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ВВЕДЕНИЕ 
 
В природных условиях растения постоянно или периодически 

испытывают на себе действие тех или иных неблагоприятных фак-
торов внешней среды, в том числе абиотических (низкие и высо-
кие температуры, засуха, засоление и др.). В последние годы гло-
бальные изменения климата привели к усилению его нестабильно-
сти, выражающейся, в частности, в резких перепадах температуры. 
С другой стороны, постоянно возрастающее антропогенное воз-
действие и техногенная нагрузка на природную среду приводят к 
различным неблагоприятным последствиям, таким как увеличение 
количества засоленных территорий, загрязнение окружающей сре-
ды тяжелыми металлами и т.д. В силу этого проблема устойчиво-
сти растений к неблагоприятным факторам внешней среды не 
только не потеряла своей остроты, но даже заметно актуализиро-
валась. Не случайно во многих странах мира ее активно изучают, и 
к настоящему времени накоплен весьма обширный и разнообраз-
ный экспериментальный материал. Однако, несмотря на очевид-
ные успехи и прогресс, данная проблема все еще далека от оконча-
тельного разрешения и по-прежнему рассматривается как одна из 
наиболее важных в современной физиологии растений.  

Как показывают исследования многих авторов, формирование 
устойчивости растений к неблагоприятным абиотическим факто-
рам представляет собой сложный, многокомпонентный процесс, 
включающий в себя как специфические, так и общие (неспецифи-
ческие) реакции (Удовенко, 1979; Титов и др., 1983, 2006, 2007; 
Дроздов и др., 1984; Александров, 1985; Кузнецов, 1992; Тарчев-
ский, 2001; Шакирова, 2001; Чиркова, 2002; Кузнецов, Дмитриева, 
2006; Гончарова, 2007; Ершова, 2007; Жиров и др., 2007). К числу 
последних относят, в частности, изменения содержания отдельных 
фитогормонов и их баланса (Тарчевский, 2001; Шакирова, 2001; 
Чиркова, 2002). Как правило, под влиянием неблагоприятных ус-
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ловий среды в тканях растений снижается содержание ростстиму-
лирующих гормонов (ауксины, гиббереллины, цитокинины) и, на-
оборот, возрастает концентрация гормонов, являющихся ингиби-
торами роста (АБК, этилен, жасмоновая кислота) (Жолкевич, Пус-
товойтова, 1993; Hartung et al., 1998; Шакирова, 2001; Лукаткин, 
2002; Чиркова, 2002). Общепризнано, что все известные фитогор-
моны (абсцизовая кислота, ауксины, брассиностероиды, гибберел-
лины, жасмоновая кислота, системин, цитокинины, этилен), явля-
ясь важными компонентами регуляторной системы растений, мо-
гут играть ключевую роль не только в ростовых и морфогенетиче-
ских процессах, но и в адаптивных реакциях, обеспечивающих вы-
живание растений в неблагоприятных условиях (Кораблева, 1978; 
Гуревич, 1979; Кулаева, Чайлахян, 1984; Жолкевич, Пустовойтова, 
1993; Кудоярова, 1996; Полевой и др., 1997; Hare et al., 1997; 
Jackson, 1997; Kende, Zeevaart, 1997; Шакирова, 1999, 2001; Чирко-
ва, 2002; Wilkinson, Davies, 2002; Фархутдинов, 2005; Gusta et al., 
2005; Ершова, 2007; Wasilewska et al., 2008; Кравец и др., 2008; Ро-
манов, 2009).  

Выявлению роли фитогормонов в регуляции устойчивости рас-
тений к действию неблагоприятных факторов абиотической при-
роды посвящено довольно большое число работ. Однако при этом 
недостаточно внимания уделяется их участию в повышении устой-
чивости растений в начальный период действия неблагоприятных 
факторов, хотя результаты наших исследований и ряда других ав-
торов указывают на то, что именно в этот период в клетках и тка-
нях растительного организма могут происходить весьма важные, 
если не главные, события, во многом предопределяющие весь по-
следующий ход формирования устойчивости (Титов и др., 2006).  

В данной монографии авторами представлены результаты мно-
голетних исследований закономерностей формирования устойчи-
вости растений к действию неблагоприятных факторов среды и 
участия трех «классических» фитогормонов – абсцизовой кислоты, 
ауксинов, цитокининов – в адаптивных процессах. В них в разные 
годы принимали участие кандидаты биологических наук Т.В. Аки-
мова, Ю.В. Венжик, Р.И. Волкова, И.Е. Малышева, А.В. Таланов, 
Л.В. Топчиева, С.А. Фролова, а также Н.П. Боева и инженер по на-
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ладке оборудования Н.И. Хилков. Всем им авторы выражают глу-
бокую благодарность. Авторы также искренне признательны науч-
ному редактору монографии члену-корреспонденту РАН, доктору 
биологических наук, профессору Н.Н. Немовой и рецензентам – 
доктору биологических наук Л.В. Ветчинниковой и кандидату 
биологических наук О.Н. Лебедевой.  
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ГЛАВА  1  
УСТОЙЧИВОСТЬ РАСТЕНИЙ  

И ЗАКОНОМЕРНОСТИ ЕЕ ФОРМИРОВАНИЯ  
 

1. Закономерности варьирования устойчивости  
в зависимости от интенсивности и продолжительности действия на 

растения неблагоприятных абиотических факторов 
 

Низкие и высокие температуры. Устойчивость растений к низ-
ким и высоким температурам является генетически обусловленным 
признаком, который варьирует в довольно широких пределах в за-
висимости от объекта (вида, экотипа, генотипа) и условий окружаю-
щей среды, прежде всего, интенсивности и продолжительности тем-
пературного воздействия (Александров, 1975, 1985; Olien, 1976; 
Дроздов и др., 1977, 1984; Лархер, 1978; Трунова, 1979, 2007; Тума-
нов, 1979; Levitt, 1980a; Альтергот, 1981; Александров, Кислюк, 
1994; Жученко, 2001; Дроздов, Курец, 2003; Титов и др., 2006).  

Как показали многолетние исследования, проводимые в нашей 
лаборатории, при относительно продолжительных экспозициях ха-
рактер изменения устойчивости в первую очередь определяется тем, 
к какому температурному интервалу относится действующая на рас-
тения температура (Дроздов и др., 1984; Титов, 1989; Дроздов, Ку-
рец, 2003; Титов и др., 2006). Например, изменения температуры в 
пределах от 16 до 26 °С не оказывают влияния на устойчивость рас-
тений томата, температуры от 6 до 14 °С вызывают рост его холодо-
устойчивости, а температуры из диапазона 27–42 °С – рост теплоус-
тойчивости. Температуры ниже 5 °С и выше 43 °С приводят к сни-
жению устойчивости томата, а с увеличением экспозиции – к гибели 
клеток, тканей и растения в целом (рис. 1). По нашему мнению, это 
обусловлено реализацией у растений под влиянием разных темпера-
турных условий различных физиологических программ. В частно-
сти, при физиологически нормальных температурах прежде всего 
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реализуются ростовая и онтогенетическая программы. Под влияни-
ем низких и высоких закаливающих температур происходит своеоб-
разное «генетическое перепрограммирование», при этом реализация 
ростовой и онтогенетической программ тормозится или полностью 
блокируется, а жизнедеятельность растения в этих условиях прежде 
всего связана с запуском адаптивной программы, направленной на 
повышение их устойчивости. Продолжительное действие повреж-
дающих температур приводит к различным структурно-функцио-
нальным нарушениям, в результате которых происходит гибель кле-
ток, тканей, растения.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 1. Влияние температуры на холодо- (1) и теплоустойчивость (2) расте-
ний томата с. Московский осенний 3405 (фаза трех настоящих листьев): 
экспозиция при указанной температуре – 3 сут (при 44 °С – 1 сут). Здесь и на по-
следующих рисунках бары у оси ординат – наименьшая существенная разность 
(НСР05) при Р ≤ 0.05 

 
Детальные исследования динамики холодоустойчивости расте-

ний в процессе низкотемпературной адаптации позволили устано-
вить, что заметное повышение у устойчивого к низким температу-
рам вида (пшеница) происходит уже через 1 сут от начала дейст-
вия оптимальной для закаливания температуры 2 °С (рис. 2, табл. 
1), а максимальных значений она достигает через 5–6 сут. У тепло-
любивых видов растений (томат, огурец) процесс холодовой адап-
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тации происходит при более высокой температуре и занимает 
заметно меньше времени, как правило, 3–4 дня (рис. 2, табл. 1). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 2. Динамика холодоустойчивости проростков пшеницы с. Миро-
новская 808 (А) и томата с. Московский осенний 3405 (Б) при дейст-
вии низких закаливающих температур:  
А – 2 °С, Б – 9 °С 
 
Таблица 1 

Динамика холодо- и теплоустойчивости растений при действии  
низких и высоких закаливающих температур 

Устойчивость клеток листа, 
% от максимального прироста 

Продолжительность  
закаливания, ч 

Вид, сорт Температура,  
°С 

3 9 24 72 120 
2° 0 25 62 90 100 Пшеница 

с. Мироновская 808* 40° 38 82 100 100 100 
10° 0 20 38 100 100 Огурец  

с. Алма-Атинский 1* 38° 65 96 100 100 100 
8° 0 18 44 86 100 Томат  

с. Московский осенний 3405** 40° 41 90 100 100 100 
Соя  
с. Чиатурская*** 40° 100 100 100 100 100 

    * Фаза проростков. 
  ** Фаза трех настоящих листьев. 
*** Фаза простых листьев. 
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Таким образом, динамика формирования повышенной холодоустой-
чивости существенным образом зависит от видовых (сортовых) особен-
ностей объекта, а время, необходимое для достижения максимальной 
устойчивости, при оптимальных для холодового закаливания темпера-
турах составляет у исследованных нами видов растений от 3–4 (тепло-
любивые виды) до 5–7 сут (холодостойкие виды). 

Эксперименты с другими видами и сортами холодоустойчивых 
растений – овсяницей луговой (Дроздов и др., 1984), озимым ячменем 
(Pomeroy et al., 1975), яровым ячменем (Титов и др., 1984), озимой 
пшеницей (Туманов, Трунова, 1963; Трунова, 1979, 2007; Мусич, Си-
волап, 1982; Vágújfalvi et al., 1999), яровой пшеницей (Титов и др., 
1982а), озимой рожью (Gusta, Fowler, 1976a, b; Chen et al., 1983b), ара-
бидопсисом (Wanner, Junttila, 1999), картофелем (Дроздов и др., 1977; 
Chen, Li, 1980, 1982; Дроздов и др., 1984), шпинатом (Fennel, Li, 1985) – 
также показывают, что заметные изменения холодоустойчивости про-
исходят у них, как правило, через 1–3 сут от начала действия низких 
закаливающих температур, а максимальный ее прирост – через 5–18 
сут. Наряду с перечисленными видами растений, способностью к по-
вышению устойчивости к действию низких положительных темпера-
тур обладают и теплолюбивые виды, такие как, например, кукуруза 
(Титов и др., 1984), соя (Титов и др., 2006), огурец (Критенко, 1987; 
Титов и др., 1989), томат (Титов и др., 2006). Подчеркнем, однако, что 
адаптивные возможности теплолюбивых растений в области низких 
температур заметно более ограниченные, чем у холодостойких видов. 
В отличие от холодостойких теплолюбивые растения не способны вы-
живать после продолжительного действия не только отрицательных, 
но и низких положительных температур, и многие из них поврежда-
ются уже при температурах ниже 8–10 ºС (Дроздов и др., 1984; Дроз-
дов, Курец, 2003; Титов и др., 2006).  

Характер изменения теплоустойчивости растений при действии вы-
соких закаливающих температур в целом оказался сходным с измене-
нием холодоустойчивости при холодовом закаливании (рис. 3). Однако 
для достижения максимального уровня устойчивости в этом случае рас-
тениям обычно требовалось несколько часов, т.е. продолжительность 
теплового закаливания у всех изученных объектов была заметно мень-
ше, чем холодового закаливания. Например, достоверное увеличение 
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теплоустойчивости у томата, огурца и пшеницы наблюдали уже в тече-
ние первых трех часов закаливания, а для достижения максимальной 
устойчивости и выхода процесса на стационарный уровень при опти-
мальной для закаливания температуре было достаточно от 3 ч (соя) до 
9–24 ч (томат, огурец, пшеница) (рис. 3, табл. 1). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 3. Динамика теплоустойчивости растений томата с. Московский 
осенний 3405 (фаза трех настоящих листьев) (А), огурца с. Алма-
Атинский 1 (фаза проростков) (Б), сои с. Ранняя 10 (фаза простых 
листьев) (В), пшеницы с. Мироновская 808 (фаза проростков) (Г) при 
действии высоких закаливающих температур: 
А, Б, Г – 40 °С; В – 38 °С 
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На ряде других видов и сортов растений – традесканции (Алек-
сандров, 1975), пшенице (Альтергот, 1981; Кислюк, 1985), шпина-
те (Santarius, Müller, 1979), горохе (Альтергот, 1981), огурце (Кри-
тенко, 1987; Дроздов и др., 1984), томате (Shen, Li, 1982), кукуру-
зе, ячмене (Титов и др., 1984, 1989), хлопчатнике (Титов и др., 
2006) – также показано, что для достижения максимального уров-
ня устойчивости под влиянием высоких закаливающих температур 
обычно требуется менее суток. Известно, что увеличение теплоус-
тойчивости может происходить не только под влиянием закали-
вающих температур, но и при краткосрочном (в некоторых случа-
ях измеряемом даже секундами) воздействии на растения высоких 
повреждающих температур (Ломагин, 1985; Титов и др., 1987; 
Аlеxаndrоv еt аl., 1990). Однако при пролонгации действия высо-
ких повреждающих температур устойчивость растений снижается 
(Акимова и др., 1994; Топчиева, 1994).  

Повышение устойчивости растений к низким температурам, как 
показано многочисленными исследованиями (Дроздов и др., 1977, 
1984; Титов, 1978, 1989; Трунова, 1979, 2007; Туманов, 1979; Удовен-
ко, 1979; Levitt, 1980а; Коровин, 1984; Хохлова, 1986; Markhart, 1986; 
Войников, 1987; Guy, 1990; Кузнецов, 1992; Кравец, 1996; Pearce, 
1999; Thomashow, 1999; Климов, 2001; Лукаткин, 2002; Дроздов, Ку-
рец, 2003; Sung et al., 2003; Войников и др., 2004; Лось, 2005 и дру-
гие), обеспечивается разнообразными физиолого-биохимическими и 
молекулярно-генетическими механизмами. Многие из них к настоя-
щему времени достаточно полно изучены. В частности, хорошо из-
вестно, что повышение устойчивости растений к действию низких 
температур связано с накоплением растворимых сахаров и их водо-
удерживающей способностью, а также их криопротекторной способ-
ностью, позволяющей поддерживать нативную конформацию белков 
и снижать концентрацию токсичных веществ (Трунова, 2007). Отме-
тим, что под влиянием низких температур накапливаются и другие ос-
молиты, в первую очередь, пролин, который обладает осморегулятор-
ным и стресс-протекторным действием (Hare et al., 1999). Наряду с 
этим в тканях растения происходят изменения в составе липидов и 
фосфолипидов, повышается ненасыщенность жирных кислот мем-
бранных липидов в результате процессов десатурации, осуществляе-
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мых ацил-липидными десатуразами, что увеличивает текучесть кле-
точных мембран и предотвращает их повреждение (Касперска-Палач, 
1983; Климов, 2001; Browse, Xin, 2001; Лось, 2005; Трунова, 2007). 
При этом формирование устойчивости обеспечивается стабильным 
энергетическим обменом (Семихатова, 1998; Климов, 2001; Трунова, 
2007; Войников, 2009). Повышению уровня ненасыщенных жирных 
кислот в мембранных липидах, препятствующему повреждению мем-
бран, придается первостепенное значение и в механизмах адаптации 
теплолюбивых растений к действию низких положительных темпера-
тур (Lyons, 1973; Лукаткин, 2002; Kaniuga, 2008).  

В последние годы становится все более общепризнанной точка 
зрения, согласно которой в основе многих (возможно, даже боль-
шинства) адаптивных преобразований, которые происходят в клет-
ках растения под влиянием низкой закаливающей температуры как 
на уровне ферментативных процессов (в том числе синтеза липидов 
и сахаров), так и на уровне структурных изменений (Kratsch, Wise, 
2000), лежит синтез стрессовых (шоковых) белков – белков холодо-
вого шока (БХШ) (Колесниченко, Войников, 2003; Войников и др., 
2004), COR-белков (сold regulated) (Guy, 1990; Pearce, 1999; 
Thomashow, 1999; Thomashow et al., 2001; Kume et al., 2005; Труно-
ва, 2007), LTI (low temperature induced) белков (Mäntylä et al., 1995), 
KIN (cold inducible) белков (Kurkela et al., 1988), а также LEA (late 
embryogenesis abundant) белков позднего эмбриогенеза, защищаю-
щих клетку в условиях обезвоживания (Bray, 1993, 2007).  

При этом в процессе адаптации растений реализуется програм-
ма избирательной экспрессии генов, которая включает в себя це-
лый ряд событий: рецепцию сигнала о действии температурного 
стресса, трансдукцию сигнала в ядро, изменение экспрессии опре-
деленных генов, синтез стрессовых белков со специфическими 
функциями, их функционирование, изменение метаболизма клетки 
(Войников, 2009). В частности, при адаптации к низким темпера-
турам в клетках растений накапливаются дегидрины, аквапорины, 
шапероны, антифризы и нуклеаторы льдообразования, разобщаю-
щие белки, каждый из которых выполняет определенную функ-
цию, что в конечном итоге приводит к повышению устойчивости 
(Войников и др., 2004). Например, накопление дегидринов (D11 
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семейство LEA-белков), характеризующихся высокой гидрофиль-
ностью, защищает от повреждения макромолекулы клеточных 
структур в условиях обезвоживания, обусловленного действием 
низкой температуры (Campbell, Close, 1997; Close, 1997; Колесни-
ченко, Войников, 2003; Аллагулова и др., 2004, 2007). Возрастание 
количества аквапоринов в процессе адаптации растений увеличи-
вает проницаемость мембран, что обеспечивает быстрый отток во-
ды из клеток при внеклеточной кристаллизации льда. Шапероны 
участвуют в репарации возникших повреждений в клетке. Нуклеа-
торы и антинуклеаторы регулируют место и температуру начала 
льдообразования, форму кристаллов. Антиоксидантные ферменты 
и белки, разобщающие окисление и фосфорилирование в митохон-
дриях, уменьшают окислительный стресс, возникающий при рез-
ком снижении температуры (Колесниченко, Войников, 2003; Вой-
ников и др., 2004; Радюк и др., 2009). Кроме того, ферменты и изо-
ферменты анаболизма и катаболизма (house keeping proteins) под-
держивают при низких температурах базовый метаболизм (Труно-
ва, 2007). 

Адаптация растений к действию повышенных температур свя-
зана с избеганием перегрева, например за счет усиления транспи-
рации, и приспособлением к существованию в этих условиях за 
счет увеличения содержания прочносвязанной воды, повышения 
содержания осмотически активных веществ – пролина, бетаинов, 
многоатомных спиртов, углеводов и гидрофильных олигопепти-
дов, обезвреживанием продуктов перекисного окисления липидов 
с помощью системы антиоксидантов, поддержанием стабильности 
липидов и белков мембран, сохранением активности фотосинтети-
ческого аппарата (Чиркова, 2002; Кузнецов, Дмитриева, 2006; Кис-
люк и др., 2008; Allakhverdiev et al., 2008). Особое место среди ме-
ханизмов адаптации растений к высоким температурам, так же как 
и в случае низкотемпературной адаптации, занимает изменение 
экспрессии генов и синтез стрессовых белков (Key et al., 1981; 
Cooper, Ho, 1983; Lin et al., 1984; Nover et al., 1984; Fabijanski et al., 
1987; Guу, Наskеll, 1987; Моhараtrа еt аl., 1987; Krishnan et al., 
1989; Ноwаrth, 1990; Нsiеh еt аl., 1992; Cattivelli et al., 1995; Jinn et 
al., 1997; Downs et al., 1998; Trofimova et al., 1999; Hong, Vierling, 
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2000; Burke et al., 2000; Keeler et al., 2000; Fowler, Thomashow, 
2002). К настоящему времени уже достаточно хорошо изучены из-
менения экспрессии генов в ответ на повышение температуры, 
приводящие к индукции синтеза белков теплового шока (БТШ), 
выделено несколько семейств БТШ – высокомолекулярных (60–
110 кД) (БТШ 70, БТШ 60, БТШ 90) и низкомолекулярных (15–35 
кД), и установлены их защитные функции в растении (Блехман, 
1987; Кулаева, 1997; Лобов, 2001; Кузнецов, Дмитриева, 2006).   

Необходимо отметить, что, как правило, под влиянием как низ-
ких, так и высоких температур в тканях растений снижается содер-
жание ростстимулирующих гормонов (ауксины, гиббереллины, 
цитокинины) и, наоборот, возрастает концентрация гормонов, яв-
ляющихся ингибиторами роста (АБК, этилен, жасмоновая кисло-
та) (Жолкевич, Пустовойтова, 1993; Hartung et al., 1998; Шакирова, 
2001; Лукаткин, 2002; Чиркова, 2002). Считается, что уменьшение 
уровня гормонов-стимуляторов и накопление ингибиторов роста 
имеет важное адаптивное значение, поскольку приводит к сниже-
нию интенсивности метаболических процессов, торможению деле-
ния и роста клеток и другим процессам, которые прямо или опо-
средованно участвуют в обеспечении выживания растений в не-
благоприятных условиях (Кулаева, 1982; Мелехов, Ефремова, 
1988; Шакирова, 2001; Чиркова, 2002). 

Таким образом, основные итоги анализа данных по изменению хо-
лодо- и теплоустойчивости растений при действии низких и высоких 
температур следующие. У всех изученных нами растений скорость и 
эффективность процесса формирования повышенной холодо- и тепло-
устойчивости прежде всего зависели от интенсивности и продолжи-
тельности температурного воздействия, а также от их видовой и сорто-
вой принадлежности. Процесс формирования повышенной устойчиво-
сти под влиянием низких температур, как правило, завершается в тече-
ние нескольких дней, а под влиянием высоких температур – за несколь-
ко часов. Адаптация растений к неблагоприятным температурам и соот-
ветственно формирование повышенной устойчивости обеспечивается 
весьма широким набором защитно-приспособительных (физиолого-
биохимических и молекулярно-генетических) механизмов, благодаря 
которым они и способны выживать в этих условиях. 
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Хлоридное засоление. Засоление почв так же, как и неблагоприят-
ные температуры, является одним из основных экстремальных факто-
ров, вызывающих торможение роста и развития растений, нарушение 
многих физиологических и биохимических процессов, что приводит к 
снижению их продуктивности и даже гибели (Строгонов, 1962; Удовен-
ко, 1977; Удовенко, Гончарова, 1982; Munns, 2002). Некоторые виды 
растений, относящиеся к галофитам, например, солерос, сведа, кермек, 
полынь, имеют сформированные в ходе эволюции те или иные анато-
мо-морфологические и физиологические защитные приспособления, 
позволяющие им расти и полностью завершать онтогенетический цикл 
развития в условиях засоления (Чиркова, 2002). В отличие от них расте-
ния пресных местообитаний – гликофиты – имеют ограниченные воз-
можности приспосабливаться к повышенным концентрациям солей в 
корнеобитаемой среде. К ним относятся большинство культурных рас-
тений. Реакция гликофитов на действие засоления в значительной сте-
пени определяется его дозой (прежде всего концентрацией NaCl и про-
должительностью).  

Проведенные нами исследования показали, что обработка про-
ростков огурца хлоридом натрия в течение 1 сут в концентрации 
0.1–0.5% не сказывается на их выживаемости, в концентрации 0.8–
1% он резко ее снижает, а в концентрации 1.4–2% приводит к пол-
ной их гибели (рис. 4). Накопление биомассы у проростков в усло-
виях слабого засоления (0.1–0.4%) практически не отличалось от 
контроля, а при более сильном (0.6% и выше) – подавлялось. При 
использовании концентраций выше 0.6% также отмечено  умень-
шение (по отношению к контролю) линейных размеров корня, ги-
покотиля и семядольных листьев огурца.  

У проростков пшеницы отрицательное влияние NaCl проявлялось, 
по сравнению с огурцом, при более высоких концентрациях (рис. 4). В 
частности, использование концентраций от 0.5 до 4% практически не 
отражалось на выживаемости проростков пшеницы, и только при 4.5–
7% она заметно снижалась. При применении концентрации 8% наблю-
дали полную гибель проростков. Накопление биомассы проростков 
снижалось начиная с концентрации 2% и тем значительнее, чем выше 
был уровень засоления. При этом уменьшались размеры как  корня, так 
и надземной части растений (табл. 2). 
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Рис. 4. Влияние NaCl (1 сут) на выживаемость проростков огурца  
с. Алма-Атинский 1 (А) и пшеницы с. Мироновская 808 (Б) и накоп-
ление ими биомассы (В, Г) 

 
Таблица 2 
Влияние хлоридного засоления на линейные размеры корня и побега 

проростков пшеницы с. Мироновская 808 
Линейный размер, % к контролю* 

Концентрация NaCl, % Орган растения 
0 1 2 4 6 8 

Корень 100 95 ± 4 82 ± 5 78 ± 3 75 ± 3 46 ± 6 
Побег 100 95 ± 7 80 ± 3 72 ± 4 68 ± 6 66 ± 9 

* Контроль – без обработки NaCl. 
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Влияние продолжительности засоления на проростки огурца и 
пшеницы изучали при двух концентрациях хлорида натрия, разли-
чающихся по степени повреждающего воздействия. Оказалось, 
что если обработка 0.9%-ным NaCl в течение 1–6 ч практически не 
влияла на выживаемость проростков огурца, то 1-суточная экспо-
зиция приводила к ее снижению примерно на 50%, 2-суточная – на 
90%, а 3-суточная – к полной гибели проростков. Использование 
более высокой концентрации хлорида натрия (1.6%) приводило к 
уменьшению выживаемости проростков через 6 ч, а увеличение 
экспозиции на растворе NaСl до 1 сут  вызывало резкое ее сниже-
ние (рис. 5). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 5. Влияние продолжительности воздействия NaCl на выживае-
мость проростков огурца с. Алма-Атинский 1 (А) и пшеницы с. Ми-
роновская 808 (Б):  
концентрация NaCl: 1 – 0.9%, 2 – 1.6%, 3 – 4.5%, 4 – 6.5% 

 
Сходные данные получены на пшенице (рис. 5). В этом случае рез-

кое снижение выживаемости растений происходило на вторые сутки 
воздействия хлорида натрия, а полная их гибель – на 3–4 сутки. 

Таким образом, эти эксперименты позволили установить дозы 
хлоридного засоления, не оказывающие существенного влияния на 
проростки огурца и пшеницы, а также вызывающие их поврежде-
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ние и гибель. Характер реакции рассмотренных видов растений на 
засоление оказался однотипным, но пшеница отличалась более вы-
сокой устойчивостью. Последнее соответствует имеющимся в ли-
тературе данным о том, что среди гликофитов наиболее чувстви-
тельны к засолению растения огурца, тогда как другие виды спо-
собны выдерживать умеренно сильное (хлопчатник, кормовая ка-
пуста, пшеница) или даже сильное (сахарная свекла, ячмень, под-
солнечник) засоление (Пронина, 2001; Леонова и др., 2005).  

Неблагоприятное воздействие хлоридного засоления на расте-
ния связано прежде всего с возникающим осмотическим стрессом, 
нарушением ионного гомеостаза и токсическим действием ионов 
натрия и хлора (Строгонов, 1962; Удовенко, 1977; Passioura, 
Munns, 2000; Zhu, 2001; Munns, 2002). Высокое содержание ионов 
в почве при засолении повышает осмотическое давление почвен-
ного раствора, что препятствует поступлению воды в корни расте-
ния и приводит к водному дефициту. Вызывая дефицит воды у 
растения, засоление снижает устьичную проводимость и транспи-
рацию, происходящее при этом закрывание устьиц уменьшает по-
ступление в лист углекислого газа и соответственно интенсив-
ность фотосинтеза (Sohan et al., 1999). Изменение соотношения ио-
нов натрия и калия вызывает нарушение ионного гомеостаза, за-
медление синтеза белков и усиление протеолиза, накопление ток-
сичных продуктов обмена (в первую очередь аммиака), что приво-
дит к торможению роста растений и даже их гибели (Munns, Ter-
maat, 1986; Munns, 2002).  

Усиливающаяся в условиях засоления аккумуляция активных 
форм кислорода приводит к повреждению клеточных мембран, 
снижению активности различных ферментов и нарушению нор-
мального функционирования фотосинтезирующего аппарата рас-
тений (Zhu, 2001). В ответ на это увеличивается экспрессия генов, 
ответственных за синтез антиоксидантных ферментов, и усилива-
ется их новообразование (Zhu, 2001). Кроме того, у растений при 
засолении активируется синтез осмотически активных веществ, в 
частности, пролина (Шевякова, 1983; Шевякова и др., 1994; Кузне-
цов, Шевякова, 1999; Пронина, 2001). При этом засоление влияет 
на экспрессию генов ключевых ферментов синтеза и деградации 
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пролина – пирролин-5-карбоксилатредуктазы и пролиноксидазы, а 
следовательно, на синтез и разрушение пролина (Кузнецов, Шевя-
кова, 1999). Защитное действие пролина на растения связано с его 
способностью выступать в роли осмолита, антиоксиданта, протек-
тора структуры белковых молекул и мембран, источника азота, уг-
лерода и энергетического субстрата, регулятора экспрессии стрес-
сорных генов (Кузнецов, Дмитриева, 2006).  

В условиях солевого стресса помимо синтеза белков, вовлечен-
ных в биосинтез пролина и других осмолитов, активируются сис-
темы ионного гомеостатирования. Выведение из клетки поглощен-
ных ионов Na+ и их компартментация в вакуоли происходят с уча-
стием Na+/Н+-антипорта плазмалеммы и тонопласта (Ершов и др., 
2005). Установлено, что в регуляции ионного гомеостаза у расте-
ний участвуют высокочувствительные к засолению SOS (salt 
overly sensitive) гены (Zhu, 2001). При этом высокая концентрация 
Na+ инициирует кальциевый сигнал, который активирует SOS3–
SOS2 протеинкиназный комплекс, стимулирующий экспрессию 
SOS1 генов Na+/H+ антипорта, выкачивающего ионы Na+ из клет-
ки. Экспрессия гена SOS1 Na+/H+-антипорта обеспечивает поддер-
жание ионного гомеостаза при солевом стрессе и таким образом 
участвует в повышении солеустойчивости.  

В целом же, как уже отмечалось, реакция растений на воздейст-
вие хлоридного засоления зависит прежде всего от его дозы (кон-
центрации и продолжительности), а адаптация растений к засоле-
нию, как и адаптация к неблагоприятным температурам, обеспечи-
вается целым рядом защитно-приспособительных механизмов.  

Тяжелые металлы. Тяжелые металлы (в первую очередь, 
ртуть, кадмий и свинец) относятся к числу наиболее опасных хи-
мических загрязняющих веществ, которые даже в небольших ко-
личествах способны оказывать токсическое влияние на различные 
организмы, в том числе на растения (Кабата-Пендиас, 1989; Дмит-
риева и др., 2002; Немова, 2005; Титов и др., 2007). В силу этого в 
настоящее время активно ведутся работы по изучению устойчиво-
сти к тяжелым металлам дикорастущих растений, особенно в рай-
онах с их повышенным содержанием в почвах (Алексеева-Попова 
и др., 1983; Нестерова, 1989; Antosiewicz, 1992; Гуральчук, 1994; 
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Феник и др., 1995; Жиров и др., 2007). В отношении же сельскохо-
зяйственных культур такого рода данных значительно меньше, и 
зачастую они носят противоречивый характер. В частности, их со-
поставление осложняется существенными различиями в постанов-
ке экспериментов (вид и концентрация металла, способ обработки, 
продолжительность его действия, вид, сорт и фаза развития расте-
ний, сопутствующие внешние условия). С учетом этого, нами была 
поставлена задача изучить реакцию растений на действие ионов 
свинца и кадмия на примере ряда широко используемых сельско-
хозяйственных культур.  

Проведенные исследования показали, что оба металла ингиби-
руют прорастание семян, рост корней и надземной части растений, 
накопление их биомассы, а в высоких концентрациях – приводят к 
их гибели. Токсический эффект металлов усиливался с увеличени-
ем их концентрации, причем был заметно большим у кадмия, чем 
у свинца. В частности, подавление прорастания семян пшеницы 
отмечено нами при концентрациях свинца около 3 мМ, а кадмия – 
0.3 мМ (Titov et al., 1996).  

Одним из ранних признаков токсического влияния обоих ме-
таллов на растения является торможение ростовых процессов. Так, 
действие свинца в течение 7 сут в концентрациях 0.001–0.05 мМ 
практически не влияло на рост корней проростков пшеницы, в 
концентрации 0.01 мМ приводило к замедлению их роста, а в кон-
центрации 0.1 мМ – к прекращению этого процесса (рис. 6). Еще 
более сильным воздействием характеризовался кадмий: резкое ин-
гибирование им роста корней отмечено при использовании кон-
центрации 0.001 мМ, а полное подавление – при 0.1 мМ. Рост над-
земной части проростка оказался более устойчивым к действию 
металлов, чем рост корней. Его ингибирование отмечено при при-
менении концентраций свинца 0.1–1 мМ, но даже при 10 мМ он 
полностью не прекращался. Отрицательное влияние кадмия прояв-
лялось при более низких (0.01–0.1 мМ) концентрациях, а концен-
трации выше 1 мМ приводили к гибели растений.  

