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в обзоре обобщены данные об основных процессах и компартментах, участвующих в образо-
вании активных форм кислорода (аФК) в растительных клетках. охарактеризованы особенности 
строения и регуляции NADPH-оксидазы как одного из основных энзиматических продуцентов аФК. 
в качестве возможных сенсоров редокс-сигналов в растительных клетках рассмотрены двухкомпо-
нентные гистидинкиназы, аФК-чувствительные транскрипт-факторы, аФК-чувствительные про-
теинкиназы и редоксрегулируемые ионные каналы. Также обсуждается взаимодействие между аФК 
и другими сигнальными посредниками, в особенности оксидом азота и ионами кальция. проанали-
зирована роль аФК как сигнальных посредников в развитии устойчивости растений к гипертермии, 
осмотическому шоку и другим абиотическим стрессорам. 

К л ю ч е в ы е  с л о в а: активные формы кислорода, NADPH-оксидаза, сенсоры редокс-сигналов, каль-
ций, оксид азота, абиотические стрессоры, растительные клетки. 

В последние десятилетия получено нема-
ло экспериментальных данных о роли 
сигнальных молекул и ионов в форми-

ровании адаптивных реакций растений на дей-
ствие стрессоров. К ним, в частности, относятся 
ионы кальция, монооксид азота (NO), cАМP, ак-
тивные формы кислорода (АФК) [1–3]. АФК в на-
стоящее время рассматриваются как «двойные 
агенты». Они или непосредственно инициируют 
интенсивный окислительный стресс, сопровож­
дающийся повреждением или гибелью клеток и 
организма, или действуют как сигнальные мо-
лекулы, индуцирующие физиолого­биохимиче-
ские реакции, которые способствуют повыше-
нию устойчивости организма [4–7]. 

Под АФК подразумевают совокупность вза-
имно превращающихся реакционноспособных 
форм кислорода, большинство из которых су-
ществует короткое время. Среди них выделяют 
свободнорадикальные частицы – супероксид-
ный анион­радикал (О2

•–), гидроксильный ради-
кал (ОН•), пероксидные радикалы (RO2

•– и др.) и 
нейтральные молекулы, такие как пероксид во-
дорода (Н2О2), синглетный кислород (1О2) и пр. 

[2]. АФК образуются в реакциях одно­, двух­ и 
трехэлектронного восстановления кислорода 
в результате спонтанного и энзиматического 
окисления различных субстратов, а также в фо-
тоиндуцируемых реакциях. 

Баланс между образованием и утилизацией 
АФК жестко регулируется большой сетью генов, 
которые активируются при действии стрессоров 
[8–10]. 

Несмотря на стремительное накопление 
экспериментальных данных об участии АФК 
в трансдукции клеточных сигналов [11], пред-
ставления об их роли в стрессовом сигналин-
ге у растений до сих пор фрагментарные [12]. 
В частности, неясно, как активируются АФК­
генерирующие системы стрессовыми сигна-
лами, открытым остается вопрос о взаимодей-
ствии сигналов, формируемых с участием АФК, 
в различных клеточных компартментах, отсут-
ствуют четкие представления о ключевых сен-
сорах АФК, их связи с другими сигнальными 
посредниками. Систематизация полученных в 
последние годы сведений по этим вопросам и 
явилась целью настоящего обзора. 
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образование Афк 
в растительных клетках 

генерация АФК у растений происходит в 
клеточных стенках, плазматической мембране, 
хлоропластах, митохондриях, пероксисомах и, 
возможно, в других компартментах [13] (рис. 1). 

Процесс фотосинтеза является одним из ос-
новных источников образования АФК в клетках 
зеленых растений. Супероксидный анион­ра-
дикал является главным первичным продуктом 
восстановления молекулярного кислорода в хло-
ропластах при функционировании фотосистемы 
(ФС) I. Фотоиндуцированная генерация АФК в 
основном зависит от условий внешней среды и 
от физиологического состояния фотосинтети-
ческого аппарата [14]. При ограничении фикса-
ции CO2 в условиях засухи, засоления, высоких 
температур и других стрессоров пул NADPH 
расходуется слабо, вследствие этого происходит 
«утечка» электрона от ферредоксина к молеку-
лярному кислороду в реакции Мелера (Mehler): 

2O2 + 2Fdred → 2O2
•− + 2Fdox.

ФС II рассматривается в качестве основно-
го источника синглетного кислорода. Он обра-
зуется в результате перехода хлорофилла Р680 
в триплетное состояние в реакционных центрах 
ФС II и/или в светособирающем комплексе. Ве-
роятность образования синглетного кислорода 
увеличивается при «перевосстановленности» 
электронтранспортной цепи в результате погло-
щения света высокой интенсивности или дей-
ствия других стресс­факторов [7]. 

При уменьшении фиксации CO2 и «пере-
восстановленности» электронтранспортной 
цепи активируется фотодыхание, в ходе которо-
го происходит регенерация NADP+. Часть реак-
ций фотодыхания происходит в пероксисомах, 
которые являются еще одним источником АФК. 
Окисление гликолевой кислоты, образующейся 
в хлоропластах, гликолатоксидазой в пероксисо-
мах приводит к образованию H2O2 (рис. 1). Так-
же пероксид водорода в пероксисомах может об-
разовываться при β­окислении жирных кислот 
[7]. 

Митохондрии, как и хлоропласты, содер-
жат большое количество переносчиков электро-
нов. Окислительно­восстановительный потен-
циал тех из них, которые образуют начальные и 
средние участки цепи, часто оказывается отри-
цательнее, чем – 0,3 В (потенциал пары О2/О2

•–). 

