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В статье обобщены литературные данные о формировании клеточного ответа у рас-
тений на высокотемпературные воздействия. Рассмотрены его основные этапы: 
восприятие высокотемпературного воздействия, передача сигнала о высокотемпе-
ратурном воздействии, синтез белков теплового шока (БТШ). Описаны некоторые 
структуры и компоненты клеток, которые являются наиболее вероятными участ-
никами восприятия клетками растений теплового воздействия. Особое внимание 
уделено плазмалемме, кальциевым каналам и ионам кальция, а также возможному 
участию в этом процессе цитоскелета, фитохрома B, БТШ70 и БТШ90. Рассмотрено 
предположение об участии вторичных стрессов, в частности стресса эндоплазма-
тического ретикулума (ЭР-стресс), в качестве начальных звеньев в общей цепи со-
бытий, связанных с восприятием и передачей сигнала о высокотемпературном воз-
действии. Показано, что ионы кальция и активные формы кислорода (АФК) могут яв-
ляться компонентами системы передачи сигнала о высокотемпературном воздей-
ствии. Помимо этого в сигналинге теплового воздействия могут принимать участие 
кальций-связывающие белки, липидные сигнальные молекулы, фитогормоны и раз-
личные транскрипционные факторы (HSF, MBF1, DREB, C2H2 ZF и др.). Подчеркнута 
особая роль в ответной реакции растений на действие высокой температуры шоко-
вых белков и рассмотрено участие в этих процессах основных групп БТШ: БТШ100, 
БТШ90, БТШ70, БТШ60, нмБТШ. Сделано заключение, что восприятие высокотем-
пературного воздействия, передача сигнала о нем в ядро и синтез шоковых белков, 
являющиеся ключевыми событиями в процессе формирования клеточного ответа 
у растений на высокотемпературные воздействия, приводят к повышению выжива-
емости растений в условиях действия высокой температуры.

К л ю ч е в ы е  с л о в а: растения; высокая температура; восприятие и передача сиг-
нала о высокотемпературном воздействии; синтез белков теплового шока.

I. A. Nilova, L. V. Topchieva, A. F. Titov. MAIN STAGES OF PLANT 
CELLULAR RESPONSE TO HEAT STRESS

The article provides a recapitulation of published data on plant cellular response to high 
temperature stress. We have reviewed the main stages of this response: heat sensing 
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Введение

Растения в отличие от животных ведут, как 
правило, прикрепленный образ жизни, и уже 
в силу этого обстоятельства им намного слож-
нее выживать в неблагоприятных условиях 
внешней среды. Поэтому в процессе эволю-
ции они выработали широкий спектр защитно-
приспособительных реакций и адаптационных 
механизмов, которые помогают им приспосаб-
ливаться и выживать в самых разнообразных 
ситуациях. Соответственно, ответ растений на 
ухудшение внешних условий представляет со-
бой сложный комплекс различных адаптивных 
реакций, как на уровне целого растения, его 
органов и тканей, так и на клеточном уровне. 
Их итогом является приспособление организ-
ма к новым условиям и выживание или его ги-
бель. На клеточном уровне в основе ответной 
реакции растений лежит способность структур 
и компонентов клетки к восприятию стресс-
фактора, передача (трансдукция) сигнала о его 
действии в другие компартменты клетки и, что 
особенно важно, в ядро и далее запуск ответ-
ных реакций, направленных на устранение воз-
никающих функциональных нарушений (откло-
нений) и/или повреждений клеточных структур, 
если их масштаб не достиг критического уров-
ня, превышающего адаптационные возможнос-
ти организма.

В последние годы при изучении устойчиво-
сти растений к действию высоких температур 
особое внимание уделяется молекулярным 
механизмам, и прежде всего механизмам, за-
трагивающим функциональную активность ге-
нома. Во многих работах показано, что повы-
шение устойчивости растений, наблюдаемое 
в ответ на действие высокой температуры, 

непосредственно связано с изменениями 
в экспрессии достаточно большого числа ге-
нов, результатом чего, в частности, является 
активация синтеза шоковых (стрессовых) бел-
ков и одновременно снижение синтеза многих 
белков, образующихся в норме [Rizhsky et al., 
2002; Volkov et al., 2003; Лутова и др., 2010], т. 
е. повышение устойчивости клеток и растения 
в целом основывается в этом случае на исполь-
зовании механизма репрессии-дерепрессии 
различных групп генов. Белки, участвующие 
в ответе организма на стресс, разделяют на 
две группы: первая из них представляет собой 
сигнальный компонент, благодаря которому 
осуществляется восприятие и передача стрес-
сового сигнала, а вторая группа – функцио-
нальный компонент, за счет которого в итоге 
и происходит повышение устойчивости к стрес-
су [Лутова и др., 2010; Qu et al., 2013].

Исходя из общих соображений и для удоб-
ства рассмотрения существующих в литера-
туре данных весь процесс формирования кле-
точного ответа у растений на действие высоких 
температур, вслед за другими авторами, мы 
разделили на три этапа: восприятие высоко-
температурного воздействия, передача сигна-
ла о высокотемпературном воздействии и син-
тез шоковых белков.

Восприятие и передача сигнала 
о высокотемпературном воздействии

Восприятие высокотемпературного 
воздействия

Классическая схема передачи сигнала 
в клетку включает взаимодействие внешнего 
фактора или стимула (например, фитогормоны, 

and signal transduction and synthesis of heat shock proteins (HSP). Some structures and 
components of plant cells, which are the most probable participants of heat sensing, are 
described. An emphasis is placed on plasmalemma, calcium channels and calcium ions. 
The hypothesis of the participation of cytoskeleton, phytochrome B, HSP70 and HSP90 is 
also considered. Another idea of the article is possible participation of secondary stress, 
for example ER-stress, in heat sensing and signaling. It is shown that calcium ions and re-
active oxygen species (ROS) are components of the heat signaling pathway. Additionally, 
calcium-binding proteins, lipid signaling molecules, phytohormones and transcription 
factors (HSF, MBF1, DREB, C2H2 ZF) can participate in signal transduction pathways 
induced by high temperature. The article stresses a particular role of heat shock pro-
teins (HSPs) in plant response to heat stress. Five major groups of HSP (HSP100, HSP90, 
HSP70, HSP60, sHSP) are taken into consideration. Sensing of heat, heat signal trans-
duction pathways and synthesis of HSP are the main events in the process of plant cellu-
lar response to high temperature stress. The final result of these events and other temper-
ature-dependent changes in plants is enhanced thermotolerance of plant cells and whole 
plants that lead to higher plant survival under high temperature stress.

