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Введение 
 
Многоуровневая и сложная структурно-функциональ-
ная организация высших растений, в свою очередь, 
обуславливает существование многоуровневой систе-
мы, способной обеспечить ответ и адаптацию к стрес-
совым нагрузкам каждого иерархического структурно-
функционального уровня, а именно: растения в целом, 
его отдельных органов, тканей, клеток, их структурных 
и молекулярных компонентов. 

Общим в ответе всех живых организмов на 
стрессовые воздействия является экспрессия стресс-
сзависимых генов и белков, активность которых на-
правлена на защиту клеток и поддержку гомеостаза. 
Такая реакция наблюдается под влиянием экстремаль-
ных температур, ультрафиолетового и радиоактивного 
облучения, токсичных веществ, изменений водного 
режима, фармакологически активных молекул, мута-
генов и т.д. Выделяют несколько главных этапов в 
ответе клеток на стресс: образование сигналов, которые 
передаются в ядро и взаимодействуют с генами, изме-
няя их экспрессию; индукция или репрессия синтеза 
специфических мРНК и их трансляции; образование 
стрессовых белков (Войников, Иванова, 1988; Косаків-
ська, Гудкова, 2002а; Kimpel, Key, 1985; Vierling, 1991). 
Исследование характера ответа растений на темпера-
турные стрессы выявило, что реакция клеток является 
быстрой и транзитной, а функция стрессовых белков 
реализуется в первые часы действия экстремальных 
факторов до момента включения системы специа-
лизированной адаптации (Кузнецов и др., 1987). 
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Известно, что продуктивность растений зависит 
от их способности к быстрому ответу и приспособ-
лению к действию стресса (Rassow et al., 1997). Белки, 
синтезируемые высшими растениями в ответ на стрес-
совые воздействия, достаточно детально охарактери-
зованы (Cooper, Ho, 1987; Key et al., 1985; Sachs, Ho, 
1986). Стрессовые белки синтезируются в количестве 
до 2 % от белков, образующихся в нормальных услови-
ях, причем их синтез носит временный характер. Обыч-
но он происходит в течение нескольких часов от мо-
мента стресса и чаще всего в две фазы: синтез так назы-
ваемых “ранних” и “поздних” белков (Блехман, 1988). 

Особенностью растительных клеток, отличаю-
щей их от других организмов — прокариот и эукариот, 
является синтез низкомолекулярных полипептидов с 
мол. массой 15–18 кД (Basha et al., 2004). Реакция рас-
тений на стресс, на фоне общей тенденции угнетения 
синтеза нормальных белков и усиления — стрессовых, 
зависит от параметров негативного воздействия, а 
именно: его продолжительности, диапазона, интенсив-
ности и т.п. Кроме того, характер синтеза стрессовых 
полипептидов определяется самой природой неблаго-
приятного фактора. Так, среди стрессовых белков, син-
тезируемых в растительной клетке в ответ на темпе-
ратурный и водный шок, есть как общие, так и специ-
фические. Образование стрессовых полипептидов ассо-
циируется с развитием устойчивости растений, т.е. рас-
сматривается в ракурсе адаптационных изменений на 
макромолекулярном уровне. На сегодня наиболее глу-
боко исследована реакция растительной клетки на 
тепловой стресс. 
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Сравнительное изучение реакции белоксинте-
зирующей системы на стрессы у различных живых 
организмов выявило универсальность и консерватизм 
этого явления. Изменения в функционировании гене-
тической системы очень сходны у различных эука-
риот, а в некоторых случаях идентифицированы и у 
прокариот. Эволюционный консерватизм в реакции 
белоксинтезирующей системы живых организмов на 
стресс четко свидетельствует, что биосинтез стрес-
совых белков является фундаментальным и жизненно 
необходимым процессом, способствующим приспо-
соблению и выживанию организмов в экстремальных 
условиях. 

В настоящей монографии предпринята попытка 
проанализировать современные представления о био-
синтезе и функциях стрессовых белков растений, их 
взаимосвязи с процессом фотосинтеза, фитогормо-
нальным балансом, роли в формировании адаптацион-
ного синдрома, обеспечении репарационных процесс-
сов, развитии уcтойчивости. 
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ГГЛЛААВВАА  11    
 
ИСТОРИЯ ОТКРЫТИЯ 
 
 
Способность растительных клеток и организмов в це-
лом реагировать соответствующим образом на внешние 
воздействия является необходимым компонентом су-
ществования и приспособления к условиям окружа-
ющей среды. Метаболизм растений — это сложная сис-
тема физиолого-биохимических процессов, связанных 
между собой и зависящих от внешних факторов. Ско-
рость и направленность всех метаболических реакций 
точно скоординированы и обеспечивают присущие об-
мену веществ устойчивость и подвижность. 

Естественно было предположить, что негатив-
ный фактор, воздействуя на четко организованную 
систему, способен дезорганизовать и даже разрушить 
ее. Однако в стрессовых условиях (гипертермия, анок-
сия, действие отравляющих веществ и пр.) живые орга-
низмы проявляют удивительную способность приспо-
сабливаться к негативным воздействиям. Стресс расти-
тельного организма может быть вызван биологичес-
кими раздражителями (возбудители болезней, микро-
организмы и др.), физическими (недостаточное либо 
чрезмерное увлажнение, избыточное освещение, экст-
ремальная температура, облучение), химическими (дей-
ствие солей, газов, гербицидов, инсектицидов, фунги-
цидов), механическими и другими факторами. Термин 
“стресс” (англ. stress — давление, напряжение) ввел в 
биологическую науку Г. Селье в 1936 году для харак-
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теристики однотипной реакции, возникающей в орга-
низме под влиянием различных раздражителей. Сос-
тояние, в котором находится организм при подобных 
обстоятельствах, рассматривается как стрессовое и 
продолжается от начала до конца действия стрессора 
(Селье, 1960, 1972). К стрессорам относятся сильные 
кратковременные воздействия факторов окружающей 
среды, вызывающие изменения в последовательности 
стадий и реакций, заканчивающиеся либо приспособ-
лением живой системы к повреждающему воздейст-
вию, либо истощением резервных сил организма и его 
гибелью. Как правило, адаптационные перестройки 
метаболических процессов являются движущей силой 
эволюции организмов и основой выживания в окру-
жающей среде (Селье, 1982; Steponkus, 1981). 

Для понимания механизмов адаптации живых 
организмов к неблагоприятным воздействиям исследу-
ются ответные реакции на различных иерархичных 
уровнях,  начиная от популяционного и заканчивая мо-
лекулярным. Особое внимание уделяется изучению 
особенностей биосинтеза белков в стрессовых усло-
виях. 

Первые сведения об обратимых изменениях в 
белковой системе живых клеток под действием высо-
ких температур (до 45 ºС) появились в 60-х годах 
ХХ ст. Итальянский исследователь Ф. Ритоза обнару-
жил, что под влиянием температуры 37 ºС образуются 
гигантские пуфы хромосом дрозофилы (Ritossa, 1962). 
В дальнейшем было установлено, что это явление свя-
зано с синтезом de novo специфической группы белков, 
которые получили название “белки теплового шока” 
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(БТШ) (Ashburner, Bonner, 1979). На сегодня синтез 
БТШ в ответ на тепловой стресс идентифицирован у 
широкого спектра организмов — от бактерии до чело-
века (Schlesinger et al., 1982). 

Очевидно, что температура внешней среды 
является детерминирующим фактором распростра-
нения растений в природе. Реакцию белковой системы 
высших растений на тепловой шок начали изучать в 
начале 80-х годов ХХ ст. (Войников и др. 1984, 1986; 
Altschuler, Mascarenhas, 1982; Kimpel, Key, 1985; Tan-
guay, 1983; и др.). В результате исследований, прове-
денных в ряде лабораторий мира, детально изучен 
спектр БТШ различных высших растений, в частности 
сои, кукурузы, табака, моркови, лилии, хлопчатника, 
традесканции и др. Синтез БТШ начинается уже через 
15 мин после действия теплового шока и длится 6–8 
часов. Максимальный синтез БТШ происходит в тече-
ние первых 2,5 часов. В результате теплового шока 
образуются высоко- и низкомолекулярные белки. Боль-
шинство БТШ, синтезированных в растениях, в отли-
чие от других живых организмов, относятся к разряду 
низкомолекулярных (мол. масса 15–18 кД). Высоко-
молекулярные БТШ растений менее разнообразны по 
сравнению с БТШ насекомых, млекопитающих и дрож-
жей. В процессе биосинтеза БТШ задействованы 
ядерная и цитоплазмотическая генетические системы, 
сами же белки локализованы преимущественно в цито-
плазме, образуя гранулы теплового шока (Kloppstech et 
al., 1985; Nover, Scharf, 1984; Vierling et al., 1986). Гра-
нулы теплового шока позволяют растению сохранять 
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мРНК, необходимые для быстрого перехода к репара-
ционным процессам.  

Образованию БТШ предшествует синтез de novo 
мРНК теплового шока, который наступает в первые 3–
5 мин стрессового воздействия и продолжается от 1 до 
4-х часов, после чего постепенно снижается. Уменьше-
ние уровня мРНК регулируется интенсивностью син-
теза БТШ (Key et al., 1985; Kimpel, Key, 1985). В целом 
синтез БТШ предваряется рядом последовательных 
процессов: снижением матричной активности хрома-
тина, угнетением активности РНК-полимераз, измене-
нием скорости процессинга всех видов РНК (при этом 
ингибируется синтез рРНК, что приводит к накоплению 
в ядрышках большого количества пре-рРНК), транспор-
том и переходом в состояние трансляции мРНК (Блех-
ман, Шеламова, 1992; Neumann et al., 1989; Nover et al., 
1984). 

Наиболее чувствительна к стрессу стадия ини-
циации транскрипции. Свидетельством того, что обра-
зование БТШ всегда определяется изменениями, 
имеющими место на уровне транскрипции, являются 
результаты ингибиторного анализа трансляции in vivo 
изолированной мРНК и ее последующее фракцио-
нирование (Cooper, Ho, 1987). Эксперименты выявили 
действие ингибитора транскрипции кордицепина, кото-
рый, угнетая образование БТШ при воздействии 
повышенных температур (40 ºС), не вызывал при этом 
заметных сдвигов в синтезе белков в норме. Из расте-
ний выделяли популяцию суммарной мРНК, синте-
зированной при 25  и 40 ºС. После трансляции в бес-
клеточной системе рибосом зародышей пшеницы уста-
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новили, что в реакционной смеси, содержащей мРНК 
проростков кукурузы, подвергщихся воздействию вы-
сокой температуры, образовалось 10 БТШ, аналогич-
ных синтезированным при 40 ºС in vivo (Cooper, Ho, 
1987). 

При неблагоприятных воздействиях часть мРНК 
сохраняется в виде стрессовых гранул, впервые обна-
руженных у высших растений в условиях теплового 
шока (40 ºС) и названных гранулами теплового шока 
(ГТШ) (Nover et al., 1989). ГТШ представляют собой 
рибонуклеопротеидные частицы размером 30–40 нм, 
белковая фракция которых состоит преимущественно 
из БТШ с мол. массой 17 (50–80 %) и 70 кД (5–10 %). 
Стрессовые гранулы локализованы в цитоплазме, плас-
тидах (Порфирова и др., 1992) и ядрах, причем послед-
ние содержат гетерогенные фракции полиадениловых 
РНК (Neumann et al., 1987; Nover et al., 1989). ГТШ 
образуются в результате засоления, обезвоживания и 
других факторов, что свидетельствует о неспецифич-
ности такого ответа на стресс (Khokhlova, Porfirova, 
1990). 

Реакция растений на тепловой шок аналогична 
таковой у животных, насекомых и дрожжей и харак-
теризуется такими ключевыми моментами (рис. 1): 

— повышение температуры на 8–10 ºС 
приводит к затуханию синтеза нормальных белков и 
интенсивному образованию БТШ; 

— синтез БТШ запускается транскрипцией 
генов БТШ — некоторые из них секвенированы; 

— после возвращения к нормальному тем-
пературному режиму прекращается синтез БТШ и вос-
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станавливается образование других белков на фоне 
быстрого распада мРНК БТШ (полупериод до 2-х 
часов). 
 

 
 

Рис. 1. Схема последовательных ответных реакций белок-синтези-
рующий системы растений на действие теплового шока 

 
Период повышенной синтетической активности 

(6–10 часов от начала теплового шока (ТШ)) сменяется 
ее быстрым снижением до начального уровня. Кине-
тические параметры синтеза и накопления БТШ зави-
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сят от семейства стрессовых белков. Первыми образу-
ются “ранние” БТШ (70 и 90), затем — “поздние” — 
низкомолекулярные БТШ (Войников, Боровский, 1994; 
Lindquist, Craig, 1988). При различных неблагоприят-
ных воздействиях у разных видов растений синте-
зируются идентичные “ранние” стрессовые белки, в 
частности БТШ 70 (Guy, Li, 1998; Vierling, 1991; Lee, 
Vierling, 2000). Такой феномен свидетельствует о не-
специфичности данной составляющей ответной реак-
ции на стресс и ее роли в формировании защитного 
барьера для первичных повреждений. Синтез “позд-
них” белков характеризуется специфичностью и их 
вероятным участием в восстановительных реакциях 
(Войников, Боровский, 1994).  

Следовательно, за последние 25 лет удалось 
установить, что в стрессовых условиях растения изме-
няют характер биосинтеза белков, прекращая образо-
вание типичных для нормальных условий полипепти-
дов, и начинают синтез новых стрессовых белков. 
Такое явление универсально для всех живых организ-
мов, что свидетельствует о его возможной роли в эво-
люционном процессе. 
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ГГЛЛААВВАА  22  
 

КЛАССИФИКАЦИЯ И ЛОКАЛИЗАЦИЯ 
 
 
Cтрессовые белки выявлены практически во всех ком-
партментах растительной клетки (Sachs, Ho, 1986; 
Vierling, 1991; Waters et al., 1996, Banzet et al., 1998). 
Применение молекулярно-биологических методов поз-
волило установить, что стрессовые белки растений 
гомологичны стрессовым белкам других эукариот. Их 
локализация в различных компартментах — ядрах, 
пластидах, митохондриях, эндоплазматическом ретику-
луме, рибосомах, цитоплазме — свидетельствует об их 
существенной роли в важнейших биохимических про-
цессах. 

Наиболее досконально на сегодня исследованы 
БТШ. Как известно, под действием высоких темпе-
ратур, помимо гранул теплового шока синтезируются 
новые растворимые белки. Классификация БТШ осно-
вана на особенностях кинетики синтеза и пространст-
венного распределения белков, образующихся под 
действием теплового шока (Nover, Scharf, 1984). Была 
предложена классификация, согласно которой класс А 
включает только растворимые белки с молекулярной 
массой основных полипептидов 95 и 80 кД, класс В — 
белки, связанные с гранулами на 5–10 % (70 и 68 кД), 
класс С — на 30–80 % (21, 17 и 15 кД), класс Д — 
минорные БТШ, идентифицированные исключительно 
в связанном состоянии. БТШ способны формировать 
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класс-специфичные додекамеры с мол. массой 210–
280 кД, которые образуют гранулы теплового шока 
(ГТШ) (Kirshner et al., 2000). Последующие исследо-
вания, согласно которым основные классы БТШ раз-
личают по величине их молекулярных масс, а именно 
семейства БТШ 100, 90, 70, 60 и низкомолекулярные 
БТШ (от 17 до 30 кД), дополнили предложенную ранее 
систему (Sachs, Ho, 1986; Vierling, 1991; Waters et al., 
1996). 

Внутриклеточный механизм включения генома 
клетки в формирование реакции на стрессовое воз-
действие до конца не исследован, однако уже сегодня 
известно, что основными инициаторами синтеза БТШ 
являются неправильно модифицированные или денату-
рированные полипептиды и белковые агрегаты, возни-
кающие вследствие негативной нагрузки (Baler et al., 
1996; Morimoto et al., 1997; Perhman, 1986). В основе 
экспрессии генов, кодирующих синтез стрессовых бел-
ков эукариот, лежит взаимодействие специфического 
белка–фактора ТШ (ФТШ) с определенной консерва-
тивной последовательностью — 5´-aGAAg-3´ в промо-
торе этих генов, получившей наименование элемента 
ТШ (ЭТШ) (Barros et al., 1992; Charnecka-Verner et al., 
1998; Hubel, Schoffl, 1994; Hubel et al., 1995; Nover et al., 
1996). На нетранскрибированных участках генов БТШ 
находится большое количество различных ЭТШ, соеди-
ненных по типу “голова к голове”, либо “хвост к 
хвосту” (Sorger, 1991). Установлено, что для усиления 
транскрипции мРНК стрессовых белков недостаточно 
связывания ФТШ с ЭТШ — необходима активизация 
ФТШ, представляющего собой в неактивном состоянии 
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мономерные (ФТШ 1) и димерные (ФТШ 2) молекулы 
с мол. массой около 70 кД. На их N-концевом участке 
находится домен связывания ДНК длиной в 100 амино-
кислотных остатков, а рядом с ним отрезок, опреде-
ляющий взаимодействие между отдельными мономе-
рами. Аналогичный участок расположен и на С-конце 
молекулы. В состав белковой молекулы также входят 
две короткие последовательности, негативно влияющие 
на активность самого ФТШ. На С-конце находится 
активный домен длиной более 100 аминокислотных 
остатков (Morimoto et al., 1997). Механизм активизации 
ФТШ окончательно неизвестен. Установлено, что клю-
чевым моментом является тримеризация ФТШ, и 
только тримеры способны эффективно распознавать и 
связывать последовательности ЭТШ (Curley, Key, 1991; 
Morimoto et al., 1997). Исследования, проведенные в бес-
клеточной системе, продемонстрировали, что БТШ 90 и 
70 угнетают активность ФТШ, негативно влияя на про-
цесс тримеризации (Duina et al., 1998; Shi et al., 1998). 

Каждое семейство БТШ является продуктом 
деятельности группы родственных генов, поэтому 
степень гомологии между отдельными членами семей-
ства может быть достаточно высокой (Vierling, 1991; 
Waters et al., 1996). Вероятно, консерватизм в структуре 
БТШ свидетельствует об их особой роли в реализации 
механизмов адаптации и формировании ответа клетки 
на стрессовые воздействия. Ниже представлено раз-
деление стрессовых белков на следующие семейства: 

Семейство БТШ 70 включает наиболее распро-
страненные стрессовые белки (Vierling, 1991). В клет-
ках эукариот идентифицированы несколько таких бел-
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ков: стресс-индуцируемый БТШ 70 (Derocher, Vierling, 
1995); конститутивно синтезируемый БТШ 70к 
(HSC 70) (Perdue et al., 1998); регулируемый глюкозой 
ГРБ78 (Feige, Polla, 1994; Haas, 1999), а также белок, 
локализованный в митохондриях (Amir-Shapira, 1990; 
Brodsky et al., 1998). Полипептиды семейства БТШ 70 
обнаружены во всех клеточных компартментах, ГРБ78 
и р75 (mtp 70) — лишь в эндоплазматическом ретику-
луме и митохондриях, соответственно. Индуцибельный 
БТШ 70 и конститутивный БТШ 70 выявлены в цито-
плазме. При действии высоких температур они быстро 
перемещаются в ядро, концентрируясь в ядрышке, а 
затем, по окончании стресса, возвращаются в цито-
плазму (Lindquist, 1986; Neumann et al., 1987). Повтор-
ная гипертермия сопровождается возобновлением транс-
порта БТШ 70 в ядро. Известно, что структура белков 
этого семейства достаточно консервативна и гомология 
последовательностей его членов составляет 50 %, а на 
отдельных участках, включая центр связывания АТФ, — 
до 80 % (Bardwell, Craig, 1984; Brown et al., 1993; Vier-
ling, 1991). 