Это означает, что случайное взаимодействие 
данных переносчиков с молекулярным кисло-
родом может привести к одноэлектронному вос-
становлению О2 до О2

•–. Основными сайтами 
утечки электронов у растений, как и у живот-
ных, считаются комплексы I и III [15]. В изоли-
рованных митохондриях генерация АФК (H2O2 
или О2

•–) может варьировать в широких преде-
лах (от 0,2 до 30 нмоль/(мин∙мг протеина)) [16]. 
Скорость генерации АФК в митохондриях жи-
вотных клеток зависит прежде всего от степени 
восстановленности электронтранспортной цепи 
и мембранного потенциала. Диссипация мем-
бранного потенциала происходит при окисли-
тельном фосфорилировании АDP. Поэтому, если 
в митохондриях достаточно АDP и он активно 
фосфорилируется, диссипация протонного гра-
диента снижает мембранный потенциал и веро-
ятность генерации О2

•– [15]. 
У растений взаимосвязь между транспор-

том электронов, окислительным фосфорилиро-
ванием и генерацией АФК более сложная, чем 
у животных в связи с наличием альтернативной 
оксидазы, катализирующей окисление убихино-
на и восстановление молекулярного кислорода 
до воды. При этом предотвращается вероят-
ность образования О2

•– вследствие утечки элек-
трона от комплекса III. Наряду с этим транспорт 
электронов в обход комплекса III, цитохрома c 
и комплекса IV уменьшает перевосстановление 
митохондрий, их мембранный потенциал и, как 
следствие, вероятность образования АФК [17]. 
Таким образом, альтернативную оксидазу ми-
тохондрий можно рассматривать как компонент 
антиоксидантной системы. 

В целом, считается, что дыхательная цепь 
митохондрий менее мощный источник АФК по 
сравнению с электронтранспортной цепью хло-
ропластов. Однако в темноте или в незеленых 
тканях митохондрии могут вносить существен-
ный вклад в генерацию АФК [16]. 

Несмотря на то, что наибольший пул АФК 
образуется в хлоропластах и митохондриях, 
при «окислительном взрыве», являющемся ак-
тивной реакцией растений на патогены и эли-
ситоры, в качестве основных источников АФК 
в растительных клетках рассматриваются окис-
лительно­восстановительные энзиматические 
системы плазмалеммы и апопласта [18]. С дру-
гой стороны, в настоящее время накапливается 
все больше экспериментальных данных, свиде-
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рис. 1. общая схема образования аФК и трансдукции редокс-сигналов в растительных клетках. 
EX – протеин EXECUTER; RBOH – каталитическая субъединица NADPH-оксидазы; по – перокси-
даза; СоД – различные формы супероксиддисмутазы; Го – гликолатоксидаза; ФС – фотосистемы; 
ЭТц – электронтранспортная цепь. пояснения к схеме. в апопласте супероксидные анион-радика-
лы образуются с участием NADPH-оксидазы и пероксидазы и превращаются в H2O2 под влиянием 
СоД либо спонтанно. ФС І генерирует O2

•−, превращающийся в H2O2, который может влиять на 
экспрессию хлоропластных генов либо проникать в цитозоль. ФС ІІ образует синглетный кислород, 
который при посредничестве протеинов EX может изменять экспрессию ядерных генов. при усиле-
нии фотодыхания фосфогликолат, поступающий из хлоропластов в пероксисомы, превращается в 
гликолат, а затем в глиоксилат с образованием H2O2. Супероксидный анион-радикал, образующийся в 
ЭТц митохондрий, с участием СоД превращается в H2O2. пероксид водорода, проникающий в цито-
плазму из апопласта, хлоропластов, пероксисом и митохондрий или образующийся в ней за счет дис-
мутации O2

•−, поступающего из апопласта, изменяет состояние аФК-сенсоров – двухкомпонентных 
гистидинкиназ, редоксчувствительных транскрипт-факторов, аФК-чувствительных протеинкиназ 
и протеинфосфатаз, редоксрегулируемых ионных каналов и др. (локализация аФК-сенсоров отобра-
жена условно). Изменение состояния аФК-сенсоров прямо и/или опосредованно влияет на экспрессию 
ядерных генов
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тельствующих об участии NADPH­оксидазы и 
пероксидаз в реакции растений на абиотические 
стрессоры, а также в реализации физиологиче-
ских эффектов экзогенных (а возможно и эндо-
генных) сигнальных молекул и фитогормонов 
[18–21]. 

Таким образом, О2
•– может образовываться 

в растительных клетках за счет энзиматических 
реакций в апопласте и при функционировании 
электронтранспортных систем хлоропластов и 
митохондрий (рис. 1). Супероксидный анион­ра-
дикал является относительно короткоживущей 
АФК с периодом полужизни до 4 мкс. Соответ-
ственно он имеет очень небольшой радиус диф-
фузии при нейтральных значениях pH [7]. Счи-
тается, что супероксид­радикал практически не 
проникает через биомембраны. Хотя известно, 
что при низких значениях рН O2

•− протонируется 
и в форме гидропероксил­радикала НО2

• может 
проходить через мембранные барьеры [22]. Ана-
лиз генной экспрессии, проведенный с исполь-
зованием ДНК­микрочипов, позволил получить 
некоторые доказательства сигнальной функции 
супероксидного анион­радикала, отличной от 
сигнала пероксида водорода [23]. В то же время 
данных об участии супероксидного анион­ра-
дикала в клеточном сигналинге недостаточно, а 
роль О2

•–, образующихся в апопласте, в регуля-
ции экспрессии ядерных генов не доказана. 

Синглетный кислород также отличается ко-
ротким временем жизни, поэтому, вероятно, вы-
полняет сигнальные функции за счет вовлечения 
других сигнальных компонентов, к которым, в 
частности, относятся протеины EXECUTER 1 и 
2 (EX1, EX2) [24]. 

Молекулярно­генетическими методами по-
казано участие синглетного кислорода в регу-
ляции экспрессии ядерных генов, а также взаи­
модействие сигналов синглетного кислорода 
и пероксида водорода. В частности, мутантная 
линия арабидопсиса flu, усиленно продуцирую­
щая синглетный кислород, полностью теряла 
устойчивость к параквату при трансформации, 
вызывающей сверхэкспрессию гена пластидной 
аскорбатпероксидазы [25]. В то же время при та-
кой же трансформации у растений арабидопсиса 
дикого типа устойчивость к гербициду изменя-
лась слабо. Это свидетельствует о взаимодей-
ствии сигналов синглетного кислорода и перок-
сида водорода. 

В целом сигнальная роль супероксидного 
анион­радикала и синглетного кислорода пока 
исследована недостаточно. Несомненно, значи-
тельно больший потенциал для участия в кле-
точном сигналинге имеют молекулы Н2О2 – наи-
более стабильные из АФК. Пероксид водорода 
обладает способностью распространяться в 
клетках на значительные расстояния. Это связа-
но с его относительно невысокой реакционной 
способностью и проникновением через мем-
браны благодаря отсутствию заряда [26]. Кроме 
того, в настоящее время появляются доказатель-
ства возможности облегченной диффузии Н2О2 
при помощи аквапоринов [27, 28]. 

