
ВІСНИК ХАРКІВСЬКОГО НАЦІОНАЛЬНОГО АГРАРНОГО УНІВЕРСИТЕТУ  

СЕРІЯ БІОЛОГІЯ, 2012, вип. 2 (26), с. 6-24 

ОГЛЯДИ  

УДК 581.1 

РАННИЕ РЕАКЦИИ РАСТЕНИЙ НА ДЕЙСТВИЕ СТРЕССОРОВ: 

ПОВРЕЖДЕНИЕ, СИГНАЛИНГ, ЗАЩИТА? 

© 2012 г.  Ю. Е. Колупаев, Ю. В. Карпец 

Харьковский национальный аграрный университет им. В.В. Докучаева  

(Харьков, Украина) 

Проанализированы современные и исторические трактовки понятия стресса как 

физиологического состояния применительно к растениям. Охарактеризованы возможные 

сенсоры стрессовых воздействий, к которым отнесены сенсорные киназы, кальциевые каналы 

и системы генерации активных форм кислорода. Рассмотрено физиологическое значение таких 

типичных реакций на действие стрессоров, как усиление пероксидного окисления липидов, 

активация катаболизма биополимеров, синтез стрессовых белков. Акцентируется внимание на 

проблеме взаимоотношений неспецифических стрессовых реакций и процессов 

долговременной адаптации. 

Ключевые слова: стресс, сенсоры стрессовых воздействий, трансдукция стрессовых 

сигналов, стрессовые белки, адаптация 

1

 Каждый знает о существовании стресса, но никто 

не знает, что он собой представляет.  

Ганс Селье 

Термин «стресс» в настоящее время ши-

роко применяется в физиологических и эколо-

гических исследованиях на разных уровнях ор-

ганизации живых систем. Несмотря на это, до 

сих пор существуют трудности в определении 

стресса. Ныне этот термин используется для 

описания процессов и симптомов, во время ко-

торых, как предполагается, организм находится 

в «более или менее критической ситуации или 

страдает» (Elstner, 1991; Heiser, Elstner, 1998; 

Кордюм и др., 2003).  

Как известно, термин «стресс» был вве-

ден в 1936 г. канадским физиологом Гансом 

Селье для обозначения совокупности первич-

ных неспецифических изменений животного 

организма, вызываемых любыми внешними 

воздействиями (Selye, 1936). Исследуя гипофи-
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зарно-адренокортикотропную систему у жи-

вотных, он открыл «синдром болезни» как та-

ковой: проявление неспецифического ответа 

организма на любое повреждение, вызванное 

бактериальной инфекцией, интоксикацией, свя-

занной с действием фармакологических препа-

ратов и токсичных веществ, травмами, пере-

охлаждением или ожогами, нервными потрясе-

ниями и т.д.  

Селье обратил внимание на то, что изме-

нения защитных сил животного (и человека) 

при различных заболеваниях обычно сопро-

вождаются увеличением содержания в крови 

кортикостероидных гормонов, мобилизующих 

обмен веществ. При этом организм, несмотря 

на изменение своего состояния, приобретает 

способность сохранять относительную ста-

бильность внутренней среды. Г. Селье увидел 

между неспецифическими признаками опреде-

ленную связь, отражающую физиологическую 

реакцию организма на воздействие и оценил 

такую реакцию как адаптивную, назвав ее гене-

рализованным адаптационным синдромом (Se-

lye, 1946). Согласно Селье, способность к адап-

тации является наиболее характерной чертой 

жизни и приспособление всегда возникает в ре-
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зультате концентрации усилий (или напряже-

ния, англ.: stress – напряжение).  

Перенесение термина «стресс» в область 

фитофизиологии повлекло за собой дополни-

тельные дискуссии. У растений нет нервной си-

стемы и, как считалось ранее, нет и тех гормо-

нов, которые участвуют в стрессовых реакциях 

животных и человека. Тем не менее, представ-

ление о стрессе было расширено и в настоящее 

время выделяют даже отдельную область науки 

– фитострессологию (Чиркова, 2002). Интерес к 

изучению реактивности и устойчивости расте-

ний связан с тем, что они находятся в постоян-

но меняющихся условиях. При этом из-за жест-

кой статичности положения растения не могут 

избежать действия стресс-факторов и выжива-

ют исключительно за счет внутренних защит-

ных ресурсов (Пятыгин, 2008). В последнее 

время условия существования растений услож-

няются в связи с глобальными процессами на 

Земле, как естественными, так и антропоген-

ными.  

Исследования механизмов адаптации на 

качественно новом уровне начались после вы-

яснения общих принципов трансдукции стрес-

совых сигналов в растительных клетках, иден-

тификации генов и кодируемых ими специфи-

ческих белков, причастных к развитию устой-

чивости (Тарчевский, 2002; Kacperska, 2004; 

Bailey-Serres, Chahg, 2005; Bhattachaarjee, 2005; 

Kaur, Gupta, 2005; Kranner et al., 2010). При 

этом, однако, значение многих составляющих 

адаптационного синдрома остается невыяснен-

ным. Существуют большие трудности в диф-

ференциации физиологически значимых (пози-

тивных) реакций, проявлений повреждения и 

реакций, которые некоторые исследователи 

остроумно назвали «бессмысленным коленным 

рефлексом» (Александров, Кислюк, 1994). Еще 

более сложной проблемой остается вопрос о 

восприятии растительной клеткой и целым рас-

тением стрессовых воздействий, особенно 

абиотических. Мало исследованы механизмы 

перехода от неспецифических (стрессовых) ре-

акций к более специфическим (адаптивным). 

Эти вопросы и явились мотивацией для подго-

товки настоящей публикации.  

Что такое стресс у растений?  

Неблагоприятные факторы оказывают на 

растительный организм двоякий эффект: по-

вреждающий и раздражающий (Урманцев, Гуд-

сков, 1986). Вероятно, именно из-за этого су-

ществует неоднозначность в толковании таких 

базовых понятий в физиологии стресса и адап-

тации растений, как «стресс», «стрессовая ре-

акция», «адаптационный синдром». Об акту-

альности дискуссии, связанной с неоднознач-

ностью понятия «стресс», свидетельствует вы-

ход в течение последнего десятилетия ряда об-

зоров, посвященных терминологическим аспек-

там проблемы стресса (Gaspar et al., 2002; Пя-

тыгин, 2008; Kranner et al., 2010).  

Стресс у растений часто описывается как 

состояние, при котором происходит начальная 

дестабилизация функций, их последующая 

нормализация и повышение сопротивляемости. 

В тех же случаях, когда неблагоприятные воз-

действия превышают пределы устойчивости и 

адаптивную способность, результатом могут 

быть серьезные повреждения и даже гибель 

(Larcher, 1987). Последний вариант развития 

событий был описан Г. Селье в виде известной 

«триады» с выделением трех фаз стресса: тре-

воги, адаптации и истощения (Selye, 1946).  

В.А. Веселовский и соавт. (1993) предла-

гают понимать под стрессом комплекс измене-

ний в клетке, который «обеспечивает поддер-

жание ее нативности в то время, когда внешние 

влияния такие, что гомеостатические механиз-

мы уже недостаточны для поддержания жизне-

деятельности, а новые генозависимые приспо-

собления еще не завершены из-за медленной их 

реализации». То есть стрессом клетки фактиче-

ски предлагается считать состояние системы в 

момент перехода в новое дискретное стацио-

нарное состояние повышенной резистентности. 

Возможно, такое определение и не является 

полным, однако оно (с определенной степенью 

условности) позволяет разделить явления 

стресса и долговременной адаптации.  