У ячменя свинец в концентрациях от 0.001 до 0.005 мМ не 
влиял на рост корня, повышение концентрации до 0.01–0.1 мМ 
приводило к его замедлению, а увеличение до 1–10 мМ –  
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к прекращению (рис. 6). В то же время ингибирование роста над-
земной части проростков в присутствии свинца проявлялось при 
концентрациях, близких к 5–10 мМ. Воздействие свинца в кон-
центрациях выше 10 мМ приводило к повреждению и гибели 
проростков ячменя (табл. 3). Отрицательное влияние кадмия на 
рост и выживаемость проростков ячменя проявлялось в более 
низких концентрациях, чем свинца (рис. 6, табл. 3). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 6. Влияние кадмия (1) и свинца (2) на рост проростков пшеницы 
с. Мироновская 808 (А, В) и ячменя с. Отра (Б, Г): 
продолжительность обработки CdBr2  и Pb(NO3)2 – 7 сут 



 

 22 

Таблица 3 
Влияние тяжелых металлов* на выживаемость проростков ячменя  

с. Отра 

Выживаемость проростков, % 
Концентрация соли металла, мМ Металл 

0 3 6 12 18 24 
Свинец 100 100 100 75 ± 11 56 ± 6 5 ± 1 
Кадмий 100 73 ± 6 50 ± 8 8 ± 3 0 0 

*Обработку проростков Pb(NO3)2  и CdBr2 проводили в течение 7 сут. 
 
У проростков огурца воздействие свинца в концентрациях 

0.001–0.01 мМ не сказывалось на росте корня, при концентрациях 
0.05–0.1 мМ он снижался, а при 0.5 мМ – прекращался. При ис-
пользовании концентраций выше 0.01 мМ также ингибировался 
рост семядольных листьев (Титов и др., 2007). 

Изучение динамики ростовых процессов у проростков ячменя в 
присутствии ионов кадмия показало, что ингибирование их роста про-
исходит уже через сутки от начала обработки металлом и в дальней-
шем с увеличением продолжительности его действия усиливается. 
Так, при применении концентрации кадмия 1 мМ уже через сутки 
полностью прекращался рост корней (рис. 7). При более низких кон-
центрациях металла через 1 сут отмечено лишь небольшое замедле-
ние роста корней, но спустя 3 сут – резкое усиление ингибирования. 
Торжение роста надземной части проростков в присутствии кадмия 
отмечено лишь через 3–6 сут и только при применении концентраций 
0.1 и 1 мМ. В опытах со свинцом использовали довольно высокие 
концентрации (10–20 мМ), поэтому рост корней прекращался уже че-
рез 1 сут после начала воздействия. Однако при этом рост надземной 
части проростка заметно снижался только спустя 3 сут, а через 6 сут 
степень его ингибирования достигала максимума (рис. 7).  

Отмеченное нами более выраженное ингибирование роста корней 
(по сравнению с побегами) при действии тяжелых металлов связано, 
очевидно, с их преимущественным накоплением в тканях корня, кото-
рые представляют собой своеобразный барьер на пути их транспорта в 
надземные части растения (Nishizono et al., 1989; Guo et al., 1995). Благо-
даря барьерной роли корней поступление тяжелых металлов в надзем-
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ную часть растения снижается и соответственно уменьшается степень 
ингибирования ее роста. О функционировании подобного механизма 
устойчивости к тяжелым металлам говорят данные ряда авторов (Шевя-
кова и др., 2003; Kevrešan et al., 2003; Wójcik, Tukiendorf, 2005), а также 
результаты нашего изучения накопления и распределения свинца в рас-
тениях щетинника зеленого, из которых следует, что основная его часть 
(85–92%) остается в корнях и не поступает в побег (Лайдинен и др., 
2004). Однако при высоких концентрациях металла в корнеобитаемой 
зоне подобные защитные барьеры уже не срабатывают, в результате че-
го его содержание в корнях и надземной части может практически вы-
равниваться, что в итоге приводит к гибели растения.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Рис. 7. Влияние кадмия (А, В) и свинца (Б, Г) на рост проростков яч-
меня с. Отра в зависимости от продолжительности обработки: 
концентрация CdBr2 и Pb(NO3)2: 1 – 0 мМ (контроль), 2 – 0.001 мМ, 3 – 0.01 мМ, 
4 – 0.1 мМ, 5 – 1 мМ, 6 – 2.5 мМ, 7 – 5 мМ, 8 – 10 мМ, 9 – 20 мМ 
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Резюмируя результаты этой части наших исследований, сле-
дует сказать, что в зависимости от дозы воздействия (концентра-
ции и продолжительности) металлы или не оказывают ощутимо-
го влияния на растения, или вызывают стимуляцию их защитных 
механизмов, или, действуя в более высоких концентрациях, ока-
зывают повреждающее действие на их клетки и ткани. Совокуп-
ность полученных нами и другими авторами данных позволяет 
заключить, что адаптация растений к действию тяжелых метал-
лов представляет собой сложный многокомпонентный процесс, 
включающий различные физиолого-биохимические механизмы, 
которые, дополняя друг друга, обеспечивают определенный уро-
вень металлоустойчивости растений и создают необходимые 
предпосылки для ее повышения (в тех или иных пределах, кото-
рые зависят от генотипа). 

Более того, имеются данные, свидетельствующие о том, 
что растения способны в определенных случаях адаптировать-
ся к действию весьма высоких концентраций тяжелых метал-
лов. Например, предобработка семян гороха хлористым кад-
мием в низкой концентрации приводила к повышению устой-
чивости проростков к последующему действию значительно 
более высоких концентраций (Соболев и др., 1982). В опытах 
Брауна и Мартина (Brown, Martin, 1981) предобработка кад-
мием в низких концентрациях также способствовала росту 
корней Holcus lanatus L. при последующем действии более 
высоких концентраций этого металла. Поскольку исследова-
нию данного вопроса посвящены лишь единичные работы, на-
ми была изучена реакция растений на последовательное дей-
ствие низких и высоких концентраций кадмия и свинца. 

Установлено, что предобработка проростков Pb(NO3)2 в кон-
центрации 0.001 мМ в течение 1, 4 или 7 сут приводила к тому, что 
при последующем действии высокой концентрации (1 мМ) в тече-
ние 7 сут не происходило подавления накопления биомассы, этот 
процесс продолжался, хотя и с меньшей скоростью, чем при низ-
кой концентрации (рис. 8). Следовательно, предобработка проро-
стков огурца Pb(NO3)2 в низкой концентрации вызывала повыше-
ние их металлоустойчивости. 
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Рис. 8. Влияние свинца (А) и кадмия (Б) в возрастающих концентрациях 
на накопление сухой массы проростков огурца с. Алма-Атинский 1: 
1 – контроль (без свинца и кадмия); 2 – 1 мкМ Pb(NO3)2 или 5 мкМ CdBr2;  
3 – 1000 мкМ Pb(NO3)2 или 500 мкМ CdBr2; 3', 3'', 3''' – предобработка в те-
чение 1, 4 или 7 сут 1 мкМ Pb(NO3)2 или 5 мкМ CdBr2 + 1000 мкМ 
Pb(NO3)2 или 500 мкМ CdBr2 
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Воздействие на проростки огурца ионов Cd2+ в низкой концен-
трации (0.005 мМ) в течение 1, 4 и 7 сут также способствовало по-
вышению их устойчивости (рис. 8). В частности, под влиянием 
указанной предобработки отмечено меньшее торможение накопле-
ния биомассы при последующем действии этого металла в высо-
кой концентрации (0.5 мМ) по сравнению с вариантом, в котором 
проростки подвергали воздействию Cd2+ только в высокой концен-
трации. Следовательно, предобработка проростков огурца солями 
свинца и кадмия в низких концентрациях индуцирует повышение 
их металлоустойчивости и позволяет им в дальнейшем переносить 
с меньшими отрицательными последствиями действие высоких 
концентраций этих агентов. Попутно отметим, что процесс повы-
шения металлоустойчивости растений огурца при действии воз-
растающих концентраций свинца и кадмия сопровождался допол-
нительным накоплением в тканях листьев свободного пролина и 
водорастворимых белков (Talanova et al., 2000). 

Таким образом, полученные нами результаты свидетельствуют 
о том, что под влиянием низких концентраций тяжелых металлов у 
растений происходит активизация защитно-приспособительных 
процессов, в результате чего формируется повышенная металлоус-
тойчивость, позволяющая им переносить без губительных послед-
ствий действие более высоких концентраций металлов.  

Необходимо отметить, что в процессе эволюции растения вы-
работали разнообразные механизмы для защиты от присутст-
вующих в окружающей среде тяжелых металлов (Foy et al.,  
1978; Baker, 1981; Алексеева-Попова и др., 1983; Нестерова, 
1989; Rauser, 1990, 1995, 1999; Steffens, 1990; Antosiewicz, 1992; 
Macnair, 1993; Гуральчук, 1994; Феник и др., 1995; Prasad, 1995; 
Zenk, 1996; Das et al., 1997; Maksymiec, 1997; Sanità di Toppi, 
Gabrielli, 1999; Cobbett, 2001; Демидчик и др., 2001; Серегин, 
2001, 2009; Серегин, Иванов, 2001; Clemens, 2001; Дмитриева и 
др., 2002; Hall, 2002; Sharma, Dubey, 2005; Серегин, Кожевнико-
ва, 2006; Haydon, Cobbett, 2007). Их рассмотрение показывает, 
что в ответ на поступление тяжелых металлов в растениях реа--
лизуется несколько различных программ, направленных на  
адаптацию и выживание. При этом устойчивость растений дос-
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тигается предотвращением (ограничением) проникновения тя-
желых металлов в клетку (avoidance) и запуском внутриклеточ-
ных механизмов устойчивости (tolerance), направленных на сни-
жение токсического действия металлов или ликвидацию его по-
следствий (Levitt, 1980b; Чиркова, 2002; Hall, 2002).  

Предотвращение (ограничение) накопления тяжелых металлов 
в клетках растений достигается иммобилизацией ионов металлов в 
клеточной стенке (Серегин, Иванов, 2001; Шевякова и др., 2003; 
Серегин, 2009), торможением транспорта ионов через плазмалем-
му (Hall, 2002; Liu et al., 2003), а также активным выделением их 
из клетки в окружающую среду (Hall, 2002; Meharg, 2005). Внут-
риклеточные механизмы формирования устойчивости включают 
прежде всего механизмы детоксикации, которые позволяют клетке 
функционировать в присутствии тяжелых металлов, а также меха-
низмы репарации повреждений, вызванных ими.  

Одним из наиболее важных механизмов детоксикации тяжелых 
металлов в растении является их хелатирование (Prasad, 1995; 
Rauser, 1995, 1999; Clemens et al., 2002). Лигандами, образующими 
с металлом хелат, могут выступать органические кислоты (цитрат, 
малат, оксалат) (Sagner et al., 1998; Rauser, 1999; Saber et al., 1999), 
аминокислоты (Krämer et al., 1996; Salt et al., 1998; Hall, 2002), ме-
таллотионеины – низкомолекулярные белки с высоким содержани-
ем цистеина (Hamer, 1986; Бурдин, Полякова, 1987; Lane et al., 
1987; Kägi, 1991; Robinson et al., 1993; Zhou, Goldsbrough, 1995; 
Zenk, 1996; Murthy et al., 1997; Yu et al., 1998; Guo et al., 2003; Ma 
et al., 2003) и фитохелатины (Kneer, Zenk, 1992; de Knecht et al., 
1994; Rauser, 1995; Cobbett, 2001). Фитохелатины – низкомолеку-
лярные пептиды, в отличие от металлотионенинов, не являются 
генными продуктами и синтезируются из глутатиона c участием 
фитохелатинсинтазы (Grill et al., 1985; Rauser, 1999; Серегин, 
2001, 2009; Clemens, 2001; Lee et al., 2002; Nakasawa et al., 2002; 
Schat et al., 2002; Heiss et al., 2003; Souza, Rauser, 2003). Образуя в 
цитоплазме комплекс с фитохелатинами, металл транспортируется 
в вакуоль, где происходит его аккумуляция (Sanità di Toppi, 
Gabbrielli, 1999; Ernst, 2000; Hall, 2002; Meharg, 2005; Wójcik, 
Tukiendorf, 2005; Серегин, Кожевникова, 2006).  
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Укажем также, что в ответ на поступление тяжелых металлов 
в клетку происходит активация не только специализированных 
механизмов устойчивости к данному стрессору, но и систем за-
щиты, характерных для адаптации растений к другим факторам 
среды. В частности, тяжелые металлы стимулируют образование 
в клетках активных форм кислорода, вызывающих окислитель-
ное повреждение липидов, белков и нуклеиновых кислот (Chen, 
Kao, 1995; Sandalio et al., 2001; Wu et al., 2003), в ответ на это 
возрастает активность антиоксидантных ферментов – каталазы, 
пероксидаз, супероксиддисмутазы (Prasad et al., 1999; Шевякова 
и др., 2003; Wu et al., 2003; Холодова и др., 2005; Mourato et al., 
2009), что приводит к нейтрализации свободных радикалов и пе-
роксидов (Stroinski, 1999; Panda et al., 2003). Под влиянием тяже-
лых металлов усиливается синтез и накопление низкомолекуляр-
ных протекторных соединений – пролина (Chen, Kao, 1995; Schat 
et al., 1997; Shah, Dubey, 1997; Chen et al., 2001; Шевякова и др., 
2003) и полиаминов (Groppa et al., 2001), активизируется синтез 
стрессовых белков, в частности БТШ (Neumann et al., 1994; 
Prasad, 1995; Sanità di Toppi, Gabbrielli, 1999; Wollgiehn, 
Neumann, 1999; Suzuki et al., 2001).  

На организменном уровне к числу механизмов, определяющих ус-
тойчивость растений к действию тяжелых металлов, можно отнести: 
задержку поглощения тяжелых металлов корнями (Clemens et al., 
2002; Hall, 2002), способность растения регулировать их транспорт из 
корней в побег (Clemens et al., 2002), существование функциональных 
барьеров на границе корень – стебель, стебель – соцветие, препятст-
вующих поступлению металлов в наиболее важные для жизнедея-
тельности органы (Косицин, Алексеева-Попова, 1983), участие три-
хом в их выведении из клеток (Küpper et al., 1999).  

Таким образом, устойчивость растений к тяжелым металлам может 
быть обусловлена не одним, а многими дополняющими друг друга ме-
ханизмами, в том числе ограничением процессов их поглощения и 
транспорта; преобладающим связыванием тяжелых металлов в клеточ-
ной оболочке и вакуоли у толерантных видов; различной скоростью 
транспорта тяжелых металлов из корней в побеги и концентрированием 
их в отдельных тканях корня; синтезом ферментов, устойчивых к тяже-
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лым металлам; активизацией механизмов выведения ионов металлов из 
клеток и рядом других (Феник и др., 1995; Prasad, 1995; Серегин, Ива-
нов, 2001; Meharg, 2005; Серегин, Кожевникова, 2006; Серегин, 2009). 
При этом устойчивые к тяжелым металлам виды растений, например 
«исключители», используют механизмы ограничения поступления тя-
желых металлов и механизмы выделения, что приводит к снижению по-
глощения и транспорта из корня в надземные органы. Стратегией ус-
тойчивости, противоположной ограничению поступления тяжелого ме-
талла в растения, является их гипераккумуляция (сверхнакопление), 
обеспечиваемая эффективными механизмами детоксикации металлов и 
поддержания гомеостаза (Várguez et al., 1994; Van der Zaal et al., 1999; 
Zhu et al., 1999; Sarret et al., 2002; Серегин, Кожевникова, 2006; Серегин, 
2009). Большинство гипераккумуляторов характеризуются высокой 
эволюционно приобретенной устойчивостью к металлам (Bert et al., 
2003). Таким образом, достаточно большое число разнообразных сис-
тем и механизмов защиты и детоксикации позволяет растениям поддер-
живать клеточный гомеостаз и обеспечивать повышение устойчивости 
в условиях избытка тяжелых металлов в окружающей среде.  

В целом в характере варьирования устойчивости растений к не-
благоприятным факторам среды абиотической природы (низкие и 
высокие температуры, засоление, тяжелые металлы) выявляются 
общие закономерности, прежде всего указывающие на ее зависи-
мость от дозы воздействия. При этом адаптацию растений к 
названным факторам обеспечивают как общие (неспецифические), 
так и специализированные по отношению к каждому конкретному 
фактору механизмы.  

 
1.2. Кросс-адаптация растений к действию 

 неблагоприятных факторов среды  
 
Сравнительное изучение природы адаптивных реакций растений 

на действие различных абиотических и биотических факторов указы-
вает на существование как общих (неспецифических), так и специали-
зированных механизмов устойчивости к ним (Удовенко, 1979; Levitt, 
1980а; Генкель, 1982; Титов и др., 1983, 1989, 2006; Урманцев, Гуд-
ков, 1986; Браун, Моженок, 1987; Кузнецов и др., 1987, 1990;  
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Пахомова, 1995; Тарчевский, 2001, 2002; Шакирова, 2001; Чиркова, 
2002; Кузнецов, Дмитриева, 2006; Гончарова, 2007; Beck et al., 2007). 
В пользу функционирования общих механизмов, в частности, свиде-
тельствуют данные о том, что действие одного неблагоприятного фак-
тора может приводить к повышению устойчивости к другим факто-
рам (Кислюк, 1962; Александров, 1975; Дроздов и др., 1984; Orzech et 
al., 1988; Кузнецов и др., 1990). Это явление, названное «кросс-адапта-
цией», известно довольно давно (Hale, 1969), однако до сих пор его 
механизмы остаются не до конца выясненными (Sabehat et al., 1998a, 
b; Кузнецов, Дмитриева, 2006).  

Установлено, например, что у ряда видов растений холодовое 
закаливание вызывает рост теплоустойчивости (Кислюк, 1962; 
Шухтина, 1962; Щербакова, 1974; Александров, 1975; Дроздов и 
др., 1984). Имеются единичные указания относительно возможно-
сти повышения устойчивости к неблагоприятным температурам 
под влиянием водного стресса (Генкель, 1982) и хлоридного засо-
ления (Ruy et al., 1995), а увеличения устойчивости к засолению – 
под воздействием высокой (Кузнецов и др., 1990; Gong et al., 2001) 
или низкой (Rikin et al., 1976) температуры.  

Проведенное нами параллельное изучение динамики различных 
видов устойчивости показало, что растение реагирует на действие 
неблагоприятного фактора среды в неповреждающей дозе повы-
шением устойчивости не только непосредственно к нему, но и к 
ряду других стрессоров как физической, так и химической приро-
ды. Например, в начальный период (первые двое суток) действия 
низкая закаливающая температура (2 °С) наряду с повышением хо-
лодоустойчивости индуцировала у проростков пшеницы рост ус-
тойчивости к высокой температуре, хлориду натрия, а также к ио-
нам свинца (рис. 9). Однако в дальнейшем с увеличением продол-
жительности холодового воздействия характер изменения этих ви-
дов устойчивости различался. Холодоустойчивость растений пше-
ницы продолжала монотонно возрастать и достигала максимума 
на шестые сутки закаливания, в то время как устойчивость к дей-
ствию высокой температуры, а также к NaCl и ионам свинца по-
степенно снижалась. 
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Рис. 9. Влияние низкой закаливающей температуры (2 °С) на холодо- 
(1), тепло- (2), соле- (3) и металлоустойчивость (4) проростков пше-
ницы с. Мироновская 808 

 
Аналогичным образом высокая закаливающая температура  

(40 °С) вызывала не только увеличение теплоустойчивости пророст-
ков пшеницы, но и в начальный период своего действия – холодо-, 
соле- и металлоустойчивости (рис. 10). В дальнейшем (спустя сутки 
теплового воздействия) на фоне стабильно высокого уровня тепло-
устойчивости, сохраняющегося до конца эксперимента (в течение 
нескольких суток), соле- и металлоустойчивость растений снижа-
лась до исходных значений. Холодоустойчивость растений пшени-
цы при пролонгации действия высокой температуры постепенно 
снижалась в течение нескольких суток. 
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Рис. 10. Влияние высокой закаливающей температуры (40 °С) на хо-
лодо- (1), тепло- (2), соле- (3) и металлоустойчивость (4) проростков 
пшеницы с. Мироновская 808 

 
Сходные результаты получены нами и в опытах с томатом. В 

начальный период холодового закаливания растений наряду с рос-
том холодостойкости наблюдалось повышение теплоустойчиво-
сти, однако спустя некоторое время она снижалась (рис. 11). Похо-
жая ситуация наблюдалась и при действии на томат высокой зака-
ливающей температуры: первоначально под ее влиянием отмечен 
рост как тепло-, так и холодоустойчивости растений, а позднее 
(когда теплоустойчивость достигала максимума) их холодоустой-
чивость снижалась (рис. 11). В начальный период действия высо-
кой температуры на растения сои также наблюдали повышение не 
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только теплоустойчивости, но и холодоустойчивости (табл. 4). По-
путно отметим, что в отличие от этого у растений огурца холодо-
вое закаливание сопровождалось небольшим уменьшением тепло-
устойчивости, а тепловая адаптация – снижением холодоустойчи-
вости (Титов и др., 1983). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 11. Влияние низкой (8 °С) (А) и высокой (40 °С) (Б) закаливаю-
щих температур на холодо- (1) и теплоустойчивость (2) проростков 
томата с. Московский осенний 3405 

 
Таблица 4 
Динамика холодо- и теплоустойчивости при тепловом закаливании 

растений сои с. Чиатурская (фаза простых листьев) 
Экспозиция 
 при 40 °С, ч 

Устойчивость клеток листа  
к 40-мин промораживанию (ЛТ50),  °С 

Устойчивость клеток листа  
к 5-мин прогреву  (ЛТ50),  °С  

0 –2.0 ± 0.05 54.7 ± 0.06 
0.5 –2.0 ± 0.07 56.8 ± 0.04 
1 –3.2 ± 0.10 57.7 ± 0.06 
3 –3.6 ± 0.04 58.2 ± 0.03 

24 –2.7 ± 0.04 58.2 ± 0.08 
 
Укажем, что ранее неоднократно сообщалось о фактах увеличения 

теплоустойчивости растений при низкотемпературном закаливании 
(Кислюк, 1962; Шухтина, 1962; Щербакова, 1974; Балагурова и др., 
2001). Полученные нами данные свидетельствуют о том, что высокие 
закаливающие температуры также способны индуцировать у ряда ви-
дов растений (пшеница, томат, соя) наряду с повышением теплоустой-
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чивости и рост холодостойкости. Важно в связи с этим подчеркнуть, 
что повышение холодостойкости, наблюдаемое у растений при тепло-
вом закаливании (так же как и теплоустойчивости – при холодовом за-
каливании), всегда меньше по величине, чем при холодовой адаптации, 
носит кратковременный характер и происходит только в начальный пе-
риод действия закаливающей температуры.  

Интересно, что сходным образом изменялись холодо- и тепло-
устойчивость и при кратковременном действии на растения хлори-
да натрия. Так, обработка огурца NaCl в концентрации, не вызы-
вающей повреждения растений, уже через 1 ч от ее начала приво-
дила к увеличению теплоустойчивости клеток листьев, а через 4 ч – 
и их холодоустойчивости (рис. 12). Однако достигнутый в началь-
ный период обработки NaCl уровень холодо- и теплоустойчивости 
к концу эксперимента заметно снижался. В случае обработки хло-
ридом натрия растений пшеницы устойчивость клеток листьев к 
холоду и теплу увеличивались в первые 1–4 ч воздействия, а в 
дальнейшем несколько снижалась (рис. 12). При этом прирост теп-
ло- и холодоустойчивости растений под влиянием хлорида натрия 
был меньшим, чем при воздействии высокой или низкой закали-
вающей температуры, соответственно. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 12. Влияние NaCl на холодо- (1) и теплоустойчивость (2) проростков 
огурца с. Алма-Атинский 1 (А) и пшеницы с. Мироновская 808 (Б): 
концентрация NaCl: А – 0.15 М, Б – 0.2 М 
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Отметим также кратковременное повышение холодо- и теплоус-
тойчивости клеток листьев проростков пшеницы и ячменя в началь-
ный период (первые часы) воздействия на их корневую систему од-
ного из наиболее токсичных тяжелых металлов – свинца (рис. 13). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 13. Влияние нитрата свинца (0.1 мМ) на холодо- (1) и теплоус-
тойчивость (2) проростков пшеницы с. Мироновская 808 (А) и ячме-
ня с. Отра (Б) 

 
Таким образом, действие на растения низких закаливающих 

температур помимо повышения холодоустойчивости способно ин-
дуцировать рост устойчивости к высоким температурам, хлорид-
ному засолению и тяжелым металлам. В свою очередь высокие за-
каливающие температуры вызывают не только увеличение тепло-
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устойчивости, но и в начальный период действия – повышение хо-
лодо-, соле- и металлоустойчивости. Хлоридное засоление и дей-
ствие тяжелого металла также приводят к повышению устойчиво-
сти к низким и высоким температурам, хотя, как и в предыдущих 
случаях, эта зависимость проявляется только в начальный период 
действия химического стрессора. Подобного рода данные рассмат-
риваются нами как прямое доказательство функционирования у 
растений, наряду со специфическими, неспецифических (общих) 
механизмов устойчивости к действию стресс-факторов разной 
природы. 

Отсюда следует, что наблюдаемое в тех или иных случаях 
повышение устойчивости растений (например, монотонное 
возрастание холодоустойчивости при действии низких закали-
вающих температур и кратковременное, обратимое повыше-
ние холодоустойчивости при действии высокой температуры, 
NaCl или соли свинца) может быть обусловлено действием 
разных механизмов.  

С учетом этого обстоятельства в дальнейшем нами было изуче-
но изменение устойчивости растений при комбинированном (по-
следовательном) действии неблагоприятных абиотических факто-
ров разной природы, тем более что в природных условиях расте-
ния нередко могут испытывать действие не одного, а одновремен-
но нескольких стресс-факторов. Здесь же стоит отметить, что сре-
ди большого числа работ по устойчивости растений очень мало ка-
сающихся совместного действия двух или более стресс-факторов, 
хотя реакции растений на самостоятельное действие того или ино-
го стрессора и их совместное (последовательное или одновремен-
ное) действие могут количественно и даже качественно различать-
ся (Rizhsky et al., 2002; Alexieva et al., 2003). 

Комбинированное действие низких и высоких закали-
вающих температур. В наших экспериментах растения томата 
подвергали следующим воздействиям: а) холодовое закалива-
ние с последующим переносом растений в условия, благоприят-
ные для теплового закаливания, б) тепловое закаливание с по-
следующим переносом растений в условия, благоприятные для 
холодового закаливания.  
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Рис. 14. Влияние комбинированного (последовательного) действия 
низких и высоких закаливающих температур на холодо- (1) и тепло-
устойчивость (2) растений томата с. Московский осенний 3405 (фаза 
трех настоящих листьев) 

 
Воздействие низкой закаливающей температуры 12 °С, вызывая зна-

чительный рост холодостойкости растений, приводило к некоторому 
повышению уровня их теплоустойчивости (рис. 14). После переноса 
растений в условия, благоприятные для теплового закаливания (38 °С), 
их холодоустойчивость снижалась в течение 3–5 суток. Теплоустойчи-
вость при этом повышалась и достигала даже более высокого уровня, 
чем у растений, закаливаемых без их холодовой предобработки. 
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Во второй серии экспериментов картина была обратная: темпе-
ратура 40 °С индуцировала быстрый рост теплоустойчивости (в те-
чение первых суток) и меньшее по величине повышение холодо-
стойкости (рис. 14). Последующий перенос растений в условия 
температуры 8 °С вызывал рост холодостойкости и значительное 
снижение теплоустойчивости.  

При неоднократной смене закаливающих температур по схеме  
9 °С → 38 °С → 9 °С или 38 °С → 9 °С → 38 °С обнаруженные в 
предыдущих опытах закономерности сохранялись (рис. 14). При 
этом конечный уровень холодо- или теплоустойчивости, достигае-
мый в результате очередного переноса, дополнительно повышался. 

Сходные по смыслу данные, хотя и с определенными отличия-
ми, получены в опытах с огурцом (Титов, 1989). В частности, если 
холодовое закаливание томата сопровождается повышением теп-
лостойкости, то у огурца отмечена обратная картина – устойчи-
вость к теплу несколько снижалась. При последующем переносе 
растений в условия, благоприятные для теплового закаливания, те-
плоустойчивость повышалась, а холодоустойчивость резко снижа-
лась. В серии экспериментов тепловое закаливание → холодовое 
закаливание получены аналогичные по своей сути данные. 

Следовательно, уже в начальный период холодового (или теплового) 
закаливания в растениях начинаются адаптивные преобразования, часть 
из которых носит неспецифический характер, что, очевидно, и вызыва-
ет дополнительное повышение устойчивости при последующем дейст-
вии на растения высокой (или низкой) закаливающей температуры.  

При длительном воздействии обнаруженные изменения холо-
до- и теплоустойчивости оказались противоположно направлен-
ными, что свидетельствует, на наш взгляд, о существовании раз-
личий в механизмах их адаптивного повышения. Можно, в част-
ности, предположить, что при переносе растений из условий хо-
лодового закаливания в условия теплового закаливания или на-
оборот снижается или прекращается синтез белков с температур-
ным оптимумом действия, резко отличающимся от новых темпе-
ратурных условий. И, наоборот, в этот момент благодаря запуску 
системы индуцированного синтеза образуются и накапливаются 
белки и ферменты с иными физико-химическими свойствами 
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(температурный оптимум, термостабильность, гидрофильность и 
др.), что позволяет растению поддерживать на необходимом 
уровне процессы жизнедеятельности в изменившихся темпера-
турных условиях. 

Отсюда следует, что даже непродолжительная тепловая предоб-
работка при холодовой закалке или холодовая предобработка 
при тепловой закалке могут заметно ускорить процесс форми-
рования повышенной устойчивости при последующей адапта-
ции растений к холоду или теплу, соответственно. В результате 
включения определенных генетических программ (и одновре-
менно выключения других) происходит, как мы уже отмечали, 
своеобразное генетическое перепрограммирование, сопровож-
дающееся рядом специфических и неспецифических изменений 
в метаболизме растений.  

В целом анализ собственных и литературных (Александров, 
1975; Удовенко, 1979; Генкель, 1982; Levitt, 1980а; Гончарова, 2007) 
данных приводит нас к заключению о том, что и холодовое, и тепло-
вое закаливание представляет собой сложный многокомпонентный 
кооперативный процесс, в который вовлечены как специфические, 
так и неспецифические изменения. Причем если специфические ре-
акции, по всей видимости, представлены относительно узкой груп-
пой физиолого-биохимический изменений, детерминированных ге-
нетически, то спектр неспецифических изменений, в том числе и 
физиологических, гораздо более широк, и значительная их часть 
(возможно, большинство) происходит на посттранскрипционном 
уровне (Титов и др., 1983; Тарчевский, 2001, 2002; Шакирова, 2001; 
Гончарова, 2007). К наиболее важным неспецифическим реакциям 
на действие абиотических стресс-факторов относят усиление ката-
болизма липидов и биополимеров, повышение в тканях содержания 
свободных радикалов, изменение проницаемости мембран для ио-
нов, увеличение содержания ионов кальция в цитоплазме, подкисле-
ние цитоплазмы, усиление активности Н+-помпы плазмалеммы, на-
правленное на поддержание ионного гомеостаза, снижение интен-
сивности синтеза биополимеров и липидов, активизацию сборки ци-
тоскелета, возрастание вязкости цитоплазмы, интенсификацию син-
теза компонентов клеточных стенок (лигнина, суберина), синтез 



 

 40 

стрессовых (шоковых) белков, увеличение синтеза этилена и абсци-
зовой кислоты, накопление пролина и полиаминов, торможение де-
ления и растяжения клеток, торможение фотосинтеза, кратковре-
менное усиление дыхания, активизацию синтеза лектинов, ингиби-
торов протеиназ (Тарчевский, 2001, 2002; Усманов и др., 2001; Чир-
кова, 2002; Кузнецов, Дмитриева, 2006). Многие из перечисленных 
неспецифических реакций проявляются главным образом в началь-
ный период действия стресс-факторов и направлены на формирова-
ние повышенной устойчивости растений.  

На более поздних этапах действия стрессоров неспецифические ре-
акции дополняются специфическими (Пахомова, 1995). В частности, в 
основе формирования повышенной устойчивости к более продолжи-
тельному действию конкретного стресс-фактора лежат определенные 
(преимущественно специфические) изменения экспрессии ряда генов и 
запуск синтеза определенных стрессовых белков, участвующих в адап-
тивных реакциях (Войников и др., 1987, 2004; Thomashow, 1999; 
Thomashow et al., 2001; Xiong, Zhu, 2001; Wang et al., 2003). Например, к 
специфическим реакциям можно отнести синтез антифризных белков, 
препятствующих внутриклеточному образованию льда и таким образом 
способствующих выживанию растений в условиях низких отрицатель-
ных температур (Трунова, 2007).  

