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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ 

АБК – абсцизовая кислота 

АДФ –  аденозиндифосфорная кислота 

АОС – антиоксидантная система 

АПО – аскорбатпероксидаза 

АТФ –  аденозинтрифосфорная кислота 

АФК – активные формы кислорода  

БТШ – белки теплового шока 

ГБ – гиббереллины  

ГР – глутатионредуктаза  

КАТ – каталаза 

МДА – малоновый диальдегид 

нмБТШ – низкомолекулярные белки теплового шока 

ПКГ – программируемая клеточная гибель 

ПО – пероксидаза 

ПОЛ – перекисное окисление липидов 

СОД – супероксиддисмутаза 

ТФ – транскрипционный фактор 

ФС – фотосистема  

ЭР – эндоплазматический ретикулум 

ЭР-стресс – стресс эндоплазматического ретикулума 

ЭТЦ – электрон-транспортная цепь  

BAX.2 – BAX-подобный проапоптотический белок 

BI-1 (BAX inhibitor-1) – BAX ингибитор-1 

BiP – binding immunoglobulin protein (белок, связывающий иммуноглобулины) 

CDF1 – cell growth defect factor 1  

CDPK – сalcium-dependent protein kinase (протеинкиназа кальций-зависимая) 

HSF – heat stress transcription factor (факторы теплового шока) 

HSP – heat shock proteins (белки теплового шока) 

IRE1 –  inositol-requiring enzyme 1  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/26520101
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MAPK – mitogen-activated protein kinase (митоген-активируемая протеинкиназа) 

MCAII (metacaspasa II) – метакаспаза II  

NO – оксид азота  

UPR – unfolded protein response (ответ на неупакованные белки) 
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность. Температура окружающей среды является одним из 

экологических факторов, оказывающих наиболее сильное влияние на 

жизнедеятельность растений и их продуктивность. Как недостаток, так и избыток 

тепла практически всегда негативно сказываются на растениях и нередко 

становятся причиной их гибели. В силу этого, изучению влияния 

неблагоприятных температур на растения, в том числе высоких, посвящено 

большое количество не только экспериментальных исследований, но и работ 

монографического характера (Александров, 1975, 1985; Лархер, 1978; Туманов 

1979; Альтергот, 1981; Генкель, 1982; Удовенко, Гончарова, 1982; Веселов, 2001; 

Шакирова, 2001; Чиркова, 2002; Титов и др., 2006; Колупаев, Карпец, 2010; 

Войников, 2013; Lambers et al., 1998; Schulze et al., 2002; Larcher, 2003; Mosa et al., 

2017 и др). Однако несмотря на значительный объем накопленных 

экспериментальных данных и наблюдений интерес исследователей к изучению 

особенностей и механизмов ответной реакции растений на действие высоких 

температур по-прежнему не ослабевает. Из многочисленных публикаций следует, 

что любые отклонения температуры окружающей среды от оптимальных для 

роста и развития значений вызывают у растений широкий спектр физиолого-

биохимических и молекулярно-генетических изменений в их клетках и тканях, 

которые связаны или с адаптацией, или характеризуют появление различных 

нарушений и/или повреждений и развитие деструктивных процессов, приводящих 

в конечном итоге к гибели растений. Среди многих реакций растений в ответ на 

повышение температуры наиболее полно изучены особенности  роста, дыхания и 

фотосинтеза, а также синтез стрессовых (шоковых) белков, изменения в 

мембранах и гормональной системе (Семихатова, 1974; Лархер, 1978; Пьянков, 

1993; Веселов, 2001; Таланова, 2009; Титов, Таланова, 2009; Чиркова, 2002; 

Креславский, 2007; Шишова и др., 2008; Porter, Gawith, 1999; Atkin et al., 2004; 

Hatfield et al., 2011; Gupta et al., 2013; Hatfield, Prueger, 2015; Niu, Xiang, 2018). 

При этом отмечено, что значительная часть этих изменений носит 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2212094715300116#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2212094715300116#!
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неспецифический (общий), а часть – специфический характер (присущий только 

растениям, испытывающим высокотемпературное воздействие) (Шакирова, 2001; 

Чиркова, 2002, Титов и др., 2006; Кузнецов, 2009; Mittler et al, 2012; Bahuguna, 

Jagadish, 2015; Wan, Jiang, 2016). Однако, как показывает анализ литературы, 

недостаточно изученными остаются особенности изменения физиологических, 

биохимических и молекулярно-генетических показателей в клетках и тканях 

растений при высокотемпературных воздействиях разной интенсивности. Вместе 

с тем многочисленные данные указывают на то, что характер и направленность 

изменения многих из этих показателей может существенным образом изменяться 

(как количественно, так и качественно) в зависимости от напряженности 

неблагоприятного фактора, что, вероятно, имеет важное, если не основное 

значение для процесса формирования устойчивости в этих условиях (Удовенко, 

1979; Титов, 1989; Топчиева, 1994; Титов и др., 2006). Поэтому, исследования 

физиолого-биохимических и молекулярно-генетических показателей, 

характеризующих ответную реакцию растений на высокотемпературные 

воздействия разной интенсивности, проведенные на одном и том же объекте в 

строго контролируемых условиях внешней среды, позволят лучше понять 

механизмы, благодаря которым растения приобретают повышенную устойчивость 

и оказываются способными переносить без губительных последствий 

неблагоприятные условия. 

Цель и задачи исследования. Цель работы состояла в изучении ряда 

физиолого-биохимических и молекулярно-генетических реакций растений озимой 

пшеницы (Triticum aestivum L., с. Московская 39) на высокотемпературные 

воздействия разной интенсивности. 

Для достижения этой цели были поставлены следующие задачи: 

1) Изучить динамику теплоустойчивости и провести анализ изменения 

некоторых других физиологических показателей (рост, оводненность) у 

растений озимой пшеницы, подвергнутых высокотемпературным 

воздействиям разной интенсивности. 
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2) Изучить изменения ряда биохимических показателей (активность 

супероксиддисмутазы, образование активных форм кислорода, накопление 

малонового диальдегида) в листьях растений озимой пшеницы, 

подвергнутых высокотемпературным воздействиям разной интенсивности. 

3)  Исследовать динамику содержания транскриптов генов HSP70, BiP, HSP90, 

HSP16,9 и HSP19, кодирующих белки теплового шока, в листьях растений 

озимой пшеницы, подвергнутых высокотемпературным воздействиям 

разной интенсивности. 

4) Исследовать динамику содержания транскриптов генов IRE1, BI-1, 

участвующих в развитии защитных реакций, связанных со стрессом 

эндоплазматического ретикулума, в листьях растений озимой пшеницы, 

подвергнутых высокотемпературным воздействиям разной интенсивности. 

5) Изучить экспрессию генов BAX.2 и MCAII, как возможных участников 

программируемой клеточной гибели, и установить наличие признаков 

программируемой клеточной гибели в листьях растений озимой пшеницы, 

подвергнутых высокотемпературным воздействиям разной интенсивности. 

Основные положения, выносимые на защиту.  

1) Ответные реакции растений озимой пшеницы, фиксируемые по ряду 

физиолого-биохимических и молекулярно-генетических показателей, 

изменяются не только количественно, но и качественно в зависимости от 

интенсивности и продолжительности высокотемпературного воздействия. 

2) Высокие субповреждающие температуры, а также высокие повреждающие 

температуры, но только в начальный период их действия, вызывают у 

растений озимой пшеницы активацию экспрессии генов, кодирующих 

белки, выполняющие защитные функции. При этом динамика накопления 

транскриптов генов HSP70 и HSP90 при разных субповреждающих 

температурах (33°, 37°С) и повреждающей температуре (43°С) отличается 

только количественно, а различия в динамике накопления транскриптов 

генов BiP, IRE1, BI-1 при температурах 33°, 37°, 43°С носят качественный 

характер.  
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3) Воздействие на растения озимой пшеницы высокой повреждающей 

температуры (43°С) приводит к нарушению ряда физиологических 

процессов (рост, водообмен) и подавлению активности гена IRE1, 

кодирующего белок IRE1, выполняющий защитные функции. 

Одновременно с этим усиливается экспрессия генов BAX.2 и MCAII, 

кодирующих белки, участвующих в механизмах программируемой 

клеточной гибели. В клетках растений развиваются деструктивные 

процессы, их теплоустойчивость резко падает и в дальнейшем они 

погибают. 

Научная новизна. Впервые проведено сравнительное изучение физиолого-

биохимических и молекулярно-генетических особенностей реакции озимой 

пшеницы (Triticum aestivum, с. Московская 39) на высокотемпературные 

воздействия разной интенсивности и продолжительности. Впервые определены 

количественные и качественные различия в динамике формирования 

устойчивости листьев растений пшеницы, испытывающих воздействие 

температур от 29° до 45°С, а также установлено существование различий в 

образовании супероксид радикала и пероксида водорода, и в содержании 

малонового диальдегида в этих условиях. Впервые показано, что динамика 

накопления  в листьях растений пшеницы транскриптов генов HSP70 и HSP90 

изменяется в зависимости от интенсивности высокотемпературного воздействия 

только количественно, тогда как динамика накопления транскриптов генов BiP, 

IRE1, BI-1, MCAII меняется в этих условиях еще и качественно. Впервые описаны 

изменения в экспрессии генов HSP19 и BAX.2 в клетках листьев растений, 

находящихся в условиях обычной температуры и у растений, подвергнутых 

высокотемпературным воздействиям разной интенсивности. 

Практическая значимость работы. Полученные результаты позволили 

выявить взаимосвязь между отдельными физиолого-биохимическими и 

молекулярно-генетическими процессами, происходящими в растениях озимой 

пшеницы с. Московская 39 при высокотемпературных воздействиях разной 

интенсивности, с одной стороны, и их теплоустойчивостью, с другой стороны. 
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Эти данные могут быть использованы в селекционно-генетическом процессе в 

качестве научной основы для осуществления целенаправленного отбора 

перспективных генотипов и создания новых сортов пшеницы, отличающихся 

высокой теплоустойчивостью. Помимо этого, результаты проведенных 

исследований могут быть использованы при чтении курсов и спецкурсов по 

физиологии растений и экологии растений для студентов эколого-биологических, 

биологических, агротехнических и сельскохозяйственных факультетов. 

Личный вклад автора в проведенное исследование. Автор лично 

принимала участие в планировании экспериментов, в сборе, обработке и анализе 

экспериментальных данных, анализе литературных данных по теме работы. При 

непосредственном участии автора сформулированы выводы и основные 

положения диссертации, подготовлены и опубликованы научные работы (статьи и 

тезисы) по представленной теме.  

Связь работы с плановыми исследованиями и научными программами.  

Исследования проводились с 2013 по 2018 гг. в соответствии с планами НИР 

Института биологии КарНЦ РАН по темам «Физиолого-биохимические  и 

молекулярно-генетические механизмы реакции растений на действие 

неблагоприятных температур и тяжелых металлов» (№ г.р. 012011664444), 

«Механизмы адаптации и особенности жизнедеятельности растений в условиях 

действия низких температур» (№ г.р. 01201358737), «Роль общих и 

специализированных механизмов в устойчивости растений к действию 

неблагоприятных температур» (№ г.р. АААА-А17-117022850044-2). 

Апробация работы. Результаты научных исследований автора были 

представлены в виде устных и стендовых докладов на различных научных 

конференциях, симпозиумах и семинарах, как в России, так и за рубежом: на II 

Всероссийской научной интернет-конференции с международным участием 

«Ботаника и природное многообразие растительного мира» (Казань, 2014), VIII 

съезде Общества физиологов растений России и конференции «Растения в 

условиях глобальных и локальных природно-климатических и антропогенных 

воздействий» (Петрозаводск, 2015), III (XI) международной ботанической 
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конференции молодых ученых в Санкт-Петербурге (Санкт-Петербург, 2015), XI 

международном симпозиуме «Plant signaling and behavior» (Санкт-Петербург, 

2016),  годичном собрании Общества физиологов растений России и конференции 

«Сигнальные системы растений: от рецептора до ответной реакции организма» 

(Санкт-Петербург, 2016), II международном симпозиуме «Молекулярные аспекты 

редокс-метаболизма растений» и международной научной школе «Роль активных 

форм кислорода в жизни растений» (Уфа, 2017), годичном собрании Общества 

физиологов растений России и научной конференции и школы молодых ученых 

«Экспериментальная биология растений: фундаментальные и прикладные 
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1. ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

 1.1. Физиолого-биохимические особенности реакций растений на 

действие высокой температуры 

Физиологические реакции растений на действие высокой температуры 

Температура является фактором физической природы, который постоянно 

действует на растения в естественных условиях и оказывает значительное 

влияние на все стороны их жизнедеятельности. Большинство физиологических 

процессов у растений происходят в температурном интервале от 0 до 40°С. 

Однако только при оптимальной температуре у растений в полном объеме 

реализуются генетически обусловленные возможности роста, развития и 

продуктивности (Levitt, 1980; Удовенко, Гончарова, 1982; Коровин, 1984; 

Чиркова, 2002; Larcher, 2003; Hatfield, Prueger, 2015). При температурах выше или 

ниже оптимума эти процессы замедляются или прекращаются, но активизируются 

процессы адаптации и/или повреждения (Александров, 1975, 1985; Дроздов и др., 

1984; Коровин, 1984; Титов и др., 2006). Как показывают многочисленные 

исследования, для разных видов растений оптимальные значения температуры 

неодинаковы, например, для пшеницы эти температуры в зависимости от сорта 

примерно равны 13 – 22°С (Балагурова и др., 1994; Porter, Gawith, 1999), для 

ячменя 18 – 25°С (Mei, Song, 2010), капусты 18 – 22°С, брокколи 13 – 17°С, 

кукурузы 18 – 28°С (Hatfield, Prueger, 2015), сои 23 – 26°С (Hatfield et al., 2011).  

Рост. Высокие температуры оказывают значительное влияние на рост 

растений (Гребинский, 1961; Леопольд, 1968; Лархер, 1978; Шевелуха, 1980; 

Коровин, 1984; Porter, Gawith, 1999; Hatfield et al., 2011; Gupta et al., 2013; Hatfield, 

Prueger, 2015). Температуры, превышающие оптимальные значения даже на 

несколько градусов, приводят к резкому торможению, а в некоторых случаях к 

полной остановке роста (Лархер, 1978; Шевелуха, 1980; Коровин, 1984; Чиркова, 

2002; Фархутдинов и др., 2003), что, по-видимому, является неспецифической 

реакцией растений на действие неблагоприятных температур (Кудоярова и др., 

2000; Чиркова, 2002). В целом рост растений происходит в пределах от 0 до 38°С 

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2212094715300116#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S2212094715300116#!


 14 

(Kemp, Blacklow, 1982; Schipp, Wilkins, 2008; Nagai, Makino, 2009; Savicka, Škute, 

2012). Однако реакция на действие высоких температур у разных растений и даже 

отдельных органов одного растения неодинакова. Так, оптимальная температура 

для роста вегетативных органов у пшеницы составляет примерно 22 – 25°С, у 

кукурузы – 34°С, риса – 36°С (Hatfield et al., 2011). У пшеницы уже при 28°С рост 

листьев тормозится, а при 38°С полностью прекращается (Фархутдинов и др., 

2003; Tahir et al., 2009; Iqbal et al., 2017). Рост корней растений также очень 

чувствителен к изменению температуры и при этом он имеет еще более узкий 

диапазон оптимальных температур по сравнению с надземными органами и 

частями растений (Радченко, 1966; Porter, Gawith, 1999; Титов, Таланова, 2011). 

Например, оптимальная температура для роста корней пшеницы не превышает 

20°С (Porter, Gawith, 1999). 

 В практическом плане особо важны исследования, связанные с 

продуктивностью растений, т.е. с влиянием высоких температур на ростовые 

процессы. Поскольку рост растений очень чувствителен к действию высоких 

температур, то даже незначительное повышение среднегодовой температуры 

воздуха в результате глобального потепления климата, стало одной из основных 

причин снижения продуктивности растений в мире (Ortiz et al., 2008; Miraglia et 

al., 2009; Bita, Gerats, 2013). Важно отметить, что генеративные органы растений и 

элементы семенной продуктивности отличаются наиболее высокой 

чувствительностью к действию высоких температур: с повышением температуры 

увеличивается стерильность цветков, уменьшается их количество и число 

пыльников, замедляется скорость удлинения пыльцевых трубок и понижается 

процент прорастания пыльцы (Prasad et al., 2006; Dolferus et al., 2011; Fahad et al., 

2015; 2016; 2017), а также снижается количество семян и их всхожесть (Prasad et 

al., 2006; Fahad et al., 2016).  

Одной из причин замедления роста растений, находящихся в условиях 

неблагоприятной температуры, могут быть нарушения процессов деления клеток. 

Так, с повышением действующей на растения температуры, количество 

делящихся клеток резко сокращается (Smertenko et al., 1997; Centomani et al., 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nagai%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19251744
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Makino%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=19251744
https://www.researchgate.net/profile/Andrei_Smertenko
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2015), при температурах выше 40°С разрушается структура хромосом и деление 

клеток полностью прекращается (Zhang, 1997). Кроме этого, деления действие 

высоких температур оказывает значительное влияние на рост клеток растяжением 

(Веселова и др., 2003; Фархутдинов и др., 2003). Движущей силой растяжения 

клеток считается внутриклеточное тургорное давление (Гребинский, 1961; 

Полевой, Саламатова, 1991; Иванов, 2011). При действии высоких температур 

растение может испытывать дефицит воды и, соответственно, при этом 

происходит снижение внутриклеточного тургорного давления, что сильно 

замедляет рост клеток (Фархутдинов и др., 2003; Lewicka, Pietruszka, 2006; 

Pietruzka, Lewicka, 2007; Кудоярова и др., 2013). На рост растений влияют и 

изменения в содержании фитогормонов (Леопольд, 1968; Полевой, Саламатова, 

1991; Иванов, 2011). Например, значительное повышение содержания 

ингибиторов роста (абсцизовой кислоты и этилена) в начальный момент действия 

высоких температур на фоне снижения содержания ростактивирующих гормонов 

(ауксинов, гиббереллинов, цитокинов) выступает одной из главных причин 

снижения темпов роста растений (Шакирова, 2001; Чиркова, 2002; Таланова, 

2009; Титов, Таланова, 2009). К другим, не менее важным причинам торможения 

роста относятся нарушения в энергетических процессах – фотосинтезе и дыхании 

(Семихатова, 1974; Креславский, 2007; 2014). Температурный оптимум роста, как 

правило, не совпадает с оптимумом фотосинтеза и дыхания. Дыхание тормозится 

при гораздо более высоких температурах, чем рост и фотосинтез (см. ниже), 

поэтому в условиях действия температур выше 35°С расход органических 

веществ на дыхание превышает их образования при фотосинтезе, что может 

приводить не только к торможению роста, но и к уменьшению сухой массы 

растений (Климентова и др., 2006; Климов, 2008). Также на рост растений 

оказывает значительное влияние спектр синтезируемых белков. Так, при действии 

высоких температур увеличивается синтез одних белков, чаще всего стрессовых, 

и снижается синтез так называемых белков «домашнего хозяйства» (Rizhsky et al., 

2002; Zhang et al., 2005). Все вышеперечисленное может привести к снижению 

продуктивности растений, а иногда и к их гибели.  
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Фотосинтез. Фотосинтез является одним из самых чувствительных 

физиологических процессов к действию неблагоприятных температур 

(Креславский и др., 2007; 2014). Отклонения температуры за пределы оптимума 

для фотосинтеза приводят к его торможению (Тарчевский, 1971; Лайск, 1977; 

Berry, Björkman, 1980; Горышина, 1989; Чиркова, 2002; Larcher, 2003; Sharkey, 

2005; Мокроносов и др., 2006; Креславский, 2007; 2014; Mathur et al., 2014; 

Irigoyen et al., 2014; Niu, Xiang, 2018). Температурный оптимум этого процесса у 

С4-растений выше, чем у С3-растений, что связано с их происхождением и 

ареалом (Эдвардс, Уокер, 1986; Larcher, 2003; Yang et al., 2006; Yamori, Hikosaka, 

2014). Оптимальные температуры для фотосинтеза у С3-растений варьируют в 

интервале от 15 до 35°С (Yamasaki et al., 2002), в то время как у С4-растений 

верхняя граница оптимума достигает 38°С (Crafts-Brandner, Salvucci, 2002). 

Прогрев листьев С3-растений при температурах выше 30 – 35°С, как правило, 

приводит к снижению скорости фотосинтеза (Al-Khatib, Paulsen, 1999; Кислюк и 

др., 2008; Nagai, Makino, 2009). Однако при высокой концентрации СО2 в 

окружающей среде и низком содержании кислорода оптимум фотосинтеза у С3-

растений смещается в сторону более высоких температур (Berry, Björkman, 1980; 

Irigoyen et al., 2014). Таким образом, температурная кривая фотосинтеза не 

является однозначно определенной и стабильной функцией, и обнаруживает 

явные признаки адаптации к условиям произрастания растений  (Лайск, 1977). 

Поэтому, если в эксперименте исключить закрытие устьиц при высоких 

температурах, то максимум кривой заметно сдвигается в область более высоких 

температур, хотя ее спад после максимума наступает очень резко. Характер 

перехода скорости фотосинтеза на новый стационарный уровень зависит от 

скорости изменения температуры. К примеру, при повышении или понижении 

температуры в интервале 16 – 26°С со скоростью 1 – 2°С в мин переход скорости 

фотосинтеза на новый стационарный уровень происходит двухфазно: начальная 

кратковременная активация сменяется депрессией и новой активацией, 

заканчивающейся установлением стационарного состояния (Тарчевский, 1971). 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=SHARKEY%2C+THOMAS+D
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К основным причинам снижения интенсивности фотосинтеза при действии 

высоких температур на растения относят закрытие устьиц и, соответственно, 

резкое уменьшение поступления углекислого газа в клетки мезофилла листа 

(Чиркова, 2002), изменение их структуры (Бабенко и др., 2018), а также 

ультраструктуры хлоропластов (Smillie et al., 1978). В таких условиях 

формируются хлоропласты с измененной формой и крупными, удлиненными 

гранами (Smillie et al., 1978; Кислюк и др., 2008). Под влиянием высоких 

температур в хлоропластах снижается содержание хлорофилла a и хлорофилла b 

(Khan et al., 2017; Kohila, Gomathi, 2018), а также их предшественников и 

ферментов их синтеза (Tewari, Tripthy, 1998; Mathur et al., 2014). Одновременно с 

этим увеличивается текучесть тилакоидных мембран (в которых 

предположительно локализованы теплосенсоры), происходит распад отдельных 

белков в коровом комплексе мембран и в целом нарушается работа фотосистемы  

(ФС) II (Pastenes, Horton, 1996; Komayama et al., 2007; Креславский и др., 2007; 

2014; Allakhverdiev, 2008; Yamamoto et al., 2008; Yoshioka et al., 2016), наиболее 

чувствительным звеном к нагреванию которой является марганец-содержащий 

кислород-выделяющий комплекс (Креславский и др., 2014). При температурах, не 

превышающих 35°С, эти изменения обратимы, тогда как при температурах выше 

45°С они, как правило, приобретают необратимый характер (Pastenes, Horton, 

1996; Yamane et al., 1998). Повышенные температуры негативно влияют на обе 

фотосистемы, но в целом ФС I гораздо устойчивее к действию высоких 

температур и других неблагоприятных факторов среды, чем ФС II (Berry, 

Björkman, 1980; Moustaka et al., 2018). Более того, хотя поток электронов от ФС II 

к ФС I при умеренно высоких температурах снижается, но в то же время при этом 

активируется циклический транспорт электронов в ФС I (Bukhov et al., 1999; 

Agrawal et al., 2016). Важно, что под влиянием высокотемпературных воздействий  

электрон-транспортная цепь (ЭТЦ) хлоропластов разобщается, что является 

одной из главных причин усиленной генерации активных форм кислорода (АФК) 

(Asthir, 2015). Существенно возросшая концентрация пероксида водорода, в свою 

очередь, является одной из причин инактивации ряда ферментов цикла Кальвина, 
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в частности, фруктозо-1,6-дисфосфатазы и глицеральдегид-3-

фосфатдегидрогеназы (Charles, Halliwell, 1981; Takeda et al., 1995; Креславский и 

др., 2007). Температуры выше 30°С вызывают снижение активности фермента 

рибулозобисфосфаткарбоксилазы/оксигеназы (Kobza, Edwards, 1987; Law, Crafts-

Brandner, 1999), ключевого фермента ассимиляции углекислого газа у С3-

растений. Кроме того, с повышением температуры у С3-растений увеличивается 

оксигеназная активность этого фермента, что также ведет к снижению нетто-

фотосинтеза (Berry, Björkman, 1980). 

Поскольку продуктивность растений тесно связана с процессами обмена, в 

т.ч. с фотосинтезом, то любые структурные и функциональные нарушения 

фотосинтетического аппарата, вызванные действием неблагоприятных факторов 

внешней среды, отрицательно сказываются на продуктивности. Если же учесть, 

что транспорт ассимилятов у большинства культур даже более чувствителен к 

температуре, чем фотосинтез (Удовенко, Гончарова, 1982; Табаленкова, Головко, 

2010), то становится понятным насколько сильно на формировании урожая 

сельскохозяйственных культур сказываются нарушения фотосинтеза и экспорта 

фотосинтетических продуктов из листьев в другие органы растений. 

