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Активные формы кислорода 
и антиоксидантная система растений

Высшие растения на многих этапах онтогенеза подвергаются воздействию раз-
личных экологических факторов, которые могут способствовать накоплению в клет-
ках активных форм кислорода (АФК). Повышение уровня АФК приводит к развитию 
окислительного стресса и, как следствие, изменениям во многих метаболических 
процессах. Это может сопровождаться повреждениями вегетативных и генератив-
ных органов и даже приводить к гибели растений. В статье рассматриваются вопро-
сы биологической роли АФК в клетках растений, сообщается о компонентах анти-
оксидантной системы защиты и об участии низкомолекулярных антиоксидантов фе-
нольной природы в адаптации растений к стрессовым воздействиям.
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Введение

Высшие растения, ведущие прикрепленный образ жизни, вынуж-
дены приспосабливаться (адаптироваться) к различным экологи-
ческим условиям, включая пониженные и повышенные темпера-

туры, засуху, засоление, действие тяжелых металлов, гипоксию, патогены, 
свет высокой интенсивности и другие [10; 12; 34]. Многие из них вызы вают 
состояние стресса (от англ. stress — напряжение) у растений и называют-
ся стрессорами. Совокупность происходящих при этом изменений в орга-
низме обуславливает адаптационный синдром, в котором были выделены 
три фазы — тревоги, сопротивления и истощения [42]. На рисунке 1 пред-
ставлена схема объе диненной концепции ответов растений на стрессовое 
воздействие [10; 37]. Исходя из этих представлений, ответ и противостояние 
растений стрессу начинаются при нормальном физиологическом состоянии, 

Естественнонаучные 
исследования



 

10 ВЕСТНиК МгПУ ■ СЕРия «ЕСТЕСТВЕННЫЕ НАУКи»

затем активируются различные ответы и защитные механизмы. После удале-
ния стрессового воздействия в растении могут устанавливаться новые физио-
логические нормы, в зависимости от времени удаления этого воздействия, его 
длительности и интенсивности.

Рис. 1. Схема объединенной концепции ответов растений на действие стрессора [10; 37]

Одним из последствий стрессовых воздействий является увеличение в клетках 
растений количества высокореакционных активных форм кислорода (АФК), что 
обусловлено изменениями в относительных скоростях их образования и деструк
ции [10; 17]. Накопление АФК приводит к так называемому окислительному взры-
ву, вызывающему изменения в метаболизме, инициации патологических процес-
сов, некротическим повреждениям вегетативных и генеративных органов и даже 
к гибели растений [12; 16; 24]. Несмотря на все это, растения сохраняют жизне-
способность, что в значительной степени связано с функционированием в клет-
ках антиоксидантной системы, основу которой составляют высокомолекулярные 
и низкомолекулярные антиоксиданты (АО) [15; 18]. К последним относятся самые 
разнообразные по химической структуре вещества, в том числе и вторичные мета-
болиты растений [8; 15].

Активные формы кислорода и их биологическая роль
Растения в течение всей своей жизни постоянно взаимодействуют с молеку-

лярным кислородом, который вовлекается во многие метаболические процессы, 
приводя и к образованию АФК — соединений, образующихся в результате не-
полного восстановления О2 [16]. К ним относят супероксид анион радикал О2

•–, 
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гидропероксидный радикал НО2
•, пероксид водорода H2О2, гидроксильный ради-

кал HО•, а также синглетный кислород 1О2 и озон О3 [16; 17].  Наиболее активной 
формой кислорода считают короткоживущий и чрезвычайно реакционноспособ-
ный гидроксильный радикал HО•, хотя время его жизни составляет всего 10–9 с, 
а радиус диффузии не превышает 100 Е [21]. Близкий к нему по активности супе-
роксидрадикал О2

•– имеет время жизни 10–6 с, а радиус диффузии — 0,3 мкм [15]. 
Наиболее долгоживущей формой АФК является Н2О2, которая также весьма реак-
ционноспособна [32].

В нормальных условиях АФК продуцируются в клетках растений в малых 
количествах: концентрация супероксид анионрадикала и гидроксилрадикала 
составляет около 10–11 М, а гидропероксидного радикала — 10–8 М [1; 16; 17]. 
Происходит этот процесс, главным образом, в хлоропластах, митохондриях 
и пероксисомах, а также и в других клеточных компартментах (рис. 2).

Рис. 2. Основные места образования активных форм кислорода 
в растительной клетке [16]

В условиях стресса образование АФК может резко увеличиться, что при-
водит к ингибированию защитных систем организма [11; 32]. Быстрая гене-
рация АФК происходит в течение короткого периода времени (от нескольких 
минут до нескольких часов).

