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Приведены краткие сведения о роли абсцизовой, салициловой, жасмоновой кислот и 

брассиностероидов в адаптации растений к действию стресс-факторов. Основное внимание 

уделено участию сигнальных посредников (ионов кальция, активных форм кислорода, оксида 

азота), а также протеинкиназ и протеинфосфатаз в трансдукции гормональных сигналов в 

генетический аппарат растительной клетки. Рассмотрены конкретные адаптивные 

физиологические реакции, индуцируемые стрессовыми фитогормонами с участием указанных 

сигнальных посредников. 
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1 Известно, что формирование устойчи-

вости растений к действию стресс-факторов 

представляет собой сложный, многокомпо-

нентный процесс, включающий в себя как спе-

цифические, так и общие (неспецифические) 

реакции (Дроздов и др., 1984; Александров, 

1985; Титов, Таланова, 2009). К числу послед-

них относят, в частности, изменения количе-

ства отдельных фитогормонов и их баланса 

(Шакирова, 2001; Чиркова, 2002). Чаще всего 

под влиянием стрессоров в тканях растений 

снижается содержание гормонов стимуляторов 

роста (ауксинов, гиббереллинов, цитокининов) 

и повышается концентрация гормонов, счита-

ющихся ингибиторами роста (абсцизовой кис-

лоты – АБК, этилена, жасмоновой кислоты – 

ЖАК) (Hartung et al., 1998). Эти фитогормоны 

наряду с брассиностероидами (БС) и салицило-

вой кислотой (СК) в последние годы называют 

стрессовыми гормонами растений. В целом же 

признано, что все известные фитогормоны 

(АБК, ауксины, БС, гиббереллины, ЖАК, си-

стемин, цитокинины, этилен, СК), являясь важ-

ными компонентами регуляторной системы 
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растений, могут играть ключевую роль не толь-

ко в ростовых и морфогенетических процессах, 

но и в адаптивных реакциях, обеспечивающих 

выживание растений в неблагоприятных усло-

виях (Шакирова, 2001; Титов, Таланова, 2009).  

В настоящее время общепризнано, что 

физиологические эффекты фитогормонов реа-

лизуются с участием сигнальных посредников 

(Kwak et al., 2006; Bajguz, Hayat, 2009; Petrov, 

Breusegem, 2012; Bartoli et al., 2013). К посред-

никам с большим сигнальным потенциалом от-

носят ионы кальция, активные формы кислоро-

да (АФК) и азота (в первую очередь монооксид 

азота NO), цАМФ и некоторые другие соедине-

ния (Trewavas et al., 2002; Kaur, Gupta, 2005; 

Jeandroz et al., 2013; Kolupaev et al., 2015). Ука-

занные сигнальные мессенджеры и фитогормо-

ны, по-видимому, формируют сложную сиг-

нально-регуляторную сеть растительной клет-

ки, механизмы функционирования которой по-

нятны далеко не полностью. Сигнальные по-

средники участвуют в передаче в геном как 

первичного (стрессового), так и вторичного 

(гормонального) сигнала, возникающего как 

ответ на действие стрессора (Колупаєв, Ко-

саківська, 2008). В настоящем обзоре предпри-

нята попытка рассмотреть функциональные 

связи между ключевыми сигнальными посред-

никами и стрессовыми фитогормонами и роль 
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этих связей в формировании адаптивных реак-

ций растений.  

Сигнальные посредники растительных 

клеток  

Кальций. В настоящее время кальций 

признан в качестве универсального посредника 

в клеточных реакциях растительных и живот-

ных организмов (Kaur, Gupta, 2005; Kim et al., 

2009). Именно цитозольный кальций может 

служить связующим звеном для многих сиг-

нальных путей, обеспечивая формирование 

сигнальной сети растительной клетки (Kaur, 

Gupta, 2005; Johnson et al., 2014). Поступление 

ионов Са
2+

 в цитозоль происходит благодаря 

открыванию кальциевых каналов различных 

типов. Кальцийпроницаемые каналы выявлены 

в плазмалемме, тонопласте, мембранах эндо-

плазматического ретикулума, хлоропластов и 

ядерной мембране (Demidchik et al., 2002; Kim 

et al., 2009).  

Кальциевые каналы разделяют на две ос-

новные группы – потенциалзависимые и лиган-

дуправляемые (управляемые рецепторами), от-

крывающиеся соответственно при изменении 

мембранного потенциала или в результате вза-

имодействия определенного лиганда (вторич-

ного посредника, гормона) со специфическим 

рецептором (Медведев, 2005). В растительных 

клетках предполагается наличие в тонопласте и 

мембранах эндоплазматического ретикулума 

кальциевых каналов, регулируемых инозитол-

1,4,5-фосфатом (ИФ3) и циклической аденозин-

дифосфатрибозой (цАДФР). Однако фактиче-

ски эти каналы до сих пор не выделены.  

Потенциалзависимые Ca
2+

-каналы обес-

печивают быстрое, но кратковременное по-

ступление ионов кальция. Открывание же 

управляемых лигандами кальциевых каналов 

приводит к более длительному увеличению 

концентрации цитозольного кальция (Крутец-

кая, Лебедев, 2001). Кальцийпроницаемые ка-

налы растительных клеток имеют меньшую се-

лективность по сравнению с ионными каналами 

клеток животных.  

Передача стрессовых сигналов с участи-

ем кальция происходит благодаря его способ-

ности дифференцированно взаимодействовать с 

клеточными белками. Так, в сигналинге каль-

ция у арабидопсиса прямо и опосредованно 

может быть задействовано до 700 различных 

белков (Hepler, 2005).  

Кинетический анализ показал, что от-

дельные изоформы кальцийзависимых проте-

инкиназ имеют различную субстратную специ-

фичность и разный порог активации ионами 

Са
2+

 (Гималов и др., 2004). Эти особенности 

протеинкиназ, наряду с различиями в их кле-

точной локализации, вероятно, обеспечивают 

возможность специфической «трансляции» 

кальциевых потоков, устремляющихся в цито-

золь в ответ на действие стрессоров, в опреде-

ленные физиологические реакции растений.  

Как известно, чрезвычайно важным вы-

сококонсервативным рецептором кальция явля-

ется кальмодулин (Chin, Means, 2000). Уста-

новлено, что растения имеют специфический 

набор изоформ кальмодулина и кальмодулино-

подобных белков (Ranty et al., 2006). При этом, 

по-видимому, различные молекулярные формы 

кальмодулина имеют неодинаковое сродство к 

модифицируемым ими белкам, в первую оче-

редь, к протеинкиназам. К числу белков, регу-

лируемых кальмодулином, относятся также 

факторы регуляции транскрипции, белки ион-

ных каналов, ферменты обычных метаболиче-

ских циклов, белки цитоскелета, шапероны, 

белки, принимающие участие в передаче гор-

мональных сигналов (Ranty et al., 2006; Kim et 

al., 2009).  

Важным кальцийсвязывающим белком, 

модулирующим другие белки, является каль-

цийнейрин. Этот белок рассматривают как 

Са
2+

- и кальмодулинзависимую протеинфосфа-

тазу (Pardo et al., 1998). У арабидопсиса выде-

лена группа протеинкиназ, специфически взаи-

модействующих с кальцийнейрин-В-

подобными Са
2+

-связывающими белками, кото-

рые дифференцированно регулируются различ-

ными стрессовыми воздействиями (Chinnusamy 

et al., 2004).  

Сигналы, формирующиеся с участием 

кальция, индуцируют многие защитные реак-

ции, необходимые для развития устойчивости 

растений к абиотическим стрессорам. Очень 

быстрое увеличение концентрации ионов каль-

ция в цитозоле может происходить вследствие 

открывания кальциевых каналов, вызываемого 

как повышением «жесткости» мембран при 

действии холода (Гималов и др., 2004) так и, 

наоборот, в результате их флюидизации при 

гипертермии (Mittler et al., 2011).  

Однако ионы кальция задействованы не 

только в восприятии стрессового сигнала, но и 

в трансдукции гормональных сигналов, форми-

рующихся после повышения содержания в 

клетке соответствующих стрессовых фитогор-

монов (Kwak et al., 2006). В настоящее время 

получены сведения об участии кальция в тран-

сдукции сигналов АБК, ЖАК, СК и БС (см. 

