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В обзоре проанализированы и обобщены литературные и собственные данные об изменении 
содержания эндогенного оксида азота у растений при адаптации и влиянии доноров оксида 
азота на устойчивость к абиотическим стрессорам. Обсуждается роль нитратредуктазы, 
фермента, подобного NO-синтазе животных, и других энзиматических систем в образовании 
NO в клетках растений, а также взаимодействие различных путей синтеза оксида азота. 
Проанализирована роль кальция и активных форм кислорода (АФК) в регуляции активности 
ферментов, генерирующих NO. Рассмотрено влияние оксида азота на кальциевый гомеостаз, а 
также на процессы генерации и обезвреживания АФК в растительных клетках. Особое 
внимание уделено роли S-нитрозилирования, нитрования по тирозину и нитрозилирования 
металлов в регуляции активности антиоксидантных ферментов. Приводятся сведения о 
функциональном взаимодействии NO с другими сигнальными посредниками при трансдукции 
сигналов стрессовых фитогормонов. Сделано заключение о центральной роли оксида азота в 
функционировании сложной сигнальной сети растительных клеток. 
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1 В последнее десятилетие стало обще-
признанным представление о том, что форми-
рование адаптивных реакций растений на дей-
ствие факторов среды происходит с участием 
неорганических сигнальных посредников – 
ионов кальция и активных форм кислорода 
(АФК), азота и серы (Kolupaev et al., 2015; Sav-
vides et al., 2016). Главным представителем ак-
тивных форм азота (АФА) является монооксид 
азота (NO) – липофильная молекула, способная 
легко диффундировать через мембраны. Как 
свободный радикал оксид азота имеет высокую 
реакционную способность и может превра-
щаться в другие АФА – NO– (нитроксильный 
(нитрозония) анион), NO+ (нитрозильный (нит-
розония) катион), NO2

+ (нитрониум (нитрил) 
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катион), ONOO– (пероксинитрит), ONOOH (пе-
роксиазотистая кислота), NO2

– (нитрит анион), 
NO3

– (нитрат анион), NxOx (разные оксиды азо-
та), а также продукты нитрозилирования, нит-
рования, которые тоже входят в группу актив-
ных форм азота (Глянько, Ищенко, 2017). Осо-
бенностью действия NO, H2O2 и H2S в биологи-
ческих системах является посттрансляционная 
модификация белков: нитрование по тирозино-
вым остаткам, S-нитрозилирование, карбони-
лирование, сульфгидратация (Antoniou et al., 
2016; Farnese et al., 2016). Мишенями таких мо-
дификаций могут быть белки сигнальных си-
стем, ферменты, регулирующие содержание 
АФК и АФА в клетках, различные протеинки-
назы и протеинфосфатазы, транскрипционные 
факторы. В частности, в качестве целевых ге-
нов, экспрессия которых регулируется NO, рас-
сматриваются MAP-киназы (Antoniou et al., 
2016).  
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Функции оксида азота у растений целе-
направленно изучаются с 1998 года (Delledonne 
et al.,1998; Durner et al., 1998). Установлено, что 
как важная внутри- и межклеточная сигнальная 
молекула, оксид азота участвует в регуляции 
клеточного цикла растительной клетки, про-
цессах прорастания семян, деэтиоляции, ризо-
генеза (Correa-Aragunde et al., 2004; Lamote et 
al., 2005; Wilson et al., 2008), взаимодействия 
растений с симбионтами (Глянько, Васильева, 
2010; Del Giudice et al., 2011) и патогенами 
(Мамаева и др., 2015). Показано, что оксид азо-
та задействован в трансдукции сигналов, сти-
мулирующих синтез фитогормонов, в частно-
сти, этилена (Mur et al., 2003; Wilson et al., 
2008), абсцизовой кислоты (АБК) (Xing et al., 
2004) и ауксина (Tewari et al., 2008). В послед-
нее время оксиду азота отводится особая роль в 
процессах адаптации растений к действию 
абиотических стрессоров самой различной 
природы, в т. ч. гипо- и гипертермии, избыточ-
ного освещения, ультрафиолета, засоления, тя-
желых металлов (Laspina et al., 2005; Zhang et 
al., 2006; Xu et al., 2010; Бакакина и др., 2011; 
Krasylenko et al., 2012; Карпец и др., 2015а).  

В то же время известно, что NO может 
оказывать и цитотоксическое действие 
(Crawford, Guo, 2005). Высокие концентрации 
оксида азота токсичны для растений в связи с 
его способностью как взаимодействовать с 
биомакромолекулами, так и вступать в реакции, 
приводящие к образованию АФК (Oz et al., 
2015). Одним из механизмов влияния NO на 
про-/антиоксидантное равновесие в раститель-
ных клетках может быть как положительная, 
так и отрицательная модификация ферментов, 
участвующих в генерации и обезвреживании 
АФК (Мамаева и др., 2015). В целом физиоло-
гические эффекты оксида азота во многом 
определяются его взаимодействием с АФК, как 
химическим, так и (в большей степени) функ-
циональным (Niu et al., 2016).  

Также есть основания констатировать 
наличие тесных функциональных связей между 
оксидом азота и кальциевым гомеостазом, что 
обусловлено его влиянием на состояние каль-
циевых каналов разных типов (Kolupaev et al., 
2015). В свою очередь кальциевый гомеостаз 
может влиять на образование АФК (например, 
путем активации НАДФН-оксидазы (Baxter et 
al., 2014)) и NO (также путем регуляции актив-
ности ферментов, генерирующих оксид азота) 
(Courtois et al., 2008; Neill et al., 2008).  

Лишь в последние годы исследователи 
стали осознавать сложность способов функци-

онального взаимодействия между АФА, АФК и 
кальцием в растительных клетках. Анализ и 
обобщение литературных и собственных дан-
ных о роли таких взаимодействий в формиро-
вании адаптивных реакций растений на дей-
ствие абиотических стрессоров и является це-
лью настоящего обзора.  

Оксид азота при адаптации растений 
к действию стрессоров  

Большой массив экспериментальных 
данных, свидетельствующих о роли оксида азо-
та в адаптации растений к абиотическим стрес-
сорам, получен путем обработки растительных 
объектов донорами NO с последующим опре-
делением устойчивости к тому или иному 
стресс-фактору. Известно более 15 класов, 
включающих более 300 соединений, которые 
могут выступать донорами NO (Wang et al., 
2002). Но чаще всего в качестве доноров NO 
используют спермидин- или диэтиламин-
NONOаты, S-нитрозо-N-ацетилпеницилламин, 
S-нитрозоглутатион (GSNO) и нитропруссид 
натрия (НПН) (Mur et al., 2013; Мамаева и др., 
2015). НПН является наиболее популярным до-
нором оксида азота. Он относится к фоточув-
ствительным соединениям и разлагается на 
свету с образованием NO. Однако есть сведе-
ния о том, что в темноте может не происходить 
интенсивного его разложения (Мамаева и др., 
2015), в связи с чем в экспериментах возможны 
методические артефакты. В то же время извес-
тно, что в биологических системах высвобож-
дение NO из НПН происходит в нефермента-
тивных и ферментативных реакциях в присут-
ствии восстановителей (НАДН и НАДФН, тио-
лов и, возможно, аскорбата) (Wang et al., 2002) 
и мембрано-связанных ферментов (вероятно, 
НАДФН-оксидазы и другие) (Wang et al., 2002; 
Diniz et al., 2017).  

Для доказательства физиологического 
действия НПН как донора оксида азота, а не 
как сложного комплексного соединения прово-
дятся эксперименты с использованием скавен-
джеров NO, которые зачастую нивелируют фи-
зиологические эффекты НПН (Mur et al., 2013).  

В отдельных работах по индуцированию 
устойчивости растений к стрессорам как источ-
ники образования NO использованы L-аргинин 
(Barand et al., 2015) и нитрат (Seabra et al., 
2016). Тем не менее, наиболее часто для иссле-
дований действия экзогенного NO на устойчи-
вость растений к стрессорам в качестве его до-
нора используют именно НПН.  

Достаточно давно было показано, что об-
работка проростков риса донором оксида азота 
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НПН повышала их тепло- и солеустойчивость, 
при этом происходила активация антиокси-
дантных ферментов, усиливалась экспрессия 
генов ферментов, причастных к синтезу проли-
на и малого БТШ 26 (Uchida et al., 2002).  

Показано также, что донор оксида азота 
НПН повышал солеустойчивость молодых рас-
тений кукурузы. При этом возрастала актив-
ность вакуолярной Н+-АТФазы и Н+-РРазы, за 
счет чего усиливались транслокация протонов 
и обмен Na+/Н+ (Zhang et al., 2006). Другой до-
нор NO S-нитрозо-N-ацетилпеницилламин вы-
зывал повышение солестойчивости растений 
нута, что сопровождалось увеличением актив-
ности и усилением экспрессии генов антиокси-
дантных ферментов – супероксиддисммутазы 
(СОД), каталазы и аскорбатпероксидазы при 
солевом стрессе (Ahmad et al., 2016).  

Обработка проростков пшеницы донором 
оксида НПН активировала их рост при засухе, 
облучении ультрафиолетом B и комбинирова-
нии этих стресс-факторов. Защитный эффект 
НПН, по мнению авторов, в значительной сте-
пени связан с активацией антиоксидантных 
ферментов (Тян, Лей, 2007).  

Также показано положительное влияние 
НПН на теплоустойчивость колеоптилей и ин-
тактных проростков пшеницы (Карпец и др., 
2011; 2015). Похожие результаты были получе-
ны и при индуцировании теплоустойчивости 
каллусной культуры пшеницы действием НПН 
(El-Beltagi et al., 2016). Установлено положи-
тельное влияние L-аргинина, сопровождающе-
еся повышением содержания эндогенного NO, 
на холодоустойчивость растений фисташки 
(Barand et al., 2015).  

