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Исследовали возможность использования производного 3-гидроксипиридина N-

ацетилцистеинат-2-этил-6-метил-3-гидроксипиридина (3-ГП) в качестве стресс-протектора 

растений. Работу проводили, используя модель «старения» митохондрий проростков гороха 

(Pisum sativum L.). Инкубация митохондрий в гипотонической среде активировала 

пероксидное окисление липидов (ПОЛ): интенсивность флуоресценции продуктов 

увеличивалась в 5 раз по сравнению с контролем. 3-ГП в концентрациях от 10
-14

 до 10
-5

 М 

снижал интенсивность флуоресценции продуктов ПОЛ почти до уровня контрольных 

значений. Дефицит воды, вызывающий ПОЛ, снижал максимальные скорости окисления НАД -

зависимых субстратов и сукцината, а также скорости транспорта электронов на конечном 

(цитохромоксидазном) участке дыхательной цепи. Кроме того, водный дефицит вызывал 

набухание митохондрий. Введение в среду инкубации митохондрий цитохрома с в 

концентрации 5 × 10
-6

 М или обработка семян и проростков гороха 3-ГП 10
-13

 М либо 10
-6

 М 

восстанавливали скорости переноса электронов на этом участке дыхательной цепи. 3-ГП, 

ингибируя ПОЛ, способствовал сохранению функционального состояния митохондрий, что 

отразилось на физиологических показателях: препарат уменьшал эффект угнетения роста 

проростков гороха в условиях дефицита воды. 

Ключевые слова: Pisum sativum, производные 3-гидроксипиридина, митохондрии, активные 

формы кислорода, пероксидное окисление липидов, дефицит воды 

1 Известно, что адаптация растений к из-
меняющимся условиям среды требует больших 
энергетических затрат. Поэтому, энергетичес-
кий обмен играет важную роль в адаптивных 
реакциях. Митохондрии, являясь одним из 
центральных звеньев энергетического обмена, 
вносят значительный вклад в ответы организма 
на стрессовые воздействия. Изменения в окру-
жающей среде приводят к структурно-
функциональным перестройкам митохондрий, 
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обеспечивающим адаптацию организма к этим 
условиям (Popov, 2003; Grabelnych et al., 2004). 
Однако при сильных или длительных стрессо-
вых воздействиях эти органеллы становятся 
одним из основных источников избыточной ге-
нерации активных форм кислорода (АФК) 
(Plotnikov et al., 2008). Накопление Н2О2 в ми-
тохондриях может привести к образованию 
ОН· в реакции Фентона (Halliwell, 
Gutteridge,1989). Взаимодействие ОН· с поли-
ненасыщенными жирными кислотами, входя-
щими в состав липидов мембран, может вызы-
вать активацию пероксидного окисления липи-
дов (ПОЛ). При этом может нарушаться осмо-
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тический баланс между матриксом и межмемб-
ранным пространством митохондрий. Вследст-
вие этого происходит набухание митохондрий, 
результатом котрого может быть высвобожде-
ние апоптогенных белков из межмембранного 
пространства в цитоплазму и активация мито-
хондриального пути апоптоза (Vladimirov et al., 
1980; Munoz-Pinedo et al., 2006; Рязанцева и др., 
2009).  

Антиоксиданты, действующие в митохо-
ндриях, могут играть роль адаптогенов. В каче-
стве объекта исследования нами были выбраны 
производные 3-оксипиридина (3-ОП). Интерес 
к изучению биологической активности произ-
водных 3-ОП обусловлен тем, что они являют-
ся структурными аналогами соединений груп-
пы витамина В6, играющими важную роль в 
жизнедеятельности организма и выполняющи-
ми в нем роль физиологических антиоксидан-
тов. Отмечено, что производные 3-ОП в конце-
нтрациях 10

-6
-10

-4
 М активно реагируют с гид-

роксильными радикалами, первичными свобо-
дными радикалами белков и пероксидными 
свободными радикалами (Харитонов, 2005; Че-
чет, 2010). Они могут ингибировать фермента-
тивное и неферментативное ПОЛ, а также ока-
зывать влияние на активность активность анти-
оксидантных ферментов (супероксиддисмутазы 
– СОД, каталазы) (Микуляк, 2010).  