K e y w o r d s: plants; high temperature; heat sensing and signal transduction; synthesis 
of heat shock proteins.
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элиситоры и т. д.) с определенными рецепто-
рами, расположенными на поверхности кле-
ток. Однако температура представляет собой 
фактор физической природы, действующий 
диффузно, и в отличие от химических и биоти-
ческих факторов наличие в клетках растений 
специфических рецепторов для восприятия вы-
сокотемпературного воздействия еще только 
обсуждается. Проблема заключается в том, что 
температура влияет практически на все струк-
туры и компоненты клеток одновременно и те-
оретически любая(ой) из них может выступить 
в качестве терморецептора (рис.). Например, 
характерными изменениями, происходящими 

в клетке при воздействии высоких температур, 
являются: изменения в мембранных структурах 
и цитоскелете, ремоделирование хроматина, 
изменение конформации белков, нарушение их 
синтеза и усиление распада, изменение скоро-
сти ионных потоков и различных биохимичес-
ких реакций, накопление сигнальных молекул 
различной природы и т. д. [Тарчевский, 2002; 
Tuteja, Sopory, 2008; Колупаев, Карпец, 2010; 
Grover et al., 2013; Hasanuzzaman et al., 2013]. 
Тем не менее в настоящее время ключевая 
роль в процессах восприятия высокой темпе-
ратуры отводится плазматической мембране 
[Los, Murata, 2004; Horváth et al., 2012; Mittler 

Реакция клеток растения на воздействие высоких температур [Mittler et al., 2012]. Высокая температура вы-
зывает увеличение текучести плазмалеммы, вследствие чего активируются кальциевые каналы и возраста-
ет концентрация ионов кальция внутри клетки, активируется липоксигеназная сигнальная система. Внутри 
клетки ионы кальция активируют кальцийсвязывающие белки и кальцийзависимые протеинкиназы, кото-
рые в свою очередь активизируют митоген-активируемые протеинкиназы и ТФ: HSF/ФТШ, MBF1, DREB2. 
Одновременно с этим развивается окислительный стресс и накапливаются АФК, которые также могут акти-
вировать ТФ. В ядре клетки изменяется доступность хроматина для транскрипционного аппарата. Чуть позже 
в ЭР развивается ЭР-стресс, в результате которого активируется IRE1 и такие ТФ UPR, как bZIP17 и bZIP28.
Heat stress – тепловой стресс (высокотемпературное воздействие), calcium channels – кальциевые каналы, unfolded 
protein – неправильно упакованные белки (белки с нарушенной структурой), chaperone – шапероны, ROS/redox network – 
окислительно-восстановительные реакции, cyt-UPR (cytosolic unfolded protein response)/ ER-UPR (endoplasmic reticulum 
unfolded protein response) – ответ на неправильно упакованные белки в цитозоле / эндоплазматическом ретикулуме, 
kinase – киназа, PLD (phospholipase D) – фосфолипаза D, PIPK (phosphatidylinositol-4-phosphate 5-kinase) – фосфатидилино-
зитол-3-фосфат-5-киназа, PIP2 (phosphatidylinositol-4,5-bisphosphate) – фосфатидилинозитол-4,5-дифосфат, IP3 (inositol-
1,4,5-trisphosphate) – инозитол-1,4,5-трифосфат, PA (phosphatidic acid) – фосфатидиловая кислота, PP7 (serine/threonine 
phosphatase 7) – серин/треониновая фосфатаза 7, RBOHD (respiratory burst oxidase homolog protein D) – NAPDH-оксидаза 
плазмалеммы, O2

- – супероксидный анион-радикал, CaM3 (calmodulin-3) – кальмодулин, CDPK (сalcium-dependent protein 
kinase) – кальцийзависимая протеинкиназа, MAPKs (mitogen-activated protein kinase) – митоген-активируемые протеинки-
назы, CBK (calcium/calmodulin-binding protein kinase) – кальций/кальмодулинзависимая протеинкиназа, HSP90 (heat shock 
protein 90) – белок теплового шока 90 (БТШ90), H2A.Z – гистон, вариант корового гистона H2A
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et al., 2012; Bahuguna, Jagadish, 2015]. Как из-
вестно, под влиянием высокой температуры 
физические свойства мембранных липидов 
изменяются, и это приводит к увеличению те-
кучести мембран [Horváth et al., 1998; Falcone 
et al., 2004; Los, Murata, 2004; Königshofer et al., 
2008]. В свою очередь, состояние липидного 
бислоя мембран влияет на активность мембра-
носвязанных белков, представленных, в част-
ности, различными транспортерами, ионными 
каналами, ассоциированными с рецепторами 
протеинкиназами [Ruelland, Zachowski, 2010; 
Digel, 2011] и сенсорными белками [Horváth 
et al., 1998; McClung, Davis, 2010; Cybulski, de 
Mendoza, 2011]. Поэтому кажется естествен-
ным предположение о том, что изменение теку-
чести плазматической мембраны является пер-
вичным актом в цепи событий, связанных с вос-
приятием высокотемпературного воздействия, 
а изменения конформации мембраносвязан-
ных белков, индуцируемые перестройками ли-
пидного бислоя, запускают в действие каскад 
сигнальных путей, обеспечивающих трансдук-
цию сигнала о тепловом воздействии и далее 
активацию защитных механизмов клеток. Об 
этом, в частности, говорит тот факт, что со-
стояние липидного бислоя плазматической 
мембраны и синтез белков теплового шока 
(БТШ) связаны между собой. Например, при 
обработке бензиловым спиртом или под вли-
янием высоких температур в клетках суспен-
зионной культуры Nicotiana tabacum L. уве-
личивается текучесть мембран, что приводит 
к синтезу HSP16 и HSP14.5 [Königshofer et al., 
2008]. У синезеленой водоросли Synechocystis 
обработка бензиловым спиртом при оптималь-
ной для роста температуре приводит к сходно-
му эффекту: увеличению текучести клеточной 
мембраны и, как следствие, к активации транс-
крипции гена теплового стресса HSPA [Horváth 
et al., 1998; Török et al., 2001].

Следует сказать, что в плазматической мем-
бране синезеленых водорослей и некоторых 
бактерий гистидин-киназа выступает в качест-
ве сенсора холодового воздействия [Los et al., 
2013]. Можно было бы ожидать, что существует 
и сенсор теплового воздействия, однако пока 
такого рода термосенсоры в мембранах расте-
ний не обнаружены [Los et al., 2013]. Возможно, 
эту роль играют активируемые теплом митоген-
активируемые киназы (НAMK – heat-activated 
mitogen-activated protein kinase), активность ко-
торых также зависит от текучести плазматичес-
кой мембраны [Sangwan et al., 2002]. Помимо 
них в качестве возможных термосенсоров могут 
выступать специфические кальциевые каналы, 
которые обнаружены в мембране клеток у мха 

Physcomitrella patens (Hedw.) Bruch & Schimp. 
[Saidi et al., 2009]. У высших растений, напри-
мер, у Arabidopsis thaliana L., очевидно, также 
имеются кальциевые каналы, одной из функ-
ций которых является восприятие повышения 
температуры окружающей среды. Поэтому му-
танты A. thaliana по гену CNGC2 и P. patens по 
гену CNGCb, кодирующим белки кальциевых 
каналов (cyclic nucleotide gated calcium chan-
nels), имеют гиперчувствительный к действию 
высокой температуры фенотип [Finka et al., 
2012]. Теплоустойчивость таких растений мо-
жет повышаться под влиянием высоких темпе-
ратур, но более низких по абсолютному значе-
нию по сравнению с теми, которые индуциру-
ют рост теплоустойчивости у растений дикого 
типа. Причем у мутантов P. patens с делециями 
по гену CNGCb концентрация ионов кальция 
в цитоплазме при действии высоких темпера-
тур выше, чем в клетках мха дикого типа. Таким 
образом, предполагается, что белки CNGC2 
и CNGCb могут выступать в качестве термосен-
сора клеток и отвечать за оптимальную реак-
цию растений на действие высоких температур 
[Finka et al., 2012].