В то же время такое определение неточно 

по отношению к первой фазе стресса, включа-

ющей в себя известный феномен снижения 

устойчивости растений (и, вероятно, других ор-

ганизмов), который отмечается в первый мо-

мент после действия не только повреждающих, 

но и индуцирующих (закаливающих) доз стрес-

сора (Ломагин, 1961; Александров, 1985; Кар-

пец, Колупаев, 2009). В фитофизиологии эта 

фаза получила самые разнообразные названия: 

фаза повреждения (Удовенко, 1979), реакция 

защитного торможения метаболизма (Мелехов, 

1985), первичная стрессовая реакция (Полевой, 

1989), состояние физиологической депрессии, 

фаза шока (Пахомова, 1995), катаболическая 

фаза (Пахомова, Чернов, 1996). На наш взгляд, 

ни одно из определений не лишено дискусси-

онности. Не трудно заметить, что авторы вкла-
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дывают довольно разное содержание в оценку 

сущности этой фазы. Термин «фаза поврежде-

ния», предложенный в свое время Г.В. Удовен-

ко (1979), по сути исключает наличие адаптив-

ных или других физиологически полезных ре-

акций на этой фазе. Термины «торможение ме-

таболизма, «физиологическая депрессия» либо 

«катаболическая фаза», по-видимому, также не 

отражают многообразия ранних стрессовых ре-

акций.  

Важно, что именно на начальной фазе 

могут появляться универсальные «сигналы тре-

воги», например, усиливается образование ак-

тивных форм кислорода (АФК), связанное с 

повреждением электрон-транспортных ком-

плексов хлоропластов и митохондрий (см. ни-

же). В данном случае повреждение и синалинг 

представляют собой единое целое, и благодаря 

этому единству клетка получает сигнал для ак-

тивации защитных реакций. В связи с этим 

приемлемыми, на наш взгляд, являются терми-

ны «индуктивная фаза неспецифического адап-

тационного синдрома» (Пахомова, Чернов, 

1996) либо «первичная индуктивная стрессовая 

реакция» (Чиркова, 2002), которые использует-

ся для обозначения первой фазы стресса у рас-

тений. Кстати, в обзоре Gaspar et al. (2002) 

стресс определяется как состояние, вызванное 

экстраординарными неблагоприятными усло-

виями, которые не представляют угрозу жизни, 

но вызывают сигнальный ответ. При этом, од-

нако, чрезвычайно сложным представляется 

разграничение реакций, связанных с сигналами 

самого стрессора и вызываемых им нарушений 

(Bailey-Serres, Chang, 2005).  

Ныне большинство исследователей схо-

дится во мнении, что в целом стресс-реакция 

(включая индуктивную фазу и последующее 

повышение резистентности) выполняет опера-

тивную кратковременную защиту растительно-

го организма от гибели в неблагоприятных 

условиях, а также инициирует формирование 

или мобилизацию механизмов специализиро-

ванной адаптации (Кузнецов, 2001; Пятыгин, 

2008).  

Иными словами, стрессовые реакции 

предшествуют изменениям экспрессии генов, 

обеспечивающим долговременную (или отно-

сительно долговременную) адаптацию. В то же 

время необходимо учитывать, что даже такой 

ранний эффект, как связанная со стрессовой ре-

акцией активация работы сигнальных систем, 

требует изменения экспрессии некоторых ге-

нов. По-видимому, под переходом от стресса к 

адаптивным реакциям следует понимать изме-

нения экспрессии значительного числа генов, 

причастных к долговременной адаптации. При 

этом, с одной стороны, происходит ингибиро-

вание активных генов, которые в норме кон-

тролируют основные функции растительного 

организма – рост, развитие, фотосинтез и пр., а 

с другой – активируется система генов стрессо-

вых белков и генов, контролирующих синтез 

специфических адаптогенов и протекторов (Са-

ляев, Кефели, 1988). Обычно эта перестройка 

завершается структурными изменениями.  

Большинство стрессовых реакций отно-

сят к неспецифическим, поскольку они мало 

зависят от природы стрессора. В противопо-

ложность стрессовым реакции, обеспечиваю-

щие долговременную адаптацию, большей ча-

стью оказываются зависимыми от характера 

неблагоприятного фактора.  

К неспецифическим (стрессовым в узком 

понимании слова) относятся следующие реак-

ции:  

- повышение проницаемости и деполяри-

зация мембран;  

- поступление Са
2+

 в цитозоль;  

- выход ионов калия из клетки;  

- закисление цитоплазмы;  

- усиление образования активных форм 

кислорода (АФК);  

- активация пероксидного окисления ли-

пидов (ПОЛ);  

- снижение тотальной интенсивности 

синтетических процессов;  

- повышение активности гидролитиче-

ских ферментов, обусловливающее усиление 

катаболизма биополимеров;  

- повышение содержания физиологически 

активных (сигнальных) продуктов катаболизма;  

- активация образования гормонов стрес-

са и гормоноподобных соединений – этилена, 

АБК, жасмоновой и салициловой кислот;  

- синтез стрессовых белков;  

- торможение деления и роста клеток и 

пр. (Мелехов, 1985; Блехман, Шеламова, 1992; 

Тарчевский, 1993; Bohnert et al., 1995; Dixon, 

Paiva, 1995; Лукаткин, 2002; Пятыгин, 2008).  

Вероятно, не все перечисленные реакции 

можно считать исключительно стрессовыми и 

тем более первичными. Некоторые из них, 
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например, синтез стрессовых белков, являются 

следствием реализации достаточно длинного 

пути трансдукции стрессового сигнала в геном 

с помощью ряда внутриклеточных мессендже-

ров.  

Кроме того, несмотря на общую неспе-

цифичность, некоторые стрессовые реакции 

имеют признаки специфичности, т.е. зависят от 

природы неблагоприятного воздействия. В то 

же время сам акт переключения растительной 

клетки (организма) в новое устойчивое состоя-

ние можно рассматривать как неспецифиче-

скую физиологическую реакцию (Пятыгин, 

2008).  

Возможные сенсоры стрессовых абио-

тических воздействий  

В основе внутриклеточной сигнализации, 

обеспечивающей передачу сигналов молеку-

лярной природы, лежит единый первичный ре-

цепторно-конформационный принцип: белко-

вая молекула – рецептор «узнает» специфиче-

ский для нее фактор и, взаимодействуя с ним, 

изменяет свою конформацию. Существуют три 

основных типа рецепторов, интегрированных 

во внешнюю клеточную мембрану: 1) рецепто-

ры – ионные каналы; 2) рецепторы, ассоцииро-

ванные с ферментами; 3) рецепторы, сопря-

женные с G-белками (Крутецкая, Лебедев, 

2000; Чиркова, 2002). Вещества, инициирую-

щие трансмембранную передачу сигналов, ак-

тивируют рецепторы, после чего активирован-

ный рецептор передает сигнал к внутриклеточ-

ным мишеням. Если эффекторным белком слу-

жит ионный канал, то модулируется проводи-

мость этого канала. Если мишень, или эф-

фекторный белок представлен ферментом, то 

сигнал модулирует (увеличивает или уменьша-

ет) его каталитическую активность. Во всех 

случаях результатом будет изменение активно-

сти какой-то метаболической стадии либо ци-

топлазматической концентрации того или ино-

го иона и, как следствие, возникновение кле-

точного ответа (Чиркова, 2002).  

Такие системы задействованы в передаче 

гормональных сигналов (Шпаков, 2009; Chae et 

al., 2009; Santer, Estelle, 2009), а также сигналов 

патогенных элиситоров (Тарчевский, 2002). В 

обоих случаях идет речь о восприятии конкрет-

ного специфического вещества определенным 

белком-рецептором. В то же время, конкретные 

сенсоры, воспринимающие действие большин-

ства абиотических стрессоров, до сих пор не 

известны (Новикова и др., 2007).  

