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ПОВЫШАЕТ УСТОЙЧИВОСТЬ ПРОРОСТКОВ ГОРОХА 
И КЛЕТОК E. coli К СТРЕССОВЫМ ВОЗДЕЙСТВИЯМ
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В настоящей работе исследовали влияние донора оксида азота – железо-серанитрозильного ком-
плекса с тиосульфатом Na2[Fe2(S2O3)2(NO)4]2 · 4H2O (ТНКЖтио) на перекисное окисление липидов
(ПОЛ) в мембранах митохондрий 5-дневных этиолированных проростков гороха (Pisum sativum L.) в мо-
дельной системе “старения” митохондрий и в условиях дефицита воды. Кроме того, изучали влия-
ние ТНКЖтио на экспрессию гена sfiA ДНК-репарационного SOS-ответа в клетках E. сoli PQ37.
ТНКЖтио в концентрационном интервале 10–5–10–9 М снижал интенсивность ПОЛ до контроль-
ных значений в модельной системе “старения” митохондрий, что, возможно, указывало на наличие
антистрессовых свойств у препарата. В условиях дефицита воды в 2 раза повышалась интенсивность
флуоресценции продуктов ПОЛ в мембранах этих органелл. При этом обработка семян гороха
3 × 10–5 или 3 × 10–6 М ТНКЖтио предотвращала активацию ПОЛ в условиях дефицита воды. Кро-
ме того, обработка клеток E. coli этим препаратом в 2.7 раза усиливала экспрессию гена sfiA SOS-ре-
гулона в условиях теплового стресса, что также указывало на адаптогенные свойства препарата.
Протекторные свойства ТНКЖтио отразились и на физиологических показателях, а именно на ро-
сте проростков. Обработка семян и проростков гороха исследуемым препаратом предотвращала
торможение роста корней и побегов в условиях дефицита воды. Предполагается, что защитные
свойства ТНКЖтио обусловлены его способностью предотвращать ПОЛ.
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ВВЕДЕНИЕ

В конце 1980-х годов впервые появились све-
дения о действии NO как вторичного внутрикле-
точного регулятора сердечнососудистой, нервной
и иммунной систем млекопитающих [1]. И только в
1998 г. сформировались первые представления о
возможной сигнальной роли NO у растений [2].
NO – внутриклеточная сигнальная молекула, с
помощью которой регулируются метаболизм и
физиологические процессы на всех этапах онто-
генеза растений. Монооксид азота принимает
участие в регуляции клеточного цикла, процессах
дифференциации и морфогенеза у растений [3, 4].
Он участвует в трансдукции сигналов, стимули-
рующих у растений синтез ряда фитогормонов, в
частности, этилена [3], абсцизовой кислоты
(АБК) [5] и ауксина [6]. NO регулирует прораста-
ние семян, рост боковых корней, цветение и со-

зревание плодов, а также участвует в формирова-
нии защиты от стрессовых факторов. Молекула
оксида азота имеет неспаренный электрон на
внешней π-орбитали, обладает свойствами сво-
бодного радикала, что обеспечивает высокую хи-
мическую реактивность и короткий полупериод
жизни. Среднее время жизни NO in vivo состав-
ляет от 5 до 30 с [7]. За это время происходит его
взаимодействие с мишенями (тиолами и пере-
ходными металлами). Причем для молекулы NO
кластеры железо-серных белков [Fe–S] являются
наиболее предпочтительными мишенями в клет-
ке. Отметим, что митохондрии растений являют-
ся источниками и мишенью для оксида азота [8].
При этом почти все комплексы электрон-транс-
портной цепи митохондрий могут быть мишенью
для NO и участвовать в его метаболизме. Комплекс I
и нечувствительные к ротенону NADPH-дегидро-
геназы регулируют образование NO в условиях

УДК 576.311.5;577.352.3+577.23



150

БИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕМБРАНЫ  том 37  № 2  2020

ЖИГАЧЕВА и др.