Применение метода рентгеноструктурного ана-
лиза позволило установить, что молекула БТШ 70 
состоит из двух доменов: N-концевого консерватив-
ного, насчитывающего до 450 аминокислот (McKay, 
1991), и вариабельного С-концевого участка (до 200 
аминокислот), выполняющего роль идентификатора 
субстрата (Boorstein et al., 1994). Эти два домена 
разделяет короткая аминокислотная последователь-
ность, содержащая сайт идентификации белков, про-
исходящий при помощи протеолитических ферментов 
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(Flaherty et al., 1990). У некоторых членов семейства в 
начале N-концевого участка выявлена сигнальная по-
следовательность, необходимая для проникновения в 
митохондрии и эндоплазматический ретикулум. БТШ 70 
и 70к содержат так называемую NLS-последователь-
ность (nuclear leader sequence), позволяющую им само-
стоятельно либо вместе с другими молекулами мигри-
ровать в ядро (Feige et al., 1996). Установлено, что 
молекулы БТШ 70 имеют два центра связывания 
кальция: один из них вместе с сайтами узнавания АДФ 
и неорганического фосфата находится на каталитичес-
кой части молекулы, а другой — на поверхности, на 
участке 227–231 аминокислот (Sriram et al., 1997). 

Семейство БТШ 90. Экспрессия генов БТШ 90 
происходит конститутивно, причем во время стресса 
темпы синтеза этих белков ускоряются. Структура 
белков консервативна. Так, для полипептидной цепи 
различных БТШ 90 характерно более 40 % идентич-
ности (Milioni, Hatzopoulos, 1997; Vierling, 1991; Pareek 
et al., 1997; Reddy et al., 1998). Полипептиды семейства 
синтезируются преимущественно в цитоплазме, однако 
обнаружены и в пластидах, эндоплазматическом рети-
кулуме, митохондриях (Boston et al., 1996; Mogelsvang, 
Simpson, 1998). Установлено, что в митохондриях горо-
ха под действием ТШ синтезируются 86 кД БТШ, а 
также нуклеозиддифосфаткиназа, выполняющая, по-
видимому, роль модулятора этого полипептида (Esco-
bar et al., 2001). 

Семейство БТШ 110 представлено белками, 
существенно отличающимися от БТШ 70. Их гомо-
логия составляет лишь 30–33 %, причем большая часть 
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гомологичных последовательностей приходится на 
домен связывания АТФ (Lee-Yoon et al., 1995). Следует 
отметить, что продолжительность синтеза БТШ 110 в 
растениях значительно короче по сравнению с другими 
семействами, причем наиболее интенсивно он про-
исходит в первый час ТШ (Nagao et al., 1986). Белки 
семейства БТШ 110 локализованы в цитоплазме, плас-
тидах и митохондриях. Установлена взаимосвязь меж-
ду интенсивностью синтеза БТШ 110, фазой роста, 
местом образования белков и видом стресса (Schirmer 
et al., 1994). 

Семейство БТШ 60 представлено выделенным 
в гомогенном состоянии из клеток E. coli Gro-El-бел-
ком, (эубактериальный шаперон) первым получившим 
название “шаперон” (Ellis, 1987). Гомологи БТШ 60, 
кодирование и синтез которых происходит в ядре, 
найдены также в митохондриях и хлоропластах (Cloney 
et al., 1994; Hallberg, 1990; Hemmingsen et al., 1988). 
Удалось выделить Gro-El-образный белок Rubisco 
large-subunit-binding protein (RBP), участвующий в 
укладке молекулы ключевого фермента процессов 
фотосинтеза и фотодыхания — рибулозодифосфат-
карбоксиазы / оксигеназы. Выделенный полипептид ха-
рактеризуется низким уровнем АТФ-азной активности 
и классифицирован как шаперонин (Roy, 1998). Мито-
хондриальный БТШ 60, иммуноподобный Gro-El и 
RBP, обнаружены в различных организмах (McMullin, 
Hellberg, 1988; Prassad et al., 1990). Установлено, что 
под действием ТШ уровень БТШ 60 увеличивается в 2-
3 раза (Prassad, Hellberg, 1989). 
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Низкомолекулярные БТШ. Особенностью 
растительной клетки является ее способность к образо-
ванию в ответ на широкий спектр стрессовых воздейст-
вий группы низкомолекулярных полипептидов, синтез 
которых кодируется шестью семействами генов (Waters 
et al., 1996). Низкомолекулярные БТШ обнаружены в 
цитоплазме, хлоропластах, эндоплазматическом рети-
кулуме и митохондриях. На их долю приходится до 1 % 
от общего содержания белков в цитоплазме и 0,02 % — 
в хлоропластах (Waters et al., 1996). Экспрессия отдель-
ных низкомолекулярных БТШ наблюдается на раз-
личных этапах реализации эндогенной программы 
развития растений (Boston et al., 1996). Установлено, 
что низкомолекулярные БТШ входят в состав высоко-
молекулярных комплексов (200–400 кД) и гранул ТШ 
(Nover et al., 1989; Vierling, 1991).  

С помощью электрофореза с последующим 
вестерн-блотингом было установлено, что на внутрен-
ней мембране митохондрий локализованы стрессовые 
белки с мол. массой 66, 60, 55 и 23 кД, на наружной 
мембране — 60 и 58 кД и в матриксе митохондрий — 
66 и 55 кД (Побежимова и др., 2001). После тепловой 
обработки пшеницы и ржи как внутри митохондрий, 
так и на их поверхности обнаружено по одному низко-
молекулярному БТШ с мол. массой 20 кД, у кукуру-
зы — два низкомолекулярных БТШ (28 и 23 кД), лока-
лизованных внутри митохондрий, и три (22, 20 и 
19 кД) — на их поверхности. Предполагается, что низко-
молекулярные БТШ играют существенную роль в защи-
те митохондрий от повреждений при гипертермии 
(Коротаева и др., 2001). 
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Т а б л и ц а  1 . Локализация основных семейств БТШ 

 
Семейство БТШ Компартмент 

БТШ 70: 
стресс-индуцируемый 
конститутивный 
митохондриальный 70 кД 
ядерный 

 
цитоплазма 
цитоплазма 
митохондрии 

ядро 

БТШ 90: 
Синтез 90 кД полипептидов 
86 кД 
локализация 90 кД полипептидов 

 
цитоплазма 
митохондрии 
митохондрии 
пластиды, 

эндоплазматический ретикулум 

БТШ 110 
цитоплазма 
пластиды 

митохондрии 

БТШ 60: 
стресс-зависимый 
стресс-независимый 

 
митохондрии 
хлоропласты 

 
 
Низкомолекулярные БТШ: 

 
цитоплазма 
хлоропласты 
митохондрии 

эндоплазматический ретикулум 
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Таким образом, классификация БТШ, основан-
ная на величине молекулярной массы, позволяет вы-
делить основные семейства этих полипепетидов. БТШ 
обнаружены в большинстве компартментов раститель-
ной клетки. Особенностью растительной клетки 
является ее способность к образованию низкомоле-
кулярных БТШ. 
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ГГЛЛААВВАА  33    

 
ФУНКЦИИ СТРЕССОВЫХ БЕЛКОВ 

 
 
Большая часть стрессовых белков — это шапероны, 
синтезированные de novo, количество которых резко 
возрастает под действием стрессовых факторов (Ellis, 
Van der Veis, 1991; Morimoto et al., 1997). Многочис-
ленные функции белков этого семейства определяются 
их шаперонной активностью (Boston et al., 1996; Meir-
nyk, 1997). В частности, они задействованы в процессах 
правильной нековалентной укладки полипептидов или 
структур, содержащих полипептиды, не являясь при 
этом составляющими новообразованных структур (Bos-
ton et al., 1996, Morimoto et al., 1997, Евстигнеевa и др., 
2001). Полагают, что, помимо связывания и стабилиза-
ции неустойчивых в определенных условиях конформа-
ций других белков, молекулярные шапероны способст-
вуют приобретению устойчивости клеток, принимая 
участие в сопровождении, олигомерной сборке, транс-
порте в отдельные субклеточные компартменты белков, 
либо освобождают их путем денатурации (Ellis, Van der 
Vies, 1991; Косаківська, Гудкова, 2002). 

Молекулярными шаперонами являются шаперо-
нины, белки, содержащие цилиндрические комплексы, 
в состав которых входит две конфигурации колец, 
каждая из которых включает от семи до девяти субъ-
единиц. Основной определенной на сегодня функцией 
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шаперонинов является сопровождение и сборка белков. 
Так, белок, обеспечивающий связывание субъединиц 
Рубиско, принадлежит к шаперонинам (Lorimer, 2001). 
Несмотря на то, что хлоропласты и митохондрии содер-
жат собственные белоксинтезирующие системы, значи-
тельное количество белков транспортируется в них 
извне. Импорт белков в митохондрии и хлоропласты 
осуществляется при участии шаперонинов, которые 
сопровождают полипептиды в цитозоль, причем рецеп-
торы и каналы в мембранах органелл и АТФ-зависи-
мый импорт-мотор локализованы внутри органелл 
(Haucke, Schatz, 1997). Особенности молекулярных ша-
перонов находятся в центре внимания исследователей в 
связи с анализом их функций в формировании 
защитных реакций клеток. Многочисленные биологи-
ческие и генетические исследования сконцентрированы 
преимущественно на изучении БТШ 70 и Gro-El (эу-
бактериальный шаперон), а также БТШ 60 — гомологе 
Gro-El в митохондриях (Rassow et al., 1997). 

Белки семейства БТШ 70 взаимодействуют с 
полипептидной цепью, которая синтезируется на рибо-
сомах, присоединяются к другим белкам, вызывая их 
развертывание, и, таким образом, препятствуют прежде-
временному свертыванию незрелой полипептидной 
цепи. Они способствуют формированию нативной 
структуры белка, необходимой для его функциональ-
ной активности (Кулаева, 1997; Кулаева и др., 1991; Па-
насенко и др., 2003); участвуют в процессе проник-
новения развернутых полипептидных цепей через 
мембраны хлоропластов, митохондрий и эндоплазма-
тического ретикулума; защищают белки от необрати-
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мых повреждений. Взаимодействие БТШ 70 с другими 
белками носит АТФ/АДФ-зависимый характер: в комп-
лексе с АДФ они удерживают на себе расплетенный 
белок, а замена АДФ на АТФ приводит к освобож-
дению белка от БТШ 70. Замена связанной с БТШ 70 
АТФ на АДФ является следствием АТФ-азной актив-
ности. АТФ-зависимое проникновение белков через 
мембрану обеспечивается благодаря изменению кон-
формации БТШ 70, зависящей от связи с АТФ или 
АДФ (Кулаева, 1997; Smykal et al., 2000). БТШ 70 
присутствуют во всех компартментах клетки. Их иден-
тификация при всех видах стрессов у широкого спектра 
организмов свидетельствует о том, что это неспеци-
фические стрессовые белки, синтез которых является 
составляющей общего адаптационного синдрома (Весе-
лов и др., 2002).  

Известно, что БТШ 70 обеспечивают сопровож-
дение белков и выступают в качестве медиатора белко-
вой транслокации через мембраны митохондрий, хло-
ропластов и эндоплазматического ретикулума, являют-
ся компонентом стероидного гормонального рецептор-
ного комплекса (Rassow et al., 1997). Интенсивный син-
тез БТШ 70 ассоциируется с развитием холодоустой-
чивости (Guy et al., 1998). 

Белки семейства БТШ 70 предотвращают нагро-
мождение денатурированных полипептидов, образу-
ющихся вследствие теплового или иных видов стресса, 
вступают в кратковременное взаимодействие с ново-
синтезированными цитоплазматическими белками, спо-
собствуют укладке последних в нативную конфор-
мацию (Beckman et al., 1990; Wu, Laidman, 1997). Цито-
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зольные БТШ 70 участвуют в транспорте белков через 
мембраны органелл, предотвращают мезосомную 
деградацию белков (Rapoport et al., 1996; Hachiya et al., 
1995; Terlecky et al., 1992). Находящиеся в митохонд-
риях и эндоплазматическом ретикулуме шапероны 
семейства БТШ 70 участвуют в укладке полипепетидов 
и связанном с гидролизом АТФ их переносе через 
мембраны этих органелл (Satyanarayana, Horst, 1998). 
Хлоропластные БТШ 70 на внутренней поверхности 
внешней мембраны обеспечивают транспорт белков 
через эту мембрану (Marshal et al., 1990; Schnell et al., 
1994).  

Белки семейства БТШ 90 образуют сложный 
комплекс со вспомогательными белками (ко-шаперо-
нами), который взаимодействует с рецепторами сте-
роидных гормонов и обеспечивает эффективное связы-
вание и последующий перенос гормон-рецепторного 
комплекса к ядру. Они участвуют в переносе отдель-
ных протеинкиназ к участкам функционирования, 
контролируя их активность (Кулаева, 1997; Кулаева и 
др., 1991; Панасенко и др., 2003; Vierling, 1991). 

БТШ 90 регулируют активность белков, участ-
вующих в передаче сигнала, и обеспечивают некова-
лентную укладку полипептидов (Bose et al., 1996); 
образуют шаперонные цитоплазматические гетеро-
комплексы, способные активировать глюкокортикоид-
ные рецепторы in vitro (Reddy et al., 1998), а также 
являются компонентом рецептора диоксина (Haucke, 
Schatz, 1997). Определяющим в величине шаперонной 
активности БТШ 90 является баланс АТФ/АДФ (Pro-
dromou et al., 1997).  
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Высокая степень экспрессии БТШ 90 в со-
зревающих и прорастающих семенах Brassica napus L. 
в отсутствие стресса указывает на их участие в 
процессах развития и прорастания семян (Reddy et al., 
1998). Предполагают, что митохондриальные БТШ 70 и 
БТШ 90, интенсификация синтеза которых наблюю-
дается при холодовом стрессе, являются молекуляр-
ными шаперонами, необходимыми для адаптации рас-
тений кукурузы к низким температурам (Половинкин и 
др., 1999). 

Белки семейства БТШ 110 выполняют защит-
ную функцию, предотвращают аггрегацию белков в 
цитозоле и митохондриях, а также взаимодействуют с 
протеазами (Haucke, Schatz, 1997). Они играют ключе-
вую роль в защите клетки от действия высоких тем-
ператур и участвуют в формировании терморезистент-
ности (Queitsch et al., 2000). Эти белки характеризуются 
шаперонной активностью, защищают клетки от тепло-
вого шока, избирательно связывая и восстанавливая 
структуры денатурированных белков (Oh et al., 1997), 
разрушая нерастворимые агрегаты, образующиеся в 
результате стресса, и в дальнейшем освобождая входя-
щие в них белки (Glover, Lindquist, 1998). БТШ 110 осу-
ществляют свои функции посредством гидролиза АТФ 
и образования олигомеров, преимущественно гексаме-
ров (Schirmer et al., 2000). 

Белки семейства БТШ 60 обеспечивают пра-
вильную сборку четвертичной структуры сложных 
многодоменных белков (таких как актин или тубулин). 
Они образуют комплекс из двух колец, расположенных 
друг на друге, в каждом из которых — семь субъединиц. 
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Такая сложная структура обеспечивает правильную 
упаковку клеточных белков при формировании четвер-
тичной структуры. БТШ 60 участвуют в АТФ-зависи-
мом процессе исправления ошибок в структуре частич-
но денатурированных белков (Кулаева, 1997; Кулаева и 
др., 1991; Панасенко и др., 2003). 

БТШ 60, обладающие шаперонинной активно-
стью, проявляют сродство к молекулам АТФ и, ана-
логично БТШ 70, задействованы в связывании ново-
синтезированных белков и обеспечении конформа-
ционных перестроек митохондриальных полипепти-
дов, необходимых для образования мультимерных 
комплексов и их дальнейшей транспортировки через 
мембраны (Cheng et al., 1989). 

К БТШ также относится убиквитин — белок, 
присоединение которого к N-концу превращает поли-
пептид в мишень для протеаз. Это так называемая 
“метка смерти” для белков, благодаря которой про-
исходит выбраковка поврежденных, недостроенных и 
функционально неактивных полипептидов (Кулаева, 
1997; Lindquist, Craig, 1988; Nover et al., 1989). Ассо-
циированный убиквитином белок разрушается в осо-
бых мультикомпонентных комплексах — протеосо-
мах. Появление в клетках поврежденных и недо-
строенных белков является сигналом к синтезу БТШ 
также при нормальной температуре (Кулаева, 1997). 

Изучение механизмов модификации мутацион-
ного процесса выявило, что стрессовые факторы спо-
собны непосредственно либо через систему БТШ вли-
ять на репарационные процессы генетического мате-
риала. В частности, в условиях генетического дефекта 
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синтеза БТШ стрессовые воздействия модифициру-
ются в мутагенные факторы, что в итоге выражается в 
нарушении стабильности генетического материала 
(Тихомирова и др., 1994). 

Синтез высокомолекулярного стрессового бел-
ка 310 кД наблюдается при холодовом шоке, а также 
водном дефиците и коррелирует с ростом холодо-
устойчивости и снижением содержания воды в клет-
ках. 310 кД белок влияет на энергетическую актив-
ность митохондрий растений при гипотермии (Побе-
жимова и др., 1996; Колесниченко и др., 1999). Показано, 
что добавление к изолированным митохондриям одно- и 
двудольных растений белка холодового шока (БХШ) 
310 кД сопровождается разобщением процессов окис-
ления и фосфорилирования (Колесниченко и др., 2003). 
При низких концентрациях Ca2+ холодовой стресс и 
обработка БХШ 310 вызывали выход цитохрома C из 
митохондрий озимой пшеницы и увеличение интен-
сивности дыхания (Грабельных и др., 2003). Установ-
лено, что конститутивно синтезируемый БХШ 310 в 
неподвергнутых действию холодового стресса озимых 
злаках является комплексом белка с РНК. В то же 
время БХШ 310 в подвергнутых стрессу растениях не 
образует такого комплекса.  

Переход БХШ 310 в стрессовую форму сопро-
вождается высвобождением РНК и высокой разобща-
ющей активностью белка (Колесниченко и др., 2005, 
Колесниченко и др., 2006). Установлено, что 310 кД 
белок увеличивает интенсивность процесса дыхания  
в митохондриях, приводит к разобщению процессов 
окисления и фосфорилирования. Активация митохонд-
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риальных разобщающих систем линолевой кислотой и 
БХШ 310 в проростках озимой пшеницы во время 
низкотемпературного стресса сопровождалась увели-
чением поглощения кислорода и снижением уровня 
перекисного окисления липидов (ПОЛ) (Зыкова и др., 
2002, Войников и др., 2001).  

Предполагается, что в условиях низкотемпера-
турного стресса конститутивно синтезируется форма 
БХШ 310 с низкой разобщающей активностью, высво-
бождает РНК и переходит в стрессовую форму с высо-
кой разобщающей активностью (Колесниченко и др., 
2005, Войников и др., 2006). К белкам низкотемпера-
турного стресса относятся также антифризные белки, 
предохраняющие макромолекулы от повреждений, и 
белки, разобщающие окисление и фосфорилирование в 
митохондриях, что способствует стабилизации темпе-
ратурного режима в течение некоторого времени и 
подготовке к действию отрицательной температуры 
(Колесниченко и др., 2000). 

Синтез большинства стрессовых белков регули-
руется на уровне транскрипции, но в отдельных 
случаях — на трансляционном или посттрансляцион-
ном уровнях (Ladomery, 1997). 

