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Приводятся сведения о механизмах образования активных форм кислорода (АФК) в растениях 
и возможных причинах усиления их генерации в условиях стресса. Обобщены данные о роли 
АФК как сигнальных интермедиатов, причастных к запуску защитных реакций растений при 
действии абиотических и биотических стрессоров. Среди реакций, которые могут 
индуцироваться АФК, не только активация антиоксидантной системы, но и накопление 
растениями низкомолекулярных протекторов (пролин, полиамины, сахара), синтез широкого 
спектра стрессовых белков. АФК и продукты пероксидного окисления липидов причастны к 
регуляции состояния ионных каналов, в т.ч. кальциевых, активности мембранно-связанных 
ферментов. 
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1Термин «активные формы кислорода» 
(АФК) означает совокупность взаимопревра-
щающихся реакционно-способных форм ки-
слорода, большинство из которых имеет корот-
кое время существования. Усиление образова-
ния АФК является одной из наименее специфи-
ческих реакций живых организмов на действие 
биотических и абиотических стрессоров. Явле-
ние сдвига тканевого баланса антиоксидантов и 
прооксидантов в сторону последних называют 
«окислительным стрессом» [20]. Самые разно-
образные неблагоприятные влияния, в т.ч. про-
тивоположные по характеру действия, вызыва-
ют различное по продолжительности увеличе-
ние содержания АФК во многих компартмен-
тах растительных клеток. Это – засуха и засо-
ление среды [66, 88, 107, 158], низкие [82, 133] 
и высокие [71, 72] температуры, действие тя-
желых металлов [72, 153], гербицидов [118], 
                                                           
Адрес для корреспонденции: Колупаев Юрий Евгеньевич, 
Харьковский национальный агроуниверситет, п/о «Ком-
мунист-1», Харьков, 62483, Украина; 
e-mail: plant_biology@mail.ru 

УФ радиации [124, 148], загрязнение воздуха 
[94], гипоксия [10].  

Усиление генерации АФК вызывают и 
биотические стрессоры – поражение растений 
бактериями, грибами, микоплазмами [40, 49, 
57, 63]. Совокупность имеющихся данных по-
зволяет считать, что роль АФК в условиях дей-
ствия патогенов полифункциональна. Благода-
ря АФК растение может уничтожить патоген 
путем окислительного взрыва и в результате 
реакции сверхчувствительности сформировать 
вокруг него зону из мертвых растительных кле-
ток, насыщенных антимикробными соедине-
ниями [40]. Кроме того, при формировании 
приобретенной системной устойчивости к па-
тогенам АФК выступают в роли сигнальных 
интермедиатов, которые принимают участие в 
активации генов ферментов, причастных к за-
щитным реакциям, в частности, к синтезу фи-
тоалексинов [17]. Окислительный взрыв, вы-
званный действием патогенов, может вызывать 
окисление липидов, продукты которого также 
способны выступать в роли вторичных мес-
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сенджеров – индукторов экспрессии генов PR-
белков [35].  

Если функциональное значение образо-
вания АФК в растениях при действии биотиче-
ских факторов не вызывает сомнений, то смысл 
подобной реакции в ответ на абиотические 
стрессоры до сих пор остается предметом дис-
куссии [67, 72, 119]. Более того, накоплен 
большой объем данных, которые свидетельст-
вуют о прямом и опосредствованном участии 
АФК в повреждении биомакромолекул и струк-
тур клетки при действии абиотических стрес-
соров. АФК вызывают окислительные повреж-
дения белков, что проявляется в окислении –SH 
групп, FeS-центров ферментов, фрагментации 
пептидных цепей, повышении чувствительно-
сти белков к действию протеаз [38, 80, 143]. 
АФК способны прямо взаимодействовать с 
ДНК, вызывая повреждение азотистых основа-
ний, дезоксирибозы и появление новых кова-
лентных связей (сшивок) [43]. Возможно также 
непрямое действие АФК на ДНК, например, 
связанное с активацией нуклеаз под действием 
кальция, выход которого из разных клеточных 
компартментов в цитозоль вызывают АФК [43].  

Одними из основных мишеней действия 
АФК являются липиды. АФК способны ини-
циировать пероксидное окисление липидов 
(ПОЛ). Главные эффекты ПОЛ включают в се-
бя окисление ненасыщенных жирных кислот 
мембран и взаимодействие продуктов ПОЛ с 
белковыми молекулами мембран [38].  

Таким образом, избыток АФК, образую-
щихся под действием абиотических стрессоров, 
может вызывать в растительных тканях каскад 
неблагоприятных изменений. В то же время 
универсальность сигнальных систем, задейст-
вованных в реакциях растений на биотические 
и абиотические стрессоры, дает основания до-
пускать положительную роль АФК в условиях 
действия абиотических стрессоров [90]. Однако 
данных об индукции АФК «полезных» реакций 
при абиотических стрессах значительно мень-
ше по сравнению со сведениями о вызываемых 
ими повреждениях макромолекул и структур 
клеток. Не всегда ясно, почему в одних случаях 
АФК вызывают повреждения, а в других - ин-
дуцируют защитный эффект. В связи с этим яв-
ляется целесообразным обобщение информа-
ции о механизмах образования АФК и причи-
нах его усиления при действии стрессоров, ро-
ли АФК в сигнальных системах и конкретных 
защитных реакциях, повышающих устойчи-
вость растений к абиотическим стрессорам. 

Механизмы образования АФК 

АФК возникают в результате возбужде-
ния атомов кислорода или в окислительно-
восстановительных реакциях. Их образование 
имеет место в реакциях одно- двух- и трехэлек-
тронного восстановления кислорода в резуль-
тате спонтанного и ферментативного окисле-
ния, а также в фотоиндуцируемых реакциях 
[38, 42, 143]. Среди АФК выделяют свободно-
радикальные частицы – супероксидный анион-
радикал (О2

.-), гидроксильный радикал (ОН.), 
пероксидные радикалы (RO2

.) и др. и нейтраль-
ные молекулы, такие как пероксид водорода 
(Н2О2), синглетный кислород (1О2), озон (О3) и 
пр. [38, 119]. 

Появление активированного кислорода в 
клетке можно рассматривать как последова-
тельные этапы восстановления О2 до воды (ри-
сунок). 

 
Образование активных форм кислорода [143]. 

Суперокисдный радикал образуется в 
электрон-транспортных цепях хлоропластов и 
митохондрий [119]. Индуцируемая стрессорами 
генерация супероксидного радикала часто про-
исходит в реакциях, которые катализирует 
НАДФН-оксидаза. Этот фермент локализован в 
основном в плазматической мембране [119, 
139, 143]. Кроме того, в образовании суперок-
сидного радикала могут принимать участие пе-
роксидазы (при наличии избытка возобновите-
лей), ксантиноксидаза и другие ферменты, ло-
кализованные преимущественно в апопласте и 
пероксисомах [119]. 

В последнее время появились сведения, 
что в процессе генерации АФК, наряду с вне-
клеточными формами пероксидаз, могут при-
нимать участие как своеобразные кофакторы 
процесса салициловая кислота, моноамины и 
хитоолигосахариды. Показано, что пероксида-
зы растений способны окислять эти соединения 
в присутствии Н2О2, образуя в итоге соответст-
вующие виды радикалов, в частности, свобод-
ный радикал салициловой кислоты [98]. Эти 
радикалы могут реагировать с кислородом, в 
результате чего продуцируется супероксидный 
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анион-радикал. Возникшие таким способом 
АФК трансдуцируют внеклеточные сигналы в 
редокс-сигналы, которые приводят к открытию 
кальциевых каналов, необходимому для индук-
ции защитных реакций [98]. 

Гидроксильный радикал – наиболее реак-
ционно-способная АФК. Появление гидро-
ксильного радикала в биологических системах 
связывают, прежде всего, с неферментативны-
ми реакциями Хабера-Вейсса и Фентона [17, 
38]. Первая происходит медленно: 

Н2О2 + О2
 - → ОН. + ОН-.  

Более мощным неферментативным меха-
низмом образования гидроксильного радикала 
является реакция Фентона, в которой кроме пе-
роксида водорода принимают участие металлы 
с переменной степенью окисления (железо и 
медь): 

Н2О2 + Fe2+ (Cu+) → Fe3+ (Cu2+) + ОН. + 
ОН-.  