В настоящее время в качестве претенден-

тов на роль сенсоров, воспринимающих абио-

тические стрессовые воздействия, обсуждаются 

в первую очередь различные сенсорные киназы 

и ионные (прежде всего, кальциевые) каналы 

(Chinnusamy et al., 2007; Chae et al., 2009; Tor et 

al., 2009), а также окислительные комплексы, 

содержащие электрон-транспортные компонен-

ты (Kacperska, 2004).  

Сенсорные киназы. В восприятии расти-

тельной клеткой внешних воздействий участ-

вуют двухкомпонентные системы, состоящие 

из сенсора сигнала и регулятора ответа. Такие 

системы выявлены у прокариот (включая циа-

нобактерии), грибов, растений и низших жи-

вотных (Koretke et al., 2000). Сенсорный ком-

понент обычно представлен рецепторными 

формами гистидинкиназ или серин-

треониновых протеинкиназ (Шпаков, 2009). 

Сенсор опознает сигнал, переходит в активиро-

ванную форму и осуществляет фосфорилиро-

вание сопряженного с ним регулятора ответа, 

который либо сам взаимодействует с регуля-

торными участками генома и контролирует та-

ким образом экспрессию генов, являясь по су-

ществу фактором транскрипции, либо регули-

рует функциональную активность других эф-

фекторных белков.  

Трасмембранные автофосфорилирующие 

гистидинкиназы считаются одним из древних 

консервативных типов мембранных рецепто-

ров. У Synechocystis идентифицирована мем-

браносвязанная гистидинкиназа Hik33, которая 

считается первым обнаруженным холодовым 

сенсором молекулярной природы (Suzuki et al., 

2000; Sung et al., 2003). Мономер сенсорной ги-

стидинкиназы Hik33 на своем N-конце имеет 

два трансмембранных домена, способных вос-

принимать изменения поверхностного заряда 

мембраны либо ее уплотнение, вызванное 

стрессовыми воздействиями. За трансмембран-

ными доменами расположены HAMP-линкер, 

лейциновая молния LZ, домен PAS, а на С-

конце находится гистидинкиназный домен (Зо-

рина и др., 2011). Предполагается, что эти 

участки, работая в тандеме, передают стрессо-

вый сигнал через мембрану за счет внутридо-

менных молекулярных подвижек. Исследова-

ние мутанта hik33 показало, что Hik33 регули-

рует 23 из 38 генов, индуцируемых низкими 

температурами (Зорина и др., 2011).  

У Synechocystis выявлена также гисти-

динкиназа, выступающая в роли высокотемпе-

ратурного сенсора Hik34. Эта гистидинкиназа 
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может фосфорилироваться при повышении 

температуры и является репрессором тран-

скрипции генов БТШ, не допускающим их экс-

прессию при физиологически нормальной тем-

пературе. Нагрев инактивирует Hik34 и запус-

кает транскрипцию генов БТШ (Los et al., 

2010).  

Прямых доказательств участия гистидин-

киназ в качестве температурных сенсоров выс-

ших растений пока недостаточно. У Arabidopsis 

thaliana выделено три семейства рецепторных 

гистидинкиназ, первое из которых представле-

но рецепторами этилена, второе составляют 

фоторецепторы, в третье входят гистидинкина-

зы AHK-семейства, включающие в себя цито-

кининовые рецепторы и осмосенсорные гисти-

динкиназы (Pareek et al., 2006; Шпаков, 2009). 

Предполагается, что последнее семейство 

участвует и в восприятии растениями осмоти-

ческих и температурных изменений (Wohlbach 

et al., 2008; Hirayama, Shinozaki, 2010). Так, по-

казано, что гистидинкиназы семейства AHK 

участвуют как отрицательные регуляторы в 

сигналинге абсцизовой кислоты (АБК) и отве-

тах растений на осмотические стрессовые воз-

действия (Tran et al., 2007). Недавно были по-

лучены экспериментальные данные, свидетель-

ствующие о том, что AHK2 и AHK3, являющи-

еся рецепторами цитокинина, задействованы в 

реакции на холодовой стресс (Jeon et al., 2010). 

Регуляторами ответа гистидинкиназ AHK-

семейства являются транскрипт-факторы ARR, 

функционирующие как отрицательные регуля-

торы холодового ответа и сигналинга АБК. Му-

танты арабидопсиса ahk2, ahk3 и arr7 отлича-

лись повышенной морозоустойчивостью и чув-

ствительностью к АБК (Jeon et al., 2010). В це-

лом же вопрос о функциях гистидинкиназ выс-

ших растений как сенсоров температурных из-

менений пока остается открытым (Hirayama, 

Shinozaki, 2010).  

Другой тип сенсоров абиотических 

стрессоров составляют рецептор-подобные се-

рин-треониновые киназы (receptor-like kinases – 

RLKs). Если гистидинкиназы рассматриваются 

как распространенные сенсоры, входящие в со-

став двухкомпонентных систем восприятия и 

передачи сигналов у прокариот, то серин-

треониновые протеинкиназы являются важны-

ми сенсорными белками эукариот, в т.ч. расте-

ний (Зорина и др., 2011). К настоящему време-

ни показано, что геном Arabidopsis thaliana ко-

дирует более 600 рецептороподобных киназ 

(Chae et al., 2009), относящихся к серин-

треониновыми протеинкиназам. Предполагает-

ся, что первичным стимулом, вызываемым 

стрессорами, является изменение состояния 

внеклеточного домена RLK. Обращенная в ци-

тозоль фосфорилированная часть рецепторопо-

добных протеинкиназ может взаимодейство-

вать с другими белками, например, с МАР-

киназами (Xiong, Zhu, 2001).  

Полагают, что подобные рецепторы за-

действованы в восприятии абиотических и био-

тических стрессоров, а также сигналов фито-

гормонов (Chae et al., 2009; Lehti-Shiu et al., 

2009). Экспрессия гена RLK1, кодирующего ре-

цептороподобную киназу, активировалась у 

высших растений обезвоживанием, действием 

соли и гипотермии (Hong at al., 1997; De 

Lorenzo et al., 2009).  

По-видимому, в восприятии абиотиче-

ских воздействий участвуют не только рецеп-

торные белки плазмалеммы, но и цитоплазма-

тические протеинкиназы. Так, недавно уста-

новлено, что у растений табака восприятие ос-

мотического стрессового воздействия происхо-

дит с участием рецептороподобной цитоплаз-

матической протеинкиназы NtNAK (Kodama et 

al., 2009). Транскрипты этой протеинкиназы 

появлялись в ответ на обработку листьев со-

лью, маннитом, абсцизовой и жасмоновой кис-

лотами. Предполагается, что NtNAK фосфори-

лирует и активирует другой белок – NtСК25, 

который участвует в регуляции экспрессии 

ядерных генов.  

Кальциевые каналы. Состояние кальцие-

вых каналов может изменяться в зависимости 

от динамических характеристик биомембран, 

которые способны практически мгновенно пре-

образовываться при действии некоторых стрес-

соров, в частности температурных (Трунова, 

2007).  

Так, показано, что низкотемпературное 

повышение жесткости микродоменов плазма-

тической мембраны приводит к открытию чув-

ствительных к натяжению кальциевых каналов 

и увеличению потока кальция в цитозоль (Orvar 

et al., 2000; Chinnusamy et al., 2007). Увеличе-

ние концентрации цитозольного кальция в 

клетках растений является очень быстрой реак-

ций на холодовые воздействия (Jian et al., 1997).  

Важно, что усиление поступление каль-

ция в цитозоль является и наиболее быстрой из 

известных реакций растений на тепловой шок. 