ниже).  
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Активные формы кислорода. Под АФК 

подразумевают совокупность взаимно превра-

щающихся реакционноспособных форм кисло-

рода, большинство из которых существует ко-

роткое время. Среди них выделяют свободно-

радикальные частицы – супероксидный анион-

радикал (О2
•–

), гидроксильный радикал (ОН
•
), 

пероксидные радикалы (RO2
•–

и др.) и нейтраль-

ные молекулы, такие как пероксид водорода 

(Н2О2), синглетный кислород (
1
О2). (Scandalios, 

2002). АФК образуются в реакциях одно-, двух- 

и трехэлектронного восстановления кислорода 

в результате спонтанного и ферментативного 

окисления различных субстратов, а также в фо-

тоиндуцируемых реакциях. Считается, что из 

всех АФК на роль сигнального посредника в 

наибольшей степени подходит пероксид водо-

рода – молекула с продолжительным временем 

жизни, способная проникать через клеточные 

мембраны (Pitzschke, Hirt, 2006). Основными 

компартментами растительных клеток, в кото-

рых происходит генерация АФК, являются кле-

точные стенки, плазматическая мембрана, хло-

ропласты, митохондрии, пероксисомы (Foyer, 

Noctor, 2009).  

Усиление образования АФК при дей-

ствии стрессоров могут быть следствием стоха-

стических процессов в клеточных мембранах. 

Известно, что мембрано-ассоциированные про-

цессы особенно чувствительны к флуктуациям 

температур и действию других неблагоприят-

ных факторов. Так, при нарушении координа-

ции процессов, осуществляемых во внутренних 

мембранах и процессов, происходящих в стро-

ме хлоропластов и матриксе митохондрий, воз-

растает вероятность акцептирования электро-

нов от переносчиков электрон-транспортной 

цепи молекулярным кислородом с образовани-

ем АФК (Gill, Tuteja, 2010). Причины стохасти-

ческого усиления образования АФК при стрес-

сах рассматриваются в обзорах (Apel, Hirt, 

2004; Колупаев, Карпец, 2014).  

Наряду с процессами в мембранах орга-

нелл, причиной накопления АФК в клетках при 

действии стрессоров может быть активация 

ими АФК-генерирующих ферментных систем, 

в первую очередь, НАДФН-оксидазы. Показано 

повышение активности НАДФН-оксидазы при 

действии на растения как биотических (Дмитрі-

єв, Кравчук, 2005) так и абиотических стрессо-

ров (Kolupaev et al., 2015).  

Установлен эффект активации НАДФН-

оксидазы самими АФК (молекулами пероксида 

водорода) (Bailey-Serres, Chang, 2005). Предло-

жена концепция сигнальной волны АФК, пере-

даваемой от клетки к клетке посредством акти-

вации НАДФН-оксидазы под действием перок-

сида водорода, образующегося в апопласте со-

седней клетки (Mittler et al., 2011). Модель 

предполагает, что каждая клетка вдоль пути 

волны активирует «свою» НАДФН-оксидазу и 

производит АФК автономным способом. Воз-

можно, таким образом происходит превраще-

ние сигнала, вызываемого АФК, образующи-

мися при стрессах вследствие стохастических 

процессов, в более мощный и управляемый 

растительным организмом сигнал для форми-

рования защитных реакций.  

Особую роль в регуляции активности 

НАДФН-оксидазы играют ионы кальция. Со-

гласно одной из моделей, кальций активирует 

Ca
2+

-зависимую протеинкиназу, которая фос-

форилирует N-концевой участок мембраносвя-

занной субъединицы (RBOH) НАДФН-

оксидазы и вызывает ее конформационные из-

менения, способствующие связыванию с ней 

цитозольного компонента – Rop-белка (ГТФа-

зы). В результате происходит образование ак-

тивного димера, приводящее к усилению гене-

рации АФК (Wong et al., 2007). Позднее на 

примере одной из форм мембраносвязанной 

субъединицы НАДФН-оксидазы риса (OsR-

BOHB) было показано наличие в N-

терминальной области EF-рук, указывающих на 

формирование димера с участием кальция (Oda 

et al., 2010). Таким образом, повышение актив-

ности НАДФН-оксидазы с участием кальция, 

очевидно, связано не только с активацией им 

протеинкиназы, но и с прямым взаимодействи-

ем Ca
2+

 с каталитической субъединицей. По-

видимому, за счет активации НАДФН-оксидазы 

может происходить преобразование кальциево-

го сигнала в окислительный. При этом поддер-

жание высокой активности НАДФН-оксидазы 

возможно за счет поступления кальция через 

регулируемые гиперполяризацией кальциевые 

каналы, открывающиеся под влиянием 

НАДФН-зависимой генерации АФК (Demidchik 

et al., 2009). Активация НАДФН-оксидазы заре-

гистрирована при действии на растения как 

стрессоров различной природы, так и стрессо-

вых фитогормонов – АБК, салициловой и 

жасмоновой кислот, БС (Kolupaev, Karpets, 

2013).  

Оксид азота (NO) в настоящее время 

считается важным компонентом сигнальной се-

ти клеток растений и животных (Mur et al., 

2013). За последние полтора десятилетия полу-

чены сведения об участии NO в передаче гор-

мональных сигналов в растительных клетках 



КОЛУПАЕВ и др. 

45 

(Bajguz, 2014), а также в регуляции клеточного 

цикла (Wilson et al., 2008), формировании сим-

биотических отношений бобовых с ризобиями 

(Глянько, Васильева, 2010), развитии ответных 

реакций растений на заражение патогенами 

(Mur et al., 2013). Накапливаются сведения о 

роли оксида азота в адаптации растений к дей-

ствию абиотических стрессоров (Gould et al., 

2003; Song et al., 2006).  

Считается, что одним из путей синтеза 

монооксида азота является окислительно-

восстановительное превращение аргинина с 

участием НАДФН и молекулярного кислорода. 

Предполагается, что данная реакция катализи-

руется ферментом, подобным NO-синтазе жи-

вотных, локализованным в цитоплазме, хлоро-

пластах, митохондриях и пероксисомах (Neill et 

al., 2008; Wilson et al., 2008). В последние 10 

лет активно исследовались возможные источ-

ники оксида азота в растениях, при этом, одна-

ко, наличие NO-синтазы у растений ставится 

под сомнение (Neill et al., 2008). Обосновывает-

ся предположение о существовании у растений 

различных монопептидов с окислительно-

восстановительными доменами, способных 

объединяться в ферментативный комплекс по-

сле восприятия клеткой соответствующего сиг-

нала (Neill et al., 2008). Иными словами, идет 

речь о существовании в растениях белкового 

комплекса во многом подобного, но не иден-

тичного NO-синтазе животных.  

Другим ферментативным источником ок-

сида азота у растений может быть нитратредук-

таза, которая способна преобразовывать нитрит 

в оксид азота в НАДФН-зависимой реакции. 

Значение нитратредуктазы для образования NO 

было показано на различных объектах с ис-

пользованием ингибиторного анализа (Neill et 

al., 2008; Глянько, Митанова, 2011). Имеются 

основания полагать, что NO может образовы-

ваться из нитритов с участием нитратредуктазы 

в митохондриях и хлоропластах (Wilson et al., 

2008).  

Механизмы трансдукции NO сигнала в 

растительных клетках выяснены далеко не пол-

ностью. Полагают, что в них, как и в клетках 

животных, в качестве одного из сигнальных 

посредников между оксидом азота и генетиче-

ским аппаратом выступает цГМФ (Wilson et al., 

2008). Он образуется из ГТФ с помощью рас-

творимой цитоплазматической гетеродимерной 

гуанилатциклазы. Одна из субъединиц этого 

фермента содержит гем, связанный с остатком 

гистидина. Активация гуанилатциклазы проис-

ходит при взаимодействии NO с гемом.  

цГМФ обладает способностью активиро-

вать некоторые протеинкиназы, открывать ка-

тионные каналы и регулировать активность 

фосфодиэстераз. Накопление цГМФ вызывает 

также увеличение в клетках еще одного сиг-

нального посредника – цАДФР, действие кото-

рой связано со стимулированием внутрикле-

точных кальциевых каналов и усилением по-

ступления кальция в цитозоль, что приводит к 

активации кальцийзависимых протеинкиназ 

(Neill et al., 2008).  

Одним из механизмов реализации сиг-

нальных функций оксида азота может быть 

прямое его взаимодействие с белками. Нитро-

зилирование может быть как элементом NO-

сигналинга, так и способом регулирования со-

держания оксида азота в клетках. S-

нитрозилированию по тиольным группам 

остатков цистеина могут подвергаться многие 

белки (Neill et al., 2008). Также возможно нит-

рование тирозиновых остатков под влиянием 

пероксинитрита, образующегося при взаимо-

действии оксида азота с АФК (Красиленко и 

др., 2010).  