В восприятии и проведении сигнала о вы-
сокотемпературном воздействии от плазмати-
ческой мембраны внутрь клеток важную роль 
играет цитоскелет [Хохлова, Невмержицкая, 
2011]. Реорганизация актинового цитоскелета 
может происходить при изменении текучести 
мембраны. В пользу этого говорит тот факт, 
что стабилизатор микрофиламентов жаспла-
кинолид блокирует активацию HAMK в клетках 
Synechocystis при действии на них температу-
ры 37 °С [Sangwan et al., 2002]. Под влиянием 
высокой температуры происходит деполяриза-
ция и реорганизация микротрубочек и микро-
филаментов [Malerba et al., 2010; Bokszczanin 
et al., 2013; Lin et al., 2014]. Изменения в ци-
тоскелете вкупе с перестройками липидного 
бислоя мембран влекут за собой открытие спе-
цифических кальциевых каналов, расположен-
ных в плазмалемме, и последующее поступле-
ние ионизированного кальция из межклеточ-
ного пространства в клетку [Saidi et al., 2009; 
Reddy et al., 2011; Lin et al., 2014; Рихванов 
и др., 2014]. Повышение концентрации ионов 
кальция в цитоплазме клеток растений (при-
близительно в 2–4 раза по сравнению с обыч-
ными условиями) при высокотемпературном 
воздействии происходит очень быстро, напри-
мер, в цитоплазме клеток A. thaliana или у мха 
P. patens в течение 3–5 минут от начала повы-
шения температуры [Saidi et al., 2009; Finka 
et al., 2012; Gao et al., 2012]. Но через корот-
кое время (несколько минут) уровень кальция 
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в цитозоле начинает снижаться, даже если вы-
сокая температура продолжает действовать 
[Saidi et al., 2009; Finka et al., 2012]. Очевидно, 
это объясняется тем, что поддержание гомео-
стаза кальция в живых клетках является важ-
ным условием их нормального функционирова-
ния. Предполагается, что амплитуда колебаний 
уровня ионов кальция внутри клетки в течение 
первых минут после повышения температуры 
определяет ее ответ на высокотемпературные 
воздействия [Reddy et al., 2011; Wu et al., 2012; 
Рихванов и др., 2014; Lin et al., 2014]: кратко-
временное поступление ионов кальция в клетки 
приводит к синтезу БТШ (HSP) и, следователь-
но, к повышению теплоустойчивости клеток, 
а длительное поступление ионов кальция – к их 
гибели [Saidi et al., 2009; Рихванов и др., 2014].

Необходимо отметить, что в клетках рас-
тений изменение содержания ионов кальция 
в цитозоле может происходить и за счет их 
высвобождения из внутриклеточных депо, на-
пример из эндоплазматического ретикулу-
ма (ЭР) или вакуолей, и, вероятно, выступать 
в качестве дополнительного или независимого 
механизма восприятия высокотемпературного 
воздействия. Например, восприятие высокой 
температуры может происходить за счет изме-
нения потока ионов кальция между ЭР и мито-
хондриями, что инициирует Са2+-зависимый 
сигнальный путь и может приводить или к акти-
вации защитных механизмов, или к деградации 
клеток [Pottosin, Schönknecht, 2007; Williams 
et al., 2014].

Следовательно, допустимо предполагать, 
что среди кальциевых каналов, которые мо-
гут отличаться друг от друга как по локали-
зации (например, плазматическая мембрана 
и внутриклеточные мембраны), так и по спо-
собу регуляции (например, потенциал-зависи-
мые и лиганд-управляемые кальциевые кана-
лы), существуют и такие, которые реагируют 
именно на изменения температуры [Медведев, 
2005], выполняя, таким образом, роль специ-
фических термосенсоров.

Действие высоких температур приводит 
не только к входу ионов кальция в клетку, но 
и к выходу электролитов из клетки, что в боль-
шей степени связано с утечкой ионов калия 
[Demidchik et al., 2014]. Причем умеренный 
выход ионов калия из клетки может запускать 
реакции, способствующие адаптации расте-
ний. Однако большие потери ионов калия ве-
дут к активации процессов, связанных с про-
граммируемой клеточной смертью [Demidchik 
et al., 2014].

Совсем недавно высказано предположе-
ние, что температурным сенсором может быть 

фоторецептор фитохром B (phyB) [Legris et al., 
2016]. Как оказалось, переход этого белка 
из активной формы (Pfr) в неактивную (Pr) – 
термальная реверсия – может происходить 
в отсутствие света при изменении температу-
ры, а скорость термальной реверсии зависит 
от температуры окружающей среды [Legris 
et al., 2016].

Описанные выше изменения, а именно по-
вышение текучести плазматической мембраны, 
перестройка цитоскелета и открытие кальцие-
вых каналов, происходят в клетках очень быст-
ро, что свидетельствует об их первоочереднос-
ти в цепи событий, связанных с восприятием 
теплового сигнала. Однако в клетках растений 
под влиянием резких изменений температу-
ры окружающей среды происходят и другие, 
более медленно развивающиеся процессы, 
участники которых также могут рассматри-
ваться в качестве кандидатов на роль темпе-
ратурных сенсоров. Например, при действии 
на растения неблагоприятных температур в по-
лости ЭР накапливаются неправильно синте-
зированные, несвернутые или неправильно 
свернутые белки [Deng et al., 2013]. В резуль-
тате этого ЭР испытывает значительную пе-
регрузку, и развивается ЭР-стресс. В ответ 
на ЭР-стресс в растительной клетке активи-
руется защитный механизм – UPR (unfolded 
protein response) [Wan, Jiang, 2016]. Основным 
регулятором UPR выступает белок BiP (binding 
protein). При ЭР-стрессе BiP диссоциирует от 
IRE1 (трансмембранного рецепторного белка, 
локализованного в ЭР-мембране) [Liu et al., 
2007a, b; Kørner et al., 2015], что влечет за со-
бой изменения в транскрипционной актив-
ности генов белков, участвующих в контроле 
качества белка в клетках [Kørner et al., 2015]. 
Следовательно, ЭР-стресс можно рассматри-
вать как вторичный стресс и одновременно как 
начальное звено в цепи событий, связанных 
с восприятием сигнала о высокотемпературном  
воздействии.

Необходимо отметить, что восприятие вы-
сокой температуры через накопление непра-
вильно упакованных белков в клетках растений 
может происходить не только в полости ЭР, 
но и в цитозоле клетки. В этом случае денату-
рированные белки взаимодействуют с БТШ70 
и БТШ90, которые связаны с факторами тепло-
вого шока (ФТШ или HSF). В результате ФТШ 
освобождаются и участвуют уже в трансдукции 
сигнала о высокотемпературном воздействии 
[Yamada, 2007; Шишова и др., 2008; Kadota, 
Shirasu, 2012].

Резюмируя сказанное выше, можно за-
ключить, что главная роль в восприятии 
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растениями высокотемпературных воздейст-
вий в настоящее время отводится плазмалем-
ме и кальциевым каналам, расположенным 
в ней, ионам кальция, которые с определенной 
скоростью и амплитудой поступают в клетку 
(кальциевая волна или кальциевые осцилля-
ции), и цитоскелету, а также фитохрому B, ЭР, 
БТШ70 и БТШ90 (рис.). Однако вопрос о су-
ществовании в клетках растений специфичес-
ких рецепторов восприятия высокой темпера-
туры остается пока открытым.