гипоксии. С помощью комплекса III и комплек-
са IV в отсутствие кислорода образуется NO за
счет анаэробного восстановления нитрита. Гене-
рируемый NO участвует в цикле фитоглобин–
NO, что приводит к поддержанию уровня окис-
лительно-восстановительного потенциала клет-
ки при гипоксии. Отметим, что комплекс IV яв-
ляется основным сайтом генерации NO и способ-
ствует поддержанию уровня ATP в условиях
глубокой гипоксии в цикле фитоглобин–NO.
Установлено, что в условиях нормоксии восста-
новление нитрита до NO нарушается под дей-
ствием ингибиторов альтернативной оксидазы, а
также ингибиторов комплексов III и IV электрон-
транспортной цепи митохондрий. Эти данные
указывают на участие в синтезе NO альтернатив-
ной оксидазы (АОХ), III и IV комплексов дыха-
тельной цепи митохондрий [9, 10]. Экспрессия
генов альтернативной оксидазы индуцируется
NO при гипоксии. Индукция AOX может проис-
ходить посредством ингибирования аконитазы с
последующим накоплением цитрата [11], являю-
щегося специфическим индуктором AOX.

Молекулярной мишенью действия NO явля-
ются также железо-серные центры в белках. При
этом образуются связанные с белком динитро-
зильные комплексы железа (ДНКЖ), что продле-
вает время жизни монооксида азота и сохраняет
его биологическую активность [12]. Когда такая
трансформация обратима, реакцию [2Fe–2S]-
кластеров с низкомолекулярными ДНКЖ можно
рассматривать как один из способов регуляции
активности железо-серных белков. Включение
SH-групп в ДНКЖ снижает их химическую ак-
тивность, при распаде комплексов SH-группы
высвобождаются в виде тиолят-анионов (R–S-),
которые на порядок реакционноспособнее SH-
групп. Получается, что ДНКЖ могут быть блока-
торами и сенсибилизаторами (усилителями) ак-
тивности SH-групп.

Возможно, в клетках растений, подобно клет-
кам животных и бактерий, одним из механизмов
антиоксидантного действия NO является связы-
вание свободных ионов железа в составе нитро-
зильных комплексов [13, 14]. В этом случае могут
ингибироваться реакции свободно-радикального
окисления, катализируемые редокс-активными
ионами железа. В пользу этого предположения
свидетельствуют данные об антиоксидантных
свойствах NO, благодаря которым он предотвра-
щает окислительные повреждения, вызванные
различными стрессовыми факторами [15, 16].

Стрессовые воздействия вызывают смещение
антиоксидантно-прооксидантного равновесия в
сторону увеличения содержания активных форм
кислорода в клетке. При этом одним из основных
источников АФК являются митохондрии и хло-
ропласты [17]. В этих условиях NO может функ-

ционировать как антиоксидант, непосредственно
поглощая АФК, в частности , с образованием
пероксинитрита (ONOO–) [15]. Перекисное окис-
ление липидов ингибируется также благодаря
взаимодействию NO с алкилпероксильными и
алкоксильными радикалами [18]. При этом NO в
условиях стресса регулирует антиоксидантные
ферменты на уровне активности и экспрессии ге-
нов, которые могут вызывать либо усиление, ли-
бо снижение окислительно-восстановительного
статуса клеток. Например, активация образова-
ния NO во время солевого или водного стресса
индуцировало антиоксидантную систему: увели-
чивалась активность таких ферментов как су-
пероксиддисмутаза, аскорбатпероксидаза и глу-
татионредуктаза, что приводило к повышению
устойчивости различных растений к дефициту
воды или к засолению [16, 19]. Однако в других
случаях быстрое накопление NO в ответ на силь-
ные стрессовые стимулы вызывало ингибирова-
ние антиоксидантных ферментов и последующее
повышение уровня перекиси водорода [20].

С другой стороны быстрая реакция между 
и NO с образованием мощного окислителя пе-
роксинитрита (ONOO–), окисляющего ДНК, ли-
пиды, тиоловые группы белков и кластеры желе-
за, приводящая к нарушению ферментативной
активности, часто рассматривается как повре-
ждающий клетки фактор, т.е. стрессор [21].

Таким образом, оксид азота находится в цен-
тре многих адаптивных и патологических процес-
сов [22]. Адаптогенное или стрессовое действие
NO, вероятно, определяется его концентрацией,
возрастом растения, и видом стресса (дефицит
воды, низкотемпературный стресс, тепловой шок
и т.д.).

Изучение протекторных свойств оксида азота
часто проводят с применением экзогенных доно-
ров NO. Наиболее перспективными экзогенными
донорами NO являются нитрозильные комплек-
сы железа с тиолсодержащими лигандами. Они
обладают рядом преимуществ перед другими NO-
донорами, такими как органические нитраты и
нитриты, требующие участия ферментов для до-
нирования NO. Нитрозильные комплексы железа
донируют монооксид азота при физиологических
значениях рН без какой-либо (термо-, редокс-
или фото-) активации, и при разложении этих
комплексов не образуется токсичных или канце-
рогенных веществ. Эти комплексы являются
структурными и спектроскопическими аналога-
ми активных центров негеминовых [2Fe–2S]-
белков, найденных во всех живых организмах от
бактерий до млекопитающих [23].

