
ISSN 1992-4917. ВІСНИК ХАРКІВСЬКОГО НАЦІОНАЛЬНОГО АГРАРНОГО УНІВЕРСИТЕТУ  
СЕРІЯ БІОЛОГІЯ, 2016, вип. 2 (38), с. 10-27 

ОГЛЯДИ  

УДК 581.1 

ІНДУКУВАННЯ ПРОТЕКТОРНИХ СИСТЕМ РОСЛИН  

ДІЄЮ СТРЕСОРІВ, ЕКЗОГЕННИХ СИГНАЛЬНИХ ПОСЕРЕДНИКІВ  

І ФІТОГОРМОНІВ 

© 2016 р.  Ю. Є. Колупаєв 

Харківський національний аграрний університет ім. В.В. Докучаєва  

(Харків, Україна) 

Проаналізовано сучасні відомості про механізми індукування стійкості рослин до 

екстремальних температур та інших абіотичних стресорів помірною дією самих стрес-

факторів, впливом екзогенних сигнальних посередників і стресових фітогормонів (саліцилової 

і жасмонової кислот, брасиностероїдів). Обговорюється роль іонів кальцію, активних форм 

кисню, оксиду азоту як сигнальних посередників у процесах температурного загартування 

рослин та реалізації фізіологічних ефектів стресових фітогормонів. Аналізуються особливості 

функціонування антиоксидантної та осмопротекторної систем при адаптації рослин до дії 

стрес-факторів. Значну увагу приділено аналізу результатів досліджень індукування 

протекторних систем рослин, проведених у ХНАУ ім. В.В. Докучаєва. 
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1 З’ясування механізмів стійкості рослин 

до несприятливих умов навколишнього середо-

вища в останні десятиліття увійшло до числа 

найбільш актуальних проблем фізіології рослин 

і загальної біології. Вона за своєю значущістю 

випереджає багато інших завдань сучасної біо-

логії (Гродзинский, 2013). Це зумовлено, зок-

рема, глобальними кліматичними змінами та 

зростанням антропогенного тиску на біосферу.  

Дія на рослини екстремальних темпера-

тур є одним з найбільш поширених абіотичних 

несприятливих чинників (стресорів). На 40% 

територій помірного клімату Землі рослини за-

знають впливу підвищених стресових темпера-

тур. Особливої актуальності проблема теплос-

тійкості рослин набуває у зв'язку з глобальним 

потеплінням. Воно загрожує не лише сільсько-

господарській сфері, а й збереженню біорізно-
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маніття. Так, згідно з прогнозами, наступне пі-

двищення середньої температури на 1°С може 

призвести до скорочення видового різноманіття 

рослин в Європі на третину (Thuiller et al., 

2005). Водночас, незважаючи на підвищення 

середньорічної температури, для більшості кра-

їн Європи актуальність проблеми холодо- і мо-

розостійкості рослин також посилюється. Зи-

мові відлиги, що чергуються з раптовими моро-

зами, призводять до серйозних ушкоджень і 

зниження урожайності озимих злаків. Більш 

раннє настання метеорологічної весни підви-

щує ймовірність ушкодження рослин внаслідок 

весняних заморозків.  

Іншим несприятливим кліматичним чин-

ником, дія якого посилюється, є нестача воло-

ги. Так, на території України в останню чверть 

століття спостерігається стійка тенденція до 

зниження річної кількості опадів (Моргун та 

ін., 2009). Водночас зростає частота опадів зли-

вового характеру, що також негативно познача-

ється на продуктивності рослин (Powell et al., 

2012).  

mailto:yukolupaev@mail.ru


ІНДУКУВАННЯ ПРОТЕКТОРНИХ СИСТЕМ РОСЛИН 

11 

Крім сільськогосподарського аспекту, 

проблема стійкості має велике природно-

екологічне значення, адже здатність рослин 

адаптуватися до умов існування – один із фак-

торів, що визначає ареали поширення видів на 

планеті і можливість їх інтродукції.  

Актуальність досліджень стійкості рос-

лин також зумовлюється посиленням впливу на 

них різноманітних чинників антропогенного 

походження (важкі метали, газоподібні токси-

канти, органічні ксенобіотики, різні види ви-

промінювання тощо) (Кордюм и др., 2003). 

Упродовж більшої частини 20 століття 

досліджувалася феноменологія загального ада-

птаційного синдрому і фізіологічних змін, що 

супроводжують пристосування рослин до кон-

кретних несприятливих чинників. На якісно 

новому рівні дослідження механізмів адаптації 

почалися після з’ясування загальних принципів 

рецепції і трансдукції стресових сигналів в рос-

линних клітинах, ідентифікації генів і кодова-

них ними специфічних білків, причетних до ро-

звитку стійкості (Тарчевский, 2002; Дмитриев, 

2003; Kacperska, 2004; Bhattachaarjee, 2005; 

Kaur, Gupta, 2005, Колупаев, Карпец, 2010).  

Поняття «стійкість» і «адаптація» хоча й 

перекриваються у ряді аспектів в плані їх зміс-

ту, однак не синонімічні за своєю основною 

суттю (Гродзинский, 2013). Під стійкістю ро-

зуміють конститутивно забезпечену відповід-

ними біохімічними, фізіологічними і морфоло-

гічними механізмами здатність організму ви-

тримувати вплив факторів навколишнього се-

редовища, відмінний від фізіологічної норми. 

Поняття ж «адаптація» полягає в індукуванні 

під впливом стресових чинників нових, не кон-

ститутивних властивостей рослин, завдяки 

яким рослинний організм набуває підвищеної 

стійкості до стресорів тієї чи іншої природи. 

Фактично ініціація нових адаптивних механіз-

мів призводить до появи індукованої стійкості.  

Питання способів і механізмів індукуван-

ня стійкості рослин має велике фундаментальне 

і прикладне значення. Поступ у його 

розв’язанні відкриває шляхи до керування стій-

кістю. Дослідження механізмів стійкості і адап-

тації рослин в останню чверть століття прово-

дяться у Харківському національному аграрно-

му університеті (ХНАУ) ім. В.В.Докучаєва до-

сить інтенсивно. Прикладні ж дослідження у 

галузі стійкості рослин були започатковані ще у 

другій половині XX століття одним із фундато-

рів фітофізіології у тодішньому Харківському 

сільськогосподарському інституті доктором бі-

ологічних наук, професором, чл.-кор. АН УРСР 

Ф.П. Мацковим (Мацков, 1976). Метою даного 

огляду є аналіз досліджень механізмів індуку-

вання протекторних систем рослин дією помір-

них доз самих стресових чинників (ефект загар-

тування), а також екзогенним впливом сигна-

льних посередників та фітогормонів і висвіт-

лення результатів у цій галузі, отриманих за 

останнє десятиліття на Кафедрі ботаніки і фізі-

ології рослин та у Міжкафедральній науково-

дослідній лабораторії фізіології і біохімії стресу 

рослин ХНАУ.  

Індукування стійкості рослин до гіпер-

термії короткочасним впливом високих те-

мператур та його механізми  

Феномен теплового загартування рослин. 

Явище теплового загартування рослин детально 

вивчене ще у 70-80-і роки минулого століття 

(Alexandrov et al., 1970; Александров, 1975; 

1985; Дроздов и др., 1984). Його суть полягає у 

підвищенні теплостійкості рослин у відповідь 

на дію температури, що перевищує оптималь-

ну. У працях В.Я. Александрова вживається те-

рмін «супероптимальна температура» (Алекса-

ндров, 1985). Для отримання помітного ефекту 

теплового загартування може бути достатнім 

одноразове нагрівання, необхідна його трива-

лість залежить від його інтенсивності і варіює 

від кількох секунд до кількох діб (Александров, 

1985). Вважається, що теплове загартування за 

природних умов можна спостерігати майже 

щоліта, принаймні у рослин жаркого клімату 

(Александров, 1975).  

