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На основе знаний о НАДФН-оксидазе (Nox) животных клеток обобщены сведения о структур-
ных и функциональных особенностях НАДФН-оксидазы (Rboh) растений. Подчеркивается, что в 
растениях найдены гомологи фермента, идентичные субъединице gp91phox ферментного комплек-
са животных клеток. Активация Rboh зависит от притока ионов Са2+ в цитоплазму и фосфорили-
рования N-концевой области фермента при участии Са2+-зависимой протеинкиназы. Обсуждает-
ся возможность участия в активации Rboh цитозольного компонента Rop ГТФ-азы. Констатиру-
ется локализация Rboh на плазматической мембране клеток растений. Усиление активности Rboh 
происходит под влиянием как биотических, так и абиотических факторов, что связывается с по-
токами Са2+, активных форм кислорода и передачей информации в ядерный геном.  
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1Оксидазы – ферменты, катализирующие 
одноэлектронное восстановление кислорода с 
образованием активных форм кислорода 
(АФК). К ним относят НАДФН-оксидазу, окса-
латоксидазу, связанную с клеточной стенкой 
пероксидазу, флавинсодержащие оксидазы 
(Neill et al., 2002). Многообразие действия АФК 
(О2

.-, Н2О2) и других производных кислорода на 
метаболизм организмов обусловливает интен-
сивное их изучение.  

В последние десятилетия внимание ис-
следователей привлекают также активные фор-
мы азота (АФА), биологическое действие кото-
рых тесно связано с АФК (Besson-Bard et al., 
2008). Считают, что основным генератором 
АФК в животных и растительных клетках явля-
ется НАДФН-оксидазная ферментная система, 
вовлеченная в защитные реакции растений и 
животных, рост и развитие организмов, био-
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синтез гормонов, клеточную сигнальную 
трансдукцию и другие процессы (Babior et al., 
2002; Lamb, Dixon, 1997; Sagi, Fluhr, 2006). В 
настоящем обзоре кратко суммированы сведе-
ния, касающиеся структурных, функциональ-
ных особенностей НАДФН-оксидазы животных 
и на основе этих знаний обобщены данные о 
растительной НАДФН-оксидазе.  

НАДФН-оксидаза животных  
Явление резкого поглощения кислорода 

фагоцитарными клетками c образованием О2
.- 

послужило основанием для интенсивного изу-
чения источников генерации АФК и их роли в 
обменных процессах организмов (Babior et al., 
1973; Baldridge, Gerard, 1982). Само явление 
получило название окислительного или дыха-
тельного взрыва (oxidative or respiratory burst). 
В этом процессе около 90% поглощенного фа-
гоцитарными клетками кислорода во время ды-
хательного взрыва расходуется на образование 
О2

.-, а затем и других активированных АФК и 
АФА: пероксида водорода (H2O2), гидроксиль-
ного радикала (-OH), синглетного кислорода 
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(1O2), оксида азота (NO), пероксинитрита 
(ONOO-) и др.  

НАДФН-оксидаза (НФ 1.6.99.6) или ок-
сидаза дыхательного взрыва представляет со-
бой ферментный комплекс и локализована на 
плазматической мембране. При соответствую-
щей активации использует цитоплазматический 
НАДФН, электроны от которого через ФАД и 
гем переносятся через мембрану на наружную 
ее сторону к кислороду с образованием супер-
оксид-радикала (О2

.-). Процесс осуществляется 
по следующей реакции:  

НАДФН + 2 О2 → НАДФ+ + 2 О2
.- + Н+.  

НАДФН-оксидаза хорошо изучена на фа-
гоцитарных клетках, где ее функция связана с 
уничтожением с помощью производимых ею 
АФК патогенных микроорганизмов (Babior et 
al., 2002). Однако последующие исследования 
показали локализацию НАДФН-оксидазы во 
многих других типах клеток млекопитающих, 
где уровень генерируемых ею АФК гораздо 
ниже и сам процесс продолжителен по време-
ни. В этом случае АФК могут использоваться 
как регуляторные и сигнальные молекулы для 
модуляции обменных процессов, приводящих к 
различным биологическим эффектам (Клюбин, 
Гамалей, 1997; Меньщикова, Зенков, 2006).  

НАДФН-оксидаза фагоцитирующих кле-
ток – это сложный ферментный комплекс, со-
стоящий из нескольких белковых компонентов. 
Установлено, что два из них – gp91phox (β-
субъединица) и p22phox (α-субъединица) – лока-
лизованы на мембране и образуют флавоцито-
хром b558. Остальные четыре субъединицы – 
p47phox, p40phox, p67phox и Rac1 или Rac2 (ГТФ-
азы) – являются цитоплазматическими и при 
активации перемещаются к плазмалеме, обра-
зуя с флавоцитохромом b558 ферментный ком-
плекс, генерирующий супероксидный анион-
радикал. Установлено, что флавоцитохром b558 

содержит все редокс-компоненты НАДФН-
оксидазы, необходимые для трансмембранного 
переноса электронов на О2 и образования су-
пероксидного анион-радикала (Меньщикова, 
Зенков, 2006). Однако он не может функциони-
ровать автономно без участия цитозольных 
компонентов – субъединиц p47phox, p40phox, 
p67phox и Rac1 или Rac2. Их активация (фосфо-
рилирование, конформационные изменения, 
транслокация) инициирует самосборку функ-
ционирующего НАДФН-ферментного комплек-
са. Генные мутации любого белкового компо-
нента системы приводят к нарушению работы 
НАДФН-оксидазы и являются причиной разви-

тия у человека болезни – хронического грану-
лематоза, характеризующегося снижением или 
полным отсутствием ферментативной активно-
сти НАДФН-оксидазы в фагоцитирующих и 
других клетках (Меньщикова, Зенков, 2006).  