В последние годы изучению АФК и их роли в растениях уделяется боль-
шое внимание исследователей. Установлено, что образование супероксид
аниона и перекиси водорода в процессе псевдоциклического транспорта элек-
трона приводит к поглощению О2, а не к восстановлению НАДФ+ [25]. По-
казано, что АФК участвуют в гормональной регуляции экспрессии генов за-
щиты от стресса, вызванного патогенной инфекцией [29]. Их рассматривают 
и как сигнальные молекулы, регулирующие экспрессию генов и активность 
стресспротекторных систем [10; 24; 30]. При этом «во многом остается неяс
ным, индуцируют ли АФК новые сигнальные системы, выполняя функцию 
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вторичных мессенджеров, или они вовлекаются лишь в регуляцию известных 
клеточных сигнальных путей» [11].

Как уже отмечалось выше, при действии различных экологических факто-
ров, вызывающих стресс, в клетках повышается количество АФК, и это при-
водит к повреждениям липидов, нуклеиновых кислот и белков [16]. Схема 
этого процесса представлена на рисунке 3.

Рис. 3. Стресс, активные формы кислорода (АФК) и их биологическая роль

Чаще всего происходит окисление молекул липидов за счет входящих в их 
состав полиненасыщенных жирных кислот [10; 17]. В связи с этим перекис-
ное окисление липидов (ПОЛ) является одним из наиболее распространенных 
видов свободнорадикальных процессов не только в растениях, но и во мно-
гих других организмах, в том числе и у человека [17]. При распаде жирных 
кислот, сопровождающем ПОЛ, первоначально образуются диеновые конью-
гаты, а затем такие метаболиты, как малоновый диальдегид (рис. 4). 

Ранее ПОЛ рассматривали исключительно как спонтанный процесс (не-
ферментативный путь), возникающий в результате случайного взаимодей-
ствия кислородных радикалов и перекисей с молекулами липидов в присут-
ствии металлов переменной валентности. Впоследствии установили, что про-
цесс ПОЛ может осуществляться и при участии ферментов, в частности, ли-
поксигеназ. Окисление липидов этими ферментами приводит к образованию 
специфических веществ — эйкозаноидов, выполняющих функцию сигналь-
ных молекул при экспрессии генов [1]. Для ферментативного ПОЛ характер-
на многоуровневая регуляция и строгая структурная локализация (мембраны 
клеток, митохондрии, эндоплазматический ретикулум, пероксисомы). 
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Рис. 4. Продукты перекисного окисления липидов, образующиеся 
при воздействии стрессовых факторов на клеточные мембраны растений

Следует также отметить, что повышение ПОЛ приводит прежде всего 
к повреждениям клеточных мембран и, как следствие, к нарушениям функ-
ций мембранных белков, а также внутриклеточной компартментации ве-
ществ. Кроме того, продукты окислительной модификации липидов, такие 
как 4гидрок сиалкенали, малоновой диальдегид и др., обусловленные изме-
нениями макромолекул под действием АФК, вызывают мутации и блокируют 
клеточное деление [1].

При действии АФК происходит также окислительная модификация нукле
отидов и нуклеиновых кислот, особенно ДНК. Так, HО• модифицирует все четы-
ре основания в молекуле ДНК, образуя множество производных форм. 1О2 изби-
рательно «атакует» гуанин. Все это становится причиной разрывов цепей ДНК 
и повреждений хромосом. Следовательно, АФК представляют собой сильные 
мутагенные агенты, ингибиторы синтеза ДНК и деления клеток [1].

АФК вызывают также повреждение белков за счет окисления аминокислот, 
приводящих к образованию пероксильных радикалов, а в дальнейшем — высоко-
реакционных гидроксидов и алкильных радикалов. АФКиндуцированные окис-
лительные модификации аминокислот приводят к нарушению третичной структу-
ры белков, их денатурации и агрегации с последующей потерей функциональной 
активности этих соединений.

Все вышеизложенное свидетельствует о важной роли АФК в жизнедея-
тельности растений и их влиянии на различные метаболические процессы.

Антиоксидантная система растений
Как уже отмечалось выше, в стрессовых условиях в растениях увеличивается 

образование АФК, обусловленное не столько их продукцией, сколько нарушением 
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баланса между генерацией и удалением этих веществ [10; 21]. Следствием этих 
изменений является развитие окислительного стресса. Однако и в этом случае 
организмы остаются живыми, что в значительной степени обусловлено системой 
антиоксидантной (или противоокислительной) защиты, «контролирующей» ко-
личество АФК в клетках [9; 24]. Эта антиоксидантная система включает различ-
ные АО, часть из которых представлена на рисунке 5. 

