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Фитогормоны – это группа разнообразных по строению низкомолекулярных органических ве-
ществ, которые выполняют функции регуляции всех процессов жизнедеятельности растений. Хо-
рошо известно, что способностью синтезировать фитогормоны обладают многие микроорганизмы,
вступающие во взаимодействия с растениями. Однако полезные и патогенные микроорганизмы
могут деструктировать, трансформировать, утилизировать в качестве источника питания и влиять
на концентрацию фитогормонов в растениях. В данном обзоре обсуждаются вопросы распростра-
нения этих свойств у почвенных и ассоциированных с растениями бактерий и грибов, а также био-
химические пути микробной деструкции и трансформации основных классов фитогормонов. Пред-
ставлен анализ информации о взаимодействии микроорганизмов с растениями, обусловленных мо-
дуляцией содержания фитогормонов, и роли данных явлений в образовании симбиотических
растительно-микробных систем.

Ключевые слова: ауксины, биоконтроль, гиббереллины, жасмонаты, микробно-растительные взаи-
модействия, салициловая кислота, симбиоз, фитогормоны, фитопатогены, цитокинины, этилен
DOI: 10.31857/S0555109922010093

Фитогормонами называют вырабатываемые рас-
тениями низкомолекулярные органические веще-
ства, которые выполняют регуляторные функции
всех процессов их жизнедеятельности [1–3]. К ос-
новным группам фитогормонов относят ауксины,
гиббереллины, цитокинины, абсцизовую кислоту,
этилен, салициловую кислоту и жасмонаты. Спо-
собностью синтезировать фитогормоны обладают
также многие микроорганизмы, вступающие во вза-
имодействия с растениями. С одной стороны, на-
коплен большой экспериментальный материал о
важной роли фитогормонов симбиотических бак-
терий и грибов в стимуляции роста [4–6] и устой-
чивости растений к стрессам [7, 8]. С другой сто-
роны, в литературе обсуждаются способность фи-
топатогенов продуцировать фитогормоны и
механизмы участия этого свойства в патогенезе
[9, 10]. Однако полезные и патогенные микроор-
ганизмы способны не только синтезировать фи-
тогормоны, но и влиять на их содержание в среде
и растениях за счет деструкции, трансформации и
использования этих веществ в качестве источни-
ка питания. Фитопатогены ингибируют биосин-
тез фитогормонов в растениях и нарушают их вза-
имодействие и сигнальные пути с помощью раз-

нообразных токсинов и эффекторов [11, 12].
Информация об этих процессах в литературе
представлена недостаточно и их значение в рас-
тительно-микробных взаимодействиях в основ-
ном остается на уровне теоретических предполо-
жений и гипотез. Интригующими остаются вопро-
сы о том, почему способностью утилизировать
фитогормоны обладают как полезные, так и фито-
патогенные микроорганизмы и каким образом эти
микроорганизмы используют данное свойство в
образовании мутуалистических симбиосистем и
патосистем. В данном обзоре представлен анализ
литературы о способности полезных и фитопато-
генных микроорганизмов утилизировать и транс-
формировать основные классы фитогормонов и
таким образом влиять на концентрацию фитогор-
монов и рост растений.

Ауксины. Ауксинами является группа биологи-
чески активных производных индола, а именно
индолил-3-уксусная (ИУК), 3-(3-индолил)-про-
пионовая, индолил-3-масляная и 4-хлориндо-
лил-3-уксусная кислоты, при этом наиболее ак-
тивным и важным является ИУК [2]. Ауксины иг-
рают ключевую роль в онтогенезе и физиологии
растений: стимулируют работу ионных каналов,
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растяжение клеток и закладку боковых корней,
контролируют фото- и гравитропические реак-
ции, а также обеспечивают взаимодействие от-
дельных органов растений [1, 3, 13]. Способность
к биосинтезу ауксинов широко распространена
среди присутствующих в почве и ассоциирован-
ных с растениями микроорганизмов, в том числе
ассоциативных, клубеньковых и эндофитных
бактерий, микоризных и эндофитных грибов, а
также разнообразных фитопатогенов [4, 14–16].
Функциональное значение микробного синтеза
ауксинов в первую очередь рассматривается в
рамках растительно-микробных взаимодействий,
хотя обсуждается также роль ИУК во взаимодей-
ствии микроорганизмов с животными и ее роль
как коммуникативного сигнала в бактериальных
популяциях [16, 17].

Микроорганизмы, способные утилизировать
или трансформировать ИУК, относятся к разно-
образной группе аэробных и анаэробных биоде-
структоров индола и других гетероциклических
ароматических соединений. Краткая информа-
ция об этих микроорганизмах суммирована в не-
давнем обстоятельном обзоре на эту тему [17].
Впервые предположение об участии почвенных
микроорганизмов в деградации ИУК было вы-
сказано в 1940 г. [18]. В дальнейшем в ряде работ
была показана интенсивная деградация вноси-
мой в почву ИУК [19, 20]. Внесение различных
видов рода Arthrobacter в стерилизованную почву
приводило к полной деградации ИУК после 7 сут
инкубации, а в контрольном варианте содержа-
ние ИУК снижалось за это время только на 60%
[19]. В нестерильной почве 90% экзогенной ИУК
разлагалось уже в течение первых 24 ч. Добавле-
ние различных органических веществ (пептон,
рибоза, ксилоза и крахмал) снижало разложение
ИУК в почве [19, 20]. Это могло быть связано с
преимущественным использованием микробами
более доступных источников углерода и азота, или
со стимулирующим действием органических ве-
ществ на биосинтез ауксина микроорганизмами.

Основными объектами выделения бактерий,
способных катаболизировать ИУК, являются
почва и ризосфера растений [17]. В рубец жвач-
ных животных они вероятно также попадают вме-
сте с растениями и частицами почвы. Сообща-
лось о полной деградации (минерализации) ИУК
типичными представителями ризосферных бак-
терий родов Alcaligenes [21], Achromobacter [22], Ar-
throbacter [22], Azospirillum [23], Burkholderia [24],
Lelliottia [22], Pseudomonas [22, 25], Rhodococcus и
Sphingomonas [22, 24]. Катаболизм ауксинов был
выявлен также у клубеньковых бактерий Bradirhi-
zobium japonicum [26], Sinorhizobium meliloti [27],
Rhizobium lupini [28] и Rhizobium phaseoli [29]. Раз-
витие методов секвенирования и биоинформаци-
онного анализа геномов постоянно пополняют
список микроорганизмов, потенциально способ-

ных к деструкции ИУК [17]. Накопленные ре-
зультаты свидетельствуют о распространенности
деструкторов ауксинов в обогащенных этими ве-
ществами экологических нишах, которые предо-
ставляют ризосферная почва и сами растения
[17]. Интересной представляется гипотеза о том,
что способность симбиотических бактерий одно-
временно синтезировать и разлагать ИУК [25, 30,
31] связана с эволюционным развитием у них меха-
низмов контроля метаболизма собственной ИУК
для повышения эффективности их взаимодействия
с растениями.

В настоящее время известно несколько биохи-
мических путей бактериальной деградации ИУК,
и их подробная характеристика представлена в
нескольких обзорах [22, 24]. В аэробных условиях
деструкция молекул ИУК проходит с образовани-
ем катехола, который служит центральным мета-
болитом аэробной деградации широкого спектра
ароматических соединений [32]. Выявлено два
пути образования катехола из ИУК. В первом
случае происходит последовательное превраще-
ние молекулы ИУК в скатол (3-метилиндол) и са-
лициловую кислоту, например у Lactobacillus sp.
[33]. Недавно были выделены штаммы Achromo-
bacter sp. AB2, Achromobacter xylosoxidans SOLR10,
Burkholderia sp. TRE3 и Pseudomonas sp. PLMAX,
способные расти как на ИУК, так и на салициловой
кислоте [22], но механизм деструкции фитогормо-
нов этими штаммами пока не изучен. Второй путь
связан с образованием катехола и промежуточ-
ных продуктов 3-гидрокси-2-оксиндол-3-уксус-
ной кислоты (диокс-ИУК) и 2-гидрокси-ИУК
[24]. Катехол является первым продуктом катабо-
лизма ИУК, для которого были структурно и
функционально охарактеризованы гены (кластер
iacABCDEFGRHI) и механизмы регуляции их экс-
прессии [24, 30, 34, 35]. В дальнейшем катехол ме-
таболизируется по β-кетоадипатному пути, ко-
нечными продуктами которого являются ацетил-
КоА и сукцинил-КоА [36]. Участие β-кетоади-
патного пути в катаболизме ИУК эксперимен-
тально подтверждено у Pseudomonas putida 1290,
Paraburkholderia phytofirmans PsJN, Acinetobacter
baumannii ATCC 19606 и Enterobacter soli LF7 [25,
34, 37]. Антранилатный путь катаболизма ИУК с
образованием в качестве промежуточных продук-
тов диоксиндола и изатина выявлен у штамма
клубеньковых бактерий Bradyrhizobium japonicum
110 [38]. Выделенный из активного ила очистных
сооружений штамм Alcaligenes sp. In3 метаболизи-
ровал ИУК по гентизатному пути с образованием
в качестве интермедиатов изатина и антранило-
вой кислоты [21]. Показано существование и дру-
гих механизмов аэробного катаболизма ИУК. Так,
неидентифицированная бактерия расщепляла ин-
дольное кольцо ИУК с образованием 2-формами-
нобензоилуксусной кислоты [39], а в экспери-
ментах с культивированием штамма Rhizobium
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phaseoli 8002 на среде с [2H5]ИУК происходила ее
трансформация в индол-3-метанол [29].

