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Рассмотрены механизмы регуляции состояния антиоксидантной системы (АОС)
растений с участием сигнальных посредников (пероксида водорода, ионов каль-
ция, оксида азота, сероводорода). Отмечено, что влияние активных форм кисло-
рода (АФК) на АОС может быть как результатом окислительной модификации
белков, участвующих в трансдукции клеточных сигналов, так и следствием по-
вреждения ими отдельных компонентов АОС, приводящего в конечном итоге к
формированию АФК-сигнала и изменению экспрессии генов, причастных к
антиоксидантной защите. Оксид азота в зависимости от характера окислитель-
ной модификации может непосредственно вызывать как повышение, так и по-
нижение активности антиоксидантных ферментов. В то же время под влиянием
NO активизируются компоненты сигнальной сети, участвующие в регуляции
экспрессии генов антиоксидантных ферментов. Прямая модификация функцио-
нальных групп белков (серосодержащих, металлсодержащих) может быть осно-
вой влияния сероводорода на компоненты АОС. Установлено, что действие H2S
на активность антиоксидантных ферментов зависит и от других компонентов
сигнальной сети. В процессах индуцирования АОС фитогормонами (жасмоновой
и салициловой кислотами, брассиностероидами) принимают участие ключевые
сигнальные посредники — АФК, оксид азота, ионы кальция. 
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Окислительный стресс, под которым подразумевают нарушение баланса
между прооксидантами и антиоксидантами, является следствием дейст-
вия на живые организмы самых разнообразных неблагоприятных факто-
ров [18, 97]. Причинами нарушения такого баланса может быть как вы-
зываемое стрессовыми факторами усиление образования активных форм
кислорода (АФК), так и повреждение окислителями компонентов систе-
мы антиоксидантной защиты [8]. 

Генерация АФК у растений происходит в клеточных стенках, плаз-
матической мембране, хлоропластах, митохондриях, пероксисомах и,
возможно, в других компартментах [46]. Особенно «благоприятные» ус-
ловия для усиления стохастического образования АФК при действии
стрессоров возникают в мембранных комплексах хлоропластов и мито-
хондрий [8, 46]. В частности, в хлоропластах такие эффекты могут быть
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связаны с уменьшением в стрессовых условиях (например, при действии
засухи, засоления, высоких температур) фиксации CO2 и, как следствие,
со снижением расходования пула НАДФН, «перевосстановлением» эле-
ктронтранспортных цепей и «утечкой» электронов к молекулярному
кислороду [47]. 

Скорость генерации АФК в митохондриях также существенно зави-
сит от степени восстановленности электронтранспортной цепи и мемб-
ранного потенциала. Диссипация мембранного потенциала происходит
при окислительном фосфорилировании АДФ. В связи с этим, если в ми-
тохондриях достаточно АДФ и он активно фосфорилируется, диссипа-
ция протонного градиента снижает мембранный потенциал и вероят-
ность генерации О2

•– [39]. При действии стресс-факторов в
митохондриях обычно уменьшается расходование АТФ и, как следствие,
пул АДФ, что повышает вероятность образования АФК. Основными
сайтами утечки электронов у растений, как и у животных, считаются
комплексы I и III [39]. В последнее время также получены весомые до-
казательства большого вклада комплекса II (сукцинатдегидрогеназы, КФ
1.3.99.1) в образование АФК в митохондриях клеток животных и расте-
ний [55]. В целом механизмы образования АФК в растительных клетках
в обычных и стрессовых условиях проанализированы в многочисленных
обзорах [8, 14, 46, 47, 50]. 

Для предотвращения окислительных повреждений биомакромоле-
кул и мембранных комплексов АФК в ходе эволюции в растительных
клетках сформировалась весьма совершенная система антиоксидантной
защиты, включающая в себя антиоксидантные ферменты, нефермента-
тивные антиоксиданты, а также метаболиты, способные прямо или опо-
средованно участвовать в антиоксидантной защите, так называемые не-
специализированные антиоксиданты типа пролина или полиолов [9, 84].
За последнее время опубликовано немало зарубежных и отечественных
обзоров, посвященных конкретным антиоксидантам растений [6, 12, 17,
51]. В настоящем обзоре внимание сосредоточено на механизмах акти-
вации антиоксидантной системы. 

Антиоксидантная активность повышается при действии на растения
стрессоров, сигнальных посредников, а также стрессовых фитогормонов
[83]. Индуцирование АОС различными воздействиями вызывает повы-
шение устойчивости растений к стресс-факторам. Предполагается, что
индуцирование АОС, являющейся универсальной протекторной систе-
мой, может быть одной из основных причин формирования перекрест-
ной устойчивости растений к стрессорам различной природы [19, 115]. 

Анализ и обобщение сведений об индуцировании АОС экзогенны-
ми сигнальными посредниками и фитогормонами может быть полезным
для понимания механизмов функционирования сигнальной сети расте-
ний в стрессовых условиях и для разработки новых приемов активации
стресс-протекторных систем растений. 

Сигнальные посредники и регуляция состояния АОС растений. По-
средниками с большим сигнальным потенциалом, задействованными в
трансдукции в генетический аппарат стрессовых и гормональных сигна-
лов, являются АФК, ионы кальция и оксид азота (NO) [57, 58]. В по-
следнее время к числу сигнальных посредников растительных клеток от-
носят и сероводород (H2S) [54]. 

