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В обзоре приведена биохимическая и функциональная характеристика основных 

ферментативных и низкомолекулярных антиоксидантов. Рассмотрены механизмы регуляции 

активности антиоксидантных ферментов и содержания низкомолекулярных антиоксидантов в 

клетках растений. Значительное внимание уделяется роли сигнальных посредников в 

изменении функционирования антиоксидантной системы растений и функциям самих 

антиоксидантов, связанным с передачей сигналов в геном. Обобщены сведения об 

индуцированных стрессорами изменениях активности антиоксидантных ферментов и 

количества низкомолекулярных антиоксидантов у растений. Также охарактеризованы 

соединения, для которых антиоксидантные функции не являются основными. 
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1
 В течение нескольких последних деся-

тилетий проблема функций активных форм 

кислорода (АФК) и антиоксидантов (АО) в жи-

вых организмах стала одним из магистральных 

направлений физико-химической биологии. 

Первоначально основное внимание уделялось 

высокой реакционной способности АФК, их 

участию в патологических процессах, вопросам 

антиоксидантной защиты. Лишь в конце ХХ-го 

века начались интенсивные исследования воз-

можной сигнальной роли АФК в клетках и 

межклеточной коммуникации и было признано, 

что АФК «вызывают не только плохие измене-

ния» (Гольдштейн, 2002). При этом в литерату-

ре стала обсуждаться проблема «деликатного 

баланса между сигнализацией и уничтожени-

ем» (Suzuki, Mittler, 2006). Особый интерес 

представляет выяснение возможной роли АФК 

в передаче стрессовых сигналов в геном и 

обеспечении адаптивного ответа, поскольку 

именно при стрессовом состоянии организма, 
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как правило, усиливается образование АФК 

(Dat et al., 2000; Mittler, 2002). Ныне формиру-

ются представления, согласно которым резуль-

тат физиологического действия АФК (выпол-

нение ими функции сигнала, обеспечивающего 

последующее индуцирование защитных реак-

ций, либо сигнала, вызывающего программиру-

емую клеточную гибель или же просто фактора 

неконтролируемых клеткой деструктивных из-

менений) зависит от количества, химической 

природы, компартментации, времени образова-

ния АФК и от их взаимоотношений с АО 

(Scandalios, 2005; Suzuki, Mittler, 2006). Такая 

эволюция представлений о физиологическом 

действии АФК повлекла за собой пересмотр 

функций АО. Теперь появляются основания 

рассматривать их не только в качестве простых 

скавенжеров АФК, но и полноправных участ-

ников сигнальной трансдукции (Foyer, Noctor, 

2009). При этом спектр веществ, относимых к 

антиоксидантам и/или сигнальным соединени-

ям, постоянно расширяется. Выполнение АФК 

с одной стороны, а АО с другой различных фи-

зиологических функций (нередко лишь косвен-

но связанных с окислением/восстановлением) 
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значительно усложняет управление «полезны-

ми» реакциями организма путем изменения его 

про-/антиоксидантного статуса. В то же время 

выяснение тонких взаимоотношений между 

АФК и АО не только в плане взаимного коли-

чественного регулирования, но и в контексте их 

влияния на многие физиологические процессы 

открывает новые возможности для управления 

адаптивными процессами и повышения устой-

чивости растительных организмов. Освещение 

физиологической роли АО у растений с таких 

позиций и является основной целью настояще-

го обзора. Поскольку функции АО невозможно 

рассматривать отдельно от функций АФК авто-

рам не удалось избежать обращения к фактиче-

ским данным о свойствах и роли АФК.  

Активные формы кислорода  

Термин «активные формы кислорода» 

(АФК) означает совокупность взаимно превра-

щающихся реакционно способных форм кисло-

рода, большинство из которых имеет короткое 

время существования. АФК появляются как ре-

зультат возбуждения атомов кислорода или в 

окислительно-восстановительных реакциях. Их 

образование имеет место в реакциях одно-, 

двух- и трехэлектронного восстановления кис-

лорода в результате спонтанного и фермента-

тивного окисления различных субстратов, а 

также в фотоиндуцируемых реакциях 

(Scandalios, 2002). Таким образом в результате 

включения кислорода в метаболические пути 

живых организмов в клетке под действием 

внутренних и внешних факторов возникают 

кислород в возбужденном синглетном состоя-

нии (
1
О2), супероксидный анион-радикал (О2

•–
), 

гидроксильный радикал (ОН
•
), пероксидный 

радикал (НО2
•
), пероксид водорода (Н2О2) и др. 

(Miller, Mittler, 2006; Гесслер и др., 2007).  

АФК образуются прежде всего в тех ком-

партментах растительной клетки, в которых ло-

кализованы электрон-транспортные цепи – в 

хлоропластах и митохондриях. Кроме того, в 

значительных количествах АФК образуются в 

пероксисомах, плазмалемме и апопласте (Rio et 

al., 2002; Miller, Mittler, 2006; Sagi, Fluhr, 2006). 

Образование АФК значительно усиливается 

при действии на растения абиотических и био-

тических стрессоров, а также на начальных 

этапах взаимодействия с организмами-

симбионтами. Эти явления стали предметом 

рассмотрения в ряде недавних англо- и русско-

язычных обзоров (Scandalios, 2005; Suzuki, 

Mittler, 2006; Колупаев, Карпец, 2009; Глянько, 

Васильева, 2010).  

Классификация и функциональная ха-

рактеристика антиоксидантов  

Первоначально понятие «антиоксидант» 

ассоциировалось с веществами, взаимодей-

ствующими с органическими радикалами и тем 

самым прерывающими цепные процессы пе-

роксидного окисления липидов (ПОЛ). В даль-

нейшем появилось более широкое понятие 

«биоантиокислители», под которыми понимают 

полифункциональные соединения, в зависимо-

сти от механизма действия подразделяемые на 

антирадикальные ингибиторы, взаимодейству-

ющие с органическими радикалами; антиокис-

лители, разрушающие органические перокси-

ды; хелаторы – соединения, связывающие ката-

лизаторы окисления (ионы металлов с пере-

менной валентностью); тушители – соединения, 

инактивирующие возбужденные триплетные 

состояния молекул, в частности 
1
О2 (Зенков и 

др., 2001). Одним из наиболее удачных опреде-

лений такой обширной группы химически раз-

нородных соединений ныне считается опреде-

ление, данное J.M.Gutteridge (1995, цит. по Зен-

кову и др., 2001): «Антиоксидант – это любое 

вещество, которое, присутствуя в низких по 

сравнению с окисляемым субстратом концен-

трациях, существенно задерживает или инги-

бирует его окисление».  

Универсальной классификации АО не 

существует (Кения и др., 1993). Выделяют 

ферментативные и неферментативные АО.  

Ферментативные антиоксиданты. 
Обезвреживание АФК с участием фермента-

тивных процессов возможно, если константа 

реакции с АФК в физиологических условиях 

достаточно низкая. Реакции гашения RОН
•
, 

1
О2, 

RO2
•
 не находятся под ферментативным кон-

тролем, поскольку их константы реакций с по-

тенциальными реакционными партнерами в ти-

пичном окружении очень высоки (чаще k>10
8
) 

для ферментативного катализа (Лукаткин, 

2002). Биомакромолекулы повреждаются при 

взаимодействии с такими АФК. Названные ра-

дикальные АФК могут быть обезврежены с по-

мощью низкомолекулярных АО.  

Ферментативные системы катализируют 

преимущественно детоксикацию супероксид-

ного радикала и пероксидов. У высших расте-

ний, водорослей и цианобактерий эти АФК 

удаляются индивидуально или кооперативно 

такими ферментами, как супероксиддисмутаза, 

аскорбатпероксидаза, глутатионпероксидаза, 

неспецифические пероксидазы (пероксидазы 

класса III), каталаза (Меньщикова, Зенков, 
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1993; Alscher et al., 2002; Mittler, 2002; Tognolli 

et al., 2003).  

Супероксиддисмутаза (СОД, КФ 

1.15.1.11) является ключевым ферментом анти-

оксидантной защиты и выполняет роль первич-

ного рубежа против АФК (Alscher et al., 2002). 

Такую функцию СОД связывают с тем, что, 

элиминируя супероксидные радикалы, этот 

фермент опосредованно уменьшает вероят-

ность образования гидроксильных радикалов, 

синглетного кислорода, пероксинитрита и дру-

гих АФК, которые в силу высокой реакционной 

способности не могут быть удалены белковыми 

катализаторами (Бараненко, 2006).  

СОД катализирует реакцию диспропор-

ционирования супероксидных анион-радикалов 

до молекулярного кислорода и пероксида водо-

рода с коэффициентом 10
4
 по уравнению:  

О2
•–

 + О2
•–

 + 2Н
+
 → Н2О2 + О2.  

Механизм действия СОД заключается в 

последовательном восстановлении и окислении 

супероксидными анион-радикалами металла 

(Ме) активного центра фермента (Asada, 1996):  

СОД-Ме
n+

 + О2
•–

 → СОД-Ме
(n-1)+

 + О2,  

СОД-Ме
(n-1)+

 + О2
•–

 + 2Н
+
 → СОД-Ме

n+
 + 

Н2О2.  

СОД представлена значительным количе-

ством молекулярных форм. В их активных цен-

трах могут быть такие металлы, как Cu, Zn, Mn, 

Fe.  

Cu/Zn-СОД (Mr 30-33 kD) является 

наиболее распространенной формой СОД в 

клетках растений. Она локализована в разных 

компартментах – в хлоропластах (Hernandez et 

al., 1999), митохондриях (Kuzniak, Sklodowska, 

2004), пероксисомах (Alscher et al., 2002) и, ве-

роятно, даже в апопласте (Ogawa et al., 1997). 

Значительное количество Cu/Zn-СОД выявлено 

в цитозоле. Цитозольная форма фермента обна-

ружена на тонопласте или возле него, а также в 

самом ядре (Ogawa et al., 1996). Предполагает-

ся, что в ядро СОД попадает через ядерные по-

ры и защищает ДНК-филаменты от окисли-

тельных повреждений.  

Несмотря на высокую специфичность 

фермента, в определенных условиях Cu/Zn-

СОД может взаимодействовать с Н2О2 и высту-

пать в роли прооксиданта, инициируя образо-

вание радикалов О2
•–

 и ОН
•
 (Меньщикова, Зен-

ков, 1993).  

Mn-СОД (Mr 75-94 kD) содержится в 

матриксе митохондрий (Kuzniak, Sklodowska, 

2004) и пероксисомах (Palma et al., 1998). От-

мечена значительная гомология аминокислот-

ных последовательностей фермента в митохон-

дриях с таковой в пероксисомах (Del Rio et al., 

2003).  

Fe-СОД (Mr 36-48 kD) локализована в 

клетках растений преимущественно в хлоро-

пластах как в строме, так и на мембранах тила-

коидов (Alscher et al., 2002; Бараненко, 2006).  

Важной особенностью молекулярных 

форм СОД является их разная чувствитель-

ность к ингибиторам – CN
–
 и Н2О2. Так, Cu/Zn-

СОД ингибируется CN
–
 и Н2О2, Fe-СОД – толь-

ко пероксидом водорода, а Mn-СОД не чув-

ствительна к обоим ингибиторам (Alscher et al., 

2002; Бараненко, 2006).  

Изоформы СОД существенно отличаются 

по термостабильности. Так, митохондриальная 

СОД, выделенная из листьев люцерны, была 

чувствительной к нагреву in vitro и теряла бо-

лее 50% активности спустя 90 с после воздей-

ствия температуры 50ºС, тогда как хлоропласт-

ная СОД сохраняла активность после 90-

секундного воздействия 70ºС (Christov, 

Bakardjieva, 1999). Одна из изфоформ стро-

мальной Cu/Zn-СОД, выделенная из 

Chenopodium murale, сохраняла активность да-

же после 10-минутного кипячения (Khanna-

Chopra, Sabarinath, 2004).  