Стрессовые белки играют важную роль в 
формировании устойчивости растений к действию не-
благоприятных факторов, участвуя в защитных ответ-
ных реакциях. Так, одной из функций белков, образу-
ющихся при действии низких температур, является, в 
частности, предотвращение образования льда в клет-
ках. Установлено, что при гипотермии в листьях ози-
мой ржи синтезируется стрессовый белок, который 
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концентрируется в вакуолях и межклеточном простран-
стве и существенно влияет на процесс роста ледяных 
кристаллов, понижая температуру замерзания (Колес-
ниченко и др., 2000). Кроме того, к стрессовым БХШ 
относятся шапероны и дегидрины, предохраняющие от 
повреждения макромолекулы, и стрессовые разобща-
ющие белки, позволяющие поддерживать в течение 
некоторого времени положительную температуру. При 
обезвоживании происходит связывание дегидринов с 
наружной мембраной органелл, в частности, мито-
хондрий. Предполагается, что дегидрины взаимодей-
ствуют с липидами мембран, подавляя фазовый 
переход липидного слоя или уменьшая перекисное 
окисление (Боровский и др., 2005). Высоко- и средне-
молекулярные дегидрины участвуют как в стресс-
реакции, так и в адаптации растений озимой пшеницы, 
тогда как низкомолекулярные, по-видимому, — только 
в процессах низкотемпературной адаптации (Ступни-
кова и др., 2004). 

При адаптации растений к обезвоживанию, в 
частности, имеющему место в ходе созревания семян, 
наблюдается активный синтез дегидринов (Боровский и 
др., 2005). Дегидрины — белки позднего эмбриогене-
за — характеризуются наличием высококонсерватив-
ных y, s и k-сегментов. Их устойчивость к повышенным 
температурам вплоть до сохранения структуры при 
кипячении обусловлена своеобразным аминокислот-
ным составом — в первичной структуре дегидринов 
содержится большое количество гидрофильных амино-
кислот (Аллагулова и др., 2003). Дегидрины локализо-
ваны в ядре, цитоплазме, элементах цитоскелета, цито-

34 



 

плазматической мембране и митохондриях различных 
клеток проростков и  взрослых растений (Nylander et al., 
2001; Borovskii et al., 2000). Предполагается, что одним 
из механизмов защитного действия дегидринов при 
стрессе является преимущественная гидратация макро-
молекул, вследствие чего предовращается локальная 
дегидратация и денатурация белков (Close, 1996). Раз-
личные типы дегидринов способны стабилизировать 
одинаковые макромолекулы и мембраны и, наоборот, 
стабилизация различных белков и мембран осущест-
вляется ограниченным количеством типов дегидринов, 
что обусловлено отсутствием прямого взаимодействия 
белка и его мишени (Pearce, 1999). 

Другой путь защитного воздействия дегидринов 
предполагает наличие шаперонной детергентной актив-
ности, которая иницируется гидрофобным взаимодей-
ствием с мембранами или частично денатурирован-
ными белками (Close et al., 1993). Как и другие крио-
протекторы — глицин, бетатин и пролин дегидрины 
действуют синергично, стабилизируя жизненно важные 
макромолекулы и мембраны (Wisniewski et al., 1996). 
Отдельные дегидрины проявляют одновременно анти-
фризную и криопротекторную активность, участвуют в 
процессе регуляции устойчивости клеток растений 
(Wisniewski et al., 1999; Bravo et al., 2003; Nylander et al., 
2001). Установлено, что 63 и 52 кД дегидрины связы-
ваются с наружной мембраной митохондрий, вступают 
во взаимодействие с липидами, подавляют фазовый 
переход липидного слоя и уменьшают интенсивность 
перекисного окисления (Боровский и др., 2005).  
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Особая роль в образовании и функционировании 
стрессовых белков отводится ионам кальция. Установ-
лено, что кальций является внутриклеточным регулято-
ром синтеза БТШ 96 кД и термоустойчивости клеток 
растений Beta vulgaris L. при гипертермии.  

 
Т а б л и ц а  2 .  Основные семейства БТШ и их возможные 

функции 

 

Семейство Функция 

Шапероны Сопровождение и сборка белков 
 
БТШ 70 кД  

Сопровождение белков 
Медиаторы белковой транслокации через 
мембраны митохондрий, хлоропластов и 
эндоплазматического ретикулума 
Компоненты стероидного гормонального 
рецепторного комплекса 

 
БТШ 90 кД 

Сопровождение белков 
Компоненты стероидного гормонального 
рецепторного комплекса 
Компоненты рецептора диоксина 

БТШ 110 кД 
Предотвращение аггрегации белков в 
цитозоле и митохондриях.  
Взаимодействие с протеазами 

БТШ 60  
Обеспечение конформационных 
перестроек митохондриальных 
полипептидов 

Низкомолекулярные БТШ 
Предотвращение аггрегации белков, 
участие в сопровождении белков 
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Неспособность Са2+-дефицитных клеток синтези-
ровать БТШ 96 кД сопровождалась снижением их жиз-
неспособности в условиях высокой температуры (Тро-
фимова и др., 1997; Кузнецов и др., 1997).  

В то же время протеинкиназы с мол. массой 48 и 
40 кД, которые интенсивно синтезируются при гипер-
осмотическом стрессе, что обеспечивает дальнейшую 
адаптацию, учасствуют в Са2+- и АБК-независимых 
путях биосинтеза (Hoyos, Zlang, 2000). Модулятором 
БТШ 86 кД является митохондриальная нуклеозид-
дифосфаткиназа, выявленная в комплексах гексамеров, 
тетрамеров и димеров (Galvis et al., 2001). Высказано 
предположение о том, что ионы Ca2+ и калмодулин 
участвуют в процессах экспрессии генов БТШ, вероят-
но, посредством регуляции активности транскрипцион-
ного фактора теплового шока (Медведев, 2005, Li et al., 
2004). 

Таким образом, концепция шаперонной актив-
ности БТШ позволяет объяснить процессы переукладки 
и самосборки белков, имеющие место в ходе и в 
результате различных стрессовых нагрузок. Предпола-
гается, что информацию, необходимую для укладки в 
правильную конечную конфигурацию, содержит пер-
вичная аминокислотная последовательность, а молеку-
лярные шапероны ассистируют в сборке других белков, 
подавляя непродуктивные реакции (Meirnyk, 1997). 

Ответ на ТШ и другие стрессы, вероятно, пред-
ставляет собой законсервированную реакцию клеток и 
организмов в целом. Сублетальные стрессовые нагруз-
ки индуцируют клеточную реакцию по таким направ-
лениям: 1) защита от повреждения; 2) восстановление 
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нормальной физиологической активности; 3) развитие 
устойчивости (Schoffl et al., 1998). Решающим для су-
ществования клеток является чувствительность белков 
и ферментов к инактивации и денатурации, их защита 
от протеинотоксических эффектов. Поскольку растения 
характеризуются относительно “неподвижным” обра-
зом жизни, их адаптивные защитные реакции на не-
гативные воздействия локализованы внутри клеток и 
непосредственно затрагивают белковую систему. В 
связи с этим плодотворное исследование функций 
стрессовых белков, в частности их шаперонной и шапе-
рониновой активности, видится достаточно перспек-
тивным при изучении таких процессов, как фотосинтез 
и азотфиксация. 
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ГГЛЛААВВАА  44  

 

НИЗКОМОЛЕКУЛЯРНЫЕ  БТШ  РАСТЕНИЙ 
 
 
Особенностью растительной клетки является синтез 
низкомолекулярных (нм) БТШ — большой гетеро-
генной группы белков, имеющих в своей структуре 
высококонсервативный участок, впервые найденный в 
α-кристалинах хрусталика глаза позвоночных и назван-
ный кристалиновым доменом (Waters et al., 1996). 

Высшие растения имеют шесть семейств ядер-
ных генов, кодирующих синтез нмБТШ (Forreiter, Nover, 
1998; Scharf et al., 2001; Waters et al., 1996). Растения, 
помимо цитоплазматических нмБТШ, имеют белки, 
локализованные в органеллах. Каждое генное семей-
ство кодирует белки, находящиеся в клеточных ком-
партментах — цитозоле, пластидах, эндоплазматичес-
ком ретикулуме и митохондриях. Эволюционный ана-
лиз показал, что разные семейства нмБТШ, хотя и 
возникли в результате дупликации генов, вплоть до 
момента расхождения главных групп покрытосемен-
ных имели общего предшественника (Waters et al., 
1996). 

Два семейства генов, кодирующих синтез цито-
плазматических нмБТШ, обозначают как классы СI и 
СII (Waters et al., 1996). Третье семейство — класс 
СIII — описано недавно (Scharf et al., 2001). Другие се-
мейства включают гены, кодирующие нмБТШ, локали-
зованные в соответствующих клеточных компартмен-

 39 



 

тах: пластидах (Р), эндоплазматическом ретикулуме 
(ER) и митохондриях (М). Классы СI и СII цитозольных 
нмБТШ кодируются мультигенными семействами. 
Различные представители каждого класса характе-
ризуются высоким уровнем гомологии аминокислот-
ных последовательностей. НмБТШ разных видов рас-
тений в пределах одного класса также сходны, однако 
гомология между представителями разных классов низ-
кая (Vierling, 1991). 

 
 
Молекулярная структура нмБТШ 
 
Исходя из экзонинтронной структуры гена, у 

нмБТШ выделяют два домена: N-концевой, который 
кодируется экзоном 1, и С-концевой, кодируемый экзо-
нами 2 и 3. С-концевой домен — консервативный 
(рис. 2), состоит из 90–100 аминокислотных остатков и 
называется α-кристалиновым (Waters et al., 1996). Он 
включает два участка (1 и 2), разделенные гидрофиль-
ным отрезком. Участок 1 нмБТШ (27 аминокислот) 
содержит консервативную Pro — X(14) — Gly — Val — 
Leu последовательность, встречающуюся у нмБТШ 
эукариот (Lindquist, Craig, 1988;). Участок 2 (29 
аминокислот) содержит подобную Pro — X(14) — X — 
Val/Leu/Ile — Val/Leu/Ile последовательность (Vierling, 
1991; Waters et al., 1996). Неконсервативная последова-
тельность между участками 1 и 2 является частью 
гидрофильного домена, имеющегося у всех нмБТШ 
(Czarnecka et al., 1985). 
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НмБТШ образуют in vivo и in vitro 
гомоолигомеры с молекулярной массой от 200 до 350 
кДа (Lee et al., 1995), в формировании которых 
участвует α-кристалиновый домен. N-концевые участки 
необходимы для олигомеризации (Панасенко и др., 
2003; Gusev et al., 2002; Lee et al., 1995; Lee et al., 1997; 
Lee, Vierling, 2000). 

 

             N-концевой домен           α-кристалиновый домен 

 
Рис. 2. Схема строения нмБТШ. Обозначены N- и C-концевой  

(α-кристалиновый) домены и вариабельная C-концевая 
последовательность, буквой Р — участки фосфорилиро-
вания. 

 

Сведения об олигомерной структуре нмБТШ 
получены преимущественно благодаря использованию 
метода рентгеноструктурного анализа, в частности для 
БТШ 16,5 Methanococcus jannaschii и БТШ 16,9 пшени-
цы (Панасенко и др., 2003; Gusev et al., 2002; Kim et al., 
1998). Олигомерный комплекс БТШ 16,5 M. jannaschii 
имеет молекулярную массу 400 кД, состоит из 24 
субъединиц и представляет собой сферу с внешним 
диаметром 120 Å, внутри которой имеется полость 
диаметром 65 Å. Этот комплекс характеризуется окта-
эдрической симметрией. На его поверхности находятся 
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восемь треугольных и шесть квадратных отверстий 
(рис. 3, А) (Gusev et al., 2002; Kim et al., 1998). 
Олигомерный комплекс БТШ 16,9 пшеницы состоит из 
12 субъединиц, организованных в 2 кольца, в каждом 
из которых расположен тример димеров БТШ 16,9 
(рис. 3, Б) (Панасенко и др., 2003; Kim et al., 1998). 

                   А    Б 

 

Рис. 3. Структура олигомеров нмБТШ 16,5 Methanococcus jannaschii (А) и 
БТШ 16,9 Triticum aestivum L. (Б) 

 
 
НмБТШ растений, как правило, образуют олиго-

мерные комплексы из 12 субъединиц, организованные 
в два диска, состоящие из 6 мономеров. Такие комп-
лексы характерны для БТШ 18,1 и 17,7 (Lee et al., 1995; 
Lee et al., 1997), а так же БТШ 21 хлоропластов Pisum 
sativum L. (Панасенко и др., 2003; Coca et al., 1994). 

Формирование больших олигомерных структур 
и последующие конформационные изменения обуслав-
ливают шаперонную активность нмБТШ (Basha et al., 
2004а; Linder et al., 1997). 
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Уникальной особенностью растительных нмБТШ 
является образование во время длительного темпера-
турного стресса гранул теплового шока (ГТШ) диамет-
ром до 40 нм, представляющих собой связанные с 
нмБТШ накопившиеся в цитоплазме денатурированные 
белки. При восстановлении нормального состояния ком-
плекс “денатурированный белок—олигомер нмБТШ” 
распадается. ГТШ могут объединяться в большие цито-
зольные шапероновые комплексы, которые содержат 
преимущественно цитозольные нмБТШ классов СI и 
СII (Nover et al., 1983; Nover et al., 1989). В состав ГТШ, 
кроме цитозольных нмБТШ, могут входить БТШ 70 
(Nover et al., 1983; Nover et al., 1989) и транскрипцион-
ный фактор ТШ ТШФ A2 (Scharf et al., 1998). Наличие 
С-концевого домена у нмБТШ класса СII и формирова-
ние додекамеров является обязательным условием 
агрегации и последующего включения белков в состав 
ГТШ, индуцированного высокой температурой (Basha 
et al., 2004). α-Кристалиновый домен и нмБТШ под 
влиянием ТШ претерпевают структурные изменения, 
увеличивающие гидрофобность белковой поверхности 
(Lee et al., 1995; Lee et al., 1997). 

 
 
Экспрессия растительных нмБТШ 
 
Большинство нмБТШ в вегетативных тканях 

при нормальных условиях не выявлены, однако в ответ 
на температурный стресс наблюдается быстрый синтез 
этих соединений. Отклонение температуры на 10–15 °С 
от нормы (не выше летальной) изменяет синтез белка. 
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Установлено, что количество синтезированных нмБТШ 
зависит от температуры и продолжительности стрес-
совой нагрузки (Howarth, 1991). После окончания влия-
ния отрицательных факторов и восстановления нор-
мальных условий нмБТШ обнаруживаются в клетках 
еще 30–50 часов (Chen et al., 1990). Они являются важ-
ным фактором процесса восстановления (Waters et al., 
1996). 

Тепловой стресс — не единственный фактор, сти-
мулирующий экспрессию генов нмБТШ и последу-
ющий белковый синтез (табл. 3). 

Экспрессия генов нмБТШ происходит под 
контролем факторов теплового шока (ФТШ) (Schoffl et 
al., 1998; Wu, 1995), которые распознают так называе-
мые элементы теплового шока (ЭТШ) (Pelham, 1982) — 
последовательности, расположенные в участках 5’-
области, которая не транскрибируется. Они содержат 
неоднократно повторяющийся элемент –nGAAn- (Amin 
et al., 1988; Xiao, Lis, 1988). Оптимальный ЭТШ расте-
ний содержит консенсусную последовательность, пред-
ставленную 5’-aGAAg-3’ (Barros et al., 1992).  

На сегодня определены три единицы последо-
вательности 5’-nGAAnnTTCnnGAAn-3’, необходимые 
для эффективного связывания ФТШ (Schoffl et al., 
1998). При нормальных условиях ФТШ находится в 
клетке в латентном состоянии. Под влиянием повы-
шенной температуры происходит его тримеризация и 
последующая активация. ФТШ взаимодействует с уча-
стками ДНК, проявляющими транскрипционную актив-
ность (Wu, 1995). 
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Т а б л и ц а  3 .  Экспрессия растительных нмБТШ в стрессо-
вых условиях 

 

 

Окисли- 
тельный 
стресс 

 

Quercus suber L. 
Lycopersicon 
esculentum L. 
Petroselinum 
crispum L. 
 

QнмБТШ 17-CI  

БТШ 22 (класс M) 

БТШ 17.9 (класс 
CI) 
 

(Pla et al., 1998) 
(Banzet et al., 
1998) 
(Eckey-
Kaltenbach et 
al., 1997) 

Условия, 
фаза Вид Название гена и 

класс 
Литератур-ный 

источник 
Нормаль-
ная темпе-
ратура 

Craterostigma 
plantagineum 

HaБТШ 17.6-СI 
гомолог 

(Alamilo et al., 
1995) 

 
 
Холод  

Solanum 
tuberosum L. 
Lycopersicon 
esculentum L. 
 
Morus bombycis L. 
Castanea sativa L. 

CI19 (класс ER) 
 
TOM66 (класс CI)  
TOM111 (класс 
P)/Leбтш 23.8-P  
WAP20 (класс ER) 

CнмБТШ 17.5-CI 

(Berkel et al., 
1994) 
(Sabehat et al., 
1998а) 
” 
(Ukaji et al., 
1999) 
(Soto et al., 
1999) 

Абсцизо-
вая 
кислота  

Helianthus annuus 
L. 
 
Craterostigma 
plantagineum 

HaБТШ 17.6-CI  
 
HaБТШ 17.6-СI 
гомолог 
HaБТШ 17.9-СII 
гомолог 

(Almoguera, 
Jordans, 1992) 

(Alamilo et al., 
1995) 

” 

 
Осмоти-
ческий 
стресс 

Helianthus annuus 
L. 
 
Craterostigma 
plantagineum 
Quercus suber L. 
Arabidopsis thaliana 
L. 

HaБТШ 17.6-CI  
 
HaБТШ 17.9-CII  
HaБТШ 17.6-СI 
гомолог 
HaБТШ 17.9-СII 
гомолог 
QнмБТШ 17-CI 
AtБТШ 17.7-CII, 
AtБТШ17.6-CII 

(Almoguera et 
al., 1993) 
” 
(Alamilo et al., 
1995) 
”  

(Pla et al., 1998) 
(Sun et al., 
2001) 
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Окисли- 
тельный 
стресс 

Oryza sativa L. 
Arabidopsis 
thaliana L. 

OнмБТШ26.6-P 

AtБТШ 17.7-CII 

(Lee, Vierling, 
2000) 

(Sun et al., 
2001) 

 

 

Развитие 
зароды-
шей 

Helianthus annuus 
L. 
 
 
Pisum sativum L. 
 
Arabidopsis 
thaliana L. 
 
 
Lycopersicon 
esculentum L. 

HaБТШ 17.6-CI 
 
HаБТШ 17.6-CII 
PнмБТШ 18.1- CI  
PнмБТШ 18.1- CIИ 
AtБТШ 17.4-CI, 
AtБТШ 17.6-CI  
 
AtБТШ 17.7-CII  
LpБТШ 17.7-CI  
LpБТШ 17.3-CII  

(Almoguera et 
al., 1992) 
(Coca еt al.,1994)  
(DeRocher, 
Vierling, 1995) 
” 
(Wehmeyer et 
al., 1996) 
(Sun et al., 2001) 
(Low et al., 2000) 
” 

 

Про-
растание 
семян 

Arabidopsis 
thaliana L. 
Pseudotsuga 
menziesii L. 
 
Hordeum vulgare L. 