О2
 -+ Fe3+ (Cu2+) → Fe2+ (Cu+) + О2. 

Образование ОН. происходит также при 
взаимодействии пероксида водорода с ферре-
доксином, убихиноном и при радиолизе воды 
[42, 61]. 

Пероксид водорода относится к стабиль-
ным АФК и образуется за счет дисмутации О2

.-. 
Этот процесс может происходить спонтанно 
[51], но в клетках он чаще катализируется су-
пероксиддисмутазой (СОД), что значительно 
ускоряет его [12]. Кроме того, пероксид водо-
рода может быть продуктом пероксисомальных 
реакций фотодыхания [77]. 

Синглетный кислород 1О2
 генерируется 

при изменении спина одного из электронов. 
Это одна из наиболее реакционно-способных 
форм АФК. Появление 1О2

 происходит в основ-
ном в фотоиндуцируемых реакциях при уча-
стии хлорофилла, порфиринов, флавинов. Об-
разование синглетного кислорода возможно 
также в реакции дисмутации супероксида [38]. 

Таким образом, большинство АФК явля-
ется продуктами нормального (не только стрес-
сового) метаболизма клеток. Возникает вопрос, 
почему при действии стрессоров их содержание 
в клетках значительно увеличивается? Несмот-
ря на накопленную большую феноменологию 
индуцируемого стрессами усиления генерации 
АФК, причины этого явления однозначно не 
выяснены. Одно из самых простых объяснений 
заключается в том, что практически любой 
стрессор, по крайней мере, теоретически, мо-

жет вызвать декомпартментализацию – разгер-
метизацию компартментов, в которых локали-
зованы электрон-транспортные цепи, прежде 
всего митохондрий, хлоропластов и плазмалем-
мы. Возможно и немало других причин сбоев в 
функционировании электрон-транспортных це-
пей. 

Как известно, О2
.- образуется непосредст-

венно в ходе работы фотосинтетической элек-
трон-транспортной цепи, основным источни-
ком фотоиндуцирования молекулярного кисло-
рода является фотосистема I [70]. При действии 
разных стрессоров уменьшается фиксация СО2, 
из-за чего снижается потребление НАДФН в 
цикле Кальвина. Сверхвосстановленность элек-
трон-транспортной цепи приводит к образова-
нию в хлоропластах различных АФК [47].  

В дыхательной цепи митохондрий супер-
оксид появляется при участии убихинона, фла-
винов и железосодержащих белков. Считается, 
что особая роль в окислении НАДН с образова-
нием АФК принадлежит комплексу I [120]. В 
целом же, есть сведения, что митохондрии со-
держат, по меньшей мере, девять сайтов, спо-
собных продуцировать супероксидный анион-
радикал, который может быть предшественни-
ком многих других АФК [3]. В ходе окисли-
тельного фосфорилирования в нормальных ус-
ловиях около 5% кислорода превращается в 
АФК [38]. Генерация АФК значительно усили-
вается при снижении концентрации АДФ, по-
скольку из-за уменьшения потребления кисло-
рода его содержание растет, одновременно по-
вышается восстановленность переносчиков в 
цепях [38, 41]. Показано, что в стрессовых ус-
ловиях из-за угнетения энергозатратных про-
цессов электрон-транспортная цепь митохонд-
рий может стать сверхвосстановленной [134].  

В настоящее время становится все более 
популярной гипотеза, согласно которой причи-
ной окислительного стресса является не столь-
ко продукция АФК, сколько нарушение про-
странственно-временного баланса между их ге-
нерацией и удалением. Так, приводятся аргу-
менты в пользу предположения, о том, что «от-
каз защитных систем» наиболее адекватно опи-
сывает роль митохондрий в инициации окисли-
тельного стресса [3]. Зафиксировано немало 
фактов повреждения антиоксидантных фермен-
тов при действии стрессоров. Например, сни-
жение активности каталазы у теплолюбивых 
растений происходило в ответ на действие хо-
лода [127]. Тепловая обработка также подавля-
ла активность этого фермента у разных видов 
растений [71, 108].  
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Еще одной причиной накопления АФК в 
клетках при действии стрессоров может быть 
прямая активация ими АФК-генерирующих 
ферментных систем, например, НАДФН-
оксидазы. Это явление выполняет роль защит-
ной реакции при поражении растений патоге-
нами и возникновении окислительного взрыва 
(реакция сверхчувствительности) [17]. В то же 
время показана и активация НАДФН-оксидазы 
под действием высокотемпературного стресса 
[72, 74]. Примечательно, что индуктором экс-
прессии НАДФН-оксидазы может быть перок-
сид водорода [44]. Подобный механизм может 
быть задействован в индукции апоптоза, кото-
рый требует усиленного образования АФК. Не 
исключено, что такой механизм активации 
НАДФН-оксидазы задействован в ответе расте-
ний на поражение патогенами. Этот процесс 
включает в себя первичный всплеск содержа-
ния пероксида водорода, который может гене-
рироваться внеклеточными пероксидазами 
[114] и последующую активацию НАДФН-
оксидазы. Возможны также активация накоп-
ления салициловой кислоты под действием па-
тогена, последующее ингибирование салицила-
том каталазы, как следствие, накопление Н2О2, 
активация НАДФН-оксидазы и гиперпродукция 
АФК, что приводит к апоптозу растительных 
клеток в очаге инфекции [49, 69].  

Как уже отмечалось, есть сведения о по-
вышении разными стрессорами активности 
апопластной пероксидазы, которая может быть 
продуцентом АФК – супероксида и пероксида 
водорода при избытке восстановителей. Вполне 
возможно, что причиной накопления стабиль-
ной АФК – пероксида водорода – может быть и 
индуцируемое стрессорами повышение актив-
ности СОД [56]. Проявление про- или антиок-
сидантных эффектов СОД и отдельных форм 
пероксидазы, вероятно, определяется конкрет-
ной ситуацией в клетке или в определенном 
компартменте: содержанием восстановителей, 
сбалансированностью работы с другими фер-
ментами и пр. Поэтому, для выводов о прича-
стности изменений активности того или друго-
го фермента к накоплению/разрушению АФК 
необходимо одновременное изучение по край-
ней мере нескольких компонентов про-
/антиоксидантной системы. 

Известно, что образование АФК в значи-
тельной мере зависит от кальциевого статуса 
клеток [84, 122]. Подробно связи между Са2+ и 
АФК рассматривались в нашем предыдущем 
обзоре [25]. Следует отметить, что между ио-
нами кальция и АФК существуют реципрокные 

взаимоотношения: в одних случаях Са2+ инду-
цирует образование АФК в растительных клет-
ках, в других – АФК вызывают выход кальция 
в цитозоль; нередко подобные эффекты наблю-
даются одновременно. Са2+ и АФК можно рас-
сматривать как ключевые компоненты (мес-
сенджеры) единой сети, которая объединяет 
сигнальные системы растительных клеток. На 
разных этапах ее функционирования возможно 
взаимное усиление влияния этих мессенджеров 
[25]. 

Сигнально-регуляторные функции  
АФК у растений 

Как уже отмечалось, избыток АФК в 
клетках может быть причиной повреждений 
биополимеров и липидов растительных клеток. 
Крайними результатами нарушения балансово-
го соотношения в образовании/обезвреживании 
АФК может быть некроз тканей или реакция 
сверхчувствительности, возникающая у устой-
чивых растений в ответ на инфицирование па-
тогенами [40]. Абиотические стрессоры также 
могут вызвать необратимые окислительные по-
вреждения растительных тканей [38, 72]. В то 
же время образование АФК является результа-
том как стрессового, так и нормального мета-
болизма. Изменения в интенсивности генера-
ции АФК могут быть причастны к активации 
реакций, связанных с морфогенезом растений 
[144]. Так, например, доказана роль суперок-
сидного радикала в растяжении листовых пла-
стинок растений.  

Известно, что под контролем АФК нахо-
дится явление апоптоза, например, запрограм-
мированная гибель колеоптилей злаков [53].  