Рис. 5. Основные компоненты антиоксидантной системы растений

В понятие «АО» подпадает любое вещество, которое, присутствуя в низких 
по сравнению с окисляемым субстратом концентрациях, существенно задержи-
вает или ингибирует его окисление [1; 16]. Можно также сказать, что АО — это 
молекулы, которые способны прерывать (блокировать) реакции свободноради-
кального окисления [15; 21]. Выделяют высокомолекулярные и низкомолекуляр-
ные АО. Роль ферментов (высокомолекулярные АО) в антиоксидантной систе-
ме заключается в ингибировании зарождения цепей окисления путем удаления 
супероксид ного радикала и перекисных продуктов. Действие низкомолекуляр-
ных АО направлено на ограничение дальнейшего развития цепных реакций, 
при этом они часто выступают в качестве антирадикальных агентов.

Высокомолекулярные антиоксиданты. К ним относятся супероксиддис-
мутаза (СОД), различные пероксидазы, каталаза и другие ферменты, для кото-
рых характерна элиминация (исключение, уничтожение, ограничение) строго 
определенного окислительного субстрата [17; 18]. Ферментные АО обла дают 
также специфичностью клеточной и органной локализации, что зачастую пе-
рекрывается комплементарным образом [24].

Супероксиддисмутаза (СОД) нейтрализует супероксидрадикал (О2
•–) с об-

разованием перекиси водорода (Н2О2), то есть «работает» на первом рубеже 
защиты клеток [10; 17; 24]. Существует несколько форм СОД, что опреде
ляется типом переходного металлакофактора активного центра фермента. 
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Они представлены Cu, ZnСОД (медь как кофактор активного центра и цинк как 
кофактор, стабилизирующий конформацию), MnСОД (с марганцем в актив-
ном центре), а также менее распространённые FeСОД (с железом) и NiСОД 
(с никелем), которые отличаются по распределению в клеточных компартмен-
тах. Так, FeСОД локализована в пластидах и представлена гомодимером, каж-
дая субъединица которого содержит один атом железа. MnСОД располагается 
в митохондриях и пероксисомах, а Cu, ZnСОД — гомодимер, каждая субъеди-
ница которого содержит один атом Cu и один атом Zn, обнаружена в цитозоле, 
хлоропластах, пероксисомах, глиоксисомах и апопласте [3].

Несмотря на то, что в стрессовых условиях образование АФК, в том числе 
и О2

•–, увеличивается, активность СОД изменяется разнонаправленно (увели-
чивается или снижается) в зависимости от интенсивности и длительности воз-
действия стрессового фактора [3; 41]. При этом устойчивые виды растений ха-
рактеризуются более высокими активностями СОД и менее выраженными окис-
лительными повреждениями по сравнению с восприимчивыми. У трансгенных 
растений томата, характеризующихся повышенной активностью СОД, была от-
мечена большая устойчивость к действию стрессфакторов [19].

Пероксидаза (ПО) представляет собой фермент двойного действия, осущест-
вляющий как генерацию, так и утилизацию АФК [2]. Она относится к защитным 
белкам РR9 класса и является гемосодержащими гликопротеидами [41]. ПО спо-
собны восстанавливать перекись до воды, окисляя различные соединения.

В зависимости от локализации в растительных клетках различают раство-
римые (содержащиеся в вакуолях и цитоплазме), ионносвязанные (локали-
зованные в мембранах и клеточной стенке) и ковалентносвязанные (находя
щиеся в основном в клеточной стенке) формы ПО, каждая из которых пред-
ставлена многочисленными изоформами [5; 14]. 

Полифункциональность ПО проявляется в изменениях ее активности как 
в ходе онтогенеза растений, так и в результате воздействия стрессора [2; 10; 
40]. Это является результатом конформационных изменений [38], посттран-
сляционнных модификаций [43], индуцирования синтеза фермента и появле-
ния его новых молекулярных форм [14].

Каталаза так же, как и ПО, катализирует реакцию разложения перекиси во-
дорода на воду и молекулярный кислород. Она локализована преимущественно 
в пероксисомах и глиоксисомах, ее специфическая форма выявлена также в мито-
хондриях [17]. В окисленном состоянии каталаза может действовать как перокси-
даза, катализируя окисление спиртов, фенолов или альдегидов. Однако в нормаль-
ных условиях каталазная активность фермента примерно в 10 000 раз выше, чем 
пероксидазная [10]. Каталазе в ряде случаев отводится прооксидантная роль, так 
она может выступать источником образования АФК при разложении перекиси. 