AtБТШ 17.4-CI, 
AtБТШ 17.6-CI  
AtБТШ 17.7-CII, 
AtБТШ17.6-CII  
cDNA DF4-5 (cклас 
CI)  
HvБТШ 26.8-P, 
HvБТШ 26.9-P  

(Wehmeyer et 
al., 1996) 
(Sun et al., 
2001) 
(Tranbargen, 
Misra, 1999) 
(Kruse et al., 
1993) 

 
Сомати-
ческий 
эмбрио-
генез  

Medicago sativa L. 
 
Nicotiana tabacum 
L. 

БТШ 18.1 (class 
CI)  
MнмБТШ 18.2-CI  
NtБТШ 18-CI 

(Gyorgyey et 
al., 1991) 
” 
(Zarsky et al., 
1995) 

 
 
Развитие 
пыльцы  

Lilium L. 
 
Zea mays L. 
Nicotiana tabacum 
L. 

cDNA 
гомологическая 
нмБТШ (класс CI) 
ZmБТШ 17-CII 
 
NtБТШ 18-CI 

(Bouchard, 
1990) 
 
(Dietrich et al., 
1991) 
(Zarsky et al., 
1995) 

 
Созрева-
ние 
плодов  

Lycopersicon 
esculentum L. 
 

LpБТШ 17.7-CI   
 
LpБТШ 17.3-CII  
LeБТШ 23.8-P 
 
TOM111 (класс P) 

(Low et al., 
2000) 
” 
(Lawrenee et 
al., 1997) 
” 
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Тяжелые 
металлы 

Medicago sativa L. 
 
 

MнмБТШ 18.1 
(класс CI) 

MнмБТШ 18.2-CI 

(Gyorgyey et 
al., 1991) 

” 

Фото-
период  

Pharbitis nil L. МнмБТШ-1 (класс 
CII) 

(Krishna et al., 
1992) 

 

 
Экспрессия нмБТШ прежде всего регулируется 

на уровне транскрипции. Тепловая индукция транс-
крипции генов нмБТШ инициируется связыванием 
ФТШ с ЭТШ (Gurley, Key, 1991) В условиях ТШ синтез 
нмБТШ регулируется на уровне трансляции: при 
повышении температуры трансляция мРНК нмБТШ 
возрастает, а синтез большинства нормальных клеточ-
ных белков прекращается (Войников и др., 1984; 
Войников, Боровский, 1994; Косаківська, 2003). 

 
 
Возможные функции нмБТШ 

 

Биосинтез нмБТШ начинается в ответ на отри-
цательные воздействия и сопровождается развитием 
устойчивости. Однако механизм, благодаря которому 
нмБТШ защищают клетки растений от стрессов, до 
конца не изучен. Экспрессия нмБТШ сопровождается 
увеличением резистентности, что обусловлено стабили-
зацией цитоскелетных элементов, таких как актин 
(Lavoie et al., 1993, 1995). нмБТШ взаимодействуют с 
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актиновым цитоскелетом, защищая и восстанавливая 
клеточную структуру (Arrigo, Landry, 1994). Иденти-
фикация молекул РНК в составе гранул ТШ позволяет 
утверждать, что нмБТШ защищают мРНК при стрессах 
(Nover et al., 1989). Эксперименты, проведенные in 
vitro, продемонстрировали, что отдельные нмБТШ 
выполняют функции молекулярных шаперонов с 
участием АТФ (Kim et al., 1998; Lee et al., 1995; Vier-
ling, 1991; Waters et al., 1996; Wehmeyer et al., 1996; 
Wehmeyer, Vierling, 2000). Молекулярные шапероны 
связывают частично денатурированные белки и таким 
образом препятствуют их неправильной агрегации 
или помогают правильному свертыванию (Евстигне-
ева и др., 2001; Косаківська, 2003; Vierling, 1991; Waters 
et al., 1996; Wehmeyer et al., 1996; Wehmeyer, Vierling, 
2000). 

НмБТШ взаимодействуют с денатурироваными 
субстратами, что хорошо изучено in vitro, однако сами 
клеточные субстраты нмБТШ остаются недостаточно 
изученными. Для того, чтобы понять механизм шапе-
ронной активности нмБТШ и определить, каким 
образом они защищают клетки в период стресса, не-
обходимо идентифицировать полипептиды, взаимодей-
ствующие с нмБТШ in vivo в качестве партнеров или 
же субстратов. Установлено, что нмБТШ могут взаимо-
действовать с широким спектром субстратов, что под-
тверждают наблюдения на растениях, дрожжах и 
млекопитающих (Lee et al., 1997). 

Сведения о том, что синтез нмБТШ происходит 
при развитии семян, способных противостоять полной 
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потере клеточной воды, свидетельствуют о защитной 
функции при обезвоживании и/или регидратации 
(Almoguera, Jordano, 1992; Cocа et al., 1994; DeRocher, 
Vierling, 1995). Электрофоретический анализ белковых 
спектров Phaseolus vulgaris L. выявил отличия в 
биосинтезе нмБТШ как на уровне отдельных органов, 
так и в реакции на нелетально высокую и низкую 
температуру. Идентифицированы специфические и 
неспецифичные компоненты спектров низкомолекуляр-
ных стрессовых белков разных органов Ph. vulgaris на 
ранних этапах вегетативного развития, что подтверж-
дает участие нмБТШ в формировании защитной реак-
ции (Косаківська, Голов’янко, 2007). 

Синтез мРНК нмБТШ и/или продуктов их 
трансляции происходит в ответ и на низкотемпера-
турный стресс (Колесниченко и др., 2000; Колупаєв, 
2001; Косаківська, Гудкова, 2002а; Косаківська, 2003; 
Berkel et al., 1994; Soto et al., 1999). НмБТШ способст-
вуют развитию устойчивости к охлаждению, что указы-
вает на возможную роль в защите от холодового 
повреждения (Sabehat et al., 1998).  

Низкомолекулярные БТШ, в отличие от других 
классов молекулярных шаперонов, характеризуются 
АТФ-независимой активностью (Meirnyk, 1999). Так, 
БТШ 18 гороха проявляют шаперонную активность и 
вместе с БТШ 70 предотвращают аггрегацию белков в 
условиях теплового шока, а также участвуют в про-
цессах восстановления нормальной структуры бел-
ковых молекул in vitro (Lee, Vierling, 2000). БТШ 25, 22, 
20 и 18 кД мигрируют в митохондрии, при этом 
БТШ 22 тесно связывается с мембраной (Боровский, 
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Войников, 1993). В митохондриях клеток кукурузы под 
действием высокой температуры происходят накопле-
ние БТШ 22, фосфорилирование и альтернативный 
интронный сплайсинг этого белка (Lund et al., 2001). 
Низкомолекуляные БТШ и структурно родственные им 
α-кристаллины являются стрессовыми белками убикви-
тиновой природы, обладающими шаперонной активно-
стью (Montfort et al., 1999). Их основная функция — 
предотвращение необратимой агрегации и последую-
щей денатурации белков. Определение белков, ассо-
циированных с низкомолекулярными БТШ в условиях 
теплового шока in vivo, выявило, что они защищают от 
повреждений широкий спектр клеточных функций. 
Идентифицировано 42 полипептида, являющихся суб-
стратом для БТШ 16,6 кД. Среди БТШ-ассоции-
рованных белков выявлены ферменты, обладающие 
оксигеназной и ферредоксин-НАДФ-редуктазной ак-
тивностью. Предполагается, что низкомолекулярные 
БТШ в комплексе с выявленными 42 полипептидами во 
время теплового шока предохраняют от повреждений 
такие ключевые процессы, как транскрипция, трансля-
ция, а также вторичные метаболические реакции (Basha 
et al., 2004). Использование генетически модифици-
рованных растений позволило установить, что БТШ 
пшеницы с мол. массой 16,9 и 17,8 кД обладают шапе-
ронной активностью (Basha et al., 2004а). Низко-
молекулярные БТШ томатов, индуцированные тепло-
вым шоком, участвуют в формировании устойчивости 
как к высоким, так и низким температурам (Sabehat et 
al., 1998). Установлено, что антифризные 32, 35 и 25 кД 
белки способны модифицировать рост кристаллов льда 
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в клетках озимой ржи (Secale cereale), подвергшихся 
холодовому стрессу. Они локализуются в эпидермисе и 
мембранах, окружающих внутриклеточные образо-
вания, у растений, адаптированных к холоду (Antikai-
nen et al., 1996). Исследования полиморфизма термос-
табильных белков проростков пшеницы позволили 
предположить, что разный уровень морозоустойчивос-
ти в пределах одного вида определяется количеством 
специфических защитных агентов, в частности высоко-
молекулярных термостабильных полипептидов (Ступ-
никова и др., 2001). 

Под воздействием широкого спектра биоти-
ческих стрессов на уровне транскрипции активируется 
синтез группы так называемых PR 10 белков. Это 
низкомолекулярные (порядка 16 кД) внутриклеточные 
полипептиды, участвующие в формировании защитной 
реакции (Tanaka et al., 2003). Выделен PR 10 белок, 
который синтезируется в корнях растений риса, под-
вергшихся действию солевого стресса. Установлено, 
что синтез этого белка активизируется при участии 
жасмоновой кислоты (Hashimoto et al., 2004). 

Взаимодействие нмБТШ с белками-субстратами 
детально исследовано на примере α-лактатальбуми-
на — белка, пребывающего в нескольких конфор-
мационных состояниях, которые отличаются степенью 
упаковки. Нативный α-лактатальбумин содержит ионы 
Са2+ и имеет стабильную компактную структуру. Лактат-
альбумин, лишенный ионов Са2+ (апо-форма), находится 
в состоянии стабильной расплавленной глобулы, сохра-
няет вторичную структуру, а третичная, хотя и 
довольно расшатанная, все еще способна поддерживать 
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стойкую конформацию белка. Аполактатальбумин с 
восстановленными дисульфидными связями переходит 
в состояние неблагоустроенной расплавленной глобулы 
со значительно ослабленной третичной структурой, 
способной агрегировать с образованием нерастворимо-
го осадка (Панасенко и др., 2003; Linder et al., 1997). 
Оказалось, что нмБТШ взаимодействуют преимущест-
венно с белками-субстратами, которые пребывают в 
состоянии неупорядоченной расплавленной глобулы, 
т.е. со структурами, склонными к агрегации и образова-
нию нерастворимых осадков. НмБТШ не взаимодейст-
вуют (либо слабо взаимодействуют) с другими термо-
динамически более устойчивыми формами частично 
денатурированного белка (Панасенко и др., 2003; Linder 
et al., 1997) . 

Изолированные нмБТШ образуют большие олиго-
мерные структуры, взаимодействующие с частично де-
натурированными белками, создавая при этом комп-
лексы еще больших размеров, остающиеся в раскрытом 
состоянии (Панасенко и др., 2003; Lee et al., 1997). 

НмБТШ взаимодействуют с белками-субстра-
тами преимущественно благодаря образованию гидро-
фобных связей — с частично денатурированными бел-
ками, имеющими гидрофобные участки, и не взаи-
модействуют (или слабо взаимодействуют) с белками, 
имеющими нативную структуру (Панасенко и др., 
2003; Smykal et al., 2000). 

Длительное время считалось, что активность 
нмБТШ не зависит от АТФ (Панасенко и др., 2003; Par-
sell, Lindqust, 1993). Однако недавно было установлено, 
что АТФ влияет на функционирование нмБТШ и струк-
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туру белков-субстратов. Показано, что при стрессах в 
клетках значительно снижается уровень АТФ, что со-
провождается связыванием частично денатурирован-
ных белков-субстратов с нмБТШ (Панасенко и др., 
2003). При переходе к нормальному состоянию концен-
трация АТФ возвращается к исходному уровню, что 
сопровождается диссоциацией денатурированных бел-
ков и последующей ренатурацией их с участием АТФ-
зависимых нмБТШ (Lee, Vierling, 2000). 

Таким образом, стрессовые белки являются важ-
ным компонентом защитной реакции живых орга-
низмов на неблагоприятные воздействия. Особенно-
стью растительной клетки является синтез низко-
молекулярных стрессовых белков. Несмотря на имею-
щиеся сведения об образовании и функциональной 
активности нмБТШ, вопрос об их роли в формировании 
ответной реакции на стресс остается открытым. 

Проведенные в последнее время исследования 
структуры и функций стрессовых белков растений 
указывают на их шаперонную активность. Шапероны 
выполняют защитную функцию, связывая и стабили-
зируя неустойчивые в условиях стресса белки, а также 
транспортируют отдельные полипептиды к определен-
ным компартментам растительной клетки. Появление 
шаперонов ассоциируется с развитием устойчивости 
растений к действию конкретного стрессора. Одно-
типность изменений в биосинтезе белков в стрессовых 
условиях, выявленная для широкого спектра орга-
низмов, позволяет отнести синтез стрессовых белков к 
неспецифическим реакциям, имеющим общебиоло-
гическое значение для формирования адаптационного 
синдрома и эволюционного процесса в целом. 
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ГГЛЛААВВАА  55    

 

ВЛИЯНИЕ  ГАММА-РАДИАЦИИ  НА БИОСИНТЕЗ 
СТРЕССОВЫХ БЕЛКОВ 
 
 
После аварии на Чернобыльской АЭС, в результате 
которой радионуклидному загрязнению подверглось 
5,5 млн га территории Украины (Дорогунцов и др., 
1992), изучение влияния ионизирующего облучения на 
ведущие сельскохозяйственные культуры приобрело 
особую актуальность. Радиоактивные элементы способ-
ны проникать внутрь облученного объекта и вступать 
во взаимодействие с его структурами и компонентами, 
поскольку энергия квантов и заряженных частиц 
существенно превышает энергию внутримолекулярных 
связей. Ионизирующее излучение приводит как к 
повреждению химических связей молекул, входящих в 
состав клеток, так и ионизации, или возбуждению 
молекул. Это, в свою очередь, изменяет клеточные 
структуры, нарушает процессы обмена веществ и 
физиологические функции организма в целом (Грод-
зинский и др., 1991, Косаківська, Гудкова, 2002). 

За период времени продолжительностью 10-17–
16-16 сек при взаимодействии ионизирующего облу-
чения с составляющими живых организмов происходит 
передача ограниченных объемов энергии вдоль траек-
тории заряженных первичных и вторичных частиц. 
Наряду с ионизацией образуются возбужденные атомы 
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со значительным избытком энергии, способные всту-
пать в разнообразные реакции. Дальнейшее превраще-
ние молекул с ионизированными и возбужденными 
атомами в разнообразные частицы, обладающие избы-
точной энергией, происходит в интервале 10-16–10-11  
секунд. На пути траекторий ионизации образуются 
свободные радикалы молекул клеточных компонентов, 
с большой скоростью реагирующие с другими молеку-
лами или между собой, что вызывает структурные 
нарушения и изменения функциональных характе-
ристик макромолекул. Установлено, что степень пора-
жения живых организмов ионизирующим облучением 
зависит от вида, состояния и специфики организма, от 
условий облучения, его физических особенностей, 
величины и мощности (Газиев, 1999). 

Одним из видов излучения, широко исследуе-
мого в настоящее время, является гамма-излучение, 
возникающее в ходе ядерной реакции атомов как 
природных (таких, как 226Ra), так и искусственных 
(60Co, 137Cs) радиоактивных элементов и изотопов, и 
являющееся, по сути, электромагнитным излучением с 
чрезвычайно короткой длиной волны  10-12–10-11 м. В 
числе ключевых ответных реакций живых организмов 
на действие гамма-облучения — разрыв химических 
связей в макромолекулах, в т.ч. ДНК, который происхо-
дит в результате непосредственной ионизации (прямое 
действие), а также под действием высокореактивных 
частиц, свободных радикалов, образующихся из других 
молекул клетки (непрямое действие). 

Изменения в структуре клеток и молекул 
приводят к изменениям в комплексе физиологических 
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функций, хромосомным перестройкам и другим 
нарушениям. Характерной особенностью ионизиру-
ющего излучения является способность влиять на 
организм даже в малых дозах, причем это влияние 
может проявиться спустя определенное время после 
облучения. Растения отличаются большей радиоустой-
чивостью по сравнению с животными. Адаптация к 
ионизирующему излучению зависит от структурных и 
функциональных характеристик объекта, уровня актив-
ности во время облучения и функционирования отдель-
ных ферментативных систем, предотвращающих моле-
кулярные повреждения ДНК (Котеров, Никольский, 
1999). 

Установлено, что устойчивость к одному из 
стрессовых факторов обуславливает устойчивость к 
другим, в том числе и к ионизирующему излучению 
(Wolff, 1998). В то же время показано, что действие 
малых доз радиации оказывает стимулирующий 
эффект — так называемый радиационный гормезис 
(Нариманов, Корыстов, 1997), повышающий стойкость 
не только к облучению, но и к другим генотоксичным 
факторам (Cai, 1999). Единого механизма, ответствен-
ного за устойчивость к действию радиации, пред-
положительно не существует, хотя известно, что 
адаптирующее облучение активизирует репарационные 
процессы, в частности, восстановление после повреж-
дающего воздействия (Joiner et al., 1999). После острого 
либо хронического облучения имеет место уменьшение 
радиочувствительности (Котеров, Никольский, 1999). 

Изменения, возникающие в клетках под дейст-
вием ионизирующей радиации, соответствуют предло-
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женной В.Я. Александровым классификации реакций 
на кратковременные стрессовые факторы: 1) первичные 
повреждения на уровне структуры клеточных компо-
нентов; 2) вторичные нарушения клеточных структур и 
процессов непосредственно или опосредованно вызван-
ных первичными повреждениями; 3) формирование 
процессов адаптации; 4) репарация повреждений (Алек-
сандров, 1975). 

Широкомасштабное загрязнение почв радио-
нуклидами инициировало проведение исследований 
характера утилизации этих соединений и их влияния на 
растения. Оказалось, что растения являются наиболее 
пластичным компонентом с высоким уровнем адапта-
ционного потенциала в системе “почва–растение”. 
Интенсивность накопления радионуклидов зависит от 
целого ряда факторов, влияющих на ионообменную 
емкость растительных тканей (Кравец, 1999). Счита-
ется, что адаптация осуществляется в результате 
формирования такого состояния, при котором при 
радиационной нагрузке обеспечивается жизнедеятель-
ность, фертильность и нормальная функциональная 
стабильность всех структур биологического объекта 
(Котеров, Никольский, 1999). 

Изучение характера экспрессии генов расти-
тельных клеток в ответ на различные виды окисли-
тельного стресса показало, что в таких условиях изме-
няется активность антиокислительных ферментов 
(Scandalios, 1997). Ионизирующее излучение приводит 
к повреждениям молекул ДНК, что является сигналом к 
синтезу de novo репарационных ферментов, отвеча-
ющих за устойчивость (Вербенко, 1995). В числе 
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неспецифических реакций отмечены изменения в 
синтезе белков у животных и растений, а также 
бактериофагов. Хроническое облучение крыс вызывало 
увеличение уровня мРНК БТШ 70 в клетках легких, а в 
период с 7 по 30 сутки облучения фиксировалось 
увеличение уровня самого белка. Предполагается, что 
механизм защитного действия БТШ 70 обусловлен 
дезагрегацией аномальных белок-белковых взаимо-
действий. В целом же эффект малых доз радиации (до 
200 Гр), реализующийся в экспрессии синтеза БТШ, 
аналогичен реакции живых организмов на действие 
широкого спектра стрессовых нагрузок, таких как гипо- 
и гипертермия, действие тяжелых металлов и др. 
(Котеров, Никольский, 1999). 

