижній частині кореня і накопичення ауксинів у судин-
них і кортикальних клітинах вище від місця інокуляції відбуваються
внаслідок бактеризації ризобіями або обробки Nod-факторами ко-
ренів Trifolium repens. Аналогічний ефект досягався за використання
синтетичних інгібіторів транспорту ауксинів, а також флавоноїдів, які
вважаються природними інгібіторами транспорту ауксинів in vivo [62].
Вимкнення флавоноїдного шляху (виключенням гена, що кодує фер-
мент біосинтезу флавоноїдів — халконсинтетазу) в M. truncatula за-
побігало блокуванню полярного транспорту ауксину ризобіями [63].

Крім того, флавоноїди здатні регулювати накопичення ауксинів
зміною їх розщеплення, шляхом активації та інактивації пероксидаз,
які можуть бути залучені до окиснення ауксинів [64]. Показано, що
в Arabidopsis флавоноїди можуть буферизувати ауксиновий сигналінг,
змінивши накопичення активних форм кисню, необхідне для роз-
щеплення/окиснення ауксинів [39, 65].

Унаслідок інгібування полярного транспорту ауксинів їх рівень
спочатку зростає в усіх шарах кортикальних клітин над місцем іно-
куляції, але згодом локально обмежується першими поділеними
клітинами внутрішнього чи зовнішнього кортексу залежно від виду
рослин [44, 58, 66, 67]. Встановлено чітку кореляцію між накопичен-
ням ауксинів і початком поділу клітин з утворенням примордіїв буль-
бочок. Акумулювання ауксинів у цих клітинах запускає експресію
генів, які регулюють клітинний цикл [55]. Високий вміст ауксинів
необхідний для накопичення p34cdc2-подібних білків для активації
клітинного циклу з G1/G0 або G2 фази до мітозу [68].

Нещодавніми дослідженнями встановлено критичну роль сиг-
нальних шляхів ауксинів у бобово-ризобіальному симбіозі. Ауксин-
чутливі й сигнальні компоненти, такі як SAUR1 (small auxin up
RNA1), GH3.1 (Gretchen Hagen 3.1), ARF16a (auxin response factor 16a)
та IAA9 (indole-3-acetic acid inducible 9), індукувались у сайтах
інфекції та примордіях бульбочок унаслідок обробки NFs чи S. meliloti,
вказуючи, що шлях ауксинового сигналінгу активується за ризобіаль-
ної інфекції [69]. Систематичним аналізом експресії всіх ARF у M.
truncatula доведено, що десять ARF були супресовані, тоді як ще де-
сять ARF були експресовані в коренях під час ранньої фази інфекції
S. meliloti. Отримані результати свідчать про функціональну роль цих
генів MtARF у симбіозі [70]. Мутований MtARF16a інгібує утворен-
ня інфекційних ниток у M. truncatula [69]. При цьому суперекспресу-
вальні гени GmTIR1/GmAFB3 ауксинового рецептора в сої значно
збільшили осередки інфікування з подальшою можливістю зростан-
ня кількості кореневих бульбочок [71]. Отже, доведено, що шлях аук-
синового сигналінгу необхідний як для утворення інфекційних ни-
ток, так і для розвитку бульбочок [38].
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Окрім, рослинної, ще й синтезована мікроорганізмами IОК мо-
же відігравати істотну роль при встановленні бобово-ризобіального
симбіозу [46, 72]. Встановлено [73], що флавоноїди стимулюють про-
дукування IОК ризобіями. У Rhizobium sp. NGR234 ця індукція фла-
воноїдами залежить від транскрипційних регуляторів NodD1 і NodD2
та наявності nodbox NB15 перед опероном y4wEFG, необхідних для
синтезу IОК [74]. Зв’язок між Nod-факторами як симбіотичними
сигнальними молекулами і ризобіальним біосинтезом IОК вказує на
важливу роль останньої у бобово-ризобіальному симбіозі. Згідно з ре-
зультатами дослідження Спаепена [72], виключення флавоноїдзалеж-
ного біосинтезу IОК у Rhizobium sp. NGR234 істотно не впливало на
бульбочкоутворення у Vigna і Tephrosia, проте в симбіозі з рослинами
Lablab цей штам здатний фіксувати атмосферний азот, тоді як його
мутанти, що не синтезують ІОК, втрачають цю властивість.