Каталаза (КФ 1.11.1.6) представляет со-

бой гемосодержащий фермент с Mr около 250 

kD, катализирующий разложение Н2О2 на воду 

и молекулярный кислород. Каталаза локализо-

вана преимущественно в пероксисомах и гли-

оксисомах, ее специфическая форма выявлена 

также в митохондриях (Меньщикова, Зенков, 

1993; Willekens et al., 1997; Guan, Scandalios, 

2000). Около 0,5% О2, образующегося в резуль-

тате разложения Н2О2, возникает в возбужден-

ном синглетном состоянии (Зенков и др., 2001).  

Разложение пероксида водорода катала-

зой осуществляется в две стадии (Wendel, 

1988):  

Кат-Fe
3+

 + H2O2 → Окисленная каталаза;  

Окисленная каталаза + H2O2 → Кат-Fe
3+

 + 

2Н2О + О2.  

В окисленном состоянии каталаза может 

действовать как пероксидаза, катализируя 

окисление спиртов или альдегидов:  
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Окисленная каталаза + АН2 → Кат-Fe
3+

 + 

2Н2О + А.  

Вместе с тем, в физиологических услови-

ях каталазная активность фермента примерно в 

10000 раз выше, чем пероксидазная (Зенков и 

др., 2001).  

Имеются сведения о чувствительности 

каталазы к супероксидному анион-радикалу. 

Последний может ингибировать фермент (Сем-

чишин, Лущак, 2004).  

У животных выявлена только одна изо-

форма каталазы, кодируемая одним геном. В то 

же время в растениях присутствуют различные 

изоформы фермента, кодируемые генным се-

мейством (Yang, Poovaiah, 2002).  

Аскорбатпероксидаза (КФ 1.11.1.11) 

обезвреживает Н2О2 с участием аскорбиновой 

кислоты. В результате реакции образуется мо-

нодегидроаскорбат-радикал (МДГАск), кото-

рый восстанавливается стромальной моноде-

гидроаскорбатредуктазой (КФ 1.6.5.4):  

Н2О2 + 2Аск → 2МДГАск
• 
+ 2 Н2О;  

2МДГАск
• 

+ НАД(Ф)Н → 2Аск + 

НАД(Ф)
+
.  

Тилакоидная монодегидроаскорбатредук-

таза использует как восстановитель не 

НАД(Ф)Н, а ферредоксин (Лукаткин, 2002). 

Образуемый в результате такой реакции дегид-

роаскорбат восстанавливается с участием де-

гидроаскорбатредуктазы. Последняя использу-

ет в качестве восстановителя глутатион (Лукат-

кин, 2002).  

Аскорбатпероксидаза локализована пре-

имущественно в хлоропластах. Эти органеллы 

содержат две изоформы фермента – стромаль-

ную и связанную с тилакоидами со стороны 

стромы (Foyer, Noctor, 2009). Аскорбатперок-

сидаза является основным ферментом, расщеп-

ляющим Н2О2 в хлоропластах, поскольку они, 

очевидно, не содержат каталазы. Однако име-

ются сообщения и о наличии аскорбатперокси-

дазы в цитоплазме, митохондриях, пероксисо-

мах и апопласте (Asada, 1999; Foyer, Noctor, 

2009).  

Глутатионпероксидаза (КФ 1.11.1.9) – 

селеносодержащий фермент с Mr 74 kD, состо-

ящий из четырех субъединиц. В состав каждой 

субъединицы входит по одному атому селена в 

виде Se-цистеина, замещающего серу в этой 

аминокислоте (Барабой, 2004). В составе глута-

тионпероксидазы свойственная селену антиок-

сидантная активность значительно возрастет 

(Барабой, 2004). Наряду с селенсодержащей в 

растениях выявлена и форма глутатионперок-

сидазы, не содержащая селена (Гришко, Сыщи-

ков, 2006). Глутатионпероксидаза утилизирует 

как Н2О2, так и липидные пероксиды, окисляя 

глутатион:  

2GSH + Н2О2 → GSSG + 2Н2О;  

2GSH + LOOH → GSSG + Н2О + LOH.  

Глутатионпероксидаза локализована в 

основном в цитоплазме (Dixon et al., 1998).  

Глутатион-S-трансфераза (КФ 2.5.1.18) 

также выполняет антиоксидантные функции, 

обезвреживая гидрофобные продукты ПОЛ пу-

тем их восстановления, присоединения молеку-

лы восстановленного глутатиона или нуклео-

фильного замещения гидрофобных групп (Лу-

каткин, 2002):  

2GSH + ROOH → ROH + GSSG + Н2О;  

R + GSH → HRSG;  

RX + GSH → RSG + HX.  

Глутатион-S-трансфераза сосредоточена 

преимущественно в цитозоле (Лукаткин, 2002). 

В то же время имеются сведения о наличии 

этого фермента в пластидах, митохондриях и 

пероксисомах. Недавно глутатион-S-

трансферазная активность также была выявлена 

во фракции изолированных вакуолей корне-

плодов столовой свеклы (Прадедова и др., 

2010).  

Неспецифические пероксидазы. Перокси-

дазы класса III, или так называемые «классиче-

ские» (неспецифические) пероксидазы (КФ 

1.11.1.7), относятся к мультифункциональным 

ферментам (Gaspar et al., 1991; Tognolli et al., 

2003).  

Неспецифические пероксидазы являются 

гемосодержащими гликопротеинами. Их про-

стетическая группа – протогематин IX состоит 

из протопорфирина IX и иона Fe
3+

 (Иевиньш, 

1987). Первичную структуру апофермента об-

разуют: (1) одна полипептидная цепь (около 

300 аминокислотных остатков, возможно обра-

зование димеров и тетрамеров); (2) отдельные 

боковые углеводные цепи – около 20% от об-

щей молекулярной массы, возможно отсутствие 

углеводов у некоторых пероксидаз); атомы 

кальция (Иевиньш, 1987). Углеводы поддержи-

вают устойчивость белка к протеолитическим 

ферментам, кальций участвует в сохранении 

структурной конформации белка, связывании 

пероксидаз с клеточными структурами и под-
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держании термостабильности молекулы (Куту-

зова, Угарова, 1981; Иевиньш, 1987).  

Мономеры изоферментов пероксидазы 

разных растений имеют молекулярную массу 

от 6000 до 60000 D (Gaspar, 1982).  

Термостабильность молекул пероксидазы 

достаточно высокая. Нейтральные изоформы 

пероксидаз менее устойчивы и после воздей-

ствия температуры 65ºС теряют 80% активно-

сти; щелочные и кислые пероксидазы более 

устойчивы к высокой температуре (McLellan, 

Robinson, 1983).  

В зависимости от характера локализации 

в растительных клетках различают раствори-

мые (содержащиеся в вакуолях и цитоплазме), 

ионносвязанные (локализованные в мембранах 

и клеточной стенке) и ковалентно связанные 

(находящиеся в основном в клеточной стенке) 

формы пероксидазы, каждая из которых пред-

ставлена многочисленными изоферментами 

(Asada, 1992). Пероксидазы являются секрети-

руемыми ферментами и при определенных 

условиях могут перемещаться из цитозоля в 

апопласт. Например, секреция пероксидазы в 

апопласт зарегистрирована как реакция клеток 

на патогенные элиситоры (McLusky et al., 1999) 

и раневой стресс (Часов и др., 2005).  

Пероксидазы класса III кодируются 

большим количеством генов, которое составля-

ет как минимум 73 у Arabidopsis thaliana L. и 

138 генов у Oriza sativa L. (Tognolli et al., 2003).  

Наряду с антиоксидантной функцией пе-

роксидазная система участвует в обеспечении 

протекания многих других реакций, в которых 

пероксид водорода используется как окисли-

тель (Савич, 1989; Gaspar et al., 1991). Перокси-

дазы также могут проявлять оксидазную актив-

ность с передачей электронов от восстановите-

лей (например, НАДН) на молекулярный кис-

лород (Chen, Schopfer, 1999; Минибаева, Гор-

дон, 2003). При таком действии пероксидазы 

образуются супероксид и пероксид водорода. 

Считается, что большее количество суперокси-

да и, как следствие, Н2О2, может генерировать 

пероксидаза клеточных стенок (Bestwick et al., 

1997). В то же время для растворимых перок-

сидаз класса III более характерны антиокси-

дантные функции (Ivanov et al., 2001). Такие 

формы пероксидазы локализуются преимуще-

ственно в цитоплазме и вакуолях. В качестве 

восстановителей они могут использовать раз-

личные соединения, в частности, фенолы. В 

кислых компартментах (вакуоли) субстратом 

неспецифических пероксидаз может быть ас-

корбат (Mehlhorn et al., 1996). Выделяют вакуо-

лярную систему аскорбат/фенолы/пероксидазы 

как важную составляющую антиоксидантного 

комплекса (Takahama, 2004).  

Низкомолекулярные антиоксиданты. 

Значительное количество АФК в растительных 

клетках утилизируется с помощью низкомоле-

кулярных антиоксидантов (НМАО). Классиче-

ски основными НМАО считаются водораство-

римые соединения глутатион, аскорбиновая 

кислота, некоторые фенольные вещества, а 

также группа антиоксидантов липидной фазы, в 

которую входят фенольные токоферолы, близ-

кие к ним по строению убихиноны и витамин 

К. К ним также относят каротиноиды (Telfer et 

al., 1994). Из водорастворимых НМАО наибо-

лее эффективными являются глутатион и ас-

корбиновая кислота (Noctor, Foyer, 1998).  

Глутатион – трипептид (L-γ-глутамил-L-

цистеинилглицин, Mr 307 D), который при фи-

зиологических значениях рН имеет две отрица-

тельно заряженные карбоксильные группы и 

положительно заряженную аминогруппу.  

У высших растений синтез глутатиона 

происходит при последовательном действии γ-

глутамилцистеинсинтетазы и глутатионсинте-

тазы (Noctor et al., 2002). На начальном этапе 

синтеза происходит АТФ-зависимое образова-

ние дипептида γ-глутамилцистеина из глутами-

на и цистеина с участием γ-глутамилцистеин-

синтетазы. Имеются сведения, что 60-70% пула 

этого фермента локализовано в хлоропластах, 

выявлен он и в цитоплазме (Гришко, Сыщиков, 

2006). На втором этапе биосинтеза глицин под 

действием глутатионсинтетазы присоединяется 

к С-терминальному участку γ-глутамил-

цистеина с образованием глутатиона. Для этой 

реакции также необходим гидролиз макроэрги-

ческой связи АТФ (Moran et al., 2000). Считает-

ся, что основной пул глутатионсинтетазы, как и 

γ-глутамилцистеинсинтетазы, находится в хло-

ропластах (Herschbach et al., 1998).  

Хлоропласты рассматриваются как ос-

новные органеллы не только синтеза глутатио-

на, но и его локализации в растительных клет-

ках (Гришко, Сыщиков, 2006). В то же время 

глутатион может быть локализован и синтези-

рован в цитоплазме (Szalai et al., 2009). В сво-

бодном, а не только в конъюгированном виде 

этот трипептид также выявлен в вакуолях 

(Прадедова и др., 2010). Глутатион в довольно 

высоких концентрациях найден и в митохон-

дриях (Zechmann et al., 2008), хотя возможность 
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его синтеза в этих органеллах пока не доказана 

(Foyer, Noctor, 2009). Кроме того, наличие глу-

татиона и ферментов его превращения показано 

в пероксисомах (Del Rio et al., 2002).  

Деградация глутатиона у растений может 

проходить несколькими путями с участием γ-

глутамилтранспептидазы, глутатионкарбокси-

пептидазы и других пептидаз (Noctor et al., 

2002; Гришко, Сыщиков, 2006). Такие реакции 

происходят преимущественно в вакуолях 

(Foyer, Noctor, 2009) и предположительно в 

апопласте (Szalai et al., 2009).  

Наличие γ-глутамильной связи защищает 

трипептид от случайного расщепления внутри-

клеточными пептидазами, а сульфгидрильная 

группа цистеина может служить донором элек-

тронов, придавая глутатиону свойства восста-

новителя и способность удалять свободные ра-

дикалы и пероксид водорода (Смирнова, Ок-

тябрьский, 2005).  

