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В статье представлен сравнительный анализ нецелевой 

резистентности (NTSR) видов щирицы к гербицидам. Рассмотрены 

три механизма: метаболическая детоксикация (P450, GST), снижение 

транслокации и секвестрация. Для каждого класса гербицидов 

определены доминирующие механизмы, ферменты и генетический 

контроль. Метаболическая NTSR является наиболее 

распространённым механизмом. 

 

Введение. Нецелевая резистентность (NTSR) у видов рода 

Amaranthus (A. tuberculatus, A. palmeri, A. retroflexus) представляет 

собой растущую угрозу для систем земледелия [1, 4, 9]. В отличие от 

целевой устойчивости (TSR), связанной с мутациями в генах-мишенях, 

NTSR обусловлена усилением метаболической детоксикации, 

снижением поглощения/транслокации гербицида или его секвестрацией 

[1, 8]. Ключевая опасность NTSR — способность обеспечивать 

перекрестную устойчивость к нескольким классам гербицидов 

одновременно [3, 6]. 
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Материалы и методы исследований. Методологической 

основой работы стал систематический анализ рецензируемых научных 

публикаций за период 2010–2025 гг., индексируемых в базах Scopus, 

Web of Science и РИНЦ. Использованы методы сравнительного анализа, 

обобщения и статистической обработки данных. 

Результаты исследований и их обсуждение. Метаболическая 

устойчивость, опосредованная цитохромами P450 и глутатион-S-

трансферазами (GST), является доминирующим механизмом NTSR у 

щирицы для большинства классов гербицидов [1, 4, 9]. 

У Amaranthus tuberculatus (популяция MO-Ren, Миссури) 

показано, что устойчивость к 2,4-D (синтетические ауксины, HRAC 4) 

обусловлена ускоренным метаболизмом [6, 8]. Применение ингибитора 

P450 малатиона повышало эффективность гербицида, что указывает на 

вовлеченность цитохромов P450 в детоксикацию [6]. 

Идентифицированы гены-кандидаты, кодирующие P450 и ABC-

транспортер, которые конститутивно сверхэкспрессируются у 

устойчивых растений. Отмечено, что однонуклеотидные 

полиморфизмы между устойчивыми и чувствительными растениями 

картировались в геномной области, содержащей тот же ген P450, что 

указывает на цис-фактор регуляции экспрессии [4]. 

Для HPPD-ингибиторов (HRAC 27) у A. Tuberculatus также 

основным механизмом NTSR является ускоренный метаболизм 

мезотриона и темботриона. Исследования с ингибиторами P450 

(малатион, 1-аминобензотриазол) подтвердили роль цитохромов P450 в 

детоксикации [8]. Показано, что устойчивость наследуется как 

полигенный признак, при этом картирование локусов количественных 

признаков выявило участки генома, не содержащие структурных генов 

самих P450, что свидетельствует о мутациях в регуляторных генах [4]. 

Описана ассоциация между устойчивостью к HPPD-ингибиторам и 

атразину, опосредованная GST класса Phi (AtuGSTF2) [8]. 

Описана NTSR к никосульфурону (ALS-ингибиторы, HRAC 2), 

не связанная с мутациями в гене ацетолактатсинтазы у Amaranthus 

palmeri. Установлено, что у устойчивых растений базальная активность 

GST выше, чем у чувствительных, и она дополнительно индуцируется 

под действием гербицида. Также установлено, что в механизме 

устойчивости задействованы как глутатион-S-трансферазы (GST), так и 



Материалы XVI Международной научно-практической конференции  

«Аграрная наука и образование на современном этапе развития: опыт, проблемы и пути их решения» 

105 

 

цитохромы P450, действующие совместно. Ингибирование GST с 

помощью NBD-Cl или цитохромов P450 с помощью малатиона 

повышало чувствительность устойчивых растений к гербициду, что 

подтверждает вовлечённость обеих групп ферментов в детоксикацию. 

Применение ингибитора GST (NBD-Cl) повышало чувствительность 

устойчивых растений, что подтверждает роль GST в детоксикации. Это 

первое сообщение о роли GST в нецелевой устойчивости к ALS-

ингибиторам у двудольного сорного растения [2]. 

К S-метолахлору (Ингибиторы VLCFA, HRAC 15) NTSR у 

Amaranthus palmeri обусловлена конститутивно высокой экспрессией 

генов GST в корнях. Идентифицированы гены ApGSTU19 (класс Tau) и 

ApGSTF8 (класс Phi), экспрессия которых значительно повышена у 

устойчивых растений. Отмечено, что обработка ингибитором GST 

(NBD-Cl) в агаровых пластинках подавляла рост корней устойчивых 

растений, что подтверждает ключевую роль GST в механизме 

устойчивости. Кроме того, идентифицированы гены ApGSTF2 и 

ApGSTF2like, уровень экспрессии которых различался между разными 

устойчивыми популяциями [3, 5] Установлено, что у устойчивых 

растений базальная активность GST выше, чем у чувствительных, и она 

дополнительно индуцируется под действием гербицида. Генетический 

контроль — полигенный [2]. 