В анаэробных условиях бактерии утилизируют
ИУК с образованием 2-аминобензоил-КoA – про-
межуточного продукта анаэробного катаболизма
широкого спектра ароматических соединений,
включающегося затем в реакции центрального ме-
таболизма клетки [40]. Данный путь кодируется
генным кластером iaaABCDEFGHIJKLM, который
впервые был охарактеризован у Aromatoleum aro-
maticum EbN1 и Azoarcus evansii KB 740 [41]. Инте-
ресно, что у гипертермофильной археи Ferroglobus
placidus AEDII12DO триптофан метаболизирует-
ся до ИУК, которая затем катаболизируется через
2-аминобензоил-КoA [42].

Только некоторые бактерии, катаболизирую-
щие ИУК, могут использовать ее в качестве ис-
точника азота [25]. Предполагается, что это свя-
зано с более энергозатратным усвоением органи-
ческого азота из продуктов метаболизма ИУК в
виде амина или амида, требующим дополнитель-
ных генов и ферментов [17]. Однако, эти гены и
возможные пути усвоения микроорганизмами
азота из ИУК остаются неизученными.

В растениях значительная часть ИУК содер-
жится в конъюгированной форме, в основном в
виде ИУК-глюкозы и конъюгатов с различными
аминокислотами [43]. Их роль разнообразна: они
участвуют в транспорте, хранении и защите ИУК
от ферментативной деградации и контролируют
клеточный гомеостаз ИУК [13, 44]. Образование
конъюгатов ИУК в виде сложных эфиров и амида
распространено также у микроорганизмов. На-
пример, Bacillus megatherium гликозилировал ин-
дол-3-пировиноградную кислоту [45] и ИУК [46].
При росте на среде с ИУК и лизином Pseudomonas
syringae pv. savastanoi синтезировал 3-индолаце-
тил-β-L-лизин [47], а галлообразующий фитопато-
ген Pseudomonas savastanoi образовывал ИУК-лизин
[48]. Фитопатогенный гриб Acremonium roseum син-
тезирует ингибитор роста растений акремоауксин
А, представляющий собой конъюгат 2-(3-индо-
лил)пропионовой кислоты и арабитола [49]. В
бактериях некоторые промежуточные продукты
биосинтеза ИУК могут использоваться в каче-
стве запасных соединений, таких как индол-3-
молочная кислота (ИМК), индол-3-этанол или
триптофол [15].

Грибы также способны трансформировать и
утилизировать ИУК. Эксперименты с 14C-ИУК
выявили превращение ИУК в 5-гидрокси-ИУК у
гриба Claviceps purpurea (Fries) Tulasne SD58 [50].
Известно, что гидроксилирование ИУК приводит
к потере его активности [4]. Грибы Aspergillus niger
и A. sydowii продуцировали ИУК с последующим
образованием 5-гидрокси-ИУК из триптамина
[51]. Из гриба Omphalia flavida был выделен фер-
мент, который за счет потребления кислорода

окислял ИУК с образованием нестабильного про-
межуточного продукта, разлагавшегося на другие
не идентифицированные продукты [52]. Окисляю-
щие ИУК ферменты (Mn-зависимая ИУК-оксида-
за и лакказа) были обнаружены у фитопатогенного
гриба Marasmius perniciosus [53]. Описано также су-
ществование у грибов ферментных систем рас-
щепления катехола через цис,цис-муконовую кис-
лоту, что свидетельствовует о деградации ИУК по
механизму, сходному с катехолатным путем, рас-
пространенным у бактерий [32].

В настоящее время накоплен обширный мате-
риал о положительном влиянии продуцирующих
ауксины симбиотических микроорганизмов, в
основном бактерий, на рост, минеральное пита-
ние и устойчивость к абиотическим стрессам раз-
личных растений [4, 8, 54]. В то же время отмеча-
ется, что прямых доказательств участия именно
микробных ауксинов в метаболизме растений не
много [5, 54].

Ряд исследований указывают на важную роль
катаболизма и регуляции сигналинга ИУК в сим-
биотических процессах и стимуляции роста рас-
тений. Для формирования клубеньков в бобово-
ризобиальном симбиозе необходимо локальное
повышение соотношения цитокининов к аукси-
нам. Показано, что обработка корней Nod-факто-
рами клубеньковых бактерий ингибирует транс-
порт ауксинов [55, 56]. Бактероиды, выделенные
из клубеньков сои (Glycine max L.), разрушали
ИУК при инкубации в аэробных условиях [27]
предположительно посредством действия трехва-
лентной формы соевого леггемоглобина [27].
Продуцент ИУК Bradyrhizobium japonicum E109
способен также ее разрушать, не используя в ка-
честве питательного субстрата, что может быть
механизмом тонкой настройки микросимбион-
том баланса ИУК в образующемся клубеньке [31].
Положительный эффект продуцента ИУК Klebsi-
ella sp. Sal 1 на рост корней томата и редиса ослаб-
лялся при совместной инокуляции с ИУК-дегра-
дирующим штаммом Herbaspirillum sp. Sal 6 [57]. С
другой стороны, совместная инокуляция редиса
ИУК-деградирующим штаммом P. putida 1290 и
суперпродуцентами ИУК фитопатогенами Rahnel-
la aquaticus и Pseudomonas syringae уменьшала ин-
гибирование роста корней, вызванное избытком
ауксина [25]. Способность к деградации ИУК
оказалась необходимой для стимуляции роста
растений арабидопсиса штаммом B. phytofirmans
PsJN, поскольку мутант с дефектным геном iacC,
контролирующим деструкцию ауксинов, хуже ко-
лонизировал и не стимулировал рост корней [30].

Сообщалось, что диокс-ИУК, промежуточный
продукт бактериальной деградации  ИУК, является
основным первичным метаболитом деградации
ИУК растениями арабидопсиса [58]. Высказано
предположение, что диокс-ИУК входит в состав
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корневых экссудатов и является субстратом для
ризосферных микроорганизмов [34]. В этом слу-
чае экссудация диокс-ИУК, возможно, служит
одним из факторов регуляции части микробиома
растений, участвующего в метаболизме фитогор-
монов.

Гиббереллины. Гиббереллины (Gibberellic acid,
GА) – это фитогормоны дитерпеновой природы,
синтезируемые из энт-каурена и имеющие тетра-
или пентациклическую (c дополнительным пяти-
членным лактонным кольцом) структуру [59].
Растения содержат смесь нескольких GА с высо-
кой физиологической активностью (например,
GА1, GА3, GА4, GА7) и промежуточных продуктов
биосинтеза или катаболитов активных GА [60].
GА участвуют в удлинении стебля, цветении, раз-
витии плодов, нарушении покоя семян и других
процессах развития растений [59, 60].

Наряду с растениями GА синтезируют также
некоторые ассоциированные с растениями бак-
терии и грибы [4, 61, 62]. Следует отметить, что
впервые GА были обнаружены у фитопатогенно-
го гриба Gibberella fujikuroi (по новой классифика-
ции Fusarium fujikuroi), который вызывал ано-
мальное удлинение междоузлий и стерильность
колосьев риса [63]. В настоящее время нет доказа-
тельств того, что микроорганизмы способны пол-
ностью катаболизировать GА, используя их в ка-
честве источника питательных веществ. Извест-
ные процессы микробного метаболизма GА
являются структурной трансформацией молекул
и составной частью способности к их биосинтезу
[61, 62]. В частности, ассоциативные азотфикса-
торы Azospirillum lipoferum могут метаболизиро-
вать GА как in vitro в питательной среде [64–66],
так и in vivo при инокуляции прорастающих се-
мян [67]. При культивировании на синтетических
средах A. lipoferum продуцировали GА19, являю-
щийся прекурсором для дальнейшего биосинтеза
GА1 через промежуточную стадию трансформа-
ции GА19 в GА20 [64]. В аналогичных эксперимен-
тах с A. lipoferum меченый GА9 трансформировал-
ся бактериями до GА3, а GА20 являлся субстратом
для синтеза GА1 [65]. Кроме того, была выявлена
способность A. lipoferum гидролизовать как про-
стые, так и сложноэфирные гликозиды GА20 [66].