Целью работы было исследование влия-
ния нового синтезированного водорастворимо-
го соединения N-ацетилцистеината 2-этил-6-
метил-3-гидроксипиридина (3-ГП) (рис. 1), яв-
ляющееся производным 3-оксипиридинов, на 
процессы ПОЛ в мембранах митохондрий эти-
олированных проростков гороха. Поскольку 
водный дефицит снижает функциональную ак-
тивность как хлоропластов, так и митохондрий 
(Шугаева и др., 2007), интересно было выяс-
нить, как влияет 3-ГП на функциональное со-
стояние митохондрий проростков гороха в 
условиях дефицита воды.  

МЕТОДИКА  

Работу проводили на митохондриях пя-
тидневных этиолированных проростках гороха 

(Pisum sativum L), сорта Альфа. Семена гороха 
промывали водой с мылом и 0,01% раствором 
КMnO4. Контрольную группу семян в течение 
1 ч замачивали в воде, а опытную группу – в  
10

-13
 или 10

-6
 М растворе 3-ГП. Растворы N-

ацетилцистеинат 2-этил-6-метил-3-
гидроксипиридина получали путем последова-
тельных серийных десятичных разбавлений ис-
ходного раствора препарата (10

-2
 М) с исполь-

зованием свежеприготовленной бидистиллиро-
ванной воды. Затем семена переносили на 
влажную фильтровальную бумагу, где они 
находились в темноте в течение суток. После 
этого половину семян контрольной группы и 
семена, обработанные 3-ГП, на двое суток пе-
реносили на сухую фильтровальную бумагу, 
создавая эффект дефицита воды. По проше-
ствии двух суток необработанные препаратом 
семена переносили на влажную фильтроваль-
ную бумагу, а семена опытных групп – на 
фильтровальную бумагу, увлажненную 3-ГП 
еще на двое суток. Вторая половина семян кон-
трольной группы оставалась на влажной филь-
тровальной бумаге в течение пяти суток. На пя-
тые сутки выделяли митохондрии из эпикоти-
лей проростков всех исследуемых групп.  

Выделение митохондрий из эпикотилей 
этиолированных проростков проводили мето-
дом дифференциального центрифугирования 
(Попов и др., 2003). Эпикотили гороха длиной 
3-6 см гомогенизировали со 100 мл среды вы-
деления, содержащей 0,4 М сахарозу, 5 мМ 
ЭДТА, 20 мМ КН2РО4 (рН 8,0), 10 мМ КСl, 2 
мМ дитиоэритритол и 0,1% бычий сывороточ-
ный альбумин (БСА), свободный от жирных 
кислот (ЖК). Гомогенат центрифугировали при 
25000 g в течение 5 мин. Полученный осадок 
ресуспендировали в 8 мл среды содержащей 
0,4 М сахарозу, 20 мМ КН2РО4 (рН 7,4), 
5 мМ ЭДТА, 10 мМ КСl и 0,2% БСА и центри-
фугировали при 3000 g в течение 3 мин. Оса-
ждение митохондрий проводили в течение 
10 мин при 11000 g. Осадок ресуспендировали 
в 2-3 мл среды, содержащей: 0,4 М сахарозу, 
20 мМ КН2РО4 (рН 7,4), 0,1% БСА и вновь оса-
ждали митохондрии при 11000 g в течение 
10 мин.  

Регистрацию потребления кислорода ми-
тохондриями осуществляли полярографиче-
ским методом, используя полярограф LP-7 (Че-
хия) и кислородный электрод типа Кларка. 
Стандартная среда инкубации митохондрий со-
держала: 0,4 М сахарозу, 20 мМ HEPES-Tris-
буфер (рН 7,2), 5 мМ КН2РО4, 4 мМ MgCl2 и 
0,1% БСА.  

 

Рис. 1. N-ацетилцистеинат 2-этил-6-

метил-3-гидроксипиридина (3-ГП).  
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Уровень пероексидного окисления липи-
дов (ПОЛ) оценивали флуоресцентным мето-
дом (Fletcher et al., 1973). Липиды экстрагиро-
вали из митохондрий, содержащих 3-5 мг бел-
ка, смесью хлороформ : метанол (2:1 по объе-
му). Соотношение митохондрии : смесь хлоро-
форм-метанол составляла 1:10. Регистрацию 
флуоресценции проводили в десятимиллимет-
ровых кварцевых кюветах на спектрофлуори-
метре FluoroMax-HoribaYvon GmbH (Герма-
ния). Длина волны возбуждения флуоресцен-
ции была 360 нм, испускания – 420-470 нм. Ре-
зультаты выражали в условных единицах флу-
оресценции, пересчитанных на мг белка. 