Водночас відомо, що процес температур-

ного загартування рослин включає в себе «лаг-

період» – проміжок часу, протягом якого стій-

кість рослин достовірно не збільшується (Титов 

и др., 1989). Так, встановлено, що при загарту-

ванні проростків пшениці дією температури 

40°С підвищення їх теплостійкості відбувалося 

через 5 хв, рослин огірка при загартуванні за 

температури 38°С – через 45 хв. Після завер-

шення лаг-періоду теплостійкість монотонно 

зростала протягом кількох годин (Титов и др., 

2006). Примітно, що при перенесенні пророст-

ків пшениці через 15-30 хв після дії загартову-

ючої температури (40°С) в фізіологічно норма-

льні умови (23°С) відзначалося додаткове під-

вищення їх теплостійкості через 2-4 год (Титов 

и др., 2006). Ефект затримки підвищення теп-

лостійкості клітин після дії на них загартовую-

чих температур зареєстрований на різних 

об’єктах, у т. ч. на тваринних і бактеріальних 

клітинах (Li et al., 1982a; 1982b; Lin et al., 1984). 

Частіше така затримка спостерігається після ін-

тенсивного короткочасного загартовуючого на-
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гріву. Існує припущення, що розвиток ефекту 

загартування в часі зумовлений необхідністю 

репарації певних функцій після дії сублетальної 

температури (Александров, 1985).  

У нашій лабораторії було досліджено 

вплив однохвилинного прогріву рослинних 

об’єктів (проростків сосни, пшениці і сім’ядоль 

огірка) на подальший розвиток їх стійкості до 

потенційно летального прогріву. Було показа-

но, що температури, які викликають максима-

льний остаточний загартовуючий ефект, спри-

чиняли зниження теплостійкості об’єктів про-

тягом першої години після прогріву, надалі те-

плостійкість поступово зростала, досягаючи 

максимуму через 24 год після впливу загарто-

вуючої температури (Карпець, 2009).  

Таким чином, для найбільш повного 

включення захисних механізмів необхідне за-

вдання ушкоджень рослинним об’єктам. За-

уважимо, що такий висновок стосується перед-

усім загартування короткочасним впливом ви-

сокої температури (Карпець, Колупаєв, 2008). В 

цілому можливість загартування рослин дією 

ушкоджуючих температур зареєстрована у ряді 

експериментів інших авторів (див. огляд: Алек-

сандров, Кислюк, 1994). Можна припустити, 

що ушкоджуючий вплив спричиняє появу 

та/або збільшення вмісту в клітинах сполук, які 

є результатом певних (оборотних) порушень і 

водночас виконують функції сигналу, що опо-

середковано запускає механізми формування 

підвищеної резистентності. За відсутності чи 

недостатньої сили такого сигналу (за дії ниж-

чих температур) адаптивний потенціал рослин, 

очевидно, виявляється не повною мірою (Кар-

пець, 2009). Принаймні одним з продуктів стре-

сового метаболізму за дії ушкоджуючих темпе-

ратур можуть бути активні форми кисню 

(АФК) (Suzuki, Mittler, 2006). Подальші дослі-

дження підтвердили це припущення.  

Активні форми кисню як посередники у 

процесі індукування теплостійкості рослин. 

Термін «активні форми кисню» означає сукуп-

ність реакційно-здатних взаємоперетворюваних 

форм кисню, більшість з яких має короткий час 

існування. АФК виникають внаслідок збуджен-

ня атомів кисню або в окиснювально-відновних 

реакціях. Їх утворення відбувається в реакціях 

одно- двох- і трьохелектронного відновлення 

кисню в результаті спонтанного і ферментатив-

ного окиснення, а також у фотоіндукованих ре-

акціях (Scandalios, 2002;  Bailey, Mittler, 2006). 

Серед АФК вирізняють вільно-радикальні час-

тинки – супероксидний аніон-радикал (О2
.−

), гі-

дроксильний радикал (ОН
.
), пероксильні ради-

кали (RO2
.
) та ін. – і нейтральні молекули, такі 

як пероксид водню (Н2О2), синглетний кисень 

(
1
О2), озон (О3) тощо (Mittler, 2002). Посилення 

утворення АФК є однією з найменш специфіч-

них реакцій живих організмів на дію стресорів, 

у т. ч. абіотичних. Нині АФК розглядаються як 

«подвійні агенти». Вони або безпосередньо іні-

ціюють інтенсивний окиснювальний стрес, що 

супроводжується пошкодженням чи загибеллю 

клітин і організму, або діють як сигнальні по-

середники, що індукують фізіологічні реакції, 

які сприяють підвищенню стійкості організму 

(Vranova et al., 2002; Колупаев, Карпец, 2010; 

Jaspers, Kangasjarvi, 2010; Креславский и др., 

2012).  

У нашій лабораторії на прикладі рослин з 

різних таксономічних груп (проростки сосни, 

пшениці і сім’ядолі огірка) було досліджено 

динаміку вмісту в тканинах пероксиду водню 

після однохвилинного загартовуючого прогріву 

(Карпець, Колупаєв, 2008; Карпець, 2009). У 

всіх об’єктів протягом перших приблизно 30 хв 

після прогріву спостерігали збільшення вмісту 

пероксиду водню у тканинах. Надалі вміст 

АФК знижувався і у момент максимального ро-

звитку теплостійкості рослинних об’єктів (при-

близно через 24 год після загартовуючого про-

гріву) був зазвичай дещо нижчим, ніж у незага-

ртованих зразках. Передобробка рослинних 

об’єктів антиоксидантами іонолом або димети-

лтіосечовиною нівелювала ефект підвищення 

вмісту АФК у рослинних тканинах і водночас 

значно знижувала позитивний ефект теплового 

загартування рослин (Карпець, Колупаєв, 2008; 

Kolupaev et al., 2008; Колупаев и др., 2013). Та-

ким чином, є підстави вважати, що АФК мо-

жуть бути необхідним посередником у форму-

ванні сигнального каскаду, що індукує розви-

ток теплостійкості рослинних об’єктів після 

впливу на них загартовуючої температури.  

У зв’язку з цим постало питання про 

«джерела», які постачають в клітину сигнальні 

АФК. Відомо, що генерація АФК у рослин від-

бувається в клітинних стінках, плазматичній 

мембрані, хлоропластах, мітохондріях, перок-

сисомах і, можливо, в інших компартментах 

(Foyer, Noctor, 2009). 

Процес фотосинтезу є одним з основних 

джерел утворення АФК в клітинах зелених ро-

слин. Супероксидний аніон-радикал – головний 

первинний продукт відновлення молекулярного 

кисню в хлоропластах при функціонуванні фо-

тосистеми I. Фотоіндукована генерація АФК в 

основному залежить від умов зовнішнього се-

редовища і фізіологічного стану фотосинтетич-
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ного апарату (Foyer, Shigeoka, 2011). При об-

меженні фіксації CO2 в умовах дії посухи, засо-

лення, високих температур та інших стресорів 

пул НАДФH витрачається слабо, внаслідок 

цього відбувається «витік» електрона від фере-

доксину до молекулярного кисню з утворенням 

супероксидного аніон-радикала.  

Мітохондрії, як і хлоропласти, містять 

велику кількість переносників електронів. Оки-

слювально-відновний потенціал тих з них, які 

утворюють початкові і середні ділянки ланцю-

га, часто виявляється більш від’ємним, ніж по-

тенціал пари О2/О2
.−

. Це означає, що випадкова 

взаємодія даних переносників з молекулярним 

киснем може призвести до одноелектронного 

відновлення кисню до супероксидного аніон-

радикала (Moller, 2001; Cvetkovska et al., 2013). 

Швидкість генерації АФК в мітохондріях зале-

жить насамперед від ступеня відновленості 

електрон-транспортного ланцюга і мембранно-

го потенціалу. Дисипація мембранного потен-

ціалу відбувається при окиснювальному фос-

форилюванні АДФ. Тому, якщо в мітохондріях 

достатньо АДФ і він активно фосфорилюється, 

дисипація протонного градієнта знижує мем-

бранний потенціал і ймовірність генерації О2
.−

 

(Cvetkovska et al., 2013).   

Отже, в контексті сигнальних функцій 

АФК у рослинних клітинах як потенційне їх 

джерело розглядається насамперед електрон-

транспортний ланцюг хлоропластів (Shao et al., 

2007; Креславский и др., 2012), а також редокс-

системи мітохондрій (Rhoads et al., 2006) і апо-

пласту (Sagi, Fluhr, 2006).  

