
УДК 581.17; 581.19; 581.52 
 
ОБРАЗОВАНИЕ И ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ РЕАКЦИИ АКТИВНЫХ ФОРМ КИСЛОРОДА В КЛЕТКАХ 
РАСТЕНИЙ 

 
Гарифзянов А.Р., Жуков Н.Н., Иванищев В.В. 

 
ФГБОУ ВПО «Тульский государственный педагогический университет им. Л.Н. Толстого», Тула, Россия, e-mail: 
Garifzyanov86@yandex.ru 

 
В обзоре обобщены современные представления о механизмах образования активных форм 

кислорода в растениях и возможных причинах усиления их генерации в условиях стресса различного 
происхождения. Приводятся данные о физиологической роли и повреждающих эффектах различных 
активных форм кислорода и функционировании в клетках растений многокомпонентной биохимической 
системы антиоксидантной защиты, включающей энзиматические и неэнзиматические компоненты.   
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In the review modern representations about mechanisms of oxygen active forms formation in plants and 
the possible reasons of their generation strengthening in the conditions of a various origin are generalized stress. 
The data about a physiological role and damaging effects various oxygen active forms and functioning in cages of 
plants of multicomponent biochemical system antioxidizing the protection is cited. 
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ВВЕДЕНИЕ 

Активизация исследований последних десятилетий в направлении раскрытия природы 

и механизмов образования активных форм кислорода, а также выяснения  их биологической 

роли связана со значением этого феномена, как одного из ключевых звеньев в проблеме 

возникновения и передачи сигналов в живом организме на уровне отдельных молекул. 

Образование и передача таких сигналов реализуются как в ходе известных физиологических 

процессов, так и, особенно, при стрессе, в результате чего включаются защитные механизмы 

биологического объекта. 

Первая реакция растительного организма состоит в использовании имеющихся 

резервов (пула специфических ферментов и низкомолекулярных метаболитов), после чего 

происходит активация процессов новообразования необходимых ферментов и синтеза 

специальных высокореактивных веществ. В свете рассматриваемой проблемы имеющиеся 

литературные данные часто касаются отдельных элементов антиоксидантной защиты клетки 

[37, 54, 59], и до сих пор остаются неясными вопросы соразмерных изменений защитных 

компонентов при стрессе. Учитывая сложность и большой интерес к данной проблеме, 

представляется важным обобщить имеющиеся данные и сформулировать задачи, которые 



ждут своего решения для более глубокого понимания процессов передачи сигналов и 

активизации защитных реакций организма в условиях генерации избыточных форм 

кислорода при стрессе. 

МЕХАНИЗМЫ ОБРАЗОВАНИЯ АКТИВНЫХ ФОРМ КИСЛОРОДА В КЛЕТКЕ 

В основном состоянии молекулярный кислород представляет собой относительно 

стабильную молекулу, спонтанно не реагирующую с различными макромолекулами. Это 

объясняется его электронной конфигурацией: основная форма кислорода в атмосфере (3О2) 

находится в триплетном состоянии. Однако аэробные организмы сталкиваются с постоянной 

опасностью, связанной с тем, что многие процессы с участием молекулярного кислорода 

сопровождаются образованием так называемых активных форм кислорода, АФК (ROS, 

Reactive Oxygen Species), обладающих чрезвычайно высокой реакционной способностью [29, 

47]. В настоящее время к числу АФК относят производные кислорода радикальной природы 

(супероксид-радикал (анион-радикал) О2
•-, гидроперекисный радикал НО2

•, гидроксил-

радикал НО•), а также его реактивные производные (перекись водорода Н2О2, синглетный 

кислород 1О2 и пероксинитрит) [15, 84, 88]. Поскольку растения неподвижны и находятся 

под постоянным воздействием меняющихся условий среды, а также осуществляют 

оксигенный фотосинтез, в их тканях концентрация молекулярного кислорода оказывается 

намного более высокой, чем у других эукариот. Показано, что концентрация кислорода в 

митохондриях млекопитающих достигает 0,1 мкМ, в то время как в митохондриях 

растительных клеток – более 250 мкМ [43]. При этом, по оценкам исследователей, примерно 

1 % поглощаемого растениями кислорода преобразуется в его активные формы, что 

неизбежно связано с неполным пошаговым восстановлением молекулярного кислорода [88]. 

Синглетный кислород (1О2) образуется в хлоропластах в результате взаимодействия 

молекулярного кислорода с хлорофиллом, возбужденным квантом света и находящимся в 

триплетном состоянии. Энергия, необходимая для этого перехода, составляет примерно 22 

ккал/моль. В результате поглощения избыточной энергии (что часто имеет место в реальных 

условиях) происходит обращение спина одного электрона и формирование синглетного 

кислорода [43]. 