Роль GА в растительно-микробных взаимо-
действиях может быть связана с синтезом или
трансформацией этих фитогормонов микроорга-
низмами и с вмешательством микроорганизмов в
регуляторные процессы гиббереллинового сигна-
линга у растений. Для штаммов ассоциативных
азотфиксаторов A. lipoferum USA5b и A. brasilense
Cd была показана непосредственная роль синте-
зируемых ими GА в стимуляции роста карлико-
вого риса, дефицитного по синтезу GА [67]. Ком-
бинированная роль GА в качестве промотора и
ингибитора образования симбиотических клу-

беньков обусловлена локальной модуляцией ри-
зобиями биосинтеза и действия этих фитогормо-
нов в инфекционных нитях [68]. Микоризный гриб
Rhizophagus irgularis вызывал радиальное утолщение
коры корня у Medicago truncatula, необходимое для
развития грибных арбускул, путем блокирования
GА сигналов [69].

Проведенные исследования показывают роль
растения во взаимодействии с ассоциированны-
ми микроорганизмами за счёт образуемых GА. В
то же время, роль микроорганизмов как проду-
центов и трансформаторов или деструкторов GА
в этих процессах остается неизученной. Однако,
имеются наблюдения, свидетельствующие об
участии микроорганизмов в биосинтезе и транс-
формации этих фитогормонов, и это может вли-
ять на рост, формирование симбиоза и устойчи-
вость растений к стрессам. Раскрытие механиз-
мов модуляции концентраций GA в растениях
симбиотическими и патогенными микроорганиз-
мами поможет дать ответы на многие противоре-
чивые наблюдения о функционировании расти-
тельно-микробных систем.

Цитокинины. Цитокинины (ЦК) представляют
собой N6-замещенные производные аденина, ко-
торые влияют на деление клеток, инициацию ро-
ста побегов, апикальное доминирование, мине-
ральное питание, филлотаксис, развитие сосудов,
формирование гаметофитов и эмбрионов, старе-
ние листьев, адаптацию к абиотическим стрессам
и другие физиологические и биохимические про-
цессы [70]. Пул активных ЦК поддерживается в
растении за счет метаболических взаимопревра-
щений цитокининовых оснований, нуклеозидов,
нуклеотидов и N- и O-гликозидов [70]. Необрати-
мая дезактивация достигается действием флаво-
протеина цитокинин оксидазы/дегидрогеназы
(СКХ), кодируемого небольшим семейством ге-
нов CKX. Этот фермент отщепляет боковую цепь
ЦК с образованием аденина или аденозина и аль-
дегида [71].

К настоящему времени синтез ЦК, в основном
N6-(2-изопентенил)аденина (iPA), зеатина и их
производных, микроорганизмами изучен доста-
точно хорошо [5, 12, 14, 72]. Недавно описан также
механизм биоконтроля фитопатогенов араби-
допсиса, непосредственно связанный со способно-
стью рост-стимулирующих бактерий продуциро-
вать ЦК [73]. В этом исследовании мутанты бакте-
рий P. fluorescens, не способные продуцировать ЦК,
теряли биоконтрольную активность против P. sy-
ringae, а мутанты арабидопсиса по генам биосин-
теза ЦК были более чувствительны к фитопатоге-
ну. Значительно меньше известно о микробной
деградации ЦК. С помощью иммуноаффинной
хроматографии было показано, что почвенная
бактерия Paenabacillus polymyxa B2 не только про-
дуцировала iPA, но и снижала концентрацию N6-
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изопентениладенозин рибозида (iPR) в питатель-
ной среде [74]. Однако, деградация iPR с активно-
стью штамма B2 в этих экспериментах могла быть
связана с химическими процессами. Скрининг
60000 изолятов бактерий из почв Канады по спо-
собности использовать синтетический цитоки-
нин N6-бензиладенин в качестве источника угле-
рода выявил только один штамм Serratia proteamac-
ulans B1, при этом основным продуктом деградации
был 8-гидрокси-N6-бензиладенин [68]. Штамм
S. proteamaculans B1 также метаболизировал iPA
окислением пуринового кольца с образованием
8-гидроксиаденина и 8-гидроксиизопентиладе-
нина [75]. Участие фермента ксантиндегидроге-
назы (Xdh, КФ 1.1.1.204) в деградации ЦК было
подтверждено клонированием генов XdhAB в
E. coli, трансформанты которой метаболизиро-
вали N6-бензиладенин до 8-гидрокси-N6-бензи-
ладенина [75]. Подобно другим бактериальным
ксантиндегидрогеназам, фермент этого штамма
состоит из двух субъединиц, аминокислотные по-
следовательности которых наиболее сходны с по-
следовательностями у Pseudomonas aeruginosa [75].
Низкая частота встречаемости ЦК-утилизирую-
щих изолятов была вероятно связана с тем, что
перед выделением бактерий в почву вносили из-
мельченный растительный материал, а не чистые
цитокинины [75]. Обогащение среды дополни-
тельными источниками питания могло привести
к активному развитию нецелевых микроорганиз-
мов и конкурентному вытеснению бактерий, ути-
лизирующих ЦК.

Метаболизм ЦК был изучен у грибного геми-
биотрофного патогена масличного рапса Leptos-
phaeria maculans [72]. Наряду с продукцией раз-
личных производных цис-зеатина, iPA и дигидро-
зеатина in vitro, этот гриб снижал концентрацию
iPA в среде при добавлении N6-бензиладенина и
кинетина. При этом ни в составе эндометаболи-
тов мицелия, ни в культуральной жидкости не
было обнаружено известных продуктов метабо-
лической трансформации iPA (рибозидов, нук-
леотидов, гликозидов), которые могли бы объяс-
нить наблюдаемый эффект. Исследование фер-
ментативной активности у L. maculans впервые
показало наличие СКХ, вызывающей необрати-
мую деградацию iPA [72]. Фермент FasE, гомоло-
гичный СКХ растений, был обнаружен у бактери-
ального фитопатогена Rhodococcus fasians D188
[76]. Похожие белки были идентифицированы и у
других видов бактерий, таких как Streptoalloteichus
hindustanus, Streptomyces turgidiscabies [77], Herpeto-
siphon aurantiacus, Stigmatella aurantiaca, Myxococ-
cus xanthus и Saccharopolyspora erythraea [71], но их
функциональные свойства и роль в модуляции
растительных цитокининов не ясна.

ЦК участвуют в контроле начальных стадий
бобово-ризобиального [78] и микоризного [79]

симбиозов, а также являются регуляторными
сигналами в процессах патогенеза [12, 80, 81].
Известные растительно-микробные взаимо-
действия обычно сопровождаются повышени-
ем концентрации ЦК в растительных тканях за
счет активации IPT-генов, определяющих син-
тез ЦК de novo в растениях, а также в результате
микробного биосинтеза этих фитогормонов [54,
82, 83]. Была высказана гипотеза о ключевой роли
в поддержании баланса ЦК в растениях эндофит-
ными бактериями Methylobacterium extorquens и
M. fujisawaense, которые активно продуцировали
предшественники ЦК [84], транс-зеатин [85] и
iPA [85].

Влияние микроорганизмов, способных утили-
зировать или трансформировать ЦК, на процес-
сы роста и гормональный баланс растений оста-
ются неизученными вопросами. Было только по-
казано, что Rhizobium leguminosarum bv. viciae
CIAM1026 в 3 раза снижал количество iPA в кор-
нях проростков гороха в первую неделю после
инокуляции [83]. Однако способность деградиро-
вать ЦК этим штаммом не изучалась. Известно,
что симбиотические клубеньки бобовых расте-
ний содержат повышенные концентрации ЦК,
которые необходимы для их морфогенеза [78].
Обработка растений ЦК вызывает развитие на
корнях клубенькоподобных структур [86, 87]. По-
вышенная аккумуляция ЦК в корнях характерна
для растений, находящихся в симбиозе с арбуску-
лярной микоризой [79]. С другой стороны, об-
суждается негативная роль ЦК в начальных фазах
инфицирования клеток эпидермиса корней клу-
беньковыми бактериями [88]. Показано также,
что снижение уровня ЦК в растениях табака за
счет конститутивной экспрессии гена CKX2
(35S:CKX2) стимулировало развитие гиф мико-
ризного гриба Rhizophagus intraradices в корнях
[89]. Инокуляция ЦК-продуцирующими ризо-
бактериями Bacillus subtilis повышала биомассу
растений пшеницы [90] и салата [82], но умень-
шала длину корней салата [82]. Негативный эф-
фект таких ризобактерий на удлинение корней
проявлялся в условиях засухи [82], что в опреде-
лённых условиях дефицита или минерального
питания может оказать отрицательный эффект на
рост растений. Изменение баланса ЦК в растени-
ях происходит при внедрении патогенов, которые
влияют на биосинтез и метаболизм ЦК, а также
на передачу сигналов, модулируемых ЦК хозяина
[12, 80]. Некоторые формы ЦК, синтезируемые
Rhodococcus fascians, устойчивы к деградации рас-
тительными ферментами, что позволяет им на-
капливаться в растении и перепрограммировать
развитие клеток в сторону усиления восприимчи-
вости инфекции [76].