Припускають, що саме апопласт є компа-

ртментом, в якому локалізовані сенсори стре-

сових сигналів і система їх передачі до білків-

регуляторів (Пиотровский и др., 2011). Генера-

ція АФК в апопласті значною мірою зумовлена 

активністю НАДФН-оксидази (інтегральним 

білком плазматичної мембрани) (Sagi, Fluhr, 

2006; Глянько и др., 2009) і пероксидаз класу III 

(Minibayeva et al., 2001; 2009).  

З’являються експериментальні докази 

припущення про те, що взаємодія між система-

ми генерації АФК, локалізованими в хлоропла-

стах і мітохондріях, і НАДФН-оксидазою плаз-

матичної мембрани необхідна для формування 

фізіологічних реакцій рослин (Pucciariello et al., 

2012; Suzuki et al., 2012).  

Примітно, що НАДФН-оксидаза може 

бути активована самими АФК (молекулами пе-

роксиду водню) (Baiey-Serres, Chang, 2005). У 

клітині можуть формуватися градієнти H2O2, 

що виконують сигнальну роль (Mittler et al., 

2011). Існує концепція сигнальної хвилі АФК, 

згідно з якою передача сигналів між клітинами 

може відбуватися шляхом активації НАДФН-

оксидази під впливом пероксиду водню, що 

утворюється в апопласті сусідньої клітини 

(Mittler et al., 2011). Ймовірно, за допомогою 

подібних механізмів можуть реалізовуватися 

стресові фізіологічні реакції на рівні цілого ор-

ганізму (Foyer, Noctor, 2009).  

Нашою науковою групою були проведені 

дослідження із з’ясування можливої ролі окре-

мих ферментних систем в утворенні АФК-

сигналу після дії на рослини загартовуючої те-

мператури. Для з'ясування внеску НАДФН-

оксидази і апопластних пероксидаз у спричи-

нюване тепловим загартуванням збільшення кі-

лькості пероксиду водню в тканинах коренів 

проростків пшениці використовували інгібіто-

рний аналіз (Колупаев и др., 2013; Обозний, 

2014).  

Інгібітор НАДФН-оксидази імідазол час-

тково знімав ефект збільшення вмісту перокси-

ду водню, спричинюване тепловим загартуван-

ням. Інгібітор пероксидази саліцилгідроксамова 

кислота також помітно зменшувала підвищення 

вмісту АФК, індуковане гіпертермією. Це дає 

підстави припускати наявність, принаймні, 

двох джерел генерації Н2О2, що беруть участь в 

реакції коренів проростків на загартовуючі 

впливи – НАДФН-оксидази і пероксидази 

(Обозний, 2014).  

Вважається, що сигнальні функції в клі-

тинах виконує насамперед H2O2 – стабільна мо-

лекула, здатна проникати через мембрани 

(Bienert et al., 2007). Конвертація супероксид-

ного аніон-радикала, що генерується НАДФН-

оксидазою і, можливо, пероксидазами, у перок-

сид водню відбувається спонтанно і з участю 

супероксиддисмутази (СОД). У наших експе-

риментах показано, що інгібітор СОД діетил-

дитіокарбомат натрію повністю усував спричи-

нюваний загартуванням ефект підвищення вмі-

сту пероксиду водню в коренях проростків 

пшениці (Колупаев и др., 2013).  

Обробка проростків пшениці інгібітора-

ми НАДФН-оксидази, пероксидази і СОД перед 

тепловим загартуванням значною мірою ніве-

лювала їх позитивний вплив на теплостійкість 

(Колупаев и др., 2013; Обозний, 2014). Таким 

чином, є підстави вважати, що збільшення вмі-

сту пероксиду водню, яке спостерігається після 

короткочасного загартовуючого прогріву і ви-

конує сигнальні функції, відбувається за учас-

тю НАДФН-оксидази, пероксидази і СОД.  
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Питання про те, що є первинним «сенсо-

ром» дії гіпертермії, і яким чином сигнал від 

сенсора спричиняє активацію АФК-генеруючих 

ферментних систем залишається відкритим. За-

уважимо, що природа можливих кандидатів на 

роль сенсорів температурних і осмотичних змін 

у рослин розглянута в публікаціях (Wohlbach et 

al., 2008; Лось, 2010; Hirayama, Shinozaki, 2010; 

Los et al., 2010). У ціанобактерій термосенсорні 

функції виконує гістидинкіназа Hik34, що ви-

ступає в ролі негативного регулятора транск-

рипції генів БТШ, який стримує експресію ге-

нів БТШ за нормальної температури. За тепло-

вого стресу Hik34 втрачає здатність до автофо-

сфорилювання. За таких умов запускається 

транскрипція генів БТШ, раніше репресована 

активною формою Hik34 (Suzuki et al., 2005; 

Лось, 2010). Механізм сприйняття теплового 

сигналу вищими рослинами, ймовірно, ще 

складніший і напевно включає в себе не один, а 

декілька сенсорів, що можуть сприймати окре-

мі аспекти теплового стресу. Не виключено, що 

зміна стану ліпідної частини мембран («розрі-

дження») призводить до відкриття певних типів 

кальцієвих каналів, що формує кальцієвий сиг-

нал (Liu et al., 2003). Він може призводити до 

активації НАДФН-оксидази та інших АФК-

генеруючих ферментів і таким чином тепловий 

сигнал конвертується в кальцієвий, а останній в 

АФК-сигнал. Не можна також виключити, що 

спонтанне стрес-індуковане утворення АФК у 

мембранах, які містять електрон-транспортні 

ланцюги, спричиняє активацію НАДФН-

оксидази (Mittler et al., 2011). Водночас можли-

во, що АФК-сигнал формується за участю пев-

них протеїнкіназ, які є сенсорами теплового си-

гналу (за аналогією з гістидинкіназою Hik34 ці-

анбактерій) і надалі прямо чи опосередковано 

фосфорилюють інші білки. Проте експеримен-

тальних доказів подібних припущень поки що 

явно недостатньо.  

Водночас є підстави вважати, що сигна-

льні функції АФК реалізуються у тісному фун-

кціональному зв’язку з іншими сигнальними 

посередниками, зокрема, оксидом азоту та іо-

нами кальцію (Колупаев и др., 2015а).  

Роль оксиду азоту (NO) у розвитку теп-

лостійкості рослин. Оксид азоту (NO) нині ро-

зглядається як важливий компонент сигнальної 

мережі клітин рослин і тварин (Mur et al., 2013). 

Вважається, що головним шляхом синтезу мо-

нооксиду азоту є окислювально-відновне пере-

творення аргініну за участю НАДФН і молеку-

лярного кисню. Припускають, що дана реакція 

каталізується ферментом, подібним до NO-

синтази тварин, локалізованим в цитоплазмі, 

хлоропластах, мітохондріях і пероксисомах 

(Neill et al., 2008; Wilson et al., 2008). Проте го-

молог тваринного ферменту з рослин досі не 

виділений, хоча встановлена його наявність у 

зелених водоростей (Roszer, 2014). Іншим фер-

ментативним джерелом оксиду азоту у рослин 

може бути нітратредуктаза, здатна перетворю-

вати нітрит на оксид азоту в НАДФН-залежній 

реакції (Neill et al., 2008).  

Є відомості про зміни вмісту ендогенного 

NO у рослин за дії абіотичних стресорів. На ку-

льтурі клітин тютюну (Gould et al., 2003) і калу-

сній культурі цукрової тростини (Song et al., 

2006) показано посилення синтезу NO у відпо-

відь на вплив гіпертермії. Подібні ефекти вста-

новлені і на рослинах арабидопсису при дії ви-

соких і низьких температур (Бакакина и др., 

2009а; 2009б). У той же час малодослідженим 

залишається можливий зв'язок між процесами 

утворення NO і формуванням стійкості. У ро-

боті Song зі співавт. (Song et al., 2013) показано 

підвищення вмісту оксиду азоту в листках рису 

за двогодинної дії загартовуючої температури 

38°С. Обробка рослин скавенджером оксиду 

азоту PTIO (2-phenyl-4,4,5,5-

tetramethylimidazoline-1-oxyl-3-oxid) перешко-

джала розвитку їх теплостійкості. У роботах 

Ю.В. Карпця і співавт. (Карпец и др., 2014б; 

2015а) була досліджена можлива участь оксиду 

азоту у формуванні теплостійкості проростків 

пшениці після короткочасного впливу високої 

температури.  

Було встановлено, що загартовуючий 

прогрів спричиняв достовірне підвищення вмі-

сту NO уже через 15 хв (Карпец и др., 2014б). 

