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1
Активные формы кислорода (АФК) за-

нимают особое место среди сигнальных и 

стрессовых метаболитов растительных и жи-

вотных клеток. Под АФК подразумевают сово-

купность взаимно превращающихся реакцион-

носпособных форм кислорода, большинство из 

которых существует короткое время. Среди них 

выделяют свободнорадикальные частицы – су-

пероксидный анион-радикал (О2
•–

), гидрок-

сильный радикал (ОН
•
), пероксидные радикалы 

(RO2
•–

и др.) и нейтральные молекулы, такие как 

пероксид водорода (Н2О2), синглетный кисло-

род (
1
О2) и пр. (Scandalios, 2002). АФК образу-

ются в реакциях одно-, двух- и трехэлектронно-

го восстановления кислорода в результате 

спонтанного и ферментативного окисления 

различных субстратов, а также в фотоиндуци-

руемых реакциях.  

Внимание к исследованию механизмов 

образования АФК значительно возросло в связи 
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с установлением их роли в передаче стрессовых 

и других сигналов в растительных клетках (Su-

zuki, Mittler, 2006; Креславский и др., 2012). 

Особый интерес представляет образование 

АФК в ферментативных реакциях, поскольку 

оно, как правило, находится под контролем 

клетки или всего организма. Идентификация 

источников АФК, образующихся во время ран-

них стрессовых ответов растительных клеток, 

важна для понимания механизмов формирова-

ния защитных реакций растений (Минибаева, 

Гордон, 2003).  

Генерация АФК происходит в различных 

клеточных компартментах, в частности, в хло-

ропластах, митохондриях, пероксисомах, гли-

оксисомах, а также в плазматической мембране 

и клеточной стенке (Mittler, 2002; Минибаева, 

Гордон, 2003; Колупаев, Карпец, 2009). Не-

смотря на то, что наибольший пул АФК обра-

зуется в хлоропластах, митохондриях и перок-

сисомах, при «окислительном взрыве», являю-

щемся активной реакцией растений на патоге-

ны и элиситоры, в качестве основных источни-

ков АФК в растительных клетках рассматрива-

ются окислительно-восстановительные фер-
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ментативные системы плазмалеммы и апопла-

ста (Bolwell et al., 1998; Минибаева, Гордон, 

2003). С другой стороны, в настоящее время 

накапливается все больше экспериментальных 

данных, свидетельствующих об участии 

НАДФН-оксидазы, пероксидаз, оксалатоксида-

зы в реакции растений на абиотические стрес-

соры, а также в реализации физиологических 

эффектов экзогенных (а возможно и эндоген-

ных) сигнальных молекул и фитогормонов 

(Kwak et al., 2006; Трошина и др., 2007; Wong et 

al., 2007; Zhang et al., 2010). Обобщение и ана-

лиз таких сведений и является основной целью 

настоящего обзора.  

НАДФН-оксидаза  

Краткая характеристика фермента. 

НАДФН-оксидаза (КФ 1.6.3.1) считается ос-

новным продуцентом АФК в животных и рас-

тительных клетках (Меньщикова, Зенков, 2006; 

Sagi, Fluhr, 2006; Глянько и др., 2009). Этот 

ферментный комплекс специализируется на 

восстановлении молекулярного кислорода с 

образованием супероксидного анион-радикала:  

НАДФН + 2О2 → НАДФ
+
 + 2О2

•–
 + Н

+
.  

В реакции используется цитоплазматиче-

ский НАДФН, электроны от которого с участи-

ем ФАД и гема переносятся через мембрану на 

наружную ее сторону к молекулярному кисло-

роду с образованием супероксидного анион-

радикала (Глянько и др., 2009). Супероксид яв-

ляется исходным материалом для образования 

других АФК: пероксида водорода, гидроксиль-

ного радикала, синглетного кислорода, перок-

синитрита (Меньщикова, Зенков, 2006).  

НАДФН-оксидаза растений отличается от 

таковой у животных. Так, НАДФН-оксидаза 

фагоцитов представляет собой сложную систе-

му, состоящую из шести гетерогенных субъ-

единиц, в т.ч. двух мембраносвязанных 

(gp91
phox

 – glycoprotein of 91 kDa phagocyte oxi-

dase-specific и p22
phox

) и четырех цитозольных 

(p47
phox

, p40
phox

, p67
phox

 и Rac1 или Rac2 (ГТФа-

зы)), которые при активации фермента под дей-

ствием широкого спектра эффекторов объеди-

няются в комплекс, генерирующий О2
•–

 (Мень-

щикова, Зенков, 2006). У растений найдены 

только гомологи мембраносвязанной субъеди-

ницы gp91
phox

 (Nox2 – NADPH oxidase) и цито-

зольная субъединица семейства малых ГТФаз 

(Rac-белки, которые применительно к растени-

ям чаще называют Rop (Rho-related GTPases 

from plants)) (Глянько и др., 2009).  

Геном арабидопсиса содержит 10 пред-

ставителей семейства генов мембраносвязан-

ной субъединицы Rboh (respiratory burst oxidase 

homologs), обозначаемых как AtRboh (A, B, C, 

D, E, F, G, H, J, L) (Torres et al., 2002; Kaye et 

al., 2011).  

Растительная мембраносвязанная субъ-

единица имеет N-концевой участок, который 

связывает ионы кальция с помощью двух моти-

вов (EF-рука). Ионы Ca
2+

 считаются основными 

регуляторами НАДФН-оксидазы, о чем по-

дробнее будет сказано ниже.  

Растительные гомологи НАДФН-

оксидазы содержат также цитозольный ФАД- и 

НАДФН-связывающие домены и шесть транс-

мембранных спиралей с двумя гемами, необхо-

димыми для транспорта электронов к внекле-

точному акцептору молекулярного кислорода 

(Sagi, Fluhr, 2006; Глянько и др., 2009).  

Считается, что основной пул НАДФН-

оксидазы у растений локализован в плазмалем-

ме (Kobayashi et al., 2006; Sagi, Fluhr, 2006).  

Сигнальные посредники и фитогормо-

ны, участвующие в регуляции активности и 

синтеза НАДФН-оксидазы. НАДФН-оксидаза 

является стартовым ферментов одноименной 

сигнальной системы. Достаточно давно иссле-

дуется активация этого фермента элиситорами 

патогенов (Tenhaken et al., 1995; Тарчевский, 

2002). При этом показана роль кальций-

зависимого фосфорилирования в активации 

фермента. Согласно одной из моделей, кальций 

активирует Ca
2+

-зависимую протеинкиназу, ко-

торая фосфорилирует N-концевой участок 

мембраносвязанной субъединицы (Rboh) 

НАДФН-оксидазы и вызывает ее конформаци-

онные изменения, способствующие связыва-

нию с ней цитозольного компонента – Rop-

белка (ГТФазы). В результате происходит ак-

тивация НАДФН-оксидазы, приводящая к уси-

лению генерации АФК (Wong et al., 2007).  