В большом количестве исследований по-
лучены данные о влиянии доноров NO на 
устойчивость растений к токсическому дей-
ствию металлов (Thapa et al., 2012; Nilanjan, 
Krishnendu, 2017). Так, показано повышение 
резистентности растений к высоким концен-
трациям кадмия и цинка под влиянием доноров 
NO (Xu et al., 2010; Arasimowicz-Jelonek, 2011). 
Обработка НПН смягчала проявления вызыва-
емого кадмием окислительного стресса, повы-
шая активность каталазы, пероксидазы, СОД и 
аскорбатпероксидазы у растений разных видов 
(Hsu, Kao, 2004; Laspina et al., 2005; Wang et al., 
2013). Под влиянием НПН повышалась устой-
чивость проростков пшеницы к алюминию, что 
сопровождалось увеличением активности СОД, 
каталазы и аскорбатпероксидазы (Чжан и др., 
2008).  

Однако результаты экспериментов по ин-
дуцированию устойчивости растений донорами 
оксида азота не могут служить однозначным 
доказательством участия эндогенного NO в 
формировании адаптивных реакций. Сведения 
об изменениях содержания эндогенного оксида 
азота при действии стресс-факторов и связи 
этих изменений с формированием устойчиво-
сти не столь многочисленны.  

Имеются данные о повышении содержа-
ния оксида азота у растений разных видов при 
действии тяжелых металлов (Arasimowicz-
Jelonek et al., 2012; Fancy et al., 2016). На куль-
туре клеток табака (Gould et al., 2003) и каллу-
сной культуре тростника (Song et al., 2006) по-
казано усиление синтеза NO в ответ на воздей-
ствие гипертермии. Подобные эффекты уста-
новлены и на растениях арабидопсиса при дей-
ствии высоких и низких температур (Бакакина 
и др., 2009а; 2009б). В работе Song et al. (2013) 
показано повышение содержания оксида азота 
в листьях риса при двухчасовом действии зака-
ливающей температуры 38°С. Обработка рас-
тений скаведжером оксида азота PTIO (2-
phenyl-4,4,5,5-tetramethylimidazoline-1-oxyl-3-
oxide) препятствовала развитию их теплоустой-
чивости. Эффекты закаливания растений к ги-
пертермии кратковременным действием высо-
ких температур также, по-видимому, реализу-
ются с участием оксида азота. Так, в течение 
0,5-2 ч после 1-минутного воздействия на про-
ростки пшеницы температуры 42°С отмечалось 
повышение содержания оксида азота. При этом 
обработка проростков скавенджером NO PTIO 
нивелировала положительное влияние закали-
вающего прогрева к последующему поврежда-
ющему прогреву (Карпец и др., 2015а).  

Заметим, что, по-видимому, индуциро-
ванное гипертермией (и, возможно, другими 
стрессорами) увеличение содержания NO в 
клетках является универсальной составляющей 
адаптивных процессов у разных групп орга-
низмов. Так, прогрев бактерий Lactobacillus 
plantarum вызывал усиление образования окси-
да азота, зависимое от NO-синтазы (Яруллина и 
др., 2010). Примечательно, что у животных в 
условиях теплового шока также происходит ак-
тивация генерации NO, что, в свою очередь, 
необходимо для синтеза протекторных белков 
БТШ70 (Malyshev et al., 1996). По-видимому, 
оксид азота является важным стресс-
протекторным фактором у организмов разного 
уровня организации (Яруллина и др., 2010).  
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Ферментативные системы, задейство-
ванные в образовании сигнального NO у рас-
тений  

Представления об образовании оксида 
азота у растений до сих пор остаются предме-
том дискуссии (Mur et al., 2013). Основными 
считаются L-аргинин- и нитрат/нитрит-
зависимые пути (Глянько и др., 2012). Предпо-
лагается, что аргинин-зависимый путь синтеза 
NO аналогичен происходящему в клетках жи-
вотных. Однако к настоящему времени гомоло-
ги NO-синтазы животных выявлены только у 
зеленых водорослей, но не у высших растений 
(Roszer, 2014). В то же время есть основания 
полагать, что у высших растений имеются бел-
ки, которые в кооперации могут генерировать 
NO, используя в качестве субстрата L-аргинин. 
Эта реакция, как и катализируемая NO-
синтазой животных, происходит при наличии 
НАДФH, ФМН, ФАД, кальмодулина и ионов 
кальция (Corpas, Barroso, 2017).  

В пользу представлений о существовании 
у растений аргинин-зависимого образования 
NO свидетельствуют многочисленные данные 
об угнетении его синтеза и многих NO-
зависимых процессов действием на растения 
ингибиторами NO-синтазы животных 
(Crawford, 2005). Получены экспериментальные 
данные, указывающие на наличие фермента-
тивной системы, подобной NO-синтазе живот-
ных, в хлоропластах, митохондриях и перокси-
сомах (Farnese et al., 2016).  

В то же время в последние годы получе-
ны сведения о значительном (возможно, доми-
нирующем) вкладе в синтез оксида азота пути 
восстановления нитратов с участием нитратре-
дуктазы (Shi, Li, 2008; Mur et al., 2013). Нитрат-
редуктазная активность, задействованная в 
синтезе оксида азота в растительных клетках, 
выявлена преимущественно в цитозоли (Farnese 
et al., 2016).  

Не исключено, что наряду с классической 
нитратредуктазой нитрат-восстанавливающую 
активность может проявлять и пероксидаза, гем 
которой способен взаимодействовать как с пе-
роксидом водорода, так и с нитратом (Галеева и 
др., 2012). При этом возможно снижение соб-
ственно пероксидазной (АФК-обезвреживаю-
щей) активности пероксидазы. В связи с этим 
пероксидаза может быть вовлечена в сложное 
функциональное взаимодействие между АФК и 
АФА. В то же время четких эксперименталь-
ных доказательств участия пероксидазы в обра-
зовании NO у растений пока нет (Minibaeva, 
Beckett, 2015).  

В качестве минорных путей синтеза ок-
сида азота рассматриваются реакции, катализи-
руемые нитрит-NO-редуктазой плазматической 
мембраны, ксантиноксидоредуктазы перокси-
сом, а также восстановление нитрата цитохром-
с-оксидазой электрон-транспортной цепи мито-
хондрий (Gupta, Kaiser, 2010; Farnese et al., 
2016). Наконец, считается возможным образо-
вание оксида азота при окислении полиаминов, 
вероятно, с помощью Cu-аминооксидазы 
(Wimalasekera et al., 2001). Однако вклад этих 
путей в формирование NO-сигналов, участву-
ющих в индуцировании адаптивных реакций 
растений остается неизученным.   

В наших экспериментах показано кратко-
временное повышение содержания NO в кор-
нях проростков пшеницы после их обработки 
L-аргинином (Карпец и др., 2017). Этот эффект 
нивелировался предобработкой корней ингиби-
тором NO-синтазы L-NAME (NG-nitro-L-
arginine methyl ester), что свидетельствует о 
возможном участии в образовании оксида азота 
фермента, подобного NO-синтазе животных. С 
другой стороны, обработка интактных корней 
пшеницы нитратом приводила к более суще-
ственному и продолжительному во времени по-
вышению содержания NO и этот эффект угне-
тался ингибитором нитратредуктазы вольфра-
матом натрия (Карпец и др., 2017). Под влияни-
ем обработки проростков пшеницы как L-
аргинином, так и нитратом повышалась их 
устойчивость к повреждающему прогреву, а 
ингибиторы NO-синтазы и нитратредуктазы 
снимали данный эффект. Таким образом, мож-
но полагать, что повышения теплоустойчиво-
сти проростков пшеницы, связанного с эффек-
тами NO, можно достичь как путем активации 
аргинин-зависимого образования оксида азота, 
так и нитрат-зависимого.  

По всей вероятности, указанные пути 
синтеза оксида могут индуцироваться не только 
соответствующими экзогенными субстратами 
(L-аргинином и нитратом), но и действием на 
растения стрессоров, в частности гипертермии. 
Так, повышение содержания NO в проростках 
арабидопсиса, индуцированное 1-минутным 
прогревом при 50°С, угнеталось как действием 
ингибитора нитратредуктазы азида натрия, так 
и ингибитора NO-синтазы животных TRIM (1-
(2-трифторметилфенил)имидазол) (Бакакина и 
др., 2009б). Повышение содержания оксида 
азота в корнях проростков пшеницы, вызывае-
мое 1-минутным закаливающим прогревом, в 
значительной степени угнеталось ингибитором 
NO-синтазы животных L-NAME и частично 
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ингибитором нитратредуктазы вольфраматом 
(Карпец и др., 2014б). Заметим, что такой эф-
фект вольфрамата проявлялся при инкубирова-
нии проростков пшеницы на безнитратной сре-
де, что позволяет предполагать вклад нитрат-
восстанавливающего пути в образование NO 
даже при минимальном эндогенном содержа-
нии нитратов в клетках растений. Эти результа-
ты находятся в согласии с полученными ранее 
данными о наличии нитратредуктазной актив-
ности в листьях 6-10-суточных растений, вы-
ращиваемых на воде (Галеева и др., 2012).  

До настоящего времени оставался прак-
тически неизученным вопрос о том, как взаи-
модействуют между собой аргинин- и нитрат-
зависимый пути синтеза оксида азота и как от-
ражается это взаимодействие на формировании 
NO-индуцированной устойчивости растений. В 
наших экспериментах получены данные, свиде-
тельствующие о возможном антагонизме этих 
путей образования NO. Так, L-аргинин значи-
тельно уменьшал индуцированное нитратом 
повышение содержания оксида азота в корнях и 
развитие теплоустойчивости проростков (Кар-
пец и др., 2017). Иными словами, эти соедине-
ния нивелировали положительное действие 
друг друга как на содержание оксида азота в 
корнях, так и на теплоустойчивость проростков 
пшеницы. Примечательно, что ингибирующее 
влияние L-аргинина на нитрат-стимулируемое 
образование NO уменьшалось при обработке 
проростков ингибитором NO-синтазы живот-
ных L-NAME (Карпец и др., 2017). Эти резуль-
таты согласуются с данными работы Rosales et 
al. (2011), в которой показано стимулирующее 
влияние L-NAME на активность нитратредук-
тазы.  