Дыхание. Высокие температуры в значительной степени влияют и на 

дыхание растений (Джеймс, 1956; Семихатова, 1974; 2012; Головко, 1999; Atkin et 

al., 2007; 2015). Температурный оптимум для дыхания обычно выше, чем для 

других физиологических процессов и находится в пределах от 35 до 55°С 

(Семихатова, 1974; Головко, 1999; Atkin et al., 2004). Действие температур, 

превышающих оптимум роста, приводит к повышению интенсивности дыхания, 

что связано с расходом энергии на процессы адаптации (Чиркова, 2002; Talanova 

et al., 1983; Hüve et al., 2011). В целом интенсивность дыхания при температурах 

от 10 до 25°С подчиняется правилу Вант-Гоффа: увеличивается примерно в 1,5-2 

раза при повышении температуры на 10°С. Однако интенсивность дыхания при 

температурах выше 35°С может увеличиваться даже в 3-4 раза (Джеймс, 1956; 

Семихатова, 1974; 2012; Головко, 1999; Чиркова, 2002; Atkin, Tjoelker, 2003; Atkin 

et al., 2004; Kruse et al., 2011). Примером такой зависимости является увеличение 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=H%C3%9CVE%2C+KATJA
https://nph.onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Kruse%2C+J%C3%B6rg
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интенсивности дыхания примерно в 2 раза у растений, произрастающих 

в зоне влажных тропических лесов, по сравнению с растениями,  

произрастающими на территории арктической тундры (Atkin et al., 2015). Однако 

характер температурной кривой дыхания растений также во многом зависит от 

продолжительности температурного воздействия. При коротких (не более 1 ч) 

воздействиях интенсивность дыхания растений возрастает даже при 

температурах, приводящих к гибели растений. В отличие от этого, при более 

длительных высокотемпературных воздействиях (2 – 6 ч) после первоначального 

повышения скорость дыхания снижается (Джеймс, 1956; Семихатова, 1974; 2012; 

Головко, 1999). Следует отметить, что интенсивность дыхания во многом зависит 

от видовых и сортовых характеристик растений. Так, некоторые виды растений 

(например, Plantago lanceolata L., Festuca ovina L. и др.) и отдельные устойчивые 

сорта пшеницы и риса обладают респираторным гомеостазом (respiratory 

homeostasis), т.е. скорость дыхания у таких растений с повышением температуры 

не изменяется или изменяется слабо (Kurimoto et al., 2004; Atkin et al., 2007; 

Almeselmani et al., 2012). Это можно рассматривать как особый адаптивный 

механизм. Так, у растений, выращенных при повышенных температурах, 

происходит адаптация дыхательного процесса, и в ответ на действие 

экстремально высоких температур интенсивность их дыхания возрастает гораздо 

в меньшей степени, чем у растений, выращенных при оптимальных или низких 

температурах (Tjoelker et al., 1999; Atkin et al., 2007).  

Повышение скорости дыхания при действии высоких температур приводит 

к тому, что расход органических веществ на дыхание превышает их образование 

при фотосинтезе (Климентова и др., 2006; Impa et al., 2018). Вследствие этого при 

длительном действии высоких температур происходит истощение дыхательных 

субстратов, главным образом углеводов, что ограничивает дыхание (Atkin et al., 

2005; Sicher, 2015) и также является причиной снижения количества 

вырабатываемой аденозинтрифосфорной кислоты  (АТФ) (Семихатова, 1974; 

Гармаш, 2016). Другой причиной снижения скорости дыхания при действии 

высоких температур являются повреждение митохондрий и нарушение 

https://nph.onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Atkin%2C+Owen+K
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Tjoelker%2C+MarK+G
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Impa%2C+Somayanda+M
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активности и согласованности ферментативных реакций (Yamori et al., 2014). В 

целом митохондрии достаточно устойчивы к действию высоких температур, даже 

при 40°С они не повреждаются, сохраняют округлую форму или приобретают 

овальную, в них отмечены многочисленно развитые кристы, что свидетельствует 

о возрастании синтеза АТФ (Семихатова, 1974; 2012; Prasad et al., 2008; Бабенко и 

др., 2018). Однако действие температур, превышающих 45 – 50°С, приводит к 

набуханию и разрушению мембран митохондрий (Thebud, Santarius, 1982). Одной 

из наиболее важных причин снижения интенсивности дыхания является 

инактивация ферментов, участвующих в дыхании, что происходит при 

превышении оптимальных для действия этих ферментов температур (Семихатова, 

1974, Головко, 1999).  

Таким образом, повышение интенсивности дыхания в начальный период 

действия высоких температур направлено на удовлетворение возросших 

энергетических затрат растений, связанных с их адаптацией к новым условиям 

среды. Вместе с тем это ведет к истощению запаса веществ, необходимых для 

нормального функционирования растений, что может привести к серьезным 

нарушениям в обмене веществ, повреждению и даже гибели растений.  

Водный обмен. Действие неблагоприятных факторов оказывает сильное 

влияние на водный режим растений (Алексеев, 1969; Жолкевич и др., 1989; 

Кудоярова и др., 2000; Хохлова, Бабужина, 2006; Хохлова, Бочкарева, 2009; 

Кудоярова и др., 2013). Несмотря на то, что с повышением температуры 

испарение воды листьями увеличивается, при достаточной влажности почвы 

растения стремятся стабилизировать содержание воды в их тканях, поддерживая 

его на уровне 70-90% (Коровин, 1984; Кудоярова и др., 2000; 2013; 2014). 

Поэтому даже увеличение транспирации в 3-4 раза приводит к снижению 

оводненности тканей растений не более чем на 1% (Кудоярова и др., 2000). Тем не 

менее, в начальный период действия умеренно высоких температур, не 

превышающих 38°С, несколько снижается водоудерживающая способность 

растений, при этом если влажность почвы поддерживается на высоком уровне, то 

устьичная проводимость увеличивается (Кудоярова и др., 2007; 2014),  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Thebud%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16662445
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Santarius%20KA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16662445


 21 

усиливается транспирация, однако на этом фоне возрастает поглощение воды 

корнями (Жолкевич и др., 1989; Law, Crafts-Brandner, 1999; Иванов, 2006; Mainali 

et al., 2014; Khan et al., 2017). При более длительных и интенсивных 

высокотемпературных воздействиях (38 – 42°С и выше) водоудерживающая 

способность растений увеличивается, а устьичная проводимость и транспирация, 

наоборот, снижаются (Jones, 1998; Икконен и др., 2012; Французова и др., 2013).  

Серьезные потери воды растениями обычно происходят при действии 

слишком интенсивных или длительных высокотемпературных воздействий. 

Водный дефицит у растений развивается по нескольким причинам. Во-первых, 

вследствие увеличения скорости транспирации (Tsukaguchi et al., 2003; Zyalalov, 

2004; Fahad et al., 2017). Поэтому в наиболее жаркое время суток устьица, как 

правило, закрыты, и устьичная транспирация резко снижена (Zyalalov, 2004; 

Иванов, 2006). В этом случае испарение воды и охлаждение листьев идет за счет 

кутикулярной транспирации (Schreiber, 2001). Во-вторых, водный дефицит 

развивается при повреждении корней (Giri et al., 2017). При действии высоких 

температур для поддержания оводненности тканей на необходимом для растения 

уровне увеличивается гидравлическая проводимость корней (Иванов, 2006; 

Кудоярова, 2013). Однако корневая система, как уже отмечалось, весьма 

чувствительна к высоким температурам (Ferris et al., 1998; Porter, Gawith, 1999). С 

повышением температуры уменьшается количество корней, их масса и длина и, 

соответственно, сокращается подача воды в надземные части растения (Reynolds 

et al., 2007; Wahid, Close 2007). Нарушение водного обмена и потеря воды при 

неблагоприятных температурах зачастую приводит не только к снижению темпов 

роста и развития растений, но и к их повреждению (Prasad  et al., 2008; Кузнецов, 

2009). 

Минеральное питание. Как правило, отклонения температуры 

окружающей среды от оптимальной для роста растений влекут за собой 

значительные изменения в поглощении минеральных веществ из почвы (Коровин, 

1972; Гамалей, 2004; Гармаш, 2004). Максимальная скорость поглощения воды и 

растворенных в ней веществ приходится на диапазон 35 – 40°С (Mainali et al., 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Law%20RD%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10318695
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Crafts-Brandner%20SJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10318695
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2014). Однако максимальная скорость транспорта минеральных веществ от 

корней к надземным органам наблюдается при температурах от 28 до 38°С. Это 

связано с тем, что именно в этом диапазоне, как уже было сказано выше, 

усиливается транспирация растений (Кудоярова и др., 2007; Кудоярова и др., 

2014), являющаяся главной движущей силой передвижения минеральных и 

органические веществ между отдельными органами и тканями растений 

(Жолкевич, 2001; Zyalalov, 2004; Высоцкая и др., 2014). Более того, поскольку 

растяжение клеток растений напрямую зависит от поступления воды и 

растворенных в ней минеральных веществ (Кудоярова и др., 2013), оптимальные 

температуры  для плазмодесменного транспорта совпадают с оптимумом роста 

растений и находятся в промежутке 20 – 25°С (Гамалей, 2004). 

Температуры 38 – 42°С и выше приводят к снижению транспирации, а 

следовательно, и к снижению скорости транспорта элементов минерального 

питания, синтезируемых в корнях, к органам надземной части растений (Jones, 

1998; Жолкевич, 2001; Zyalalov, 2004; Икконен и др., 2012; Французова и др., 

2013). Действие высоких температур вызывает повреждение корней, что является 

еще одной причиной замедления или полного прекращения процесса поглощения 

(Bassirirad, 2000; Reynolds et al., 2007; Wahid, Close 2007; Giri et al., 2013; 2017). У 

теплолюбивых растений повреждение корней уже при температурах 35°С 

приводит к снижению поступления в растения железа и таких важных 

макроэлементов, как азот, фосфор и калий (Giri et al., 2013; 2017). Кроме того, 

действие высоких температур ограничивает поступление и транспорт 

необходимых химических элементов по растению вследствие снижения 

активности белков, участвующих в их транспорте (Giri et al., 2013; 2017). 

Отмечено также, что действие высоких температур приводит к снижению 

поглощения азота у сои и ячменя и снижению их продуктивности (Цехмейструк и 

др., 2016; Хоконова, Терентьев, 2017).  

Таким образом, несмотря на малочисленность данных о влиянии высоких 

температур на минеральное питание растений, очевидно, что при слишком 

интенсивном и/или продолжительном высокотемпературном воздействии 

https://elibrary.ru/author_items.asp?authorid=893376
https://elibrary.ru/author_items.asp?authorid=833565
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поглощение большинства наиболее важных макро- и микроэлементов снижается, 

а их недостаток в растении негативно отражается на всех других 

физиологических процессах (Дроздов, Курец, 2003; Битюцкий, 2005).  

 

Биохимические реакции растений на действие высокой температуры 

К числу характерных изменений в клетке при воздействии высоких 

температур относятся: изменения в мембранных структурах и цитоскелете, 

ремоделирование хроматина, изменение конформации белков, нарушение их 

синтеза и усиление распада, изменение скорости ионных потоков и различных 

биохимических реакций, накопление сигнальных молекул различной природы, 

образование АФК, активизация антиоксидантной системы (АОС) и т. д. 

(Тарчевский, 2001; Tuteja, Sopory, 2008; Колупаев, Карпец, 2010; Grover et al., 

2013; Hasanuzzaman et al., 2013). 

Мембранные липиды. Общепризнанно, что поддержание целостности и 

текучести мембран имеет фундаментальное значение для выживания растений в 

условиях действия высоких или низких температур (Levitt 1980; Sakai, Larcher 

1987; Wallis, Browse 2002). Как известно, под влиянием высокой температуры 

физические свойства мембранных липидов изменяются, и это приводит к 

увеличению их текучести (Horváth et al., 1998; Falcone et al, 2004; Los, Murata, 

2004; Königshofer et al., 2008). Поэтому устойчивые к действию высоких 

температур растения и растения, акклиматизированные к повышенной, но 

физиологической температуре роста, часто обладают значительно более высоким 

содержанием насыщенных жирных кислот в липидах мембран по сравнению с 

чувствительными и неакклиматизированными растениями (Saidi et al., 2010; Niu, 

Xiang, 2018). В свою очередь, состояние липидного бислоя мембран влияет на 

активность мембраносвязанных белков, представленных, в частности, 

различными транспортерами, ионными каналами, ассоциированными с 

рецепторами протеинкиназами (Ruelland, Zachowski, 2010; Digel, 2011) и 

сенсорными белками (Horváth et al., 1998; McClung, Davis, 2010; Cybulski, de 

Mendoza, 2011).  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saidi%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21139423
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Ионы кальция. Вследствие действия высоких температур перестройками 

липидного бислоя мембран способны вызывать поступление ионов кальция из 

межклеточного пространства и эндоплазматического ретикулума (ЭР) 

(внутриклеточного депо кальция) в цитоплазму. При этом повышение 

концентрации ионов кальция в цитоплазме (приблизительно в 2-4 раза по 

сравнению с обычными условиями) происходит очень быстро, например, в 

цитоплазме клеток Arabidopsis thaliana L. или Physcomitrella patens (Hedw.) Bruch 

& Schimp. в течение 3-5 мин от начала повышения температуры (Saidi et al., 2009; 

Finka et al., 2012; Gao et al., 2012). Но через несколько минут уровень кальция в 

цитозоле начинает снижаться, даже если высокая температура продолжает 

действовать (Saidi et al., 2009; Finka et al., 2012). Предполагается, что 

продолжительность поступления ионов кальция внутрь клетки в течение первых 

минут после повышения температуры определяет ее ответ на 

высокотемпературные воздействия (Reddy et al, 2011; Wu et al., 2012; Рихванов и 

др., 2014; Lin et al., 2014): кратковременное поступление ионов кальция в клетки 

приводит к синтезу белков теплового шока (heat shock proteins – HSP) и, 

следовательно, к повышению теплоустойчивости клеток, а длительное 

поступление ионов кальция – к их гибели (Saidi et al., 2009; Рихванов и др., 2014). 

Следует отметить, что повышение уровня кальция в цитоплазме приводит к 

активации кальций-связывающих белков  (кальмодулина  и кальций-зависимых 

протеинкиназ (calcium-dependent protein kinase – CDPK) (Sangwan et al., 2002; 

Mittler et al., 2012; Рихванов и др., 2014). CDPK, в свою очередь, способны 

взаимодействовать с митоген-активируемыми протеинкиназами (mitogen-

activated protein kinases – MAPK) (Sangwan et al., 2002; Mittler et al., 2012). MAPK 

и кальмодулин – это участники каскада реакций, конечным результатом которых 

является активация транскрипционных факторов (ТФ), а затем синтез шоковых 

белков (Потехина, Надеждина, 2002; Link et al., 2002; Ranty et al., 2006). 

Активные формы кислорода. Действие неблагоприятных факторов 

окружающей среды приводит к усилению образования АФК в клетках и тканях 

растений (Колупаев, Карпец, 2010; Креславский и др., 2012; Шарова, 2016). 
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Основными причинами генерации АФК считается разобщение электрон-

транспортной цепи в хлоропластах и митохондриях (Neill et al., 2002; Mori, 

Schroeder, 2004; Ślesak, 2007; Колупаев, Карпец, 2009; Sharma et al., 2012). 

Помимо этого, образование АФК происходит в пероксисомах, цитозоле и 

апопласте (Полесская, 2007). Другим механизмом усиленного накопления АФК 

является кальций-зависимая активация АФК-генерирующего фермента НАДФН-

оксидазы плазматической мембраны (Колупаев, Карпец, 2010; Chou et al., 2012).  

Умеренная генерация АФК в клетках растений, вызванная повышением 

температуры окружающей среды, приводит к запуску защитных механизмов. 

АФК влияют на уровень экспрессии генов, кодирующих стрессовые белки, и 

регулируют активность ТФ (Apel, Hirt, 2004). Было показано, что при воздействии 

высокой температуры пероксид водорода, образующийся у  Arabidopsis thaliana, 

участвует в активации факторов теплового шока (heat shock factors – HSF) класса 

A (Davletova et al., 2005; Miller, Mittler, 2006; Kotak et al., 2007). Обработка 

растений H2O2, также приводила к накоплению мРНК белков теплового шока 

(БТШ) или heat shock protein (HSP) – HSP17,6, HSP18,2 и двух цитозольных 

аскорбатпероксидаз – APX1 и APX2. Однако в присутствии аскорбиновой кислоты 

или ингибитора накопления  АФК – DPI (diphenyleneiodonium chloride) индукция 

синтеза этих генов резко снижалась (Volkov et al., 2006). Интересно, что 

незначительное повышение концентрации продуктов окислительных процессов 

при высокотемпературном воздействии может также является триггером для 

последующей активации защитных механизмов растения (Wang et al., 2014). Было 

высказано предположение, что образующиеся при высокотемпературном 

воздействии продукты перекисного окисления переключают геном на новый 

режим экспрессии (Курганова, Веселов, 1999). Например, оксилипины 

индуцируют экспрессию генов, кодирующих фосфатазы, киназы и ТФ (Thoma et 

al., 2003; Loeffler et al., 2005; Grun et al., 2007). Тем не менее, АФК являются 

основной причиной повреждения растений, так как участвуют в процессах 

окисления мембранных структур. При более интенсивном высокотемпературном 

воздействии уровень АФК становится еще выше. В этом случае происходит 
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необратимое повреждение мембран, накапливаются продукты перекисого 

окисления липидов (ПОЛ) (Kong et al., 2016). ПОЛ обычно достигает 

критического уровня при температурах 40 – 45°С (Khan et al., 2017). Накопление 

продуктов ПОЛ, в том числе и малоновый диальдегид (МДА), являются 

следствием разрушения мембранных структур. Продукты ПОЛ могут вызывать 

денатурацию белков и нуклеиновых кислот (Gill, Tuteja, 2010). Вследствие этого 

накапливаются токсичные для клетки продукты окисления, такие, как 

оксилипины и окисленные пептиды (Chmielowska-Bąk et al., 2015). По некоторым 

предположениям, накопление МДА наряду с усиленной генерацией пероксид 

водорода является одним из важных механизмов процесса старения растений, а 

действие высоких температур приводит к его ускорению (Sung, Jeng, 1994). 

Антиоксидантные ферменты. Описанные выше биохимические изменения 

в растениях при действии высоких температур, при условии, если интенсивность 

воздействий не очень высока, запускают каскад реакций, приводящих в конечном 

итоге к активации механизмов устойчивости растений. К таким механизмам, в 

частности, можно отнести изменения состояния активности АОС. Однако 

имеющиеся данные, например, касающиеся активности разных антиоксидантных 

ферментов растений при действии высоких температур неоднозначны. У растений 

Poa pratensis L. через 1 – 21 сут действия температур (38/30°С день/ночь) 

активизируется супероксиддисмутаза (СОД) и каталаза (КАТ), тогда как при 

более длительных воздействиях 21 – 28 сут активность этих ферментов, наоборот, 

снижается, но активизируются пероксидазы (ПО). У чечевицы температуры в 

диапазоне от 30 до 40°С приводят к активизации КАТ, СОД и 

аскорбатпероксидазы, а более высокие температуры (40 – 50°С) снижают их 

активность. Активность ПО и глутатионредуктазы, напротив, снижается при 

действии всех исследуемых температур (Chakraborty, Pradhan, 2011). У ячменя 

температуры в диапазоне от 0 до 40°С, действующие в течение 2 дней, в меньшей 

степени влияли на активность СОД, чем на активность КАТ. При температурах от 

15 до 35°С наблюдалась максимальная активность КАТ, тогда как при 

температурах выше или ниже этих значений активность фермента снижалась 
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(Mei, Song, 2010). Изучение 4 генотипов растений маша показало, что в ответ на 

действие высоких температур (30°С×24 ч → 50°С×2 ч или 30°С×24 ч → 40°С×1 ч 

→ 50°С×2 ч) активность СОД, ПО и КАТ может как снижаться, так и повышаться 

в зависимости от чувствительности генотипа растений к высокой температуре. В 

целом у устойчивых растений активность этих ферментов выше, чем у 

чувствительных (Mansoor, Naqvi, 2013). У пшеницы в ответ на действие высоких 

температур чаще наблюдается повышение активности основных ферментов АОС 

(СОД, КАТ, ПО) (Badawi et al., 2007; Kumar et al., 2012; Balla et al., 2013; Gupta et 

al., 2013; Ibrahim et al., 2013; Caverzan et al., 2016). Тем не менее, в литературе есть 

данные, свидетельствующие о том, что повышение температуры окружающей 

среды  (от 25 до 40°С) в период налива зерна приводит к снижению в листьях 

активности этих ферментов (Liu et al., 2006). Уменьшение их активности при 

действии высоких температур может указывать на то, что эти растения являются 

чувствительными к высокотемпературному воздействию (Almeselmani et al., 

2009). Необходимо отметить, что в целом ответ АОС на неблагоприятные 

воздействия зависит от исходного уровня  активности ферментов АОС, который, 

в свою очередь, определяется физиологическим состоянием растения (Janda et al., 

2003; Полесская, 2007).  

Обобщая все вышеизложенное в разделе 1.1 можно заключить, что 

высокотемпературные воздействия приводят к значительным изменениям в 

физиологических и биохимических процессах у растений. Эти изменения могут 

являться частью защитных реакций или быть проявлением повреждения 

растений.  
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 1.2. Молекулярно-генетические особенности реакций растений на  

действие высокой температуры 

1.2.1. Роль стрессовых (шоковых) белков в формировании 

теплоустойчивости растений при высокотемпературных 

воздействиях 

 1.2.1.1. Белки теплового шока  

Повышение температуры окружающей среды вызывает не только 

физиолого-биохимические, но и серьезные молекулярно-генетические изменения, 

главным из которых, очевидно, является репрограммирование генома клеток, в 

результате которого индуцируется и/или увеличивается синтез одних белков 

(чаще всего стрессовых) и снижается синтез других белков (рис. 1). В настоящее 

время считается, что синтез стрессовых белков играет важную, возможно, 

ключевую роль в формировании у растений повышенной теплоустойчивости.  

 

 

Рис. 1. Изменения синтеза белка в клетках живых организмов в ответ на действие 

высоких температур (по: Малышев, 2012). 

Транскрипционные факторы. Активизация экспрессии генов, 

ответственных за синтез белков теплового шока (HSP), является  одной из первых 

неспецифических реакций растений на действие неблагоприятных температур 

(Чиркова, 2002). В активации транскрипции генов HSP участвуют различные 
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сигнальные молекулы (ионы кальция, АФК и др.) и ТФ. Известно, что в 

промоторе генов HSP находится консервативная последовательность -5'-аGAAg-

3', получившая название «элемент теплового шока». Транскрипционные факторы 

теплового шока (HSF) взаимодействуют с этими элементами и тем самым 

активируют синтез HSP (Baniwal et al., 2004; Kotak, et al., 2007; Косаковская, 2008; 

Xue et al., 2014 a). Кроме того, элементы теплового шока обнаружены и в 

промоторах генов, кодирующих фермент аскорбатпероксидазу (APX1, APX2) и 

ТФ – zinc finger of arabidopsis thaliana 12 (ZAT12) (Mittler, Zilinskas, 1992; 

Storozhenko et al., 1998; Miller, Mittler, 2006). Можно предположить, что HSF 

регулируют транскрипционную активность не только генов HSP, но и других 

белков (ферментов), участвующих в защитных реакций растительных клеток. 

Растения имеют более 20 HSF (Baniwal et al., 2004; von Koskull-Döring et al., 

2007), которые относятся к нескольким классам (A, B и C) (Qu et al., 2013). 

Предполагается, что HSFA1 (Heat stress transcription factor A - 1) является одним 

из главных регуляторов ответа клеток растений на высокотемпературное 

воздействие. Было показано, что HSFA1 регулирует экспрессию примерно 65% 

индуцируемых теплом генов у A. thaliana (Liu et al., 2011). Существенно, что 

изменения в экспрессии различных HSF в клетках растений при действии 

высоких температур зависят от продолжительности температурного воздействия. 

Например, в начальный период (1,5 – 5 ч) воздействия высокой температуры у 

пшеницы усиливается экспрессия генов HSFA2, A4, A5, A6 и A7, в то время как 

экспрессия HSFA1, A3, A8, наоборот, снижается (Xue et al., 2014 b).  

Белки теплового шока. Многие HSP функционируют как молекулярные 

шапероны, т.е. участвуют в упаковке новых белков и деградации и/или 

восстановлении поврежденных белков. Кроме того, HSP являются компонентами 

системы рецепции повышенной температуры. В отсутствии стрессового 

воздействия HSP (HSP70 и HSP90) связаны с HSF. Согласно классической схеме 

восприятия и передачи высокотемпературного воздействия, денатурированные 

белки, появившиеся в клетке в большом количестве при повышении температуры 

окружающей среды, взаимодействуют с комплексом HSP70/HSP90/HSF. В 
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результате HSF освобождаются и активируют экспрессию различных HSP 

(Yamada, 2007; Шишова и др., 2008; Kadota, Shirasu, 2012).  