В то же время предполагаются и альтер-

нативные механизмы. Так, показана возмож-

ность прямой активации НАДФН-оксидазы 

ионами кальция (Sagi, Fluhr, 2001). Недавно 

установлен эффект синергизма в активирую-

щем действии Ca
2+

-ионофора иономицина и ин-

гибитора протеинфосфатаз каликулина А на 

НАДФН-оксидазу арабидопсиса (Ogasawara et 

al., 2008). Предполагается, что фосфорилиро-

ванная каталитическая субъединица AtrbohD, 

присоединяя кальций в области EF-рук, пре-

терпевает более глубокие конформационные 
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изменения, чем нефосфорилированная, в ре-

зультате этого происходит более существенная 

активация фермента при одновременном дей-

ствии кальциевого ионофора и ингибитора про-

теинфосфатаз. Несмотря на то, что механизмы 

регуляции активности НАДФН-оксидазы рас-

тений полностью не выяснены, важная роль 

кальция в этих процессах не вызывает сомне-

ний (Sagi, Fluhr, 2006; Wong et al., 2007; 

Ogasawara et al., 2008). По-видимому, за счет 

активации НАДФН-оксидазы может происхо-

дить преобразование кальциевого сигнала в 

окислительный. При этом поддержание высо-

кой активности НАДФН-оксидазы возможно за 

счет поступления кальция через регулируемые 

гиперполяризацией кальциевые каналы, откры-

вающиеся под влиянием НАДФН-зависимой 

генерации АФК (Demidchik et al., 2009).  

В физиологических экспериментах пока-

зано усиление генерации супероксидного ани-

он-радикала под влиянием экзогенного кальция 

в колеоптилях и каллусных культурах пшеницы 

(Колупаев, Карпец, 2010; Максимов и др., 

2010). НАДФН-оксидаза в апопластном про-

странстве колеоптилей злаков была выявлена 

ранее с использованием ингибиторного метода 

(Frahry, Schopfer, 2001). Следует, однако, отме-

тить, что в апопласте колеоптилей пшеницы 

найдена и высокая активность пероксидаз (Ко-

лупаев и др., 2005), также являющихся потен-

циальными продуцентами АФК. В связи с этим 

можно полагать, что усиление генерации АФК 

в апопласте колеоптилей под влиянием кальция 

может быть обусловлено повышением активно-

сти как минимум двух ферментов – НАДФН-

оксидазы и пероксидазы.  

Имеются сведения об участии оксида 

азота (NO) в регуляции активности НАДФН-

оксидазы. Есть основания полагать, что эта ре-

гуляция осуществляется при посредничестве 

кальция, поступление которого в цитозоль ак-

тивируется под влиянием оксида азота (Lamotte 

et al., 2004; Besson-Bard et al., 2008). Показано, 

что в культуре тканей корней женьшеня донор 

NO вызывал активацию НАДФН-оксидазы и 

усиление генерации супероксидного анион-

радикала (О2
•–

) (Tewari et al., 2008). Также пока-

зана активация НАДФН-оксидазы корней горо-

ха донором оксида азота нитропруссидом 

натрия (Глянько и др., 2010). Обработка коле-

оптилей пшеницы донором NO приводила к 

усилению генерации супероксидного анион-

радикала. Данный эффект в значительной сте-

пени подавлялся ингибитором НАДФН-

оксидазы имидазолом, блокатором кальциевых 

каналов хлоридом лантана и антагонистом 

кальмодулина хлорпромазином, что позволяет 

предполагать кальций-зависимое повышение 

активности НАДФН-оксидазы под действием 

NO (Карпец и др., 2011).  

Механизмы влияния оксида азота на 

кальциевый статус растительных клеток, по-

видимому, многогранны (Lamotte et al., 2004; 

Neill et al., 2008), детальное их обсуждение вы-

ходит за рамки тематики настоящего обзора. 

Отметим лишь некоторые факты. Известна 

способность NO повышать активность фосфо-

липазы D, что обусловливает увеличение со-

держания фосфатидной кислоты (ФК) (Lanteri 

et al., 2008). Кроме того, оксид азота может ока-

зывать влияние на фосфолипазу С и диацилг-

лицеролкиназу, что также может приводить к 

накоплению ФК – важного вторичного мессен-

джера липидного сигналинга (Laxalt et al., 

2007). ФК в растительных клетках может 

функционировать и как кальциевый ионофор 

(Медведев и др., 2006) и способствовать по-

ступлению кальция в цитозоль и последующей 

активации НАДФН-оксидазы. Примечательно, 

что в ряде работ сообщается об активирующем 

влиянии самой ФК на НАДФН-оксидазу (Wang, 

1999; Sang et al., 2001). Показано, что в системе 

in vitro ФК стабилизирует НАДФН-оксидазный 

комплекс мембранной фракции, выделенной из 

растительных клеток, и тем самым усиливает 

генерацию АФК (Sang et al., 2001), при этом 

остается неясным, может ли in vivo ФК само-

стоятельно регулировать активность НАДФН-

оксидазы или же ее эффекты опосредованы 

влиянием на кальциевый баланс в клетках.  

Еще один механизм влияния оксида азота 

на поступление кальция в цитозоль связан с 

накоплением цАДФ-рибозы, которая стимули-

рует открывание внутриклеточных кальциевых 

каналов (Neill et al., 2008). Увеличение содер-

жания цАДФ-рибозы происходит вследствие 

активации АДФ-рибозилциклазы под влиянием 

цГМФ – продукта, накапливающегося в резуль-

тате активации оксидом азота гуанилатцикла-

зы, которую считают одной из основных ми-

шеней оксида азота как сигнальной молекулы 

(Тарчевский, 2002). Наконец, возможно прямое 

неферментативное влияние оксида азота на со-

стояние кальциевых каналов. Оно связано с S-

нитрозилированием белков кальциевых кана-

лов, что приводит к их открыванию (Klausner et 

al., 1993). Все указанные эффекты могут повы-

шать содержание цитозольного кальция и, как 

следствие, активировать НАДФН-оксидазу. 

Следует отметить, что в угасании активации 
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НАДФН-оксидазы также может быть задей-

ствован кальций. Его избыток может ингибиро-

вать взаимодействие цитозольной и мембран-

ной субъединиц НАДФН-оксидазы и тем са-

мым снижать ее активность (Глянько и др., 

2009).  

Естественно, что активность НАДФН-

оксидазы может регулироваться и на уровне 

генной экспрессии. Недавно были получены 

интересные сведения о роли гидролиза фосфа-

тидилинозитолов полифосфат-5-фосфатазой7 

(At5PTase7) в регуляции экспрессии гена RbohJ 

у растений арабидопсиса. Мутанты по 

At5PTase7 оказывались неспособными к усиле-

нию экспрессии гена RbohJ и активации гене-

рации АФК в ответ на действие солевого стрес-

са, что было характерно для растений дикого 

типа (Kaye et al., 2011). Обработка мутантов 

At5PTase7 фосфатидилинозитолом, дефосфо-

рилированным в положении D5', приводила к 

появлению у них способности генерировать 

АФК в ответ на засоление.  