Образование супероксидного анион-радикала (О2
•-) происходит в фотосистеме I (ФС 

I) и II (ФС II) хлоропластов и на комплексах дыхательной цепи в митохондриях, а также в 

ряде реакций, протекающих в пероксисомах (при окислении ксантина ксантиноксидазой) 

[92]. В ФС I появление супероксидного радикала происходит в реакции Мёллера (Mehler) и 

связано с работой 4Fe-4S-кластеров, ферредоксина и/или ферредоксин-НАДФН-редуктазы 

[81]. Около 10-25% всего нециклического электронного потока может идти на образование 

супероксид-радикала [39]. Генерация анион-радикала, кроме того, возможна на уровне 



реакционного центра ФС II, предположительно в QА и QВ сайтах. В митохондриях 

образование О2
•- сопряжено с функционированием дыхательной электрон-транспортной цепи 

(ЭТЦ) во внутренней митохондриальной мембране и захватом молекулярным кислородом 

электронов с гемов (b1 и b2) и относительно долгоживущих семихинонов в Qin-сайте [29]. По 

некоторым оценкам, даже в физиологически оптимальных условиях примерно 2-5 % 

проходящих по ЭТЦ электронов идут на образование супероксидных радикалов [48, 71]. 

Кроме того, в определенных условиях (например, при окислении пиридиннуклеотидов и 

полифенолов) при физиологическом значении рН некоторые апопластные пероксидазы, 

проявляя свою оксидазную функцию, способны к образованию супероксидного анион-

радикала [25]. Установлено, что пероксидаза клеточной поверхности является одним из 

основных источников супероксидного радикала при отсечении корней от проростков 

пшеницы [74]. О2
.-  является источником образования других, более токсичных активных 

форм кислорода. 

Супероксидрадикал может протонироваться до гидропероксидного радикала в 

результате реакции (уравнение 1): 

О2
.- +H+ = НО2

•            (1) 

Дисмутация двух анион-радикалов приводит к образованию перекиси водорода H2О2 

(уравнение 2): 

2О2
•- + 2Н+ = Н2О2 + О2          (2) 

Дисмутация может протекать спонтанно или при участии специфических ферментов – 

супероксиддисмутаз (СОД). В клетках СОД представлена тремя изоформами, которые 

различаются входящими в состав активных центров ионами металлов: CuZn-СОД, Mn-СОД 

и Fe-СОД. Механизм действия СОД включает последовательное восстановление и окисление 

металла активного центра фермента супероксидными анион-радикалами [43]. При этом 

скорость спонтанной дисмутации определена в 2.105 М/с при рН 7,0, тогда как в присутствии 

СОД она составляет 2.109 М/с, т.е. приблизительно в 104 раз быстрее [79]. 

Перекись водорода образуется не только в результате нейтрализации супероксид-

радикала при участии СОД, но и во многих других реакциях, особенно интенсивно 

протекающих в пероксисомах и глиоксисомах. Например, при окислении гликолата – одного 

из продуктов фотосинтеза, образующегося в результате оксигеназной реакции, 

катализируемой рибулозобисфосфаткарбоксилазой-оксигеназой (РБФКО). Гликолат 

транспортируется в пероксисомы и окисляется гликолатоксидазой до глиоксилата с 

образованием перекиси [38]. С образованием Н2О2 в пероксисомах идут реакции при участии 

флавиновых дегидрогеназ (ксантиноксидаза, альдегидоксидаза и др.). Распад запасных 

жиров и процесс β-окисления жирных кислот, протекающие в глиоксисомах, также 



сопровождаются образованием Н2О2 [40]. Как и в случае супероксидного анион-радикала, 

пероксидазы апопласта способны генерировать перекись в процессе реализации оксидазной 

функции [74]. При этом изменение рН определяет соотношение пероксидазной и оксидазной 

активностей пероксидаз [73]. Так, было показано, что пероксидаза клеточной стенки, 

способная к образованию перекиси водорода при нейтральном рН, восстанавливала свою 

пероксидазную функцию при смещении рН окружающего раствора в кислую сторону [44]. 

Супероксид-радикал и перекись водорода в присутствии ионов железа (Fe2+, Fe3+) и/или 

меди (Cu2+) могут вступать в реакции Фентона (уравнения 3, 4) и Габера-Вайса (Haber-Weiss) 

(уравнение 5) и образовывать гидроксильный радикал, который является самым мощным 

известным окислителем [52, 75]: 

О2
•- + Fe+3 (Cu+2) = О2 + Fe+2 (Cu+)  (3) 

Fe+2 (Cu+) + Н2О2 = Fe+3 (Cu+2) + НО. + НО-  (4) 

О2
•- + Н2О2 = НО. + НО- + О2  (5) 

Таким образом, появление активных форм кислорода в живом организме связано с 

протеканием метаболических реакций в различных клеточных компартментах. 