Антирадикальную активность (АРА) 
препарата оценивали хемилюминисцентным 
методом (ХЛ) по эффекту торможения жидко-
фазного окисления этилбензола (RH), которое 
инициировали термическим распадом азобиси-
зобутиронитрила АИБИН (60°C). Интенсив-
ность ХЛ усиливали 9,10- дибромантраценом. 
Эффективную константу kInH расчитывали из 
серии ХЛ кривых с разной концентрацией N-
ацетилцистеинат 2-этил-6-метил-3-
гидроксипиридина (3-ГП) (Русина и др., 2013). 
Результаты соотносили с данными, получен-
ными с использованием известных антиокси-
дантов дибунола и хромана С1 (аналога α-
токоферола).  

Образцы митохондрий для атомно-
силовой микроскопии (АСМ) готовили на по-
лированной силиконовой подложке. Перед воз-
душной сушкой митохондрии на подложке 
фиксировали 2% глутаровым альдегидом в те-
чение 2 мин с последующей промывкой водой. 
Исследование проводили на приборе SOLVER 
P47 SMENA на частоте 150 кГц в полуконтакт-
ном режиме, использовали кантилевер NSG11 с 
радиусом кривизны 10 нм. Некоторые геомет-
рические параметры имиджа митохондрий 
определяли, используя «Image Analysis». Сече-
ние производили на высоте 30 нм. Объем ими-
джа митохондрий исследуемых препаратов со-
ответствовал произведению площади сечения 
имиджа митохондрии на среднюю высоту дан-
ного имиджа в области сечения.  

На рисунках и в таблицах приведены 
средние арифметические и их стандартные 
ошибки. Достоверность различий между вари-
антами при уровне значимости Р ≤ 0,05.  

Реактивы: Сахароза, ротенон, антими-
цин A, N,N,N',N'-тетраметил-p-фенилендиамин 
(TMФД), аскорбат, БСА (Sigma-Aldrich, США), 
FCCP (карбонилцианид-p-
трифторметоксифенил-гидразон), KCl, 1,4-

дитио-dl-тритол (Fluka, Германия), HEPES (4-
(2-гидроксиэтил) пиперазин-1-этансульфоновая 
кислота) (Biochemica Ultra, для молекулярной 
биологии), Трис (гидроксиметил) аминометан  
(Fluka, Германия), хлороформ, метанол (Merck, 
Германия).  

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ  

Для антиоксидантов, как и для других 
природных и синтетических биологически ак-
тивных веществ необходим подбор наиболее 
эффективных концентраций, обеспечивающих 
повышение устойчивости и растительных орга-
низмов к стрессовым воздействиям, который 
обычно осуществляется на модельных систе-
мах. Поскольку в условиях стресса одним из 
источников АФК являются митохондрии, необ-
ходимо было разработать модель имитирую-
щую стресс, то есть найти условия, при кото-
рых увеличивается продукция АФК митохон-
дриями, а, следовательно, активируется ПОЛ 
(Pryor, Porter, 1990). Эту задачу решили с ис-
пользованием модели «старения» (инкубация 
митохондрий в гипотонической среде, содер-
жащей 1 мМ KH2PO4), что позволило опреде-
лить концентрации 3-ГП, снижающие генера-
цию АФК митохондриями и, следовательно, 
предотвращающие активацию ПОЛ (Zhigacheva 
et al., 2015).  

«Старение» приводило к увеличению ин-
тенсивности ПОЛ, что нашло отражение в пя-
тикратном повышении интенсивности флуо-
ресценции конечных продуктов ПОЛ (основа-
ний Шиффа) в мембранах митохондрий про-
ростков гороха (рис. 2).  

Введение 3-ГП в среду инкубации мито-
хондрий снижало интенсивность флуоресцен-
ции продуктов ПОЛ и имело дозовую зависи-
мость. Препарат 3-ГП в концентрационном ин-
тервале от 10

-14
 до 10

-5
 М снижал интенсив-

ность флуоресценции продуктов ПОЛ почти до 
контрольных значений. Можно предположить, 
что 3-ГП обладает и антирадикальной активно-
стью. Действительно, полученные значения 
константы ингибирования свободнорадикаль-
ного окисления (kInH) 3-ГП и стехиометриче-
ского коэффициента ингибирования (f) по 
сравнению с известными антиоксидантами 
свидетельствуют о высокой антирадикальной 
активности препарата (табл. 1).  