Кількість NO в тканинах коренів залишалася 

підвищеною на 25-35% протягом перших двох 

годин після загартування, максимальний ефект 

відзначався через 0,5-1,0 год. Через 4 год вплив 

прогріву на вміст оксиду азоту істотно зменшу-

вався, а до 24 год вміст NO в коренях загарто-

ваних проростків майже не відрізнявся від ве-

личин контролю. Підвищення вмісту оксиду 

азоту помітно пригнічувалося обробкою проро-

стків інгібітором ферменту, подібного до NO-

синтази тварин L-NAME (N
G
-nitro-L-arginine 

methyl ester) та меншою мірою інгібітором ніт-

ратредуктази вольфраматом натрію, що дає пі-

дстави припускати функціонування щонайме-

нше двох ферментативних джерел оксиду азоту 

за вказаних експериментальних умов (Карпец и 

др., 2014б; Karpets et al., 2015). Різні антагоніс-

ти оксиду азоту PTIO, L-NAME, вольфрамат 

натрію тією чи іншою мірою зменшували роз-
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виток теплостійкості проростків після загарту-

вання (Карпец и др., 2014; 2015а; Karpets et al., 

2015), що дозволяє говорити про участь оксиду 

азоту у трансдукції сигналу, який зумовлює ро-

звиток теплостійкості проростків після загарто-

вуючого прогріву.   

Універсальні месенджери іони кальцію і 

функціональний зв'язок між сигнальними посе-

редниками при індукуванні теплостійкості ро-

слин. Нині кальцій визнаний універсальним по-

середником в клітинних реакціях рослинних і 

тваринних організмів (Kaur, Gupta, 2005; Kim et 

al., 2009). Саме цитозольний кальцій може слу-

жити сполучною ланкою для багатьох сигналь-

них шляхів, забезпечуючи формування сигна-

льної мережі рослинної клітини (Kaur, Gupta, 

2005; Johnson et al., 2014). Надходження іонів 

Са
2+

 в цитозоль відбувається завдяки відкриттю 

кальцієвих каналів різних типів. Кальційпрон-

никні канали виявлені в плазмалемі, тоноплас-

ті, мембранах ендоплазматичного ретикулуму, 

мітохондрій та ядерній мембрані (Demidchik et 

al., 2002; Kim et al., 2009).  

Роль кальцію у формуванні адаптивних 

реакцій рослин на тепловий стрес досліджена 

недостатньо. Встановлений ефект підвищення 

концентрації цитозольного кальцію у рослин-

них клітинах майже одразу після дії гіпертермії 

(Liu et al., 2003). У наших дослідженнях була 

показана можливість індукування розвитку те-

плостійкості проростків пшениці дією екзоген-

ного кальцію (Kolupaev et al., 2008) та нівелю-

вання позитивного впливу короткочасного за-

гартування на теплостійкість за обробки рослин 

антагоністами кальцію (Карпец, Колупаев, 

2008). Пізніше з використанням інгібіторного 

аналізу було проведено дослідження можливої 

функціональної взаємодії іонів кальцію, АФК 

та оксиду азоту при формуванні теплостійкості, 

індукованої загартовуючим прогрівом (Karpets 

et al., 2015). Обробка хелатором зовнішнього 

кальцію ЕГТА, блокатором кальцієвих каналів 

різних типів хлоридом лантану та інгібітором 

фосфоліпази С неоміцином (зменшує утворен-

ня інозитол-1,4,5-фосфату, що бере участь у ві-

дкриванні внутрішньоклітинних кальцієвих ка-

налів) значною мірою пригнічувала ефект під-

вищення вмісту H2O2 в коренях, спричинюва-

ний загартовуючим прогрівом. Так само всі три 

вказані антагоністи кальцію зменшували інду-

коване загартовуючим прогрівом підвищення 

вмісту оксиду азоту в клітинах коренів пророс-

тків (Karpets et al., 2015).  

Обробка проростків антагоністами каль-

цію не впливала на їх конститутивну стійкість 

до гіпертермії. Однак ЕГТА, LaCl3 і неоміцин 

частково знімали розвиток індукованої теплос-

тійкості після загартовуючого прогріву пророс-

тків (Karpets et al., 2015).  

Дані літератури дозволяють припускати 

не тільки залежність вмісту АФК і оксиду азоту 

в клітинах від кальцієвого гомеостазу (Courtois 

et al., 2008; Ogasawara et al., 2008), а й можли-

вість взаємного впливу NO на вміст H2O2 в тка-

нинах і навпаки (Tewari et al., 2008; Xu et al., 

2008). В експериментах, проведених нашою до-

слідницькою групою, передобробка коренів 

проростків антиоксидантом іонолом і скавен-

жером H2O2 диметилсечовиною перешкоджала 

підвищенню вмісту NO в коренях після загар-

товуючого прогріву проростків. З іншого боку, 

скавенжер NO PTIO майже повністю, а інгібі-

тор NO-синтази L-NAME частково знімали 

спричинюване дією гіпертермії підвищення 

вмісту пероксиду водню в коренях (Карпец и 

др., 2015а). Схожий ефект викликала і обробка 

проростків вольфраматом натрію – інгібітором 

іншого ензиму, ймовірно, задіяного в синтезі 

NO – нітратредуктази. Під його впливом част-

ково нівелювалося спричинюване загартуван-

ням підвищення вмісту пероксиду водню в тка-

нинах коренів (Karpets et al., 2015).  

В цілому отримані результати свідчать 

про участь всіх трьох досліджуваних сигналь-

них посередників – кальцію, пероксиду водню 

та оксиду азоту – в процесах, що зумовлюють 

спричинюваний загартовуючим прогрівом роз-

виток теплостійкості проростків пшениці. Так, 

прояву ефектів загартовування перешкоджали 

як антагоністи кальцію різної природи, так і ан-

тиоксиданти і інгібітори ензимів, задіяних в 

синтезі NO (Karpets et al., 2015). При цьому ан-

тагоністи кальцію перешкоджали збільшенню 

після прогріву вмісту в коренях як пероксиду 

водню, так і оксиду азоту.  

Можна вважати, що загартовуючий про-

грів проростків викликає кальційзалежне під-

вищення активності ензимів, що генерують 

АФК і оксид азоту. Як уже зазначалося, підви-

щення вмісту пероксиду водню, спричинюване 

загартовуючим прогрівом, зумовлене насампе-

ред майже одночасним збільшенням активності 

НАДФН-оксидази, що генерує супероксидний 

аніон-радикал, і СОД, яка перетворює його на 

пероксид водню (Колупаев и др., 2013). Як ві-

домо, НАДФН-оксидаза, що вважається основ-

ним ензимом, який генерує «сигнальні» АФК, 

активується за участю кальцію. Це узгоджуєть-

ся з отриманими даними про інгібування анта-

гоністами кальцію спричинюваного прогрівом 
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підвищення вмісту H2O2 в рослинних клітинах 

(Карпец, Колупаев, 2008; Karpets et al., 2015).  

Ферментні системи, що генерують NO, і 

активуються під впливом загартовуючого про-

гріву, також є кальційзалежними. Відомо, що 

рослинний ензим, подібний до NO-синтази тва-

рин, активується за участю кальцію та/або ка-

льмодуліну (Courtois et al., 2008; Roszer, 2014), 

що добре узгоджується з виявленими ефектом 

пригнічення антагоністами кальцію підвищен-

ня вмісту NO в коренях, спричинюваного гіпе-

ртермією (Karpets et al., 2015). У той же час за-

лежність активності іншого джерела NO – ніт-

ратредуктази – від іонів кальцію поки що не 

доведена. Проте допускається можливість 

впливу кальцію на активність нітратредуктази 

через каскад реакцій, в якому задіяні АФК і 

протеїнкінази (Mur et al., 2013). Таким чином, в 

цілому можна констатувати залежність вмісту 

NO і АФК в рослинних клітинах від кальцієво-

го гомеостазу. 

У той же час між пероксидом водню і ок-

сидом азоту також відбувається функціональна 

взаємодія. У літературі є відомості про те, що 

оксид азоту може впливати на ферментні сис-

теми, котрі генерують АФК, зокрема, на 

НАДФН-оксидазу, як позитивно, так і негатив-

но (Tewari et al., 2008; Yun et al., 2011), а також 

на антиоксидантні ензими (Мамаева и др., 

2015) і таким чином регулювати вміст АФК. 