В норме их концентрация невелика и составляет для Н2О2 – 10-8 М, для анион-

радикала – порядка 10-11 М, а для НО• – меньше 10-11 М [79]. При этом, поскольку О2
•-, НО. и 

НО2
• содержат на внешней электронной оболочке неспаренный электрон и, следовательно, 

являются соединениями радикальной природы, они имеют ограниченное время 

существования, составляющее по некоторым оценкам 0,01-1 мкс [86]. Радикальная природа 

этих соединений обусловливает невозможность их диффузии от места образования. 

Перекись водорода является относительно стабильной молекулой (время жизни около 1 мс), 

вследствие чего она способна диффундировать от места образования на значительные 

расстояния. 

БИОЛОГИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ АКТИВНЫХ ФОРМ КИСЛОРОДА 

Длительное время в научной литературе господствовало мнение о негативных 

функциях АФК. Однако накопленные данные позволяют говорить об их существенной 

физиологической роли в явлениях онтогенеза. 

Во-первых, изменения в интенсивности образования АФК обусловливают активацию 

реакций, связанных с морфогенезом растений [87]. Так, например, Колупаев [15] считает 

доказанной роль супероксидного анион-радикала в растяжении листовых пластинок 

растений.  

Во-вторых, под контролем АФК находятся реакции сверхчувствительности и 

апоптоза. В частности, при патогенезе, благодаря реакции сверхчувствительности, вокруг 

патогена формируется зона из мертвых растительных клеток, насыщенных антимикробными 



соединениями [22]. Кроме того, известно, что помимо прямого влияния на клетку токсичных 

соединений, возможно и опосредованное их воздействие на растение. Полагают [34], что, 

например, медь и цинк участвуют в регуляции программируемой смерти клеток – 

фундаментального процесса, обеспечивающего селективное и упорядоченное “удаление” 

клеток и, тем самым, играющего критическую роль в контроле над формированием и 

развитием организмов.  

В-третьих, АФК и продукты окислительной модификации биомолекул, образующиеся 

под их воздействием, могут играть роль вторичных мессенджеров в сигнальной трансдукции 

в геном, в т.ч. при стрессе [75, 65], что может быть связано с изменением редокс-потенциала 

различных сенсорных белков. АФК способны окислять редокс-чувствительные белки 

непосредственно или опосредованно через молекулы, контролирующие окислительно-

восстановительное состояние клетки (глутатион, тиоредоксин) [42]. Изменяя степень 

окисленности/восстановленности серы в составе тиольных групп, или окисляя FeS-кластеры, 

АФК способны влиять на конформацию белковых молекул и, следовательно, – 

функциональную активность. 

В настоящее время мало известно о специфичной сигнальной функции той или иной 

активной формы кислорода. При этом не вызывает сомнений невозможность выполнения 

сигнальных функций гидроксильным радикалом, что связано с чрезвычайно малым 

временем его жизни (10-9 с) и радиусом диффузии (100 Å). Аналогичные обстоятельства 

также свидетельствуют об отсутствии значительной роли супероксидного анион-радикала в 

этом процессе. Несмотря на присутствие данной активной формы кислорода практически во 

всех клеточных компартментах, а также на её способность к диффузии по анионным каналам 

через плазматические мембраны, время жизни анион-радикала составляет всего 10-6 с, а 

радиус диффузии – 0,3 мкм [24]. Тем не менее, как утверждает Колупаев [15], не исключено, 

что О2
.- может иметь “свои” сенсоры, которые выполняют регуляторную роль.  

Наиболее детально изучена сигнальная роль Н2О2, что обусловлено относительно 

высокой стабильностью данной АФК. Так, установлено, что перекись водорода может 

активировать одну из изоформ киназы – представителя МАРК-каскада группы С Arabidopsis 

(AtMPK1 и AtMPK2), являющегося частью универсального механизма регуляции передачи 

сигналов у растений [31, 66]. При этом активация МАР-киназ одновременно сопряжена с 

синтезом PR-белков, выполняющих защитные функции при стрессах различной природы 

[36]. 

Кроме того, следует учитывать экспериментальные данные и теоретические 

обоснования того, что перекись водорода может оказывать прямое стимулирующее действие 

на рост растений [3], а также являться важным (если не главным) источником кислорода в 



ходе световых реакций фотосинтеза [17]. 

В научной литературе имеется много фактических данных об участии различных 

АФК в трансдукции сигналов, приводящих к активации ферментов-антиоксидантов и 

экспрессии их генов [60]. Существует предположение о том, что так называемая 

окислительная вспышка (усиленная вне- или внутриклеточная продукция АФК) в первые 

минуты после воздействия фактора – является начальным событием в цепи передачи 

сигналов, которое запускает (включает) работу других механизмов защиты [68]. На примере 

суспензионной культуры клеток сои была продемонстрирована возможность H2O2-

индуцированной экспрессии генов глутатионпероксидазы [76]; на примере других растений – 

аскорбатпероксидазы [69]. Доказана также возможность индукции экспрессии генов каталазы 

в растениях Arabidopsis действием H2O2 [15]. 