Защитное действие глутатиона сопро-

вождается окислением его сульфгидрильной 

группы и превращением в дисульфид глутатио-

на (GSSG). Считается, что детоксикация Н2О2 с 

участием глутатиона может проходить двумя 

путями. Первый состоит в восстановлении Н2О2 

глутатионом в реакции, катализируемой глута-

тионпероксидазой. Второй путь восстановле-

ния пероксида водорода связан с окислением 

аскорбиновой кислоты до дегидроаскорбата 

под действием аскорбатпероксидазы. Образо-

вавшийся дегидроаскорбат может восстанавли-

ваться до аскорбиновой кислоты за счет фер-

ментативного и неферментативного окисления 

глутатиона (Гришко, Сыщиков, 2006). Таким 

образом, глутатион может участвовать в под-

держании пула восстановленного аскорбата как 

в растительных, так и в животных клетках (Ке-

ния и др., 1993; Foyer, Noctor, 2009).  

Отдельный тип окислительно-

восстановительных реакций, в которых прини-

мает участие глутатион, составляют реакции 

тиол-дисульфидного обмена. Такие реакции 

играют важную роль в образовании смешанных 

дисульфидов с белками (GSSR) и могут быть 

важным элементом регуляции биологических 

процессов (Смирнова, Октябрьский, 2005). По-

скольку глутатионирование отдельных тиоль-

ных групп может приводить к изменению ак-

тивности, предполагается, что дисульфиды мо-

гут выступать в качестве мессенджеров при пе-

редаче клеточных сигналов, хотя в эксперимен-

тах in vivo пока выявлено относительно незна-

чительное количество глутатионированных 

белков (Смирнова, Октябрьский, 2005). В то же 

время показано, что окисленный глутатион ак-

тивирует действие ферментов пентозофосфат-

ного пути, транспорта и окисления глюкозы, 

глюконогенеза, фосфорилазы и др. (Гришко, 

Сыщиков, 2006).  

В последнее время появляется все больше 

сведений о том, что глутатион выполняет не 

только антиоксидантные и регуляторные функ-

ции, но и сигнальные. В частности, этому три-

пептиду отводится существенное значение для 

передачи сигналов АФК (Szalai et al., 2009). 

Окислительно-восстановительная пара GSH/GSSG 

рассматривается некоторыми авторами как 

«идеально подходящая для информационной 

трансдукции» (Noctor et al., 2002).  

Доказано, что мишенями действия АФК 

либо тиольных посредников в клетке могут 

быть многие белки, в частности, рецепторные 

киназы, фосфатазы, регуляторные белки 

(Georgiou et al., 2006). У прокариот функции 

глутатиона могут быть связаны с участием в 

регуляции транскрипт-фактора OxyR, активи-

рующего экспрессию генов антиоксидантных 

ферментов и играющего ключевую роль в адап-

тации бактерий к окислительному стрессу 

(Смирнова, Октябрьский, 2005).  

В настоящее время считается, что накоп-

ление растениями окисленной формы глутати-

она может быть сигналом окислительного 

стресса. Посредством участия в редокс-

сигнализации глутатион может участвовать в 

активации механизмов защиты растений от 

окислительных повреждений (см. обзор: Szalai 

et al., 2009). Соотношение GSH/GSSG, по-

видимому, влияет на состояние факторов регу-

ляции транскрипции генов каталазы, глутати-

он-S-трансферазы, глутатионредуктазы и дру-

гих антиоксидантных ферментов (Polidoros, 

Scandalios, 1999; Szalai et al., 2009). При этом 

соотношение GSH/GSSG изменяется под влия-

нием пероксида водорода (May et al., 1998). 

Иными словами, глутатион является посредни-

ком в передаче сигнала пероксида водорода. 

Если учесть, что сигнальные посредники объ-

единены в единую сеть (Тарчевский, 2002), 

становится понятно, что пара GSH/GSSG может 

быть задействована при реализации сигналов, 

связанных с увеличением в клетках цитозоль-

ного кальция, оксида азота и, возможно других 

мессенджеров (рисунок). Как известно, каль-

ций, активируя НАДФН-оксидазу, вызывает 

усиление образования АФК (Wong et al., 2007). 

Способностью усиливать генерацию АФК, в 
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частности, супероксидного радикала, обладает 

и NO (Tewari et al., 2008).  

Итак, восстановленный глутатион может 

выступать как в роли антиоксиданта, так и по-

средника в передаче сигналов АФК.  

Парадоксально, но сам по себе глутатион, 

причем в восстановленной форме, способен 

выступать и в роли «прооксиданта». Его ката-

болизм может быть источником АФК (Смирно-

ва, Октябрьский, 2005). Было обнаружено, что 

в определенных условиях GSH в физиологиче-

ских концентрациях оказывает мутагенное дей-

ствие на клетки бактерий, и этот эффект связан 

с активностью гидролизующей глутатион γ-

глутамилтранспептидазы. В ходе реакции, ка-

тализируемой этим ферментом, образуется ци-

стеинилглицин, который, в отличие от GSH, 

способен восстанавливать свободное или хела-

тированное Fe
3+

. Ионы железа, в свою очередь, 

в присутствии кислорода запускают серию 

реакций, ведущих к образованию суперок-

сидного анион-радикала, пероксида водоро-

да, гидроксильного радикала. Правда, нега-

тивные прооксидантные эффекты экзогенно-

го глутатиона на бактерии проявлялись при 

использовании концентраций, существенно 

превышающих физиологические (Смирнова, 

Октябрьский, 2005).  

Тиоредоксины – небольшие (около 12 

kD) термостабильные белки, содержащие в 

активном центре последовательность Cys-

Gly-Pro-Cys (Гесслер и др., 2007). Они прояв-

ляют антиоксидантные свойства и способны 

восстанавливать конформацию подвергшихся 

окислению белков. Наряду с этим выявлена 

их роль в функционировании белков, форми-

рующих дисульфиды в каталитических цик-

лах, в частности, при функционировании не-

которых транскрипт-факторов у дрожжей и 

млекопитающих (Гесслер и др., 2007). В 

настоящее время появились сведения об уча-

стии тиоредоксинов в регуляции состояния 

транскрипт-факторов и экспрессии ядерных 

генов у растений (Pulido et al., 2009). Компо-

нентами такой системы являются пероксид 

водорода, окисляющий SH-группу тиоредок-

сина до SO2H, и НАДФН, восстанавливаю-

щий тиоредоксин с помощью фермента 

НАДФН-тиоредоксинредуктазы. Показано, 

что эта система, с одной стороны, контроли-

рует содержание пероксида водорода в ядре, 

с другой – осуществляет редокс-регуляцию 

экспрессии генов в клетках прорастающих 

семян пшеницы (Pulido et al., 2009).  

Аскорбат. Антиоксидантные свойства 

аскорбата связаны с функционированием одно-

электронных циклических переходов между 

гидро- и дегидроаскорбатными формами. Вос-

становленная форма аскорбата способна непо-

средственно взаимодействовать с АФК, а также 

участвовать в восстановлении других низкомо-

лекулярных антиоксидантов (α-токоферола, 

глутатиона) в ферментативных и нефермента-

тивных реакциях (Кения и др., 1993).  

Процесс непосредственного взаимодей-

ствия аскорбата с АФК можно представить 

следующими реакциями (Путилина и др., 

2008):  

НО-Аск-ОН + О2
•–

 + Н
+
 → НО-Аск-О

•
 + 

Н2О2;  

НО-Аск-О
•
 + О2

•–
 + Н

+
 → О=Аск=О + 

Н2О2;  

 

Формирование и передача в геном окислитель-

но-восстановительного сигнала (использованы 

данные Szalai et al., 2009; пояснения в тексте).  

СТРЕССОР  

Ca
2+

, NO и другие сигналь-

ные посредники  

Н
2
О

2
 

GSH/GSSG  

и другие преобразователи 

окислительного сигнала  

Протеинкиназы, протеин-

фосфатазы, факторы регуля-

ции транскрипции  

ГЕНОМ  

Физиологический ответ  
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НО-Аск-ОН + НО
•
 → НО-Аск-О

•
 + Н2О;  

НО-Аск-О
•
 + НО

•
 → О=Аск=О + Н2О,  

где НО-Аск-ОН – дигидроаскорбиновая 

кислота, НО-Аск-О
•
 – семидегидроаскорбат, 

О=Аск=О – дегидроаскорбат.  

У растений аскорбат является самым рас-

пространенным низкомолекулярным антиокси-

дантом (Foyer, Noctor, 2009). Синтез аскорбата 

у растений связан с превращениями L-

галактозы (Foyer, Noctor, 2009). Ключевая осо-

бенность синтеза аскорбата у растений – лока-

лизация последнего фермента его образования 

(дегидрогеназы галактонолактона) в митохон-

дриях. Этот фермент физически связан с мито-

хондриальным комплексом I и функционально 

с комплексами III и IV (Millar et al., 2000). Та-

ким образом, синтез аскорбата у растений зави-

сит от активности дыхательной электрон-

транспортной цепи (Millar et al., 2000). 

Наибольшее количество аскорбата синтезиру-

ется в листьях, из которых он может транспор-

тироваться в другие органы (Foyer, Noctor, 

2009). Аскорбат вовлечен в нейтрализацию как 

АФК, так и продуктов окислительного стресса 

(Jaleel et al., 2009).  

Аскорбат выполняет не только прямые 

антиоксидантные функции, но и является ко-

фактором в различных метаболических циклах. 

Как полифункциональное соединение аскорбат 

важен для регулирования роста и развития рас-

тений. Мутанты арабидопсиса с уменьшенным 

пулом аскорбата отличались замедленным ро-

стом и поздним цветением, в то время как му-

танты, не синтезирующие аскорбат, оказыва-

лись нежизнеспособными (Dowdle et al., 2007).  

В комплексе с АФК аскорбат рассматри-

вается в последнее время как участник сиг-

нальной трансдукции (Foyer, Noctor, 2009). 

Например, показано, что дефицит аскорбата 

приводит к специфическим изменениям тран-

скриптома арабидопсиса (Kiddle et al., 2003). 

Наряду с внутриклеточным пулом аскорбата, в 

регуляции восприятия стрессовых сигналов за-

действован и аскорбат, локализованный в апо-

пласте, где он является единственным окисли-

тельно-восстановительным буфером (Foyer, 

Noctor, 2009; Jaleel et al., 2009). Существует 

особая апопластная форма аскорбатоксидазы, 

участвующая в регуляции окислительно-

восстановительного статуса внеклеточного пу-

ла аскорбата (Pignocchi et al., 2003). Считается, 

что гомеостаз аскорбата в апопласте важен не 

только для регуляции внеклеточного метабо-

лизма, но для восприятия растением внешних 

эффекторов (например, токсикантов) и, воз-

можно, передачи сигнала за счет влияния на 

окислительно-восстановительный градиент в 

плазматической мембране (Foyer, Noctor, 2009).  

Каротиноиды относятся к антиоксидан-

там липидной фазы. Каротиноиды являются 

природными пигментами, синтезируемыми 

растениями и микроорганизмами. Это С40-

соединения, построенные из восьми С5-

изопреновых фрагментов. Основная функция 

каротиноидов в растительной клетке состоит в 

защите ее структур от повреждающего дей-

ствия свободных радикалов, образующихся в 

процессе фотосинтеза. В основе этого лежит их 

высокая неспецифическая реакционная способ-

ность и тропность к свободным радикалам (Ка-

питанов, Пименов, 1996).  

Антиоксидантная роль каротиноидов 

проявляется в основном в связывании синглет-

ного кислорода, но они также могут обезвре-

живать и пероксидные радикалы (Telfer et al., 

1994). Кроме того, каротиноиды способны га-

сить триплетное состояние хлорофилла, кото-

рое является одним из источников синглетного 

кислорода (Лукаткин, 2002).  