Увеличение концентрации цитозольного Ca
2+

 

зарегистрировано через 0,3 с после воздействия 

на растительные клетки гипертермии (Liu et al., 



КОЛУПАЕВ, КАРПЕЦ 

11 

 

2003). Не исключено, что снижение вязкости 

мембран при гипертермии, как и ее повышение 

при гипотермии, может быть сигналом для от-

крытия кальциевых каналов и развития после-

дующих событий, связанных с передачей сиг-

нала в геном. Примечательно, что псевдоожи-

жение мембран Synechocystis бензиловым спир-

том снижало температуру индукции генов от-

вета на тепловой стресс (Sung et al., 2003). В 

целом, изменение текучести мембран рассмат-

ривается как способ, с помощью которого рас-

тения «ощущают» как понижение, так и повы-

шение температуры (Wahid et al., 2007). При 

этом повышение температуры сопровождается 

увеличением мембранной текучести.  

Одним из возможных способов формиро-

вания кальциевого сигнала в ответ на солевой 

стресс может быть пассивное поступление 

ионов натрия в цитозоль, приводящее к откры-

тию кальциевых каналов (Bertorello, Zhu, 2009). 

Считается, что повышение концентрации каль-

ция воспринимается специфическим сенсором 

– компонентом системы SOS (salt overly 

sensitive) (Веселов и др., 2007). Ее название 

связано с тем, что нарушение ее функциониро-

вания у мутантов Arabidopsis приводит к по-

вышению чувствительности растений к засоле-

нию. Каскад SOS относится к такому типу си-

стем, в котором сенсор внешнего стимула про-

странственно отделен от самого канала (Авдо-

нин, Ткачук, 1994). Один из компонентов си-

стемы SOS – цитозольный белок SOS3 (каль-

цийнейрин) является Са
2+

, кальмодулинзависи-

мой протеинфосфатазой, состоящей из катали-

тической (CnA) и регуляторной (CnB) субъеди-

ниц и имеет три EF-руки. Его полная активация 

происходит в случае образования Са-CnB- и 

Са
2+

-кальмодулиновых комплексов. После того, 

как SOS3 образовал Са
2+

-кальмодулиновый 

комплекс, последний может в свою очередь ак-

тивировать серин-треониновую протеинкиназу 

SOS2. Она активирует SOS1 – переносчик, 

осуществляющий симпорт ионов натрия из 

клеток в обмен на протоны (Gong et al., 2004; 

Веселов и др., 2007; Bertorello, Zhu, 2009; Lin et 

al., 2009). Установлено, что трансгенные расте-

ния арабидопсиса, сверхэкспрессирующие гены 

семейства SOS, отличались повышенной соле-

устойчивостью (Yang et al., 2009).  

Предложенная недавно К. Никласом 

(Niklas, 2008) гипотетическая «общая модель 

сигнального восприятия» базируется на при-

знании основной роли кальциевых каналов в 

восприятии стрессовых сигналов. Предполага-

ется, что любое (механическое, электрическое 

или химическое) изменение в клеточной стенке 

или плазматической мембране теоретически 

может повлиять на состояние кальциевых кана-

лов. Избирательность восприятия сигнала мо-

жет быть объяснена наличием разных типов 

ионных каналов и разных белков в составе ка-

нала.  

Системы генерации активных форм кис-

лорода. Увеличение количества АФК в расти-

тельных клетках, подвергнутых различным 

стрессовым воздействиям, является общеиз-

вестным фактом. В то же время до настоящего 

времени не ясно, можно ли рассматривать из-

менения в системах, генерирующих АФК (либо 

их обезвреживающих), в качестве механизма 

восприятия стрессового воздействия. Несмотря 

на определенные успехи в поисках сенсоров 

стрессовых сигналов, основной методической 

сложностью пока остается разграничение сен-

соров, воспринимающих первичные абиотиче-

ские воздействия, и молекул или молекулярных 

комплексов, передающих клеточные сигналы, 

не являющиеся первичными. Изменения в 

окислительно-восстановительных комплексах 

относятся к ранним стрессовым реакциям, что 

дает некоторые основания рассматривать обра-

зующиеся вследствие этого АФК в качестве 

«сигналов тревоги».  

Так, известно, что супероксидный анион-

радикал образуется в электрон-транспортных 

цепях хлоропластов и митохондрий и этот про-

цесс усиливается при уменьшенном расходе 

восстановителя – НАДФН (Miller, Mittler, 

2006), что вполне возможно в неблагоприятных 

условиях. Кроме того, при существенных от-

клонениях температуры от оптимума возможно 

нарушение сопряженности метаболических пу-

тей и отдельных реакций (Penfield, 2008). Осо-

бенно чувствительны к флуктуациям темпера-

тур мембрано-ассоциированные процессы. Так, 

при нарушении координации процессов, осу-

ществляемых во внутренних мембранах и про-

цессов, происходящих в матриксе митохондрий 

и строме хлоропластов, возрастает вероятность 

акцептирования электронов от переносчиков 

электрон-транспортной цепи молекулярным 

кислородом с образованием АФК (Gill, Tuteja, 

2010).  

Усиление генерации АФК может быть 

обусловлено также активацией находящейся в 

плазмалемме НАДФН-оксидазы (Scandalios, 

2002; Sagi, Fluhr, 2006) и/или внеклеточной пе-

роксидазы класса III (Minibaeva et al., 2001). 

Изменения активности данных ферментов мо-
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гут быть и следствием вызванного стрессором 

нарушения слабых связей в плазмалемме либо 

связей между плазматической мембраной и 

клеточными стенками. Генерируемые этими 

ферментами супероксидные анион-радикалы 

спонтанно или под действием супероксиддис-

мутазы легко превращаются в стабильные мо-

лекулы пероксида водорода, выполняющие 

сигнальные функции (Neill et al., 2002).  

Еще одной причиной изменения окисли-

тельно-восстановительного баланса при дей-

ствии стрессоров может быть повреждение ан-

тиоксидантных ферментов, которые в данном 

случае можно рассматривать в качестве мише-

ней неблагоприятных воздействий. Например, 

снижение активности каталазы у теплолюби-

вых растений происходило в ответ на действие 

холода (Omran, 1980). Тепловая обработка так-

же подавляла активность этого фермента у рас-

тений (Lopez-Delgado et al., 1998).  

Дискуссионным остается вопрос о том, 

можно ли рассматривать вызываемое стрессо-

ром нарушение функций и/или повреждение 

структур, приводящее к накоплению АФК, в 

качестве сенсорной системы восприятия стрес-

совых сигналов. Получаемые в последние годы 

сведения о возможности превращения за счет 

активации компонентов сигнальной сети слабо-

го сигнала, обусловленного стохастическим 

увеличением содержания АФК, в более мощ-

ный, связанный с повышением активности 

АФК-генерирующих ферментов, и управляе-

мый со стороны организма (Mittler et al., 2011), 

свидетельствуют в пользу представлений о сен-

сорных функциях АФК-генерирующих систем.  

Необходимо отметить, что образование 

АФК тесно связано с кальциевым гомеостазом 

и усиление генерации АФК может быть след-

ствием поступления кальция в цитозоль и по-

следующей активации НАДФН-оксидазы 

(Wong et al., 2007). С другой стороны, известно, 

что, по крайней мере, часть кальциевых кана-

лов (потенциалзависимые, регулируемые ги-

перполяризацией – hyperpolarization regulated 

Ca-permeable channel) зависит от АФК (Pastori, 

Foyer, 2002; Mori, Schroeder, 2004; Kwak et al., 

2006; Sagi, Fluhr, 2006). Как указывалось выше, 

увеличение концентрации цитозольного каль-

ция относится к типичным стрессовым реакци-

ям. Вопрос взаимоотношений АФК и кальция, в 

т.ч. в контексте ранних стрессовых реакций, 

рассмотрен в ряде обзоров (Kaur, Gupta, 2005; 

Sagi, Fluhr, 2006; Колупаев, 2007).  