Менш досліджений вплив АФК на активність 

ензимів, що генерують NO. Однак крім відомо-

стей про підвищення вмісту NO в рослинних 

тканинах під дією екзогенного пероксиду вод-

ню (Xu et al., 2008), є і дані про активацію ніт-

ратредуктази під впливом пероксиду водню 

(Dubovskaya et al., 2011).  

У свою чергу ефекти АФК і оксиду азоту 

як сигнальних посередників реалізуються за 

участю кальцію. І АФК, і NO здатні змінювати 

стан кальцієвих каналів різних типів, внаслідок 

чого можуть впливати на багато кальційзалеж-

них процесів (Колупаев и др., 2015а). Ймовір-

но, кальцій, міститься на різних ділянках сиг-

нальних ланцюгів, що беруть участь у форму-

ванні адаптивних реакцій рослин (Kaur, Gupta, 

2005). В цілому можна говорити про тісну фун-

кціональну взаємодію кальцію, АФК і NO при 

індукуванні теплостійкості рослинних об’єктів 

після короткочасного впливу загартовуючої 

температури (Karpets et al., 2015). На користь 

такого висновку свідчать і результати експери-

ментів з індукування теплостійкості проростків 

пшениці екзогенними кальцієм, пероксидом 

водню і донором оксиду азоту нітропрусидом 

натрію (Карпец и др., 2016б). Всі три екзогенні 

чинники спричиняли підвищення теплостійкос-

ті проростків. Але при цьому позитивний вплив 

кальцію на теплостійкість нівелювався у прису-

тності антиоксидантів і антагоністів оксиду 

азоту, прояву ефекту пероксиду водню переш-

коджали хелатор кальцію, блокатор кальцієвих 

каналів і антагоністи NO, а позитивна дія доно-

ру оксиду азоту пригнічувалася антиоксидан-

тами та антагоністами кальцію.  

Індукування антиоксидантної системи 

після короткочасного впливу гіпертермії. У 

клітинах відбувається постійне утворення акти-

вних форм кисню (АФК) і їх взаємодія з антио-

ксидантами різної природи. Окислювально-

відновний потенціал визначається наявністю 

відновлених і окиснених сполук у відповідних 

співвідношеннях. Його відхилення від гомеос-

татичного значення може виконувати роль як 

клітинного сигналу, так і чинника, що призво-

дить до окиснювальних пошкоджень біомакро-

молекул і деструктивних клітинних процесів, 

які прийнято називати окиснювальним стресом. 

Передумови для збільшення вмісту АФК в клі-

тинах, пов’язані з посиленням стохастичного їх 

утворення (наприклад, внаслідок порушення 

структури і функцій мембран, що містять елек-

трон-транспортні ланцюги), з’являються за дії 

на рослини стресорів найрізноманітнішої при-

роди. Через це антиоксидантна система вважа-

ється однією з універсальних протекторних си-

стем. Просторово-часовий баланс між генераці-

єю і видаленням АФК регулюється великою 

мережею генів (Pucciarriello et al., 2012). Анти-

оксидантна система включає в себе широкий 

спектр сполук як білкової природи, так і низь-

комолекулярних. Крім добре відомих фермен-

тативних і низькомолекулярних антиоксидан-

тів, здатність прямо і опосередковано взаємоді-

яти з АФК виявляють і багато інших сполук, 

що накопичуються в рослинних клітинах у ве-

ликій кількості: пролін, цукри, поліаміни та ін. 

(Колупаев, 2016).  

Нашою групою досліджувався вплив ко-

роткочасного загартовуючого прогріву на акти-

вність антиоксидантних ферментів у коренях і 

пагонах проростків пшениці (Обозний, 2014). 

Було показано, що теплове загартування спри-

чинювало підвищення у цих органах активності 

СОД, яка вважається ключовим ферментом ан-

тиоксидантного захисту. Активність каталази і 

аскорбатпероксидази в коренях також істотно 

підвищувалася після теплового загартування. У 

пагонах етіольованих проростків пшениці теп-

ловий загартовуючий вплив викликав підви-
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щення активності каталази, але слабо змінював 

активність аскорбатпероксидази. Водночас ак-

тивність гваяколпероксидази істотно підвищу-

валася і у коренях, і у пагонах.  

Після ушкоджуючого впливу гіпертермії 

у загартованих проростках активність всіх ан-

тиоксидантних ферментів зберігалася на більш 

високому рівні, ніж у незагартованих.  

Можна припустити, що індукція активно-

сті антиоксидантних ферментів після загарту-

вання проростків зумовлена спричинюваним 

ним короткочасним збільшенням вмісту АФК в 

рослинних тканинах. Для з’ясування можливої 

ролі АФК і ферментних систем, що їх генеру-

ють, в індукції антиоксидантних ферментів 

проростків пшениці вивчали вплив їх обробки 

антиоксидантом диметилтіосечовиною (ДМТС) 

та інгібіторами НАДФН-оксидази (імідазолом) 

і СОД (діетилдитіокарбаматом натрію) на акти-

вність антиоксидантних ферментів через 24 год 

після загартування (коли спостерігалася макси-

мальна теплостійкість проростків) (Колупаев, 

Обозный, 2012; Колупаев и др., 2013). Всі вка-

зані сполуки знижували спричинюване загарто-

вуючим прогрівом збільшення активності СОД, 

каталази, аскорбатпероксидази і розчинної гва-

яколпероксидази в коренях проростків. Отже, 

показано усунення позитивного впливу тепло-

вого загартування на всі досліджувані фермен-

ти попередньою обробкою проростків скавен-

жером пероксиду водню ДМТС, інгібітором 

НАДФН-оксидази імідазолом та інгібітором 

СОД діетилдитіокарбаматом натрію. Це дає пі-

дстави вважати, що спричинюване загартуван-

ням транзиторне підвищення вмісту пероксиду 

водню, яке відбувається за участю НАДФН-

оксидази і СОД, є необхідним для подальшої 

активації ферментативних компонентів антиок-

сидантної системи проростків пшениці.  

Примітно, що теплове загартування про-

ростків пшениці спричиняло підвищення не 

лише активності, а й термостабільності антиок-

сидантних ферментів (СОД, каталази і гваякол-

пероксидази). Такий ефект, очевидно, відбува-

ється за рахунок посилення біосинтезу більш 

термостабільних молекулярних форм фермен-

тативних білків, оскільки пригнічується інгібі-

тором біосинтезу білка циклогексимідом (Кар-

пець, 2009). Ймовірними сигнальними месен-

джерами, які беруть участь в активації цього 

процесу, можуть бути АФК. Адже ефекти змін 

активності і термостабільності названих фер-

ментів значною мірою нівелювалися антиокси-

дантом іонолом.  

На прикладі пероксидази продемонстро-

вана поява нових молекулярних форм в коре-

нях проростків пшениці через 1 і 24 год після 

однохвилинної дії температури 42°С. Даний 

ефект загартовуючого прогріву усувався цик-

логексимідом (Карпець та ін., 2009).  

Явище індукування антиоксидантної сис-

теми рослин показане у наших дослідженнях і 

за дії екзогенних сигнальних посередників. Так, 

обробка проростків пшениці хлоридом кальцію 

спричиняла підвищення активності гваяколпе-

роксидази і каталази (Kolupaev et al., 2008). Під 

впливом екзогенного пероксиду водню зроста-

ла активність СОД і каталази в колеоптилях 

пшениці (Колупаев, Карпец, 2008). Донор ок-

сиду азоту нітропрусид натрію індукував акти-

вність СОД, каталази і гваяколпероксидази в 

ізольованих колеоптилях й коренях інтактних 

проростків пшениці (Карпец и др., 2011; 

2015б).  

Таким чином, індукування ферментатив-

ної антиоксидантної системи, ймовірно, вклю-

чає в себе каскад сигнальних процесів, що змі-

нюють експресію відповідних генів і синтез 

ферментних білків. При цьому функціональні 

зв’язки між різними сигнальними посередни-

ками, ймовірно, зумовлюють можливість інду-

кування антиоксидантної системи сигнальними 

сполуками різної природи.  