Приведенные выше примеры свидетельствуют
о том, что растениям необходимо поддерживать
оптимальный для роста и защиты от патогенов
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уровень ЦК. Накопление ЦК в тканях может ока-
зывать как положительный, так и негативный эф-
фект на рост и устойчивость растений к стрессам,
и это зависит от штамма микроорганизма, гено-
типа растения и условий эксперимента [1].

Этилен. Этилен – газообразный фитогормон,
который синтезируется во всех органах высших
растений и принимает участие во многих аспек-
тах их роста и развития на протяжении всего жиз-
ненного цикла, включая прорастание семян, раз-
витие проростков, регуляцию роста корней, цве-
тение, созревание плодов, старение и опадание
листьев [91, 92]. Важная роль этилена заключает-
ся в модуляции сигнальных путей других фито-
гормонов [93]. Этилен называют также гормоном
стресса, так как он участвует в неспецифических
реакциях растений на биотические и абиотиче-
ские стрессовые факторы [94]. Однако активный
биосинтез этилена в стрессовых условиях активи-
рует его роль в качестве ингибитора роста расте-
ний, и это имеет для них негативные послед-
ствия, особенно при восстановлении нормально-
го метаболизма после прекращения действия
стрессового фактора [91, 92, 95].

Механизмы биосинтеза этилена растениями
детально изучены и подробно освещены в обзор-
ных статьях [96]. Из аминокислоты метионина с по-
мощью S-аденозил-метионин-синтетазы образует-
ся S-аденозил-метионин, который превращается
ферментом АЦК-синтазой в 1-аминоциклопро-
пан-1-карбоновую кислоту (AЦК). В дальнейшем
АЦК окисляется AЦК-оксидазой с образованием
этилена, CO2 и цианида, который детоксифициру-
ется до β-цианоаланина с помощью β-цианоала-
нин-синтазы. У микроорганизмов этилен образует-
ся через 2-кето-4-метилтиомасляную кислоту (про-
изводное метионина) посредством НАДН:Fe(III)
ЭДТА-оксидоредуктазы, или через 2-оксоглутарат
этилен-образующим ферментом (EFE, ethylene
forming enzyme). Первый метаболический путь ха-
рактерен для таких микроорганизмов как Esche-
richia coli и Cryptococcus albidus, а второй для P. sy-
ringae и Penicillium digitatum [4, 97].

В середине прошлого века исследователей за-
интересовало явление поглощения почвой этиле-
на, которое происходило только в нестерильной
почве и свидетельствовало об участии микроорга-
низмов в данном процессе [98]. Затем был иден-
тифицирован штамм Mycobacterium paraffinicum
E20, способный в аэробных условиях метаболи-
зировать этилен с помощью специфичной моно-
оксигеназы до этиленоксида с последующим во-
влечением метаболитов этилена в глиоксилатный
цикл [99, 100]. Позднее микробная деградация
этилена в присутствии кислорода и углекислого
газа была описана у P. putida AJ и Ochrobactrum sp.
TD с образованием оксида [101]. Присутствие ал-
кен-монооксигеназы позволило бактерии Rhodo-

coccus corallinus метаболизировать также трихлор-
этилен [102]. В анаэробных условиях этилен восста-
навливался до этана метаногенными бактериями из
родов Methanospirillum и Methanosarcina [103]. Де-
тальная информация о микробной деградации эти-
лена и путях метаболизма короткоцепочечных ал-
кенов бактериями из родов Nocardia, Nocardiodes,
Xanthomonas, Rhodococcus и Pseudomonas представ-
лена в обзоре Шеннана [104].

Бактериальные деструкторы этилена в основ-
ном были объектами изучения биотрансформа-
ции различных углеводородов, и их краткая ха-
рактеристика представлена в табл. 1. Но способ-
ность микроорганизмов влиять на растения
посредством деструкции этилена мало изучена.
Обнаружение хемотаксиса некоторых ризосфер-
ных этилен-утилизирующих бактерий рода Pseu-
domonas к этилену позволило предположить уча-
стие бактериальной деструкции этилена в станов-
лении растительно-микробных взаимодействий
[105]. Высказана гипотеза о том, что присутствие
деструкторов этилена в компостах влияет на рост
сельскохозяйственных растений [106]. Было так-
же показано, что биогумус способен поглощать
этилен благодаря активности представителей ро-
дов Pseudomonas, Xanthomonas и Mycobacterium
[107]. Интересной представляется гипотеза о сов-
местной регуляции концентрации этилена в кор-
невой зоне растениями и микроорганизмами, ко-
торая модулирует адаптивный потенциал растений
за счет балансирования процессами биосинтеза,
деструкции и восприятия этилена растениями
[108]. Однако, прямых доказательств участия мик-
робного метаболизма этилена в этих процессах не
представлено.

Этилен играет важную роль в образовании му-
туалистических симбиозов, которая может быть
как положительной, так и отрицательной в зави-
симости от концентрации этилена, конкретного
процесса интеграции и вида симбионтов, а также
от условий внешней среды [95]. Эти симбиотиче-
ские взаимодействия во многом обусловлены
микробным ферментом АЦК-дезаминазой, кото-
рая гидролизует предшественник этилена АЦК с
образованием аммония и α-кетобутирата [109].
Микроорганизмы используют аммоний в каче-
стве источника азота [110], а α-кетобутират – в
качестве источника углерода [111]. Благодаря это-
му происходит снижение интенсивности биосин-
теза этилена и его ингибирующего действия на
рост растения, особенно в стрессовых условиях.

Изучению фермента АЦК-дезаминазы у бак-
терий и его положительной роли во взаимодей-
ствии с растениями в стрессовых условиях посвя-
щено большое количество публикаций, в том
числе обзорных статей [95, 110, 112–114], поэтому
в данном обзоре этот вопрос не рассматривается
подробно. Однако необходимо подчеркнуть зна-
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чимую роль этого фермента в защите растений от
абиотических стрессов. Следует также отметить
широкое распространение АЦК-дезаминазы у
различных ассоциативных рост-стимулирующих
[111, 113, 115, 116] и клубеньковых бактерий [117–
119], что связано с горизонтальным переносом
этих генов [120]. Благодаря интенсивному разви-
тию секвенирования геномов бактерий показано,
что АЦК-дезаминаза присутствует и у фитопато-
генных видов [113]. Роль этого фермента в фито-
патогенезе не изучена, но показано, что АЦК-
утилизирующий фитопатоген P. brassicacearum
Am3 маскировал себя посредством снижения
индуцируемых этиленом защитных реакций то-
мата [121].

Гораздо меньше известно о грибах, обладаю-
щих АЦК-дезаминазной активностью. Скрининг
сапрофитных и фитопатогенных грибов родов Al-
ternaria, Aspergillus, Penicillium, Trichoderma и Fu-
sarium выявил способность многих видов расти на

селективной среде с АЦК в качестве единствен-
ного источника азота [122]. АЦК-утилизирующие
штаммы Trichoderma sp. TSK8 и SKS1 стимулиро-
вали рост мангровых побегов [123], а гриб Tricho-
derma asperellum MAP1 повышал активность фо-
тосинтеза, снижал окислительный стресс и сти-
мулировал рост пшеницы в условиях засухи [124].
Продуценты АЦК-дезаминазы Aspergillus aculea-
tus, изолированный из загрязненной Cd почвы,
снижал токсичность этого металла для растений
риса [125], а эндофит A. niger 9-p повышал про-
дуктивность фасоли обыкновенной [126]. Эти ре-
зультаты свидетельствуют о том, что грибная
АЦК-дезаминаза тоже участвует во взаимодей-
ствии с растениями и их адаптации к стрессовым
факторам.

Салициловая кислота. Фитогормон салицило-
вая кислота (СК) – фенольное соединение, кото-
рое выполняет в растениях сигнальные функции,
связанные с устойчивостью к различным стрессо-

Таблица 1. Микроорганизмы-деструкторы этилена

Название 
микроорганизма

Происхождение 
штамма

Дизайн и методы 
исследований

Основная функция 
микроорганизма

Источ-
ник

Mycobacterium sp. 2W и 
E3

Почва Периодическая культура на 
селективной среде с этиле-
ном, газовая хроматография

Алкен-утилизирую-
щие бактерии

[106]

Mycobacterium sp. E3 Почва Периодическая культура на 
селективной среде с этиле-
ном, газовая хроматография

Деструктор этилена
в компостах

[106]

Mycobacterium sp. E20 Почва Радиоактивное мечение кис-
лорода в молекуле воды (18О), 
газовая хроматография, масс-
спектрометрия

Утилизатор коротко-
цепочечных углеводо-
родов

[99]

Mycobacterium rhodesiae 
JS60

Загрязненные эте-
нами подземные воды

Периодическая культура на 
селективной среде с этиле-
ном, газовая хроматография

Деструктор хлориро-
ванных алкенов

[195]

Orchrobactrum sp. TD Полигон опасных 
отходов, Калифорния, 
США

Периодическое культивиро-
вание с добавлением оксида 
этилена

Деструкторы винил-
хлорида

[196]

Pseudomonas putida AJ Полигон опасных 
отходов, Калифорния, 
США

Периодическое культивиро-
вание с добавлением оксида 
этилена

Деструкторы винил-
хлорида

[196]

Rhodococcus corallinus
B-276

Почва Обнаружение плазмиды с 
генами деградации алкенов и 
монооксигеназы

Биоокислитель про-
пена и трихлорэтена

[102]

Неидентифицирован-
ный штамм RD-4

Донные отложения
на берегу озера

Периодическая культура на 
селективной среде с этиле-
ном, газовая хроматография

Оптимизация хране-
ния и транспорти-
ровки овощей

[197]

Xanthobacter sp. Py 2, 
Py3, Py7, Py10, Py11, 
Py17 и By2

Почва, Англия Периодическая культура на 
селективной среде с этиле-
ном, газовая хроматография

Алкен-утилизирую-
щие бактерии

[114]
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вым факторам, особенно к повреждениям от био-
трофных патогенов, индукцией сверхчувствитель-
ной реакции растительной ткани на атаку патогена
и становлением локального и системного иммуни-
тета [127, 128]. В растительно-микробных взаимо-
действиях СК участвует также в модуляции форми-
рования ризосферных микробиомов [129].