В целом же формирование у растений устойчивости как к понижен-
ным, так и к повышенным температурам, согласно нашему и многих 
других авторов мнению, идет прежде всего за счет индуцированного 
синтеза белка. Хотя, безусловно, в этом процессе, как уже отмечалось, 
могут участвовать и различные посттранскрипционные и посттрансля-
ционные события, включая изменения конститутивных макромолекул. 
Поэтому кажется естественным, что в контроль над термоадаптивными 
реакциями растений, находящихся в условиях низких и высоких темпе-
ратур, вовлечены как общие (одни и те же), так и разные системы. По-
следние, в свою очередь, определяют специфичность ответных реакций 
растительного организма в этих условиях. Некоторое же повышение хо-
лодостойкости растений при тепловом закаливании, равно как и повы-
шение теплоустойчивости при холодовом закаливании, наблюдаемое у 
многих видов растений, отражает, вероятно, неспецифическое повыше-
ние общей устойчивости клеток. Следовательно, если не во всех, то, по 
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крайней мере, в очень многих случаях повышение устойчивости расте-
ний связано с двумя разными типами реакции на температуру – специ-
фическим и неспецифическим.  

Комбинированное действие закаливающих (низких или вы-
соких) температур и хлоридного засоления. При изучении влия-
ния на различные виды устойчивости растений комбинированного 
(последовательного) действия закаливающих температур и хло-
ридного засоления установлено, что предварительное закаливание 
растений как при высоких, так и при низких закаливающих темпе-
ратурах может изменять их реакцию на последующее хлоридное 
засоление, способствуя смягчению его неблагоприятного дейст-
вия. В частности, 1–4-часовая предобработка проростков огурца 
при 38 °С или 1–3-суточная предобработка при 10 °С повышали их 
устойчивость к последующему действию NaCl (рис. 15). Вместе с 
тем увеличение экспозиции проростков при высокой температуре 
до 24 ч или при низкой температуре до 4–5 сут приводило к сни-
жению указанного защитного эффекта, в результате чего соле-
устойчивость закаленных и незакаленных растений была практи-
чески одинаковой. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 15. Влияние холодовой (А) и тепловой (Б) предобработки на со-
леустойчивость проростков огурца с. Алма-Атинский 1: 
концентрация NaCl: 1 – 0.9%, 2 – 1.6% 
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В свою очередь, краткосрочное (1–6 ч) действие 0.9% NaCl спо-
собствовало повышению устойчивости растений огурца к низким 
и высоким температурам при последующем холодовом или тепло-
вом закаливании (рис. 16). Однако увеличение экспозиции на рас-
творе NaCl до 24 ч приводило к снижению величины указанного 
эффекта. Использование более высокой концентрации NaCl (1.6%) 
в течение 1–4 ч также давало дополнительный прирост холодо- и 
теплоустойчивости проростков при холодовой и тепловой закал-
ках, но с увеличением времени предобработки до 6 ч их темпера-
турная устойчивость при последующем закаливании не превышала 
уровня контроля (закалка без предобработки NaCl). А еще более 
длительная (24 ч) предобработка проростков NaCl вызывала даже 
снижение температурной устойчивости. Иными словами, кратко-
срочное неповреждающее воздействие NaCl повышало эффектив-
ность температурного закаливания растений. Вместе с тем более 
продолжительное засоление, приводящее к повреждению расте-
ний, или не отражалось на их температурной устойчивости, или 
вызывало ее снижение. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 16. Влияние предобработки NaCl на холодо- (А) и теплоустойчи-
вость (Б) проростков огурца с. Алма-Атинский 1 при холодовом (10 °С, 3 
сут) и тепловом (38 °С, 1 сут) закаливании: 
концентрация NaCl: 1 – 0.9%, 2 – 1.6% 
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Таким образом, при комбинированном (последовательном) дей-
ствии разных стресс-факторов первый из них способен вызывать 
прирост устойчивости к фактору, действующему вслед за ним. 
Очевидно, что адаптивные процессы, индуцированные в растении 
при первом воздействии, вызывают увеличение устойчивости ко 
второму. Если же засоление было достаточно сильным (или про-
должительным) и приводило к повреждению растений, то после-
дующее температурное воздействие усугубляло повреждающий 
эффект.  

Полученные результаты позволяют высказать некоторые сообра-
жения по вопросу о существовании общих механизмов устойчиво-
сти к неблагоприятным температурам и засолению. Первое, что не-
обходимо подчеркнуть, это тот факт, что общность механизмов 
адаптации растений к засолению и экстремальным температурам 
проявляется прежде всего на первых (начальных) этапах стрессово-
го воздействия. На это, в частности, указывают результаты наших 
опытов, в которых краткосрочное засоление приводило к дополни-
тельному повышению температурной устойчивости при последую-
щей холодовой или тепловой закалке растений огурца, а непродол-
жительное воздействие высоких и низких закаливающих темпера-
тур, в свою очередь, способствовало увеличению солеустойчивости. 

Важно, что подобного рода данные получены и на других объ-
ектах. Так, действие температуры 38 °С в течение 2 ч вызывало за-
метное увеличение солеустойчивости культуры клеток табака 
(Harrington, Alm, 1988). Аналогично, у растений хлопчатника теп-
ловой шок (3 ч при 47 °С) индуцировал повышение резистентно-
сти к засолению (Кузнецов и др., 1990). Авторами последней рабо-
ты отмечен и обратный эффект – повышение термоустойчивости 
процесса синтеза белка в результате адаптации к засолению. Сни-
жение повреждающего действия низкой температуры при обработ-
ке NaCl показано на растениях огурца (Rikin et al., 1976; Jennings, 
Saltveit, 1994) и картофеля (Ruy et al., 1995). Ряд исследователей 
устойчивость к засолению и высокой (или низкой) температуре 
связывают с накоплением одних и тех же стрессовых белков 
(Шерман, 1987; Harrington, Alm, 1988; Ruy et al., 1995), этилена, 
пролина и путресцина (Кузнецов, 2001). 
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Таким образом, полученные нами результаты и анализ литературы 
однозначно свидетельствуют о том, что у растений, наряду со специали-
зированными адаптивными механизмами, существуют и общие меха-
низмы устойчивости к засолению и неблагоприятным температурам. 
Причем, судя по результатам наших исследований, общие механизмы 
устойчивости к действию засоления и экстремальных температур функ-
ционируют в растениях непродолжительное время. Вероятно, при дли-
тельной экспозиции растений в неблагоприятных условиях внешней 
среды действие неспецифических защитных систем постепенно ослабе-
вает, а дальнейший процесс адаптации обеспечивается уже работой спе-
циализированных защитно-приспособительных механизмов.  

Комбинированное действие закаливающих (низких или высо-
ких) температур и тяжелых металлов. В настоящее время в литера-
туре имеются лишь единичные работы в отношении комбинирован-
ного действия на растения тяжелых металлов и неблагоприятных тем-
ператур, результаты которых, однако, противоречивы. Например, по-
казано усиление токсического действия кадмия на растения ячменя 
при пониженной температуре (Гармаш, Головко, 2009). В то же время 
отмечена стимуляция роста фасоли в присутствии солей меди и ртути 
в условиях пониженной и повышенной температуры (Gadallah, 1994). 
Следовательно, характер реакции растений на действие тяжелых ме-
таллов может существенным образом изменяться в зависимости от со-
путствующих температурных условий. 

В связи с этим одной из наших задач было изучение влияния 
комбинированного (последовательного) действия на растения од-
ного из наиболее токсичных тяжелых металлов – свинца и небла-
гоприятных температур.  

Экспозиция проростков ячменя на растворе нитрата свинца (0.1 мМ) 
приводила к значительному снижению накопления их биомассы (рис. 
17). Предварительное воздействие на проростки низкой закаливающей 
температуры (2 °С) в течение 3–72 ч снижало ингибирующий эффект 
ионов свинца в отношении накопления биомассы (рис. 17). 

При комбинировании краткосрочного (1–5 ч) воздействия тем-
пературы 36 °С и нитрата свинца ингибирование процесса накоп-
ления биомассы проростков ячменя также было заметно меньшим, 
чем под влиянием только металла (рис. 17). С увеличением про-
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должительности температурного воздействия до 7 ч защитный эф-
фект исчезал, а экспозиция проростков при 36 °С в течение 24 ч с 
последующей обработкой ионами свинца вызывала подавление 
ростовых процессов, повреждение или даже гибель проростков. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 17. Влияние последовательного действия низкой и высокой за-
каливающей температуры и нитрата свинца (0.1 мМ) на накопление 
биомассы проростков ячменя с. Отра (А, Б), пшеницы с. Миронов-
ская 808 (В) и огурца с. Алма-Атинский 1 (Г): 
незаштрихованные столбики – температура 25 °С, без нитрата свинца 

 
В опытах с пшеницей и огурцом предварительная обработка  

(1–6 ч) проростков при 38 °С ослабляла повреждающее действие 
ионов свинца, а увеличение экспозиции при этой температуре до 
24 ч вело к исчезновению защитного эффекта (рис. 17).  
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В альтернативной серии опытов 7-часовая обработка пророст-
ков нитратом свинца, а затем воздействие температуры 36 °С в те-
чение 24 ч приводили к повышению теплоустойчивости пророст-
ков ячменя (рис. 18). Однако увеличение экспозиции проростков с 
солью свинца до 24–72 ч заметно снижало этот эффект. В то же 
время предварительная обработка ячменя нитратом свинца в тече-
ние 1–72 ч практически не отражалась на холодоустойчивости 
проростков при их последующем выдерживании при 2 °С.  

Таким образом, в зависимости от продолжительности воздействия 
первого из двух стресс-факторов (закаливающая температура или сви-
нец) наблюдали повышение устойчивости ко второму из них или, на-
оборот, частичное суммирование их отрицательных эффектов. Так, 
краткосрочное воздействие низких или высоких закаливающих темпе-
ратур способствовало повышению резистентности растений к ионам 
свинца, а краткосрочное неповреждающее влияние ионов свинца вызы-
вало увеличение теплоустойчивости проростков. В отличие от этого, 
длительная предобработка как ионами свинца, так и низкой или высо-
кой закаливающей температурой приводила к усилению ингибирова-
ния роста и повреждения растений. 

Отметим, что полученные нами результаты вполне согласу-
ются с имеющимися в литературе немногочисленными сведе-
ниями по данному вопросу. Например, известно, что пророст-
ки кукурузы под влиянием некоторых тяжелых металлов (кад-
мий, свинец, медь) приобретают устойчивость к последующе-
му тепловому шоку (Bonham-Smith et al., 1987). В то же время 
тепловая закалка вызывает повышение устойчивости ряда кле-
точных функций (движение цитоплазмы, фототаксис хлоро-
пластов, фотосинтез, способность к плазмолизу) к ионам кад-
мия (Александров, 1985). Приведенные данные говорят в 
пользу существования общих систем (механизмов) устойчиво-
сти к действию ионов свинца и неблагоприятных температур. 
Поскольку защитная реакция наблюдается лишь при кратко-
срочном воздействии первого из двух последовательно дейст-
вующих стресс-факторов, то можно заключить, что неспеци-
фические механизмы устойчивости  включаются и функцио-
нируют лишь в начальный период их действия. На более позд-
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них этапах, по-видимому, уже включаются специализирован-
ные механизмы устойчивости, которым, как нам представля-
ется, может принадлежать определяющая роль в формирова-
нии и поддержании высокоадаптированного состояния расте-
ний. В частности, к одному из таких механизмов адаптации к 
действию тяжелых металлов можно отнести их связывание 
фитохелатинами (Титов и др., 2007). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 18. Влияние последовательного действия нитрата свинца (1 мМ) 
и высокой (А) или низкой (Б) закаливающей температуры на тепло- 
и холодоустойчивость проростков ячменя с. Отра: 
незаштрихованные столбики – уровень устойчивости при 25 °С, заштрихованные – 
при 36 °С, 24 ч (А) или 2 °С, 3 сут (Б) 
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Очевидно, важную роль в специфических механизмах повыше-
ния устойчивости растений к действию неблагоприятных абиоти-
ческих факторов играют изменения в экспрессии многих генов и, 
соответственно, прекращение (снижение) синтеза обычных белков 
и индукция так называемых стрессовых белков (Nover et al., 1989; 
Guу, 1990; Vierling, 1991; Thomashow, 1998; Колесниченко, Войни-
ков, 2003, Войников и др., 2004).  

Одним из наиболее простых методов, демонстрирующих зави-
симость процессов температурной адаптации растений от активно-
сти транскрипционно-трансляционной системы, является ингиби-
торный анализ (Трунова, Зверева, 1977; Титов и др., 1982б; Бурба-
нова, 1983). Как показывают результаты экспериментов с приме-
нением специфических ингибиторов транскрипции и трансляции, 
их присутствие в клетках растений и других организмов блокирует 
повышение устойчивости к неблагоприятным температурам (Тру-
нова, Зверева, 1977; McAlister, Finkelstein, 1980; Титов, 1989; 
Tanaka et al., 2000). Подобный подход был использован и нами для 
исследования зависимости между процессом формирования повы-
шенной устойчивости растений и работой белоксинтезирующей 
системы.  

В экспериментах применяли ингибиторы синтеза РНК актино-
мицин Д (АКТ) и синтеза белков на 80S рибосомах циклогексимид 
(ЦГ), а также на 70S рибосомах хлорамфеникол (ХФ) (Ашмарин, 
Ключарев, 1975). Обработку растений ингибиторами проводили 
путем их введения через корни за 1 сут до закалки. Все ингибито-
ры использовали в концентрациях, эффективно блокирующих про-
цессы закаливания к холоду и теплу (Титов и др., 1982б).  

Установлено, что как АКТ (табл. 5), так и ЦГ и ХФ препятству-
ют повышению устойчивости растений при действии на них низ-
ких или высоких закаливающих температур. Как следует из полу-
ченных данных, формирование повышенной холодоустойчивости 
растений при низкой закаливающей температуре и теплоустойчи-
вости при высокой закаливающей температуре напрямую зависит 
от синтеза белков de novo. Важно, что в отличие от этого, рост хо-
лодоустойчивости при высокой закаливающей температуре, равно 
как и рост теплоустойчивости при низкой закаливающей темпера-
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туре, не зависит (или зависит в крайне незначительной степени) от 
индуцированного синтеза белка, поскольку их уровень при обра-
ботке растений АКТ не отличался от контрольного варианта (зака-
ливание без АКТ) (табл. 5). 
 

Таблица 5 
Влияние АКТ (2 мг/л) на холодо- и теплоустойчивость проростков  
томата с. Московский осенний 3405 при действии  низкой (8 °С)  

и высокой (40 °С) закаливающих температур 
Устойчивость клеток листа 
к 5-мин промораживанию 

(ЛТ50),  °С 

Устойчивость клеток 
листа к 5-мин прогреву 

(ЛТ50),  °С Вариант 

контроль АКТ контроль АКТ 
Контроль (25 °С, 3 сут)  –6.5 ± 0.05 –6.5 ± 0.04 52.0 ± 0.06 52.0 ± 0.10 
8 °С, 3 сут –7.8 ± 0.08 –6.8 ± 0.10 53.2 ± 0.05 53.3 ± 0.11 
40 °С, 1 сут –7.1 ± 0.04 –7.1 ± 0,07 58.8 ± 0.09 53.5 ± 0.06 

 
Таким образом, результаты опытов с ингибиторами белкового 

синтеза демонстрируют наличие прямой зависимости между про-
цессом повышения устойчивости растений при закаливающих тем-
пературах и индуцированным синтезом белков.  

С целью дополнительной детализации этого вопроса нами было 
проведено исследование влияния АКТ, а также ЦГ и ХФ на динами-
ку этих процессов у проростков томата при низкой и высокой зака-
ливающих температурах. Как и в предыдущем случае, было показа-
но, что при действии низкой и высокой закаливающей температуры 
ингибиторы синтеза белка в значительной степени препятствовали 
росту холодо- и теплоустойчивости проростков (рис. 19). 

Судя по всему, механизм индуцированного синтеза белков 
включается уже в самый начальный период действия на растения 
закаливающей температуры. В пользу данного утверждения слу-
жат результаты, полученные в экспериментах с разными сроками 
введения ингибиторов при закаливании растений. Оказалось, что 
реакция растений на ингибиторы существенным образом зависит 
от сроков их введения. Например, если обработку проростков сои 
АКТ или ЦГ проводили перед закалкой, то повышение теплоус-
тойчивости при 40 °С было минимальным (рис. 20). Если же АКТ 
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и ЦГ предоставляли растениям, уже находящимся при 40 °С, то 
они оказывали ингибирующее влияние на формирование устойчи-
вости лишь в случае введения в растения в первой половине про-
цесса закаливания (в данном опыте в первые 3 ч) (рис. 20). Введе-
ние ингибиторов в конце закаливания (через 24 ч от его начала) 
было неэффективным: обработанные АКТ и ЦГ проростки повы-
шали в этом случае устойчивость наравне с контрольными (закал-
ка без ингибиторов). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 19. Динамика холодо- и теплоустойчивости проростков томата  
с. Московский осенний 3405 при холодовом (А) и тепловом (Б) закалива-
нии в присутствии ингибиторов синтеза РНК (АКТ) и белков (ЦГ, ХФ): 
холодовое закаливание – при 8 °С, тепловое закаливание – при 40 °С. 1 – контроль (зака-
ливание без ингибитора), 2 – АКТ (2 мг/л), 3 – ЦГ (2 мг/л), 4 – ХФ (100 мг/л) 

 
Эти результаты указывают на то, что изменения на уровне 

транскрипции и трансляции, с которыми мы связываем темпера-
турную адаптацию растений, происходят уже в самый начальный 
период действия на растения закаливающей температуры. Подоб-
ный вывод хорошо согласуется с современными представлениями 
о роли стрессовых (шоковых) белков в адаптивных реакциях рас-
тений, находящихся в условиях неблагоприятной температуры 
(Войников и др., 2004; Arnholdt-Schmitt, 2004; Vinocur, Altman, 
2005; Трунова, 2007). 
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Рис. 20. Динамика теплоустойчивости растений сои с. Ранняя 10 (фа-
за простых листьев) при тепловом (40 °С) закаливании в зависимо-
сти от времени обработки АКТ (А) и ЦГ (Б): 
1 – контроль (закаливание без ингибитора), 2 – обработка ингибитором (АКТ – 20 
мг/л, ЦГ – 7 мг/л) за 1 сут до закаливания, 3 – обработка ингибитором через 3 ч от 
начала закаливания, 4 – обработка ингибитором через 24 ч от начала закаливания 

 
Суммируя полученные результаты, можно сделать вывод, что 

повышение теплоустойчивости растений при высоких закаливаю-
щих температурах, равно как и холодоустойчивости при низких 
температурах, прежде всего связано с механизмом индуцирован-
ного синтеза стрессовых белков. В отличие от этого, рост холодо-
устойчивости при тепловом закаливании, а также теплоустойчиво-
сти при низких закаливающих и высоких повреждающих темпера-
турах не зависит (или зависит в очень незначительной степени) от 
синтеза стрессовых белков. Об этом, в частности, говорит тот 
факт, что обработка растений АКТ, сказываясь негативно на фор-
мировании специфической устойчивости, практически не влияет 
на рост неспецифической составляющей устойчивости, поэтому 
уровень теплоустойчивости проростков томата при холодовом за-
каливании и уровень холодоустойчивости при тепловом закалива-
нии не различались в контрольном (закалка без АКТ) и опытном 
(закалка с АКТ) вариантах (рис. 21).  
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Рис. 21. Влияние АКТ (2 мг/л) на холодо- и теплоустойчивость проро-
стков томата с. Московский осенний 3405 при тепловом (А) и холо-
довом (Б) закаливании:  
продолжительность закаливания при 40 °С – 1 сут, при 8 °С – 3 сут. 1 – исходный 
уровень устойчивости, 2 – закаливание без АКТ, 3 – закаливание с АКТ 

 
В целом подобного рода данные рассматриваются нами как 

прямое указание на существование у растений как специфиче-
ских, так и неспецифических механизмов устойчивости к дейст-
вию стресс-факторов разной природы. Судя по нашим и литера-
турным данным, специфическое реагирование на действие не-
благоприятных факторов прежде всего связано с экспрессией ге-
нов и синтезом соответствующих стрессовых белков. Хотя, как 
показывают исследования, при охлаждении и нагреве растений 
могут индуцироваться не только специфические, но и некоторые 
одинаковые белки (Войников, 1989; Ristic et al., 1991; Cabane et 
al., 1993; Anderson et al., 1994; Krishna et al., 1995; Pareek et al., 
1995; Bierkens et al., 1998; Sabehat et al., 1998a, b; Kreps et al., 
2002; Rizhsky et al., 2002, 2004; Timperio et al., 2008). В связи с 
этим в последние годы развиваются представления о том, что в 
растениях формируются сигнальные сети, инициирующие экс-
прессию стресс-регулируемых генов и синтез стрессовых белков, 
что приводит к повышению устойчивости к целому спектру 
стресс-факторов разной природы (Кузнецов, 2001; Knight, 
Knight, 2001; Pastory, Foyer, 2002; Shinnusamy et al., 2004; 
Shinozaki, Yamaguchi-Shinozaki, 2007).  Однако следует иметь в 
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виду, что неспецифическое реагирование (в том числе и на 
экспрессии генов) проявляется главным образом в начальный пе-
риод действия стресс-факторов, и в его основе лежат прежде все-
го различные физиолого-биохимические механизмы, функциони-
рующие, как правило, на посттранскрипционном уровне. Но и в 
этом плане ситуация не является абсолютной (Хочачка, Сомеро, 
1977; Кузнецов, Дмитриева, 2006). Чуть позднее, когда включа-
ются механизмы специфического реагирования, происходит по-
степенное снижение неспецифической устойчивости. Следова-
тельно, в общем итоге вклад неспецифических реакций в процесс 
адаптации оказывается наиболее важным именно в начальный 
период действия абиотических факторов, тогда как более дли-
тельное поддержание адаптированного состояния растительного 
организма обеспечивается прежде всего за счет специализиро-
ванных защитно-приспособительных механизмов. 

Резюмируя все сказанное, можно заключить, что повышение 
устойчивости растений к неблагоприятным факторам среды явля-
ется сложным многокомпонентным процессом, в который вовле-
чены как неспецифические, так и специфические реакции. При 
этом неспецифические реакции, очевидно, включаются на самых 
ранних этапах адаптации растений. Через некоторый промежуток 
времени (а в каких-то случаях, возможно, и сразу) их дополняют (а 
в дальнейшем в значительной степени замещают) более специфи-
ческие реакции. Существование сформированных в ходе эволюци-
онного процесса общих (неспецифических) механизмов устойчи-
вости, по-видимому, направлено на сокращение числа одновре-
менно функционирующих механизмов адаптации и позволяет рас-
тению избегать больших затрат энергетических  и структурных ре-
сурсов, связанных с необходимостью формирования специфиче-
ских механизмов адаптации в ответ на любое отклонение условий 
обитания растений от нормальных (Шевякова и др., 1994; Кузне-
цов, 2001). Как бы то ни было, именно сочетание общих (неспеци-
фических) и специфических реакций обеспечивает, на наш взгляд, 
возможность достаточно эффективной адаптации растений к не-
благоприятным факторам внешней среды. Соотносительная же 
роль специфических и неспецифических реакций в процессе адап-
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тации, очевидно, не является постоянной и зависит от многих фак-
торов и обстоятельств (биологические особенности вида и сорта 
растений, вид стрессора, интенсивность и продолжительность его 
действия, сопутствующие условия и т.д.). Причем, как показывает 
анализ литературы, наряду с другими к числу наиболее важных 
неспецифических реакций на действие неблагоприятных факторов 
среды может быть отнесено изменение содержания отдельных фи-
тогормонов и их баланса, поскольку они, выполняя регуляторную 
функцию, обеспечивают, помимо прочего, скоординированную ре-
акцию растений на уровне целого организма. 
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ГЛАВА  2  
АБСЦИЗОВАЯ КИСЛОТА КАК ГОРМОН СТРЕССА  

И ЕЕ РОЛЬ В МЕХАНИЗМАХ УСТОЙЧИВОСТИ РАСТЕНИЙ  
К ДЕЙСТВИЮ НЕБЛАГОПРИЯТНЫХ ФАКТОРОВ СРЕДЫ 
 
Многочисленными исследованиями показано, что абсцизовая кисло-

та участвует в регуляции многих физиологических процессов у расте-
ний, таких как покой семян и почек, рост побегов и корней, старение и 
опадение листьев, закрывание устьиц, созревание и прорастание семян, 
формирование клубней и т.д. (Milborrow, 1974; Дёрфлинг, 1985; Кефели 
и др., 1989; Bray, 1993, 2002; Кулаева, 1994; Jackson, 1997; Leung, 
Giraudat, 1998; Hartung et al., 2002; Кузнецов, Дмитриева, 2006). При 
этом все большее распространение получает точка зрения, согласно ко-
торой АБК рассматривается как стрессовый гормон, играющий ключе-
вую роль в механизмах устойчивости растений к действию неблагопри-
ятных абиотических и биотических факторов (Eze et al., 1983; Дёр-
флинг, 1985; Кефели и др., 1989; Косаковская, Майдебура, 1989; Кулае-
ва, 1994; Moons et al., 1995; Leung, Giraudat, 1998; Шакирова, 2001; Чир-
кова, 2002; Wilkinson, Davies, 2002; Wang, Zhang, 2008), таких как засу-
ха (Munns, Sharp, 1993; Dodd et al., 1996; Chen, Plant, 1999; Dodd, 2003; 
Пустовойтова и др., 2004; Verslues, Bray, 2006), затопление (Чиркова, 
2002; Okamoto et al., 2009), засоление (Moons et al., 1995; Шакирова, 
2001), низкие и высокие температуры (Thomashow, 1999; Thomashow et 
al., 2001; Фархутдинов, 2005), фитопатогены (Кораблева, Платонова, 
1995; Шакирова, 2001).  

 
2.1. Изменение уровня эндогенной АБК и устойчивости  

растений при действии неблагоприятных абиотических факторов 
 

Работами многих авторов установлено, что накопление АБК 
происходит в растениях под влиянием обезвоживания (Cowan et 
al., 1997; Zhang et al., 1997), засоления (Walker, Dumbroff, 1981; 
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Moons et al., 1997), низких (Waldman et al., 1975; Daie, Campbell, 
1981; Зауралов, Жидкин, 1982; Chen et al., 1983a; Eamus, Wilson, 
1983; Heino et al., 1990; Vernieri et al., 1991; Ryu, Li, 1994a, b; 
Bravo et al., 1998; Janowiak et al., 2002) и высоких (Hiron, Wright, 
1973; Daie, Campbell, 1981) температур. Однако в этих работах, 
как правило, приводятся данные об изменении уровня эндоген-
ной АБК в растениях под влиянием длительного (несколько не-
дель, суток) воздействия стресс-факторов, не сопровождающиеся 
результатами изучения их устойчивости. В отличие от этого, на-
ше внимание было сосредоточено на одновременном исследова-
нии динамики содержания АБК в растениях и их устойчивости 
прежде всего в начальный период действия абиотических факто-
ров (низкие и высокие температуры, хлоридное засоление, тяже-
лые металлы). 

Низкие температуры. Исследование динамики содержания эн-
догенной АБК у контрастных по отношению к температурному 
фактору растений, с одной стороны, и динамики их устойчивости 
к низким температурам, с другой стороны, позволило установить 
следующее. Низкие закаливающие температуры, оптимальные для 
холодового закаливания теплолюбивого (огурец) и холодостойко-
го (пшеница) видов растений, вызывают значительное накопление 
свободной АБК в тканях листьев уже в начальный период их дей-
ствия. Так, под влиянием температуры 10 °С в листьях проростков 
огурца уже через 1–2 ч наблюдалось увеличение содержания АБК, 
а в течение последующих 8 ч оно продолжало возрастать (рис. 22). 
Через 1 сут уровень АБК несколько снижался, а на 2–3-е сут зака-
ливания снова значительно повышался. Таким образом, в тканях 
листьев огурца выявлено два максимума накопления АБК. Первый 
из них отмечен в тот период, когда холодоустойчивость пророст-
ков только начинала возрастать, а второй – когда формирование 
устойчивости в основном было завершено (рис. 22). Обнаружен-
ное повышение уровня АБК носило временный, транзиторный ха-
рактер, и в дальнейшем (при увеличении экспозиции в условиях 
закаливающей температуры до 7 сут) происходило его снижение 
до исходных значений, в то время как устойчивость растений со-
хранялась на достигнутом уровне.  
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Рис. 22. Динамика холодоустойчивости листьев и содержания в них сво-
бодной АБК при действии низких закаливающих температур на проро-
стки пшеницы с. Мироновская 808 (А) и огурца с. Алма-Атинский 1 (Б) 

 
Сопоставление характера изменения уровня АБК в листьях 

озимой пшеницы и их устойчивости при действии низкой зака-
ливающей температуры (2 °С) показало следующее (рис. 22). 
Содержание АБК в растениях возрастало уже через 1–8 ч холо-
дового закаливания, несколько снижалось к концу первых су-
ток, а затем продолжало увеличиваться в течение последующих 
3–4 сут. Что касается устойчивости, то ее заметный прирост на-
блюдали у пшеницы через 8–24 ч от начала закаливания и за-
тем она продолжала монотонно возрастать, достигая максиму-
ма на 3–4 сут. В дальнейшем (на 5–7 сут воздействия температуры  
2 °С) уровень АБК в листьях пшеницы постепенно возвращался 
к исходному значению, а устойчивость сохранялась на достиг-
нутом уровне. Отметим, что значительное накопление АБК  
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зарегистрировано также в листьях пшеницы с. Brevor: первона-
чальное повышение через 6–9 ч действия температуры 2 °С, 
дальнейшее его увеличение – через 12 ч и постепенное сниже-
ние в течение 8 сут (Holappa, Walker-Simmons, 1995). 

Установленные нами закономерности изменения эндогенного 
уровня АБК и устойчивости к низким температурам теплолюбивого 
(огурец) и холодостойкого (пшеница) видов растений в целом соот-
ветствуют данным, полученным другими исследователями. В частно-
сти, рядом авторов показано, что под влиянием низких положитель-
ных температур (2–4 °С) происходит значительное увеличение уровня 
эндогенной АБК в листьях холодоустойчивых растений – пшеницы 
(Lalk, Dörffling, 1985; Ильяшук, Лихолат, 1989; Holappa, Walker-
Simmons, 1995; Веселов и др., 2002; Веселова, 2003; Шакирова и др., 
2005), ячменя (Bravo et al., 1998) и Arabidopsis thaliana (Lång et al., 
1994), а также холодостойкого вида картофеля Solanum commersonii 
(Chen et al., 1983a). Причем у последнего объекта, так же как и в на-
шем случае, отмечено два пика уровня свободной АБК – на 2-е и 6-е 
сутки от начала низкотемпературного (4/2 °С) воздействия (Ryu, Li, 
1994a). Укажем также, что повышение эндогенного уровня АБК в от-
вет на действие низких положительных температур обнаружено и у 
ряда чувствительных к холоду растений – томата (Daie et al., 1981), 
фасоли (Eze et al., 1983; Pardossi et al., 1992), кукурузы (Capell, 
Dörffling, 1993; Ristic et al., 1998; Janowiak et al., 2002; Aroca et al., 
2003), риса (Lee et al., 1993), огурца (Lafuente et al., 1991). Следова-
тельно, формирование устойчивости как у холодостойких, так и у теп-
лолюбивых растений под влиянием низких закаливающих температур 
сопровождается достаточно быстрым накоплением АБК в листьях. 
Причем, как показано нами, повышение содержания гормона в листь-
ях в начальный период процесса холодовой адаптации опережало по 
времени рост устойчивости растений.  

Необходимо подчеркнуть и еще один важный момент. После 
довольно быстрого и значительного повышения уровня эндоген-
ной АБК в листьях растений пшеницы и огурца в дальнейшем про-
исходило его постепенное снижение, хотя устойчивость при этом 
продолжала монотонно возрастать в течение нескольких суток. 
Это согласуется с данными, полученными и на ряде других холо-
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достойких видов растений, например, Arabidopsis thaliana (Lång et 
al., 1994), ячмене (Bravo et al., 1998) и Solanum commersonii (Chen 
et al., 1983a). В частности, у растений Solanum commersonii содер-
жание АБК в листьях после повышения на 4 сут действия темпера-
туры 2 °С в дальнейшем снижалось до первоначального уровня, 
тогда как устойчивость листьев к промораживанию увеличивалась 
в течение 15 сут (Chen et al., 1983a).  

Таким образом, полученные нами и литературные данные свиде-
тельствуют о быстром, но временном транзиторном возрастании 
уровня свободной АБК в листьях растений при действии низких за-
каливающих температур в отличие от постоянного (монотонного) 
повышения холодоустойчивости в этих условиях. По-видимому, на-
копление АБК, предшествующее повышению холодоустойчивости, 
может служить в качестве одного из триггеров для последующего 
процесса адаптации растений к низким температурам. 

Как известно, содержание АБК в растении определяется балансом 
между ее синтезом (и/или импортом) и деградацией (и/или экспортом) 
(Кефели и др., 1989; Hartung et al., 2002). Возрастание же уровня свобод-
ной АБК в листьях растения может происходить как за счет высвобож-
дения гормона из связанных форм (Hansen, Dörffling, 1999; Веселов, 
2001), так и за счет усиления его биосинтеза в пластидах и корнях (Ке-
фели и др., 1989), откуда она транспортируется в побег с ксилемным то-
ком (Bano et al., 1993; Shashidhar et al., 1996; Hartung et al., 2002). 

