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Обобщены сведения о реакции растений на гипертермию и процессах, сопровождающих 
тепловое закаливание. Анализируются данные о динамике изменения теплоустойчивости 
растений после воздействия высоких температур. Особое внимание уделяется механизмам 
трансдукции температурного сигнала в геном, участию в этом процессе ионов кальция и 
активных форм кислорода, взаимодействию сигнальных и гормональной систем. Обсуждается 
роль фитогормонов, белков теплового шока, антиоксидантных ферментов, 
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1 Температура, как один из важнейших 
факторов среды, контролирует активность ор-
ганизмов в онтогенезе и их эволюцию. Темпе-
ратурное воздействие на растительный орга-
низм не ограничивается внутриклеточными ба-
рьерами, поэтому оно является мощным факто-
ром влияния (Альтергот, 1981).  

Согласно сообщению Межправительст-
венной группы по изменению климата, средняя 
температура на планете к 2025 году может по-
выситься на 1 °С, а к 2100 – на 3 °С. При этом 
могут произойти существенные изменения аре-
алов дикой флоры, географического распреде-
ления культурных растений и продолжительно-
сти сельскохозяйственного сезона (Wahid et al., 
2007a). В связи с этим возрастает актуальность 
исследования различных аспектов теплоустой-
чивости растений, в том числе клеточных и мо-
лекулярных механизмов адаптации к гипертер-
мии.  
                                                           
Адрес для корреспонденции: Карпец Юрий Викторович, 
Харьковский национальный агроуниверситет, п/о «Ком-
мунист-1», Харьков, 62483, Украина;  
e-mail: plant_biology@mail.ru

В период активной вегетации растения 
могут подвергаться воздействию разных по ин-
тенсивности стрессовых температур, поэтому в 
ходе эволюции у них сформировались разнооб-
разные механизмы защиты от негативного дей-
ствия неблагоприятных температур. К ним от-
носится и способность к закаливанию – повы-
шению холодо- и теплоустойчивости в ответ на 
действие низких и высоких температур, соот-
ветственно (Александров, 1985; Титов и др., 
2006).  

Ныне основное внимание уделяется изу-
чению биохимических и молекулярно-
генетических аспектов устойчивости растений 
к стрессовым температурам (Larkindale et al., 
2005; Larkindale, Huang, 2005; Plieh, 1999; Vij, 
Tyagi, 2007; Wahid et al., 2007a). Однако это не 
уменьшает актуальности исследования измене-
ний самой устойчивости растений к неблаго-
приятным температурам (феноменологии). Та-
кие изменения являются интегральным показа-
телем, результатом физиолого-биохимических 
преобразований. Значительный интерес пред-
ставляет исследование изменений устойчиво-
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сти и процессов, которые их сопровождают, в 
начальный период влияния на растения небла-
гоприятных температур. Допускают, что имен-
но в этот период температурной адаптации 
происходят события, во многом определяющие 
весь последующий ход формирования устойчи-
вости (Титов и др., 2006).  

В последние годы вышел ряд обзоров, 
отображающих, с одной стороны, комплекс 
классических физиологических изменений, 
происходящих у растений в ответ на тепловой 
стресс и связанных с такими важными функ-
циями, как фотосинтез, дыхание, водный обмен 
(Григорюк, Мусієнко, 2001; Косаківська, 2003; 
Титов и др., 2006; Wahid et al., 2007a), с другой 
– сведения относительно возможных путей 
трансдукции сигнала теплового стресса в геном 
(Nollen, Morimoto, 2002; Suzuki, Mittler, 2006). 
В то же время недостаточно внимания уделяет-
ся биохимическим аспектам теплового закали-
вания, в частности, связи между динамикой ра-
звития теплоустойчивости и изменением со-
держания стрессовых метаболитов. Также тре-
буют обобщения быстро накапливающиеся в 
последнее время данные о связи между эффек-
тами, отображающими трансдукцию стрессово-
го сигнала в геном, и формированием соответ-
ствующего адаптивного ответа. В настоящем 
обзоре мы попытались акцентировать внимание 
именно на этих аспектах проблемы реакции ра-
стений на действие высоких температур. 

Феноменология теплового закаливания 
растений 

Известно, что процесс температурного 
закаливания растений включает в себя «лаг-
период» – отрезок времени, в течение которого 
устойчивость растений достоверно не увеличи-
вается (Титов и др., 1989). Так, установлено, 
что при закаливании проростков пшеницы дей-
ствием температуры 40 °С повышение их теп-
лоустойчивости происходило через 5 мин, рас-
тений огурца при закаливании при температуре 
38°С – через 45 мин. После завершения лаг-
периода теплоустойчивость монотонно возрас-
тала на протяжении нескольких часов (Титов и 
др., 2006). Примечательно, что при переносе 
проростков пшеницы через 15-30 мин после 
действия закаливающей температуры 40 °С в 
физиологически нормальные условия (23°С) 
отмечалось дополнительное увеличение их те-
плоустойчивости через 2-4 ч (Титов и др., 
2006). 

Лаг-период наблюдался и при кратковре-
менном закаливании проростков пшеницы суб-

летальной температурой (30 секундное влияние 
температуры 47 °С). Развитие теплоустойчиво-
сти можно было зафиксировать через 1-3 ч по-
сле действия высокой температуры (Акимова и 
др., 2002).  

Следует отметить, что эффекты, вызы-
ваемые кратковременным нагревом растений, 
могут фиксироваться на протяжении длитель-
ного времени и при определении теплоустой-
чивости отдельных их функций. Так, теплоус-
тойчивость фототаксиса хлоропластов листьев 
Tradecantia albiflora после их закаливания на 
протяжении 3 ч при температуре 38°С продол-
жала увеличиваться на протяжении 5 суток, по-
сле чего снижалась (Alexandrov et al., 1990). 
Эффект задержки повышения теплоустойчиво-
сти клеток после действия на них закаливаю-
щих температур зарегистрирован на разных 
объектах, в том числе на примере животных и 
бактериальных клеток (Li et al., 1982; Li, Werb, 
1982; Lin et al., 1984). Чаще такая задержка на-
блюдается после интенсивного закаливания 
(кратковременного воздействия сублетальных 
температур). Существует предположение, что 
развитие эффекта закаливания во времени обу-
словлено необходимостью репарации опреде-
ленных функций после закаливания сублеталь-
ной температурой (Александров, Кислюк, 
1994). В то же время наличие лаг-периода мож-
но рассматривать и как непрямое свидетельство 
необходимости постепенного (требующего 
времени) запуска адаптивных процессов, свя-
занных с функционированием сигнальных сис-
тем и изменением экспрессии генов.  

Возможные участники трансдукции 
сигнала высокотемпературного стресса в  
геном 

Природа рецептора, с помощью которого 
растительная клетка воспринимает температур-
ные изменения, до сих пор остается неизвест-
ной. Предполагают, что при низкотемператур-
ном стрессе реакция сенсорных белков перво-
начально связана с изменением свойств липи-
дов, главным образом их вязкости, что может 
приводить к открыванию кальциевых каналов и 
активации кальцийзависимых путей трансдук-
ции сигнала в геном (Гималов и др., 2004; Тру-
нова, 2007). Состояние мембранных липидов и, 
по-видимому, как следствие, мембраносвязан-
ных белков, изменяется и в ответ на действие 
высоких температур. Однако этот вопрос оста-
ется мало исследованным. В то же время по-
вышение текучести мембран может влиять на 
экспрессию генов. Так, псевдоразжижение 
мембран Synechocystic бензиловым спиртом 
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снизило пороговую температуру активации эк-
спрессии генов белков теплового шока (БТШ) 
(Sung et al., 2003). Можно полагать, что темпе-
ратурное воздействие приводит к изменению 
активности стартовых ферментов сигнальных 
систем, большинство из которых локализовано 
в плазмалемме (Тарчевский, 2002), и появле-
нию соответствующих сигнальных интерме-
диатов либо непосредственно изменяет состоя-
ние кальциевых каналов. Известно, что увели-
чение концентрации кальция в цитозоле явля-
ется очень быстрой реакцией на гипертермию. 
На примере клеток проростков табака показано, 
что возрастание [Ca2+]цит. происходило уже че-
рез 0,3-60 с после температурного воздействия 
(Trewavas, 1999). Подобные результаты были 
получены и на примере проростков пшеницы 
(Liu et al., 2003). Таким образом, предполагает-
ся, что одним из посредников в трансдукции 
температурного сигнала в геном является каль-
ций. Также полагают, что важными интемедиа-
тами между температурным воздействием и 
биохимическим ответом клетки могут быть ак-
тивные формы кислорода (АФК) и продукты 
пероксидного окисления липидов (Курганова и 
др., 1999; Dat et al., 2000; Suzuki, Mittler, 2006). 