В 1952 г. было показано, что почвенные бакте-
рии Pseudomonas fluorescens росли на питательной
среде, содержащей СК в качестве единственного
источника углерода [130]. Позднее была описана
способность почвенных псевдомонад деградиро-
вать СК с образованием катехола [131]. Бактери-
альная деградация СК до катехола достигалась
гидроксилазным (мета-) и β-кетоадипатным (ор-
то-) путями [132]. Все исследованные штаммы ро-
да Pseudomonas, способные метаболизировать
нафталин, также утилизировали СК посредством
окисления до катехола [133]. В данном случае СК
является промежуточным метаболитом в ходе
микробной деградации нафталина с помощью ка-
техол-2,3-диоксигеназы (мета-путь) или катехол-
1,2-диоксигеназы (орто-путь). Утилизаторами
СК были также бактерии родов Bacillus, Arthro-
bacter и Rhodococcus, способные деградировать аро-
матические соединения [134]. Недавние исследова-
ния метаболизма нафталина бактерией P. putida
BS3701, деградирующей нафталин через салици-
лат, показали участие гена nahU (салицилат-гид-
роксилазы) в метаболизме СК до катехола [135].
Однако P. butanovora метаболизирует СК в анаэ-
робных условиях посредством нитрат-зависимой
денитрификации [136]. Эта бактерия использует
салицилат в качестве донора электронов для вос-
становления нитрата. Процесс осуществляется
через катехол, который далее разлагается с помо-
щью катехол-2,3-оксигеназ (мета-расщепление),
образуя 2-гидроксимуконовый полуальдегид [136].
Позднее было показано, что бактериальный
штамм Sphingomonas sp. CHY-1 способен разлагать
СК посредством ферментов, отличных от фермен-
тов деградации салицилата у псевдомонад [137].
В отличие от салицилат-1-гидроксилазы у Pseu-
domonas, которая представляет собой хорошо изу-
ченный флавопротеин, фермент у Sphingomonas
sp. CHY-1 представляет собой трехкомпонентный
белковый комплекс Fe-S. Этот фермент катали-
зирует гидроксилирование салицилата до катехо-
ла, а также способен метаболизировать метилса-
лицилат [137]. Разложение СК бактерией Pseu-
daminobacter salicylatoxidans осуществляется через
прямое раскрытие кольца с помощью салицилат
1,2-диоксигеназы [138], а у бактерии Streptomyces
WA46 салицилат разлагается посредством образо-
вания интермедиата КоА [139]. В составе конью-
гативных плазмид SAL/CAP у бактерий рода
Pseudomonas обнаружен ген scpA, кодирующий
салицилат-1-гидроксилазу с низким (72–74%)

сходством нуклеотидной последовательности с
известными гомологичными генами [140].

Микробная утилизация СК освещена в выше-
приведенных исследованиях с точки зрения мик-
робной деградации токсичных природных цик-
лических соединений и ксенобиотиков, но не как
фитогормона. Нами это проиллюстрировано в
сводной табл. 2, в которой представлена краткая
характеристика таких микроорганизмов. Тем не
менее, растительная СК может накапливаться в
растениях и почве и являться субстратом для мик-
роорганизмов. Недавний скрининг почвенных и
ассоциированных с растениями бактерий выявил
несколько штаммов, а именно Achromobacter sp.
AB2 и A. xylosoxidans SOLR10, Burkholderia sp.
TRE3, Pseudomonas sp. PLMAX и Serratia marc-
escens DAMR1, способных метаболизировать СК
в качестве единственного источника углерода
[22]. При выделении деструкторов фенантрена и
нафталина с поверхности листьев городских дре-
весных растений были селектированы бактерии
родов Pseudomonas и Stenotrophomonas, способные
утилизировать СК [141]. Предполагалось, что эти
бактерии снижают негативный эффект фенантре-
на и нафталина на рост растений. Штаммы Pseudo-
monas putida BS3701 и Burkholderia sp. BS3702, дегра-
дирующие токсикант фенантрен и способные
также утилизировать СК, были успешно исполь-
зованы для снятия негативного эффекта фенан-
трена на растения горчицы [142]. Интересным
представляется предложение использовать де-
структор нафталина и фенантрена P. fluorescens A1
для защиты растений от фитопатогенов в услови-
ях загрязненных почв [143]. Однако в этих иссле-
дованиях [22, 141–143] возможность влияния
бактерий на растения в качестве деструкторов СК
не изучалась. Эндофитные штаммы Ac. xylosoxi-
dans SF2, B. pumilus SF3 и SF4, выделенные из
корней подсолнечника [144], снижали концен-
трацию СК в побегах при дефиците влаги [145]. У
растений Citrus macrophylla, инокулированных
рост-стимулирующими ризобактериями P. putida
KT2440 или Novosphingobium sp. HR1a наблюда-
лось снижение уровня СК в условиях солевого
стресса [146]. Авторы предполагают, что положи-
тельный эффект на устойчивость к стрессам свя-
зан с модуляцией гормонального статуса расте-
ний, но информация об утилизации СК этими
бактериями не представлена [145, 146].

Поскольку СК является ключевым защитным
гормоном, обеспечивающим устойчивость расте-
ний к фитопатогенам, последние выработали ме-
ханизмы деструкции этого вещества. Транскрип-
томное профилирование и результаты прямого
ингибирования показали, что СК токсична для
возбудителя бактериального увядания Ralstonia
solanacearum и бактерии защищают себя путем ее
деградации [147]. Более того, повышенная экс-
прессия генов деградации СК у штамма R. sola-
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Таблица 2. Микроорганизмы-деструкторы салициловой кислоты

Название 
микроорганизма

Происхождение 
штамма Дизайн и методы исследований Основная функция 

микроорганизма
Источ-

ник

Бактерии

Achromobacter sp. AB2 Почва Антарктики Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК

н.о.* [22]

Achromobacter 
xylosoxidans SOLR10

Ризосфера Solana-
ceae, Бразилия

Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК

н.о. [22]

Arthrobacter spp. Поверхность 
листьев деревьев

Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК

Деструкторы фенан-
трена и нафталина

[141]

Burkholderia sp. 4А, 
3В, 7В, 8В, АК, 
BS3702

Почвы Западной 
Сибири и Москов-
ской обл

ПЦР катаболических генов nahAc, 
nahG, nahH, catA и phnAc

Утилизация нафта-
лина и фенантрена

[198]

Burkholderia sp. TRE3 Почва, Бразилия Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК

н.о. [22]

Lignobacter sp. K17 Почва, гниющие 
опилки, Хельсинки

Периодическая культура, тонко-
слойная и газовая хроматография

Деструктор лигнанов, 
продуцент изованили-
новой кислоты

[199]

Martelella sp. AD-3 Засоленная и загряз-
ненная нефтью 
почва, Китай

Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК, газовая хрома-
тография и масс-спектрометрия, 
детекция меченых С14 метаболитов

Изолирован для изуче-
ния механизмов дегра-
дации фенантрена

[200]

Pseudomonas aureofa-
ciens OV17

Ризосфера овса, 
Западная Сибирь

Периодическая культура, селек-
тивная среда с СК, активность 
салицилат гидроксилазы

Деструктор полиаро-
матических углеводо-
родов

[201]

Pseudomonas fluo-
rescens A1 и IC7

Ризосфера растений 
Московской и 
Тюменской областей

Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК, обнаружение 
генов, контролирующих биодегра-
дацию нафталина, фенантрена
и салицилата

Биоконтроль фитопа-
тогенов, фиторемедиа-
ция

[143]

Pseudomonas spp. Почва, Московская 
область

Молекулярные методы, ПЦР, 
обнаружение гена салицилат
1-гидроксилазы nahU типа pND6-1

Деструктор капролак-
тама

[140]

Pseudomonas fluo-
rescens

Почва Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК

Деструктор гидрокси-
бензойных кислот

[130]

Pseudomonas putida 
PpG7 Ol3-Ol8, Ol11-
Ol26.