Пероксид водорода в растительных клетках 
может образовываться в тех же компартментах, 
в которых генерируется супероксидный радикал 
за счет его дисмутации – спонтанной либо с уча-
стием супероксиддисмутазы (СОД). 

СОД представлена значительным количе-
ством молекулярных форм. Cu/Zn­СОД локали-
зована в разных компартментах – в хлоропла-
стах, митохондриях, пероксисомах и апопласте 
[29–31]. Значительное количество Cu/Zn­СОД 
выявлено в цитозоле. цитозольная форма эн-
зима обнаружена на тонопласте или возле него, 
а также в ядре [32]. Mn­СОД содержится в ма-
триксе митохондрий [30] и пероксисомах [33]. 
Fe­СОД локализована в клетках растений пре-
имущественно в хлоропластах как в строме, так 
и на мембранах тилакоидов [29]. 

Таким образом, все основные компартмен-
ты, генерирующие супероксидный анион­ради-
кал, содержат разные формы СОД, превращаю-
щие его в Н2О2. Последний в настоящее время 
рассматривается как «центральный узел» [34] 
сигнальных потоков в растительных клетках 
(рис. 1). 

NADPH-оксидаза растений 

NADPH­оксидаза (КФ 1.6.3.1) считается ос-
новным продуцентом АФК в животных и расти-
тельных клетках [22, 35, 36]. Этот энзиматиче-
ский комплекс восстанавливает молекулярный 
кислород с образованием супероксидного ани-
он­радикала: 

NADPH + 2О2 → NADP+ + 2О2
•– + Н+. 

В реакции используется цитоплазматиче-
ский NADPН, электроны от которого с участием 
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FAD и гема переносятся через мембрану на на-
ружную ее сторону к молекулярному кислороду 
с образованием супероксидного анион­радикала 
[36]. 

NADPН­оксидаза растений отличается 
от таковой у животных. Так, энзим фагоцитов 
представляет собой сложную систему, состоя-
щую из шести гетерогенных субъединиц, в т.ч. 
двух мембраносвязанных (gp91phox – glycoprotein 
of 91 kDa phagocyte oxidase­specific и p22phox) и 
четырех цитозольных (p47phox, p40phox, p67phox и 
Rac1 или Rac2 (GTPases)), которые при актива-
ции энзима под действием широкого спектра 
эффекторов объединяются в комплекс, гене-
рирующий О2

•– [35]. У растений найдены толь-
ко гомологи мембраносвязанной субъединицы 
gp91phox (Nox2 – NADPH oxidase) и цитозольная 
субъединица семейства малых GTPases (Rac­
протеинов, которые применительно к растениям 
чаще называют Rop (Rho­related GTPases from 
plants)) [36]. 

геном арабидопсиса содержит 10 предста-
вителей семейства генов мембраносвязанной 
субъединицы RBOH (Respiratory Burst Oxidase 
Homologs), обозначаемых как AtRboh (A, B, C, D, 
E, F, G, H, J, L) [37–38]. В геноме риса выявле-
но девять генов, кодирующих каталитическую 
субъединицу NADPH­оксидазы. гены RBOH 
идентифицированы и в геномах ряда других 
растений [39]. 

Растительная мембраносвязанная субъеди-
ница имеет N­концевой участок, который свя-
зывает Са2+. Растительные гомологи NADPН­
оксидазы содержат также цитозольный FAD­ и 
NADPН­связывающие домены и шесть транс-
мембранных спиралей с двумя гемами, необхо-
димыми для транспорта электронов к внекле-
точному акцептору молекулярного кислорода 
[22, 36]. 

В связи с полученными доказательствами 
участия NADPН­оксидазы в АФК­сигналинге 
в последние годы активно исследуются меха-
низмы регуляции активности этого энзима. 
Показано, что значительная роль принадлежит 
посттрансляционным модификациям, проис-
ходящим путем фосфорилирования, связы-
вания кальция и фосфатидной кислоты [40]. 
Как эффективные сайты фосфорилирования в 
N­концевом участке мембраносвязанной субъ-
единицы (RBOH) были идентифицированы не-
сколько остатков серина. Так, с использованием 

методов фосфопротеомики было показано фос-
форилирование S343 и S347 остатков молекулы 
AtRBOHD, вызываемое действием патогенных 
элиситоров на растения арабидопсиса [41]. При 
этом установлено, что фосфорилирование ука-
занных сайтов необходимо, но недостаточно для 
полной активации RBOHD. В молекулах другой 
формы NADPH­оксидазы AtRBOHC выявлены 
остатки S318 и S322, которые фосфорилируют-
ся, и мутация гена по ним вызывает изменения в 
генерации АФК [42]. 

Особую роль в регуляции активности 
NADPH­оксидазы играют ионы кальция. Со-
гласно одной из моделей, кальций активирует 
Ca2+­зависимую протеинкиназу, которая фос-
форилирует N­концевой участок мембраносвя-
занной субъединицы (RBOH) NADPH­оксидазы 
и вызывает ее конформационные изменения, 
способствующие связыванию с ней цитозоль-
ного компонента – Rop­протеина (GTPases). В 
результате происходит образование активно-
го димера, приводящее к усилению генерации 
АФК [20]. Позднее на примере одной из форм 
мембраносвязанной субъединицы NADPH­
оксидазы риса (OsRBOHB) было показано на-
личие в N­терминальной области EF­рук, ука-
зывающих на формирование димера с участием 
кальция [43]. Таким образом, повышение актив-
ности NADPH­оксидазы с участием кальция, 
по­видимому, связано не только с активацией им 
протеинкиназы, но и с прямым взаимодействи-
ем Ca2+ с каталитической субъединицей. 