Итак, изложенные выше данные свиде-
тельствуют о роли оксида азота, образующего-
ся, вероятно, за счет активации различных 
ферментативных систем, в трансдукции сигна-
лов, способствующих развитию устойчивости 
растений к стрессорам, в частности, к гипер-
термии. Возникает вопрос, как связаны измене-
ния пула сигнального NO с гомеостазом каль-
ция и АФК и как в свою очередь эти изменения 
влияют на содержание в клетках других сиг-
нальных посредников?  

Ингибиторный анализ функционально-
го взаимодействия NO, АФК и ионов кальция 
при формировании адаптивных реакций рас-
тений  

При адаптации к неблагоприятным фак-
торам задействована сеть сигнальных посред-
ников, среди которых особое значение имеют 

оксид азота, АФК и кальций (Kolupaev et al., 
2015). К настоящему времени в литературе 
накоплено немало фактов, свидетельствующих 
о взаимодействии этих посредников.  

Так, известно, что ионы кальция, перок-
сид водорода и оксид азота являются посред-
никами в стресс-индуцируемом закрывании 
устьиц. Обработка листьев арабидопсиса 10 мМ 
хлоридом кальция вызывала увеличение со-
держания в клетках пероксида водорода, окси-
да азота и закрывание устьиц. Данные эффекты 
подавлялись как каталазой, так и скавенжером 
оксида азота PTIO (Wang W.H. et al., 2012). 
Есть основания полагать, что пероксид водоро-
да играет роль индуктора, вызывающего 
накопление NO, который непосредственно за-
действован в регуляции состояния устьиц (He 
et al., 2013). У мутантов арабидопсиса Atr-
bohD/F, дефектных по активности НАДФН-
оксидазы и не производящих достаточного ко-
личества пероксида водорода, не происходило 
закрывания устьиц, индуцированного действи-
ем УФ-B. Однако обработка этих растений до-
нором NO приводила к проявлению способно-
сти закрывать устьица. С другой стороны, об-
работка пероксидом водорода мутантов nia1-2, 
дефектных по синтезу оксида азота, не вызыва-
ла подобного эффекта (He et al., 2013).  

При действии ионов меди на культуру 
морской водоросли Ulva compressa отмечалось 
повышение содержания в клетках оксида азота, 
пероксида водорода и ионов кальция (Gonzalez 
et al., 2012). При этом обработка клеток ска-
венжером NO нивелировала повышение кон-
центрации внутриклеточного кальция, а анта-
гонисты кальция снимали подъем NO. В то же 
время повышение содержания пероксида водо-
рода в клетках снималось блокаторами кальци-
евых каналов, но не скавенджером оксида азо-
та.  

В наших экспериментах обработка про-
ростков антагонистами кальция (хелатором 
внеклеточного кальция ЭГТА, неспецифиче-
ским блокатором кальциевых каналов хлори-
дом лантана и ингибитором фосфатидилинози-
тол-специфичной фосфолипазы C неомицином) 
нивелировала повышение содержания оксида 
азота в корнях, вызываемое 1-минутным зака-
ливающим прогревом (рис. 1). Также все три 
использованных антагониста кальция снимали 
вызываемое закаливающим прогревом повы-
шение содержания пероксида водорода в кор-
нях. Таким образом, можно констатировать за-
висимость содержания NO и АФК в раститель-
ных клетках от кальциевого гомеостаза. Более 
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того, нами показано, что обработка проростков 
пшеницы различными кальциевыми антагони-
стами (ЭГТА, LaCl3 и неомицином) уменьшала 
эффекты повышения содержания оксида азота в 
корнях при действии экзогенного H2O2 (Карпец 
и др., 2016б). В свою очередь эти же антагони-
сты кальция снимали эффект повышения со-
держания пероксида водорода в корнях про-
ростков пшеницы при их обработке донором 
NO НПН.  

Примечательно, что при сочетанной об-
работке солью кальция и донором NO тепло-

устойчивость томатов повышалась значительно 
сильнее, чем после раздельного воздействия 
НПН либо Ca2+ (Siddigui et al., 2017).  

Между пероксидом водорода и оксидом 
азота при формировании ответных реакций на 
стрессоры и внешние стимулы также происхо-
дит функциональное взаимодействие. Об этом 
свидетельствует наблюдаемое в наших экспе-
риментах подавление стимулируемого закали-
вающим прогревом накопления пероксида во-
дорода в корнях проростков действием ингиби-
торов как NO-синтазы, так и нитратредуктазы 

 
Рис. 1. Влияние антагонистов кальция на содержание оксида азота в корнях проростков 
пшеницы после закаливающего прогрева (по: Karpets et al., 2015).  
1 – контроль; 2 – закаливающий прогрев (42°С, 1 мин); 3 – ЭГТА (500 мкМ), 4 – закаливающий 
прогрев + ЭГТА; 5 – LaCl3 (5 мМ); 6 – закаливающий прогрев + LaCl3; 7 – неомицин (200 мкМ); 8 
– закаливающий прогрев + неомицин.  
 

 
Рис. 2. Влияние антиоксидантов и ингибиторов NO-синтазы и нитратредуктазы на содер-
жание пероксида водорода (А) и оксида азота (Б) в корнях проростков пшеницы после зака-
ливающего прогрева (по: Karpets et al., 2015).  
1 – контроль; 2 – закаливающий прогрев (42°С, 1 мин); 3 – ионол (50 мкМ); 4 – закаливающий 
прогрев + ионол; 5 – ДМТМ (150 мкМ); 6 – закаливающий прогрев + ДМТМ; 7 – L-NAME (2 мМ); 
8 – закаливающий прогрев + L-NAME; 9 – Na2WO4 (1 мМ); 10 – закаливающий прогрев + Na2WO4.  
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(рис. 2, А). С другой стороны, антиоксиданты 
ионол и диметилтиомочевина (ДМТМ) подав-
ляли вызываемое прогревом увеличение со-
держания NO в корнях пшеницы (рис. 2, Б).  

В целом, можно говорить о тесном функ-
циональном взаимодействии кальция, АФК и 
NO при индуцировании теплоустойчивости 
проростков пшеницы кратковременным про-
гревом, а также экзогенными ионами кальция, 
пероксидом водорода и донором NO (Карпец и 
др., 2016в). Антагонисты кальция блокировали 
увеличение содержания как АФК, так и NO в 
растительных тканях при закаливающем про-
греве. С другой стороны, антагонисты NO пре-
пятствовали увеличению содержания перокси-
да водорода в корнях, а антиоксиданты подав-
ляли повышение в них количества NO. При 
этом антагонисты кальция, антиоксиданты и 
ингибиторы ферментов, генерирующих оксид 
азота, значительно нивелировали развитие теп-
лоустойчивости проростков после закаливаю-
щего прогрева (Karpets et al., 2015).  

Участие ионов кальция и АФК в регу-
ляции активности ферментативных си-
стем, генерирующих оксид азота  

Как уже отмечалось, основными путями 
синтеза оксида азота в клетках растений счи-
таются пути, связанные с окислением L-
аргинина и восстановлением нитратов. Первый 
из них реализуется с участием гипотетического 
белка с активностью, подобной активности NO-
синтазы животных, второй – связан с активно-
стью нитратредуктазы. Данные ингибиторного 
анализа указывают на участие обоих путей в 
образовании NO в ответ на действие гипертер-
мии на растения арабидопсиса (Бакакина и др., 
2009б) и пшеницы (Карпец и др., 2014б). Воз-
никает вопрос, каково участие ионов кальция и 
АФК как сигнальных посредников в регуляции 
активности этих ферментов?  

Как отмечалось выше, повышение со-
держания NO в корнях проростков пшеницы, 
вызываемое закаливающим прогревом или дей-
ствием пероксида водорода, нивелировалось 
кальциевыми антагонистами, что косвенно ука-
зывает на роль кальция в активации NO-
генерирующих ферментативных систем. Хоро-
шо известно, что растительный фермент, по-
добный NO-синтазе животных, активируется с 
участием кальция и/или кальмодулина (Courtois 
et al., 2008; Mur et al., 2013; Chakraborty, Achar-
ya, 2017). С другой стороны, есть сведения о 
том, что фосфорилирование нитратредуктазы, 
приводящее к повышению ее активности, также 

является кальцийзависимым процессом (Mur et 
al., 2013).  

Недавно появилось сообщение о новом 
кальций-зависимом механизме изменения со-
держания оксида азота в растительных клетках, 
не связанном с регуляцией активности NO-
синтезирующих ферментов. При адаптации 
растений арабидопсиса к солевому стрессу от-
мечалось усиление экспрессии генов, кодиру-
ющих две формы кальмодулина – AtCaM1 и 
AtCaM4, что в свою очередь отражалось на со-
держании NO в клетках (Zhou et al., 2016). По-
казано, что кальмодулин снижал активность S-
нитрозоглутатионредуктазы, переводящей ок-
сид азота в связанную форму, и тем самым спо-
собствовал повышению количества оксида азо-
та. В этой же работе показано, что зависимое от 
кальмодулиновой системы повышение содер-
жания NO необходимо для регуляции ионных 
потоков и поддержания ионного баланса в 
клетках при солевом стрессе.  

В целом же данных о роли кальция в 
формировании NO-сигналов в растительных 
клетках пока очень мало.  

Еще менее исследовано влияние АФК на 
активность ферментов, генерирующих NO. Од-
нако помимо сведений о повышении содержа-
ния NO в растительных тканях под действием 
экзогенного пероксида водорода (Zhang et al., 
2007; Карпец и др., 2015а; 2016в), есть и кос-
венные данные, указывающие на возможность 
активации нитратредуктазы пероксидом водо-
рода (Dubovskaya et al., 2011).  