Поскольку каротиониды являются поли-

ненасыщенными соединениями, то они сами 

могут окисляться и выступать в роли проокси-

дантов (Путилина и др., 2008).  

Токоферолы являются липофильными ан-

тиоксидантами, синтезируемыми всеми расте-

ниями (Jaleel et al., 2009). Они взаимодейству-

ют с полиненасыщенными ацильными группа-

ми липидов, стабилизируют мембраны, обез-

вреживают АФК и побочные радикальные про-

дукты окислительного стресса в липидной фа-

зе. Кроме того, токоферолы эффективно 

нейтрализуют синглетный кислород: одна мо-

лекула токоферола, не повреждаясь может 

нейтрализовать 120 молекул синглетного кис-

лорода (Jaleel et al., 2009).  

В то же время необходимо отметить, что 

токоферолы обладают как антиоксидантными, 

так и прооксидантными свойствами, что можно 

проиллюстрировать реакцями (Путилина и др., 

2008):  

α-ТФ-ОН + ROO
•
 → ROOH + α-ТФ-О

•
;  

 α-ТФ-ОН + R
•
 → α-ТФ-О

•
 + RН;  

 ROOH + α-ТФ-О
•
 → α-ТФ-ОН + ROO

•
;  

 RН + α-ТФ-О
•
 → R

•
 + α-ТФ-ОН,  

где α-ТФ-ОН – α-токоферол, α-ТФ-О
•
 – 

радикал токоферола.  
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Антиоксидантные свойства токоферолов 

во многом зависят от соотношения в среде 

окислителей и восстановителей (Путилина и 

др., 2008).  

«Неспециализированные» антиокси-

данты. Таким словосочетанием условно можно 

обозначить большую группу низкомолекуляр-

ных соединений, для которых антиоксидантная 

функция не является основной. Тем не менее 

эти соединения могут проявлять явно выра-

женные антиоксидантные свойства. В расти-

тельных клетках такими соединениями являют-

ся пролин и некоторые другие аминокислоты, 

полиамины, сахара и пр.  

Пролин и другие аминокислоты. В по-

следние годы пролин все чаще упоминается в 

списках веществ, обладающих антиоксидант-

ными свойствами. Хорошо известна способ-

ность пролина инактивировать в модельных си-

стемах гидроксильный радикал (Smirnoff, 

Cumbes, 1989; Okuma et al., 2004). Пролин мо-

жет образовывать устойчивый радикал, по-

скольку содержит третичный углеродный атом. 

Предполагается, что образование такого устой-

чивого радикала приводит к «тушению» или 

обрыву каскада свободнорадикальных реакций, 

запускаемых не только гидроксил-радикалом, 

но и супероксидным радикалом (Радюкина и 

др., 2008). Кроме того, пролин способен и к 

окислению с разрывом пиррольного кольца и 

образованием лактонов. Также сообщается о 

способности пролина выступать в роли эффек-

тивного «тушителя» синглетного кислорода 

(Kishor et al., 2005). Все это рассматривается 

как свидетельство антиоксидантных функций 

пролина (Радюкина и др., 2008). В то же время 

пока не ясно, насколько вероятен механизм 

прямой инактивации пролином свободных ра-

дикалов и других АФК в интактных растениях. 

Не исключено, что защитные эффекты пролина 

могут быть связаны не только с его прямым ан-

тиоксидантным действием, но и в значительной 

степени со способностью уменьшать осмотиче-

ские и токсические эффекты стрессоров (Куз-

нецов, Шевякова, 1999). Некоторыми авторами 

пролин рассматривается как низкомолекуляр-

ный шаперон. В частности, показана его спо-

собность препятствовать инактивации СОД, ка-

талазы и пероксидазы растений в стрессовых 

условиях (Kishor et al., 2005; Islam et al., 2011).  

Как косвенное свидетельство участия 

пролина в антиоксидантной защите некоторы-

ми авторами рассматривается реципрокный ха-

рактер отношений между системой аккумуля-

ции пролина и активностью СОД у растений 

при стрессовых воздействиях. Так, значитель-

ная конститутивная и индуцируемая солевым 

стрессом активность СОД была характерна для 

видов растений с низким конститутивным со-

держанием пролина, в то же время у видов с 

высоким содержанием пролина отмечалась 

низкая активность СОД (Карташов и др., 2008). 

С другой стороны, показано, что экзогенный 

пролин у растений хрустальной травки (Mes-

embryanthemum crystallinum L.), обработанных 

паракватом (генератором супероксидного ра-

дикала), снижал паракват-индуцируемую сти-

муляцию активности СОД, что могло быть свя-

зано с уменьшением в листьях насыщения это-

го фермента супероксид-радикалом как суб-

стратом (Шевякова и др., 2009). Совсем иные 

эффекты получены при изучении действия эк-

зогенного пролина в культуре клеток табака 

при солевом стрессе. Под действием пролина 

увеличивалось количество транскриптов СОД, 

каталазы и пероксидазы (Banu et al., 2009). Ме-

ханизмы влияния пролина на экспрессию генов 

антиоксидантных ферментов пока почти не 

изучены.  

Примечательно, что пролин накапливает-

ся не только в цитоплазме растительных кле-

ток, но и в хлоропластах (Hanson et al., 1985) – 

органеллах, в которых весьма интенсивно мо-

жет образовываться синглетный кислород, су-

пероксидный анион-радикал и другие АФК.  

По мнению некоторых авторов, пролин 

имеет некоторые преимущества перед другими 

(более специализированными) антиоксиданта-

ми, например, аскорбиновой кислотой, токофе-

ролом, фенолами. В отличие от этих соедине-

ний, пролин легко транспортируется по расте-

нию (Радюкина и др., 2008).  

Наряду с пролином, антиоксидантные 

свойства в той или иной степени проявляют и 

некоторые другие аминокислоты – аргинин, ги-

стидин, цистеин, триптофан, лизин, метионин, 

треонин (Larson, 1988). Показано, что суперок-

сид-устраняющая активность свойственна в той 

или иной степени большинству протеиноген-

ных аминокислот, причем особенно высокая 

она у лизина (Чистяков, 2008).  

Полиамины – низкомолекулярные орга-

нические соединения катионной природы, со-

держащие две аминогруппы или более. Они об-

ладают выраженным стресс-протекторным эф-

фектом и являются универсальными мульти-

функциональными регуляторами физиологиче-

ских процессов (Кузнецов и др., 2006). Полиа-
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мины присутствуют во всех компартментах 

растительной клетки, в т.ч. в ядре (Walden et al., 

1997).  

Показано участие полиаминов, как сво-

бодных, так и конъюгированных в детоксика-

ции АФК (Bouchereau et al., 1999). Особенно 

эффективным антирадикальным действием об-

ладают спермидин и спермин (Bors et al., 1989; 

Ha et al., 1998). Такой эффект полиаминов мо-

жет быть связан с легким кислородзависимым 

авто- и ферментативным окислением амино-

групп полиаминов (Кузнецов и др., 2006). По-

казано, что экзогенный спермин как гаситель 

свободных радикалов оказывал защитное дей-

ствие на растения гороха при их обработке гер-

бицидом атразином (Sergiev et al., 2000).  

В то же время при окислительной дегра-

дации полиаминов образуется пероксид водо-

рода. В связи с этим обсуждается вопрос, 

насколько велик вклад Н2О2, образующегося 

при катаболизме полиаминов, в повреждающее 

действие стрессоров и может ли пероксид во-

дорода включаться в запуск адаптивных про-

цессов как сигнальная молекула (Кузнецов и 

др., 2006). Установлено, что полиамины 

(например, спермин), окисляясь под действием 

апопластной полиаминоксидазы, запускают за 

счет образующегося пероксида водорода сиг-

нальные механизмы, могущие привести к син-

тезу белков, связанных с патогенезом либо ин-

дуцировать программированную клеточную 

гибель (Takahashi, Kakehi, 2009). Авторы обра-

щают внимание на различные функции полиа-

минов в растительной клетке в зависимости от 

компарментации. В ядре полиамины действуют 

как скавенжеры свободных радикалов, а в апо-

пласте как их источники (Takahashi, Kakehi, 

2009).  

С другой стороны, антиоксидантное дей-

ствие полиаминов может быть не прямым, а 

косвенным, обусловленным их способностью 

регулировать экспрессию генов, кодирующих 

антиоксидантные ферменты, например, перок-

сидазу или Cu/Zn-СОД (Ткаченко, Нестерова, 

2003; Радюкина и др., 2009). Так, показано, что 

экспозиция корневой системы растений хру-

стальной травки в течение 1 ч в присутствии 

кадаверина индуцировала экспрессию гена 

Cu/Zn-СОД (Аронова и др., 2005). В литературе 

обсуждается несколько механизмов влияния 

полиаминов на активность антиоксидантных 

ферментов (Ye et al., 1997; Кузнецов и др., 

2006). Один из них может быть связан с селек-

тивным ингибированием цитозин-зависимых 

ДНК-метилаз, другой – с модулированием 

транслокации протинкиназ и, соответственно, 

фосфорилирования факторов регуляции тран-

скрипции. Кроме того, не исключается косвен-

ное влияние на экспрессию генов через изме-

нение ДНК-белковых взаимодействий (Ye et al., 

1997).  

Достаточно детально изучены антиокси-

дантные функции полиаминов у прокариот на 

примере Esherichia coli (Ткаченко, Федотова, 

2007). Показано, что в условиях слабых стрес-

совых воздействий они в основном выполняют 

функции соединений, улавливающих суперок-

сидные радикалы, тогда как при сильном стрес-

се полиамины в первую очередь играют роль 

положительных транскрипционных модулято-

ров генов антиоксидантной защиты. Полиами-

ны способны влиять на топологическое состоя-

ние ДНК. Так, при подавлении ДНК-гиразы ин-

гибитором налидиксовой кислотой добавлени-

ем ее в культуру клеток E. coli, подвергнутых 

сильному окислительному стрессу (действие 

параквата), наблюдалось снижение экспрессии 

регулона антиоксидантной защиты soxS, что 

свидетельствует о роли суперскрученности 

ДНК для проявления активности транскрипци-

онного регулятора SoxS. Добавление в среду 10 

мМ путресцина не только восстанавливало 

контрольный уровень экспрессии в присут-

ствии параквата, но и приводило к его стиму-

ляции, что свидетельствует о преобладании у 

путресцина свойств положительного тран-

скрипционного модулятора в этих условиях 

(Ткаченко, Федотова, 2007).  

В то же время для выявления возможно-

сти функционирования подобных механизмов 

действия полиаминов у растений необходимы 

специальные исследования, поскольку органи-

зация структуры генов эукариот и прокариот 

существенно отличается.  

Растворимые углеводы. Антиоксидант-

ное действие сахаров может быть прямым, свя-

занным с перехватом свободных радикалов, что 

показано в модельных системах, генерирующих 

гидроксильный радикал (Аверьянов, Лапикова, 

1989; Morelli et al., 2003). В изолированных ти-

лакоидах ингибирование тиол-регулируемого 

фермента цикла Кальвина фосфорибулокиназы 

гидроксил-радикалом предотвращалось при 

внесении в среду маннита (Shen et al., 1997). В 

растениях арабидопсиса, обработанных глюко-

зой или сахарозой, накапливалось меньше син-

глетного кислорода и пероксида водорода, при 

этом они были устойчивы к действию индукто-
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ра окислительного стресса атразина (Ramel et 

al., 2009).  

У растений картофеля, трансформиро-

ванных геном дрожжевой инвертазы и содер-

жащих вследствие этого большее количество 

сахаров в листьях, наблюдалась более высокая 

устойчивость к холодовому и окислительному 

(обработка метилвиологеном) стрессам (Синь-

кевич и др., 2009; 2010). При этом повышенная 

устойчивость обеспечивалась не ферментатив-

ной, а низкомолекулярной составляющей анти-

оксидантной защиты, в частности сахарами, со-

держание которых в клетках растений прибли-

зительно на четыре порядка выше содержания 

аскорбата (Синькевич и др., 2010).  