Правда, имеются сведения о том, что по-
вышение теплоустойчивости растений после 
кратковременного температурного воздействия 
может быть связано с изменением состояния 
уже существующих белков (Титов и др., 2006). 
Считают, что такой эффект высокотемператур-
ного закаливания может реализовываться во-
обще без перепрограммирования экспрессии 
генома и индуцированного белкового синтеза. 
Так, повышение теплоустойчивости проростков 
ячменя, вызываемое кратковременным нагре-
вом, не угнеталось ингибиторами биосинтеза 
белка и нуклеиновых кислот (Акимова и др., 
2002). Аналогичные данные ранее получены и 
на примере других растений (Дроздов и др., 
1984). 

Следует отметить, что результаты оценки 
теплоустойчивости в значительной степени за-
висят от методов ее определения (Веселова и 
др., 1993). В цитируемых работах (Акимова и 
др., 2002; Титов и др., 2006) теплоустойчивость 
оценивалась по величине температуры, вызы-
вающей гибель (коагуляцию цитоплазмы) 50% 
клеток высечек листьев после их 5-минутного 
нагревания в водном термостате при опреде-
ленных температурах. Такой подход позволяет 
оценить лишь так называемую первичную теп-
лоустойчивость (Александров, Кислюк, 1994). 
Более интегральным показателем устойчивости 

может быть оценка выживания растений через 
определенное время (как правило, несколько 
суток) после действия повреждающих темпера-
тур. Такой показатель включает в себя как пер-
вичную теплоустойчивость растений, так и их 
репараторную способность и механизмы долго-
временной адаптации (Александров, Кислюк, 
1994). 

A priori можно полагать, что формирова-
ние общей устойчивости осуществляется с уча-
стием системы индуцированного биосинтеза 
белка. Нами было показано, что развитие теп-
лоустойчивости проростков сосны и пшеницы 
после закаливания кратковременным (1 мин) 
воздействием сублетальных температур угне-
талось предварительной обработкой ингибито-
ром биосинтеза белка циклогексимидом, анта-
гонистами кальция (хлорид лантана, хлорпро-
мазин) и антиоксидантом ионолом (Карпец, 
2007). Такие результаты можно рассматривать 
как свидетельство причастности белоксинтези-
рующей системы, а также универсальных сиг-
нальных интермедиатов (ионов кальция и 
АФК) к повышению теплоустойчивости, кото-
рое вызывало кратковременное воздействие 
сублетальной высокой температуры.  

Изменение про-/антиоксидантного рав-
новесия является одним из неспецифических 
признаков стрессовой реакции (Веселова и др., 
1993). Причинами увеличения содержания 
АФК в растительных клетках при гипертермии 
могут быть: повышение активности АФК-
генерирующих ферментов (НАДФН-оксидазы, 
отдельных форм пероксидазы (Часов и др., 
2002; Dat et al., 2000; Doke, 1997)), снижение 
активности антиоксидантных ферментов 
(Lopez-Delgado et al., 1998), усиление образова-
ния АФК в хлоропластах и митохондриях 
вследствие перевосстановления их электрон-
транспортных цепей. Последнее связно с угне-
тением фиксации углекислого газа и уменьше-
нием энергозатрат в условиях стресса (Таран та 
ін., 2004; Pnueli et al., 2003). Более подробно 
причины усиления генерации АФК раститель-
ными клетками при действии стрессоров про-
анализированы нами в специальных обзорах 
(Колупаев, 2007; Колупаев, Карпец, 2009).  

Как уже отмечалось, имеются предполо-
жения, что именно АФК могут быть важными 
участниками в процессе передачи сигнала тем-
пературного и других видов стресса (Suzuki, 
Mittler, 2006). На примере проростков трех так-
сономически отдаленных видов высших расте-
ний – Pinus sylvestris L., Triticum aestivim L. и 
Cucumis sativum L. – нами исследована связь 
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Рис 1. Фазность изменения содержания АФК и формирования теплоустойчивости растений 
(обобщенные кривые по данным работы: Карпець, Колупаєв, 2008). 

между динамикой изменения теплоустойчиво-
сти и содержания пероксидов после одноми-
нутного воздействия закаливающей температу-
ры. При этом для всех трех объектов установ-
лен фазный характер изменения теплоустойчи-
вости и содержания пероксидов в тканях после 
высокотемпературного воздействия (Карпець, 
Колупаєв, 2008). Через 0,25-1 ч после закалива-
ния наблюдалось повышение содержания пе-
роксидов и снижение теплоустойчивости, затем 
(1-24 ч) – уменьшение содержания пероксидов 
и повышение теплоустойчивости. В дальней-
шем (24-48 ч) имело место постепенное повы-
шение содержания пероксидов до величин кон-
трольного варианта (без закаливания) и стаби-
лизация теплоустойчивости либо тенденция к 
ее снижению (эффект раззакаливания). Обоб-
щенно кривые изменения содержания перокси-
дов в растительном материале и динамики теп-
лоустойчивости приведены на рис. 1.  

Ранее фазность изменений про-
/антиоксидантного равновесия была установле-
на на примере действия на растения микрогра-
витационного стресса (Барабой и др., 1991). 
Однако в этих экспериментах исследовалось 
непрерывное действие стресс-фактора (микро-
гравитации), а не развитие пролонгированной 
реакции после кратковременного действия 
стрессора. Отмечается, что для первой фазы ре-
акции растений на клиностатирование харак-
терно снижение интенсивности пероксидного 
окисления липидов за счет активации антиок-
сидантной системы. При этом авторы предпо-
лагают, что первичным медиатором в запуске 
такой реакции являются продукты пероксидно-
го окисления липидов, хотя самого первичного 

всплеска пероксидации липидов им в экспери-
менте выявить не удалось (Барабой и др., 1991). 
Для второй фазы стрессовой реакции характер-
на стабилизация равновесия между процессом 
пероксидного окисления липидов и функцио-
нированием антиоксидантной системы. Этот 
период рассматривается как состояние повы-
шенной резистентности растений к клиноста-
тированию. На третьей стадии стрессовой ре-
акции по мере истощения резервной мощности 
антиоксидантов происходит вторичная индук-
ция пероксидного окисления липидов. Фазы 
гравитационного стресса авторы сравнивают с 
фазами общего адаптационного синдрома по 
Селье (соответственно фазы «тревоги», «сопро-
тивления», «истощения») (Селье, 1992).  

Двухфазный ответ про-/антиоксидантной 
системы на непрерывное нагревание при неле-
тальной температуре зарегистрирован на при-
мере проростков гороха (Курганова и др., 
1999). На первой фазе длительностью 15-20 
мин имело место смещение равновесия в про-
оксидантном направлении, затем активизиро-
валась ферментативная антиоксидантная сис-
тема проростков. Однако при этом, оценивая 
динамику про-/антиоксидантов, авторы не кон-
тролировали изменения теплоустойчивости ра-
стений (Курганова и др., 1999). 