Нами изучено влияние экзогенного пе-
роксида водорода на активность нитратредук-
тазы в корнях проростков пшеницы. Обработка 
корней 1 и 10 мМ растворами пероксида водо-
рода вызывала заметное повышение активности 
фермента (рис. 3). Эффекты активации нитрат-
редуктазы пероксидом водорода проявлялись 
при инкубации корней проростков пшеницы 
как на среде, содержащей нитрат натрия, так и 
на безнитратной среде. Это указывает на воз-
можность активации нитратредуктазы перокси-
дом водорода даже при минимальном содержа-
нии нитратов в растительных клетках и согла-
суется с данными о частичном подавлении ин-
гибитором нитратредуктазы вольфраматом 
натрия образования NO в растительных клет-
ках, индуцируемого экзогенным пероксидом 
водорода (Карпец и др., 2016в) или закаливаю-
щим прогревом (Карпец и др., 2014б).  

Имеются сведения о том, что формирова-
ние ответных реакций растений на засуху, в т.ч. 
известный эффект закрывания устьиц происхо-
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дит с участием пероксида водорода и оксида 
азота. При этом увеличение содержания по-
следнего происходит под влиянием H2O2 (Niu et 
al., 2016). Иными словами, сигнал NO может 
быть вторичен по отношению к сигналу перок-
сида водорода.  

Влияние оксида азота на кальциевый 
гомеостаз в растительных клетках  

Известно, что доноры оксида способ-
ствуют увеличению содержания цитозольного 
кальция в растительных клетках (Lamotte et al., 
2004). В клетках животных NO-
индуцированное открывание кальциевых кана-
лов опосредовано цГМФ, образующимся за 
счет активации оксидом азота растворимой гу-
анилатциклазы, которая считается основным 
рецептором NO (Северина, 1998). Активация 
гуанилатциклазы клеток животных оксидом 
азота происходит путем связывания его с ге-
мом. В свою очередь цГМФ может активиро-
вать АДФ-рибозилциклазу, которая образует 
цАДФ-рибозу, участвующую в открывании 
внутриклеточных кальциевых каналов (Тарчев-
ский, 2002). Развитие события, укладывающе-
гося в такую схему, было описано в работе 
Klessig et al. (2000). Авторы показали, что се-
лективный антагонист цАДФ-рибозы (8-бромо-
цАДФ-рибоза) угнетал в листьях табака NO-
индуцированное накопление связанных с пато-
генезом белков PR-1.  

Более 10 лет назад появились сведения о 
наличии у арабидопсиса растворимого белка 
AtGC1 (Guanylyl Cyclase1) с участками, харак-

терными для каталитических доменов раство-
римой гуанилатциклазы цианобактерий, выс-
ших и низших эукариот (Ludidi, Gehring, 2003). 
Однако оказалось, что, несмотря на структур-
ное сходство с растворимой гуанилатциклазой 
животных и бактерий, белок AtGC1 не обладает 
способностью связывать NO (Ludidi, Gehring, 
2003). Позднее гомолог растворимой гуанилат-
циклазы был выявлен у зеленой водоросли 
Chlamydomonas reinhardtii (de Montaigu et al., 
2010), однако попытки его выявления у высших 
растений пока успехом не увенчались 
(Baudouin, 2011). При этом экспериментально 
доказано существование NO-опосредованного 
образования цГМФ в растительных клетках. 
Так, показано, что у растений арабидопсиса при 
холодовом стрессе повышалось содержание как 
NO, так и цГМФ. Ингибитор нитратредуктазы 
азид натрия нивелировал вызываемое холодом 
повышение содержания цГМФ в тканях (Бака-
кина и др., 2009а). Более того, накопление 
цГМФ устранялось обработкой растений инги-
битором гуанилатциклазы 6-анилинохинолино-
5,8-хиноном. В другой работе показано снятие 
этим ингибитором увеличения в проростках 
арабидописа содержания цГМФ, вызываемого 
действием донора NO НПН (Бакакина и др., 
2009б). Под влиянием донора оксида азота 
НПН у трансгенных растений Nicotiana plum-
baginiflora, экспрессирующих кальцийчувстви-
тельный белок апоэкворин, происходило дозо-
зависимое опосредованное цГМФ транзиторное 
увеличение содержания внтуриклеточного 

 
Рис. 3. Влияние пероксида водорода и нитрата на активность нитратредуктазы (нмоль NO3

–

/мг белка × мин) в корнях пшеницы (Карпец, Колупаев, неопубликованные данные).  
1 – контроль; 2, 3 – пероксид водорода в концентрациях 1 и 10 мМ, соответственно; 4 – нитрат на-
трия (5 мМ); 5 – нитрат натрия (5 мМ) + пероксид водорода (10 мМ).  
Примечание. Корни интактных этиолированных 4-суточных проростков пшеницы сорта Досконала обра-
ботывали указанными растворами в течение 4 ч. Активность нитратредуктазы определяли по методике, 
описанной Галеевой и др. (2010).  
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кальция (Бакакина и др., 2009в). При этом вы-
зываемое обработкой НПН повышение содер-
жания цитозольного кальция подавлялось дей-
ствием ингибитора гуанилатциклазы 6-
анилинохинолино-5,8-хиноном и антагонистом 
цАДФ-рибозы никотинамидом.  

Lamotte et al. (2006) показали, что NO в 
условиях гиперосмотического стресса активи-
ровал кальциевые каналы как плазматической 
мембраны, так и внутриклеточные, посред-
ством сигналов, включающих деполяризацию 
плазмалеммы и образование цАДФ-рибозы.  

Таким образом, опосредованное гуа-
нилатциклазой, цАМФ, АДФ-рибозилциклазой 
и цАДФ-рибозой увеличение концентрации ци-
тозольного кальция под влиянием оксида азота, 
по-видимому, возможно. Однако, в схеме сиг-
налинга остается недостающее звено между NO 
и цГМФ (Baudouin, 2011).  

По-видимому, оксид азота оказывает 
влияние не только на кальциевые каналы, регу-
лируемые цАДФ-рибозой. Известно, что один 
из механизмов открывания лигандуправляемых 
кальциевых каналов в клетках животных связан 
с активацией фосфатидилинозитол-
специфичной фосфолипазы С и накоплением в 
результате этого продуктов гидролиза фосфа-
тидилинозитол-4,5-дифосфата (ИФ2) – диа-
цилглицерола (ДАГ) и инозитол-1,4,5-
трифосфата (ИФ3), выполняющих роль вторич-
ных мессенджеров. ДАГ может активировать 
мембранные Са2+-зависимые протеинкиназы С, 
контролирующие (путем фосфорилирования) 
состояние потенциал-зависимых кальциевых 
каналов (Lecourieux et al., 2002), а ИФ3 прини-
мает непосредственное участие в открывании 
лигандуправляемых кальциевых каналов тоно-
пласта и эндоплазматической сети (Tuteja, 
Sopory, 2008). Наличие гомологов мишеней 
ИФ3 клеток животных – ИФ3-рецепторов и про-
теинкиназы С – у растений до сих пор не под-
тверждено. Получены экспериментальные дан-
ные, свидетельствующие о том, что мобилиза-
ция ионов Са2+ и их осцилляции играют важ-
ную роль в сигнальном пути, опосредованном 
фосфатидилинозитол-специфичной фосфоли-
пазой C (Lecourieux et al., 2002). Прямые экспе-
риментальные доказательства индуцированых 
оксидом азота изменений кальциевого гомео-
стаза путем активации ИФ3-чувствительных 
кальциевых каналов нам пока не известны. Од-
нако имеются косвенные данные, указывающие 
на возможное участие фосфолипазы С и ИФ3 в 
реализации эффектов оксида азота.  

Lanteri et al. (2006) наблюдали, что инги-
биторы регулируемых ИФ3 Ca2+-каналов вызы-
вают значительное снижение образования бо-
ковых корней у растений огурцов при их обра-
ботке донором оксида азота. Показано также, 
что оксид азота у растений задействован как 
посредник в индуцировании фосфолипазы С 
патогенными элиситорами (Laxalt et al., 2007). 
Выявлено, что индуцирование теплоустойчиво-
сти растительных клеток, вызываемое донором 
оксида азота НПН, подавлялось предваритель-
ной обработкой ингибитором фосфатидилино-
зитол-специфичной фосфолипазы С неомици-
ном (Karpets et al., 2015).  

Еще один важный механизм, посред-
ством которого NO может влиять на кальцие-
вые каналы, является обратимое фосфорилиро-
вание белков, включая протеинкиназы и проте-
инфосфатазы (Khan et al., 2014). Хорошо из-
вестно, что у животных NO модулирует актив-
ность различных классов протеинкиназ, но в 
растениях NO-индуцированные модуляции 
протеинкиназ остаются малоизученными. По-
казано, что доноры NO индуцируют активность 
протеинкиназ в листья табака (Klessig et al., 
2000), арабидопсиса (Capone et al., 2004), экс-
плантатах огурца (Lanteri et al., 2006). Однако 
эти эффекты не подтверждены молекулярно-
генетическими методами. Зависимость индуци-
рованных оксидом азота изменений концентра-
ции цитозольного кальция от активности про-
теинкиназ в клетках бобов и суспензионной 
культуре клеток табака была показана с ис-
пользованием соответствующих ингибиторов – 
К252а и стауроспорина. Последние снимали 
увеличение [Ca2+]цит., вызываемое действием 
доноров NO (Sokolovski et al., 2005; Lamotte et 
al., 2006).  