Для выяснения того, вызвано ли повышение уровня свободной 
АБК в растениях под влиянием низких температур ее освобождением 
из связанных форм, нами проведено изучение изменения динамики 
содержания связанной АБК в условиях холодового закаливания.  

Установлено, что в условиях холодового закаливания пророст-
ков огурца происходили определенные изменения в уровне связан-
ной АБК, которые представляли собой чередование фаз его сниже-
ния и подъема (табл. 6). Так, в начальный период действия темпе-
ратуры 10 °С отмечено снижение содержания связанной АБК в ли-
стьях, совпадающее по времени с увеличением уровня свободной 
АБК. В дальнейшем происходило повышение уровня связанной 
АБК в листьях и последующее его снижение, что также соответст-
вовало изменению концентрации свободной АБК. Таким образом, 
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наблюдаемые нами колебания уровня АБК при действии низких 
температур могут быть, хотя бы частично, обусловлены переходом 
этого гормона из связанного в свободное состояние. В отличие от 
этого, у растений Solanum commersoni (Rye, Li, 1994a) не обнару-
жено тесной зависимости между уровнем свободной и связанной 
АБК в условиях действия пониженной температуры. Это говорит о 
том, что повышение уровня свободной АБК при холодовом зака-
ливании растений может быть вызвано не только ее высвобожде-
нием из связанного состояния, но и усилением синтеза. 

 
Таблица 6 

Влияние низкой (10 °С) закаливающей температуры 
на холодоустойчивость листьев проростков огурца  

с. Алма-Атинский 1 и содержание в них связанной АБК 
Экспозиция 

проростков при 
10 °С, ч 

Прирост устойчивости клеток листа  
к 5-мин промораживанию 

 (ΔЛТ50),  °С 

Содержание АБК 
в листьях, 

нг/г сырой массы 
0 0 230 ± 18 
5 0.2 ± 0.1 110 ± 10 

24 0.7 ± 0.1 430 ± 11 
48 1.0 ± 0.1 200 ± 30 
72 1.2 ± 0.1 550 ± 15 

В целом полученные данные позволяют заключить, что форми-
рование повышенной устойчивости к низким температурам как хо-
лодостойкого, так и теплолюбивого видов растений связано со 
значительным возрастанием уровня свободной АБК в их листьях.  

Высокие температуры. При действии на проростки огурца высо-
ких закаливающих температур уровень свободной АБК в их листьях 
также резко увеличивался в начальный период воздействия, а затем по-
степенно снижался. Так, уже через 0.5–1 ч от начала действия темпера-
туры 38 °С содержание АБК возрастало в 2–2.5 раза по сравнению с ис-
ходным уровнем, а начиная со второго часа тепловой закалки постепен-
но снижалось (рис. 23, 24). Теплоустойчивость же клеток листьев огур-
ца постепенно повышалась в течение всего периода действия темпера-
туры 38 °С. К концу 24-часовой экспозиции растений в этих условиях 
уровень АБК в листьях возвращался к исходным значениям, в то время 
как теплоустойчивость сохранялась на достигнутом уровне.  
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При тепловом закаливании проростков пшеницы содержание 
АБК в листьях уже через 10 мин после начала действия температу-
ры 40 °С возрастало примерно в 2 раза, продолжало увеличиваться 
в течение первых 2 ч закаливания, а спустя 7 ч температурного 
воздействия – снижалось (рис. 23, 24). В этом случае первоначаль-
ное повышение теплоустойчивости проростков наблюдали только 
через 1–2 ч закаливания (рис. 24), и в дальнейшем она продолжала 
монотонно увеличиваться в течение 24 ч. Таким образом, увеличе-
ние содержания АБК в листьях предшествовало повышению теп-
лоустойчивости проростков пшеницы, наблюдаемому в начальный 
период закаливания. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 23. Динамика теплоустойчивости листьев и содержания в них АБК 
при действии высоких закаливающих температур на проростки огурца 
с. Алма-Атинский 1 (А, В) и пшеницы с. Мироновская 808 (Б, Г) 
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Рис. 24. Динамика теплоустойчивости листьев (А, Б) и содержания в 
них свободной АБК (В, Г) в начальный период действия высоких за-
каливающих температур на проростки огурца с. Алма-Атинский 1 
(А, В) и пшеницы с. Мироновская 808 (Б, Г) 

 
Отметим, что быстрое увеличение уровня АБК обнаружено А.П. 

Веселовым (2001) и в листьях пшеницы сорта Московская 35 под 
влиянием температуры 42 °С: его повышение происходило в первые 
10–30 мин воздействия. В листьях пшеницы сорта Безенчукская 139 
повышение уровня АБК происходило уже через 5 мин действия тем-
пературы 35 °С, а его рост продолжался в течение 3 ч эксперимента 
(Митриченко, 1999; Фархутдинов, 2005). К сожалению, в приведен-
ных работах авторы не контролировали теплоустойчивость расте-
ний, поэтому можно лишь предположить, что под влиянием указан-
ных температур происходило ее повышение, поскольку, по крайней 
мере, для ряда других сортов пшеницы эти температуры являются 
закаливающими (Титов, 1989; Титов и др., 2006). Добавим к этому, 
что значительное увеличение уровня АБК при действии высоких 
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температур наблюдали и на других видах растений – табаке (Itai et 
al., 1978; Фархутдинов, 2005) и ячмене (Ефремов и др., 1992; Аки-
мова и др., 1995), фасоли (Hiron, Wright, 1973), томате (Bray, 1991; 
Daie, Campbell, 1991), кукурузе (Полевой, 1993), а также в каллус-
ных клетках пшеницы (Шакирова, 1999). 

В целом сопоставление динамики теплоустойчивости у различ-
ных видов растений с изменением уровня эндогенной АБК в их ли-
стьях позволяет заключить, что начальный этап формирования по-
вышенной теплоустойчивости при действии высоких закаливающих 
температур связан с быстрым накоплением этого гормона.  

Увеличение уровня свободной АБК в листьях растений в ответ на 
воздействие высокой температуры также может быть, хотя бы отчас-
ти, вызвано ее высвобождением из связанной формы. Об этом, напри-
мер, свидетельствует тот факт, что в первый час теплового закалива-
ния проростков огурца происходило некоторое снижение уровня свя-
занной АБК в листьях (табл. 7). В дальнейшем содержание связанной 
АБК возвращалось к исходному уровню. Следовательно, прирост 
уровня свободной формы этого гормона осуществлялся за счет его 
синтеза. Полученные нами данные подтверждаются и другими авто-
рами. В частности, в упомянутой работе А.П. Веселова (2001) автор 
наблюдал быстрое (в течение 5–30 мин) повышение содержания АБК 
в проростках пшеницы при тепловом воздействии (42 °С), при этом 
только в первые 10 мин возрастание уровня АБК могло быть связано 
с ее высвобождением из связанных форм. 

 
Таблица 7 

Влияние высокой (38 °С) закаливающей температуры  
на теплоустойчивость листьев проростков огурца с. Алма-Атинский 1 

и содержание в них связанной АБК 
Экспозиция 

проростков при 
38 °С, ч 

Устойчивость клеток листа к 
5-мин прогреву 

(ЛТ50),  °С 

Содержание АБК 
в листьях, 

нг/г сырой массы 
0 55.9 ± 0.1 230 ± 18 
1 56.6 ± 0.1 153 ± 17 
5 57.2 ± 0.1 203 ± 9 

24 57.5 ± 0.1 180 ± 16 
48 57.5 ± 0.1 233 ± 23 
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Однако быстрое возрастание уровня свободной АБК в растениях, 
по-видимому, может быть обусловлено не только ее высвобождением 
из связанного состояния, но и усилением биосинтеза этого гормона 
(Koornneef et al., 1998; Taylor et al., 2000). В литературе имеются данные 
о том, что ингибиторы белкового синтеза способны подавлять процесс 
накопления АБК в растениях, наблюдаемый в ответ на такие неблаго-
приятные воздействия, как водный стресс (Quarrie, Lister, 1984; Guer-
rero, Mullet, 1986), низкие температуры (Ryu, Li, 1994a, b) и засоление 
(Stewart et al., 1986). Подобного рода сведений в отношении высоких 
температур в известной нам литературе обнаружить не удалось. С 
учетом этого, представляло интерес изучить эффекты ингибиторов син-
теза РНК (АКТ) и белков на 80S рибосомах цитоплазмы (ЦГ) на уро-
вень свободной АБК в растениях при воздействии высокой температу-
ры, а также в обычных температурных условиях. 

Как показали результаты исследований, предобработка проро-
стков огурца АКТ (2 мг/л) или ЦГ (0.8 мг/л) за 1 сут до начала воз-
действия температуры 38 °С подавляет процесс тепловой адапта-
ции (рис. 25). Так, если у контрольных (без обработки ингибито-
ром) растений первоначальное повышение теплоустойчивости от-
мечено через 1 ч от начала воздействия температуры 38 °С, а к 
концу экспозиции (24 ч) эффект закалки увеличивался, то под 
влиянием АКТ и ЦГ происходило значительное его снижение. К 
концу закалки степень ингибирования процесса повышения устой-
чивости в присутствии АКТ и ЦГ достигала примерно 60–85%. 

Предобработка проростков огурца как АКТ, так и ЦГ блоки-
ровала индуцированное тепловой закалкой повышение уровня 
АБК в листьях (рис. 25). Причем в обоих случаях содержание 
АБК было значительно ниже, чем при закалке без ингибитора, 
и даже меньше, чем у незакаленных растений. Так, в присутст-
вии ЦГ через 1 ч после начала закаливания уровень АБК со-
ставлял около 30%, а через 8–24 ч – лишь 10% от контроля. 
При обработке АКТ содержание АБК снижалось по сравнению 
с контролем на 40–50%. Интересно, что ингибиторы белкового 
синтеза вызывали снижение уровня АБК в листьях проростков 
огурца не только при тепловой закалке, но и при обычной тем-
пературе (табл. 8). В этом случае теплоустойчивость пророст-
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ков в присутствии АКТ и ЦГ не изменялась, тогда как содержа-
ние АБК в листьях уменьшалось примерно на 20–30%. По-ви-
димому, АКТ и ЦГ, препятствуя синтезу белков в растении, 
блокируют тем самым и образование АБК. Следовательно, 
можно полагать, что в этом случае ингибиторы транскрипции и 
трансляции подавляют биосинтез ферментов, участвующих в 
синтезе АБК, что и приводит к снижению ее аккумуляции. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 25. Влияние АКТ и ЦГ на теплоустойчивость листьев (А) проро-
стков огурца с. Алма-Атинский 1 и содержание в них свободной АБК 
(Б) при действии температуры 38 °С: 
1 – контроль (без ингибитора), 2 – АКТ (2 мг/л), 3 – ЦГ (0,8 мг/л) 

 
Сходные с нашими данные о блокировании ингибиторами 

белкового синтеза накопления АБК у подвергнутых стрессу 
растений получены и другими авторами. В частности, возрастание 
уровня АБК при обезвоживании гороха подавлялось АКТ и корди-
цепином, что указывает на зависимость синтеза этого гормона от 
транскрипции ядерных генов (Guerrero, Mullet, 1986). ЦГ также 
полностью ингибировал накопление АБК в ответ на 
обезвоживание растений пшеницы (Quarrie, Lister, 1984). У расте-
ний Solanum commersonii обработка ЦГ за 24 ч до холодового зака-
ливания при 4/2 °С (день/ночь) приводила к практически полному 
ингибированию синтеза белков de novo, а также повышения уров-
ня свободной АБК и холодоустойчивости (Ryu, Li, 1994a, b).  
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Таблица 8 
Влияние актиномицина Д (АКТ) и циклогексимида (ЦГ)  

на теплоустойчивость проростков огурца с. Алма-Атинский 1  
и содержание свободной АБК  в листьях при температуре 25 °С 

Содержание АБК в листьях Вариант* Устойчивость клеток листа к 
5-мин  прогреву (ЛТ50),  °С нг/г сырой массы % к контролю 

Контроль 56.2 ± 0.1 180 ± 5 100 
АКТ (2 мг/л) 56.1 ± 0.1 142 ± 18 79 
ЦГ (0.8 мг/л) 56.2 ± 0.1 130 ± 10 72 

* Экспозиция проростков на растворах АКТ и ЦГ – 1 сут. 
 
Таким образом, ингибиторы транскрипции и трансляции по-

давляют не только рост устойчивости растений к различным 
стресс-факторам, но и повышение в них концентрации АБК. Из-
вестно, что для образования АБК из каротиноидов ксантофилло-
вого цикла в условиях стресса требуется синтез соответствую-
щих ферментов, в частности зеаксантиэпоксидазы, 9-цис-эпокси-
каротиноиддиоксигеназы, дегидрогеназы/редуктазы, оксидазы 
абсцизового альдегида (Qin, Zeevart, 2002; Nambara, Marion-Poll, 
2005; Christmann et al., 2006). Поэтому можно полагать, что по-
давление АКТ и ЦГ биосинтеза ферментов, необходимых для 
синтеза АБК, приводит к блокированию процесса образования 
этого гормона и соответственно перестройки метаболизма, од-
ним из индукторов которой он выступает. Следовательно, полу-
ченные данные служат указанием на то, что при адаптации к не-
благоприятным внешним воздействиям может происходить не 
только высвобождение АБК из связанного состояния или ее пе-
рераспределение между органами растения, но и усиление (акти-
визация) биосинтеза этого гормона. 

Как известно, повышение теплоустойчивости растений может 
происходить не только под влиянием умеренно высоких (закали-
вающих) температур, но и при краткосрочном действии повреждаю-
щих температур (Александров, 1963, 1975). Однако, если при зака-
ливающих температурах устойчивость растений, достигнув макси-
мума, в дальнейшем на протяжении довольно длительного времени 
(сутки, недели) может сохраняться неизменной, то при повреждаю-
щих температурах вслед за повышением устойчивости происходит 
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достаточно быстрое (в течение нескольких часов) ее снижение, а за-
тем наблюдается повреждение и гибель растений (Титов и др., 
2006). В связи со сказанным нами изучена динамика уровня АБК в 
растениях в начальный период действия на них не только высоких 
закаливающих, но и повреждающих температур.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 26. Динамика теплоустойчивости листьев проростков огурца  
с. Алма-Атинский 1 (А) и ячменя с. Отра (Б) и содержания в них сво-
бодной АБК в начальный период действия высоких повреждающих 
температур 

 
Повреждающие температуры в начальный период их действия 

так же, как и закаливающие, вызывали повышение содержания 
АБК в листьях растений огурца и ячменя (рис. 26). В частности, 
повышение теплоустойчивости проростков огурца в первый час 
действия температуры 48 °С сопровождалось накоплением сво-
бодной АБК в листьях, уровень которой в дальнейшем сохранял-
ся в течение 7 ч эксперимента. Более продолжительная экспози-
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ция проростков огурца при указанной температуре приводила к 
снижению их теплоустойчивости и повреждению (Акимова и др., 
1994). В опытах с ячменем повышение теплоустойчивости, про-
исходящее в первые часы действия температуры 42 °С, также со-
провождалось возрастанием содержания свободной АБК в тка-
нях листьев (рис. 26). Следовательно, растения огурца и ячменя 
реагировали на кратковременное действие повреждающей темпе-
ратуры быстрым и значительным накоплением свободной АБК. 
Это делает весьма вероятным предположение об участии данно-
го гормона в ответных реакциях растений на кратковременное 
повреждающее температурное воздействие.  

В целом полученные нами результаты и литературные данные 
говорят о весьма быстром и значительном повышении эндоген-
ного уровня АБК в растениях в начальный период действия вы-
соких закаливающих и повреждающих температур. Подчеркнем 
при этом, что работ, направленных на одновременное изучение 
динамики уровня АБК в растениях и их теплоустойчивости, в из-
вестной нам литературе обнаружить не удалось. Выявленное же 
нами быстрое и значительное накопление свободной АБК в ли-
стьях растений в начальный период действия высоких закали-
вающих температур позволяет сделать вывод об участии этого 
гормона в процессах формирования повышенной теплоустойчи-
вости, который проявляет себя как триггер, запускающий этот 
процесс.  

Хлоридное засоление. При изучении динамики содержания 
эндогенной АБК в проростках огурца в условиях хлоридного за-
соления установлено следующее. Воздействие NaCl в субповреж-
дающей (150 мМ) и повреждающей (265 мМ) концентрациях в 
течение 1–3 ч приводило к значительному повышению содержа-
ния свободной АБК в семядольных листьях (рис. 27). При этом в 
корнях проростков происходило постепенное увеличение содер-
жания АБК в течение 6 ч действия NaCl. Следует отметить, что в 
этот период не наблюдали изменений выживаемости растений. 
Более продолжительная экспозиция растений в условиях засоле-
ния снижала их выживаемость и уровень АБК как в листьях, так 
и корнях, особенно при более высокой концентрации соли.  
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Рис. 27. Влияние NaCl на выживаемость проростков (А) огурца с. Ал-
ма-Атинский 1 и содержание свободной АБК в их листьях (Б) и кор-
нях (В):  
концентрация NaCl: 1 – 150 мМ, 2 – 265 мМ 

 
Исходя из полученных результатов, можно предположить, 

что устойчивость проростков огурца к непродолжительному 
действию хлоридного засоления связана с повышенным уров-
нем АБК в их тканях. Необходимо подчеркнуть, что увеличение 
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содержания АБК в проростках огурца при действии засоления 
было временным (в начальный период действия NaCl), а в даль-
нейшем происходило его снижение. У ряда других видов расте-
ний, таких как хлопчатник (Zhao et al., 1991), томат (Walker, 
Dumbroff, 1981; Grillo et al., 1995; Chen, Plant, 1999; Mullholland 
et al., 2003), огурец (Rikin et al., 1976), пшеница (Шакирова, 
1999; Shakirova et al., 2003; Ахиярова и др., 2005), фасоль 
(Montero et al., 1998), ячмень (Fricke et al., 2004), рис (Moons et 
al., 1995), в целом отмечаются сходные изменения уровня АБК в 
листьях или корнях, индуцированные засолением. Например,  
обработка NaCl (150 мМ) проростков риса вызывала повышение 
концентрации АБК в их корнях в течение 8–12 ч, а с увеличени-
ем экспозиции до 24 ч она снижалась до уровня контроля и оста-
валась в последующие 72 ч неизменной (Moons et al., 1995). В от-
личие от этого, у растений сои под влиянием NaCl в более низ-
кой концентрации (75 мМ) содержание АБК сохранялось на вы-
соком уровне в течение недели (Roeb et al., 1982), а у бобов – бо-
лее месяца (Sibole et al., 1998). Это позволяет предполагать уча-
стие АБК не только в краткосрочном, но и длительном ответе 
растений на засоление.  

Таким образом, АБК при действии засоления на растения 
огурца проявляет себя или в качестве возможного триггера, за-
пускающего процессы формирования повышенной устойчиво-
сти, или в качестве одного из непосредственных участников, 
обеспечивающих увеличение устойчивости в первые часы воз-
действия этого фактора.  

Тяжелые металлы. Воздействие на проростки огурца и яч-
меня солей кадмия и свинца в концентрациях, не вызывающих 
их повреждения (50 и 100 мкМ, соответственно), приводило к 
значительному увеличению содержания свободной АБК в ли-
стьях в течение 1–4 ч (рис. 28). С увеличением продолжитель-
ности действия тяжелых металлов до 7 ч дальнейшее повыше-
ние уровня гормона не происходило. Отметим, что в начальный 
период действия тяжелых металлов они, по-видимому, еще не 
успевали проникнуть в листья, и их влияние на уровень АБК 
было опосредованным. В то же время при длительном (в тече-
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ние 7 сут) воздействии CdBr2 в концентрациях 5 и 500 мкМ на 
проростки огурца содержание АБК в их листьях также остава-
лось на довольно высоком уровне. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 28. Влияние свинца (А) и кадмия (Б) на содержание свободной 
АБК в листьях проростков огурца с. Алма-Атинский 1:  
концентрация Pb(NO3)2 – 0.1 мМ, CdBr2 – 0.05 мМ 

 
Поскольку мишенью для воздействия тяжелых металлов в пер-

вую очередь оказываются корни растений, важно, что значитель-
ное повышение концентрации АБК в корнях проростков ячменя 
происходило уже в первый час воздействия ионов свинца и кад-
мия, а затем сменялось ее последующим снижением при увеличе-
нии экспозиции до 7 ч.  

Полученные результаты позволяют предполагать, что отме-
ченное нами повышение уровня АБК в листьях и корнях свя-
зано с адаптивными реакциями растений на воздействие тяже-
лых металлов. В пользу этого свидетельствуют и результаты 
наших экспериментов, проведенных с использованием посте-
пенно повышающихся концентраций тяжелых металлов. Так, 
последовательное воздействие на проростки огурца свинца и 
кадмия сначала в более низкой, а затем в высокой концентра-
ции способствовало довольно значительному дополнительно-
му приросту содержания АБК в тканях листьев (рис. 29).  
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Рис. 29. Влияние свинца (А) и кадмия (Б) в возрастающих концен-
трациях на содержание свободной АБК в листьях проростков огурца 
с. Алма-Атинский 1:  
А: 1 – контроль (без Pb), 2 – 1 мкМ Pb(NO3)2, 3 – 1 мкМ Pb(NO3)2 (1 сут) + 1 мМ 
Pb(NO3)2, 4 – 1 мкМ Pb(NO3)2 (4 сут) + 1 мМ Pb(NO3)2; 
Б: 1 – контроль (без Cd), 5 – 5 мкМ CdBr2, 6 – 5 мкМ CdBr2 (1 сут) + 0.5 мМ 
CdBr2, 7 – 5 мкМ CdBr2 (4 сут) + 0.5 мМ CdBr2 
 

При действии ионов свинца и кадмия в концентрации 1–5 мкМ 
на проростки огурца происходило накопление в тканях листьев 
свободного пролина (рис. 30). Дальнейшее повышение концентра-
ции этих металлов до 0.5 и 1 мкМ соответственно приводило к 
еще более значительной его аккумуляции. Кроме того, воздейст-
вие тяжелых металлов в низких концентрациях на растения огурца 
вызывало повышение содержания растворимых белков в листьях 
(рис. 30). При последующем действии на проростки солей метал-
лов в высоких концентрациях наблюдалось дополнительное увели-
чение количества водорастворимых белков в тканях. Отмеченные 
изменения уровня пролина и растворимых белков свидетельству-
ют об активизации адаптивных процессов при последовательном 
действии на растения тяжелых металлов в низких и высоких кон-
центрациях. В результате предобработка проростков огурца соля-
ми свинца и кадмия в низких концентрациях индуцировала повы-
шение их металлоустойчивости и позволяла им в дальнейшем пе-
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реносить с меньшими отрицательными последствиями действие 
высоких концентраций этих веществ (рис. 31). Следовательно, 
формирование устойчивости растений огурца к возрастающему 
токсическому действию свинца и кадмия связано с аккумуляцией 
эндогенной АБК, пролина и водорастворимых белков. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 30. Влияние свинца (А, В) и кадмия (Б, Г) в возрастающих концен-
трациях на содержание свободного пролина (А, Б) и водорастворимых 
белков (В, Г) в листьях проростков огурца с. Алма-Атинский 1:  
А: 1 – контроль (без Pb), 2 – 1 мкМ Pb(NO3)2, 3 – 1 мкМ Pb(NO3)2 (1 сут) + 1 мМ 
Pb(NO3)2, 4 – 1 мкМ Pb(NO3)2 (4 сут) + 1 мМ Pb(NO3)2; 
Б: 1 – контроль (без Cd), 5 – 5 мкМ CdBr2, 6 – 5 мкМ CdBr2 (1 сут) + 0.5 мМ 
CdBr2, 7 – 5 мкМ CdBr2 (4 сут) + 500 мкМ CdBr2 
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Рис. 31. Влияние свинца (А) и кадмия (Б) в возрастающих концен-
трациях на выживаемость проростков огурца с. Алма-Атинский 1: 
А: 1 – 1 мМ Pb(NO3)2 (8 сут), 2 – 1 мкМ Pb(NO3)2 (1 сут) + 1 мМ Pb(NO3)2 (7 сут), 
3 – 1 мМ Pb(NO3)2 (11 сут), 4 – 1 мкМ Pb(NO3)2 (4 сут) + 1 мМ Pb(NO3)2 (4 сут),  
5 – 1 мМ Pb(NO3)2 (14 сут), 6 – 1 мМ Pb(NO3)2 (7 сут) + 1 мМ Pb(NO3)2 (7 сут); 
Б: 1 – 0.5 мМ CdBr2 (8 сут), 2 – 5 мкМ CdBr2 (1 сут) + 0.5 мМ CdBr2 (7 сут), 3 – 0.5 
мМ CdBr2 (11 сут), 4 – 5 мкМ CdBr2 (4 сут) + 0.5 мМ CdBr2 (7 сут), 5 – 0.5 мМ 
CdBr2 (14 сут), 6 – 5 мкМ CdBr2 (7 сут) + 0.5 мМ CdBr2 (7 сут) 

 
Отметим, что в настоящее время в литературе имеется 

лишь небольшое число работ, посвященных изучению уровня 
эндогенной АБК при действии на растения тяжелых металлов. 
В частности, значительное повышение уровня АБК при воз-
действии кадмия отмечено в листьях и корнях растений фасо-
ли (Barcelo et al., 1986; Poschenrieder et al., 1989), ячменя 
(Hollenbach et al., 1997), риса (Hsu, Kao, 2003), а также в кор-
нях Agrostis stolonifera под влиянием меди (Vizágová, Holub, 
1994). Интересно, что содержание АБК увеличивалось в ли-
стьях и корнях растений устойчивого к кадмию сорта риса 
Taichung 67, но практически не изменялось у чувствительного 
сорта Taichung Native 1 (Hsu, Kao, 2003). Кроме того, экзоген-
ная АБК снижала токсическое действие кадмия у проростков 
капусты (Meng et al., 2009). Результаты этих работ указывают 
на важную роль АБК в повышении устойчивости растений к 
действию тяжелых металлов. 
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Таким образом, наблюдаемое нами накопление эндогенной АБК в 
листьях и корнях растений в ответ на воздействие свинца и кадмия, оче-
видно, отражает включение защитно-приспособительных механизмов в 
их тканях. Более того, изменение уровня АБК можно рассматривать в 
качестве одного из индукторов перестройки метаболизма, направлен-
ной на повышение устойчивости растений к тяжелым металлам. 

 
2.2. Особенности изменения уровня эндогенной АБК в растениях 

при локальном действии неблагоприятных температур 
 
В природных условиях очень часто действию неблагоприятных фак-

торов среды может подвергаться не все растение, а лишь его отдельные 
органы (части), хотя это может отражаться на функционировании дру-
гих органов (частей), не испытавших такого воздействия. Например, да-
же кратковременное действие стрессора на корневую систему растения 
способно вызывать значительные изменения физиологических процес-
сов в его надземных частях. Так, действие низких или высоких темпера-
тур на корни приводит к временной активации фотосинтеза (Моторина 
и др., 1965), быстрому изменению биоэлектрической реакции листьев 
(Гунар, Паничкин, 1967; Воденеев, 2009), замедлению их роста (Кудоя-
рова и др., 1990), снижению в них уровня цитокининов (Митриченко, 
1999). Обработка корней хлоридом натрия и калия также вызывает из-
менение биоэлектрической реакции листьев (Гунар, Паничкин, 1967), 
усиление газообмена (Беликов и др., 1964), повышение в них концен-
трации свободных ауксинов (Кудоярова и др., 1990) и замедление их 
роста (Ахиярова и др., 2005). Иными словами, стрессоры, действуя ло-
кально на одни части или органы растения, приводят к различным изме-
нениям в других его частях и органах.  

В связи с этим интересно отметить, что воздействие высоких 
закаливающих температур на корневую систему или надземную 
часть растения индуцирует изменение устойчивости клеток не 
только прогретых органов, но и органов, которые непосредственно 
не подвергались прогреву (Балагурова и др., 1994). 

На основании такого рода данных было высказано предположе-
ние, что в прогретом органе растения образуется некий сигнал, ко-
торый поступает в непрогретые органы и вызывает в них комплекс 
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адаптивных изменений, обуславливающих повышение теплоус-
тойчивости (Балагурова и др., 1994). Однако вопрос о том, какие 
именно изменения в метаболизме, и в частности, в гормональной 
системе, происходят при этом, остается пока открытым. С другой 
стороны, существует точка зрения, согласно которой АБК рас-
сматривается в качестве химического сигнала, поступающего из 
корней в побег в условиях стресса (водный дефицит) и участвую-
щего в регуляции физиологических процессов в листьях (Davies, 
Zhang, 1991; Davies et al., 2005).  

Учитывая вышеизложенное, мы провели исследование динами-
ки содержания АБК в листьях и корнях и их теплоустойчивости 
как при воздействии высокой закаливающей температуры на все 
растение, так и локальном ее воздействии на надземную часть или 
корневую систему проростков огурца. 

В первом случае оказалось, что содержание АБК в корнях про-
ростков огурца через 0.5–1 ч от начала закаливания, так же как и в 
листьях, резко увеличивалось, но уже через 2 ч происходило его 
снижение до уровня, близкого к исходному значению (рис. 32). Те-
плоустойчивость корней при этом изменялась в гораздо меньшей 
степени, чем листьев: лишь небольшое ее повышение отмечено че-
рез 0.5–1 ч после начала прогрева. Из этого следует, что корни 
растений характеризуются менее выраженной способностью к теп-
ловой адаптации, чем листья, а АБК, видимо, не индуцирует этот 
процесс в корнях. 

При локальном прогреве только надземной части проростка 
огурца содержание АБК в листьях возрастало примерно в 2.5 раза 
через 0.5–1 ч от его начала (рис. 33). В течение следующего часа 
происходило снижение уровня АБК, хотя он значительно превы-
шал исходное значение. Теплоустойчивость клеток листьев при 
локальном прогреве побега заметно увеличивалась через 1 ч после 
начала прогрева, а через 7 ч – достигала максимума (рис. 33). Че-
рез 1–2 ч от начала прогрева побега содержание АБК в корне по-
вышалось почти в 2 раза, а к концу (через 7 ч) температурного воз-
действия – снижалось до исходного уровня. Вместе с тем прогрев 
надземной части проростка не сказывался на теплоустойчивости 
клеток корня (рис. 33). 
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Рис. 32. Влияние высокой закаливающей температуры (38 °С) на со-
держание свободной АБК (1) в листьях (А) и корнях (Б) проростков 
огурца с. Алма-Атинский 1 и их теплоустойчивость (2)  
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Рис. 33. Влияние прогрева (38 °С) надземной части проростков огур-
ца с. Алма-Атинский 1 на содержание АБК (1) в листьях (А) и корнях 
(Б) и их теплоустойчивость (2) 

 
В случае локального прогрева корней проростков огурца при 38 °С 

характер изменения уровня АБК в листьях и корнях различался. В част-
ности, содержание АБК в листьях через 0.5–1 ч после начала прогрева 
возрастало (рис. 34), хотя и в меньшей степени, чем при прогреве всего 
проростка или только его побега. Вслед за пиком уровня АБК отмечено 
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его постепенное снижение. В отличие от этого содержание АБК в кор-
нях в течение первого часа температурного воздействия, наоборот, сни-
жалось и лишь в последующие 2–7 ч прогрева возрастало. Теплоустой-
чивость листьев повышалась через 1–3 ч после начала локального про-
грева корневой системы и в дальнейшем практически не изменялась, а 
устойчивость корня по мере увеличения продолжительности прогрева 
постепенно снижалась. 

Таким образом, проведенные эксперименты позволили выявить 
различный характер изменения теплоустойчивости и уровня АБК в 
листьях и корнях при локальном действии температуры 38 °С. 
Прогрев листьев вызывал у них повышение как уровня АБК, так и 
теплоустойчивости, что позволяет говорить о том, что в листьях 
уровень АБК связан с теплоустойчивостью. 

Высокая скорость накопления АБК, наблюдаемая в началь-
ный период прогрева, свидетельствует о вовлеченности этого 
гормона в процесс формирования повышенной теплоустойчи-
вости листьев. Однако в дальнейшем содержание АБК в ли-
стьях снижалось, хотя их устойчивость продолжала возрас-
тать. Иными словами, увеличение уровня АБК носило времен-
ный характер и даже после его снижения повышение теплоус-
тойчивости продолжалось. Очевидно, АБК в листьях проявля-
ла себя как триггер, запускающий процесс повышения устой-
чивости, в дальнейшем этот процесс развивался уже независи-
мо от содержания в тканях данного гормона. 

Прогрев же корней, в отличие от листьев, приводил к повыше-
нию уровня АБК в их тканях, но при этом или практически не вли-
ял на теплоустойчивость, или же приводил к ее снижению. Из это-
го следует, что в клетках корня АБК не способна индуцировать 
процесс повышения устойчивости.  