В нашем случае фазность показана не на 
примере адаптации к длительному (непрерыв-
ному) действию стресс-фактора, как в упомя-
нутых работах (Барабой и др., 1991; Курганова 
и др., 1999), а для случая формирования устой-
чивости после кратковременного (закаливаю-
щего) действия стресс-фактора (гипертермии). 
При этом четко проявляется фаза «тревоги» с 

 22



ОТВЕТ РАСТЕНИЙ НА ГИПЕРТЕРМИЮ 

увеличенным содержанием АФК и пониженной 
резистентностью растений, фаза адаптации со 
сниженным содержанием АФК и повышенной 
резистентностью и фаза регенерации – возврата 
устойчивости и показателей про-
/антиоксидантного равновесия к исходному 
уровню (см. рис. 1). 

Необходимо отметить, что эффект повы-
шения теплоустойчивости достигался после 
одноминутного прогрева проростков в доста-
точно широком диапазоне температур, однако 
максимальным он был после действия тех тем-
ператур, которые кратковременно снижали те-
плоустойчивость образцов (Карпець, Колупаєв, 
2008). Можно полагать, что для наиболее пол-
ного включения защитных механизмов необхо-
димо нанесение повреждений растительным 
объектам. Возможно, что именно повреждаю-
щее воздействие вызывает появление в клетках 
соединений, которые являются результатом оп-
ределенных (обратимых) нарушений и одно-
временно выполняют функции сигнала, запус-
кающего механизмы формирования повышен-
ной резистентности. В отсутствие такого сиг-
нала (при действии более низких температур) 
адаптивный потенциал растений, очевидно, 
проявляется не в полной степени. Как свиде-
тельствуют полученные нами результаты (Кар-
пец, 2007; Карпець, Колупаєв, 2008), одним из 
участников формирования (передачи) такого 
сигнала могут быть АФК, поскольку многие 
защитные реакции, индуцируемые кратковре-
менным высокотемпературным воздействием 
на растения, снимались при обработке растений 
антиоксидантом (см. ниже).  

Естественно, что АФК являются хотя и 
необходимыми (по нашему предположению), 
но не единственными участниками передачи 
закаливающего температурного сигнала в ге-
ном. Их образование во многом зависит от 
кальциевого статуса растительных клеток. Так, 
при обработке проростков пшеницы блокато-
ром кальциевых каналов хлоридом лантана 
усиления образования пероксидов после дейст-
вия закаливающей температуры не наблюда-
лось (Карпец, Колупаев, 2008). Как уже отме-
чалось, разными авторами получены данные о 
снижении эффекта теплового закаливания при 
обработке растений антагонистами кальция 
(Карпец, 2007; Gong et al., 1997; Liu et al., 2003).  

Одним из возможных участников процес-
са высокотемпературного закаливания может 
быть и салициловая кислота, которую рассмат-
ривают как сигнальное либо гормоноподобное 
соединение. В то же время маловероятно, что-

бы увеличение содержания салициловой кисло-
ты в тканях растений было первичным звеном 
процесса, обеспечивающего повышение их те-
плоустойчивости. Так, на примере растений 
арабидопсиса показано, что увеличение кон-
центрации пероксида водорода происходило 
через 3 мин после нагрева, а свободная салици-
ловая кислота выявлялась только через 1 ч 
(Larkindale, Huang, 2005). Можно допустить, 
что зарегистрированные в ряде работ эффекты 
повышения теплоустойчивости растений при 
действии экзогенной салициловой кислоты 
(Колупаєв, Акініна, 2005; Dat et al., 1998) свя-
заны с ее способностью усиливать генерацию 
АФК, поскольку защитное влияние салицилата 
снималось антиоксидантами (Колупаев и др., 
2004; Колупаєв, Карпець, 2007). Эндогенная 
салициловая кислота, модифицируя активность 
антиоксидантных ферментов, вероятно, также 
может принимать участие в регуляции необхо-
димого про-/антиоксидантного баланса в расти-
тельных клетках в процессе формирования теп-
лоустойчивости. Важно, что салициловая ки-
слота может способствовать как повышению, 
так и снижению содержания (генерации) АФК 
у растений. Так, она может ингибировать ак-
тивность имеющихся в клетке молекул катала-
зы (Chen et al., 1993), но в то же время способ-
ствовать усилению синтеза этого фермента 
(Колупаєв та ін., 2006). Возможны также акти-
вация под влиянием салицилата АФК-
генерирующих форм пероксидазы (Kawano, 
Muto, 2000), увеличение активности суперок-
сиддисмутазы, что на фоне пониженной актив-
ности каталазы может приводить к накоплению 
пероксида водорода (Колупаєв, 2007). Важно, 
что большинство эффектов салициловой кисло-
ты, в том числе ее влияние на про-
/антиоксидатное равновесие, являются каль-
цийзависимыми (Акініна та ін., 2005; Колупаев, 
Карпец, 2006). Таким образом, ионы кальция, 
АФК и салициловая кислота, по-видимому, мо-
гут быть важными посредниками в процессе 
передачи температурного сигнала (Larkindale, 
Huang, 2004). Вполне естественно, что в этот 
процесс могут быть вовлечены и другие сиг-
нальные интермедиаты, а также «стрессовые» 
фитогормоны – абсцизовая кислота, этилен и 
пр. (Larkindale, Huang, 2004; Hu et al., 2007). 

Роль гормональной системы в  
формировании теплоустойчивости растений 

Гормональная система растений в ком-
плексе с сигнальными интермедиатами задей-
ствована в формировании стрессовых и адап-
тивных реакций растений. Примечательно, что 
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большинство рецепторов фитогормонов, как и 
внешних стрессоров, находится в плазматиче-
ской мембране (Тарчевский, 2002). Таким обра-
зом, именно плазмалемма и, возможно, некото-
рые другие мембраны становятся местом взаи-
модействия систем сигнальной трансдукции и 
гормональной регуляции. По современным 
представлениям, сигнальные системы задейст-
вованы в передаче в геном как первичного 
(стрессового), так и вторичного (гормонально-
го) сигнала (Колупаєв, Косаківська, 2008). Об-
щеизвестно, что в целом при неблагоприятных 
условиях в растениях уменьшается содержание 
гормонов-активаторов цитокининов, гибберел-
линов, ауксинов при одновременном увеличе-
нии продуцирования ингибиторов роста и ме-
таболизма – абсцизовой кислоты, этилена (Ти-
тов и др., 2006). В то же время далеко не все 
эффекты вписываются в такую тенденцию. 
Особый интерес представляют изменения со-
держания фитогормонов, наблюдающиеся в на-
чальный период действия стресс-факторов. Рас-
смотрим отдельные изменения в гормональной 
системе растений, происходящие в ответ на ги-
пертермию. 

Абсцизовая кислота (АБК). Накопление 
АБК в растениях под действием стрессоров са-
мой различной природы считается общепри-
знанным фактом. Показано увеличение содер-
жания АБК в растениях под действием осмоти-
ческого и солевого стрессов, высоких и низких 
температур, ионов тяжелых металлов, зараже-
ния патогенами (Шакирова, 2001).  

Рядом авторов стрессиндуцируемое на-
копление АБК как ингибитора метаболизма и 
роста рассматривается как универсальная не-
специфическая реакция, позволяющая «пере-
жить» действие экстремальных факторов с на-
именьшими потерями (Мелехов, 1985; Шаки-
рова, 2001). Одним из основных эффектов АБК 
на клеточном уровне является ее влияние на 
интенсивность биосинтеза белка. Оно связано с 
частичным ингибированием транскрипции и 
влиянием на посттранскрипционные процессы 
(процессинг мРНК и трансляция). Результатом 
действия АБК является угнетение синтеза бо-
льшинства конститутивных белков и индукция 
синтеза стрессовых белков. 