Передача сигнала о высокотемпературном 
воздействии

В передаче сигнала о высокотемпературном 
воздействии в растительных клетках участвуют 
различные сигнальные молекулы и транскрип-
ционные факторы (ТФ) (рис.). Например, из-
вестно, что ионы кальция являются не только 
участниками системы восприятия теплового 
сигнала, но и способны после поступления 
в клетку передавать его на другие компоненты 
сигнальных путей. При этом происходит актива-
ция кальций-связывающих белков (кальмоду-
лина (CaM) и кальций-зависимых протеинкиназ 
(CDPK) [Sangwan et al., 2002; Mittler et al., 2012; 
Рихванов и др., 2014]. CDPK, в свою очередь, 
способны взаимодействовать с митоген-акти-
вируемыми протеинкиназами (MAPK) [Sangwan 
et al., 2002; Mittler et al., 2012]. MAPK и кальмо-
дулин – это участники каскада реакций, конеч-
ным результатом которых является активация 
ТФ, а затем синтез шоковых белков [Потехина, 
Надеждина, 2002; Link et al., 2002; Ranty et al., 
2006]. Поэтому использование в эксперимен-
тах веществ, блокирующих кальциевые каналы, 
снижает закаливающий эффект высокой тем-
пературы на растения [Larkindale, Knight, 2002; 
Kolupaev et al., 2005; Карпец, 2007].

Наряду с ионами кальция в трансдукции 
сигнала о высокотемпературном воздействии 
участвуют активные формы кислорода (АФК) 
(рис.). Как известно, АФК являются продук-
тами нормального метаболизма, но при дей-
ствии стрессоров их концентрация в клетках 
и тканях резко возрастает [Mori, Schroeder, 
2004; Колупаев, Карпец, 2009; Sharma et al., 
2012]. Повышение их уровня в клетках рас-
тений играет двойственную роль [Gill, Tuteja, 
2010; Suzuki et al., 2011a]: в высоких концен-
трациях АФК наносят вред [Scandalios, 2005; 
Halliwell, 2006], а при умеренном содержании 
в клетке они выполняют сигнальную функцию 
[Bhattacharjee, 2012]. При тепловом стрессе 
АФК генерируются в различных компартмен-
тах клеток. Значительную роль в их генерации 

играет нарушение работы электрон-транс-
портных цепей в мембранах хлоропластов 
и митохондрий [Davidson, Schiestl, 2001; Колу-
паев, Карпец, 2009; Пономарева и др., 2014]. 
Другим механизмом усиленного накопления 
АФК является кальций-зависимая активация 
АФК-генерирующего фермента НАДФН-окси-
дазы плазматической мембраны [Колупаев, 
Карпец, 2010; Chou et al., 2012; Колупаев и др., 
2013; Lin et al., 2014]. Умеренный окислитель-
ный стресс в клетках растений, вызванный 
повышением температуры окружающей сре-
ды, приводит к запуску защитных механизмов. 
АФК влияет на уровень экспрессии стрессо-
вых генов и регулирует активность ТФ [Apel, 
Hirt, 2004]. H2O2 участвует в активации ФТШ 
(AtHSFA4a и AtHSFA8) при воздействии высо-
кой температуры на растения A. thaliana [Davle-
tova et al., 2005; Miller, Mittler, 2006; Kotak et al., 
2007]. Кроме того, у A. thaliana, подверженных 
воздействию высокой температуры или об-
работке H2O2, в клетках накапливаются мРНК 
БТШ – HSP17,6, HSP18,2 и двух цитозольных 
аскорбатпероксидаз – APX1 и APX2. Однако 
в присутствии аскорбиновой кислоты или ин-
гибитора накопления АФК – DPI (diphenylenei-
odonium chloride) индукция синтеза стрессовых 
генов резко уменьшается [Volkov et al., 2006], 
что еще раз подчеркивает важность АФК в пе-
редаче сигнала о тепловом стрессе.

Отметим, что не только АФК, но и другие мо-
лекулы со свойствами радикала, например ок-
сид азота, могут участвовать в передаче стрес-
сового сигнала [Карпец и др., 2012]. Действие 
оксида азота как сигнальной молекулы тесно 
сопряжено с такими важными посредниками, 
как кальций, АФК и фитогормоны [Колупаев, 
Карпец, 2010].

Определенную роль в передаче сигнала 
о высокотемпературном воздействии в клетках 
растений могут играть липидные сигнальные 
молекулы: фосфатидиловая кислота (PA), фос-
фатидилинозитол-4,5-дифосфат (PIP2) и ино-
зитол-1,4,5-трифосфат (IP3) [Mishkind et al., 
2009; Mittler et al., 2012; Hou et al., 2016]. Роль 
липидных молекул в передаче сигнала о не-
благоприятных воздействиях активно иссле-
дуется, и в литературе имеются довольно под-
робные обзоры на эту тему [Singh et al., 2015; 
De Bigault Du Granrut, Cacas, 2016; Hong et al., 
2016]. По-видимому, накопление сигнальных 
липидных молекул является одной из причин 
открытия кальциевых каналов в плазмалемме 
[Bokszczanin et al., 2013]. Однако в некоторых 
работах, наоборот, отмечена первичная роль 
изменения содержания ионов кальция в актива-
ции фосфатидилинозитол-4-фосфат-5-киназы 
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(PIPK3), которая в последующем может активи-
ровать липоксигеназную сигнальную систему 
[Dressler et al., 2014; Hou et al., 2016].

Нельзя не отметить и участие в трансдукции 
сигнала о высокотемпературном воздействии 
в клетках растений гормонов, в частности абс-
цизовой кислоты (АБК), жасмоновой и салици-
ловой кислот [Tuteja, Sopory, 2008]. Указанные 
фитогормоны в качестве сигнальных молекул 
способны вызывать накопление ионов кальция, 
активацию ТФ и различных сигнальных моле-
кул, запуск синтеза шоковых белков [Tuteja, So-
pory, 2008; Колупаев, Карпец, 2010]. Наконец, 
в процессе передачи стрессового сигнала так-
же могут участвовать растворимые углеводы 
(сахара) и низкомолекулярные азотистые со-
единения (свободные аминокислоты, полиами-
ны, бетаины) [Tuteja, Sopory, 2008; Колупаев, 
Карпец, 2010] и др.

Определенную роль в передаче сигнала об 
изменении температуры окружающей среды, 
как отмечалось выше, играет цитоскелет рас-
тительных клеток [Хохлова, Невмержицкая, 
2011]. Элементы цитоскелета взаимодейст-
вуют с компонентами различных сигнальных 
систем, например, ионами кальция, полифос-
фоинозитидами, ГТФазами, MAP-киназами 
и др. [Хохлова, Невмержицкая, 2011]. Белка-
ми-мишенями киназ или кальций-зависимых 
сигнальных путей являются актинсвязывающие 
(ABPs) и ассоциированные с микротрубочками 
(MAPs) белки.

Обобщая вышеизложенное, можно заклю-
чить, что действие высоких температур приво-
дит к накоплению и активации различных сиг-
нальных молекул. В свою очередь, сигнальные 
молекулы активируют ТФ, их синтез и/или син-
тез шоковых белков.

Очень важным звеном в процессе передачи 
сигнала о высокотемпературном воздействии 
в ядро являются различные ТФ (рис.), которые 
представляют собой белки, распознающие оп-
ределенные последовательности в cis-регуля-
торных областях ДНК, благодаря чему осущест-
вляется избирательный контроль экспрессии 
генов [Меркулов, Меркулова, 2014; Todeschini 
et al., 2014]. При действии высоких температур 
у растений активируется целый ряд ТФ, неко-
торыми наиболее важными из них являются 
HSF (или ФТШ), DREB, Cys2His2 zinc finger [von 
Koskull-Döring et al., 2007].