В то же время антиоксидантное действие 

сахаров может быть и непрямым – связанным с 

метаболической регуляцией компонентов анти-

оксидантной системы. Показана возможность 

индуцирования глюкозой многих генов стрес-

сового ответа у арабидопсиса, в частности ге-

нов глутатион-S-трансфераз и транспортеров 

конъюгатов глутатиона (Couee et al., 2006). У 

растений брокколи синтез аскорбата активиро-

вался сахарозой. Интересно, что глюкоза была 

в этом отношении неактивной (Couee et al., 

2006).  

Регуляция активности антиоксидант-

ных ферментов и содержания низкомолеку-

лярных протекторов  

Супероксиддисмутаза. Регуляция актив-

ности СОД может происходить на уровне тран-

скрипции, трансляции и/или путем постстранс-

ляционной модификации существующих моле-

кул фермента (Бараненко, 2006). Рядом авторов 

отмечено параллельное увеличение активности 

СОД и количества соответствующих тран-

скриптов (Alscher et al., 2002; Del Rio et al., 

2003; Sung et al., 2009). При действии на расте-

ния арабидопсиса метилвиологена (агента 

окислительного стресса) происходило увеличе-

ние количества белка Fe-СОД и появление двух 

новых молекулярных форм фермента (Alscher 

et al., 2002). Одна из изоформ Fe-СОД появля-

лась в растениях арабидопсиса в ответ на облу-

чение ультрафиолетом, при этом зарегистриро-

вано и увеличение мРНК этой формы фермента 

(Kliebenstein et al., 1998). В растениях гороха в 

ответ на обработку метилвиологеном также по-

казано повышение активности фермента, одна-

ко этот эффект не всегда коррелировал с увели-

чением мРНК Fe-СОД (Donahue et al., 1997). 

Такое несоответствие зарегистрировано и на 

примере изменений активности мРНК Cu/Zn-

СОД (Madamanchi et al., 1994). В ряде работ 

приводятся данные о возможности посттранс-

ляционной модификации существующих моле-

кул СОД (см. обзор: Бараненко, 2006).  

На активность и синтез СОД, очевидно, 

могут влиять как субстрат (супероксидный 

анион-радикал), так и продукт реакции – пе-

роксид водорода. Относительно действия экзо-

генного пероксида водорода на активность 

СОД получены достаточно противоречивые 

данные. Показано ингибирование активности 

этого фермента в корнях пшеницы при обра-

ботке Н2О2 (Bakalova et al., 2004). Восьмичасо-

вая обработка срезанных листков Arabidopsis 

thaliana 10 мМ Н2О2, которая вызывала незна-

чительные проявления эффектов окислительно-

го повреждения, не изменяла активности СОД 

(Rao et al., 1997). Получены данные об индуци-

ровании пероксидом водорода синтеза СОД у 

дрожжей Saccharomyces cerevisiae, хотя этот 

эффект был характерен не для всех исследуе-

мых штаммов (Байляк и др., 2006).  

Неоднозначные результаты могут быть 

связаны с различным влиянием пероксида во-

дорода на активность СОД in vitro и in vivo, а 

также с неодинаковой чувствительностью раз-

ных форм СОД к действию Н2О2. Как уже от-

мечалось, Cu/Zn-СОД – одна из распространен-

ных форм фермента – у эукариот инактивиру-

ется Н2О2 in vitro (Alscher et al., 2002). В то же 

время многие растения (например, злаки) могут 

содержать определенный пул Mn-СОД (Dat et 

al., 2000), которая является устойчивой к пе-

роксиду водорода (Alscher et al., 2002). Кроме 

того, пероксид водорода, ингибируя опреде-

ленные формы фермента, в т.ч. Cu/Zn-СОД in 

vitro, может вызывать их синтез in vivo (Байляк 

и др., 2006).  

Увеличение активности и количества 

транскриптов Fe-СОД в клетках водоросли Ul-

va fasciata под действием солевого стресса про-

исходило при посредничестве Н2О2, поскольку 

данный эффект ингибировался скавенжером 

пероксида водорода диметилтиомочевиной 

(Sung et al., 2009). В то же время экспрессия ге-

нов других антиоксидантных ферментов, в т.ч. 

Mn-СОД, происходила под влиянием иных 

факторов, поскольку не угнеталась скавенже-

ром Н2О2. В этой же работе показано, что экзо-

генный пероксид водорода также индуцировал 

появление транскриптов Fe-СОД в клетках Ul-

va fasciata. 

На листьях растений кукурузы показано 

повышение количества транскриптов и актив-
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ности СОД под действием экзогенного перок-

сида водорода. Действие пероксида водорода 

на активность СОД нивелировалось предвари-

тельной обработкой растений антагонистами 

кальция и кальмодулина (Hu et al., 2007). По-

хожие результаты были получены нами на ко-

леоптилях пшеницы (Колупаєв та ін., 2009). 

Под действием экзогенного Н2О2 происходило 

увеличение активности СОД, данный эффект 

подавлялся циклогексимидом и блокатором 

кальциевых каналов верапамилом, что свиде-

тельствует о кальцийзависимом синтезе фер-

мента под действием пероксида водорода, а не 

изменении активности существующих молекул. 

Такое заключение согласуется с данными о 

способности экзогенного пероксида водорода 

вызывать временное повышение концентрации 

цитозольного кальция в растительных клетках 

(Demidchik et al., 2007). Примечательно, что 

повышение активности СОД в колеоптилях 

пшеницы и листьях кукурузы происходило и 

под влиянием экзогенного кальция, который 

вызывал эффект окислительного стресса (Ко-

лупаев и др., 2005; Hu et al., 2007). Ионы Са
2+

, 

вероятно, могут оказывать и прямое положи-

тельное влияние на активность этого фермента. 

Например, добавление Са
2+

 увеличивало in vitro 

активность СОД у Taxus baccata, Pinus 

sylvestris, Medicago rigiduta и Zea mays 

(Bakardjieva et al., 2000). Снижение генерации 

супероксида и повышение активности СОД от-

мечалось под действием Са
2+

 в проростках ба-

клажана на фоне высокотемпературного стрес-

са (Chen et al., 2004). В то же время сообщается 

об ингибирующем влиянии ионов кальция на 

активность СОД в растениях табака при их об-

работке пероксидом водорода (Price et al., 

1994). Можно полагать, что в связи с возмож-

ностью прямого действия ионов кальция и пе-

роксида водорода на активность фермента, а 

также участия этих посредников в индуцирова-

нии синтеза СОД вероятно различное резуль-

тирующее (как активирующее, так и ингиби-

рующее) их влияние на активность СОД в 

клетках растений.  

Наряду с АФК и ионами кальция в регу-

ляции активности СОД может принимать уча-

стие и оксид азота как внутриклеточный по-

средник. Так, введение доноров оксида азота в 

апопласт листьев пшеницы приводило к сни-

жению активности СОД (Викторова и др., 

2010). Иные эффекты были получены недавно 

на культуре корней женьшеня. При обработке 

донором NO, наряду с усилением генерации 

супероксидного радикала, отмечалось повыше-

ние активности СОД (Tewari et al., 2008). Об 

усилении экспрессии гена одной из молекуляр-

ных форм СОД под действием NO сообщается 

в работе Herbette et al. (2003). Подобные несо-

ответствия могут быть связаны с несопостави-

мыми временными параметрами действия экзо-

генных доноров оксида азота или другими 

условиями экспериментов.  

Активность СОД может изменяться не 

только при действии экзогенных сигнальных 

соединений, но и фитогормонов (см. обзор: Ба-

раненко, 2006). Интересно, что в промоторных 

участках генов СОД обнаружены локусы, чув-

ствительные к фитогормонам (Scandalios, 

1997). Вполне естественно, что фитогормоны, в 

частности абсцизовая кислота, могут влиять на 

синтез и активность СОД опосредованно, вы-

зывая изменения клеточного содержания сиг-

нальных посредников, прежде всего АФК и 

ионов кальция (Jiang, Zang, 2003; Hu et al., 

2007). В наших экспериментах показано каль-

цийзависимое увеличение активности СОД в 

колеоптилях пшеницы под действием физиоло-

гических концентраций салициловой кислоты 

(Колупаєв та ін., 2009).  

Наконец, зарегистрировано регулирую-

щее влияние на активность СОД низкомолеку-

лярных антиоксидантов, в частности глутатио-

на. Так, показано, что восстановленный глута-

тион индуцировал экспрессию гена цитозоль-

ной Cu/Zn-СОД в листьях табака (Herouart et 

al., 1993), хотя механизмы этого эффекта не 

установлены. Описаны феномены влияния и 

некоторых других низкомолекулярных соеди-

нений, образующихся при стрессах, на экспрес-

сию генов СОД. Так, в культуре клеток табака 

количество транскриптов СОД возрастало под 

влиянием пролина и глицинбетаина (Banu et al., 

2009).  

Сложное регулирующее влияние на ак-

тивность СОД могут оказывать сахара. Показа-

но, что они индуцируют микроРНК miR398, 

которая посттранскрипционно регулирует спе-

цифическую мРНК двух форм Cu/Zn-СОД, по-

давляя образование ферментных белков. Таким 

образом, полагают, что miR398 действует как 

модулируемый сахарозой трансляционный ре-

гулятор СОД (Foyer, Noctor, 2009). 

С другой стороны, косвенное влияние на 

активность СОД могут оказывать различные 

низкомолекулярные соединения, действующие 

как перехватчики свободных радикалов. Тако-

выми являются уже упомянутые сахара (Синь-

кевич и др., 2009), пролин (Шевякова и др., 
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2009), а также полиамины (Bouchereau et al., 

1999).  

Каталаза. Активность каталазы может 

существенно модифицироваться с участием 

сигнальных соединений и некоторых фитогор-

монов. Пероксид водорода является не только 

сигнальной молекулой, но и единственным 

субстратом каталазы. В то же время его влия-

ние на активность каталазы у растений неодно-

значно. Так, на примере проростков пшеницы 

показано, что Н2О2 ингибировал активность ка-

талазы в корнях (Bakalova et al., 2004). Однако 

в листьях взрослых растений пшеницы при об-

работке пероксидом водорода происходило по-

вышение активности каталазы (Sairam, 

Srivastava, 2000). Обработка срезанных листьев 

арабидопсиса 10 мМ Н2О2 вызывала увеличе-

ние активности каталазы (Rao et al., 1997). Воз-

действие 1 и 10 мМ пероксида водорода на ко-

леоптили пшеницы также приводило к повы-

шению активности каталазы (Колупаєв, Кар-

пець, 2007).  

Предполагается, что активность каталазы 

у растений может регулироваться с участием 

ионов кальция и кальмодулина (КМ). Так, при 

анализе кДНК каталазы из латекса Euphorbia 

characias была выявлена кальмодулинсвязыва-

ющая последовательность длиной 14 амино-

кислотных остатков (Мура и др., 2007). Имеют-

ся сведения об активировании каталазы ком-

плексом Са
2+

/КМ у арабидопсиса (Yang, 

Poovaiah, 2002). Авторы полагают, что кальций 

двояко влияет на метаболизм пероксида водо-

рода. С одной стороны, увеличивает активность 

НАДФН-оксидазы, которая является продуцен-

том супероксидного анион-радикала, превра-

щающегося в пероксид водорода. С другой сто-

роны, за счет формирования комплекса 

Са
2+

/КМ происходит усиление активности ка-

талазы. В условиях in vivo каталаза колеопти-

лей пшеницы угнеталась антагонистом кальмо-

дулина хлорпромазином, что можно рассмат-

ривать как свидетельство участия кальмодули-

на в регуляции активности фермента (Колупа-

ев, Карпец, 2010а). Антагонист кальмодулина 

также частично нивелировал положительное 

действе экзогенного кальция на активность ка-

талазы.  