Індукування протекторних систем ро-

слин при холодовому загартуванні  

Одним із способів підвищення стійкості 

рослин до низьких стресових температур (як і 

високих) в природних і експериментальних 

умовах є загартування. Здатність до холодового 

загартування притаманна якщо не всім, то бі-

льшості видів рослин і розглядається як важли-

ва конститутивна ознака. При цьому стійкість 

не є сталою ознакою рослини, а змінюється у 

досить широких межах залежно від об’єкта (ге-

нотипу) і умов середовища (Титов и др., 2006).  

Питання сприйняття рослиною сигналу 

дії низьких температур, як і інших абіотичних 

стрес-факторів, далеке від розв’язання. Прямим 

і, ймовірно, найбільш раннім наслідком впливу 

флуктуацій температури на клітини є зміна те-

кучості мембран, пов’язана з переходом наси-

чених жирних кислот з рідиннокристалічного в 

стан гелю. Припускають, що плазматична мем-

брана діє як первинний сенсор температурних 

флуктуацій внаслідок змін її фізичних характе-

ристик (Гималов и др., 2004). Ймовірно, такі 

зміни призводять до відкриття активованих ро-

зтягуванням механочутливих Са
2+

-каналів. 

Зниження текучості мембрани і дестабілізація 
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компонентів цитоскелету спричиняють актива-

цію кальцієвих каналів і надходження кальцію 

в цитозоль. Подальші зміни включають в себе 

вплив кальцію на протеїнкінази і фосфорилю-

вання білків, у т. ч. факторів регуляції транск-

рипції.  

Дещо інша модель сприйняття холодово-

го сигналу запропонована на підставі вивчення 

реакції ціанобактерій (Synechocystic) на зни-

ження температури (Suzuki et al., 2001). Було 

встановлено, що холодовій індукції гена деса-

турази (адаптивній реакції на охолодження) пе-

редує активація гістидинкінази, що виявляється 

в її автофосфорилюванні. Наділі фосфатна гру-

па через кілька посередників передається до 

фактора регуляції транскрипції десатурази. Ак-

тивація експресії гена десатурази і підвищення 

активності відповідного ферменту, що перетво-

рює насичені жирні кислоти на ненасичені, і 

зумовлює підвищення холодостійкості ціаноба-

ктерії. Пізніше, коли була отримана бібліотека 

мутантів за всіма гістидинкіназми 

Synechocystic, ця гістидинкіназа виявилася під 

порядковим номером 33 і отримала звучну на-

зву Hik33 (Лось, 2010). Однак, дослідження му-

танту за Hik33 показали, що ця гістидинкіназа 

контролює не всі гени, індуковані холодом. Ви-

явилося, що з 38 генів, транскрипція яких зрос-

тає на холоді більш ніж утричі, лише 23 гени 

перебувають під контролем сигнального шляху 

Hik33. Решта 15 генів не контролюються цим 

сенсором. Тим не менше Hik33 вважається од-

ним з молекулярних сенсорів низької темпера-

тури. Її мономер на своєму N-кінці має два тра-

нсмембранні домени, здатні сприймати зміни 

поверхневого заряду мембрани або її ущіль-

нення, спричинене стресовими впливами (Los 

et al., 2008).  

Таким чином, нині припускають існуван-

ня принаймні двох механізмів сприйняття рос-

линою температурного (низькотемпературного) 

сигналу, один з яких пов'язаний з активацією 

кальцієвих каналів, а інший з прямим підви-

щенням активності протеїнкіназ, здатних до ав-

тофосфорилювання. Водночас в обох випадках 

первинним стимулом може бути зміна фізико-

хімічних характеристик плазмалеми (Гималов и 

др., 2004; Los et al., 2008).  

Ефекти холодового загартування вищих 

рослин, безумовно, складні і напевно не мо-

жуть ініціюватися лише одним чи кількома 

конкретними сенсорами дії низької температу-

ри. У цих процесах, ймовірно, задіяні різнома-

нітні сигнальні посередники. Як уже зазначало-

ся, сприйняття рослинною клітиною низьких 

температур спричиняє відкриття кальцієвих ка-

налів і тимчасове зростання вмісту цитозольно-

го кальцію. Ще у 90-і роки минулого століття 

було показано зняття ефекту холодового загар-

тування дією на рослини блокаторів кальцієвих 

каналів (Monroy et al., 1995).  

Крім іонів кальцію в індукуванні холодо-

стійкості як посередники, ймовірно, задіяні 

АФК. Окремі роботи, в яких досліджена дина-

міка утворення АФК і змін в антиоксидантній 

системі за дії помірних стресорів, свідчать на 

користь такого припущення. Так, на проростках 

кукурудзи показано, що 4-годинний вплив тем-

ператури 1°С з наступним 6-годинним витри-

муванням рослин за температури 26°С спричи-

нював транзиторне збільшення вмісту перокси-

ду водню і зростання їх стійкості до тривалого 

впливу низьких позитивних температур (Li et 

al., 2011). При цьому спостерігалося підвищен-

ня активності СОД, гваяколпероксидази, ката-

лази, глутатіонредуктази. Схожі результати 

отримані на прикладі рослин гібрида 

Fragaria×Ananassa Duch (Zhang et al., 2008). Їх 

холодова аклімація викликала транзиторне під-

вищення вмісту Н2О2 і наступне зростання ак-

тивності СОД, каталази і пероксидази.  

Останнім часом досить інтенсивно дослі-

джується зв'язок між розвитком холодо- (моро-

зо-) стійкості і змінами у функціонуванні анти-

оксидантної системи. Відомо, що однією з при-

чин пошкодження рослин при дії низьких тем-

ператур є вторинний окислювальний стрес, зу-

мовлений в першу чергу зміною стану мембран 

(Penfield, 2008). У деяких роботах встановлено 

підвищення активності антиоксидантних фер-

ментів в процесі холодового загартовування 

рослин (Нарайкина и др., 2014; Колупаев и др., 

2015б). Також є відомості про зв'язок між акти-

вністю антиоксидантних ферментів і стійкістю 

рослин різних генотипів. Наприклад, показана 

досить висока позитивна кореляція між актив-

ністю гваяколпероксидази і конститутивною 

морозостійкістю ряду генотипів озимої пшени-

ці, при цьому більш виразно подібна залежність 

виявлялася після загартування (Janda et al., 

2003). Холодостійкі генотипи рису відповідали 

на дію низьких позитивних температур підви-

щенням активності СОД, каталази і аскорбат-

пероксидази (Guo et al., 2006). У цих сортів та-

кож в стресових умовах зберігався пул низько-

молекулярних антиоксидантів. З іншого боку, у 

чутливих до холоду сортів рису спостерігалося 

зниження активності антиоксидантних фермен-

тів і виснаження пулу низькомолекулярних ан-

тиоксидантів. У той же час багатьма авторами 
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зареєстровані різноспрямовані зміни активності 

окремих антиоксидантних ферментів у відпо-

відь на дію низьких температур, що не дозволяє 

робити однозначні висновки про їхню роль в 

адаптації рослин до гіпотермії (Apostolova et al., 

2008; Джавидиан и др., 2010). 

Були спроби встановити зв'язок між вміс-

том проліну і морозостійкістю рослин. Пролін 

останнім часом розглядається не тільки як су-

місний осмоліт, а й як антиоксидант (Liang et 

al., 2013). Показано збільшення вмісту проліну 

при холодовому загартуванні рослин арабідоп-

сису, проте зв'язку між динамікою накопичення 

проліну і розвитком морозостійкості не виявле-

но (Wanner, Junttila, 1999). Автори розглядають 

накопичення проліну як наслідок дії на рослини 

низьких температур, а не причину стійкості до 

них. У холодостійких генотипів рису при нор-

мальній і зниженій температурі вміст проліну в 

листках і пагонах був нижчим, ніж у нестійкого 

(Aghaee et al., 2011). 

Показано відсутність відмінностей у ба-

зовому вмісті проліну в листках озимої і ярої 

м'яких пшениць (Apostolova et al., 2008). Після 

холодового загартування вміст проліну збіль-

шувався, однак відмінностей між сортами не 

відзначалося. У той же час в роботі (Джавадиан 

и др., 2010) виявлено більш істотне підвищення 

вмісту проліну у морозостійкого сорту озимої 

пшениці порівняно із середньостійким при три-

валому холодовому загартуванні. У досліджен-

нях Tantau et al. (2004) показано досить тісний 

зв'язок між накопиченням проліну і морозос-

тійкістю ліній ячменю, вирощуваних in vitro. У 

більш холодостійких генотипів суниці відзна-

чено вищий вміст проліну за холодової адапта-

ції, що поєднувалося з меншим проявом окис-

нювальних пошкоджень (Luo et al., 2011). Та-

ким чином, очевидно, у окремих видів рослин 

внесок проліну в антиоксидантний захист при 

холодовому стресі може бути досить високим.  