В зависимости от молекулярной массы HSP разделяются на 5 групп: 

HSP100, HSP90, HSP70, HSP60 и низкомолекулярных HSP (sHSP) (Al-Whaibi, 

2011). Эти белки сосредоточены в разных компартментах клеток (цитозоле, 

митохондриях, хлоропластах, ЭР) и выполняют различные функции как в 

условиях температурного стресса, так и в обычных условиях (Zhang et al., 2015).  

HSP70. В настоящее время самым изученным семейством является 

семейство HSP с молекулярной массой 70 кДА. HSP70 – большая группа белков, 

присущая почти всем живым организмам (Boorstein et al., 1994; Usman et al., 

2014). HSP70 является основным молекулярным шапероном, играющим ведущую 

роль в защите от большого количества видов стрессоров и в восстановлении 

клеточного гомеостаза (Ray et al., 2016). Интересно, что белки этого семейства 

благодаря своей 3-доменной структуре (АТФазный N-домен, гидролизующий 

АТФ, субстратный S-домен, связывающийся с белками и C-домен, образующий 

«крышку» для субстратного домена) образуют единый АТФазный цикл, 

необходимый для присоединения и отсоединения белка-клиента (Малышев, 

2012). В зависимости от того, с какими кошаперонами и шаперонами 

взаимодействует АТФазный цикл HSP70, он может обеспечивать фолдинг, 

рефолдинг или деградацию других белков, т.е. благодаря множеству 

кошаперонов, работающих совместно с HSP70, и нескольким сложным системам 

переключения, функции HSP70 могут меняться (Малышев, 2012). Так, в одних 

случаях АТФазный цикл HSP70 предотвращает агрегацию вновь синтезируемых 

полипептидов и частично денатурированных белковых молекул, в других случаях 

участвует в протеолитической деградации необратимо поврежденных белков и их 

транспорте к лизосомам и протеасомам (Колупаев, Карпец, 2010; Малышев, 

2012). Функции HSP70 также могут зависеть и от их локализации в клетке. Так, в 

полости ЭР располагается трансмембранный шаперон HSP70 – BiP 

(binding immunoglobulin protein) – обязательный компонент системы контроля 

качества белка (Iwata, Koizumi, 2012). У растений перца цитоплазматический 
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HSP70 (CaHSP70-1) участвует в передаче сигнала о стрессовом воздействии и 

соответственно в формировании ответа на высокотемпературный стресс (Guo et 

al., 2014). У риса в условиях высокотемпературного стресса пластидный HSP70 

(HSP70CP1) необходим для развития хлоропластов (Kim, An, 2013), а 

митохондриальный mtHSP70 подавляет развитие программируемой клеточной 

гибели (ПКГ) благодаря способности регулировать митохондриальный 

мембранный потенциал и ингибировать накопление АФК (Qi et al., 2011). По-

видимому, благодаря перечисленным функциям эти белки защищают 

растительные клетки от неблагоприятного воздействия высоких температур (Al-

Whaibi, 2011) и от индуцированного ими окислительного повреждения (Scarpeci et 

al., 2008; Montero-Barrientos et al., 2010).  

HSP90. Еще одной важной группой HSP является семейство HSP с 

молекулярной массой 90 кДА. Содержание в клетке HSP90 даже в отсутствии 

стрессового воздействия относительно велико – 1-2% от суммы всех цитозольных 

белков (Козеко, 2010; Usman et al., 2014), что указывает на их значительную роль 

в поддержании нормальной жизнедеятельности эукариотических клеток. Белки 

локализованы в различных структурах клетки. При этом, даже находясь в одной 

органелле, они имеют большое количество различных изоформ, 

характеризующихся неодинаковой функциональной активностью. Например, в 

цитозоле клеток у растений A. thaliana изоформы AtHSP90.1 и AtHSP90.3 

показывают разную шаперонную активность: у AtHSP90.3 она выше, чем у 

AtHSP90.1 (Cha et al., 2013). Отличительной особенностью HSP90 является то, что 

они специфически осуществляют фолдинг и регулируют конформацию ряда 

белков разных сигнальных путей клетки (Козеко, 2010), в частности, рецепторов 

стероидных гормонов у животных и сигнальных киназ (Xu, Lindquist, 1993; Goes, 

Marthin, 2001). В обычных условиях HSP90 участвуют во внутриклеточном 

транспорте, при действии высоких температур – в клеточном цикле и цитокинезе, 

связываются с белками с нарушенной структурой и передают их шаперонам 

(HSP70) для ренатурации или протеасомам для протеолиза (Козеко, 2010). Кроме 

того, HSP90 взаимодействуют со многими сигнальными молекулами, такими как 
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ТФ и протеинкиназами. В структуре этих молекул могут располагаться 

«карманы» или «расщелины» с активными участками. В отсутствие HSP90 у этих 

«расщелин» появляется тенденция к «раскрытию», что приводит к быстрой 

деградации белка. HSP90 при взаимодействии с такими молекулами удерживает 

их в стабильном состоянии (Pratt et al., 2010). Существует также предположение, 

что HSP90 способен переключать АТФазный цикл HSP70 с деградации на 

фолдинг, за счет чего регулирует функции системы внутриклеточного контроля 

качества белка (Малышев, 2012). При оптимальных температурах, но близких к 

высоким закаливающим, HSP90 стимулирует рост растений A. thaliana, поскольку 

в этих условиях HSP90 оказывают влияние на накопление Tir1 (transport inhibitor 

response1) и таким образом проявляют себя как регулятор роста (Wang et al., 

2016). 

HSP100. Белки с молекулярной массой 100 кДа и выше, также необходимы 

для повышения теплоустойчивости растений (Agarwal et al., 2002). Например, 

HSP101 разрушают белковые агрегаты, которые возникают в клетке под влиянием 

высоких температур (Agarwal et al., 2002; Usman et al., 2014). Исследования, 

проведенные на трансгенных и мутантных растениях A. thaliana, показали, что 

уровень теплоустойчивости положительно коррелирует с экспрессией HSP101 

(Hong, Vierling, 2000; Queitsch et al., 2000).  

HSP60. HSP с молекулярной массой 60 кДа является молекулярным 

шапероном. Эти белки часто называют шаперонинами. Они имеют сложную 

четвертичную структуру, образованную двумя взаимодействующими друг с 

другом «кольцами», состоящими из 7-8 субъединиц (Марченков и др., 2006). 

Благодаря такой структуре HSP60 способны на своих противоположных 

поверхностях попеременно связывать и инкубировать белки, которые подлежат 

упаковке (Мельников, Ротанова, 2010). Предполагается совместное участие 

HSP60 и HSP70 в упаковке различных белков хлоропластов (Usman et al., 2014) и 

митохондрий (Deocaris et al., 2006), в том числе ключевого фермента ассимиляции 

CO2 при фотосинтезе рибулозобисфосфаткарбоксилаза/оксигеназа (Косаковская, 



 33 

2008). Установлено, что в неблагоприятных условиях содержание HSP60 в 

клетках увеличивается в 2-3 раза (Марченков и др., 2006). 

sHSP. Биосинтез низкомолекулярных HSP (sHSP) начинается в ответ на 

действие неблагоприятных факторов окружающей среды и сопровождает 

развитие устойчивости растений, при этом в тканях вегетативных органов при 

обычных условиях sHSP не синтезируются (Waters et al., 1996; Косаковская, 

2008). При тепловом воздействии sHSP образуют агрегатные комплексы с массой 

от 210 до 280 кДа и вместе с HSP70 формируют гранулы теплового шока (ГТШ) 

(Kirschner et al., 2000). Однако сам механизм, благодаря которому sHSP 

защищают клетку, почти не изучен (Косаковская, 2008). Известно лишь, что sHSP 

при стрессе защищают макромолекулы, в частности РНК, и участвуют в упаковке 

неправильно свернутых белков (Косаковская, 2008).  

В настоящее время в литературе достаточно хорошо исследована 

кристаллографическая структура HSP16.9 (van Montfort et al., 2001). У пшеницы 

она представляет собой дискообразную структуру из 2 колец по 6 субъединиц в 

каждом (van Montfort et al., 2001; Панасенко и др, 2003). Эти белки, по-видимому, 

непосредственно участвуют в формировании теплоустойчивости (Yeh et al., 1997). 

Об этом свидетельствует тот факт, что у трансгенных растений A. thaliana с 

повышенной экспрессией LimHSP16,9 зафиксирован более высокий уровень 

устойчивости к действию высоких температур и других неблагоприятных 

факторов (Mu et al., 2013). HSP16,9 привносит весомый вклад в 

теплоустойчивость живых организмов. Вероятно, это связано с тем, что HSP16,9, 

как многие другие HSP, обладают шаперонной активностью (Yeh et al., 2002; 

Basha et al., 2004). Так, клетки Escherichia coli, экспрессирующие белок риса 

Oshsp16.9, имели более высокую выживаемость при действии высоких 

температур, чем контрольные. Кроме того, в лизатах этих клеток при действии 

высоких температур количество денатурированного белка снижалось на 50% по 

сравнению с контрольными образцами (Yeh et al., 1997).  

Несмотря на большой интерес исследователей к синтезу HSP у растений, 

сведения об их участии в устойчивости растений, формируемой при 
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высокотемпературных воздействиях разной интенсивности, довольно 

фрагментарны. Тем не менее, известно, что у Aloe vera (L.) Burm. с повышением 

температуры (с 25° до 45°С) увеличивается уровень экспрессии генов HSP70, 

HSP100 и убиквитина  (Huerta et al., 2013). У A. thaliana при температуре 37°С, не 

влияющей на жизнеспособность клеток, резко увеличивается содержание белков 

HSP101, HSP70 и в некоторой степени повышается содержание HSP17,6, а 

повреждающие температуры  (выше 39°С) приводили к снижению или полному 

ингибированию синтеза этих белков. Синтез HSP60, наоборот, усиливался с 

повышением температурного воздействия от 37° до 50°С (Степанов, 2009). 

У животных этот вопрос освещен намного полнее. Например, известно, что 

высокие температуры приводят к накоплению сигнальных молекул (ионов 

кальция в цитоплазме, липидных сигнальных молекул, АФК, неправильно 

упакованных белков, и др.) и ТФ. При этом с повышением температуры 

окружающей среды в клетках млекопитающих может меняться их содержание 

(Balogh et al., 2013). Так, умеренная концентрация сигнальных молекул при 

«мягком» стрессе (mild stress) активирует экспрессию генов и синтез HSP, что 

приводит к адаптации организма. Более высокое их содержание при «стреднем» 

стрессе (severe stress) также запускает экспрессию генов HSP, но в этом случае не 

всегда происходит синтез самих HSP. Кроме того, определенный уровень 

сигнальных молекул, при котором чаще всего уже не происходит образования 

HSP, т.е. при «жесткий» стрессе (deleterious stress), индуцирует процессы, 

связанные с ПКГ (рис.2) (Balogh et al., 2013).  

Таким образом, вопрос о вкладе HSP в теплоустойчивость растений в 

настоящее время активно обсуждается, хотя многие его аспекты по-прежнему 

остаются недостаточно изученными.  
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Рис. 2. Биохимические и молекулярно-генетические реакции клеток 

животных на высокотемпературные воздействия разной интенсивности (по: 

Balogh et al., 2013). 

Примечание: Ca2+ – ионы кальция, signal lipids – липиды, участвующие в 

переносе стрессового сигнала, hsp mRNA – мРНК БТШ, de novo Hsps – de novo 

БТШ, de novo proteins (other) – de novo (остальные), нестрессовые белки, которые 

участвуют в метаболизме животных при нормальных температурах, denatured 

proteins – белки с нарушенной структурой, autophagy – аутофагия, apoptosis – 

апоптоз (ПКГ).  

 

1.2.1.2. Белки эндоплазматического ретикулума, входящие в систему 

контроля качества синтезируемого белка 

К белкам, участвующим в контроле качества других вновь синтезируемых 

белков, относятся как вышеперечисленные HSP, так и различные белки ЭР. ЭР – 

это крупная органелла клетки, выполняющая самые разнообразные функции. 
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Большенство клеточных белков принимают свою нативную конформацию в ЭР 

(Johnson, Haigh, 2000). Поэтому в ЭР располагаются сложные системы упаковки 

нативных белков и утилизации неправильно упакованных белков. Главным 

регулятором этих процессов считается шаперон BiP (Binding immunoglobulin 

protein). Он связан с транслоконом Sec61, а также с АТФ и ТФ – basic leucine 

zipper (bZIP) и inositol-requiring enzyme 1 (IRE1) (Deng et al., 2013; Kørner et al., 

2015). Полипептидная цепь через Sec61 поступает в полость ЭР. Это индуцирует 

АТФазную активность BiP, в результате происходит гидролиз связанной с BiP 

АТФ до АДФ и цепь синтезируемого белка присоединяется к BiP (Snowden et al., 

2007; Deng et al., 2013). Это препятствует агрегации белка в процессе его 

упаковки (Liu, Howell, 2010). В случае если процесс созревания белка протекает 

нормально, то синтезируемый белок передается на другие компоненты системы 

упаковки. 

 При неблагоприятных условиях в полости ЭР могут агрегироваться и 

появляться неправильно синтезированные белки, что приводит к развитию 

стресса ЭР (или ЭР-стресса). При ЭР-стрессе активируется защитный механизм 

(unfolded protein response) UPR (Liu, Howell, 2010; Deng et al., 2013). Когда BiP 

связывается с белками с нарушенной структурой, он отсоединяются от ТФ bZIP 

(Kørner et al., 2015). У A. thaliana показано наличие как минимум двух ТФ, 

связанных с BiP – bZIP17 и bZIP28. После отсоединения BiP эти ТФ поступают в 

аппарат Гольджи, где подвергаются протеолизу и активируются. Затем активные 

bZIP переходят в ядро и индуцируют синтез различных шаперонов (Liu et al., 

2007a; Liu et al., 2007b). В другом варианте BiP отсоединяется от фактора 

сплайсинга мРНК IRE1 (inositol-requiring enzyme-1) (Kørner et al., 2015) (рис.3). 

После отсоединения BiP IRE1 олигомеризуется с последующим 

аутофосфорилированием цитозольного киназного домена и активацией 

рибонуклеазного домена, переходит в активное состояние и осуществляет процесс 

альтернативного сплайсинга мРНК bZIP60 (рис. 4). В результате синтезируется 

активный bZIP60, который запускает синтез различных белков шаперонов (Mittler 

et al, 2012; Kørner et al., 2015; Wan, Jiang 2016). Установлено, что обработка 

https://en.wikipedia.org/wiki/Binding_immunoglobulin_protein
https://en.wikipedia.org/wiki/Binding_immunoglobulin_protein
https://elifesciences.org/articles/06963
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растений A. thaliana и трансгенных растений табака туникамицином – веществом, 

нарушающим процесс гликозилирования и тем самым препятствующим процессу 

правильной упаковки белка и вызывающим ЭР-стресс, приводит к накоплению 

как транскриптов генов BiP, так и белков BiP (Alvim et al., 2001; Cho, Kanehara, 

2017). Тот же самый эффект наблюдался у A. thaliana при действии высокой 

температуры (37°С) (Kozutsumi et al., 1996). Поэтому накопление транскриптов 

гена BiP иногда рассматривается как маркер ЭР-стресса.  

 

Рис. 3. BiP в ЭР в норме и при неблагоприятном воздействии (по: Wan, Jiang, 

2016; Bao, Howell, 2017). 

 

        

 

Рис. 4. Переход IRE1 в активную форму при ЭР-стрессе (по: Wan, Jiang, 2016; 

Bao, Howell, 2017). 

 

На мембране ЭР располагается белок Bax inhibitor-1 (BI-1). Этот белок 

обнаружен как у животных, так и у растений. BI-1 считается основным 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Alvim%20FC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11457955
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cho%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28298914
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kanehara%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28298914
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компонентом системы, защищающей клетку от ПКГ, индуцируемой ЭР-стрессом 

(Watanabe, Lam, 2008). Было установлено, что у мутантных растений A. thaliana с 

нокаутом генов BI-1-1 или BI-1-2 ПКГ проявляется в большей степени (Watanabe, 

Lam, 2006).  Это дает основания предполагать, что BI-1 участвует в процессах 

регуляции ПКГ в начальный период действия неблагоприятных факторов. У 

животных BI-1 ингибирует BAX-зависимую клеточную гибель. Несмотря на то, 

что у растений не обнаружен апоптотический белок Bcl-2-associated X protein 

(BAX), в экспериментах, проведенных на трансгенных организмах, в том числе и 

на трансгенных растениях табака, показано, что BI-1 ингибирует BAX-зависимую 

гибель клеток (Xu, Reed, 1998; Wang et al., 2012; Chen et al., 2015). Однако BI-1 

непосредственно с BAX не взаимодействует (Xu, Reed, 1998), он участвует в 

защите клеток от ПКГ за счет регуляции потоков кальция между полостью ЭР и 

цитоплазмой.  

Существуют данные, свидетельствующие о регуляторной функции BI-1. 

Хорошо известно, что повышение концентрации кальция в клетке приводит к 

активации различных сигнальных путей. Так, обработка A. thaliana 

метилжасмонатом привела к тому, что концентрация кальция у растений со 

сверхэкспрессией BI-1 была ниже, чем у растений дикого типа, что влияло на 

активность MAPK6 (Yue et al., 2012).  

Из представленных выше данных следует, что в клетках растений 

функционирует система контроля качества белка, важными компонентами 

которой являются шапероны цитоплазмы и белки ЭР. Функционирование этой 

системы, вероятно, обеспечивает устойчивость клеток и растений в целом к 

действию экстремально высоких температур, а сбой в ее работе может приводить 

к запуску процессов, связанных с ПКГ. Однако, как изменяется активность этой 

системы при высокотемпературных воздействиях разной интенсивности, 

практически не изучено.  
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1.3. Программируемая клеточная гибель (ПКГ) и ее роль в 

реакции растений на высокотемпературные воздействия  

 ПКГ является фундаментальным биологическим феноменом, играющим 

важную роль в реализации программы развития, поддержании тканевого 

гомеостаза и реакции живых организмов на действие неблагоприятных факторов 

биотической и абиотической природы (Ванюшин, 2001).  

Процесс ПКГ относительно хорошо изучен у животных. Долгое время 

классификация клеточной гибели животных опиралась на морфологические 

критерии, согласно которым выделяли апоптоз (последовательные события, 

приводящие к уменьшению размера клетки, конденсации и фрагментации 

хроматина, уплотнению цитоплазматической мембраны, но не приводящие к 

выходу содержимого клетки во внеклеточное пространство), аутофагию (явление 

гибели клетки, при котором образуются специализированные органеллы 

аутофагосомы и аутофаголизосомы, которые участвуют в переваривании 

отдельных белков, органелл или всех внутренних компонентов клетки) и некроз 

(неконтролируемая форма клеточной гибели, сопровождающаяся хаотичной 

денатурацией белков, разрушением органелл, разрывом цитоплазматической 

мембраны и выходом содержимого клетки в межклеточное пространство) 

(Вересов, 2008; Kroemer et al., 2009; Niemann, Rohrbach, 2016; Рабаданова и др., 

2018). Современные представления о типах ПКГ в значительной степени 

основываются на результатах, полученных с помощью биохимических и 

молекулярно-генетических методов, широко применяемых в исследованиях в 

последние годы. В настоящее время клеточную гибель животных подразделяют 

на внешний и внутренний апоптоз, регулируемый некроз, аутофагию, 

митотическую катастрофу. Кроме того, выделяют аноикис как частный случай 

апоптоза, энтоз, партанатос, пироптоз, нетоз (Kroemer et al., 2009; Galluzzi et al., 

2012) и ферроптоз (Dixon et al., 2012).  

Механизмы ПКГ у растений исследованы значительно хуже, чем у 

животных, поэтому классифицировать гибель растительных клеток каким-то 

определенным образом сложно. Тем не менее, известно, что картина изменений, 
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сопровождающих ПКГ у растений, во многом сходна с таковыми у животных: 

конденсация хроматина, фрагментация ДНК, сжатие клетки (Ванюшин, 2001). В 

связи с этим ПКГ растений чаще всего рассматривают как процесс, имеющий 

признаки, схожие с апоптозом и аутофагией у животных, и обозначают его как 

апоптозоподобную (Reape et al., 2008) или вакуолярную (van Doorn, 2011; Ueno et 

al., 2016) клеточную гибель. Кроме того, отдельно выделяют аутофагию (Kwon, 

Park, 2008; Bassham, Crespo, 2014; Рябовол, Минибаева, 2016; Michaeli et al., 2016) 

и некроз (Reape et al., 2008; van Doorn, 2011). Совсем недавно у растений была 

выявлена клеточная гибель, сходная с ферроптозом у животных (ферроптозо-

подобная клеточная гибель), т.е. клеточная гибель, для которой характерно 

железозависимое перекисное окисление липидов (Distéfano et al., 2017). Следует 

отметить, что, несмотря на очевидную схожесть процессов ПКГ у животных и у 

растений, в каждом случае есть свои особенности. Например, ключевыми 

элементами классической схемы апоптоза (внутреннего апоптоза) у животных 

являются белки семейства B-cell lymphoma 2 (BCL-2) (Galluzzi et al., 2012) и 

ферменты каспазы (Мартынова, 2003). Оба этих элемента отсутствуют у 

растений. Кроме того, у животных на финальных стадиях апоптоза образуются 

апоптотические тельца, которые утилизируются фагоцитирующими клетками, 

чего не происходит у растений, так как наличие у последних жесткой клеточной 

стенки делает это невозможным (Фомичева и др., 2012). В свою очередь, лизис 

продуктов апоптоза и деградация клеточной стенки у растений происходит с 

участием вакуолей в процессах автолиза и аутофагии (Borras et al., 2006).  

Установлено, что в осуществлении ПКГ участвуют различные органеллы 

клетки, в частности, митохондрии, ЭР, вакуоль, хлоропласты (Hoeberichts, 

Woltering, 2003; van Doorn et al., 2011; Williams et al., 2014; Reape et al., 2015). 

Индукция ПКГ у животных и у растений с участием митохондрий (т. е. апоптоза 

или апоптозоподобной гибели) происходит в ответ на определенные изменения 

внутренней и внешней среды организма, которые приводят к чрезмерному 

повышению концентрации ионов кальция (Ca2+) в цитоплазме. Это 

сопровождается транспортом Ca2+ в митохондрии (Olson et al., 2012; Рихванов и 
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др., 2014), снижением трансмембранного потенциала митохондрий и открытием 

митохондриальной поры (mitochondrial permeability transition pore), в образовании 

которой у животных участвует представитель семейства BCL-2 – Bcl-2-associated 

X (BAX) и Bcl-2 homologous antagonist killer (BAK) (Green, Reed, 1998; Pawlowski, 

Kraft, 2000; Kawai-Yamada et al., 2004; Yao et al., 2004; Акопова, 2008; Reape et al., 

2015). Далее у животных в цитоплазму из митохондрий выходят цитохром с, 

некоторые представители семейства BCL-2, apoptotic protease activating factor 1 

(APAF1)  и др., где они участвуют в образовании апоптосомы и активизации 

каспаз (De Ciorgi et al., 2002; Galluzzi et al., 2012). У растений этот этап ПКГ 

изучен крайне слабо, но известно, что у них также происходит выход цитохрома с 

из митохондрий и цитохрома f из хлоропластов и затем активизация ферментов, 

обладающих каспазоподобной активностью (Vacca et al., 2006; Qu et al., 2009; Xu, 

Zhang, 2009; Wang, 2013; Sueldo, van der Hoorn, 2017). Митохондрии и 

хлоропласты также служат источником АФК, которые образуются в результате 

нарушений работы электронтранспортных цепей в мембранах этих органелл 

(Davidson, Schiestl, 2001; Колупаев, Карпец, 2009). Причем АФК в определенных 

концентрациях могут выступать в роли сигнальных молекул и запускать процессы 

адаптации растений и/или ПКГ (Kim et al., 2008; Корсукова и др., 2013; Laloi, 

Havaux, 2015; Petrov et al., 2015).  

У животных организмов BAX считается главным регулятором апоптоза, 

запускающегося при активации внутреннего (т.е. митохондриального) пути 

(Kawai-Yamada et al., 2005). Следует подчеркнуть, что у растений отсутствует 

BCL-2 семейство, к которому относится BAX (Cai et al., 2014). Однако у 

трансгенных растений табака и A. thaliana сверхэкспрессия гена животного BAX 

индуцирует развитие клеточной гибели в листьях, что еще раз подчеркивает 

принципиальную схожесть протекания механизмов ПКГ у растений и у животных 

(Lacomme, Santa Cruz, 1999; Kawai-Yamad et al., 2001). Более того, у A. thaliana 

обнаружен BAX-подобный белок – cell growth defect factor-1 (CDF1) (Kawai-

Yamada et al., 2005). Сверхэкспрессия этого гена у трансгенных Saccharomyces 

cerevisiae приводила к гибели клеток, которая по своим признакам была сходна с 

https://en.wikipedia.org/wiki/Bcl-2_homologous_antagonist_killer
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BAX-зависимой ПКГ (Kawai-Yamada et al., 2005). У пшеницы обнаружен белок 

BAX.2, функциональный гомолог белка CDF1 A. thaliana, однако участие его в 

процессах ПКГ пока окончательно не установлено.  