Ферментная система, схожая с НАДФН-
оксидазной системой фагоцитов, обнаружена и 
в других типах клеток млекопитающих: лим-
фоцитах, тромбоцитах, фибропластах и др. Од-
нако генерируемый этими клетками в сравни-
тельно в небольших количествах О2

.- выполняет 
скорее регуляторную и сигнальную роль, чем 
антибактериальную и цитотоксическую 
(Меньщикова, Зенков, 2006). Есть данные, что 
активация НАДФН-оксидаз в нефагоцитирую-
щих клетках (эндотелиальных и гладкомышеч-
ных клетках) сопровождается внутриклеточ-
ным образованием супероксида, который мо-
жет служить цитоплазматическим регулятором 
(Gorlach et al., 2000).  

В настоящее время в животных клетках 
наряду с субъединицами полностью идентич-
ными соответствующим компонентам НАДФН-
оксидазной системы фагоцитов найдены их 
изоформы (гомологи). Наибольшим количест-
вом изоформ представлен белок gp91phox 
(glycoprotein of 91 kDa, phagocyte oxidase-
specific), содержащим все необходимые эле-
менты электрон-транспортной цепи и осущест-
вляющим катализируемую реакцию восстанов-
ления О2 до супероксида. Изомеры этой субъе-
диницы получили обозначения Nox (NADPH 
oxidase). В настоящее время известны гомологи 
Nox1, Nox3, Nox4, Nox5 и Nox2. Последний 
представляет собственно gp91phox. Все изофор-
мы обладают разной степенью гомологичности 
к Nox2 и могут участвовать в НАДФН-
оксидазных реакциях в соответствующих клет-
ках млекопитающих. Представляет интерес го-
молог Nox5, который активируется ионами Сa2+ 
и синтезирует О2

.- в относительно больших ко-
личествах, чем другие Nox по сравнению с фа-
гоцитарным Nox2 (Меньщикова, Зенков, 2006). 
Особенностью структуры Nox5 является нали-
чие N-концевой области, содержащей 4 мотива 
типа “EF-рука”, связывающих ионы кальция.  

К семейству НАДФН-оксидаз животных 
клеток также относят так называемые “двойные 
оксидазы”: Duox1 и Duox2 (dual oxidase/thyroid 
oxidase), которые найдены в больших количе-
ствах в клетках щитовидной железы, а также на 
слизистой поверхности трахей и бронхов, в воз-
душных полостях эпителиальных клеток. Кро-
ме супероксид-генерирующей способности, 

 7



ГЛЯНЬКО и др. 

 
Рис. 1. Схема структуры субъединиц НАДФН-оксидазы клеток животных (по Меньщикова, 
Зенков, 2006 с дополнениями). Пояснения в тексте.  

Duox обладают пероксидазной активностью и 
имеет (помимо субъединицы Nox2) специфиче-
ский домен, обращенный во внеклеточное про-
странство (Ameziane-El-Hassani et al., 2005; 
Lambeth, 2004). Этот домен также имеет Сa2+ -
связывающие мотивы (EF-рука) и активируется 
этим ионом (Ameziane-El-Hassani et al., 2005). 
Кроме gp91phox, найдены изоформы и для дру-
гих цитозольных субъединиц: p47phox, p67phox и 
p40phox, играющих определенную роль в 
НАДФН-оксидазной активности клеток живот-
ных организмов (Меньщикова, Зенков, 2006). 
Нет данных об изоформах мембранной субъе-
диницы p22phox. По-видимому, эта субъединица 
является неизменным элементом НАДФН-
оксидазного ферментного комплекса, по край-
ней мере, в гладкомышечных клетках крове-
носных сосудов (Ushio-Fukai et al., 1996).  

Цитоплазматический белок Rac, относя-
щийся к семейству Rho малых ГТФ-аз, имеет 
две изоформы: Rac 1 и Rac 2. Их присутствие в 
животных клетках абсолютно необходимо для 
функционирования ферментного комплекса 
(Bokoch, 1994).  

Структура субъединиц НАДФН-оксидазы 
животных клеток по Меньщиковой, Зенкову 
(2006) представлена на рис. 1, на котором ото-
бражены гомологи Nox 1, Nox 2, Nox 3, Nox 4, 
Nox 5, Duox 1 и Duox 2.  