Значение АБК для теплоустойчивости ра-
стений убедительно подтверждено в экспери-
ментах с растениями-мутантами, дефектными 
по синтезу АБК. Они отличались низкой тепло-
устойчивостью (Larkindale et al., 2005). 

При действии высоких закаливающих 
температур на растения огурца увеличение со-
держания свободной АБК начиналось через 30 
мин и продолжалось в течение двух часов, по-
сле чего отмечалось постепенное снижение со-
держания АБК (Титов и др., 2006). К концу 24-
часовой экспозиции растений в этих условиях 
уровень АБК в листьях возвращался к исход-
ной величине, в то время как теплоустойчи-
вость сохранялась на достигнутом уровне. В 
целом похожие результаты были получены и 
при изучении динамики содержания АБК в 
проростках пшеницы в связи с формированием 
их теплоустойчивости в процессе закаливания. 
Увеличение содержания АБК предшествовало 
повышению теплоустойчивости проростков 
пшеницы (Титов и др., 2006). 

В начальный период действия повреж-
дающих температур на проростки огурца и яч-
меня также отмечалось увеличение содержания 
АБК. При этом кратковременное действие та-
ких температур приводило к одновременному 
повышению теплоустойчивости листьев (Титов 
и др., 2006).  

Несколько иные результаты были полу-
чены при изучении реакции полевицы (Agrostis 
palustris). В процессе нагрева растений содер-
жание АБК в них не повышалось, однако оно 
увеличивалось в период репарации после дей-
ствия стрессора (Larkindale, Huang, 2005).  

Защитное действие АБК на клеточном 
уровне при тепловом стрессе связывают с це-
лым рядом эффектов. Один из них, как уже от-
мечалось, заключается в способности АБК уси-
ливать биосинтез стрессовых белков (Xiong et 
al., 1999; Larkindale, Knight, 2002; Vitamvas et 
al., 2007). Показана возможная причастность 
АБК к синтезу шаперонов (Shinozaki et al., 
2007). Экзогенная АБК индуцировала синтез 43 
полипептидов в клетках Bromus inermis, 26 из 
которых отличались высокой теплоустойчиво-
стью (Robertson et al., 1994).  

Влияние АБК объясняют также стабили-
зацией мембран. Такой ее эффект известен дос-
таточно давно (Farkas et al., 1985). В последнее 
время его связывают с действием АБК на ак-
тивность антиоксидантных ферментов, в част-
ности, супероксиддисмутазы и каталазы (Chen, 
Li, 2002). Обработка растений экзогенной АБК 
также повышает активность антиоксидантной 
системы. Вероятно, такому эффекту предшест-
вует усиление генерации АФК, вызываемое 
АБК. Так, на примере растений кукурузы пока-
зано, что экзогенная АБК сначала вызывала 
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увеличение генерации супероксидного радика-
ла, а затем повышение активности супероксид-
дисмутазы, каталазы, аскорбатпероксидазы и 
глутатионредуктазы (Jiang, Jianhua, 2001). АБК 
также способна стимулировать накопление в 
клетках низкомолекулярных протекторов с по-
лифункциональным, в том числе антиоксидат-
ным, действием, в частности, пролина (Hare et 
al., 1999) и сахаров (Robertson et al., 1994; Hose 
et al., 2000). В целом, действие АБК, по-
видимому, в значительной степени связано с 
изменениями про-/антиоксидантного равнове-
сия. При этом важными посредниками инициа-
ции АБК-зависимых физиологических реакций, 
вероятно, являются АФК. На примере изолиро-
ванных семядолей огурца нами показано, что 
повышению их теплоустойчивости, вызывае-
мому обработкой АБК, предшествовало увели-
чение содержания пероксидов в тканях. Анти-
оксидант ионол препятствовал такому эффекту 
и при этом в значительной степени нивелиро-
вал повышение теплоустойчивости семядолей, 
вызываемое АБК (Колупаєв та ін., 2006).  

В деталях механизмы трансдукции сиг-
нала АБК при реакции растений на гипертер-
мию пока не исследованы. Значительно больше 
известно о действии АБК при осмотическом 
стрессе. Такие сведения позволяют выстроить 
цепочку событий, вызывающих накопление 
АБК и передачу ее сигнала в геном (Neill, 
Burnett, 1999; Neill et al., 2002). Процесс начи-
нается с влияния водного стресса на мембран-
ную фосфолипазу С (Hirayama et al., 1995) – 
стартовый фермент кальциевой сигнальной 
системы. При гидролизе фосфолипазой С мем-
бранных фосфолипидов образуется инозитол-
1,4,5-трифосфат, который вызывает открывание 
кальциевых каналов. Повышение концентрации 
цитозольного кальция приводит к изменению 
активности протеинкиназ, фосфорилирующих 
факторы регуляции транскрипции генов фер-
ментов, ответственных за синтез АБК. Образо-
вавшаяся АБК связывается со специфичным 
мембранным рецептором и, в свою очередь, че-
рез ряд вторичных мессенджеров (инозитол-
1,4,5-трифосфат, Са2+, цАДФрибозу) специфи-
чески активирует протеинкиназы, вызывая син-
тез соответствующих стрессовых белков (Neill, 
Burnett, 1999; Neill et al., 2002; Wu et al., 1997). 

Получены сведения и об участии компо-
нентов сигнальной трансдукции в реализации 
эффектов АБК, которые проявляются на уровне 
целого растительного организма, в частности, 
классической реакции закрытия устьиц. Пока-
зано, что АБК способна повышать активность 

НАДФН-оксидазы и тем самым вызывать нако-
пление Н2О2, что приводит к открыванию каль-
циевых каналов. При повышении концентрации 
цитозольного кальция происходит открывание 
анион/К+-каналов, транспортирующих калий на 
внешнюю сторону замыкающих клеток и за-
крытие устьиц (Desikan et al., 2004; Kwak et al., 
2006). В то же время избыток АФК регулирует 
обратный процесс – поступление калия в замы-
кающие клетки. 

Обобщая рассмотренные на примере дей-
ствия АБК данные, связи между работой сиг-
нальных и гормональной систем при действии 
стрессоров можно представить в виде следую-
щей схемы (Колупаєв, Косаківська, 2008): вза-
имодействие стрессора с первичным рецепто-
ром → активация стартовых ферментов сиг-
нальных систем → появление внутриклеточных 
мессенджеров → изменение состояния факто-
ров регуляции транскрипции  → активация ге-
нов синтеза стрессового фитогормона → нако-
пление фитогормона → взаимодействие фито-
гормона со специфическим рецептором → ак-
тивация стартовых ферментов сигнальных сис-
тем → появление внутриклеточных мессендже-
ров → изменение состояния факторов регуля-
ции транскрипции → биохимический и физио-
логический ответ (например, усиление синтеза 
БТШ, новообразование пролина). Итак, сиг-
нальные системы задействованы в передаче в 
геном как первичного (стрессового) сигнала, 
так и вторичного (гормонального).  