Ряд экспериментальных данных свиде-

тельствует о влиянии салициловой кислоты 

(СК) на активность НАДФН-оксидазы расте-

ний. Традиционно СК рассматривают в каче-

стве одного из посредников НАДФН-

оксидазной сигнальной системы. Индуктором 

синтеза СК в растительных клетках может быть 

пероксид водорода, образующийся вследствие 

активации НАДФН-оксидазы (Leon et al., 

1995a). Такое действие пероксида водорода 

связывают с его способностью активировать   

2-гидроксилазу бензойной кислоты (Leon et al., 

1995b). В свою очередь СК, как ингибитор ка-

талазы и аскорбатпероксидазы, может способ-

ствовать накоплению H2O2 и усилению дей-

ствия АФК, что важно, например, для развития 

реакции сверхчувствительности растений на 

патогены (Тарчевский, 2002).  

В то же время есть сведения не только об 

ингибировании СК антиоксидантных фермен-

тов, но и о повышении под ее влиянием актив-

ности АФК-генерирующих ферментов, в част-

ности НАДФН-оксидазы. Обработка культуры 

клеток африканского проса СК вызывала окис-

лительную вспышку, обусловленную в основ-

ном увеличением активности НАДФН-

оксидазы (Geetha, Shetty, 2002). Усиление гене-

рации супероксидного анион-радикала коле-

оптилями пшеницы, вызываемое экзогенной 

СК, на 45-55% подавлялось ингибиторами 

НАДФН-оксидазы имидазолом и α-нафтолом 

(Колупаєв та ін., 2011). Механизмы влияния СК 

на активность НАДФН-оксидазы остаются ма-

лоисследованными. Возможно, что СК активи-

рует синтез фермента de novo (Yoshioka et al., 

2001). Не исключено, что влияние СК на актив-

ность или синтез НАДФН-оксидазы опосредо-

вано изменением концентрации ионов кальция 

в цитозоле. Так, показана способность СК вы-

зывать увеличение концентрации цитозольного 

кальция в растительных клетках (Wang, Li, 

2006). Правда, до сих пор не ясно, какой из эф-

фектов, вызываемых СК – увеличение содер-

жания цитозольного кальция или количества 

АФК – является первичным.  

Активность НАДФН-оксидазы может 

увеличиваться и под влиянием классического 

стрессового фитогормона абсцизовой кислоты 

(АБК). Более того, получены эксперименталь-

ные данные, свидетельствующие о том, что 

увеличение содержания пероксида водорода, 

которое является элементом реакций, необхо-

димых для закрытия устьиц, обусловлено спо-

собностью СК повышать активность НАДФН-

оксидазы (Desikan et al., 2004; Kwak et al., 2006; 

Cho et al., 2009). Роль НАДФН-оксидазы как 

источника АФК, индуцируемого АБК, показана 

в экспериментах с мутантами арабидопсиса по 

генам мембраносвязанной субъединицы 

НАДФН-оксидазы AtrbohD и AtrbohF, у кото-

рых угнетался эффект закрытия устьиц, вызы-

ваемый АБК (Kwak et al., 2003). Примечатель-

но, что эти же гены, кодирующие каталитиче-

ские субъединицы НАДФН-оксидазы, задей-

ствованы и в сигналинге метилжасмоната в за-

мыкающих клетках устьиц (Torres et al., 2005).  

НАДФН-оксидаза принимает участие и в 

реализации действия другой группы стрессо-

вых фитогормонов – брассиностероидов. Так, 

показано, что положительному влиянию экзо-

генных брассиностероидов на устойчивость 

растений огурца к абиотическим стрессорам 

предшествовало усиление генерации АФК и 

данные эффекты подавлялись ингибиторами 

НАДФН-оксидазы (Xia et al., 2009).  

На листьях кукурузы показано, что брас-

синостероид индуцировал накопление тран-

скриптов и повышение активности НАДФН-

оксидазы (Zhang et al., 2010). АФК, генерируе-

мые НАДФН-оксидазой, были необходимы как 

сигнал для индуцирования антиоксидантных 

ферментов. Последний эффект блокировался 

ингибитором НАДФН-оксидазы дифениленио-

дониумом (Zhang et al., 2010). В этой же работе 

показано, что под действием брассиностероида 

усиливались активность и накопление тран-
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скриптов МАР-киназы (ZmMPK5), а повыше-

ние активности антиоксидантных ферментов, 

вызываемое брассиностероидом, угнеталось 

ингибиторами МАР-киназ. Кроме того, уста-

новлено, что повышение активности ZmMPK5 

необходимо для усиленной генерации АФК 

НАДФН-оксидазой листьев кукурузы в течение 

продолжительного времени, но не вначале об-

работки растений брассиностероидом. Сделан 

вывод, что первоначальное накопление перок-

сида водорода в апопласте, вызываемое брас-

синостероидом, активирует синтез ZmMPK5, 

которая, в свою очередь, выступает в качестве 

регулятора экспрессии генов НАДФН-оксидазы 

(Zhang et al., 2010). Возможность участия пе-

роксида водорода, генерируемого НАДФН-

оксидазой, в активации МАР-киназного каскада 

показана и в других работах (Lin et al., 2009; 

Xia et al., 2009).  

Таким образом, активность НАДФН-

оксидазы в растительных клетках может увели-

чиваться под влиянием различных сигнальных 

посредников (ионов кальция, оксида азота, са-

лициловой кислоты) и ряда стрессовых фито-

гормонов. Эти факты хорошо согласуются с 

представлениями о сигналинге АФК не как об 

автономной сети, а как об интегрированном 

сигнальном пути, функционирующем в коопе-

рации с другими сигнальными сетями (Mittler et 

al., 2011). Наконец, установлен эффект актива-

ции НАДФН-оксидазы самими АФК (молеку-

лами пероксида водорода) (Bailey-Serres, 

Chang, 2005). Недавно предложена концепция 

сигнальной волны АФК, передаваемой от клет-

ки к клетке посредством активации НАДФН-

оксидазы под действием пероксида водорода, 

образующегося в апопласте соседней клетки 

(Mittler et al., 2011). Модель предполагает, что 

каждая клетка вдоль пути волны активирует 

«свою» НАДФН-оксидазу и производит АФК 

автономным способом. Получены эксперимен-

тальные данные, свидетельствующие о том, что 

гомолог НАДФН-оксидазы RbohD необходим 

для быстрого распространения системных сиг-

налов по целому растению со скоростью при-

близительно 8 см/мин (Suzuki et al., 2012).  

Механизмы подавления активности 

НАДФН-оксидазы, необходимые для угасания 

соответствующего сигнала, исследованы слабо. 