В настоящее время четко доказано, что 
помимо антибактериальной защиты в нейтро-
фильных клетках, НАДФН-оксидаза выполняет 
в других типах клеток животных функции, свя-
занные с иммунитетом, сигнальной трансдук-
цией и модификацией внутриклеточного мат-
рикса (Jones et al., 2007; Lambeth, 2004).  
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Структурные особенности растительной 
НАДФН-оксидазы  

На растительных объектах НАДФН-
оксидаза начала изучаться гораздо позднее, чем 
на животных и этим исследованиям способст-
вовали данные о ее сходстве с оксидазой дыха-
тельного взрыва животных клеток (Doke, 1983; 
1985; Doke et al., 1996). Для доказательства 
присутствия НАДФН-оксидазы в растительных 
клетках широко используется библиотека генов 
полностью отсеквенированного генома 
Arabidopsis, иммунохимический метод с при-
менением антител, специфичных к животным 
субъединицам Nox, с целью определения взаи-
модействия животных белков с близкородст-
венными белками растений (Sagi, Fluhr, 2006). 
Используются мутанты, особенно Arabidopsis, 
дефектные по генам, кодирующим синтез го-
мологов Rboh. Наличие НАДФН-оксидазы в 
растительных клетках в настоящее время под-
тверждено многими фактами (Sagi, Fluhr, 2006). 
В противоположность мультиферментному 
комплексу НАДФН-оксидазы фагоцитов в рас-
тениях найдены только гомологи β-
субъединицы gp91phox (Nox2) и один цитозоль-
ный регулятор семейства малых ГТФ-аз (Ras-
белки) (Torres et al., 2002; Torres, Dangl, 2005). 
Гомологи Nox p22phox, p67phox, p47phox и p40phox 
не найдены в геноме Arabidopsis (Dangl, Jones, 
2002), хотя по данным Xing et al. (1997) в цито-
плазме суспензионных клеток томата присутст-
вуют белковые компоненты, подобные живот-
ным p67phox, p47phox, которые активируются при 
действии на клетки грибного элиситора, пере-
мещаются к плазмалемме и встраиваются в ци-
тоскелет мембраны. Raс-белки в растениях по-
лучили название Rop (Rho-related GTPases from 
plants).  

Nox-гомологи в растениях обозначаются 
как Rboh (respiratory burst oxidase homologs). 
Rboh найдены у растений риса, арабидопсиса, 
табака, картофеля и у других видов (Doke, 
2003; Groom et al., 1996; Kanafy et al., 2001; 
Sagi, Fluhr, 2001; Torres et al., 1998; Yoshioka et 
al., 2001; 2003). В отличие от животной субъе-
диницы gp91phox, растительная Rboh имеет N-
концевой участок, который связывает ионы 
Са2+ с помощью двух мотивов (EF-рука) (рис. 
2). В животных клетках EF-сайты содержат го-
мологи Nox 5 и Duox (рис. 1). Это дает возмож-
ность предполагать о регулирующей роли Са2+ 
в активности НАДФН-оксидазы. Растительные 
Nox-гомологи (Rboh) содержат также цито-
зольный ФАД- и НАДФН-связывающие доме-
ны и шесть трансмембранных спиралей с двумя 

гемами (рис. 2). Гем-группы требуются для 
транспорта электронов через мембрану к вне-
клеточному акцептору О2 и связаны с 3 и 5 
трансмембранными спиралями через His-
остатки.  

Наибольшее количество тканеспецифич-
ных генов (десять), ответственных за синтез в 
растительных клетках гомологов gp91phox, най-
дено у Arabidopsis. Их условное название 
Atrboh (A, B, C, D, E, F, G, H, J, L) (Sagi, Fluhr, 
2001). Из листьев табака (Nicotiana 
benthamiana) изолированы два гомолога Rboh: 
NbrbohA и NbrbohB (Doke, 2003; Yoshioka et al., 
2003). 2 гена (StrbohA, StrbohB), ответственных 
за синтез растительных гомологов gp91phox, вы-
делены из клубней картофеля (Yoshioka et al., 
2001). Обнаружен белок, обладающий большой 
степенью подобия с животной gp91phox, в кор-
нях и побегах риса (Groom et al., 1996). Обна-
ружена тканеспецифичность распределения 
транскриптов AtRboh. Эти исследования прове-
дены на арабидопсисе и в результате выявлены 
три группы распределения транскриптов: экс-
прессия генов по всему растению (Atrboh D и 
F), в корнях (Atrboh A, B, C, E, G, I), в пыльце 
(Atrboh H, J) (Sagi, Fluhr, 2006). Накопление 
транскриптов гомологов НАДФН-оксидазы 
происходит под влиянием различных абиотиче-
ских и биотических факторов. Причем обнару-
жена специфичность экспрессии Atrboh к раз-
личным факторам. Так, Atrboh F экспрессиру-
ется под влиянием патогенной инфекции (Tor-
res et al., 2002), Atrboh С участвует в росте кор-
ня и корневых волосков (Foreman et al., 2003). 
Atrboh D выявлен как основная конститутивная 
форма (Torres et al., 2002). Многообразный ха-
рактер транскрипции генов Rboh свидетельст-
вует о том, что растительная НАДФН-оксидаза 
может функционировать в широких границах 
физиологических реакций растения на экзоген-
ные и эндогенные факторы.  

Вопрос о локализации НАДФН-оксидазы 
у растений окончательно не решен, хотя имеет-
ся достаточно доказательств о ее локализации 
на плазматической мембране (Kobayashi et al., 
2006; Sagi, Fluhr, 2006; Simon-Plas, 2002). Внут-
риклеточное распределение НАДФН-оксидазы 
(Nox2, Duox) показано для животных тканей 
(Ameziane-El-Hassani et al., 2005; Lambeth, 
2004; Murillo, Henderson, 2005). По данным Ва-
сильевой и др. (2007), активность НАДФН-
оксидазы, определяемой по окислению 
НАДФН, в 3-5 раз выше в микросомальной 
фракции корней проростков гороха, чем в ци-
топлазматической. Однако утверждать о цито-
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Рис. 2. Структура Rboh, локализованной на плазмалемме (по Sagi, Fluhr, 2006 с дополне-
ниями). 
Показано: транспорт электронов от клеточной НАДФН к электронной цепи кислорода через 
С-терминальный конец; N-терминальная область с EF-мотивами, связывающими Са2+. 