ФТШ запускают синтез БТШ. В промоторе 
генов БТШ находится консервативная последо-
вательность -5’-аGAAg-3’, получившая название 
«элемент теплового шока». ФТШ взаимодейст-
вуют с этими элементами и тем самым активи-
руют синтез БТШ [Baniwal et al., 2004; Kotak et al., 

2007; Косаковская, 2008; Xue et al., 2014a]. Кро-
ме того, элементы теплового шока обнаружены 
и в промоторах генов, кодирующих фермент 
аскорбатпероксидазу (APX1, APX2) и ТФ ZAT12 
[Mittler, Zilinskas, 1992; Storozhenko et al., 1998; 
Miller, Mittler, 2006], в связи с чем можно предпо-
ложить, что ФТШ регулируют транскрипционную 
активность не только генов БТШ, но и других 
белков (ферментов), участвующих в защитных 
реакциях растительных клеток.

Растения имеют более 20 ФТШ (или HSF) 
[Baniwal et al., 2004; von Koskull-Döring et al., 
2007; Zhu et al., 2013], которые относят-
ся к нескольким классам (A, B и C) [Qu et al., 
2013] и обладают способностью активировать 
как ФТШ другого класса, так и ТФ другого се-
мейства. Предполагается, что HSFA1 является 
одним из главных регуляторов ответа клеток 
растений на высокотемпературное воздейст-
вие. Так, было показано, что HSFA1 регулирует 
экспрессию примерно 65 % индуцируемых теп-
лом генов у A. thaliana [Liu et al., 2011]. В другом 
исследовании растений A. thaliana показано, 
что среди генов, экспрессия которых регули-
руется ТФ HSFA1, 26,6 % приходится на гены 
шаперонов и кошаперонов, а 15,3 % – на гены 
ТФ [Liu, Charng, 2013]. Помимо этого извест-
но, что у A. thaliana HSFA1d и HSFA1e совмест-
но с HSFA1a и HSFA1b регулируют экспрессию 
генов HSFA7a, HSFB1 и HSFB2a [von Koskull-
Döring et al., 2007; Nishizawa-Yokoi et al., 2011]. 
HSFA1 контролируют экспрессию HSFA2 и DRE‑
B2A [Liu et al., 2011], HSFA3 индуцирует синтез 
DREB2С [Chen et al., 2010].

Интересно, что изменения в экспрессии 
различных ФТШ в клетках растений пшени-
цы (Triticum aestivum L.) при действии высоких 
температур не обязательно носят сходный ха-
рактер, и, что важно, они зависят от продол-
жительности температурного воздействия. 
Так, в начальный период (1,5–5 ч) воздействия 
высокой температуры у пшеницы усиливается 
экспрессия генов HSFA2, A6, A7, A4 и A5, в то 
время как экспрессия HSFA1, A3, A8, наобо-
рот, снижается [Xue et al., 2014b]. У растений 
риса (Oryza sativa L.) в начальный период воз-
действия высокой температуры повышается 
содержание ФТШ группы A4, а при более дли-
тельном действии увеличивается содержание 
группы A1 [Jin et al., 2013]. У A. thaliana HSFA4a 
и HSFA8 являются возможными сенсорами 
H2O2 [Miller, Mittler, 2006].

ФТШ растений также вовлечены в регуляцию 
UPR. Было показано, что пре-мРНК OsHSFA2d 
у растений Oryza sativa ssp. japonica подверга-
ется альтернативному сплайсингу, вследствие 
этого в их клетках присутствует несколько форм 
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мРНК гена OsHSFA2d. При отсутствии стрессо-
вых условий в клетках в основном присутствует 
транскрипционно неактивная форма этой мРНК 
(OsHSFA2dII), тогда как при действии высокой 
температуры – транскрипционно активная фор-
ма мРНК (OsHSFA2dI). OsHSFA2dI кодирует бе-
лок из 357 аминокислот (OsHSFA2dI), который 
содержит все консервативные домены, харак-
терные для ФТШ класса А. Другие два транс-
крипта кодируют небольшой белок, состоящий 
из 113-аминокислот (OsHSFA2dII), у которого 
в отличие от OsHSFA2dI ДНК-связывающий до-
мен значительно короче и отсутствуют олиго-
меризационный и С-терминальный активаци-
онный домены. OsHSFA2dI локализован в ядре 
и функционирует как активатор транскрипции 
при тепловом стрессе, в том числе он регули-
рует экспрессию гена ключевого компонента 
UPR – OsBiP1 [Cheng et al., 2015].

Еще одним ключевым ТФ, участвующим 
в регуляции генов, кодирующих шоковые бел-
ки, и необходимым участником передачи стрес-
сового сигнала является MBF1. Этот ТФ акти-
вируется кальмодулином [Mittler et al., 2012]. 
К основным генам-мишеням MBF1 относят 
гены ТФ, например, ZAT7 и ZAT12 и DREB2A, 
аскорбатпероксидазы 2 (APX2) и БТШ [Suzuki 
et al., 2005, 2011а]. Очевидно, поэтому расте-
ния A. thaliana с постоянной экспрессией MBF1 
отличаются повышенной теплоустойчивостью 
[Suzuki et al., 2011b].

Не менее важная роль в передаче сигна-
ла о высокотемпературном воздействии от-
водится классу ТФ DREB (the dehydration 
responsive element-binding). DREB относятся 
к AP2/ERF семейству и состоят из двух под-
классов DREB1/CBF и DREB2 [Agarwal et al., 
2006; Lindemose et al., 2013]. Действие высокой 
температуры вызывает увеличение экспрессии 
подкласса DREB2 у A. thaliana [Sakuma et al., 
2006], Zea mays L. [Qin et al., 2007] и некоторых 
других растений [Liu et al., 2008; Lata, Prasad, 
2011]. В свою очередь, это приводит к акти-
вации экспрессии генов других ТФ и стрес-
совых генов [Nakashima et al., 2009; Sun et al., 
2014]. Известно, что у A. thaliana DREB2A ре-
гулируют экспрессию HSP70, HSP18.1, CPsH‑
SP, AtCYP18–1 [Sakuma et al., 2006], DREB2A 
и DREB2C – экспрессию гена HSFA3 [Schramm 
et al., 2008; Chen et al., 2010; Grover et al., 2013]. 
Сверхэкспрессия OsDREB2B у A. thaliana при-
водит не только к повышению экспрессии гена 
DREB2A, но и к увеличению теплоустойчивости 
трансгенных растений [Matsukura et al., 2010].

Нельзя не отметить семейство ТФ, которые 
в своей структуре имеют ДНК-связывающий 
домен по типу цинковых пальцев, откуда эти 

ТФ и получили свое название – Cys2His2 zinc 
finger (C2H2 ZF). Семейство включает в себя 
ТФ, участвующие в ответной реакции растений 
на действие ряда неблагоприятных факторов 
окружающей среды [Lindemose et al., 2013]. Из-
вестно, что высокие температуры индуцируют 
экспрессию некоторых групп этого семейства, 
например, ZFP1 и ZAT у A. thaliana [Ciftci-Yilmaz, 
2007; Kim et al., 2015], Festuca arundinacea 
(Schreb.) [Martin et al., 2012], Tamarix hispida 
[Zang et al., 2015] и др. [Qu et al., 2013]. Пред-
полагается, что эти ТФ являются участниками 
формирования теплоустойчивости у растений 
A. thaliana [Mittler et al., 2006; Ciftci-Yilmaz et al., 
2007]. Показано, что ZFP1 активирует экспрес-
сию генов, кодирующих каталазу и суперок-
сиддисмутазу, и гена, кодирующего фермент 
синтеза пролина D-пирролин-5-карбоксилат-
синтазу (P5CS) [Zang et al., 2015]. Высокий уро-
вень экспрессии генов ZAT10 и ZAT12 приводит 
к повышению экспрессии генов антиоксидант-
ных ферментов APX1, APX2 [Rizhsky et al., 2004; 
Mittler et al., 2006; Shah et al., 2013] и регуля-
торных генов WRKY, MBF1 и FSD1 [Rizhsky et al., 
2004; Davletova et al., 2005; Mittler et al., 2006]. 
Следовательно, можно думать, что ТФ, отно-
сящиеся к этому семейству (C2H2 ZF), влияют 
на теплоустойчивость растений через активи-
зацию антиоксидантной системы и регуляцию 
экспрессии некоторых других ТФ.