Другой путь активации ПКГ связан с ЭР. В клетках растений под влиянием 

различных стресс-факторов в полости ЭР накапливаются неправильно 

синтезированные, несвернутые или неправильно свернутые белки (Deng et al., 

2013), вследствие этого в полости ЭР развивается ЭР-стресс. В ответ на ЭР-стресс 

активируется защитный механизм UPR (Deng et al., 2013; Kørner et al., 2015). 

Однако, если количество неправильно упакованных белков в ЭР очень велико, 

работа системы UPR может нарушиться. В этом случае развивается ЭР-зависимая 

ПКГ (Liu, Howell, 2010; Дедов и др., 2012; Cai et al., 2014). Кроме того, хорошо 

известно, что ЭР также выступает в качестве депо кальция. ЭР-стресс приводит к 

выходу кальция из ЭР, что является одной из причин повышения концентрации 

ионов кальция  в митохондриях (Berridge, 2002; Williams et al., 2014).  

Описанные выше события (выход BAX и цитохрома с из митохондрий, 

мощное развитие ЭР-стресса, выход Ca2+ из ЭР) через ряд реакций приводят к 

активизации протеолитических ферментов, наиболее характерных молекулярных 

маркеров ПКГ, регулирующих инициацию и обеспечивающих дальнейшие 

процессы клеточной гибели (Замятнин, 2015). Такими ключевыми ферментами у 

животных являются каспазы – аспартат-специфичные протеолитические 

ферменты (Фомичева и др., 2012; Замятнин, 2015). У растений каспазы 

отсутствуют. Однако у них обнаружена каспазоподобная активность, которая 

осуществляется за счет функциональных аналогов животных каспаз (Beers et al., 

2000, Фомичева и др., 2012). Например, вакуолярный процессирующий фермент  

vacuolar processing enzyme (VEP) обладает каспазо-1-подобной активностью (Li et 

al., 2012; Фомичева и др., 2012; Hatsugai et al., 2015). Кроме того, у растений, 

грибов и простейших обнаружены другие ферменты, которые могут быть 

участниками ПКГ – метакаспазы. В отличие от каспаз, метакаспазы являются 

аргинин/лизин-специфичными ферментами (Tsiatsiani et al., 2011; Замятнин, 

2015). Однако сведения об участии метакаспаз в ПКГ неоднозначны. Так, 
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известно, что метакаспаза AtMC1 участвует в формировании 

гиперчувствительного ответа у A. thaliana, тогда как AtMC2 является 

антагонистом этого процесса (Coll et al., 2010). Отмечено снижение экспрессии 

генов OsMC4 и OsMC7 у риса  при действии на растения высоких температур. В 

то же время наблюдается повышение экспрессии генов OsMC1, OsMC3, OsMC5, 

OsMC6 и не зафиксированы изменения в активности генов OsMC2 и OsMC8. Тем 

не менее, предполагается участие в ПКГ CaMC9 у перца (Kim et al., 2013) и 

TaeMCII у пшеницы (Piszczek et al., 2011).  

В целом молекулярно-генетические механизмы ПКГ растений изучены в 

настоящее время крайне слабо. Тем не менее, установлено, что клеточная гибель 

как важный компонент иммунитета вовлечена в защитные реакции растений при 

заражении патогенами, что проявляется в виде реакции сверхчувствительности 

(СВЧ-реакция) – быстрой локальной гибели клеток в местах проникновения 

патогенного организма для подавления его дальнейшего распространения и 

развития (Morel, Dangl, 1997; Heath, 2000). ПКГ также участвует в образовании 

ткани аэренхимы, которая возникает при дефиците кислорода во время 

затопления и представляет собой воздушные полости (Самуилов, 2001). Показано, 

что ПКГ развивается и при других неблагоприятных воздействиях: засолении, 

воздействии тяжелых металлов, окислительном стрессе, низких и высоких 

температурах и др., но в этих случаях функциональное значение данного процесса 

до конца не определено (Fan, Xing, 2004; D’Angeli, Altamura, 2007; Li et al., 2007; 

Ma et al., 2010; Lyubushkina et al., 2014; Laloi, Havaux, 2015). Особый интерес 

представляет вопрос о развитии ПКГ у растений при действии неблагоприятных 

температур, в частности высоких температур. Как известно, температура – это 

фактор физической природы, который, в отличие от биотических воздействий или 

таких абиотических факторов, как затопление и воздействие тяжелых металлов, 

влияет одновременно на все живые клетки и ткани организма. При этом неясно, 

носит ли развитие ПКГ у растений, вызванное действием высоких температур, 

адаптивный характер или является следствием деструктивных процессов, 

обусловленных нагревом. Кроме того, современные представления о механизмах 
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ПКГ связаны, как правило, с изучением влияния какой-то одной конкретной 

температуры, хотя известно, что характер ответной реакции растений способен 

меняться не только количественно, но и качественно в зависимости от 

интенсивности стрессора. Существуют лишь немногочисленные работы, 

показывающие, что тип гибели зависит от интенсивности температурного 

воздействия. Предполагается, что ПКГ запускается только тогда, когда 

интенсивность температурного воздействия превышает определенное пороговое 

значение, при котором изменения в метаболизме значительно отличаются от 

изменений, происходящих при более слабых воздействиях (Marsoni et al., 2010). 

Однако эти данные в основном опираются на морфологические и некоторые 

биохимические признаки ПКГ. Так, в суспензионной культуре Saccharum 

officinarum L. гибель клеток при 50°С сопровождалась характерными для ПКГ 

морфологическим (конденсация протопласта) и биохимическими (генерация 

АФК, изменения электрохимического потенциала на внутренней мембране 

митохондрий) изменениями. При экстремально высокой температуре 60°С 

наблюдалась быстрая гибель клеток, вероятно, представляющая собой некроз 

(Любушкина и др., 2014). Воздействие на растения пшеницы температуры 42°С в 

течение 30 мин приводило к фрагментации ДНК, т.е. к проявлению признака 

ПКГ, а воздействие температуры 80°С в течение 10 мин вызывало некротическую 

гибель (Fan, Xing, 2004). Схожие данные получены на растениях маша (Egorova et 

al., 2011) и растениях табака (Locato et al., 2008; Marsoni et al., 2010). В этих 

работах было установлено, что одни температуры не вызывают изменений в 

жизнеспособности клеток, тогда как другие, более высокие температуры, 

приводят к развитию признаков ПКГ. 

Таким образом, можно заключить, что сведения об особенностях и 

механизмах индукции клеточной гибели у растений, испытывающих действие 

экстремально высоких температур, носят пока фрагментарный характер, что не 

позволяет на данный момент оценить роль этих процессов в защитно-

приспособительных реакциях растений.  Существуют лишь отдельные данные о 

некоторых участниках этого процесса, но их соотносительный вклад в ПКГ при 
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высокотемпературных воздействиях, особенно разной интенсивности, не 

установлен. Поэтому требуется проведения дальнейших исследований, 

посвященных этому вопросу.  

 

1.4. Стресс как реакция растений на действие высоких температур   

Как было сказано выше, температура окружающей среды является одним из 

главных факторов, определяющих рост, развитие, продуктивность, и в целом, 

жизнеспособность растений. В зависимости от температуры окружающей среды 

меняется и устойчивость растений. В 70-е годы С. Н. Дроздовым с соавт. была 

выдвинута «зональная» гипотеза, объясняющая закономерности изменеия 

устойчивости растений в зависимости от температуры окружающей среды. В 

соответствии с этой гипотезой весь диапазон действующих на растения 

температур предложено разделять на пять зон: фоновую, холодового и теплового 

закаливания (адаптации), холодового и теплового повреждения (Дроздов и др., 

1977, 1984; Титов, 1989; Титов и др., 2006). Показано, например, что фоновая зона 

(оптимальная для жизнедеятельности растений) у различных сортов озимой 

пшеницы варьирует в пределах от 13°С до 29°С (Балагурова и др., 1994). 

Температуры выше указанных значений и не превышающие 42°С относятся к 

зоне теплового закаливания. В этих условиях происходит повышение 

теплоустойчивости растений пшеницы. Температуры выше 42°С являются 

повреждающими (Титов и др., 2006), их действие на растения приводит к 

снижению устойчивости и к гибели клеток и растений в целом. Предложенная 

гипотеза хорошо объясняет характер изменения устойчивости растений и 

некоторых физиолого-биохимических показателей в ответ на действие 

закаливающих и повреждающих температур. Кроме того, было показано, что 

основную роль в механизмах повышения устойчивости растений при действии на 

них закаливающих температур играет белоксинтезирующая система клеток и 

синтез белков de novo (Критенко, 1987; Титов, 1989; Титов и др., 2006). В отличие 

от этого, кратковременный рост устойчивости, наблюдаемый в начальный период 

действия на растения повреждающих температур, обеспечивается иными 
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механизмами, не связанными непосредственно с качественными изменениями в 

процессе биосинтезе белка (Топчиева, 1994). Однако дальнейшие исследования 

показали, что температуры, даже относящиеся к одному температурному 

диапазону, могут вызывать разные не только в количественном, но и в 

качественном отношении реакции растений. Например, при действии на растения  

закаливающей температуры, находящейся на границе между фоновой зоной и 

зоной теплового закаливания, происходит лишь очень небольшое торможение 

роста, тогда как при закаливающей температуре, находящейся на границе между 

зоной теплового закаливания и зоной теплового повреждения, рост прекращается 

практически полностью (Лархер, 1978; Коровин, 1984; Титов, 2006). Для верхней 

части зоны теплового закаливания также характерно нарушение фотосинтеза, что 

не всегда происходит при действии более низких температур из этой же зоны 

(Лархер, 1978; Титов и др., 2006). В то же время температуры, относящиеся к 

разным температурным зонам, например, к зоне теплового закаливания и к зоне 

теплового повреждения, вызывают активизацию ферментов АОС (Satbhai et al., 

2015). Поэтому при изучении механизмов устойчивости растений следует иметь в 

виду не только общие закономерности ее изменения под влиянием тех или иных 

температур, но также очень важно учитывать и те реакции растений, которые 

происходят в ответ на изменения температуры даже в пределах одной 

температурной зоны.  

В настоящее время считается, что большая часть реакций растений на 

действие различных неблагоприятных факторов внешней среды носит 

неспецифический характер (Александров, 1975; 1985; Шакирова, 2001; Чиркова, 

2002; Титов и др., 2006; Кузнецов, 2009). Для обозначения совокупности 

неспецифических реакций у животных Г. Селье (1972) в свое время ввел термин 

стресс, а неблагоприятные факторы, действующие на организм, назвал 

стрессорами. Он же разделил реакцию животных на неблагоприятные 

воздействия на три фазы: тревоги, адаптации и, при длительном и/или слишком 

интенсивном воздействии, истощения. В дальнейшем термин «стресс» довольно 

быстро приобрел популярность  и получил широкое распространение, в том числе 
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и в физиологии растений. При этом некоторые авторы приравнивают друг к другу 

понятия стресс и стрессор, рассматривая стресс как неблагоприятный фактор, 

действующий на организм (Levitt, 1980). Однако все-таки чаще под стрессом 

понимают процессы, развивающиеся в организме растений под влиянием 

неблагоприятных факторов. Так, Вл. В. Кузнецов (2009) определяет стресс как 

неспецифический ответ организма на действие стрессора, обеспечивающий 

кратковременное выживание организма за счет активации систем широкого 

ответа. Другие авторы считают, что стресс  – это не только ответ растений 

(активация защитных механизмов), но и нарушения и/или повреждения, 

вызванные действием на организм неблагоприятного фактора (Larcher, 2003; Mosa 

et al., 2017), т. е. понимая под стрессом совокупность адаптивных и 

деструктивных процессов, а также механизмов, участвующих в восстановлении 

организма после прекращения действия стрессора (Lichtenthaler, 1996; 1998). 

Другими словами, стресс в подобной трактовке – это неспецифическая реакция 

растений, включающая многочисленные изменения в организме, в ответ на 

действие неблагоприятного фактора. В данной диссертационной работе мы 

придерживаемся именно такой трактовки этого термина.  

У растений также как и у животных можно выделить несколько фаз 

ответной реакции на действие стрессора. Сразу следует отметить, что в 

иностранной литературе название первой фазы стресса «тревога» или «alarm» 

используется применительно и к растениям (Lichtenthaler, 1998; Kranner et al, 

2010), что не совпадает с терминологией, используемой в отечественной 

литературе. Строго говоря, фаза тревоги у растений как таковая отсутствует, хотя 

в ответ на неблагоприятные воздействия у них наблюдается ряд быстрых 

неспецифических изменений, которые, по-видимому, корректнее называть 

«первичной индуктивной стрессовой реакцией» (Полевой, 1989; Чиркова, 2002) 

или «неспециализированной стрессорной реакцией» (Холодова и др., 2001; 

Кузнецов, 2009). К ним относят, во-первых, такие неспецифические защитно-

приспособительные реакции как изменение в мембранных структурах, синтез 

стрессовых белков, активизацию ферментов АОС и ряд других (Los, Murata, 2004; 
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Малышев, 2012; Horváth et al., 2012; Mittler et al, 2012; Bahuguna, Jagadish, 2015; 

Шарова, 2016). Во-вторых, к этим изменениям также причисляют некоторые 

структурно-функциональные нарушения, например, накопление белков с 

нарушенной структурой, генерацию АФК, сдвиг pH цитоплазмы в кислую 

сторону, повышение проницаемости мембран и т.д. (Полевой, 1989, Чиркова, 

2002; Miller et al., 2007; Кормош, 2011; Креславский и др., 2012; Wan, Jiang, 2016). 

Следует отметить, что в целом одной из главных черт первичной реакции 

является резкое усиление процессов катаболизма липидов и биополимеров 

(Тарчевский, 2001). В случае умеренной интенсивности и продолжительности 

высокотемпературного воздействия растения адаптируется к неблагоприятным 

условиям, что характеризуется повышением их устойчивости и происходит во 

второй фазе стрессового ответа растений (Чиркова, 2002; Титов и др., 2006; 

Кузнецов, 2009).  

Вместе с тем относительно небольшие повреждения клетки, связанные 

например, с накоплением белков с нарушенной структурой и генерацией АФК, 

могут послужить причиной синтеза защитных белков (Iwata, Koizumi, 2012; Deng 

et al., 2013; Kørner et al., 2015; Wan, Jiang, 2016). Например, АФК  влияют на 

уровень экспрессии генов, кодирующих стрессовые белки, в частности HSP, и 

ферменты АОС (Volkov et al., 2006), а также регулируют активность ТФ (Apel, 

Hirt, 2004; Davletova et al., 2005; Miller, Mittler, 2006; Kotak et al., 2007).  

Следует отметить, что согласно современным представлениям, стрессовые 

реакции затрагивают также отдельные части растительного организма, например, 

клетки и даже отдельные их компартменты. Так, неблагоприятные воздействия 

могут приводить к развитию ЭР-стресса, для которого характерно накопление 

белков с нарушенной структурой в полости ЭР, и ряд реакций направленных на 

устранение таких белков (Deng et al., 2013; Kørner et al., 2015). Поэтому ЭР-стресс 

считается важным звеном в цепи событий, приводящих к повышению 

устойчивости (Liu, Howell, 2010; Deng et al., 2013). 

Разные авторы отмечают, что изменения в клетках растений в зависимости 

от интенсивности высокотемпературного воздействия могут быть обратимыми и 
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вызывать повышение устойчивости растений или быть необратимыми и 

приводить к их гибели (Balogh et al., 2013; Рихванов и др., 2014; Giri et al., 2017). 

Поэтому у стресса выделяют разные формы. Например, эустресс (изменения, 

способствующие выживанию в неблагоприятных условиях) и дистресс 

(деструктивные изменения) (Lichtenthaler, 1998; Larcher, 2003; Kranner et al., 

2010). Кроме того, в работах разных авторов все чаще используются такие 

понятия как «мягкий», «средний» и «жесткий» стресс («mild», «moderate», 

«severe» stress). Подобный подход предполагает, что слово стресс соответствует 

понятию неблагоприятный фактор, который действует на растения с разной силой 

(Войников, 1987; Bolat et al., 2014; Nguyen et al., 2015).  

Мы в своей работе также используем термины «мягкий», «средний» и 

«жесткий» стрессы. При этом под «мягким» стрессом мы понимаем изменения, не 

носящие деструктивного характера и приводящие к активации только защитно-

приспособительных реакций и повышению устойчивости растений. Под 

«средним» стрессом мы подразумеваем изменения, которые наряду с защитно-

приспособительными реакциями могут включать в себя какие-либо нарушения 

и/или повреждения, но с которыми растения успешно справляются. Устойчивость 

растений в таких условиях будет сохраняться на достаточно высоком уровне в 

течение относительно длительного времени. Наконец, под «жестким» стрессом 

мы понимаем серьезные деструктивные изменения, с которыми защитно-

приспособительные механизмы растений уже не справляются, и которые ведут к 

гибели растения.  
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2. ОБЪЕКТЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Объект исследования (краткая характеристика). Исследования 

проводили на проростках озимой пшеницы (Triticum aestivum L.) сорта 

Московская 39. Оригинатором и патентообладателем сорта является НИИСХ 

Центральных районов Нечерноземной зоны (НИИСХ ЦРНЗ). Данный сорт 

относится к среднеспелым, вегетационный период 305–308 дней. Предназначен 

для получения продовольственного зерна (сильная пшеница) в Центральном, 

Центрально–Черноземном регионах России, считается перспективным и для 

сопредельных регионов. 

Характеризуется зимостойкостью, морозоустойчивостью, засухоустойчивость,  а 

также устойчивостью к патогенам – твёрдой головне, снежной плесени, 

септориозу, бурой ржавчине и мучнистой росе.  

Кроме того, проростки злаков являются одним из наиболее удобных объектов для 

исследования программируемой клеточной гибели (Ванюшин, 2001).  

Схема эксперимента. Исследования проводили в лабораторных условиях с 

использованием камер искусственного климата. Растения в течение 7-и дней 

выращивали в рулонах фильтровальной бумаги на питательном растворе, 

содержащим 3.15 мМ NH4NO3, 1.55 мМ KH2PO4, 1.55 мМ MgSO4, 24 мкМ H3BO3, 

21 мкМ цитрата железа (FeC6H5O7), 10 мкМ MnSO4, 3.1 мкМ CuSO4, 2.55 мкМ 

(NH4)2MoO4, 1.55 мкМ ZnSO4, и 5 мМ Ca(OH)2, pH 6.4,  при температуре воздуха 

22°С, его относительной важности 60 – 70%, освещенности ФАР 180 

мкмоль/(м2∙с), фотопериоде 14 ч. Затем проростки пшеницы подвергали 

температурным воздействиям разной интенсивности (опыт), при этом диапазон 

температур варьировался от 29° до 45°С при сохранении прочих условий 

неизменными. Продолжительность высокотемпературного воздействия  также 

варьировалась – от 15 мин до 96 ч. В качестве контроля выступали проростки, 

выращенные при обычных (22°С) температурных условиях.  

 

 



 51 

Методы исследования 

Теплоустойчивость растений оценивали а) после 5-минутного прогрева 

высечек из листа в водном термостате при последовательном повышении 

температуры с интервалом в 0,4°С (Александров, 1963). В качестве критерия 

устойчивости использовали температуру гибели 50% (ЛТ50) палисадных клеток 

листа, определяемую с помощью светового микроскопа Микмед 2 («ЛОМО», 

Россия) (объектив 40х) по деструкции хлоропластов и коагуляции цитоплазмы.  

б) после воздействия температур 33°, 37° и 43°С в течение 1 – 3 сут и 

отрастания в нормальных условия при температуре 22°С. Критериями 

устойчивости являлись степень повреждения листьев проростков и выживаемость 

растений. 

Оводненность тканей анализировали с помощью весового метода, 

высушивая растительные образцы до постоянного веса при температуре 105°С 

(Аринушкина, 1970).  

Рост листьев пшеницы определяли общепринятыми методами. 

Содержание малонового диальдегида (МДА) оценивали по накоплению 

продукта его реакции с тиобарбитуровой кислотой спектрофотометрическим 

методом (Stewart, Bewley, 1980). Для этого использовали реакционную среду, 

содержащую 0,5% раствор тиобарбитуровой кислоты в 20% трихлоруксусной 

кислоте. Первый лист контрольных растений и растений после воздействия 

высокой температуры  навеской 0,1 г гомогенизировали в реакционной среде 

объемом 2 мл. Далее пробы центрифугировали 15 мин при 10000 об./мин. После 

этого отбирали супернатант и выдерживали его на водяной бане 30 мин при 

температуре 95°С. Далее пробы охлаждали до комнатной температуры и повторно 

центрифугировали 5 мин при 10000 об./мин. После чего измеряли оптическую 

плотность на спектрофотометре СФ – 2000 (Спектр, Россия) при длине волны 532 

и 600 нм.  

Концентрацию МДА рассчитывали по следующей формуле:  

СМДА=(D532-D600)/ε·m, 
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где СМДА – концентрация МДА (мкМ/г сырого веса), D532 и D600 – 

оптическая плотность образца при соответствующих длинах волн, ε – 

коэффициент экстинкции МДА, равный 155 мМ-1 см-1, m – масса навески (г). 

Образование супероксид радикала оценивали качественным методом in situ 

путем восстановления нитросинего тетразолия с образованием фиолетового 

преципитата формазана методом, описанным Джабсом с соавторами (Jabs et al., 

1996). Для этого листья контрольных растений и растений после теплового 

воздействия подвергали вакуумной инфильтрации в 10 мМ калий-фосфатном 

буфере (pH 7,8) с добавлением 10 мМ азида натрия. Затем листья выдерживали в 

0,1% растворе нитросинего тетразолия в течение 30 мин при комнатной 

температуре. Для обесцвечивания листа растения подвергались кипячению в 

растворе, содержащем ледяную уксусную кислоту, глицерин, этанол в 

соотношении по объему 1:1:3 в течение 5-10 мин. Затем листья фотографировали.  

Образование перекиси водорода анализировали качественным методом in 

situ, который описал Тордал-Кристенсен с соавторами в 1997 г. (Thordal-

Christensen et al., 1997). Метод основан на полимеризации 3,3-диаминабензидина 

(DAB) при вступленнии в контакт с пероксидом водорода в присутствии 

пероксидазы. Листья растений инфильтрировали в растворе 1 мг/мл-1 DAB·HCL 

pH 3.8 и выдерживали в этом растворе в течение 4 ч.  Далее листья обесцвечивали 

кипячением в растворе (ледяная уксусная кислота, глицерин, этанол (1:1:3) в 

течение 5-10 мин. Затем листья фотографировали.  

Анализ фотографий, полученных при исследовании генерации супероксид 

радикала и содержания пероксида водорода проводили с применением программы 

ImageJ (Image Processing and Data Analysis in Java), предназначенной для изучения 

медико-биологических изображений. Образование супероксид радикала и 

перекиси водорода рассчитывали как отношение в (%) окрашенных областей к 

общей площади листа. 

Общую активность (СОД) определяли спектрофотометрическим методом. 

Для выделения белка навеску 0,3 г гомогенизировали с добавлением K/Na-

фосфатного буфера (pH 7.8) при температуре 4°С, после чего гомогенат 
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центрифугировали 20 мин при 15 000 g при температуре 4°С; полученный 

супернатант использовали для определения СОД. Метод определения СОД 

основан на способности фермента ингибировать фотохимическое восстановление 

нитросинего тетразолия (Beauchamp, Fridovich, 1971). Для проведения анализа 

готовили три варианта реакционной смеси: 1) контроль (2 мл реакционной среды 

с добавление 100 мкл супернатанта); 2) световой контроль (2 мл реакционной 

среды с добавлением 100 мкл K/Na-фосфатного буфера (pH 7.8); 3) опытный 

образец (2 мл реакционной среды с добавление 100 мкл супернатанта). 

Реакционная среда объемом 2 мл содержала 10 мМ L-метионина, 54 мкМ 

нитросинего тетразолия, 0,025% Тритона X-100. Для запуска ферментативной 

реакции во все три варианта вносили 50 мкл раствора рибофлавина. После этого 

контроль помещали в темноту, а световой контроль и опытный образец помещали 

в условия освещения на 30 мин. После этого, определяли оптическую плотность 

светового контроля и опытного образца относительно контроля при длине волны 

560 нм, используя спектрофотометр СФ-2000 (Спектр, Россия). За единицу 

активности СОД принимали количество фермента, способное подавить реакцию 

восстановления нитросинего тетразолия на 50%. Расчет активности фермента 

проводили по формуле 

АСОД= log(Eконтр./Eопыт.)/(log2·mбелка), 

 где АСОД – активность СОД (усл. ед. активности/мг белка), Eконтр. – 

оптическая плотность светового контроля, Eопыт. – оптическая плотность 

опытного образца, m белка – масса белка в пробе (мг).  

Содержание белка определяли по методу Брэдфорда (Bradford, 1976), 

основанному на сдвиге спектра поглощения в сторону значений 595 нм красителя 

кумасси ярко-голубого при связывании его с белком, прямо пропорционально 

концентрации последнего. Для приготовления реактива Бредфорда 100 мг 

Кумасси ярко-голубого растворяли в 50 мл 96% этанола, к этому раствору 

добавляли 10 мл 85% фосфорной кислоты и доводили до объема 1 л 

бидистиллята. Для определения содержания растворимых белков в пробе, 

растения навеской 0,3 г гомогенизировали в 3 мл 0.1 М  K/Na-фосфатном буфере, 
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полученный гомогенат центрифугировали 20 мин при 15 000 об./мин. После чего 

отбирали 100 мкл супернатанта и добавляли к ним 5 мл реактива Брэдфорда. 