плазматической локализации растительной 
НАДФН-оксидазы, вероятно, преждевременно. 
Эти данные должны быть подтверждены с по-
мощью генетического и ингибиторного анали-
за.  

Стоит вопрос о сопряженности активно-
сти растительной НАДФН-оксидазы с функ-
ционированием супероксиддисмутазы (СОД). 
Последняя, как известно, осуществляет дисму-
тацию О2

.- в Н2О2, являющийся межклеточной 
сигнальной молекулой. Данные о локализации 
растительной СОД на плазматической мембра-
не и ее функционировании в электронно-
транспортной цепи отсутствуют. В зависимости 
от рН только небольшая часть супероксида мо-
жет протонировать (при рН 5,0), пересекать 
мембрану и быть доступной для СОД. Таким 
образом, внешний рН-статус может изменять 
компартментацию супероксида и давать воз-
можность цитоплазматической СОД катализи-
ровать образование пероксида водорода (Sagi, 
Fluhr, 2006). Как уже отмечалось, в животных 
клетках Н2О2 может образовываться на наруж-
ной стороне мембраны одновременно с образо-
ванием супероксида с участием двойной окси-
дазы Duox, обладающей как супероксидгенери-
рующей, так и пероксидазной активностью 
(см. рис. 1). Н2О2, как известно, свободно про-
никает через мембраны. Однако данных о на-
личии гомологов Duox в растительных клетках 
нет. В то же время обращает на себя внимание 

НАД(Ф)Н-оксидаза-пероксидаза, локализован-
ная в клеточной стенке, которая может активи-
роваться при подщелачивании апопласта в от-
вет на внедрение паразита и вносить вклад в 
генерацию Н2О2 (Grant, Loake, 2000).  

Регуляция активности Rboh  
Регуляторные механизмы Rboh остаются 

малоизвестными. Важнейшим элементом регу-
ляции активности растительной НАДФН-
оксидазы считают кальций (Sagi, Fluhr, 2006). 
Этим растительная НАДФН-оксидаза отлича-
ется от животной. Если у Nox2 N-
терминальный конец не содержит Ca2+ - связы-
вающие мотивы (EF-рука), то наличие их у 
Rboh по некоторым данным (Sagi, Fluhr, 2001) 
обеспечивает непосредственную стимуляцию 
активности фермента с помощью ионов Ca2+, 
выход которых из внеклеточного пространства 
в цитоплазму инициируется экзо- и эндогенны-
ми факторами. Важную роль в регуляции гене-
рации АФК, осуществляемой НАДФН-
оксидазой, отводят кальцийзависимым проте-
инкиназам, которые осуществляют фосфорили-
рование N-терминального конца Rboh (Kobaya-
shi et al., 2006).  

На рис. 3 представлена предполагаемая 
модель регуляции активности НАДФН-
оксидазы (Rboh) по Wong et al. (2007). В соот-
ветствии с ней на первой стадии “окислитель-
ного взрыва” приток Ca2+ в цитоплазму необхо-
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Рис. 3. Схема регуляции активности Rboh (по Wong et al., 2007 с дополнениями и изменениями).  
На первой стадии окислительного взрыва приток Са2+ в цитоплазму вызывает активацию Са2+-
зависимой протеинкиназы (СDPK), которая фосфорилирует N-концевую область фермента, что 
облегчает взаимодействие фермента с Rop ГТФ-азы (Rac) и вызывает активацию Rboh. Усиление 
образования АФК (ROS) вызывает вторую фазу накопления Са2+ в цитоплазме, что ингибирует 
взаимодействие ГТФ-азы с Rboh и ведет к снижению активности фермента.  

дим для Ca2+-зависимой протеинкиназы, кото-
рая фосфорилирует N-терминальный участок и 
вызывает конформационные изменения в Rboh. 
Последнее облегчает связывание с Rboh цито-
зольного компонента Rop ГТФ-азы, ведущее к 
активации НАДФН-оксидазной активности и 
усилению образования АФК. По мнению ука-
занных авторов, увеличение образования АФК 
вызывает вторую фазу накопления Ca2+ в цито-
плазме путем стимулирования открытия каль-
циевых каналов на плазматической мембране. 
Накопление Ca2+ в цитоплазме может быть 
причиной ингибирования взаимодействия Rop 
ГТФ-азы – Rboh и снижения активности 
НАДФН-оксидазы. Таким образом, содержание 
кальция в цитоплазме, зависящее от АФК, мо-
жет служить механизмом, регулирующим 
взаимодействие мембранной (Rboh) и цито-
зольной (Rop ГТФ-азы) субъединиц и опреде-
ляющим активность НАДФН-оксидазы – гене-
ратора АФК. С другой стороны, длительная 
активация НАДФН-оксидазы может быть за-
торможена другими клеточными механизмами: 
быстрым удалением кальция из внутриклеточ-

ного пула, истощением субстрата (НАДФН) и 
О2

.-. В связи с последним необходимо отметить, 
что пул НАДФН в цитоплазме может попол-
няться за счет функционирования НАД-киназы, 
активность которой зависит от Са2+-зависимого 
кальмодулина. Таким образом, Са2+ может ре-
гулировать НАДФН-оксидазный комплекс кос-
венно путем повышения концентрации цито-
зольной НАДФН через модуляцию НАД-
киназной активности (Grant, Loake, 2000).  