Пероксид водорода. Индуцирование антиоксидантной системы дей-
ствием на растительные объекты экзогенных АФК представляется впол-

464

Ю.Е. КОЛУПАЕВ, Ю.В. КАРПЕЦ

ISSN 2308-7099. Физиология растений и генетика. 2017. Т. 49. № 6



не закономерным. Известно, что у прокариот Н2О2 может окислять ти-
ольные группы непосредственно в белках — факторах регуляции транс-
крипции (например, Oxy R) [102]. У эукариотических организмов, в том
числе растений, механизм регуляции транскрипционной активности с
участием АФК более сложный и включает комплекс белков и пептидов
[76, 78]. В то же время у разных групп организмов прямые или опосре-
дованные модификации цистеиновых остатков факторов регуляции
транскрипции могут вместе с фосфорилированием обеспечивать функ-
ционирование комплексных сигнальных механизмов [16]. Пероксид во-
дорода может также инактивировать тирозиновые фосфатазы, окисляя
остаток цистеина до сульфеновой кислоты, и активировать путем окис-
лительной модификации аминокислот различные типы протеинкиназ,
что способствует поддержанию белков в фосфорилированном состоя-
нии. Конечными целями такой регуляции могут быть транскрипцион-
ные факторы, регулирующие экспрессию генов антиоксидантных фер-
ментов. 

Накоплена довольно богатая феноменология эффектов повышения
активности антиоксидантных ферментов и усиления экспрессии соот-
ветствующих генов в клетках растений при действии пероксида водоро-
да и других агентов окислительного стресса. Так, обработка срезанных
листьев арабидопсиса 10 мМ Н2О2 вызывала повышение активности ка-
талазы [87]. Агент окислительного стресса метилвиологен вызывал по-
вышение количества транскриптов цитозольной аскорбатпероксидазы в
листьях шпината, однако содержание мРНК хлоропластных форм фер-
мента при этом не изменялось [111]. Сравнительно недавно установле-
но, что активация экспрессии гена аскорбатпероксидазы APX2 в листьях
арабидопсиса происходит с участием внеклеточного пула H2O2 [30]. 

В то же время во многих случаях сигнал АФК, индуцирующий ан-
тиоксидантную систему, может передаваться другими посредниками.
Так, показано, что обработка проростков арабидопсиса пероксидом во-
дорода запускала двухфазное повышение содержания Са2+ в цитозоле и
последующую экспрессию гена глутатион-S-трансферазы [88]. Сообща-
лось об активизации пероксидом водорода протеинкиназы C в результа-
те окисления богатых цистеином цинксодержащих участков (так назы-
ваемых цинковых пальцев) [16]. Как известно, протеинкиназа C
катализирует образование инозитол-1,4,5-трифосфата, открывающего
внутриклеточные кальциевые каналы. Выявлено повышение количества
транскриптов, активности СОД, аскорбатпероксидазы и глутатионредук-
тазы в клетках листьев растений кукурузы под действием экзогенного
пероксида водорода. При этом влияние пероксида водорода на актив-
ность антиоксидантных ферментов нивелировалось предварительной об-
работкой растений антагонистами кальция и кальмодулина [56]. 

Кальций. На различных объектах установлено положительное дей-
ствие экзогенного кальция на образование транскриптов и активность
антиоксидантных ферментов. Выявлено повышение активности супер-
оксиддисмутазы (СОД), каталазы и растворимой формы пероксидазы
класса III в колеоптилях пшеницы под влиянием хлорида кальция [5].
Обработка листьев кукурузы экзогенным кальцием также вызывала
увеличение количества транскриптов и повышение активности СОД,
цитозольной аскорбатпероксидазы и глутатионредуктазы [56]. Имеют-
ся сведения об активизации каталазы комплексом Са2+/кальмодулин у
арабидопсиса [110]. 
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Влияние ионов кальция на активность антиоксидантных ферментов
может реализоваться с участием АФК. Как известно, ионы кальция пря-
мо и опосредованно (путем активизации соответствующей протеинкина-
зы) повышают активность НАДФН-оксидазы клеток растений, которая
является основным генератором АФК [80, 89]. Можно полагать, что этот
эффект, приводящий к накоплению АФК, способен активизировать и
антиоксидантные ферменты. В пользу такого хода событий свидетельст-
вует, в частности, нивелирование антиоксидантами повышения актив-
ности каталазы и пероксидазы в органах проростков пшеницы, вызыва-
емого действием экзогенной соли кальция [63]. По всей вероятности для
формирования сигнала, индуцирующего экспрессию генов антиокси-
дантных ферментов, необходимы одновременно и кальций, и АФК. Как
уже отмечалось, антагонисты кальция нивелировали эффект повышения
активности антиоксидантных ферментов в листьях кукурузы, вызывае-
мый экзогенным пероксидом водорода [56]. 