Как уже отмечалось, угнетать взаимодействие 

цитозольной и мембраносвязанной субъединиц 

фермента могут высокие концентрации ионов 

кальция. Также сообщается о подавлении 

НАДФН-оксидазы таким важным клеточным 

посредником как цАМФ (Tsuruhara et al., 1999).  

Участие НАДФН-оксидазы в реакции 

растений на действие стрессоров. НАДФН-

оксидаза рассматривается как основной фер-

мент, участвующий в ответе растений на зара-

жение патогенами и действие их элиситоров, в 

частности обеспечивающий реакцию «окисли-

тельного взрыва» (Bolwell, Wojtasek et al., 1997; 

Park et al., 1998; Ito et al., 1999). Так, показано, 

что обработка культуры клеток африканского 

проса суспензией зооспор и компонентами спо-

рангиальной клеточной стенки Sclerospora 

graminicola вызывала окислительную вспышку, 

обусловленную, в первую очередь, повышени-

ем активности НАДФН-оксидазы (Geetha, 

Shetty, 2002). Увеличение активности НАДФН-

оксидазы зарегистровано как самая ранняя ре-

акция клеток табака на обработку элиситором 

криптогеином (Lherminier et al., 2009). Сфинго-

липидный элиситор стимулировал образование 

мРНК Rboh в культуре клеток риса (Pinontoan 

et al., 2003).  

В последние годы значительное внима-

ние уделяется выяснению роли НАДФН-

оксидазы в реакциях растений на абиотические 

стрессоры. По мнению ряда исследователей, 

плазмалемма и, возможно, клеточная стенка 

являются основными структурами локализации 

сенсоров стрессовых сигналов. Предполагается, 

что восприятие сигнала активирует ферменты, 

генерирующие АФК, следствием чего может 

быть последующая активация различных сиг-

нальных систем (Apel, Hirt, 2004). НАДФН-

оксидаза рассматривается как ключевой фер-

мент в этих процессах.  

Установлен эффект повышения активно-

сти НАДФН-оксидазы в корнях проростков го-

роха и листьях арабидопсиса при действии ги-

потермии, гербицида параквата и других небла-

гоприятных факторов (Глянько и др., 2010; 

Straus et al., 2010). Показано транзиторное уве-

личение активности НАДФН-оксидазы и со-

держания пероксида водорода в корнях и побе-

гах этиолированных проростков кукурузы при 

действии низких положительных температур 

(Пиотровский и др., 2011). В листьях растений 

перца методом электрофореза выявлено три 

изоформы НАДФН-оксидазы (NOX I, II и III). 

Через сутки после воздействия температуры 

8ºС активность NOX III повышалась, тогда как 

активность NOX I снижалась (Airaki et al., 

2012).  

Кратковременное усиление образования 

пероксида водорода в корнях проростков пше-

ницы показано после одноминутного действия 
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высокой закаливающей температуры (42ºС). 

Данный эффект частично угнетался ингибито-

ром НАДФН-оксидазы имидазолом, что позво-

ляет предполагать причастность НАДФН-

оксидазы к накоплению H2O2 (Колупаев и др., 

2011). Кроме того, имидазол частично нивели-

ровал развитие теплоустойчивости проростков, 

индуцируемое кратковременным действием ги-

пертермии, что можно рассматривать как кос-

венное свидетельство участия НАДФН-

оксидазы в процессе закаливания. С другой 

стороны, предполагается, что активация 

НАДФН-оксидазы может быть причастна и к 

повреждениям растений, вызываемым экстре-

мальными температурами. Так, холодовому по-

вреждению растений огурца предшествовало 

повышение активности этого фермента и 

накопление пероксида водорода (Shen et al., 

2000). Предобработка растений полиамином 

спермидином предотвращала индуцированное 

охлаждением увеличение содержания H2O2 в 

листьях, активности НАДФН-оксидазы и 

НАДФН-зависимого образования супероксида 

в микросомах, а также ослабляла холодовое по-

вреждение.  

Сообщается об активации НАДФН-

оксидазы под влиянием солевого стресса 

(Mazel et al., 2004; Jaspers, Kangasjarvi, 2010). 

Примечательно, что мутанты AtRbohJ произво-

дили меньше АФК и отличались низкой соле-

устойчивостью (Leshem et al., 2007). Соле-

устойчивость растений арабидопсиса снижа-

лась и при обработке специфическим ингиби-

тором НАДФН-оксидазы дифенилениодониу-

мом (Leshem et al., 2007). Низкую солеустойчи-

вость имели также мутанты арабидопсиса по 

гену At5PTase7, кодирующему инозитолполи-

фосфат-5-фосфатазу7 – фермент, катализиру-

ющий дефосфорилирование фосфатидилинози-

тола в положении D5' (Kaye et al., 2011). Как 

отмечалось выше, дефосфорилирование фосфа-

тидилинозитола в положении D5', является не-

обходимым для процесса активации экспрессии 

гена AtRbohJ, усиления образования АФК и 

формирования защитной реакции арабидопсиса 

на солевой стресс.  

Под влиянием обезвоживания у растений 

также происходит повышение активности 

НАДФН-оксидазы и усиление генерации АФК 

(Jiang, Zhang, 2002). Такая реакция является не-

обходимой для адаптации. При угнетении 

НАДФН-оксидазы специфическим ингибито-

ром в проростках кукурузы, подвергнутых вод-

ному стрессу или действию АБК, не наблюда-

лось такой ответной адаптивной реакции как 

повышение активности антиоксидантных фер-

ментов (Jiang, Zhang, 2002). 

Отмечается роль НАДФН-оксидазы в 

накоплении АФК при действии на растения тя-

желых металлов (Rodriguez-Serrano et al., 2006). 

В целом угнетение НАДФН-оксидазы ее инги-

биторами блокировало усиление генерации 

АФК при стрессах различной природы (Jiang, 

Zhang, 2002; Vranova et al., 2002). Однако во 

многих случаях не удается разграничить роль 

НАДФН-оксидазы как источника АФК, необ-

ходимого для активации защитных реакций 

растений на стрессоры и ее участие в развитии 

повреждений.  

Как уже отмечалось, индуктором экс-

прессии НАДФН-оксидазы может быть перок-

сид водорода (Bailey-Serres, Chang, 2005). По-

добный механизм может быть задействован в 

индукции апоптоза, что требует усиленного об-

разования АФК. Такой же механизм активации 

НАДФН-оксидазы участвует в ответе растений 

на поражение патогенами, но не исключен и 

при действии абиотических стрессоров. Счита-

ется, что этот процесс включает в себя первич-

ный всплеск содержания пероксида водорода, 

который может генерироваться внеклеточными 

пероксидазами (Mehdy, 1994), и последующую 

активацию НАДФН-оксидазы.  

В последнее время рассматривается воз-

можность активации НАДФН-оксидазы при ре-

акции сверхчувствительности за счет сигнала 

АФК, поступающего из пластид в апопласт. 