Сравнение реакции листьев на прогрев корней, с одной стороны, и 
реакции корней на прогрев листьев, с другой, показало следующее. 
Локальный прогрев корней (рис. 34) вызывал в листьях те же измене-
ния, что и прогрев самих листьев: временное повышение уровня АБК 
и монотонно нарастающее увеличение теплоустойчивости. Следова-
тельно, локально прогретые корни направляли в побег некий сигнал о 
температурном воздействии, который индуцировал формирование  
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повышенной теплоустойчивости листьев, хотя устойчивость самих 
корней при этом даже несколько снижалась.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 34. Влияние прогрева (38 °С) корневой системы проростков 
огурца с. Алма-Атинский 1 на содержание АБК (1) в листьях (А) и 
корнях (Б) и их теплоустойчивость (2) 
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Локальный же прогрев листьев хотя и не повышал теплоустойчивости 
корней, но и не вызывал ее снижения (рис. 34), при этом содержание АБК 
в корнях увеличивалось. По-видимому, прогретые листья также посылали 
в корни сигнал, индуцирующий в его тканях определенные изменения, 
которые, однако, не сопровождались повышением устойчивости.  

Полученные нами результаты согласуются с имеющимися в ли-
тературе сведениями об изменении уровня АБК в одних органах 
растения в ответ на действие высокой (или низкой) температуры 
на другие его органы. В частности, под влиянием термического 
шока (ожог пламенем), которому подвергался 4-й лист растений 
томата, через 5 ч было отмечено повышение концентрации АБК не 
только в этом, но и во 2-м листе, который не подвергался подобно-
му воздействию (Herde et al., 1999). Кроме того, кратковременное 
(4 сек) действие низкой температуры (4 °С) на побеги проростков 
кукурузы уже через 10 мин вызывало возрастание содержания 
АБК в дистальной части корней (Полевой и др., 1997). У пшеницы 
повышение или снижение температуры в зоне корней и/или над-
земной части растения индуцировало быстрые (в течение несколь-
ких минут) изменения в содержании АБК и цитокининов в побеге 
и в корнях (Фархутдинов и др., 2003; Фархутдинов, 2005). 

Таким образом, полученные нами и литературные данные свиде-
тельствуют о быстрых и значительных колебаниях уровня эндогенной 
АБК в растениях при локальном действии температуры, что, в свою 
очередь, указывает на существование у них оперативного механизма, 
обеспечивающего изменения содержания этого гормона.  

Поскольку АБК синтезируется как в листьях, так и в корнях (Кефели 
и др., 1989), ее повышенный уровень в этих органах, обнаруженный на-
ми при локальном действии высокой температуры, может быть связан с 
усилением ее образования. Кроме того, АБК, синтезированная в корнях, 
способна довольно быстро транспортироваться в лист по ксилеме с 
транспирационным током (Bano et al., 1993; Shashidhar et al., 1996), что 
может сопровождать локальный прогрев корней. Вместе с тем в тех 
случаях, когда скорость транспорта АБК из места ее биосинтеза невели-
ка, например при перемещении из побега в корень, быстрое повышение 
ее уровня, вероятнее всего, происходит за счет гидролиза ее связанных 
форм (Hansen, Dörffling, 1999). 
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Существует точка зрения, согласно которой АБК в стрессовых си-
туациях (в первую очередь, связанных с водным дефицитом) выступа-
ет в качестве длинно-дистанционного сигнала, поступающего из кор-
ней в лист по сосудам ксилемы (Bano et al., 1993). Однако небольшие 
промежутки времени между началом прогрева и повышением тепло-
устойчивости в наших опытах, по-видимому, исключают возмож-
ность передачи информации от органа к органу с помощью гормо-
нальных сигналов, особенно из побега в корень. Более вероятно, что 
функцию дистанционного сигнала при локальном действии темпера-
туры выполняет электрический (Полевой и др., 1997; Ретивин, Опри-
тов, 1993; Воденев, 2009) или гидравлический импульс (Полевой и 
др., 1997), который предшествует гормональному ответу.  

Таким образом, можно заключить, что быстрое повышение уровня 
АБК в листьях проростков огурца не только при их непосредственном 
прогреве, но и при действии высокой температуры на корни выступает 
в качестве одного из факторов, участвующих в формировании теплоус-
тойчивости листьев. Кроме того, быстрые изменения уровня АБК, на-
блюдаемые в органах (частях) проростка, пространственно удаленных 
от места локального действия неблагоприятной температуры, подтвер-
ждают важную роль этого гормона в интеграции защитно-приспособи-
тельных реакций в системе целого растения. 

Резюмируя представленные в данном разделе результаты, 
считаем, что накопление АБК в растениях под влиянием небла-
гоприятных факторов внешней среды может служить универ-
сальным «сигналом тревоги», не зависящим от природы стрес-
сора. Различные стресс-факторы (низкие и высокие температу-
ры, хлоридное засоление, тяжелые металлы) вызывают одно-
типные изменения уровня эндогенной АБК. Поскольку ее нако-
пление в листьях растений происходит в начальный период 
действия указанных стрессоров, логично предположить, что 
рост устойчивости при действии каждого из них связан в той 
или иной мере с повышенным уровнем этого гормона. По-види-
мому, быстрое повышение уровня АБК представляет собой не-
специфическую защитно-приспособительную реакцию, имею-
щую важное значение для процесса адаптации растений. Вме-
сте с тем обращает на себя внимание тот факт, что возрастание 
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уровня эндогенной АБК в растениях при действии различных 
по своей природе стресс-факторов носит транзиторный харак-
тер. Очевидно, сдвиги, происходящие в содержании АБК в 
тканях растения, вносят свой вклад в процесс адаптации в на-
чальный период действия стресс-факторов, участвуя в пере-
ключении функциональной активности растения на так назы-
ваемые «адаптивные программы». 

 
2.3. Влияние экзогенной АБК на устойчивость растений  

к действию неблагоприятных факторов среды 
 
При изучении механизмов действия фитогормонов многие ав-

торы довольно часто используют экзогенные фитогормоны, что 
благодаря простоте и эффективности этого приема делает его 
удобным инструментом при решении различных исследователь-
ских задач (Кулаева, 1973). 

Влияние АБК на устойчивость растений при действии низких 
и высоких температур. При изучении роли АБК как возможного ин-
дуктора устойчивости растений к неблагоприятным температурам ос-
новное внимание исследователей, как правило, было направлено на 
изучение защитного действия экзогенной АБК при низких (Boussiba 
et al., 1975; Chen, Li, 1976; Rikin et al., 1976, 1981; Wilson, 1976; 
Bornmann, Janssen, 1980; Chen, Gusta, 1983; Pardossi et al., 1992; Lee et 
al., 1993; Xin, Li, 1993; Prasad et al., 1994; Janowiak et al., 2002) и высо-
ких (Itai et al., 1978; Мелехов, Ефремова, 1988; Robertson et al., 1987, 
1994; Gong et al., 1998) повреждающих температурах. Однако не 
меньший интерес представляют данные, показывающие возможность 
модификации с помощью АБК процесса холодового закаливания 
(Bornmann, Janssen, 1980; Титов и др., 1985; Chen et al., 1983а; Хохло-
ва, Олиневич, 2003; Гараева, 2005). Хотя к началу нашей работы прак-
тически ничего не было известно относительно ее действия на устой-
чивость растений к высоким закаливающим температурам. Учитывая 
это, мы изучили влияние экзогенной АБК на холодо- и теплоустойчи-
вость растений в условиях физиологически нормальных температур, 
холодового и теплового закаливания, а также низких и высоких по-
вреждающих температур. 
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Установлено, что экзогенная АБК способна повышать как холо-
до-, так и теплоустойчивость незакаленных (находящихся при обыч-
ных температурах) растений томата и огурца (рис. 35, 36). Величина 
прироста устойчивости при этом зависела от концентрации гормона 
и продолжительности его действия. Отметим, что под влиянием эк-
зогенной АБК в условиях физиологически нормальных температур 
увеличивается и морозоустойчивость холодостойких растений, та-
ких как пшеница (Титов и др., 1985), ячмень (Bravo et al., 1998), кар-
тофель (Chen et al., 1983а), арабидопсис (Lång et al., 1994), а также 
суспензионной культуры клеток капусты (Orr et al., 1986).  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 35. Влияние экзогенной АБК (0.1 мМ) на холодоустойчивость 
(А) и теплоустойчивость (Б) проростков томата с. Московский осен-
ний 3405 при температуре 25 °С: 
1 – контроль (без АБК), 2 – АБК 



 

 85 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 36. Влияние экзогенной АБК на теплоустойчивость проростков 
огурца с. Алма-Атинский 1 при температуре 25 °С в зависимости от 
концентрации (А) и продолжительности ее действия (Б): 
А: экспозиция с АБК – 1 сут, Б: концентрация АБК – 0.1 мМ  
 

Вместе с тем опыты показали, что предобработка растений 
АБК положительно сказывается и на их холодо- и теплоустойчиво-
сти при действии низких и высоких закаливающих температур 
(рис. 37). Причем наибольший прирост устойчивости, как правило, 
наблюдали при использовании концентраций, близких к 10-4М. На-
пример, практически все растения томата, закаленные в присутст-
вии АБК (10-4М), выживали после тестирующего охлаждения (4 
сут при 1 °С), в то время как в отсутствие АБК выживало лишь 
40% проростков (рис. 37, А). Сходная картина отмечена и при теп-
ловом закаливании томата (рис. 37, Б). 
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Рис. 37. Влияние АБК на холодоустойчивость (А) и теплоустойчи-
вость (Б) проростков томата с. Московский осенний 3405 в зависи-
мости от ее концентрации:  
холодовое закаливание – 3 сут при 8 °С, тепловое – 1 сут при 38 °С. 1 – устойчи-
вость клеток листа, 2 – выживаемость проростков после тестирующего охлажде-
ния или прогрева 
 

Изучение динамики холодоустойчивости растений огурца и 
томата в условиях действия низких закаливающих температур 
(9–10 °С) показало, что в присутствии экзогенной АБК она уже 
к концу 1–2-х суток от начала закаливания достигает значений, 
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превышающих уровень, характерный для варианта «закалива-
ние без АБК» в его конце (т.е. на 5-е сутки) (рис. 38).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 38. Динамика холодоустойчивости проростков томата с. Мос-
ковский осенний 3405 (А) и огурца с. Алма-Атинский 1 (Б) при холо-
довом закаливании в присутствии АБК: 
К – контроль (без АБК); АБК – 0.1 мМ (томат), 0.08 мМ (огурец). Закаливание 
проростков томата – при 8 °С, огурца – при 10 °С 

 
При воздействии на проростки томата высокой закаливающей 

температуры 40°C их теплоустойчивость повышалась до макси-
мального уровня в течение первых 8–12 ч закаливания, а в при-
сутствии экзогенной АБК за этот же период достигался наиболь-
ший ее прирост (рис. 39). Сходная ситуация отмечена и в опытах 
с огурцом: предобработка проростков АБК приводила к допол-
нительному увеличению устойчивости при тепловом закалива-
нии, не сказываясь, однако, на характере протекания этого про-
цесса (рис. 39).  

Поскольку во всех этих экспериментах экзогенная АБК вводи-
лась в растения через корни, представляло интерес изучить, каким 
образом при этом изменяется эндогенный уровень этого гормона в 
листьях. Оказалось, что при физиологически нормальной темпера-
туре (25 °С) экзогенная АБК, введенная через корни, увеличивая 
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холодо- и теплоустойчивость проростков огурца, значительно по-
вышает содержание эндогенной АБК в листьях (рис. 40). При по-
следующем их холодовом или тепловом закаливании экзогенная 
АБК вызывала дополнительный прирост устойчивости по сравне-
нию с контрольным вариантом (закаливание без АБК), при этом 
содержание в листьях растений эндогенной АБК под влиянием эк-
зогенного гормона также значительно возрастало (рис. 40, 41). Од-
нако как при холодовом, так и при тепловом закаливании у проро-
стков, обработанных АБК, динамика содержания АБК в целом на-
поминала таковую в контрольном варианте (закаливание без АБК) 
с той лишь разницей, что уровень ее был заметно выше. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 39. Динамика теплоустойчивости проростков томата с. Москов-
ский осенний 3405 (А) и огурца с. Алма-Атинский 1 (Б) при тепловом 
закаливании в присутствии АБК (0.1 мМ): 
К – контроль (без АБК). Закаливание проростков томата – при 40 °С, огурца – при 38 °С 

 
Известно, что эффективность действия некоторых агентов, спо-

собных модифицировать процесс повышения устойчивости, напри-
мер, ингибиторов белкового синтеза, существенно зависит от того, в 
какой момент температурного воздействия они поступают в расте-
ния (Трунова, Зверева, 1977; Chen  et al., 1983а; Титов, 1989; Ryu, Li, 
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Рис. 40. Влияние АБК (0.08 мМ) на холодоустойчивость листьев про-
ростков огурца с. Алма-Атинский 1 и содержание в них свободной 
АБК при температуре 25 °С и холодовом (10 °С) закаливании: 
К – контроль (без АБК) 
 
1994b). Поэтому нами в дальнейшем было проведено сравнитель-
ное изучение действия экзогенной АБК на теплоустойчивость 
листьев огурца при ее введении в растения не только перед нача-
лом теплового закаливания, но и в ходе этого процесса. При этом 
сроки обработки проростков АБК выбирали с учетом особенно-
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стей динамики содержания эндогенной АБК при тепловом зака-
ливании (рис. 42). В частности, обработку проростков проводили 
за 1 сут до закаливания, через 1 ч после его начала (когда коли-
чество эндогенной АБК значительно возрастает), и через 24 ч за-
каливания (когда уровень эндогенной АБК возвращается к ис-
ходным значениям). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 41. Влияние АБК (2.5 мМ) на теплоустойчивость листьев проро-
стков огурца с. Алма-Атинский 1 и содержание в них свободной АБК 
при температуре 25 °С и тепловом (38 °С) закаливании: 
К – контроль (без АБК) 
 

Оказалось, что эффективность действия экзогенной АБК на ус-
тойчивость практически не зависела от срока введения ее в расте-
ния, а следовательно, от уровня эндогенной АБК в листьях: во  
всех случаях обработка проростков АБК приводила к приблизи-
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тельно одинаковому приросту теплоустойчивости (рис. 42). Ины-
ми словами, экзогенная АБК способствовала дополнительному 
приросту теплоустойчивости растений, характеризующихся как 
обычным, так и повышенным уровнем эндогенной АБК в листьях. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 42. Динамика теплоустойчивости проростков огурца с. Алма-
Атинский 1 при температуре 38 °С в зависимости от сроков обработ-
ки АБК (0.1 мМ): 
К – контроль (без АБК). Начало экспозиции проростков с АБК обозначено 
стрелкой: А – за 1 сут до закаливания, Б – через 1 ч от начала закаливания, В – 
через 24 ч от начала закаливания 
 

Такой же вывод можно сделать и по результатам опыта, в кото-
ром сравнивали действие различных концентраций АБК на тепло-
устойчивость незакаленных и предварительно закаленных (1 ч при 
38 °С) растений огурца (рис. 43). Теплоустойчивость в этом случае 
анализировали спустя 1 сут после обработки проростков АБК. Как 
и ожидалось, теплоустойчивость проростков под воздействием эк-
зогенной АБК возрастала, а величина ее прироста зависела от кон-
центрации гормона. Однако важно то, что кривые, описывающие 
зависимость между теплоустойчивостью и концентрацией гормона 
у незакаленных и закаленных растений, характеризующихся повы-
шенным уровнем эндогенной АБК, практически не различались 
или различались незначительно. 
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Рис. 43. Влияние АБК на теплоустойчивость проростков огурца  
с. Алма-Атинский 1 в зависимости от ее концентрации: 
экспозиция (1 сут) на растворе АБК: А – при 25 °С, Б – при 38 °С. 1 – незакаленные 
проростки, 2 – предварительно закаленные (1 ч при 38 °С) проростки 
 

Кроме того, на растениях томата показано, что эффекты эк-
зогенной АБК как при холодовом, так и при тепловом закали-
вании не зависят от срока ее введения в растения, а следова-
тельно, от уровня их устойчивости (рис. 44, 45). Например, 
введение АБК как в частично, так и в полностью адаптирован-
ные к холоду проростки томата (через 2 или 5 сут после нача-
ла закаливания) вызывало дополнительный прирост холодо-
устойчивости по сравнению с контролем (закаливание без 
АБК) (рис. 44). Причем величина прироста устойчивости, ин-
дуцированного АБК, в обоих случаях была примерно одинако-
вой. Обработка проростков АБК в ходе теплового закаливания 
(через 6 ч от его начала) или по его завершению (через 3 сут) 
также приводила к повышению теплоустойчивости независи-
мо от того, был ли уже достигнут к этому времени максималь-
ный ее уровень в контроле (закаливание без АБК) или процесс 
повышения устойчивости еще продолжался (рис. 45). 

Таким образом, из представленных данных следует, что эк-
зогенная АБК не только эффективна в отношении незакален-
ных растений томата, но и способна индуцировать дополни-
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тельный прирост устойчивости у адаптированных (в той или 
иной степени) растений. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 44. Динамика холодо- и теплоустойчивости проростков томата  
с. Московский осенний 3405 при температуре 8 °С в зависимости от 
сроков обработки АБК (0.1 мМ): 
К – контроль (без АБК). Начало экспозиции проростков с АБК обозначено стрел-
кой: А – за 6 ч до закаливания, Б – через 2 сут от начала закаливания, В – через  
5 сут от начала закаливания 

 
Принимая во внимание, что адаптация ряда видов растений 

при холодовом закаливании сопровождается увеличением теп-
лоустойчивости, а при тепловом закаливании – ростом холо-
достойкости, мы также изучали влияние АБК на теплоустой-
чивость при холодовом закаливании и на холодоустойчивость 
при тепловом закаливании. При этом исходили из того, что 
увеличение холодостойкости при холодовом, равно как и теп-
лоустойчивости при тепловом, закаливании является инте-
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гральным результатом, складывающимся из специфической и 
неспецифической компонент устойчивости, в то время как  
рост  теплоустойчивости при холодовом и холодоустойчиво-
сти при тепловом закаливании отражает усиление только не-
специфической устойчивости (Титов и др., 1983). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 45. Динамика тепло- и холодоустойчивости проростков томата  
с. Московский осенний 3405 при температуре 40 °С в зависимости от 
сроков обработки АБК (0.1 мМ): 
К – контроль (без АБК). Начало экспозиции с АБК обозначено стрелкой: А – за  
6 ч до закаливания, Б – через 6 ч, В – через 3 сут от начала закаливания 

 
Проведенные эксперименты подтвердили это предположе-

ние. К примеру, если при холодовом закаливании без АБК те-
плоустойчивость томата увеличивалась в течение первых су-
ток закаливания параллельно с холодостойкостью, а в даль-
нейшем снижалась, то предоставление растениям АБК перед, 
в начале или по завершении закаливания приводило к еще 
большему приросту теплоустойчивости или препятствовало ее 
снижению (рис. 44). 
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При тепловом закаливании томата без АБК его холодостой-
кость в течение первых суток несколько повышалась, а затем 
постепенно снижалась до уровня, близкого к исходному (рис. 
45). Экзогенная АБК существенно повышала холодоустойчи-
вость (если вводилась перед закаливанием) или препятствова-
ла ее снижению (при обработке растений в ходе теплового за-
каливания или по его завершению). Причем величина прирос-
та холодоустойчивости, индуцированная АБК, во всех случаях 
была примерно одинаковой. 

Следовательно, при действии низких закаливающих темпе-
ратур экзогенная АБК приводит к повышению теплоустойчи-
вости, а при действии высоких закаливающих температур –  
холодоустойчивости, т.е. в обоих случаях гормон индуциру- 
ет возрастание устойчивости растений как к холоду, так и к 
теплу. 

Кроме того, показано, что краткосрочное (2–6 ч) действие 
на растения высокой закаливающей температуры вызывало 
также увеличение их солеустойчивости, которая при пролон-
гации закаливания постепенно снижалась. Подобное явление 
обнаружено, в частности, при воздействии на проростки огур-
ца температуры 38 °С (рис. 46). В этом случае экзогенная АБК 
не только способствовала дополнительному приросту соле-
устойчивости проростков в начальный период действия высо-
кой температуры, но и поддержанию ее высокого уровня в те-
чение всего опыта. 

Таким образом, повышенный в результате экзогенной обра-
ботки уровень АБК в растениях способствовал при действии 
как низкой, так и высокой закаливающей температуры допол-
нительному увеличению устойчивости к другим стрессорам. 
Эти результаты служат дополнительным аргументом, позво-
ляющим предполагать непосредственное участие данного гор-
мона в неспецифических механизмах повышения устойчиво-
сти к действию низких и высоких температур, по крайней ме-
ре, на начальном этапе адаптации (первые минуты и часы воз-
действия стрессора).  
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Рис. 46. Влияние АБК (0.1 мМ) на теплоустойчивость (А) и солеустой-
чивость (Б) проростков огурца с. Зозуля при температуре 38 °С: 
1 – контроль (без АБК), 2 – АБК 

 
Наряду с данными о влиянии экзогенной АБК на процессы 

адаптации растений к низким и высоким температурам важ-
ное значение может иметь и информация относительно обрат-
ного процесса – раззакаливания, в ходе которого происходит 
снижение устойчивости до уровня, присущего растениям, на-
ходящимся в условиях физиологически нормальных темпера-
тур. Отметим, что выход растений томата из закаленного со-
стояния при обычной температуре занимал около 5–7 сут 
(рис. 47). При этом характер изменения устойчивости в после-
действии закаливания контрольных (закаленных без АБК) и 
обработанных перед закаливанием АБК растений был практи-
чески одинаковым. Однако даже через 7 сут раззакаливания 
устойчивость обработанных АБК растений превышала уро-
вень контроля (закалка без АБК) примерно на ту же величину, 
что и при закаливании (рис. 47).  

Если же растения обрабатывали АБК по окончании теплового за-
каливания при 40 °С, то в последующие 5 сут экспозиции при 25 °С 
теплоустойчивость не только не снизилась до исходных значений 
(как это произошло в контроле, т.е. в варианте «закалка без АБК»), 
но практически осталась на достигнутом при закаливании уровне. 
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Рис. 47. Динамика теплоустойчивости проростков томата с. Москов-
ский осенний 3405 при раззакаливании (при 25 °С) после теплового 
(40 °С) закаливания в присутствии экзогенной АБК (0.1 мМ) (момент 
обработки АБК указан стрелкой): 
К – контроль (закаливание и раззакаливание без АБК). А – закаливание и 
раззакаливание в присутствии АБК, Б – раззакаливание в присутствии 
АБК 
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Рис. 48. Динамика холодо- (А) и теплоустойчивости (Б) проростков 
томата с. Московский осенний 3405 при раззакаливании (при 25 °С) 
после холодового (8 °С) закаливания в присутствии экзогенной АБК 
(0.1 мМ) (момент начала обработки АБК указан стрелкой): 
К – контроль (закаливание и раззакаливание без АБК)  

 
При обработке растений томата АБК сразу же после окончания 

холодового закаливания или в его последействии (через двое сут 
после начала действия температуры 25 °С), их холодоустойчи-
вость повышалась практически до уровня закаленных растений 
(рис. 48). Сходным образом изменялась и теплоустойчивость рас-
тений под влиянием экзогенной АБК, введенной в растения после 
окончания холодового закаливания. 



 

 99 

Несколько иные данные получены в случае, если обработку расте-
ний томата экзогенной АБК проводили в последействии повреждаю-
щих температур. Оказалось, что обработка проростков гормоном после 
окончания действия низкой (2 °С) и высокой (45 °С) повреждающих 
температур практически не сказывалась на их выживаемости (рис. 49). 
В отличие от этого, предобработка экзогенной АБК оказывала положи-
тельное действие: выживаемость проростков по сравнению с контролем 
(охлаждение или прогрев без гормона) заметно повышалась (рис. 49). 
Укажем, что способность экзогенной АБК изменять реакцию на повре-
ждающие температуры обнаружена и у ряда других видов – у табака 
(Boussiba et al., 1975; Bornmann, Janssen, 1980), огурца (Rikin et al., 1976; 
Титов и др., 1985), хлопчатникa (Rikin et al., 1981), сои (Markhart, 1984), 
кукурузы (Prasad et al., 1994; Janowiak et al., 2002), риса (Lee et al., 1993), 
фасоли (Pardossi et al., 1992). В целом можно заключить, что экзогенная 
АБК способна повышать устойчивость растений при физиологически 
нормальных температурах и модифицировать процессы их адаптации к 
низким и высоким температурам.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 49. Влияние АБК (0.1 мМ) на выживаемость проростков томата 
с. Московский осенний 3405 после действия низкой (А) и высокой (Б) 
повреждающих температур: 
1 – контроль (без АБК), 2 – обработка АБК за 1 сут до охлаждения (2 °С, 3 сут) 
или прогрева (45 °С, 20 ч), 3 – обработка АБК сразу после охлаждения (2 °С,  
3 сут) или прогрева (45 °С, 20 ч) 
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Полученные нами результаты нетрудно объяснить исходя из пред-
ставлений о существовании у растений как специфических, так и не-
специфических адаптивных реакций (Титов и др., 1983, 2006). Пер-
вые, как отмечалось выше, контролируются прежде всего со стороны 
генома и реализуются на транскрипционно-трансляционном уровне, 
тогда как вторые реализуются по преимуществу на посттранскрипци-
онном уровне. Исходя из этого представляется вероятным, что влия-
ние АБК на устойчивость к низким и высоким температурам может 
проявляться через физиологические механизмы, не требующие изме-
нений в функциональной активности генома. 

Например, одним из наиболее быстрых механизмов, через которые 
АБК участвует в повышении холодо- и теплоустойчивости растений, 
может выступать ее влияние на свойства мембран (Полевой, 1982; 
Chen, Li, 2002; Pospíšilová, 2003; Wasilewska et al., 2008). Как известно, 
негативное действие экстремальной температуры в значительной степе-
ни связано с обезвоживанием клеток (Levitt, 1980a; Касперска-Палач, 
1983; Xin, Browse, 2000), что отрицательно сказывается на структуре и 
функции мембран клеток. В этом случае АБК в первую очередь высту-
пает как антитранспирант, который благодаря быстрому закрытию 
устьиц защищает растение от потери воды (Pardossi et al., 1992; Tardieu 
et al., 1996; Grabov, Blatt, 1998; Ristic et al., 1998; Assmann, Shimazaki, 
1999; Dodd, 2003; Pospíšilová, 2003). Кроме того, повышенный уровень 
АБК увеличивает гидравлическую проводимость корней, что способст-
вует поддержанию водного баланса в условиях обезвоживания (Zhang 
et al., 1995; Freundl et al., 1998; Sauter et al., 2002; Parent et al., 2009).  

В то же время в условиях низких (Wilson, 1976; Farkas et al., 
1985; Chen, Li, 2002) и высоких (Larkindale, Knight, 2002) темпера-
тур АБК способствует стабилизации мембран (Bakhart et al., 2006), 
защищая их от окислительного стресса (Prasad et al., 1994), что 
связано с повышением активности антиоксидантных ферментов – 
супероксиддисмутазы, аскорбатпероксидазы и каталазы (Zhu, 
Scandalios, 1994; Chen, Li, 2002; Zhou, Guo, 2009). Помимо этого, 
АБК вызывает реорганизацию микротрубочкового цитоскелета 
(Rikin et al., 1983; Хохлова, Олиневич, 2003), способствует накоп-
лению в клетках защитных веществ, таких как пролин (Bornmann, 
Janssen, 1980; Hare et al., 1999) и сахара (Pesci, 1987; Robertson et 
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al., 1994; Bravo et al., 1998; Hose et al., 2000; Rook et al., 2006), что 
также благоприятно для повышения устойчивости растений. 

Вместе с тем нельзя полностью исключить в условиях действия 
низких и высоких закаливающих температур и возможность син-
теза под влиянием АБК стрессовых белков. Для проверки предпо-
ложения об участии этого гормона в синтезе стрессовых белков 
при воздействии низких и высоких температур нами было прове-
дено исследование совместного действия АБК и ингибиторов син-
теза РНК (АКТ) и белков на 80S рибосомах (ЦГ) на устойчивость 
растений. Оказалось, что АКТ, так же как и ЦГ, при совместном 
введении с АБК практически не препятствовали повышению холо-
до- и теплоустойчивости проростков томата, вызываемому гормо-
ном при физиологически нормальной температуре, или оказывали 
лишь слабое негативное действие на этот процесс (рис. 50).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 50. Влияние АБК и ингибиторов синтеза РНК (АКТ) и белков 
(ЦГ) на тепло- (А) и холодоустойчивость (Б) проростков томата  
с. Московский осенний 3405 при температуре 25 °С (2 сут): 
1 – контроль, 2 – АБК (1 мМ), 3 – АКТ (5 мг/л), 4 – АКТ + АБК, 5 – ЦГ (2 мг/л),  
6 – ЦГ + АБК 
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Рис. 51. Влияние АБК и ингибиторов синтеза РНК (АКТ) и белков 
(ЦГ) на холодо- (А) и теплоустойчивость (Б) проростков томата  
с. Московский осенний 3405 при низкой (А) и высокой (Б) закали-
вающих температурах:  
А: 8 °С, 3 сут; Б: 40 °С, 1 сут. 1 – контроль, 2 – АБК (0.1 мМ), 3 – АКТ (5 мг/л),  
4 – АБК + АКТ, 5 – ЦГ (2 мг/л), 6 – АБК + ЦГ  
 

При холодовом закаливании проростков томата экзогенная 
АБК также вызывала дополнительное повышение их холодо-
устойчивости даже в присутствии АКТ и ЦГ, хотя достигаемый 
уровень устойчивости был несколько ниже, чем при обра- 
ботке только АБК (рис. 51). Отметим, что АКТ, полностью ин- 
гибируя рост холодоустойчивости при холодовом закаливании,  
не препятствовал повышению теплоустойчивости, наблюдае- 
мому в этих условиях, как в отсутствие, так и в присутствии  
АБК (рис. 52). Сходным (по смыслу) образом изменялись теп- 
лоустойчивость и холодоустойчивость проростков томата в 
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случае их предобработки АБК и ингибиторами белкового синтеза 
перед тепловым закаливанием (рис. 51). Причем положительное 
влияние АБК на теплоустойчивость проявлялось даже и тогда, ко-
гда обработка АКТ или ЦГ в условиях физиологически нормаль-
ной температуры предшествовала введению этого гормона в расте-
ния сои (рис. 53). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 52. Влияние АБК (0.1 мМ) и АКТ (2 мг/л) на холодо- (А) и 
теплоустойчивость (Б) проростков томата с. Московский осен-
ний 3405 при действии  высокой (А) и низкой (Б) закаливающих 
температур:  
экспозиция при 40 °С – 1 сут, при 8 °С – 3 сут. Обработка АБК и АКТ – за 1 сут 
до закаливания. 1 – исходный уровень, 2 – контроль (закаливание без АБК и 
АКТ), 3 – АБК, 4 – АКТ, 5 – АБК + АКТ 
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Рис. 53. Влияние АБК (0.1 мМ) на теплоустойчивость проростков сои 
с. Ранняя 10 при тепловом (40 °С, 3 ч) закаливании в присутствии 
АКТ (20 мг/л) и ЦГ (7 мг/л):  
А: обработка АКТ и ЦГ за 3 сут до закаливания, АБК – за 1 сут до закаливания; Б: 
обработка АКТ, ЦГ и АБК – за 3 сут до закаливания 

 
Наконец, увеличение устойчивости в присутствии АБК отмечено и 

в том случае, когда обработка АКТ или ЦГ проводилась до закалива-
ния, а введение гормона – в его ходе. Негативный эффект обработки 
АКТ и ЦГ, проведенной до закаливания, на теплоустойчивость расте-
ний сои практически полностью снимался при введении АБК в на-
чальный период (3–6 ч) теплового закаливания (рис. 54). 
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Рис. 54. Влияние АБК (0.1 мМ) на теплоустойчивость растений сои  
с. Ранняя 10 при действии закаливающей температуры 40 °С в при-
сутствии АКТ (А) и ЦГ (Б): 
обработка АКТ (20 мг/л) и ЦГ (7 мг/л) – за 1 сут до закаливания. Начало экспози-
ции растений с АБК указано стрелкой 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 55. Влияние АБК (0.1 мМ) на теплоустойчивость проростков 
огурца с. Алма-Атинский 1 при действии закаливающей температу-
ры 38 °С в присутствии ЦГ (0.8 мг/л): 
обработка ЦГ – за 1 сут до закаливания. Начало экспозиции проростков с АБК 
указано стрелкой 
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При изучении влияния экзогенной АБК на теплоустойчивость 
огурца, закаливаемого в присутствии ЦГ, установлено, что у расте-
ний, помещенных за 1 сут до закалки на питательный раствор с ЦГ и 
АБК, теплоустойчивость была ниже, чем в варианте с АБК (рис. 55, 
А). Если же растения, обработанные ЦГ и подвергнутые 1-суточной 
закалке, в дальнейшем переносили на раствор АБК, то теплоустойчи-
вость также не достигала уровня устойчивости растений, проходящих 
закалку только на растворе АБК (рис. 55, Б). Таким образом, негатив-
ный эффект ЦГ на устойчивость, по крайней мере частично, нивели-
ровался обработкой АБК как до закаливания, так и в его конце, когда 
формирование повышенной устойчивости контрольного варианта (за-
каливание без АБК и ЦГ) практически завершалось. 