Помимо указанных выше воздействий, оксигенированные производные выполняют и 

другие разнообразные регуляторные функции. Например, в ходе деградации липидов могут 

образовываться фитогормоны – жасмонат, метилжасмонат, абсцизовая кислота (АБК). Также 

появляется большая группа С6 и С12-соединений – так называемых оксилипинов, которые 

выполняют защитные, в т.ч. антимикробные, функции при действии биотических стрессоров 

[36, 55]. Веселовым с соавт. [5] было выдвинуто предположение о возможности регуляции 

активности Н+-АТФазы плазмалеммы с помощью перекисного окисления липидов. Многие 

продукты окислительной деградации липидов способны изменять спектр синтезируемых 

растениями белков [12].  

Таким образом, активные формы кислорода выполняют ряд важных физиологических 

функций в клетке. При этом их образование, степень оказываемого воздействия на 

физиолого-биохимические реакции и нейтрализация обусловлены биологическими 

процессами и могут регулироваться действием необходимых для жизни факторов или 

агентов стрессовой природы. 

ПОВРЕЖДАЮЩЕЕ ДЕЙСТВИЕ И ГЕНЕРАЦИЯ АКТИВНЫХ ФОРМ КИСЛОРОДА ПРИ 

СТРЕССАХ РАЗЛИЧНОГО ПРОИСХОЖДЕНИЯ 

Наряду с выполнением необходимых сигнальных или иных функций, АФК, как 

высокореактивные вещества, способны наносить вред биологическим структурам клетки и 

физиолого-биохимическим процессам, протекающим в ней. Негативные действия могут 

быть многообразными. Чрезвычайно высокая химическая активность АФК позволяет им 

реагировать с разными структурными и функциональными компонентами клеток, а также – 

метаболитами [15]. Они вызывают повреждения белков, что проявляется в окислении –SH-

групп, FeS-центров ферментов, фрагментации пептидных цепей, повышении 

чувствительности белков к действию протеаз [88, 56]. Реактивные производные кислорода 



способны прямо взаимодействовать с нуклеиновыми кислотами, вызывая повреждение 

азотистых оснований, дезоксирибозы и рибозы и появление новых ковалентных связей 

(сшивок) [22]. Модификация оснований становится причиной разрывов водородных связей 

между цепями ДНК и повреждения хромосом. 

Одной из основных мишеней действия АФК являются липиды – основные 

компоненты клеточных мембран. АФК способны инициировать их перекисное окисление 

(ПОЛ), в результате чего происходит повреждение этих структур, связанное с нарушением 

функций мембранных белков. Оно обнаруживается в явлении, которое называют “протечкой 

мембран”, проявляющейся в увеличении проницаемости для ионов и органических веществ 

[11]. Кроме этого, продукты ПОЛ (4-гидроксиалкенали, малоновый диальдегид и др.) 

обладают мутагенной активностью и блокируют клеточное деление [76]. 

Кроме прямого действия на физиолого-биохимические процессы в клетке, АФК 

оказывают и повреждающие эффекты косвенного характера, проявляющиеся в снижении 

содержания и соотношения основных пигментов фотосинтеза [9, 14], нарушениях водного 

обмена [19, 59] и пр. Возможно, также непрямое действие АФК на нуклеиновые кислоты, 

например, через активацию нуклеаз под действием кальция, выход которого из разных 

клеточных компартментов в цитозоль вызывается накоплением АФК вследствие 

повреждения ими мембран [15]. 

Образование АФК и его регуляция факторами среды осуществляется в ходе всего 

онтогенеза. При этом, в дополнение к нормальной метаболической активности, производство 

АФК в клетке в условиях стресса может существенно интенсифицироваться [23]. Подобную 

реакцию вызывает действие самых различных факторов. Избыточную генерацию АФК, 

сопровождающуюся повреждением клеточного содержимого, называют “окислительным 

стрессом”. Изучению этой проблемы посвящено большое количество исследований [29]. 

Значительный интерес в этом аспекте представляют данные о том, что разные уровни АФК в 

клетках могут вызывать качественно различные физиологические эффекты. 