Индолилуксусная кислота (ИУК). Из-
вестно, что при действии многих стрессоров 
содержание ИУК в растениях снижается (Ва-
сюк та ін., 2000; Шакирова, 2001). В то же вре-
мя тепловое закаливание растений проходит на 
фоне довольно высокого содержания свобод-
ной ИУК (Титов и др., 2006). Более того, в на-
чальный период действия гипертермии воз-
можно кратковременное повышение содержа-
ния ИУК. Такие эффекты зарегистрированы на 
примере проростков огурца, гороха и пшеницы 
(Веселов, 2001; Титов и др., 2006). Похожие яв-
ления продемонстрированы и при действии за-
сухи на растения огурца. На начальном этапе 
адаптации к засухе содержание ИУК возраста-
ло. При продолжительном действии засухи, ко-
торое сопровождалось перманентной потерей 
листками тургора, наблюдалось снижение со-
держания ИУК (Пустовойтова и др., 2004). 
Предполагается, что под контролем ИУК могут 
находиться некоторые гены, причастные к за-
щитным реакциям. В частности, повышение 
содержания ИУК в растениях пшеницы в на-
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чальный период высокотемпературного воздей-
ствия может обусловливать усиление экспрес-
сии гена супероксиддисмутазы – ключевого 
фермента антиоксидантной защиты (Веселов, 
2001). Также показано индуцирование аукси-
ном гена глутатионтрансферазы (Abel, 
Thedologis, 1996). 

Этилен. Как и АБК, этилен считается ти-
пичным гормоном стресса. Он принимает уча-
стие в ответных реакциях растений на абиоти-
ческие и биотические стрессоры (Колупаєв, 
2001; Мусатенко, Маменко, 2008). В частности, 
показано участие этилена в таких ответных ре-
акциях растений на действие патогенов, как 
программированная клеточная гибель (Asai et 
al., 2000) и синтез PR-белков (Wang et al., 2002).  

Увеличение продукции этилена показано 
при действии неблагоприятных абиотических 
факторов различной природы: механические 
повреждения, засуха, затопление, экстремаль-
ные температуры, гербициды (Колупаєв, 2001; 
Ham et al., 2006; Kurepin et al., 2006). В то же 
время данные о характере изменения продуци-
рования этилена растениями при высокотемпе-
ратурном стрессе неоднозначны. Так, у расте-
ний пшеницы и полевицы под действием высо-
ких температур угнеталось образование этиле-
на (Wahid et al., 2007b). У растений хлопчатни-
ка после кратковременного воздействия гипер-
термии имело место увеличение образования 
этилена, которое затем сменялось его снижени-
ем (Кузнецов и др., 1991). Авторы связывают 
дальнейшее накопление таких защитных со-
единений как пролин и полиамины с действием 
«этиленового сигнала» (Кузнецов и др., 1991). 
Свидетельством причастности этилена к запус-
ку защитных реакций являются результаты эк-
спериментов с мутантами, дефектными по син-
тезу этого фитогормона. Такие растения имели 
низкую теплоустойчивость (Larkindale et al., 
2005). В то же время на примере проростков 
бобов показано, что уменьшение вызываемого 
высокотемпературным стрессом образования 
этилена предварительной обработкой ингиби-
тором синтеза этилена хлоридом кобальта по-
вышало теплоустойчивость растений, способ-
ствовало увеличению в них активности антиок-
сидантных ферментов и полиаминов (Jiao et al., 
2006). Можно полагать, что эффекты этилена 
на разных стадиях стрессовых реакций могут 
быть различными: в одних случаях этот фито-
гормон может индуцировать адаптивные реак-
ции, а в других – отображать повреждения или 
быть причастным к их развитию, в том числе к 

запуску программируемой гибели раститель-
ных клеток (Колупаєв, 2001). 

Молекулярные механизмы повышения 
теплоустойчивости растений 

Изменение термостабильности белков. 
Эффекты теплового закаливания растений, как 
правило, сопровождаются изменениями термо-
стабильности белков и определенных функций 
клеток (Александров, 1985; Кислюк, Буболо, 
2000; Фельдман и др., 1981; Sinsawat et al., 
1998). Повышение термостабильности белков, в 
т.ч. ферментов, в результате закаливания не 
всегда имеет самостоятельное физиологическое 
значение, поскольку температура, при которой 
белки сохраняют функциональную активность, 
как правило, выше реальной температуры су-
ществования видов (Александров, 1985). В то 
же время повышение термостабильности фер-
ментов может быть отображением изменений 
их конформационной гибкости, что рассматри-
вается как механизм адаптации функциониро-
вания каталитических систем при высоких тем-
пературах (Александров, 1985). Снижение кон-
формационной гибкости белков приводит к 
увеличению их устойчивости не только к на-
греву, но и к другим агентам, действие которых 
зависит от прочности системы слабых связей, 
поддерживающих пространственную структуру 
макромолекул. Так, тепловое закаливание по-
вышало устойчивость ферментов к гидролити-
ческому расщеплению протеазами, к крайним 
значениям рН (Александров, Кислюк, 1994). 
Повышение стабильности белков, очевидно, 
имеет значение для их функционирования в ус-
ловиях стресса, при которых возможно неспе-
цифическое нарушение клеточного гомеостаза. 

Исследование изменений термостабиль-
ности отдельных белков, прежде всего фермен-
тов, проводится на протяжении нескольких де-
сятилетий. В большинстве работ изучалось от-
носительно долговременное влияние закали-
вающих температур на термостабильность фер-
ментов. Показано повышение термостабильно-
сти кислых фосфатаз проростков гороха после 
двухчасового влияния на них температуры 
42°С (Леонтьева, Левченкова, 1999), перокси-
дазы и нитратредуктазы проростков пшеницы 
после трехчасового действия температуры 41-
42°С (Лютова, Каменцева, 2001; Фельдман, 
Каменцева, 1984) фередоксин-НАДФ-
редуктазы листьев огурца в результате суточ-
ного действия на растения температуры 35°С 
(Лютова, Каменцева, 1992), лейцин-тРНК-
лигазы пшеницы после 48-часового влияния 
температуры 36°С (Weidner et al., 1982). Высо-
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котемпературная аклимация повышала тепло-
устойчивость Н+АТФазы и Са2+-АТФазы у мо-
лодых растений винограда (Liu et al., 2008).  

Необходимо заметить, что повышение 
термостабильности некоторых ферментов фик-
сировалось и после очень кратковременного 
(10-секундного) закаливания (Константиновна, 
Горбань, 1985), что дало основания допускать 
возможность изменений термостабильности без 
участия белоксинтезирующего аппарата. При 
этом долговременное влияние теплового зака-
ливания может сопровождаться изменениями 
изоферментных спектров (Севрова, Новосело-
ва, 1976; Martins et al., 1999). Мало исследован-
ными остаются возможные изменения термо-
стабильности ферментов и их спектра на про-
тяжении лаг-периода, которым сопровождается 
процесс теплового закаливания, особенно по-
вреждающими температурами. Нами показано 
повышение теплоустойчивости антиоксидант-
ных ферментов (супероксиддисмутазы, катала-
зы, пероксидазы) корней пшеницы, максимум 
которого наблюдался через 24 ч после кратко-
временного воздействия гипертермии (Карпець 
та ін., 2008а; 2008б). Такие эффекты, очевидно, 
связаны с усилением синтеза более термоста-
бильных форм ферментов, поскольку нивели-
ровались обработкой проростков ингибитором 
биосинтеза белка циклогексимидом. По край-
ней мере одним из посредников в процессе ин-
дуцирования синтеза термостабильных форм 
ферментов, по-видимому, являются активные 
формы кислорода, поскольку при обработке 
проростков антиоксидантом ионолом увеличе-
ние термостабильности ферментативных бел-
ков не проявлялось (Карпець та ін., 2008а; 
2008б). На примере пероксидазы корней пше-
ницы показано изменение ее изоферментного 
спектра через 1-24 ч после температурного воз-
действия, которое также не проявлялось при 
обработке проростков циклогексимидом (Кар-
пець та ін., 2008в).  