Почвы, загрязнен-
ные нефтепродук-
тами, г. Пущино

Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК, молекулярные 
методы, характеристика гена сали-
цилат гидроксилазы nahU

Потенциальные 
деструкторы СК

[202]

Pseudomonas reinekei 
MT1

Отложеня реки 
Эльба, Германия

Локализация и секвенирование 
генов, кодирующих деградацию 
СК и производных, детекция мета-
болитов СК методами ВЭЖХ

Деструктор аромати-
ческих углеводородов

[203]

Pseudomonas spp. Поверхность 
листьев древесных 
растений

Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК

Деструкторы фенан-
трена и нафталина.

[141]

Pseudomonas sp. 
PLMAX

Почва, Португалия Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК

н.о. [22]
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Ralstonia sp. U2 Нефтезагрязненная 
почва, Венесуэла

Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК, определение 
метаболитов методами тонкослой-
ной хроматографии масс-спектро-
метрии

Деструктор нафталина [150]

Rhodococcus opacus 
(ранее - Nocardia sp. 
DSM 43251)

Почва Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК, тонкослойная 
хроматография, детекция мече-
ных С14 метаболитов

Биодеградация ксено-
биотиков

[204]

Rhodococcus sp. B4 Почва, загрязнен-
ная ароматиче-
скими 
углеводородами

Детекция ароматических соедине-
ний методами ВЭЖХ, активность 
салицилат-5-гидроксилазы и сали-
цилальдегид дегидрогеназы

Деструктор нафталина [205]

Sphingomonas sp. 
CHY-1

Почва, загрязнен-
ная ароматиче-
скими 
углеводородами

Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК, анализ продук-
тов методами ВЭЖХ и масс-
спектрометрии

Деструктор полицик-
лических ароматиче-
ских углеводородов

[137]

Stenotrophomonas spp. Поверхность 
листьев древесных 
растений

Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК

Деструкторы фенан-
трена и нафталина

[141]

Stenotrophomonas sp. 
Pemsol

Почва, загрязнен-
ная сырой нефтью, 
Мексика

Анализ продуктов деструкции аро-
матических углеводородов мето-
дами ВЭЖХ и масс-
спектрометрии, секвенирование и 
активность салицилат дегидроге-
назы, салицилат 5-гидроксилазы и 
катехол 2,3-диоксигеназы

Деструктор антрахи-
нона, бифенила, наф-
талина, фенантрена, 
фенантридина и кси-
лола

[206]

Streptomyces sp. WA46 
и WA18.

Почва штата Огайо, 
США

Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК, идентифика-
ция генов утилизации СК 
молекулярными методами

Объект изучения меха-
низмов метаболизма 
СК

[139]

Stenotrophomonas spp. Поверхность 
листьев древесных 
растений

Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК

Деструкторы фенан-
трена и нафталина

[141]

Грибы

Aspergillus niger н.о. Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК. образование 
2,4-дигидробензоата

н.о. [207]

Aureobasidium pullu-
lans

Поверхность 
листьев древесных 
растений.

Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК

Потенциальный про-
дуцент полисахаридов 
и ферментов

[141]

Neurospora crassa Почва Восстановление СК до салицило-
вого альдегида посредством 
НАДФН-зависимой оксидоредук-
тазы

Объект изучения меха-
низмов метаболизма 
ароматических соеди-
нений

[157]

Название 
микроорганизма

Происхождение 
штамма Дизайн и методы исследований Основная функция 

микроорганизма
Источ-

ник

Таблица 2. Продолжение
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nacearum K60 увеличивала его вирулентность для
растений табака [147]. Механизм этого эффекта
не раскрыт и варьирует в зависимости от расте-
ния-хозяина [148]. Геном штамма R. solanacearum
содержит локус, состоящий из семи генов nag
(naphthalene through gentisate) nagAaGHAbIKL, ко-
дирующий деградацию СК до промежуточных
продуктов цикла Кребса по пути Nag [149, 150].
На этом пути СК катаболизируется через проме-
жуточное фенольное соединение гентизиновую
кислоту [149]. Этот механизм защищает R. sola-
nacearum от токсичности СК, в то время как ген-
тизиновая кислота не является высокотоксичной
для фитопатогена [147]. Гентизиновая кислота
также относится к защитным сигнальным моле-
кулам и активно накапливается в томатах [151].
Однако её роль в защитных реакциях табака су-
щественно ниже по сравнению с СК, которая в
табаке накапливается в достаточном для подавле-
ния роста бактерий количестве [147].

У почвенных дрожжей Trichosporon cutaneum
был обнаружен фермент салицилат-1-моноокси-
геназа, который способствовал превращению СК
в катехол [152]. Этот организм описан как де-
структор многих ароматических углеводородов, в
том числе гентизиновой кислоты. Гемибиотроф-
ный гриб Aspergillus flavus [153] содержит салици-
латгидроксилазу (SalOH), которая активно пре-
вращает СК в катехол. Ген салицилатгидроксила-
зы FgNahG был найден у Fusarium graminearum, его
репрессия приводила к повышенной чувстви-
тельности гриба к СК, увеличению накопления
СК в колосьях пшеницы и подавлению развития
симптомов фузариоза [128]. Ранее считалось, что
дрожжи и мицелиальные грибы осуществляют
катаболизм СК посредством действия салицилат-
гидроксилазы и последующего расщепления аро-
матического кольца катехол-1,2-диоксигеназой с
образованием муконата [154], в то время как ак-
тивность катехол-2,3-диоксигеназы наблюдается
у бактерий [154]. Затем появилась информация о
существовании по крайней мере четырех спосо-
бов метаболизма СК грибами, три из которых
осуществляются благодаря гидроксилазной ак-

тивности [155]. Помимо преобразования грибами
СК в катехол, также возможно гидроксилирование
с образованием 2,4-дигидроксибензоата при дей-
ствии 2-гидроксибензоат-4-гидроксилазы, гид-
роксилирование с образованием 2,5-дигид-
роксибензоата посредством 2-гидроксибензоат-
5-гидроксилазы, а также гидроксилирование фер-
ментом 2-гидроксибензоат-3-гидроксилазы с об-
разованием 2,3-дигидроксибензоата. Данные ре-
акции не являются видо- или родоспецифичны-
ми для микроорганизмов. Дрожжи Trichosporon
moniliiforme первоначально декарбоксилируют СК,
образуя фенол в качестве промежуточного про-
дукта [156]. Гриб Neurospora crassa не окисляет СК
до катехола или гентизата, но восстанавливает до
салицилового альдегида и салигенина [157].

Деструкция СК с образованием катехола была
описана у фитопатогенных грибов Sclerotinia scle-
rotiorum [158] и Ustilago maydis [159]. У U. maydis
был обнаружен рецептор Rss1, который является
главным компонентом восприятия СК в сапро-
фитной стадии жизни гриба, но не оказывает вли-
яния на вирулентность [160]. У гемибиотрофного
гриба Mycosphaerella fijiensis, патогена бананов, ге-
ны салицилатгидроксилазы активировались вме-
сте с генами, ответственными за патогенез [161].
Салицилатгидроксилаза и катехол-1,2-диоксиге-
наза Fusarium sp. BI индуцировались во время ро-
ста на СК, что указывало на образование катехола
с последующим орто-расщеплением ароматиче-
ского кольца [162]. Экспрессия генов, кодирующих
салицилатгидроксилазу, тирозиназу, гомогенти-
затдиоксигеназу и фумарилацетоацетатгидролазу в
присутствии растения-хозяина (виноград) указы-
вало на способность гриба Lasiodiplodia theobromae
метаболизировать СК и ее предшественников фе-
нилпропаноидного пути [163].

При заражении пшеницы F. graminearum коло-
сья накапливали СК, но применение экзогенной
СК не повышало устойчивость растений к фито-
патогену благодаря его способности метаболизи-
ровать и экспортировать этот фитогормон [164].
Экспорт СК грибом осуществлялся с помощью
белка ABC-транспортера FgABCC9, необходимо-

* н.о. – не описано.

Trichosporon cutaneum Почва Периодическая культура на селек-
тивной среде с СК, распредели-
тельная хроматография и 
радиоавтография ароматических 
кислот, очистка салицилат гидрок-
силазы и гидроксихинол 1,2-диок-
сигеназы методами ВЭЖХ

Деструктор аромати-
ческих кислот

[152]

Название 
микроорганизма

Происхождение 
штамма Дизайн и методы исследований Основная функция 

микроорганизма
Источ-

ник

Таблица 2.  Окончание
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го также для защиты от фунгицида тебуконазола
и роста мицелия [165]. Добавление СК ингибиро-
вало продуцирование грибом микотоксина деок-
синиваленола, но эффект проявлялся только в
кислой среде, в то время как в обычных условиях
F. graminearum утилизировал СК как источник уг-
лерода [164]. Недавно у F. graminearum была выяв-
лена салицилатгидроксилаза FgShy1, и показано
еe участие в метаболизме СК до катехола с помо-
щью мутантов с делецией в гене FgShy1 [166].