Ионы кальция, по-видимому, задействованы не только в активиза-
ции антиоксидантных ферментов, но и в процессах индуцирования на-
копления низкомолекулярных протекторов с антиоксидантными свойст-
вами, в частности пролина. У растений арабидопсиса было показано
угнетение экспрессии гена At-5pct, который кодирует 1-пиролин-5-кар-
боксилатсинтетазу (ключевой фермент биосинтеза пролина) при обра-
ботке растений антагонистами кальция (солью лантана или ЭГТА) перед
осмотическим стрессом [62]. Это свидетельствует о роли внутриклеточ-
ного кальция в индуцировании синтеза пролина в ответ на обезвожива-
ние. Под влиянием экзогенного кальция повышалось содержание про-
лина в растениях огурца, растущих в стрессовых условиях — при
пониженных освещенности и температуре [65]. При этом хелатор вне-
клеточного кальция ЭГТА и блокатор кальциевых каналов разных типов
хлорид лантана снижали содержание пролина в растениях. В необходи-
мом для синтеза пролина повышении концентрации цитозольного Ca2+,
по-видимому, участвует инозитол-1,4,5-трифосфат, освобождаемый из
мембранных фосфолипидов фосфолипазой С, поскольку стрессиндуци-
рованное накопление пролина у растений угнеталось ингибитором фос-
фолипазы С U73122 [100]. 

Оксид азота. Наряду с АФК и ионами кальция в регуляции актив-
ности антиоксидантных ферментов и содержания низкомолекулярных
антиоксидантов может принимать участие и оксид азота как внутрикле-
точный посредник. Эффекты NO могут быть обусловлены прямой пост-
трансляционной модификацией молекул ферментативных белков и вли-
янием на экспрессию соответствующих генов. 

Модификации белков оксидом азота включают в себя S-нитрози-
лирование, нитрование остатков тирозина и металлонитрозилирование
[27]. S-Нитрозилирование представляет собой обратимое связывание
NO с атомом серы, приводящее к образованию S-нитрозотиола
(–SNO) [26] (рис. 1). Нитрование белков по тирозину состоит во вклю-
чении нитрогруппы (–NO2) в остаток тирозина (обычно в ортоположе-
нии фенольной гидроксильной группы), что приводит к образованию
3-нитротирозина [86] (см. рис. 1). Агентом нитрования является перок-
синитрит, образующийся при взаимодействии оксида азота с суперок-
сидным анион-радикалом [48]. Тирозиновое нитрование белков может
приводить как к активации, так и к ингибированию активности целе-
вых белков [26]. 

466

Ю.Е. КОЛУПАЕВ, Ю.В. КАРПЕЦ

ISSN 2308-7099. Физиология растений и генетика. 2017. Т. 49. № 6



Нитрозилирование металлсодержащих белков происходит при взаи-
модействии NO с ионами переходных металлов, входящих в состав ме-
таллопротеинов, и приводит к образованию металлонитрозильных ком-
плексов (см. рис. 1). NO может связываться с различными
металлическими центрами (Fe, Cu, Zn) металлопротеинов [26, 45]. Фор-
мирование металлонитрозильных комплексов вызывает обратимые кон-
формационные изменения белков, изменяет их структуру и (или) функ-
циональную активность [38]. 

Описанные выше механизмы влияния оксида азота на белки в пол-
ной мере относятся и к антиоксидантным ферментам, активность кото-
рых изменяется вследствие взаимодействия NO с тиольными группами
или переходными металлами, входящими в состав активных центров,
особенно с гемом [32]. Имеются сведения о прямом влиянии оксида азо-
та на молекулы каталазы. NO связывается с железом в составе гема и
приводит к образованию трехвалентного железа, что предотвращает свя-
зывание пероксида водорода с ионом металла, тем самым ингибируя ка-
талазную активность [26]. Ингибирование активности каталазы обработ-
кой NO и пероксинитритом показано в экспериментах, проведенных с
растениями табака и корнями пшеницы [61, 95]. В то же время сообща-
лось и об активизации каталазы оксидом азота за счет процесса нитро-
зилирования [28]. В наших экспериментах при исследовании влияния
разных концентраций донора оксида азота нитропруссида натрия (НПН)

467

РОЛЬ СИГНАЛЬНЫХ ПОСРЕДНИКОВ И СТРЕССОВЫХ ГОРМОНОВ

ISSN 2308-7099. Физиология растений и генетика. 2017. Т. 49. № 6

Рис. 1. Посттрансляционная модификация белков с участием оксида азота и активных
форм кислорода



на активность каталазы колеоптилей пшеницы показано, что in vivo до-
нор NO в концентрациях 100 и 200 мкМ вызывал повышение активно-
сти каталазы, в то время как при действии концентрации 500 мкМ от-
мечалось ее ингибирование [3]. Логично полагать, что в зависимости от
концентрации оксид азота вызывает различные модификации молекул
фермента (например, нитрозилирование металла или S-нитрозилирова-
ние тиольных остатков), что может оказывать противоположное влияние
на его активность. В то же время в системе in vivo накладываются как
возможные эффекты прямой посттрансляционной модификации моле-
кул фермента, так и влияние оксида азота как сигнальной молекулы,
способной опосредованно изменять экспрессию соответствующих генов. 

В нескольких работах показана способность NO к связыванию с
гемом пероксидаз (см. обзор [26]). Например, установлено, что доноры
NO ингибируют активность неспецифической пероксидазы у Zinnia ele-
gans. Предполагается, что NO обратимо ингибирует активность перокси-
дазы табака путем образования железонитроксильного комплекса с ато-
мом железа в составе гема [37]. Донор пероксинитрита вызывал
тирозиновое нитрование цитоплазматической аскорбатпероксидазы in
vivo у растений арабидопсиса [71]. 