Участие сигнальных посредников в 

трансдукции гормональных сигналов  

Абсцизовая кислота рассматривается как 

стрессовый гормон, играющий ключевую роль 

в устойчивости растений к действию неблаго-

приятных абиотических и биотических факто-

ров (Wilkinson, Davies, 2002; Wang, Zhang, 

2008; Титов, Таланова, 2009), таких как засуха 

(Verslues, Bray, 2006), гипоксия (Okamoto et al., 

2009), засоление (Шакирова, 2001; Титов, Та-

ланова, 2009), низкие и высокие температуры 

(Thomashow, 1999; Thomashow et al., 2001; 

Фархутдинов, 2005), ионы тяжелых металлов 

(Титов, Таланова, 2009), грибные инфекции 

(Шакирова, 2001; De Smet et al., 2006).  

Во многих работах показано повышение 

содержания эндогенной АБК в растениях при 

действии стрессоров различной природы, в 

частности, обезвоживания (Cowan et al., 1997; 

Zhang et al., 1997), засоления (Moons et al., 

1997), низких (Ryu, Li, 1994a; b; Janowiak et al., 

2002; Galiba et al., 2013) и высоких (Титов, Та-

ланова, 2009) температур, тяжелых металлов 

(Таланова и др., 1999; Galiba et al., 2013).  

Установлена связь между динамикой со-

держания АБК и формированием устойчивости 

растений к стрессорам (Титов, Таланова, 2009). 

Также показано положительное действие экзо-

генной АБК на устойчивость растений к дей-

ствию стрессоров самой различной природы 
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(Leung, Giraudat, 1996; Xiong et al., 1999; Шаки-

рова, 2001).  

Наиболее подробно исследованы меха-

низмы индуцирования накопления АБК и пере-

дачи ее сигнала в ответ на водный дефицит. 

Процесс включает в себя активацию первичных 

сенсоров, синтез АБК, взаимодействие синте-

зированной АБК со специфическим рецепто-

ром, синтез АБК-индуцируемых белков, а так-

же устьичные реакции (Neill et al., 2002). Вод-

ный стресс прямо или опосредствованно влияет 

на мембраносвязанную фосфолипазу С 

(Hirayama et al., 1995). Считается, что при гид-

ролизе фосфолипазой С мембранных фосфоли-

пидов образуется инозитол-1,4,5-трифосфат 

(ИФ3), который вызывает открытие кальциевых 

каналов. Повышение концентрации цитозоль-

ного кальция приводит к увеличению активно-

сти протеинкиназ, фосфорилирующих факторы 

регуляции транскрипции. Это вызывает, в 

частности, активацию экспрессии генов фер-

ментов синтеза АБК (в т.ч., 9-цис-эпокси-

каротиноид-диоксигеназы). В то же время, по-

видимому, кальций далеко не единственный 

сигнальный посредник, необходимый для ин-

дуцирования синтеза АБК. Так, показано, что 

ингибиторы NO-синтазы подавляли накопление 

АБК в клетках листьев, а донор NO способ-

ствовал увеличению ее содержания (Zhao et al., 

2001; Xing et al., 2004; Bajguz, 2014).  

Образующаяся в ответ на действие стрес-

соров АБК связывается со специфическими 

мембранными рецепторами. Природа белковых 

рецепторов, участвующих в передаче сигнала 

АБК, до сих пор остается предметом дискуссии 

(см. обзор: Новикова и др., 2009). В настоящее 

время одними из наиболее вероятных претен-

дентов на эту роль рассматриваются GPCR-

подобные белки GTG1 и GNG2, выделенные из 

плазмалеммы клеток арабидопсиса (Pandey et 

al., 2009).  

Эффекты АБК реализуются через ряд 

сигнальных посредников. Получен большой 

объем данных, свидетельствующих о роли 

кальция, АФК и оксида азота в реализации ин-

дуцируемых АБК физиологических реакций, 

которые приводят к повышению устойчивости 

растений к засухе, засолению, температурным 

стрессам (Agarwal et al., 2005; Kwak et al., 2006; 

Petrov, Breusegem, 2012; Bartoli et al., 2013). 

Связующим звеном между вероятными рецеп-

торами АБК и сигнальным каскадом, в котором 

задействованы указанные выше посредники, 

могут быть протеинкиназы и протеинфосфата-

зы.  

Ключевой протеинкиназой, вовлеченной 

в сигналинг АБК у арабидопсиса, является про-

теинкиназа OST1 (OST – Open Stomata 1). Эта 

протеинкиназа относится к семейству протеин-

киназ, способных фосфорилировать остатки се-

рина и треонина в так называемых С-

субдоменах, содержащихся в молекулах тран-

скрипт-факторов b-ZIP (b-ZIP – Basic-Leucine 

Zipper), что необходимо для их связывания с 

промотором-мишенью (Новикова и др., 2009).  

Так, предполагается, что изменением ак-

тивности протеинкиназы OST1 опосредована 

активация ключевого ферментативного источ-

ника АФК – НАДФН-оксидазы (Kwak et al., 

2006). Об этом, в частности, свидетельствует 

нарушение индуцированного АБК образования 

АФК у мутантов ost1. Роль НАДФН-оксидазы в 

АБК-сигналинге также подтверждена с помо-

щью молекулярно-биологических подходов. 

Так, у мутантов арабидопсиса по двум формам 

НАДФН-оксидазы AtrbohF/AtrbohD эффекты 

АБК-индуцированного закрывания устьиц 

практически не проявлялись (Kwak et al., 2006).  

Вызываемое АБК повышение содержания 

АФК (прежде всего, пероксида водорода) при-

водит к открыванию потенциалзависимых 

кальциевых каналов (Cho et al., 2009). Эта ре-

акция необходима для индуцируемого АБК эф-

фекта закрывания устьиц. При увеличении 

концентрации цитозольного кальция происхо-

дит открывание анион/К
+
-каналов, которые 

транспортируют калий на внешнюю сторону 

мембран замыкающих клеток, что вызывает за-

крывание устьиц (Kwak et al., 2006). В связи с 

этим ферменты, обезвреживающие АФК (ката-

лаза, аскорбатпероксидаза), а также некоторые 

низкомолекулярные антиоксиданты (например, 

аскорбиновая кислота) рассматриваются как 

участники АБК-сигналинга и процесса регуля-

ции состояния устьиц (Kwak et al., 2006). С 

другой стороны аскорбиновая кислота может 

участвовать в регуляции содержания пероксида 

водорода в растительных тканях. Так, у расте-

ний кукурузы при осмотическом стрессе со-

держание АБК снижалось предобработкой ас-

корбиновой кислотой, которая уменьшала со-

держание пероксида водорода в клетках (Terzi 

et al., 2015).  

Как уже упоминалось, АФК, генерируе-

мые НАДФН-оксидазой, необходимы для АБК-

индуцируемого повышения содержания цито-

зольного кальция в клетках. В то же время хо-

рошо известно, что активация этого фермента 

происходит с участием кальция (см. выше). 

Можно полагать, что кальций в цепи трансдук-
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ции сигнала АБК расположен как выше 

НАДФН-оксидазы (участвует в ее активации), 

так и ниже (появляется в цитозоле в результате 

открывания кальциевых каналов, регулируемых 

гиперполяризацией) (Mori, Schroider, 2004, 

Kwak et. al., 2006).  

С другой стороны, получены данные о 

том, что наряду с АФК и кальцием для АБК-

индуцируемого закрывания устьиц необходим 

оксид азота (Desikan et al., 2004; Bartoli et al., 

2013). Так, показано, что у мутантов арабидоп-

сиса noa1, отличающихся пониженным содер-

жанием NO, эффект АБК-зависимого закрыва-

ния устьиц был слабовыраженным (Xu et al., 

2015). Как уже отмечалось, оксид азота может 

принимать участие не только в трансдукции 

сигналов АБК, но и в индуцировании ее синте-

за.  

Обязательными звеньями в реализации 

влияния АБК на экспрессию генов, обеспечи-

вающих защитные реакции, является изменение 

активности протеинкиназ (в том числе митоген-

активируемых) и протеинфосфатаз. Если про-

теинкиназы рассматриваются в качестве поло-

жительных регуляторов действия АБК, то про-

теинфосфатазы считаются отрицательными ре-

гуляторами действия этого фитогормона (Но-

викова и др., 2009). На примере растений ара-

бидопсиса показано, что одна из протеинфос-

фатаз серин-треонинового типа PP2A отрица-

тельно регулирует передачу сигнала АБК. По-

сле обработки растений АБК активность этого 

фермента быстро (уже через 10 мин) снижа-

лась, увеличение же продолжительности экс-

понирования с гормоном приводило к повыше-

нию содержания мРНК РР2А и активности 

фермента (Pernas et al., 2007). Активация экс-

прессии гена РР2А действием АБК может быть 

механизмом возвращения клеток к исходному 

состоянию и восстановления их чувствительно-

сти к данному фитогормону.  