Наряду с активацией поступления каль-

ция в цитозоль и усилением генерации АФК в 

последнее время в качестве клеточного компо-

нента, динамично реагирующего на различные 

изменения, рассматриваются системы генера-

ции оксида азота. Так, например, показано, что 

усиление генерации оксида азота проростками 

арабидопсиса происходит в течение 10 с дей-

ствия низкой температуры (0°С), в дальнейшем 

(через 30 с) усиливается NO-зависимое образо-

вание цГМФ, являющегося вторичным мессен-

джером, с участием которого происходит реа-

лизация эффектов NO как сигнальной молеку-

лы (Бакакина и др., 2009б). Похожее развитие 

событий происходит и в ответ на тепловой 

стресс (Бакакина и др., 2009а). В целом АФК и 

активные формы азота являются ключевыми 

компонентами сигнальный путей (Wilson et al., 

2008; Глянько и др., 2009) и от их взаимодей-

ствия зависит развитие стрессовых и адаптив-

ных реакций (Kranner et al., 2010). В то же вре-

мя исследование взаимодействия АФК и оксида 

азота как сигнально-регуляторных посредников 

только начинается.  

Типичные стрессовые реакции  

Из классического набора стрессовых ре-

акций рассмотрим наиболее типичные и те, 

значение которых до сих пор трудно интерпре-

тируется – активация пероксидного окисления 

липидов и усиление образования низкомолеку-

лярных соединений, связанное в основном с ка-

таболизмом биополимеров.  

Пероксидное окисление липидов. Липиды 

являются наиболее чувствительными к дей-

ствию АФК. Сопровождающее стрессовую ре-

акцию усиление образования АФК может ини-

циировать реакции пероксидного оксиления 

липидов (ПОЛ), которое имеет свободноради-

кальний характер. Главные эффекты ПОЛ 

включают у себя окисление ненасыщенных 

жирных кислот мембран и взаимодействие об-

разующихся радикалов с белковыми молекула-

ми мембран. Усиление ПОЛ является одной из 

неспецифических стрессовых реакций. До не-

давнего времени такую реакцию считали отоб-

ражением повреждений клеток, проявлением 

метаболического дисбаланса. В то же время по-

явление продуктов ПОЛ, как и увеличение со-

держания АФК в клетках, может быть одним из 

сигналов тревоги, участвующим в запуске 

адаптивных реакций (Барабой и др., 1991). При 

действии некоторых агентов на растительные 

клетки (например, ионов кальция) накопление 

продуктов ПОЛ может быть транзиторным, а 
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после такого эффекта может повышаться 

устойчивость растительных объектов к стрес-

сорам (Колупаев и др., 2005).  

Кроме того, появляются эксперименталь-

ные подтверждения точки зрения, согласно ко-

торой управляемый процесс ПОЛ может быть 

механизмом регуляции структуры и функций 

биомембран, поддерживающим необходимое 

состояние ионных каналов, ферментов, рецеп-

торов (Барабой, Сутковой, 1997).  

Пероксиды липидов могут выступать в 

роли аллостерических эффекторов, активируя 

или ингибируя некоторые ферменты. Само по 

себе изменение структуры мембран в результа-

те ПОЛ может использоваться клеткой как ме-

ханизм регуляции мембраносвязанных фермен-

тов (Бурлакова, Храпов, 1985; Knowles, 

Knowles, 1989). На примере животных клеток 

показано, что появление повышенного количе-

ства активных продуктов ПОЛ может быть 

сигналом для активации фосфолипаз, в первую 

очередь фосфолипазы А2 (Барабой, Сутковой, 

1997). Считают, что этот фермент осуществляет 

выщепление из мембран прежде всего окислен-

ных остатков жирных кислот, содержащих пе-

роксидные и эпоксидные группировки. Некото-

рыми авторами этот процесс рассматривается 

как один из механизмов обновления состава 

мембран (Барабой, Сутковой, 1997). С другой 

стороны, имеются данные о роли активности 

фосфолипазы А2 в индуцировании клеточной 

гибели по сценарию апоптоза (Jaattela, 1993).  

Одной из групп ферментов, активность 

которых может изменяться в результате повы-

шения интенсивности ПОЛ, являются мем-

бранные АТФазы. Показано, что влияние высо-

кой температуры на листья гороха, индуцируя 

усиление ПОЛ, вызывало активацию Н
+
-

АТФазы плазмалеммы. При искусственном 

угнетении ПОЛ антиоксидантом ионолом Н
+
-

АТФазная активность при гипертермии увели-

чивалась в незначительной степени (Веселов и 

др., 2002). На примере каллусов Lycium 

barbarum показано, что умеренный солевой 

стресс, вызывая незначительное увеличение ге-

нерации АФК и усиление образования малоно-

вого диальдегида (МДА), обусловливал повы-

шение активности мембранной Н
+
-АТФазы, то-

гда как более сильное действие этого стрессора 

вызывало избыточную пероксидацию липидов 

и снижало активность этого фермента (Mao et 

al., 2003).  

На основании исследования динамики 

ПОЛ, активности антиоксидантных ферментов 

и содержания глутатиона при нелетальном теп-

ловом стрессе выcказано предположение о зна-

чении продуктов ПОЛ как индукторов, которые 

активируют антиоксидантную систему расти-

тельной клетки (Курганова и др., 1999). В то же 

время следует отметить, что, несмотря на 

большой объем данных по физиологическим 

эффектам ПОЛ, в литературе недостаточно 

сведений, которые бы позволяли проследить 

причинно-следственные связи между активаци-

ей ПОЛ и индукцией конкретных защитных ре-

акций растений.  

В целом, процесс ПОЛ тесно связан с 

функционированием липоксигеназной сигналь-

ной системы, стартовым ферментом которой 

является фосфолипаза А2 (Тарчевский, 2002). 

Отделенные ею от мембранных фосфолипидов 

остатки ненасыщенных жирных кислот в даль-

нейшем активно окисляются липоксигеназами. 

Предполагается, что образующиеся при этом 

оксигенированные производные выполняют 

разнообразные регуляторные функции. В ходе 

деградации липидов могут образовываться фи-

тогормоны класса жасмонатов: жасмоновая 

кислота, метилжасмонат и т.п. (Тарчевский, 

2002). При деградации липидов также появля-

ется большая группа так называемых С6 и С12-

соединений-оксилипинов, которые выполняют 

защитные, в т.ч. антимикробные, функции при 

действии биотических стрессоров (Тарчевский, 

2002; Wastonack, 2002). Немало продуктов ли-

поксигеназной деградации способно индуциро-

вать изменения спектра синтезированных рас-

тениями белков (Иванова и др., 2006).  

Таким образом, процессы ПОЛ, особенно 

связанные с функционированием липоксиге-

назной сигнальной системы, могут быть физио-

логически целесообразными. В то же время 

спонтанная пероксидация липидов является 

признаком существенных нарушений, вызыва-

емых действием на клетку повреждающих фак-

торов.  

Повышение содержания низкомолекуляр-

ных соединений в растительных клетках при 

действии стрессоров. Одной из неспецифиче-

ских реакций растений на стрессоры является 

увеличение содержания в клетках разнообраз-

ных низкомолекулярных соединений азота, 

прежде всего, пролина и других аминокислот, а 

также полиаминов, которые могут выполнять 

разнообразные защитные функции (Кузнецов, 

Шевякова, 1999; Кузнецов и др., 2006).  