Накопленная информация свидетельствует о
том, что роль СК-утилизирующих микроорганиз-
мов, особенно фитопатогенных, в процессах ро-
ста и адаптации к стрессам значительна и требует
более детального изучения.

Абсцизовая кислота. Фитогормон абсцизовая
кислота (АБК) важна для многих аспектов роста и
развития растений, в том числе для прорастания и
созревания семян, регуляции газообмена в ли-
стьях, инициации адаптивных изменений под
влиянием абиотических стрессов и сложной сети
антагонистических и синергических взаимодей-
ствий с другими фитогормонами [167]. В растени-
ях биосинтез АБК проходит путем окислительно-
го расщепления каротиноидов 9-цис-виолаксан-
тина или 9-цис-неоксантина до ксантоксина
ферментами 9-цис-эпоксикаротиноиддиоксиге-
назами с последующим образованием абсцизово-
го альдегида ксантоксиноксидазой, который кон-
вертируется в АБК под действием абсцизовой
альдегидоксидазы [168]. Катаболизм АБК в расте-
ниях подразделяется на реакции гидроксилиро-
вания и конъюгации [168]. При гидроксилирова-
нии окисляется одна из трех метильных групп
кольцевой структуры (C-7, C-8 или C-9) фермен-
тами АБК-гидроксилазами. АБК и ее гидрокси-
лированные катаболиты могут конъюгировать с
глюкозой. Одним из основных катаболитов АБК
является фазеиновая кислота (ФК), которая
трансформируется до дигидрофазеиновой кис-
лоты и её глюкозида с помощью ФК-редуктазы и
гликозилтрансферазы соответственно [169].

Способность продуцировать АБК распростра-
нена у фитопатогенных грибов [170, 171]. Предпо-
лагается, что такие фитопатогены используют
АБК для нарушения гормонального статуса рас-
тений и ослабления механизмов защитного сиг-
налинга. Бактерии также синтезируют АБК, но
это свойство описано в основном у сапрофитных
или рост-стимулирующих ризобактерий [5, 144,
172]. Однако роль бактериальной АБК в расти-
тельно-микробных взаимодействиях изучена не-
достаточно.

В 1983 г. Милборроу [173] обнаружил, что ме-
ченная 14С АБК трансформируется в почве с обра-
зованием 1,4-диола АБК. Было также найдено не-
сколько меченых продуктов в бактериальных куль-
турах, но ни один из них не был идентичен

метаболитам АБК высших растений. Быстрое сни-
жение концентрации АБК, внесенной в несте-
рильную почву, свидетельствовало о биологиче-
ской деструкции [174]. Почвенная бактерия Cory-
nebacterium sp. 433-3-2 метаболизировала АБК с
образованием дегидровомифолиола [(±)-1'-гид-
рокси-4'-кето-α-ионон] и обладала активностью
вомифолиолдегидрогеназы [175]. Это позволило
предположить, что вомифолиол является пред-
шественником дегидровомифолиола на пути де-
градации АБК. В 2014 г. из ризосферы риса были
изолированы бактерии Rhodococcus sp. P1Y и
Novosphingobium sp. P6W, способные использовать
АБК в качестве единственного источника углеро-
да и энергии [176]. В дальнейшем было доказано,
что штамм Rhodococcus sp. P1Y образовывал два
метаболита, одним из которых является дегидро-
вомифолиол [177], а другим метаболитом было
неописанное ранее соединение, которое изучает-
ся в настоящее время (неопубликованные дан-
ные). Эти результаты указывают на отличие бак-
териальных биохимических путей катаболизма
АБК от растительных.

Способность утилизирующих АБК микроор-
ганизмов снижать содержание этого фитогормо-
на в растениях впервые была показана при иноку-
ляции проростков томата и риса ризобактериями
Rhodococcus sp. P1Y и Novosphingobium sp. P6W
[176]. При этом штамм Novosphingobium sp. P6W
ингибировал удлинение корней, но повышал
биомассу листьев. Недавно установлено, что бак-
терия Rhodococcus qingshengi катаболизировала
АБК, снижала её концентрацию в инокулирован-
ных растениях арабидопсиса и увеличивала на-
копление Cd, Zn и Ni в побегах [178]. Авторы
предположили, что АБК-утилизирующие ризо-
бактерии активизируют транспорт тяжелых ме-
таллов из корня в побег и их использование мо-
жет повысить эффективность фиторемедиации
загрязненных тяжелыми металлами почв [178].
При изучении биосинтеза АБК фитопатогенным
грибом Ceratocystis coerulescens Bakshi RWD390 с
использованием изотопа 14C было установлено, что
из [2-14C]-АБК он образовывал [2-14C]-транс-АБК
и метаболит с меньшей полярностью, чем моле-
кула субстрата [170]. Интересно, что ранее транс-
изомер АБК также был обнаружен в культурах
грибов Cercospora rosicola [179] и Botrytis cinerea
[180]. Было высказано предположение, что обра-
зование транс-изомера происходит путем фер-
ментативного фотолиза АБК [170].

Концентрация АБК и экспрессия генов био-
синтеза АБК в растениях снижаются при иноку-
ляции мутуалистическими микроорганизмами, у
которых способность к утилизации данного фи-
тогормона специально не изучалась. Ризобакте-
рия B. subtilis GB03 увеличивала фотосинтетиче-
скую активность арабидопсиса за счет снижения
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транскрипции генов, участвующих в сигналинге
АБК [181]. Инокуляция штаммом B. megaterium
снижала концентрацию АБК и ингибировала
рост дефицитных по биосинтезу данного фито-
гормона мутантов томата flacca и sitiens, но не ока-
зывала негативных эффектов на растения дикого
типа [182]. У инокулированных мутантов также
повышался биосинтез этилена, что могло быть
причиной ингибирования роста и свидетельство-
вало о важности поддержания нормального уровня
эндогенной АБК для реализации рост-стимулиру-
ющего эффекта бактерий. Рост-стимулирующие
ризобактерии Burkholdera cepacia SE4, Promicro-
monospora sp. SE188 и Acinetobacter calcoaceticus
SE370 снижали уровень АБК, но увеличивали кон-
центрацию СК и гиббереллина GA4 в растениях
огурца в обычных условиях и при засухе [183]. Про-
дуцент гиббереллинов Promicromonospora sp. SE188
оказывал благоприятное влияние на рост томата и
значительно снижал биосинтез АБК [184]. Сов-
местная инокуляция кукурузы азотфиксирующей
бактерией Azospirillum sp. и эндомикоризным гри-
бом Glomus manihotis снижала содержание АБК в
растениях во время засухи [185]. Авторы предпо-
ложили, что это было связано с улучшением вод-
ного и питательного статуса растений. У микори-
зованных растений оливы в условиях водного
стресса содержание АБК в листьях было на 46%

меньше, чем у растений без микоризы [186]. Эн-
дофитный стимулирующий рост гриб Metarhizium
anisopliae LHL07 в условиях солевого стресса сни-
жал содержание АБК в растениях сои более чем в
2 раза по сравнению с неинокулированным кон-
тролем [187]. Однако, эффект этих микроорга-
низмов мог быть связан с влиянием на биосинтез
или функционирование растительной АБК в ре-
зультате лучшей адаптации растений к стрессам
за счет других механизмов. Об этом свидетельству-
ет снижение концентрации АБК в растениях горо-
ха [188] и томата [176], инокулированных штаммом
V. paradoxus 5C-2, который продуцировал ИУК и
АЦК-дезаминазу [111], но не обладал способно-
стью утилизировать АБК [176].

Результаты вышеупомянутых исследований по-
казали, что АБК-утилизирующие ризобактерии
способны влиять на концентрацию АБК in planta и
рост растений (табл. 3). Представляется интерес-
ным изучить биоконтрольный эффект таких бак-
терий в отношении продуцирующих АБК фито-
патогенов и их роль в устойчивости растений к
абиотическим стрессам.

Жасмонаты. Жасмоновая кислота (ЖК) и ее
биологически активные производные, называе-
мые жасмонатами (метилжасмонат, цис-жасмон
и др.), участвуют в процессах роста корней, раз-
вития пыльцы, клубнеобразования, созревания

Таблица 3. Микроорганизмы-деструкторы абсцизовой кислоты

* н.о. – не описано.