Имеются сведения о роли MAP- (Mitogen 

Activated Protein) киназного каскада в реализа-

ции эффектов АБК на экспрессию генов, обес-

печивающих ее стресс-протекторные эффекты, 

в частности, активацию антиоксидантной си-

стемы. Установлено, что активация МАР-киназ 

является следствием вызываемого АБК повы-

шения содержания пероксида водорода в клет-

ках (Bergmann et al., 2004). При этом предпола-

гается роль оксида азота как посредника при 

индуцировании АБК MAP-киназного каскада 

(см. обзор: Bajaguz, 2014). Также получены до-

казательства участия индуцируемой АБК и 

опосредованной пероксидом водорода актива-

ции МАР-киназного каскада в процессе закры-

вания устьиц (Новикова и др., 2009). При этом 

АБК-индуцированная активация МАР-киназ 

угнеталась ингибиторами НАДФН-оксидазы 

(Zhang et al., 2006).  

Салициловая кислота в настоящее время 

рассматривается как эндогенный полифункци-

ональный биорегулятор фенольной природы, 

принимающий участие в клеточном сигналин-

ге, ростовых процессах и формировании адап-

тивных реакций растений (Шакирова, 2001).  

Детально исследовано участие СК в ре-

акциях растений на инфицирование патогена-

ми. СК является одной из ключевых молекул, 

задействованных в формировании системной 

приобретенной устойчивости (СПУ) (Васюко-

ва, Озерецковская, 2007). Прогресс в раскрытии 

механизмов, лежащих в основе СПУ, обуслов-

лен установлением связи ее развития с накоп-

лением группы PR- (pathogenesis-related) белков 

под действием СК. К таким белкам относятся, в 

частности, хитиназы, глюканазы и ингибиторы 

протеаз (Тарчевский и др., 2010).  

С другой стороны, в последние десятиле-

тия накапливаются сведения об участии СК в 

адаптации растений к действию абиотических 

стрессоров. Так, зарегистрировано повышение 

содержания СК в растениях разных видов при 

умеренном действии высоких температур (Dat 

et al., 1998; Kaplan et al., 2004; Ван и др., 2005; 

Larkindale et al., 2005), засоления (Sawada et al., 

2006), озона (Ogawa et al., 2005), тяжелых ме-

таллов (Rodriguez-Serrano et al., 2006). В целом 

ряде работ показаны эффекты индуцирования 

устойчивости растений к абиотическим стрес-

сорам экзогенной СК (см. обзор: Колупаев, 

Карпец, 2009).  

Синтез СК у растений происходит в ре-

зультате превращений шикимовой кислоты, по 

меньшей мере, двумя путями. Основным счита-

ется фенилпропаноидный, связанный с пре-

вращением фенилаланина в транс-коричную 

кислоту с участием фенилаланинаммонийлиазы 

(Васюкова, Озерецковская, 2007; Chen et al., 

2009; Vogt et al., 2010). Транс-коричная кислота 

превращается в бензойную, из которой под 

действием бензоат-2-гидроксилазы образуется 

СК (Васюкова, Озерецковская, 2007; Chen et al., 

2009). Активность этого фермента выявлена в 

растениях табака и риса, однако ген, который 

его кодирует, все еще не идентифицирован у 

растений (Chen et al., 2009).  

Установлено, что одним из ключевых 

элементов в реализации эффектов СК как сиг-

нальной молекулы является белок NPR1 
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(Nonexpressor of Pathogenesis-Related Genes1) 

(Pieterse, Van Loon, 2004). Он образуется в рас-

тительных тканях в незначительных количе-

ствах, однако при инфицировании патогенами 

или обработке экзогенной СК его содержание 

возрастает (Mou et al., 2003).  

Считается, что накопление СК в расти-

тельных тканях вызывает переход NPR1 из 

олигомерной формы в мономер (An, Mou, 

2011), который способен поступать в ядро, вза-

имодействовать с транскрипт-факторами се-

мейства TGA и активировать транскрипцию ге-

нов, причастных к защитным реакциям, в част-

ности, генов PR-белков (Lushchak, 2011). В си-

стеме in vitro показано, что разрыв дисульфид-

ных связей, поддерживающих олигомерное со-

стояние NPR1, происходит под влиянием вос-

становителя тиоредоксина (Tada et al., 2008). 

Его участие в переходе NPR1 в мономерную 

форму показано и генетическими методами. 

Мутанты арабидопсиса по тиоредоксину (trx-

h5), в отличие от растений дикого типа, не об-

разовывали мономерную форму NPR1 и были 

не способны синтезировать белок PR1 в ответ 

на обработку экзогенной СК (Tada et al., 2008). 

Хотя возможно, что тиоредоксин не единствен-

ный восстановитель, участвующий в превра-

щении NPR1 из олигомерной формы в моно-

мерную. Установлено, что такое превращение 

зависит от редокс-статуса клеток и уменьшение 

содержания в клетках восстановленных глута-

тиона и аскорбата препятствует передаче СК-

сигналов (Brosche, Kangasja, 2012).   

В то же время известно, что действие СК 

при индукции устойчивости растений к патоге-

нам связывают с ее способностью ингибиро-

вать ферменты антиоксидантной защиты – ка-

талазу, цитозольную аскорбатпероксидазу 

(Chen et al., 1993; Vlot et al., 2009), что приво-

дит к накоплению АФК. Последние рассматри-

ваются как важные сигнальные посредники при 

индуцировании устойчивости растений к дей-

ствию патогенов. Однако остается неясным, как 

взаимодействуют пути сигнализации, связан-

ные с NPR1 и АФК. В последнее время получе-

ны сведения о том, что мономеризация (восста-

новление) NPR1 происходит после вызываемо-

го СК «окислительного взрыва» и следующего 

за ним увеличения содержания восстановите-

лей (Peleg-Grossman et al., 2012). Таким обра-

зом, возможно, что АФК и NPR1 являются со-

ставляющими единой сети СК-сигнализации. 

При этом стрессор может вызывать увеличение 

содержания СК в клетках, что, в свою очередь, 

индуцирует генерацию АФК и ответное накоп-

ление восстановителей, в частности тиоредок-

сина, способного восстанавливать NPR1.  

С другой стороны, некоторыми авторами 

АФК рассматриваются как посредники NPR1-

независимой СК-сигнализации (Васюкова, Озе-

рецковская, 2007). Установлено, что NPR1 не-

обходим для регуляции экспрессии ряда генов, 

причастных к сигнальной трансдукции, но не 

генов белков, непосредственно участвующих в 

защитных реакциях, например гена глутатион-

S-трансферазы (Blanco et al., 2005). Ген, коди-

рующий глутатион-S-трансферазу, относят к 

группе так называемых рано активирующихся 

под влиянием СК, в то же время pr-1-гены от-

носятся к активирующимся значительно позже 

(Uquillas et al., 2004). Именно в их экспрессии 

задействован белок NPR1.  

Таким образом, в настоящее время уста-

новлено участие белков NPR в СК-

индуцированной системной устойчивости рас-

тений, хотя их роль в реализации эффектов СК 

при действии абиотических стрессоров пока 

остается совершенно неисследованной (Moreau 

et al., 2012).  

В последнее десятилетие проводятся ис-

следования, направленные на установление 

ферментативных источников АФК, задейство-

ванных в реализации эффектов СК. Выявлено, 

что обработка культуры клеток африканского 

проса СК вызывала окислительную вспышку, 

обусловленную в основном увеличением ак-

тивности НАДФН-оксидазы (Geetha, Shetty, 

2002). Усиление генерации супероксидного 

анион-радикала колеоптилями пшеницы, про-

исходящее под влиянием СК, угнеталось инги-

биторами НАДФН-оксидазы имидазолом и α-

нафтолом (Колупаєв та ін., 2011).  

Механизмы влияния СК на активность 

НАДФН-оксидазы остаются малоисследован-

ными. Возможно, что СК активирует синтез 

фермента de novo (Yoshioka et al., 2001). Не ис-

ключено, что влияние СК на активность или 

синтез НАДФН-оксидазы опосредствовано из-

менением концентрации ионов кальция в цито-

золе. Кальций может активировать НАДФН-

оксидазу непосредственно или же путем влия-

ния на процесс фосфорилирования мембрано-

связанной субъединицы фермента (Ogasawara 

et al., 2008; Sagi, Fluhr, 2001). Показана способ-

ность СК вызывать увеличение концентрации 

цитозольного кальция в растительных клетках 

(Wang, Li, 2006). Правда, до сих пор не ясно, 

какой из эффектов, вызываемых СК – увеличе-

ние содержания цитозольного кальция или ко-

личества АФК – является более ранним. Кос-
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венные данные указывают на роль кальция в 

индуцированном действием СК образовании 

АФК в растительных клетках. Так, усиление 

генерации супероксидного анион-радикала ко-

леоптилями пшеницы, вызываемое действием 

экзогенной СК, подавлялось блокатором по-

тенциалзависимых кальциевых каналов вера-

памилом (Колупаев и др., 2010).  