Увеличение пула низкомолекулярных со-

единений азота может происходить различны-
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ми путями. Так, повышение общего содержа-

ния аминокислот и низкомолекулярных пепти-

дов при действии стрессоров может быть свя-

зано с протеолизом. При этом увеличение ак-

тивности протеаз, которое происходит в ответ 

на действие на растения разных стрессоров, 

можно рассматривать как одну из защитных 

реакций, направленных на накопление низко-

молекулярных протекторов. Механизмы регу-

ляции протеаз разнообразны, среди них осо-

бенное место занимает регуляция с помощью 

специфических белковых ингибиторов. Моду-

ляция ионной силы растворов, происходящая 

во время осмотического и солевого стрессов, 

может препятствовать взаимодействию инги-

битора и протеазы и тем самым усиливать про-

теолиз (Balesteri, Felicon, 1990). Однако значи-

тельное увеличение содержания отдельных 

аминокислот (в первую очередь, пролина) оче-

видно происходит за счет усиления его синтеза 

(Кузнецов, Шевякова, 1999), то есть является 

эффектом, который не относится к ранним 

стрессовым реакциям. Такой эффект может 

отображать относительно специфические 

функции пролина, связанные с его осмопротек-

торным действием. В то же время даже в не-

значительных концентрациях пролин проявляет 

антиоксидантнные свойства, что особенно важ-

но на ранних стадиях действия стресс-

факторов. Антиоксидантные функции могут 

выполнять и некоторые другие аминокислоты, 

в частности, аргинин, гистидин, цистеин, трип-

тофан, лизин, метионин, треонин (Larson, 

1988). Их количество может увеличиваться за 

счет протеолитического расщепления белков, 

вызываемого действием стрессоров.  

Антиоксидантные свойства проявляют и 

полиамины. Причем эти эффекты могут быть 

связаны с их способностью индуцировать син-

тез антиоксидантных ферментов в растениях 

(Аронова и др., 2005). Также показана способ-

ность экзогенных полиаминов (спермина, спе-

рмидина) повышать стабильность биомембран.  

Возможно, большое значение в стрессо-

вых условиях имеет влияние аминокислот на 

работу белоксинтезирующего аппарата (Пахо-

мова, Чернов, 1996). Так, показано, что аланин 

и орнитин усиливают агрегацию полирибосом. 

Действие аланина сопровождается уменьшени-

ем времени элонгации синтезированных поли-

пептидных цепей. Пролин в условиях стресса 

стимулирует включение меченых предше-

ственников в клеточные белки, стабилизирует 

полирибосомы.  

Следовательно, стрессоры вызывают 

накопление широкого спектра полифункцио-

нальных низкомолекулярных соединений. Фи-

зиологичная целесообразность этого феномена 

в известной мере может быть объяснена с по-

зиций синергизма. По определению П. Корнин-

га (Corning, 1998), синергизм – фундаментально 

важный аспект природы, касающийся струк-

турных и функциональных эффектов, которые 

являются результатом разных комбинаций, ко-

гда эффект целого отличается от того, что ча-

сти могут дать отдельно. Так, вместо накопле-

ния одного защитного вещества в сравнительно 

высоких концентрациях растения могут накап-

ливать разные комбинации химических соеди-

нений с большей эффективностью при значи-

тельно более низких концентрациях. Результа-

том синергического действия веществ может 

быть изменение активности макромолекул, в 

т.ч. рецепторов, ферментов и т.п. При этом ве-

щества-синергисты (или антагонисты) могут 

влиять на одни и те же, или на разные мишени, 

что в итоге может изменить интенсивность 

определенных физиологических процессов.  

Синтез стрессовых белков – стрессовая 

и (или) адаптивная реакция? 

В настоящее время почти не вызывает 

сомнений точка зрения, согласно которой 

«биологический смысл» стресс-реакции заклю-

чается, прежде всего, в активации системы пе-

редачи в геном сигнала о неблагоприятном воз-

действии. После этого формируется физиолого-

биохимический адаптивный ответ, который, 

хотя и имеет признаки специфичности, но в то 

же время характеризуется универсальными 

чертами (Соловьян, 1990). При этом одна из 

особенностей адаптивного ответа (по крайней 

мере на клеточном уровне) – его избыточность: 

развитие реакций, отсутствие которых не пре-

пятствует формированию частичной или пол-

ной устойчивости к стрессовому воздействию 

(Соловьян, 1990).  

Считается, что более специфические ме-

ханизмы адаптации к стрессору развиваются во 

времени позже, чем малоспецифические (Колу-

паєв, 2001). Примером специфических меха-

низмов адаптации может быть новообразование 

антифризных белков при низких температурах 

или синтез фитохелатинов в условиях действия 

тяжелых металлов (Кузнецов, 2001). В то же 

время зачастую сложно провести грань между 

специфическими и неспецифическими меха-

низмами адаптации. Так, изменение белкового 

спектра может иметь признаки специфичности 
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и зависеть от природы стрессора (Колесничен-

ко, Войников, 2003; Косаковская, 2008). В то 

же время синтез многих стрессовых белков 

(например, с шаперонными функциями) может 

быть полезен для выживания при действии 

стрессоров самой различной природы (Wang et 

al., 2004; Su, Li, 2008). То же касается образо-

вания низкомолекулярных протекторов типа 

пролина, которые накапливаются в ответ на 

действие стрессоров, связанных с обезвожива-

нием клеток, но могут быть индуцированы и 

другими факторами: действием высоких темпе-

ратур, тяжелых металлов и пр. (Соловьян, 1990; 

Кузнецов, Шевякова, 1999). Повышение актив-

ности антиоксидантных ферментов сопровож-

дает адаптацию к очень многим стресс-

факторам (Колупаев, Карпец, 2009; Колупаев и 

др., 2011). Именно с подобными реакциями, по-

видимому, во многих случаях связаны эффекты 

кросс-толерантности (перекрестной устойчиво-

сти) – повышения устойчивости к определен-

ному стресс-фактору предварительным уме-

ренным воздействием стрессора иной природы. 

Проявление перекрестной устойчивости при 

действии стрессового фактора может быть обу-

словлено не только индукцией одним стрессо-

вым воздействием широкого спектра адаптив-

ных реакций, но и способностью защитных ве-

ществ (например, белков или малых органиче-

ских молекул) выполнять множественные или 

неспецифические функции (Соловьян, 1990).  

Примером защитной системы, выполня-

ющей множественные функции, является инду-

цированный синтез стрессовых белков. Более 

того, накопленные сведения дают основания 

считать, что стрессовые белки, образующиеся 

на разных стадиях стрессовых и собственно 

адаптивных реакций, принимают участие не 

только в защите клеточных структур, но и в 

процессах сигнальной трансдукции и регуля-

ции клеточных функций (Хлебодарова, 2002).  

Наиболее изученными стрессовыми бел-

ками являются белки теплового шока (БТШ). 

Начиная из 80-х годов ХХ ст., разные авторы 

детально изучали спектр БТШ высших расте-

ний, в частности, сои, кукурузы, табака, морко-

ви, томата, хлопчатника, традесканции и дру-

гих. В зависимости от молекулярной массы 

различают группы БТШ, например, 60, 70, 90, 

100, 110 кДа. В отдельную группу выделяют 

низкомолекулярные (так называемые «малые») 

БТШ с массой около 15-30 кДа (Vierling, 1991).  