Название 
микроорганизма

Происхождение 
штамма Дизайн и методы исследований Основная функция 

микроорганизма
Источ-

ник

Бактерии

Corynebacterium 433-3-2 Почва Периодическое культивирование 
на среде с 14С-АБК, жидкостная и 
тонкослойная хроматография, 
GC-MS анализ

н.о.* [175]

Novosphingobium sp. P6W Ризосфера риса, 
дерново-подзоли-
стая почва, 
Санкт-Петербург

Периодическое культивирование 
на среде с АБК, радиоиммуноана-
лиз с MAC252

Ризосферная бактерия 
деструктор АБК

[176]

Rhodococcus qingshengi 
BNCC203056

н.о. Периодическое культивирование 
на среде с АБК, иммунофермент-
ный анализа (ELISA)

Деструктор АБК [178]

Rhodococcus sp. P1Y Ризосфера риса, 
дерново-подзоли-
стая почва, 
Санкт-Петербург

Периодическое культивирование 
на среде с АБК, радиоиммуноана-
лиз с MAC252

Ризосферная бактерия 
деструктор АБК

[176]

Грибы

Ceratocystis coerulescens 
Bakshi RWD390

Сосна, Колорадо, 
США

Периодическое культивирование 
на среде с 14С-АБК, жидкостная и 
газовая хроматография

Фитопатогенный про-
дуцент АБК

[170]
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плодов, старения, а также в реакциях на различ-
ные абиотические стрессовые факторы и устой-
чивость к патогенам и травоядным организмам
[189]. Важный эффект ЖК заключается в индукции
генов, которые кодируют ферменты биосинтеза
вторичных метаболитов (алкалоидов, фитоалекси-
нов) при биотическом стрессе. Биосинтез ЖК в
растениях подробно изучен и осуществляется из
α-линоленовой кислоты на пути биосинтеза окси-
липинов [189].

Способность синтезировать ЖК и ее предше-
ственник 12-оксо-фитодиеновую кислоту описа-
на у рост-стимулирующих ризобактерий Achromo-
bacter xylosoxidans, Alcaligenes sp. и Bacillus pumilus
[144]. Продуценты ЖК выявлены также среди са-
профитных и фитопатогенных грибов [190]. Одна-
ко, исследований в области микробного катаболиз-
ма ЖК и жасмонатов немного. Гидролитическая
активность по отношению к метилжасмонату была
показана у грибов родов Aspergillus, Penicillium и Ta-
laromyces, а также у бактерий родов Streptomyces и
Mycobacterium [191]. При этом грибы и Streptomyces

henetus гидролизовали в основном [IS, 2S (Z)]-
(+)-изомер, но Mycobacterium phlei преимуще-
ственно гидролизовал [IR, 2R (Z)]-(-)-изомер.
Штамм Aspergillus niger ATCC 9142 при культиви-
ровании на метилжасмонате образовывал ЖК
[191], а A. niger i-400 превращал ЖК через после-
довательные стадии гидроксилирования и дегид-
роксилирования пентенильной боковой цепи
(рис. 1) в транс-изомер (I) [192]. Гидроксилиро-
вание пентенильной боковой цепи ЖК было так-
же описано у фитопатогена Botryodiplodia theobro-
mae [193] и эктомикоризного гриба Pisolithus tinc-
torius [194]. В культуральной жидкости P. tinctorius
обнаружены 7-изо-кукурбиновая (II), 6-эпи-7-
изо-кукурбиновая (III) и кукурбиновая кислоты
(IV) (рис. 1). Такой набор метаболитов может
быть обусловлен гидрированием двойной связи в
енольной форме ЖК. Эти результаты свидетель-
ствуют о способности ассоциированных с расте-
ниями микроорганизмов трансформировать ЖК
и ее производные. Поэтому представляется весь-
ма вероятным влияние этого свойства микроор-
ганизмов на растения. В пользу этой гипотезы
можно привести результаты инокуляции про-
ростков подсолнечника штаммами A. xylosoxidans
или B. pumilus, которая приводила к снижению
концентрации ЖК [145].

*  *

Положительная роль фитогормонов мутуали-
стических бактерий и грибов в стимуляции роста
и повышении устойчивости растений к стрессам
детально освещена в литературе. Обсуждаются
также способность фитопатогенов продуциро-
вать фитогормоны и механизмы участия этого
свойства в патогенезе, основанные на нарушении
гормонального баланса и ослаблении защитных
реакций растения. В то же время накапливается
экспериментальный материал о способности
микроорганизмов деструктировать и(или) транс-
формировать фитогормоны и их предшественни-
ки и утилизировать их в качестве источника пита-
ния. Эти свойства широко распространены в ми-
ре микроорганизмов и обнаружены у почвенных
мутуалистических и фитопатогенных форм бак-
терий и грибов, а также проявляются по отноше-
нию ко всем классам фитогормонов. Наиболее
изученными в этом отношении являются аукси-
ны, СК и предшественник в биосинтезе этилена
АЦК. Несмотря на достигнутый прогресс в иссле-
довании биохимических механизмов микробной
деградации этих веществ, роль данного феномена
в функционировании фитогормонов и регуляции
взаимодействия микробов с растениями требует
более детального изучения с привлечением со-
временных молекулярно-генетических методов.
Интригующими остаются вопросы о том, почему
способностью утилизировать фитогормоны обла-

Рис. 1. Схема микробной трансформации жасмоно-
вой кислоты до транс-жасмоновой кислоты (I)
(штамм Aspergillus niger i-400), 7-изо-кукурбиновой (II),
6-эпи-7-изо-кукурбиновой (III) и кукурбиновой кис-
лот (IV) (штамм Pisolithus tinctorius). Для создания ри-
сунка использованы результаты, полученные в рабо-
тах [192, 194].
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дают как полезные, так и фитопатогенные микро-
организмы и каким образом эти микроорганизмы
используют данное свойство в образовании мутуа-
листических симбиосистем и патосистем. Значение
данных процессов для экологии симбиотических
микроорганизмов и микробных взаимодействий в
основном остается на уровне теоретических пред-
положений и гипотез. Представляется особенно
интересным изучить (1) роль симбиотических мик-
роорганизмов, утилизирующих СК и АБК, в про-
цессах роста и адаптации растений к стрессам,
(2) биоконтрольный эффект АБК-утилизирую-
щих бактерий в отношении продуцирующих АБК
фитопатогенов, (3) роль АЦК-утилизирующих
грибов в патогенезе, (4) значение одновременной
способности утилизировать и продуцировать фи-
тогормоны для микробной модуляции гормональ-
ного статуса растений. Раскрытие механизмов мо-
дуляции концентраций фитогормонов в растениях
симбиотическими и патогенными микроорганиз-
мами поможет дать ответы на многие противоречи-
вые наблюдения о функционировании раститель-
но-микробных систем.

Работа выполнена при финансовой поддержке
Российского Фонда Фундаментальных Исследо-
ваний (проект № 20-116-50140). Сырова Д.С. и
Шапошников А.И. внесли одинаковый вклад в
подготовку данного обзора.
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Phytohormones is a group of structurally diverse low-molecular organic substances that regulate all processes
of plant life. It is well known that many microorganisms interacting with plants possess the ability to synthe-
size phytohormones. However, beneficial and pathogenic microorganisms can destroy, transform, utilize as
nutrients and affect concentrations of phytohormones in plants. This review discusses the distribution of
these properties in soil and plant-associated bacteria and fungi, as well as the biochemical pathways of micro-
bial destruction and transformation of the main classes of phytohormones. An analysis of information on the
interaction of microorganisms with plants caused by a modulation in the phytohormone content and the role
of these phenomena in the formation of symbiotic plant-microbial systems is presented.

Keywords: auxins, biocontrol, gibberellins, jasmonates, microbial-plant interactions, catabolism, salicylic acid,
symbiosis, phytohormones, phytopathogens, cytokinins, ethylene



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (Adobe RGB \0501998\051)
  /CalCMYKProfile (Photoshop 5 Default CMYK)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness false
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages false
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages false
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages false
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /BleedOffset [
        14.173230
        14.173230
        14.173230
        14.173230
      ]
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /ClipComplexRegions true
        /ConvertStrokesToOutlines false
        /ConvertTextToOutlines false
        /GradientResolution 300
        /LineArtTextResolution 1200
        /PresetName ([High Resolution])
        /PresetSelector /HighResolution
        /RasterVectorBalance 1
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MarksOffset 14.173230
      /MarksWeight 0.250000
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PageMarksFile /RomanDefault
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
    <<
      /AllowImageBreaks true
      /AllowTableBreaks true
      /ExpandPage false
      /HonorBaseURL true
      /HonorRolloverEffect false
      /IgnoreHTMLPageBreaks false
      /IncludeHeaderFooter false
      /MarginOffset [
        0
        0
        0
        0
      ]
      /MetadataAuthor ()
      /MetadataKeywords ()
      /MetadataSubject ()
      /MetadataTitle ()
      /MetricPageSize [
        0
        0
      ]
      /MetricUnit /inch
      /MobileCompatible 0
      /Namespace [
        (Adobe)
        (GoLive)
        (8.0)
      ]
      /OpenZoomToHTMLFontSize false
      /PageOrientation /Portrait
      /RemoveBackground false
      /ShrinkContent true
      /TreatColorsAs /MainMonitorColors
      /UseEmbeddedProfiles false
      /UseHTMLTitleAsMetadata true
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.000 842.000]
>> setpagedevice