В начале 80-х гг. ХХ века удалось установить, 
что после облучения растений высокими дозами гамма-
радиации синтезируется de novo группа низкомолеку-
лярных белков, не являющихся продуктом распада 
высокомолекулярных полипептидов, о чем свидетель-
ствует достаточно высокий уровень удельной радио-
активности последних. Одновременно наблюдается 
существенное повреждение транскрипционно-трансля-
ционной системы, деградация либо дефектная сборка 
полисом вследствие изменений в молекулах РНК 
(Коломиец, 1982). Синтез низкомолекулярных поли-
пептидов имел место после гамма-облучения клеток 
томатов, в частности, идентифицированы 15 и 17 кД 
цитоплазматические и 22 кД митохондриальный БТШ, 
проявляющий защитную функцию (Banzet et al., 1998). 
Выявлены изменения в содержании 70 кД БТШ в 

58 



 

клетках ели, подвергавшейся хроническому облучению 
в 10-км зоне ЧАЭС (Сорочинский и др., 1996). 

Экспонирование растений под ультрафиоле-
товыми лучами (280–320 нм) вызывало существенные 
изменения в клетках, а также инициировало процессы, 
уменьшающие влияние радиации (Brosch, Strid, 1999). 
У Pisum sativum выявлены две группы реакций на 
действие радиации: изменения компонентов хлороплас-
тов, преимущественно задействованных в процессе 
фотосинтеза, и уменьшение экспрессии генов, коди-
рующих пластидные белки (Mackerness et al., 1998). 
Ультрафиолетовая радиация провоцировала изменения 
в синтезе липидов, полисахаридов и отдельных белков 
в клетках водорослей (Arts, Rai, 1997). Выявлена кросс-
устойчивость растений к действию гипертермии и 
ультрафиолетового облучения (Борисова и др., 2001). 

Радиация приводит к гибели, мутагенезу, транс-
формации клеток, ускоряет процессы старения и 
развития различных патологий. Эти последствия дейст-
вия радиации преимущественно обусловлены повреж-
дениями молекул ДНК. Под воздействием ионизи-
рующего облучения в макромолекулах, в том числе 
ДНК, происходит разрыв химических связей, что 
может быть результатом как прямого влияния, так и 
действия высокореактивных компонентов, — свобод-
ных радикалов. Большинство свободных радикалов, 
взаимодействующих в облученной клетке с моле-
кулами ДНК, возникают в результате радиолиза воды, а 
60–80 % повреждений молекул ДНК происходит 
вследствие опосредованного действия радиации 
(Halliwell, Aruoma, 1993). Фактически образование в 
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результате радиолиза воды активных свободных 
радикалов в облученных клетках эквивалентно мощ-
ному окислительному стрессу. Структурные поврежде-
ния молекул ДНК ионизирующей радиацией зависят от 
степени оксигенации клеток, уровня эндогенных 
антиоксидантов, комплексообразования ДНК с белками 
и ее компактизации в составе хроматина, активности 
системы репарации ДНК (Газиев, 1999). 

Ионизирующее облучение является мощным 
стрессовым фактором, воздействующим на различные 
параметры и процессы жизнедеятельности растений. 
Поскольку основным результатом влияния ионизиру-
ющего облучения являются окислительные поврежде-
ния молекул ДНК с последующими изменениями в 
процессе биосинтеза белка, особого изучения требуют 
образующиеся при этом антиокислительные ферменты 
и БТШ. Если синтез БТШ детально исследуют в тече-
ние продолжительного времени ученые ряда лабора-
торий мира, то стрессовые белки растений, образу-
ющиеся под действием ионизирующей радиации, 
практически не изучали. Научную новизну и ценность 
представляют сравнительный анализ изменений, возни-
кающих в процессе биосинтеза белка под действием 
этих двух стрессов, выявление общих и специфических 
реакций, выяснение роли белоксинтезирующей систе-
мы в адаптации к неблагоприятным воздействиям.  

Рост растений зависит от совокупности и интен-
сивности обменных процессов и является достаточно 
чувствительным к ионизирующему облучению (Гуд-
ков, 1985). Торможение ростовых процессов после 
действия радиационного фактора считают одним из 
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начальных видимых проявлений лучевого поражения 
(Васильев, 1962). В связи с этим исследовали действие 
острого гамма-облучения на ростовую функцию про-
ростков озимой пшеницы сорта Мироновская 61, для 
чего 5-суточные растения, находившиеся в фазе 
первого листка, однократно облучали в диапазоне доз 
0,5, 1, 1,5, 3, 5, 7, 10, 15, 30, 50 и 100 Гр. Последующие 
6 суток ежедневно измеряли длину надземной части. 
При дозе от 0,5 до 10 Гр скорость роста по сравнению с 
контролем не изменялась. Увеличение дозы облучения 
до 15 и 30 Гр сопровождалось торможением роста 
после 4-х суток культивирования. Дозы в 50 и 100 Гр 
достоверно угнетали процесс роста в течение всего 6-
суточного послерадиационного периода выращивания 
растений при tº 24 ºС (рис. 4). Исследования, проведен-
ные с растениями озимой пшеницы, находящимися в 
фазе 3-х листьев, выявили, что заметное угнетение 
роста происходило после облучения дозой 4 Гр на 
следующий после стресса день, а облучение 
мощностью 18 Гр полностью прекращало рост 
(Васильев, 1962). Считается, что скорость торможения 
роста и развития растений после облучения большими 
дозами радиации зависит от возраста, видовой 
радиочувствительности и дозы облучения, а также 
регенерационного потенциала и эффективности 
репопуляционных процессов в меристеме (Гродзинс-
кий, 2000). Установить же истинные причины тормо-
жения роста достаточно сложно из-за широкого 
массива реакций, на которые может воздействовать 
облучение. Так, торможение процесса деления клеток 
меристемы определяют в качестве первого эффекта, 
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имеющего место после облучения растений наряду с 
некоторыми быстро возникающими биохимическими 
нарушениями (Гудков, 1985). Известно, что ТШ также 
провоцирует торможение ростовых процессов. В 
частности, 4-часовой ТШ (40 ºС) уменьшал скорость 
роста 3-суточных проростков озимой пшеницы, что 
обуславливалось нарушением пролифирации и 
связанным с ней растяжением клеток (Жук, 2002). 
Следовательно, рост растений является термо- и радио-
чувствительным процессом.  
 

 
 
Рис. 4. Изменения длины проростков озимой пшеницы после гамма-

облучения в разных дозах: 1 — 0–5 Гр, 2 — 7–10 Гр, 3 — 15–
30 Гр, 4 — 50–100 Гр 
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Для изучения синтеза стрессовых белков в 
условиях радиации, проростки озимой пшеницы 
Triticum aestivum L. подвергали однократному острому 
гамма-облучению на кобальтовой установке “Иссле-
дователь” (Россия) в дозах от 3 до 100 Гр при мощ-
ности 0,048 Гр/с. Воздействие гамма-радиации исследо-
вали через 2 и 7 часов после облучения. Анализ гелей и 
их автографов проводили с использованием компью-
терной программы Total Lab Version 1.10, что позво-
лило получить денситограммы треков и определить 
процентное содержание индивидуальных полос в сум-
марной белковой фракции отдельного трека. Сущест-
венные изменения в полипептидном спектре имели 
место через 4 часа после действия радиации в дозах 3 и 
30 Гр. Так, среди новосинтезированных белков иденти-
фицированы полипептиды с мол. массой 32, 40 и 45 кД, 
а также низкомолекулярные белки с мол. массой от 14 
до 20 кД. Одновременно усиливался синтез белков с 
мол. массой 89, 85, 83, 76, 74, 70, 68 и 51 кД, причем 
эффект облучения в дозах 3 и 30 Гр практически не 
отличался. Принимая во внимание, что синтез БТШ 
является одним из наиболее изученных, сравнивали 
спектры новосинтезированных полипептидов, образую-
щихся после радиационного и температурного стрес-
сов. Двухчасовой ТШ усиливал синтез 89, 85, 83, 79, 76, 
72, 70, 68, 51, 19 и 15 кД белков. Спектр белков, синте-
зированных через 24 часа после действия гамма-
радиации в дозах 3 и 30 Гр, практически не отличался 
от контроля, за исключением образования высокомоле-
кулярных полипептидов с мол. массой 94 и 96 кД. 
Значительная часть радиоактивной метки включалась в 
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полипептиды с мол. массой 110, 109, 108, 85, 83, 77, 76, 
74, 70, 68, 65, 59, 56, 53, 51, 46, 41, 38, 36, 28, 25, 23 и 
16 кД. Характер синтеза белков через 48 часов после 
гамма-облучения и ТШ значительно отличался от имев-
шего место в предыдущие сутки. Вместе с тем для раз-
ных стрессов было выявлено много общего, а именно, 
усиливался синтез 106, 104, 97, 85, 84, 81, 76, 66, 62, 58, 
57, 46, 43, 40, 35, 34, 32, 30, 24, 23, 21, 20, 15 и 14 кД 
полипептидов на фоне резкого уменьшения синтеза 
белков с мол. массой 75, 68, 61, 59, 51 и 48 кД. 

Существенные отличия выявлены в средней час-
ти белкового спектра через 72 часа после стрессовых 
нагрузок. Усиливался синтез 82, 76, 73, 72, 70, 62, 57, 
42, 37, 33, 27, 22, 15 и 14 кД полипептидов, прекраща-
лось образование 80 кД и затухал синтез 68 кД белка. 
Следовательно, при облучении проростков в дозах 3 и 
30 Гр основные сдвиги в синтезе белков наблюдались 
через 4 часа после стресса. Спектры же новосинтезиро-
ванных белков через 2 суток приктически не отлича-
лись от контрольных, что позволило в дальнейших 
экспериментах ограничиться интервалом в 24 часа 
после действия гамма-радиации. 

Наиболее интересные результаты были полу-
чены после облучения проростков озимой пшеницы в 
дозе 15 Гр (Гудкова и др., 2001, 2001а). Спектр ново-
образованных общих белков состоял из фракций с мол. 
массой 93, 89, 82, 80, 75, 68, 57, 52, 46, 42, 37, 30, 29, 27, 
26, 24, 22, 21, 18, 16, 15, 14 и 13 кД (рис. 5). Через 4 часа 
после действия гамма-радиации и через 2 часа после 
ТШ (40 ºС, 2 часа) усиливался синтез полипептидов с 
мол. массой 82, 75, 67, 36, 31, 30, 19, 17 и 14 кД. В 

64 



 

случае радиоактивного облучения через 4 часа не об-
наружены 16 кД, а через 24 часа — 36 и 19 кД белки. 

 
 

 

 

Рис. 5. Электрофоретические 
спектры новообразованных 
общих белков проростков 
Tricicum aestivum L: 1 — через 4 
часа после гамма-облучения в 
дозе 16 Гр; 2 — через 24 часа 
после гамма-облучения в дозе 
15 Гр; 3 — тепловой шок (40 °,  
2 часа); 4 — контроль 
 

 

 

 
 

 

В целом существенные изменения претерпел 
синтез 30 полипептидов в диапазоне мол. масс 109– 
14 кД. Отметим, что характер синтеза стрессовых 
белков через 4 часа после гамма-облучения в дозе 
15 Гр значительно отличается от других анализиро-
ванных вариантов. В частности, в высокомолекуляр-
ном участке спектра синтезировался de novo 80 кД 
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полипептид, а также усиливался синтез 109 (3,5 %), 85 
(4,2 %), 74 (2,8 %) и 71 (4,3 %) кД белков (табл. 4). На 
этом фоне уменьшался синтез 56 (2,7 %), 50 (6,4 %) и 
41 (1,0 %) кД полипепетидов и фактически прекращал-
ся синтез белков с мол. массой 77, 68 и 67 кД. Специ-
фической компонентой стрессового ответа был интен-
сивный синтез белка с мол. массой 45 кД (11,5 %). В 
тоже время в низкомолекулярной части спектра 
обнаружены 40 (3,7 %) и 32 (6,7 %) кД белки, а также 
зафиксировано уменьшение образования 36 и 33 кД и 
усиление 25 кД (5,6 %) полипептидов. В промежутке 
14–20 кД идентифицированы 6 новых полипептидов. 
В отличие от реакции на ТШ фактически затухал 
синтез 19 кД полипептида. Синтез цитоплазматичес-
ких БТШ 17 и 15 кД под действием гамма-радиации 
(доза 3 кГр) обнаружен в клетках культуры томата 
(Banzet et al., 1998). 

Спектр новосинтезированных полипептидов 
после 24-часового гамма-облучения отличался от 
контрольного варианта наличием в высокомолеку-
лярной части белков с мол. массой 96 и 94 кД и 
отсутствием 40 кД полипептида. Температурный шок 
усиливал синтез высокомолекулярных (85, 77 и 70 кД) 
и низкомолекулярных (28 и 19 кД) полипептидов 
(рис. 5). 

Первостепенная роль системы энергообеспече-
ния клеток в ответных реакциях на стрессовые воз-
действия и наличие собственного генетического аппа-
рата у митохондрий вызывают особый интерес к изу-
чению митохондриальных белков — некоторые из них 
обладают шаперонной активностью (Побежимова, Вой-
ников, 2000; Майор и др., 1999; Schatz, 1996). 
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Т а б л и ц а  4 .  Влияние гамма-радиации и теплового шока на 
интенсивность синтеза белка в проростках Tricicum 
aestivum L. (по включению радиационной метки) 
 

 

Интенсивность синтеза белков, % к общему количеству 

общих митохондриальных 
Мол. 
масса

K ГР, ГР, ТШ К ГР, ГР, ТШ 

  
через 
24ч 

через 
4 ч 

  
через

4 ч 
через 

4 ч 
 

109 0,2±0,1 3,5±0,1 0,2±0,1 0,3±0,1 1,2±0,3 2,1±0,1 — 2,2±0,1 

94 — — 1,6±0,1 0,1±0,01 — — — — 

85 2,0±0,4 4,2±0,3 7,4±0,7 4,9±0,5 8,3±0,5 5,4±0,6 8,8±0,2 14,5±0,2 

83 1,0 2,3±0,2 1,2±0,3 1,3±0,1 2,5±0,3 2,2±0,2 — 2,0±0,3 

80 — 2,7±0,5 — — — — — — 

77 4,3±0,6 — 4,8±0,7 7,1±0,5 — — — — 

71 — 4,3±0,1 — — — 2,3±0,1 — — 

70 3,6±0,4 — 4,8±0,2 9,6±1,3 1,8±0,4 — 4,3±0,6 6,9±0,2 

50 10,4±0,8 6,4±0,5 9,6±1,0 10,5±0,4 10,0±0,5 1,7±2,7 5,9±1,4 5,2±0,9 

45 — 11,5±0,7 — — — 1,7±0,3 — 0,4±0,1 

40 — 3,7±0,4 1,0±0,2 — 2,2±0,3 1,2±0,4 — 2,2±0,5 

32 — 6,7±0,3 — — 2,2±0,3 3,2±0,2 — 1,3±0,2 

25 3,4±0,1 5,6±0,6 3,8±1,0 2,6±0,5 — 1,6±0,3 — 2,6±0,5 

19 1,9±0,7 — — 8,2±0,5 — — — 2,6±0,2 

П р и м е ч а н и е :  К – контроль, ГР – гамма-радиация в дозе 15 Гр, 

ТШ – тепловой шок (40 °С, 2 часа), “—” – данные отсутствуют. 
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Известно, что воздействие экстремальных тем-
ператур индуцирует у растений синтез митохондриаль-
ных БТШ 90, 70, 60, а также значительное количество 
низкомолекулярных БТШ (15–30 кД). Установлено, что 
шаперонная система митохондрий служит для импорта 
белка в эти органеллы и для формирования нативной 
конформации импортированных молекул (Маргулис, 
Бухова, 2000; Побежимова, Войников, 2000).  

Анализ електрофоретических спектров мито-
хондриальных белков выявил 22 фракции в диапазоне 
мол. масс 89–13 кД (рис. 6). Под воздействием как ТШ, 
так и гамма-облучения усиливался синтез 86, 45 и 
28 кД полипептидов. ТШ также провоцировал усиление 
синтеза 85, 79, 19 и 17 кД белков. Установлено, что 
через 4 часа после действия ионизирующего облучения 
появляются новые 71, 25 и 14 кД полипептиды, а также 
усиливается синтез 109 и 32 кД белков (табл. 4). В тоже 
время интенсивность синтеза 85 кД белка уменьшалась, 
а синтез 80, 68 и 20 кД полипептидов прекращался 
полностью.  

После 24-х часов с момента облучения наблю-
дался синтез 7 полипептидов в диапазоне мол. масс 85–
28 кД. По сравнению с электрофореграммой, снятой 
через 4 часа после стресса, зафиксировано отсутствие 
109, 83, 45, 40, 38, 32, 25 и 14 кД полипептидов. При 
тепловом шоке усиливается синтез белков с мол. мас-
сой 109, 85, 74, 70, 28 и 20 кД и синтез de novo 25 и 
19 кД полипептидов. Одновременно происходило угне-
тение синтеза 56, 50, 46, 32 и 23 кД белков и практи-
чески полное прекращение синтеза 77 кД полипептида 
(рис. 6). 
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Рис. 6. Электрофоретические 
спектры митохондриальных 
белков проростков Tricicum 
aestivum L: 1 — через 4 часа 
после гамма-облучения в дозе 
15 Гр; 2 — тепловой шок (40 °, 
2 часа); 3 — контроль 
 

 

 

 

 

 

 
 

ТШ и гамма-облучение экспрессировали синтез 
полипептидов с мол. массами 32, 25 и 20 кД из семей-
ства низкомолекулярных БТШ. В ответ на радиацион-
ное облучение синтезируются полипептиды с мол. 
массами 71 и 70 кД, тогда как ТШ усиливает синтез 
полипептидов с мол. массами 73 и 70 кД из семейства 
БТШ 70. Разный характер индукции их синтеза в ответ 
на различные стрессы свидетельствует о различных 
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функциях, выполняемых ими в клетке. При этом гамма-
облучение вызывало синтез de novo 15 кД, а ТШ  – 19 кД 
полипептидов. Индукцию синтеза полипептида с мол. 
массой 45 кД во фракции общего белка следует рас-
сматривать как специфическую реакцию белоксинтези-
рующей системы клетки на действие радиации. 

Таким образом, установлено, что под воздей-
ствием гамма-облучения в клетках проростков пшени-
цы изменяется белковый синтез (Гудкова и др., 2001). 
Анализ спектров новосинтезированных полипептидов 
выявил меньшую изменчивость синтеза митохонд-
риальных белков по сравнению с общим. В то же время 
наличие общих синтезированных de novo полипептидов 
и в митохондриях, и суммарном белке свидетельствует 
о значительном вкладе митохондриома в синтез стрес-
совых полипептидов. Общие для радиационного и тем-
пературного стрессов 70, 32 и 25 кД БТШ обладают 
шаперонной активностью и, следовательно, выполняют 
защитную функцию. Впервые установлено, что радиа-
ция индуцирует синтез специфического 45 кД полипеп-
тида, обнаруженного во фракции как митохондриаль-
ного, так и общего белка. Известно, что ионизирующее 
облучение вызывает повреждения молекул ДНК, слу-
жащие сигналом для синтеза de novo репарационных 
ферментов, обеспечивающих повышенный уровень 
устойчивости к воздействию радиационного фактора 
(Котеров, Никольский, 1999). Вероятно, 45 кД полипеп-
тид относится к таким ферментам репарации, о чем 
свидетельствуют индукция его новообразования в 
начальный период после гамма-облучения растений и 
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уменьшение скорости его синтеза спустя сутки после 
стрессового воздействия.  