Пробы оставляли при комнатной температуре на 10 мин. Оптическую плотность 

измеряли на спектрофотометре СФ – 2000 (Спектр, Россия) при длине волны 595 

нм. В качестве контроля использовали 5 мл реактива Брэдфорда с добавлением 

100 мкл 0,1 М K/Na-фосфатного буфера. Содержание белка определяли по 

калибровочной кривой. Калибровочную кривую строили, используя бычий 

сывороточный альбумин.   

Для анализа уровня транскриптов генов навеску листьев (50 мг) 

фиксировали в жидком азоте. Тотальную РНК выделяли с помощью набора 

Extract RNA (Евроген, Россия). Качество и количество тотальной РНК проверяли 

спектрофотометрический на приборе SmartSpec Plus (Bio-Rad, США) по 

соотношению длин волн 260:280 и с помошью электрофореза в 1% агарозном 

геле. Тотальную РНК обрабатывали ДНКазой (1 единица активности EA). С 

помощью набора для обратной транскрипции (Евроген, Россия) синтезировали 

кДНК, используя очищенный на колонках CleanRNA Standart (Евроген, Россия) 

препарат РНК. Количество и качество выделенной кДНК определяли 

спектрофотометрически на приборе SmartSpec Plus (Bio-Rad, США). Уровень 

экспрессии генов растений оценивали с помощью полимеразной цепной реакции 

(ПЦР) в режиме реального времени на приборе iCycler с оптической приставкой 

iQ5 (Bio-Rad, США), используя набор для амплификации с интеркалирующим 

красителем SYBR Green (Евроген, Россия). Праймеры (Евроген, Россия) для 

проведения ПЦР представлены в таблице 1. Смесь для ПЦР объемом 25 мкл 

содержала 100 нг кДНК, по 1 пкМ прямого и обратного праймеров, 5 мкл 

реакционной смеси и 16 мкл деионизованной воды, свободной от нуклеаз. 

Протокол ПЦР: денатурация кДНК 5 мин при 95 ºС; 40 циклов: денатурация при 

95ºС 30 с; отжиг при 58ºС 30 с; элонгация при 72º 30 с. Специфичность продуктов 

амплификации проверяли плавлением ПЦР фрагментов.  
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Таблица 1 

  Характеристика праймеров для ПЦР в режиме реального времени 

Ген 

Номер 

доступа в 

базе NCBI 

Праймер 
Последовательность праймера 

5' → 3' 

TaBI-1 GU564292.1 
прямой 

обратный 

CCAGCGGATGGGGCTACGACT 

GCGAGCATTGTCAGCATCCCG 

TaBAX.2 FJ747648.1 
прямой 

обратный 

AGAGGTTTGGGCTGCTGATGGGT 

CCTGTCACGAGGATACTTGGGTC 

TaMCAII GU130248.1 
прямой 

обратный 

TCCTTCCTCAAAGAGACCGTTCG 

CTCCTCAATGTCATCCTTCCCAG 

TaBiP KC894715.1 
прямой 

обратный 

GCTATTGCCTATGGTTTGGACCT 

TGCCGTGCTTCTTCT 

TaIRE1 CX536022.1 
прямой 

обратный 

GAAGAAGCCAGGAGATAA 

AAGCGGTTGATGTGATA 

TaHSP90 DQ270237.1 
прямой 

обратный 

TCCGACCTCGTCAACAACC 

ACACCGAACTGCCCAATCA 

TaHSP70 AF005993.1 
прямой 

обратный 

AGGAGGAGATTGAGAAGATGGTG

C GTCGTCCTTGACCGTGTTGC 

TaHSP19 AM422845.1 
прямой 

обратный 

CCCCGTTCGGTAAGTCCTCG 

CCAGCATCTGCCGCATCGTC 

TaHSP16.9 EU649679.1 
прямой 

обратный 

TCCTACCTGCGGTCCGATAC 

AGGCGTCTCCTTCCAGTCCA 

Actin  AB181991 
прямой 

обратный 

GGGACCTCACGGATAATCTAATG 

AACCTCCACTGAGAACAACATTAC 

 

Эффективность ПЦР для праймеров референсного и целевых генов 

определяли путем проведения ПЦР с последовательными разбовлениями 

исследуемого образца к ДНК (Рис. 5). Уровень транскриптов генов вычисляли по 

формуле:  
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Уровень транскриптов = 2-ΔΔCt  (Livak, Schmittengen, 2001).  

В качестве контрольных образцов были выбраны кДНК, выделенные из 

растений, не подвергнутых высокотемпературному воздействию. В качестве 

референсного гена использовали ген actin Triticum aestivum.  
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Рис. 5. График зависимости порогового цикла (Сt) референсного гена (actin) от 

логарифма исходной концентрации ДНК-матрицы (log конц.). 

Эффективность ПЦР (E) по формуле: 

E=101/a, 

где a – коэффицент уравнения зависимости порогового цикла (Сt) от логарифма 

исходной концентрации ДНК – матриц. ПЦР для референсного и целевых генов 

протекала со сходной эффективностью, примерно равной 2.  

Фрагментацию ДНК оценивали с помощью электрофоретического метода. 

ДНК выделяли согласно протоколу. Навеску листьев (50 мг) растирали в жидком 

азоте с добавлением TES-буфера, содержащего 100 мМ Трис-HCl (pH 8,0), 10 мM 

ЭДТА, 2% ДДС-Na и 10 мМ β-меркаптоэтанол. После инкубации в течение 30 

мин при 55ºС к образцам добавляли 140 мкл 5М хлорида Na и 65-70 мкл 10% 

цетилтриаммоний бромида. После инкубации при 65ºС в течение 10 мин к 

образцам добавляли смесь хлороформа и изоамилового спирта (24:1 соотношение 

по объему). После инкубации в течение 30 мин при -20ºС осаждали белки 
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центрифугированием. Нуклеиновые кислоты осаждали в изопропиловом спирте с 

добавлением 5М ацетата натрия. Осадок дважды промывали 70% этиловым 

спиртом, высушивали и растворяли в стерильной деионизованной воде. Раствор 

обрабатывали РНКазой (Синтол, Россия) в течение 2 ч при 37ºС. ДНК очищали с 

помощью экстракции хлороформом и переосаждали. Осадок растворяли в 

стерильной деионизованной воде. Для электрофоретического разделения ДНК в 

лунки 1,5% агарозного геля вносили 5 мкг выделенной и очищенной ДНК. ДНК 

визуализировали в УФ-свете после окрашивания бромистым этидием. 

Математическая обработка результатов 

Каждый опыт повторялся не менее 3 раз. Биологическая повторность в 

пределах каждого варианта опыта 3-6 кратная, при анализе ростовых показателей 

– 50-кратная. Нормальность распределения проверяли с помощью критерия 

Шапиро-Уилки. В случае нормального распределения общет данных проводили, 

используя  параметричесие критерии, данные представлялись в виде средних 

арифметических значений и их стандартных ошибок, оценку достоверности 

различий проводили с помощью критерия Стьюдента (при P ≤ 0,05). Если 

распределение отличалось от нормального (в случае данных по экспрессии генов), 

использовали непараметрические критерии (Вилкоксона-Манна-Уитни и 

Краскела-Уоллиса).  

Исследования выполнены на научном оборудовании Центра коллективного 

пользования Федерального исследовательского центра «Карельский научный 

центр РАН». 
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3. РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ 

 3.1. Некоторые физиологические особенности реакций растений 

озимой пшеницы на высокотемпературные воздействия разной 

интенсивности 

 3.1.1. Теплоустойчивость клеток листьев 

Теплоустойчивость клеток листьев, также как, их холодо-, заморозко- и 

морозоустойчивость существенным образом зависит от интенсивности и 

продолжительности температурного воздействия на растения (Александров, 1975; 

Туманов, 1979; Удовенко, 1979; Генкель, 1982; Дроздов и др., 1984; Коровин, 

1984; Титов, 1989; Тарчевский, 2001; Титов и др., 2006; Кузнецов, 2009). Для ее 

изучения авторы применяют различные подходы. В одних случаях, растения 

подвергают кратковременному (от секунд до нескольких часов) воздействию 

экстремально высоких температур – тепловому шоку, в других случаях, 

теплоустойчивость оценивают после продолжительных (сутки и более) 

высокотемпературных воздействий.  

В нашей работе изучен характер изменения теплоустойчивости листьев 

пшеницы при постоянном продолжительном воздействии на растения температур 

из диапазоне 29° – 45°С. Как показали исследования, теплоустойчивость остается 

неизменной при действии на растения температур 29° – 31°С (рис. 6). При 

действии температур 33° и 35°С зафиксировано небольшое, но статистически 

значимое повышение теплоустойчивости клеток листьев через 1 сут с 

достижением максимума через 2 сут. В дальнейшем этот уровень устойчивости 

сохранялся у растений на протяжении всего эксперимента (рис. 7. а, б). Отметим 

сходство в динамике теплоустойчивости при этих двух вариантах температурного 

воздействия, за тем исключением, что при температуре 35°С абсолютные 

значения теплоустойчивости были несколько выше, чем при 33°С.  

Под влиянием температуры 37°С рост теплоустойчивости был отмечен уже  

через 30 мин, а её максимум зафиксирован спустя 2 сут (рис. 7, в). При 39°С 

теплоустойчивость возрастала также через 30 мин. При этом максимального 

значения теплоустойчивость достигала через 1 сут. Дальнейшее увеличение 



 59 

экспозиции проростков растений при 37° и 39°С  не вызывало дополнительного 

прироста теплоустойчивости (рис. 7, г). 

 

Рис. 6. Влияние высоких температур на динамику теплоустойчивости растений 

пшеницы  с. Московская 39: а – 29°, б – 31°С. 

ns – отсутствие статистически значимых отличий от исходного уровня при 

р≤0,05. Здесь и далее: исходный уровень – это значение показателя, 

зафиксированное у недельных проростков пшеницы, выращенных при 

температуре воздуха 22°С.   

 

Так, из полученных результатов следует, что температуры 33°, 35°, 37° и 

39°С оказывают однотипное влияние на теплоустойчивость растений, вызывая ее 

повышение. Согласно «зональной» гипотезе (Дроздов и др., 1977;1984; Титов, 

1989; Титов и др., 2006) эти температуры следует отнести к зоне теплового 

закаливания. Однако количественно характер реакции растений существенным 
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образом зависел от интенсивности действующей на них температуры. С 

увеличением температуры воздуха повышение теплоустойчивости клеток листьев 

происходит быстрее, а прирост теплоустойчивости становится большим. 

Характер ответной  реакции растений на действие температур 41°, 43° и 

45°С был иным. В частности, повышение теплоустойчивости клеток листьев 

наблюдали при температуре 41°С через 30 мин от начала прогрева. Однако 

устойчивость при этом увеличивалась только в течение первых суток 

эксперимента, а на 2-е сут она начинала снижаться (рис. 8, а). 

 

 

 

Рис. 7. Влияние высоких температур на динамику теплоустойчивости растений 

пшеницы  с. Московская 39: а – 33°, б – 35°, в – 37°, г – 39°С. 

Здесь и далее: * – отличия от исходного уровня статистически значимы при 

р≤0,05.  

 

Более высокие температуры – 43° и 45°С – оказывали сходное действие на 

теплоустойчивость пшеницы: под их влиянием зафиксирован быстрый рост 

теплоустойчивости листьев уже в первые минуты воздействия, а затем - резкое её 
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снижение (рис. 8, б, в). Наблюдаемые в этом случае изменения характера реакции 

растений свидетельствует о том, что, действующие на них температуры относятся 

к зоне теплового повреждения.  Отметим, что реакция растений на действие 

температур 43° и 45°С, как и в случае с температурами 33°, 35°, 37° и 39°С, 

различалась только количественно. В частности, при температуре 43°С 

теплоустойчивость возрастала и снижалась медленнее, чем при 45°С, но 

максимальный прирост теплоустойчивости при 43°С был выше, чем  при 45°С. 

 

   
      

Рис. 8. Влияние высоких температур на динамику теплоустойчивости растений 

пшеницы  с. Московская 39:  а – 41°, б – 43°, в – 45°С. 

 

Таким образом, проведенные исследования показали, что характер 

изменения теплоустойчивости листьев пшеницы варьируется как количественно, 

так и качественно в зависимости как от диапазона (зоны), к которому относится, 

действующая на растения температура, так и от интенсивности 
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высокотемпературного воздействия (в том случае, когда растения испытывают 

действие температур, относящихся к одной температурной зоне). 

 Исходя из полученных экспериментальных данных можно выделить два 

различных (по влиянию на теплоустойчивость растений) диапазона температур: 

от 33° до 39°С и от 41° до 45°С. Температуры, относящиеся к первому из них, 

вызывают постепенное повышение теплоустойчивости листьев пшеницы в 

течение первых суток воздействия, а затем после достижения максимальных 

значений теплоустойчивость не изменяется до конца эксперимента. Из 

литературы известно, что температуры, относящиеся к этому диапазону, 

оказывают существенное влияние не только на формирование теплоустойчивости, 

но и на другие физиологические процессы. Например, они приводят к 

уменьшению интенсивности фотосинтеза в листьях пшеницы (Pastenes, Horton, 

1996; Ugarte et al., 2007; Bella et al., 2013; Begum, Nessa, 2014; Barlow et al., 2015; 

Niu, Xiang, 2018). Однако важно, что изменения в фотосинтетическом аппарате 

пшеницы при температурах, не превышающих 37,5°С, носят обратимый характер 

(Lu, Zhang, 2000). ФС II при таких температурах не повреждается или 

повреждается незначительно (Sharkey, 2005). Более того, кратковременная 

обработка растений температурами из этого диапазона приводит к повышению 

устойчивости ФС II к действию экстремально высоких температур (Havaux, 1993). 

Напротив, температуры из диапазона от 41° до 45°С первоначально вызывают 

быстрый (в течение нескольких минут) рост теплоустойчивости с последующим 

резким ее снижением. Сходные данные получены и другими авторами, которые 

показали, что температуры, превышающие 40°С вызывают у растений более 

значительные нарушения (Lu, Zhang, 2000; Fahad et al., 2017), зачастую 

являющиеся необратимыми (Yamane et al., 1998; Sinsawat et al., 2004; Mathur et al., 

2011).  

Наши дальнейшие исследования были направлены на оценку выживаемости 

растений и степени повреждения листьев после воздействия на них температур 

33°, 37° и 43°С. Первая из этих температур, как следует из полученных нами 

данных, характеризуется слабым закаливающим эффектом, вторая – хорошо 
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выраженным закаливающим эффектом, а третья является повреждающей. 

Полученные результаты показали, что выживаемость растений, подвергнутых 

действию температур 33° и 37°С в течение 1 – 3 сут и затем перенесенных на 

отрастание в обычные условия (22°С в течение 7 сут), составляет 100%. При этом 

1-й и 2-й лист не имели видимых признаков повреждения (табл. 2).  

Таблица 2 

 Влияние высоких температур (33° и 37°С) на выживаемость растений и степень 

повреждения листьев пшеницы с. Московская 39, % от контроля 

Экспозиция, ч 

Выживаемость 

растений, % 

Степень 

повреждения 

1-го листа, % 

Степень 

повреждения 

2-го листа, % 

33° 37° 33° 37° 33° 37° 

24 100 100 0 0 0 0 

48 100 100 0 0 0 0 

72 100 100 0 0 0 0 

 

В отличие от этого, через 7 сут отрастания при оптимальной температуре 

после воздействия температуры 43°С в течение 1 сут выживаемость растений 

слегка снижалась (до 95%), а степень повреждения листьев составляла 50% у 1-го 

листа и 25% у 2-го листа (табл. 3, рис. 9). В случае увеличения экспозиции 

растений до 2 сут выживаемость снижалась до 80%, степень повреждения 1-го 

листа достигала 65%, а 2-го листа – 45%. Действие температуры 43°С в течение 3 

сут приводило к снижению выживаемости растений более, чем на 50% и к еще 

более значительным повреждениям 1-го и 2-го листа. 

Таблица 3 

Влияние высокой температуры (43°С) на выживаемость растений и степень 

повреждения листьев пшеницы с. Московская 39, % от контроля 

 

Экспозиция при 43°С, ч 

 

Выживаемость 

растений, % 

Степень 

повреждения 

1-го листа, % 

Степень 

повреждения 

2-го листа, % 

24 95 50 25 

48 80 65 45 

72 15 80 75 
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Таким образом, температуры 33° и 37°С не оказывают влияния на 

выживаемость растений пшеницы сорта Московская 39 и не вызывают видимых 

признаков их повреждения, в то время как температура 43°С (и выше) не только 

приводит к снижению теплоустойчивости клеток листьев, но и к повреждению 

растений, а через 3 сут воздействия – к их гибели.  

 

 

   

 

Рис. 9. Внешний вид растений пшеницы спустя неделю после воздействия 

температуры  43°С: а – контроль (22°С), б – 1 сут при 43°С, в – 3 сут при 43°С. 

 

 3.1.2. Рост и оводненность листьев 

Наиболее активный рост растений происходит, как известно, при 

оптимальном значении температуры (или иного фактора), тогда как при 

минимальных или максимальных ее значениях ростовые процессы замедляются 

или даже полностью прекращаются (Гребинский, 1961; Hatfield, Prueger, 2015). 

Торможение роста растений принято рассматривать как первичную 

неспецифическую стрессовую реакцию на действие неблагоприятных факторов 

(Кудоярова, 2000; Шакирова, 2001; Чиркова, 2002).  

В ходе наших исследований изучена динамика ряда биометрических 

показателей, характеризующих рост проростков пшеницы при действии высоких 

температур разной интенсивности. Опыты показали, что при воздействии на 

    а                                б                              в     
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растения температур 33°, 35° и 37°С происходит торможение ростовых процессов 

уже начиная с 1-х сут (табл. 4).  

Таблица 4 

Влияние высоких температур на суточный прирост в высоту растений 

 пшеницы c. Московская 39, % от контрольного уровня 

Температура, °С 
Экспозиция, сут 

0 1 2 3 4 5 

22         

(контроль) 
100 112* 121* 127* 142* 155* 

33 100 107* 113* 114* 116* 117* 

35 100 108* 113* 114* 115* 116* 

37 100 104* 114* 115* 116* 116* 

39 100 102* 103* 103* 103* 103* 

41 100    100    100    100     100    100 

43 100    100    100    100 - - 

45 100    100 - - - - 

За 100% принята высота растений (19,1±1,3 см) у семидневных проростков, 

находящихся при 22°С.  

 

Прирост контрольных растений (22°С) на первые сутки эксперимента (8-

дневные проростки) составлял 12%, а на 5-е – 55%. В случае с температурами 33°, 

35° и 37°С прирост растений через 1 сут эксперимента не превышал 8%, а через 5 

сут – 17%. Сходная картина была отмечена и в отношении температуры 39°С: по 

сравнению с контрольными растениями, прирост под ее влиянием резко снижался 

и составлял всего 3% на 5-е сут. О существенном влиянии супероптимальных, но 

не повреждающих температур на ростовые показатели проростков пшеницы 

свидетельствуют и данные литературы. Например, выращивание проростков 

пшеницы на стадии 3-х листьев при 40/35°С (день/ночь) в течение 14 дней 

приводило к снижению высоты стебля примерно на 25% и уменьшению 

количества листьев растения на треть по сравнению с растениями, находящимися 

в оптимальных температурных условиях (25/20°С) (Maulana et al., 2018). 

Температуры от 41 до 45°С приводили к полной остановке роста растений 

уже через 1 сут от начала воздействия  (табл. 4). 
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Аналогичные результаты получены при анализе динамики роста 1-го листа 

проростков пшеницы. У контрольных растений (22°С) прирост в длину 1-го листа 

составлял 15% и 31% на 1-е и 5-е сут соответственно. При температурах 33°, 35° и 

37°С снижение темпов роста 1-го листа отмечено через 1 сут воздействия, которое 

продолжалось на протяжении всего эксперимента (табл. 5). Экспозиция растений 

при этих температурах в течение 1 – 5 сут вызывала незначительное снижение 

прироста 1-го листа относительно контроля, в среднем на 3-7% (прирост в длину 

1-го листа составил не менее 11% через 1 сут и 24% через 5 сут). При действии 

температуры 39°С уменьшение прироста 1-го листа было более выражено. 

Прирост в длину первого листа составил 4 и 5% через 1 и 5 сут соответственно. 

Температуры 41 – 45°С вызывали полную остановку роста 1-го листа. 

 

Таблица 5 

Влияние высоких температур на суточный прирост в длину 1-го листа растений 

пшеницы с. Московская 39, % от контрольного уровня 

Температура, °С 
Экспозиция, сут 

0 1 2 3 4 5 

22          

(контроль) 
100 115* 127* 130* 131* 131* 

33 100 118* 122* 124* 126* 126* 

35 100 114* 120* 123* 123* 124* 

37 100 111* 121* 123* 124* 124* 

39 100 104* 104* 105* 105* 105* 

41 100 100 100 100 100 100 

43 100 100 100 100 - - 

45 100 100 - - - - 

 

За 100 % принята длина 1-го листа (14,3±1,7 см) у семидневных проростков, 

находящихся при 22°С.  

 

Следует отметить, что наибольший ингибирующий эффект исследованные 

температуры оказывали на рост 2-го листа. Так, у контрольных растений (22°С) 

на 5-е сут опыта его прирост по отношению к исходному уровню достигал 262%, 

при 33 – 92%, при 35 – 90%, а при 37°С – только 66%. При 39°С и выше рост 2-го 
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листа полностью прекращался (табл. 6). Более выраженный негативный эффект 

высоких температур на рост 2-го листа можно объяснить тем, что у недельных 

проростков пшеницы 2-й лист находится в фазе активного роста, тогда как 

формирование 1-го листа близко к завершению, поэтому его рост замедляется 

даже в оптимальных условиях. Это подтверждают и данные, полученные другими 

авторами, исследовавшими влияние температуры 42°С в течение 1 сут на рост 

пшеницы (Savicka, Ŝkute, 2010). В частности, ими отмечен более выраженный 

негативный эффект на рост первого листа у 4-дневных, по сравнению с 7-

дневными, проростков пшеницы.  

 

Таблица 6 

Влияние высоких температур на суточный прирост в длину 2-го листа растений 

пшеницы с. Московская 39, % от контрольного уровня 

Температура, °С 
Экспозиция, сут 

0 1 2 3 4 5 

22          

(контроль) 

100 141* 190* 245* 311* 362* 

33 100 122* 163* 164* 176* 192* 

35 100 118* 141* 160* 177* 190* 

37 100 111* 118* 142* 152* 166* 

39 100 107* 111* 112* 112* 112* 

41 100 100 100 100 - - 

43 100 100 - - - - 

 

За 100 % принята длина 2-го листа (7,9±2,0 см) у семидневных проростков 

пшеницы, находящихся при 22°С.  

 

Наряду с линейным ростом у растений под влиянием высоких температур 

изменяются сырая и сухая биомассы, что связано с изменениями в процессах 

поглощения воды и ее испарения, синтеза органических веществ и энергии при 

фотосинтезе и дыхании (Головко, 1999; Климов, 2008; Креславский, 2007; 2014; 

Кудоярова, 2013;). Нами установлено, что при температурах 33° и 37°С 

накопление сырой и сухой биомассы побега пшеницы не прекращается, однако 

этот показатель становится несколько ниже, чем при 22°С (рис. 10). При 
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температуре 43°С изменений в накоплении сухой биомассы также несколько 

снижалось относительно растений, выращенных при 22°С, в то время как 

содержание сырой биомассы резко уменьшалось даже по сравнению с исходным 

уровнем уже через 1 сут от начала ее воздействия.  

 

 

Рис. 10. Влияние высоких температур на динамику накопления сухой и сырой 

биомасса побега пшеницы с. Московская 39:  а – 22°, б – 33°, в – 37°, г – 43°С ч. 

 

Известно, что действие высоких температур оказывает сильное влияние на 

водный статус растений (Фархутдинов и др., 2003; Кудоярова, 2014; Akter, Islam, 

2017), и такое снижение накопления сырой биомассы, вероятно, связано не только 

с торможением роста, но и с изменением содержания воды в тканях листа 

пшеницы. Нами установлено, что если при действии температур 33° и 37°С 

содержание воды в тканях листа не изменялось, то при 43°C зафиксировано 

значительное снижение этого показателя (на 6, 22 и 30% через 1, 2 и 3 сут, 
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соответственно) (табл. 7), что, очевидно, усугубляет негативное влияние 

экстремально высокой температуры на растения. 