NTSR у A. tuberculatus и A. palmeri описана к карфентразон-этилу 

и фомесафену (PPO-ингибиторы (HRAC 14) [8]. Показано, что 

предобработка малатионом (ингибитором P450) частично 

восстанавливает эффективность гербицидов, что указывает на 

вовлеченность цитохромов P450. В другой изученной популяции A. 

palmeri отсутствовали известные целевые мутации, однако она также 

была признана перекрестно-устойчивой к флумиоксазину, 

ацифторфену и сафлуфенацилу [8]. Сообщалось, что участие как 

CYP450, так и GST опосредовало устойчивость к фомесафену у 

Amaranthus palmeri из-за повышенной чувствительности при 

предварительной обработке малатионом (ингибитором CYP450) или 

NBD-Cl (ингибитором GST) [8]. При этом у изученных популяций 

отсутствовали известные целевые мутации (делеция Gly210 или замены 

Arg128). NTSR к PPO-ингибиторам может быть перекрестной 

устойчивостью, отобранной гербицидами других классов [7, 8]. 
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Для глифосата (EPSPS-ингибиторы, HRAC 9) ведущим 

механизмом NTSR у щирицы является снижение транслокации [1, 4, 7]. 

У устойчивых популяций A. palmeri описано как снижение поглощения, 

так и нарушение транслокации гербицида в меристемы [7]. В ряде 

исследований предполагается, что снижение клеточного всасывания 

глифосата через плазматическую мембрану может быть связано с 

изменением скорости активного процесса транспортировки глифосата. 

При этом снижение клеточного поглощения не предполагает изменения 

транслокации на уровне всего растения, и, как правило, значимых 

изменений в транслокации глифосата у A. palmeri не наблюдается. 

Кроме того, предполагается снижение всасывания глифосата 

хлоропластами, однако измерить этот фенотип технически сложно, так 

как выделение целых хлоропластов может влиять на их 

физиологическую способность демонстрировать снижение всасывания 

[8]. У A. tuberculatus также описано снижение транслокации глифосата 

[4]. Показано, что у некоторых популяций могут сочетаться различные 

механизмы: снижение транслокации может сосуществовать с 

амплификацией гена EPSPS или целевыми мутациями Pro106Ser. 

Генетический контроль этого типа NTSR изучен недостаточно [1, 7]. 

Секвестрация гербицида в вакуолях играет вспомогательную 

роль, усиливая общий уровень устойчивости [1, 7]. Для глифосата у A. 

tuberculatus показано, что снижение транслокации, вероятно, связано с 

активным транспортом гербицида в вакуоль с участием ABC-

транспортеров. Для PPO-ингибиторов у A. palmeri также описана 

секвестрация как один из компонентов NTSR [8]. 

Заключение. Сравнительный анализ показал, что у видов 

щирицы ведущим механизмом NTSR является метаболическая 

детоксикация, опосредованная цитохромами P450 (HPPD-ингибиторы, 

синтетические ауксины) и GST (ALS-ингибиторы, VLCFA-

ингибиторы). Исключение составляет глифосат, где доминирует 

снижение транслокации [1, 4, 8]. 

Для HPPD-ингибиторов и синтетических ауксинов характерен 

полигенный контроль NTSR, тогда как ALS-устойчивость обусловлена 

совместным действием GST и P450. У PPO-ингибиторов описана NTSR 

с участием P450 и GST, а также секвестрация [2, 4, 7, 8]. 
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Ключевым выводом является то, что регуляторные узлы 

(например, транскрипционные факторы) могут обеспечивать 

перекрестную устойчивость к нескольким классам гербицидов, что 

представляет наибольшую угрозу для систем земледелия [1, 4, 8]. 

Полученные данные обосновывают необходимость ротации гербицидов 

с разными механизмами действия и использования нехимических 

методов контроля. 
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This article presents a comparative analysis of non-targeted 

resistance (NTSR) in amaranth species to herbicides. Three mechanisms are 

considered: metabolic detoxification (P450, GST), reduced translocation, 

and sequestration. For each class of herbicides, the dominant mechanisms, 

enzymes, and genetic control are identified. Metabolic NTSR is the most 

common and dangerous mechanism. 

  