Кроме НАДФН-оксидазы, в образовании 

супероксидного анион-радикала и пероксида 

водорода могут принимать участие апопласт-

ные формы пероксидазы (Minibayeva et al., 

2009; Mika et al., 2010). Показано повышение 

активности экскретируемых и ионносвязанных 

форм пероксидазы под влиянием экзогенной 

СК на культуре клеток табака (Kawano, Muto, 

2000), изолированных корнях и колеоптилях 

пшеницы (Minibayeva et al., 2009; Mika et al., 

2010; Колупаев и др., 2012), семядолях огурца 

(Колупаев, Ястреб, 2012). Примечательно, что 

под влиянием ингибитора пероксидазы сали-

цилгидроксамовой кислоты нивелировалось 

вызываемое СК усиление генерации АФК и по-

вышение теплоустойчивости колеоптилей пше-

ницы (Колупаєв та ін., 2011). Возможно, что 

увеличение активности апопластной перокси-

дазы в колеоптилях пшеницы под влиянием СК 

связано с синтезом этого фермента, поскольку 

данный эффект подавлялся ингибитором био-

синтеза белка циклогексимидом (Колупаєв та 

ін., 2011).  

Усиление генерации пероксида водорода 

растениями при действии СК в известной сте-

пени может быть связано также с активацией 

супероксиддисмутазы (СОД), превращающей 

супероксидный анион-радикал в стабильную 

АФК – пероксид водорода. Индуцируемое СК 

повышение активности СОД и связанное с ним 

увеличение концентрации пероксида водорода 

показано на примере листьев арабидопсиса 

(Rao et al., 1997) и отрезков колеоптилей пше-

ницы (Колупаєв, 2007). H2O2, как гидрофильная 

молекула, способен диффундировать в цито-

плазме и участвовать в передаче стрессовых 

сигналов в геном (Foyer, Noctor, 2009), обеспе-

чивая формирование адаптивных реакций, свя-

занных с активацией различных защитных ге-

нов (Liu et al., 2006). Таким образом, активация 

СОД, как и АФК-генерирующих ферментов 

НАДФН-оксидазы и пероксидаз, может быть 

ключевым процессом в формировании АФК-

сигнала у растений при действии СК. Примеча-

тельно, что вызываемая СК активация СОД в 

колеоптилях пшеницы подавлялась при их об-

работке верапамилом, что указывает на воз-

можную роль кальция, поступающего в цито-

золь через потенциалзависимые кальциевые 

каналы, в регуляции активности фермента (Ко-

лупаев и др., 2010).  

Определенный вклад в накопление пе-

роксида водорода при действии СК может вно-

сить оксалатоксидаза. Увеличение ее активно-

сти под влиянием экзогенной СК показано на 

колеоптилях и интактных проростках пшеницы 

(Трошина и др., 2007; Ястреб, Колупаев, 2011).  

Еще одним ферментом, участвующим в 

метаболизме пероксида водорода и реализации 

эффектов СК, может быть каталаза. В 90-е годы 

прошлого столетия каталазу рассматривали как 

основную мишень действия СК (Chen et al., 

1993). Ингибирование этого фермента под дей-

ствием СК может приводить к накоплению пе-

роксида водорода, выполняющего роль сиг-

нальной молекулы. В то же время в более позд-

них исследованиях были выявлены белки, 

имеющие большее по сравнению с каталазой 

сродство к СК (Du, Klessig, 1997), а также от-

сутствие эффекта ингибирования каталазы у 

ряда растений под влиянием СК (Horvath et al., 

2002; Колупаев, Ястреб, 2012). В связи с этим 

механизм накопления АФК, связанный с изме-

нениями активности каталазы, вряд ли можно 

считать основным.  

Помимо кальция и АФК в трансдукции 

сигнала СК в генетический аппарат может быть 

задействован оксид азота. Так, показано повы-

шение количества NO в ответ на действие СК у 

растений сои (Klepper, 1991) и женьшеня 

(Tewari, Paek, 2011). В то же время при обра-

ботке СК в корнях томатов, повергнутых соле-

вому стрессу, отмечалось снижение содержа-

ния оксида азота (Gémes et al., 2011). В наших 

экспериментах обработка проростков пшеницы 

ЖАК и СК вызывала транзиторное увеличение 

содержания в корнях оксида азота (Карпец и 

др., 2016). Этот эффект угнетался предвари-

тельной обработкой проростков скавенжером 

пероксида водорода диметилтиомочевиной, что 

указывает на роль H2O2 как посредника в инду-

цированном СК усилении образования оксида 

азота.  

Таким образом, в трансдукции сигнала 

экзогенной СК в генетический аппарат, по-

видимому, принимают участие АФК, ионы 

кальция и оксид азота, между которыми суще-

ствуют тесные функциональные связи.  

Жасмоновая кислота – фитогормон, 

участвующий в регуляции устойчивости расте-

ний к биотическим (прежде всего некротроф-

ным патогенам и насекомым-вредителям) и не-
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которым абиотическим стрессорам (Wasternack, 

2007; Васюкова, Озерецковская, 2009; Santino 

et al., 2013; Wasternack, Hause 2013).  

Жасмоновая кислота может образовы-

ваться при деградации мембранных липидов 

разными путями. Один из наиболее изученных 

каскадов, приводящих к образованию жасмо-

новой кислоты, начинается с окисления липок-

сигеназой α-линоленовой кислоты до 13-

гидропероксилиноленовой (13-гидропероксиок-

тадекатриеновой) (Sembdner, Pathier, 1993; 

Agraval et al., 2004). Эта жирная кислота дегид-

рируется алленоксидсинтазой, образуя неста-

бильную 12,13-эпоксиоктадекатриеновую кис-

лоту, которая циклизируется алленоксидцикла-

зой, приводящей к образованию 12-оксо-

фитодиеновой кислоты (12-ОФДК) – первому 

пентациклическому производному этого пути. 

Затем это соединение с помощью 12-оксо-

ФДК-редуктазы превращается в 12-

оксофитоеновую ((3-оксо-2-(2Z)-пентенил)-

циклопентан октановую) кислоту. После этого 

происходит укорачивание боковой цепи за счет 

трех последовательных реакций β-окисления с 

образованием жасмоновой кислоты.  

Синтез ЖАК у растений индуцируется 

многими стрессовыми факторами. Наиболее 

изученным эффектом является индукция синте-

за ЖАК у растений под действием раневого 

стресса (Wasternack, 2007). Выявлено транзи-

торное усиление экспрессии генов липоксиге-

назы, алленоксидсинтазы и алленоксидциклазы 

при ранении растений (Howe et al., 2000; Stenzel 

et al., 2003a; b). Эффекты абиотических стрес-

соров – ранения и механического раздражения 

– имеют много общего с реакцией растений на 

действие фитофагов и патогенов, в которой 

принимает участие ЖАК.  

В то же время еще два десятилетия тому 

назад было установлено увеличение содержа-

ния эндогенной ЖАК в растениях ячменя при 

абиотическом (осмотическом) стрессе (Kramell 

et al., 1995). Также показано повышение содер-

жания физиологически активных аминокислот-

ных конъюгатов в органах растений при обез-

воживании (Панюта та ін., 2009). С другой сто-

роны, у растений арабидопсиса не происходило 

увеличения содержания ЖАК при засухе, хотя 

при этом повышалось содержание 12-ОФДК 

(Savchenko et al., 2014).  

У растений арабидопсиса и риса выявле-

но увеличение количества ЖАК в ответ на дей-

ствие холода, также установлена холодоинду-

цируемая экспрессия генов, причастных к син-

тезу ЖАК – липоксигеназы, алленоксидсинтазы 

и алленоксидциклазы (Du et al., 2013; Hu et al., 

2013). Усиление экспрессии генов этих фер-

ментов у арабидопсиса показано и под влияни-

ем солевого стресса (Walia et al., 2005).  