Такие эффекты были изучены на трансгенных 

растениях табака, экспрессирующих локализо-

ванный в пластидах белок флаводоксин 

(Zubriggen et al., 2010). Флаводоксины присут-

ствуют в фотосинтезирующих микроорганиз-

мах, в трансформированных растениях они 

предотвращают образование АФК в хлоропла-

стах. У таких растений при инфицировании па-

тогенами наблюдался более низкий уровень 

АФК не только в хлоропластах, но и в апопла-

сте. Последнее было обусловлено сниженной 

активностью НАДФН-оксидазы. Иными слова-

ми, сигнал от восприятия патогена растением 

передается в хлоропласт, индуцирует светоза-

висимое образование АФК, в свою очередь, 

сигнал хлоропластных АФК передается в апо-

пласт и вызывает активацию НАДФН-

оксидазы, что приводит к локальной клеточной 

гибели (Zubriggen et al., 2010). Однако меха-

низмы трансдукции подобных сигналов пока не 

ясны.  
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Пероксидаза  

Краткая характеристика фермента. 
Неспецифическая пероксидаза (КФ 1.11.1.7) 

традиционно рассматривается как антиокси-

дантный фермент, обезвреживающий пероксид 

водорода за счет окисления им различных вос-

становителей, хотя данный энзим является 

мультифункциональным (Gaspar et al., 1991; 

Tognolli et al., 2003). Неспецифические перок-

сидазы относятся к гемосодержащим гликопро-

теинам. Их простетическая группа – протоге-

матин IX состоит из протопорфирина IX и иона 

Fe
3+

. Первичную структуру апофермента обра-

зуют одна полипептидная цепь (около 300 ами-

нокислотных остатков, возможно образование 

димеров и тетрамеров), отдельные боковые уг-

леводные остатки (возможно отсутствие угле-

водов у некоторых пероксидаз) и атомы каль-

ция (Иевиньш, 1987).  

Наряду с антиоксидантной активностью 

пероксидазы могут проявлять и оксидазную ак-

тивность с передачей электронов от восстано-

вителей (например, НАДН) на кислород (Лебе-

дева, Угарова, 1997):  

E + Н2О2 → E1 + Н2О 

E1 + НAДH → E2 + НAД• 

E2+ НAДH → E + НAД• 

НAД• + O2 → НAД
+
 + О2

•–
,  

где Еn – разные окисленные состояния 

пероксидазы.  

Пероксидаза, для которой характерен та-

кой механизм действия, может быть локализо-

вана в цитозоле и (чаще) в клеточных стенках в 

состоянии, связанном ионными или ковалент-

ными связями с их полимерами. Считается, что 

при «окислительном взрыве» пероксидаза кле-

точных стенок может генерировать большое 

количество супероксида и, как следствие, Н2О2 

(Bestwick et al., 1997), хотя процесс генерации 

АФК может осуществляться «тандемом» пе-

роксидаза – НАДФН-оксидаза.  

Установлено наличие в корнях пшеницы 

экстраклеточных пероксидаз с молекулярной 

массой 37, 40 и 136 kD. Высокая чувствитель-

ность генерации супероксидного радикала кор-

нями пшеницы к ингибиторам пероксидазы 

рассматривается авторами как свидетельство 

участия указанных пероксидаз в генерации 

АФК (Minibayeva et al., 2009).  

Влияние сигнальных посредников на 

активность пероксидазы. Во многих работах 

сообщается о повышении активности расти-

тельных пероксидаз под влиянием ионов каль-

ция (Bakardjieva et al., 1987; Часов, 2002; Penel, 

Dun, 2009). Имеются сведения об участии каль-

ция в сохранении структурной конформации 

белка, связывании пероксидаз с клеточными 

структурами и поддержании термостабильно-

сти молекул (Кутузова, Угарова, 1981). В то же 

время не ясно относятся ли упомянутые эффек-

ты к регуляции АФК-генерирующей функции 

пероксидазы и возможному участию фермента 

в передаче клеточных сигналов.  

В экспериментах с изолированными кор-

нями пшеницы показана связь между индуци-

рованным кальцием повышением активности 

экстраклеточной пероксидазы и усилением ге-

нерации супероксидного анион-радикала кор-

нями (Часов и др., 2002). Установлено повыше-

ние активности ионносвязанной пероксидазы 

колеоптилей (Колупаев и др., 2005) и общей ак-

тивности пероксидазы каллусов (Максимов и 

др., 2010) пшеницы под действием ионов каль-

ция. Такие эффекты сопровождались усилени-

ем генерации супероксида и накоплением H2O2. 

В целом пероксидазы класса III, участвующие в 

генерации АФК, являются кальций-

зависисмыми ферментами (Penel, Dun, 2009).  

Немало работ посвящено выяснению зна-

чения СК в регуляции активности пероксидаз. 

Например, сообщается о роли СК в качестве 

индуктора участвующей в генерации АФК вне-

клеточной пероксидазы, а также других форм 

фермента (Martinez et al., 2000; Minibaeva et al., 

2001; Ananieva, Popova, 2002; Mika et al., 2010). 

В литературе на основании данных, получен-

ных на различных растительных объектах, об-

суждается вклад ряда ферментов в усиление ге-

нерации АФК, наблюдавшееся под влиянием 

СК. Как отмечалось выше, на культуре клеток 

проса показан значительный вклад НАДФН-

оксидазы в генерацию супероксида и пероксида 

водорода и меньшая роль пероксидаз (Geetha, 

Shetty, 2002). В то же время на изолированных 

корнях пшеницы (Minibaeva et al., 2001) полу-

чены данные о преимущественном вкладе су-

пероксид-генерирующих форм пероксидазы в 

реализацию эффектов СК. Нами в эксперимен-

тах с изолированными колеоптилями пшеницы 

показано частичное снятие вызываемого СК 

усиления генерации АФК ингибитором перок-

сидазы салицилгидроксамовой кислотой (Ко-

лупаєв та ін., 2011). В то же время, как уже от-

мечалось, данный эффект частично угнетался и 
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ингибиторами НАДФН-оксидазы. Вероятно, в 

усилении образования O2
•–

 в колеоптилях, об-

работанных СК, задействованы как минимум 

два ферментативных источника и вклад каждо-

го из них в этот эффект вполне сопоставим 

(Колупаєв та ін., 2011). Влияние СК на актив-

ность АФК-генерирующих ферментов коле-

оптилей пшеницы, по всей вероятности, опо-

средовано кальцием, поскольку существенно 

угнеталось блокатором кальциевых каналов ве-

рапамилом (Колупаев, Карпец, 2010).  