Отже, ауксини є важливими компонентами сигнальних шляхів
процесів нодуляції, тісно взаємодіють з іншими фітогормонами. Од-
нак для чіткого розуміння молекулярно-біохімічних механізмів дії
ауксинів необхідне подальше вивчення всіх фітогормональних
взаємодій у симбіотичних взаємовідносинах. 

Окрім ЦК та ауксинів позитивно регулюють процеси нодуляції
також гібереліни і стриголактони [5, 38]. 

Роль ГК у процесі бульбочкоутворення досить детально вивчена
на рослинах Sesbania rostrata, L. japonicus, P. sativum [75–77]. У S. ros-
trata вони беруть участь у формуванні інфекційної кишені та
інфекційної нитки, а також залучаються до індукування поділу кор-
тикальних клітин [75]. Застосування інгібіторів біосинтезу ГК спри-
чинює серйозні дефекти при бульбочкоутворенні у S. rostrata [75].
При цьому застосування екзогенних ГК3 і ГК4 у L. japonicus призво-
дило до утворення на коренях псевдобульбочкових структур, ініційо-
ваних поділом клітин перициклу, що свідчить про необхідність участі
гіберелінів у органогенезі бульбочок [44]. У мутантах P. sativum,
дефіцитних за цим гормоном, блокувалось формування кореневих
бульбочок, а застосування екзогенних гіберелінів відновлювало цей
процес [76]. Встановлено [77], що мутації в гені na-1, який відповідає
за біосинтез ГК1, призводять до значного зменшення кількості буль-
бочок у P. sativum, причому ці кореневі бульбочки були білого кольору,
функціонально неактивними й морфологічно аберантними. Ці фено-
типи можуть повністю відновлюватись у разі застосування ГК3 [76,
77], що вказує на необхідність гіберелінів для формування
симбіотичних взаємовідносин [38]. Проте високі концентрації ГК3 за
межами його порогового рівня (наприклад, 10–3 M) можуть інгібува-
ти утворення бульбочок у мутантів na-1. Це означає, що процеси но-
дуляції потребують оптимального і збалансованого рівня ГК [76].

Низка генів біосинтезу ГК експресується під час встановлення
симбіотичних взаємовідносин. Так, гени GmGA20ox, GA3ox1a залуча-
ються на ранній стадії бульбочкоутворення, в подальшому їх екс-
пресія знижується [78], що свідчить про тимчасову потребу в ГК при
нодуляційних процесах. У S. rostrata ген-гомолог GA20ox, SrGA20ox1
активується протягом 2 год після застосування NFs або при іноку-
ляції Azorhizobium caulinodans. Індукція SrGA20ox1 є тканиноспе-
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цифічною з накопиченням насамперед навколо зони бактеріальної
інвазії та початкової інфекції [75], що також вказує на просторову
потребу ГК при встановленні симбіозу [38].

Стриголактони — сигнальні речовини, які спочатку були іден-
тифіковані як сигнали розпізнавання рослини-хазяїна для арбуску-
лярно-мікоризних грибів у симбіотичних взаємодіях [79], а нещодав-
но були віднесені до сполук фітогормональної природи, біологічна
роль яких полягає в інгібуванні розгалуження пагона [80, 81]. Крім
того, стриголактони впливають також і на процеси нодуляції [23, 82,
83]. 

Обробка M. truncatula і P. sativum синтетичним аналогом стриго-
лактонів GR24 у низьких концентраціях індукує невелике збільшен-
ня кількості кореневих бульбочок [82—84], що вказує на позитивну
регуляцію стриголактонами бульбочкоутворення в низці рослин.
Проте у високій концентрації GR24 пригнічує нодуляцію [84]. Це
свідчить, що вплив стриголактонів, як і інших фітогормонів, на но-
дуляцію залежить від оптимального діапазону їх концентрації [38].

Гени біосинтезу стриголактонів можуть запускатися після оброб-
ки NFs S. meliloti [69]. Біосинтез стриголактонів безпосередньо регу-
люється спільними генами компонентів Nod-фактор-сигналінгу, та-
кими як LYK3, DMI2, DMI3, NSP1, NSP2 [85, 86], і підтверджує, що
передача сигналів NF може сприяти продукуванню стриголактонів
для ризобіальної інфекції в кореневих бульбочках [38].