К настоящему времени установлены 

участники трансдукции сигнала ЖАК в генети-

ческий аппарат клетки. Считается, что ключе-

вым белком, задействованным в жасмонатном 

сигналинге, является белок COI1 (coronatine in-

sensitive1), который участвует в удалении бел-

ков-репрессоров транскрипт-факторов ЖАК-

сигналинга (Васюкова, Озерецковская, 2009; 

Santino et al., 2013). Белок COI1 считается ча-

стью убиквитинлигазного комплекса, осу-

ществляющего деградацию белков в 26S-

протеасоме с помощью убиквитина (Xie et al., 

1998). Мишенями этого комплекса служат бел-

ки JAZ (jasmonate-zim-domain), выполняющие 

роль негативных регуляторов ЖАК-

сигнализации. Их деградация открывает путь 

для регуляции с помощью транскрипт-

факторов экспрессии генов, индуцированных 

ЖАК. Среди них особое значение имеют тран-

скрипт-факторы JIN1/MYC2, под контролем 

которых находятся многие физиологические 

реакции, полезные для формирования устойчи-

вости растений к действию абиотических 

стрессоров (Dombrecht et al., 2007; Ястреб и др., 

2016).  

В передаче сигнала ЖАК в генетический 

аппарат клетки наряду с названными выше 

специфическими белками задействованы такие 

универсальные внутриклеточные сигнальные 

посредники, как кальций, АФК, оксид азота 

(Колупаев, Карпец, 2010).  

Так, установлено, что индуцируемое ме-

тилжасмонатом накопление PR-белков и фи-

тоалексина у растений винограда зависело от 

поступления кальция через кальциевые каналы 

плазмалеммы (Fauriea et al., 2009). Вызываемое 

метилжасмонатом закрывание устьиц у араби-

допсиса также является кальцийзависимым 

процессом. Показано, что он включает в себя 

активацию кальций-кальмодулинзависимой 

протеикиназы, что приводит к активации 

НАДФН-оксидазы (Suhita et al., 2004). С уча-

стием АФК, генерируемых НАДФН-оксидазой, 

происходит открывание потенциалзависимых 

кальциевых каналов, повышение концентрации 

цитозольного кальция и, как следствие, изме-

нение ионных потоков, приводящее к потере 

тургора замыкающими клетками (Suhita et al., 

2004).  

Заметим, что ранее была установлена 

роль пероксида водорода как вторичного по-
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средника при формировании жасмонатзависи-

мых ответных реакций растений на действие 

раневого и биотического стрессов (Orozco-

Candenas et al., 2001).  

Косвенные данные, свидетельствующие о 

возможном кальцийопосредованном влиянии 

ЖАК на активность НАДФН-оксидазы получе-

ны и на колеоптилях пшеницы. Обработка от-

резков ЖАК вызывала усиление генерации их 

поверхностью супероксидного анион-радикала, 

и этот эффект подавлялся хелатором кальция 

ЭГТА (Карпец и др., 2014). В то же время вы-

зываемая ЖАК активация НАДФН-оксидазы 

может происходить и с участием фосфатидной 

кислоты (Marino et al., 2012), образующейся 

под действием фосфолипазы D. Недавно уста-

новлено наличие в каталитической субъедини-

це НАДФН-оксидазы сайта связывания с фос-

фатидной кислотой, выступающей в роли акти-

ватора фермента (Baxter et al., 2014). В наших 

экспериментах показано, что антагонист зави-

симого от фосфолипазы D образования фосфа-

тидной кислоты бутанол-1, но не его неактив-

ный изомер бутанол-2, нивелировал вызывае-

мое ЖАК усиление генерации O2
•–

 в колеопти-

лях пшеницы (Колупаев и др., 2013). Также 

прямыми методами показано, что при действии 

экзогенного метилжасмоната на клетки Capsi-

cum chinense в них происходит повышение ак-

тивности фосфолипазы D (Altúzar-Molina et al., 

2011).  

Упомянутое выше транзиторное усиле-

ние генерации супероксидного анион-радикала 

при действии ЖАК на клетки колеоптилей 

пшеницы предшествовало индуцированию их 

антиоксидантной системы. Под влиянием ЖАК 

в колеоптилях пшеницы происходило повыше-

ние активности антиоксидантных ферментов – 

СОД, каталазы, аскорбатпероксидазы, раство-

римой гваяколпероксидазы, а также содержа-

ния низкомолекулярных антиоксидантов (Кар-

пец и др., 2014). Можно полагать, что АФК яв-

ляются посредниками в реализации влияния 

ЖАК на ферментативную антиоксидантную 

систему. При этом в активации АФК-

генерирующих ферментов, по-видимому, как 

вторичные мессенджеры задействованы каль-

ций и, возможно, фосфатидная кислота (Колу-

паев и др., 2013; Baxter et al., 2014), которая, 

как отмечалось выше, способна активировать 

НАДФН-оксидазу. Так, под влиянием ингиби-

тора образования фосфатидной кислоты бута-

нола-1 в колеоптилях пшеницы нивелировались 

не только вызываемые ЖАК эффекты усиления 

образования АФК, но и повышение активности 

СОД и каталазы (Колупаев и др., 2013).  

Наряду с АФК в трансдукции сигналов 

ЖАК, по-видимому, могут быть задействованы 

и антиоксиданты, в частности, глутатион. Так, 

у мутантов арабидопсиса, дефицитных по глу-

татиону (cad2), отмечался низкий уровень экс-

прессии генов VSP2 и PDF1.2a, контролируе-

мых ЖАК (Han et al., 2013). У растений араби-

допсиса дикого типа экспрессия этих генов 

снижалась под действием ингибитора синтеза 

глутатиона бутионинсульфоксимина. Также 

показано, что экзогенный глутатион стимули-

ровал экспрессию жасмонатзависимых генов 

LOX3, JAZ10, VSP2 (Han et al., 2013).  

Оксид азота как сигнальный посредник 

также может участвовать в процессах транс-

дукции сигнала ЖАК. Показано повышение со-

держания NO после обработки ЖАК в листьях 

арабидопсиса (Huang et al., 2004) и в корнях 

проростков пшеницы (Карпец и др., 2016). 

Предобработка растений скавенжером NO 

PTIO подавляла вызываемое ЖАК образование 

латеральных корней у риса (Hsu, Kao, 2011), а 

также индуцируемые этим фитогормоном акти-

вацию ферментов аскорбат-глутатионового 

цикла и повышение засухоустойчивости пше-

ницы (Shan et al., 2015). Вызываемое действием 

экзогенной ЖАК индуцирование теплоустой-

чивости проростков пшеницы угнеталось PTIO 

(2-phenyl-4,4,5,5-tetramethylimidazoline-1-oxyl-

3-oxide) и ингибитором NO-синтазы животных 

L-NAME L-(N
G
-nitro-L-arginine methyl ester) 

(Карпец и др., 2016), что также свидетельствует 

в пользу предположения о роли оксида азота в 

реализации физиологических эффектов ЖАК. 

Примечательно, что индуцированное экзоген-

ной ЖАК образование оксида азота в корнях 

проростков пшеницы оказалось АФК-

зависимым и подавлялось скавенжером перок-

сида водорода диметилтиомочевиной (Карпец и 

др., 2016).  

Таким образом, трансдукция сигнала 

ЖАК, по-видимому, включает в себя сложное 

функциональное взаимодействие между иона-

ми кальция, АФК и оксидом азота. По-

видимому, результат влияния ЖАК на экспрес-

сию определенных генов формируется с уча-

стием комплекса специфических белков и сиг-

нальных посредников. Однако механизмы их 

функционального взаимодействия пока остают-

ся почти не исследованными.  

Брасииностероиды (БС) – класс фито-

гормонов, принимающих участие в процессах 

адаптации растений к стрессорам различной 
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природы, в т.ч. к экстремальным температурам, 

водному стрессу, засолению (Khripach et al., 

2003, Fariduddin et al., 2014). Есть свидетель-

ства их влияния на функционирование всей 

гормональной системы растений, что дает ос-

нование рассматривать их как группу важней-

ших стрессовых фитогормонов (Bajguz, Hayat, 

2009).  

К настоящему времени выяснены пути 

синтеза БС в растениях (Chung, Choe, 2013). 

Ранние этапы образования БС являются общи-

ми с путями биосинтеза других терпеноидов. 

Стероиды образуются из сквалена. Первым 

специфическим продуктом, из которого синте-

зируются остальные БС, считается 24-

метиленхолестерол, превращающийся в кампе-

стерол и затем в кампестанол. От кампестанола 

расходятся две ветви биосинтеза БС, часто од-

новременно сосуществующие в растительных 

клетках: с ранним и поздним окислением в С-6 

положении. Выявлен и так называемый кампе-

станол-независимый ранний путь окисления в 

C-22 положении. Все три пути приводят к обра-

зованию кастастерона, из которого образуется 

брассинолид – активная форма БС (Chung, 

Choe, 2013).  