Установлен эффект синергизма в активи-
рующем действии Ca2+­ионофора иономицина 
и ингибитора протеинфосфатаз каликулина А 
на NADPH­оксидазу арабидопсиса [44]. Пред-
полагается, что фосфорилированная каталити-
ческая субъединица AtRBOHD, присоединяя 
кальций в области EF­рук, претерпевает более 
глубокие конформационные изменения, чем 
нефосфорилированная, в результате этого про-
исходит более существенная активация энзима 
при одновременном действии кальциевого ио-
нофора и ингибитора фосфатаз. Недавно было 
показано, что ингибитор протеинкиназ K­252a 
угнетал вызываемую Ca2+ активацию AtRBOHD 
и AtRBOHF [45]. Авторами предложена модель, 
согласно которой фосфорилирование RBOHD и 
RBOHF у арабидопсиса предшествует процессу 
связывания кальция. При этом фосфорилирова-
ние RBOH само по себе вызывает активацию эн-
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зима, что приводит к усилению генерации АФК, 
участвующих в открывании кальциевых кана-
лов. Поступление кальция в цитозоль вызывает 
дополнительную активацию NADPH­оксидазы. 
В то же время не исключается и усиление фос-
форилирования каталитической субъединицы 
за счет активации кальцийзависимой протеин-
киназы. В целом предполагается, что любые воз-
действия, вызывающие изменения концентра-
ции цитозольного кальция, могут потенциально 
влиять на активность NADPH­оксидазы [39]. 

Еще один механизм регуляции активно-
сти NADPH­оксидазы состоит в связывании с 
каталитической субъединицей фосфатидной 
кислоты [40], которая является продуктом пре-
вращения мембранных липидов с участием 
фосфолипазы D. Так, показано, что мутация по 
остатку аргинина в N­терминальном участке 
субъединиц AtRBOHD и AtRBOHF приводит к 
потере их способности связывать фосфатидную 
кислоту и активироваться под ее влиянием [46]. 

Вполне естественно, что активность 
NADPH­оксидазы, как и большинства других 
энзимов, может регулироваться концентраци-
ей субстрата (NADPH), содержание которого 
зависит от окислительно­восстановительных 
процессов в цитозоле и от процессов, проис-
ходящих в хлоропластах и митохондриях [13]. 
В частности, перевосстановленность электрон­
транспортных цепей в указанных органеллах 
может способствовать увеличению общего пула 
NADPH и активации NADPH­оксидазы (см. 
ниже). Наконец, в последнее время показано, что 
NADPH­оксидаза может активироваться сами-
ми АФК (молекулами пероксида водорода), об-
разуемыми соседними клетками [47]. 

возможные сенсоры Афк-сигналов 
в растительных клетках 

Механизмы рецепции и трансдукции АФК­
сигналов в клетках растений описаны пока еще 
схематически. Выделяют следующие потенци-
альные сенсоры АФК: 1) двухкомпонентные ги-
стидинкиназы; 2) АФК­чувствительные транс-
крипт­факторы, такие как NPR1 (Nonexpressor of 
Pathogenesis­Related Genes1) или факторы тепло-
вого шока; 3) АФК­чувствительные протеинки-
назы и протеинфосфатазы; 4) редоксрегулируе-
мые ионные каналы [39, 48]. 

Трансмембранные автофосфорилирующие 
гистидинкиназы считаются одним из древних 

консервативных типов мембранных рецепто-
ров. Предполагается их участие в восприятии 
клеткой АФК. В экспериментах с Synechocystic 
показано, что мутации по генам гистидинкиназ 
Hik34, Hik16, Hik41 и Hik33 предотвращают ин-
дукцию набора генов, стимулируемых экзоген-
ным H2O2 [49]. Установлено, что перечисленные 
гистидинкиназы регулируют у цианобактерий 
26 из 77 генов, индуцируемых пероксидом водо-
рода [50]. 

известно, что у прокариот Н2О2 может 
окислять тиольные группы непосредственно 
в факторах регуляции транскрипции (напри-
мер, Oxy R) [4]. У эукариот механизм регуляции 
транскрипционной активности с участием АФК 
более сложный и включает комплекс протеи-
нов и пептидов [51–53]. В то же время и в рас-
тениях идентифицирован транскрипт­фактор 
NPR1, опосредованно регулируемый действием 
АФК [54]. Под его контролем находится реакция 
сверхчувствительности растений на патогены. У 
растений чувствительным к пероксиду водоро-
да оказался также транскрипт­фактор теплового 
шока HSFA4. гипотетические модели, которы-
ми обосновывается возможность влияния Н2О2 
на этот протеиновый комплекс, предложены 
Миллером и Митлером [55]. Однако прямых до-
казательств непосредственной активации транс-
крипт­факторов теплового шока под действием 
пероксида водорода в клетках растений недоста-
точно [56, 57]. 

Выявлен эффект окисления АФК цистеи-
новых остатков в протеинкиназах и протеин-
фосфатазах [58]. Показано также участие Н2О2 в 
контроле тирозинового фосфорилирования про-
теинов растений [59]. При этом, по мнению авто-
ров, эндогенный Н2О2 влияет как на активность 
тирозиновых протеинфосфатаз (ингибирует их, 
окисляя SH­группы каталитического центра), 
так и на активность тирозиновых протеинкиназ 
(окисление сульфгидрильных групп активирует 
эти энзимы). 

На разных растительных объектах показана 
активация МАР­киназ под действием экзогенно-
го Н2О2 или индукторов его образования [47, 60]. 
Влияние Н2О2 на MAP­киназные каскады может 
быть связано с окислением тиольных остатков в 
этих протеинах [61]. Предложена даже гипоте-
за о стабилизирующем влиянии H2O2 на киназу 
МАР­киназы [6]. 

Разные типы ионных каналов, в т.ч. каль-
циевых, также рассматриваются в качестве 
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сенсоров АФК. Так, показано, что у арабидоп-
сиса экзогенный H2O2 может активировать Ca2+-
проницаемые неселективные катионные кана-
лы [62], участвующие в процессах закрывания 
устьиц, индуцируемого абсцизовой и жасмоно-
вой кислотами [63]. Также установлено, что ги-
дроксильный радикал может активировать при-
ток кальция в цитозоль через Ca2+­проницаемые 
неселективные катионные каналы [64]. Этот 
механизм может быть элементом комплекса ре-
акций, сопровождающих программируемую ги-
бель растительных клеток [65]. 

известно, что ионные каналы также мо-
гут активироваться с участием G­протеинов. 
Функционирование последних может изменять-
ся под влиянием многих факторов, вероятно и 
АФК. Так, в системе in vitro показана возмож-
ность непосредственной регуляции активности 
G­протеинов физиологическими концентрация­
ми Н2О2, которые вызывают диссоциацию ге-
теротримерного комплекса с освобождением 
α­субъединицы [66]. В то же время пока отсут-
ствуют доказательства функционирования тако-
го механизма in vivo [39]. 