Встановлено, що низькі концентрації азоту й фосфору в ґрунті
стимулюють біосинтез стриголактонів у рослин [87]. У свою чергу,
стриголактони сприяють синтезу ауксинів, модулюють сигнальні
шляхи ауксинів і цитокінінів [23, 87]. Наявність азоту в ризосфері є
одним з основних чинників, що визначають кількість бульбочок, а
ауксини та цитокініни позитивно впливають на розвиток бульбочко-
утворення. Тому Руй і співавт. [23] припустили, що біосинтез стри-
голактонів та його сигнальні шляхи тісно пов’язані з умовами міне-
рального живлення. 

Отже, можна стверджувати, що сигнальні шляхи цитокінінів,
ауксинів, гіберелінів, стриголактонів і Nod-факторів тісно пов’язані
між собою, відіграють вирішальну роль під час органогенезу корене-
вих бульбочок, і тому потребують подальшого детального вивчення.

Рослина-хазяїн і мікроорганізми обмінюються різноманітними
сигналами для регулювання процесів ініціації бульбочок, їх дифе-
ренціації та функціонування. Зокрема, кількість бульбочок, що роз-
виваються, лімітується принаймні двома шляхами. Один із них — ло-
кальна регуляція інфікування у сприйнятливій до нього кореневій
зоні [37, 88]. Другий — негативний зворотний зв’язок, ауторегуляція,
під час якої меристеми утворених бульбочок посилають сигнал у
стебло про необхідність інгібування подальшого розвитку бульбочок
на кореневій системі [5, 23]. Коли це відбувається, концентрація гор-
монів та інших сигнальних компонентів у тканинах критичні, а їх ко-
ливання в той чи інший бік можуть перервати нодуляцію. Отже,
взаємодія класичних і некласичних рослинних гормонів — це цілий
комплекс реакцій і процесів до кінця не вивчених, які потребують
пильної уваги вчених [37].
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Негативна гормональна регуляція процесу нодуляції. Під час
фіксації азоту кількість кореневих бульбочок має бути строго регу-
льованою, оскільки розвиток бульбочок є енергозатратним процесом
для бобових рослин. У зв’язку з цим підтримання збалансованої чи-
сельності азотфіксувальних бульбочок має вирішальне значення для
забезпечення оптимального живлення й запобігання енергетичним
перевитратам у рослини-хазяїна. Як уже зазначалось, для контролю
кількості бульбочок бобові залучають системи негативного зворотно-
го зв’язку, такі як системна ауторегуляція бульбочок і локальна гор-
монінгібувальна регуляція.

Локальна гормональна регуляція нодуляції. Локальні інгібіторні
системи регуляції нодуляції у бобових рослин включають сигналінг
таких фітогормонів, як абсцизова кислота (АБК), жасмонова кисло-
та (ЖК), етилен, саліцилова кислота (СК) [5, 23, 38, 39, 88, 90–92].

Найбільш вивченим фітогормоном негативної регуляції є етилен.
Існує велика кількість генетичних і фізіологічних підтверджень, що
визначають його роль у процесі бульбочкоутворення [23]. Етилен ре-
гулює процес нодуляції на різних етапах, зокрема він впливає на чут-
ливість рослин до Nod-факторів і тим самим визначає кількість
клітин кореневого волоска, які здатні індукувати вивільнення Сa2+

[90]. Отже, етилен діє на компоненти сигнальної трансдукції Nod-
фактора раніше, ніж вивільняться іони кальцію, чим пояснюють не-
гативну регуляцію етиленом індукції експресії гена ENOD в
епідермісі [90, 93]. Доведено [90], що у M. truncatula етилен регулює
експресію ранніх генів нодуляції ENOD11, RIP1 і тим самим може
впливати також на процеси післявивільнення іонів кальцію. Так, че-
рез мутацію в гені EIN2 (еthylene insensitive 2) (ключовий компонент
забезпечення етиленового сигналінгу) супернодулюючий skl мутант
M. truncatula стає нечутливим до впливу етилену, наслідком чого є ут-
ворення у 10 разів більшої кількості бульбочок, порівняно з рослина-
ми дикого типу [94].