При действии стрессоров АФК могут рас-
сматриваться как вторичные посредники, во-
влеченные в трансдукцию стрессового сигнала 
в геном клетки [119]. Такие функции выполня-
ют не только сами по себе АФК, но и немало 
продуктов реакций, появление которых ини-
циируется активным кислородом. Особое место 
среди эффектов АФК занимает инициация 
ПОЛ. Чрезвычайно важно, что АФК и продук-
ты ПОЛ могут принимать участие в регуляции 
кальциевого статуса клеток, прямо или опо-
средствованно влияя на поступление ионов 
Са2+ как вторичного мессенджера в цитозоль 
[95]. 

АФК и модификация липидов мембран. 
Окисление липидов может происходить нефер-
ментативным путем (аутоокисление) при дос-
тупе свободного кислорода и наличии нефер-
ментативных активаторов – свободных радика-
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лов и пероксидов [6]. Особенностью пероксид-
ного окисления липидов (ПОЛ) является то, что 
окисляются преимущественно ненасыщенные 
жирные кислоты. Образование радикальных 
продуктов во время окисления липидов предо-
пределяет самоускоряющийся, автокаталитиче-
ский характер этого процесса [6].  

Естественная метаболизация ненасыщен-
ных и насыщенных жирных кислот осуществ-
ляется за счет ферментативных реакций. Меха-
низм α- и β-окисления жирных кислот хорошо 
изучен. β-окисление предназначено в первую 
очередь для обеспечения энергетических по-
требностей клетки [48]. Этот процесс происхо-
дит без участия АФК, в то время как α-
окисление может проходить с участием перок-
сида водорода и молекулярного кислорода. 

Сложным путем окисления с образовани-
ем радикальных продуктов и физиологически 
активных веществ является липоксигеназное 
превращение ненасыщенных жирных кислот. 
Липоксигеназы представляют собой класс фер-
ментов, которые катализируют образование 
гидропероксидов из полиненасыщенных липи-
дов, которые содержат цис, цис-пентадиеновую 
систему (линолевая и линоленовая кислоты). 
Чаще липоксигеназы атакуют свободные жир-
ные кислоты или их эфиры и менее эффектив-
ны относительно глицерофосфатидов и глико-
липидов [42, 49].  

Липоксигеназный каскад нередко акти-
вируется действием стрессоров [121]. Старто-
вым ферментом этого процесса является фос-
фолипаза А2. Высвобождение под действием 
этого фермента ненасыщенных жирных кислот 
ускоряет их атаку липоксигеназами и образова-
ние гидропероксидных форм жирных кислот. 
Появление последних предопределяет автока-
талитический характер процесса: гидроперок-
сиды выполняют роль Са2+-ионофоров, способ-
ствуя поступлению кальция в клетки. Са2+ с 
помощью комплекса с кальмодулином допол-
нительно активирует фосфолипазу А2, которая 
приводит к последующей деградации липидов 
[48].  

Сами по себе оксигенированные произ-
водные выполняют разнообразные регулятор-
ные функции. В ходе деградации липидов мо-
гут образовываться фитогормоны – жасмонат, 
метилжасмонат, АБК [48]. Также появляется 
большая группа так называемых С6 и С12-
соединений - оксилипинов, которые выполняют 
защитные, в т.ч. антимикробные, функции при 
действии биотических стрессоров [49, 79]. 

Многие продукты липоксигеназной деградации 
способны изменять спектр синтезируемых рас-
тениями белков [18, 49]. 

Как правило, ферментативное и нефер-
ментативное ПОЛ происходят одновременно. 
Более того, при функционировании системы 
липоксигеназного окисления жирных кислот 
возможно появление свободных радикалов и 
синглетного кислорода [42]. 

Так или иначе, самые разнообразные 
продукты деградации липидов проявляют фи-
зиологичную активность. Правда, сведения об 
эффектах этих соединений, как и о самих со-
единениях, которые появляются при деграда-
ции липидов, систематизировать непросто. 

Среди описанных в литературе феноме-
нов следует выделить индукцию синтеза БТШ 
под действием гепоксилинов [48, 152]. Один из 
продуктов липоксигеназного метаболизма – 12-
гидроксидодеценовая кислота – усиливала 
фосфорилирование белков проростков гороха 
при условиях in vitro. Подобный, но менее за-
метный эффект проявлял также метилжасмонат 
[18]. 

Под действием гидропероксидпроизвод-
ных жирных кислот происходят также измене-
ния Са2+-статуса клеток. Они важны не только 
для автокаталитического усиления липоксиге-
назного каскада, но и для регуляции стрессово-
го метаболизма в целом. В то же время, не ис-
ключено, что избыточное образование таких 
соединений с ионофорными свойствами [37] 
может приводить к разбалансированию Са2+-
гомеостаза и проявлению его цитотоксических 
эффектов [7]. 

В последние десятилетия получены све-
дения о том, что состояние разных типов ион-
ных каналов в живых объектах может регули-
роваться жирными кислотами [31, 115]. Пока-
зано, что мишенями для жирных кислот могут 
быть: потенциалзависимые K+-, Na+-, Са2+-
каналы, Са2+-активируемые K+-каналы и др. 
[31]. Можно допустить, что изменения жирно-
кислотного состава мембран, которые происхо-
дят в результате переокисления липидов, появ-
ление свободных жирных кислот и продуктов 
их окисления будут отражаться на состоянии 
ионных каналов. 

Образование в результате ПОЛ гидро-
фильных продуктов окисления изменяет струк-
туру липидного бислоя мембран в гидрофоб-
ных участках, создает условия для пассивного 
транспорта ионов и метаболитов и тем самым в 
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известной степени (в зависимости от интенсив-
ности окислительного процесса) нарушает ко-
ординацию и специфичность мембранных про-
цессов [6].  

В то же время управляемое ПОЛ может 
быть механизмом регуляции структуры и 
функций биомембран, что поддерживает необ-
ходимое состояние ионных каналов, фермен-
тов, рецепторов [6]. 

Пероксиды липидов могут выступать в 
роли аллостерических эффекторов, активируя 
или ингибируя некоторые ферменты. Само по 
себе изменение структуры мембран в результа-
те ПОЛ может использоваться клеткой как ме-
ханизм регуляции мембранно-связанных фер-
ментов [8, 100]. Однако доказательств участия 
процесса ПОЛ в регуляции активности кон-
кретных ферментов пока недостаточно. На 
примере животных клеток показано, что появ-
ление повышенных количеств активных про-
дуктов ПОЛ может быть сигналом для актива-
ции фосфолипаз, в первую очередь фосфолипа-
зы А2 [6]. Считают, что этот фермент осущест-
вляет выщепление из мембран прежде всего 
окисленных жирных кислот, содержащих пе-
роксидные и эпоксидные группировки. Некото-
рыми авторами этот процесс рассматривается 
как один из механизмов обновления состава 
мембран. В то же время есть сообщения, что 
именно накопление свободных жирных кислот 
в результате активации фосфолипазы может 
способствовать их последующему пероксидно-
му окислению [96]. Как уже отмечалось, фос-
фолипаза А2 является стартовым ферментом 
липоксигеназной сигнальной системы [49]. 

Другой группой ферментов, активность 
которых может изменяться в результате повы-
шения интенсивности ПОЛ, являются мем-
бранные АТФазы. Показано, что влияние высо-
кой температуры на листья гороха, вызывая 
усиление ПОЛ, приводило к активации Н+-
АТФазы плазмалеммы. При искусственном уг-
нетении ПОЛ антиоксидантом ионолом Н+-
АТФазная активность при гипертермии увели-
чивалась в незначительной степени [11]. На 
примере каллусов Lycium barbarum показано, 
что умеренный солевой стресс, вызывая незна-
чительное увеличение генерации АФК и усиле-
ние образования малонового диальдегида 
(МДА), приводил к повышению активности 
мембранной Н+-АТФазы, тогда как более силь-
ное воздействие вызывало избыточную перок-
сидацию липидов и снижало активность этого 
фермента [105].  

В то же время следует отметить, что, не-
смотря на большой объем данных по физиоло-
гическим эффектам ПОЛ, в литературе недос-
таточно сведений, которые бы позволяли про-
следить причинно-следственные связки между 
активацией ПОЛ и индукцией конкретных за-
щитных реакций растений. Недостаточно по-
нятна и роль кальциевого статуса клеток в раз-
витии окислительного стресса и индуцируемых 
им реакций. 