В противоположность рассмотренной 
схеме данные других авторов cвидетельствуют 
о непосредственной стимуляции активности 
мембранной НАДФН-оксидазы из растений 
ионами Са2+ , без участия цитозольного компо-
нента (Rop ГТФ-азы). Так, в опытах Sagi, Fluhr 
(2001) добавление в реакционную среду с изо-
лированными клеточными мембранами из то-
матов ионов кальция увеличивало в 2-3 раза 
продукцию О2

.- НАДФН-оксидазой, что сопос-
тавимо с действием на растения вирусной ин-
фекции. По мнению этих авторов, регуляция 
активности НАДФН-оксидазы происходит по 
принципу самоусиливающейся петли, в кото-
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рую вовлечены Са2+ и АФК. В животных тка-
нях Nox5, содержащий в N-терминальном кон-
це EF-мотивы, генерирует супероксид в ответ 
на внутриклеточное увеличение концентрации 
Ca2+ (Banfi et al., 2004). Хотя животная Nox2 не 
имеет EF-cайтов, ее стимуляция происходит 
при участии Са2+-зависимой протеинкиназы 
(Cathcart, 2004). На основании этого делается 
вывод, что стимуляция активности под влияни-
ем ионов Ca2+ является общей особенностью 
для Nox и Rboh – ферментов (Sagi, Fluhr, 2006). 
С другой стороны, показана активация Strboh 
не только Ca2+-зависимой, но и Ca2+-
независимой протеинкиназой, инициирующей 
синтез Strboh de novo (Yoshioka et al., 2001).  

Имеются и другие исследования, свиде-
тельствующие об активации Rboh цитозольным 
компонентом (Jones et al., 2007; Moeder et al., 
2005; Xing et al., 1997). В связи с этим Moeder et 
al. (2005) считают, что необходимо определить 
функционируют ли Ca2+ и Rop-белок совместно 
для активации НАДФН-оксидазы или Rop ре-
гулирует уровень АФК через отдельный меха-
низм.  

АФК, продуцируемые НАДФН-
оксидазой, имеют экстра- и внутриклеточную 
сеть. Фермент поставляет пространственно ло-
кализованные АФК и таким образом функцио-
нирует как внутриклеточный сигнал, создаю-
щий каскад реакций для индукции генов защи-
ты в реакциях растения на различные стрессо-
вые воздействия. Репрессия активности Rboh 
ведет к изменению метаболизма и, в частности, 
в гормон-сигнальных путях (Mori, Schroeder, 
2004). Таким образом, ионы кальция и АФК 
являются основными компонентами НАДФН-
оксидазной ферментной системы растений и 
могут выполнять локальную роль в ее актива-
ции или ингибировании, что оказывает влияние 
на интенсивность потоков сигнальных интер-
медиатов, каковыми являются Ca2+ и АФК (Ко-
лупаев, 2007; Медведев, 2005).  

Представляет интерес возможность уча-
стия в регуляции активности НАДФН-оксидазы 
оксида азота (NO), синтез которого также свя-
зан с действием стрессовых факторов. Оксид 
азота существует в радикальной форме и играет 
важную роль в ключевых физиологических 
процессах как в животных, так и в раститель-
ных организмах (Besson-Bard et al., 2008). В 
связи с этим интересна гипотеза о возможном 
влиянии оксида азота на потоки экстра- и внут-
риклеточного Са2+, который, как уже обсужда-
лось выше, оказывает влияние на активность 
НАДФН-оксидазы. Суть гипотезы в том, что 

NO может повышать или ингибировать инду-
цированный действием стрессовых факторов 
поток Са2+ в цитоплазму путем изменения про-
ницаемости кальциевых каналов с участием 
сигнальных белков, подвергшихся посттранс-
ляционной модификации оксидом азота (Bes-
son-Bard et al., 2008). Этот механизм регуляции 
потоков Са2+ на плазматической мембране c 
участием NO может быть полезен для объясне-
ния механизмов функциональной активности 
НАДФН-оксидазы, в частности, при симбиоти-
ческих взаимодействиях организмов, когда 
чрезмерное накопление АФК может препятст-
вовать установлению симбиоза (Shaw, Long, 
2003).  