Выявленные зависимости действия пре-
парата в низких и сверхнизких концентрациях 
качественно сопоставимы с ранее опублико-
ванными данными о действии растворов биоло-
гически активных веществ, в том числе и анти-
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оксидантов, на живые системы разной степени 
сложности: от ферментов и мембран до целых 
организмов (Бурлакова и др., 2007; Пальмина и 
др., 2012). По мнению ряда авторов, биологиче-
ские эффекты высокоразбавленных растворов 
антиоксидантов, вероятно, связаны с образова-
нием их молекулярных ансамблей с молекула-
ми воды (наноассоциатов) и реакцией био-
объектов на эти ансамбли (Рыжкина и др., 2009; 
Коновалов и др., 2017). Препарат снижал ин-
тенсивность ПОЛ в мембранах митохондрий, 
что может свидетельствовать о наличии у него 
антистрессовых свойств. Поскольку в модель-
ной системе 3-ГП в концентрационном интер-
вале от 10

-14
 до 10

-5
 М снижал интенсивность 

флуоресценции продуктов ПОЛ в мембранах 
митохондрий проростков гороха, то в исследо-
ваниях его протекторных свойств использовали 
концентрации 10

-13
 и 10

-6
 М.  

Дефицит воды приводил к активации 
ПОЛ в мембранах митохондрий                                                                                                                                           
этиолированных проростков гороха, о чем сви-
детельствует почти 6-кратное увеличение ин-
тенсивности флуоресценции конечных продук-
тов ПОЛ (рис. 3). Обработка семян и пророст-
ков гороха 10

-13
 и 10

-6
 М раствором 3-ГП при-

водила к снижению интенсивности флуорес-
ценции продуктов ПОЛ почти до контрольного 
уровня. Результаты изучения влияния дефицита 
воды на интенсивность ПОЛ в мембранах ми-
тохондрий, подвергнутых дефициту воды, со-
гласуются с полученными ранее нами данными 
по действию недостаточного увлажнения и об-
работки семян гороха антиоксидантами из 
класса пространственно затрудненных фенолов 
на эти процессы (Zhigacheva et al., 2016; Жига-
чева, 2018).  

 
Рис. 2. Влияние различных концентраций 3-ГП и «старения» митохондрий на интенсив-

ность флуоресценции продуктов ПОЛ.  
1 – «старение» митохондрий проростков гороха; 2 – «старение» митохондрий проростков гороха 

+ 3-ГП; 3 – контроль.  

Таблица 1. Сравнительная антирадикальная активность ингибиторов  

свободнорадикального окисления этилбензола, инициированного термическим распадом 

азобисизобутиронитрила (k InH, f) 

Антиоксидант kInH×10
-4

(Mc)
-1

 f Источник 

N-ацетилцистеинат 2-этил-6-

метил-3-гидроксипиридина 
3,84 0,78 - 

Дибунол 2,0–2,2 1,9 Эмануэль, Гал, 1984; Шляпинтох и др., 1966 

Хроман CrС1 452 2,0 Эмануэль, Гал, 1984; Русина и др., 2013 
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Изменения физико-химических свойств 
мембран митохондрий сопровождались 30% 
снижением максимальных скоростей окисления 
НАД-зависимых субстратов и 25% снижением  
эффективности окислительного фосфорилиро-
вания (табл. 2). При этом скорости окисления 
сукцината снижались всего на 10-15% (рис. 4), 
что указывает на большую устойчивость ком-
плекса II дыхательной цепи к окислительному 
стрессу, в частности к дефициту воды, и согла-

суется с данными, полученными на митохон-
дриях, выделенных из Arabidopsis (Sweetlove et 
al., 2002).  

Нарушение функционирования I ком-
плекса электрон-транспортной цепи митохон-
дрий, по-видимому, обусловлено окислением 
ненасыщенных жирных кислот, входящих в со-
став кардиолипина, главным образом линоле-
вой кислоты, и, следовательно, снижением со-
держания этого фосфолипида во внутренней 

 

Рис. 3. Спектры флуоресценции продуктов ПОЛ в мембранах митохондрий этиолированных 

проростков гороха в условиях дефицита воды (ДВ) и обработки семян N-ацетилцистеинат 2-
этил-6-метил-3-гидроксипиридином. 1 – ДВ; 2 – ДВ + 3-ГП (10

-6
 М); 3 – ДВ + 3-ГП (10

-13
 М); 4 – 

контроль.  