В световой фазе фотосинтеза процессы поглощения квантов солнечной энергии (в 

антенных комплексах хлоропластов) и переноса электронов (в ЭТЦ) всегда сопряжены с 

образованием синглетного кислорода и супероксидного радикала. Основные пигменты 

растений, локализованные в тилакоидных мембранах хлоропластов, способны эффективно 

улавливать кванты света  и передавать их энергию другим компонентам фотосинтетического 

аппарата для синтеза АТФ, НАДФН, фиксации CO2 и т.д. [4]. Поскольку с оптимальной 

скоростью фотосинтез осуществляется в довольно узком диапазоне интенсивности света, то 

даже при относительно невысоких потоках не вся световая энергия, поглощенная 

фотосинтетическим аппаратом, может быть использована в фотохимических реакциях [80]. 



Таким образом, возникает дисбаланс между поглощением квантов световой энергии и 

возможностью ее реализации в фотосинтезе, в результате чего генерация 1О2 и О2
•- быстро 

нарастает [35]. Известно, что процессы поглощения и миграции световой энергии в 

антенных комплексах срабатывания реакционных центров идут с огромной скоростью, во 

много раз превышающей и скорости переноса электронов в мембране, и тем более скорости 

биохимических реакций в строме [29]. В такой ситуации в хлоропласте происходит 

накопление неиспользуемых НАДФН и АТФ, а ЭТЦ начинает испытывать недостаток 

акцептора, т.е. НАДФ+. В свою очередь, такое “перевосстановление” цепи приводит к 

перевозбуждению антенных комплексов, в которых усиливается образование синглетного 

кислорода и инициируется возникновение других активных форм кислорода (О2
•-, Н2О2 и 

т.д.) [87, 57, 64, 89]. Дисбаланс между поглощенной энергией света и способностью растений 

к ее утилизации возникает не только при высоких потоках солнечной радиации, но и при 

воздействии других стрессовых факторов.   

Наряду с избыточным излучением в видимой части спектра, повреждения растений 

могут быть связаны с действием УФ, совокупная доля которого в солнечном излучении на 

поверхности Земли достигает 7-9% [63]. Коротковолновое УФ излучение (УФ-С, длина 

волны меньше 280 нм) практически полностью поглощается в верхних слоях атмосферы. 

Излучение в более длинноволновых областях спектра, УФ-В (280-315 нм) и УФ-А (315-400 

нм), составляет соответственно 5% и 90% общей энергии в УФ диапазоне [49]. Кванты УФ-В 

оказывают прямое повреждающее действие на клетки растений. Деструктивные эффекты 

более длинноволнового УФ-А излучения, как правило, опосредованы АФК [35]. Кроме 

индукции УФ излучением сверхпродукция АФК, начинающаяся в апопласте и, 

впоследствии, охватывающая хлоропласты и всю клетку, провоцируется воздействием и 

других форм радиации [23, 51, 70].  

Известно, что под действием экстремальных температур усиливается образование 

АФК в клетках растений [13]. В стрессовых условиях, при гипертермии, абсорбированная 

хлорофиллом энергия не может быть полностью использована в фотосинтетических 

реакциях. Процесс фотоингибирования, имеющий место быть при высокой солнечной 

инсоляции и засухе, начинается, как было показано выше, с ФС II. Она считается также 

первичной мишенью теплового повреждения. Ранее было показано, что так же, как к 

фотоингибированию, особенно чувствительными к нагреву являются системы выделения 

кислорода и переноса электронов на донорной и акцепторной сторонах ФС II [93]. Генерация 

АФК может быть также инициирована низкими положительными температурами 

(+4°С…+5°С) [30]. В литературе имеются данные о повышении содержания супероксидного 

анион-радикала в начальные 1-2 ч. охлаждения [21]. Низкие температуры, помимо 



образования перекиси в хлоропластах, также способствовали образованию Н2О2 в 

митохондриях [41]. 

Почвенная засуха также может способствовать генерации АФК, особенно, если она 

сопровождается высокой солнечной инсоляцией [58]. Образование АФК особенно 

интенсивно протекает в хлоропластах в результате нарушения баланса между скоростью 

переноса электронов и скоростью фиксации углекислого газа. В зависимости от 

водообеспеченности листьев устьица закрываются полностью или частично, чтобы избежать 

избыточной потери воды. Тем самым, снижается внутриклеточная концентрация углекислого 

газа. При этом исследование, проведенное Николаевой с соавт. [27], показало, что почвенная 

засуха не вызывала существенных изменений активности ферредоксин-НАДФ+-

оксидоредуктазы, фермента, связанного с ФС I и осуществляющего перенос электронов от 

восстановленного ферредоксина к НАДФ. Соотношение между накоплением фотохимически 

неактивных реакционных центров ФС I и ФС II практически не изменялось, что 

свидетельствует о стабильности функционирования электрон-транспортной цепи 

хлоропластов. Эти условия вызывают генерацию синглетного кислорода (1О2) в 

перевозбужденных антенных комплексах и супероксидного радикала (О2
•-) в электрон-

транспортной цепи хлоропластов [43]. 