Влияние оксида азота на генерацию и 
обезвреживание АФК в растительных клет-
ках  

Как уже отмечалось, эффекты оксида 
азота могут быть как сигнальными, так и цито-
токсическими. Их характер во многом зависит 
от функционального взаимодействия с АФК. В 
настоящее время накоплено довольно много 
экспериментальных данных, свидетельствую-
щих о влиянии NO на активность ферментатив-
ных систем, генерирующих и обезвреживаю-
щих АФК. Причем NO может как активировать, 
так и ингибировать эти системы. Также воз-
можно прямое взаимодействие оксида азота и 
АФК, модифицирующее активность редокс-
ферментов.  
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Влияние оксида азота на активность 
НАДФН-оксидазы. Показано, что в культуре 
тканей корней женьшеня под влиянием донора 
NO происходила активация НАДФН-оксидазы 
и усиливалась генерация супероксидного ани-
он-радикала (Tewari et al., 2008). В наших экс-
периментах обработка отрезков колеоптилей 
пшеницы донором оксида азота НПН также вы-
зывала усиление генерации супероксидного 
анион-радикала. Этот эффект связан, по-
видимому, с повышением активности НАДФН-
оксидазы, поскольку угнетался ее ингибитором 
имидазолом (Карпец и др., 2011). Известно, что 
в генерации сигнальных АФК может быть за-
действована и внеклеточная пероксидаза (Mini-
baeva et al., 2001). Однако при обработке НПН 
активность этой формы фермента в колеопти-
лях пшеницы не изменялась, а ингибитор пе-
роксидазы (салицилгидроксамовая кислота) не 
влиял на индуцируемую донором NO генера-
цию супероксидного анион-радикала (Карпец и 
др., 2011) Антиоксидант ионол и ингибитор 
НАДФН-оксидазы имидазол снимали вызывае-
мое донором NO повышение теплоустойчиво-
сти растительных клеток. Таким образом, АФК, 
генерируемые с участием НАДФН-оксидазы, 
выступают посредниками в процессе индуци-
рования оксидом азота защитных реакций.  

НАДФН-оксидаза относится к кальций-
зависимым ферментам (Baxter et al., 2014). В 
настоящее время получены экспериментальные 
данные, свидетельствующие о существовании, 
как минимум, двух механизмов кальций-
зависимой активации НАДФН-оксидазы. Один 
из них связан с влиянием кальция на протеин-
киназу, активирующую НАДФН-оксидазу 
(Wong et al., 2007), другой – с прямым взаимо-
действием Ca2+ с каталитической субъединицей 
этого фермента (Ogasawara et al., 2008). В связи 
с этим представляется вполне логичным, что 
вызываемая в наших экспериментах донором 
оксида азота активация образования суперок-
сидного радикала на поверхности отрезков ко-
леоптилей оказалась кальций-зависимым про-
цессом. Установлено, что хелатор кальция 
ЭГТА, ингибитор фосфатидилинозитол-
специфичной фосфолипазы C неомицин, а так-
же антагонист синтеза цАДФ-рибозы (ингиби-
тор АДФ-рибозилциклазы) никотинамид ча-
стично снимали вызываемый донором оксида 
азота эффект усиления генерации супероксид-
ного анион-радикала растительными клетками 
(Карпец и др., 2015б). Можно полагать, что в 
индуцируемом оксидом азота усилении генера-
ции АФК, которое связано с повышением ак-
тивности НАДФН-оксидазы, задействованы 

кальциевые каналы разных типов. Выяснение 
механизмов влияния оксида азота на их состоя-
ние требует специальных исследований.  

Помимо кальций-зависимых механизмов 
регуляции активности НАДФН-оксидазы суще-
ствует и механизм, связанный с действием 
фосфатидной кислоты. В каталитической субъ-
единице НАДФН-оксидазы установлено нали-
чие сайта связывания с фосфатидной кислотой, 
выступающей в роли ее активатора (Marino et 
al., 2012; Baxter et al., 2014). Не исключено, что 
фосфатидная кислота как посредник задейство-
вана в активации НАДФН-оксидазы раститель-
ных клеток экзогенным оксидом азота. Извест-
но, что под влиянием оксида азота может про-
исходить усиление образования фосфатидной 
кислоты, обусловленное активацией фосфоли-
пазы D (Lanteri et al., 2008). В наших экспери-
ментах вызываемое донором оксида азота уси-
ление генерации АФК в колеоптилях пшеницы 
нивелировалось предварительной обработкой 
бутанолом-1 – антагонистом зависимого от 
фосфолипазы D образования фосфатидной кис-
лоты, но не его неактивным гомологом бутано-
лом-2 (Karpets et al., 2012). Вполне естественно, 
что для однозначного заключения об участии 
фосфатидной кислоты в регуляции активности 
НАДФН-оксидазы при действии оксида азота 
необходимо непосредственное определение ее 
содержания в клетках. В целом же представля-
ется вполне вероятным, что активация 
НАДФН-оксидазы при действии экзогеного ок-
сида азота происходит с участием как различ-
ных пулов кальция, так и фосфатидной кисло-
ты.   

С другой стороны, имеются данные о 
том, что NO может ингибировать НАДФН-
оксидазу за счет S-нитрозилирования цистеина 
(Cys 890) (Yun et al., 2011). Таким образом, 
лишь за счет модуляции активности НАДФН-
оксидазы возможно различное по характеру 
влияние оксида азота на образование АФК.  

Влияние оксида азота на активность 
антиоксидантных ферментов. Эффекты NO 
могут быть обусловлены прямой посттрасляци-
онной модификацией молекул ферментативных 
белков и влиянием на экспрессию соответ-
ствующих генов.  

Модификации белков, вызываемые NO, 
образующимся упомянутыми выше путями 
(рис. 4), включают в себя S-нитрозилирование, 
нитрование остатков тирозина, и металл-
нитрозилирование (Astier, Lindermayr, 2012).  

S-нитрозилирование представляет собой 
обратимое связывание NO с атомом серы, при-
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водящее к образованию S-нитрозотиола (–SNO) 
(рис. 4). Этот процесс не ферментативный, сте-
пень S-нитрозилирования зависит от реакцион-
ной способности нитрозилирующего агента и 
окислительно-восстановительного потенциала 
микроокружения (Arora et al., 2016). Это очень 
избирательная, как правило, ограниченная кон-
кретными остатками цистеина, посттрансляци-
онная модификация белков. Считается, что она 
является одним из механизмов быстрого вос-
приятия клеточных сигналов и адаптации к из-
менениям сигналов окружающей среды (Arora, 
Bhatla, 2015).  

Нитрование белков по тирозину состоит 
во включении нитрогруппы (–NO2) в остаток 
тирозина (обычно в орто-положении феноль-
ной гидроксильной группы), что приводит к 
образованию 3-нитротирозина (Radi et al., 2004) 
(рис. 4). Агентом нитрования является перок-
синитрит, образующийся при взаимодействии 

оксида азота с супероксидным анион-
радикалом (Freschi, 2013). Титрозиновое нитро-
вание белков может приводить как к активации, 
так и к ингибированию активности целевых 
белков (Arora et al., 2016). Нитрование белков 
по тирозину считается одним из маркеров нит-
розативного стресса (Ischiropoulos, 2003).  

Нитрозилирование металлсодержащих 
белков происходит при взаимодействии NO с 
ионами переходных металлов, входящих в со-
став металлопротеинов, и приводит к образова-
нию металло-нитрозильных комплексов (рис. 
4). NO может связываться с различными метал-
лическими центрами (Fe, Cu, Zn) металлопро-
теинов (Ford, 2010; Arora et al., 2016). Форми-
рование металло-нитрозильных комплексов вы-
зывает обратимые конформационные измене-
ния белков и изменяет их структуру и/или 
функциональную активность (Cooper, 1999).  

 
Рис. 4. Посттрансляционная модификация белков с участие оксида азота и АФК.  
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Описанные выше механизмы влияния ок-
сида азота на белки в полной мере относятся и 
к антиоксидантным ферментам, активность ко-
торых изменяется вследствие взаимодействия 
NO с тиольными группами или переходными 
металлами, входящими в состав активных цен-
тров, в особенности с гемом (Brown, 1995). 
Считается, что сходство NO с молекулярным 
кислородом (O2) в отношении размера молеку-
лы, гидрофобности и парамагнитных свойств 
предполагает, что любой гемсодержащий фер-
мент, который реагирует с кислородом, может 
быть потенциальной мишенью для ингибиро-
вания NO (Cooper, 1999).  

Супероксиддисмутаза является един-
ственным ферментативным антиоксидантом, 
обезвреживающим супероксидный анион-
радикал. Она выполняет роль первичного ру-
бежа против АФК (Alscher et al., 2002). Такую 
функцию СОД связывают с тем, что, элимини-
руя супероксидные радикалы, этот фермент 
опосредованно уменьшает вероятность образо-
вания гидроксильных радикалов, синглетного 
кислорода, пероксинитрита и других АФК, ко-
торые в силу высокой реакционной способно-
сти не могут быть удалены белковыми катали-
заторами (Колупаев, 2016). СОД представлена 
значительным количеством молекулярных 
форм. В их активных центрах могут быть такие 
металлы, как Cu, Zn, Mn, Fe. Cu/Zn-СОД (Mr 
30-33 kD) является наиболее распространенной 
формой этого фермента в клетках растений. 
Она локализована в цитозоли, хлоропластах, 
митохондриях, пероксисомах и апопласте. Ме-
нее распространенными являются Mn-СОД и 
Fe-СОД (Колупаев, 2016).  

Имеются данные о возможности регуля-
ции оксидом азота СОД не только на генетиче-
ском уровне, но также путем посттрансляцион-
ных модификаций (Arora, Bhatla, 2015). Эндо-
генная доступность NO также может регулиро-
ваться изоформами CОД посредством конку-
ренции за общий субстрат, супероксидные ани-
оны и высвобождение NO из его донорного со-
единения – S-нитрозоглутатиона (GSNO), 
быстро разлагающегося под влиянием Cu/Zn-
СOD в присутствии H2O2 с образованием окис-
ленного глутатиона (GSSG) и NO (Singh et al., 
1999).  