Негативна регуляція етиленом нодуляції підтверджена результа-
тами дослідження впливу попередника етилену 1-аміно-циклопро-
пан-1-карбоксилової кислоти (АЦК) та інгібіторів біосинтезу етиле-
ну, таких як L--(2-аміноетоксивініл)-гліцин (АВГ), іони срібла й
кобальту, на процеси нодуляції [23, 55, 90]. Обробка АЦК чи етиле-
ном сильно пригнічує бульбочкоутворення та Nod-фактор-сигнальні
шляхи, а супресія сигналінгу етилену чи його біосинтезу значно
збільшує кількість бульбочок. Так, надчутливий до етилену мутант
гороху Pssym16 (R50) практично не утворює бульбочок [95, 96], про-
те застосування інгібіторів етилену приводить до збільшення їх
кількості. Після застосування АВГ чи іонів срібла збільшується
кількість бульбочок, сформованих у P. sativum, M. sativa, L. japonicus,
Macroptilium atropurpureum [97–99]. Ці сполуки також частково або
повністю відновлювали нодуляційний фенотип у мутантів гороху, які
утворюють малу кількість бульбочок включно із sym5 [95], brz [100],
sym21 [101], sym16 [96]. 

Оскільки обробка етиленом ефективно інгібує Nod-фактор-інду-
кований викид Ca2+ та експресію ранніх генів нодуляції ENOD через
порушення шляхів передачі сигналу NF, можна припустити, що шля-
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хи EIN2-опосередкованого етилен- і Nod-фактор-сигналінгу,
ймовірно, тісно пов’язані з даунстрім CCaMK сигналінгом. З’ясуван-
ня питання, як саме етиленові сигнальні шляхи регулюють
вивільнення кальцію під час ранньої нодуляції, забезпечить чіткіше
розуміння етиленопосередкованого локального інгібування бульбоч-
коутворення [23, 90].

Доведено, що в ході еволюції бульбочкові бактерії набули здат-
ності регулювати рівень етилену [53, 102]. Встановлено, що ри-
зобітоксин, який продукується Bradyrhizobium elkanii, структурно
подібний до АВГ — інгібітора АЦК-синтази, одного з основних ком-
понентів у біосинтезі етилену, і діє як інгібітор синтезу етилену,
підвищує нодуляцію у M. atropurpureum, можливо, допомагаючи бак-
теріям пригнічувати інгібувальну дію етилену на бульбочкоутворення
[103]. Штам, який продукує ризобітоксин, на відміну від штаму, не-
здатного до його синтезу, знижував рівень етилену, продукованого
інокульованими коренями, і збільшував кількість утворених на коре-
нях M. atropurpureum бульбочок [53, 103]. Крім того, роль етилену в
нодуляції може залежати від штаму ризобій, оскільки встановлено,
що пригнічення синтезу цього фітогормону в Trifolium subterraneum
підвищувало нодуляційну активність тільки окремих штамів
Rhizobium leguminosarum [104].

Відомо, що фітогормон абсцизова кислота також є негативним
регулятором формування кореневих бульбочок у бобових [105]. АБК
інгібує всі фази бульбочкоутворення — ініціацію, розвиток і
функціонування бульбочки [39, 106].

Екзогенне застосування АБК сильно інгібує розвиток ризобіаль-
ної інфекції та процеси нодуляції у багатьох видів рослин, зокрема
таких, як G. max, Vigna radiata, T. repens, L. japonicus, M. truncatula [38,
92, 107, 108], а також знижує виділення трьох ізофлавоноїдних спо-
лук (даідзеїну, геністеїну, куместролу) в сої [107], що погіршує хемо-
атракцію бобовими ризобій [38].

Обробка бобових рослин АБК супресує індуковане NFs
вивільнення іонів кальцію, а також експресію генів, пов’язаних із но-
дуляцією, таких як ENOD11 та RIP [108]. За інгібування АБК у дуже
високих концентраціях вміст Nod-факторів підвищується, що дає
змогу відновити вивільнення Ca2+. Ймовірно, Nod-фактор-сигналінг
регулюється співвідношеннями концентрацій АБК і NFs, причому
АБК інгібує Nod-фактор-сигнальні шляхи під час або перед
вивільненням Ca2+. Крім того, встановлено [108], що в Arabidopsis з
алелем abi1-1, який відповідає за пригнічення сигналінгу АБК, бло-
кування її сигнального шляху зумовлювало зростання Nod-фактор-
індукованої експресії генів. Рослини M. truncatula з гіперекспресією
гена abi1-1, який кодує мутований білок протеїнфосфатази [38, 109],
резистентні до дії АБК і мають гіпернодулюючий фенотип [108]. 