взаимодействие разных пулов Афк 

Есть основания полагать, что для реализа-
ции многих физиологических реакций необхо-
димо взаимодействие АФК, генерируемых в апо-
пласте и АФК, образующихся в хлоропластах, 
митохондриях и пероксисомах. Как уже упоми-
налось, Н2О2 может проникать из органелл в ци-
тозоль, вероятно, через водные каналы и взаимо-
действовать с различными редокс­сенсорами, и, 
как следствие, модифицировать сигналы, пере-
дающиеся из апопласта через цитозоль [67]. 

Хлоропласты, митохондрии и пероксисомы 
генерируют значительные количества АФК, и 
процесс их образования зависит от экологиче-
ских условий, в т.ч. действия стресс­факторов. В 
связи с этим предполагается, что внутриклеточ-
ное расположение этих органелл может влиять 
на АФК­сигнализацию [67]. В частности, показа-
но, что трансгенные растения табака, накапли-
вающие увеличенное количество цитокининов, 
в условиях засухи отличались более стабильным 
АФК­метаболизмом, что может быть связано с 
более тесной ассоциацией между хлоропласта-
ми, пероксисомами и митохондриями [68]. Пред-
полагается также возможность прямого взаимо-
действия АФК, генерируемых хлоропластами, с 

АФК, поступающими из апопласта в цитозоль 
через плазматическую мембрану [67]. 

В редокс­взаимодействии клеточных ком-
партментов могут принимать участие и восста-
новители. Например, NADPH, образующийся 
в цитозоле при окислении различных субстра-
тов, а также транспортирующийся в везикулах 
из хлоропластов и митохондрий к месту лока-
лизации NADPH­оксидазы (к плазматической 
мембране), может вызывать усиление генерации 
супероксидного анион­радикала этим энзимом 
[13]. Как отмечалось, таким путем «перевос-
становленность» электронтранспортных цепей 
хлоропластов и митохондрий может влиять на 
образование АФК клеточной поверхностью. 

взаимодействие Афк с другими 
сигнальными посредниками 

В настоящее время не вызывает сомнения, 
что сигнальные системы растительных клеток 
функционируют не разрозненно, а объединены 
в общую сеть [1, 3]. Накоплены эксперименталь-
ные данные, свидетельствующие о том, что Ca2+, 
АФК и монооксид азота (NO) являются посред-
никами, наиболее тесно взаимодействующими 
между собой при формировании устойчиво-
сти растений к стрессорам, в т.ч. абиотическим 
(рис. 2). 

Усиление образования АФК, как и увели-
чение концентрации цитозольного Са2+ (обычно 
кратковременное), относится к ранним реакци-
ям растительных и животных клеток на воздей-
ствие стрессоров различной природы [2, 3]. 

В большинстве исследований показана 
первичность стрессового «всплеска» кальция 
по отношению к усилению генерации АФК, что 
связывают, в частности, с активацией кальци-
ем NADPH­оксидазы – основного генератора 
АФК (см. выше). В то же время известно, что 
состояние, по крайней мере, части кальциевых 
каналов зависит от АФК. Так, с их помощью из-
меняется активность потенциалзависимых, ре-
гулируемых гиперполяризацией Ca2+­каналов – 
hyperpolarization regulated Ca­permeable channel 
[19, 22]. 

Показано, что механочувствительные каль-
циевые каналы также могут регулироваться 
АФК [69]. Вероятно, АФК, появляющиеся вслед-
ствие активации NADPH­оксидазы, могут взаи-
модействовать с некоторыми функциональными 
группами актина или других протеинов цито-
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скелета, ассоциированных с плазматической 
мембраной. Таким образом, от состояния этих 
протеинов может прямо или опосредованно за-
висеть состояние механочувствительных Са2+-
каналов [69]. 

В целом же можно констатировать, что 
взаимосвязь между образованием АФК и изме-
нениями концентрации кальция в клетках не-
однозначна: в одних случаях Са2+ индуцирует 
образование АФК; в других – АФК вызывают 
выход кальция в цитозоль. Нередко подобные 
эффекты наблюдаются одновременно. Есть ос-
нования полагать, что и Са2+, и АФК являются 
ключевыми компонентами единой сигнальной 
сети, на разных этапах функционирования кото-
рой возможно взаимное усиление действия этих 
посредников [3]. 

АФК принимают участие в реализации фи-
зиологических эффектов NO и наоборот [70, 71]. 
Так, при обработке растений экзогенным Н2О2 
увеличивалась генерация оксида азота, а под 
влиянием экзогенного донора NO нитропрус-
сида натрия повышалось содержание Н2О2 [72]. 
В целом же между указанными посредниками, 
по­видимому, существуют прямые и обратные 

связи. Например, в культуре тканей корней 
женьшеня под влиянием донора NO усилива-
лась генерация супероксидного анион­радикала 
[73]. На растениях Hypericum perforatum показа-
но увеличение содержания Н2О2 под действием 
теплового шока, которое частично угнеталось 
скавенджером NO [72]. В листьях табака также 
показано быстрое увеличение содержания Н2О2 
в ответ на обработку донорами NO [74]. В то же 
время на растениях бобов эффект экзогенного 
оксида азота как агента, вызывающего закрытие 
устьиц, не подавлялся каталазой и реализовался 
независимо от АФК [75]. Обработка отделенных 
листьев кукурузы донором оксида азота не при-
водила к накоплению в них Н2О2, хотя экзоген-
ный Н2О2 вызывал усиление генерации NO [76]. 