Изменение содержания эндогенных БС у 

растений при действии стресс-факторов изуча-

лось лишь в единичных работах. На проростках 

кукурузы показано повышение количества эн-

догенных БС (эпибрассинолида, гомобрассино-

лида и брассинолида) при адаптации к низкой 

температуре (Кравец и др., 2011). В то же время 

в клетках хлореллы содержание БС не изменя-

лось при действии тяжелых металлов, хотя эк-

зогенные БС уменьшали их негативное дей-

ствие (Bajguz, 2011). Установлено, что растения 

арабидопсиса det2, мутантные по гену, коди-

рующему фермент синтеза БС, и отличающиеся 

пониженным эндогенным содержанием БС, ха-

рактеризуются более высокой чувствительно-

стью к действию засоления по сравнению с 

растениями дикого типа (Zeng et al., 2010).  

Положительное влияние экзогенных БС 

на устойчивость растений к стрессорам показа-

но в огромном количестве работ. В нашем 

предыдущем обзоре обобщены сведения о вли-

янии БС на устойчивость растений разных ви-

дов к гипо- и гипертермии, осмотическому и 

солевому стрессам, тяжелым металлам, патоге-

нам (Колупаев, Вайнер, 2014).  

К настоящему времени установлена при-

рода рецептора БС. Этот белок является рецеп-

торной киназой BRI1, содержащей лигандный, 

трансмембранный и протеинкиназный домены 

(Clouse, 2011; Chung, Choe, 2013). Присоедине-

ние БС к внеклеточной области рецептора BRI1 

вызывает события авто- и трансфосфорилиро-

вания BRI1 и его корецептора BAK1 (BRI1-

Associated-Kinase1). Эти белки являются про-

теинкиназами двойной специфичности, кото-

рые при трансдукции сигнала БС могут авто-

фосфорилироваться по серин-треониновым и 

тирозиновым остаткам (Oh et al., 2010). Фосфо-

рилированный белок BKI1, который является 

ингибитором рецептора БС, отделяется от 

BRI1, в результате чего образуется активный 

гетеродимер BRI1/BAK1. При этом BKI1 ми-

грирует в цитоплазму, где ассоциируется с ша-

перонным белком 14-3-3. Комплекс BRI/BAK1 

фосфорилирует белки CDG1 (Constitutive Dif-

ferential Growth 1) и BSK (BR-Signaling Kinas-

es). В свою очередь эти белки активируют пу-

тем фосфорилирования протеинфосфатазу 

BSU1 (BRI1 suppressor 1). Последняя дефосфо-

рилирует и тем самым инактивирует локализо-

ванный в ядре белковый комплекс 

BIN2/DWF12, который является протеинкина-

зой, выполняющей функции отрицательного 

регулятора транскрипт-факторов BZR1 

(Brassinazole Resisitant 1) и BES1 (BRI1-EMS-

Suppressor 1). Эти транскрипт-факторы перехо-

дят в активное состояние и активируют экс-

прессию целевых генов (Chung, Choe, 2013).  

Имеются основания полагать, что одним 

из белковых посредников, участвующих в 

трансдукции сигналов БС, является редокс-

чувствительный белок NPR1, который считает-

ся одним из ключевых белков салицилатного 

сигналинга. Так, при обработке БС теплоустой-

чивость растений арабидопсиса дикого типа 

существенно повышалась, в то время как рези-

стентность салицилатнечувствительного му-

танта npr-1 изменялась слабо (Divi et al., 2010).  

Помимо специфических белков в транс-

дукции сигнала БС, очевидно, задействованы 

универсальные сигнальные посредники небел-

ковой природы, такие как активные формы 

кислорода (АФК), монооксид азота (NO), ионы 

кальция. Так, на растениях огурца показана 

способность БС усиливать генерацию АФК – 

супероксидного анион-радикала и пероксида 

водорода (Xia et al., 2009). Этот эффект подав-

лялся ингибитором НАДФН-оксидазы дифени-

лениодониумом. Обработка растений огурца 

24-ЭБЛ вызывала комплекс реакций, обуслов-

ливающих повышение неспецифической 

устойчивости к абиотическим стрессорам (дей-

ствие парактвата и холода) (Xia et al., 2009), а 

также системной устойчивости к фузариозу 
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(Xia et al., 2011). Такие эффекты были обуслов-

лены зависимым от АФК усилением экспрес-

сии целого ряда защитных генов, кодирующих 

антиоксидантные ферменты, фенилаланинам-

монийлиазу, PR-белки и др. Все указанные фи-

зиологические эффекты БС угнетались обра-

боткой растений скавенжером АФК диме-

титиомочевиной или ингибитором НАДФН-

оксидазы дифенилиниодониумом (Xia et al., 

2011).  

Эффект повышения теплоустойчивости 

клеток колеоптилей пшеницы под влиянием 24-

ЭБЛ и 24-эпикастастерона также был зависи-

мым от АФК, поскольку сопровождался тран-

зиторным усилением образования супероксид-

ного анион-радикала и пероксида водорода и 

угнетался действием антиоксиданта ионола и 

ингибитора НАДФН-оксидазы имидазола (Ко-

лупаев и др., 2014). В связи с этим можно про-

вести параллели между механизмами реализа-

ции эффектов БС и других стрессовых фито-

гормонов – АБК, СК и ЖАК (см. выше). В по-

следние годы пероксид водорода рассматрива-

ется как «центральный узел» в сигналинге 

стрессовых фитогормонов (Bajguz, Hayat, 2009; 

Petrov, Breusegem, 2012).  

Есть основания полагать, что существует 

связь между АФК и MAP-киназным каскадом 

как сигнальными сетями, и обе эти сети задей-

ствованы в реализации эффектов БС. Так, БС 

индуцировал накопление транскриптов и по-

вышение активности НАДФН-оксидазы в ли-

стьях кукурузы. Показано, что АФК, генериру-

емые НАДФН-оксидазой, были необходимы 

как сигнал для индуцирования антиоксидант-

ных ферментов. Последний эффект блокиро-

вался ингибитором НАДФН-оксидазы дифени-

лениодониумом (Zhang et al., 2010). В этой же 

работе показано, что под действием БС усили-

вались активность и накопление транскриптов 

МАР-киназы (ZmMPK5), а повышение актив-

ности антиоксидантных ферментов, вызывае-

мое БС, угнеталось ингибиторами МАР-киназ. 

Кроме того, установлено, что повышение ак-

тивности ZmMPK5 необходимо для усиленной 

генерации АФК НАДФН-оксидазой листьев 

кукурузы в течение продолжительного време-

ни, но не вначале обработки растений БС. Сде-

лан вывод, что первоначальное накопление пе-

роксида водорода в апопласте, вызываемое БС, 

активирует синтез ZmMPK5, которая, в свою 

очередь, выступает в качестве регулятора экс-

прессии генов НАДФН-оксидазы (Zhang et al., 

2010).  

Еще одним посредником, задействован-

ным в реализации физиологических эффектов 

БС, по-видимому, является оксид азота. Обра-

ботка растений огурца 24-ЭБЛ вызывала тран-

зиторное повышение содержания NO листьях 

(Cui et al., 2011). Этот эффект, вероятно, был 

связан с активацией как NO-синтазы, так и 

нитратредуктазы. При этом стимулируемое БС 

усиление генерации оксида азота происходило 

при посредничестве АФК, поскольку устраня-

лось антиоксидантом и ингибитором НАДФН-

оксидазы. Оксид азота был задействован в пе-

редаче сигналов БС, индуцирующих усиление 

экспрессии генов антиоксидантных ферментов, 

и развитие устойчивости растений к холодово-

му и окислительному стрессам (Cui et al., 2011). 

Вполне вероятно, что многие эффекты БС 

реализуются с участием кальция. Так, еще в 

конце 90-х годов прошлого столетия было по-

казано усиление поступления ионов Ca
2+

 в ци-

тозоль растительных клеток через кальциевые 

каналы плазмалеммы под влиянием БС (Илько-

вец и др., 1999). Хорошо известно, что кальций 

задействован в трансдукции в генетический ап-

парат растительной клетки подавляющего 

большинства изученных гормональных и 

стрессовых сигналов (Mori, Schroider, 2004).  