В наших экспериментах обработка колеоптилей пшеницы донором
оксида азота НПН в концентрации 500 мкМ вызывала временное инги-
бирование активности гваяколпероксидазы in vivo [3]. Более низкие кон-
центрации донора NO оказывали активирующее действие на этот фер-
мент. В то же время аскорбатпероксидаза не ингибировалась действием
НПН, а при использовании концентрации 200 мкМ отмечено повыше-
ние активности фермента [3]. Активизирующее влияние 200 мкМ НПН
на гваякол- и аскорбатпероксидазу в условиях in vivo могло быть связа-
но не с прямой модификацией ферментов оксидом азота, а с влиянием
последнего как сигнальной молекулы на экспрессию соответствующих
генов, поскольку угнеталось антиоксидантом ионолом, ингибитором
продуцента супероксидных анион-радикалов НАДФН-оксидазы имида-
золом и одним из антагонистов кальция неомицином [4]. Заметим, од-
нако, что в работе, выполненной на листьях кукурузы, не зафиксирова-
но угнетения антиоксидантом диметилтиомочевиной и ингибитором
НАДФН-оксидазы дифенилениодониумом эффекта повышения актив-
ности каталазы и аскорбатпероксидазы, вызываемого действием НПН
[113]. Не исключено, что может существовать несколько механизмов из-
менения активности антиоксидантных ферментов под действием NO,
среди них как прямая модификация молекул фермента, так и влияние
на синтез фермента, опосредованное другими сигнальными молекулами
или ионами. 

Во многих исследованиях показано влияние NO на активность раз-
ных форм СОД у растений. Имеются данные о возможности регуляции
оксидом азота СОД не только на генетическом уровне, но также путем
посттрансляционных модификаций [26]. 

Оксид азота оказывает прямое и косвенное влияние на функцио-
нирование аскорбат-глутатионового цикла у растений. Так, NO реаги-
рует с GSH с образованием S-нитрозоглутатиона (GSNO), который
обладает способностью транснитрозилировать белки [33]. Также S-ни-
трозоглутатион рассматривается как транспортер молекул NO, участ-
вующий в сигналинге [25]. GSNO является мощным индуктором за-
щитных генов [40].
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NO обладает способностью усиливать синтез глутатиона [26]. В то
же время оксид азота может ингибировать глутатионредуктазу, нитрози-
лируя сульфгидрильные группы в ее активном центре [31]. Хотя имеют-
ся сведения и о повышении под влиянием оксида азота активности глу-
татионредуктазы in vivo [113], что, вероятно, связано с усилением
экспрессии соответствующего гена в результате активизации сигнальной
сети. 

Таким образом, оксид азота как сигнальный посредник оказывает
чрезвычайно разнообразное по феноменологии и механизмам действия
влияние практически на все компоненты АОС растений. 

Сероводород. В последние годы активно исследуется участие серово-
дорода как вероятного нового сигнального посредника в регуляции
окислительно-восстановительного статуса растительных клеток в стрес-
совых условиях [69]. Предполагается, что одним из прямых механизмов
влияния сероводорода на состояние белков является S-сульфгидрирова-
ние их тиольных групп (–S–H  –S–S–H) [16]. Однако растительные
белки-мишени, которые, возможно, подвергаются такой модификации
остаются практически неизученными. Также предполагается, что влия-
ние сероводорода на редокс-гомеостаз может быть опосредовано усиле-
нием синтеза глутатиона [16]. 

В целом механизмы положительного влияния донора сероводорода
на функционирование АОС растений объяснить пока сложно. Не ис-
ключено, что его положительное влияние на АОС является не прямым
эффектом, а опосредованно действием на другие протекторные системы.
Тем не менее накоплена большая феноменология влияния сероводорода
на функционирование АОС в растительных клетках. Ниже рассмотрен
ряд таких примеров. 

Обработка донором сероводорода гидросульфидом натрия семян
пшеницы, прорастающих в условиях действия осмотического стресса,
вызвала повышение активности каталазы и аскорбатпероксидазы [21].
Подобные эффекты при относительно длительном (8-суточное влияние
15 %-го ПЭГ 6000) осмотическом стрессе обнаружены и у растений ба-
тата [114]. Авторами установлено повышение активности СОД, каталазы
и гваяколпероксидазы. Показано также повышение активности перокси-
дазы, каталазы и глутатионредуктазы у растений бермудской травы при
их обработке NaHS, предшествовавшей осмотическому стрессу, вызыва-
емому действием ПЭГ 6000 [92]. У растений люцерны под влиянием об-
работки донором сероводорода зарегистрировано не только повышение
активности, но и усиление экспрессии генов Cu/Zn-СОД, каталазы, раз-
личных форм пероксидаз [64, 105]. 

Повышение содержания аскорбата и восстановленного глутатиона,
а также увеличение соотношения GSH/GSSG под влиянием обработки
растений гидросульфидом натрия происходило в условиях солевого и ос-
мотического стрессов у растений земляники [36]. 

У растений винограда в условиях гипотермии (4 С) отмечалось по-
вышение активности СОД при их обработке NaHS [49]. У растений
пеларгонии, подвергнутых действию донора сероводорода, при холо-
довом стрессе выявлено возрастание содержания аскорбата и восста-
новленного глутатиона [35]. Повышение устойчивости растений бер-
мудской травы к действию холода, вызываемое донором сероводорода,
сопровождалось увеличением активности каталазы, пероксидазы и
глутатионредуктазы [93]. 
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Обработка проростков кукурузы гидросульфидом натрия, индуциру-
ющая повышение теплоустойчивости, вызывала рост активности СОД,
каталазы, гваяколпероксидазы и глутатионредуктазы, а также увеличе-
ние пула аскорбата и восстановленного глутатиона [70]. 