Стрессовые белки выявлены практически 

во всех компартментах растительной клетки 

(Косаковская, 2008). В основе экспрессии ге-

нов, кодирующих синтез стрессовых белков, 

лежит взаимодействие специфического белка – 

фактора теплового шока (ФТШ) с определен-

ной консервативной последовательностью – 5’-

aGAAg-3’ в промоторе этих генов, названной 

элементом теплового шока (ЭТШ). ЭТШ в не-

активном состоянии представляет собой моно-

мерные и димерные молекулы с мол. массой 

около 70 кДа. Известно, что ключевым момен-

том в активации образования мРНК стрессовых 

белков является тримеризация ФТШ, и только 

тримеры способны эффективно распознавать и 

связывать последовательности ЭТШ (Косаков-

ская, 2008).  

Установлены временные рамки синтеза 

БТШ в ответ на действие высокотемпературно-

го стресса. Чаще всего синтез БТШ начинается 

через 15 мин после действия теплового шока и 

длится 6-8 ч (Косаківська, 2003), по-видимому, 

до момента формирования более специфиче-

ских механизмов адаптации. Показано, что по-

давление синтеза БТШ может происходить под 

влиянием самих БТШ, в т.ч. БТШ 70 (Abravaya 

et al., 1992) и БТШ 90 (Nadeau et al., 1993). С 

другой стороны, установлено, что конститу-

тивный синтез БТШ в проростках трансгенных 

растений арабидопсиса усиливал их устойчи-

вость к высокой температуре (Lee et al., 1995). 

Есть основания полагать, что БТШ могут вы-

полнять свои функции на разных стадиях 

стрессовой реакции и адаптации к действию 

стрессора и, по крайней мере, не препятствуют 

развитию механизмов долговременной адапта-

ции. Некоторые авторы выделяют «ранние» и 

«поздние» БТШ. В отдельную группу могут 

быть выделены белки адаптации, кодирующие-

ся генами с медленной экспрессией и синтези-

рующиеся в течение продолжительного време-

ни (Войников, Боровский, 1994).  

Ныне установлены конкретные функции 

БТШ, связанные с обеспечением способности 

растительного организма выдерживать дей-

ствие высоких температур и других стресс-

факторов. Одна из важнейших функций стрес-

совых белков – шаперонная. Белки-шапероны 

задействованы в процессах правильной некова-

лентной укладки полипептидов или структур, 

содержащих полипептиды, не являясь при этом 

составляющими новообразованных структур 

(Косаковская, 2008). В условиях действия 

стрессоров шаперонная функция БТШ связана 

с предотвращением агрегации частично дена-

турированных молекул других белков, облег-

чением протеолитической деградации необра-
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тимо поврежденных белковых молекул, транс-

портом белков к лизосомам и протеосомам. Та-

кие функции, в частности, выполняют БТШ 70, 

представленные различными подсемействами 

(Wang et al., 2004). Хлоропластный БТШ 70 

причастен также к модуляции преобразовате-

лей клеточных сигналов – разных форм проте-

инкиназ и протеинфосфатаз (Ding et al., 1998). 

Вероятно, что БТШ 70 могут быть задействова-

ны в процессах репарации тепловых поврежде-

ний. Так, показана важность синтеза БТШ для 

возобновления роста корней проростков араби-

допсиса, поврежденных высокой температурой 

(Su, Li, 2008). В настоящее время показано, что 

БТШ 70 реализуют свои защитные функции 

совместно с особыми кошаперонами – J-

белками (Rajan, D’Silva, 2009).  

Синтез шаперонов у растений может ин-

дуцироваться различными стрессорами: высо-

кими и низкими температурами, анаэробиозом, 

солевым стрессом, действием высоких концен-

траций сахаров (Droual et al., 1997; Майор та 

ін., 1999; Косаківська, 2003).  

БТШ могут быть задействованы в ауто-

фагии необратимо поврежденных белков 

(Xiong et al., 2007). Классическим примером 

БТШ, обеспечивающего аутофагию дефектных 

белков, является убиквитин. Присоединение 

его к N-концу превращает полипептид в ми-

шень для протеаз (Косаковская, 2008). Ассоци-

ированный убиквитином белок разрушается в 

особых мультикомпонентных комплексах – 

протеосомах. Появление в клетках поврежден-

ных и недостоенных белков является сигналом 

к синтезу БТШ при нормальной температуре 

(Косаковская, 2008).  

В управлении процессом деградации бел-

ков также принимает участие семейство БТШ 

90. Экспрессия генов этих белков усиливается 

под влиянием различных стрессоров, в т.ч. 

температурного (Wang et al., 2004). БТШ 90 

способны связываться с денатурированными 

белками. Предполагается, что БТШ 90 прини-

мают участие в изменении состояния факторов 

регуляции транскрипции других БТШ (Wang et 

al., 2004). Таким образом, есть основания рас-

сматривать БТШ 90, как и упомянутые выше 

БТШ 70, в качестве компонентов трансдукции 

или модуляции клеточных сигналов.  

В условиях теплового шока часть моле-

кул БТШ 90 связывается с денатурированными 

молекулами белков, при этом из-за дефицита 

свободного БТШ 90 происходит «разблокиро-

вание» синтеза других БТШ (Yamada et al., 

2007). Примечательно, что обработка растений 

арабидопсиса ингибиторами БТШ 90 вызывала 

синтез различных БТШ (Yamada et al., 2007). 

Одним из представителей БТШ 90 является 

кальцийсвязывающий белок с шаперонной ак-

тивностью кальнексин. Он участвует в распо-

знавании неправильно собранных белков и об-

ладает лектиновой активностью (Tuteja, Sopory, 

2008).  

Путем трансгеноза доказано значение 

БТШ 101 для обеспечения устойчивости расте-

ний арабидопсиса к резкому (внезапному) теп-

ловому стрессу (Queitsch et al., 2000; Charng et 

al., 2006). Этот белок, вероятно, причастен так-

же к восстановлению функций растений после 

теплового шока (Vinocur, Altman, 2005). Уча-

стие в репарационных процессах после тепло-

вых повреждений растений принимают и дру-

гие белки, в частности, БТШ 45 (Wahid et al., 

2007).  

На растениях арабидопсиса установлено 

значение БТШ 32 в сохранении повышенной 

теплоустойчивости в течение длительного вре-

мени после теплового стресса (Charng et al., 

2006; 2007).  

Особенностью растительной клетки явля-

ется синтез низкомолекулярных БТШ. Извест-

но, что многие представители БТШ играют 

значительную роль в защите клеток от окисли-

тельных повреждений. В частности, такие 

функции выполняют малые БТШ (мБТШ), ко-

торые могут локализоваться в митохондриях 

(Banzet et al., 1998; Downs, Heckathorn, 1998).  

Показана способность малых БТШ с мас-

сой 16-30 кДа связываться с частично денату-

рированными белками независимым от АТФ 

способом и предотвращать их необратимую аг-

регацию. Белки, денатурированные в присут-

ствии мБТШ, могут быть восстановлены с уча-

стием шаперонов БТШ 70 или БТШ 100 (Basha 

et al., 2004; Friedrich et al., 2004).  

Нет сомнений, что БТШ важны не только 

для защиты в условиях высокотемпературного 

стресса. Одни и те же стрессовые белки могут 

накапливаться при действии высоких и низких 

температур, засоления, засухи и т.п. (Pareek et 

al., 1998; Wahid et al., 2007). Неспецифичность 

действия стрессоров в данном случае может 

быть обусловлена одинаковой их направленно-

стью на повреждение белков. Другая причина 

может заключаться в единых принципах пере-

дачи стрессовых сигналов, наличии одних и тех 

же сигнальных посредников, вызывающих из-
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менения экспрессии генома. Синтез некоторых 

БТШ вызывает стрессовый фитогормон абсци-

зовая кислота (Pareek et al., 1998).  