Функциональные особенности 
растительной НАДФН-оксидазы при 
действии экстремальных факторов  

НАДФН-оксидаза чувствительна к абио-
тическим и биотическим стрессорам. Как пра-
вило, фермент реагирует на их действие повы-
шением своей активности. Первичным продук-
том его функциональной активности является 
супероксид (О2

.-), превращаемый при дисмута-
ции супероксиддисмутазой в пероксид водоро-
да. В работе (Sagi, Fluhr, 2001) действие на изо-
лированные листовые диски табака вируса та-
бачной мазаики приводило к трехкратному 
увеличению активности НАДФН-оксидазы. В 
исследованиях Pourrut et al. (2008) первый этап 
окислительного взрыва в корнях бобов при 
действии свинца авторы связывают с активаци-
ей мембранной НАДФН-оксидазы. В то же 
время недостаток цинка в питании растений 
бобов также усиливает НАДФН-оксидазную 
генерацию супероксида мембранными везику-
лами корней (Pinton et al., 1994). Окислитель-
ный стресс, вызванный обработкой корней 
проростков пшеницы повышенными концен-
трациями никеля, сопровождается усилением 
активности мембранной НАДФН-оксидазы, 
увеличением уровня АФК (О2

.-, Н2О2) (Hao et 
al., 2006). Обработка проростков кукурузы абс-
цизовой кислотой (АБК) или полиэтиленглико-
лем, вызывающими окислительный и водный 
стресс у растений, приводила к существенному 
увеличению в листьях активности мембранной 
НАДФН-оксидазы, активности антиоксидант-
ных ферментов (СОД, каталазы, аскорбат-
пероксидазы, глютатионредуктазы) и увеличе-
нию содержания антиоксидантных соединений 
(аскорбата, восстановленного глутатиона) (Ji-
ang, Zhang, 2002). Авторы делают вывод, что 
НАДФН-оксидаза из листьев кукурузы вовле-
чена в генерацию АФК, индуцируемую АБК и 
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водным стрессом, и накопление АБК при вод-
ном стрессе играет важную роль в регуляции 
активности НАДФН-оксидазы. Предполагается, 
что механизм влияния АБК на активность 
НАДФН-оксидазы связан с влиянием АБК на 
кальциевые каналы, что приводит к увеличе-
нию цитозольного уровня Са2+ (Murata et al., 
2001).  

В работе Shen et al. (2000) показано акти-
вирование микросомальной НАДФН-оксидазы 
из листьев огурца под влиянием низкой поло-
жительной температуры (3°С). Активация фер-
мента снималась действием на растения поли-
аминов (спермидина). Имеются данные об ин-
гибировании полиаминами (спермидином и 
спермином) активности НАДФН-оксидазы в 
животных клетках (в микросомах печени кры-
сы и нейтрофилах человека) (Kitada et al., 1979; 
Ogata et al., 1996). Предполагается, что спермин 
ингибирует НАДФН-оксидазу в нейтрофилах 
человека путем связывания с одним из цито-
зольных компонентов ферментного комплекса 
(Ogata et al., 1996).  

Механизм подавляющего действия поли-
аминов на активность растительной НАДФН-
оксидазы не известен, но предполагается , что 
они действуют на клеточные мембраны и за-
щищает их от перекисного окисления липидов 
путем регуляции уровня АФК, зависящего от 
активности НАДФН-оксидазы (Shen et al., 
2000).  

B работе Глянько и др. (2008) показано 
усиление активности НАДФН-оксидазы в кор-
нях проростков гороха под действием высокой 
дозы минерального азота. Это усиление актив-
ности фермента элиминировалось инфицирова-
нием проростков клубеньковыми бактериями 
(Rhizobium leguminosarum bv. viceae). При дей-
ствии на проростки гороха других экстремаль-
ных факторов (условно-патогенной бактерии 
Esherichia coli, низкой положительной темпера-
туры, гербицида параквата, нитропруссида на-
трия) ризобиальная инфекция не снимала акти-
вирующее влияние этих факторов на НАДФН-
оксидазу корней гороха, а при совместном дей-
ствии ризобиальной инфекции с инфекцией E. 
coli и ризобий с паракватом – усиливала актив-
ность НАДФН-оксидазы. Антагонистическое и 
синергическое действие клубеньковых бакте-
рий на активность НАДФН-оксидазы в корнях 
гороха на фоне действия экстремальных биоти-
ческих и абиотических факторов, по-видимому, 
связано с механизмами бобово-ризобиального 
взаимодействия, модулирующих обмен ве-
ществ растения-хозяина и способствующих ус-

пешному развитию бобово-ризобиального сим-
биоза. Способность ризобиальной инфекции 
изменять обмен веществ растения-хозяина с 
целью создания благоприятных условий для 
установления симбиоза подтверждается лите-
ратурными данными (Глянько и др., 2005; 
Bueno et al., 2001; Martinez-Abarka et al., 1998). 
Показано влияние ризобиальной инфекции на 
поток АФК в корнях люцерны, что связывается 
с действием ризобиального Nod-фактора на ак-
тивность НАДФН-оксидазы (Shaw, Long, 2003). 
В этой работе (Shaw, Long, 2003) воздействие 
патогенного элиситора приводило к повыше-
нию уровня Н2О2 в корнях проростков люцерны 
на 200% по сравнению с контролем и к его 
снижению до 125% при совместном действии 
ризобиального Nod-фактора и элиситора. Авто-
ры делают вывод, что ризобиальный Nod-
фактор супрессирует генерирующую АФК сис-
тему, тем самым предотвращая экспрессию за-
щитных систем растения-хозяина. Тем не ме-
нее, на основании литературных данных можно 
предполагать, что изменения в активности 
НАДФН-оксидазы являются одним из меха-
низмов регуляции образования АФК на началь-
ных этапах бобово-ризобиального симбиоза. 
Это подтверждается данными Lohar et al. 
(2007), которые показали, что накопление 
транскриптов НАДФН-оксидазы в корнях лю-
церны коррелирует с изменением содержания 
Н2О2 в первые часы после инокуляции пророст-
ков ризобиями.  