Как известно, ядро активно реагирует на стресс 
(Газиев, 1999). Однако характер изменений ядерных 
белков растений, подвергшихся радиационному облу-
чению, остается неисследованным. Неотъемлемой сос-
тавляющей частью хроматина всех эукариотичных кле-
ток являются связанные с ядерной ДНК низкомолеку-
лярные структурные белки, обогащенные аргинином и 
лизином (Босток, Самнер, 1981). Функции этих поли-
пептидов остаются до конца не исследованными, хотя и 
известно, что гистоны Н2А, Н2В, Н3 и Н4, формируя 
так называемый кор, участвуют в процессах первичной 
компактизации двуспиральной ДНК, образуя вместе с 
ней нуклеосомы, а гистон Н1 задействован в про-
странственной упаковке нуклеосом (Георгиев, Бакаев, 
1978). Установлено подобие коровых гистонов расте-
ний по показателям электрофоретической подвижности 
и аминокислотному составу, за исключением гистона 
Н1 (Гофштейн, 1978), а также участие этих белков в 
процессе неспецифического угнетения транскрипции 
ДНК (Bonner, 1979). 

На рис. 7 представлены электрофореграммы ядер-
ных белков этиолированных проростков озимой пше-
ницы, подвергшихся действию гамма-радиации в дозах 
3, 5, 50, 100 Гр и ТШ (40 °С, 2 часа). Гистон НЗ пред-
ставлен двумя фракциями: диметром и мононером. 
Максимальное количество димера НЗ наблюдалось 
после облучения растений в дозе 3 Гр, мономера НЗ — 
50 Гр (табл. 5). Значительное количество ядерных бел-
ков составляла фракция гистона Н1, включающая пять 
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компонентов. Лизинобогащенный гистон Н1, связан-
ный с межнуклеосомной ДНК, играет важную роль в 
обеспечении наднуклеосомной упаковки хроматина. 
Гистон Н1 может вступать во взаимодействие с мар-
керной и нуклеосомной ДНК, а также с гистонами Н2А, 
НЗ и Н4 (McGhee, Felsenfeld, 1980).  

 

 
 

Рис. 7. Электрофоретические спектры кислоторастворимых ядерных 
белков проростков озимой пшеницы: 1 — контроль 24 °С); 2 — 
через 2 часа после действия гамма-радиации в дозе 3 Гр; 3 — 
5 Гр; 4 — 50 ГР; 5 — 100 Гр; 6 — через 2 часа после действия 
ТШ (40 °С, 2 часа) 
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Одна из фракций гистона Н1 стабилизирует два 
полных оборота кора нуклеосома, а ее глобулярный 
участок при этом локализован в ареале входа и выхода 
суперспирали ДНК (Nagl, 1985).  

Нашими исследованиями установлено, что 
гамма-облучение проростков озимой пшеницы в дозах 
5 и 50 Гр вызывает увеличение количества гистонов 
Н1, Н2В и НЗ, тогда как дозы 3 и 100 Гр снижают 
содержание этих гистонов (табл. 5). 

 
Т а б л и ц а  5 .  Относительное количество гистоновых белков 

в злектрофоретических спектрах проростков озимой 
пшеницы после гамма-облучения  

 

 

Относительное количество в спектре после облучения, 
% к общему содержанию 

 

Гистоны 

 З Гр 5 Гр 50 Гр 100 Гр 

НЗ (димер) 14,6±1,2 11,8±0,8 13,4±0,9 12,2±1,0 

Н1 22,9±2,3 24,5±2,1 24,4±1,9 21,9±2,0 

Н2В 4,0±0,3 5,0±0,2 5,0±0,4 4,2±0,6 

Н3 (мономер) 7,5±1,0 9,8±0,9 12,3±1,1 7,6±1,0 

Н4 20,4±1,8 13,6±1,6 16,9±1,7 13,4±0,9 

Для всех проанализированных доз гамма-облу-
чения основные изменения были выявлены в так назы-
ваемых “минорных” фракциях ядерных полипептидов, 
экстрагированных вместе с гистонами. На электрофо-
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реграммах белков, выделенных из проростков озимой 
пшеницы, подвергшихся воздействию гамма-облуче-
ния в дозах 3, 4 и 5 Гр, идентифицировано появление 
полос между гистонами Н1 и Н2В (максимальное отно-
сительное содержание белка — 2,2 и 1,6 %, соответ-
ственно). Гамма-облучение в дозах 50 и 100 Гр приво-
дило к появлению шести полос (максимальное относи-
тельное содержание белка — 2,3 и 2 %, соответствен-
но). Кроме того, после облучения в дозе 3 Гр над диме-
ром НЗ фиксировали появление шести, 5 Гр — четы-
рех, 50 Гр — пяти и 100 Гр — семи дополнительных 
полос, причем максимальное относительное содержа-
ние белка (3 %) выявлено после облучения проростков 
в дозе 50 Гр. 

Дополнительные сведения о составе ядерных 
полипептидов получены при электрофорезе кислото-
ратворимых ядерных белков, выделенных из пророст-
ков озимой пшеницы, подвергшихся гамма-облучению 
в дозах 15 и 30 Гр. Сравнивая белковые спектры, не вы-
явили существенных изменений в составе гистоновых 
фракций после облучения в дозе 15 Гр, а также через 7 
часов после ТШ (рис. 8). Однако увеличение дозовых 
нагрузок гамма-облучения до 30 Гр и выше приводило 
к значительным изменениям белковых спектров: 
уменьшению количества белков во фракциях димера 
Н3, мономера Н3 и, особенно, гистона Н4. В тоже вре-
мя зафиксировано значительное усиление “минорных” 
фракций белков, в частности, трех — расположенных 
ниже гистона Н4, двух — между гистонами Н4 и Н3 
(мономером), а также существенное уменьшение коли-
чества “минорных” фракций над димером Н3, между 
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димером Н3 и гистонами Н1 и Н2В (рис. 8). Все эти 
“минорные” фракции являются кислоторастворимыми 
ядерными белками, экстрагированными вместе с гисто-
нами.  
 
 

 
                        НЗ (димер) 
 
                               Н1  
 
                               Н2В+Н2А 
                               Н3 (мoномер) 
 
                               Н4  
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                                                           1   2    3   4 

 

Рис. 8. Электрофоретические спектры гистоновых белков проростков 

озимой пшеницы: 1 — контроль (24 °С); 2 — через 7 часов 

после действия ТШ (42 °, 2 часа); 3 — через 7 часов после 

гамма-облучения в дозе 15 Гр; 4 — 30 Гр 
 

Уменьшение интенсивности полосы, соответст-
вующей гистону Н4, и появление рядом с ней новых 
полос свидетельствуют о частичной модификации гис-
тона Н4. Известно, что модифицированные белки, всту-
пая во взаимодействие с молекулами ДНК, могут под-
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держивать различные уровни конденсации в отдельных 
участках хроматина (Csordas, 1990). 

Электрофоретические спектры кислотораство-
римых ядерных белков, полученные через 2 часа после 
ТШ, существенно отличались от вариантов контроля и 
гамма-облучения (рис. 8), что свидетельствует о нару-
шениях в структуре хроматина и согласуется с резуль-
татами наших ультраструктурних исследований. Изме-
нения зафиксированы во всех фракциях гистоновых 
белков: наиболее существенно уменьшалось количест-
во димера Н3 и возросло — Н2А—Н2В-подобных гис-
тонов. Кроме того, образовывались многочисленние 
полосы “минорных” фракций, отсутствующие в других 
вариантах. В тоже время электрофоретические спектры 
кислоторастворимых ядерных белков, экстрагирован-
ных через 7 часов после действия ТШ, практически не 
отличались от контрольных и спектра, полученного 
после гамма-облучения в дозе 15 Гр. Вероятно, в этот 
временной интервал восстанавливается структура хро-
матина. Выявленные различия в спектрах кислото-
ратворимых ядерных белков свидетельствуют об обра-
тимости процесса конденсации хроматина, имеющего 
место после действия высоких температур, что также 
подтверждают проведенные ранее ультраструктурные 
исследования (Гудкова, Заславский, 2002). 

Таким образом, гамма-облучение проростков 
озимой пшеницы в дозе 30 Гр и выше вызывает значи-
тельные изменения в составе кислоторастворимых ядер-
ных белков. Преимущественно они выражаются в 
уменьшении количества основных фракций гистона Н4, 
димера и мономера Н3 и появлении “минорных” фрак-
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ций, которые являются их модифицированными форма-
ми, влияющими на процесс регуляции конформа-
ционного состояния хроматина. В пользу этого сви-
детельствует достаточно высокая устойчивость к радиа-
ционному стрессу на нуклеосомном уровне органи-
зации хроматина, которая изменялась только после 
воздействия больших доз ионизирующего облучения 
(Коломиец, 1982). Появление через 2 часа после дей-
ствия ТШ значительного количества новых кислото-
растворимых ядерных белков, исчезающих через 7 
часов после шока, связано с процессами формирования 
стрессового ответа и последующего восстановления 
структуры ядра, наступающими по окончании шоко-
вого воздействия. Изменения в белковом синтезе ядра, 
происходящие в результате стресса, носят как специфи-
ческий, так и неспецифический характер и являются 
частью адаптационного синдрома растений. 

В результате анализа характера изменений в 
составе фракций общего, митохондриального и кисло-
торастворимых ядерных белков клеток проростков 
озимой пшеницы под воздействием радиационного и 
температурного стрессов выявлены следующие зако-
номерности. Стрессовые условия преимущественно 
влияют на качественный и количественный состав 
легкорастворимых белков; имеет место образование 
новых белков в высоко- и низкомолекулярных участ-
ках белкового спектра. Радиационный и температур-
ный стрессы вызывают увеличение синтеза общих 
белков, из семейств БТШ 110, 90 и 70. Кроме того, оба 
стресса сопровождаются синтезом de novo и усиле-
нием синтеза митохондриальных белков из семейств 
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БТШ 110, 70 и низкомолекулярных БТШ. Сущест-
венные изменения в белковом синтезе выявлены через 
4 часа после действия гамма-радиации. Синтез поли-
пептида с мол. массой 45 кД во фракции как общего, 
так и митохондриального белка является специфи-
ческой реакцией белоксинтезирующей системы на 
гамма-облучение. На вторые и третьи сутки после 
воздействия ионизирующего облучения и теплового 
шока синтез белков нормализуется, спектры полипеп-
тидов проростков озимой пшеницы практически не 
отличаются от контроля. Наличие одинаковых для 
фракций митохондриального и общего белка, синтези-
рованных de novo полипептидов, указывает на актив-
ное участие митохондриома в процессе синтеза стрес-
совых полипептидов. Гамма-облучение проростков 
озимой пшеницы в дозах 30 Гр и выше вызывало 
незначительное уменьшение количества гистона Н4, 
димера Н3 и мономера Н3 и появление “минорных 
фракций”, являющихся модификациями этих гисто-
нов. Через 2 часа после ТШ увеличивается количество 
кислоторастворимых ядерных белков, исчезающих 
через 7 часов после шока в результате восстановления 
структуры ядра. Изменения на молекулярном и 
ультраструктурном уровнях взаимосвязаны. Как изве-
стно, стрессовые белки преимущественно синтези-
руются на мембранах гранулярного эндоплазматичес-
кого ретикулюма на фоне распада полисом (Блехман, 
Шеламова, 1992). Способность белоксинтезирующей 
системы к переходу на раздельное существование 
матриц и рибосом обеспечивает их целостность, не-
обходимую для быстрого включения в репарационные 
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процессы при нормализации параметров внешней сре-
ды (Клячко, Бочарова, 1980). После гамма-облучения в 
дозе 100 Гр на фоне уменьшения количества рибосом 
и полисом в цитоплазме уменьшается плотность лока-
лизации рибосом на поверхности гранулярного эндо-
плазматического ретикулюма по сравнению с условия-
ми теплового шока (Гудкова, Мартын, 2001). Мини-
мальная доза гамма-радиации (15 Гр), ингибирующая 
рост, вызывает торможение ростовых процессов толь-
ко на 4-е сутки после облучения и активизацию син-
теза белков, подобных БТШ. Следовательно, синтез 
стрессовых белков является определяющим для ульт-
раструктурных перестроек клеток растений.  

В целом физиологический ответ проростков 
озимой пшеницы на действие радиационного и темпе-
ратурного стрессов является комплексом последова-
тельных реакций, происходящих на разных организа-
ционных уровнях. Прежде всего это синтез стрессо-
вых белков — неспецифический компонент адапта-
ционного синдрома; далее — ультраструктурные из-
менения, на уровне которых проявляются специфи-
ческие реакции органелл, а также неспецифические 
реакции: распад полисом, сегрегация ядрышек, на-
громождение пластоглобул в этиопластах, нарушение 
оболочек и увеличение контактов различных органелл. 
Между синтезом стрессовых белков и ультраструктур-
ными изменениями клетки существуют определенные 
связь и зависимость. Образование стрессовых поли-
пептидов, обладающих шаперонной активностью в 
ответ на действие ионизирующего излучения свидетель-
ствует о важной роли этих макромолекул в форми-
ровании защитной реакции и адаптационного синд-
рома в целом. 
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ГГЛЛААВВАА  66  

 
РУБИСКО И СТРЕССОВЫЕ БЕЛКИ 

 

 

Среди важнейших физиологических процессов расте-
ний фотосинтез является одним из наиболее чувстви-
тельных к отрицательным воздействиям. Так, незна-
чительное повышение температуры по сравнению с 
характерной для обычной среды обитания того или 
иного вида может существенно влиять на фотосинтез 
(Larcher, 1995). Центральное звено в процессе фотосин-
теза принадлежит Д-рибулозо-1,5-дифосфаткарбокси-
лазе/оскигеназе (ЕС.4.1.39) (Рубиско) — белку, который 
в 1947 году выделили из листьев шпината Уайлдман и 
Боннер (Wildman, Bonner, 1947) и с тех пор интенсивно 
исследуют во многих лабораториях мира. На долю 
Рубиско приходится 60 % от общего количества раст-
воримых белков растительной клетки (Ellis, 1979). 
Белок локализован в ассоциатах хлоропластов (Lyttle-
ton, Ts’O, 1958), на мембранах тилакоидов (Wildman, 
1967), выявлен во всех растениях, содержащих хлоро-
филл а, включая синезеленые водоросли (Kung, 1977).  

Наличие фермента в фотосинтезирующих бакте-
риях (Bowman, Chollet, 1980) свидетельствует о том, 
что Рубиско участвовал в наиболее древних системах 
превращения солнечной энергии в химическую. Прини-
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мая, что хемоавтотрофные бактерии предшествовали 
появлению фотосинтезурующих организмов, можно 
утверждать, что Рубиско появилась несколько позже 
белков, участвующих в транспорте электронов, или 
одновременно с ними, т.е. около 2 млрд. лет назад. 

Рубиско — высокомолекулярное соединение с 
мол. массой 550 тыс. дальтон (Gray, 1979). Молекула 
фермента состоит из двух типов субъединиц: восьми 
больших с мол. массой 55 кД и восьми малых (12–
15 кД) (Baker et al., 1975, 1977). На долю малых субъ-
единиц приходится 25–29 % общего содержания белка 
высших растений (Kung, 1977). Активный центр фер-
мента локализован на больших субъединицах (Gray, 
Kekwick, 1974). Рубиско катализирует реакцию карбо-
ксилирования Д-рибулозо-1,5-дифосфата (РДФ) с обра-
зованием двух молекул 3-фосфоглицериновой кислоты 
(ФГК) (Horecker et al., 1956; Jakoby et al., 1956; Weissback 
et al., 1956). Позднее, в 70-х годах ХХ века было уста-
новлено, что Рубиско также катализирует процесс фото-
дыхания, окисляя молекулу РДФ с образованием моле-
кулы ФГК и молекулы фосфогликолевой кислоты 
(Badger, Andrews, 1974; Kung, Marsho, 1976). Рубиско 
находится в хлоропластах в свободном и связанном 
состояниях. Свободная, или растворимая форма фер-
мента локализована в строме хлоропласта, а связанная 
ассоциирована с мембранами тилакоидов (Алиев и др., 
1982). Ассоциация Рубиско с мембранной системой 
хлоропаста установлена благодаря электронно-микро-
скопическим исследованиям (Alder et аl, 1993). Свобод-
ная Рубиско связывается с мембранами тилакоидов на 
ранних стадиях онтогенеза хлоропластов, что сопро-
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вождается изменением в соотношении карбоксилаз-
ной/оксигеназной активности фермента в сторону 
усиления карбоксилазной функции. Предполагается, 
что биологическая роль мембраносвязанной формы 
Рубиско состоит в регуляции соотношения интенсив-
ности процессов фотосинтеза и фотодыхания при раз-
личных физиологических состояниях растений (Алиев 
и др., 2001). Возрастание ферментативной активности 
мембраносвязанного мультиферментного комплекса, 
включающего Рубиско, свидетельствует о мембранном 
уровне регуляции функциональной активности фермен-
тов (Бабаджанова и др., 2002).  

Исследования биосинтеза Рубиско показали, что 
большие субъединицы синтезируются на 70 S хлоро-
пластных рибосомах под контролем хлоропластной 
ДНК, а малые — на 80 S цитоплазматических рибосо-
мах под контролем ядерной ДНК (Kung, 1977). Малые 
и большие субъединицы объединяются в молекулы 
фермента в хлоропластах после транспорта в них из 
цитоплазмы предшественников малых субъединиц 
Рубиско (Ellis et al., 1989; Roy, 1998). Следовательно, 
Рубиско — перспективный модельный белок, который 
изучают, анализируя ключевые физиологические про-
цессы — фотосинтез, фотодыхание, генетическое детер-
минирование и наследование. 

Изучение влияния негативных факторов на 
карбоксилазную активность Рубиско показало способ-
ность растения сохранять фотосинтетическую актив-
ность в стрессовых условиях. Как известно, фотосинте-
тический аппарат имеет высокий уровень надежности. 
Если бы фотосинтез оказался ненадежным процессом, 
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это означало бы катастрофу для биосферы в целом 
(Гродзинский, 1983). Фотосинтетический аппарат от-
дельных растений не повреждается в условиях повы-
шенных температур, способен восстанавливать функ-
циональную активность хлоропластов при снижении 
температуры до нормальной. Температурный режим 
влияет на содержание хлорофилла, белков свето-
собирающего комплекса, цитохрома и количество 
Рубиско (Makino et al., 1994). Так, ТШ приводит к 
уменьшению количества больших и малых субъединиц 
Рубиско, причем более уязвимым является синтез ма-
лых субъединиц, выполняющих регуляторную функ-
цию в каталитической активности фермента. Большие 
субъединицы — носители активного центра — более 
устойчивы к ТШ, что позволяет молекуле фермента 
сохранять каталитическую активность в стрессовых 
условиях. Установлено, что ТШ провоцирует конфор-
мационные изменения в молекуле Рубиско, которые 
содействуют адаптации к стрессу (Weidner, Fehling, 
1985). 

Как известно, процесс фотосинтеза особенно 
чувствителен к прямому действию ТШ. Угнетение 
фотосинтетической активности непосредственно обус-
ловлено снижением активности Рубиско. Скорость 
образования ксилулозо-1,5-бифосфата, замедляющего 
каталитическую активность Рубиско, возрастает с 
повышением температуры. В тоже время карбокси-
лазная активность фермента в листьях хлопка и табака 
уменьшается уже через 7 секунд после воздействия 
ТШ. Следовательно, ТШ оказывает прямое и непрямое 
воздействие на активность Рубиско и фотосинтез в 
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целом (Sаlvucci, Crafts-Brandner, 2004). 
Повреждающие воздействия в умеренных дозах 

могут вызывать неспецифическое повышение устой-
чивости клеток животных и растений, названное пере-
крестной адаптацией (Sabehat et al., 1998). Умеренный 
тепловой шок приводит к денатурации белков хлоро-
пластов, в ликвидации повреждений которых участ-
вуют БТШ. Молекулярные шапероны обнаружены в 
строме хлоропластов и внутритилакоидном прост-
ранстве (Meirnyk, 1997). Предполагается, что БТШ спо-
собствуют защите фотосинтетического аппарата, в 
частности, интенсификации репарации реакции Хилла 
после повторного прогрева растений (Шаркова, 2001). 