Следовательно, АБК, будучи ростингибирующим гормоном, не 
только не препятствует синтезу стрессовых белков, но и, как пока-
зывают исследования ряда авторов, способна вызывать определен-
ные изменения в наборе синтезируемых в условиях неблагоприят-
ной температуры белков (Chen, Li, 1982; Heikkila et al., 1984; 
Robertson et al., 1987; Xiong et al., 1999; Larkindale, Knight, 2002; 
Huang et al., 2008). В последние годы установлено, что АБК спо-
собна влиять на экспрессию ряда генетических программ в клет-
ках. Она, в частности, подавляет синтез мРНК и соответствующих 
им белков, характерных для нормальных условий, и индуцирует 
работу определенных генов и, соответственно, синтез специфиче-
ских белков, так называемых Rab-белков (regulated abscisic acid, 
ABA-responsible), т.е. АБК-зависимых белков (белков ответа на 
АБК или АБК-индуцибельных белков). К их числу относят различ-
ные регуляторные белки – транскрипционные факторы, а также 
белки семейства 14-3-3, которые кодируются так называемыми 
ранними генами, экспрессирующимися уже в начальный период 
действия неблагоприятного фактора, и контролируют последую-
щую экспрессию генов стрессовых белков (Christmann et al., 2006; 
Wasilewska et al., 2008).  

К стрессовым АБК-зависимым функциональным белкам от-
носят, например, защищающие клетку от обезвоживания LEA-
белки (Thomashow, 1999), в том числе дегидрины (Ступникова, 
2001; Шакирова и др., 2009), а также индуцируемые холодом 
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БХШ, COR, LTI, KIN белки (Lång et al., 1989; Xiong et al., 1999, 
2002; Ступникова, 2001; Колесниченко, Войников, 2003; Вой-
ников и др., 2004). К АБК-зависимым белкам относят также ак-
вапорины, осмотин, ферменты антиоксидантной защиты (Grillo 
et al., 1995; Hwang, Goodman, 1995; Hare et al., 1999; Parent et 
al., 2009).  

С другой стороны, установлено, что экспрессия многих индуци-
руемых неблагоприятными температурами генов и синтез соответ-
ствующих полипептидов не изменяются в присутствии экзогенной 
АБК и не зависят от ее эндогенного уровня (Gilmour, Thomashow, 
1991; Yamaguchi-Shinozaki, Shinozaki, 1994; Колесниченко, Войни-
ков, 2003). Так, например, при действии высоких температур экзо-
генная АБК индуцировала повышение устойчивости и синтез 
RAB-белков в суспензионной культуре клеток Bromus inermis 
Leyss. (Robertson et al., 1994), однако не влияла на синтез БТШ у 
арабидопсиса (Кузнецов и др., 1997) и, следовательно, участвовала 
в реакции растений на этот тип воздействия через иные механиз-
мы. В целом подобного рода данные указывают на существование 
как АБК-зависимых, так и АБК-независимых путей регуляции ин-
дуцированных неблагоприятными температурами изменений в 
экспрессии генов, накоплении мРНК и стрессовых белков (Ishitani 
et al., 1997).  

Исходя из всего вышеизложенного, можно заключить, что об-
работка растений АБК индуцирует целый спектр физиолого-био-
химических изменений, которые, в свою очередь, приводят к по-
вышению общей (неспецифической) устойчивости клеток и тка-
ней. Причем, в отличие от синтеза некоторых обычных белков (ха-
рактерных для физиологически нормальных температур), синтез 
стрессовых белков, с которыми, по нашему мнению, главным об-
разом связаны механизмы повышения специфической устойчиво-
сти при закаливании растений, АБК, по-видимому, не только не 
подавляет, но и способна индуцировать какую-то часть из них.  

Влияние экзогенной АБК на устойчивость растений в усло-
виях хлоридного засоления. Имеющиеся в литературе сведения о 
влиянии экзогенной АБК на устойчивость растений к засолению не-
многочисленны (Khardi et al., 2006, 2007) или получены на суспен-
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зионной культуре клеток (La Rosa et al., 1987; Ishikawa et al., 1990; 
Robertson et al., 1994). С учетом этого нами проведено изучение эф-
фектов экзогенной АБК на устойчивость растений к действию хло-
ридного засоления. 

Установлено, что обработка АБК (0.1 мМ) в течение 6–24 ч 
проростков огурца, находящихся в обычных условиях (темпе-
ратура воздуха 23–25 °С) на питательном растворе, уже через  
6 ч приводит к росту устойчивости клеток листьев к засолению 
(табл. 9). В условиях солевого стресса (150 мМ NaCl) экзоген-
ная АБК вызывала заметное повышение солеустойчивости про-
ростков огурца по сравнению с контрольным вариантом уже в 
начальный период (первые 2–6 ч) воздействия (рис. 56). Следу-
ет отметить, что уровень теплоустойчивости растений, подверг-
нутых действию АБК и NaCl, был также значительно выше, чем 
у необработанных гормоном (рис. 56). Таким образом, предоб-
работка АБК растений огурца в условиях хлоридного засоления 
способствовала повышению как соле-, так и теплоустойчивости 
клеток листьев. 
 

Таблица 9 
Влияние АБК (0.1 мМ) на солеустойчивость проростков огурца  

с. Зозуля 

Устойчивость клеток листа к NaCl (ЛОД50), МПа Экспозиция, ч без АБК с АБК 
0 0.70 ± 0.02 0.70 ± 0.02 
1 0.69 ± 0.02 0.69 ± 0.02 
6 0.71 ± 0.02 0.85 ± 0.02 

24 0.68 ± 0.02 0.80 ± 0.02 
 
Исходя из полученных результатов можно предположить, что 

более высокий уровень солеустойчивости проростков огурца при 
действии умеренного хлоридного засоления связан с повышен-
ным уровнем АБК в их тканях. Очевидно, при действии хлорид-
ного засоления АБК проявляет себя в качестве одного из участ-
ников процесса адаптации, обеспечивающих неспецифическое 
повышение устойчивости растений в первые часы неблагоприят-
ного воздействия.  
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Рис. 56. Влияние АБК (0.1 мМ) на теплоустойчивость (А) и солеустойчи-
вость (Б) проростков огурца с. Зозуля при действии NaCl (150 мМ): 
1 – контроль (без АБК), 2 – АБК 

 
Негативное воздействие хлоридного засоления на растения 

прежде всего связано с возникающим дефицитом воды и токси-
ческим влиянием ионов натрия и хлора (Munns, 2002). Нарушая 
поглощение воды, засоление вызывает снижение устьичной про-
водимости и транспирации, что, в свою очередь, влияет на посту-
пление в лист углекислого газа и, следовательно, на интенсив-
ность фотосинтеза (Sohan et al., 1999). Как известно, АБК прини-
мает активное участие в регуляции процессов транспирации и 
фотосинтеза, вызывая быстрое закрывание устьиц и таким обра-
зом снижая испарение воды и поступление в лист углекислого 
газа (Pospíšilová, 2003). В связи с этим нами было изучено влия-
ние экзогенной АБК на транспирацию и фотосинтез листьев про-
ростков огурца в условиях хлоридного засоления. 

Обработка проростков огурца АБК заметно снижала усть-
ичную проводимость и транспирацию, а также интенсивность 
нетто-фотосинтеза как в обычных условиях, так и при засоле-
нии (табл. 10). Причем отмечено частичное суммирование не-
гативных эффектов АБК и засоления в отношении всех 
названных показателей.  
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Таблица 10 
Влияние АБК и NaCl на транспирацию, устьичную проводимость  

и нетто-фотосинтез проростков огурца с. Зозуля* 

Вариант 
Интенсивность 
транспирации, 
ммоль м-2 с-1 

Устьичная 
проводимость, 
ммоль м-2 с-1 

Интенсивность 
нетто-фотосинтеза, 

мкмоль м-2 с-1 
Контроль 1.05 ± 0.08 102.4 ± 6.4 5.16 ± 0.18 
NaCl, 120 мM 0.20 ± 0.06 20.2 ± 2.4 2.61 ± 0.18 
АБК, 0.01 мМ 0.57 ± 0.05 40.9 ± 3.5 3.10 ± 0.07 
АБК + NaCl 0.11 ± 0.02 7.0 ± 0.6 1.78 ± 0.12 

* Экспозиция на АБК или NaCl – 5 ч. 
 
Наблюдаемое в наших экспериментах снижение устьичной про-

водимости при засолении проростков огурца приводило к умень-
шению потери воды за счет транспирации. Очевидно, что сниже-
ние устьичной проводимости листьев способствует поддержанию 
уровня водного обмена при засолении растений. АБК, вызывая бы-
строе закрывание устьиц, снижает транспирацию проростков огур-
ца, а следовательно, защищает их от излишней потери воды. При 
этом действие гормона направлено на то, чтобы, с одной стороны, 
способствовать закрытию устьиц, а с другой – удерживать их в за-
крытом состоянии (Pospíšilová, 2003; Яковенко и др., 2009). Таким 
образом, АБК принимает участие в защитных реакциях растений в 
ответ на засоление, регулируя водный баланс, снижая устьичную 
проводимость и скорость транспирации, что благоприятно для рас-
тения в данных условиях. 

В то же время индуцированное гормоном снижение интенсивности 
нетто-фотосинтеза проростков огурца как при засолении, так и в нор-
мальных условиях может быть обусловлено уменьшением диффузии 
СО2 в лист в результате снижения устьичной проводимости и закры-
тия устьиц. Подобное действие АБК может быть также связано с вы-
зываемым ею увеличением фотодыхания и снижением активности ри-
булезодифосфаткарбоксилазы (Pospíšilová, 2003).  

На основании обнаруженной способности экзогенной АБК влиять 
на интенсивность фотосинтеза и транспирации в первые часы дейст-
вия хлорида натрия на растения, а также приведенных выше данных о 
быстром накоплении АБК в этих условиях (рис. 27) можно заклю-
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чить, что этот гормон принимает активное участие в защитных реак-
циях растений, наблюдаемых в начальный период засоления. 

Выявленное нами повышение теплоустойчивости растений 
огурца при действии хлоридного засоления, наряду с подобного 
рода литературными данными (Кузнецов и др., 1990; Kuznetsov, 
Shevyakova; 1997), свидетельствует о функционировании в расте-
ниях общих систем (механизмов) устойчивости к указанным фак-
торам. Для установления роли АБК в них нами проведено изуче-
ние эффектов комбинированного (последовательного или одновре-
менного) действия хлоридного засоления и высоких температур. 

Установлено, что комбинированное (последовательное) дейст-
вие на проростки огурца высокой температуры и хлорида натрия 
вызывает дополнительное повышение их солеустойчивости. Так, 
при переносе проростков через 4 ч после начала действия темпера-
туры 38 °С, когда их солеустойчивость достигла довольно высоко-
го для этих условий уровня, на раствор хлорида натрия (150 мМ) 
устойчивость продолжала еще некоторое время (примерно 2 ч) 
возрастать (рис. 57). При дальнейшем воздействии NaCl она посте-
пенно снижалась до исходного уровня. В этом случае у пророст-
ков, предварительно обработанных АБК (10-4М), наблюдали более 
значительное повышение уровня солеустойчивости по сравнению 
с необработанными. Причем при последовательном действии тем-
пературы 38 °С и NaCl на проростки как в присутствии АБК, так и 
в варианте без АБК отмечен двухфазный характер изменения соле-
устойчивости. Тем не менее максимальный ее уровень в том и дру-
гом случае превосходил таковой у проростков, подвергнутых толь-
ко высокотемпературному воздействию.  

Сходные данные получены и в экспериментах с последова-
тельным воздействием на проростки хлоридного засоления и 
высокой температуры. Предобработка проростков раствором 
NaCl способствовала дополнительному приросту их теплоус-
тойчивости при последующем воздействии температуры 38 °С 
(рис. 57). Так, в условиях солевого стресса в течение 2 ч на-
блюдали значительное увеличение теплоустойчивости клеток 
листьев, а при последующем тепловом воздействии она про-
должала расти. Предобработка растений АБК способствовала 
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дополнительному приросту теплоустойчивости по сравнению 
с необработанными растениями. Следует отметить, что тепло-
устойчивость проростков при комбинированном (последова-
тельном) действии засоления и высокой температуры в при-
сутствии АБК была выше таковой в варианте воздействия 
только хлорида натрия (рис. 57). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 57. Влияние АБК (0.1 мМ) на соле- и теплоустойчивость проро-
стков огурца с. Зозуля при последовательном действии температуры 
38 °С и NaCl (154 мМ): 
1 – контроль (без АБК), 2 – АБК 

 
Одновременное действие двух стрессоров (NaCl и температуры 

38 °С) на проростки огурца также приводило к повышению их тепло-
устойчивости (рис. 58). Причем уже через 2 ч от начала воздействия 
теплоустойчивость проростков достигала максимального значения и в 
дальнейшем (с увеличением его продолжительности до 6 и 24 ч) не 
изменялась. Интересно, что уровень теплоустойчивости, достигнутый 
в первые 2 ч, превышал таковой, наблюдаемый при действии только 
температуры 38 °С (рис. 58), однако при более продолжительном (6 и 
24 ч) воздействии он заметно уступал. Экзогенная АБК способствова-
ла дополнительному приросту теплоустойчивости как при раздель-
ном, так и совместном действии хлоридного засоления и высокой 
температуры, хотя положительный эффект гормона на теплоустойчи-
вость в первом случае был несколько выше. 
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Рис. 58. Влияние АБК (0.05 мМ) на теплоустойчивость проростков 
огурца c. Зозуля при одновременном действии температуры 38 °С и 
NaCl (120 мМ):  
1 – 38 °С; 2 – 38 °С + АБК; 3 – 38 °С + NaCl; 4 – 38 °С + NaCl + АБК 

 
Таким образом, воздействие на растения огурца хлоридного засоле-

ния вызывает повышение и тепло-, и солеустойчивости, а экзогенная 
АБК способствует дополнительному их приросту как при раздельном, 
так и комбинированном действии хлоридного засоления и высокой тем-
пературы. При этом важно, что обработка растений огурца АБК способ-
ствует в условиях хлоридного засоления не только дополнительному 
увеличению солеустойчивости, но и теплоустойчивости.  

Обнаруженное в наших экспериментах так называемое явление 
кросс-адаптации растений к засолению и высоким температурам и уча-
стие АБК в этих процессах может быть объяснено функционированием 
в растениях различных неспецифических механизмов. В настоящее вре-
мя известно, что в растениях на клеточном и молекулярном уровнях 
действует несколько механизмов, ответственных за формирование об-
щих систем устойчивости к стрессам (Sabehat et al., 1998b; Кузнецов, 
2001). Одним из них, функционирующим при действии на растения  
высокой температуры и засоления, является активизация деятельности 
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антиоксидантных систем (Gong et al., 1998; Веселов, 2001; Mittler, 2002, 
2006). В связи с этим важно отметить, что АБК сама способна высту-
пать в качестве антиоксиданта, ее биологическое действие в этом плане 
заключается в нейтрализации свободных радикалов (Курчiй, 2001). При 
воздействии на растения засоления и высокой температуры АБК, по на-
шему мнению, также участвует в антиоксидантной защите растений, 
оказывая влияние на антиоксидантные ферменты. В пользу этого, в ча-
стности, свидетельствуют данные о том, что при действии кратковре-
менного засоления растения, обладающие большим количеством АБК, 
характеризовались меньшим накоплением малонового альдегида и по-
вышенной активностью важнейших антиоксидантных ферментов – су-
пероксиддисмутазы и аскорбатпероксидазы (Вадов и др., 2008). Кроме 
того, экзогенная АБК в условиях солевого стресса индуцирует синтез 
фосфолипидгидроксиглутатионпероксидазы (Gueta-Dahan et al., 1997), а 
при действии высокой температуры на растения повышает активность 
супероксиддисмутазы (Брилкина, 2002) и глутатионтрансферазы 
(Gueta-Dahan et al., 1997) и снижает интенсивность перекисного окисле-
ния липидов (Брилкина, 2002).  

Другой общий механизм устойчивости к засолению и высоким 
температурам связан с индукцией экспрессии различных групп генов 
и синтезом целого ряда стрессовых белков, в том числе БТШ (Шер-
ман, 1987; Harrington, Alm, 1988; Sabehat et al., 1998a, b; Dai et al., 
2007; Zou et al., 2009). О возможности участия АБК в этом механизме 
повышения устойчивости свидетельствует тот факт, что экзогенная 
АБК способна индуцировать у растений экспрессию тех же генов, что 
и солевой стресс (Grillo et al., 1995; Moons et al., 1995; Rabbani et al., 
2003; Xiang et al., 2008; Zou et al., 2009). Хотя следует подчеркнуть, 
что экзогенная АБК не всегда влияет на синтез БТШ при высокой 
температуре (Кузнецов и др., 1997), а также отметим то обстоятельст-
во, что в ее присутствии экспрессия ряда индуцированных засолением 
генов не изменяется (Chen, Plant, 1999; Wei et al., 2000; Zou et al., 
2009). Эти данные говорят о существовании как АБК-зависимых, так 
и АБК-независимых путей регуляции индуцированной действием 
хлоридного засоления и высокой температуры экспрессии генов и на-
копления соответствующих стрессовых белков.  
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Наконец, еще один механизм неспецифического повышения ус-
тойчивости растений заключается в аккумуляции низкомолекуляр-
ных соединений, таких как пролин, путресцин, сахара, осмотин-
подобные белки и др., оказывающих протекторное и осморегуля-
торное действие при различных видах стресса (Bonham-Smith, 
1987; Шевякова и др., 1994; Kuznetsov et al., 1999; Ракитин и др., 
2009). Роль АБК в этом случае может быть связана с ее участием в 
контроле над синтезом в растениях пролина (Hwang, Goodman, 
1995; Hare et al., 1997, 1999) и осмотина (Grillo et al., 1995), кото-
рые оказывают протекторное и осморегуляторное действие в усло-
виях засоления и высоких температур (Kuznetsov et al., 1999).  

Итак, приведенные выше данные позволяют считать, что дейст-
вие АБК в начальный период воздействия на растения неблагопри-
ятных факторов среды направлено на индукцию и (или) стимуля-
цию процессов, определяющих формирование повышенной устой-
чивости. Важно при этом то, что именно в начальный период воз-
действия стрессора, когда в растениях увеличивается эндогенный 
уровень гормона, у растений может повышаться устойчивость не 
только к действующему фактору, но и к ряду других факторов, то-
гда как при пролонгированном его действии отмечено ее сниже-
ние до исходных значений, происходящее на фоне уменьшения 
концентрации АБК. В то же время обработка растений АБК до на-
чала действия стрессора вызывает одновременное повышение ус-
тойчивости растений к нескольким стрессорам.  

Таким образом, на основании совокупности полученных данных и 
анализа литературы логично сделать вывод об участии АБК в формиро-
вании повышенной устойчивости к различным стресс-факторам, а  
учитывая особенности динамики этого процесса, можно предполагать, 
что АБК способна выступать в качестве одного из триггерных механиз-
мов для процесса формирования устойчивости. При этом влияние АБК 
на формирование устойчивости проявляется через различные механиз-
мы, включающие как быстрые изменения на уровне мембран (Penny, 
Penny, 1978; Zeevaart, Creelman, 1988), так и более медленные измене-
ния на уровне синтеза мРНК и стрессовых белков (Кулаева, 1982; 
Moons et al., 1995). Быстрое действие АБК обусловливает и закрывание 
устьиц и снижение транспирации (Davies, Zhang, 1991; Tardeu et al., 
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1996), а также увеличение проницаемости клеток корня для воды и уси-
ление ее поглощения (Assman et al., 2000; Hose et al., 2000), что замедля-
ет обезвоживание тканей, наблюдаемое при действии неблагоприятных 
факторов. Более длительные индуцированные АБК изменения в клет-
ках растений при стрессе включают изменение экспрессии генов и син-
теза белков (Moons et al., 1995; Hare et al., 1999; Thomashow, 1999; Тар-
чевский, 2001, 2002; Войников и др., 2004; Xiang et al., 2008; Шакирова 
и др., 2009). Однако влияние АБК на экспрессию генов при действии 
стресс-факторов пока изучено недостаточно, так же как и участие АБК-
индуцированных генных продуктов в повышении устойчивости. Кроме 
того, имеются сведения о существовании как АБК-зависимых, так и 
АБК-независимых путей трансдукции сигнала и экспрессии генов при 
низкой температуре, засолении и обезвоживании (Nordin et al., 1991; 
Kurkela, Bоrg-Frank, 1992; Shinozaki, Yamaguchi-Shinozaki, 2000, 2007; 
Pastory, Foyer, 2002).  

В целом наши данные и анализ литературы указывают на то, 
что АБК является одним из медиаторов неспецифической устойчи-
вости растений (Boussiba et al., 1975; Шакирова, 2001). Вместе с 
тем АБК может принимать участие и в регуляции активности гене-
тических систем, ответственных за адаптацию растений. Однако 
независимо от того, какой из нескольких возможных механизмов 
повышения устойчивости реализуется под влиянием АБК в кон-
кретных условиях, несомненным остается вывод о том, что дан-
ный гормон является эффективным индуктором устойчивости рас-
тений к неблагоприятным факторам среды. 

 
2.4. Экспрессия генов транскрипционных факторов,  
АБК-зависимых генов и генов стрессовых белков  

в условиях действия неблагоприятных факторов среды  
и в присутствии экзогенной АБК  

 
Реакция растений на действие различных абиотических факто-

ров связана с экспрессией довольно большого числа генов транс-
крипционных факторов и стрессовых белков (Thomashow, 1999; 
Vinocur, Altman, 2005; Van Buskirk, Thomashow, 2006; Dai et al., 
2007; Gao et al., 2009). Поэтому один из возможных механизмов 
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защитного действия АБК заключается в регуляции экспрессии ге-
нов транскрипционных факторов и стрессовых белков (Bray, 2002; 
Rabbani et al., 2003; Gusta et al., 2005; Wasilewska et al., 2008).  

Нами при изучении экспрессии генов с использованием метода диф-
ференциального дисплея (Liang, Pardee, 1992) показано, что различные 
по своей природе и характеру действия стрессоры (низкая и высокая 
температуры, засоление, свинец) индуцируют в тканях листьев пророст-
ков огурца экспрессию ряда сходных генов, часть из которых является 
АБК-зависимыми. В частности, установлено, что в ходе полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) амплифицировались фрагменты кДНК массой 
от 100 до 1440 п.н. При этом общее количество амплифицированных 
фрагментов кДНК варьировало от 24 до 61 в зависимости от варианта 
опыта (табл. 11). Сопоставление амплифицированных фрагментов 
кДНК, полученных на мРНК проростков контрольного варианта и про-
ростков, подвергнутых воздействию высокой закаливающей температу-
ры (38 °С), показало, что ее непродолжительное (1 ч) действие сопрово-
ждается повышением общего количества фрагментов кДНК за счет уве-
личения доли индуцированных фрагментов (табл. 11). При более дли-
тельном (24 ч) действии этой температуры снижалось общее количест-
во фрагментов и количество индуцированных фрагментов. Предобра-
ботка проростков АБК вызывала увеличение количества индуцирован-
ных амплифицированных фрагментов кДНК как при краткосрочном, 
так и при более длительном тепловом закаливании. В условиях дейст-
вия низкой закаливающей температуры (10 °С) в течение 1 сут происхо-
дило снижение общего количества фрагментов кДНК в листьях проро-
стков огурца, а экзогенная АБК усиливала этот процесс.  

Краткосрочное (1 ч) воздействие на проростки огурца NaCl, не 
сказываясь на общем количестве фрагментов кДНК, вызывало об-
разование новых фрагментов (табл. 11). Более длительное (24 ч) 
воздействие NaCl приводило к некоторому снижению общего ко-
личества фрагментов кДНК, хотя количество индуцированных 
фрагментов практически не изменялось. Экзогенная АБК оказыва-
ла слабое влияние на количество фрагментов кДНК в условиях за-
соления. В присутствии ионов свинца количество амплифициро-
ванных фрагментов кДНК значительно снижалось, а обработка 
АБК нивелировала негативное действие этого металла. 
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Таблица 11  
Амплифицированные фрагменты кДНК, полученные на мРНК  
из листьев проростков огурца с. Зозуля, и их устойчивость  

при действии различных стресс-факторов 

Вариант 

Общее 
количество 
фрагментов, 

шт. 

Количество 
индуцирован-

ных 
фрагментов, 

шт. 

Отношение 
индуцирован-

ных 
фрагментов к 
общему числу 
фрагментов, % 

Прирост 
устойчивости 
клеток по 

отношению к 
контролю* 

25 °С (контроль) 53 – – 0 
25 °С + АБК, 24 ч 48 12 25 0.4 
38 °С, 1 ч 61 18  30 0.4 
38 °С + АБК, 1 ч  60 21 35 1.2 
38 °С, 24 ч 38 5 13 1.5 
38 °С + АБК, 24 ч 52 16 31 2.1 
10 °С, 24 ч 50 17 34 0.4 
10 °С + АБК, 24 ч 28 7 25 0.9 
NaCl, 1 ч 53 14 26 0.3 
NaCl + АБК, 1 ч 49 14 29 0.9 
NaCl, 24 ч 49 15 31 0.9 
NaCl + АБК, 24 ч 50 17 34 1.3 
Pb(NO3)2, 24 ч 24 5 21 4.0 
Pb(NO3)2 + АБК, 24 ч 48 12 25 9.0 

*Отличия от уровня контроля (25 °С) достоверны при Р ≤ 0.05. 
Устойчивость контроля (25 °С) к 5-мин тестирующему прогреву – 56.0 °С; к 5-мин 

промораживанию –10.2 °С; к NaCl – 0.7 МПа, к Pb(NO3)2 – 16 мг сухой массы. 
 
Отметим, что воздействие на проростки огурца низкой и высо-

кой температуры, хлорида натрия или соли свинца приводит к по-
вышению устойчивости к этим стресс-факторам, а предобработка 
АБК способствует дополнительному ее увеличению (табл. 11). Со-
поставление характера изменений количества фрагментов кДНК в 
листьях растений огурца и уровня их устойчивости к разным 
стресс-факторам свидетельствует о возрастании их общего количе-
ства в начальный период действия высокой закаливающей темпе- 
ратуры, когда происходили первые изменения теплоустойчивости 
(табл. 11). При более длительном прогреве, когда устойчивость  
достигала максимального уровня, пул мРНК уменьшался. Следо- 
вательно, наблюдаемое повышение устойчивости растений сопро-
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вождалось появлением в их клетках новых транскриптов. В при-
сутствии АБК выявленные изменения в экспрессии генов происхо-
дили на фоне дополнительного прироста устойчивости пророст-
ков. При этом индукция общего пула мРНК усиливалась с ростом 
теплоустойчивости в начальный период высокотемпературного 
воздействия. Отсюда следует, что повышение устойчивости связа-
но с изменением в экспрессии генов и появлением новых фрагмен-
тов кДНК. В дальнейшем, когда теплоустойчивость достигает мак-
симума, изменения на уровне транскрипции, по-видимому, уже не 
столь важны для поддержания достигнутой устойчивости, о чем 
свидетельствует снижение транскрипционной активности генети-
ческого аппарата.  

В целом анализ полученных данных говорит о том, что у рас-
тений огурца отсутствуют существенные различия в экспрессии 
генов по вариантам изученных нами стрессовых воздействий, о 
чем, в частности, можно судить по такому показателю, как отно-
шение между числом индуцированных фрагментов и общим чис-
лом амплифицированных фрагментов кДНК (табл. 11). Подобное 
совпадение набора фрагментов кДНК может рассматриваться не 
только как аргумент в пользу сходства в регуляции экспрессии 
генов при различных неблагоприятных воздействиях, но и, что 
не менее важно, об экспрессии в этих условиях сходного набора 
генов. Результаты, полученные с помощью метода дифференци-
ального дисплея, не выявили значительных различий в реакции 
растений огурца на действие различных стресс-факторов на 
уровне транскрипции. Укажем, что данный метод позволяет оце-
нить только сам факт экспрессии генов без их выделения и оцен-
ки уровня экспрессии, но с его помощью удалось продемонстри-
ровать, что индуцируемые высокой температурой, засолением и 
ионами свинца изменения в экспрессии генов проростков огурца 
являются АБК-зависимыми, тогда как при низкой температуре – 
не зависят от этого фитогормона.  

Учитывая, что АБК способна регулировать экспрессию ге-
нов ряда транскрипционных факторов, например bZip, MYB, 
MYC (Nakagawa et al., 1996; Kim, 2005; Shinozaki, Yamaguchi-
Shinozaki, 2007; Kobayashi et al., 2008; Xiang et al., 2008; 
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Lippold et al., 2009), в дальнейшем мы провели исследование ее 
влияния на экспрессию генов транскрипционных факторов CBF 
и WRKY. 

Экспрессия гена транскрипционного фактора CBF. Извест-
но, что экспрессия генов семейства транскрипционных факторов 
CBF/DREB (C-repeated binding factor/dehydration response 
elements binding protein) индуцируется у арабидопсиса обезвожи-
ванием (Kume et al., 2005), низкими температурами (Thomashow, 
1999; Thomashow et al., 2001; Nakashima et al., 2009) и ионами 
кадмия (Suzuki et al., 2001). В свою очередь, CBF факторы акти-
вируют экспрессию генов ряда COR белков, которые в промотор-
ных областях содержат CRT/DREB cis-элементы (Pearce, 1999; 
Thomashow, 2001; Xiong, Zhu, 2001; Sung et al., 2003; Knight et 
al., 2004; Kume et al., 2005; Van Buskirk, Thomashow, 2006). С 
учетом этого нами изучена экспрессия гена CBF1 у растений при 
действии стресс-факторов и АБК. Уровень экспрессии генов оце-
нивали методом ПЦР в режиме реального времени (Таланова и 
др., 2008).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 59. Влияние температуры 10 °С и АБК (0.1 мМ) на холодоустой-
чивость (А) и экспрессию гена CBF1 (Б) в листьях проростков огур-
ца с. Зозуля: 
1 – 25 °С + АБК, 1 сут; 2 – 10 °С, 1 сут; 3 – 10 °С + АБК, 1 сут 
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 Установлено, что действие на проростки огурца температуры 
10 °С вызывает повышение уровня экспрессии гена транскрипци-
онного фактора CBF1 и их холодоустойчивости (рис. 59). Экзоген-
ная АБК стимулировала экспрессию данного гена уже при темпе-
ратуре 25 °С, однако при холодовом закаливании в ее присутствии 
дополнительного увеличения уровня экспрессии гена по сравне-
нию с вариантом «холодовое закаливание без АБК» не происходи-
ло. В условиях высокой закаливающей температуры 38 °С увели-
чение теплоустойчивости клеток листа огурца сопровождалось по-
вышением уровня экспрессии гена CBF1 (рис. 60). Предобработка 
проростков АБК способствовала дополнительному приросту теп-
лоустойчивости при закаливании и усиливала экспрессию данного 
гена в начальный ее период.  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 60. Влияние температуры 38 °С и АБК (0.1 мМ) на теплоустой-
чивость (А) и экспрессию гена CBF1 (Б) в листьях проростков огур-
ца с. Зозуля: 
1 – 38 °С, 2 – 38 °С + АБК 

 
Аналогично влиянию закаливающих температур, краткосроч-

ное (1 ч) и более длительное (24 ч) воздействие NaCl (120 мМ) на 
проростки огурца вызывало усиление экспрессии гена транскрип-
ционного фактора CBF1, при этом возрастала их устойчивость к 
засолению (рис. 61). 
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Рис. 61. Влияние NaCl (120 мМ) и АБК (0.1 мМ) на солеустойчивость  
(А) и экспрессию гена CBF1 (Б) в листьях проростков огурца с. Зозуля:  
1 – NaCl, 2 – NaCl + АБК 

 
Полученные данные позволяют предполагать, что повышение 

неспецифической устойчивости растений огурца под влиянием 
низкой и высокой закаливающих температур и хлорида натрия 
связано с увеличением уровня экспрессии гена транскрипционного 
фактора CBF1, а один из возможных механизмов положительного 
влияния АБК на устойчивость связан с ее влиянием на экспрессию 
данного гена.  

Экспрессия генов транскрипционного фактора WRKY и 
cтрессовых белков. Повышение холодоустойчивости растений часто 
связывают с индукцией низкими температурами экспрессии Сor-генов, 
кодирующих COR-белки (Houde et al., 1992; Pearce, 1999; Thomashow, 
1999; Трунова, 2007). В частности, показано, что индукция низкими 
температурами экспрессии Сor-генов коррелирует с повышением моро-
зоустойчивости растений (Thomashow, 1999). Сведения о том, что повы-
шение уровня транскриптов Cor-генов и ряда транскрипционных фак-
торов может иметь важное значение для низкотемпературной адапта-
ции растений, получены в основном на арабидопсисе (Thomashow, 
1999; Chinnusamy et al., 2006). На этом же объекте показано, что экс-
прессию многих генов холодового шока могут индуцировать не только 
низкие температуры, но и экзогенная АБК (Nordin et al., 1993; Goday et 
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al., 1994; Lång et al., 1994; Mäntyllä et al., 1995; Thomashow, 1999; Xin, 
Browse, 2000). Роль же экспрессии этих генов в процессах холодовой 
адаптации и устойчивости ведущих сельскохозяйственных культур, та-
ких как пшеница, ячмень и рис, исследована в значительно меньшей 
степени (Ohno et al., 2001; Ganeshan et al., 2008). С учетом этого нами 
изучена экспрессия гена недавно открытого транскрипционного факто-
ра WRKY (Euglem et al., 2000) и Сor-генов белков у пшеницы при дей-
ствии низкой закаливающей температуры и экзогенной АБК методом 
ПЦР в режиме реального времени (Таланова и др., 2009).  