Солевой стресс, как и другие абиотические факторы, приводит к многократному 

увеличению в клетках уровня активных форм кислорода, таких как супероксид (О2
•-), 

перекись водорода (Н2О2) и гидроксильный радикал (НО•) [28, 72, 75]. Этот эффект может 

быть связан не только с прямым влиянием соли на биохимические и фотохимические 

процессы, но и со снижением устьичной проводимости для углекислого газа [91]. Помимо 

активации образования АФК в хлоропластах аналогичный процесс наблюдают и в 

пероксисомах, и в митохондриях. В частности, увеличение генерации супероксидного анион-

радикала наблюдали в митохондриях и пероксисомах листьев хлопчатника [61]. 

Несмотря на то, что источником активных форм является молекулярный кислород, к 

их образованию в клетках может привести и аноксия (полное отсутствие кислорода), и 

гипоксия (недостаток кислорода), являющиеся последствиями затопления [15]. В частности, 

показано, что при затоплении растений Hordeum vulgare L. (сорт Альфа) содержание H2O2 

возрастало в листьях на 20%. В этих условиях было отмечено подавление видимого 

фотосинтеза и проводимости устьиц. Механизм образования АФК в этом случае также 

обусловлен снижением скорости оборотов цикла Кальвина в связи с уменьшением 

количества CO2 в хлоропластах вблизи РБФК, несмотря на неизменную концентрацию 

углекислого газа в межклетниках листа [29]. 

Избыточное образование активных форм кислорода, начинающееся в апопласте, 



может индуцироваться и различными газообразными компонентами, например, озоном О3. 

Проникая через устьица, он реагирует с компонентами клеточной стенки и водой, 

содержащейся в межклетниках, что приводит к образованию О2
•, Н2О2 и НО• [29]. Также 

показано [15], что при действии озона в апопласте растений Arabidopsis происходит 

активация НАДФН-оксидазы, локализованной в плазмалемме и катализирующей реакцию 

(уравнение 6): 

НАДФН + О2 = НАДФ+ + Н+ + О2
•-         (6) 

В последнее время большое количество исследований посвящено изучению влияния 

поллютантов на продукцию АФК. Как было показано выше, ионы железа (Fe2+, Fe3+) и/или 

меди (Cu2+) катализируют реакцию образования свободных радикалов в реакциях Фентона и 

Габера-Вайса [52, 75]. Помимо указанных металлов, активная генерация АФК наблюдается 

при действии ионов цинка, никеля, алюминия, кадмия, свинца и др. [10, 54]. При этом не 

ясно, в каком из компартментов происходит зарождение АФК. Полесская считает, что 

причинами окислительного стресса в этих условиях является, по-видимому, одновременное 

диффузное токсическое действие ионов на многие ферментные системы и мембраны, а также 

снижение эффективности антиоксидантных систем вследствие отвлечения восстановленного 

глутатиона на синтез фитохелатинов, которые в результате конъюгации с поллютантами 

детоксицируют их [29]. 

Помимо сведений об интенсивной генерации активных форм кислорода под 

действием абиотических факторов, накоплен большой объем экспериментального материала 

по индукции АФК при биотическом стрессе. Усиление генерации АФК вызывает и 

поражение растений бактериями, грибами, микроорганизмами [15; 22, 26, 36]. 

Таким образом, усиленное образование активных форм кислорода является одной из 

наименее специфических реакций растений на действие биотических и абиотических 

стрессоров. В то же время разные по природе неблагоприятные факторы, в том числе 

противоположные по характеру действия, вызывают различное по продолжительности 

увеличение содержания АФК во многих компартментах растительных клеток, в результате 

чего происходит нарушение многих физиолого-биохимических процессов. 

АДАПТИВНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ЗАЩИТНЫХ АНТИОКСИДАНТНЫХ СИСТЕМ 

РАСТЕНИЙ 

Несмотря на имеющиеся в литературе сведения о физиологической роли 

образующихся в растительной клетке АФК, следует понимать, что их избыточная генерация 

может привести клетку к неминуемой гибели. Однако в норме этого не происходит, что 

объясняется наличием пула большой группы энзимов и неэнзиматических соединений, 

проявляющих антиоксидантные свойства и обезвреживающих реактивные производные 



молекулярного кислорода без образования каких-либо других токсичных веществ. 

В детоксикации АФК принимают участие высокомолекулярные ферменты-

антиоксиданты, среди которых важнейшую роль играют супероксиддисмутаза, каталаза, 

группа пероксидаз, ферменты аскорбат-глутатионового цикла [24, 75]. Детоксикация АФК 

при участии ферментов возможна, если константа скорости реакции субстрата с АФК в 

физиологических условиях низкая. В связи с этим обезвреживание таких реактивных 

производных кислорода, как синглетный кислород, гидроперекисный радикал, гидроксил-

радикал и пероксинитрит, не находится под ферментативным контролем, поскольку 

константы скорости их взаимодействия с потенциальными реакционными партнерами в 

типичном окружении очень высоки (чаще k>108) для ферментативного катализа [15]. Таким 

образом, ферменты-антиоксиданты катализируют преимущественно реакции детоксикации 

супероксида и перекиси водорода. 