Обработка гидросульфидом натрия вызывала повышение активнос-
ти СОД, глутатионпероксидазы, аскорбатпероксидазы и каталазы в кор-
нях растений гороха, подвергнутых действию гипоксии, после их пере-
носа в среду с нормальным содержанием кислорода [34]. 

Наряду с активизацией ферментативных антиоксидантов, под вли-
янием сероводорода возможно усиление накопления различных низко-
молекулярных соединений, в том числе обладающих антиоксидантными
свойствами. Так, обработка растений бермудской травы донором серо-
водорода способствовала повышению содержания сахаров в условиях
действия агента осмотического стресса ПЭГ [92]. 

Как уже отмечалось, ключевые мишени действия сероводорода на
функционирование АОС в растительных клетках почти не исследованы.
В то же время в последние годы изучается участие других сигнальных
посредников в формировании индуцированных донором сероводорода
адаптивных реакций растений [66]. 

В наших экспериментах показано участие АФК и ионов кальция в
повышении активности антиоксидантных ферментов в клетках колеоп-
тилей пшеницы, вызываемом обработкой донором сероводорода [11].
При обработке колеоптилей 100 мкМ NaHS наблюдалось транзиторное
усиление генерации ими супероксидных анион-радикалов и повышение
в них содержания пероксида водорода. В дальнейшем отмечался рост ак-
тивности антиоксидантных ферментов — СОД, каталазы, гваяколперок-
сидазы, повышалась устойчивость колеоптилей к повреждающему нагре-
ву. Все перечисленные биохимические и физиологические эффекты
донора сероводорода угнетались при обработке колеоптилей пшеницы
скавенджером пероксида водорода диметилтиомочевиной, ингибитором
НАДФH-оксидазы имидазолом, хелатором внеклеточного кальция ЭГТА
и ингибитором фосфатидилинозитолспецифичной фосфолипазы C нео-
мицином. Таким образом, в реализации эффектов экзогенного серово-
дорода имеет значение генерация АФК, зависящая от активности
НАДФH-оксидазы и кальциевого гомеостаза [11]. 

Индуцирование антиоксидантной системы фитогормонами. В регуля-
ции состояния антиоксидантной системы принимают участие и стрессо-
вые фитогормоны, в частности, абсцизовая [52], жасмоновая (ЖАК) [60]
и салициловая (СК) кислоты [85], брассиностероиды (БС) [107]. Три по-
следних растительных гормона и их производные находят практическое
применение как средства, повышающие продуктивность и устойчивость
растений. 

Жасмоновая кислота. Показано, что экзогенный метилжасмонат вы-
звал повышение активности СОД, каталазы и пероксидазы в листьях пше-
ницы, особенно заметно в условиях засухи [72]. Предобработка пророст-
ков сои метилжасмонатом смягчала проявление окислительного стресса,
вызываемого действием хлорида кадмия, в вариантах с метилжасмонатом
отмечалась повышенная активность СОД, каталазы, аскорбатпероксидазы
[60]. У растений житняка гребенчатого (Agropуron cristatum) наблюдалось
увеличение количества транскриптов аскорбатпероксидазы и глутатионре-
дуктазы при наличии экзогенной ЖАК [90]. 
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Предобработка ЖАК уменьшала проявления окислительного дисба-
ланса в листьях проростков гороха, вызываемые механическими повреж-
дениями. При этом в низких (микромолярных) концентрациях ЖАК вы-
зывала повышение активности СОД, каталазы, аскорбатпероксидазы,
тогда как воздействие высокой ее концентрации приводило к дисбалан-
су в метаболизме АФК и усилению пероксидного окисления липидов
(ПОЛ) [68]. 

В то же время у пробирочных растений картофеля под влиянием
ЖАК происходило снижение активности каталазы при одновременном
повышении активности пероксидазы [15]. 

Под влиянием ЖАК в колеоптилях пшеницы отмечалось повыше-
ние активности СОД, каталазы, аскорбатпероксидазы и растворимой
гваяколпероксидазы [2]. Индуцированию антиоксидантной системы ко-
леоптилей пшеницы при действии ЖАК предшествовало транзиторное
усиление генерации супероксидных анион-радикалов. Можно полагать,
что АФК являются посредниками в реализации влияния ЖАК на фер-
ментативную антиоксидантную систему. Энзиматическими источниками
АФК могут быть НАДФН-оксидаза и пероксидаза (прежде всего ее сла-
босвязанные внеклеточные формы). Частичное снятие вызываемого
ЖАК усиления генерации супероксидных анион-радикалов под действи-
ем ингибиторов этих ферментов (соответственно имидазола и салицил-
гидроксамовой кислоты) дает основание рассматривать их в качестве
звеньев в реализации эффектов ЖАК. Влияние ЖАК на генерацию АФК
в растительных клетках также угнеталось антагонистами кальция [2] и
оксида азота [1], что указывает на участие этих компонентов сигнальной
сети в реализации стресспротекторного действия фитогормона. 