 

Таблица 7 

Влияние высоких температур на содержание воды в тканях  

листа растений пшеницы, в % 

Температура, °С 
Экспозиция, сут 

0 1 2 3 

33 90 90 89 91 

37 90 88 88 88 

43 90 84* 68* 60* 

 

Отсутствие значительных изменений в накоплении сырой и сухой биомассы 

и в оводненности листьев растений при 33° и 37°С может быть свидетельством их 

устойчивости к действию указанных температур. В литературе имеются 

аналогичные данные, полученные при исследовании устойчивых растений, 

подвергнутых действию умеренно повышенной температуре (не выше 35°С). В 

этих условиях сырая биомасса у растений снижается незначительно, а сухая 

биомасса не изменяется (Zhou et al., 2017). Небольшое снижение сырой биомассы 

растений и содержания воды в тканях их листьев в начальный период действия 

высоких температур, по всей вероятности, происходит вследствие снижения 

водоудерживающей способности растений (Жолкевич и др., 1989; Кудоярова и 

др., 2007; Кудоярова и др., 2014). Серьезные потери воды и снижение накопления 

сырой биомассы пшеницы сорта Московская 39 при температуре 43°С могут 

являться признаками их повреждения (Кудоярова, 2013). Из литературы следует, 

что падение оводненности тканей растений и резкое уменьшение их биомассы (по 

отношению к контролю) часто сопровождается другими признаками повреждения 

растений и даже активацией процесса ПКГ (Ferris et al., 1998; Porter, Gawith, 1999; 

Egorova et al., 2011). Например, у растений маша наряду с уменьшением сырой 

биомассы при действии высоких температур (50° – 55°C) отмечена фрагментация 

ДНК, которая является характерным признаком развития ПКГ (Egorova et al., 

2011).  
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Таким образом, с повышением теплоустойчивости растений, наблюдаемым 

под влиянием закаливающих температур 33° – 39°С, возрастает степень 

ингибирования их роста, что, очевидно, связано с определенными изменениями в 

метаболизме растений, и прежде всего с торможением процессов, необходимых 

для активного роста и развития растений, и с активацией различных защитных 

механизмов. Напомним, что адаптация растений к действию высоких температур 

является энергоемким процессом (Talanova et al., 1983; Чиркова, 2002; Hüve et al., 

2011). Усиление дыхания в начальный период действия высоких температур 

обеспечивает клетку дополнительной энергией (Гармаш, 2016). Одновременно с 

этим может происходить снижение скорости фотосинтеза, что при достаточно 

интенсивном высокотемпературном воздействии приводит к исчерпанию 

дыхательных субстратов и/или нарушению синтеза АТФ (Atkin et al., 2005; Sicher, 

2015). В силу этого обстоятельства, а также из-за нарушения других 

физиологических процессов, например, водного обмена и минерального питания 

(см. раздел 1.1), более высокие температуры (41° – 45°С) приводят к резкому 

снижению устойчивости растений, что является следствием развития 

деструктивных процессов. 

Представленные выше данные об устойчивости и выживаемости растений 

пшеницы, изменении ростовых показателей, оводненности тканей листа, а также 

анализ литературных данных позволили нам не только ранжировать изученные 

температуры относительно характера их действия на указанные показатели 

жизнедеятельности растений, но и выбрать температуры и экспозиции, 

необходимые для дальнейшего изучения биохимических и молекулярно-

генетических особенностей реакций проростков пшеницы на 

высокотемпературные воздействия разной интенсивности.  

 

 

 

 

 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=H%C3%9CVE%2C+KATJA
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 3.2. Некоторые биохимические особенности реакций растений озимой 

пшеницы на высокотемпературные воздействия разной 

интенсивности 

Предполагается, что устойчивость растений к различным стрессорам тесно 

связана с активностью ферментов АОС и содержанием АФК (Møller, 2001; 

Полесская, 2007; Møller et al., 2007; Колупаев, Карпец, 2010; Gill, Tuteja, 2010; 

Креславский, 2012; Шарова, 2016;). В небольших концентрациях АФК могут 

выступать в роли сигнальных молекул и активировать защитные реакции (в том 

числе активацию ферментов АОС), однако в высоких концентрациях они 

способствуют развитию деструктивных процессов и являются основной причиной 

повреждения растений. В частности, чрезмерная генерация АФК является 

причиной перекисного окисления липидов (Chemielowska-Bąk et al., 2015; Kong et 

al., 2016; Khan et al., 2017). Для защиты от негативного воздействия АФК у 

растений функционирует АОС. Одним из ключевых ферментов АОС является 

СОД. Этот фермент относится к ферментам первого уровня защиты 

биологических структур от АФК (Apel, Hirt, 2004; Прадедова и др., 2011), он 

катализирует дисмутацию супероксидного анион-радикала в пероксид водорода 

(Бараненко, 2006). В целом, как генерация АФК, так и активизация ферментов 

АОС относится к первому этапу ответа растений на стресс – «первичной 

индуктивной стрессовой реакцией» (Полевой, 1989; Чиркова, 2002) или к 

«неспециализированной стрессорной реакции» (Холодова и др., 2001; Кузнецов, 

2009). 

 

 3.2.1. Динамика активности в листьях супероксиддисмутазы 

(СОД) 

В ходе нашего исследования установлено, что активность СОД в листьях 

проростков пшеницы при 33°С не изменяется в течение всего эксперимента (рис. 

11). Под влиянием температуры 37°С активность СОД статистически значимо 

возрастала на 2-е и 3-и сут. Действие температуры 43°С приводило к  очень 

быстрой активизации фермента СОД: его активность повышалась уже через 15 
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мин и продолжала возрастать до конца опыта. При этом активность СОД при 

43°С была значительно выше, чем при 37°С.  

Несмотря на то, что активизация ферментов АОС в настоящее время 

считается одним из основных механизмов повышения теплоустойчивости, в 

нашей работе максимальная активность СОД отмечена при повреждающей 

температуре 43°С. Дело в том, что активность ферментов, в том числе и СОД, 

зависит от температуры. В соответствии с правилом Вант-Гоффа, повышение 

температуры на 10°С в диапазоне, в котором ферменты сохраняют нативную 

структуру, способствует увеличению скорости ферментативных реакций в 2 – 3 

раза (Хочачка, Сомеро, 1988; Семиохин, 2001). Температурный оптимум для 

многих ферментов составляет 30 – 45°С (Хочачка, Сомеро, 1988; Hasanuzzaman et 

al., 2013). Это может являться одной из причин более высокой активности СОД 

при температуре 43°С, по сравнению с температурой 37°С.  

 

 

Рис. 11. Влияние высоких температур на динамику активности СОД в листьях 

растений пшеницы  с. Московская 39. 
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Наши результаты согласуются с данными, полученными другими авторами. 

Так, показано, что в диапазоне от 20 до 40°С (Kumar et al., 2012) и от 25 до 46°С 

(Satbhai et al., 2015) максимальная активность СОД наблюдается при 40°С и 46°С, 

соответственно. Также с увеличением температуры  повышается не только 

активность ферментов, но и транскрипционная активность генов, кодирующих у 

пшеницы митохондриальную СОД (Kumar et al., 2013). Повышение активности 

СОД способствует снижению интенсивности окислительного повреждения клеток 

растений при действии умеренно высоких температур, что, в свою очередь, может 

быть одной из причин стабильности фотосинтетического аппарата, мембранных 

структур (Almeselmani et al., 2006) и повышения устойчивости пшеницы при 

действии температуры 37°С. 

Активность СОД также во многом зависит от содержания в клетке АФК 

(Badawi et al., 2007; Wang et al., 2010; Ara et al., 2013; Guan et al., 2017). В связи с 

этим, следующим этапом нашего исследования стало изучение динамики 

образования АФК в листьях проростков пшеницы при высокотемпературных 

воздействиях разной интенсивности.  

 

3.2.2. Образование в листьях супероксид анион-радикала 

В растительной клетке постоянно происходит образования АФК, среди 

которых наиболее важными формами считаются синглетный кислород, 

супероксид анион-радикал, пероксид водорода, гидроксильный радикал. Действие 

высоких температур на растение приводит к избыточной продукции в их клетках 

АФК (Qu et al., 2013). Генерация АФК происходит в пероксисомах, апопласте и 

при нарушении электрон-транспортной цепи хлоропластов и митохондрий. 

Супероксид анион-радикал является одной из первых молекул, образующихся 

вследствие неполного восстановления кислорода до воды (Полесская, 2007).  

Нами установлено, что действие высоких температур на растения пшеницы 

приводит к усилению образования супероксид анион-радикала в их листьях. При 

температуре 33°С повышение уровня генерации супероксид анион-радикала 
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отмечено только через 4 и 24 ч эксперимента, а через 72 ч этот показатель 

возвращался к уровню контроля (рис. 12 а, б). 

 

 

Рис. 12. Влияние температуры 33°С на образование супероксид анион-радикала в 

листьях растений пшеницы с. Московская 39: а – внешний вид, б – % от площади 

листа.  

В отличие от этого, под влиянием температуры 37°С усиление образования 

супероксид анион-радикала происходило уже через 15-30 мин. Однако через 1 ч 

его генерация снижалась, а через 3 сут снова повышалось (рис. 13 а, б).  

Интересно, что при действии температуры 43°С образование супероксид анион-

радикала через 15 и 30 мин эксперимента не изменялась. Формирование 

супероксид анион-радикала отмечено только через 1 и 2 ч эксперимента, через 4 ч 

этот показатель снова снижался до уровня контроля (рис. 14 а, б).  

Другими авторами отмечено, что усиление генерации супероксид анион-

радикала происходит в листьях пшеницы как при температурах 35°С (Wang et al., 

2014; El-Beltagi et al., 2016), так и при более высоких температурах 40°С – 42°С 

(El-Beltagi et al., 2016; Nahar et al., 2017; Luo et al., 2018). В ходе наших 

исследований установлено, что характер динамики образования супероксид 
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анион-радикала изменяется в зависимости от интенсивности 

высокотемпературного воздействия.  

 

 

Рис. 13. Влияние температуры 37°С на образование супероксид анион-радикала в 

листьях растений пшеницы с. Московская 39: а – внешний вид, б – % от площади 

листа. 

 

В обычных условиях (температура воздуха 22°C) образуется 

незначительное количество супероксид анион-радикала, и это соответствует 

нормальному процессу жизнедеятельности. При действии всех исследуемых 

температур (33, 37 и 43°С) наблюдалось большее или меньшее увеличение 

генерации супероксид анион-радикала в листьях пшеницы. Однако данный 

процесс происходил при разных температурах по-разному. Так, при температуре 

33°С усиление образования супероксид анион-радикала отмечено через несколько 

часов, при 37°С – уже в первые минуты эксперимента. При самом интенсивном 

высокотемпературном воздействии (43°С) накопление в тканях листа 

фиолетового преципитата формазана происходило только через 1 и 2 ч 

эксперимента, что, вероятно, связано с высокой активностью СОД в условиях 

действия температуры 43°С.  
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Рис. 14. Влияние температуры 43°С на образование супероксид анион-радикала в 

листьях растений пшеницы с. Московская 39: а – внешний вид, б – % от площади 

листа. 

 

Анализ литературных данных показывает, что генерация супероксид анион-

радикала является неспецифической реакцией растений на действие многих 

стрессоров (Bai et al., 2009; Колупаев, Карпец, 2010; Baek, Skinner, 2012; 

Demidchik, 2012; Jajic et al., 2015; Ma et al., 2017; Nahar et al., 2017; Prasad et al., 

2017; Mir et al., 2018; Zhao et al., 2018;). Однако важно, что супероксид анион-

радикал не только приводит к повреждению мембран, но и является компонентом 

сигнальной системы растений; его генерация индуцирует экспрессию ряда 

супероксид-чувствительных генов, в том числе WRKY30 (Scarpeci et al., 2008). 

Поэтому усиление его образования при действии высоких температур также 

можно расценивать как часть защитно-приспособительных реакций растений. Но 

поскольку время полужизни супероксид анион-радикал составляет всего 

несколько микросекунд и он не успевает перемещаться в другие части клетки от 

места своего образования (Takahashi, Asada, 1983; Dat  et al., 2000), его участие в 

реакциях растений на стресс изучено пока слабо. Далее наши исследования были 

направлены на изучение другой, более стабильной АФК – пероксида водорода.  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Scarpeci%20TE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18158584
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Takahashi%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6314906
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Asada%20K%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=6314906
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Dat%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10892343
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3.2.3. Образование в листьях пероксида водорода 

Пероксид водорода является наиболее долгоживущей и 

реакционноспособной молекулой АФК (Yang, Poovaiah, 2002; Quan et al., 2008; 

Креславский и др., 2012;), он способен окислять важнейшие соединения в клетке, 

такие как липиды, белки, нуклеиновые кислоты и др., а также участвует в 

различных биологических процессах (росте, развитии, защите от патогенов и 

формировании сигнала, приводящего к повышению устойчивости растений к 

абиотическим факторам)  (Mullineaux et al., 2006; Møller et al., 2007; Mullineaux, 

Baker, 2010). Известно, что пероксид водорода принимает участие в регуляции 

экспрессии многих генов в ответ на действие высоких температур (Креславский и 

др., 2012; Wrzaczek et al., 2013; Suriyasak et al., 2017;), включая гены, кодирующие 

белки АОС и HSF (Mullineaux et al., 2000). Интересно, что в ответ на действие 

экстремально высоких температур в клетках растений наблюдается увеличение 

уровня мРНК генов и белков с прооксидантными функциями. Например, у 

растений риса высокие температуры стимулировали экспрессию гена OsNox5-9, 

кодирующего НАДФН-оксидазу плазматической мембраны (Wang et al., 2013). 

Этот фермент использует пероксид водорода для окисления НАДФH до НАД+, 

что, в свою очередь, редуцирует O2 до O2
•- (Bolwell et al., 1995; Bhattacharjee, 

2012). Супероксид затем дисмутирует с образованием пероксида водорода и 

кислорода (Bhattacharjee, 2012).  

Результаты проведенных исследований показали, что при температуре 37°С 

через 15 мин уровень образования пероксида водорода снижался. Через 30 мин 

действия этой температуры его содержание не отличалось от контроля, затем, 

через 24 ч снова уменьшалось (рис. 15 а, б).  Через 48 и 72 ч от начала теплового 

воздействия наблюдали увеличение образования пероксида водорода. При 

температуре 43°С отмечено повышение уровня пероксида водорода (рис. 16 а, б). 

Особенно это было выражено через 48 и 72 ч эксперимента.  

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Quan%20LJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18666947
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Рис. 15. Влияние высокой температуры 37°С на образование пероксида водорода 

в листьях растений пшеницы с. Московская 39: а – внешний вид, б – % от 

площади листа. 

 

Таким образом, с повышением интенсивности температурного воздействия 

содержание пероксида водорода увеличивается. Снижение генерации супероксид 

анион-радикала и накопление перокида водорода при закаливании проростков 

пшеницы в условиях температуры 37°С свидетельствует, по нашему мнению, об 

эффективной работе СОД. В ходе наших исследований действия температуры 

43°C, также отмечена высокая активность СОД (рис. 11) и накопление перекиси 

водорода. Однако, как показано в разделе 3.1, при длительных экспозициях (24 – 

72 ч) при 43°С проявляются признаки повреждения растений и даже наступает их 

гибель. Очевидно, в этом случае АОС уже не справляется с сильно возросшим 

уровнем АФК, и накопление АФК становится одной из причин сильного (и 

необратимого) повреждения различных структур клетки, что ведет к гибели 

растений.   
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Рис. 16. Влияние высокой температуры 43°С на образование пероксида водорода 

в листьях растений пшеницы с. Московская 39: а – внешний вид, б – % от 

площади листа. 

 

3.2.4. Динамика содержания в листьях малонового диальдегида 

(МДА) 

Предполагается, что супероксид анион-радикал и пероксид водорода  

инициируют каскад реакций, которые приводят к образованию гидроксильного 

радикала (Noctor, Foyer, 1998). Перечисленные АФК, как уже отмечалось, 

участвуют в перекисном окислении липидов (ПОЛ). Считается, что повышение 

уровня ПОЛ свидетельствует о повреждении мембран и влечет за собой гибель 

клеткок и всего растения (Chmielowska-Bąk et al., 2015; Khan et al., 2017). МДА 

представляет собой высокореакционноспособную молекулу, которая является 

побочным продуктом окисления полиненасыщенных жирных кислот – 

фосфолипидов, входящих в состав клеточных мембран (Asthir, 2015). Повышение 

уровня МДА в клетках в целом является неспецифической реакцией растений на 

действие неблагоприятных факторов среды (Kong et al., 2016).  

В ходе нашего исследования было установлено, что высокотемпературные 

воздействия разной интенсивности неодинаково влияют на накопление МДА в 
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листьях пшеницы (таб. 8). При температуре 33°С содержание МДА в листьях 

растений не изменялось. В то же время, при действии температуры 37°С 

статистически значимое повышение концентрации МДА в листьях наблюдалось 

только через 1 и 2 сут от начала эксперимента. Причем  через 2 сут уровень МДА 

был значительно выше, чем через 1 сут воздействия. Температура 43°С, так же 

как и 37°С, индуцировала накопление МДА в листьях пшеницы через 1 и 2 сут, 

однако в этом случае его содержание было много выше, чем при действии 

температуры 37°С.   

Полученные данные свидетельствуют о том, что с повышением 

интенсивности температурного воздействия содержание МДА в листьях пшеницы 

возрастает, а следовательно, усиливается и ПОЛ. Эти результаты согласуются с 

литературными данными. Например, экспонирование растений пшеницы при 

35°С в течение суток не приводило к накоплению МДА в тканях листьев (Khan et 

al., 2017). Тем не менее, при умеренно выских температурах может происходить 

небольшое увеличение концентрации МДА даже у генотипов пшеницы с высоким 

уровнем теплоустойчивости (Sanghera, Thind, 2016). Более высокие температуры 

(40 и 45°С) способствуют резкому повышению его уровня и повреждению 

растений (Khan et al., 2017).  

 

Таблица 8 

Влияние высоких температур на содержание малонового диальдегида 

(МДА) в листьях растений пшеницы с. Московская 39, мкМ/г сырого веса 

Экспозиция, ч 
Температура, °С 

33 37 43 

0 12,7 ±1,7 12,7 ±1,7 12,7 ±1,7 

0,25 13,0 ±2,1 11,6 ±1,0 12,9 ±0,1 

0,5 13,1 ±2,2 12,9 ±2,0 13,3 ±1,6 

1 14,6 ±2,2 12,2 ±1,2 12,8 ±1,3 

6 15,8 ±3,4 13,2 ±0,1 21,4 ±1,3 

24 11,5 ±1,6 19,3 ±1,7* 42,3 ±1,9* 

48 10,3 ±0,1 20,5 ±0,5* 103,3±8,0* 
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Обобщая все вышеизложенное, можно заключить, что направленность 

биохимических реакций существенным образом зависит от интенсивности 

высокотемпературного воздействия. Температура 33°С практически не влияла на 

изученные нами показатели. Особенно важно, что при действии этой температуры 

не изменялась активность СОД, и не происходило накопление МДА, однако 

повышалась теплоустойчивость (см. раздел 3.1). Очевидно, это свидетельствует о 

высокой стабильности мембран (Sanghera, Thind, 2016). Тем не менее, у растений 

под влиянием температуры 33°С замедлялся рост (см. раздел 3.1), т. е. действие 

этой температуры приводит к определенным отклонениям в организме растений 

от нормы или к развитию «мягкого» стресса.  

Более высокая температура (37°С) индуцировала повышение активности 

СОД, но в то же время вызывала умеренное накопление МДА в листьях пшеницы. 

Несмотря на это растения характеризовались высокой теплоустойчивостью (см. 

раздел 3.1). Можно предположить, что при такой интенсивности 

высокотемпературного воздействия в структуре мембран и других 

внутриклеточных компартментов появляются определенные нарушения, но они 

являются обратимыми – растения успешно с ними справляются за счет активации 

защитных механизмов. Соответственно, действие этой температуры можно 

классифицировать как «средний» стресс.  

При 43°С высокая активность СОД уже не способна в полной мере 

компенсировать повреждающие эффекты, вызванные действием этой 

температуры (генерацию АФК, особенно пероксида водорода, и значительное 

накопление МДА). Поэтому теплоустойчивость растений при 43°С возрастала 

только в первые часы температурного воздействия, а далее было отмечено ее 

резкое снижение, повреждение и гибель растений (см. раздел 3.1), что говорит о 

развитии «жесткого» стресса. Таким образом, с увеличением интенсивности 

высокотемпературного воздействия до определенного предела, с одной стороны, 

возрастает сопротивляемость растений, с другой стороны, постепенно 

развиваются и нарастают деструктивные процессы, и, как следствие, наблюдается 

повреждение клеток и тканей растения.  
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3.3. Некоторые молекулярно-генетические особенности реакций растений 

озимой пшеницы на высокотемпературные воздействия разной 

интенсивности 

В последние годы при изучении устойчивости растений к действию 

высоких температур особое внимание уделяется молекулярно-генетическим 

механизмам и прежде всего механизмам, затрагивающим функциональную 

активность генетического аппарата. В целом ряде работ показано, что повышение 

устойчивости растений, наблюдаемое в ответ на действие высокой температуры, 

непосредственно связано с изменениями в экспрессии достаточно большого числа 

генов (Rizhsky et al., 2002; Volkov et al., 2003). Так, в геноме пшеницы (Triticum 

aestivum L.), который составляет около 107 000 генов (Brenchley et al., 2012; 

Appels et al., 2018), при воздействии температуры 40°С в течение 1 ч усиливается 

экспрессия более 5000 генов, а экспрессия более 6000 генов, наоборот, снижается 

(Liu et al., 2015). При этом 117 генов, экспрессия которых повышается в ответ на 

действие высоких температур, кодируют различные HSP (Qin et al., 2008). Важно, 

что одной из главных причин повреждения и гибели растений при действии 

высоких температур является инактивация и денатурация белков (Лархер, 1978; 

Косаковская, 2008; Кузнецов, 2009). Поэтому одним из наиболее важных 

молекулярно-генетических механизмов повышения устойчивости растений в 

настояшее время считается активация экспрессии генов, кодирующих белки 

системы контроля качества белка (Qu et al., 2013). К этим белкам прежде всего 

относят шапероны, а именно HSP.  

 

3.3.1. Динамика содержания в листьях транскриптов генов HSP  

В последние 20-30 лет многочисленные исследования доказали, что синтез 

HSP является обязательным условием приобретения растениями высокой 

теплоустойчивости и завершающим этапом клеточного ответа на 

высокотемпературные воздействия (Usman, 2014).  
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Нами было показано, что динамика экспрессии гена HSP70, кодирующего 

цитоплазматический HSP с молекулярной массой 70 кДа, при действии на 

растения температур 33, 37 и 43°С  в целом является схожей: статистически 

значимое увеличение содержания мРНК этого гена наблюдали уже через 15 мин 

от начала теплового воздействия, но после достижения максимального уровня 

через 1 ч происходило его снижение (рис. 17). Отмечены также статистически 

значимые различия между температурными вариантами в пределах каждой 

экспозиции. В целом при температуре 43°С содержание мРНК гена HSP70 в 

клетках листьев было значительно выше через 30 мин, 1 и 6 ч и значительно ниже 

через 24 и 72 ч, чем при температурах 33 и 37°С. 

 

 

Рис. 17. Влияние высоких температур на динамику уровня транскриптов генов 

HSP70 в листьях растений пшеницы с. Московская 39. 

Здесь и далее: разные латинские буквы обозначают статистически значимые 

различия между температурными вариантами при р≤0,05 в пределах каждой 

экспозиции. 
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Полученные нами данные согласуются с литературными данными, 

свидетельствующими о том, что у пшеницы экспрессия HSP70 чаще всего 

повышается в начальный период действия высокой температуры, а затем через 5 ч 

снижается (Xue et al., 2014a). Белок HSP70 является одним из наиболее важных 

белков шаперонов, участвующих в защите клетки от высокотемпературных 

воздействий. Поэтому у устойчивых сортов растений экспрессия этого гена 

обычно более высокая, чем у чувствительных (Usman et al., 2015).  

В зависимости от сложившейся в клетках ситуации белок HSP70 выполняет 

различные функции. В одних случаях HSP70 связывается АТФ-зависимым 

образом с гидрофобными участками частично денатурированных белков и 

предотвращает их агрегацию (Mayer and Bukau, 2005). В других случаях он 

участвует в переносе поврежденных белков в протеасомы и лизосомы для 

рефолдинга или деградации (Малышев, 2012). 

В литературе также широко представлены данные, свидетельствующие о 

том, что у животных HSP70 обладает антиапоптотическими свойствами (Jäättelä et 

al., 1998; Rérole et al., 2011; Vasaikar et al., 2015). Существует предположение, что 

и у растений HSP70 ингибирует процессы ПКГ (Cronjé et al., 2004; Горбылева и 

др., 2013). Например, у проростков риса со сверхэкспрессией митохондриального 

mtHSP70 процессы АФК-зависимой ПКГ были менее выражены, чем у растений 

дикого типа (Qi et al., 2011). Таким образом, более низкий уровень экспрессии 

гена HSP70 при температуре 43°С, чем при температуре 37°С через 24 и 72 ч 

может объясняться активацией процессов ПКГ. 

Также установлено, что у растений пшеницы в защите от неблагоприятного 

воздействия высоких температур принимает участие не только 

цитоплазматический HSP70, но и митохондриальный mtHSP70 (Qi et al., 2011), и 

хлоропластный TaHSC70 (Duan et al., 2011). Кроме того, в формировании 

теплоустойчивости растений участвует белок BiP – представитель семейства 

HSP70, локализованный в ЭР. 