Активность пероксидазы может изме-

няться под влиянием оксида азота, хотя эффек-

ты неоднозначны даже в пределах одного вида 

растений. Так, введение доноров NO в апопласт 

листьев пшеницы приводило к повышению ак-

тивности внеклеточной пероксидазы и накоп-

лению АФК (Викторова и др., 2010). В то же 

время при обработке колеоптилей пшеницы 

нитропруссидом натрия активации внеклеточ-

ных форм пероксидазы не отмечалось, а 

наблюдаемое усиление генерации супероксид-

ного анион-радикала не подавлялось ингибито-

ром пероксидазы салицилгидроксамовой кис-

лотой (Карпец и др., 2011). Таким образом, 

усиление образования О2
•–

 в колеоптилях пше-

ницы, обработанных донором NO, происходит, 

по-видимому, преимущественно за счет акти-

вации НАДФН-оксидазы.  

Повышение активности АФК-

генерирующих пероксидаз зарегистрировано и 

под влиянием АБК. Этот стрессовый фитогор-

мон активировал НАДН-зависимую пероксида-

зу клеточных стенок корней проростков риса 

(Lin, Kao, 2001).  

В регуляции активности пероксидазы 

может принимать участие и пероксид водорода, 

выступающий в данном случае и в качестве 

сигнальной молекулы, и в качестве субстрата. 

Примечательно, что под его влиянием может 

происходить не только повышение активности 

АФК-генерируюющих форм пероксидазы (Ча-

сов и др., 2002), но и ее снижение. Так, в наших 

экспериментах под действием экзогенного пе-

роксида водорода отмечалось ингибирование 

ионносвязанной и растворимой форм перокси-

дазы колеоптилей пшеницы (Колупаев, Карпец, 

2008). Подобное явление зарегистрировано и на 

колеоптилях кукурузы (Шарова, 1999). Эффект 

угнетения пероксидазы в присутствии перокси-

да водорода in situ и in vitro показан на примере 

гипокотилей Lupinus albus (Hernandez-Ruiz et 

al., 2000). Одной из причин угнетения перокси-

дазной активности под действием пероксида 

водорода может быть ее переключение на ката-

лазную. Такое явление, в частности, зареги-

стрировано для нескольких форм апопластных 

пероксидаз, которые при высоких концентра-

циях пероксида водорода проявляли каталаз-

ную активность (Mika et al., 2004). Возможно, 

что оно имеет защитное значение, направлен-

ное на предотвращение образования избытка 

АФК.  

Изменение активности пероксидазы в 

растениях в ответ на действие стрессоров. 
Пероксидаза, без сомнения, относится к наибо-

лее изученным «стрессовым» ферментам (Mika 

et al., 2004). При этом, однако, во многих слу-

чаях бывает сложно разграничить АФК-

генерирующую и другие функции пероксидазы 

(связанные с обезвреживанием пероксида водо-

рода, модификацией клеточных стенок и пр.). В 

связи с этим ограничимся отдельными приме-

рами, в которых показана связь повышения ак-

тивности пероксидаз с усилением генерации 

АФК. При раневом стрессе зарегистрирован 

быстрый выход пероксидаз из цитоплазмы в 

апопласт корней пшеницы. Этот эффект сопро-

вождался усилением генерации супероксидного 

анион-радикала, чувствительным к ингибито-

рам пероксидаз (Minibayeva et al., 2009). Авто-

ры полагают, что экстраклеточные пероксидазы 

выполняют как оксидазные, так и собственно 

пероксидазные функции.  

Увеличение активности пероксидазы при 

одновременном снижении активности суперок-

сидисмутазы и каталазы показано у растений 

Carthamus tinctorius L. в условиях засухи (Mo-

stafa et al., 2011). Повышение активности экс-

траклеточных пероксидаз с одновременным 

усилением генерации супероксида наблюда-

лось в ответ на обезвоживание и последующую 

регидратацию у печеночника (Dumortiera hir-

sute) (Jackson et al., 2010). При этом также уве-

личивалась активность тирозиназы (КФ 

1.10.3.1). Предполагается, что одновременное 

повышение активности двух этих ферментов 

способствует лигнификации клеточных стенок 

и образованию меланина, что важно для защи-

ты от патогенов и некоторых абиотических 

стрессоров (Jackson et al., 2010).  

Повышение активности апопластной пе-

роксидазы и усиление образования пероксида 

водорода в ответ на кратковременное действие 

высоких закаливающих температур, чувстви-

тельное к ингибитору этого фермента салицил-

гидроксамовой кислоте, наблюдалось в корнях 

пшеницы (Колупаев и др., 2011). Правда, как 



ФЕРМЕНТАТИВНЫЕ ИСТОЧНИКИ 

14 

 

отмечалось выше, повышение содержания Н2О2 

частично нивелировалось и ингибитором 

НАДФН-оксидазы имидазолом, что позволяет 

предполагать участие обоих названных фер-

ментов в генерации АФК. Примечательно, что 

эффект закаливания проростков пшеницы угне-

тался также как ингибитором НАДФН-

оксидазы, так и ингибитором пероксидазы, а 

при одновременном их применении эффекты 

усиливались.  

Во многих работах показано участие сво-

бодных и связанных апопластных пероксидаз в 

генерации АФК растениями в ответ на действие 

патогенов и их элиситоров (Beswick et al., 1997; 

Bolwell et al., 1999; Minibayeva et al., 2009). 

Роль активации пероксидаз в устойчивости 

растений к биотическим стрессорам исследует-

ся давно и периодически становится предметом 

анализа в обзорных работах (Миннибаева, Гор-

дон, 2003; Minibayeva et al., 2009).  

Оксалатоксидаза  

Оксалатоксидаза (КФ 1.2.3.4) катализи-

рует окисление щавелевой кислоты молекуляр-

ным кислородом с образованием пероксида во-

дорода (Berna et al., 1999):  

Н2С2О4 + О2 → Н2О2 + 2СО2. 

Этот фермент до сих пор остается мало-

изученным. На примере оксалатоксидазы ячме-

ня показано, что энзим содержит марганец, од-

нако в нем отсутствуют флавин, железо или 

медь, что характерно для большинства других 

ферментов, участвующих в восстановлении 

молекулярного кислорода (Requena, 

Bornemann, 1999). Имеются сведения о локали-

зации окслатоксидазы в цитоплазме, клеточных 

стенках и плазматической мембране (Viletic, 

Sukalovic, 2000; Трошина и др., 2007).  

Считается, что функциональная роль это-

го фермента состоит с одной стороны в утили-

зации щавелевой кислоты в растительных тка-

нях, с другой – в генерации АФК, прежде всего 

необходимых для защиты растений от патоге-

нов (Berna, Bernier, 1999).  

Данных о регуляции активности оксла-

токсидазы сигнальными посредниками пока 

очень мало. Показано существенное повыше-

ние активности фермента в каллусах пшеницы 

при инкубировании на среде с добавлением 

хлорида кальция в концентрации 4-8 мМ (Мак-

симов и др., 2010). Однако механизмы этого 

эффекта пока не ясны.  