Естественно, что регуляция индуцированных ЖАК протекторных
систем растений происходит с участием не только сигнальных посред-
ников, но и специфических белков. Одним из ключевых транскрипци-
онных факторов, участвующих в реализации многих эффектов ЖАК, яв-
ляется белок JIN1/MYC2 [42]. Предполагается, что именно он причастен
к регуляции ЖАК-зависимой экспрессии генов, обусловливающих ус-
тойчивость растений к окислительному стрессу. Установлено, что мутан-
ты jin1 (jasmonate insensitive 1) были более чувствительными к действию
агента окислительного стресса метилвиологена по сравнению с растени-
ями дикого типа [42]. Показано, что JIN1/MYC2 участвует в регуляции
экспрессии генов монодегидроаскорбатредуктазы, ферментов синтеза
аскорбата и цистеина [42, 52]. 

Установлено, что растения арабидопсиса дикого типа и дефектные по
жасмонатному сигналингу jin1 существенно не отличаются по базовой ак-
тивности Cu/Zn-СОД и каталазы в листьях, однако у мутанта jin1 актив-
ность гваяколпероксидазы была значительно ниже, чем у растений дикого
типа Col-0 [23]. Под влиянием ЖАК у растений дикого типа повышалась
активность всех трех исследованных антиоксидантных ферментов, а у му-
тантных растений она не изменялась. Обработка ЖАК вызывала повыше-
ние солеустойчивости растений арабидопсиса Col-0, что выражалось в
смягчении ингибирования роста и стабилизации содержания хлорофиллов
[22, 23]. В то же время положительное влияние ЖАК на растения jin1, под-
вергнутые действию солевого стресса, проявлялось слабо.

Помимо участия в регуляции экспрессии генов антиоксидантных
ферментов, транскрипционный фактор JIN1/MYC2 причастен к контро-
лю синтеза токоферола и флавоноидов [22, 42]. 
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Салициловая кислота в последнее десятилетие рассматривается как
один из ключевых фитогормонов, участвующих в формировании многих
адаптивных реакций растений на действие стрессоров различной приро-
ды [104, 106]. Ее эффекты очень тесно связаны с изменениями в редокс-
метаболизме. Достаточно давно и детально изучено ее участие в эффек-
те «окислительного взрыва», проявляющегося у устойчивых растений
после контакта с патогенами [106]. В этом процессе принимают участие
пероксидазы клеточных стенок и НАДФН-оксидаза, генерирующие
АФК [59]. 

Механизмы влияния СК на активность НАДФН-оксидазы ясны не
полностью. Возможно, что СК активизирует синтез фермента de novo
[112]. Не исключено, что влияние СК на активность или синтез
НАДФН-оксидазы опосредованно изменением концентрации ионов
кальция в цитозоле, который участвует в активизации фермента [80, 89].
Показана способность СК вызывать повышение концентрации цито-
зольного кальция в растительных клетках [104]. 

Как уже отмечалось, наряду с НАДФН-оксидазой в СК-индуциро-
ванное образование супероксидных анион-радикалов и пероксида водо-
рода значительный вклад вносят апопластные формы пероксидазы [73,
74]. Показано повышение активности экскретируемых и ионосвязанных
форм пероксидазы под влиянием экзогенной СК на культуре клеток та-
бака [59], изолированных корнях и колеоптилях пшеницы [13, 74].
Примечательно, что под влиянием ингибитора пероксидазы салицил-
гидроксамовой кислоты нивелировалось вызываемое СК усиление гене-
рации АФК и повышение теплоустойчивости колеоптилей пшеницы
[13]. 

Усиление генерации АФК под влиянием СК может приводить к
формированию сигнала, индуцирующего экспрессию генов антиокси-
дантных ферментов. Так, у растений гороха, предобработанных СК, по-
вышалась активность антиоксидантных ферментов в условиях действия
ионов кадмия [85]. Эффект повышения устойчивости к УФ, ассоцииро-
ванный с повышением активности антиоксидантных ферментов, зареги-
стрирован под влиянием СК у растений кукурузы [103]. В клетках коле-
оптилей пшеницы, обработанных СК, наблюдалось повышение
активности СОД, каталазы и гваяколпероксидазы в условиях теплового
стресса [13]. 

Помимо АФК в индуцированном СК процессе повышения актив-
ности антиоксидантных ферментов, по-видимому, задействован и оксид
азота как сигнальный посредник. Так, повышение солеустойчивости
растений риса под действием СК сопровождалось ростом активности ка-
талазы, глутатион-S-трансферазы и пероксидазы, а также содержания
аскорбиновой кислоты [75]. Все эти эффекты нивелировались антагони-
стом NO гемоглобином. Скавенджер оксида азота метиленовый синий
снимал вызываемый СК эффект повышения у растений пшеницы актив-
ности СОД и глутатионредуктазы при осмотическом стрессе [24]. 

В то же время есть сведения, что NO совместно с СК задействован
в регуляции состояния одного из ключевых белков салицилатного сиг-
налинга NPR1 [76]. Однако роль этого белка в реализации протекторно-
го действия СК на растения при абиотических стрессах остается мало-
исследованной. 

В последнее время появились сведения об аддитивном положи-
тельном влиянии СК и оксида азота на АОС растений. Так, обработка
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растений карликовой пшеницы СК и НПН вызывала более заметное,
чем обработка каждым соединением в отдельности, развитие устойчиво-
сти растений к действию ультрафиолета, что сопровождалось более су-
щественным повышением активности СОД, аскорбатпероксидазы и глу-
татионредуктазы [109]. Подобные эффекты зарегистрированы и при
индуцировании комбинацией донора NO и СК устойчивости растений
пшеницы к никелю. Комбинированное воздействие этих сигнальных со-
единений вызывало более существенное повышение активности СОД,
каталазы и пероксидазы [94]. При совместном действии СК и НПН на
растения арахиса отмечались более существенная активизация компо-
нентов АОС (СОД, пероксидазы и каталазы), а также более заметное
увеличение содержания аскорбиновой кислоты и восстановленного глу-
татиона, чем при действии каждого из этих агентов в отдельности [108].
При этом происходило более заметное повышение устойчивости расте-
ний к действию кадмия. При комбинированной обработке НПН и СК
отмечалось более выраженное уменьшение индуцируемых холодом окис-
лительных повреждений растений пшеницы, при этом выявлено более
существенное повышение активности СОД и пероксидазы у растений,
обработанных двумя соединениями, по сравнению с обработкой каждым
из них в отдельности [43]. 