В нашей работе мы использовали натрий
μ2-дитиосульфатотетранитозилдиферрат тетра-
гидрат (комплекс железа с тиосульфатом) –

2O− i

2O− i
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Na2[Fe2(S2O3)2(NO)4]2 · 4H2O (кристаллический
ТНКЖтио) [23]. Этот комплекс относительно
устойчив при хранении на свету в отсутствии вла-
ги. При хранении комплекса в условиях повы-
шенной влажности наблюдается его заметное
разложение, сопровождаемое изменением окрас-
ки и кристалличности и появлением характерно-
го запаха. В протонных растворителях наблюда-
ется темновое разложение биядерного комплек-
са, сопровождающееся появлением характерных
пиков моноядерного динитрозильного комплекса
железа при 343 (ε = 3.889 × 103 М–1 см–1), 455
(ε = 1.180 × 103 М–1 см–1) и 501 (ε = 1.014 ×
× 103 М–1 см–1). Генерация NO и образование
мононитрозильного интермедиата и частицы
[Fe(S2O3)]- из ДНКЖтио начинается только спу-
стя 40 мин после растворения комплекса [24].

Целью работы было исследование антистрес-
совых свойств ТНКЖтио. Изучали функциональ-
ное состояние митохондрий проростков гороха в
условиях дефицита воды и обработки ТНКЖтио.
Кроме того, изучали влияние теплового стресса и
обработки клеток Escherichia coli ТНКЖтио на
экспрессию гена sfiA ДНК-репарационного SOS-
ответа. Одна из SOS-функций, контролируемая
геном sfiA, выражается в ингибировании клеточ-
ного деления и нитевидном росте. В E. coli оксид
азота избирательно активирует ДНК-репараци-
онную систему SoxRS и транскрипцию SoxR фак-
тора, контролирующего в том числе рост уровня
антиоксидантного фермента супреоксиддисму-
тазы [25].

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ
Работу проводили на митохондриях 5-дневных

этиолированных проростков гороха (Pisum sa-
tivum L), сорт Флора 2. Семена гороха промывали
водой с мылом и 0.01% раствором КMnO4. Кон-
трольную группу семян в течение 1 ч замачивали
в воде, а опытную группу – в 3 × 10–5 или 3 × 10–6 М
ТСНЖтио. Затем семена переносили на влажную
фильтровальную бумагу, где они находились в
темноте в течение суток. Затем половину про-
ростков контрольной группы (ДВ) и проростки,
обработанные ТНКЖтио, на 2 сут переносили на
сухую фильтровальную бумагу. Через 2 сут про-
ростки обеих групп переносили на влажную
фильтровальную бумагу, где они находились в те-
чение последующих 2 сут. Вторая половина семян
контрольной группы оставалась на влажной
фильтровальной бумаге в течение 5 сут. На 5-е сут
выделяли митохондрии из эпикотилей пророст-
ков всех исследуемых групп.

Выделение митохондрий из 5-дневных эпикоти-
лей проростков гороха (Pisum sativum L) проводили
методом дифференциального центрифугирова-
ния [26]. Эпикотили гороха длиной 3–6 см (20–

25 г) гомогенизировали со 100 мл среды выделе-
ния, содержащей: 0.4 М сахарозу, 5 мМ EDTA,
20 мМ КН2РО4 (рН 8.0), 10 мМ KCl, 2 мМ дитио-
эритрита и 0.1% БСА (свободный от жирных кис-
лот). Гомогенат центрифугировали при 25000 g в
течение 5 мин. Второе центрифугирование – в те-
чение 3 мин при 3000 g. Осаждение митохондрий
проводили в течение 10 мин при 11000 g. Осадок
ресуспендировали в 2–3 мл среды, содержащей:
0.4 М сахарозу, 20 мМ КН2РО4 (рН 7.4), 0.1% БСА,
(свободный от жирных кислот), и вновь осаждали
митохондрии при 11000 g в течение 10 мин.