Каталаза представляет собой гемсодер-
жащий фермент, катализирующий разложение 
Н2О2 на воду и молекулярный кислород и лока-
лизующийся преимущественно в пероксисомах 
(Колупаев, 2016). NO связывается с железом в 
составе гема и приводит к образованию трехва-

лентного железа, что предотвращает связыва-
ние пероксида водорода с ионом металла, тем 
самым ингибируя каталазную активность (Aro-
ra et al., 2016). Четыре молекулы NO образуют 
комплекс с каждым каталазным тетрамером. 
Путем удаления оксида азота из сайтов связы-
вания каталазы можно восстановить фермента-
тивную активность нативной каталазы. Перок-
сид водорода способствует связыванию оксида 
азота с каталазой (Brunelli et al., 2001).  

Несмотря на наличие довольно много-
численных данных об ингибировании каталазы 
оксидом азота и нитрозосоединениями, меха-
низмы этого явления раскрыты не полностью. 
Так, сравнительно недавно было показано, что 
сильное ингибирующее действие на каталазу 
может оказывать оксид азота в форме ионизи-
рованной молекулы NO+ (ионов нитрозония), 
причем этот эффект может быть связан с его 
взаимодействием с тиольными группами фер-
мента (Титов и др., 2008).  

Ингибирование активности каталазы об-
работкой NO и пероксинитритом показано в 
экспериментах, проведенных на растениях та-
бака и корнях пшеницы (Klessig et al., 2000; 
Singh et al., 2008). С другой стороны, сообщает-
ся и об активации каталазы оксидом азота за 
счет процесса нитрозилирования (Bai et al., 
2011). В наших экспериментах при исследова-
нии влияния разных концентраций донора ок-
сида азота НПН на активность каталазы коле-
оптилей пшеницы показано, что in vivo донор 
NO в концентрациях 100 и 200 мкМ вызывал 
повышение активности каталазы, в то время 
как при действии концентрации 500 мкМ отме-
чалось ее ингибирование (рис. 5). Можно пола-
гать, что в зависимости от концентрации оксид 
азота может вызывать различные модификации 
молекул фермента (например нитрозилирова-
ние металла или S-нитрозилирование тиольных 
остатков), что может оказывать противополож-
ное влияние на его активность. С другой сторо-
ны, в системе in vivo накладываются как воз-
можные эффекты прямой постстрансляционной 
модификации молекул фермента, так и дей-
ствие оксида азота как сигнальной молекулы, 
способной опосредованно влиять на экспрес-
сию соответствующих генов. В наших экспе-
риментах установлено, что активирующее вли-
яние низких концентраций НПН на активность 
каталазы в колеоптилях пшеницы не проявля-
лось в присутствии антиоксиданта ионола, ин-
гибитора НАДФН-оксидазы имидазола и раз-
личных антагонистов кальция (Карпец и др., 
2016в).  
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Аскорбатпероксидаза и неспецифи-
ческая пероксидаза, как и каталаза, явля-
ются гемсодержащими ферментами. Они 
локализованы в цитоплазме и различных 
клеточных компартментах (Колупаев, 
2016). Только в нескольких работах зафик-
сирована способность NO к связыванию с 
гемом пероксидаз (см. обзор: Arora et al., 
2016). Так, например, показано, что доно-
ры NO ингибируют активность неспеци-
фической пероксидазы у Zinnia elegans. 
Предполагалось, что NO обратимо ингиби-
рует активность пероксидазы табака путем 
образования железо-нитроксильного ком-
плекса с атомом железа в составе гема 
(Clark et al., 2000). Донор пероксинитрита 
вызывал тирозиновое нитрование цито-
плазматической аскорбатпероксидазы in 
vivo у растений арабидопсиса (Lozano-Juste 
et al., 2011).  

В наших экспериментах обработка 
колеоптилей пшеницы донором оксида 
азота НПН в концентрации 500 мкМ вызы-
вала временное ингибирование активности 
гваяколпероксидазы (рис. 5). Более низкие 
концентрации донора NO оказывали акти-
вирующее действие на этот фермент. В то 
же время аскорбатпероксидаза не ингиби-
ровалась действием НПН, а при использо-
вании концентрации 200 мкМ отмечено 
повышение активности фермента (рис. 5). 
Активирующее влияние 200 мкМ НПН на 
гваякол- и аскорбатпероксидазу в условиях 
in vivo могло быть связано не с прямой мо-
дификацией ферментов оксидом азота, а с 
влиянием последнего как сигнальной мо-
лекулы на экспрессию соответствующих 
генов, поскольку угнеталось антиоксидан-
том ионолом, ингибитором продуцента су-
пероксидных анион-радикалов НАДФН-
оксидазы имидазолом и одним из антаго-
нистов кальция неомицином (Карпец и др., 
2016б). Заметим, однако, что в работе, вы-
полненной на листьях кукурузы, не зафик-
сировано ингибирования антиоксидантом 
диметилтиомочевиной и ингибитором 
НАДФН-оксидазы дифениленидониумом 
эффекта повышения активности каталазы и 
аскорбатпероксидазы, вызываемого дей-
ствием НПН (Zhang et al., 2007). Не исклю-
чено, что может существовать несколько 
механизмов изменения активности антиок-
сидантных ферментов действием NO, сре-
ди них как прямая модификация молекул 
фермента, так и влияние на синтез фермен-
та, опосредованное другими сигнальными 

 
Рис. 5. Концентрационная зависимость влияния 
НПН на активность каталазы (А), аскорбатперо-
ксидазы (Б) и гваяколперосидазы (В) в колеопти-
лях пшеницы сорта Досконала через 4 и 24 ч от 
начала обработки (Карпец, Колупаев, неопубли-
кованные данные).  
Примечание. НПН вносили в основную среду инкубации 
колеотилей (2% раствор сахарозы с добавление натриевой 
соли пенициллина (100 тыс. ед./л). Активность ферментов 
определяли по методикам, описанным ранее (Карпец и 
др., 2014а).  
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молекулами или ионами.  
Взаимодействие оксида азота с глута-

тионом. Глутатион – трипептид (L-γ-глутамил-
L-цистеинилглицин (GSH), Mr 307 Да), высту-
пающий в роли восстановителя благодаря тио-
льной группе цистеина. Защитное действие 
глутатиона сопровождается окислением SH-
группы и превращением в дисульфид глутатио-
на (GSSG). Считается, что детоксикация Н2О2 с 
участием глутатиона может проходить двумя 
путями. Первый состоит в восстановлении Н2О2 
глутатионом в реакции, катализируемой глута-
тионпероксидазой. Второй путь восстановле-
ния пероксида водорода связан с окислением 
аскорбиновой кислоты до дегидроаскорбата 
под действием аскорбатпероксидазы. Образо-
вавшийся дегидроаскорбат может восстанавли-
ваться до аскорбиновой кислоты за счет фер-
ментативного и неферментативного окисления 
глутатиона (Foyer, Noctor, 2009).  

Оксид азота оказывает прямое и косвен-
ное влияние на функционирование аскорбат-
глутатионового цикла у растений (Arora et al., 
2015). Так, NO реагирует с GSH с образованием 
S-нитрозоглутатиона (GSNO), который облада-
ет способностью транснитрозилировать белки 
(Chaki et al., 2011). Также S-нитрозоглутатион 
рассматривается ˙как транспортер молекул NO, 
участвующий в сигналинге (Arora et al., 2016). 
GSNO является мощным индуктором защитных 
генов (del Rio et al., 2006).  

NO обладает способностью стимулиро-
вать синтез глутатиона (Arora et al., 2016). С 
другой стороны, оксид азота может ингибиро-
вать глутатионредуктазу, нитрозилируя 
сульфгидрильные группы в ее активном центре 
(Beltran et al., 2000). В то же время NO может 
повышать активность глутатионредуктазы in 
vivo (Zhang et al., 2007), что, вероятно, связано с 
усиление экспрессии соответствующего гена за 
счет активации сигнальной сети.  

Прямое взаимодействие АФК и NO, по-
видимому, вносит вклад не только в изменения 
окислительно-восстановительного баланса, но 
и в процессы клеточного сигналинга. При реак-
ции NO с O2

•– образуется токсичный перокси-
нитрит (ONOO–), который, как уже отмечалось, 
может нитровать белки по тирозину. С другой 
стороны, в определенных условиях NO, по-
видимому, может действовать как антиокси-
дант. Так, показано уменьшение оксидом азота 
цитотоксического действия АФК (H2O2) на 
клетки млекопитающих (Wink et al., 1993) и 
растений (Дубовская и др., 2007).  

Функциональное взаимодействие NO с 
другими сигнальными посредниками при 
трансдукции сигналов стрессовых фитогор-
монов  

Известно, что реализация физиологиче-
ских эффектов стрессовых фитогормонов про-
исходит с участием ряда сигнальных посредни-
ков, среди которых особая роль принадлежит 
ионам кальция, АФК и оксиду азота (Bartoli et 
al., 2013; Колупаев и др., 2016). В последние 
годы интенсивно изучается сигналинг салици-
ловой и жасмоновой кислот, брассинотероидов, 
а также классического растительного гормона 
абсцизовой кислоты (АБК) (Колупаев и др., 
2016).  

Известно, что NO является ключевым по-
средником в процессах закрывания устьиц у 
растений под влиянием АБК. При этом увели-
чению содержания NO в клетках обычно пред-
шествует повышение концентрации ионов 
кальция в цитозоли, активация им НАДФН-
оксидазы, усиление генерации АФК, индуци-
рующих синтез NO. Последний модифицирует 
соответствующие белки, что и приводит к из-
менению ионных потоков в замыкающих клет-
ках и закрыванию устьиц (Fancy et al., 2016).  