Оксид азота может оказывать влияние как 
на энзимные системы, генерирующие АФК, в 
частности NADPH­оксидазу [73], апопластные 
формы пероксидазы [77], так и на антиоксидант-
ные энзимы [78] и, таким образом, участвовать 
в сложной регуляции АФК­сигналов. Примеча-
тельно, что как увеличение содержания оксида 
азота в клетках растений с помощью донора 
NO, так и его снижение с помощью скавендже-

рис. 2. Связь между аФК, NO и Ca2+ как сигнальными посредниками. пояснения к схеме. аФК могут 
вызывать усиление поступления Ca2+ в цитозоль за счет влияния на редоксчувствительные Ca2+-
каналы. Ca2+ способствует активации NADPH-оксидазы. аФК могут активировать NO-синтазу и 
усиливать генерацию NO. Между аФК и NO возможно прямое взаимодействие с нейтрализацией 
эффектов. NO может способствовать поступлению Ca2+ в цитозоль через внутриклеточные саDP-
рибозилчувствительные Ca2+-каналы. Ca2+ является активатором NO-синтазы
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ра, может приводить к повышению активности 
антиоксидантных энзимов [78]. Авторы предпо-
лагают, что NO может участвовать не только во 
включении, но и в выключении антиоксидант-
ной защиты, модификации АФК­сигнала и пере-
ключении растительных клеток с одних стресс­
протекторных механизмов на другие. 

Хорошо известна также возможность пря-
мого взаимодействия АФК и NO. При реакции 
NO с O2

•– образуется токсичный пероксинитрит 
(ONOO–), который может окислять тиоловые 
остатки, нитровать протеины по тирозину [79]. 
С другой стороны, в определенных условиях 
NO, по­видимому, может действовать как анти-
оксидант. Так, показано уменьшение оксидом 
азота цитотоксического действия АФК на клет-
ки млекопитающих [80]. Насколько подобные 
прямые взаимодействия АФК и азота могут мо-
дифицировать передачу клеточных сигналов у 
растений пока не ясно. 

Взаимодействие между АФК и NO как сиг-
нальными компонентами, вероятно, во многих 
случаях опосредовано кальцием (рис. 2). из-
вестно, что растительный энзим, подобный NO­
синтазе животных, как и NADPH­оксидаза, ак-
тивируется с участием кальция [81]. Кроме того, 
известно, что под действием экзогенных Н2О2  
и NO увеличивается содержание кальция в ци-
тозоле растительных клеток [39, 81]. Еще один 
механизм взаимодействия между указанными 
посредниками связан с влиянием АФК [39] и ок-
сида азота [82] на состояние кальциевых кана-
лов. 

В целом, по­видимому, между концентра-
цией внутриклеточного кальция, содержанием 
АФК и оксида азота существуют тесные прямые 
и обратные связи. Один из таких эффектов изу­
чен нами на клетках колеоптилей пшеницы. их 
обработка нитропруссидом натрия приводила к 
усилению генерации супероксидного анион­ра-
дикала. Данный эффект в значительной степе-
ни подавлялся блокатором кальциевых каналов 
хлоридом лантана, антагонистом кальмодули-
на хлорпромазином и ингибитором NADPH­
оксидазы имидазолом, что позволяет предпола-
гать кальцийзависимое повышение активности 
NADPH­оксидазы под действием NO [83]. Проис-
ходящее вследствие этого усиление образования 
АФК является необходимым для формирования 
устойчивости растительных клеток к нагреву, 
поскольку антиоксидант ионол, антагонисты 

кальция и ингибитор NADPH­оксидазы ими-
дазол в значительной степени снижали эффект 
повышения теплоустойчивости колеоптилей 
пшеницы, вызываемый действием донора NO. 
Одной из защитных реакций, индуцируемых 
действием оксида азота при посредничестве 
АФК, может быть активация антиоксидантных 
энзимов – СОД, каталазы и растворимой перок-
сидазы [83]. 

участие Афк в процессах 
развития устойчивости растений 
к абиотическим стрессорам 

Повышение содержания АФК в растениях в 
ответ на действие абиотических стрессоров за-
регистрировано в огромном количестве иссле-
дований. При этом АФК рассматриваются одно-
временно как маркеры стрессового состояния и 
как сигнальные посредники, необходимые для 
развития адаптивного ответа [8, 47]. 

Одним из физиологически значимых меха-
низмов усиления продукции АФК может быть 
активация АФК­генерирующих энзимных си-
стем. Как уже отмечалось, одним из основных 
энзимов, генерирующих АФК на клеточной по-
верхности, является NADPH­оксидаза. Предпо-
лагается, что этот энзим может активироваться 
после поступления внешних сигналов на мем-
бранные сенсоры [48]. 

Установлен эффект повышения активности 
NADPH­оксидазы в корнях проростков гороха 
и листьях арабидопсиса при действии гипотер-
мии, гербицида параквата и других неблагопри-
ятных факторов [84, 85]. Показано транзиторное 
увеличение активности NADPH­оксидазы и со-
держания Н2О2 в корнях и побегах этиолирован-
ных проростков кукурузы при действии низких 
положительных температур [86]. 

Кратковременное усиление образования 
супероксидного анион­радикала и Н2О2 в кор-
нях и побегах проростков пшеницы показано 
после одноминутного действия высокой закали-
вающей температуры (42 ºС). Данный эффект в 
значительной степени угнетался ингибитором 
NADPH­оксидазы имидазолом, что позволило 
предположить причастность NADPH­оксидазы 
к накоплению H2O2 [87]. Кроме того, имидазол 
частично нивелировал развитие теплоустойчи-
вости проростков, индуцируемое кратковремен-
ным действием гипертермии, что можно рассма-
тривать как косвенное свидетельство участия 
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NADPH­оксидазы в процессе закаливания. 
Также установлено, что антиоксиданты (ионол, 
диметилтиомочевина) и ингибитор NADPH­
оксизады (имидазол) подавляли вызываемое 
тепловым закаливанием повышение активно-
сти антиоксидантных энзимов – СОД, катала-
зы, гваяколпероксидазы и аскорбатпероксидазы 
[87–89]. 

Похожие эффекты зарегистрированы и 
при изучении роли сигнала, формирующегося 
с участием АФК, в адаптации растений к ос-
мотическому шоку. Через несколько часов пос­
ле закаливающего осмотического воздействия 
на проростки пшеницы отмечалось повышение 
их устойчивости к осмотическому шоку. При 
этом после закаливания происходило транзи-
торное увеличение содержания Н2О2, которое в 
значительной степени угнеталось ингибитором 
NADPH­оксидазы имидазолом [90]. Обработка 
проростков скавенджером Н2О2 диметилтио-
мочевиной или ингибитором NADPH­оксидазы 
имидазолом нивелировала эффект преадапта-
ции. 