Исходя из приведенных данных, можно 
предположить, что влияние экстремальных 
факторов на функциональную активность 
НАДФН-оксидазы зависит от их природы и 
может усиливаться или ослабляться при их со-
вместном действии на растительный организм. 
Механизмы такого влияния на данную фер-
ментную систему не ясны и требуют изучения.  

При исследовании НАДФН-оксидазной 
ферментной системы широко применяют инги-
биторный анализ. Среди соединений, подав-
ляющих активность животной и растительной 
НАДФН-оксидазы, следует отметить дифени-
ленеиодониум (ДФИ), р-хлоромеркурибензой-
ную кислоту (р-ХМБК), α-нафтол. Полное ин-
гибирование растительного фермента наблюда-
ется при молярной концентрации ДФИ 200 
мкМ, р-ХМБК – 60 мкМ (Gestelen et al., 1997). 
ДФИ взаимодействует с флавиновым кофакто-
ром фермента, р-ХМБК – реагирует с тиоловы-
ми группами. Другие ингибиторы НАДФН-
оксидазы – квинакрин, имидазол, пиридин, ин-
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гибируют фермент при миллимолярных кон-
центрациях (1-20 мМ).  

Применение ингибиторов НАДФН-
оксидазы животных клеток при изучении дан-
ного фермента на растительных объектах по-
зволило получить доказательства участия 
НАДФН-оксидазы растений в окислительном 
стрессе (Dwyer et al., 1996). Так, по данным 
(Yoshioka et al., 2001), ДФИ ингибирует двух-
фазное накопление в тканях клубней картофеля 
Н2О2 в реакции на грибной элиситор. Окисли-
тельный стресс, инициируемый действием на 
культивируемые клетки розы (Rosa damascena) 
элиситора из Phytophthora infestans, сопровож-
дается генерацией АФК (О2

.-, Н2О2), которая 
подавляется ингибиторами НАДФН-оксидазы: 
ДФИ, имидазолом, пиридином, квинакрином 
(Auh, Murphy, 1995). По другим данным, инги-
биторы НАДФН-оксидазы снижают активность 
фермента из листьев проростков кукурузы и 
способность антиоксидантных ферментов про-
тивостоять окислительному стрессу, вызванно-
го водным дефицитом и действием АБК (Jiang, 
Zhang, 2002). Имеются и другие сведения о свя-
зи НАДФН-оксидазы с окислительным стрес-
сом и генерацией АФК у растений. Так, по дан-
ным Kwak et al. (2003), АБК-сигналинг тесно 
связан с экспрессией генов AtrbohD и AtrbohF 
НАДФН-оксидазы в устьичных клетках араби-
допсиса. У двойного мутанта арабидопсиса 
atrbohD/F нарушен АБК-сигналинг, что выра-
жается в уменьшении генерации АФК, ингиби-
ровании закрытия устьиц, выхода Са2+в цито-
золь и проницаемости Са2+- каналов. Делается 
вывод, что гены AtrbohD/F НАДФН-oксидазы 
арабидопсиса задействованы в АБК-сигнальной 
трансдукции в устьичных клетках.  

Заключение  
Для животных организмов, в том числе и 

человека, НАДФН-оксидазная ферментная сис-
тема является исключительно важным звеном 
метаболизма в защите от инфекций, а также в 
модуляции обменных процессов. Мутации в 
любом из белковых компонентов этого фер-
ментного комплекса приводят к развитию у че-
ловека заболевания – гранулематоза. Раститель-
ная НАДФН-оксидаза (Rboh) также вовлечена в 
генерацию АФК при инфицировании растений 
патогенами, а также при действии неблагопри-
ятных абиотических факторов. Это в первую 
очередь связано с уровнем кальция в цитоплаз-
ме, являющегося регулятором активности этого 
фермента на плазмалемме. Практически любые 
экзогенные воздействия приводят к резкому по-

вышению концентрации Са2+ в цитоплазме (Ali 
et al., 2007) и соответственно активности Rboh.  

Как показывают исследования, гомологи 
Rboh локализованы на плазматической мембра-
не клеток и, очевидно, они одни из первых реа-
гируют на действие экзогенных факторов, уча-
ствуя в передаче сигналов в генетическую сис-
тему растений (downstream) и реагируя на ин-
формацию исходящую от генома (upstream). По-
этому не исключена посттрансляционная регу-
ляция активности Rboh. Возможно присутствие 
гомологов Rboh и на мембранах внутриклеточ-
ных органелл. В то же время если функция 
НАДФН-оксидазы исключительно связана с ге-
нерацией АФК, то возникает вопрос – может ли 
ее блокирование инициировать другие метабо-
лические пути генерации АФК, необходимые 
растительным клеткам для отражения атаки па-
тогенов и защиты организма от других неблаго-
приятных воздействий. Насколько важна для 
растений НАДФН-сигнальная система – вопрос 
на который в настоящее время ответить, вероят-
но, еще нельзя. По данным Kwak et al. (2003), у 
двойного мутанта Arabidopsis atrbohD/F наблю-
дается уменьшенная генерация АФК, но в его 
клетках имеется определенный уровень Н2О2, 
который повышается при обработке экзогенной 
АБК. Это свидетельствует о существовании 
иных путей генерации АФК.  