Супероксиддисмутаза (СОД; КФ 1.15.1.1) присутствует в клетках растений там, где 

происходят окислительно-восстановительные процессы. Сравнение данных о локализации 

разных форм СОД показывает, что наиболее изобильной в клетках растений является CuZn-

СОД. Она обнаружена во всех внутриклеточных компартментах: цитозоле [61, 62], 

хлоропластах [79], митохондриях [67], пероксисомах [50], а также в апопласте [79]. Mn-СОД 

присутствует в митохондриях [67] и пероксисомах [82], а Fe-СОД – в хлоропластах [78] и 

цитоплазме клубеньков некоторых бобовых [77]. Все три изоформы СОД (CuZn-СОД, Mn-

СОД и Fe-СОД) фермента объединяет общая функция – дисмутация супероксидных 

радикалов (уравнения 7, 8) [43]:  

СОД-Men+ + O2
•– → СОД-Me(n–1)+ + O2         (7) 

СОД-Me(n–1)+ +O2
•– + 2H+  → СОД-Men+ + H2O2      (8) 

В результате дисмутации супероксид-радикалов под действием разных изоформ СОД 

происходит образование перекиси водорода. В связи с этим необходимым звеном 

антиоксидантной защиты растений является группа ферментов, ликвидирующих перекись 

водорода. 

Каталаза (КФ.1.11.1.6) всегда присутствует в системах, где происходят процессы 

клеточного дыхания с участием цитохромов, т.е. там, где в результате восстановления 

кислорода образуется перекись водорода [46]. Сущность каталитического действия каталазы 

состоит в разложении перекиси водорода с выделением молекулярного кислорода 

(уравнения 9, 10): 

Fe3+-каталаза + HOOH → окисленная каталаза      (9) 

окисленная каталаза + HOOH → Fe3+-каталаза + H2O + O2    (10) 

Данная реакция протекает с очень большой скоростью (k=107). Одна молекула 



фермента способна вызвать распад 6*106 молекул перекиси водорода в секунду. В то же 

время каталаза имеет низкое сродство к субстрату (H2O2) и начинает работать только при 

достаточно высоком содержании перекиси [32]. В связи с этим, а также, поскольку каталаза 

практически отсутствует в ряде компартментов клетки, существует необходимость 

функционирования других ферментов, задействованных в детоксикации перекиси водорода. 

Пероксидазы катализируют реакции восстановления перекиси водорода при участии 

различных субстратов. В настоящее время в зависимости от типа субстрата пероксидазы 

делят на три группы. Гваяколовая пероксидаза (КФ.1.11.1.7) присутствует в клеточных 

стенках и вакуолях, где восстанавливает перекись водорода за счет окисления фенольных 

соединений. Аскорбатпероксидаза (КФ.1.11.1.11) – основной фермент, задействованный в 

детоксикации H2O2 в клетке, за счет окисления аскорбиновой кислоты. Фермент имеет 

высокое сродство к субстрату и способен нейтрализовать перекись в очень низких 

концентрациях [29]. Кроме того, в растительных тканях присутствует глутатионпероксидаза 

(КФ.1.11.1.9). Этот фермент потенциально может использовать глутатион для 

восстановления перекиси водорода. В тоже время в растительной клетке подобная реакция 

либо в принципе невозможна, либо протекает с низкой эффективностью. Фермент имеет 

слабое сродство к H2O2, его функции и компартментация изучены плохо. По данным Eshdat, 

глутатионпероксидазы локализованы в цитозоле, хлоропластах и пероксисомах [53]. 

Накопленные в настоящее время сведения позволяют утверждать, что состояние 

ферментативной антиоксидантной системы в значительной мере зависит от образования и 

локализации АФК. Изменение активности ферментов-антиоксидантов было показано в 

условиях засухи [18], засоления [37], действия высоких [16] и низких [20] температур, УФ-

облучения [23], обработки элиситорами микроорганизмов [2] и других стрессовых факторов. 

В последнее десятилетие появилось много работ, связанных с изучением активности 

антиоксидантных ферментов при токсическом воздействии тяжелых металлов [2, 6-8, 37, 54]. 