Нами было показано, что индуцирован-

ное БС и зависимое от НАДФН-оксидазы уси-

ление генерации супероксидного радикала 

клетками колеоптилей подавлялось хелатором 

«внешнего» кальция ЭГТА и ингибитором 

АДФ-рибозилциклазы никотинамидом, кото-

рый препятствует поступлению кальция в цито-

золь через внутриклеточные кальциевые кана-

лы, чувствительные к цАДФР (Колупаев и др., 

2014). При этом ЭГТА и никотинамид в значи-

тельной степени нивелировали вызываемые БС 

повышение активности антиоксидантных фер-

ментов и развитие теплоустойчивости коле-

оптилей пшеницы. Вполне вероятно, что в 

трансдукции сигналов БС задействована и 

фосфолипаза C. Обработка колеоптилей инги-

битором этого фермента неомицином снимала 

вызываемые БС эффекты усиления генерации 

супероксидного анион-радикала и активации 

СОД и каталазы (Колупаев и др., 2015). Воз-

можно, что под контролем фосфолипазы С, 

участвующей в образовании диацилглицерола и 

ИФ3, находится поступление кальция в цито-

золь из внешних и внутриклеточных компарт-

ментов, от которого зависит активация 

НАДФН-оксидазы (Marino et al., 2012) и фор-

мирование АФК-сигнала. Таким образом, есть 

основания полагать, что для трансдукции сиг-
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нала БС, индуцирующего антиоксидантную си-

стему колеоптилей пшеницы и развитие их 

теплоустойчивости, имеет значение поступле-

ние в цитозоль кальция как из апопласта, так и 

из внутриклеточных компартментов через 

кальциевые каналы, зависимые от цАДФР и 

ИФ3.  

Заключение  

Адаптация растений к стрессорам раз-

личной природы сопровождается, по крайней 

мере, транзиторным повышением содержания в 

них стрессовых фитогормонов: АБК, СК, ЖАК 

и БС. В некоторых работах выявлена связь 

между динамикой содержания этих фитогор-

монов и развитием устойчивости растений при 

умеренном действии стресс-факторов.  

Участие этих фитогормонов в активации 

защитных реакций подтверждается немалым 

количеством работ по индуцированию неспе-

цифической устойчивости растений к стрессо-

рам и их конкретных защитных систем (напри-

мер, антиоксидантной системы, устьичных ре-

акций) экзогенными АБК, СК, ЖАК и БС.  

Вопрос о рецепции сигналов указанных 

фитогормонов во многом остается открытым, 

хотя достаточно четко показано участие про-

цессов фосфорилирования/дефосфорилирова-

ния клеточных белков в реализации физиоло-

гических эффектов АБК, СК, ЖАК и БС. Также 

в настоящее время не вызывает сомнения уча-

стие ионов кальция, АФК и оксида азота в 

трансдукции в генетический аппарат сигналов 

ключевых стрессовых фитогормонов. В то же 

время до сих пор не ясна последовательность 

расположения этих посредников в сигнальных 

цепях и механизмы, обеспечивающие избира-

тельность передачи сигналов. При этом Ca
2+

, 

NO и H2O2, по-видимому, можно считать уни-

версальными компонентами сигналинга стрес-

совых фитогормонов совершенно разной при-

роды – АБК, СК, ЖАК и БС (рисунок). По всей 

вероятности, кальций задействован на разных 

участках сигнальных цепей. Так, во многих ра-

ботах показана его роль в активации НАДФН-

оксидазы – основного ферментативного источ-

ника сигнальных АФК. Последние индуцируют 

как накопление других сигнальных посредни-

ков, например, NO, так и конкретные защитные 

реакции, например, закрывание устьиц, актива-

цию антиоксидантных ферментов. В то же вре-

мя такие реакции являются кальцийзависимы-

ми.  

Еще одним фактически открытым вопро-

сом остается вопрос о том, как «стыкуются» 

процессы рецепции гормональных сигналов с 

активацией сигнальных каскадов, включающих 

в себя кальций, АФК и оксид азота. Можно по-

лагать, что в таких стыковках играют роль про-

цессы фосфорилирования белков различными 

протеинкиназами, в т.ч. MAP-киназами. Однако 

такие эффекты достаточно полно описаны пока 

только для АБК. Как отмечалось, одним из 

важных компонентов сигналинга этого фито-

гормона является НАДФН-оксидаза, которая 

может регулироваться в растениях путем фос-

форилирования. В свою очередь генерируемые 

с участием НАДФН-оксидазы, СОД и других 

ферментов АФК могут влиять на состояние 

определенных кальциевых каналов, активиро-

вать накопление NO и другие сигнальные реак-

ции.  

Эффекты оксида азота как сигнальной 

молекулы также реализуются в основном с уча-

стием кальция и, возможно, пероксида водоро-

да. Таким образом, по-видимому, после вос-

приятия сигнала того или иного стрессового 

фитогормона происходит активация сигнально-

го узла, включающего в себя кальций, АФК и 

 

Сенсоры  

АБК СК ЖАК БС 

NO 

Протеинкиназы, 

протеинфосфатазы  

Ca
2+

 ↔ H2O2  

Активация защитных систем: 

повышение АО активности, 

индукция закрывания устьиц 

и др.  

Факторы регуляции 

транскрипции 

Геном  

 

Сигнальные посредники в трансдукции сиг-

налов стрессовых фитогормонов в генетиче-

ский аппарат.  

АБК – абсцизовая кислота; АО – антиоксидан-

тный; БС – брассиностероиды; ЖАК – жасмо-

новая кислота; СК – салициловая кислота.   
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оксид азота. С участием этого узла происходит 

индуцирование защитных систем. Избиратель-

ность сигналов формируемых этим узлом, ве-

роятно, достигается как дифференцированными 

эффектами каждого сигнального посредника (в 

зависимости от концентрации, локализации, 

продолжительности повышения содержания и 

пр.), так и появлением других сигнальных по-

средников. Безусловно, подобные умозритель-

ные схемы пока базируются на недостаточном 

объеме экспериментальных данных и ждут сво-

его подтверждения. Вполне естественно, что 

реализация эффектов каждого стрессового фи-

тогормона происходит не только с участием 

сигнальных посредников, но и во взаимодей-

ствии с другими стрессовыми и «обычными» 

фитогормонами. Однако этот чрезвычайно 

сложный вопрос, который в настоящее время 

интенсивно исследуется, выходит за рамки те-

матики настоящего обзора.  

Публикация содержит результаты исследо-

ваний, проведенных при поддержке гранта Госу-

дарственного фонда фундаментальных исследова-

ний по конкурсному проекту Ф64/23-2015. 
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SIGNAL MEDIATORS IN REALIZATION  

OF PHYSIOLOGICAL EFFECTS OF STRESS PHYTOHORMONES 

Yu. E. Kolupaev, Yu. V. Karpets, T. O. Yastreb, A. A. Lugovaya 

V.V. Dokuchaev Kharkiv National Agrarian University  

(Kharkiv, Ukraine)  

E-mail: yukolupaev@mail.ru 

The brief information on the role of abscisic, salicylic, jasmonic acids and brassinosteroids in the 

adaptation of plants to the influence of stresses-factors are presented. The basic attention is given the 

participation of signal mediators (calcium ions, reactive oxygen species, nitric oxide) and also pro-

tein kinases and protein phosphatases in the transduction of hormonal signals in genetic apparatus of 

plant cell. The concrete adaptive physiological reactions, induced by stress phytohormones with par-

ticipation of indicated signal mediators, are considered. 

Key words: abscisic acid, salicylic acid, jasmonic acid, brassinosteroids, calcium, reactive oxygen 

species, nitric oxide, signals transduction, adaptive reactions 

СИГНАЛЬНІ ПОСЕРЕДНИКИ  

У РЕАЛІЗАЦІЇ ФІЗІОЛОГІЧНИХ ЕФЕКТІВ  

СТРЕСОВИХ ФІТОГОРМОНІВ 

Ю. Є. Колупаєв, Ю. В. Карпець, Т. О. Ястреб, Г. А. Лугова 

Харківський національний аграрний університет ім. В.В. Докучаєва 

(Харків, Україна) 

E-mail: yukolupaev@mail.ru 

Наведено короткі відомості про роль абсцизової, саліцилової, жасмонової кислот і брасинос-

тероїдів в адаптації рослин до дії стрес-факторів. Основну увагу приділено участі сигнальних 

посередників (іонів кальцію, активних форм кисню, оксиду азоту), а також протеїнкіназ і 

протеїнфосфатаз в трансдукції гормональних сигналів в генетичний апарат рослинної кліти-

ни. Розглянуто конкретні адаптивні фізіологічні реакції, індуковані стресовими фітогормона-

ми за участю зазначених сигнальних посередників. 

Ключові слова: абсцизова кислота, саліцилова кислота, жасмонова кислота, 

брасиностероїди, кальцій, активні форми кисню,оксид азоту, 

трансдукція сигналів, адаптивні реакції  

mailto:yukolupaev@mail.ru
mailto:yukolupaev@mail.ru