В то же время данные о влиянии экзоген-
ных жасмоновой и салициловой кислот на со-
держание оксида азота в растительных тканях 
немногочисленны и отчасти противоречивы. 
Так, показано повышение количества NO в от-
вет на действие салициловой кислоты у расте-
ний сои (Klepper et al., 1991) и женьшеня 
(Tewari, Paek, 2011). Однако в работе Alavi et al. 
(2014) сообщается, что NO участвует в индуци-
ровании салициловой кислотой устойчивости 
растений пшеницы к осмотическому стрессу, 
вызываемому полиэтиленгликолем. При этом 
положительное влияние салициловой кислоты 
на активность СОД, глутатионпероксидазы и 
глутатионредуктазы устранялось скавенджером 
оксида азота метиленовым синим. В то же вре-
мя при обработке салицилатом в корнях тома-
тов, повергнутых солевому стрессу, отмечалось 
снижение содержания оксида азота (Gémes et 
al., 2011). С другой стороны, комбинированная 
обработка салициловой кислотой и донором 
оксида азота нитропруссидом натрия более эф-
фективно индуцировала солеустойчивость 
хлопчатника (Liu et al., 2014) и резистентность 
пшеницы к никелю (Siddiqui et al., 2011) по 
сравнению с действием каждого соединения в 
отдельности.  

Показано повышение содержания оксида 
азота у растений арабидопсиса в ответ на обра-
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ботку жасмоновой кислотой (Huang et al., 
2004). Индуцируемое экзогенной ЖАК образо-
вание латеральных корней у риса угнеталось 
скавенжером NO PTIO (Hsu, Kao, 2011). Недав-
но показано, что этим антагонистом оксида 
азота подавлялось вызываемое ЖАК повыше-
ние эффективности функционирования аскор-
бат-глутатионового цикла в листьях пшеницы 
при засухе (Shan et al., 2011).  

В наших экспериментах показано, что 
под влиянием обоих фитогормонов в корнях 
проростков происходило небольшое транзи-
торное увеличение содержания пероксида во-
дорода с максимумом через 30 мин после нача-
ла обработки (Карпец и др., 2016а). Повышение 
содержания оксида азота под влиянием жасмо-
ната и салицилата было более существенным и 
продолжалось в течение 2 ч с момента начала 
обработки проростков. Предобработка антиок-
сидантом диметилтиомочевиной (ДМТМ) ни-
велировала эффект повышения содержания NO 
в корнях, вызываемый жасмоновой и салици-
ловой кислотами. При предварительном воз-
действии на проростки ДМТМ, как и при их 
предобработке скавенжером оксида азота PTIO 
и ингибитором NO-синтазы L-NAME, заметно 
угнеталось развитие теплоустойчивости про-
ростков, индуцируемое действием обоих фито-
гормонов (Карпец и др., 2016а).  

В экспериментах с использованием коле-
оптилей пшеницы нами было показано, что вы-
зываемое экзогенными салициловой и жасмо-
новой кислотами усиление генерации АФК по-
давлялось ингибитором НАДФН-оксидазы 
имидазолом (Колупаев и др., 2012; Карпец и 
др., 2014а). Возможно, что быстрая активация 
этого фермента фитогормонами и кратковре-
менное увеличение количества АФК (в частно-
сти, относительно стабильного пероксида во-
дорода, выполняющего сигнальные функции 
(Kolupaev et al., 2015)) прямо или опосредован-
но активирует более продолжительное увели-
чение содержания оксида азота в клетках. Сле-
дует отметить, что на разных растительных 
объектах зарегистрировано повышение содер-
жания NO в клетках под влиянием экзогенного 
пероксида водорода (Zhang et al., 2007; Xu et al., 
2008). Как уже отмечалось, под влиянием пе-
роксида водорода может активироваться, по 
крайней мере, один из ферментативных источ-
ников NO – нитратредуктаза (рис. 3). В то же 
время в наших экспериментах положительное 
влияние жасмоновой и салициловой кислот на 
теплоустойчивость проростков частично ниве-
лировалось их обработкой L-NAME, что указы-

вает на возможную роль в образовании оксида 
азота и фермента, подобного NO-синтазе жи-
вотных.  

Усиление генерации пероксида водорода 
и оксида азота, вызываемое фитогормонами 
жасмоновой и салициловой кислотами, зависит 
от флуктуации содержания кальция как уни-
версального посредника, задействованного в 
трансдукции гормональных сигналов (Колупа-
ев, Ястреб 2013; Колупаев и др., 2016б). Как 
уже отмечалось, что НАДФН-оксидаза, генери-
рующая АФК, и фермент, подобный NO-
синтазе животных, являются кальцийзависи-
мыми. Фосфорилирование нитратредуктазы, 
приводящее к повышению ее активности, также 
является кальцийзависимым процессом.  

Имеются данные, свидетельствующие об 
участии NO и его функциональном взаимодей-
ствии с АФК при реализации физиологических 
эффектов брассиностероидов. Так, показано, 
что у растений огурца антагонисты NO снима-
ли вызываемые БС эффекты повышения устой-
чивости к параквату, нивелировали усиление 
экспрессии генов антиоксидантных ферментов 
и повышение их активности (Cui et al., 2011). 
Авторами сделано заключение, что индуцируе-
мое БС образование NO происходит при по-
средничестве АФК, поскольку нивелируется 
скавенджером пероксида водорода ДМТМ и 
ингибитором НАДФН-оксидазы дифениленио-
дониумом. Обработка растений табака брасси-
нолидом вызывала повышение их солеустойчи-
вости (Zhu et al., 2016). Этот эффект сопровож-
дался повышением содержания оксида азота в 
листьях и нивелировался при обработке ска-
венджером NO PTIO и ингибитором нитратре-
дуктазы вольфраматом натрия. Также установ-
лено участие АФК и оксида азота в процессе 
индуцирования брассинолидом системной 
устойчивости растений табака к вирусам (Deng 
et al., 2016). В работе Zhang et al. (2011) показа-
но, что обработка растений кукурузы брассино-
стероидом вызывала увеличение в них содер-
жания АБК и повышение засухоустойчивости 
при посредничестве NO. Содержание АБК по-
вышалось и при действии донора NO НПН. 
При этом PTIO снимал эффект повышения со-
держания АБК, вызываемый брассиостероидом 
и (или) агентом осмотического стресса поли-
этиленгликолем.  

Связь АФК и NO как сигнальных посред-
ников с ионами кальция при реализации эффек-
тов брассиностероидов остается изученной 
очень слабо, хотя в последние годы появились 
сведения о повышении содержания цитозоль-
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ного кальциях в клетках растений при их обра-
ботке брассиностероидами (Zhao et al., 2013; 
Yan et al., 2015; Straltsova et al., 2015).  

Заключение  
Действие на растения стресс-факторов и 

разнообразных стимулов приводит к активации 
клеточной сигнальной сети. Наряду со специ-
фическими белками, ее функционирование 
обеспечивают неорганические клеточные по-
средники: ионы кальция, АФК, оксид азота, се-
роводород и др. Есть основания полагать, что 
от их функционального взаимодействия крити-
чески зависит сценарий развития физиологиче-
ских процессов, который может идти как по пу-
ти активации протекторных систем и адаптации 
к неблагоприятному фактору, так и по пути 
программируемой клеточной гибели (Clarke et 
al., 2000; Neill et al., 2002). В настоящем обзоре 
внимание сосредоточено на процессах индуци-
рования адаптивных реакций растений с уча-
стием оксида азота при его тесном взаимодей-
ствии с процессами кальциевого и АФК-
сигналинга.  

О значении NO в адаптации растений к 
абиотическим стрессорам свидетельствует 
огромный массив данных об индуцировании 
устойчивости действием доноров оксида азота.  

Значительно меньше экспериментальных 
данных об изменениях внутриклеточного со-
держания оксида азота (особенно в конкретных 
компартментах) при действии стресс-факторов, 
стрессовых фитогормонов или иных стимулов. 
Однако имеющиеся данные все же достаточно 
надежно свидетельствуют о значении (а в 
большинстве случаев о критической необходи-
мости) оксида азота для формирования адап-
тивных реакций растений.  

Причины повышения внутриклеточного 
содержания оксида азота при действии на рас-
тения стрессоров и стимулов до конца не из-
вестны. Уже в течение двух десятилетий про-
должается дискуссия о существовании у расте-
ний NO-синтазы, подобной соответствующему 
ферменту животных. Однако молекулярно-
генетических доказательств ее существования у 
высших растений до сих пор не получено, хотя 
у зеленой водоросли найден гомолог NO-
синтазы животных. С другой стороны, не вы-
зывает сомнений наличие у растений L-
аргинин-зависимого пути синтеза оксида азот 
как такового. Остается выяснить природу ката-
литического комплекса, генерирующего оксид 
азота путем окисления L-аргинина.  

В последние годы активизировалось изу-
чение роли нитратредуктазы в образовании ок-

сида азота за счет восстановления нитратов. 
Есть основания полагать, что в некоторых слу-
чаях этот путь может иметь больший вклад в 
генерацию NO по сравнению с L-аргинин-
зависимым. В то же время почти не исследо-
ванным остается вопрос о взаимном влиянии 
этих путей синтеза NO. Нами впервые показан 
антагонизм влияния экзогенных L-аргинина и 
нитрата на содержание оксида азота в тканях 
(Карпец и др., 2017). При этом остается откры-
тым вопрос о проявлении такого механизма в 
отсутствие достаточно высоких концентраций 
экзогенных источников NO.  

Одним из механизмов функционального 
взаимодействия NO с АФК и ионами кальция, 
по-видимому, является их влияние на фермен-
тативные системы, образующие оксид азота. 
Лишь в последние годы получены данные, ука-
зывающие на роль кальция не только в регуля-
ции активности ферментов, генерирующих NO, 
но и в превращениях оксида азота в другие хи-
мические формы. В частности, интересным фе-
номеном представляется ингибирование осо-
быми формами кальмодулина S-
нитрозоглутатионредуктазы, приводящее к 
уменьшению связывания NO в S-
нитрозоглутатион и, как следствие, к увеличе-
нию концентрации свободного оксида азота.  

Сведения о влиянии АФК на активность 
ферментов, генерирующих NO, также получе-
ны, однако пока нет прямых данных о редокс-
зависимых механизмах регуляции активности 
этих ферментов.  