Вносить вклад в образование АФК могут 
и другие ферменты, локализованные в клеточ-
ной стенке. Это оксалатоксидаза и пероксидаза, 
активность которых усиливается при сдвиге рН 
в щелочную сторону во внеклеточном простран-
стве при инфицировании растений патогенами 
или действии элиситоров (Wojtaszek, 1997). От-
мечается роль G-белков и цАМФ как вторичных 
сигнальных молекул в подщелачивании экстра-
клеточного пространства и увеличении генера-
ции Н2О2 за счет внеклеточной пероксидазы 
(Bindschedler et al., 2001). Генерация АФК на-
блюдается во внутриклеточных компартментах: 
в митохондриальной дыхательной цепи, фото-
синтетической электронной цепи, при β-
окислении жирных кислот, в реакциях с участи-
ем аминооксидаз, гликолатоксидазы, ксантинок-
сидазы (Mittler, 2002).  

НАДФН-оксидаза – ключевой фермент 
НАДФН-оксидазной сигнальной системы у рас-
тений, в которой, кроме АФК (Н2О2, О2

.-), в пе-
редаче сигналов в геном участвуют и другие со-
единения, например, салициловая кислота (Тар-
чевский, 2002). Последняя может влиять на при-
ходный и расходный баланс Н2О2 в клетках и 
таким образом косвенно участвовать в регу-
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ляции функциональной активности Rboh. Од-
ним из важных последствий функциональной 
активности НАДФН-оксидазы может быть ре-
акция сверхчувствительности клеток, приводя-
щая к апоптозу или программированной кле-
точной смерти как животных, так и раститель-
ных клеток (Самуилов и др., 2000). Участие 
Н2О2 в этом генетически запрограммированном 
процессе является важным аргументом в необ-
ходимости присутствия НАДФН-оксидазы в 
апопластном пространстве растительных кле-
ток. Нерешенным вопросом в этой проблеме 
являются также механизмы внутриклеточной 
передачи сигналов в ядерный геном от мем-
бранной НАДФН-оксидазы, локализованной на 
плазмалемме и, возможно, на мембранах внут-
риклеточных органелл.  
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ГЛЯНЬКО и др. 

PLANTS NADPH-OXIDASE  

A. K. Glyan’ko, O. O. Ischenko, N. B. Mitanova, G. G. Vasil’eva  

Siberian Institute of Plant Physiology and Biochemistry  
Siberian Division of Russian Academy Sciences  

(Irkutsk, Russia)  

On the basis of knowledge about NADPH oxidase animal cells (Nox) data are generalized about 
structural and functional features plants NADPH oxidase (Rboh). It is emphasized , that in plants are 
found homologs enzyme identical subunit gp91phox multi-subunit complex of animal cells. Activation 
Rboh depends on inflow of ions Ca2+ in cytoplasm and phosphorylation N-terminal area of enzyme at 
participation Ca2+-dependent protein kinase. The opportunity of participation in activation Rboh cyto-
solic component Rop GTP-ase is discussed. Localization Rboh on a plasma membrane of cells plants 
is ascertained. Increase of activity Rboh occurs under influence both biotic and abiotic factors that in 
connection with streams Ca2+, reactive oxygen species and transfer of the information on nuclear. 

Key words: animal NADPH oxidase (Nox), plants NADPH oxidase (Rboh), subunit gp91phox, ions 
Ca2+, Ca2+-dependent protein kinase, cytosolic component Rop GTP-ase, structure and 
activity Rboh, biotic and abiotic factors, reactive oxygen species (ROS), reactive 
nitrogen species (RNS)  

НАДФН-ОКСИДАЗА РОСЛИН  

А. К. Глянько, О. О. Іщенко, Н. Б. Мітанова, Г. Г. Васильева  

Сибірський інститут фізіології і біохімії рослин  
Сибірського відділення Російської академії наук  

(Іркутськ, Росія)  

На основі знань про НАДФН-оксидазу (Nox) тваринних клітин узагальнені відомості про стру-
ктурні і функціональні особливості НАДФН-оксидази (Rboh) рослин. Підкреслюється, що у 
рослин знайдено гомологи ферменту, ідентичні субодиниці gp91phox ферментного комплексу 
тваринних клітин. Активація Rboh залежить від надходження іонів Са2+ в цитоплазму і фосфо-
рилювання N-кінцевої області ферменту за участі Са2+-залежної протеїнкінази. Обговорюється 
можлива участь в активації Rboh цитозольного компонента Rop ГТФ-ази. Констатується лока-
лізація Rboh на плазматичній мембрані клітин рослин. Посилення активності Rboh відбуваєть-
ся під впливом як біотичних, так і абіотичних факторів, що пов’язується з потоками Са2+, акти-
вних форм кисню і передачею інформації в ядерний геном.  

Ключові слова: НАДФН-оксидаза тварин (Nox), НАДФН-оксидаза рослин (Rboh), субодиниця 
gp91phox, іони Са2+, кальцій-залежна протеїнкіназа, цитозольний компонент 
Rop, ГТФ-аза, структура и активність Rboh, біотичні и абіотичні 
фактори, активні форми кисню (АФК), активні форми азоту (АФА)  
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