Брассиностероиды. По современным представлениям, АФК являют-
ся сигнальными посредниками и в реализации физиологических (стресс-
протекторных) эффектов еще одной группы стрессовых фитогормо-
нов — брассиностероидов (БС). Так, на растениях огурца показана
способность БС усиливать генерацию АФК — супероксидных анион-
радикалов и пероксида водорода [107]. Этот эффект подавлялся ингиби-
тором НАДФН-оксидазы дифенилениодониумом. Подобные результаты
получены и на примере однодольных: обработка изолированных колеоп-
тилей пшеницы 24-эпибрассинолидом (24-ЭБЛ) и 24-эпикастастероном
вызывала усиление ими генерации супероксидных анион-радикалов и
пероксида водорода и последующее повышение устойчивости к теплово-
му стрессу [7]. Такие эффекты устранялись ингибитором НАДФН-окси-
дазы имидазолом, а также различными антагонистами кальция. Как в
проростках огурца, так и в колеоптилях пшеницы вызываемое БС уси-
ление генерации АФК индуцировало комплекс антиоксидантных фер-
ментов [14, 107]. Примечательно, что вызываемое БС транзиторное уси-
ление генерации АФК и последующее повышение активности
антиоксидантных ферментов угнетались антагонистами кальция [14]. Та-
ким образом, в формировании сигнала, индуцирующего АОС при дей-
ствии БС, принимают участие АФК и ионы кальция. 

Однако влияние БС на компоненты АОС растений имеет некото-
рые видовые особенности. Во многих работах показано положительное
влияние БС на активность СОД [29, 44, 69, 81, 99]. В то же время у рас-
тений риса выявлено снижение активности СОД при действии 24-ЭБЛ
в физиологически нормальных условиях и в комплексе с засолением
[82]. Авторы предположили, что у этого вида БС индуцируют другие за-
щитные системы. 

У растений многих видов под действием экзогенных БС отмечено и
повышение активности ферментов, обезвреживающих пероксид водоро-
да — каталазы [96, 98], различных форм пероксидазы [29, 82, 91], а так-
же глутатионредуктазы [29, 98] и др. 
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У растений Raphanus sativus при обработке 24-ЭБЛ и 28-
гомобрассинолидом отмечалось существенное повышение активности
каталазы на фоне снижения активности пероксидазы [101]. Противопо-
ложный эффект — повышение активности пероксидазы и снижение ак-
тивности каталазы — выявлен при действии 24-ЭБЛ на растения тома-
тов [96]. 

Наряду с изменением активности антиоксидантных ферментов под
влиянием БС в некоторых работах отмечается повышение содержания
восстановленного глутатиона и аскорбиновой кислоты в растениях раз-
ных таксономических групп [29, 69]. 

Заключение. Из приведенных данных следует, что различные воз-
действия, индуцирующие сигнальную сеть (обработка растительных объ-
ектов экзогенными сигнальными посредниками или их донорами (АФК,
ионы кальция, NO, H2S), а также стрессовыми фитогормонами) вызы-
вают повышение активности антиоксидантных ферментов и содержания
низкомолекулярных антиоксидантов (рис. 2). Вероятно, эти эффекты
осуществляются кооперативно: в реализации действия одних сигнальных
посредников могут быть задействованы другие. Сигнальные посредники
могут также как индуцировать изменения гормонального статуса, так и
участвовать в трансдукции гормональных сигналов. Наличие многочис-
ленных связей в сигнальных сетях обусловливает возможность индуци-
рования физиологических реакций (в том числе активацию АОС) при
достаточно существенном повышении в клетках содержания хотя бы од-
ного из ключевых сигнальных посредников [10]. В связи с этим индуци-
рование АОС происходит при действии экзогенных АФК, оксида азота,
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Рис. 2. Сигнальные посредники в трансдукции сигналов стрессовых фитогормонов в гене-
тический аппарат: 

ЖАК — жасмоновая кислота; СК — салициловая кислота; БС — брассиностероиды 

посредники



сероводорода, ионов кальция, различных фитогормонов, сигналы кото-
рых вызывают появление соответствующих посредников, обеспечиваю-
щих активацию значительной части сигнальной сети. 

Общность ответа на воздействие сигнальных и гормональных ве-
ществ может также объясняться ключевой ролью процессов редокс-
регуляции состояния многих белковых компонентов сигнальной сети
[20]. При этом механизмы влияния сигнальных посредников на функци-
онирование АОС являются достаточно сложными. Так, влияние АФК (в
частности, пероксида водорода) на АОС может быть как результатом
тонкой окислительной модификации отдельных групп белков (быстрый
эффект) [16], так и следствием повреждения ими отдельных компонен-
тов АОС, приводящего в конечном итоге к формированию АФК-сигна-
ла и изменению экспрессии генов, причастных к антиоксидантной за-
щите (медленный эффект) [8]. В целом, по-видимому, сигнальные
посредники при определенных условиях могут прямо модифицировать
белковые молекулы (в том числе антиоксидантных ферментов, вызывая
быстрые изменения их активности), а также индуцировать долговремен-
ные эффекты, связанные с изменением экспрессии генов. 