Как уже отмечалось, действие на растения высоких температур может 

приводить к накоплению в ЭР и цитозоле большого количества неправильно 
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упакованных белков, что вызывает развитие ЭР-стресса и даже гибель клеток 

(Deng et al., 2013; Wan, Jiang, 2016). Поэтому усиление контроля за качеством 

упаковки белка является важной составляющей формирования теплоустойчивости 

растений. В ответ на ЭР-стресс в растительной клетке активируется защитный 

механизм – unfolded protein response (UPR) (Wan, Jiang, 2016). Основным 

регулятором UPR выступает белок BiP (Iwata, Koizumi, 2012; Kørner et al., 2015). 

В наших экспериментах также обнаружено изменение транскрипционной 

активности гена BiP (Рис. 18). В частности, при действии на проростки 

температуры 33°С в клетках листьев уже через 15 мин зафиксировано снижение 

содержания мРНК этого гена. Низкий уровень экспрессии BiP был отмечен 

вплоть до окончания закаливания растений (3 сут) при данной температуре. 

Экспонирование проростков при 37°С, напротив, вызывало многократное 

повышение содержания транскриптов этого гена уже через 15 мин с 

максимальным уровнем после 30 мин прогрева. При более продолжительном  

воздействии температуры 37°С отмечено снижение уровня экспрессии BiP, а 

затем (через 1 сут) его повторное повышение. Под влиянием температуры 43°С в 

листьях проростков уже через 15 мин зафиксировано увеличение содержания 

транскриптов этого гена, которое через 1 ч сменялось резким падением. Отметим 

также, что при температуре 37°С содержание мРНК гена BiP было значительно 

выше, чем при 43°С через 0,25, 0,5 и 24 ч.     

Несмотря на то, что HSP70 и BiP относятся к генам одного семейства, 

динамика их экспрессии при высокотемпературных воздействиях разной 

интенсивности различается. Белок BiP является наиболее распространенным 

шапероном в ЭР (Iwata, Koizumi, 2012). В доступной нам литературе не 

содержится достаточно информации о накоплении транскриптов этого гена и о 

синтезе белка BiP при действии высоких температур. Тем не менее, известно, что 

увеличение содержания BiP коррелирует с устойчивостью растений A. thaliana к 

ЭР-стрессу (Koizumi, 1996). Установлено, что основным индуктором усиления 

экспрессии BiP являются белки с нарушенной структурой, которые появляются в 

полости ЭР в результате активизации процессов синтеза белка при наступлении 
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неблагоприятных условий или при прохождении растениями некоторых фаз 

развития (Carolino et al., 2003). Молекулы BiP связываются с такими белками, 

предотвращают их агрегацию и передают на другие компоненты ЭР для 

рефолдинга или деградации (Wan, Jiang, 2016). 

 

 

 

Рис. 18. Влияние высоких температур на динамику уровня транскриптов генов 

BiP  в листьях растений пшеницы с. Московская 39. 

 

 Существует предположение, что увеличение содержания белков с 

нарушенной структурой в ЭР, т. е. развитие ЭР-стресса, приводит к тому, что 

свободных молекул BiP становится недостаточно и это является сигналом для 

синтеза дополнительного количества транскриптов (Leborgne-Castel et al., 1999). 

Так, обработка растений табака туникамицином – ингибитором гликозилирования 

и активатором ЭР-стресса – приводила к увеличению мРНК гена BiP и к 

накоплению белка BiP (Alvim et al, 2001). Из этого следует, что повышенное 

содержание транскриптов гена BiP можно рассматривать как один из показателей, 

свидетельствующий о накоплении белков с нарушенной структурой и развитии 

ЭР-стресса (Zhang, Kaufman, 2008). Наши исследования показали, что при 
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температуре 33°С («мягком» стрессе) в листьях пшеницы не происходит 

накопление транскриптов гена BiP, следовательно, логично полагать, что 

развитие ЭР-стресса при этом также не происходит. Повышение интенсивности 

высокотемпературного воздействия до 37°С («средний» стресс), напротив, 

приводит к усилению экспрессии этого гена. В данном случае это может быть 

связано с быстрым повышением устойчивости растений и синтезом стрессовых 

белков de novo (Титов, 1989; Титов и др., 2006), что, в свою очередь, приводит к 

повышению нагрузки на белоксинтезирующий аппарат клетки и, как следствие, к 

увеличению количества белков с нарушенной структурой. Интересно, что 

действие температуры 43°С («жесткий» стресс) также вызывает накопление 

транскриптов гена BiP, однако их уровень через 0,25, 0,5 и 24 ч был ниже, чем при 

температуре 37°С. Возможно, это связано с тем, что BiP, как и другие белки, 

относящиеся к группе БТШ с молекулярной массой 70 кДА, чаще работают в 

комплексе с другими шаперонами, кошаперонами и ферментами (Малышев, 

2012), синтез которых в условиях действия экстремально высоких температур 

может нарушаться.  

Таким образом, динамика экспрессии генов, кодирующих HSP70, может 

меняться в зависимости от того, к какой группе относится данный белок 

(цитоплазматический или ЭР), а также от интенсивности высокотемпературного 

воздействия. Совместно с HSP70 в формировании теплоустойчивости растений 

могут участвовать HSP с молекулярной массой 90 кДа. Поэтому следующим 

этапом нашего исследования стало изучение динамики накопления транскриптов 

генов, кодирующих цитоплазматический белок HSP90.   

Нами установлено, что действие всех исследуемых температур приводит к 

статистически значимым изменениям в экспрессии гена HSP90 относительно 

исходного уровня. Уже через 15 мин после помещения проростков в условия 

температуры 33°С в клетках листьев наблюдали небольшое повышение 

содержания транскриптов этого гена (рис. 19). Через 1 ч был отмечен их 

максимальный уровень, а затем его снижение. При температуре 37°С изменения в 

содержании мРНК данного гена также регистрировали через 15 мин от начала 
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эксперимента. Причем максимальный уровень транскриптов наблюдали после 

часовой экспозиции проростков при 37°С. При более продолжительном действии 

температуры 37°С содержание мРНК гена HSP90 в листьях проростков 

снижалось, достигая через сутки исходных значений. При 43°С накопление 

транскриптов гена также происходило уже в первые минуты эксперимента. 

Максимум экспрессии HSP90 в листьях проростков зафиксирован через 30 минут. 

 

 
 

Рис. 19. Влияние высоких температур на динамику уровня транскриптов генов 

HSP90 в листьях растений пшеницы с. Московская 39. 

 

Установлены также определенные отличия и при сравнении экспрессии гена 

HSP90 в условиях действия температур 33, 37 и 43°С в пределах одной 

экспозиции. Например, при температуре 37°С максимальный уровень экспрессии 

гена был в 2 раза выше, чем при температуре 33°С, однако максимальный уровень 

экспрессии гена при 43°С был равен максимальному уровню при температуре 

37°С. Отметим также, что при действии температуры 33°С содержание 
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транскриптов HSP90 через 24 и 72 ч было выше, чем при действии температур 37 

и 43°С.   

Как известно, белки HSP90 являются высококонсервативными 

молекулярными шаперонами, в основном участвующими в упаковке белков АТФ-

зависимым образом, активации и передаче сигналов. Совместно с HSP70, HSP40 и 

другими кошаперонами они изменяет конформацию сигнальных белков (Pratt, 

Toft, 2003; Richter et al., 2010). HSP90 наряду с HSP70 обладают 

антиапоптотической функцией (Wang et al., 2014). HSP90 иногда относят к белкам 

«домашнего хозяйства». Они участвуют в эмбриогенезе растений. Мутанты A. 

thaliana по гену HSP90 имеют аномальное развитие эмбриона (Samakovli et al., 

2007). Однако экспрессия этого гена в значительной степени зависит от сортовых 

особенностей растения, например, у разных сортов сорго, подвергнутых действию 

температуры 47°С в течение 10 – 180 мин, содержание транскриптов гена HSP90 

различалось в сотни раз (Pavli et al., 2011).  

В целом динамика накопления транскриптов генов HSP90 схожа с 

динамикой накопления транскриптов генов HSP70. Предполагается, что эти два 

шаперона могут задействоваться на разных этапах упаковки белка (Hahn et al., 

2011; Mine et al., 2012). Так, HSP70 связывают гидрофобные участки вновь 

синтезированных белков, предотвращают агрегацию и способствуют их 

правильной упаковке. Далее, уже на промежуточных стадиях упаковки белка, с 

созревающими молекулами взаимодействуют HSP90. И наоборот, после 

повреждения белка с поврежденной молекулой сначала взаимодействует HSP90 

(Picard, 2002). Вполне вероятно, что HSP70 и HSP90 участвуют в первичных 

ответных реакциях растений на действие высоких температур и действуют при 

этом кооперативно, что подчеркивает: ответная реакция представляет собой 

сложный многокомпонентный процесс с тонкой регуляцией.  

В защитных реакциях растений в ответ на действие высоких температур 

участвуют не только HSP с высокой молекулярной массой, примеры которых 

были рассмотрены выше, но и низкомолекулярные HSP. Молекулярная масса этих 

белков варьируется от 12 до 42 кДа (Vierling, 1991), при этом молекулярная масса 
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большинства sHSP находится в пределах от 15 до 22 кДа, поэтому их иногда 

обозначают как семейство белков HSP20 (Muthusamy et al., 2017). Эти белки 

удерживают белок с нарушенной структурой АТФ-независимым образом, а затем 

передают его HSP70/HSP40 для дальнейшего рефолдинга или деградации уже с 

использованием энергии АТФ (Haslbeck, Virling, 2015). Кроме того, HSP20 могут 

образовывать большие белковые комплексы, так называемые гранулы теплового 

шока, появляющиеся в цитоплазме под влиянием высоких температур 

(Косаковская, 2008; Chen et al., 2014).  

В настоящее время установлено, что в геноме пшеницы имеется не менее 

163 генов, кодирующих белки HSP20. Их разделяют на 17 подсемейств и 75% 

sHSP относятся к подсемейству СI (Muthusamy et al., 2017). Одним из 

представителей этого подсемейства является HSP16,9, который считается 

необходимым компонентом теплоустойчивости растений. 

Нами было показано, что температура 33°С приводит к незначительным 

изменениям в содержании транскриптов гена HSP16,9 в листьях пшеницы (рис. 

20). Тем не менее, через 15 мин от начала эксперимента отмечено небольшое 

статистически значимое повышение экспрессии этого гена. Через 6 ч уровень 

транскриптов гена HSP16,9 опускался даже ниже контрольного уровня, однако 

затем он снова повышался и через 24 достигал максимума. Экспонирование 

растений при 37°С также способствовало повышению транскриптов этого гена 

уже в первые минуты опыта. Максимальное содержание мРНК HSP16,9 было 

зафиксировано через час после переноса растений из обычных условий в условия 

действия температуры 37°С. При этом уровень экспрессии данного гена при 

температуре 37°С был намного выше, чем при температуре 33°С. У растений, 

испытывающих действие температуры 43°С, также наблюдали значительное 

повышение содержания транскриптов HSP16,9 с максимумом через 2 ч от начала 

теплового воздействия. При температуре 43°С уровень экспрессии гена HSP16,9 в 

листьях проростков значительно превышался по сравнению с наблюдаемый при 

других тепловых воздействиях через 0,5, 1 и 6 ч. Действие этой температуры в 

течение 24 и 72 ч, напротив, приводило к падению уровня экспрессии HSP16,9. 



 91 

Можно заключить, что с увеличением интенсивности высокотемпературных 

воздействий экспрессия HSP16,9 усиливается. Однако это заключение 

справедливо только для начального периода теплового воздействия, при более 

длительных экспозициях (24 и 72 ч) в условиях действия экстремально высокой 

температуры (43°С) уровень экспрессия гена становится ниже контрольного. 

Отметим, в исследованиях других авторов показано, что динамика экспрессии 

HSP16,9 зависит не только от интенсивности высокотемпературного воздействия, 

но и от сортовых особенностей растений, в частности, пшеницы (Nguyen et al., 

1994), риса (Chandel et al., 2013), фасоли (Simões-Araújo et al., 2003).  

 

 
 

Рис. 20. Влияние высоких температур на динамику уровня транскриптов генов 

HSP16,9  в листьях растений пшеницы с. Московская 39. 

 

Кроме того, в ходе наших исследований установлена следующая 

особенность динамики экспрессии гена HSP16,9: в отличие от динамики 

транскриптов генов, кодирующих высокомолекулярные БТШ, изменение 

содержания мРНК этого гена в условиях теплового закаливания (33, 37°С) носит 

двухфазный характер. Первое усиление транскрипционной активности HSP16,9 
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наблюдали в начальный период действия этих температур, второе – через сутки. 

Согласно литературным данным, динамика синтеза различных БТШ неодинакова. 

Синтез одних БТШ происходит на протяжении всего периода теплового 

воздействия, других – только в начальный период теплового закаливания (Necchi 

et al., 1987; Титов и др., 2006). Возможно, такой характер изменения 

транскрипционной активности гена HSP16,9  позволяет ему участвовать не только 

в быстрой (первичной) защите внутриклеточных структур и других белков, но и в 

восстановлении и поддержании нормального метаболизма клеток в условиях 

пролонгированного стресса. Не исключено, что двухфазность синтеза 

транскриптов указанного гена связана также и с небольшим временем жизни 

кодируемого им белка. По имеющимся данным, время полужизни разных 

низкомолекулярных БТШ может значительно варьировать. Например, время 

полужизни БТШ17,8 у A. thaliana составляет примерно 6 ч, БТШ22 у кукурузы – 4 

ч (Lund et al., 1998; Kim et al., 2011), у гороха БТШ18,1 - 40 ч, а хлоропластного 

БТШ21 – более 52 ч (Chen et al., 1990; DeRocher et al., 1991). Вероятно, для 

осуществления защиты клеток растений пшеницы в ходе пролонгированного 

высокотемпературного стресса требуется дополнительный синтез БТШ16,9, 

поскольку HSP16,9 является необходимым компонентом устойчивости растений 

(Yeh et al., 2002; Basha et al., 2004). 

Кроме того, можно предположить, что накопление транскриптов гена 

HSP16,9 является одним из обязательных звеньев процесса развития 

теплоустойчивости пшеницы при действии температур 37 и 43°С. При 

температуре 33°С белок HSP16,9, по-видимому, вносит незначительный вклад в 

формирование теплоустойчивости и, соответственно, накопление мРНК HSP16,9 

происходит в меньшей объеме, чем при более высоких температурах.  

Помимо экспрессии гена HSP16,9 нами изучена динамика накопления 

транскриптов гена HSP19, который кодирует еще один низкомолекулярный белок 

HSP19, относящийся к подсемейству CIII (Muthusamy et al., 2017).  

Нами было установлено различное влияние температур 33, 37 и 43°С на 

уровень транскриптов гена HSP19 (рис. 21). В первые часы (0,25 – 6 ч) 
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экспозиции проростков при 33°С в их листьях регистрировали уменьшение 

содержания мРНК гена HSP19. Через сутки наблюдали увеличение уровня его 

экспрессии, а через трое суток – снижение до исходного значения. При действии 

температуры 37°С через 15 мин от начала опыта в листьях проростков отмечен 

постепенный рост уровня экспрессии этого гена, а наибольшее содержание 

транскриптов отмечено через 72 ч. Температура 43°С вызывала быстрое 

накопление транскриптов гена HSP19 с максимумом уже через 0,5 – 1 ч от начала 

эксперимента. Транскрипционная активность гена была высокой на протяжении 6 

ч теплового воздействия, а затем через 24 и 72 ч снижалась.  

 

 

Рис. 21. Влияние высоких температур на динамику уровня транскриптов генов 

HSP19  в листьях растений пшеницы с. Московская 39. 

 

Полученные нами результаты, характеризующие особенности экспрессии 

HSP19 при действии высоких температур, в целом согласуются с данными 

литературы о том, что HSP19 участвует в ответной реакции растений в начальный 

период выскотемпературного воздействия  (Zhao et al., 2003; Muthusamy et al., 

2017). Как отмечалось выше, HSP19 относится к подсемейству CIII (Akashi et al., 
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2011; Muthusamy et al., 2017), белки этого подсемейства в основном локализованы 

в цитоплазме и ядре и предполагается, что они образуют гранулы теплового шока, 

которые могут служить в качестве «мест хранения» термочувствительных белков 

в период высокотемпературных воздействий, тем самым предотвращая их 

необратимую деградацию (Siddique et al., 2008). Кроме того, было показано, что 

HSP19 связан с мембранами хлоропластов (Restivo et al., 1986) и митохондрий 

(Коротаева, 2007). Поэтому логично предполагать, что в условиях стресса HSP19, 

как и другие sHSP, участвуют в поддержании стабильности мембран (Nakamoto, 

Vígh, 2007; Nautiyal, Shono, 2010).  

Можно заключить, что для «мягкого», «среднего» и «жесткого» стресса 

характерно накопление транскриптов генов HSP70 и HSP90. Кроме того, при 

«среднем» и «жестком» стрессе также происходит накопление транскриптов 

генов BiP, HSP16,9 и HSP19, а при «мягком» стрессе изменения в содержании 

транскриптов этих генов наименее выражены. Следует отметить, что ответная 

реакция растений также зависит от продолжительности высокотемпературного 

воздействия. Так, накопление транскриптов генов, кодирующих 

высокомолекулярные цитоплазматические HSP70 и HSP90 происходит в 

основном в начальный период действия высоких температур (до 6 часов), тогда 

как накопление транскриптов гена BiP,  кодирующего белок, который расположен 

в ЭР, а также генов, кодирующих низкомолекулярные HSP16,9 и HSP19, отмечено 

при более продолжительных высокотемпературных воздействиях (от 24 до 48 ч). 

Это в целом согласуется с данными литературы (Huerta et al, 2013; Kumar et al, 

2013; Guo et al, 2014). На основании этого можно предположить, что ранний 

(первичный) ответ растений пшеницы на действие высоких температур, 

проявляющийся в повышении устойчивости листьев к прогреву, связан с 

увеличением транскрипционной активности  определенной группы генов и, 

соответственно, с усилением синтеза кодируемых ими белков. Тем не менее, 

только их накопления недостаточно, для сохранения жизнеспособности растений 

при пролонгированном действии повреждающей температуры, о чем 
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свидетельствует резкое снижение теплоустойчивости проростков уже после 

часового прогрева растений при 43°С, а затем и их гибель.  

 

3.3.2. Динамика содержания в листьях транскриптов генов системы 

контроля качества белка (IRE1, BI-1) 

Как уже отмечалось, при действии неблагоприятных факторов в ЭР 

накапливается большое количество белков с нарушенной структурой (Deng et al., 

2013; Kørner et al., 2015). В ответ на это активируется механизм UPR (Rothman, 

Schekman, 2011; Зверев, Брюханов, 2012). Выше (глава 3.3.1, рис. 18) была 

рассмотрена динамика экспрессии гена, кодирующего белок BiP, который 

является главным регулятором этого процесса. Еще одним участником UPR 

является сенсорно-сигнальный фермент IRE1 (Chen, Brandizzi, 2013). Он связан с 

BiP и обычно находится в неактивном состоянии, но, когда BiP присоединяется к 

белку с нарушенной структурой, IRE1 переходит в активное состояние путем 

гомодимеризации и трансаутофосфорилирования (Зверев, Брюханов, 2012). После 

чего IRE1 участвует в активации различных ТФ, которые, в свою очередь, 

усиливают экспрессию генов, кодирующих белки шапероны (Liu, Howell, 2010; 

Zhang et al., 2015).  

В доступной нам литературе сведения о накоплении транскриптов гена IRE1 

или белка IRE1 у растений при высокотемпературных воздействиях разной 

интенсивности отсутствуют. Нами впервые было показано, что воздействие 

температуры 33°С вызывает снижение уровня транскриптов генов IRE1 в листьях 

пшеницы уже в первые минуты высокотемпературного воздействия, затем, через 

24 ч этот показатель возвращается на уровень контроля (рис. 22). При 

температуре 37°С содержание транскриптов этого гена в клетках листьев, 

напротив, повышалось через 15 мин, достигало максимума через 1 ч, а затем 

снижалось и через 72 ч воздействия не имело статистически значимых различий с 

уровнем экспрессии генов контрольных растений. Действие температуры 43°С, 

аналогично температуре 33°С, приводило к резкому снижению транскриптов гена 
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IRE1 через 15 мин,  а через 72 ч содержание транскриптов этого гена возращалось 

к уровню, характерному для контрольных растений.   

Интересно отметить, что максимальный уровень экспрессии IRE1 

наблюдался при температуре, вызывающий «средний» стресс, т.е. в условиях 

наибольшего прироста теплоустойчивости (37°С). По всей видимости, это связано 

с тем, что IRE1 и BiP являются важной составляющей системы контроля качества 

белка в ЭР. Было показано, что альтернативный сплайсинг мРНК bZIP60 и 

накопление мРНК bZIP60s происходит через 0,5 – 2 ч действия неблагоприятных 

факторов (Parra-Rojas et al., 2015), в результате чего образуется активный ТФ, 

который стимулирует экспрессию BiP (Iwata, Koizumi, 2005; Deng, et al., 2013). 

Таким образом, накопление транскриптов гена IRE1 на фоне накопления 

транскриптов гена BiP (рис. 18) при «среднем» стрессе можно рассматривать как 

включение и активизацию еще одного защитного механизма, приводящего к 

повышению теплоустойчивости растений.  

 

 

Рис. 22. Влияние высоких температур на динамику уровня транскриптов генов 

IRE1  в листьях растений пшеницы с. Московская 39. 
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Отметим, что при «мягком» стрессе (при 33°С), как и при «жестком» (при 

43°С), экспрессия гена IRE1 резко снижается. При «мягком» стрессе также 

отмечен низкий уровень экспрессии гена BiP (рис. 18), это еще раз подтверждает 

предположение, что при действии этой температуры накопление белков с 

нарушенной структурой в большом количестве не происходит, и ЭР-стресс не 

развивается.  

Исходя из того, что температура 43°С является повреждающей, а также 

учитывая, что при этой температуре происходит накопление транскриптов гена 

BiP и других шаперонов (рис. 17 - 21), логично предположить, что в клетках 

пшеницы при 43°С накапливается значительное количества белков с нарушенной 

структурой. Однако система контроля качества белка не может в этом случае 

работать полноценно, так как отмечено снижение уровня экспрессии гена, 

кодирующего фермент IRE1. Это может быть связано с необратимыми 

повреждениями клетки, вызванными действием экстремально высокой 

температуры. Кроме того, известно, что у животных одной из функций IRE1 

является деградация мРНК генов некоторых секреторных белков, т. е. IRE1 

регулирует IRE1-зависимый распад мРНК (RIDD), тем самым, ослабляя нагрузку 

на ЭР и сдерживая развитие ПКГ. Если же сила ЭР-стресса была достаточно 

велика, то активность IRE1 снижалась, что приводило к нарушению баланса 

между антиапоптотической и проапоптотической системой и к гибели клеток 

(Hollien et al., 2009). У растений также обнаружена IRE1-зависимая деградация 

некоторых мРНК (RIDD). Таким образом, IRE1, помимо альтернативного 

сплайсинга bZIP60, участвует в снижении нагрузки на ЭР (Mishiba et al., 2013). 

Установлено, что у мутантных растений A. thaliana с дефектом IRE1 гибель 

клеток выше, чем у мутантных растений с дефектом bZIP60 и у растений дикого 

типа (Mishiba et al., 2013). Это служит доказательством антиапоптотических 

свойств IRE1 и, следовательно, снижение количества транскриптов гена IRE1 при 

«жестком» стрессе может быть одним из триггеров, запускающих механизм ПКГ. 

Существует мнение о том,  что у животных IRE1 является также 

проапоптотическим белком, и при жестком ЭР-стрессе он способен активировать 
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процессы апоптоза (Chen, Brandizzi, 2013). У растений ЭР-стресс тоже приводит к 

ПКГ (Zuppini et al., 2004), однако вклад IRE1 в этот процесс еще не изучен. Более 

того, несмотря на то, что ПКГ у растений и животных обладает общими чертами, 

она все-таки протекает по-разному и не исключено, что IRE1 у растений обладает 

только антиапоптотическими свойствами.  

Таким образом, при «мягком» стрессе накопление транскриптов гена  IRE1 

не происходит, так как клетка, вероятно, не нуждается в этом белке. При 

«среднем» стрессе экспрессия IRE1 резко увеличивается, что, по-видимому, 

благоприятствует процессу повышения теплоустойчивости. При «жестком» 

стрессе содержание транскриптов гена IRE1 снижается, что может быть одной из 

причин активации процессов ПКГ.  

В ЭР располагается еще один белок BI-1 (Watanabe, Lam, 2008), однако это 

не единственное его место локализации, он может также находиться на ядерной 

оболочке и в мембранах митохондрий (Xu, Reed, 1998). Первоначально даннный 

белок был определен у животных и рассматривался как ингибитор BAX-

зависимого апоптоза, хотя показано, что непосредственно с BAX белком он не 

взаимодействует  (Xu, Reed, 1998). BI-1 обнаружен и у растений (Sanchez et al., 

2000).  Несмотря на то, что BAX у растений отсутствует, в трансгенных растениях 

BI-1 блокирует развитие BAX-зависимой ПКГ (Kawai-Yamada et al., 2004). BI-1 не 

только подавляет развитие ПКГ, но и участвует в подавлении генерации АФК, 

регулировании уровня кальция в клетке и передаче сигнала об ЭР-стрессе 

(Robinson et al., 2011). Однако пока функции BI-1 в клетках растений и динамика 

экспрессии гена BI-1 при высокотемпературных воздействиях разной 

интенсивности не изучены.  