Наряду с этим влияние кальция на актив-

ность каталазы может быть связано с индуци-

рованным синтезом белка – самого фермента 

либо КМ, от которого зависит активность ката-

лазы. Основанием для такого предположения 

могут быть данные о частичном снятии инги-

битором биосинтеза белка циклогексимидом 

эффекта повышения активности фермента, вы-

зываемого ионами Са
2+

 (Колупаев, Карпец, 

2010а). При этом действие Са
2+

 может реализо-

вываться через индуцирование им усиления об-

разования АФК, в частности Н2О2. Как уже 

упоминалось, Са
2+

 способен активировать ряд 

АФК-генерирующих ферментов (Keller et al., 

1998; Sagi, Fluhr, 2006).  

Активность каталазы у растений может 

модифицироваться и с участием некоторых 

других сигнальных посредников. Имеются дан-

ные об ингибировании каталазы растений таба-

ка оксидом азота (Yang, Poovaiah, 2002). С дру-

гой стороны, показано, что в культуре корней 

женьшеня (Panax ginseng L.) при обработке до-

нором NO отмечалось повышение активности 

каталазы и некоторых других антиоксидантных 

ферментов (Tewari et al., 2008). Примечательно, 

что в митохондриях мутантов арабидопсиса, 

дефектных по синтезу оксида азота, содержа-

лось больше пероксида водорода, чем у расте-

ний дикого типа с нормальным синтезом NO 

(Guo F.Q. et al., 2005). Не исключено, что NO 

способен ингибировать часть пула каталазы, но 

при этом индуцировать синтез новых молекул 

фермента.  

Хорошо известно, что способностью к 

ингибированию каталазы обладает и салицило-

вая кислота, сигнальные свойства которой во 

многом связаны с повышением в результате 

этого содержания пероксида водорода в клет-

ках (Chen et al., 1993; Тарчевский, 2002). В то 

же время изначальное ингибирование фермента 

под действием салициловой кислоты может 

приводить в дальнейшем к активации экспрес-

сии генов каталазы и усилению синтеза фер-

мента (Guan, Scandalios, 2000; Колупаєв та ін., 

2006).  

Таким образом, как синтез, так и актив-

ность каталазы могут модифицироваться сиг-

нальными либо гормоноподобными вещества-

ми.  

Пероксидазы класса III. Как уже отмеча-

лось, эти ферменты могут проявлять как анти-, 

так и оксидантную (прооксидантную) актив-

ность. Корме того, для них характерна множе-

ственность молекулярных форм. В связи с этим 

существуют и многообразные механизмы регу-

ляции активности фермента. Активность пе-

роксидаз может изменяться вследствие кон-

формационных изменений (например, при тем-

пературных адаптациях) (Савич, 1989). Также 

возможны посттрансляционнные модификации 
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пероксидаз, проявляющиеся в их гликозилиро-

вании, протеолитическом отщеплении от моле-

кул апофермента коротких пептидов (Савич, 

1989). Из ряда видов растений выделены бел-

ковые ингибиторы пероксидаз, активность ко-

торых может изменяться в зависимости от 

внешних факторов (Tekchandani, Guruprasad, 

1998). В то же время наиболее часто активность 

пероксидаз у растений изменяется путем инду-

цирования синтеза фермента, появления его 

новых молекулярных форм (Савич, 1989).  

Сигнальные молекулы и ионы могут ока-

зывать различное влияние на активность не-

специфических пероксидаз. Так, в наших экс-

периментах под действием экзогенного перок-

сида водорода отмечалось ингибирование ион-

носвязанной и растворимой форм пероксидазы 

колеоптилей пшеницы (Колупаев, Карпец, 

2008). Угнетение активности пероксидазы ее 

же субстратом – пероксидом водорода – может 

показаться трудно объяснимым феноменом. 

Однако такое явление зарегистрировано на ко-

леоптилях злаков и другими авторами (Шарова, 

1999). Правда, в этой работе ингибирующее 

влияние оказывал 40 мМ пероксид водорода. 

Эффект угнетения пероксидазы в присутствии 

пероксида водорода in situ и in vitro показан на 

примере гипокотилей Lupinus albus (Hernandez-

Ruiz et al., 2000). Одной из причин угнетения 

пероксидазной активности под действием пе-

роксида водорода может быть ее переключение 

на каталазную. Такое явление, в частности, за-

регистрировано для нескольких форм апо-

пластных пероксидаз, которые при высоких 

концентрациях пероксида водорода проявляли 

каталазную активность (Mika et al., 2004). Воз-

можно, что оно имеет защитное значение, 

направленное на предотвращение образования 

избытка АФК.  

Способностью модифицировать актив-

ность пероксидаз обладает и салициловая кис-

лота. Имеются сведения о неоднозначном, как 

активирующем, так и ингибирующем влиянии 

салицилата на фенолпероксидазы (Martinez et 

al., 2000). Экзогенная СК на разных объектах 

как повышала (Martinez et al., 2000; Ananieva, 

Popova, 2002), так и снижала (Максимов и др., 

2004) активность гваяколпероксидазы, а также 

изменяла ее электрофоретический спектр (Мак-

симов и др., 2004).  

Обработка колеоптилей пшеницы экзо-

генной салициловой кислотой вызывала повы-

шение активности гваяколпероксидазы, кото-

рое угнеталось циклогексимидом и блокатором 

кальциевых каналов верапамилом, что позволя-

ет предполагать возможность кальцийзависи-

мого усиления синтеза пероксидазы под дей-

ствием салицилата (Колупаев и др., 2010). 

Имеются сведения и об увеличении активности 

внеклеточной и растворимой форм пероксида-

зы под действием экзогенного кальция (Колу-

паев и др., 2005).  

Аскорбатпероксидаза. Активация экс-

прессии гена аскорбатпероксидазы и повыше-

ние активности фермента зарегистрированы 

при обработке растений пероксидом водорода 

либо соединениями, вызывающими окисли-

тельный стресс. Так, показано, что в клетках 

суспензионной культуры из прорастающих за-

родышей риса в ответ на обработку паракватом 

(метилвиологен) либо пероксидом водорода 

происходило увеличение количества тран-

скриптов цитозольной аскорбатпероксидазы 

(Morita et al., 1999). Обработка клеток ингиби-

тором СОД диэтилдитиокарбоматом, который 

понижает содержание клеточного пероксида 

водорода, снижала индукцию аскорбатперок-

сидазы паракватом. Наоборот, при ингибирова-

нии аскорбатпероксидазы и каталазы гидрокси-

карбамидом или аминотриазолом содержание 

пероксида в клетках возрастало и количество 

мРНК цитозольной аскорбатпероксидазы уве-

личивалось без обработки метилвиологеном 

или экзогенным H2O2 (Morita et al., 1999). Ме-

тилвиологен также вызывал увеличение коли-

чества транскриптов цитозольной аскорбатпе-

роксидазы в листьях шпината, однако содержа-

ние мРНК хлоропластных форм фермента при 

этом не изменялось (Yoshimura et al., 2000).  

На растениях кукурузы, обработанных 

пероксидом водорода, показано увеличение со-

держания транскриптов и активности как цито-

зольной, так и хлоропластной форм фермента 

(Hu et al., 2007).  

Недавно было установлено, что актива-

ция экспрессии гена аскорбатпероксидазы 

APX2 в листьях арабидопсиса происходит с 

участием внеклеточного пула H2O2 (Bechtold et 

al., 2008).  

Индуцирование пероксидом водорода ас-

корбатпероксидазы, как и ряда других антиок-

сидантных ферментов, по-видимому, является 

кальцийзависимым процессом, поскольку угне-

тается антагонистами кальция и кальмодулина 

(Hu et al., 2007). Экзогенный кальций также вы-

зывал увеличение содержания мРНК и актив-

ности аскорбатпероксидазы в цитозоле и хло-
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ропластах клеток листьев кукурузы (Hu et al., 

2007).  

Активность аскорбатпероксидазы, по-

видимому, может регулироваться и при уча-

стии других сигнальных посредников, в част-

ности, оксида азота. Так, показано увеличение 

активности этого фермента при обработке про-

ростков пшеницы донором NO (Wang et al., 

2007).  

Глутатионзависимые ферменты. Экс-

прессия генов обезвреживающей пероксид во-

дорода глутатионпероксидазы в значительной 

степени регулируется пероксидом водорода, 

действующим как сигнальная молекула и/или 

как субстрат. Так, возможность Н2О2-

индуцированной экспрессии генов глутати-

онпероксидазы была продемонстрирована на 

суспензионной культуре клеток сои (Levine et 

al., 1994).  

Под действием пероксида водорода также 

может происходить активация глутатион-S-

трансферазы, обеспечивающей обезвреживание 

органических пероксидов. Показана индукция 

экспрессии гена глутатион-S-трансферазы рас-

тений арабиодопсиса под действием экзогенно-

го Н2О2 (Neill et al., 2002).  

Обработка растений кукурузы перокси-

дом водорода вызывала увеличение количества 

транскриптов и повышение активности глута-

тионредуктазы, обеспечивающей регенерацию 

глутатиона (Hu et al., 2007). Действие перокси-

да водорода при этом было кальцийзависимым 

и угнеталось антагонистами кальция и кальмо-

дулина. Сам по себе экзогенный кальций также 

увеличивал активность глутатионредуктазы, 

особенно в хлоропластах листьев кукурузы (Hu 

et al., 2007).  

Имеются сведения и о стимулирующем 

влиянии кальция на активность глутатион-S-

трансферазы. Обработка проростков арабидоп-

сиса пероксидом водорода запускала двухфаз-

ное увеличение содержания Са
2+

 в цитозоле и 

последующую экспрессию гена глутатион-S-

трансферазы (Rentel, Knight, 2004). Заметим, 

что механизмы регуляции глутатион-

зависимых ферментов и пула самого глутатио-

на при посредстве соотношения GSH/GSSG 

также рассматривались нами выше (см. также 

рисунок).  

Пролин и растворимые углеводы. В 

предыдущем обзоре (Колупаев, Карпец, 2010б) 

анализировались возможные связи между 

накоплением пролина как одного из антиокси-

дантов и действием некоторых сигнальных мо-

лекул. Здесь упомянем, что увеличение содер-

жания пролина в растениях может быть вызва-

но обработкой экзогенными пероксидом водо-

рода, салициловой кислотой (Колупаев, Кар-

пец, 2010а), донорами оксида азота (Чжан и др., 

2008), солями кальция (Liang et al., 2004). На 

арабидопсисе было показано угнетение экс-

прессии гена At-5pct, который кодирует ∆
1
-

пиролин-5-карбоксилатсинтетазу (П5КС) – 

ключевой фермент биосинтеза пролина 

(Savoure, 1995) – при обработке растений анта-

гонистами кальция (солью лантана или ЭГТА) 

перед осмотическим стрессом (Knight et al., 

1997). Это свидетельствует о роли внутрикле-

точного кальция в индуцировании синтеза про-

лина в ответ на обезвоживание. В необходимом 

для синтеза пролина увеличении концентрации 

цитозольного Ca
2+

, по-видимому, участвует 

инозитолтрифосфат, освобождаемый из мем-

бранных фосфолипидов фосфолипазой С, по-

скольку стресс-индуцируемое накопление про-

лина у растений угнеталось ингибитором фос-

фолипазы С U73122 (Tuteja, Sopory, 2008). По-

средниками в реализации действия кальция на 

содержание пролина, по-видимому, могут быть 

АФК. Так, эффект экзогенного кальция на 

накопление пролина в колеоптилях пшеницы 

подавлялся антиоксидантом ионолом (Колупа-

ев, Карпец, 2010а).  

В регуляции содержания пролина в рас-

тениях может принимать участие и оксид азота 

как сигнальная молекула. В условиях кадмие-

вого стресса доноры NO вызывали дополни-

тельное увеличение содержания пролина, а 

скавенжер оксида азота его снижение в расте-

ниях Medicago truncatula (Xu et al., 2010). Од-

нако механизмы влияния оксида азота на со-

держание пролина остаются невыясненными.  