Интенсивность перекисного окисления липидов
(ПОЛ) оценивали флуоресцентным методом [27].
Липиды экстрагировали из митохондрий, содер-
жащих 3–5 мг белка, смесью хлороформ : метанол =
= 2 : 1 (по объему). Соотношение митохондрии :
: смесь хлороформ–метанол = 1 : 10. Регистрацию
флуоресценции проводили в десятимиллиметро-
вых кварцевых кюветах на спектрофлуориметре
FluoroMax (Horiba Scientific, Германия). Длина
волны возбуждения флуоресценции была 360 нм,
испускания – 420–470 нм. Результаты выражали
в условных единицах флуоресценции пересчи-
танных на мг белка.

Содержание NO в эпикотилях 5-дневных этио-
лированных проростков анализировали по методу,
описанному в [28]. В основе данного метода ле-
жит превращение содержащегося в растениях NO
в нитрит, которое можно определять спектрофо-
тометрически. Определение его концентрации
проводили по реакции Грисса. Навеску 60 г эпи-
котилей гомогенизировали на льду в 50 мМ аце-
татном буфере (рН 3.6) с добавлением 4% ацетата
цинка. Гомогенат центрифугировали при 8000 g в
течение 15 мин, затем к 10 мл супернатанта добав-
ляли 150 мг древесного угля. Смесь фильтровали
через бумажный фильтр, после чего смешивали
2 мл фильтрата с 1 мл 1% реактива Грисса в 12%
уксусной кислоте и выдерживали при комнатной
температуре 30 мин. Оптическую плотность из-
меряли при λ = 540 нм. В качестве стандарта ис-
пользовали растворы нитрита натрия.

Культура бактерий. В работе исследовали клет-
ки штамма E. coli PQ37, содержащие в геноме сли-
тый оперон [sfiA::lacZ]. В этом штамме структур-
ный ген β-галактозидазы lacZ находится под кон-
тролем промотора гена sfiA (SOS-регулона), либо
промотора sosS (SoxRS-регулона), а в геноме при-
сутствует делеция хромосомного lac-оперона. Та-
ким образом, о величине экспрессии генов sfiA и
soxS судят опосредованно, измеряя активность
lacZ β-галактозидазы в колориметрическом тесте
[29]. Хромоген для β-галактозидазы – о-нитрофе-
нил-β-D-галактопиранозид (ONPG, Sigma, США).
В качестве позитивного контроля экспрессии ге-
на sfiA SOS-регулона использовали 2.63 нМ вод-
ный раствор 4-нитрохинолина оксида (4НХО).
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Активность β-галактозидазы рассчитывали по
формуле А = (1000 × OD420 × V/(OD600 × t), где
OD420 и OD600 – значения оптической плотности
при 420 и 600 нм, V – разведение, t – время инку-
бации с хромогеном в мин.

Тепловой стресс. Суспензию бактериальных
клеток нагревали на водяной бане в течение
15 мин при 43°С.

Тетранитрозильный комплекс железа с тиосуль-
фатом. Кристаллический водорастворимый донор
оксида азота μ2-дитиосульфатотетранитозилди-
феррат тетрагидрат (комплекс железа с тиосуль-
фатом) Na2[Fe2(S2O3)2(NO)4]2 · 4H2O (ТНКЖтио)
синтезирован в Институте проблем химической
физики РАН (Черноголовка). В водном растворе
ТНКЖтио образует тиосульфат дианиона
Fe2[(S2O3)2(NO)4]2–. Отметим, что в кристалличе-
ском состоянии [Na2[Fe2(S2O3)2(NO)4]2 · 4H2O
также очень стабилен. В медицине ТНКЖтио яв-
ляется перспективным препаратом для лечения
онкологических заболеваний [30].

Использовали реактивы следующих фирм: саха-
роза, БСА (V-фракция) (Sigma-Aldrich, США),
KCl, 1,4-дитио-DL-треитол (Fluka, Германия),
HEPES (Biochemica Ultra, для молекулярной био-
логии), трис (Fluka, Германия), хлороформ, мета-
нол (Merck, Германия), нитрохинолин-1-оксид
(Sigma, США), 5-галактозидаза (Boehringer Mann-
heim, Германия).