Трансдукция сигнала АФК в геном. В пе-
редаче сигнала АФК в геном основная роль 
принадлежит различным белковым сенсорам. 
Ими выступают редокс-чувствительные белки, 
способные обратимо окисляться и восстанавли-
ваться [6]. АФК могут окислять редокс-
чувствительные белки непосредственно или 
непрямым путем при посредничестве молекул, 
которые контролируют оксислительно-
восстановительный баланс клетки (глутатион, 
тиоредоксин) [58]. Один из механизмов влия-
ния АФК заключается в окислении тиольных 
групп белков. Сера, как известно, может быть в 
составе сульфгидрильных (восстановленных) 
или дисульфидных (окисленных) групп. Такие 
переходы приводят к изменению конформации 
белков. Другим механизмом редокс-регуляции 
является окисление железо-серных кластеров в 
белках [17].  

Можно допускать, что трансдукция сиг-
налов разными АФК происходит различными 
путями. Однако, в настоящее время мало из-
вестно, выполняет ли конкретная форма актив-
ного кислорода свою специфическую сигналь-
ную функцию [17].  

Гидроксильный радикал вряд ли может 
выполнять сигнальные функции, поскольку 
время его жизни составляет 10-9 с, а радиус ди-
ффузии не более 100 Å [41]. Редокс-
чувствительные ферменты способны непосред-
ственно модулировать процессы метаболизма в 
клетке, в то время как редокс-чувствительные 
сигнальные белки функционируют при участии 
других компонентов сигнальных систем – про-
теинкиназ, протеинфосфатаз и факторов регу-
ляции транскрипции (ФРТ) [49]. 

Супероксидный радикал обнаружен в 
ядерной, плазматической, митохондриальной 
мембранах и хлоропластах. Известна его спо-
собность легко приникать через биомембраны, 
как допускают, по анионным каналам без спе-
цифических переносчиков [6]. Однако малове-
роятно, чтобы сигнальная роль супероксидного 
анион-радикала была значительной, поскольку 
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время его жизни составляет всего 10-6 с, а ради-
ус диффузии – 0,3 мкм [41]. Вероятно, сигналь-
ный потенциал О2

.- связан в первую очередь с 
его последующим превращением в пероксид 
водорода [6]. Тем не менее не исключено, что 
О2

.- может иметь «свои» сенсоры, которые вы-
полняют регуляторную роль. Так, на примере 
кишечной палочки показано, что агенты, кото-
рые генерируют суперокид, повышают экс-
прессию почти 40 генов, 16 из которых поло-
жительно регулируются белком SoxR [45]. 

Трансдукция сигнала Н2О2 исследованна 
наиболее детально, что, очевидно, связанно с 
относительной стабильностью этой АФК. Так, 
установлено, что пероксид водорода может ак-
тивировать одну из изоформ киназы МАР-
киназы [101]. Это дает основания для предпо-
ложения о возможности запуска с помощью 
Н2О2 всего МАР-киназного каскада. Есть дока-
зательства одновременной активации перокси-
дом водорода МАР-киназ и синтеза PR-белков 
[49]. В настоящее время детализирован путь 
трансдукции сигнала пероксида водорода с по-
мощью МАР-киназного каскада [131, 143]. До-
пускают, что первичным сенсором Н2О2 может 
быть двухкомпонентная гистидин-киназа, ко-
торая активирует ферменты МАР-киназного 
каскада. Они, в свою очередь, влияют на ФРТ 
генов БТШ, АФК-продуцирующих и антиокси-
дантных ферментов [119]. В последние годы 
появилось также немало свидетельств возмож-
ности прямой модификации транскрипт-
факторов БТШ растений пероксидом водорода 
[117]. Имеется сообщение об индукции малыми 
дозами пероксида водорода фосфорилирования 
ФРТ, ответственных за синтез определенных 
групп протеинкиназ [144], которые относятся к 
универсальным компонентам сигнальных сис-
тем. 

Считается, что модификация ФРТ может 
осуществляться и с помощью Са2+-
кальмодулиновой системы [119]. АФК, в т.ч. 
избыток Н2О2, вызывают кальциевый всплеск 
[76, 99]. Как уже отмечалось, существуют тес-
ные связи между генерацией АФК и повыше-
нием внутриклеточной концентрации кальция. 
Так, показано, что обработка проростков аро-
бидопсиса пероксидом водорода стимулирова-
ла увеличение концентрации кальция в цитозо-
ле. Модуляция содержания Са2+ влияла на ин-
дуцируемую пероксидом экспрессию генов 
глутатион-S-трансферазы. Наложение блокато-
ра кальциевых каналов La3+ снижало высоту 
кальциевого пика и в то же время ингибировало 

экспрессию гена глутатион-S-траснферазы 
[137].  

Универсальность кальция как внутрикле-
точного мессенджера свидетельствует о воз-
можности активации с помощью АФК разных 
сигнальных систем. Подобный каскад, по-
видимому, задействован в ответе растений на 
биотические и абиотические стрессоры [65].  

Можно допустить, что определенная 
часть информационного потенциала АФК реа-
лизуется опосредствовано, путем активации 
ими пероксидации липидов и накопления про-
дуктов ПОЛ, которые могут выполнять роль 
сигнальных интермедиатов [31, 49] (см. выше).  

АФК и функционирование антиокси-
дантной системы. Общеизвестно, что функ-
ционирование и развитие клеток в кислородсо-
держащем окружении были бы невозможны без 
существования защитных систем, к которым 
относятся специализированные ферментатив-
ные и неферментативные антиоксиданты. 

Детоксикация АФК при участии фермен-
тативных процессов возможна, если константа 
реакции с АФК в физиологических условиях 
достаточно низкая. Реакции гашения ОН., 1О2, 
RO2

. не находятся под ферментативным кон-
тролем, поскольку их константы реакций с по-
тенциальными реакционными партнерами в ти-
пичном окружении очень высоки (чаще k≥108) 
для ферментативного катализа [38]. Биомакро-
молекулы при реакции с такими АФК испыты-
вают повреждения. Эти АФК могут обезврежи-
ваться с помощью низкомолекулярных антиок-
сидантов. 

Ферментативные системы катализируют 
преимущественно детоксикацию супероксида и 
пероксидов. У высших растений, водорослей и 
цианобактерий эти АФК удаляются индивиду-
ально или кооперативно такими ферментами, 
как СОД, аскорбат-пероксидаза, глутатион-
пероксидаза, глутатионредуктаза, каталаза [38, 
41, 119]. 

Накопленные в настоящее время сведе-
ния позволяют утверждать, что состояние ан-
тиоксидантной системы в значительной мере 
зависит от образования и локализации АФК. 
Известно, что избыток АФК в клетках может 
повреждать ферментативные компоненты ан-
тиоксидантной системы, истощать пул низко-
молекулярных антиоксидантов и приводить к 
необратимому повреждению клеток и тканей 
[42]. В то же время накопление АФК в физио-
логических пределах может вызывать актива-
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цию экспрессии генов антиоксидантной защи-
ты [39]. Значительная часть таких сведений по-
лучена на примере животных организмов. В 
последнее десятилетие роль АФК в регуляции 
систем антиоксидантной защиты достаточно 
интенсивно исследуется и на растительных об-
ъектах.  

В некоторых работах изучалась времен-
ная динамика накопления АФК, развития ПОЛ 
и изменения активности антиоксидантных 
ферментов растений при действии стрессоров 
или экзогенных фитогормонов, способных вы-
зывать эффекты окислительного стресса. Так, 
показано, что обработка листьев проростков 
кукурузы 10 и 100 мкМ растворами АБК вызы-
вала повышение генерации ими О2

 - и Н2О2 [93]. 
После эффекта усиления образования АФК по 
концентрационно- и времязависимому характе-
ру возрастали активность антиоксидантных фе-
рментов – СОД, каталазы, аскорбат-
пероксидазы, глутатионредуктазы, а также со-
держание низкомолекулярных антиоксидантов. 
Авторами сделан вывод, что обработка расте-
ний АБК индуцирует антиоксидантную защит-
ную реакцию против окислительного повреж-
дения. 