Устойчивость фотосинтетического аппарата к 
тепловому шоку меняется под влиянием освещенности. 
Предварительный ТШ повышает устойчивость ФСII к 
совместному действию нагрева и яркого света (Singh, 
Singhal, 2001). Повышение устойчивости сопровожда-
ется синтезом нм БТШ (Stapel et al., 1993). 

Установлено, что такие факторы окружающей 
среды, как освещенность и концентрация СО2 регули-
руют активность Рубиско, изменяя концентрацию 
компетентных реакционных центров и их активность 
(Вийль, 2002). Концентрация СО2 в атмосфере лими-
тирует скорость карбоксилирования, т.е. Рубиско ни-
когда не проявляет своей максимальной активности. 
При концентрации СО2, которая нормально насыщает 
фотосинтез, верхний предел скорости карбоксилиро-
вания определяется синтезом субстрата — рибулозо-
бифосфата (Вийль и др., 2001). 

Наряду с синтезом БТШ в фотосинтезирующих 
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клетках в экстремальных условиях усиливаются про-
цессы, элиминирующие активные формы кислорода 
(АФК) и свободные радикалы, и уменьшающие по-
ступление световой энергии к реакционным центрам 
(РЦ) ФСII (Foyer et al., 1994). Имеются доказательства 
участия БТШ в повышении устойчивости фотосинте-
тических мембран к гипертермии, в т.ч. на ярком свету 
(Stapel et al., 1993). ТШ в период роста индуцирует 
увеличение активности и/или содержания таких фер-
ментов, как супероксидисмутаза, каталаза, аскорбат-
пероксидаза, защищающих от свободнорадикального 
окисления биологические структуры (Ye et al., 2000; 
Sairam et al., 2000). 

Рубиско — универсальная модель для изучения 
влияния ТШ на синтез белков хлоропластов, а также 
взаимодействия между ядром и хлоропластами в 
процессе биосинтеза хлоропластных белков (Barkan, 
Goldschmidt-Clermont, 2000). Синтез субъединиц Ру-
биско уменьшается с увеличением температуры ТШ 
(33–40 ºС) и достигает минимального уровня (20–30 % 
от контрольного) при температуре максимального 
синтеза БТШ (39–40 ºС). После ТШ при 38 ºС синтез 
субъединиц Рубиско восстанавливается до контроль-
ного уровня одновременно с уменьшением синтеза 
БТШ. В целом синтез хлоропластных белков менее 
чувствителен к ТШ, чем белков цитоплазмы, а транс-
порт белков в хлоропласты (на примере малых субъ-
единиц Рубиско) продолжается при ТШ (Vierling, Key, 
1985). 

Особо чувствительной к действию ТШ оказа-
лась тилакоидная система зрелых хлоропластов землян-
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ики и пшеницы. Формирование крупных гран наблю-
далось в хлоропластах при интенсивных прогревах в 
течение 30 минут (Палеева и др., 1993; Кислюк и др., 
2004).  

Тактика адаптации растений к низким темпе-
ратурам заключается в продлении процесса накоп-
ления метаболического субстрата и энергии, про-
исходящего в результате структурно-функционального 
приспособления фотосинтетического аппарата (Климов 
и др., 1993). Действие умеренного (10–6 °С) низко-
температурного стресса на биосинтез растительных 
белков, в отличие от теплового шока, проявляется 
только через 24 часа. При этом имеют место угнетение 
процесса образования нормальных полипептидов и 
биосинтез специфических стрессовых белков. Такой 
процесс является обратимым — после возвращения 
растений в нормальные температурные условия био-
синтез традиционных белков полностью восстанав-
ливается (Hakn, Walbot, 1989). Снижение температуры 
культивирования риса до 15/10 и 11/6 °С существенно 
уменьшало количество синтезированной мРНК боль-
шой и малой субъединиц Рубиско и, соответственно, — 
малых (до 90 %) и больших (до 80 %) субъединиц 
фермента (Hakn, Walbot, 1989). Холодоустойчивые и 
чувствительные генотипы цитрусовых при снижении 
температуры существенно уменьшают количество син-
тезированных больших субъединиц Рубиско (Mauk et 
al., 1989). Снижение температуры до 0 °С угнетало про-
цесс биосинтеза малых субъединиц Рубиско пророст-
ков рaпса (Meza-Basso et al., 1986), а выращивание 
шпината и фасоли при температуре 10 °С в течение 10 
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суток сопровождалось повышением уровня карбокси-
лазной активности Рубиско (Holaday et al., 1992). Зака-
ливание озимой пшеницы и огурцов при температуре 
+2 ° и +10 °С в течение недели увеличивало карбокси-
лазную активность Рубиско (Беляева и др., 1985). Изме-
нение величины электрофоретической подвижности 
Рубиско после холодовой нагрузки может быть обус-
ловлено конформационными изменениями в молекуле 
белка, носящими приспособительный характер (Вой-
ников и др., 1986). Адаптационные изменения при 
холодовом стрессе включают колебание величины 
карбоксилазной активности Рубиско (Holaday et al., 
1992). 

Отсутствие эффекта угнетения С-3 фотосинтеза 
кислородом на фоне низких температур обусловлено 
сохранением уровня фотофосфорилирования и ре-
генерации РДФ, а также соответствующей каталити-
ческой активностью Рубиско (Schnyder et al., 1986). 
Соотношение между уровнями фотосинтеза и 
фотодыхания возрастает на фоне низких температур, в 
то же время соотношение между карбоксилазной и 
оксигеназной активностью Рубиско не изменяется 
(Lenhnerr et al., 1985).  

Следовательно, стрессовые температуры непо-
средственно влияют на качественные и количественные 
показатели ключевого фермента процесса фотосинтеза 
Рубиско. Причем количественные сдвиги носят одно-
направленный (в сторону уменьшения) характер, а 
качественные зависят от вида стресса. Снижение уров-
ня карбоксилазной активности Рубиско в условиях ТШ 
соответствует общему затуханию метаболизма, фото-
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синтеза в том числе, что позволяет максимально сохра-
нить стабильным водный режим и адаптироваться к 
действию высоких температур. Увеличение карбокси-
лазной активности Рубиско при холодовом стрессе 
соответствует активизации процесса фотосинтеза и 
накоплению запасных веществ, что помогает растению 
противостоять негативному влиянию низких темпе-
ратур.  

Одним из факторов, существенно влияющих на 
активность фотосинтетического аппарата растений, 
является водный дефицит. Диффузию СО2 к центрам 
карбоксилирования ограничивает закрытие устьиц 
(Cornic, 1994). При этом снижается активность Рубис-
ко, что не всегда связано с уменьшением количества 
самого фермента (Berkowitz, 1998; Castrillo, Trujillo, 
1994). Установлено, что прогрессирующая почвенная 
засуха приводит к ингибированию фотосинтетической 
активности, скорость обращения цикла Кальвина за-
медляется, регенерация Рубиско и количество фермента 
снижается, в результате чего уменьшается скорость 
фиксации СО2 (Дроздова и др., 2004). 

Чрезвычайно чувствительными к условиям 
водного стресса оказались активность и интенсивность 
биосинтеза Рубиско. Так, установлена прямая зави-
симость между уровнем активности фермента, содер-
жанием хлорофилла и белка, а также относительным 
содержанием воды, осмотическим и водным потен-
циалом листьев кукурузы, подвергшихся воздействию 
водного стресса (Castrillo, Fernandez, 1990). Изучение 
влияния кратковременного водного стресса на интен-
сивность фотосинтеза, содержание хлорофилла, раство-
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римого белка, Рубиско и рибулозобифосфата (РБФ), а 
также активность Рубиско в листьях подсолнечника 
выявило снижение интенсивности фотосинтеза на фоне 
незначительных изменений остальных параметров, за 
исключением субстрата — РБФ (Limenez et al., 1992).  

Сравнение устойчивости фотосинтетических 
ферментов растений С-3 и С-4 путей фотосинтеза 
выявило, что ферменты цикла Кальвина, в т.ч. Рубиско, 
в большей мере зависимы от влияния водного дефици-
та. Устойчивость фотосинтетических ферментов С-4 
растений способствует их лучшей адаптации к водному 
стрессу (Юзбеков и др., 1989). 

Метаболизм органических кислот по типу толс-
тяниковых (САМ) обеспечивает ассимиляцию СО2 и 
способствует повышению адаптационного потенциала 
растений в условиях экстремально засушливого клима-
та. Эффективность использования воды САМ-расте-
ниями превышает аналогичный показатель С-3 расте-
ний в 5–10 раз (Kramer, Boyer, 1995). Формирование 
САМ-фотосинтеза может носить конститутивный, стресс- 
индуцируемый или онтогенетически регулируемый ха-
рактер. Способность растений существовать в условиях 
водного дефицита не в последнюю очередь обуслов-
лена изменением проницаемости клеточных мембран, 
которая обеспечивается группой интегральных бел-
ков — аквапоринов. Они функционируют как водные 
каналы и обеспечивают пассивный перенос молекул 
воды через мембраны (Verkman, Mitra, 2000).  

Водный стресс вызывает торможение и пре-
кращение биосинтеза белков в проростках ячменя. 
Одновременно активизируется синтез Рубиско и de 
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novo — 60 кД БТШ (Dasgupta, Bewley, 1984). 
Выявлено, что активность Рубиско, особенно в 

начале засухи, снижается прежде всего в результате 
блокирования его активных центров специфическими 
ингибиторами (Parry et al., 2002). Доля заблокирован-
ных, связанных ингибиторами каталитических центров 
фермента достаточно высока как в эксперименте, так и 
в контроле. Предполагается, что блокирование актив-
ных центров Рубиско специфическими ингибиторами 
может определять степень изменения карбоксилазной 
активности в условиях засухи, а также защищать от 
гидролиза протеазами. Активность Рубиско in vivo 
регулируется, преимущественно АТФ-зависимым фер-
ментом Рубиско/активазой, чувствительной к содержа-
нию АТФ и величине соотношения АТФ/АДФ (Portis, 
2003). Манипуляции с генами, кодирующими Рубиско/ 
активазу, позволяют в дальнейшем регулировать величи-
ну карбоксилазной активности фермента (Parry et al., 
2003). Рубиско/активаза представляет собой ААА+ 
(АТФ-азы ассоциированные с различными активно-
стями) белок (Neuwald et al., 1999), способствующий 
АТФ-зависимому переносу фосфатов сахара из 
активного центра Рубиско, освобождая таким образом 
активный центр для последующего спонтанного карбо-
милирования СО2 и связывания металла, которые не-
обходимы для проявления активности. В экспери-
ментах с листьями пшеницы и хлопчатника было 
установлено, что активаза образует высокомолеку-
лярные комплексы и формирует нерастворимые 
агрегаты при температуре, ингибирующей активность 
Рубиско, но не влияющей на фотосинтетический 
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перенос электронов (Feller et al., 1998). Активаза связа-
на с мембранами тилакоидов, что обусловлено конфор-
мационными изменениями в молекуле фермента, 
имеющими место при ТШ (Rokka et al., 2001). Уста-
новлено, что Рубиско/активаза — наиболее подвержен-
ный действию ТШ белок хлоропластов табака и гороха, 
что, в свою очередь, сказывается на уменьшении карбо-
ксилазной активности (Salvucсi et al., 2001). В условиях 
стремительного ТШ активаза быстро теряет стабиль-
ность структуры, разрушая систему шаперонинов. При 
постепенном росте температуры наблюдается акли-
мация фотосинтеза. Механизм этого процесса пока не 
ясен. Предполагается, что благодаря шаперонинам про-
исходит стабилизация активазы, в результате чего она 
не образует непродуктивных ассоциаций с другими 
молекулами, в т.ч. Рубиско (Salvucci et al., 2001). 

Осмотический стресс, как и водный, снижает 
интенсивность фотосинтеза на фоне уменьшения коли-
чества молекул РБФ и карбоксилазной активности 
Рубиско, а также значительного уменьшения содержа-
ния самого фермента (Miteva et al., 1992). 

Существенное значение для регуляции био-
синтеза и активности Рубиско имеют такие факторы, 
как освещенность, концентрация микро- и макро-
элементов, озона, кислорода, углекислого газа, полю-
тантов и пр. Показано, что фотосинтез С-3 растений 
достаточно чувствителен к засухе, однако его различ-
ные этапы характеризуются разной устойчивостью и 
проявляют существенную генотипическую и фенотипи-
ческую специфичность (Стасик, 2007). 

Хлоропластный БТШ 60 представляет собой 
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шаперонин, ответственный за связывание субъединиц 
Рубиско. Изучение процесса сборки молекулы Рубиско 
в изолированных хлоропластах показало, что ей 
предшествовало объединение новосинтезированных 
больших субъединиц с другим белком. Изолированный 
из гороха белок, связывающий субъединицы Рубиско, 
представлял собой комплекс с мол. массой 720 кД, 
включающий два типа полипептидов с мол. массой 61 и 
60 кД. Секвенирование ДНК пшеницы, Ricinus com-
munis и Brassica napus выявило, что 61 кД полипептид 
на 46 % идентичен GroEL E. coli и на 43 % — БТШ 60 
из S. cerevisiae. В тоже время аминокислотная по-
следовательность 60 кД полипептида Brassica napus 
была на 46 % идентична GroEL E. coli и 49 % — 
полипептиду 61 кД растений. В пользу наличия шапе-
ронинной функции у полипептида с мол. массой 60 кД 
свидетельствует то обстоятельство, что GroEL и GroES 
из E. coli облегчают сборку молекул Рубиско циано-
бактерий и Rhodospirillum rubrum (Vierling, 1991). 

Среди многих реакций, задействованных в фик-
сации СО2, наиболее чувствительны к ТШ активация 
Рубиско ферментом Рубиско/активазой (Crafts-Brandner, 
Sulvucci, 2000). 

Накопление аминокислот, в частности глицина, 
серина, глутамата и пролина, дает возможность ис-
следовать пути интеграции, регуляции и изменения 
метаболических процессов в подвергшихся стрессу 
фотосинтезирующих тканях. Аминокислоты в фото-
синтезирующих клетках синтезируются в хлоропластах 
и митохондриях при участии углеродного и азотного 
метаболических циклов. Среди защитных функций 
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аминокислот, особенно пролина, выделяют преимуще-
ственно связанные с предохранением мембран и белков 
от возрастающей концентрации ионов при засухе. Мо-
дель, базирующаяся на изменении фотосинтетического 
метаболизма в условиях низкого водного потенциала, 
включает синтез пролина и глутамата, исполняющих 
роль протекторов (Lawlor, 2002). 

Особая роль в предохранении фотосинтети-
ческой активности отводится белкам. Так, накопление 
дегидринов защищает метаболизм при низком водном 
потенциале. Аквапорины — белки, интегрированные в 
клеточную мембрану, способствуют диффузии воды и 
других небольших молекул в клетку (Божко и др., 
2004). Их задача — регулирование таких метаболичес-
ких процессов, как обратимое фосфорилирование, 
зависящее, в свою очередь, от величины водного потен-
циала апопласта (Maurel, Chrispeе, 2001). Стрессовые 
белки с шаперонной активностью играют важную роль 
в сопровождении и сборке белков во время синтеза, а 
также в процессах удаления и расположения нефунк-
ционирующих и поврежденных белков. Для обеспече-
ния активности шаперонов необходимы молекулы 
АТФ, в свою очередь, низкий уровень АТФ стиму-
лирует образование БТШ. Поэтому интенсивный 
синтез молекул АТФ при стрессах вполне понятен 
(Wiengarden et al., 1996), т.к. фактически является триг-
гером к запуску синтеза и накопления шаперонов. 

Таким образом, стрессовые белки в опре-
деленной степени задействованы в защите фотосинтеза 
от влияния неблагоприятных факторов. Просле-
живается четкая связь между биосинтезом Рубиско и 
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БТШ, а также величиной карбоксилазной активности 
фермента и образованием отдельных, в т.ч. стрессовых 
белков. 

Роль стрессовых белков в предотвращении 
отрицательных воздействий на фотосинтез требует 
дальнейшего анализа, однако, уже сейчас можно 
утверждать, что одной из функций стрессовых белков 
является участие в формировании защитных механиз-
мов, обеспечивающих фотосинтетическую активность в 
стрессовых условиях. 
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ГГЛЛААВВАА  77  

 
Влияние фитогормонов — АБК, ИУК и 
цитокининов на биосинтез стрессовых белков 

 
 

Гормоны растений играют важную роль в регуляции 
ключевых метаболических процессов. Они действуют в 
очень низких концентрациях на уровне 10–6–10–12 М, не 
участвуя непосредственно в тех биохимических реак-
циях, которые ими вызываются. Для каждого класса 
фитогормонов существует специфическая реакция, 
проявляющаяся на различном иерархическом уровне — 
от органа до клетки. Следовательно, гормональные 
сигналы определенным образом воспринимаются и 
трансформируются на уровне клеточного метаболизма. 

Механизмы восприятия и передачи внутри-
клеточных гормональных сигналов активно изучают с 
60-х гг. ХХ столетия — сначала у животных, а затем и 
у растений. У животных, в частности, обнаружены 
высокоспециализированные белки, названные рецепто-
рами и служащие для узнавания гормонов и после-
дующей передачи гормонального сигнала на первичные 
внутриклеточные мишени, реагирующие на такой сиг-
нал запуском характерной ответной реакции. Главной 
мишенью гормонального сигнала внутри клетки, пере-
дающегося благодаря белку-рецептору, является, как 
правило, определенный набор генов, реагирующий на 
сигнал активацией либо подавлением транскрипции. 

 95 



 

Участки ДНК, ответственные за чувствительность гена 
к определенному гормону, консервативны и находятся 
в промоторной (нетранскрибируемой) области гена, т.е. 
гормональная регуляция транскрипции осуществляется 
на уровне инициации синтеза РНК. В отличие от 
гормонов животных, действие фитогормонов запускает 
целые программы, такие как переход от одного этапа 
онтогенеза к другому. В то же время количество генов 
первичного ответа на действие фитогормонов состав-
ляет лишь доли процента от общего числа экспрес-
сируемых генов. Гены первичного ответа, как правило, 
кодируют синтез регуляторных белков, которые, в свою 
очередь, экспрессируют другие гены, запуская так 
называемый “каскадный” механизм гормонально-инду-
цируемого изменения экспрессии комплекса генов, 
необходимого для регуляции определенной программы 
(Романов, 2002).  

Рецепторы фитогормонов представляют собой 
минорные белки, содержащиеся в клетках в достаточно 
низких концентрациях. Кроме того, это сложнооргани-
зованные белки, которые включают различные функ-
циональные домены и характеризуются высокой неста-
бильностью (Романов, 1989). 

Одним из ключевых фитогормонов, играющим 
важную роль в формирования адаптационного синд-
рома, является абсцизовая кислота  (АБК). В различных 
стрессовых условиях растения проявляют тенденцию к 
резкому увеличению содержания АБК в органах и 
тканях. Современные методические подходы позво-
ляют детально проанализировать динамику накопления 
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и локализацию этого фитогормона в стрессовых усло-
виях (Косаковская, 2003).  