Доведено, що абсцизова кислота пригнічує індукцію експресії
генів ENOD40 і NIN, спричинену цитокінінами [108]. Це означає, що
АБК і цитокініни є антагоністами, які регулюють процеси ініціації
бульбочок у кортексі кореня [38, 53]. Встановлено, що в мутанта snf2
L. japonicus, який несе мутацію з втратою функції в гені LHK1, що
кодує рецептор цитокініну, АБК блокує формування спонтанних
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бульбочок. Абсцизова кислота інгібує розвиток бульбочкових при-
мордіїв, впливаючи на цитокініновий сигнальний каскад [54, 108]. Ви-
явлено, що у супернодулюючого мутанта сої nts382 знижене співвідно-
шення АБК/зеатинрибозид порівняно з диким типом [53, 110].

Абсцизова кислота впливає не лише на процеси утворення буль-
бочок, а й на їх функціонування [105, 111, 112]. Застосування АБК
значно пригнічує азотфіксацію у P. sativum [111] за паралельного зни-
ження кількості леггемоглобіну в бульбочці, що призводить до обме-
ження доступного кисню, необхідного бактероїдам для клітинного
дихання [113]. Встановлено [112], що зниження вмісту ендогенної
АБК корелює з підвищенням азотфіксувальної активності та знижен-
ням продукування оксиду азоту в кореневих бульбочках, який є силь-
ним інгібітором азотфіксації [114], а також компонентом сигнально-
го шляху АБК [115].

Ми виявили тісну взаємодію абсцизової кислоти з ауксинами
(пряма залежність, R2 = 0,74), цитокінінами (пряма залежність, R2 =
= 0,80), гіберелінами (обернена залежність, R2 = 0,72) на початкових
етапах функціонування рослинно-мікробних взаємодій, що свідчить
про зв’язок сигналінгу абсцизової кислоти із сигнальними шляхами
інших фітогормонів [116], проте чіткої залежності між вмістом ІОК
та АБК й ефективністю ризобій не встановлено [116, 117].

Негативними регуляторами процесу нодуляції вважають також
жасмонову кислоту та її похідні [54]. ЖК пригнічує Nod-фактор-
індуковане вивільнення Ca2+ і тим самим інгібує бульбочкоутворен-
ня, впливаючи на кількість клітин, здатних індукувати викид іонів
кальцію [91, 118]. За нижчих концентрацій ЖК здатна регулювати
інтенсивність викиду Ca2+, при цьому концентрація самого Nod-фак-
тора не впливає на інтенсивність вивільнення іонів кальцію [5, 91].
Отже, ЖК модулює природу Nod-фактор-індукованого вивільнення
Ca2+, чого сам Nod-фактор зробити неспроможний [5].

У L. japonicus обробка метилжасмонатом супресує бульбочко-
утворення, включаючи формування інфекційної нитки та експресію
генів-нодулінів, таких як NIN, RIP та ENOD11, у рослин дикого ти-
пу і навіть у гіпернодулюючого мутанта har1 [38, 91, 116]. Крім цьо-
го, чимало авторів вважають, що ЖК бере участь в ауторегуляції про-
цесу нодуляції [119, 120].

Проте встановлено також позитивну роль жасмонової кислоти у
процесі нодуляції. Доведено, що ЖК може слугувати сигнальною мо-
лекулою на ранніх стадіях встановлення симбіотичних взаємовідно-
син; зокрема, індукувати експресію nod-генів у ризобій [121, 122],
стимулювати продукцію і секрецію NFs у B. japonicum [123]. Преіно-
куляція B. japonicum чи R. leguminosarum із ЖК посилює бульбочкоу-
творення у рослин сої та підвищує активність азотфіксації у рослин
квасолі [121, 124]. Наведені дані підтверджують, що ЖК може висту-
пати як позитивним, так і негативним регулятором процесів ноду-
ляції та азотфіксації залежно від виду бобових, типу й концентрації
ЖК [38, 39].

Багато вчених вважає фітогормоном із негативною регуляцією
саліцилову кислоту, яка відома своєю здатністю індукувати системну
набуту стійкість рослин до різноманітних стресових чинників. Дове-

14

С.Я. КОЦЬ, Е.А. ГРИЩУК

ISSN 2308-7099. Fiziol. rast. genet. 2019. Т. 51. № 1



дено, що при встановленні симбіотичних взаємодій між бобовими
рослинами і ризобіями СК інгібує формування та розвиток корене-
вих бульбочок, а це, у свою чергу, призводить до зниження їх
азотфіксувальної активності [54].