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ
Поиск концентраций комплекса железа с тио-

сульфатом (ТНКЖтио), эффективно снижающих

генерацию АФК в условиях стресса, проводили
на модели “старения” митохондрий (инкубация
митохондрий 5-дневных этиолированных про-
ростков гороха в гипотонической среде, содержа-
щей 1 мМ КН2PО4) [31]. Инкубация митохондрий
в гипотонической среде вызывала слабое набуха-
ние митохондрий и, возможно, рост генерации
АФК, что, вероятно, привело к увеличению ин-
тенсивности флуоресценции конечных продук-
тов ПОЛ (оснований Шиффа) в мембранах мито-
хондрий проростков гороха в 1.6 раза (рис. 1).
Введение ТНКЖтио в среду инкубации митохон-
дрий снижало интенсивность флуоресценции
продуктов ПОЛ; этот эффект зависел от дозы
ТНКЖтио. Препарат в концентрационном ин-
тервале 10–5–10–9 М снижал интенсивность флуо-
ресценции продуктов ПОЛ почти до контроль-
ных значений, что, возможно, свидетельствует о
наличии у препарата антистрессовых свойств.
Отметим, что в концентрации 10–3–10–4 М препа-
рат проявлял прооксидантный эффект, повышая
интенсивность флуоресценции конечных про-
дуктов ПОЛ в 2–3 раза. Это указывает на необхо-
димость четко придерживаться концентраций, в
которых препарат проявляет антиоксидантный
эффект.

Наличие протекторных свойств у ТНКЖтио
мы проверили на модели дефицита воды. По-
скольку на модельной системе ТНКЖтио в кон-
центрациях 10–5 и 10–6 М снижал интенсивность
флуоресценции продуктов ПОЛ в мембранах ми-
тохондрий проростков гороха, то в исследованиях
его антистрессовых свойств in vivo использовали
его в концентрациях 3 × 10–5 или 3 × 10–6 М. Де-
фицит воды приводил к активации ПОЛ в мем-
бранах митохондрий этиолированных пророст-
ков гороха, о чем свидетельствует почти 2-крат-
ное увеличение интенсивности флуоресценции
конечных продуктов перекисного окисления ли-
пидов (рис. 2). Отметим, что обработка семян го-
роха 3 × 10–5 или 3 × 10–6 М ТНКЖтио приводила
к снижению интенсивности флуоресценции про-
дуктов ПОЛ почти до контрольного уровня.

При обработке клеток E. coli комплексом же-
леза с тиосульфатом происходит усиление экс-
прессии гена sfiA SOS-регулона в 2.7 раза. При
этом в положительном контроле с 4НХО этот по-
казатель усиливался в 5.7 раз (рис. 3). Внесение
0.1–1.0 мМ п-аминобензойной кислоты (ПАБК)
в клеточную суспензию способствовало сниже-
нию экспрессии гена sfiA SOS-регулона на 37–
47% в сравнении с обработкой ТНКЖтио. Это
согласуется с установленным нами феноменом
ингибирования ПАБК всего комплекса индуци-
бельных генетических функций, составляющих
глобальный ДНК-репарационнный SOS-ответ в
E. coli, поскольку изучаемый ген sfiA входит в со-
став SOS-регулона. Мы можем также предполо-

Рис. 1. Влияние “старения” железо-серанитрозиль-
ного комплекса с тиосульфатом (ТНКЖтио) на ин-
тенсивность флуоресценции продуктов ПОЛ в мем-
бранах митохондрий 5-дневных проростков гороха.
По оси ординат – интенсивность флуоресценции
(усл. ед/мг белка), по оси абсцисс – концентрация
ТНКЖтио, логарифмическая шкала. 1 – “старение” +
+ ТНКЖтио; 2 – “старение”; 3 – контрольная группа
проростков, которая находилась на влажной филь-
тровальной бумаге в течение 5 сут.
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жить, что в этом случае имеет место снижение
донирования NO раствором ПАБК + NO и по-
следующее подавление внутриклеточного фор-
мирования на его основе новых сигнальных
молекул динитрозильного комплекса железа. Из-
вестно, что у Е. coli при тепловом шоке ингибиру-
ется экспрессия генов katG, katE и sodA, контро-
лирующих синтез компонентов главных антиок-
сидантных систем, а также активности каталазы и
глутатионредуктазы. Таким образом, тепловой
стресс сопровождается явлениями, характерны-
ми для окислительного стресса [32]. Экспрессия
гена sfiA SOS-регулона является адаптивным от-
ветом клетки на окислительный стресс, в част-
ности на увеличение концентрации суперокси-
да. Усиление экспрессии гена sfiA SOS-регулона
комплексом железа с тиосульфатом, возможно,
свидетельствует о протекторных свойствах
ТНКЖтио.