АБК впервые описали в 60-х гг. прошлого века 
при изучении различных растений. Название фито-
гормона ассоциировалось с опаданием (abscission) ко-
робочек хлопка, которое наблюдалось при накоплении 
АБК (Lin, Carns, 1961). АБК синтезируется в хлоро-
пластах зеленых листьев, окончивших рост, а также в 
плодах, откуда она транспортируется в другие органы 
растений, в частности апексы, угнетая процессы роста и 
индуцируя переход к состоянию покоя (Гэлстон и др., 
1983). Содержание АБК зависит от физиологического 
состояния растения и отличается в отдельных органах и 
тканях: наибольшее количество гормона обнаружено в 
семенах и молодых плодах (Milborrow, 1974). Детально 
описана роль АБК в процессах закрывания устьиц 
(Davies et al., 1983; Mansfild, Davies, 1983). Показано, 
что она активизирует биосинтез РНК и белков, не-
обходимых для формирования отделительного слоя при 
опадании листьев (Milborrow, 1978), влияет на синтез 
белков, регулируя активность генетического аппарата 
(Lee et al., 1991; Викторова и др., 1995; Максимова, 
Викторова, 2003), а также на активность ферментов 
(Seеmann, Sharkey, 1987). Идентификация в структуре 
мембран белка, имеющего высокую степень сродства к 
АБК, свидетельствует о существовании белкового ре-
цептора АБК на мембране (Hocking et al., 1978). Поли-
функциональный характер действия АБК проявляется в 
том, что она влияет как на процессы опадания листьев, 
цветов и плодов растений, так и на прорастание семян, 
вызревание плодов, рост корней и гравиотропизм. 
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Увеличение количества эндогенной АБК во 
время различных стрессов поставило закономерный 
вопрос о механизме ее действия и роли в адаптацион-
ных процессах. Усиленное образование АБК прежде 
всего влияет на регуляцию движения устьиц при 
нарушении температурного и водного режимов (Henson 
et al., 1989; Zeevart, 1988; Nejad, Meeteren, 2007). АБК 
вызывает отток ионов К+ из замыкающих клеток 
устьиц, что сопровождается их смыканием и упреждает 
обезвоживание листьев (Creelman, 1989; Mansfeild, 
Devies, 1983). Показано, что в замыкающих клетках 
устьиц участие Са2+/Н+-обменников тонопласта в 
удалении излишков цитоплазматического Са2+ является 
главной причиной существования широкого диапазона 
концентрации АБК (0,01–1,0 мкМ). Осуществлено мо-
делирование генерации кальциевого сигнала в замы-
кающих клетках устьиц при действии на них АБК 
(Вересов и др., 2003). АБК влияет на физические харак-
теристики клеточных стенок, увеличивая модуль их 
сопротивляемости (Rajashekar, Lafta, 1994). Фитогор-
мон угнетает синтез целюлозы клеточной стенки, одна-
ко практически не действует на процесс образования 
пектиновых полисахаридов (Wakabayаshi et al., 1989). 

Особый интерес вызывает исследование влия-
ния АБК на биосинтез белка. Установлено, что фито-
гормон ингибирует формирование полисом и изменяет 
их трансляционную активность (Wiedner et al., 1991). 
Методом дифференциального скрининга ДНК биб-
лиотек тканей зародышей кукурузы, обработанных и не 
обработанных АБК, выделен ДНК-клон, содержащий 
ген, индуцированный АБК. Установлена зависимость 

98 



 

между уровнем АБК и мРНК этого гена в условиях 
водного стресса и механического повреждения листа 
(Gomez et al., 1988). Обработка клеток Bromus inermis 
экзогенной АБК вызывала образование 43 АБК-
индуцированных белков, 26 из которых термостойкие, 
а также экспрессию гена дегидрина (Robertson et al., 
1994). Полагают, что вызванное стрессом увеличение 
содержания лектина в проростках пшеницы находится 
под контролем АБК (Cammue et al., 1989). Увеличение 
холодоустойчивости клеток кукурузы определяется, в 
частности, образованием АБК-связанных белков — 
конъюгата АБК с полиоксиэтилен-бис-амином (Хin et 
al., 1994). 

Быстрые и значительные колебания уровня 
эндогенной АБК в растениях при локальном воздей-
ствии температуры указывают на существование 
оперативного механизма изменения содержания этого 
фитогормона. Быстрое повышение уровня АБК в листь-
ях проростков огурца не только при их непосредст-
венном прогреве, но и при действии высокой темпе-
ратуры на корни, а также наблюдаемые стремительные 
изменения содержания фитогормона в органах, про-
странственно удаленных от места стрессовой нагрузки, 
подтверждают важную роль этого гормона в интег-
рации защитно-приспособительных реакций в системе 
целого растения (Таланова и др., 2003). Влияние АБК 
на адаптивные процессы, имеющие место при воз-
действии различных физических и химических стрес-
соров, проявляется как на уровне мембран (Zeevart, 
1988) в виде быстрых реакций, так и в более медленных 
реакциях изменения экспрессии генов и биосинтеза 
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белков (Leung, Giraudat, 1998). Действие стрессоров на 
корневую систему индуцирует в надземной части 
однотипные изменения неспецифического характера, 
направленные на повышение устойчивости и связанные 
с увеличение уровня АБК (Титов и др., 2003). 

При обезвоживании наряду с накоплением АБК 
синтезируются различные стрессовые белки (COR-
белки), причем фитогормон активизирует транскрип-
цию АБК-индуцибельных генов (Yamaguchi-Shinozaki, 
Shinozaki, 1994; Максютова, Викторова, 2003). Боль-
шинство идентифицированных COR-генов кодируют 
белки, отличающиеся высокой гидрофильностью, 
термостабильностью, имеющие относительно простой 
аминокислотный состав и повторяющиеся аминокис-
лотные последовательности (Tomashow, 1999). Специ-
фичные для закаленного состояния проростков озимой 
пшеницы дегидрины, за исключением белка 169 кД, 
являются гомологами RAB-белков, что указывает на 
прямое участие АБК в запуске биосинтеза этих стрес-
совых белков и формировании устойчивости. Для более 
криотолерантных сортов озимой пшеницы характерно 
высокое содержание АБК-индуцибельных полипеп-
тидов, в то время как в проростках яровых сортов об-
наружено минимальное количество этих белков 
(Боровский и др., 2002). Считается, что одной из ос-
новных функций RAB-полипептидов и дегидринов 
является предотвращение локальной дегидратации и 
денатурации белковых макромолекул (Close, 1996). В 
промоторных областях генов дегидринов выявлен цис-
регуляторный элемент ABRE (от ABA responsive ele-
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ment), что указывает на индукцию экспрессии генов 
этих белков АБК (Rodriguez et al., 2005). 

Установлено, что АБК усиливает синтез мРНК 
дегидрина в проростках пшеницы (Аллагулова и др., 
2007). 

АБК — это медиатор, который одним из первых 
воспринимает изменения в окружающей среде и вы-
зывает определенные изменение в метаболизме, спо-
собствующие адаптации. 

Регулируя процесс закрытия устьиц, АБК в 
определенной степени смягчает действие стресса, а 
стимулируя экспрессию отдельных генов и образование 
новых полипептидов, способствует формированию за-
щитных реакций и повышению устойчивости растений. 
Изменения в характере образования АБК в растениях в 
ответ на стресс носят универсальный характер, их 
следует идентифицировать как неспецифическую реак-
цию живого организма на стресс. Существенное увели-
чение содержания фитогормона в экстремальных 
условиях является одним из компонентов адаптацион-
ного синдрома. 

Наряду с АБК существенную роль в процессах 
адаптации играют фитогормоны-стимуляторы, в част-
ности индолил-3-уксусная кислота (ИУК) и цитоки-
нины (Косаківська, 2003). 

Известно, что ИУК необходима для осущест-
вления процесса деления растительных клеток. Аук-
сины непосредственно влияют на митотический цикл, а 
также на процесс перехода клеток из состояния покоя к 
активной пролиферации. Только в присутствии ауксина 
в питательной среде активизируется процесс дыхания, 
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увеличивается содержание белка и РНК (Гамбург и др., 
1990, 1992). Несмотря на то, что функции ауксинов в 
развитии устойчивости растений к засухе начали 
исследовать еще в 50-х гг. прошлого века, полученные 
на сегодня результаты не являются однозначными  и 
исчерпывающими. В частности, установлено, что во 
время засухи снижается уровень ауксинов (Hartung, 
Witt, 1969). В условиях водного дефицита некоторые 
виды растений аккумулируют N-маланил-Д-триптофан, 
являющийся предшественником ИУК (Рекославская, 
1990). Некоторое время считалось, что температурные 
стрессы вызывают уменьшение количества ауксинов с 
последующим снижением ростовой активности (Гуре-
вич, 1979). Однако, холодовое и тепловое закаливание 
существенно увеличивало количество ауксинов, осо-
бенно на начальных этапах (Волкова и др., 1991). На-
копление ИУК происходит одновременно с синтезом 
стрессовых полипептидов, что свидетельствует о воз-
можной связи между быстрым ростом активности 
ауксинов в начале действия закаливающих температур 
и биосинтезом стрессовых белков (Sachs, Ho, 1986). 
Регуляторное воздействие ауксинов на метаболизм 
реализуется посредством гормон-рецепторного взаимо-
действия с белковым рецептором. Для ауксинсвя-
зывающего белка 1 (АВР1) впервые были получены 
молекулярные характеристики и доказательства рецеп-
торной функции (Романов, 1989; Napier, 1995). АВР 1 
кукурузы состоит из двух субъединиц с молекулярной 
массой 22 кД и длиной 163 аминокислотных остатка 
(Jones, 1994). Близкие по структурным и функциональ-
ным характеристикам ауксинсвязывающие белки обна-
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ружены у многих растений, включая виды родов 
Nicotiana, Arabidopsis и др. (Романов, 2002). В области 
связывания гормона на молекуле АВР 1 находится 
металлсвязывающий (марганцевый) сайт. Предпола-
гается, что при формировании комплекса “гормон-
рецептор” ион металла образует связь с кислотной 
группой молекулы ауксина (Warwicker, 2001). Незна-
чительная часть от суммарного количества АВР 1 
локализована на плазмалемме и именно она отвечает за 
восприятие и передачу ауксинового сигнала. Основная 
масса АВР 1 находится в эндоплазматическом ретику-
луме и, скорее всего, является запасом, позволяющим в 
случае необходимости быстро восполнить дефицит 
белка на плазматической мембране клетки (Macdonald, 
1997). Первичное действие АВР 1 детально изучено на 
уровне плазмалеммы, где он участвует в быстрой 
гиперполяризации мембраны под действием ауксина 
(Venis, Napier, 1995). 

Цитокининам принадлежит важная роль в 
жизни растений: они индуцируют деление клеток, тор-
мозят процесс старения, стимулируют биосинтети-
ческую активность, влияют на каталическую актив-
ность ферментов, свойства мембран, синтез РНК и 
белков (Дерфлин, 1985; Кулаева, Кузнецов, 2002). В 
настоящее время иденфицированы гены ключевого 
фермента синтеза цитокининов — изопентенилтранс-
феразы из Arabidopsis thaliana (Takei et al., 2001). 
Открыт мембранный рецептор цитокининов (Inoue et 
al., 2001), гены первичного ответа на цитокинины 
(D’agostino et al., 2000) и факторы регуляции их экспрес-
сии (Sakai et al., 2001) Особое внимание привлекает 
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проблема активности цитокининов в хлоропластах. В 
частности, установлено, что в хлоропластах присутст-
вует полный спектр этого фитогормона, а также цито-
кининсвязывающий белок, специфичный для регуля-
ции транскрипционной активности (Benkova et al., 
1999; Люкевич и др., 2002). Участие цитокининов в 
регуляции биосинтеза белков хлоропластов является 
одним из главных компонентов их активности. 
Хлоропласты — это полуавтономные органеллы расти-
тельной клетки. Между ядром и пластидами проис-
ходит постоянный обмен информацией. Так, ядро 
активно участвует в биосинтезе белков хлоропластов, а 
пластиды влияют на экспрессию ядерных генов, коди-
рующих хлоропластные белки (Barkan, Goldschmidt-
Clermont, 2001; Rodermel, 2001). 

Рецепторы цитокининов представляют собой 
интегральные трансмембранные белки с мол. массой 
120–130 кД (длина 1036–1116 остатков аминокислот).  
Установлено, что эти белки входят в состав цито-
плазматической мембраны клеток различных растений. 
На N-конце находятся гидрофобные сегменты, служа-
щие для закрепления белка в мембране. Между этими 
сегментами располагается консервативная полипеп-
тидная последовательность (около 280 аминокислот), 
локализованная на внешней стороне мембраны. Имен-
но этот внешний домен служит для узнавания и специ-
фического связывания цитокининов (Schmulling, 2001; 
Романов, 2002). У Arabidopsis идентифицированы 7 ге-
нов первичного ответа на цитокинины. Функции цито-
кинининдуцируемых белков окончательно не установ-
лены, однако их экспрессия ингибирует влияние цито-
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кининов на транскрипцию. Так реализуется механизм 
обратной связи, в результате чего подавляется действие 
цитокининов после вызванной ими активации транс-
крипции (Dagostino, Kieber, 1999). 

Достаточно детально исследовано влияние цито-
кинина и АБК на накопление полипептидов тилакоид-
ных мембран хлоропластов (ТМХ) и содержание коди-
рующих их мРНК. Изучена экспрессия 15 хлоропласт-
ных генов, кодирующих полипептиды основных пиг-
мент-белковых комплексов ТМХ. Установлено, что в 
каждом пигмент-белковом комплексе ТМХ содержит-
ся как минимум один белок, синтез которого регули-
руется цитокинином на транскрипционном или пост-
транскрипционном уровне (Kusnetsov et al., 1994).  

Представление о множественности систем ре-
цепции и трансдукции гормональных сигналов все 
больше подтверждается в последнее время (Кулаева, 
Кузнецов, 2002; Napier, 2004). В частности, в отно-
шении ауксинов и АБК есть веские основания полагать, 
что в растительной клетке имеется два разных типа 
рецепторов, расположенных на плазмалемме и внутри 
клетки (Романов, 2002). Установлено, что внутрикле-
точным рецептором цитокининов является цито-
кининсвязывающий белок с мол. массой 67 кД, кото-
рый совместно с гормоном участвует в регуляции тран-
скрипции (Каравайко и др., 2004). Этот белок локализо-
ван в ядре и характеризуется общими свойствами у 
одно- и двудольных растений (Kulaeva et al., 2000). В 
этиолированных проростках кукурузы обнаружен бе-
лок с мол. массой 70 кД, родственный белку с мол. 
массой 67 кД по функциональной активности (Kulaeva 
et al., 1998). 
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Локальное действие стресса на определенную 
часть растения способно индуцировать в другой его 
части, не подвергшейся такому воздействию, неспеци-
фические реакции. Так, накопление цитокининов в 
листе проростков пшеницы при повышении темпе-
ратуры воздуха способствовало увеличению устьичной 
проводимости, а снижение содержания фитогормона в 
листьях при понижении температуры корневой зоны — 
ее снижению (Веселова и др., 2006). Снижение уровня 
транскрипции при стрессе регулируется как АБК, 
количество которой возрастало, так и цитокининами, 
содержание которых в проростках пшеницы при 
осмотическом и холодовом шоке снижалось (Веселов и 
др., 2002). При постепенно усиливающейся почвенной 
засухе торможение роста листьев огурца скорее обус-
ловлено не замедлением фотосинтеза, а снижением со-
держания цитокининов и ИУК (Пустовойтова и др., 
2003). 

Таким образом, имеющиеся данные свидетель-
ствуют о несомненном участии фитогормонов в фор-
мировании стрессовой реакции и их влиянии на 
биосинтез стрессовых белков. Абиотические стрессы 
сопровождаются активным образованием эндогенной 
АБК, а в ряде случаев и увеличением содержания ИУК 
и цитокининов. Баланс фитогормонов в условиях 
стресса является одним из факторов, формирующих 
адаптационный синдром (Косаковская, 2003). АБК, 
ИУК и цитокинины вызывают экспрессию индуцибель-
ных генов и последующий синтез стрессовых белков 
(рис. 9).  
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Рис. 9. Участие фитогормонов в формировании адаптационного синдрома 



 

Интенсивно изучаются белки — рецепторы 
фитогормонов, возможность регуляции устойчивости 
при помощи фитогормонов, а также создание 
генетически модифицированных растений, способных 
синтезировать увеличивающие и обеспечивающие 
резистентность соединения. 
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Заключение 

 
 

Глобальные экологические изменения — повышение 
температуры, уменьшение доступности водных 
ресурсов, засоление почв и их загрязнение тяжелыми 
металлами и радиоактивными соединениями — угро-
жают потерей значительных плодородных территорий. 
В связи с этим особую актуальность приобретает проб-
лема создания устойчивых к абиотическим стрессам 
растений. Адаптация растений к стрессам контроли-
руется сложной молекулярно-генетической системой, 
которая запускает определенный стрессреагирующий 
механизм, обеспечивающий гомеостаз и защищающий 
от разрушений белки и клеточные компоненты. В 
отличие от устойчивости к биотическим стрессам, ко-
торая преимущественно контролируется единичными 
генами, абиотические стрессы экспрессируют мульти-
генную систему, поэтому достаточно сложным являет-
ся контроль и инженерия резистентности к тому или 
иному отрицательному воздействию. Создание устой-
чивых к абиотическим стрессам растений базируется на 
экспрессии генов, участвующих в сигнальных или 
регуляторных системах, в запуске синтеза стрессовых 
белков, функциональных и структурных метаболитов.  

Первичные стрессы — засуха, засоление, холод, 
жара химические полютанты — чаще всего взаимодей-
cтвуют и вызывают повреждение клеток и такие вто-
ричные стрессы, как осмотический и окислительный. 
Первичный стрессовый сигнал (например, изменение 
осмотического либо ионного режима, температуры, про- 
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Рис. 10. Схема ответа растений на абиотический стресс. 
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ницаемости мембран и др.) является триггером, запус-
кающим ответный механизм адаптации и защиты. Так, 
восстанавливаются параметры гомеостаза и обес-
печивается защита белков и мембран от повреждений и 
разрушений. Неадекватные реакции при передаче сиг-
налов и экспрессии генов могут привести к необра-
тимым изменениям клеточного гомеостаза, разруше-
нию белков и мембран, в конечном итоге — к гибели 
клетки (рис. 10). 

Стрессовые белки являются ключевым компо-
нентом, формирующим клеточный гомеостаз в стрессо-
вых условиях. Молекулярные шапероны контролируют 
сопровождение, сборку, транслокацию и деградацию 
белков, причем большинство шаперонов и есть стрессо-
выми белками. Они локализованы в цитозоле и орга-
неллах, в частности ядре, митохондриях, хлоропластах, 
эндоплазматическом ретикулуме.  

Различают пять основных семейств стрессовых 
белков, наиболее изученными из которых является 
БТШ 70 и БТШ 60. Стрессовые белки активно взаимо-
действуют с фитогормонами, защищают фотосинтети-
ческую активность, участвуют в формировании комп-
лексных защитных реакций.  

Несмотря на то, что с момента открытия БТШ 
их интенсивно исследуют в ряде лабораторий раз-
личных стран, остается еще много неясного в характере 
и механизме их действия, в вопросах взаимодействия 
между собой, регуляции их биосинтеза, в частности, 
фитогормонами. Особое внимание уделяется возмож-
ности использования стрессовых белков в качестве 
биомаркеров при изучении растений различных эколо-
гических стратегий, при проведении биотехнологи-
ческих работ, получении устойчивых высокоурожай-
ных сортов.  
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