Имеются сведения о повышении актив-

ности оксалатоксидазы в колеоптилях и ин-

тактных проростках пшеницы под влиянием 

СК (Трошина и др., 2007; Ястреб, Колупаев, 

2011). При этом сделано заключение о том, что 

вклад оксалатоксидазы в индуцируемое СК 

накопление пероксида водорода в колеоптилях 

пшеницы значительно меньший по сравнению с 

другими АФК-генерирующими ферментами – 

НАДФН-оксидазой и пероксидазой (Колупаєв 

та ін., 2011; Ястреб, Колупаев, 2011). В то же 

время показано существенное усиление под 

влиянием СК экспрессии гена оксалатоксидазы 

в листьях пшеницы, инфицированных Septoria 

nodorum Berk. Похожий эффект вызывала и 

жасмоновая кислота (Заикина и др., 2011).  

Показано повышение активности оксала-

токсидазы и пероксида водорода в каллусах 

пшеницы под влиянием фитогормонов – АБК и 

кинетина (Яруллина и др., 2008).  

Роль оксалатоксидазы как АФК-

генерирующего фермента в устойчивости рас-

тений к действию стрессоров исследована пока 

недостаточно. Имеются сведения о повышении 

активности энзима у растений пшеницы в ответ 

на заражение патогенными грибами – возбуди-

телями корневой гнили Bipolaris sorokiniana, 

септориоза Septoria nodorrum и твердой голов-

ни Tilletia caries, причем отмечается связь меж-

ду устойчивостью сортов к указанным патоге-

нам и степенью повышения активности оксала-

токсидазы (Яруллина и др., 2003; Трошина и 

др., 2007).  

Увеличение активности оксалатоксидазы 

у растений пшеницы зарегистрировано и в от-

вет на действие засоления, низких и высоких 

температур (Яруллина и др., 2003).  

Трансформация растений табака геном 

оксалатоксидазы пшеницы вызывала усиление 

продуцирования пероксида водорода, которое 

сопровождалось повышением активности анти-

оксидантных ферментов супероксиддисмутазы, 

каталазы, аскорбатпероксидазы и глутатионре-

дуктазы. Трансгенные растения были устойчи-

вы к агенту окислительного стресса метилвио-

логену. При этом обработка трансформирован-

ных растений ингибиторами оксалатоксидазы 

или скавенжерами пероксида водорода снижала 

их устойчивость к окислительному стрессу 

(Wan et al., 2009). Эти результаты достаточно 

убедительно свидетельствуют о роли оксала-

токсидазы как АФК-генерирующего фермента 

в индуцировании устойчивости растений. В то 

же время обработка листьев перца щавелевой 
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кислотой повышала их теплоустойчивость, но 

не влияла на активность оксалатоксидазы, хотя 

индуцировала пероксидазу (Zhang et al., 2001). 

В наших экспериментах под действием щавеле-

вой кислоты происходило относительно не-

большое повышение активности оксалатокси-

дазы в колеоптилях пшеницы, но почти не уве-

личивалось содержание в них пероксида водо-

рода. Также экзогенная щавелевая кислота сла-

бо влияла на теплоустойчивость колеоптилей 

пшеницы (Ястреб, Колупаев, 2011). Возможно, 

реакция на щавелевую кислоту и вклад оксала-

токсидазы в формирование защитных реакций 

существенно зависит от видовых особенностей 

растений, в частности, от базовой активности 

оксалатоксидазы и содержания щавелевой кис-

лоты. Пшеница как растение с высокой консти-

тутивной активностью окслатоксидазы может 

слабо реагировать на действие экзогенной ща-

велевой кислоты.  

Заключение  

В настоящем обзоре акцентируется вни-

мание на ферментативных источниках АФК, 

локализованных преимущественно в плазмати-

ческой мембране и клеточных стенках. Остает-

ся не ясным, могут ли ферменты, генерирую-

щие АФК, например, НАДФН-оксидаза, быть 

непосредственными мишенями действия стрес-

соров. Пока что аргументов в пользу такого 

предположения почти нет. Более популярна 

точка зрения, согласно которой вследствие раз-

личных воздействий (температурных, осмоти-

ческих) могут изменяться характеристики мем-

бран, что прямо либо опосредованно (напри-

мер, через активацию кальциевых каналов и 

увеличение концентрации цитозольного каль-

ция) приводит к повышению активности фер-

ментов – генераторов АФК, в первую очередь, 

НАДФН-оксидазы и пероксидаз.  

С другой стороны, не исключено, что при 

действии стрессоров активация ферментов – 

генераторов апопластных АФК – может проис-

ходить с помощью сигналов, поступающих из 

других компартментов клетки. В фотосинтези-

рующих организмах основным источником 

АФК считается хлоропласт и прежде всего его 

электрон-транспортная цепь (Shao et al., 2007; 

Креславский и др., 2012). Существенным явля-

ется также вклад митохондрий и пероксисом в 

образование АФК (Mittler, 2002). Вероятность 

акцептирования электронов от переносчиков 

электрон-транспортных цепей молекулярным 

кислородом с образованием АФК возрастает, 

если нарушается координация мембраноассо-

циированных процессов и процессов, происхо-

дящих в строме хлоропластов и матриксе мито-

хондрий (Пиотровский и др., 2011). В связи с 

этим вполне закономерным представляется 

усиление стохастического образования АФК в 

хлоропластах и митохондриях в условиях дей-

ствия стрессоров. Вероятно, что часть образу-

ющихся при этом АФК выходит за пределы 

указанных компартментов, что вызывает моди-

фикацию многих белков и других редокс-

чувствительных компонентов. Возможно, что 

такие эффекты являются важными составляю-

щими АФК-сигналинга. Тем не менее, пока не 

известно, каким образом происходит превра-

щение сигнала, вызываемого АФК, образую-

щимися при стрессах вследствие стохастиче-

ских процессов, в более мощный и управляе-

мый растительным организмом сигнал, форми-

руемый ферментативными источниками АФК.  

К настоящему времени получены данные 

о том, что одни и те же регуляторные молекулы 

(например, брассиностероиды) могут индуци-

ровать генерацию АФК как в апопласте, так и в 

хлоропластах. Предполагается, что таким обра-

зом могут регулироваться различные сигналь-

ные пути в фотосинтезирующих органах (Zhang 

et al., 2010). С другой стороны, как уже отмеча-

лось, в последнее время появились данные, 

свидетельствующие о возможной активации 

НАДФН-оксидазы плазмалеммы с помощью 

АФК-сигналов, исходящих из хлоропластов. 

Такие эффекты могут иметь место при актива-

ции реакции сверхчувствительности у расте-

ний, устойчивых к патогенам (Zubriggen et al., 

2010).  

Актуальным представляется и взаимо-

действие ферментативных путей образования 

АФК в апопласте. Изложенный выше материал 

свидетельствует о существовании как минимум 

нескольких ферментативных источников АФК, 

локализованных в клеточных стенках, плазма-

лемме и, возможно, в цитоплазме. Кроме 

НАДФН-оксидазы, пероксидаз, оксалатоксида-

зы, АФК могут генерировать полиаминоксида-

за, флавин-содержащие оксидазы и другие 

ферменты (Mittler, 2002; Swanson, Gilroy, 2010). 