В свою очередь оксид азота способен 
оказывать влияние на кальциевый гомеостаз. 
Однако известны не все звенья, с помощью ко-
торых происходит индуцированное действием 
NO открывание кальциевых каналов в расти-
тельных клетках. Так, до сих пор не ясно, су-
ществует ли в растительных клетках фермент, 
аналогичный гуанилатциклазе животных и об-
разующий цГМФ, который, влияя на АДФ-
рибозилциклазу, активирует образование 
цАДФ-рибозы, открывающей определенные 
типы внутриклеточных кальциевых каналов. 
Также неясно, как происходит открывание 
кальциевых каналов продуктами реакции, ката-
лизируемой фосфатидилинозитол-специфичной 
фосфолипазой С, поскольку в растительных 
клетках до сих пор не найдены гомологи ИФ3-
рецепторов, существующие в кальциевых кана-
лах животных клеток. Неясен и механизм акти-
вации оксидом азота протеинкиназ, участвую-
щих в регуляции состояния кальциевых кана-
лов растительных клеток.  
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Оксид азота оказывает существенное 
влияние на генерацию и обезвреживания АФК 
в клетках растений. В зависимости от количе-
ства и, по-видимому, компартментации оксид 
азота может тонко регулировать образование и 
утилизацию АФК в растительных клетках. Это 
связано как с модификацией активности основ-
ного АФК-генерирующего фермента НАДФН-
оксидазы, так и с изменением активности анти-
оксидантных ферментов. Последние могут 
поддаваться S-нитрозилированию по цистеино-
вым остаткам, нитрованию по тирозину либо 
нитрозилированию металлов, входящих в со-
став активных центров ряда антиоксидантных 
ферментов. При этом в зависимости от харак-
тера взаимодействия возможна как активация, 
так и ингибирование антиоксидантных фермен-
тов оксидом азоту. С другой стороны, ингиби-
рование антиоксидантных ферментов и накоп-
ление АФК может индуцировать экспрессию 
генов этих ферментов. Заметный вклад в регу-
ляцию содержания АФК оксидом азота и функ-
ционирование аскорбат-глутатионового цикла 
вносят и процессы, связанные с взаимодействи-
ем NO с глутатионом, а также прямым взаимо-
действием между АФК и NO.  

Упрощенно обсуждаемые в настоящем 
обзоре процессы функционального взаимодей-
ствия сигнальных посредников можно предста-
вить в виде схемы (рис. 6). Воздействие абио-
тического стрессора раньше всего вызывает 
изменения кальциевого гомеостаза. Они могут 
быть обусловлены, например, открыванием ме-
ханочувствительных кальциевых каналов, обу-
словленного температурным или иным измене-
нием состояния плазматической мембраны. 
Ионы кальция могут прямо или опосредованно 
активировать ферментативные системы, гене-
рирующие АФК (например, НАДФН-оксидазу) 
и NO (фермент, подобный NO синтазе живот-
ных, и нитратредуктазу). Повышение активно-
сти этих ферментов приводит к увеличению со-
держания в клетках АФК и АФА. При этом 
АФК и оксид азота могут усиливать сигналы 
друг друга, а также способствовать дополни-
тельному поступлению кальция в цитозоль. 
АФК и АФА модифицируют собственные бел-
ковые мишени, среди которых могут быть как 
обычные ферменты (например, антиоксидант-
ные), так и ферменты, обслуживающие сиг-
нальные сети (например, различные протеин-
киназы), а также факторы регуляции тран-

 
Рис. 6. Функциональное взаимодействие оксида азота, АФК и ионов кальция при формиро-
вании ответных реакций растительных клеток на действие стрессоров.  
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скрипции. Таким образом, сигналы АФК могут 
прямо либо путем влияния на экспрессию генов 
приводить к изменениям активности фермен-
тов, обеспечивающих реализацию ключевых 
защитных реакций.  

Оксид азота задействован также в транс-
дукции сигналов стрессовых фитогормонов – 
салициловой, жасмоновой, абсцизовой кислот и 
брассиностероидов. При этом его эффекты реа-
лизуются во взаимодействии с другими сиг-
нальными посредниками – ионами кальция и 
АФК. Возможно, что во многих случаях накоп-
лению в клетках NO как сигнальной молекулы 
предшествует выход кальция в цитозоль, акти-
вация НАДФН-оксидазы и повышение содер-
жания АФК в тканях. По крайней мере, фарма-
кологическими методами показана роль NO в 
формировании защитных реакций, индуцируе-
мых действием стрессовых фитогормонов, а 
также участие АФК в индуцировании накопле-
ния NO.  

В последние годы установлено, что по-
мимо кальция и АФК, с оксидом азота функци-
онально взаимодействует сероводород. При 
этом обработка растений экзогенными АФК, 
донорами NO или H2S могут активировать одни 
и те же защитные реакции, индуцируя общие 
компоненты сигнальной сети (Savvides et al., 
2016). Заметим, что механизмы взаимодействия 
оксида азота с сероводородом изучены значи-
тельно слабее, чем с другими посредниками, в 
частности, неясно «местонахождение» H2S и 
NO в сигнальной сети. Сообщается как о зави-
симости физиологических реакций, индуциру-
емых оксидом азота, от сероводорода, так и 
наоборот (Wang Y. et al., 2012; Li et al., 2013). 
Таким образом, выяснение механизмов взаимо-
действия оксида азота и сероводорода как сиг-
нальных молекул только начинается. При этом 
эффекты обоих сигнальных молекул обуслов-
лены в основном с модификацией белков, 
вследствие чего можно предполагать их взаи-
модействие между собой, связанное, по край-
ней мере, с наличием общих белковых мише-
ней (Antoniou et al., 2016).  

В целом, экзогенные АФК, доноры окси-
да азота и сероводорода, а также соли кальция 
и салициловая кислота в настоящее время рас-
сматриваются как соединения, очень перспек-
тивные для прайминга – индуцирования устой-
чивости растений до момента влияния на них 
стрессовых факторов (Antoniou et al., 2016). 
Указанные соединения являются достаточно 
дешевыми и способны индуцировать широкий 
спектр универсальных защитных реакций, по-

лезных для устойчивости растений к стресс-
факторам различной природы. При этом соче-
танное действие этих посредников нередко по-
зволяет усилить положительный физиологиче-
ский эффект. В то же время успешное практи-
ческое применение воздействий, активирую-
щих сигнальные сети растительных клеток, по-
видимому, возможно лишь при более четких 
представлениях о функциональном взаимодей-
ствии сигнальных посредников между собой и 
природе реакций, индуцируемых за счет такого 
взаимодействия. 
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FUNCTIONAL INTERACTION OF NITRIC OXIDE WITH REACTIVE OXYGEN 
SPECIES AND CALCIUM IONS AT DEVELOPMENT  

OF PLANTS ADAPTIVE RESPONSES 
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1V.V. Dokuchaev Kharkiv National Agrarian University  
(Kharkiv, Ukraine)  
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In the review the literary and own data on the change of content of endogenous nitric oxide in plants 
at adaptation and influence of nitric oxide donors on resistance to abiotic stressors are analysed and 
generalized. The role of nitrate reductase, animals NO-synthase-like enzyme, and other euzymatic 
systems in the NO production in plant cells, and also the interaction of various pathways of nitric 
oxide synthesis is discussed. The role of calcium and reactive oxygen species (ROS) in the 
regulation of activity of NO-generating enzymes is analysed. The influence of nitric oxide on 
calcium homeostasis, and also on processes of generation and neutralization of ROS in plant cells is 
considered. The special attention is paid to the role of S-nitrosylation, nitration on tyrosine and 
nitrosylations of metals in the regulation of antioxidant enzymes activity. Data on functional 
interaction of NO with other signaling mediators at the transduction of stress phytohormones signals 
are provided. The conclusion about the central role of nitric oxide in the functioning of difficult 
signaling network in plant cells is made. 

Key words: nitric oxide, nitrate reductase, animals NO-synthase-like enzyme, calcium, reactive 
oxygen species, signaling, antioxidant enzymes, plant adaptive responses 
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ФУНКЦІОНАЛЬНА ВЗАЄМОДІЯ  
ОКСИДУ АЗОТУ З АКТИВНИМИ ФОРМАМИ КИСНЮ  

ТА ІОНАМИ КАЛЬЦІЮ ПРИ ФОРМУВАННІ  
АДАПТИВНИХ РЕАКЦІЙ РОСЛИН 

Ю. В. Карпець1, Ю. Є. Колупаєв1, 2 

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

E-mail: plant.biology.knau@gmail.com 
2Харківський національний університет ім. В.Н. Каразіна  

(Харків, Україна) 

В огляді проаналізовано та узагальнено літературні і власні дані про зміни вмісту ендогенно-
го оксиду азоту у рослин при адаптації і впливі донорів оксиду азоту на їх стійкість до абіо-
тичних стресорів. Обговорюється роль нітратредуктази, ферменту, подібного до NO-синтази 
тварин, та інших ферментних систем в утворенні NO у клітинах рослин, а також взаємодія рі-
зних шляхів синтезу оксиду азоту. Проаналізовано роль кальцію і активних форм кисню 
(АФК) у регуляції активності ферментів, що генерують NO. Розглянуто вплив оксиду азоту 
на кальцієвий гомеостаз, а також на процеси генерації та знешкодження АФК в рослинних 
клітинах. Особливу увагу приділено ролі S-нітрозилюванню, нітруванню за тирозином і ніт-
розилюванню металів у регуляції активності антиоксидантних ферментів. Наводяться відомо-
сті про функціональну взаємодію NO з іншими сигнальними посередниками при трансдукції 
сигналів стресових фітогормонів. Зроблено висновок про центральну роль оксиду азоту у фу-
нкціонуванні складної сигнальної мережі рослинних клітин.  

Ключові слова: оксид азоту, нітратредуктаза, фермент, подібний до NO-синтази тварин, 
кальцій, активні форми кисню, сигналінг, антиоксидантні ферменти, адап-
тивні реакції рослин  
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