Нодуляція та інфікування ризобіями зумовлюють значне зни-
ження ендогенного рівня СК у L. japonicus та M. truncatula через на-
декспресію бактеріального nahG гена, який кодує гідролазу саліцило-
вої кислоти [23, 88]. Цікаво, що за низьких рівнів СК у L. japonicus
знижувались ступені інфікування та утворення бульбочок, тоді як у
M. truncatula ефект був протилежний [38, 88]. Отже, СК може по-
різному впливати на різні види рослин, що утворюють детерміновані
й недетерміновані кореневі бульбочки [38, 88]. 

При обробці M. sativa сумісним штамом Rhizobium meliloti вміст
СК у коренях знижувався або залишався на початковому рівні. І на-
впаки, інокуляція M. sativa несумісним штамом R. leguminosarum або
мутантом R. meliloti, дефектним за біосинтезом Nod-факторів, при-
зводила до накопичення СК у коренях. Отже, Nod-фактори, синте-
зовані сумісними ризобіями, залучаються до процесів інгібування
СК-опосередкованого захисту бобових рослин [125].

Крім того, встановлено, що застосування екзогенної СК супре-
сує не тільки експресію генів, пов’язаних з утворенням і розвитком
бульбочок, а й ріст власне ризобій [23, 88].

Отже, на підставі вищесказаного можна дійти висновку, що СК,
забезпечуючи стресостійкість рослини під час інфекції ризобіями,
відіграє негативну роль у процесі регуляції нодуляції. Це вказує на
необхідність наявності сумісних ризобій та (або) сигналу їх Nod-фак-
тора для полегшеного проникнення бактерій у рослину та успішного
встановлення симбіотичних взаємовідносин із бобовими. Проте, незва-
жаючи на це, молекулярні механізми, що опосередковують СК-індуко-
ваний захисний сигналінг під час нодуляції, значною мірою невідомі.

Автори праці [126] виявили, що фітогормони гіберелінової при-
роди беруть участь у негативній регуляції ранніх стадій розвитку
бульбочок у рослин L. japonicus. У разі застосування екзогенної
біологічно активної гіберелової кислоти утворення інфекційних ни-
ток і бульбочок пригнічувалось [126]. Обробка мутантів snf1 та snf2 ГК3
призводила до значного зменшення кількості спонтанних кореневих
бульбочок. Цитокінінзалежна індукція гена NIN пригнічувалась вне-
сенням ГК3. Отримані результати дають підставу припустити, що ГК3
залучається у цитокініновий сигнальний шлях процесу нодуляції в
L. japonicus [126]. Це означає, що вплив гіберелінів на процеси бульбоч-
коутворення ще недостатньо вивчений, особливо на дискретних стадіях
органогенезу бульбочок і потребує подальшого детального комплексно-
го дослідження у взаємодії з іншими фітогормонами [126].

Ауторегуляція процесу нодуляції. Гіпотезу про системну ауторегу-
ляцію процесу нодуляції запропонував Нутман [127] у 1952 р. після
спостереження за тимчасовим збільшенням кількості нових бульбо-
чок на коренях червоної конюшини після видалення старих [127].
Молекулярні механізми ауторегуляції почали інтенсивно досліджува-
ти після ідентифікації супернодулюючих мутантів — har1 (hyper
nodulation and aberrant root 1), sunn (super numeric nodules 1) та nark
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(nodule autoregulation receptor kinase) відповідно у L. japonicus, M. trun-
catula та G. max [23, 128].

На сьогодні під ауторегуляцією процесу нодуляції розуміють си-
стемний процес передачі сигналів на великі відстані між коренями та
пагонами у відповідь на ризобіальну інфекцію задля регулювання
кількості кореневих бульбочок [129—131].

Ауторегуляцію бульбочкоутворення можна розділити на компо-
ненти, які залежать від кореня і від пагона. Перші компоненти вклю-
чають чинники, пов’язані з початковими поділами клітин, що зумов-
люють індукцію сигналів бульбочкоутворення, які походять від кореня.
Другі компоненти залежні від коренів і діють після сприйняття сигна-
лу інгібітору з пагона SDI (shoot-derived inhibitor), який транспор-
тується до кореня для пригнічення подальших процесів нодуляції [2].