В то же время, как свидетельствуют данные ли-

тературы, наиболее существенный вклад в ге-

нерацию АФК вносят НАДФН-оксидаза и пе-

роксидаза. Специальных исследований, посвя-

щенных взаимодействию этих ферментов, пока 

мало. Имеются сведения о возможности акти-

вации НАДФН-оксидазы пероксидом водорода, 

который могут генерировать пероксидазы кле-

точных стенок (Mehdy, 1994).  
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На основании ингибиторного анализа в 

некоторых работах показано одновременное 

участие НАДФН-оксидазы и пероксидазы в ре-

акциях растений на стрессоры и действие экзо-

генных биорегуляторов, например, салицило-

вой или янтарной кислот (Geetha, Shetty, 2002; 

Колупаев и др., 2011; Колупаєв та ін., 2011).  

Наряду с АФК-генерирующими фермен-

тами в клеточном сигналинге, по-видимому, 

задействованы и те, которые обычно относят к 

системе антиоксидантов. Таким ферментом, в 

частности, является супероксиддисмутаза, пре-

вращающая супероксидный радикал в более 

стабильный пероксид водорода, который рас-

сматривается как классическая сигнальная мо-

лекула. Сведения о наличии СОД в апопласте 

(Ogawa et al., 1997; Miller et al., 2010) дают ос-

нование рассматривать эту структуру как про-

изводящую самодостаточный АФК-сигнал.  

Активность одних и тех же АФК-

генерирующих ферментов может изменяться 

под влиянием различных сигнальных молекул 

и ионов, фитогормонов, метаболитов. Отдель-

ные мессенджеры, например, ионы кальция, 

могут оказывать прямое влияние на молекулы 

энзимов, либо активировать протеинкиназы, 

фосфорилирующие каталитические субъедини-

цы, или усиливать синтез данных ферментов, 

влияя на состояние транскрипт-факторов через 

протеинкиназы/протеинфосфатазы (Wong et al., 

2007; Ogasawara et al., 2008). Кроме того, влия-

ние сигнальных мессенджеров на активность 

ферментов в системе in vivo часто может быть 

опосредовано их эффектами на содержание 

других интермедиатов в клетке. Как упомина-

лось выше, оксид азота, индуцирующий АФК-

генерирующие ферменты, оказывает влияние 

на содержание кальция, притом несколькими 

различными путями (Lamotte et al., 2004; Neill 

et al., 2008). Естественно, такая множествен-

ность путей регуляции активности АФК-

генерирующих систем усложняет их исследо-

вание, в то же время, по-видимому, она свиде-

тельствует о важности этих систем для функ-

ционирования клетки. Существование множе-

ственных механизмов регуляции АФК-

генерирующих ферментов, вероятно, расширя-

ет возможности клетки для управления их ак-

тивностью.  

Повышение активности ферментов, гене-

рирующих АФК, относится к малоспецифиче-

ским реакциям растений на стрессоры, как, 

собственно, и само увеличение содержания 

АФК. В последние годы получено немало экс-

периментальных данных, свидетельствующих в 

пользу физиологической целесообразности та-

ких реакций, прежде всего как сигналов, по-

средством которых активируются адаптивные 

процессы. Более того, АФК задействованы в 

трансдукции эффектов многих других сигналь-

ных молекул, фитогормонов и их аналогов. По-

видимому, АФК можно рассматривать как по-

средников клеточного сигналинга, сопостави-

мых по универсальности с ионами кальция 

(Дмитрієв, Кравчук, 2005).  

В то же время вопрос о специфичности 

сигналов АФК предметно обсуждается сравни-

тельно недавно (Moller, Sweetlove, 2010; Mittler 

et al., 2011). Одна из концепций предполагает, 

что АФК используются главным образом в ка-

честве общего сигнала, предшествующего ак-

тивации всей сигнальной сети. При этом спе-

цифика достигается за счет появления других 

сигнальных молекул. Согласно альтернативной 

гипотезе сигнал самих АФК является достаточ-

но информативным и расшифровывается с по-

мощью набора рецепторов АФК, имеющихся в 

клеточных компартментах (Mittler et al., 2011). 

По-видимому, результат эффектов АФК как си-

гнальных посредников определяется не только 

их количеством, но и клеточной локализацией, 

взаимодействием с антиоксидантами, различ-

ными регуляторными молекулами и пр. Иссле-

дования таких взаимодействий, особенно мето-

дами неразрушающего контроля в реальном 

времени, только начались. 
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ENZYMATIC SOURCES OF REACTIVE OXYGEN SPECIES  

IN PLANT CELLS: REGULATION OF ACTIVITY AND PARTICIPATION  

IN STRESS REACTIONS 

Yu. Ye. Kolupaev, Yu. V. Karpets, T. O. Yastreb 

V. V. Dokuchayev Kharkiv National Agrarian University  

(Kharkiv, Ukraine) 

The short characteristic of the basic enzyme systems participating in generation of reactive oxygen 

species (ROS) in plant cells – NADPH oxidases, peroxidases, oxalate oxidase – is adduced. 

Influence of signal messengers (calcium ions, a ROS, nitrogen oxide, salicylic acid, etc.), and also 

separate phytohormones on activity of the named enzymes is reviewed. Participation of ROS-

generating enzyme systems in plants stress reactions is analyzed. 

Key words: NADPH oxidase, peroxidase, oxalate oxidase, reactive oxygen species, calcium, 

nitrogen oxide (NO), phytohormones, stress reactions  
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ФЕРМЕНТАТИВНІ ДЖЕРЕЛА АКТИВНИХ ФОРМ КИСНЮ  

У РОСЛИННИХ КЛІТИНАХ: РЕГУЛЯЦІЯ АКТИВНОСТІ Й УЧАСТЬ  

У СТРЕСОВИХ РЕАКЦІЯХ 

Ю. Є. Колупаєв, Ю. В. Карпець, Т. О. Ястреб 

Харківський національний аграрний університет ім. В.В. Докучаєва  

(Харків, Україна) 

Наведена коротка характеристика основних ферментних систем, що беруть участь у генерації 

активних форм кисню (АФК) в рослинних клітинах – НАДФН-оксидази, пероксидаз, оксала-

токсидази. Розглянуто вплив сигнальних посередників (іонів кальцію, АФК, оксиду азоту, са-

ліцилової кислоти та ін.), а також окремих фітогормонів на активність названих ферментів. 

Аналізується участь ферментних систем, що генерують АФК, у стресових реакціях рослин. 

Ключові слова:  НАДФН-оксидаза, пероксидаза, оксалатоксидаза, активні форми кисню, 

кальцій, оксид азоту (NO), фітогормони, стресові реакції  