Рассматривая вопрос активации различных 
ТФ в клетках растений при высокотемператур-
ном воздействии, нельзя оставить без внима-
ния такие важные ТФ, как bZIP. bZIP участвуют 
в передаче сигнала о накоплении неправиль-
но упакованных белков в полости ЭР. Как уже 
отмечалось, действие высокой температуры 
вызывает в клетках растений ЭР-стресс, в от-
вет на это активируется защитный механизм 
UPR (unfolded protein response). Этот процесс 
инициируется после диссоциации белка BiP 
с трансмембранными белками IRE1, bZIP17 
и bZIP28 [Kørner et al., 2015]. Первый механизм 
включения UPR заключается в отсоединении 
BiP от IRE1, после чего IRE1 подвергается оли-
гомеризации с последующим аутофосфори-
лированием цитозольного киназного домена 
и активацией рибонуклеазного домена. Актив-
ный IRE1 участвует в формировании альтерна-
тивно-сплайсированной формы мРНК bZIP60, 
которая кодирует активную форму этого ТФ, 
последний транслоцируется в ядро и регули-
рует транскрипцию генов белков, вовлеченных 
в ответ клетки на неупакованные белки [Kørner 
et al., 2015]. При активации другого пути UPR 
bZIP17 и bZIP28 диссоциируют с BiP и посту-
пают в аппарат Гольджи, где происходит их 
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расщепление и высвобождение N-терминаль-
ного фрагмента, содержащего ДНК-связываю-
щий домен. После этого фрагмент перемеща-
ется в ядро, связывается с цис-регуляторными 
областями генов белков, участвующих в кон-
троле качества белка в клетках [Kørner et al., 
2015]. В настоящее время у растений A. thaliana 
помимо упомянутых IRE1, bZIP17 и bZIP28 об-
наружены и другие белки, участвующие в вос-
приятии и регуляции ЭР-стресса, в частности 
ТФ семейства NAC (NAC089, NAC062) [Yang 
et al., 2014a, b] и WRKY75 [Hossain et al., 2016].

Помимо вышеперечисленных ТФ в процессе 
передачи сигнала о высокотемпературном воз-
действии участвуют и другие ТФ, такие как MYB 
[El-kereamy et al., 2012; Almeida et al., 2013; Am-
bawat et al., 2013], WRKY [Zhu et al., 2013; Bak-
shi, Oelmuller, 2014] и др.

Интересно, что на способность ТФ активи-
ровать экспрессию генов влияет доступность 
хроматина для транскрипционного аппарата. 
Причем ремоделирование хроматина (конден-
сация/деконденсация) при действии на расте-
ния неблагоприятных факторов среды относят 
в настоящее время к одному из основных меха-
низмов репрограммирования генома в услови-
ях стресса [Arnholdt-Schmitt, 2004]. Действие 
высоких температур может приводить к сниже-
нию плотности его упаковки (деконденсации) 
за счет деметилирования и ацетилирования 
гистоновых белков. Например, у растений ку-
курузы (Zea mays), подвергнутых высокотем-
пературному воздействию, наблюдается моди-
фикация гистонов, в частности, возрастает об-
щий уровень ацетилирования гистонов H3 K9, 
H4 K5 и H3, что сопровождается увеличением 
размера ядрышка и деконденсацией некото-
рых участков хроматина [Wang et al., 2015]. 
Открыт еще один механизм ремоделирова-
ния хроматина, по крайней мере, у растений 
A. thaliana [Kumar, Wigge, 2010]. Оказалось, при 
выращивании этих растений при температурах 
ниже оптимальных в нуклеосомах происходит 
замещение гистона H2A на H2A.Z, а при повы-
шении температуры роста этот гистон вновь 
замещается на H2A. H2A.Z обнаружен в сайтах 
начала транскрипции очень многих генов и не-
обходим для регулирования экспрессии генов 
и стабильности хроматина [Lu et al., 2009]. Вы-
сказано предположение, что при более низ-
ких температурах роста H2A.Z в нуклеосомах 
подавляет экспрессию генов путем физичес-
кого блокирования транскрипции или путем 
предотвращения связывания активирующих ее 
комплексов. Замещение H2A.Z на H2A при бо-
лее высоких температурах, напротив, способ-
ствует транскрипции этих генов. Эксперименты 

с изолированным хроматином показали, что 
температура непосредственно изменяет со-
став нуклеосом и доступность промоторов не-
которых генов для транскрипционного аппа-
рата [Kumar, Wigge, 2010]. Это позволило вы-
сказать предположение, что хроматин играет 
ключевую роль в реакции на изменение темпе-
ратуры окружающей среды, возможно, у широ-
кого круга растений и родственных им организ-
мов [Kumar, Wigge, 2010].

Помимо описанного выше способа регу-
ляции экспрессии генов шоковых белков по-
средством взаимодействия транс-элементов 
(в частности, транскрипционных факторов 
ТШ) с цис-регуляторными областями имеют-
ся и другие механизмы, позволяющие контро-
лировать процесс транскрипции и трансляции 
в клетках растений в условиях стресса. Регуля-
ция транскрипции генов в ходе развития расте-
ний, а также при действии на них неблагопри-
ятных факторов среды может осуществляться 
за счет изменения степени метилирования 
ДНК, а именно CpG-островков в промоторе 
или цитозина в других частях гена. Усиление 
метилирования цитозина в области промото-
ра гена влияет на эффективность связывания 
с ней ТФ и, как правило, приводит к подав-
лению транскрипционной активности генов 
[Zilberman et al., 2007]. Ингибирование мети-
лирования ДНК у растений сопровождается, 
к примеру, индукцией генов запасных белков 
и изменением времени цветения [Soppe et al., 
2000]. В некоторых исследованиях показано, 
что действие высоких температур на растения 
сопровождается повышением метилирования 
генома [Boyko et al., 2010; Correia et al., 2013]. 
Вероятно, изменение степени метилирования 
ДНК имеет важное значение для процессов 
адаптации растений к неблагоприятным тем-
пературам. Так, оказалось, что при действии 
на растения Brassica napus L. высоких темпе-
ратур у теплоустойчивых сортов уровень мети-
лирования ДНК был выше, чем у чувствитель-
ных к тепловому воздействию генотипов [Gao 
et al., 2014]. Исследование теплоустойчивости 
мутантов, у которых нарушены процессы мети-
лирования ДНК, показало, что они важны и для 
формирования базовой (конституционной) теп-
лоустойчивости растений [Popova et al., 2013].

Контроль экспрессии генов на уровне 
трансляции может также осуществляться за 
счет изменения конформации сложных РНК-
структур при изменении температуры окру-
жающей среды. Предложен даже такой тер-
мин – «РНК термометры» [Narberhaus et al., 
2006]. Чувствительные к температуре после-
довательности нуклеотидов РНК находятся в их 
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5’-нетранслируемой области. При низких тем-
пературах они образуют спаренные основания, 
тем самым маскируя сайт связывания с рибо-
сомами. При более высоких температурах про-
исходит плавление этих структур, открывается 
доступ для рибосом и инициируется трансля-
ция [Narberhaus et al., 2006].