Нами спільно з науковцями Інституту ро-

слинництва ім. В.Я. Юр’єва НААН України бу-

ло досліджено вплив холодового загартування 

проростків жита (Secale cereale L.) і пшениці 

(Triticum aestivum L.) на їх резистентність до дії 

агентів окиснювального стресу (ОС) – 50 мМ 

пероксиду водню і 5 мМ сульфату заліза (II). 

Отримані результати в цілому засвідчили наяв-

ність зв'язку між морозостійкістю рослин та їх 

резистентністю до дії безпосередніх агентів 

ОС. Так, після впливу на незагартовані пророс-

тки обох агентів ОС у жита, що відрізняється 

наявністю конститутивної морозостійкості, ін-

гібування росту було меншим порівняно з пше-

ницею, у якої в наших експериментальних умо-

вах не виявлялася властивість базової морозос-

тійкості (Колупаев и др., 2016в). 

Холодове загартування викликало підви-

щення стійкості проростків обох видів злаків як 

до кріострессу, так і до дії агентів ОС. Це вияв-

лялося в меншому рістінгібуючому впливі 

останніх на загартовані проростки обох видів 

порівняно з незагартованими (Колупаев и др., 

2016в). При цьому зберігалися відмінності між 

видами: загартовані проростки жита виявляли 

вищу стійкість до агентів ОС, ніж загартовані 

проростки пшениці.  

Отримані результати дозволяють пов'яза-

ти відмінності у базовій та індукованій морозо-

стійкості і резистентності досліджуваних рос-

лин до агентів ОС з вмістом або активністю 

окремих компонентів антиоксидантної системи. 

Незагартовані проростки жита, що виявляли, на 

відміну від проростків пшениці, конститутивну 

морозостійкість і вищу резистентність до суль-

фату заліза (ІІ), відрізнялися вищим вмістом 

антоціанів. Вважається, що антоціани мають 

дуже високу антиоксидантну активність (Gould, 

Lister, 2006; Khlestkina, 2013). Індукцію синтезу 

антоціанів дією низьких температур виявлено у 

багатьох видів рослин (Chalker-Scott, 1999). У 

наших експериментах загартування спричиняло 

підвищення вмісту антоціанів у жита і морозос-

тійкої пшениці, у нестійких сортів такого ефек-

ту не було (Колупаев и др., 2015в). Проростки 

жита також відрізнялися підвищеним вмістом 

проліну за звичайних умов і особливо після за-

гартування.  

Істотні відмінності у проростків жита і 

двох сортів пшениці виявлялися за активністю 

гваяколпероксидази. У жита базова активність 

ферменту була більш ніж в два рази вищою, 

ніж у пшениці. Загартування викликало підви-

щення активності гваяколпероксидази у обох 

видів, проте у жита на всіх фазах експерименту 

активність ферменту була набагато вищою, ніж 

у пшениці (Колупаев и др., 2015б). Зауважимо, 

що пероксидаза є поліфункціональним фермен-

том і її внесок у стійкість рослин до стресорів 

може бути зумовлений не тільки детоксикацією 

АФК, а й іншими реакціями, наприклад, пов'я-

заними з АФК-сигналінгом, посттрансляційною 

модифікацією білків шляхом димеризации ти-

розинових залишків, зміною гормонального ба-

лансу (Максимов и др., 2011).  

Таким чином, є підстави стверджувати 

про наявність зв’язку між морозостійкістю, як 

конститутивною, так і індукованою, і резистен-

тністю проростків злаків до ОС. Різні компоне-
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нти антиоксидантної системи мають внесок у 

підтримання окиснювально-відновного балан-

су, при цьому вища конститутивна та індукова-

на стійкість жита до сульфату заліза і промо-

рожування може бути пов’язана з підвищеними 

вмістом антоціанів, проліну та активністю гва-

яколпероксидази. Активація антиоксидантної 

системи після загартування відзначалася у мо-

розостійкого сорту пшениці. Але для нього бу-

ла характерна лише індукована загартуванням 

стійкість до холоду і агентів ОС.  

Індукування стійкості рослин до абіо-

тичних стресорів дією екзогенних фітогор-

монів   

Останніми роками у світовій стресовій 

фізіології рослин отриманий великий обсяг ма-

теріалів стосовно участі АБК, саліцилової (СК) 

і жасмонової (ЖАК) кислот, а також брасинос-

тероїдів у формуванні адаптивних реакцій рос-

лин. Останнім трьом групам фітогормонів при-

діляється значна увага у зв’язку з можливістю 

практичного використання для індукування 

стійкості рослин.  

На прикладі рослин різних таксономіч-

них груп показано збільшення вмісту ендоген-

них саліцилової (Larkindale et al., 2005; Sawada 

et al., 2006), жасмонової (Wasternack, 2007) ки-

слот і брасиностероїдів (Кравец и др., 2011; Ba-

jguz, 2011) у відповідь на дію абіотичних стре-

сових чинників. Ще більше відомостей про мо-

жливість індукування екзогенною дією вказа-

них фітогормонів стійкості рослин до стресорів 

різної природи. Ці дані були узагальнені нами у 

ряді оглядів (Колупаев, Ястреб, 2013; Колупаев, 

Вайнер, 2014; Колупаев и др., 2016а). В Україні 

можливості використання цих регуляторів рос-

ту для індукування стрес-протекторних систем 

рослин досліджуються поки що недостатньо. 

Зважаючи на це, вважаємо за доцільне стисло 

оглянути результати власних досліджень, про-

ведених протягом останнього десятиліття.   

Саліцилова кислота. Ефекти цього фіто-

гормону у наших дослідженнях вивчалися на 

прикладі ізольованих сім’ядоль огірка та коле-

оптилів пшениці, котрі є модельними 

об’єктами, чутливими до дії екзогенної СК 

(Колупаев и др., 2012; Колупаев, Ястреб, 2012). 

Встановлено підвищення теплостійкості цих 

об’єктів під впливом екзогенної СК.  

На прикладі проростків проса дослідили 

вплив СК (10 мкМ) на стійкість до іншого чин-

ника – зневоднення, спричинюваного дією 

ПЕГ-6000. Передпосівна обробка насіння істо-

тно підвищувала виживаність проростків після 

3-годинного впливу на їх кореневу систему 

30% ПЕГ-6000 (Ястреб, 2013).  

На проростках пшениці показано, що по-

передня їх обробка СК спричиняла істотне під-

вищення солестійкості, яке виявлялося у більш 

помітному відновленні росту коренів і пагонів 

проростків після видалення солі із середовища 

(Ястреб, 2013).  

У наших експериментах стрес-

протекторні ефекти СК нівелювалися дією на 

рослинні об’єкти антиоксидантів та інгібіторів 

ферментів, що генерують АФК (НАДФН-

оксидази, позаклітинної пероксидази) (Колупа-

ев и др., 2012). Детально роль АФК та інших 

сигнальних посередників у реалізації стрес-

протекторних ефектів СК та інших фітогормо-

нів проаналізована у нашому попередньому 

огляді (Колупаев и др., 2016а).  

Обробка СК індукувала ферментативну 

систему антиоксидантного захисту рослин з рі-

зних таксономічних груп, що виявлялося у під-

вищенні активності супероксиддисмутази, ка-

талази і розчинних форм пероксидази. Такі 

ефекти були особливо помітними на тлі дії 

стресорів. На проростках пшениці показаний 

ефект підвищення солестійкості під впливом 

СК, пов'язаний зі змінами в системі антиокси-

дантного захисту, зокрема, з накопиченням 

проліну (Ястреб, 2013).  

Жасмонова кислота. Цей фітогормон 

вважається передусім учасником адаптивних 

реакцій рослин на ураження патогенами-

некротрофами, вплив фітофагів та механічного 

ушкодження (Wasternack, 2007; Васюкова, Озе-

рецковская, 2009). Проте уже протягом кількох 

десятиліть реєструються позитивні ефекти 

ЖАК на стійкість рослин до абіотичних стре-

сорів (Колупаев и др., 2016в).  