 

 

Рис. 4. Скорости окисления сукцината митохондриями проростков гороха при дефиците во-

ды (ДВ) и действии 3-ГП.  
Среда инкубации содержала: 0,4 М сахарозу, 20 мМ HEPES-Tris буфер (рН 7,2), 5 мМ КН2РО4, 
4 мМ MgCl2, 0,1% БСА. Дополнительные добавки: 5 мМ сукцинат, 0,5 мкМ FCCP. 1 – контроль; 2 
– ДВ; 3 – ДВ + 3-ГП (10

-13
 М); 4 – ДВ + 3-ГП (10

-6
 М).  
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мембране митохондрий (Paradies et al., 2004). 
Подтверждением этому предположению явля-
ется двукратное снижение скоростей транспор-
та электронов на конечном цитохромокси-
дазном участке дыхательной цепи митохондрий 
проростков гороха, находящихся в условиях 
дефицита воды (рис. 5).  

Введение в среду инкубации этих мито-
хондрий, 5×10

-6
 М цитохрома с приводило к 

восстановлению скоростей окисления пары ас-
корбат + ТМФД до контрольных значений, что 
свидетельствует о потере митохондриями части 
цитохрома с, вероятно, обусловленной окисле-
нием кардиолипина во внутренней мембране 
этих органелл. В пользу этого предположения 

также свидетельствуют и данные, полученные 
методом атомно-силовой микроскопии (АСМ). 
АСМ имиджи митохондрий проростков гороха, 
подвергшихся двухдневному водному дефици-
ту, существенно изменялись и отличались от 
контрольных образцов. Статистический анализ 
объема предварительно фиксированных, глута-
ровым альдегидом митохондрий свидетель-
ствует о появлении одиночных, не делящихся 
митохондрий большего объема в группе про-
ростков, подвергшихся стрессовому воздей-
ствию, по сравнению с контрольной группой, 
что свидетельствовало о набухании митохон-
дрий (рис. 6).  

Таблица 2. Влияние дефицита воды (ДВ) и N-ацетилцистеинат  
2-этил-6-метил-3-гидроксипиридина на скорости окисления НАД-зависимых субстратов 

митохондриями, выделенными из проростков гороха, нмоль/(мг белка мин) 

Вариант Состояние 2 Состояние 3 Состояние 4 ДК FCCP 

Контроль 25,0 1,0 70,0 3,1 29,8 2,0 2,35 0,01 74,1 3,8 

ДВ 15,0 2,1 50,6 2,5 29,9 1,0 1,67 0,02 51,0 2,2 

ДВ+3-ГП (10
-6

M) 24,1 1,8 73,6 2,8 29,7 1,6 2,48 0,01 74,8±3,2 

ДВ+3-ГП (10
-13

M) 21,8 2,0 72,0 2,4 27,2 1,3 2,64±0,01 76,5±4,1 

Примечание. Среда инкубации: 0,4 М сахароза, 20 мМ HEPES-Tris буфер (рН 7,2), 5 мМ КН2РО4, 4 мМ MgCl2, 0,1% 

БСА, 10 мМ малат,10 мМ глутамат. Дополнительные добавки: 200 мкМ AДФ, 10-6 М FCCP (карбонилцианид-р-

трифторметоксифенилгидразон). Условные обозначения: Состояние 2 – скорости окисления субстратов; Состояние 3 – 

скорости окисления субстратов в присутствии АДФ; Состояние 4 – скорости окисления в состоянии покоя (скорости 

окисления субстрата при исчерпании АДФ).  

 

Рис. 5. Скорости окисления аскорбата в присутствии ТМФД митохондриями проростков го-
роха. 1 – контроль; 2 – ДВ; 3 – ДВ + цитохром с; 4 – ДВ + 3-ГП (10

-13
 М); 5 – ДВ + 3-ГП         

(10
-6

 М). Среда инкубации содержала: 0,4 М сахарозу, 10 мМ аскорбат, 60 мкМ ротенон, 5мкМ ан-
тимицин А, 0,5 мкМ FCCP. 6 – 200 мкМ ТМФД (N,N,N’,N’-тетраметил–р-фенилендиамин); 7 – 400 

мкМ ТМФД; 8 – 600 мкМ ТМФД. Цитохром с добавляли в среду в концентрации 5×10
-6
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Обработка семян и проростков гороха  
10

-13
 или 10

-6
 М раствором 3-ГП, защищая от 

пероксидного окисления ненасыщенные жир-
ные кислоты, входящие в состав липидов мем-
бран, вероятно, предотвращала набухание ми-
тохондрий и частичную потерю цитохрома с. 
При этом восстанавливались скорости транс-
порта электронов на цитохромоксидазном 
участке дыхательной цепи (рис. 5) и сохраня-
лись высокие скорости окисления НАД-
зависимых субстратов в присутствии АДФ или 
FCCP (табл. 2).  