У L. japonicus ризобіальна інфекція індукує продукування трьох
пептидів, які належать до родини CLE (clavata3/embryo surrounding
region), а саме CLE-RS1 (cle-root signal 1), -RS2 та -RS3 в коренях
[131–133]. Такі пептиди як негативні регулятори нодуляції також іден-
тифіковані у M. truncatula — MtCLE12, MtCLE13 [134, 135], G. max —
GmRIC1, GmRIC2 [2, 39] та у Phaseolus vulgaris — PvRIC1, PvRIC2 [39].
Зазвичай вони містять 12—13 залишків амінокислот і розміщені на
або поблизу C-кінця їх препропептиду. Пептиди діють системно в ав-
торегуляції шляхів нодуляції, контролюючи кількість бульбочок [2].
Усі гени, які кодують ці пептиди, індукуються в коренях унаслідок
інокуляції сумісними видами ризобій. Надмірна експресія цих генів
інгібує і навіть може повністю заблокувати органогенез бульбочок
[39].

Фактор транскрипції NIN бере участь в активації генів CLE-RS1
та CLE-RS2 після ризобіальної інфекції [131, 136]. Припускають, що
індуковані ризобіями CLE пептиди чи препропептиди транспорту-
ються по ксилемі до пагона, де сприймаються рецепторами, які ма-
ють назву LjHAR1/MtSUNN/GmNARK, можливо в комплексі з
іншими рецепторами, такими як CLAVATA2 і KLAVIER [131, 137,
138]. Встановлено, що LjCLE-RS2 є посттрансляційним арабінозильо-
ваним глікопептидом, який можна виявити в ксилемі, він безпосе-
редньо зв’язується з рецепторами LjHAR1 [138].

У результаті індукується продукування вторинних сигналів SDI з
подальшим транспортуванням їх до кореня для блокування розвитку
бульбочок. Доведено, що ризобіальна інфекція індукує експресію
LjIPT3 (isopentenyl transferase3) в пагоні HAR1-залежним способом.
LjIPT3 кодує фермент, залучений до біосинтезу цитокінінів [139]. За-
лежну від ризобій індукцію IPT3 у пагоні нещодавно було підтвер-
джено у M. truncatula [131, 140].

Показано, що CLE-RS1/-RS2-HAR1 сигналінг активує проду-
кування ЦК у пагоні, які в подальшому інгібують нодуляцію [139].
TML (too much love) — компонент системної ауторегуляції буль-
бочкоутворення, що діє в коренях, необхідний для цитокінінопосе-
редкованої негативної регуляції бульбочкоутворення [135, 139,
141]. Встановлено, що супресія нодуляції, спричинена ЦК, знахо-
диться під контролем системної ауторегуляції бульбочкоутворення,
особливо HAR1 та TML [139].
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Ще одна стратегія контролю кількості бульбочок охоплює регу-
лювання нодуляції у відповідь на дію нітратів — найпоширенішої
форми азотовмісних поживних речовин у ґрунті. Рослини мають
механізм контролю кожного кроку бульбочкоутворення у відповідь
на наявність нітратів. Крім того, експресія генів CLE-RS2, CLE-RS3
індукується не тільки ризобіальною інфекцією, а й застосуванням
нітратів [132, 133]. Припускають, що механізм нітратіндукованого
контролю бульбочкоутворення має спільні елементи із системною ау-
торегуляцією процесу нодуляції [131, 132].

Нещодавно у L. japonicus ген NRSYM1 (nitrate unresponsive sym-
biosis 1), який кодує транскрипційний фактор NLP (nin-like protein),
був ідентифікований як ключовий регулятор, що бере участь у
нітратіндукованому плейотропному контролі бобово-ризобіального
симбіозу [135]. NRSYM1 акумулюється в ядрі у відповідь на вплив
нітратів і безпосередньо регулює продукцію CLE-RS2, що діє як не-
гативний регулятор кількості бульбочок. Сигнальний шлях
NRSYM1CLE-RS2, як вважають, контролює кількість бульбочок за
допомогою подальшої передачі сигналів, подібних до сигналів при ау-
торегуляції бульбочкоутворення [135]. Отже, шляхи передачі сигналу
CLE-пептидHAR1 є спільними між ризобіальною інфекцією та ре-
акцією на нітрати. У першому випадку NIN активує CLE-RS1/CLE-
RS2 [136], у другому — NRSYM1 активує CLE-RS2 [131, 135].

Доведено, що порушення системної ауторегуляції бульбочкоутво-
рення призводить до збільшення кількості кореневих бульбочок і змен-
шення накопичення рослиною надземної маси та маси коренів [22].