Активация синтеза белков теплового 
шока и их функции. Как правило, под воздейст-
вием высоких температур на фоне общего сни-
жения интенсивности биосинтеза конститутив-
ных белков наблюдается резкая активация об-
разования белков теплового шока (БТШ) (Ко-
саковская, 2008), которые, как предполагают, 
принимают участие в формировании терморе-
зистентности (Войников, Боровский, 2004; Ко-
лесниченко, Войников, 2003; Lopez-Matas et al., 
2004). В ряде работ показано, что не только 
скорость, но и уровень накопления стрессовых 
белков может коррелировать с развитием тер-

моустойчивости растений (Burke et al., 2000; 
Downs, Heckathorn, 1998; Keller et al., 2000). 
Правда, имеются факты, которые не укладыва-
ются в такую тенденцию. Так, на примере про-
растающих пыльцевых трубок кукурузы, пету-
нии и традесканции показано, что умеренное 
нагревание повышало теплоустойчивость, но не 
активировало синтез БТШ (Altschuler, 
Mascanhas, 1982; Frova et al., 1989; Xiao, 
Mascanhas, 1985). Ряд примеров повышения те-
плоустойчивости бактериальных и животных 
клеток без участия БТШ приведен в обзоре 
Александрова и Кислюк (1994). Не исключено, 
что неоднозначные сведения относительно ро-
ли БТШ в формировании теплоустойчивости 
связаны с методическими причинами: не срав-
нимыми условиями действия стрессовых или 
закаливающих температур, отличиями, которые 
могут быть при оценке первичной и общей (ин-
тегральной) теплоустойчивости (Веселова и 
др., 1993).  

В последние десятилетия детально изу-
чен спектр БТШ многих высших растений. В 
зависимости от молекулярной массы различают 
БТШ 110, 90, 70, 60 кD и низкомолекулярные 
(так называемые «малые») БТШ с массой 15-30 
кD (Vierling, 1991). Установлены временные 
рамки синтеза БТШ в ответ на действие высо-
котемпературного стресса. Чаще всего синтез 
БТШ начинается через 15 мин после действия 
теплового шока и длится 6-8 ч (Косаківська, 
2003), по-видимому, до момента формирования 
более специфических механизмов адаптации. 
Показано, что супрессия синтеза БТШ может 
происходить под влиянием самих БТШ, в т. ч. 
БТШ 70 (Abravaya et al., 1992) и БТШ 90 
(Nadeau et al., 1993).  

Ныне установлены конкретные функции 
БТШ, связанные с обеспечением способности 
растительного организма выдерживать высокие 
температуры. Одна из важнейших – шаперон-
ная, связанная с предупреждением агрегации 
частично денатурированных молекул других 
белков, облегчением протеолитической дегра-
дации необратимо поврежденных белковых 
молекул, транспортом белков к лизосомам и 
протеосомам. Такие функции, в частности, вы-
полняют БТШ 70, представленные различными 
подсемействами (Wang et al., 2004). Хлоропла-
стный БТШ 70 причастен также к модуляции 
преобразователей клеточных сигналов – разных 
форм протеинкиназ и протеинфосфатаз (Ding et 
al., 1998). Вероятно, что БТШ 70 могут быть 
задействованы в процессах репарации тепло-
вых повреждений. Так, показана важность син-
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теза БТШ для возобновления роста корней про-
ростков арабидопсиса, поврежденных высокой 
температурой (Su, Li, 2008).  

На примере животных объектов показа-
но, что БТШ 70 способен защищать клетки от 
индуцированного высокой температурой апоп-
тоза. Механизм действия этого БТШ может 
быть связан с ингибированием эффекта актива-
ции фосфолипазы А2 (Jaattella, 1993). 

БТШ могут быть задействованы в ауто-
фагии необратимо поврежденных белков 
(Xiong et al., 2007). Классическим примером 
БТШ, обеспечивающего аутофагию дефектных 
белков, является убиквитин. Присоединение 
его к N-концу превращает полипептид в ми-
шень для протеаз (Косаковская, 2008). В управ-
лении процессом деградации белков принимает 
участие БТШ 90, экспрессия которого усилива-
ется под влиянием различных стрессоров, в т.ч. 
температурного (Wang et al., 2004). Он спосо-
бен связываться с денатурированными белка-
ми. Есть основания считать, что БТШ 90 при-
нимает участие в изменении состояния факто-
ров регуляции транскрипции других БТШ. В 
условиях теплового шока происходит связыва-
ние части молекул БТШ 90 денатурированными 
молекулами белков, при этом из-за дефицита 
свободного БТШ 90 происходит «разблокиро-
вание» синтеза других БТШ (Yamada et al., 
2007). Примечательно, что синтез разных БТШ 
вызывала обработка растений арабидопсиса ин-
гибиторами БТШ 90 (Yamada et al., 2007). Воз-
можны и другие механизмы влияния БТШ 90 
на процесс биосинтеза белка. Так, имеются 
сведения об участии представителей семейства 
БТШ 90 в переносе отдельных протеинкиназ к 
местам функционирования и контроле их ак-
тивности (Косаковская, 2008). 

Путем трансгеноза доказано значение 
БТШ 101 для обеспечения устойчивости расте-
ний арабидопсиса к резкому (внезапному) теп-
ловому стрессу (Charng et al., 2006; Qucitsch et 
al., 2000). Этот белок, вероятно, причастен так-
же к восстановлению функций растений после 
теплового шока (Vinocur, Altman, 2005). Уча-
стие в репарационных процессах после тепло-
вых повреждений растений принимают и дру-
гие белки, в частности, БТШ 45 (Wahid et al., 
2007а).  

Недавно на примере растений арабидоп-
сиса установлено значение БТШ 32 в сохране-
нии повышенной теплоустойчивости в течение 
длительного времени после теплового стресса 
(Charng et al., 2006; 2007). Интересно, что син-

тез данного белка индуцируется не только вы-
сокими температурами, но и активной формой 
кислорода Н2О2 (Wahid, Close, 2007).  

Известно, что многие представители 
БТШ играют значительную роль в защите кле-
ток от окислительных повреждений. В частно-
сти, такие функции выполняют малые БТШ, 
которые могут локализоваться в митохондриях 
(Banzet et al., 1998, Down, Heckathorn, 1998). 

Нет сомнений, что БТШ важны не только 
для защиты в условиях высокотемпературного 
стресса. Одни и те же стрессовые белки могут 
накапливаться при действии высоких и низких 
температур, засолении, засухи и т. п. (Pareek et 
al., 1998; Wahid et al., 2007a). Неспецифичность 
действия стрессоров в данном случае может 
быть обусловлена одинаковой их направленно-
стью на повреждение белков. Другая причина 
может заключаться в единых принципах пере-
дачи стрессовых сигналов, наличии одних и тех 
же сигнальных посредников, вызывающих из-
менения экспрессии генома. Как уже отмеча-
лось, синтез БТШ может быть активирован 
действием АФК (Wahid et al., 2007b). Есть све-
дения об индукции синтеза БТШ 26 и БТШ 70 в 
проростках пшеницы под воздействием экзо-
генного кальция, причем, как полагают авторы, 
без участия АФК (Liu et al., 2003). Синтез ряда 
БТШ вызывает стрессовый фитогормон АБК 
(Pareek et al., 1998).  

В то же время, несмотря на установлен-
ные разнообразные функции БТШ, этот фактор 
однозначно недостаточен для обеспечения ус-
тойчивости растений к действию стрессоров. 
Так, показано, что мутанты арабидопсиса, де-
фектные по теплоустойчивости, накапливали 
нормальные количество и набор БТШ 
(Larkindale et al., 2005). Биохимические меха-
низмы формирования теплоустойчивости вклю-
чают в себя, кроме рассмотренных выше изме-
нений термостабильности конститутивных бел-
ков и активации синтеза стрессовых белков, та-
кже увеличение содержания низкомолекуляр-
ных протекторов, изменение состава биомем-
бран, активацию системы антиоксидантной за-
щиты, обеспечение функционирования «нор-
мальных» метаболических циклов и тому по-
добное (Baxter et al., 2007; Sreenivasulu et al., 
1999; Wahid et al., 2007а). 