Как уже отмечалось, в последние годы накоплена интересная фено-
менология влияния оксида азота на АОС. NO, в зависимости от харак-
тера окислительной модификации, может путем прямого взаимодейст-
вия вызывать как повышение, так и снижение активности
антиоксидантных ферментов. В то же время под влиянием оксида азота
активизируются многие составляющие сигнальной сети, прямо или опо-
средованно участвующие в регуляции экспрессии генов антиоксидант-
ных ферментов. 

Прямая модификация функциональных групп белков (серосодержа-
щих, металлсодержащих) может быть и в основе влияния сероводорода
на компоненты АОС. В то же время влияние сероводорода на актив-
ность антиоксидантных ферментов зависит от других компонентов сиг-
нальной сети, в частности от ионов кальция [11]. 

По-видимому, прогресс в изучении механизмов регуляции АОС ста-
нет возможным при комплексной оценке влияния сигнальных молекул
непосредственно на состояние антиоксидантных ферментов, белков,
причастных к трансдукции сигналов, других компонентов сигнальной
сети, а также на экспрессию целевых генов. Процессы редокс-регуляции
имеют большое значение в реализации эффектов не только сигнальных
молекул типа АФК, оксида азота и сероводорода, но и фитогормонов,
поскольку действие большинства из них вызывает изменение содержа-
ния ключевых участников редокс-регуляции. Наконец, в регуляции ак-
тивности АОС, как и в редокс-регуляции в целом, задействованы сами
антиоксиданты, которые в последние годы относят к полноценным уча-
стникам клеточного сигналинга [41, 79]. 
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РОЛЬ СИГНАЛЬНИХ ПОСЕРЕДНИКІВ І СТРЕСОВИХ ГОРМОНІВ У РЕГУЛЯЦІЇ
АНТИОКСИДАНТНОЇ СИСТЕМИ РОСЛИН

Ю.Є. Колупаєв1,2, Ю.В. Карпець1

1Харківський національний аграрний університет ім. В.В. Докучаєва 
2Харківський національний університет ім. В.Н. Каразіна

Розглянуто механізми регуляції стану антиоксидантної системи (АОС) рослин за участю
сигнальних посередників (пероксиду водню, іонів кальцію, оксиду азоту, сірководню). За-
значено, що вплив активних форм кисню (АФК) на АОС може бути як результатом окис-
нювальної модифікації білків, що беруть участь у трансдукції клітинних сигналів, так і
наслідком пошкодження ними окремих компонентів АОС, що призводить у кінцевому
підсумку до формування АФК-сигналу і зміни експресії генів, причетних до антиоксидант-
ного захисту. Оксид азоту залежно від характеру окиснювальної модифікації може безпо-
середньо викликати як підвищення, так і зниження активності антиоксидантних фер-
ментів. Водночас під впливом NO активуються компоненти сигнальної мережі, що беруть
участь у регуляції експресії генів антиоксидантних ферментів. Пряма модифікація
функціональних груп білків (сірковмісних, металовмісних) може бути основою впливу
сірководню на компоненти АОС. Установлено, що дія H2S на активність антиоксидантних
ферментів залежить і від інших компонентів сигнальної мережі. В процесах індукування
АОС фітогормонами (жасмоновою і саліциловою кислотами, брасиностероїдами) беруть
участь ключові сигнальні посередники — АФК, оксид азоту, іони кальцію. 

ROLE OF SIGNAL MEDIATORS AND STRESS HORMONES IN REGULATION OF
PLANTS ANTIOXIDATIVE SYSTEM 

Yu.E. Kolupaev1,2, Yu.V. Karpets1

1V.V. Dokuchaev Kharkiv National Agrarian University
Township Dokuchaevske-2, Kharkiv, 62483, Ukraine
2V.N. Karazin Kharkiv National University
4, Svoboda Square, Kharkiv,  61022, Ukraine

Mechanisms of regulation of state of plants antioxidative system (AOS) with participation of sig-
nal mediators (hydrogen peroxide, calcium ions, nitric oxide, hydrogen sulphide) are considered.
It is noted that influence of reactive oxygen species (ROS) on AOS can be both the result of oxida-
tive modification of proteins, participating in the transduction of cellular signals, and the conse-
quence of their damage of individual components of AOS, that finally leads to the formation of
ROS signal and to the change in the expression of genes involved in the antioxidative defense.
Nitric oxide, depending on the nature of oxidative modification, can cause directly both increase,
and decrease of activity of antioxidant enzymes. On the other hand, under the influence of NO
the components of signalling network, participating in the regulation of gene expression of anti-
oxidant enzymes, are activated. Direct modification of functional groups of proteins (sulphur-con-
taining, metal-containing) can be also the basis of influence of hydrogen sulphide on the compo-
nents of AOS. At the same time the influence of H2S on activity of antioxidant enzymes depends
on other components of signalling network. Key signal mediators (ROS, nitric oxide, calcium ions)
participate in the processes of induction of AOS by phytohormones (jasmonic and salicylic acids,
brassinosteroids). 
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