У проростков гороха при действии стрес-
совых (высоких) температур на протяжении 20 
мин наблюдалось повышение содержания дие-
нових конъюгатов (признак окислительного 
стресса), а позже повышалась активность СОД 
и глутатион-пероксидазы [34]. Авторы счита-
ют, что накопление продуктов ПОЛ может ак-
тивировать антиоксидантную систему. При ис-
следовании влияния искусственной засухи на 
генерацию АФК, интенсивность ПОЛ и актив-
ность антиоксидантных ферментов у растений 
Glycyrrhiza uralensis показано, что на первых 
этапах влияния умеренного обезвоживания 
имело место снижение содержания АФК и по-
вышение активности СОД и аскорбат-
пероксидазы [105]. Вероятно, подобный эффект 
объясняется очень кратковременным усилени-
ем генерации АФК, которое не было зафикси-
ровано в эксперименте. Однако именно оно 
могло повлечь повышение активности антиок-
сидантных ферментов. При действии более 
сильного обезвоживания регистрировалось по-
вышение содержания АФК, усиление ПОЛ в 
растениях и почти одновременное повышение 
активности СОД и аскорбат-пероксидазы. На 
более поздних стадиях стрессовой реакции 
имело место снижение активности этих двух 
ферментов, но происходила активация катала-
зы. Допускают, что именно балансирование 

различных ферментов антиоксидантной защиты 
на разных стадиях стрессовой реакции имеет 
значение в способности растений выдерживать 
обезвоживание [105]. Похожие результаты бы-
ли получены и при действии солевого стресса 
на проростки Cassia anustifolia [54]. Засоление 
среды приводило к накоплению пероксидов, 
МДА и в то же время повышало активность 
СОД, каталазы и разных форм пероксидазы. 

На примере растений арабидопсиса про-
демонстрировано, что тепловое закаливание 
вызывало повышение содержания Н2О2 в клет-
ках и последующую активацию фактора транс-
крипции теплового шока HSF21, под контролем 
которого находится синтез аскорбат-
пероксидазы [73]. 

В плодах баклажана при 10-дневном дей-
ствии температуры 10 0С наблюдалось усиле-
ние образования АФК и в то же время повыша-
лась экспрессия генов каталазы, аскорбат-
пероксидазы и глутатионредуктазы, однако 
уровень транскриптов Mn-СОД снижался. Дей-
ствие повреждающей температуры (0 0С) при-
водило к ингибированию синтеза всех антиок-
сидантных ферментов [159]. 

Под воздействием гипоксии у растений 
ячменя происходило повышение активности 
гваякол-пероксидазы, аскорбат-пероксидазы и 
каталазы [157]. 

При фумигации проростков кукурузы и 
овса фтороводородом сначала наблюдали уси-
ление ПОЛ (накопление МДА) в листках, а 
позже, с отставанием в несколько часов, повы-
шение активности СОД [14].  

На разных объектах показано одновре-
менное усиление синтеза глутатиона и повы-
шение активности СОД в ответ на действие эк-
зогенного Н2О2 или токсикантов, вызывающих 
окислительный стресс [12, 15, 55, 113]. Выска-
зывается предположение, что интермедиаты 
окислительно-восстановительного метаболизма 
глутатиона могут выполнять триггерную роль: 
индуцировать синтез СОД при увеличении 
концентрации доноров электронов или подав-
лять активность при накоплении акцепторов. 
Активация СОД может быть связана с восста-
новлением меди сульфгидрильними соедине-
ниями [15]. 

При действии высоких концентраций ио-
нов меди на проростки Brassica jincea L. на-
блюдали дозо-зависимое повышение содержа-
ния ТБК-активных продуктов (МДА) в корнях 
и (в меньшей степени) в листьях. При этом дос-
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товерных изменений активности СОД не на-
блюдалось, активность каталазы повышалась 
лишь в листьях, однако имело место сущест-
венное повышение активности аскорбат-
пероксидазы в корнях и листьях [47]. Другими 
авторами показано, что как избыток меди, так и 
ее дефицит в среде, приводил к усилению гене-
рации растениями супероксидного радикала и 
накоплению пероксида водорода, при этом в 
обоих случаях происходило повышение актив-
ности комплекса антиоксидантных ферментов – 
СОД, каталазы, аскорбат- и глутатион-
пероксидазы [150]. Аналогичные изменения 
компонентов антиоксидантной системы после 
подъема содержания пероксида водорода и 
МДА наблюдались у растений пшеницы при 
обработке глифосатом [118]. 

В целом, можно отметить, что стрессовые 
факторы разной природы в нелетальных дозах, 
умеренно усиливая накопление АФК и перок-
сидацию липидов, вызывали активацию анти-
оксидантных систем. При этом при действии 
различных стрессоров у разных видов растений 
активировались разные компоненты антиокси-
дантной системы. Не исключено, что исследуе-
мые эффекты являются следствием вторичного 
окислительного стресса, который возникает 
уже после развития у растения первичных по-
вреждений [47]. Интерпретировать механизмы 
активации антиоксидантных систем при дейст-
вии таких стрессоров сложно. Как правило, не 
ясно, связано ли повышение активности анти-
оксидантных ферментов с сигнальным дейст-
вием АФК и/или продуктов ПОЛ, либо оно яв-
ляется результатом реализации других меха-
низмов, активированных первичным стрессо-
ром или стимулом (температурным, осмотиче-
ским, химическим, действием экзогенного фи-
тогормона и т. п.).  

Более однозначным свидетельством уча-
стия АФК в активации антиоксидантных сис-
тем могут быть результаты экспериментов по 
действию на растения экзогенных продуцентов 
АФК или самих АФК. На примере суспензион-
ной культуры клеток сои была продемонстри-
рована возможность Н2О2-индуцированой экс-
прессии генов глутатион-пероксидазы [104]. 
Позже подобные эффекты Н2О2 на примере 
других растений были продемонстрированы 
относительно аскорбат-пероксидазы [102, 123]. 
Доказана также возможность индукции экс-
прессии генов каталазы и глутатион-S-
трансферазы растений арабидопсиса действием 
Н2О2 [125]. В экспериментах последних лет 
удалось показать, что эффекты пероксида во-

дорода на экспрессию гена каталазы реализу-
ются с участием кальция. Обработка перокси-
дом водорода вызывает открытие кальциевых 
каналов растительных клеток, которое необхо-
димо для трансдукции сигнала окислительного 
стресса и последующей активации экспрессии 
гена каталазы [91]. В то же время следует заме-
тить, что, несмотря на имеющиеся сведения от-
носительно влияния экзогенного Н2О2 на ак-
тивность антиоксидантных ферментов растений 
и других организмов, общая картина остается 
неоднозначной. В ряде работ показана не акти-
вация, а ингибирование антиоксидантных фер-
ментов или отсутствие изменения их активно-
сти при действии пероксида водорода. 

Так, на примере проростков пшеницы по-
казано, что Н2О2 ингибировала активность ка-
талазы в корнях [59]. Однако в листьях взрос-
лых растений пшеницы при обработке перок-
сидом водорода происходило повышение ак-
тивности каталазы [141].  

Довольно противоречивые данные полу-
чены относительно действия экзогенного пе-
роксида водорода на активность СОД. Показа-
но ингибирование активности этого фермента в 
корнях пшеницы при обработке Н2О2 [59]. Во-
сьмичасовая обработка срезанных листьев 
Arabidopsis thaliana 10 мМ Н2О2, которая вызы-
вала незначительные проявления эффектов 
окислительного повреждения, не изменяла ак-
тивности СОД [136]. Получены данные об ин-
дукции пероксидом водорода синтеза СОД у 
дрожжей Saccharomyces cerevisiae, хотя этот 
эффект был характерным не для всех иссле-
дуемых штаммов [5]. Примечательно, что у 
штаммов, устойчивых к действию Н2О2, имело 
место синхронное повышение активности как 
СОД, так и каталазы. Авторы допускают, что 
эти ферменты могут взаимно предупреждать 
инактивацию друг друга, вызванную окисли-
тельным стрессом [5]. Различия в изменениях 
активности СОД в ответ надействие Н2О2 у раз-
ных объектов могут быть связаны с неодинако-
вой устойчивостью к пероксиду разных моле-
кулярных форм СОД [56].  