Как отмечалось выше, сахароза, глюкоза 

и другие растворимые углеводы обладают не 

только прямым антиоксидантным эффектом, но 

и способны влиять на другие механизмы анти-

оксидантной защиты, действуя как сигнальные 

молекулы (см. обзор: Couee et al., 2006). В то 

же время данных о регулировании пула раство-

римых соединений сигнальными молекулами 

пока недостаточно. Показано увеличение со-

держания сахаров в корнях и побегах пшеницы 

под действием экзогенной салициловой кисло-

той, выступающей в роли агента окислительно-

го стресса. Данный эффект салицилата подав-

лялся антиоксидантом ионолом, что свидетель-

ствует о возможной роли АФК в индуцирова-
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нии накопления сахаров (Колупаев, Карпец, 

2010б).  

Антиоксиданты и устойчивость рас-

тений к действию стрессоров  

Ферментативные АО. Методическим 

подходом, в какой-то мере позволяющим уста-

новить вклад определенных ферментативных 

систем антиоксидантной защиты в устойчи-

вость растения к стрессорам, является исполь-

зование трансгенных растений (Foyer et al., 

1994; Allen, 1995).  

Так, для изучения роли каталазы в защите 

от действия стрессоров были созданы растения 

табака, дефицитные по этому ферменту. Они 

оказались чувствительными к действию озона, 

солевого стресса и даже света (Van Camp et al., 

1998). При этом, однако, благодаря накоплению 

пероксида водорода, в этих растениях табака 

активировался ряд реакций защиты от патоге-

нов. Похожие результаты были получены при 

изучении трансгенных линий арабидопсиса, 

дефицитных по хлоропластной глутатионпе-

роксидазе. Такие растения оказались более чув-

ствительными к фотоокислительному стрессу, 

но устойчивыми к патогенам (Chang et al., 

2009). При этом растения, дефицитные по глу-

татионпероксидазе, отличались повышенным 

содержанием низкомолекулярных антиокси-

дантов – аскорбата и глутатиона. Авторы дела-

ют вывод о возможности взаимной компенса-

ции компонентов антиоксидантной системы 

(Chang et al., 2009).  

У мутанта ячменя дефицит каталазы 

компенсировался повышением содержания 

глутатиона и аскорбатпероксидазы, а также по-

явлением дополнительной митохондриальной 

изоформы Mn-СОД. При увеличении интен-

сивности освещения у таких растений происхо-

дило индуцирование синеза изоформ Cu/Zn-

СОД (Palatnik et al., 2002).  

Для повышения устойчивости растений к 

абиотическим стрессорам их трансформируют 

генами, обусловливающими сверхэкспрессию 

антиоксидантных ферментов. Так, трансформа-

ция растений кукурузы геном Fe-СОД из 

Arabidopsis thaliana приводила к трехкратному 

повышению тотальной активности СОД в рас-

тениях второго поколения. При окислительном 

стрессе, создаваемом действием метилвиологе-

на, в трансгенных растениях происходило зна-

чительное повышение активности фермента. 

Активность СОД превосходила соответствую-

щий показатель нетрансформированных расте-

ний в среднем в семь раз (Данилова и др., 

2007). Растения, сверхэкспрессирующие хлоро-

пластную аскорбатпероксидазу, были устойчи-

вы к метилвиологену и фотоокислительному 

стрессу (Asada, 2006).  

Введение гена глутатион-S-трансферазы 

Suaedea salsa в растения Arabidopsis thaliana 

вызывало повышение активности этого фер-

мента, а также глутатионпероксидазы у транс-

формантов по сравнению с растениями дикого 

типа (Ци и др., 2010). Показано, что сверхэкс-

прессия глутатион-S-трансферазы в трансген-

ных растениях арабидопсиса поддерживала вы-

сокую метаболическую активность и подавляла 

ПОЛ при солевом стрессе. Авторами сделан 

вывод, что повышенная способность глутати-

он-S-трансферазы к нейтрализации пероксидов 

может быть критическим фактором в защите 

растений от окислительных повреждений, ин-

дуцированных солевым стрессом (Ци и др., 

2010).  

В то же время трансформация растений с 

целью повышения антиоксидантной активности 

не всегда приводила к желаемым результатам – 

повышению устойчивости к абиотическим 

стрессорам (Foyer et al., 1995; Pitcher, Zilinskas, 

1996; Torsethaugen et al., 1997; Dat et al., 2000; 

Корнеев, 2006; Foyer, Noctor, 2009). При этом 

не оказывалось четких корреляций между ак-

тивностью антиоксидантных ферментов, в 

частности, СОД, и устойчивостью растений к 

стрессорам.  

В настоящее время получены трансген-

ные растения табака, тополя, люцерны, хлоп-

чатника с повышенной активностью разных 

молекулярных форм СОД. Физиологические 

тесты этих растений дали противоречивые ре-

зультаты. Повышенная активность СОД лишь в 

отдельных случаях ассоциируется с большей 

устойчивостью растений к низкотемпературно-

му фотоингибированию или к окислительному 

стрессу, вызванному метилвиологеном (Корне-

ев, 2006; Трач, Стороженко, 2007). Трансген-

ные растения люцерны оказались более устой-

чивыми к засухе, но лишь в тех случаях, когда 

воздействие стрессора было умеренным (Rubio 

et al., 2002). В отдельных случаях повышение 

активности СОД у трансформантов сопровож-

далось повышением активности других антиок-

сидантных ферментов (Корнеев, 2006).  

Табак, сверэкспрессирующий каталазу, 

был устойчив к метилвиологену, но не мог про-

тивостоять патогенным бактериям (Foyer, 

Noctor, 2009). На прокариотических клетках 
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показано, что сверхпродукция СОД обусловли-

вает снижение экспрессии генов одного из ре-

гулонов окислительного стресса – SoxRS, кото-

рый активируется О2
•–

 (Семчишин, Лущак, 

2004). Кроме того, супероксидный анион спо-

собен останавливать развитие цепных реакций, 

инициированных свободными радикалами: 

LOO
•
 + О2

–•
 → LOOH + О2 (Семчишин, Лущак, 

2004).  

Противоречивые результаты, получаемые 

на трансгенных растениях, в известной степени 

побуждали к предположению о сигнальных 

функциях АФК, в т.ч. относительно их роли в 

процессах саморегуляции про-/антиоксидант-

ного равновесия в клетках (Dat et al., 2000).  

Состояние антиоксидантной системы в 

значительной степени зависит от образования и 

локализации АФК. Известно, что существен-

ный избыток АФК в клетках может повреждать 

ферментативные компоненты антиоксидантной 

системы, истощать пул низкомолекулярных ан-

тиоксидантов и приводить к неуправляемому 

повреждению клеток и тканей (Scandalios, 

2005). В то же время накопление АФК в физио-

логических пределах может вызывать актива-

цию экспрессии генов антиоксидантной защи-

ты (Suzuki, Mittler, 2006).  

Именно АФК могут быть наиболее веро-

ятными посредниками в передаче стрессовых 

сигналов и последующем индуцировании анти-

оксидантной системы растений. Многие рабо-

ты, в которых исследована динамика образова-

ния АФК и изменений в антиоксидантной си-

стеме при действии умеренных стрессоров, 

свидетельствуют в пользу такого предположе-

ния.  

На проростках гороха показано, что в от-

вет на гипертермию вначале происходило уве-

личение продуктов ПОЛ (диеновых конъюга-

тов), а затем увеличивалась активность СОД и 

глутатионпероксидазы (Курганова и др., 1999). 

На примере растений кукурузы показано, что и 

относительно кратковременная обработка 

нагревом (42°С в течение 4 ч) индуцировала 

кросс-толерантность (повышала устойчивость 

не только к высоким температурам, но и к хо-

лоду, засухе, засолению). При этом закаливание 

обеспечивало способность проростков поддер-

живать повышенную активность глутатионре-

дуктазы и СОД (Guo L.-H. et al., 2005). Нами 

показана возможность повышения активности 

каталазы и растворимой пероксидазы после од-

номинутного закаливания проростков пшеницы 

сублетальной температурой (42 °С при погру-

жении в ванну термостата). Примечательно, что 

такой эффект закаливания в значительной сте-

пени нивелировался при обработке проростков 

ионолом, что свидетельствует о роли АФК в 

индуцировании этих ферментов (Карпець, Ко-

лупаєв, 2008).  

При исследовании влияния искусствен-

ной засухи на накопление АФК, интенсивность 

ПОЛ и активность антиоксидантных ферментов 

у растений Glycyrrhiza uralensis показано, что 

на первых этапах влияния умеренного обезво-

живания имело место снижение содержания 

АФК и повышение активности СОД и аскор-

батпероксидазы (Li, Wang, 2002). Вероятно, 

подобный эффект объясняется очень кратко-

временным усилением генерации АФК, кото-

рое не было зафиксировано в эксперименте. 

Однако именно оно могло вызвать повышение 

активности антиоксидантных ферментов. При 

действии более сильного обезвоживания реги-

стрировалось повышение содержания АФК, 

усиление ПОЛ в растениях и почти одновре-

менное повышение активности СОД и аскор-

батпероксидазы. На более поздних стадиях 

стрессовой реакции имело место снижение ак-

тивности этих двух ферментов, но происходила 

активация каталазы. Допускают, что именно 

баланс в активности разных ферментов антиок-

сидантной защиты на разных стадиях стрессо-

вой реакции имеет значение в способности рас-

тений выдерживать обезвоживание (Li, Wang, 

2002). С другой стороны, действие сильных и 

продолжительных стрессоров может вызывать 

дисбаланс в окислительно-восстановительных 

циклах. Так, при индуцируемом кадмием окис-

лительном стрессе происходила активация ас-

корбатпероксидазы и глутатионредуктазы, од-

нако уменьшалась активность каталазы. В ко-

нечном итоге действие стрессора вызывало 

дисбаланс в аскорбат-глутатионовом цикле 

(Markovska et al., 2009).  

В ряде работ исследовано влияние стрес-

соров не только на активность антиоксидант-

ных ферментов, но и на экспрессию их генов. 

На примере растений арабидопсиса продемон-

стрировано, что тепловое закаливание вызыва-

ло повышение содержания пероксида водорода 

и последующую активацию транскрипт-

фактора HSF21, под контролем которого нахо-

дится синтез аскорбатпероксидазы (Davletova et 

al., 2005). На проростках нута показано, что 

воздействие холода усиливало экспрессию ге-

нов цитозольной Cu/Zn-СОД в эпикотилях, од-

нако активность фермента при этом изменялась 

слабо. В то же время солевой стресс более от-
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четливо влиял на активность фермента (Her-

nandez-Nistal et al., 2002).  

У водоросли Ulva fasciata при солевом 

стрессе происходило достаточно быстрое уве-

личение активности Fe-СОД, через более про-

должительное время регистривалось увеличе-

ние транскриптов фермента. Авторы полагают, 

что увеличение активности Fe-СОД может про-

исходить за счет различных механизмов, в т.ч. 

не связанных с транскрипцией соответствую-

щего гена (Sung et al., 2009). В этой же работе 

показано довольно быстрое (в течение первых 

нескольких часов воздействия солевого стрес-

са) увеличение активности и количества тран-

скриптов аскорбатпероксидазы и глутатионре-

дуктазы, в то же время повышение активности 

и количества транскриптов каталазы происхо-

дило в клетках водорослей лишь через 12 ч по-

сле начала воздействия соли.  

Несмотря на наличие общей закономер-

ности повышения активности антиоксидантных 

ферментов у растений в ответ на действие 

стрессоров различной природы, выявлены и не-

которые специфические особенности. Так, у 

узколистных люпинов в ответ на засуху отме-

чалось повышение активности Cu/Zn-СОД и 

Fe-СОД, активность Mn-СОД не изменялась. 

Солевой стресс существенно повышал актив-

ность Cu/Zn-СОД без влияния на активность 

других форм СОД (Yu, Rengel, 1999). Авторы 

предполагают существование различных меха-

низмов окислительных повреждений при засухе 

и солевом стрессе.  