Другой интенсивно изучаемый механизм 
посттранскрипционной регуляции экспрессии 
генов растений при действии на них стресс-
факторов состоит в контроле уровня транс-
криптов генов за счет малых РНК и так на-
зываемых длинных некодирующих РНК [Liu 
et al., 2015].

Из изложенного выше очевидно, что в клет-
ках растений имеются разнообразные меха-
низмы ответной реакции клеток на высокотем-
пературные воздействия на уровне генома, 
многие из которых еще слабо изучены. Не ис-
ключено, что в ближайшее время будут откры-
ты новые способы транскрипционного и пост-
транскрипционного контроля теплоустойчи-
вости растений.

синтез шоковых белков

В настоящее время считается, что синтез 
шоковых белков необходим растениям для 
приобретения высокой теплоустойчивости 
и является завершающим этапом клеточного 
ответа на высокотемпературные воздействия. 
Как уже отмечалось, повышение температуры 
окружающей среды способно вызывать реп-
рограммирование генома клеток, в результа-
те которого индуцируется и/или увеличивает-
ся синтез одних белков (чаще всего шоковых) 
и снижается синтез других (обычных) белков. 
В целом в клетках растений, подвергнутых вы-
сокотемпературному воздействию, транскрип-
ты, относящиеся к стресс-индуцируемым, со-
ставляют приблизительно 12 % от общего пула 
транскриптов [Zhang et al., 2005]. В растениях 
N. tabacum после воздействия высоких темпе-
ратур (37 °С в течение 1 ч, а затем 44 °С в те-
чение 6 ч) уровень транскриптов генов низко-
молекулярных БТШ (нмБТШ) возрастал более 
чем в 1500 раз по сравнению с уровнем этих 
белков у контрольных растений [Rizhsky et al., 
2002]. Оказалось, что высокие температуры 
также способствуют повышению транскрип-
ционной активности генов, кодирующих бел-
ки так называемого «домашнего хозяйства», 
т. е. тех, которые участвуют в поддержании 
структуры и функций клеток в обычных усло-
виях. Как показано в работе Rizhsky с соавт. 
[2002], последовательное действие высоких 
температур на растения вызывает повышение 

уровня транскриптов генов, кодирующих боль-
шую субъединицу рибулозобисфосфаткарбок-
силазы, тиоредоксин, цитохром с-оксидазу 
и, что важно, некоторые ферменты, участвую-
щие в утилизации АФК, например, аскорбатпе-
роксидазу и глутатионпероксидазу. Экспрес-
сия генов, кодирующих белки, участвующие 
в метаболизме сахаров, напротив, в этих усло-
виях была, как правило, значительно ниже, чем 
у контрольных растений [Rizhsky et al., 2002].

Следует сказать, что шоковые, или стрессо-
вые, белки – понятие довольно широкое, под 
которым можно подразумевать ферменты ан-
тиоксидантной защиты, убиквитин, LEA-белки, 
Pir-белки, дегидрины и др. [Wahid et al., 2007]. 
Однако в данном обзоре мы сфокусировали 
свое внимание на БТШ.

Экспрессия целого ряда БТШ повышается 
уже в первые часы и даже минуты высокотем-
пературного воздействия. Индукторами синте-
за БТШ выступают (прямо или опосредованно) 
различные сигнальные молекулы. Так, уста-
новлено, что обработка растений экзогенным 
кальцием или повышение в них уровня кальмо-
дулина сопровождается усилением экспрессии 
генов БТШ, например, TaHSP26 и TaHSP70 у Tri‑
ticum aestivum и HSP18,2 у A. thaliana [Liu et al., 
2003, 2005]. При обработке клеток суспензион-
ной культуры N. tabacum донорами оксида азо-
та наблюдается не только синтез БТШ, но и по-
вышение теплоустойчивости растений [Lamotte 
et al., 2004].

Многие БТШ функционируют как молеку-
лярные шапероны, т. е. участвуют в упаковке 
новых белков и в деградации и/или восстанов-
лении поврежденных белков. Кроме того, как 
уже отмечалось, БТШ являются компонентами 
системы рецепции повышенной температуры. 
Поэтому неудивительно, что эти белки играют 
важную роль в теплоустойчивости растений. 
Например, рядом авторов показано, что устой-
чивость растений к высоким температурам кор-
релирует со скоростью и уровнем накопления 
БТШ [Lin et al., 1984; Kee, Nobel, 1986; Rikhva-
nov et al., 2007]. Так, сверхэкспрессия БТШ101 
в клетках A. thaliana способствовала усилению 
теплоустойчивости этих растений, тогда как 
выключение гена, кодирующего этот белок, пу-
тем введения антисмысловой мРНК приводило 
к снижению теплоустойчивости [Queitsch et al., 
2000]. Добавим, что устойчивые и неустойчи-
вые к действию высоких температур сорта од-
ного и того же вида растений могут отличаться 
как спектром, так и количеством одних и тех же 
БТШ [Wang, Luthe, 2003].

В зависимости от молекулярной массы БТШ 
разделяются на пять групп: БТШ100, БТШ90, 
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БТШ70, БТШ60 и нмБТШ [Al-Whaibi, 2011]. Эти 
белки сосредоточены в разных компартментах 
клеток (цитозоле, митохондриях, хлороплас-
тах, ЭР) и выполняют различные функции не 
только в условиях температурного стресса, но 
и в обычных условиях [Zhang et al., 2015].

Первая группа БТШ включает белки с мо-
лекулярной массой 100 кДа и выше, и они не-
обходимы для повышения теплоустойчивости 
растений [Agarwal et al., 2002]. Исследования, 
проведенные на трансгенных и мутантных рас-
тениях A. thaliana, показали, что уровень теп-
лоустойчивости положительно коррелирует 
с экспрессией БТШ101 [Hong, Vierling, 2000; 
Queitsch et al., 2000]. Установлено, что БТШ101 
разрушают белковые агрегаты, которые возни-
кают в клетке при действии высоких темпера-
тур [Agarwal et al., 2002; Usman et al., 2014].

Содержание в клетке БТШ90 даже при от-
сутствии стрессового воздействия относитель-
но велико – 1–2 % от суммы всех цитозольных 
белков [Козеко, 2010; Usman et al., 2014], что 
указывает на важную роль белков этого се-
мейства в поддержании нормальной жизне-
деятельности эукариотических клеток. Эти 
белки локализованы в различных структурах 
клетки, но, даже находясь в одной органел-
ле, они имеют большое количество различных 
изоформ, характеризующихся разной функ-
циональной активностью. Например, в цито-
золе клеток у растений A. thaliana изоформы 
AtHSP90.1 и AtHSP90.3 показывают неодинако-
вую шаперонную активность: у AtHSP90.3 она 
выше, чем у AtHSP90.1 [Cha et al., 2013]. Отли-
чительной особенностью БТШ90 является то, 
что они специфически осуществляют фолдинг 
и регулируют конформацию ряда белков раз-
ных сигнальных путей клетки [Козеко, 2010], 
в частности, рецепторов стероидных гормо-
нов и сигнальных киназ [Xu, Lindquist, 1993; 
Goes, Marthin, 2001]. В нормальных условиях 
БТШ90 участвуют во внутриклеточном транс-
порте, а при действии высоких температур – 
в клеточном цикле и цитокинезе, связываются 
с белками с нарушенной структурой и переда-
ют их шаперонам (БТШ70) для ренатурации или 
протеасомам для протеолиза [Козеко, 2010]. 
Интересно, что повышение температуры в пре-
делах оптимума стимулирует рост растений 
A. thaliana, так как в таких условиях БТШ90 
оказывают влияние на накопление Tir1 (trans-
port inhibitor response1) и, таким образом, про-
являют себя как регулятор роста [Wang et al.,  
2016].