В ряде работ показано, что не только ско-

рость, но и уровень накопления стрессовых 

белков может коррелировать с развитием тер-

моустойчивости растений (Downs, Heckathorn, 

1998; Burke et al., 2000; Keller et al., 2000). В то 

же время, несмотря на установленные разнооб-

разные функции БТШ, этот фактор однозначно 

недостаточен для обеспечения устойчивости 

растений к действию стрессоров. Так, установ-

лено, что мутанты арабидопсиса, дефектные по 

теплоустойчивости, содержали нормальные ко-

личество и набор БТШ (Larkindale et al., 2005). 

На примере прорастающих пыльцевых трубок 

кукурузы, петунии и традесканции показано, 

что умеренное нагревание повышало тепло-

устойчивость, но не активировало синтез БТШ 

(Altschuler, Mascanhas, 1982; Frova et al., 1989; 

Xiao, Mascarenhas, 1985). Ряд примеров повы-

шения теплоустойчивости бактериальных и 

животных клеток без участия БТШ приведен в 

обзоре Александрова и Кислюк (1994). Не ис-

ключено, что неоднозначные сведения относи-

тельно роли БТШ в формировании теплоустой-

чивости связаны с методическими причинами: 

несравнимыми условиями действия стрессовых 

или закаливающих температур, отличиями, ко-

торые могут быть при оценке первичной и об-

щей (интегральной) теплоустойчивости (Весе-

лова и др., 1993).  

Заключение  

Ранние реакции растительного организма 

на действие стрессоров включают в себя вос-

приятие действия фактора (рецепцию). Оно 

может происходить с помощью специальных 

белковых сенсоров, избирательно воспринима-

ющих сигнал, что характерно для рецепции фи-

тогормонов и биогенных элиситоров. Конкрет-

ные сенсоры абиотических стрессоров по сути 

остаются почти неизвестными. Гистидинкиназа 

Hik33, считается первым обнаруженным холо-

довым сенсором молекулярной природы. В то 

же время в качестве претендентов на роль сен-

соров рассматриваются целые мембраны и 

ионные каналы. Таким образом, можно пола-

гать, что существуют специфическая и неспе-

цифическая рецепция стрессовых воздействий 

(рисунок).  

В то же время дискуссионным остается 

вопрос, что именно воспринимает клетка при 

действии абиотического стрессора – само дей-

ствие стрессора с помощью более или менее 

специализированного сенсора или эффект по-

вреждения, вызывающий появление своеобраз-

ных «сигналов тревоги» (рисунок). Считается, 

 

СТРЕССОР 

Формирование 

физиологического ответа  

Повреждения  Специфическая 

рецепция влияния 

стрессора  

Неспецифическая 

рецепция влияния 

стрессора  

Рецепция  

«сигналов тревоги» 

«Сигналы тревоги»  

Трансдукция стрессового  

сигнала в геном  

 

 

Гипотетическая схема рецепции и трансдукции сигналов абиотических стрессоров  



РАННИЕ РЕАКЦИИ РАСТЕНИЙ 

18 

 

что одним из таких сигналов могут быть актив-

ные формы кислорода. Усиление их образова-

ния может быть обусловлено нарушением 

структуры мембран, в которых локализованы 

электрон-транспортные цепи, либо инактива-

цией под действием стрессора антиоксидант-

ных ферментов. С другой стороны, АФК могут 

образовываться и путем активации специализи-

рованных их ферментативных источников 

(НАДФН-оксидаза плазмалеммы, апопластные 

пероксидазы и пр.). Более того, активация этих 

ферментов может происходить под влиянием 

АФК, образующихся за счет стохастических 

процессов (Mittler et al., 2011). Таким образом, 

слабый сигнал, связанный со стохастическим 

увеличением содержания АФК, может преобра-

зовываться в более мощный и управляемый со 

стороны организма ферментативный сигнал. 

Это свидетельствуют в пользу представлений о 

сенсорных функциях АФК-генерирующих си-

стем.  

Вполне возможно, что восприятие дей-

ствия абиотического стрессора происходит с 

участием сразу нескольких сенсоров. В то же 

время исследования взаимодействия таких по-

тенциальных сенсоров при восприятии стрес-

совых сигналов, насколько нам известно, пока 

не проводилось.  

Биологический смысл стресс-реакции за-

ключается, прежде всего, в активации системы 

трансдукции в геном стрессового сигнала, что 

обусловливает формирование физиологическо-

го адаптивного ответа (рисунок), который, хотя 

и имеет признаки специфичности, но в то же 

время характеризуется универсальными черта-

ми (Соловьян, 1990). Среди стресс-

протекторных систем, по-видимому, универ-

сальными являются антиоксидантная и система 

синтеза стрессовых белков. При этом в настоя-

щее время антиоксидантная система (наряду с 

АФК), а также стрессовые белки, рассматрива-

ются не только как протекторные системы, но и 

в качестве участников сигнальной трансдукции.  

Очень мало исследованным остается во-

прос взаимодействия неспецифических стрес-

совых реакций и систем долговременной адап-

тации. Не исключено, что более ранние 

(«стрессовые») и более поздние (обеспечиваю-

щие долговременную адаптацию) реакции 

формируются с участием различных сигналов и 

систем их передачи. В такой дифференциации 

ранних и поздних реакций могут играть роль 

гормональные сдвиги и сложные взаимоотно-

шения между сигнальными и гормональной си-

стемами, рассмотрение которых явно выходит 

за рамки тематики настоящей статьи. Кроме то-

го, такие реакции могут зависеть от систем ме-

таболической регуляции.  

Остается надеяться, что разработка но-

вых методологических подходов, которые бы 

позволяли бы оценивать участие сигнальных 

систем и отдельных сигнальных посредников в 

формировании механизмов долговременной 

адаптации, в недалеком будущем позволит по-

лучить качественно новые сведения о сущности 

адаптивных процессов и откроет широкие воз-

можности для целенаправленного повышения 

устойчивости растений к стрессорам. 
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EARLY REACTIONS OF PLANTS TO STRESSORS INFLUENCE:  

DAMAGE, SIGNALING, PROTECTION? 

Yu. Ye. Kolupaev, Yu. V. Karpets 

V.V. Dokuchayev Kharkiv National Agrarian University  

(Kharkiv, Ukraine) 

Modern and historical interpretations of conception of stress as the physiological condition in rela-

tion to plants are analyzed. Possible sensors of stress influences (sensory kinases, calcium channels 

and systems of generation of reactive oxygen species) are characterized. Physiological value of such 

typical reactions to stressors influence as intensifying of lipid peroxidation, activation of biopoly-

mers catabolism and synthesis of stress proteins is considered. The attention is focused on the prob-

lem of relationships of nonspecific stress reactions and processes of long-term adaptation. 

Key words: stress, sensors of stress influences, transduction of stress signals, stress proteins, 

adaptation 

РАННІ РЕАКЦІЇ РОСЛИН НА ДІЮ СТРЕСОРІВ:  

УШКОДЖЕННЯ, СИГНАЛІНГ, ЗАХИСТ? 

Ю. Є. Колупаєв, Ю. В. Карпець 

Харківський національний аграрний університет ім. В.В. Докучаєва  

(Харків, Україна) 

Проаналізовані сучасні та історичні трактування поняття стресу як фізіологічного стану сто-

совно рослин. Охарактеризовані можливі сенсори стресових впливів, до яких віднесені сен-

сорні кинази, кальцієві канали і системи генерації активних форм кисню. Розглянуто фізіоло-

гічне значення таких типових реакцій на дію стресорів, як посилення пероксидного окиснен-

ня ліпідів, активація катаболізму біополімерів, синтез стресових білків. Акцентується увага 

на проблемі взаємодії неспецифічних стресових реакцій і процесів довготривалої адаптації. 

Ключові слова: стрес, сенсори стресових чинників, трансдукція стресових сигналів, 

стресові білки, адаптація 