Сопоставление динамики холодоустойчивости клеток листьев и 
экспрессии генов транскрипционного фактора WRKY у пророст-
ков пшеницы указывает на существование определенной зависи-
мости между уровнем экспрессии этого гена и формированием по-
вышенной устойчивости в условиях холодового закаливания. В ча-
стности, нами обнаружено быстрое (уже в первые 15 мин действия 
температуры 4 °С) и значительное (в десятки раз по сравнению с 
исходным уровнем) увеличение экспрессии гена транскрипцион-
ного фактора WRKY, предшествующее росту холодоустойчивости 
проростков пшеницы (рис. 62). В дальнейшем она постепенно сни-
жалась в течение первых суток закаливания и через 7 сут практи-
чески не отличалась от исходного уровня.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 62. Изменение уровня экспрессии гена WRKY в зависимости от 
продолжительности действия закаливающей температуры 4 °С и 
АБК (0.1 мМ) на проростки пшеницы с. Московская 39:  
А – 4 °С; Б – 4 °С + АБК 
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Рис. 63. Изменение уровня экспрессии генов Wcor15 (А, Б) и Wcs120 
(В, Г) в зависимости от продолжительности действия закаливающей 
температуры 4 °С и АБК (0.1 мМ) на проростки пшеницы с. Москов-
ская 39: 
А, В – 4 °С; Б, Г – 4 °С + АБК 
 

Из полученных данных следует, что повышение устойчивости связа-
но с индукцией экспрессии гена WRKY в начальный период низкотем-
пературной адаптации. Об этом же свидетельствуют данные, показы-
вающие, что экспрессия WRKY генов происходит в ответ на действие 
холода у арабидопсиса (Seki et al., 2002; Dong et al., 2003) и ячменя 
(Marè et al., 2004), а также под влиянием высокой температуры (Li et al., 
2009; Wu et al., 2009), осмотического стресса (Wei et al., 2008), фитопа-
тогенов (Liu et al., 2007; Jing et al., 2009; Pandey, Somssich, 2009). Пред-
полагается, что транскрипционные факторы WRKY регулируют экс-
прессию генов, участвующих в ответе растений на различные неблаго-
приятные воздействия, через их связывание с cis-элементами W-блока 
промотера (Euglem et al., 1999, 2000). Однако, поскольку в наших опы-
тах уровень экспрессии гена WRKY и холодоиндуцируемых генов 
Wcor15, Wrab17, Wrab19 и Wcs120 у растений пшеницы начинает повы-
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шаться практически одновременно (уже в первые 15 мин действия низ-
кой температуры) (рис. 63, 64), то, очевидно, транскрипционный фактор 
WRKY не участвует в регуляции экспрессии указанных генов. Попутно 
отметим, что у пшеницы накоплению транскриптов гена Wcor15 пред-
шествует аккумуляция транскриптов гена другого транскрипционного 
фактора – Wcbf2 (Kobayashi et al., 2004; Ishibashi et al., 2007), что гово-
рит в пользу участия последнего в регуляции экспрессии этого гена. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Рис. 64. Изменение уровня экспрессии генов Wrab17 (А, Б) и Wrab19 (В, Г) в 
зависимости от продолжительности действия закаливающей температу-
ры 4 °С и АБК (0.1 мМ) на проростки пшеницы с. Московская 39: 
А, В – 4 °С; Б, Г – 4 °С + АБК 
 

Уровень экспрессии гена Wcor15 повышался уже в первые ми-
нуты действия температуры 4 °С и достигал наибольшей величи-
ны на 2-е сут закаливания (рис. 63), когда холодоустойчивость уже 
была близка к максимуму (рис. 65). Дальнейшая экспозиция про-
ростков в условиях закаливания приводила к снижению экспрес-
сии названного гена. Отметим, что в отличие от этого, у широко 
известного сорта пшеницы Мироновская 808 накопление транс-
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криптов Wcor15 происходило лишь через 4 ч действия температу-
ры 4 °С (анализ экспрессии ограничивался 24 ч), а их устойчи-
вость достигала максимума через 3–5 сут (Takumi et al., 2003).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 65. Динамика холодоустойчивости пшеницы с. Московская 39:                        
1 – 4 °С; 2 – 4 °С + АБК 

 
Индукция экспрессии генов Wrab17, Wrab19 и Wcs120 в листьях 

пшеницы также происходила довольно быстро (в течение первых 15–30 
мин), причем ее повышенный уровень в первом случае сохранялся в те-
чение всего низкотемпературного воздействия, во втором – в первые 2 
сут, а в третьем – несколько часов (рис. 63, 64). Индукция экспрессии 
генов Wrab17, Wrab19 и Wcs120 в листьях проростков пшеницы с. Мос-
ковская 39 также отмечена раньше, чем у пшеницы с. Мироновская 808 
(Sarhan et al., 1997; Ouellet et al., 1998; Egawa et al., 2006). 

Таким образом, формирование повышенной устойчивости растений 
пшеницы, обнаруженное в наших опытах, сопряжено с более быстрой 
экспрессией Cor-генов. Важно отметить, что увеличение холодоустой-
чивости пшеницы при краткосрочном действии низкой температуры 
связано с экспрессией всех изученных генов – Wcor15, Wrab17, Wrab19 
и Wcs120. Вместе с тем при продолжительном (до 7 сут) действии низ-
кой закаливающей температуры рост устойчивости пшеницы связан 
прежде всего с экспрессией генов Wcor15 и Wrab17. 
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Экзогенная АБК вызывала увеличение холодоустойчивости 
пшеницы, особенно заметное в начальный период низкотемпе-
ратурного воздействия, в результате чего уже через 5 ч устой-
чивость превышала уровень, характерный для проростков, зака-
ливаемых в течение нескольких суток без обработки гормоном 
(рис. 65). Через 1 сут от начала закаливания устойчивость под 
влиянием АБК достигала наибольшего уровня и в дальнейшем 
не изменялась.   

К числу индуцируемых АБК регуляторных белков относят 
транскрипционные факторы bZIP, MYC/MYB (Bhatnagar-Mathur et 
al., 2008; Seo et al., 2009), а транскрипционные факторы 
CBF/DREB у арабидопсиса (Bhatnagar-Mathur et al., 2008; 
Nakashima et al., 2009) и сои (Chen et al., 2009) считают АБК-неза-
висимыми. Однако по другим данным экспрессии генов Wrab18 и 
Wrab19 предшествовала экспрессия гена Wdreb2 (Egawa et al., 
2006), а экзогенная АБК индуцировала накопление транскриптов 
CBF-генов, хотя и в меньшей степени, чем низкая температура 
(Knight et al., 2004). В проведенных нами экспериментах экзоген-
ная АБК снижала экспрессию гена транскрипционного фактора 
WRKY у проростков пшеницы при холодовом закаливании и не 
индуцировала аккумуляцию транскриптов при обычной темпера-
туре. Следовательно, экспрессия холодоиндуцируемого гена 
транскрипционного фактора WRKY у растений пшеницы не явля-
ется АБК-зависимой. 

В присутствии экзогенной АБК в первые минуты низкотемпе-
ратурного воздействия на проростки пшеницы отмечено значи-
тельное усиление экспрессии гена Wcor15, а через 2 сут от его на-
чала – экспрессии генов Wcor15, Wrab17 и в меньшей степени 
Wrab19 (рис. 63, 64). В отличие от этого, АБК ингибировала экс-
прессию гена Wcs120 при холодовом закаливании (рис. 63).  

В условиях физиологически нормальной температуры (22 °С) 
экзогенная АБК, практически не влияя на уровень экспрессии гена 
WRKY, индуцировала экспрессию генов Wcor15, Wrab17, Wrab19 и 
Wcs120 (рис. 66). Добавим к этому, что у пшеницы с. Мироновская 
808 в присутствии АБК также происходило повышение уровня 
транскриптов генов Wrab17 и Wrab19 (Tsuda et al., 2000; Kobayashi 
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et al., 2004). Следовательно, положительное влияние АБК на холо-
доустойчивость растений пшеницы, отмеченное нами, по-видимо-
му, связано с ее способностью регулировать экспрессию генов 
Wcor15, Wrab17 и Wrab19. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 66. Изменение уровня экспрессии генов WRKY (А), Wcor15 (Б), 
Wrab17 (В), Wrab19 (Г) и Wcs120 (Д) при действии АБК (0.1 мМ) в ус-
ловиях температуры 22 °С 

  
Таким образом, обнаруженное нами значительное увеличение 

уровня экспрессии гена транскрипционного фактора WRKY, пред-
шествующее росту устойчивости, позволяет считать, что он участ-
вует в формировании повышенной холодоустойчивости пшеницы 
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в начальный период холодового закаливания. Увеличение устой-
чивости при краткосрочном действии низкой закаливающей тем-
пературы на растения пшеницы также связано с экспрессией генов 
Wcs120, Wcor15, Wrab17 и Wrab19, а при длительной низкотемпе-
ратурной адаптации – прежде всего с экспрессией генов Wcor15 и 
Wrab17. 

В целом полученные данные позволяют утверждать, что дейст-
вие АБК в начальный период воздействия неблагоприятных фак-
торов среды направлено на индукцию и/или стимуляцию процес-
сов, определяющих формирование повышенной устойчивости. 
Важно, что именно в начальный период действия стрессора, когда 
в растениях увеличивается эндогенный уровень гормона, у расте-
ний может повышаться устойчивость не только к действующему 
фактору, но и к ряду других факторов. В то же время обработка 
растений АБК до начала действия стрессора вызывает одновре-
менное повышение устойчивости к нескольким стрессорам. На ос-
новании совокупности полученных данных можно сделать вывод 
об участии АБК в формировании повышенной устойчивости к раз-
личным стресс-факторам, а учитывая особенности динамики этого 
процесса, можно заключить, что она способна выступать в качест-
ве одного из триггерных механизмов для процесса формирования 
устойчивости. 
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ГЛАВА  3  
УЧАСТИЕ АУКСИНОВ В ПОВЫШЕНИИ УСТОЙЧИВОСТИ  

РАСТЕНИЙ К ДЕЙСТВИЮ НЕБЛАГОПРИЯТНЫХ  
ТЕМПЕРАТУР 

 
3.1. Изменение уровня эндогенной ИУК в растениях  

при действии низких и высоких температур 
 
Известно, что ауксины оказывают влияние на многие физиоло-

гические процессы – стимулируют деление и растяжение клеток, 
участвуют в дифференциации клеток и тканей, определяют апи-
кальное доминирование, замедляют процессы старения листь- 
ев, регулируют распределение ассимилятов, стимулируют обра- 
зование корней, влияют на цветение и созревание плодов, участву-
ют в фото- и гравитропизмах (Полевой, 1982; Дёрфлинг, 1985; 
Медведев, 2004; Романов, Медведев, 2006). Как показывают ис-
следования, воздействие на растения неблагоприятных низких 
температур вызывает значительное снижение уровня ауксинов 
(Виноградова, 1970, 1972; Волкова и др., 1981, 1991; Зауралов, 
Жидкин, 1982; Полевой, 1993; Зауралов, Пугаев, 1995; Лукаткин, 
2002; Anisimovienė et al., 2008), что рассматривается некоторыми 
авторами в качестве одной из обязательных защитно-приспосо- 
бительных реакций (Гуревич, 1979; Пустовойтова и др., 2004). 
Так, по мнению Л.С. Гуревич (1979), уменьшение содержания аук-
синов в тканях растений на фоне повышенной концентрации эти-
лена и АБК приводит к торможению роста, что способствует ус-
пешному ходу процесса адаптации. Однако заметим, что в боль-
шинстве случаев такого рода данные получены в опытах с до 
вольно продолжительным действием низких температур на рас- 
тения. При этом авторы подчеркивают необходимость инактива-
ции ауксинов и снижения тем самым ростовой активности расте-
ний в качестве необходимого условия повышения устойчивости в 
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период действия низкой закаливающей температуры (Виноградо-
ва, 1970; Гуревич, 1979). При продолжительном действии высоких 
температур также отмечают снижение уровня ауксинов (Якушки-
на, Тарасов, 1982; Веселов, 2001). Между тем оказалось, что об-
ратная зависимость между уровнем активности эндогенных аукси-
нов и устойчивостью наблюдается далеко не всегда. В частности, 
развитие максимальной устойчивости при холодовом закаливании 
овсяницы луговой не сопровождалось, как ожидалось, полной 
инактивацией ауксинов (Волкова и др., 1981), а тепловое закалива-
ние растений вполне успешно осуществляется на фоне высокой 
активности этого гормона, характерной для физиологически нор-
мальных температур (Волкова и др., 1991). С учетом этого, нами 
была поставлена задача изучить динамику изменений уровня эндо-
генной ИУК у растений при действии низких и высоких закали-
вающих температур. 

На примере холодостойкого (пшеница) и теплолюбивого 
(огурец) видов растений показано, что характер изменения 
уровня ИУК в начальный период воздействия низких закали-
вающих температур и при их длительном действии может раз-
личаться (рис. 67).  

Установлено, что холодовое закаливание проростков пше-
ницы при температуре 2 °С хотя и сопровождается снижением 
содержания свободной ИУК, особенно существенным к мо-
менту его завершения (на 5 сут), но в начальный период (пер-
вые часы) закаливания уровень этого гормона даже несколько 
возрастает (рис. 67). Сходную картину наблюдали и в экспе-
риментах с проростками огурца: рост холодоустойчивости в 
течение первых суток действия температуры 10 °С происхо-
дил на фоне повышенного содержания ИУК в листьях, и толь-
ко начиная со 2 сут уровень гормона снижался (рис. 67).  

В отличие от холодового закаливания, тепловое закалива-
ние растений осуществлялось на фоне довольно высокого со-
держания свободной ИУК, характерного для растений, нахо-
дящихся при обычных температурах. Так, при тепловом зака-
ливании (40 °С) проростков пшеницы содержание ИУК в пер-
вые 1–2 ч незначительно повышалось, а спустя 8 ч от его на-
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чала – слегка снижалось (рис. 68). Похожие изменения уровня 
ИУК отмечены и при тепловом закаливании проростков огур-
ца: после некоторого повышения в первые 0.5–1 ч воздейст-
вия температуры 38 °С, в дальнейшем (в течение суток) со-
держание гормона сохранялось на уровне, характерном для 
незакаленных растений (рис. 68). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 67. Динамика холодоустойчивости листьев и содержания в них 
ИУК при холодовом закаливании проростков огурца с. Алма-Атин-
ский 1 (А) и пшеницы с. Мироновская 808 (Б) 

 
Выявленные нами изменения в содержании ауксинов, происходя-

щие под влиянием высоких температур, сходны с теми, которые бы-
ли зафиксированы у растений гороха и пшеницы А.П. Веселовым 
(2001): в первые 5–15 мин действия температуры 42 °С концентра-
ция свободной ИУК в побегах повышалась, причем в этот период 
происходило снижение уровня ее связанной формы. Последнее ука-
зывает на то, что отмеченное возрастание уровня ИУК скорее всего 
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было обусловлено ее высвобождением из связанной формы. В по-
следующий период действия высокой температуры (от 30 мин до  
2 ч) отмечено уменьшение содержания всех форм ИУК.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 68. Динамика теплоустойчивости листьев и содержания в них 
ИУК при тепловом закаливании проростков огурца с. Алма-Атин-
ский 1 (А) и пшеницы с. Мироновская 808 (Б) 

 
Однако быстрое повышение уровня свободной ИУК в ли-

стьях растений при действии высокой температуры может 
быть результатом не только ее высвобождения из связанного 
состояния, но и, как показывают наши данные, усиления био-
синтеза гормона. Об этом свидетельствует, в частности, тот 
факт, что ингибиторы синтеза РНК (АКТ) и белка на 80S ри-
босомах (ЦГ) препятствовали увеличению уровня свободной 
ИУК в листьях огурца, индуцированному высокой температу-
рой (рис. 69).  
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Рис. 69. Влияние АКТ (2 мг/л) и ЦГ (0.8 мг/л) на теплоустойчивость 
(А) листьев проростков огурца с. Алма-Атинский 1 при тепловом за-
каливании (38 °С) и содержание свободной АБК (Б) в них: 
1 – контроль, 2 – АКТ, 3 – ЦГ 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 70. Влияние низких закаливающих температур на содержание 
ИУК в корнях проростков огурца с. Алма-Атинский 1 (А) и пшени-
цы с. Мироновская 808 (Б) 
 

Отметим, что в корнях проростков огурца и пшеницы уже через 8 ч 
от начала действия низкой закаливающей температуры происходило 
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уменьшение содержания ИУК (рис. 70). При увеличении экспозиции 
растений при указанной температуре концентрация гормона сохраня-
лась на низком уровне. В отличие от этого, кратковременное действие 
высокой закаливающей температуры 38 °С не вызывало значительных 
колебаний в содержании ИУК в корнях растений (табл. 12). 

 
Таблица 12 
Влияние теплового закаливания (38 °С) на содержание свободной 

ИУК в корнях проростков огурца с. Алма-Атинский 1 
Экспозиция при 38 °С, ч Содержание ИУК, нг/г сырой массы 

0 153 ± 11 
1 135 ± 25 
7 160 ± 26 

24 200 ± 12 
 
Таким образом, сопоставление динамики холодо- и теплоус-

тойчивости проростков пшеницы и огурца с уровнем эндогенной 
ИУК в них показало, что формирование повышенной устойчиво-
сти сопровождается некоторым возрастанием количества ИУК в 
листьях в начальный период закаливания и последующим его 
снижением в более поздние периоды холодового закаливания 
или возвращением к исходному уровню при тепловом закалива-
нии. Отмеченный характер изменения уровня эндогенных аукси-
нов в листьях в начальный период действия низких и высоких 
температур позволяет говорить об их вероятном участии в меха-
низмах адаптации растений. При продолжительном же действии 
неблагоприятных температур происходящие изменения в содер-
жании ИУК, скорее всего, связаны с необходимостью торможе-
ния ростовых процессов и снижением уровня метаболической ак-
тивности растения. 

Следовательно, обратная зависимость между уровнем эндоген-
ных ауксинов и устойчивостью проявляется лишь на более позд-
них этапах процесса адаптации, в то время как повышенный уро-
вень ИУК в начальный период адаптации представляет собой одну 
из первичных реакций растения на действие неблагоприятных тем-
ператур, по-видимому, связанную тем или иным образом с запус-
ком комплекса защитно-приспособительных механизмов.  
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3.2. Влияние экзогенной ИУК на холодо- и теплоустойчивость 
растений при действии низких и высоких температур 

 
Как показывают исследования, предобработка растений аукси-

нами в большинстве случаев снижает устойчивость растений к 
низким температурам (Трунова, 1968; Виноградова, 1970; Lejeune 
et al., 1998), хотя имеются сведения и о некотором повышении ус-
тойчивости растений к холодовому повреждению (Жидкин, Заура-
лов, 1983; Anisimovienė, Novickienė, 2004; Величка и др., 2005; 
Anisimovienė et al., 2008). 

В наших экспериментах установлено, что экзогенная ИУК сни-
жает холодо- и теплоустойчивость проростков томата при дли-
тельном действии низких и высоких закаливающих температур 
(рис. 71). Однако использование даже высоких концентраций ИУК 
не приводило к полному ингибированию процесса холодового и 
теплового закаливания (рис. 71). 

 
 

Рис. 71. Влияние ИУК на про-
цессы холодового (1) и тепло-
вого (2) закаливания пророст-
ков томата с. Московский 
осенний 3405 в зависимости 
от ее концентрации: 
холодовое закаливание – 3 сут при 
8 °С, тепловое закаливание – 1 сут 
при 40 °С 

 
 

На растениях пшеницы также установлена возможность 
осуществления теплового закаливания в присутствии экзоген-
ной ИУК как в низких, так и относительно высоких (20–100 
мг/л) концентрациях. Более того, выявлена зависимость про-
цесса повышения устойчивости при тепловом закаливании не 
только от концентрации экзогенного ауксина, но и от времени 
его введения в растения. В частности, обработка проростков 
пшеницы за 1 сут до воздействия температуры 40 °С ИУК в 
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высоких концентрациях (5–100 мг/л) снижала закаливающий 
эффект на 14–18% по отношению к варианту «закаливание без 
ИУК» (рис. 72, табл. 13).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 72. Влияние ИУК на теплоустойчивость проростков пшеницы  
с. Мироновская 808 при температуре 25 °С (1 сут) и закаливающей 
температуре 40 °С (1 сут): 
обработка ИУК: А – 1 сут при 25 °С, Б – за 1 сут до закаливания, В – перед зака-
ливанием, Г – через 6 ч от начала закаливания  
 

В диапазоне концентраций ИУК 1–2 мг/л величина ингиби--
рования закалки составляла около 10%, а при использовании 
концентрации менее 1 мг/л процесс закаливания не подавлялся 
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вообще. При введении ауксина непосредственно перед закали-
ванием диапазон концентраций гормона, при которых тепловая 
адаптация протекала успешно, заметно расширялся и включал в 
себя концентрации от 0.01 до 5 мг/л, в то время как использова-
ние более высоких концентраций (10 мг/л) вызывало ингибиро-
вание этого процесса примерно на 20% (рис. 72, табл. 13). Об-
работка ИУК спустя 6 ч от начала действия температуры 40 °С 
(когда формирование устойчивости было близко к завершению) 
вызывала ингибирование закалки лишь при применении гормо-
на в концентрациях 0.1–1  мг/л. Следовательно, обработка рас-
тений ИУК в довольно широком диапазоне концентраций не 
препятствует процессу их тепловой адаптации, по крайней мере, 
если она предшествует закаливанию или проводится с нею од-
новременно. Это позволяет рассматривать ИУК в качестве одно-
го из вероятных участников перестройки метаболизма, происхо-
дящей при закаливании и направленной на повышение теплоус-
тойчивости. 
 
Таблица 13  

Влияние ИУК на устойчивость проростков пшеницы  
с. Мироновская 808 при тепловом закаливании (1 сут при 40 °С) 

Степень ингибирования закаливания, % 
Концентрация ИУК, мг/л Время  обработки ИУК 

0 0.01 0.1 1 10 100 
За 1 сут до закалки 0 0 3* 11* 18 17 
Перед закалкой 0 2* 3* 6 18 – 
Через 6 ч от начала закалки 0 7* 14 21 – – 

* Различия с контролем (закалка без ИУК) недостоверны при Р ≤  0.05. 
 
Кроме того, экзогенный ауксин в концентрациях 0.01–1 мг/л 

способствовал повышению устойчивости растений пшеницы в на-
чальный период действия температуры 46 °С (рис. 73). 

Попутно отметим, что обработка проростков пшеницы ИУК 
в концентрациях от 0,01 до 10 мг/л (введение через корни) пе-
ред началом действия температуры 2 °С способствовала до-
полнительному приросту их холодоустойчивости в первые су-
тки закаливания, а в случае введения ауксина непосредственно 
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в листья (с помощью инфильтрации) повышение устойчивости 
проявлялось уже через 4 ч закаливания (Волкова и др., 1992). 
При более продолжительном действии температуры 2 °С (3 и 7 
сут) прирост устойчивости был практически одинаковым в ва-
риантах с обработкой растений ауксином и без него.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 73. Влияние ИУК на теплоустойчивость растений пшеницы  
с. Мироновская 808 в зависимости от продолжительности действия 
температуры 46 °С: 
экспозиция при 46 °С: А – 2 ч, Б – 4 ч, В – 6 ч, Г – 24 ч. Исходный уровень тепло-
устойчивости при 25 °С – 51.5 °С  
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Добавим к этому, что обработка ИУК слабо сказывалась на теп-
лоустойчивости незакаленных растений томата и практически не 
снижала их выживаемости при действии высокой повреждающей 
температуры (45 °С в течение 20 ч) (рис. 74). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 74. Влияние ИУК (10 мг/л) на выживаемость проростков томата 
с. Московский осенний 3405 при действии низкой (2 °С, 3 сут) и вы-
сокой (45 °С, 20 ч) температуры: 
1 – контроль (без ИУК), 2 – обработка ИУК за 1 сут до охлаждения (А) или про-
грева (Б), 3 – обработка ИУК сразу после охлаждения (А) или прогрева (Б)  

 
Таким образом, то обстоятельство, что обработка растений ИУК 

способствует успешному протеканию процесса тепловой и холодовой 
адаптации, позволяет предполагать, что этот гормон участвует в регу-
ляции метаболических процессов, направленных на повышение ус-
тойчивости растений. Принято считать, что регуляторное действие 
ауксина на метаболизм реализуется через гормон-рецепторное взаи-
модействие с белковым рецептором (Кулаева, 1982; Кулаева, Кузне-
цов, 2002; Медведев, 2004). На клеточном уровне действие ауксинов 
прежде всего связано с активацией Н+-помпы плазмалеммы (Полевой, 
1982), а также с влиянием на синтез РНК и белков (Полевой, 1982; 
Кузнецов, Дмитриева, 2006). Ауксины способны активировать или по-
давлять экспрессию десятков генов, в том числе ранних генов и генов 
вторичного ответа, и синтез соответствующих белков (Abel, 
Theodologis, 1996; Woodward, Bartel, 2005). Причем изменение экс-
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прессии генов под влиянием экзогенного ауксина проявляется уже в 
течение 2–3 мин от начала воздействия (Медведев, 2004). Учитывая 
то, что быстрые ответные реакции на ауксин проявляются на уровне 
генома, логично думать, что быстрое повышение его уровня в началь-
ный период действия закаливающих температур, отмеченное нами, 
может иметь определенное отношение к регуляции индуцированного 
синтеза стрессовых белков. В пользу этого предположения свидетель-
ствуют, в частности, данные о способности экзогенной ИУК стимули-
ровать экспрессию гена антиоксидантного фермента супероксиддис-
мутазы у растений гороха уже через 15 мин от начала действия темпе-
ратуры 42 °С (Веселов, 2001). При этом ИУК повышала активность 
ассоциированной с хроматином протеинкиназы. Полученные резуль-
таты указывают на возможность участия ауксинов в регуляции пере-
ключений в геноме, связанных с активацией экспрессии гена суперок-
сиддисмутазы, что приводит к усилению антиоксидантной защиты 
клеток. Наряду с этим, ИУК способна индуцировать экспрессию ге-
нов глутатионтрансфераз, также относящихся к антиоксидантным 
ферментам (Li et al., 1994; Abel, Theodologis, 1996).  

Кроме того, имеются данные, свидетельствующие о том, что повы-
шение морозоустойчивости ауксинподобным соединением ТА-14 у рас-
тений озимого рапса связано с его влиянием на накопление ESP (цито-
плазматических белков), БТШ (мембранных и мембраносвязанных) и 
дегидринов (Anisimovienė, Novickienė, 2004). Добавим к этому, что под 
влиянием ауксина активируется биосинтез АБК (Hansen, Grossmann, 
2000). Недавно установлено, что АБК совместно с ауксинами усилива-
ют экспрессию гена транскрипционного фактора MYB96, образуя сиг-
нальную сеть (Park, 2007; Seo et al., 2009).  

Таким образом, действие ИУК на устойчивость растений в ус-
ловиях неблагоприятных температур связано с запуском комплек-
са защитных реакций, в том числе с активацией экспрессии генов 
антиоксидантных ферментов и индукцией синтеза АБК.  

В целом можно заключить, что результаты наших исследований 
и анализ литературы свидетельствуют об участии ауксина в контро-
ле над адаптивными реакциями растений на действие неблагоприят-
ных температур. 
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ГЛАВА  4   
ЦИТОКИНИНЫ КАК РЕГУЛЯТОРЫ УСТОЙЧИВОСТИ 

РАСТЕНИЙ К ДЕЙСТВИЮ НЕБЛАГОПРИЯТНЫХ  
ТЕМПЕРАТУР И ЗАСОЛЕНИЯ 

 
Цитокинины, обладая широким спектром физиологическо-

го действия, оказывают значительное влияние не только на 
деление, растяжение и дифференцировку растительных кле-
ток, прорастание семян и образование клубней, заложение и 
рост пазушных почек, процессы старения листьев, биосинтез 
пигментов (Кулаева, 1973, 1982; Полевой, 1982; Дёрфлинг, 
1985; Hare, van Staden, 1997; Кулаева, Кузнецов, 2002; Кузне-
цов, Дмитриева, 2006; Hwang, Sakakibara, 2006; Романов, 
Медведев, 2006; Романов, 2009), но и на физиологические ре-
акции растений, связанные с воздействием на них неблагопри-
ятных факторов среды (Hare et al., 1997; Лукаткин, 2002; Фар-
хутдинов, 2005; Чернядьев, 2005; Ершова, 2007). Защитный 
эффект различных соединений цитокининового типа на расте-
ния отмечен при действии низких температур (Kuraishi et al., 
1966; Трунова, 1979; Критенко, Титов, 1990; Зауралов и др., 
1997, 2000; Лукаткин, 2002), высоких температур (Engel-
brecht, Mothes, 1960; Itai et al., 1978; Титов и др., 1986, 2006; 
Критенко, Титов, 1990; Ефремов и др., 1992), засоления 
(Younis et al., 1994; Gadallah, 1999) и тяжелых металлов (Лу-
каткин и др., 2007). Кроме того, известно, что в условиях не-
благоприятных температур, как правило, происходит сниже-
ние эндогенного уровня цитокининов в растениях (Якушкина, 
Тарасов, 1982; Зауралов, Пугаев, 1995; Lejeune et al., 1998; 
Веселов, 2001; Лукаткин, 2002; Чиркова, 2002), причем до-
вольно высокая скорость этого процесса указывает на их уча-
стие в защитно-приспособительных реакциях (Полевой, 1993; 
Митриченко, 1999; Веселов, 2001; Фархутдинов, 2005). Значи-
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тельное изменение содержания цитокининов в растениях от-
мечено и под влиянием засоления (Ахиярова и др., 2005). 
Учитывая все вышесказанное, представляет несомненный ин-
терес более детальное исследование роли цитокининов в ус-
тойчивости растений к низким и высоким закаливающим и по-
вреждающим температурам, а также хлоридному засолению. 

Низкие и высокие температуры. Нами установлено, что 
экспозиция проростков томата на растворе кинетина при тем-
пературе 25 °С вызывала увеличение устойчивости клеток ли-
стьев к краткосрочному охлаждению и прогреву (табл. 14), 
одновременно повышалась выживаемость проростков после 
тестирующего прогрева или охлаждения (табл. 14). Наряду с 
этим исследования показали, что экзогенные цитокинины спо-
собны повышать эффективность как холодового, так и тепло-
вого закаливания. Так, кинетин в концентрации от 0.01 до 1 
мг/л положительно сказывался на холодовом и тепловом зака-
ливании томатов. Однако высокие концентрации гормона вы-
зывали снижение устойчивости (рис. 75). 

 
Таблица 14 

Влияние кинетина (0.1 мг/л) на устойчивость проростков томата  
с. Московский осенний 3405 к действию низких и высоких температур 

Устойчивость клеток листа 
(ЛТ50,)  °С к 5-мин 

Выживаемость проростков 
(%) после тестирующего Вариант 

охлаждению прогреву охлаждения* прогрева* 
Контроль –6.5 ± 0.03 51.6 ± 0.04 42.3 ± 6.0 37.4 ± 5.4 
Кинетин** –7.2 ± 0.02 52.1 ± 0.03 78.5 ± 5.2 92.0 ±6.8 

  * Тестирующее охлаждение и прогрев: 2 °С, 3 сут; 45 °С, 20 ч. 
** Экспозиция с кинетином при 25 °С – 1 сут. 

 
Еще более выраженное положительное действие в отношении 

закаливания оказывал синтетический аналог цитокинина 6-бензи-
ламинопурин (БАП), хотя и в этом случае величина наблюдаемого 
эффекта в значительной степени зависела от его концентрации 
(Титов и др., 1986). 
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Рис. 75. Влияние кинетина на процессы холодового (1) и теплового 
(2) закаливания проростков томата с. Московский осенний 3405 в за-
висимости от его концентрации: 
холодовое закаливание – 3 сут при 8 °С, тепловое закаливание – 1 сут при 40 °С 

 
В дальнейшем, используя наиболее эффективные с точки 

зрения стимуляции температурного закаливания концентра-
ции экзогенных цитокининов, мы изучали их влияние на дина-
мику устойчивости растений в ходе адаптации. Показано, что 
проростки томата, обработанные цитокинином (кинетином 
или БАП) за сутки до закаливания, уже в первые двое-трое су-
ток действия низкой температуры достигали уровня холодо-
устойчивости, характерного для контрольных растений (зака-
ливание без цитокинина) в конце экспозиции (рис. 76, 77).  
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Рис. 76. Динамика холодо- и теплоустойчивости проростков томата  
с. Московский осенний 3405 при холодовом (А) и тепловом (Б) зака-
ливании в присутствии кинетина (КИН) (0.1 мг/л): 
К – контроль (без КИН) 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Рис. 77. Динамика холодо- и теплоустойчивости проростков томата  
с. Московский осенний 3405 при холодовом (А) и тепловом (Б) зака-
ливании в присутствии БАП (0.1 мг/л): 
холодовое закаливание – при 10 °С, тепловое закаливание – при 40 °С. К – 
контроль 
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При тепловом закаливании проростков в присутствии БАП и кине-
тина также уже в первые сутки отмечен значительно больший при-
рост устойчивости, чем в контрольном варианте. Время достижения 
максимального уровня устойчивости при холодовом  и тепловом зака-
ливаниях в контрольном (закаливание без цитокинина) и опытном (за-
каливание с цитокинином) вариантах было примерно одинаковым, но 
величина прироста устойчивости клеток к концу экспозиции во вто-
ром случае была значительно выше, чем в первом. 