Под действием стрессоров происходит не 

только усиление синтеза антиоксидантных 

ферментов и увеличение их активности, но и 

появление новых их молекулярных форм, по-

видимому, более адаптированных к новым 

условиям. Так, на примере листьев гороха по-

казано, что относительно кратковременное (15-

120 мин) воздействие закаливающих темпера-

тур вызывало появление новых изоформ СОД, 

в т. ч. устойчивой к пероксиду водороду Mn-

СОД (Брилкина, 2003). В ряде работ, выпол-

ненных на различных растениях, показано из-

менение изоферментного спектра пероксидаз 

под влиянием нагрева (Ивакин, Грушин, 1990; 

Martins et al., 1999). Также имеются сведения 

об изменении в наборе молекулярных форм 

этого фермента при действии на растения гипо-

термии (Капустян та ін., 2004), водного дефи-

цита (Bakalova et al., 2004), засоления среды 

(Sreenivasulu et al., 1999), тяжелых металлов 

(Radotic et al., 2000).  

Сравнение поведения антиоксидантных 

ферментов у растений устойчивых и неустой-

чивых к действию стрессоров показывает, что в 

большинстве случаев устойчивые растения ха-

рактеризуются способностью сохранять сба-

лансированную работу антиоксидантной си-

стемы в условиях действия стрессоров (Mittova 

et al., 2003; Бараненко, 2006). Так, солевой 

стресс активировал СОД, каталазу, различные 

формы пероксидазы в листьях устойчивых сор-

тов шелковицы и мало влиял на активность 

этих ферментов в листьях неустойчивых сортов 

(Ху, Лиу, 2008; Ахмад и др., 2010). При этом 

чрезмерные стрессоры вызывают снижение ак-

тивности антиоксидантных ферментов, данный 

эффект зависит от интенсивности и длительно-

сти воздействий (Бараненко, 2006). Следует 

отметить, что повреждение антиоксидантных 

ферментов могут вызывать сами АФК. Так, 

инактивация СОД может быть вызвана дей-

ствием гидроксильного радикала и, как уже 

указывалось, пероксида водорода (Casano et al., 

1997).  

Низкомолекулярные протекторы. Как 

уже отмечалось, многие низкомолекулярные 

соединения отличаются полифункционально-

стью, что затрудняет выделение составляющей 

их действия, связанной именно с антиокси-

дантными эффектами. Тем не менее, увеличе-

ние содержания этих соединений в растениях 

во многих случаях защищает их от возможных 

последствий окислительного стресса.  

В ряде работ показана связь способности 

растений аккумулировать значительные коли-

чества пролина с их устойчивостью к окисли-

тельному стрессу, сопровождающему действие 

стрессоров различной природы. Так, более со-

леустойчивые генотипы шелковицы отличались 

не только более высокой активностью антиок-

сидантных ферментов, но и накоплением 

больших количеств пролина в ответ на дей-

ствие солевого стресса (Ахмад и др., 2010). При 

этом у таких растений были менее заметными 

проявления окислительного стресса: накапли-

валось меньше пероксида водорода и продук-

тов ПОЛ.  

Авериной и соавт. (2010) на основании 

изучения динамики содержания 5-

аминолевулиновой кислоты (5-АЛК) и пролина 

в растениях ячменя в условиях солевого стрес-

са, а также действия экзогенной 5-АЛК на со-

держание пролина и устойчивость растений к 

окислительным повреждениям сделан вывод о 

возможности переключения метаболизма глу-



АНТИОКСИДАНТНАЯ СИСТЕМА РАСТЕНИЙ 

24 

 

тамата с пути синтеза хлорофилла и гема на 

путь синтеза пролина. Такие явления важны 

для развития устойчивости растений к окисли-

тельным повреждениям.  

Роль пролина как фактора, важного для 

устойчивости к действию стрессоров, удалось 

подтвердить и в экспериментах с трансгенными 

растениями. Например, растения табака, экс-

прессирующие ген П5КС Vigna aconitifolia, 

накапливали в 10-18 раз больше пролина по 

сравнению с контрольными растениями и ха-

рактеризовались высокой солеустойчивостью 

(Kishor et al., 2005). Трансгенные растения кар-

тофеля, несущие ген П5КС арабидопсиса, ха-

рактеризовались повышенным содержанием 

пролина и солеустойчивостью, тогда как у кон-

трольных растений в условиях засоления зна-

чительно падала урожайность (Колодяжная и 

др., 2009). На растениях табака было показано, 

что экспрессия трансформированного гена 

П5КС приводила к повышению устойчивости 

растений не только к осмотическому стрессу, 

но и к низким температурам (Konstantinova et 

al., 2002).  

Значение накопления полиаминов в усло-

виях действия абиотических стрессоров также 

подтверждается в ряде экспериментов по со-

зданию трансгенных растений. Так, введение в 

геном риса гена аргининдекарбоксилазы овса 

(одного из ключевых ферментов синтеза поли-

аминов) приводило к повышению засухоустой-

чивости риса, правда, при этом неблагоприятно 

влияло на рост и развитие растений (Титов и 

др., 2003). Более удачным оказалось использо-

вание этого трансгена под управлением промо-

тора, индуцируемого абсцизовой кислотой: в 

результате синтез полиаминов в трансформан-

тах активировался только при действии стрес-

сора. Это обеспечило повышенную устойчи-

вость растений, а снижение биомассы в услови-

ях действия засоления было выражено в мень-

шей степени, чем у контрольных растений (Ти-

тов и др., 2003). Однако на основании упомяну-

тых работ сложно отделить антиоксидантное 

действие пролина и полиаминов от других их 

эффектов, обусловливающих повышение 

устойчивости растений к стрессорам.  

Заключение  

Антиоксидантные системы, как и систе-

мы генерации АФК, являются сложными и 

многокомпонентными. При этом все более по-

пулярной становится точка зрения, согласно 

которой неспецифические механизмы вносят 

значительный вклад в работу всей системы, из-

за чего список потенциальных низкомолеку-

лярных протекторов постоянно расширяется. 

При этом активность каждого компонента си-

стемы зависит от условий ее функционирова-

ния. Более того, любой АО в определенных 

условиях может выступать в качестве проокси-

данта, инициируя окислительные процессы 

(Зенков и др., 2001). Так, известные АО глута-

тион и аскорбат могут выступать в роли источ-

ников АФК. Действие некоторых АО может 

инвертироваться при изменении их содержа-

ния.  

В то же время избыток АФК и недостаток 

АО приводят к окислительному стрессу, а из-

быток восстановленных форм АО к восстано-

вительному стрессу. Об окислительном стрессе 

уже известно достаточно много, в то время как 

изучение восстановительного стресса только 

началось, еще не разработаны методологиче-

ские подходы к его исследованию (Лущак, 

2010). Более того, в физиологии и биохимии 

растений термин «восстановительный стресс» 

пока вообще не используется. В то же время 

при восстановительном стрессе, как и при 

окислительном, имеет место метаболический 

дисбаланс. При этом избыток восстановителей 

(например, перевосстановление электрон-

транспортных цепей) также может привести к 

окислительному стрессу. Как уже отмечалось, 

например, сверхэкспрессия СОД может обу-

словливать снижение экспрессии гена одного 

из регулонов окислительного стресса (Семчи-

шин, Лущак, 2004). С другой стороны, умерен-

ный избыток АФК всегда активирует механиз-

мы антиоксидантной защиты. Иными словами, 

известный принцип Ле Шателье применим к 

описанию регуляции состояния систем генера-

ции и обезвреживания АФК в живых организ-

мах.  

Одной из проблем регулирования гомео-

стаза является установление границ перехода 

между доминированием окислительных или 

восстановительных процессов (Зенков и др., 

2001). При этом антиоксидантные или проок-

сидантные свойства соединений необходимо 

рассматривать во взаимосвязи со средой, в ко-

торой они действуют.  

Интерпретация физиологической роли 

условных антиоксидантов и оксидантов услож-

няется тем, что все они могут быть вовлечены в 

трансдукцию сигналов в клеточный геном 

(Foyer, Noctor, 2009). В свою очередь, окисли-

тельно-восстановительные посредники взаимо-

действуют с другими компонентами сигналь-
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ных сетей, а также могут принимать участие в 

гормональном сигналинге (Jaleel et al., 2009; 

Szalai et al., 2009).  

Несмотря на то, что выяснение механиз-

мов таких взаимодействий началось сравни-

тельно недавно, ныне уже представляется при-

знанной точка зрения, согласно которой вос-

становители (например, глутатион и другие 

сульфгидрильные соединения), наряду с АФК и 

прочими сигнальными посредниками прини-

мают участие в передаче стрессовых сигналов в 

геном (рисунок). Как показано на схеме, стрес-

совое воздействие приводит к увеличению в 

клетках АФК, цитозольного кальция и оксида 

азота. Два последних посредника способны ин-

дуцировать АФК-генерирующие ферменты 

(например, НАДФН-оксидазу, а также СОД). В 

результате сигнал кальция и оксида азота мо-

жет преобразовываться в сигнал АФК. В свою 

очередь сигнал АФК, вероятно, может переда-

ваться и усиливаться с участием NO и Ca
2+

.  

Изменение количества АФК изменяет ко-

личество антиоксидантов, что отражается на 

GSH/GSSG-балансе, который влияет на состоя-

ние факторов регуляции транскрипции и вызы-

вает изменения экспрессии генов (в т.ч., обес-

печивающих защитные реакции, в частности, 

активацию антиоксидантных систем). Баланс 

GSH/GSSG уже называют ключевым в регуля-

ции окислительных процессов (Noctor et al., 

2002), но вряд ли пара GSH/GSSG является 

единственным преобразователем окислительно-

восстановительного сигнала. Можно полагать, 

что детальные исследования механизмов учас-

тия антиоксидантов в передаче клеточных сиг-

налов и регуляции генной экспрессии сущест-

венно трансформируют представления о подде-

ржании клеточного гомеостаза и адаптации ра-

стений к стрессорам. 
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PLANTS ANTIOXIDATIVE SYSTEM: PARTICIPATION IN CELL SIGNALING  

AND ADAPTATION TO INFLUENCE OF STRESSORS 

Yu. Ye. Kolupaev, Yu. V. Karpets, O. I. Obozniy 

V.V. Dokuchayev Kharkiv National Agrarian University  

(Kharkiv, Ukraine) 

In the review the biochemical and functional characteristic of the basic enzymatic and low-

molecular antioxidants is represented. The mechanisms of regulation of antioxidative enzymes 

activity and low-molecular antioxidants content in plants cells are considered. The considerable 

attention is given to the role of signal mediators in the change of antioxidative system functioning in 

plants and to the functions of antioxidants, associated with the signalling in genome. Data on the 

changes of antioxidative enzymes activity induced by stressors and content of low-molecular 

antioxidants in plants are generalised. Also the compounds for which the antioxidative functions are 

not the main are characterised. 

Key words: reactive oxygen species, antioxidantive enzymes, low-molecular antioxidants, signal 

mediators 
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АНТИОКСИДАНТНА СИСТЕМА РОСЛИН:  

УЧАСТЬ У КЛІТИННІЙ СИГНАЛІЗАЦІЇ Й АДАПТАЦІЇ  

ДО ДІЇ СТРЕСОРІВ 

Ю. Є. Колупаєв, Ю. В. Карпець, О. І. Обозний 

Харківський національний аграрний університет ім. В.В. Докучаєва  

(Харків, Україна) 

В огляді дана біохімічна і функціональна характеристика основних ферментативних і низь-

комолекулярних антиоксидантів. Розглянуті механізми регуляції активності антиоксидантних 

ферментів і вмісту низькомолекулярних антиоксидантів у клітинах рослин. Значна увага при-

діляється ролі сигнальних посередників у зміні функціонування антиоксидантної системи ро-

слин і функціям самих антиоксидантів, пов'язаним з передачею сигналів в геном. Узагальнені 

відомості про індуковані стресорами зміни активності антиоксидантних ферментів і кількості 

низькомолекулярних антиоксидантів у рослин. Також охарактеризовані сполуки, для яких ан-

тиоксидантні функції не є основними. 

Ключові слова: активні форми кисню, антиоксидантні ферменти, низькомолекулярні анти-

оксиданти, сигнальні посередники 