Активность каталазы может существенно изменяться, в частности при дей-
ствии Н2О2, которая является ее единственным субстратом. Так, в проростках пше-
ницы происходило ингибирование или стимулирование активности каталазы, что 
зависело от концентрации Н2О2 [26; 28].
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Таким образом, становится очевидным важная роль высокомолекулярных 
антиоксидантов (ферментов) в защите растительной клетки от АФК.

Низкомолекулярные антиоксиданты. Наиболее типичными представи-
телями этих компонентов антиоксидантной системы являются токоферолы, 
аскорбиновая кислота, глутатион, каротиноиды, фенольные соединения, не-
которые аминокислоты и полиамины [10; 18].

Токоферолы, в том числе бтокоферол (витамин Е), широко распространены 
в растительном мире, особенно в зерновых и бобовых культурах, орехах, пророст-
ках пшеницы, ржи, и представлены разными изоформами [17; 39]. Антиоксидант-
ные свойства токоферолов проявляются на всех уровнях организации — от суб-
клеточных структур до организма в целом. О большей устойчивости растений 
к действию различных стрессоров при повышенном содержании в них токоферо-
ла и фенольных соединений сообщалось в литературе [13; 36].

Аскорбиновая кислота (витамин С) синтезируется во всех высших рас-
тениях [22]. Она обладает широким спектром антиоксидантных свойств и эф-
фективно нейтрализует многие свободные радикалы [35]. Аскорбиновая кис-
лота может восстанавливать бтокоферольный радикал, тем самым возвращая 
бтокоферолу антиоксидантные свойства. Это позволяет предположить, что 
аскорбиновая кислота превосходит другие антиоксиданты в защите липидов 
от перекисного окисления и эффективно ингибирует инициацию ПОЛ в вод
ной фазе [10, 17]. В присутствии Fe3+ или Cu+ аскорбат становится мощным 
прооксидантом: он переводит ионы в восстановленное состояние и тем са-
мым индуцирует разложение органических перекисей [22].

Глутатион — основной источник тиоловых групп в большинстве раститель-
ных клеток, который присутствует во всех их компартментах — цитоплазме, хло-
ропластах, эндоплазматическом ретикулуме, вакуолях и митохонд риях [32]. Его 
можно отнести к одному из важнейших эндогенных антиоксидантов, на долю ко-
торого приходится 90–95 % общего количества тиоловых соединений в клетке [6]. 
Глутатион реагирует с металлами, а также с электрофильными соединениями раз-
личных классов. Он принимает участие в детоксикации H2O2, превращаясь в окис-
ленный глутатион при участии аскорбиновой кислоты. Изменение соотношения 
между восстановленной и окисленной формой глутатиона служит характеристи-
кой окислительновосстановительного состояния клетки. Некоторые исследова-
тели рассматривают это соединение как внутримолекулярный восстанавливаю-
щий агент, одна из функций которого состоит в восстановлении дисульфидных 
групп SHсодержащих ферментов путем их ковалентной модификации [23; 32]. 
При этом они сохра няются в активном состоянии, и тем самым поддерживается 
характерная для клетки восстановленная среда. 

Каротиноиды можно отнести к «вспомогательным» фотосинтетическим пиг-
ментам, присутствующим во всех фотоавтотрофных организмах, но которым от-
водится важная роль и в защите от АФК [17]. Они очень быстро гасят 1О2, а также 
могут адсорбировать излишки энергии из молекул хлорофиллов, которые нахо-
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дятся в возбужденном состоянии, таким образом предотвращая образования этой 
формы АФК [16]. Все это свидетельствует о том, что каротионоиды, локализова-
ные в основном в хлоропластах, защищают фотосинтетический аппарат от воз-
действия синглетного кислорода и других АФК [11]. 

Фенольные соединения являются одними из наиболее распространенных 
в растительных клетках представителей вторичного метаболизма [8]. Будучи 
весьма реакционноспособными веществами, они принимают участие в самых 
разнообразных физиологических процессах: фотосинтезе, дыхании, росте, 
развитии, репродукции и иммунитете растений [4]. Фенольные соединения 
представляют собой вещества ароматической природы, которые содержат 
одну или несколько гидроксильных групп, связанных с атомами углерода аро-
матического кольца. Отличительной их чертой являются легкая окисляемость 
с образованием высокореакционных промежуточных продуктов типа семи-
хинонных радикалов или ортохинонов, способность взаимодействовать 
с белками с образованием водородных связей, а также склонность к комплек-
сообразованию с ионами металлов [8]. Они также способны инактивировать 
свободные радикалы, тем самым защищая клетки от действия АФК [15]. 