На примере отрезков колеоптилей пше-
ницы нами показано, что экзогенный пероксид 
водорода в концентрациях 1 или 10 мМ вызы-
вал одновременное повышение активности 
СОД и каталазы [27]. Можно допустить, что 
увеличение внутриклеточного содержания пе-
роксидов, которое происходило под действием 
экзогенного Н2О2, служило сигналом для акти-
вации экспрессии генов антиоксидантных фер-
ментов. На той же растительной модели пока-
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зано, что экзогенный пероксид водорода, наря-
ду с повышением активности СОД и каталазы, 
вызывал снижение активности гваяколперокси-
дазы [24], которая может быть продуцентом 
АФК [36, 146]. Важно, что в наших экспери-
ментах сразу после обработки колеоптилей пе-
роксидом водорода снижалась генерация ими 
супероксидного радикала [24]. Такие эффекты, 
очевидно, можно рассматривать как защитную 
реакцию, направленную на предотвращение 
развития неуправляемого окислительного 
стресса.  

Одним из индукторов окислительного 
стресса растений может быть экзогенная сали-
циловая кислота, способная ингибировать ката-
лазу и вызывать накопление пероксида водоро-
да. Подобные эффекты были детально изучены 
на примере растений табака [69, 97]. Однако в 
экспериментах с растениями кукурузы показа-
но, что, ингибируя каталазу в условиях in vitro, 
салициловая кислота индуцирует экспрессию 
генов каталазы и повышает активность фер-
мента in vivo [86]. Правда, неясно, как именно 
салицилат вызывает экспрессию генов катала-
зы, действуя непосредственно как сигнальная 
молекула или путем усиления накопления пе-
роксида водорода. Показано, что салициловая 
кислота может влиять на накопление АФК и 
путем модуляции (чаще повышения) активно-
сти фенолпероксидаз (потенциальных проду-
центов АФК) [110] и СОД [136]. Активация по-
следней может приводить к накоплению отно-
сительно стабильной формы АФК – Н2О2 и раз-
витию окислительного стресса. Именно такое 
явление зарегистрировано нами при обработке 
колеоптилей пшеницы экзогенной салициловой 
кислотой. Она вызывала заметное повышение 
содержания пероксидов в тканях [28]. Данный 
эффект наблюдался на фоне сравнительно не-
большого снижения активности каталазы и од-
новременного роста активности гваяколперок-
сидазы и, особенно, СОД [23, 28]. Эти фермен-
ты при пониженной активности каталазы могут 
вызывать прооксидантные эффекты – усиление 
генерации О2

.- и накопление Н2О2.  

Механизмы антиоксидантной защиты, 
которые могут быть активированы непосредст-
венным действием на растительные объекты 
АФК или стрессоров, увеличивающих их со-
держание, очевидно, не ограничиваются лишь 
повышением активности антиоксидантных 
ферментов и содержания низкомолекулярных 
антиоксидантов. Так, возможна модификация 
активности прооксидантного фермента перок-
сидазы. При избыточном содержании Н2О2 в 

апопласте возможно переключение перокси-
дазной активности на каталазную. В таких ус-
ловиях пероксид водорода используется как 
окислительный и восстановительный субстрат 
[116].  

Еще одним механизмом антиоксидантной 
защиты, индуцируемым накапливаемыми в 
клетках АФК, очевидно, можно считать акти-
вацию альтернативного (цианидрезистентного) 
пути электронов. На примере каллусов табака 
показано, что пики повышения активности аль-
тернативной оксидазы либо совпадали с мак-
симумами генерации пероксида водорода и су-
пероксидного радикала, либо наблюдались сра-
зу после них [52]. 

В целом, на основании имеющихся в ли-
тературе данных, можно считать доказанной 
возможность повышения активности и/или 
синтеза антиоксидантных ферментов под дей-
ствием АФК или вследствие активации ПОЛ. 
При этом отсутствие позитивных эффектов вы-
соких доз экзогенных прооксидантов, вероятно, 
может объясняться их прямым повреждающим 
действием на антиоксидантные системы. Чрез-
вычайно важным является сохранение баланса 
между отдельными антиоксидантными фермен-
тами, особенно между СОД и ферментами, ко-
торые детоксицируют Н2О2 [119]. Так, показа-
но, что клетки, трансформируемые для проду-
цирования СОД в количестве больше нормы, 
могут эффективнее реагировать на атаки внеш-
них АФК, но при этом неустойчивы ко многим 
стрессовым факторам [45].  

АФК и накопление низкомолекулярных 
протекторов. Наряду с повышением активно-
сти антиоксидантных ферментов и усилением 
синтеза низкомолекулярных антиоксидантов 
типа глутатиона, АФК, вероятно, могут быть 
индукторами накопления в растительных клет-
ках полифункциональных низкомолекулярных 
протекторов. К этой группе веществ относятся, 
в частности, пролин, полиамины и растворимые 
углеводы. Этим соединениям принадлежит 
важная роль в адаптации растений к водному 
дефициту, низким и высоким температурам, 
действию тяжелых металлов и другим факто-
рам [32, 46, 156]. 

В настоящее время не вызывает сомне-
ний, что свободный пролин при стрессовых ус-
ловиях играет полифункциональную биологи-
ческую роль, которая проявляется не только в 
осморегуляторной и протекторной функциях, 
но и в антиоксидантной, энергетической, и дру-
гих, обеспечивающих поддержание клеточного 
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гомеостаза и его переход в новое адаптивное 
состояние [33].  

Экзогенный пролин уменьшал содержа-
ние МДА в культуре клеток табака в условиях 
солевого стресса [126]. Антиоксидантное дей-
ствие пролина, вероятно, связанно с его спо-
собностью защищать белки и белково-
липидные комплексы мембран за счет инакти-
вации гидроксильных радикалов и других АФК 
[142]. Насколько вероятен механизм прямой 
инактивации свободных радикалов пролином в 
интактных растениях пока не ясно. Не исклю-
чено, что защитные эффекты пролина могут 
быть связаны не столько с его прямым антиок-
сидантным действием, сколько со способно-
стью уменьшать осмотические и токсические 
эффекты стрессоров [33]. Защитное действие 
пролина в значительной степени объясняется 
его способностью взаимодействовать с макро-
молекулами и способствовать сохранению их 
пространственной структуры и биологической 
активности благодаря стабилизации интактной 
гидратной сферы белков [33]. 

В то же время в литературе имеются све-
дения об индукции накопления пролина в рас-
тениях агентами, вызывающими окислитель-
ный стресс [130]. Нами показано, что обработка 
колеоптилей пшеницы экзогенным пероксидом 
водорода сама по себе приводила к повышению 
содержания пролина в них и усиливала накоп-
ление этой аминокислоты в тканях при дейст-
вии солевого стресса [22]. Сходные эффекты 
накопления пролина вызывала и экзогенная са-
лициловая кислота, которая, как уже отмеча-
лось, приводила к повышению содержания пе-
роксидов в тканях. В других работах показано 
повышение содержания пролина в интактных 
проростках пшеницы и их солеустойчивости 
под действием обработок салициловой кисло-
той [29, 140]. Важно, что оба эффекта салици-
ловой кислоты – повышения содержания про-
лина и солееустойчивости растений – подавля-
лись антиоксидантом ионолом [29]. Этот же ан-
тиоксидант подавлял и повышение теплоустой-
чивости проростков пшеницы под действием 
салицилата [26]. Такие факты можно оценивать 
как прямое свидетельство причастности АФК к 
запуску защитных реакций, которые повышают 
устойчивость растений к абиотическим стрес-
сорам. В этой связи представляют интерес дан-
ные, полученные на примере проростков гор-
чицы при нагревании. Тепловое закаливание 
вызывало накопление в них салициловой ки-
слоты и пероксида водорода – то есть проявле-

ния окислительного стресса, после чего разви-
валась терморезистентность [71]. 

Параллельные изменения содержания 
пролина и показателей про-/антиоксидантного 
равновесия зарегистрированы многими автора-
ми при действии стрессоров разной природы. 
Так, водный стресс приводил к увеличению со-
держания МДА и пролина в Populus euphratica 
[151]. Одновременно происходило повышение 
активности СОД и пероксидазы. На растениях 
хлопчатника в условиях солевого стресса заре-
гистрировано повышение содержания пролина 
на фоне подъема концентрации Н2О2 и МДА в 
тканях [66]. При одновременном влиянии вы-
соких температур и низкой влажности воздуха 
на растения Nicotinum tabacum зарегистрирова-
но повышение содержания в них Н2О2, МДА и 
пролина [92].  