Низкомолекулярные протекторы. Накоп-
ление низкомолекулярных защитных соедине-
ний, которые отличаются полифункционально-
стью, в настоящее время считается одним из 
ключевых механизмов адаптации к абиотиче-
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ским стрессорам разной природы, в т.ч. к теп-
ловому (Hare et al., 1999; Sakamoto, Murata, 
2002). К таким соединениям относятся раство-
римые углеводы, свободные аминокислоты (в 
частности, пролин), бетаины, полиамины 
(Колупаєв, 1995; Колупаєв, Косаківська, 2008). 
Особое значение эти соединения как осмолиты 
имеют при действии стрессоров, которые вы-
зывают обезвоживание растительных клеток – 
засуха, засоление среды. Однако функции низ-
комолекулярных соединений не ограничивают-
ся осмопротекторным действием.  

Так, показана способность сахаров по-
вышать стабильность биомембран путем фор-
мирования слабых связей с кислородными ато-
мами фосфатов фосфолипидов (Stras, Hauser, 
1986), продемонстрировано их антиденатура-
ционное влияние на белки (Колупаев, Трунова, 
1992). Доказано, что практически все раство-
римые углеводы могут проявлять антиокси-
дантные эффекты (Дерябин и др., 2007; Hare et 
al., 1998). Показано, что трансгенные растения 
с искусственно повышенной способностью 
синтезировать трегалозу, фруктозу или маннит 
отличались более высокой теплоустойчивостью 
(Hare et al., 1998). С недавних пор, помимо про-
текторных функций, некоторым углеводам от-
водят и сигнальную роль. В частности, показа-
но участие глюкозы как одного из посредников 
в процессе активации генов, ответственных за 
синтез стрессового фитогормона АБК (Rolland 
et al., 2005).  

Пролин, содержание которого в растени-
ях при действии стрессоров может увеличи-
ваться в несколько раз, в настоящее время рас-
сматривается не только как осмопротектор, но 
и как соединение, которое защищает белково-
липидные комплексы, в т.ч. за счет обезврежи-
вания гидроксильных радикалов и других ак-
тивных форм кислорода, повреждающих био-
мембраны (Saradhi et al., 1995). Показано уве-
личение содержания пролина в растениях при 
действии агентов окислительного стресса, про-
демонстрирована способность экзогенного 
пролина повышать теплоустойчивость расти-
тельных тканей (Колупаев и др., 2005).  

Важным протектором при действии теп-
лового стресса считается также глицинбетаин. 
В экспериментах in vitro показана его способ-
ность защищать некоторые ферменты и белко-
вые комплексы от денатурации (Sakamoto, 
Murata, 2002). Глицинбетаин также принимает 
участие в поддержании окислительно-
восстановительного потенциала растительных 
клеток при высокотемпературном стрессе 

(Wahid, Close, 2007). В последнее время как 
эффективные модуляторы окислительно-
восстановительного равновесия рассматрива-
ются и полиамины. Показано, что они могут 
осуществлять как непосредственное «гашение» 
АФК (Ha et al., 1998), так и принимать участие 
в индукции синтеза ферментов антиоксидант-
ной защиты (Аронова и др., 2005; Oztruk, 
Demir, 2003).  

В целом имеются основания считать, что 
при действии абиотических стрессоров повы-
шается пул разнообразных низкомолекулярных 
соединений, большинство из которых выполня-
ет протекторные функции. Такие эффекты рас-
сматриваются как одна из причин явления 
кросс-толерантности растений (Kaplan et al., 
2004; Shinozaki, Yamaguchi- Shinozaki, 2007).  

Накопление низкомолекулярных протек-
торов происходит как за счет повышения ак-
тивности ферментов, которые обеспечивают их 
синтез, так и в результате активации катаболи-
ческого потока (Колупаєв, 1995; Тарчевский, 
1993). Так, увеличение количества раствори-
мых углеводов и многих свободных аминокис-
лот может происходить в результате активации 
гидролитических ферментов (инвертазы, ами-
лазы, некоторых протеаз). Эти ферменты могут 
быть связаны со специфическими белками-
ингибиторами. При действии стрессоров ком-
плекс «фермент – белок-ингибитор» может раз-
рушаться, за счет чего возможно повышение 
активности ферментов без участия белоксинте-
зирующего аппарата (Вовчук и др., 1994; Колу-
паев, Трунова, 1992, Колупаєв, 1995). Такой 
механизм обеспечивает достаточно быстрое на-
копление протекторных веществ. В то же время 
значительное увеличение количества протекто-
ров (например, пролина), вероятно, происходит 
синтетическим путем (Кузнецов, Шевякова, 
1999).  

В активации процессов накопления низ-
комолекулярных протекторов, очевидно, при-
нимают участие различные сигнальные моле-
кулы, в частности, АФК, а также комплекс 
стрессовых фитогормонов и гормоноподобных 
соединений (в первую очередь абсцизовая и са-
лициловая кислоты). Так, названные интерме-
диаты задействованы в регуляции синтеза про-
лина (Колупаев и др., 2005; Hare et al., 1999).  

На рис. 2 обобщены возможные меха-
низмы накопления низкомолекулярных протек-
торов при действии стрессоров и их функции  
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Рис. 2. Возможные пути накопления низкомолекулярных протекторов (НМП) и их основные 
функции при действии стрессоров (пояснение в тексте). СК – салициловая кислота. 

при адаптации растений к действию абиотиче-
ских неблагоприятных факторов.  

Стрессор (температура), влияя на гипоте-
тический рецептор (биомембрану или непо-
средственно на определенный фермент), может 
вызывать изменение активности фермента, что 
обеспечивает накопление определенных низ-
комолекулярных протекторов. Другой путь 
может быть связан с активацией стартовых фе-
рментов сигнальных систем, повышением кон-
центрации в цитозоле ряда вторичных мес-
сенджеров (АФК, Са2+ и т. п.), изменением под 
их влиянием экспрессии определенных генов, 
которые контролируют накопление низкомоле-
кулярных соединений. В эти процессы могут 
быть вовлечены стрессовые фитогормоны, син-
тез которых активируется после передачи 
стрессового сигнала с помощью мессенджеров. 
Гормональный сигнал, вызывающий активацию 
экспрессии генов, ответственных за накопление 
протекторных соединений, также передается в 
геном с участием сигнальных интермедиатов 
(Кордюм и др., 2003). Накапливаемые низко-
молекулярные соединения выполняют осмо-
протекторные, мембранопротекторные, анти-
денатурационные, антиоксидантные функции, а 
также могут принимать участие в активации 
синтеза определенных белков, например, анти-
оксидантных ферментов (Аронова и др., 2005; 
Oztruk, Demir, 2003). 

Изменения состава биомембран. Тепло-
вой стресс повышает кинетическую энергию и 
движение молекул поперек мембран, ослабляя 
таким образом межмолекулярные и внутримо-
лекулярные химические связи в соединениях, 
которые входят в состав биомембран (Wahid et 
al., 2007a). При потенциально летальном нагре-
ве возможно разрушение четвертичной и тре-
тичной структур мембранных белков.  