Эффективность фенольных соединений как антиоксидантов зависит от коли-
чества ОНгрупп в их молекулах. Так, соединения с тремя и более гидроксиль-
ными группами проявляют высокую антиоксидантную активность [4]. Важно 
также, чтобы эти группы находились в С3` и С4` положениях. Еще большая реак-
ционная способность достигается совмещением двойной связи между 2 и 3 ато-
мами углерода с карбонильной группой в положении С4`, или ОНгруппы в по-
ложениях С5` и С3 с карбонильной группой (рутин, кверцетин) [8].

Следует отметить, что при определенных условиях некоторые фенольные 
соединения могут и сами являться источниками АФК. Так, при нейтральных 
значениях pH обнаружено образование супероксидных анионов при автоо-
кислении многих полифенольных соединений растительного происхожде-
ния: госсипол, пирогаллол, пирокатехин, галловая, кофейная, хлорогеновая, 
протокатеховая кислоты. Более высокие количества О2

•– отмечались в случае 
более легко окисляемых триоксифенолов по сравнению с диоксифенолами.  
Монофенолы, повидимому, не обладают этим свойством [16].

Об участии фенольных соединений в защите клеток от действия различных 
стрессовых факторов неоднократно сообщалось в литературе [20; 31; 44]. Одна-
ко до сих пор их вклад в общую антиоксидантную систему растительных клеток 
и, как следствие, устойчивость растений к стрессовым воздействиям изучены не-
достаточно. Одним из подходов для решения этого вопроса является обработка 
растений различными полифенолами. Например, при экзогенном воздействии 
флавоноидными гликозидами на молодые растения ржи отмечалось снижение 
степени их поражения бурой ржавчиной [4]. Обработка семян пшеницы различ-
ными биофлавоноидами (дигидрокверцетин, кверцетин, рутин) приводила к из-
менениям в ростовой активности проростков и накоплении низкомолекулярных 
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антиоксидантов в их листьях (преимущественно флавоноидов) [7]. Имеются 
и другие данные о действии различных соединений фенольной природы на выс-
шие растения и их продуктивность [27; 45]. 

В завершение следует подчеркнуть, что различные антиоксиданты «ра-
ботают» в организме преимущественно в комплексе, взаимодействуя друг 
с другом. Как правило, снижение концентрации или активности одних пред-
ставителей приводит к соответствующим изменениям других, благодаря чему 
сохраняется общая активность радикальных окислительных процессов, жиз-
ненно важных для поддержания гомеостаза клеток высших растений.

Заключение
Устойчивость растений к воздействию различных стрессовых факторов 

во многом определяется системами обезвреживания АФК. Это происходит за счет 
увеличения активности ее отдельных компонентов (например, СОД) или сразу не-
скольких, включая как высокомолекулярные, так и низкомолекулярные антиокси-
данты. При этом образование АФК и последующие оксидативные изменения орга-
нических веществ представляют собой, повидимому, неспецифические ответные 
реакции растений на стрессор. У растений, устойчивых к различным внешним 
воздействиям, процессы генерации АФК обычно заторможены, что во многом 
определяется активным функционированием у них систем детоксикации. 

Вопросы регуляции работы антиоксидантной системы природными 
и синтетическими соединениями с антиоксидантной активностью и сейчас 
являются одними из важных и актуальных направлений фундаментальных 
и прикладных исследований в области физиологии растений.
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N.V. Zagoskina, 
L.V. Nazarenko

Active Oxygen Species and Antioxidant System of Plants

Higher plants in many stages of ontogenesis are exposed to different environmental factors 
that may contribute to the accumulation in cells of active oxygen species (AOS). Increased level 
of AOS leads to development of oxidative stress and consequently changes in many metabolic 
processes. It may be accompanied by damage of vegetative and generative organs and even lead 
to death of plants. Problems of biological role of AOS in plant cells are considered in the ar-
ticle. The authors inform about components of the antioxidant defense system and involvement 
of lowmolecular antioxidants of phenolic nature in the adaptation of plants to stress factors.

Keywords: active oxygen species (AOS); oxidative stress; antioxidant system of plants; lipid 
peroxidation (LPO); antioxidants.