Некоторые авторы отмечают положи-
тельное влияние на теплоустойчивость расте-
ний экзогенного пролина и связывают его не 
столько с прямым антиоксидантным действием, 
сколько со способностью вызывать повышение 
активности антиоксидантных ферментов – раз-
ных форм пероксидазы, СОД и каталазы [135]. 
Такие эффекты зарегистрированы на калусах и 
проростках Brassica campestris [106].  

Наряду с пролином и другими свободны-
ми аминокислотами, еще одну группу веществ 
со свойствами универсальных протекторов и 
мультифункциональных регуляторов физиоло-
гических процессов у растений составляют по-
лиамины [32]. Полиамины присутствуют во 
всех компартментах растительной клетки, в т.ч. 
в ядре [64]. Среди их функций очевидно значи-
тельное место занимает участие в регуляции 
про-/антиоксидантного статуса клеток. Напри-
мер, спермин и спермидин считают эффектив-
ными антиоксидантными ловушками свобод-
ных радикалов [87]. Участие полиаминов в 
«тушении» АФК очевидно связано с легким ки-
слородзависимым авто- и ферментативным 
окислением аминогрупп полиаминов и способ-
ности последних к стрессиндуцированному на-
коплению.  

Как вероятные сигнальные соединения 
полиамины могут вызывать индукцию фермен-
тов антиоксидантной защиты. В листьях шпи-
ната экзогенный путресцин повышал актив-
ность пероксидаз, каталазы и содержание про-
лина в условиях солевого стресса [129]. Экспо-
зиция корневой системы растений 
Mesembryanthemum crystallinum в присутствии 
экзогенного кадаверина индуцировала синтез 
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мРНК гена корневой изоформы Cu/Zn-СОД [4]. 
При этом эффекты полиаминов могут зависеть 
от их концентрации. Так, показано, что экзо-
генные полиамины (кадаверин и спермин) в 
концентрации меньше 1 мМ ведут себя как ан-
тиоксиданты, при введении же их в растения 
Mesembryanthemum crystallinum в больших 
концентрациях они проявляют прооксидантные 
свойства, вызывая обратные реакции образова-
ния супероксида из Н2О2.  Таким образом, в ис-
следованиях Вл.В.Кузнецова и соавт. [4, 32] 
показана «двойственная» роль полиаминов в 
процессах окислительного стресса, индуцируе-
мого в растительных клетках абиотическими 
факторами. С одной стороны, полиамины могут 
гасить радикальные формы активного кислоро-
да, способствовать активации экспрессии генов 
антиоксидантных ферментов, с другой (в по-
вышенных концентрациях) - проявлять проок-
сидантный эффект. Не исключено, что в пере-
даче сигналов полиаминов одним из посредни-
ков является Н2О2, усиление образования кото-
рого может быть связано с активацией СОД 
под действием полиаминов (см. выше). 

Достаточно детально взаимосвязи между 
полиаминами и АФК исследованы на примере 
микроорганизмов, в частности, Esherichia coli 
[50]. Показано, что в ответ на окислительный 
стресс, вызванный добавлением к культуре в 
фазе экспоненциального роста пероксида водо-
рода, происходило увеличение активности 
ферментов синтеза полиаминов и содержания 
продуктов соответствующих реакций в клетках. 
В свою очередь, экзогенные путресцин и спер-
мидин, добавленные в среду культивирования в 
физиологических концентрациях, значительно 
усиливали экспрессию генов защиты от окис-
лительного стресса oxyR и katG. Эти гены ко-
дируют ферменты защиты от супероксидного 
радикала и пероксида водорода. Роль полиами-
нов как модуляторов генной экспрессии под-
тверждена экспериментами с использованием 
ингибитора синтеза полиаминов 1,3-
диаминопропана, который, снижая уровень 
клеточных полиаминов, приводил к неспособ-
ности клеток индуцировать экспрессию oxyR в 
условиях окислительного стресса. Сходные ре-
зультаты были получены и с помощью генети-
ческого метода: мутанты с нарушением синтеза 
полиаминов показали значительное снижение 
уровня индукции генов oxyR и katG при окис-
лительном стрессе. При этом индукция таких 
генов возобновлялась в ответ на добавление в 
среду путресцина [50]. 

К полифункциональным низкомолеку-
лярным соединениям относятся также раство-
римые углеводы, которые могут проявлять ан-
тиоксидантные, антиденатурационные, мем-
бранопротекторные и регуляторные эффекты. 

Антиоксидантное действие сахаров свя-
зано с их способностью связывать свободные 
радикалы [1]. Так, установлено, что маннит, 
глюкоза, фруктоза и сахароза резко ослабляют 
токсичность диффузата листьев и модельной 
генерирующей системы против патогенных 
грибов [2]. Существует много примеров прямой 
корреляции между содержанием сахаров в рас-
тительных тканях и их восприимчивостью к 
грибным заболеваниям. Вероятно, в данном 
случае сахара играют роль не только питатель-
ных субстратов для патогена, но и ингибиторов 
свободнорадикальных реакций, которые при-
нимают участие в фитоиммунитете [1]. Приме-
чательно, что раневой стресс, эффекты которо-
го имеют много общего с действием патогенов, 
вызывает накопление сахаров у растений в ре-
зультате гидролиза полимерных форм углево-
дов [112]. 

В то же время можно допустить, что при 
действии абиотических стрессоров раствори-
мые углеводы как перехватчики свободных ра-
дикалов могут защищать макромолекулы и 
структуры клеток от окислительных поврежде-
ний. Сведений об индукции накопления этой 
группы протекторных соединений агентами 
окислительного стресса в литературе пока что 
мало. Есть сообщение об усилении накопления 
сахаров в культуре тканей Zizyphys jujube под 
действием экзогенной салициловой кислоты 
[78]. Аналогичные результаты получены нами 
на примере интактных проростков пшеницы. 
Примечательно, что накопление сахаров в кор-
нях и побегах проростков, вызываемое салици-
латом, ингибировалось антиоксидантом ионо-
лом [29]. Таким образом, можно допускать, что 
этот эффект салициловой кислоты, как и эф-
фект индуцирования накопления ею пролина, 
реализуется при посредничестве АФК.  

АФК и синтез стрессовых белков. В ряде 
работ продемонстрирована роль Н2О2 в инду-
цировании синтеза стрессовых белков. Так, на 
примере бактерий Esherihia coli показано, что 
обработка их Н2О2 в малых концентрациях вы-
зывает синтез многих десятков белков [12]. По 
крайней мере часть их может находиться под 
контролем гена oxyR [147]. На растительных 
объектах показана возможность усиления экс-
прессии генов PR-белков при увеличении со-
держания Н2О2 [68]. В суспензионной культуре 
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Возможные функции АФК и продуктов ПОЛ в растениях при действии стрессоров 

клеток томата пероксид водорода вызывал по-
явление малых БТШ, в т.ч. митохондриального 
БТШ 22 [60]. Предполагают, что эти белки за-
щищают митохондрии от окислительного по-
вреждения. Так, например, показано, что один 
из малых БТШ митохондрий защищает НАДН-
убихинон оксидоредуктазу электрон-
транспортной цепи в условиях повреждающего 
нагрева [75]. Синтез низкомолекулярных БТШ 
в ответ на действие агентов окислительного 
стресса выявлен также у риса, арабидопсиса и 
других растений [30, 103]. Обработка листьев 
озимой пшеницы Н2О2 или ингибитором ката-
лазы приводила к синтезу белков холодового 
шока [111]. Показано, что экзогенный пероксид 
водорода вызывал повышение холодо- и тепло-
стойкости растений арабидопсиса, что сопро-
вождалось изменениями белкового спектра 
[62]. При этом Н2О2 вызывал синтез ряда БТШ 
с различной молекулярной массой [62]. В це-
лом на разных объектах установлено, что АФК, 
и в первую очередь Н2О2, индуцируют синтез 
по меньшей мере сотни белков, среди которых 
антиоксидантные ферменты и другие стрессо-
вые белки [144]. 