Другой механизм изменения состава и 
функционального состояния биомембран явля-
ется вторичным и связан с пероксидным окис-
лением липидов. Процесс пероксидации липи-
дов может быть ферментативным и нефермен-
тативным. Первый обусловлен активацией ли-
поксигеназ. В ходе липоксигеназного каскада 
образуются различные оксигенированные про-
изводные липидов (оксилипины). Они могут 
выполнять сигнально-регуляторные функции 
(Тарчевский, 1993; 2002). Умеренная перокси-
дация липидов может активировать некоторые 
защитные реакции клеток, например, повыше-
ние Н+-АТФазной активности (Веселов и др., 
2002). Интересно, что при действии индуктора 
окислительного стресса (экзогенной салицило-
вой кислоты) так же, как и высокотемператур-
ной аклимации, повышалась стабильность Н+-
АТФазы и Са2+-АТФазы при тепловом шоке у 
растений винограда (Liu et al., 2008). В то же 
время неуправляемый процесс пероксидного 
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окисления липидов существенно изменяет 
структуру липидного бислоя мембран (накап-
ливаемые пероксиды липидов действуют как 
ионофоры), что приводит к усилению пассив-
ного транспорта ионов и метаболитов и нару-
шению специфичности и координации процес-
сов в мембранах (Барабой, Сутковой, 1997). Та-
кие изменения вызывают выход электролитов 
из клеток через поврежденные мембраны. Этот 
эффект уже давно используется для оценки те-
плоустойчивости растений (Blum et al., 2001; 
Wahid et al., 2007а).  

Одним из важных адаптивных механиз-
мов может быть изменение жирнокислотного 
состава биомембран. Так, показано значитель-
ное увеличение содержания насыщенных жир-
ных кислот у растений арабидопсиса, выращи-
ваемых при повышенной температуре 
(Somerville, Browse,1991). Правда, подобные 
изменения удается зарегистрировать не на всех 
объектах (Wahid et al., 2007a). Можно допус-
тить, что адаптивные изменения мембран на-
правлены, с одной стороны, на поддержку го-
меостаза, а с другой – на обеспечение передачи 
стрессового сигнала. Этот путь связан с моди-
фикацией мембранно-связанных стартовых фе-
рментов сигнальных систем (Тарчевский, 
2002).  

Заключение 

Воздействие на растения нелетальных 
высоких температур вызывает в них комплекс 
неспецифических и специфических изменений, 
приводящих к повышению теплоустойчивости. 
Начальные реакции на гипертермию, по-
видимому, связаны с активацией сигнальных 
систем и увеличением в растительных клетках 
содержания интермедиатов, участвующих в пе-
редаче температурного сигнала в геном (Liu et 
al., 2003; Suzuki, Mittler, 2006; Trewavas, 1999). 
Установлено участие в таких процессах ионов 
кальция и АФК, что не исключает важной роли 
других сигнальных интермедиатов, а также 
стрессовых фитогормонов (АБК, этилена) и го-
рмоноподобных соединений (салициловой ки-
слоты). Ранние реакции на гипертермию имеют 
большое сходство с реакциями растений на 
другие абиотические и даже биотические 
стрессоры. Подобная неспецифичность может 
быть связана с активацией сигнальных систем, 
которые построены по единому принципу и об-
служивают реакции растений на стрессоры раз-
ной природы. Передача сигнала в геном приво-
дит к усилению экспрессии генов, контроли-
рующих защитные реакции. Часть таких реак-
ций может быть малоспецифической, напри-

мер, активация экспрессии генов антиокси-
дантных ферментов, которые обезвреживают 
избыток АФК, возникающий при действии 
стрессоров разной природы.  

Синтез стрессовых белков (например, 
шаперонов) также может относиться к мало-
специфическим реакциям, поскольку увеличе-
ние количества белков, защищающих от дена-
турации другие протеины либо восстанавли-
вающих частично денатурированные белки, не-
обходимо не только при адаптации к высоким 
температурам, но и к другим стрессорам, кото-
рые могут нарушить структуру белков (Колу-
паєв, Косаківська, 2008). В то же время синтез 
определенных групп стрессовых белков (на-
пример, «поздние» БТШ) может быть доста-
точно специфической реакцией, направленной 
на обеспечение функционирования растений 
именно в условиях действия высоких темпера-
тур.  

Усиление образования низкомолекуляр-
ных протекторов, вызываемое гипертермией, 
также может иметь признаки не специфично-
сти. Важно, что большинство этих соединений 
(пролин, полиамины, растворимые углеводы) 
могут оказывать полифункциональное защит-
ное действие на растительные клетки, связан-
ное с их мембранопротекторными, антиденату-
рационными, антиоксидантными и другими 
свойствами.  

Достаточно специфической адаптивной 
реакцией на гипертермию является, по-
видимому, изменение жирнокислотного состава 
мембран (уменьшение содержания ненасыщен-
ных жирных кислот), обеспечивающее повы-
шение температуры фазового перехода мем-
бран (Wahid et al., 2007а). В процессе формиро-
вания теплоустойчивости соотношение между 
неспецифическими и специфическими реак-
циями изменяется в пользу последних.  

Актуальной проблемой остается выясне-
ние природы первичного сенсора температур-
ных изменений, взаимоотношений между ин-
термедиатами, обеспечивающими передачу 
температурного сигнала в геном, а также меха-
низмов трансформации малоспецифических ре-
акций в более специфические. 
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RESPONS OF PLANTS ON HEATING:  
MOLECULAR-CELLULAR ASPECTS 

Yu. V. Karpets1,2, Yu. Ye. Kolupaev1

1V.V. Dokuchayev Kharkiv National Agrarian University  
(Kharkiv, Ukraine)  

2G.M. Vysotsky Ukrainian Research Institute of Forestry and Forest Meliorations  
(Kharkiv, Ukraine) 

The information about the reaction of plants on heat shock and processes accompanying heat hard-
ening is generalized. The data about the dynamics of change of heat resistance of plants after influ-
ence of high temperatures is analyzed. The special attention on the mechanisms of transduction tem-
perature signal in the genome, on the participation of calcium ions and reactive oxygen species in 
this process, on the interaction of signal and hormonal systems is focused. The role of phytohor-
mones, heat shock proteins, antioxidative enzymes, low molecular protectors (proline, polyamines, 
soluble carbohydrates), changes of membranes composition in formation of plants heat resistance is 
discussed. 

Key words: plant, heat resistance, heat hardening, signal transduction, calcium, reactive oxygen 
species, genome, phytohormones, stress proteins, low molecular  protectors, mem-
brane, unspecific and specific reactions 

ВІДПОВІДЬ РОСЛИН НА ГІПЕРТЕРМІЮ:  
МОЛЕКУЛЯРНО-КЛІТИННІ АСПЕКТИ 

Ю. В. Карпець1,2, Ю. Є. Колупаєв1

1Харківський національний аграрний університет ім. В.В.Докучаєва  
(Харків, Україна)  

2Український науково-дослідний інститут  
лісового господарства і агролісомеліорації ім. Г.М.Висоцького  

(Харків, Україна) 

Узагальнені відомості про реакції рослин на гіпертермію і процеси, що супроводжують теп-
лове загартування. Аналізуються дані про динаміку зміни теплостійкості рослин після впливу 
високих температур. Особлива увага приділяється механізмам трансдукції температурного 
сигналу в геном, участі в цьому процесі іонів кальцію та активних форм кисню, взаємодії си-
гнальних і гормональної систем. Обговорюється роль фітогормонів, білків теплового шоку, 
антиоксидантних ферментів, низькомолекулярних поліфункціональних протекторів (пролін, 
поліаміни, розчинні вуглеводи тощо), змін складу біомембран у формуванні теплостійкості 
рослин. 

Ключові слова: рослина, теплостійкість, загартування, трансдукція сигналу, кальцій, 
активні форми кисню, геном, фітогормони, стресові білки, 
низькомолекулярні протектори, біомембрани, неспецифічні і специфічні 
реакції 
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