Показана роль АФК, генерируемых с помо-
щью NADPH­оксидазы, и в защитных реакциях 
проростков кукурузы на обезвоживание. При уг-
нетении NADPH­оксидазы специфическим ин-
гибитором дифенилениодониумом в проростках 
кукурузы, подвергнутых водному стрессу или 
действию АБК, не наблюдалось такой ответной 
адаптивной реакции как повышение активности 
антиоксидантных энзимов [91]. 

Сообщается об активации NADPH­
оксидазы под влиянием солевого стресса [6]. 
Примечательно, что мутанты AtRbohJ произво-
дили меньше АФК и отличались низкой соле­
устойчивостью [92]. Солеустойчивость растений 
арабидопсиса снижалась и при обработке инги-
битором NADPH­оксидазы дифенилениодониу-
мом [92]. Также показано, что двойные мутанты 
арабидопсиса по генам, кодирующим мембра-
носвязанную субъединицу NADPH­оксидазы 
AtRbohD и AtRbohF, накапливали большее коли-
чество ионов натрия в клетках [93]. Обработка 
растений экзогенным Н2О2 приводила к умень-
шению накопления натрия в условиях солевого 
стресса. Авторы делают вывод о том, что АФК, 
производимые NADPH­оксидазой, функциони-
руют как сигнальные посредники, участвующие 
в регуляции Na+/K+­гомеостаза в растительных 
клетках. 

Возможно, что АФК, генерируемые 
NADPH­оксидазой, задействованы в активации 
накопления пролина, необходимого для адапта-
ции к засолению. На растениях проса показано, 
что их предобработка диметилтиомочевиной 
или имидазолом снимала как вызываемое со-
левым стрессом повышение содержания Н2О2 
в растениях проса, так и накопление пролина. 
Предстрессовая обработка указанными соеди-
нениями снижала и выживание растений после 
действия потенциально летального засоления 
[94]. 

Следует отметить, что NADPH­оксидаза не 
единственный энзим, участвующий в индуци-
руемом стресс­факторами усилении генерации 
АФК. Так, при тепловом и осмотическом зака-
ливающих воздействиях на проростки пшеницы 
происходило увеличение активности апопласт-
ной пероксидазы. Обработка растений ингиби-
тором пероксидазы салицилгидроксамовой кис-
лотой частично снимала вызываемый действием 
стрессоров эффект повышения содержания H2O2 
[90]. 

Как уже отмечалось, молекулы Н2О2 среди 
АФК имеют больший потенциал для участия в 
клеточном сигналинге. В связи с этим возника-
ет вопрос о роли СОД в конвертации суперок-
сидного анион­радикала в Н2О2 как сигнальную 
молекулу. Показано, что повышение содер-
жания Н2О2 в органах проростков пшеницы, 
индуцируе мое тепловым или осмотическим за-
каливающими воздействиями, полностью сни-
малось ингибитором СОД диэтилдитиокарбама-
том натрия (ДДК) [87, 95]. При этом сам по себе 
указанный ингибитор незначительно влиял на 
содержание Н2О2 в корнях проростков. Обработ-
ка проростков ДДК снижала вызываемое зака-
ливающим воздействием увеличение активно-
сти аскорбатпероксидазы, гваяколпероксидазы 
и каталазы и препятствовала развитию устойчи-
вости проростков к повреждающему прогреву и 
осмотическому шоку [87, 95]. 

Эти результаты согласуются с данными, 
полученными при изучении влияния агента 
окислительного стресса параквата на экспрес-
сию гена аскорбатпероксидазы в эмбриональной 
культуре риса [96]. Вызываемая паракватом ин-
дукция аскорбатпероксидазы подавлялась ин-
гибитором СОД ДДК и усиливалась действием 
ингибитора каталазы 3­аминотриазола. Таким 
образом, основную сигнальную роль при инду-
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цировании антиоксидантных энзимов умерен-
ным действием стрессоров, по­видимому, вы-
полняет Н2О2, а не другие АФК. 

Обобщая имеющиеся сведения, можно 
представить один из вероятных механизмов ин-
дуцирования адаптивных реакций растений на 
действие абиотических стрессоров (например, 
гипертермии, осмотического шока, засоления), 
реализующийся с участием АФК­генерирующих 
энзимов. Поверхность клетки с помощью гипо-
тетических сенсоров [97, 98] воспринимает сиг-
налы гипертермии, осмотического воздействия 
или засоления (рис. 3). Это приводит к активации 
трансмембранной NADPH­оксидазы, апопласт-
ных форм пероксидазы и усилению генерации 
супероксидного анион­радикала. Последний с 
помощью апопластных форм СОД может пре-
вращаться в Н2О2, который свободно проникает 
в цитоплазму через плазматическую мембрану. 
Кроме того, как уже упоминалось, при опреде-
ленных условиях О2

•– может превращаться в ги-
дропероксил и проходить через мембраны [22]. 
При этом в дальнейшем супероксидный ани-
он­радикал превращается в Н2О2 цитозольны-
ми формами СОД. Одновременно при действии 
стрессоров может происходить усиление стоха-
стического образования АФК в хлоропластах, 
митохондриях и активация фотодыхания [13]. 

Увеличение концентрации Н2О2 в клетках 
приводит к модификации внутриклеточных 
протеиновых редокс­сенсоров. В конечном ито-
ге, вероятно, АФК­сигнал приводит к измене-
нию состояния транскрипт­факторов, которые 
контролируют гены антиоксидантных энзимов 
и энзимов, участвующих в синтезе пролина, и 
другие защитные реакции. 

имеются основания полагать, что именно 
АФК как сигнальные посредники принимают 
участие в процессах, обеспечивающих форми-
рование перекрестной устойчивости растений к 
стресс­факторам различной природы [67]. Сиг-
налы АФК тесно интегрированы с сигналами 
так называемых «стрессовых» фитогормонов, 
в частности, этилена, абсцизовой, салициловой 
и жасмоновой кислот, брассиностероидов [99]. 
Указанные растительные гормоны прямо или 
опосредованно могут активировать NADPH­
оксидазу и способствовать усилению генера-
ции АФК. В частности, индуцируемое засухой 
закрывание устьиц, как и их открывание после 
прекращения засухи, может быть результатом 

сложного взаимодействия сигналов, опосредо-
ванных абсцизовой кислотой, этиленом, брасси-
ностероидами, пероксидом водорода, кальцием 
и оксидом азота [100]. Образование абсцизовой 
и салициловой кислот может быть ответом на 
увеличение содержания АФК в клетках. С дру-
гой стороны, физиологические эффекты этих 
стрессовых фитогормонов, как и жасмоновой 
кислоты и брассиностероидов, реализуются с 
участием АФК [5, 101]. Вопросы взаимодействия 
АФК и стрессовых фитогормонов как сигналь-
ных соединений чрезвычайно сложны и выхо-
дят за рамки настоящего обзора. Заметим, что 
они достаточно глубоко изложены в вышедшем 
недавно обзоре Bartoli et al. [99]. 