Влияние препарата на интенсивность 
ПОЛ в мембранах митохондрий и биоэнергети-
ческие характеристики этих органелл, вероят-
но, определено тем, что он обладает мембрано-
тропными свойствами (Дюмаев и др.,1995; 
Кузнецов и др., 2006). Механизм действия про-
изводных 3-ОП, к которым относится и иссле-
дуемый нами препарат, обусловлен взаимодей-
ствием их с гидроксильными радикалами и 
гидропероксидами липидов после проникнове-
ния в толщу липидного слоя мембраны (Goba 
I., Liepinsh E., 2013). Предотвращая пероксида-
цию фосфолипидов, главным образом кардио-

 
Рис. 6. АСМ имиджи митохондрий проростков гороха в контроле (а) и при дефиците воды 
(б). На рисунке представлены двумерные изображения митохондрий (10 × 10 µм

2
), выделенных из 

5-дневных этиолированных проростков гороха.  

 

 

Рис. 7. Влияние дефицита воды (ДВ) и 3-ГП на длину побегов (5) и корней (6) 5-дневных 

проростков гороха.  
1 – контроль; 2 – ДВ; 3 – ДВ + 3-ГП (10

-13
 М); 4 – ДВ + 3-ГП (10

-6
 М).  
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липина, 3-ГП по-видимому, предупреждает  
диссоциацию суперкомплексов дыхательной 
цепи митохондрий и выход цитохрома с 
(Genova , Lenaz, 2014; Petereit et al., 2017), 
обеспечивая эффективную работу электрон-
транспортных цепей митохондрий, что может 
отразиться на физиологических показателях.  

Действительно, изменения физико-
химических свойств мембран митохондрий, 
приводящие к изменениям в энергетическом 
метаболизме, отразилось и на физиологических 
показателях, а именно, на росте проростков. 
Водный дефицит резко снижал ростовые про-
цессы. Известно, что проростки гороха особен-
но чувствительны к дефициту воды. При этом 
на ранних этапах роста проростки более чув-
ствительны к дефициту воды, чем на последу-
ющих (Генерозова, Шугаев, 2012). Обработка 
семян и проростков гороха исследуемым пре-
паратом предотвращала торможение роста кор-
ней и побегов в этих условиях. При этом длина 
корней проростков, обработанных как 10

-6
М, 

так и 10
-13

 М раствором 3-ГП была на 20% 
больше, чем у проростков контрольной группы 
(рис. 7). Препарат предупреждал торможение 
роста побегов в условиях дефицита воды. Од-
нако, длина побегов проростков гороха, обра-
ботанных препаратом, была все же ниже кон-
трольных значений приблизительно на 20%.  

Адаптогенные свойства 10
-6

М 3-ГП, ве-
роятно, могут быть обусловлены его антиокси-
дантной и антирадикальной активностью. Сни-
жение интенсивности процессов свободноради-
кального окисления находит отражение в низ-
кой интенсивности ПОЛ. Кроме того, на жи-
вотных объектах показано, что производные 3-
ОП повышают активность антиоксидантных 
ферментов – СОД и каталазы (Микуляк, 2010). 
Поэтому, адаптогенные свойства исследуемого 
препарата могут быть также обусловлены акти-
вацией ферментов антиоксидантной системы.  

Протекторное действие препарата в очень 
низкой концентрации 10

-13
 М можно объяснить 

двумя предположениями. Во-первых, возможно 
накопление препарата в биологических мем-
бранах, в том числе и в митохондриях. Во-
вторых, биологические эффекты высокоразбав-
ленных растворов исследуемого соединения 
могут быть связаны с образованием его моле-
кулярных ансамблей с молекулами воды (нано-
ассоциатов) и реакцией митохондрий на эти ан-
самбли (Рыжкина и др., 2009).  