В експериментах, проведених нашою 

групою, показано індукування ЖАК теплостій-

кості колеоптилів (Карпец и др., 2014а) та інта-

ктних проростків пшениці (Карпец и др., 

2016б), зелених рослин ячменю (Луговая и др., 

2014) і проса (Вайнер и др., 2015).  

Встановлене АФК-залежне підвищення 

теплостійкості рослинних об’єктів після оброб-

ки ЖАК свідчить про можливість індукування 

цим стресовим фітогормоном антиоксидантної 

системи. Результати вивчення активності анти-

оксидантних ферментів у рослинних об’єктах 

за дії на них ЖАК і теплового стресу підтвер-

дили це припущення (Карпец и др., 2014).  

Так, обробка колеоптилів пшениці ЖАК 

спричиняла підвищення активності СОД, ката-
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лази, аскорбатпероксидази і гваяколпероксида-

зи. Висока активність антиоксидантних ферме-

нтів, ймовірно, сприяла збереженню пулу низь-

комолекулярних антиоксидантів з антирадика-

льною активністю у період після теплового 

стресу.  

Передпосівна обробка насіння ячменю 

розчинами ЖАК (0,1 мкМ) також викликала 

зміни активності антиоксидантних ферментів в 

листках рослин ячменю. Під впливом ЖАК при 

вирощуванні рослин в умовах нормального 

зволоження підвищувалася активність СОД і 

пероксидази і знижувалася активність каталази. 

В умовах посухи активуючий вплив ЖАК на 

СОД і пероксидазу був ще помітнішим, в той 

час як інгібування каталази не відбувалося (Лу-

говая и др., 2014). Отже, екзогенна ЖАК пози-

тивно впливала на функціонування антиокси-

дантних ферментів у колеоптилях пшениці та 

листках ячменю, особливо помітним він був пі-

сля дії стресорів – гіпертермії і посухи.  

Брасиностероїди – клас фітогормонів, що 

беруть участь в процесах адаптації рослин до 

стресорів різної природи, у т.ч. до несприятли-

вих температур, водного стресу, засолення 

(Khripach et al., 2000; Fariduddin et al., 2014). Є 

свідчення їх впливу на функціонування всієї 

гормональної системи рослин, що дозволяє ро-

зглядати їх як групу найважливіших «стресо-

вих» фітогормонів (Bajguz, Hayat, 2009).  

Для досліджень стрес-протекторних ефе-

ктів БС ми використовували 24-епібрасинолід, 

24-епікастастерон, 28-гомобрасінолід. Встанов-

лено, що під дією екзогенних БС відбувається 

підвищення стійкості ізольованих органів, про-

ростків і дорослих рослин Triticum aestivum і 

Panicum miliaceum до гіпертермії, зневоднення і 

сольового стресу, збільшення в них активності 

антиоксидантних ферментів (СОД, каталази, 

гваяколпероксидази), вмісту цукрів, і зменшен-

ня кількості проліну (Вайнер и др., 2014а; б; 

Колупаев и др., 2014).  

Примітно, що у реалізації стрес-

протекторних ефектів БС, як і СК та ЖАК, за-

діяні такі сигнальні посередники як АФК та іо-

ни кальцію (Колупаев и др., 2014).  

Висновки 

Аналіз даних літератури та результатів, 

отриманих нашою групою протягом останнього 

десятиліття, дозволяють стверджувати, що 

стійкість рослин до абіотичних стресорів може 

бути індукована попереднім помірним впливом 

самих стресорів (ефект загартування), екзоген-

ними сигнальними посередниками (солі каль-

цію, АФК, донори оксиду азоту) і стресовими 

фітогормонами (насамперед, СК, ЖАК і БС). 

Такі результати дозволяють припустити, що 

для індукування функціонування стрес-

протекторних систем необхідна активація сиг-

нальної мережі, що забезпечує трансдукцію си-

гналів у генетичний апарат клітини. Завдяки 

об’єднанню сигнальних систем в мережу адап-

тивний ефект, ймовірно, може формуватися 

внаслідок впливу сигнальних або гормональних 

посередників різної природи.  

Наявність універсальних захисних систем 

(антиоксидантна, до певної міри осмопротекто-

рна та ін.) створює передумови для індукування 

адаптації до різних стресорів дією одного сиг-

нального чинника (ефект крос-толерантності). З 

іншого боку, існування універсальних месен-

джерів, задіяних у трансдукції різноманітних 

сигналів, може бути передумовою для розвитку 

захисних реакцій рослин, необхідних для адап-

тації до певного стресора, дією різних сигналь-

них посередників або стресових фітогормонів. 

Це відкриває широкі можливості для практич-

ного індукування як неспецифічних, так і від-

носно специфічних реакцій, дією на рослини 

різноманітних природних сигнально-

регуляторних молекул та іонів (пероксид вод-

ню, солі кальцію, саліцилова і жасмонова кис-

лоти, брасиностероїди). Вказані біорегулятори 

є природними речовинами, що знімає питання 

стосовно безпеки їх використання. Водночас 

спектр їх застосування залишається досить ву-

зьким через недостатнє знання механізмів дії, 

неповну картину феноменології ефектів, брак 

даних про видові і сортові особливості реакції 

рослин на вказані сполуки. Можна припустити, 

що успіхи у вивченні клітинного сигналінгу в 

цілому стануть передумовою для більш цілесп-

рямованого дослідження феноменології дії ін-

дукторів адаптивних реакцій та створення 

більш надійних теоретичних основ для їх прак-

тичного використання. 
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INDUCTION OF PROTECTIVE SYSTEMS OF PLANTS  

BY INFLUENCE OF STRESSORS, EXOGENOUS SIGNAL MEDIATORS  

AND PHYTOHORMONES  

Yu. E. Kolupaev 

V.V. Dokuchaev Kharkiv National Agrarian University  

(Kharkiv, Ukraine)  

e-mail: yukolupaev@mail.ru 

The contemporary data on the mechanisms of induction of plant resistance to the extreme tempera-

tures and others abiotic stressors by the moderate impact of these same stress factors, and influence 

of exogenous signal mediators and stress phytohormones (salicylic and jasmonic acids, brassinoster-

oids) are analyzed. The role of calcium ions, reactive oxygen species, nitric oxide as the signal me-

diators in the processes of temperature hardening of plants, and in the realization of physiological ef-

fects of stress phytohormones is discussed. The features of functioning of antioxidative and osmo-

protective systems at the adaptation of plants to the influence of stress factors are analyzed. The 

considerable attention is given to the analysis of research results on the induction of plant protective 

systems, carried out in KNAU. 

Key words: resistance of plants, abiotic stressors, hardening, signal mediators, phytohormones, 

protective systems, antioxidants 

ИНДУЦИРОВАНИЕ ПРОТЕКТОРНЫХ СИСТЕМ РАСТЕНИЙ  

ДЕЙСТВИЕМ СТРЕССОРОВ, ЭКЗОГЕННЫХ СИГНАЛЬНЫХ ПОСРЕДНИКОВ  

И ФИТОГОРМОНОВ 

Ю. Е. Колупаев 

Харьковский национальный аграрный университет им. В.В. Докучаева 

(Харьков, Украина)  

e-mail: yukolupaev@mail.ru 

Проанализированы современные сведения о механизмах индуцирования устойчивости расте-

ний к экстремальным температурам и другим абиотических стрессорам умеренным действи-

ем самых стресс-факторов, влиянием экзогенных сигнальных посредников и стрессовых фи-

тогормонов (салициловой и жасмоновой кислот, брассиностероидов). Обсуждается роль 

ионов кальция, активных форм кислорода, оксида азота как сигнальных посредников в про-

цессах температурного закаливания растений и реализации физиологических эффектов 

стрессовых фитогормонов. Анализируются особенности функционирования антиоксидантной 

и осмопротекторной и систем при адаптации растений к действию стресс-факторов. Значи-

тельное внимание уделено анализу результатов исследований индуцирования протекторных 

систем растений, проведенных в ХНАУ им. В.В. Докучаева. 

Ключевые слова: устойчивость растений, абиотические стрессоры, закаливание, 

сигнальные посредники, фитогормоны, протекторные системы, 

антиоксиданты 
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