АФК в настоящее время рассматривают-
ся как вторичные мессенджеры, участвующие 
в индуцировании устойчивости растений к 
абио тическим стрессорам различной природы: 
гипо­ и гипертермии, осмотическому шоку, за-
солению и пр. Уже появилось довольно много 
экспериментальных доказательств роли АФК­
генерирующих энзимов клеточной поверхности 
(прежде всего, NADPH­оксидазы) в формирова-
нии сигнала, приводящего к активации защит-
ных реакций и развитии устойчивости растений 
к указанным стрессорам. Однако механизмы ак-
тивации этих энзимов, получения ими сигнала 
от первичных сенсоров действия стрессоров не-
известны. С другой стороны, очень мало извест-
но о взаимодействии энзиматических систем, 
генерирующих АФК, с другими потенциаль-
ными их источниками, в частности, электрон-
транспортными цепями митохондрий и хло-
ропластов. Не исключено, что слабый сигнал, 
обусловленный вызываемым стрессорами стоха-
стическим увеличением содержания АФК в этих 
компартментах, может превращаться в более 
мощный, связанный с повышением активности 
АФК­генерирующих энзимов на клеточной по-
верхности [47]. В пользу такого предположения 
свидетельствует активация NADPH­оксидазы 
самими АФК. 

Вопрос об избирательности сигналов АФК 
предметно обсуждается сравнительно недавно 
[12, 47]. Одна из концепций предполагает, что 
АФК используются, главным образом, в каче-
стве общего сигнала, предшествующего акти-
вации всей сигнальной сети. При этом избира-
тельность достигается за счет появления других 
сигнальных молекул. Особое значение в реали-
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рис. 3. Гипотетическая схема усиления образования аФК в растительных клетках при тепловом, 
осмотическом и солевом воздействиях. пояснения к схеме. под действием стресс-факторов могут 
активироваться NADPH-оксидаза и другие энзимы, генерирующие аФК, а также СоД, что приводит 
к увеличению количества H2O2. Также может усиливаться образование аФК в хлоропластах, мито-
хондриях и пероксисомах. Н2о2 прямо, а чаще при посредничестве аФК-сенсоров, взаимодействует с 
транскрипт-факторами и влияет на экспрессию генов, индуцируя физиологические реакции, обеспе-
чивающие повышение устойчивости растений
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зации сигнальных эффектов АФК, по­видимому, 
имеет их взаимодействие с Ca2+ и NO. Не вызы-
вает сомнений роль АФК в открывании кальцие­
вых каналов и активации синтеза NO. В свою 
очередь, NO и Ca2+ участвуют в регуляции об-
разования и обезвреживания АФК (в частности, 
путем влияния на активность NADPH­оксидазы 
и антиоксидантных энзимов). 

Наряду с сигналами, связанными с други-
ми посредниками, сигнал самих АФК является 
достаточно информативным и может расшиф-
ровываться с помощью набора рецепторов АФК, 
имеющихся в клеточных компартментах [47]. 

В целом, считается, что результат эффектов 
АФК как сигнальных посредников определяется 
не только их количеством, но и клеточной лока-
лизацией, взаимодействием с антиоксидантами, 
другими сигнальными молекулами и стрес-
совыми фитогормонами. исследования таких 
взаимодействий, особенно методами неразру-
шающего контроля (цитохимическими, флуо­
ресцентными) [102], в сочетании с подходами 
транскриптомики [103] сейчас представляют со-
бой динамично развивающуюся область клеточ-
ной фитофизиологии и биохимии растений. 

Активні форми кисню 
і стресовий сигнАлінг 
у рослин 

Ю. Є. Колупаєв, Ю. в. Карпець

Харківський національний аграрний 
університет ім. В. В. Докучаєва, Україна;

e­mail: plant_biology@mail.ru

В огляді узагальнено дані щодо основних 
процесів і компартментів, які беруть участь в 
утворенні активних форм кисню (АФК) у рос-
линних клітинах. Охарактеризовано особли­
вості будови і регуляції NADPH­оксидази як 
одного з основних ензиматичних продуцентів 
АФК. як можливі сенсори редокс­сигналів у 
рослинних клітинах розглянуто двокомпонентні 
гістидинкінази, АФК­чутливі транскрипт­
фактори, АФК­чутливі протеїнкінази і 
редоксрегульовані іонні канали. Обговорено 
взаємодію між АФК та іншими сигнальними по-
середниками, особливо оксидом азоту та іонами 
кальцію. Проаналізовано роль АФК як сигналь-
них посередників у розвитку стійкості рос-
лин до гіпертермії, осмотичного шоку й інших 
абіотичних стресорів. 

К л ю ч о в і  с л о в а: активні форми кис-
ню, NADPH­оксидаза, сенсори редокс­сигналів, 
кальцій, оксид азоту, абіотичні стресори, 
рослинні клітини.
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Data on the basic processes and the compart-
ments, involved in formation of reactive oxygen spe-
cies (ROS) in plant cells, are generalised. The fea-
tures of structure and regulation of NADPH­oxidase 
as the one of main enzymatic producers of ROS are 
characterized. The two­component histidine kinas-
es, ROS­sensitive transcript­factors, ROS­sensitive 
protein kinase and redox­regulated ionic channels 
are discussed as the possible sensors of redox­sig-
nals in plant cells. The interaction between ROS and 
other signal mediators, in particular nitric oxide and 
calcium ions, is discussed. The ROS role as the sig-
nal mediators in the development of plant resistance 
to hyperthermia, osmotic shock and other abiotic 
stressors is analyzed. 

K e y  w o r d s: reactive oxygen species, 
NADPH­ oxidase, redox­signal sensors, calcium, ni-
tric oxide, abiotic stressors, plant cells.
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