Полученные данные свидетельствуют о 
целесообразности исследования действия N-
ацетилцистеинат 2-этил-6-метил-3-гидрокси-

пиридина в качестве регулятора устойчивости 
растений в концентрационном интервале, в ко-
тором препарат предотвращает активацию ПОЛ 
в модельных экспериментах. 
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In the present work, the possibility of using derivatives of 3-hydroxypyridine, in particular N-

acetylcysteinate 2-ethyl-6-methyl-3-hydroxypyridine (3-HP), as a regulator of plant growth and de-

velopment (PGR). The work was carried out on mitochondria of pea seedlings (Pisum sativum L.), 

cv. Alpha. The protective properties of the drug were studied using the model of «aging» of mito-

chondria. Incubation of mitochondria in hypotonic medium had activated the lipid peroxidation 

(LPO): fluorescence intensity of the products increased by 6 times compared to the control. 3-HP in 

concentrations from 10
-14

 to 10
-6

 M reduced the fluorescence intensity of LPO products almost for 

control values, which probably indicated the presence of anti-stress properties of the drug, the pres-

ence of which was studied using a water deficiency model. Water deficiency, triggering lipid pero x-

idation, leads to decreases the maximum oxidation rates of NAD-dependent substrates and succin-

ate, also the electron transport rates at the terminal stage (the cytochrome oxidase stage) of the mito-

chondrial respiratory chain. In addition, water deficiency causes mitochondrial swelling. The intro-

duction of 5 × 10
-6

 M cytochrome c into the incubation medium of mitochondria or the treatment of 

pea seeds and seedlings with 10
-13 

or 10
-6 

M 3-HP restored the electron transfer rates at this site of 

the respiratory chain. 3-HP, preventing lipid peroxidation, contributed to the preservation of the 

functional state of the mitochondria, which had an effect on the physiological parameters: the drug 

prevented a decrease in the growth rate of pea seedlings in water scarcity. On the basis of the o b-

tained data, it is assumed that 3-HP can be used as PGR in concentrations exhibiting an antioxidant 

effect. 

Key words: Pisum sativum, 3-hydroxypyridine derivatives, mitochondria, reactive oxygen species, 

lipid peroxidation, water deficiency 
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ВПЛИВ N-АЦЕТИЛЦИСТЕЇНАТ  

2-ЕТИЛ-6-МЕТИЛ-3-ГІДРОКСИПІРИДИНУ  

НА ФУНКЦІОНУВАННЯ МІТОХОНДРІЙ І СТІЙКІСТЬ  

ПРОРОСТКІВ ГОРОХУ ДО ДЕФІЦИТУ ВОДИ 
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Досліджували можливість використання похідного 3-гідроксипіридину N-ацетилцистеїнат-2-

етил-6-метил-3- гідроксипіридину (3-ГП) як стрес-протектора рослин. Роботу проводили, ви-

користовуючи модель «старіння» мітохондрій проростків гороху (Pisum sativum L.). Інкубація 

мітохондрій в гіпотонічному середовищі активувала пероксидне окиснення ліпідів (ПОЛ): ін-

тенсивність флуоресценції продуктів збільшувалася в 6 разів порівняно з контролем. 3-ГП в 

концентраціях від 10
-14

 до 10
-5

 М знижував інтенсивність флуоресценції продуктів ПОЛ май-

же до рівня контрольних значень. Дефіцит води, що спричиняє ПОЛ, знижував максимальні 

швидкості окиснення НАД-залежних субстратів і сукцинату, а також швидкості транспорту 

електронів на кінцевій (цітохромоксидазній) ділянці дихального ланцюга. Крім того, водний 

дефіцит викликав набухання мітохондрій. Введення в середовище інкубації мітохондрій ци-

тохрому с в концентрації 5 × 10
-6

 М або обробка насіння і проростків гороху 3-ГП 10
-13

 або  

10
-6

 М відновлювали швидкості перенесення електронів на цій ділянці дихального ланцюга. 

3-ГП, пригнічуючи ПОЛ, сприяв збереженню функціонального стану мітохондрій, що відб и-

валося на фізіологічних показниках: препарат зменшував ефект пригнічення росту проростків 

гороху в умовах дефіциту води. 

Ключові слова: Pisum sativum, похідні 3-гідроксипіридина, мітохондрії, активні форми 

кисню, пероксидне окиснення ліпідів, дефіцит води  
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