БТШ70 – большая группа белков, прису-
щих почти всем живым организмам [Boorstein 
et al., 1994; Usman et al., 2014]. Установлено, 

что БТШ70 предотвращают агрегацию час-
тично денатурированных белковых молекул, 
участвуют в протеолитической деградации 
необратимо поврежденных белков и их транс-
порте к лизосомам и протеасомам [Колупаев, 
Карпец, 2010]. Функции БТШ70 могут зависеть 
и от их локализации в клетке. Так, в полости 
ЭР располагается трансмембранный шаперон 
БТШ70 (BiP), речь о котором уже шла выше – 
обязательный компонент системы контроля ка-
чества белка [Iwata, Koizumi, 2012]. У растений 
перца (Capsicum annuum L.) цитоплазматиче-
ский HSP70 (CaHSP70-1) участвует в переносе 
сигнала о стрессовом воздействии и, соответ-
ственно, в формировании ответа на высоко-
температурный стресс [Guo et al., 2014]. На 
растениях Oryza sativa показано, что в услови-
ях высокотемпературного стресса пластидный 
БТШ70 (OsHSP70CP1) необходим для развития 
хлоропластов [Kim, An, 2013]. По-видимому, 
благодаря перечисленным функциям эти бел-
ки защищают растительные клетки от небла-
гоприятного воздействия высоких температур 
[Al-Whaibi, 2011] и от индуцированного ими 
окислительного стресса [Scarpeci et al., 2008; 
Montero-Barrientos et al., 2010].

БТШ с молекулярной массой 60 кДа являет-
ся молекулярным шапероном. Эти белки часто 
называют шаперонинами, так как они имеют 
сложную четвертичную структуру, образован-
ную двумя взаимодействующими друг с дру-
гом «кольцами», состоящими из 7–8 субъеди-
ниц [Марченков и др., 2006]. Благодаря такой 
структуре БТШ60 способны на своих проти-
воположных поверхностях попеременно свя-
зывать и инкубировать белки, подлежащие 
упаковке [Мельников, Ротанова, 2010]. Пред-
полагается, что БТШ60 совместно с БТШ70 
участвуют в упаковке различных белков хло-
ропластов [Usman et al., 2014] и митохондрий 
[Deocaris et al., 2006], в том числе ключевого 
фермента фотосинтеза рибулозобисфосфат-
карбоксилазы [Косаковская, 2008]. Установле-
но, что в неблагоприятных условиях содержа-
ние БТШ60 в клетках увеличивается в 2–3 раза 
[Марченков и др., 2006].

Биосинтез нмБТШ начинается в ответ на 
действие неблагоприятных факторов окружаю-
щей среды и сопровождает развитие устойчи-
вости растений, при этом в тканях вегетатив-
ных органов растений при нормальных усло-
виях нмБТШ не синтезируются [Waters et al., 
1996; Косаковская, 2008]. При тепловом воз-
действии нмБТШ образуют агрегатные ком-
плексы с массой от 210 до 280 кДа и вместе 
с БТШ70 формируют гранулы теплового шока 
[Kirschner et al., 2000]. Однако сам механизм, 



14

благодаря которому нмБТШ защищают клетку, 
почти не изучен [Косаковская, 2008]. Извест-
но лишь, что нмБТШ при стрессе защищают 
макромолекулы, в частности РНК, и участвуют 
в упаковке неправильно свернутых белков [Ко-
саковская, 2008]. HSP16.45, по-видимому, 
непосредственно участвует в формировании 
теплоустойчивости [Yeh et al., 1997]. Об этом 
свидетельствует тот факт, что у трансгенных 
растений A. thaliana с повышенной экспрес-
сией LimHSP16,9 зафиксирован более высо-
кий уровень устойчивости к действию высо-
ких температур и других стресс-факторов [Mu 
et al., 2013]. Повышение теплоустойчивости 
растений T. aestivum под влиянием закаливаю-
щих температур сопровождается накоплением 
транскриптов генов HSP19 [Нилова и др., 2015].

Таким образом, можно заключить, что БТШ 
необходимы для стабилизации многих структур 
и функций клеток в условиях действия на рас-
тения высоких температур. Особенно важно, 
что данная группа белков способна нормализо-
вать структуру и функции других белков, кото-
рые могут накапливаться в большом количест-
ве в клетках под влиянием стресса [Wan, Jiang, 
2016]. Поэтому следует рассматривать БТШ 
как важнейший функциональный компонент 
реакции растений на высокотемпературные 
воздействия, во многом благодаря которому 
они приобретают более высокую теплоустой-
чивость и способность переносить неблагопри-
ятные последствия, вызванные действием вы-
сокой температуры.

Заключение

Проведенный анализ литературы показы-
вает, что в клетках растений под влиянием вы-
соких температур происходит целый ряд важ-
ных событий, включая те, благодаря которым 
сигнал о высокотемпературном воздействии 
воспринимается и передается в ядро, вызы-
вая репрограммирование генома клеток. В ре-
зультате этого в клетках активизируется синтез 
большой группы шоковых (стрессовых) белков, 
которые активно участвуют в процессе повы-
шения теплоустойчивости клеток. Вследствие 
этого теплоустойчивость клеток и растения 
в целом повышается и, следовательно, увели-
чиваются его шансы на выживание в условиях 
действия высокой температуры.

Однако нельзя не сказать, что, несмотря 
на очевидные успехи, достигнутые за послед-
ние годы при изучении этого вопроса, по-пре-
жнему не вполне ясны многие аспекты вос-
приятия высокотемпературного воздействия 
растениями. Так, например, наличие в клетке 

специфических терморецепторов лишь пред-
полагается [Mittler et al., 2012]. Не исключено, 
что сигнальные системы растений, как пред-
полагают некоторые авторы [Kotak et al., 2007; 
Колупаев, Карпец, 2010; Lindemose et al., 2013], 
объединены в единую сигнальную сеть. Если 
это так, то в ближайшее время предстоит бо-
лее детально изучить компоненты этой сети 
и взаимоотношения (взаимодействие) между 
ними. Не исключая при этом, что число участ-
ников сети может оказаться гораздо большим, 
чем представляется сейчас. Нет однозначного 
ответа и на вопрос о том, существуют ли прин-
ципиальные различия в клеточном ответе на 
высокотемпературные воздействия у разных 
групп растений и насколько велика ткане- и ор-
ганоспецифичность в ответной реакции расте-
ний на тепловые воздействия. Ответы на все 
эти и некоторые другие вопросы помимо те-
оретической важности имеют и практическое 
значение, так как только глубокое понимание 
природы теплоустойчивости растений может 
помочь найти правильные пути селекционно-
генетического улучшения целого ряда сельско-
хозяйственных культур, ощутимые потери уро-
жая которых во многих регионах мира происхо-
дят из-за воздействия высоких температур.

Финансовое обеспечение исследований 
осуществлялось из средств федерального 
бюджета на выполнение государственного за‑
дания (тема № 0221‑2014‑0032).
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