Отже, процес нодуляції забезпечується регульованим балансом
між компонентами, що індукують і репресують формування корене-
вих бульбочок. При цьому фітогормональна взаємодія чинить вплив
протягом усього процесу формування симбіотичної системи. Однак
зміни у фітогормональному балансі мають свої особливості в різних
видів рослин, а нодуляція регулюється шляхом як локального, так і
дистанційного сигналінгу, в них можуть бути задіяні одні й ті самі
гормони, які виявляють при цьому різні ефекти.

Процес нодуляції строго контролюється рослиною-хазяїном,
щоб забезпечити відповідні рівні азотфіксації без надмірних витрат
продуктів фотосинтезу. Координація впливу фітогормонів широко й
тісно пов’язана з контролем формування кореневих бульбочок, який,
ймовірно, спільно еволюціонував із симбіотичними партнерами, щоб
регулювати доступність азоту і зменшити витрати асимільованого
вуглецю до мінімуму. Оскільки рослини регулюють свої ресурси у
відповідь на зміни навколишнього середовища, можна припустити,
що бобові використовують гормони, функціонування яких пов’язане
зі стресом і ростом, для регулювання нодуляції [23].

Координація гормональних сигнальних шляхів має важливе зна-
чення для органогенезу кореневих бульбочок. Проте механізми про-
сторово-часового регулювання між Nod-факторним і гормональним
сигналінгом під час симбіотичних взаємодій остаточно не з’ясовані.
Хоча всі бобові здатні утворювати азотфіксувальні бульбочки з їхніми
симбіотичними партнерами, ефективність фіксації азоту різними ви-
дами бобових може відрізнятися більш як у 10 разів [142]. Регулюван-
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ня кількості бульбочок є одним із критичних чинників, що зумов-
лює таку велику різницю в ефективності фіксації азоту. Розуміння
механізмів регулювання процесів нодуляції й використання цих
знань для оптимізації розвитку бульбочок через біотехнологію забез-
печать значний прогрес у вирішенні проблеми підвищення продук-
тивності бобових рослин.
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Киев

Обобщены литературные данные об основных сигнальных путях регуляции процесса
нодуляции. Рассмотрено участие ключевых фитогормонов в процессах клубенькооб-
разования. Описана роль цитокининов, ауксинов, гиббереллинов, стриголактонов в
положительной регуляции и роль этилена, абсцизовой, жасмоновой, салициловой
кислот в отрицательной регуляции нодуляции. Отрицательная регуляция процессов
клубенькообразования представлена как системная ауторегуляция и локальная гор-
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мональная регуляция количества клубеньков. Приведена информация об участии фи-
тогормонов цитокининовой природы в системной ауторегуляции процесса нодуля-
ции. Координация гормональных сигнальных путей имеет важное значение для орга-
ногенеза корневых клубеньков и является комплексом реакций и процессов, при
этом концентрации гормонов и других сигнальных компонентов критические, их ко-
лебания в ту или иную сторону могут прервать нодуляцию. Понимание механизмов
регуляции процессов клубенькообразования обеспечит значительный прогресс в ре-
шении глобальных проблем биотехнологии и сельскохозяйственного производства
при выращивании бобовых растений.

Ключевые слова: фитогормоны, Nod-факторы, бобово-ризобиальный симбиоз, ноду-
ляция, азотфиксация, сигналинг, системная ауторегуляция процесса нодуляции.

PHYTOHORMONAL REGULATION OF LEGUME-RHIZOBIUM SYMBIOSIS 
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The review devoted to analysis of the literature data concerning main signaling pathways of
the nodulation process regulation. The mechanisms of the positive regulation of nodulation
mediated by cytokinins, auxins, gibberellins, strigolactones, and of the negative regulation
mediated by ethylene, abscisic acid, jasmonic acid, and salicylic acid are thoroughly sum-
marized and discussed. Negative regulation of nodulation processes consists in systemic
autoregulation and local hormonal regulation resulting in the change of nodules number. The
role of cytokinin family phytohormones in the systemic autoregulation of the nodulation
process is also described. Coordination of hormonal signaling pathways is essential process
for the root nodule organogenesis, and is a complex of reactions and processes. The con-
centrations of hormones and other signal components are critical and their decreasing or
increasing can lead to the interruption of nodulation. Understanding of the mechanisms of
the regulation of nodule formation processes will support the solving of global biotechno-
logical problems and improve agriculture production of legumes.

Key words: phytohormones, Nod factors, legume-rhizobium symbiosis, nodulation, nitrogen
fixation, signaling, autoregulation of nodulation.
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