Несмотря на важную роль ферментов в детоксикации АФК при стрессах различной 

этимологии, стоит признать, что энзиматическая антиоксидантная система не обеспечивает 

стопроцентной защиты клетки от гибели. Это связано, прежде всего, с тем, что ферменты 

расположены в различных тканевых структурах и клеточных компартментах, имеют разную 

субстратную специфичность и сродство к активным формам кислорода. Кроме того, при 

действии стрессов на растения наблюдается быстрая инактивация конститутивного пула 

антиоксидантных ферментов. Эти данные обусловили появление точки зрения о том, что 

низкомолекулярные органические антиоксиданты в ряде случаев способны более 

эффективно осуществлять защиту метаболизма от АФК [45]. 

В настоящее время не вызывает сомнений способность к “тушению” реакций 



одноэлектронного восстановления кислорода такими соединениями, как аскорбиновая 

кислота, токоферол, восстановленный глутатион, флавоноиды, полиамины, свободные 

аминокислоты (в частности, пролин), растворимые углеводы и некоторыми другими. 

Механизм их действия состоит в том, что они “подставляют себя под удар” реактивных 

производных кислорода и, окисляясь, прерывают опасную для клетки цепь реакций [90]. 

Антиоксидантным метаболитам принадлежит важная роль в адаптации растений к водному 

дефициту и солевому стрессу [26], низким и высоким температурам [30], действию тяжелых 

металлов [7] и других факторов, приводящих к генерации избыточного количества АФК. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В свете общепринятых представлений о биогеохимических процессах накопление 

кислорода в земной атмосфере сопровождалось эволюцией организмов по его 

использованию для повышения энергетических возможностей и эффективности работы 

биологических систем. При этом фотосинтез и дыхание – два основополагающих 

биохимических механизма, которые обеспечивают живые объекты энергией. В их основе 

лежат окислительно-восстановительные процессы, в которых ключевое место отведено 

молекулярному кислороду, и его неполное восстановление в различных физиолого-

биохимических реакциях сопряжено с возможностью образования активных форм. 

Наряду с важной биологической ролью в большом числе исследований отмечена 

значительная негативная роль АФК и инициируемого ими окислительного стресса. В этом 

аспекте сигнальная функция АФК сопряжена с проблемой устойчивости растений, 

обусловленной различными механизмами. Накопленные результаты исследований, как 

правило, касаются отдельных проявлений окислительного стресса и компонентов 

антиоксидантной защиты организма. И до сих пор почти не было попыток обобщённого 

представления имеющихся данных в этой области сквозь призму резистентности. 

Особый интерес здесь представляет оценка направленности и соразмерности 

изменений физиолого-биохимических показателей, отражающих жизнеспособное 

функциональное состояние биологического объекта. В этой связи в последнее время 

появляются работы, в которых авторы пытаются одновременно исследовать возможно 

большее число показателей антиоксидантной защиты растений в условиях стресса [6, 8]. 

Подобные работы позволят выявить многообразие ответных защитных реакций растительных 

организмов и, в то же время, создают базу для разработки моделей, в т.ч. математических, 

для описания процессов функционирования живой системы в целом в условиях стресса. При 

этом биохимическая стратегия   адаптации   клетки   может   быть   однотипнее   и   

рациональнее   в   силу  общности биохимической природы живых объектов. В качестве 

первых приближений в этом направлении представляет интерес расчёт коэффициентов 



корреляции для пар показателей, представленных, с одной стороны, концентрацией активной 

формы кислорода, а с другой, – величинами ответных реакций компонентов 

антиоксидантной защиты. 

В то же время уже на данном этапе развития направления исследований удаётся 

найти практические приложения по выявлению более устойчивых видов древесных 

растений, напр., путём кластерного анализа полученных результатов [8]. 

Учитывая фундаментальную роль активных форм кислорода в ответных реакциях 

организмов и разнообразие механизмов защитных реакций, в последние годы активно 

обсуждаются вопросы возможного управления устойчивостью растений. При этом 

считается, что разработка соответствующих подходов будет способствовать, в первую 

очередь, повышению уровня низкомолекулярных антиоксидантов и активности 

антиоксидантных ферментов с целью увеличения резистентности растений к действию 

антропогенных и биотических стрессоров. Особый интерес в этом аспекте приобретает 

оценка сопряжённости и необходимых соразмерных изменений разных компонентов АОС. 

В то же время для более глубокого понимания физиолого-биохимических 

механизмов, лежащих в основе устойчивости растений в условиях стресса, представляются 

важными, на наш взгляд, исследования, касающиеся следующих вопросов: 

� клеточной компартментации инициации окислительного стресса; 

� выяснения особенностей временного и пространственного распространения 

окислительного “взрыва” в клетках растений и инициированной им реализации 

антиоксидантного потенциала; 

� дальнейшего изучения комплекса энзиматических и неэнзиматических 

компонентов АОС и выяснения их индивидуального вклада в общий 

антиоксидантный потенциал растительных организмов. 
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