Таким образом, АФК могут быть сигна-
лами, которые индуцируют синтез стрессовых 

белков. При этом синтез БТШ в растениях вы-
зывают не только сами АФК, но и индукторы 
их образования, в частности, салициловая ки-
слота, которая является агентом окислительно-
го стресса. На примере листьев табака показа-
но, что обработка экзогенной салициловой ки-
слотой изменяет спектр синтезированных бел-
ков, вызывая, в частности, появление БТШ 90 
[9], имеющих шаперонную активность. Правда, 
в отмеченных случаях нет прямых доказа-
тельств, что АФК были посредниками в реали-
зации эффектов салициловой кислоты. 

Хорошо известны также феномены инду-
цирования салицилатом синтеза PR-белков в 
растениях [89, 138]. На примере пшеницы вы-
явлена активация экспрессии под действием 
салициловой кислоты генов-маркеров систем-
ной приобретенной стойкости, кодирующих 
липоксигеназу и цистеин-протеазу [83]. Актив-
ность PR-белка ELI3 (дегидрогеназа манитола) 
у растений арабидопсиса и петрушки возраста-
ла при экзогенной обработке салицилатом 
[155]. Важно, что экспрессия PR-генов, активи-
рованная салициловой кислотой, подавлялась 
антиоксидантами [154]. Это свидетельствует, 
что такие эффекты салициловой кислоты реа-
лизуются с участием АФК. Вероятно, АФК яв-

Эффекты Соединения Источники 

Прямое антимикробное действие АФК [40, 49] 

Ионофорное влияние на биомем-
браны 

Гидроксипроизводные жи-
рных кислот [37] 

Модификация состояния ионных 
каналов, в т.ч. кальциевых Н2О2, продукты ПОЛ [31, 76] 

Регуляция состояния редокс-
чувствительных белков АФК [17, 49, 117] 

Регуляция активности мембран-
но-связанных ферментов АФК, продукты ПОЛ [3, 11] 

Индукция антиоксидантных фе-
рментов АФК, продукты ПОЛ [5, 12, 144] 

Активация МАР-киназы Н2О2 [49, 101, 131] 

Индукция синтеза стрессовых 
белков (БХШ, БТШ, PR-белки) Н2О2, оксилипины [9, 60, 68, 117] 

Усиление фосфорилирования 
белков Н2О2, окислипины [19, 144] 

Активация цианидрезистентного 
пути электронов Н2О2, О2

.- [52] 

Усиление накопления пролина Н2О2 [22, 130] 

Усиление синтеза полиаминов Н2О2 [4] 
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ляются посредниками в индукции синтеза 
стрессовых белков, в частности, ингибиторов 
протеаз, разными эффекторами – системином, 
хитозаном, метилжасмонатом. Так, вызванное 
ими повышение активности ингибитора проте-
аз у растений томата практически полностью 
снималось дифенилиодониумом – ингибитором 
НАДФН-оксидазы, являющейся генератором 
радикала супероксида [128]. О связи образова-
ния PR-белков с окислительным стрессом сви-
детельствует и возможность индуцирования 
синтеза защитных белков УФ-В облучением, 
которое вызывает окислительный стресс. Так, 
показано, что индуцируемое УФ-В облучением 
накопление PR-белков в листьях табака инги-
бировалось антиоксидантами. Это свидетельст-
вует о необходимости АФК для передачи соот-
ветствующего сигнала [85]. 

Заключение 

Общеизвестно, что окислительный стресс 
может выступать не только в роли индуктора 
защитных реакций, но и фактора повреждения 
биомакромолекул и мембранных структур. 
Именно повреждениям, вызываемым окисли-
тельным стрессом, уделялось основное внима-
ние физиологов и биохимиков растений и жи-
вотных на протяжении нескольких десятиле-
тий. Лишь в конце ХХ-го века начались интен-
сивные исследования возможной физиологиче-
ской роли накопления АФК в клетках и было 
признано, что АФК «вызывают не только пло-
хие изменения» [13]. Совсем недавно, в 2006 
году, появился обзор Сузуки и Миттлера с на-
званием, которое ярко актуализирует совре-
менную проблематику АФК: «Активные фор-
мы кислорода и температурный стресс: дели-
катный баланс между сигнализацией и уничто-
жением» [149]. Как свидетельствует приведен-
ный выше материал, в последние годы появля-
ются доказательства участия АФК в запуске в 
растениях конкретных защитных реакций (таб-
лица). К таким реакциям относится не только 
активация антиоксидантной системы, что явля-
ется вполне закономерным, но и повышение 
содержания в растениях полифункциональных 
низкомолекулярных протекторов (пролин, по-
лиамины, сахара), синтез достаточно широкого 
спектра стрессовых белков. Важным эффектом 
накопления АФК, очевидно, является измене-
ние кальциевого статуса клеток (кратковремен-
ное или более длительное повышение концен-
трации ионов цитозольного кальция). При этом 
между АФК и кальцием могут быть реципрок-
ные отношения: АФК способны повышать со-
держание цитозольного кальция, а последний 

активировать ферменты, причастные к генера-
ции АФК. В то же время возможна и активация 
антиоксидантных ферментов при участии каль-
ция. Кальций и АФК являются важными ин-
термедиатами сигнальных систем растительной 
клетки. Есть основания считать, что при их 
участии происходит перепрограммирование ге-
нома, благодаря которому формируется устой-
чивость организмов к действию разнообразных 
стрессоров, в т.ч. абиотических. В то же время 
для обоснования такой гипотезы необходимо 
более детальное выяснение конкретных биохи-
мических эффектов, причастных к развитию 
устойчивости и реализующихся с участием 
АФК.  

В связи с тем, что разные уровни окисли-
тельного стресса могут вызывать качественно 
различные физиологические эффекты (от акти-
вации антиоксидантных защитных систем до 
индукции программируемой (апоптоз) или не-
программируемой (некроз) гибели) [81], чрез-
вычайно важным вопросом является выяснение 
механизмов дифференциации подобных эффек-
тов. На растительных объектах исследование 
этой проблемы лишь начинается [149]. 
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REACTIVE OXYGEN SPECIES IN PLANTS AT STRESSORS ACTION:  
FORMATION AND POSSIBLE FUNCTIONS 

Yu. Ye. Kolupaev 

V.V. Dokuchaev Kharkiv National Agrarian University   
(Kharkiv, Ukraine) 

Data on the mechanisms of reactive oxygen species (ROS) formation in plants and the possible rea-
sons of increase of their generation in conditions of stress are resulted. Information about the role of 
ROS as the signal intermediats involved in start of plants protective reactions at the abiotic and 
biotic stressors action are generalized. Among reactions which can be induced by the ROS, not only 
antioxidative system activation, but also low-molecular protectors (proline, polyamines, carbohy-
drates) accumulation by plants, synthesis of a wide spectrum of stress proteins. The ROS and lipid 
peroxidation products are involved in regulation of the ion channels condition, including calcium, 
activity of the membrane-connected enzymes. 

Key words: reactive oxygen species (ROS), superoxide radical, hydrogen peroxide, lipid 
peroxidation, oxidative stress, calcium, antioxidative systems, low-molecular 
protectors, stress proteins 

АКТИВНІ ФОРМИ КИСНЮ В РОСЛИНАХ ЗА ДІЇ СТРЕСОРІВ:  
УТВОРЕННЯ І МОЖЛИВІ ФУНКЦІЇ 

Ю. Є. Колупаєв 

Харківський національний аграрний університет ім. В.В.Докучаєва 
(Харків, Україна) 

Наводяться відомості про механізми утворення активних форм кисню (АФК) в рослинах та 
можливі причини посилення їх генерації за дії стресорів. Узагальнено дані про роль АФК як 
сигнальних інтермедіатів, причетних до запуску захисних реакцій рослин за стресових умов. 
Серед реакцій, що можуть індукуватися АФК, не лише активація антиоксидантної системи, а 
й нагромадження рослинами поліфункціональних низькомолекулярних протекторів (пролін, 
поліаміни, цукри), синтез широкого спектра стресових білків. АФК і продукти пероксидного 
окиснення ліпідів причетні до регуляції стану іонних каналів, у т.ч. кальцієвих, активності 
мембранно-зв’язаних ферментів. 

Ключові слова: активні форми кисню (АФК), супероксидний радикал, пероксид водню, 
окиснювальний стрес, пероксидне окиснення ліпідів, кальцій, 
антиоксидантна система, низькомолекулярні протектори, стресові білки 
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