Предобработка растений томата цитокинином также способст-
вовала дополнительному приросту теплоустойчивости в началь-
ный период действия (первые сутки) низкой закаливающей темпе-
ратуры и препятствовала ее снижению при увеличении продолжи-
тельности холодового закаливания (рис. 77). Сходное влияние ока-
зывал цитокинин и на характер изменения холодоустойчивости 
растений в процессе теплового закаливания (рис. 77).   

Следует отметить, что при раззакаливании проростков томата цитоки-
нин препятствовал их выходу из закаленного состояния (рис. 78). Уровень 
устойчивости при этом значительно медленнее возвращался к исходному 
значению по сравнению с контрольным вариантом (закаливание без БАП). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 78. Динамика теплоустойчивости проростков томата с. Москов-
ский осенний 3405 при раззакаливании (при 25 °С) после теплового 
закаливания (40 °С), проводившегося в присутствии БАП (0.1 мг/л): 
К – контроль (без БАП) 
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Таким образом, полученные данные говорят о том, что предоб-
работка растений цитокинином сокращает начальный период фор-
мирования повышенной холодо- и теплоустойчивости и способст-
вует их росту как при холодовом, так и при тепловом закаливании.  

Нами было высказано предположение, что повышение устойчиво-
сти к неблагоприятным температурам с помощью экзогенных цитоки-
нинов связано с активизацией работы белоксинтезирующего аппарата 
(Титов и др., 1986). В связи с этим весьма показательны результаты 
опытов по изучению совместного влияния ингибиторов белкового син-
теза (АКТ или ЦГ) и цитокинина на устойчивость растений. Так, у неза-
каленных растений томата кинетин увеличивал устойчивость клеток к 
низким и высоким температурам, АКТ и ЦГ в значительной степени 
снижали прирост устойчивости, вызываемый гормоном (рис. 79).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 79. Влияние КИН и ингибиторов синтеза РНК и белков на те-
плоустойчивость (А) и холодоустойчивость (Б) проростков тома-
та с. Московский осенний 3405 при температуре 25 °С (2 сут): 
1 – контроль, 2 – КИН (0.1 мг/л), 3 – АКТ (5 мг/л), 4 – КИН+АКТ, 5 – ЦГ (2 мг/л), 
6 – КИН+ЦГ 
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При холодовом закаливании контрольных (без ингибиторов и 
гормона) проростков их холодоустойчивость увеличивалась, обра-
ботка кинетином приводила к дополнительному приросту холодо-
устойчивости, а АКТ и ЦГ препятствовали ее повышению (рис. 
80). В то же время в вариантах «кинетин+АКТ» и «кинетин+ЦГ» 
ингибиторы снижали стимулирующее действие гормона на холо-
доустойчивость. При тепловом закаливании АКТ и ЦГ также инги-
бировали рост теплоустойчивости, вызываемый цитокинином. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 80. Влияние КИН и ингибиторов синтеза РНК и белков на холо-
до- (А) и теплоустойчивость (Б) проростков томата с. Московский 
осенний 3405 при холодовом (8 °С, 5 сут) (А) и тепловом (40 °С, 1 сут) 
(Б) закаливании: 
1 – контроль (закаливание без КИН и ингибиторов), 2 – КИН (0.1 мг/л), 3 – АКТ 
(2 мг/л), 4 – КИН+АКТ, 5 – ЦГ (2 мг/л), 6 – КИН+ЦГ 
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Учитывая, что кинетин в условиях холодового закаливания спо-
собствовал повышению теплоустойчивости растений, а при тепло-
вом закаливании – холодоустойчивости, нами изучено совместное 
действие АКТ и цитокинина на эти процессы. Установлено, что 
обработка АКТ не оказывала влияния на изменение холодоустой-
чивости при тепловом закаливании и на изменение теплоустойчи-
вости при холодовом закаливании, и практически не препятствова-
ла росту устойчивости, вызываемому гормоном (рис. 81).  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 81. Влияние КИН и АКТ на холодо- и теплоустойчивость проро-
стков томата с. Московский осенний 3405 при тепловом (А) и холо-
довом (Б) закаливании: 
продолжительность закаливания при 40 °С – 1 сут, при 8 °С – 3 сут. 1 – исходный 
уровень, 2 – контроль (закаливание без КИН и АКТ), 3 – КИН (0.1 мг/л), 4 – АКТ 
(2 мг/л), 5 – КИН+АКТ 
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В связи с полученными данными отметим, что в подобного ро-
да экспериментах ЦГ практически полностью снимал стимули-
рующий эффект БАП на синтез белка в семядолях огурца при фи-
зиологически нормальной температуре, холодовом и тепловом за-
каливании (Критенко, Титов, 1990). Аналогичные данные получе-
ны и при совместной обработке семядолей огурца БАП и АКТ с 
той, однако, разницей, что этот ингибитор не полностью устранял 
стимулирующее действие гормона на устойчивость и биосинтез 
белка (Критенко, Титов, 1990). Из других работ известно, что ци-
токинин обладает способностью стимулировать синтез белка в 
присутствии АКТ (Gordon, Letham, 1975; Maab, Klämbt, 1977). 
Кроме того, вызванная гормоном мобилизация рибосом и мРНК в 
составе полисом происходит и в том случае, когда синтез РНК в 
клетках заблокирован не только АКТ (Jacobsen, Higgins, 1978), но 
и α-аманитином или кордицепином (Ананиев и др., 1980; Шакиро-
ва, 1999, 2001). На основании этого считают, что для сборки поли-
сом в присутствии цитокинина используются пулы не участвую-
щих в трансляции, но присутствующих в клетке рибосом и матриц 
или альтернативно, уже транслируемые матрицы начинают рабо-
тать более эффективно (Шакирова, 2001).  

В целом на основании полученных нами и литературных данных 
можно заключить, что при повышении устойчивости растений к хо-
лоду или теплу в присутствии цитокинина действительно активизи-
руется система биосинтеза белка. В связи с этим отметим, что экзо-
генные цитокинины стимулируют синтез всех типов РНК, включая 
рРНК, тРНК и фракции, содержащие мРНК (Кулаева, 1973, 1982; 
Jacobsen, Higgins, 1978; Кузнецов, Кулаева, 1988; Hare, 1997; Hare et 
al., 1997; Шакирова, 2001; Кулаева, Кузнецов, 2002). Причем указан-
ные события происходят на фоне увеличения матричной активности 
хроматина и активности соответствующих РНК-полимераз (Бурха-
нова и др., 1975; Куроедов, 1980; Кузнецов, Кулаева, 1988). В свою 
очередь, активизация РНК-полимеразы I может выступать в качест-
ве одного из важных элементов регуляции процесса повышения ус-
тойчивости растений к низким и высоким температурам (Критенко 
и др., 1985). И, следовательно, цитокинин-зависимое увеличение хо-
лодо- и теплоустойчивости может хотя бы отчасти быть объяснено 
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стимуляцией активности РНК-полимераз. В отличие от этого, актив-
ность РНК-аз при обработке цитокининами, наоборот, уменьшается 
(Arad et al., 1973). К сказанному следует добавить, что цитокинины 
способствуют возрастанию количества и повышению функциональ-
ной активности полисом (Ананиев и др., 1980; Шакирова, 1999, 
2001). В результате стимулируется синтез белка, повышается содер-
жание белков в клетке, и, кроме того, задерживается их деградация 
(Кулаева, 1982; Шакирова, 2001). 

Следует отметить, что в последние годы показано влияние ци-
токининов на экспрессию многих генов растений (Schmülling et al., 
1997; Rashotte et al., 2003; Романов, 2009). В частности, недавно у 
арабидопсиса идентифицировано около 80 генов, напрямую акти-
вируемых цитокинином (БАП), в том числе так называемые ран-
ние гены, кодирующие регуляторные белки – ARR5 (Arabidopsis 
Response Regulator 5), транскрипционные факторы AP2, HAT22, 
bHLH, Myb, белок с «цинковыми пальцами», белки с протеинки-
назной или фосфатазной активностью, а также гены, участвующие 
в направленном протеолизе белков (Романов, 2009). Поскольку 
значительная часть быстро активируемых генов продолжала реа-
гировать на цитокинин даже в присутствии ЦГ, который ингиби-
рует синтез белков на 80S рибосомах, это позволило отнести их к 
генам первичного ответа на данный фитогормон (Rashotte et al., 
2003). Помимо этого, обнаружено более 1500 поздних цитокинин-
зависимых генов – как активируемых, так и репрессируемых цито-
кининами (Романов, 2009).   

Наконец, положительное влияние БАП на устойчивость 
растений, в частности, Zoysia matrella в условиях низких тем-
ператур может быть связано со способностью активизировать 
антиоксидантные ферменты – аскорбатпероксидазу, гваякол-
пероксидазу и каталазу – и препятствовать образованию мало-
нового диальдегида и Н2О2, вызывающих перекисное окисле-
ние липидов мембран (Wang et al., 2009). Добавим к этому, 
что аккумуляция цитокининов у трансгенных растений табака, 
содержащих Pssu-ipt-ген, вызывала повышение активности 
антиоксидантных ферментов – супероксиддисмутазы и аскор-
батпероксидазы (Synkova et al., 2006). 
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Таким образом, логично связывать обнаруженные эффекты 
цитокининов на холодо- и теплоустойчивость с их способно-
стью стимулировать активность белоксинтезирующего аппа-
рата. Очевидно, при действии на растения низких и высоких 
закаливающих температур цитокинины, стимулируя работу 
аппарата биосинтеза белка, тем самым создают более благо-
приятную внутриклеточную ситуацию не только для консти-
тутивного синтеза обычных белков (как это наблюдается при 
оптимальных температурах), но и одновременно с этим для 
биосинтеза стрессовых белков, запуск которого является след-
ствием изменения температуры окружающей среды с физио-
логически нормальной на закаливающую. 

Вместе с тем нельзя не отметить, что действие цитокининов 
на устойчивость растений может осуществляться и через иные 
механизмы. Например, экзогенный БАП способствует открыва-
нию устьиц и усиливает транспирацию как в нормальных тем-
пературных условиях, так и при неблагоприятных температурах 
(Hare et al., 1997). Нами на проростках огурца выявлено повы-
шение транспирации в присутствии БАП не только при дейст-
вии температуры 25 °С, но и в начальный период теплового за-
каливания при 38 °С (табл. 15). При этом механизм действия 
цитокинина на замыкающие клетки устьиц может включать ин-
дукцию гиперполяризации мембран вследствие активации Н+-
помпы, стимуляцию аденилатциклазной активности или взаи-
модействие с кальций-кальмодулиновой системой (Pospišilová, 
2003). Усиление транспирации в начальный период действия 
повышенных температур, отмеченное в наших экспериментах, 
может приводить к снижению температуры листьев, что благо-
приятно для растения в этих условиях.  

Помимо этого, положительные эффекты цитокинина на 
растения в условиях неблагоприятных температур могут быть 
связаны с его прямым действием на фотосинтетический аппа-
рат, например, на синтез хлорофилла, белков, ультраструкту-
ру хлоропластов, активность ферментов (Hare et al., 1997), 
что, в конечном счете, приводит к повышению нетто-фотосин-
теза (табл. 15). 
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Таблица 15 
Влияние БАП на транспирацию и нетто-фотосинтез проростков 
огурца с. Зозуля при высокой (38 °С) закаливающей температуре 

Интенсивность 
транспирации, 
% к контролю 

Нетто-фотосинтез, 
% к контролю Вариант 

25 °С, 1 ч 38 °С, 1 ч 25 °С, 1 ч 38 °С, 1 ч 
Контроль (без БАП) 100 100 100 100 
БАП, 4 мкМ 139.7 128.8 110.9 116.3 

 
Следует также учитывать, что цитокинины способны вли-

ять на уровень других гормонов в растениях, в частности АБК 
(Cowan et al., 1999). Так, в наших опытах с растениями огурца 
в присутствии БАП происходило повышение содержания эн-
догенной АБК в листьях и при физиологически нормальной 
температуре, и в начальный период действия высокой закали-
вающей температуры (рис. 82). Подобный эффект был также 
отмечен при обработке БАП в обычных температурных усло-
виях на растениях кукурузы (Теплова, 1997) и пшеницы (Ша-
кирова, 1999). Следовательно, положительные эффекты цито-
кинина на растения в условиях неблагоприятных температур, 
помимо прочего, могут быть связаны с индукцией накопления 
им АБК, которая, по-видимому, выступает в данном случае в 
качестве интермедиата в реализации антистрессового дейст-
вия цитокининов. Отметим в связи с этим, что БАП индуциро-
вал экспрессию гена дегидрина TADHN у растений пшеницы 
(Авальбаев и др., 2008). При этом БАП-индуцируемой экс-
прессии TADHN гена дегидрина предшествовало быстрое 
транзиторное накопление АБК, что может свидетельствовать 
в пользу ключевой роли вызванного БАП накопления АБК в 
регуляции цитокинином экспрессии гена дегидрина TADHN. 
Способность БАП индуцировать транскрипционную актив-
ность гена дегидрина TADHN, вероятно, имеет важное значе-
ние в их защитном действии к последующему обезвоживанию.    

 



 

 154 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 82. Влияние БАП (3 мкМ) на теплоустойчивость листьев (А) 
проростков огурца с. Алма-Атинский 1 и содержание в них свобод-
ной АБК (Б) при тепловом (38 °С) закаливании: 
К – контроль (без БАП) 

 
В пользу этого предположения служат, на наш взгляд, также 

результаты изучения совместного действия кинетина и АБК  
на холодо- и теплоустойчивость растений при холодовом и те- 
пловом закаливании (табл. 16). При совместном действии этих 
гормонов в условиях холодового закаливания кинетин не вы- 
зывал дополнительного повышения устойчивости по сравне- 
нию с экзогенной АБК. В отличие от этого, при их совместном 
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действии в условиях высокой закаливающей температуры на-
блюдали частичный аддитивный эффект, свидетельствующий, 
по нашему мнению, о возможности существования различий в 
механизмах их действия на холодо- и теплоустойчивость рас-
тений. 

 
Таблица 16 
Влияние раздельного и совместного действия кинетина (КИН) и АБК 
на холодо- и теплоустойчивость проростков томата с. Московский 
осенний 3405 при холодовом (8 °С, 3 сут) и тепловом (40 °С, 1 сут) 

закаливании 
Устойчивость при 8 ºС 

(ЛТ50), ºС 
Устойчивость при 40 ºС 

(ЛТ50), ºС Вариант к 5-мин 
промораживанию

к 5-мин 
прогреву 

к 5-мин 
прогреву 

к 5-мин 
промораживанию 

Исходный 
уровень  –6.1 ± 0.08 52.1 ± 0.08 52.2 ± 0.03 –6.2 ± 0.05 
Контроль 
(закаливание без 
КИН и АБК) –7.1 ± 0.01 53.3 ± 0.10 55.2 ± 0.04 –6.7 ± 0.06 
КИН, 0.1 мг/л –7.5 ± 0.11 53.5 ± 0.09 55.7 ± 0.04 –7.4 ± 0.04 
АБК, 26 мг/л –7.8 ± 0.12 53.7 ± 0.09 55.9 ± 0.06 –7.4 ± 0.07 
КИН + АБК –7.9 ± 0.04 53.7 ± 0.10 56.9 ± 0.10 –7.4 ± 0.06 

 
Уровень свободной ИУК в листьях огурца под влиянием 

БАП снижался при температуре 25 °С и сохранялся практиче-
ски неизменным при последующем тепловом закаливании 
(рис. 83). Таким образом, вполне возможно, что положитель-
ные эффекты цитокининов на устойчивость растений в на-
чальный период действия закаливающих температур обуслов-
лены не только их влиянием на биосинтез белков, но и на ряд 
других физиологических процессов. 

В отличие от ситуации с закаливающими температурами, рост 
устойчивости растений огурца и ячменя в начальный период дей-
ствия на них высоких повреждающих температур не зависел от 
работы белоксинтезирующего аппарата, поэтому предобработка 
проростков БАП в этом случае не только не оказывала стимули-
рующего влияния на процесс повышения теплоустойчивости, но 
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и усиливала повреждающее действие нагрева (Акимова и др., 
1994). В условиях высоких повреждающих температур БАП, ве-
роятно, активизирует клеточный метаболизм и тем самым спо-
собствует усилению повреждений, возникающих в клетке при 
нагреве. В связи с этим отметим, что при действии на растения 
высоких температур БАП в одном их интервале предупреждает 
развитие повреждений, а в другом, наоборот, стимулирует эти 
процессы (Мелехов, Ефремова, 1988). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 83. Влияние БАП (3 мкМ) на теплоустойчивость листьев проро-
стков огурца с. Алма-Атинский 1 и содержание в них свободной ИУК 
при температуре 25 °С и тепловом (38 °С) закаливании: 
К – контроль (без БАП) 
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В наших опытах в последействии повреждающих низких и высо-
ких температур кинетин усиливал накопление биомассы проростков 
(табл. 17). Следовательно, кинетин стимулировал процессы посттем-
пературной репарации растений. Попутно отметим, что кинетин спо-
собствовал не только восстановлению растений махорки после тепло-
вого повреждения, но и резкому увеличению синтеза белка 
(Engelbrecht, Mothes, 1960). В результате предобработки растений то-
мата кинетином заметно повышалась выживаемость при последую-
щем действии низкой (2 °С) и высокой (45 °С) температуры (Таланова 
и др., 1989). При обработке проростков после охлаждения или прогре-
ва также наблюдалось повышение их выживаемости. 

 
Таблица 17 

Влияние кинетина на накопление биомассы проростков томата  
с. Московский осенний 3405 после действия повреждающей низкой 

(2 °С) и высокой (45 °С) температуры 

Сырая биомасса проростков*, % к контролю Вариант опыта 2 °С, 3 сут 45 °С, 1 сут 
Контроль (без кинетина) 100 100 
Кинетин (0.1 мг/л) 116 ± 3 140 ± 3 

*Через 7 сут после охлаждения или прогрева.  
 
Таким образом, экзогенный цитокинин, стимулируя биосинтез 

белка и усиливая метаболические процессы растений в последей-
ствии повреждающих температур, способствует более успешному 
прохождению процессов репарации.  

Хлоридное засоление. В литературе имеются лишь единичные 
сведения, указывающие на то, что экзогенные цитокинины способ-
ны снижать неблагоприятное действие хлоридного засоления на 
растения (Salama, Awadalla, 1987; Younis et al., 1994; Gadallah, 
1999; Moons, 2003).  

Проведенное нами изучение влияния БАП на солеустойчивость 
проростков огурца показало, что обработка этим гормоном приво-
дила к ее повышению уже в начальный период (первые часы) дей-
ствия (табл. 18).  

Следует отметить, что защитное действие цитокинина в не-
благоприятных условиях среды, в частности при водном дефи-
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ците, связывают с его регуляторным влиянием на новообразо-
вание белков и активность ферментов, а также состояние 
устьичного аппарата (Чернядьев, 2005). Хорошо известно, что 
экзогенные цитокинины препятствуют закрытию устьиц и 
увеличивают скорость транспирации (Younis et al., 1994; 
Pospišilová, 2003; Pospišilová et al., 2005). В проведенных на-
ми экспериментах также обнаружено влияние БАП на процесс 
транспирации. В отсутствие солевого стресса гормон заметно 
повышал интенсивность транспирации листьев проростков 
огурца на фоне практически неизменной устьичной проводи-
мости (табл. 18). В начальный период засоления происходило 
значительное снижение устьичной проводимости и интенсив-
ности транспирации, а обработка проростков БАП препятст-
вовала их снижению (табл. 18). При этом БАП способствовал 
повышению скорости нетто-фотосинтеза по сравнению с про-
ростками, подвергнутыми обработке только NaCl.  

 
Таблица 18 
Влияние БАП на солеустойчивость, нетто-фотосинтез, транспирацию  

и устьичную проводимость проростков огурца  
с. Зозуля при действии NaCl (5 ч) 

Вариант Солеустойчивость 
(ЛОД50), МПа 

Нетто-
фотосинтез, 
мкмоль м–2 с-1

Интенсивность 
транспирации, 
ммоль м–2 с-1 

Устьичная 
проводимость, 
ммоль м–2 с-1 

Контроль 0.75 ± 0.05 5.06 ± 0.18 0.68 ± 0.06 82.5 ± 5.3 
NaCl, 120 мM 0.85 ± 0.04 2.76 ± 0.20 0.15 ± 0.04 15.2 ± 2.4 
БАП, 4 мкМ 0.81 ± 0.06 5.61 ± 0.22 0.95 ± 0.08 89.8 ± 8.2 
БАП + NaCl 0.90 ± 0.04 3.78 ± 0.15 0.27 ± 0.03 24.6 ± 2.6 

 
Учитывая обнаруженную нами способность БАП оказывать 

положительное действие на процессы транспирации и фото-
синтеза в первые часы действия хлорида натрия на растения, 
можно заключить, что цитокинины принимают активное уча-
стие в адаптивных реакциях, наблюдаемых в начальный пери-
од засоления. 

В связи с полученными данными отметим, что обработка расте-
ний другим цитокинином – кинетином в условиях засоления повы-
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шала скорость транспирации и стимулировала рост растений фасо-
ли, что также указывает на участие этого гормона в защите расте-
ний от солевого стресса (Younis et al., 1994).  

Наряду с этим защитное действие цитокининов в условиях за-
соления может быть связано с их способностью изменять прони-
цаемость мембран, что препятствует накоплению ионов натрия и 
хлора и стимулирует поглощение калия и кальция в клетках, а так-
же со способностью к сохранению высокого уровня хлорофиллов 
и углеводов в растениях (Gadallah, 1999). Кроме того, защитное 
действие БАП при засолении проявлялось в уменьшении степени 
перекисного окисления липидов, что связано со снижением уровня 
накопления активных форм кислорода и повышением активности 
антиоксидантных ферментов супероксиддисмутазы и каталазы 
(Авальбаев и др., 2009), а также в индукции экспрессии генов, в 
частности гена Osprd9, белковые продукты которых участвуют в 
адаптивных реакциях (Moons, 2003).  

В целом полученные данные позволяют сделать заключение о 
том, что как в обычных условиях, так и при действии неблагопри-
ятных температур и засоления позитивный эффект цитокининов в 
отношении устойчивости растений обеспечивается за счет их сти-
мулирующего влияния на биосинтез белка и ряд физиологических 
процессов, участвующих в поддержании структурно-функциональ-
ной целостности клеток, и благодаря которым увеличивается не-
специфическая устойчивость. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 
Многолетние исследования устойчивости, проводимые нами на 

разных по устойчивости объектах с использованием разных мето-
дических подходов и с различной постановкой экспериментов, по-
зволили выявить наиболее общие закономерности реакции расте-
ний на действие неблагоприятных факторов среды абиотической 
природы (низкие и высокие температуры, хлоридное засоление, 
тяжелые металлы). В ходе этих исследований было, в частности, 
установлено, что все изученные нами факторы в невысоких (зака-
ливающих, субповреждающих) дозах (концентрациях) вызывают 
повышение устойчивости, а в более высоких (повреждающих) до-
зах приводят к снижению устойчивости, повреждению клеток и 
тканей и гибели растений (в случае их достаточно продолжитель-
ного действия) (Титов, 1989; Титов и др., 2006, 2007).  

Важно, что в начальный период действия каждого из указанных 
выше стресс-факторов в субповреждающих дозах происходит не 
только увеличение устойчивости непосредственно к действующе-
му фактору, но и одновременно с этим повышается устойчивость к 
ряду других стрессоров. В дальнейшем устойчивость к действую-
щему фактору продолжает монотонно возрастать до достижения 
стационарного уровня, в то время как первоначальное повышение 
устойчивости к другим стресс-факторам сменяется снижением их 
уровня и возвратом к исходному уровню. Обнаруженное нами 
сходство в реакции растений на действие различных стресс-факто-
ров, а также способность к одновременному повышению несколь-
ких видов устойчивости в начальный период их действия 
свидетельствуют об участии в формировании повышенной устой-
чивости неспецифических (общих) механизмов, которые наряду со 
специфическими (специализированными) механизмами играют 
очень важную роль в защитно-приспособительных реакциях расте-
ний (Титов, 1989; Титов и др., 1983, 2006).  
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Результаты наших физиолого-биохимических исследований 
(Титов, 1989; Титов и др., 1983, 2006, 2007; Таланова и др., 2008, 
2009; Таланова, 2009), а также анализ литературы последних лет 
указывают на ключевую роль в механизмах формирования специ-
фической устойчивости растений к действию неблагоприятных 
факторов среды генетической и белоксинтезирующей систем. Об 
этом, в частности, говорит тот факт, что подавление белкового 
синтеза с помощью тех или иных ингибиторов транскрипции или 
трансляции препятствует росту холодо- и теплоустойчивости рас-
тений в условиях соответственно действия низких или высоких за-
каливающих температур (Титов и др., 1982б, 1987, 2006; Титов, 
1989), а стимуляция работы белоксинтезирующего аппарата с по-
мощью цитокининов, наоборот, положительно сказывается на ус-
тойчивости (Титов и др., 1986, 2006). Кроме того, обнаруженное 
значительное (в десятки раз) увеличение экспрессии гена транс-
крипционного фактора WRKY, а также Cor-генов (Wcor15, 
Wrab17, Wrab19 и Wcs120) уже в начальный период действия на 
растения пшеницы низкой закаливающей температуры (Таланова 
и др., 2009) свидетельствует об их участии в процессе повышения 
устойчивости.  

При анализе механизмов неспецифического реагирования рас-
тений на действие неблагоприятных факторов наше внимание бы-
ло сосредоточено на участии в этих процессах трех из пяти основ-
ных («классических») фитогормонов – АБК, ауксинов и цитокини-
нов. Как оказалось, низкие и высокие закаливающие и повреждаю-
щие температуры, а также хлорид натрия и ионы свинца вызывают 
значительное транзиторное накопление АБК уже в самый началь-
ный период их действия (Таланова и др., 1991; Talanova, Titov, 
1994; Talanova et al., 2000; Титов и др., 2006, 2007). Важно также и 
то, что аккумуляция АБК может происходить не только при дейст-
вии неблагоприятных факторов на целое растение, но и, как это 
показано в отношении высокой температуры, при их локальном 
воздействии только на корневую систему или побег (Таланова и 
др., 2003). Наряду с этим в условиях закаливающих температур 
отмечено быстрое, хотя и не столь значительное, как в случае с 
АБК, повышение уровня другого гормона – ИУК, которое в даль-
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нейшем сменяется его снижением при пролонгации воздействия 
(Таланова и др., 1990; Титов и др., 2006). Очевидно, подобные бы-
стрые сдвиги в гормональной системе в начальный период дейст-
вия на растения неблагоприятных факторов представляют собой 
одну из неспецифических защитно-приспособительных реакций, 
имеющую важное значение для переключения функциональной 
активности клеток с обычных программ (ростовой и онтогенетиче-
ской), реализуемых в нормальных условиях, на адаптивную(ые). 

В пользу этого положения говорит и тот факт, что экзогенные 
фитогормоны способны заметным образом изменять уровень ус-
тойчивости растений к неблагоприятным факторам среды (Талано-
ва, 2009). Так, как показывают результаты многочисленных экспе-
риментов, экзогенная АБК положительно влияет на холодо-, теп-
ло- и солеустойчивость растений (Титов и др., 1985, 2006; Талано-
ва, Титов, 1989; Таланова и др., 2006а, б, 2009). Более того, в усло-
виях действия одного из стрессоров обработка растений экзоген-
ной АБК приводит к одновременному повышению устойчивости и 
к другим стресс-факторам. Таким образом, результаты изучения 
динамики уровня АБК при действии различных стресс-факторов и 
данные об увеличении с помощью экзогенной АБК устойчивости 
растений к холоду и теплу позволяют заключить, что этот гормон 
играет важную, возможно, ключевую роль в защитно-приспособи-
тельных реакциях растений на действие неблагоприятных факто-
ров абиотической природы. При этом не исключено, что именно 
накопление АБК может выступать в качестве одного из наиболее 
важных триггерных механизмов процесса формирования повы-
шенной устойчивости растений.  

Как показано нами, эффекты АБК на устойчивость могут быть 
связаны как с ее влиянием на различные физиолого-биохимиче-
ские процессы (Таланова и др., 1999, 2006а; Таланова, 2009), опре-
деляющие прежде всего неспецифическую устойчивость растений, 
так и с усилением экспрессии холодоиндуцируемых генов Wrab17 
и Wrab19 и Wcor15, а также гена транскрипционного фактора 
CBF1 (Таланова и др., 2008, 2009). Однако, независимо от того, ка-
кой механизм(ы) повышения устойчивости реализуется в присут-
ствии АБК в каждом конкретном случае, можно утверждать, что 
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данный гормон является эффективным индуктором устойчивости 
растений к неблагоприятным факторам среды абиотической 
природы. 

К этому необходимо добавить, что не только АБК, но и другие 
гормоны, в частности, ауксины также участвуют в адаптивных 
процессах, происходящих в растении под влиянием того или иного 
стрессора. Об этом, например, свидетельствуют наши данные об 
изменении уровня эндогенной ИУК в растениях при действии низ-
ких и высоких температур (Таланова и др., 1990; Титов и др., 
2006), а также результаты исследований других авторов, показав-
ших  возрастание количества ИУК в листьях в начальный период 
закаливания, когда происходит формирование повышенной устой-
чивости. 

Цитокинины, наряду с АБК и ИУК, также принимают активное 
участие в физиологических реакциях, связанных с воздействием 
на растения различных по своей природе стресс-факторов. Нами, 
например, было установлено, что экзогенные кинетин и БАП спо-
собны повышать эффективность как холодового, так и теплового 
закаливания растений (Титов и др., 1986, 2006). Как хорошо из-
вестно, цитокинины стимулируют работу белоксинтезирующей 
системы, поэтому повышение устойчивости растений к действию 
низких и высоких закаливающих температур, а также хлоридного 
засоления под влиянием экзогенных цитокининов логично связы-
вать именно с активизацией работы белоксинтезирующего аппара-
та клеток. В этом случае цитокинины, стимулируя работу аппарата 
биосинтеза белка, создают тем самым более благоприятную внут-
риклеточную ситуацию и для биосинтеза стрессовых (шоковых) 
белков. В то же время положительные эффекты цитокининов на 
устойчивость могут быть, по крайней мере частично, связаны и с 
индукцией ими накопления АБК (Таланова и др., 1990), которая 
выступает в этом случае в качестве своеобразного интермедиата в 
реализации их антистрессового действия. 

В целом результаты наших многолетних исследований роли 
гормональной системы в устойчивости растений, а также анализ 
имеющейся по этому вопросу литературы позволяют сделать 
вывод, что фитогормоны активно участвуют в формировании по-
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вышенной устойчивости растительного организма к действию не-
благоприятных факторов среды абиотической природы. Очевидно, 
что в процессе адаптации существовавший до этого в клетках и 
тканях растений гормональный баланс изменяется и устанавлива-
ется новый, который способствует созданию условий, наиболее 
благоприятных для их выживания. Обнаруженный нами однотип-
ный характер изменений эндогенных АБК и ауксинов в начальный 
период действия на растения различных стресс-факторов позволя-
ет говорить об их вовлеченности в ранние этапы процесса адапта-
ции. При этом не исключено, что именно накопление АБК может 
выступать в качестве одного из главных пусковых механизмов для 
процесса повышения устойчивости растений. По-видимому, АБК 
способна влиять на экспрессию генетических программ в клетках 
и подавлять синтез мРНК и соответствующих им белков, характер-
ных для нормальных условий, и одновременно с этим индуциро-
вать работу генов (по крайней мере, части генов), контролирую-
щих синтез тех белков, которые играют определенную роль в фор-
мировании повышенной устойчивости. Изменение баланса фито-
гормонов в сторону снижения уровня стимуляторов роста (в том 
числе ИУК) и накопления ингибиторов (АБК) в более поздние пе-
риоды адаптации также имеет важное приспособительное значе-
ние, поскольку приводит к торможению ростовых процессов, бла-
годаря чему энергетические и пластические ресурсы организма не 
тратятся на рост, а направляются на поддержание клеточных 
структур в новых, неблагоприятных для жизнедеятельности расте-
ний условиях и их выживание. 

Кроме того, из полученных нами экспериментальных данных и 
анализа литературы следует, что формирование повышенной ус-
тойчивости растений в начальный период действия низких и высо-
ких температур, засоления и тяжелых металлов представляет со-
бой сложный многокомпонентный процесс, сопряженный с быст-
рым и значительным изменением содержания фитогормонов и их 
баланса, что приводит к переключению функциональной активно-
сти клеток с обычных программ (ростовой, онтогенетической) на 
адаптивную(ые). Благодаря этой способности фитогормоны вносят 
очень важный вклад в физиолого-биохимические механизмы пере-
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стройки клеток, происходящей уже в начальный период действия  
на растения неблагоприятных факторов среды абиотической при-
роды, а следовательно, как элемент их регуляторной системы иг-
рают ключевую роль в адаптивных реакциях, направленных на 
формирование повышенной устойчивости. В дальнейшем, в слу-
чае пролонгированного действия стресс-фактора, включаются спе-
цифические (специализированные) механизмы, которые обеспечи-
вают более глубокую структурно-функциональную перестройку 
клеток и соответственно более высокий уровень устойчивости, по-
зволяющий растениям успешно переживать неблагоприятный пе-
риод времени, а затем при наступлении благоприятных условий 
продолжать свой рост и развитие. 
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