Нами показано, что воздействие высоких температур на проростки 

пшеницы приводит к увеличению содержания транскриптов BI-1 в листьях (рис. 

23). При температурах 33 и 37ºС уже через 15 мин отмечено повышение 

содержания транскриптов гена BI-1 до максимального уровня (примерно в 3 раза), 

который в дальнейшем сохранялся практически неизменным в течение всего 

периода теплового воздействия. Под влиянием температуры 43ºС также через 15 
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мин происходило трехкратное повышение уровня транскриптов гена BI-1, через 1 

ч содержание транскриптов увеличивалось почти в 25 раз, затем оно резко 

снижалось и спустя 6 ч возвращалось к исходному уровню, а через 72 ч даже 

опускалось ниже его.  

Известно, что BI-1 необходим растениям для повышения устойчивости к  

действию неблагоприятных факторов среды. Так, сверхэкспрессия гена AtBI-1 у 

трансгенных растений сахарного тростника приводила к повышению 

устойчивости к засухе, что, вероятно, связано с повышением устойчивости ЭР к 

ЭР-стрессу (Ramiro et al., 2016). Действие высокой температуры вызывало 

накопление транскриптов гена BI-1 у растений A. thaliana, при этом мутантные 

растения с дефектом гена BI-1 показали повышенную чувствительность к 

действию высокой температуры, что выражалось в их сильном повреждении по 

сравнению с контрольными растениями (Watanabe, Lam, 2006).  

 
 

Рис. 23. Влияние высоких температур на динамику уровня транскриптов генов 

 BI-1 в листьях растений пшеницы с. Московская 39. 
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Нами было показано, что при «жестком» стрессе (при 43°С) достигается 

максимальный уровень экспрессии гена, кодирующего белок BI-1, тогда как при 

«мягком» и «среднем» стрессе (при 33°С и 37°С, соответственно) его экспрессия 

повышается незначительно. Объяснить это можно следующим образом. При 

увеличении интенсивности высокотемпературного воздействия степень 

повреждения растений возрастает. Когда повреждения оказываются достаточно 

сильными, в клетках одновременно могут разворачиваться два сценария. В одном 

случае подавляются защитные механизмы и активируются механизмы ПКГ. 

Примером реализации такого сценария может стать рассмотренное выше 

снижение уровня экспрессии IRE1 и BI-1 (при более длительных воздействиях, 

после 6 ч) при температуре 43°C. Другими авторами на растениях кукурузы также 

было показано, что на более поздних стадиях ЭР-стресса и на фоне растущей 

волны гибели клеток активность IRE1 снижалась, как и снижалась экспрессия 

гена BI-1 (Srivastava et al., 2018). 

 При развитии другого сценария, наоборот, активность защитных 

механизмов в клетке усиливается. Это касается, например, повышения активности 

СОД, а также, вероятно, и накопления транскриптов гена BI-1 (в начальный 

период, до 1 ч, действия температуры 43°С).  

Стоит отметить, что существует другое объяснение значительно более 

высокого уровня экспрессии BI-1 в начальный период действия повреждающей 

температуры (43°С) по сравнению с температурами 33 и 37°С. Предполагается, 

что BI-1 может участвовать не только в защитных механизмах, но и в процессах 

аутофагии. Показано, что снижение экспрессии BI-1 в растениях Nicotiana 

benthamiana тормозило у них развитие аутофагии. Напротив, сверхэкспрессия 

AtBI-1 в трансгенных растениях N. benthamiana усиливала аутофагию и вызывала 

гибель клеток (Xu et al., 2017). Авторы этой работы предполагают, что в 

зависимости от условий BI-1 участвует как в механизмах, помогающих растению 

выжить «prosurvival effect», так и в механизмах, приводящих к аутофагии и 

смерти клетки «prodeath effect» (Xu et al., 2017). Возможно, повышение 
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экспрессии BI-1 в начальный период действия температуры 43°С приводит к 

активации ПКГ.  

 

3.3.3. Динамика содержания в листьях транскриптов генов BAX.2, 

MCAII, кодирующих белки, участвующих в ПКГ  

У животных одним из наиболее изученных типов ПКГ является апоптоз, 

обязательными участниками этого процесса считаются белок BAX и ферменты 

каспазы. У растений эти компоненты отсутствуют. Однако у A. thaliana найден 

белок cell growth defect factor 1 (Cdf1), обладающий схожими функциями с BAX 

(Kawai-Yamada et al., 2005). У пшеницы также обнаружен гомолог Cdf1 – 

трансмембранный BAX.2, который предположительно участвуют в процессах 

ПКГ у растений, однако сведений, касающихся этого вопроса, в данный момент 

крайне мало.  

Нами было показано, что уже через 15 мин от начала действия всех 

исследуемых температур в клетках листьев пшеницы происходит статистически 

достоверный рост содержания транскриптов гена BAX.2 (рис. 24). При 

продолжительном действии температур 33 и 37°С содержание мРНК гена BAX.2 

снижалось. При температуре 43°С уровень экспрессии этого гена был высоким до 

конца эксперимента. Следует отметить, что при 33 и 37°С содержание 

транскриптов гена BAX.2 было примерно одинаково и значительно меньше, чем 

при 43°С.  

BAX.2 является BAX-подобным мембраносвязанным белком, гомологом 

Cdf1 A. thaliana (URL: https://www.ncbi.nlm.nih.gov/nuccore/225193977), но сведе-

ний об экспрессии гена BAX.2, синтезе белка и его участии в каких-либо 

процессах в доступной нам литературе содержится крайне мало. Тем не менее, 

известно, что у дрожжей cверхэкспрессия AtCdf1 вызывала гибель клеток. 

Интересно, что во вариантах, где дрожжи экспрессировали AtBI-1, уровень гибели 

клеток был значительно ниже. Кроме того, показано, что Cdf1, так же, как BAX, 

локализован в митохондриях и приводит к потере митохондриального 

мембранного потенциала (Kawai-Yamada et al., 2005). 
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Рис. 24. Влияние высоких температур на динамику уровня транскриптов генов 

BAX.2  в листьях растений пшеницы с. Московская 39. 

 

Немаловажно, что, подобно некоторым другим белкам, экспрессию генов, 

которых мы уже рассматривали, Cdf1 может участвовать не только в процессе 

ПКГ, но и в работе защитных механизмов клетки. В литературе белок Cdf1 иногда 

встречается под другим названием – chaperone-like protein of protochlorophyllide 

oxidoreductase 1 (CPP1). Было показано, что CPP1 может регулировать 

стабильность фермента, необходимого для синтеза хлорофилла – 

протохлорофиллид-редуктазы в хлоропластах, предотвращая денатурацию и 

агрегацию этого фермента при действии высокой температуры или при обработке 

растений N. benthamiana и A. thaliana пероксидом водорода (Lee et al., 2013; 

Reinbothe et al., 2015). 

Исходя из вышеизложенного, можно предположить, что BAX.2 при  

«мягком» и «среднем» стрессе может выполнять защитные функции, однако при 

действии более высокой, повреждающей температуры и развитие «жесткого» 

стресса он также способен участвовать и в процессах ПКГ. Однако в целом этот 

вопрос требует дальнейшего изучения. 
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У животных другими неотъемлемыми участниками апоптоза считаются 

ферменты каспазы, которые так же, как и BAX отсутствуют у растений. У 

растений в ПКГ могут участвовать другие протеолитические ферменты – 

метакаспазы. Сведения об участии метакаспаз в ПКГ немногочисленны. В связи с 

этим нами было изучено изменение уровня экспрессии гена MCAII, кодирующего 

фермент метакаспазу II типа. 

Было обнаружено, что в ответ на действие высоких температур в клетках 

листьев пшеницы происходит изменение уровня транскриптов гена MCAII (рис. 

25). При температуре 33° и 37°С в начальный период их действия отмечено 

статистически значимое снижение уровня транскриптов гена MCAII, далее, через 

сутки, происходило повышение экспрессии этого гена. При действии 

температуры 43°С содержание транскриптов гена MCAII повышалось уже в 

течение 1-го ч, но спустя 6 ч, мРНК этого гена становилось меньше. 

 

 

Рис. 25. Влияние высоких температур на динамику уровня транскриптов генов 

MCAII  в листьях растений пшеницы с. Московская 39. 
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Из литературы известно, что MCAII участвует в процессе ПКГ (Dudkiewicz, 

Piszczek 2011; Zhang et al., 2017). Растениям пшеницы для активации MCAII 

требуется высокий уровень ионов кальция, что еще раз подчеркивает его 

вовлеченность в процессы ПКГ, так как известно, что для различных органелл 

клетки ионы кальция в высокой концентрации могут быть токсичны (Xiong et al., 

2006).  

Интересно, что при «мягком» и «жестком» стрессе, несмотря на 

первоначальное понижение экспрессии MCAII, к концу эксперимента накопление 

транскриптов этого гена все же увеличивалось. В целом расщепление ядерной 

ДНК на олигонуклеосомные фрагменты – «лестница», проявляющаяся на 

электрофореграмме ДНК – является частью механизма ПКГ, который запускается 

при естественном старения листьев (Yen, Yang et al., 1998). Старение первого 

листа растений пшеницы происходит на 7 – 14 сут, которое также сопровождается 

активацией ПКГ (Ванюшин, 2001; Замятнина и др., 2003). Поскольку, при 

действии высоких температур процессы старения у растений ускоряются (Sung, 

Jeng, 1994), активация некоторых признаков ПКГ при закаливающих 

температурах может быть свидетельством запуска программы старения листа.  

Всвязи с необходимостью подтвердить возможность участия BAX.2 и 

MCAII в ПКГ следующим этапом наших исследований стало изучение 

проявления признаков ПКГ. 

 

3.3.4. Фрагментация ДНК в клетках листьев  

Известно, что при высокоинтенсивном или продолжительном тепловом 

воздействии активируются процессы ПКГ. Одним из доказательств развития ПКГ 

служит фрагментация ядерной ДНК.  

В нашем случае во варианте с температурой 33°С признаки нуклеосомной 

деградации ДНК (наличие так называемой «лестницы» на электрофореграмме) у 

проростков пщеницы отсутствуют (рис. 26). Их появление зафиксировано в 

образцах ДНК, выделенной из листьев проростков, экспонированных при 

температуре 37°С в течение 24 и 72 ч и при 43°С в течение 6, 24 и 72 ч.  
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Таким образом, увеличение уровня транскриптов гена BAX.2 при 37°C и 

43°С, а также сохранение его на повышенном уровне (особенно при 

повреждающей температуре 43°С) до конца эксперимента может быть 

свидетельством того, что BAX.2 участвует в ПКГ. Следует отметить, что 

повышение экспрессии BAX.2 значительно опережало появление признаков 

деградации ДНК в тканях листьев. Это может быть связано с тем, что ПКГ у 

растений – процесс, требующий относительно много времени для активации 

нуклеаз и деградации ДНК. Например, в протопластах моркови, подвергнутых 

тепловому шоку (55°С), фрагментация ДНК обнаруживалась только после 3-5 ч 

тепловой обработки (McCabe, 1997). 

 

 

 

Рис. 26. Электрофореграмма ДНК, выделенной из листьев проростков пшеницы, 

подвергнутых действию высокой температуры: а – 33°С, б – 37°С, в – 43°С, г – 

маркер молекулярного веса ДНК, 1000 – 100 п.н.  
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Существено важно, что появление признаков деградации ДНК в клетках при 

действии температур 37 и 43°С практически совпадало с повышением уровня 

транскриптов гена MCAII. Более того, другими авторами было показано, что 

экспрессия MCAII в проростках пшеницы повышается только через 48 ч после 20-

минутного воздействия экстремально высокой температуры 50°С (Piszczek et al., 

2011). Авторы считают, что это служит доказательством участия MCAII на более 

поздних этапах ПКГ. Наши данные также подтверждают это предположение.  
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 ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Повышение температуры воздуха, наблюдаемое в последние годы во 

многих регионах мира вследствие глобального изменения климата, считается 

одной из важных причин снижения урожайности растений (Ortiz et al., 2008; 

Brisson et al., 2010; Olesen et al., 2011; Gouach et al., 2012; Teixeira et al., 2013; 

Morgounov et al., 2018). Как считают специалисты, если наблюдаемая тенденция 

потепления сохранится, к 2100 году даже в ряде северных регионов потребуются 

устойчивые к действию высоких температур и засухи сорта пшеницы и других 

культурных злаков (Tao et al., 2015). Поэтому вполне закономерно, что интерес 

исследователей к изучению механизмов теплоустойчивости растений к действию 

высоких температур в последние годы усиливается.  

Ранее проведенные в нашей лаборатории исследования позволили 

предположить, что механизмы, лежащие в основе повышения теплоустойчивости 

растений под влиянием высоких закаливающих (субповреждающих) температур, 

отличаются от механизмов теплоустойчивости, активизирующихся при действии 

повреждающих температур (Критенко, 1987; Титов, 1989; Топчиева, 1994; Титов 

и др., 2006). И, следовательно, одинаковый прирост теплоустойчивости при 

действии высоких закаливающих и повреждающих температур может достигаться 

за счет разных механизмов (Титов и др., 1988; 2006; Топчиева, 1994). Этот вывод 

базировался главным образом на данных, полученных на основе ингибиторного 

анализа и электрофоретического изучения белков и ферментов. Современные 

методы исследования, прежде всего молекулярно-биологические, появившиеся в 

последние годы, позволяют более детально изучить изменения в 

белоксинтезирующем аппарате. 

Как следует из цели и задач нашей работы, проведенные нами исследования 

были сосредоточены на изучении динамики теплоустойчивости проростков 

озимой пшеницы при действии высоких температур разной интенсивности, а 

также на ряде физиолого-биохимических (рост, оводненность листа, активизация 

СОД, генерация АФК, накопление МДА) и молекулярно-генетических реакций 
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(накопление транскриптов ряда генов, кодирующих белки, участвующие в 

механизмах формирования теплоустойчивости, а также кодирующих белки, 

предотвращающие развитие ПКГ или участвующие в ПКГ). 

Нами показано, что на физиолого-биохимическом уровне реакция растений 

на действие высоких закаливающих и повреждающих температур различается. В 

частности, действие высоких закаливающих температур приводит к повышению 

теплоустойчивости растений, торможению роста, незначительному снижению 

оводненности тканей листа, активизации СОД и умеренному накоплению АФК и 

МДА. Напротив, действие на растения повреждающих температур приводит 

только к кратковременному повышению их теплоустойчивости, вызывает полную 

остановку роста и резкое падение оводненности тканей листа, а также к 

активизации СОД, но наряду с этим вызывает значительное накопление АФК и 

МДА.  

Из анализа полученных данных также следует, что примерно одинаковый 

по величине прирост теплоустойчивости при высокотемпературных воздействиях 

разной интенсивности может достигаться за счет изменения продолжительности 

их воздействия, например, через 6 ч при температуре 37°С, или за 1 ч при 43°С 

(табл. 9). Однако, несмотря на сходный по величине прирост теплоустойчивости 

растений, активность обеспечивающих его механизмов оказалась значительно 

выше при температуре 43°С, чем при 37°С. Очевидно, изученные нами 

механизмы привносят неодинаковый вклад в повышение теплоустойчивости 

растений, наблюдаемое при действии на них закаливающих температур и в 

начальный период действия повреждающих температур.  

Следовательно, при обсуждении экспериментальных данных важно 

учитывать, что активизация защитных механизмов зависит не только от 

интенсивности, но и от продолжительности высокотемпературного воздействия. 

Так, в нашем случае ряд механизмов теплоустойчивости растений, например, 

связанных с накоплением транскриптов генов HSP70 и HSP90, активизируется в 

начальный период (15 мин  – 1 ч) действия высоких температур (см. раздел 3.3.1, 

рис. 17, 19). Поэтому можно предположить, что повышение теплоустойчивости 
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растений на 1,9°С к краткосрочному нагреву, зарегистрированное в начальный 

момент действия повреждающей температуры 43°С (1 ч), в значительной мере 

обеспечивается за счет активизации синтеза HSP, т. е усиление экспрессии HSP70, 

HSP90, HSP16,9, HSP19, а также за счет возрастания активности СОД. 

Таблица 9 

Влияние закаливающей (37°С) и повреждающей (43°С) температуры 

 на физиолого-биохимические и молекулярно-генетические реакции 

растений пшеницы с. Московская 39 

Показатель 
Температура и продолжительность воздействия 

37°С, 6 ч 43°С, 1 ч 

Прирост 

теплоустойчивости, °С 
1,6 1,9 

Активность СОД,  

усл. ед./мг белка 
1,8 ns 4,5 

Образование супероксид 

анион-радикала 
– увеличивается 

Содержание МДА,  

мкМ/г сыр. веса 
13,2ns 12,8ns 

Экспрессия генов, отн. ед.  

HSP70 1,5 34,4 

BiP 14,6 101,1 

HSP90 0,7 9,3 

HSP16,9 3,9 110,7 

HSP19 1,6 29,6 

IRE1 4 0,1 

BI-1 2,4 18,4 

BAX.2 2,3 28,8 

MCAII 0,54 5,8 

 

Здесь и в таблице 10: ns – статистически значимые отличия от исходного 

уровня отсутствуют при р≤0,05. 

 

В то же время HSP (в частности, HSP70, HSP90), по-видимому, вносят 

значительно меньший вклад в сопоставимый по величине прирост 
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теплоустойчивости (1,6°С), отмеченный при 37°С, так как для его достижения при 

данной температуре требуется намного более продолжительное ее действие (6 ч). 

Можно предположить, что при действии этой температуры более весомый вклад в 

формирование теплоустойчивости привносит повышение активности генов, 

кодирующих белки ЭР, которые участвуют в ЭР-стрессе, в частности, IRE1 и BiP. 

Именно при температуре 37°С в наших опытах отмечен наибольший уровень 

транскриптов гена IRE1, в то время как при 43°С наблюдалось его резкое 

снижение. Интересно и то, что в начальный период (15 – 30 мин) действия 

температуры 37°С экспрессия гена BiP была выше, чем при 43°С (см. раздел 3.3.1, 

рис. 18). Само накопление транскриптов гена BiP является маркером накопления в 

ЭР белков с нарушенной структурой (Leborgne-Castel et al., 1999) – наряду с 

повышением уровня транскриптов гена IRE1 оно свидетельствует об активизации 

защитных механизмов, обеспечивающих уменьшение количества таких белков 

(Liu, Howell, 2010), что, несомненно, способствует процессу повышения 

теплоустойчивости при 37°С.   

Заслуживает внимания и то, что вклад различных механизмов в повышение 

теплоустойчивости растений при действии температур одного диапазона тоже 

может быть разным. Так, нами было показано, что при действии закаливающей 

температуры 33°С теплоустойчивость растений повышается на 0,8°С только через 

3 дня, а при действии температуры 37°С сходный по величине прирост 

теплоустойчивости (0,9°С) наблюдается уже через 1 ч (табл. 10). Вполне 

вероятно, что прирост устойчивости в начальный момент действия закаливающей 

температуры 37°C, так же, как в начальный период действия повреждающей 

температуры 43°C, обеспечивается  в значительной мере за счет синтеза HSP. 

Соответственно, наблюдаемое при температуре 33°С повышение 

теплоустойчивости растений происходит за счет активизации иных механизмов. 

Отметим, что прирост теплоустойчивости при 33°С не сопровождался 

повышением экспрессии генов BiP и IRE1 – это свидетельствует об отсутствии 

при данной температуре в клетках тканей листа белков с нарушенной структурой 
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в ЭР, а следовательно, об отсутствии необходимости в активизации 

дополнительных защитных механизмов. 

Наконец, следует еще раз подчеркнуть, что в начальный период действия 

повреждающей температуры (43°С) активность большинства изученных нами 

защитных механизмов выше, чем при действии закаливающих температур (33 и 

37°С), а при 37°С выше, чем при 33°С.   

Таблица 10 

Влияние высоких  закаливающих (33 и 37°С) температур  

на физиолого-биохимические и молекулярно-генетические  

реакции растений пшеницы с. Московская 39 

Показатель 
Температура и продолжительность ее воздействия 

33°С, 72 ч 37°С, 1ч 

Прирост 

теплоустойчивости, °С 
0,8 0,9 

Активность СОД,  

усл. ед./мг белка 
2,4ns 2,7ns 

Образование супероксид 

анион-радикала 
– увеличивается 

Содержание МДА,  

мкМ/г сыр. веса 
 12,2ns 

Экспрессия генов, отн. ед.  

HSP70 1,9 13,9 

BiP 0,2 60,5 

HSP90 1,7 10,4 

HSP16,9 1,9 57,1 

HSP19 0,9ns 1,6 

IRE1 1ns 8 

BI-1 2,2 3,3 

BAX.2 2,3 9,4 

MCAII 1,9 0,8ns 

 

Очевидно, чем выше температура, тем бóльшие повреждения она вызывает, 

но важно и усилении противодействия со стороны растений, которое заключается 
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в том, что в подобной ситуации организм мобилизует все защитные механизмы, 

которыми он располагает. Тем не менее, с повышением температуры (или 

продолжительности ее воздействия) возникает все большее «напряжение» или, 

иначе говоря, увеличивается сила стресса. При этом по мере повышения 

температуры стресс из «мягкой» (при 33°) и «средней» (при 37°С) переходит в 

«жесткую» форму (при 43°С), характеризующуюся значительными нарушениями 

и/или повреждениями клеток и тканей растений, многие из которых носят 

необратимый характер и ведут к гибели растений. Более того, при «жестком» 

стрессе часть защитных механизмов, судя по всему, может инактивироваться 

(например, экспрессия гена IRE1), что служит сигналом для активации процессов 

ПКГ. В частности, возрастает экспрессия генов BAX.2 и MCAII, на фоне чего 

развиваются признаки ПКГ. Таким образом, с повышением интенсивности 

высокотемпературного воздействия и его продолжительности и, соответственно, с 

увеличением силы стресса включаются и/или активизируются различные 

механизмы устойчивости растений, а с достижением критической температуры 

запускаются процессы ПКГ.  
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 ВЫВОДЫ 

 

1. Воздействие на проростки озимой пшеницы (Triticum aestivum L., с. 

Московская 39) температур из диапазона 33° – 39°С индуцирует у них повышение 

теплоустойчивости, при этом по мере увеличения теплоустойчивости усиливается 

торможение их роста и снижается оводненность листьев. Температуры от 41° до 

45°С в начальный момент своего действия также вызывают некоторое повышение 

теплоустойчивости проростков, однако при более продолжительном воздействии 

(1 ч и более) происходит её быстрое снижение, а температуры 43°С и выше 

приводят в дальнейшем к повреждению и гибели проростков.  

 

2. Воздействие на проростки озимой пшеницы температур 37° и 43°С вызывает 

увеличение активности СОД и накопление МДА. Температуры 33°, 37° и 43°С 

приводят к усилению образования АФК. С повышением температуры стресс из 

«мягкой» (при 33°) и «средней» (при 37°) форм переходит в «жесткую» (при 

43°С), которая характеризуется значительными и необратимыми структурно-

функциональными нарушениями и/или повреждениями. 

 

3. В начальный период действия на проростки озимой пшеницы температур 33°, 

37° и 43°С (вызывающих «мягкий», «средний» и «жесткий» стресс, 

соответственно) в их листьях происходит накопление транскриптов генов HSP70 

и HSP90, кодирующих белки шапероны. Воздействие на проростки температур 

37° и 43°С также вызывает накопление в их листьях транскриптов генов BiP, 

HSP16,9, HSP19. 

 

4. Воздействие на проростки озимой пшеницы температуры 33°С («мягкий» 

стресс) приводит к небольшим изменениям в экспрессии генов IRE1 и BI-1. 

Температура 37°С («средний» стресс), при которой отмечен максимальный 

прирост теплоустойчивости проростков, индуцирует наибольшее накопление 
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транскриптов гена IRE1. Температура 43°С («жесткий» стресс) в начальный 

период действия (до 6 ч) в наибольшей степени влияет на содержание 

транскриптов гена BI-1, вызывая значительное увеличение их содержания. 

 

5. Воздействие на проростки озимой пшеницы температур 37° («средний» стресс) 

и 43°С («жесткий» стресс) вызывает в их листьях фрагментацию ДНК, что 

является одним из признаков ПКГ. 

 

6. Воздействие на проростки озимой пшеницы температур 33° («мягкий» стресс) и 

37° («средний» стресс) не оказывает существенного влияния на экспрессию гена 

BAX.2, однако при 43°С («жесткий» стресс) в их листьях происходит резкое 

усиление накопления транскриптов этого гена, а также транскриптов гена MCAII, 

что указывает на активацию механизмов ПКГ. 

 

7. Из совокупности полученных данных следует, что при субповреждающих 

температурах («мягкий» и «средний» стрессы) защитные механизмы растений 

способны в полном объеме справляться с появляющимися в их клетках 

структурно-функциональными нарушениями, растения в этом случае успешно 

адаптируются, а их теплоустойчивость возрастает. При повреждающих 

температурах («жесткий» стресс) защитные механизмы уже не справляются с 

возникающими при этом многочисленными нарушениями и/или повреждениями, 

устойчивость растений резко падает и они в конечном итоге погибают.  
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