Подтверждением предположения об антис-
трессовых свойствах препарата является измене-
ние физиологических показателей проростков
гороха (рост) в условиях дефицита воды и обра-
ботки семян водными растворами ТНКЖтио. Из-
вестно, что проростки гороха очень чувствитель-
ны к дефициту воды, особенно на ранних стадиях
роста. В наших экспериментах мы использовали
наиболее чувствительные к данному стрессу
2-дневные проростки. Дефицит воды тормозил
процессы роста (рис. 4), что согласуется с данны-
ми литературы [33]. Обработка семян гороха ис-
следуемым препаратом предотвращала торможе-
ние роста корней и побегов проростков в этих
условиях. Протекторное действие препарата, ве-
роятно, было обусловлено увеличением содержа-
ния NO в тканях растений. Так, содержание ок-
сида азота в тканях эпикотилей 5-дневных
проростков гороха, выращенных из семян, обра-
ботанных ТНКЖтио и находящихся в условиях
дефицита воды, было в 1.86 раз выше (75 нмоль/г
сырого веса), чем у необработанных проростков,
находящихся в тех же условиях (40 нмоль/г сыро-
го веса). Таким образом, ТСНЖтио в концентра-
циях 3 × 10–5 и 3 × 10–6 М проявляет антистрессо-
вые свойства.

Исходя из полученных данных, можно пред-
положить, что влияние NO на метаболические
процессы в клетке имеет концентрационную за-
висимость: в низких концентрациях NO ингиби-
рует свободно-радикальные процессы и, следова-
тельно, перекисное окисление липидов; в высо-
ких концентрациях – активирует. Протекторный
эффект донора оксида азота ТНКЖтио, вероят-
но, обусловлен активацией антиоксидантных
ферментов [34] вследствие увеличения экспрес-
сии генов, кодирующих данные ферменты [35].
Кроме того, протекторный эффект препарата,
возможно, определяется как активацией альтер-
нативного пути транспорта электронов в дыха-

Рис. 2. Спектры флуоресценции продуктов ПОЛ в мем-
бранах митохондрий проростков гороха в условиях де-
фицита воды (ДВ) и при обработке семян ТНКЖтио.
По оси ординат – интенсивность флуоресценции
(усл. ед/мг белка), по оси абсцисс – длина волны в нм.
1 – ДВ; 2 – ДВ + 3 × 10–5 М ТНКЖтио; 3 – ДВ +
+ 3 × 10–6 М ТНКЖтио; 4 – контрольная группа про-
ростков, которая находилась на влажной фильтро-
вальной бумаге в течение 5 сут.

160
140
120
100

60
80

40
20

0
390 420 460 500 560 580410 440 480 520 540 600

Длина волны, нм

1

2

4
3

Рис. 3. Влияние теплового шока и ТНКЖ на экс-
прессию гена sfiA в клетках E. coli PQ37. 1 – тепловой
шок (ТШ); 2 – ТШ + НХО (4-нитрохинолина оксид);
3 – ТШ + ТНКЖтио; 4 – ТШ + ТНКЖтио + ПАБК
(парааминобензойная кислота). По оси ординат – ак-
тивность β-галактозидазы в единицах Миллера.
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тельной цепи митохондрий с участием альтерна-
тивной оксидазы [36], так и увеличением экс-
прессии генов альтернативной оксидазы [37].
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Tetranitrosyl Binuclear Complex of Iron Increases the Resistance of Pea Seedlings 
and E. coli Сells to Stress

I. V. Zhigacheva1, *, S. V. Vasilieva1, I. P Generozova2, M. M. Rasulov3

1Emanuel Institute of Biochemical Physics, Russian Academy of Sciences, Moscow, 119334 Russia
2Timiryazev Institute of Plant Physiology, Russian Academy of Sciences, Moscow, 127276 Russia

3State Research Institute of Chemistry and Technology of Organoelement Compounds, Moscow, 105118 Russia
*e-mail: zhigacheva@mail.ru

The influence of nitric oxide donor – iron-sulfur-nitrosyl complex with thiosulfate Na2[Fe2 (S2O3)2 (NO)4]2 · 4H2O
(TNIC-thio) – on lipid peroxidation (LPO) in mitochondrial membranes of 5-day etiolated pea seedlings
(Pisum sativum L.) in the model system of “aging” of mitochondria and in the conditions of water deficiency
was investigated. In addition, the effect of TNIC-thio on the expression of the sofiA gene of the DNA repair
SOS response in E. coli PQ37 cells was studied. TNIC-thio in the concentration range of 10–5–10–9 M re-
duced the intensity of LPO to control values in the model system of “aging” mitochondria, which may indi-
cate the presence of anti-stress properties of the drug. In the conditions of water deficiency the f luorescence
intensity of LPO products in the membranes of the mitochondria increased twofold. At the same time, the
treatment of pea seeds with 3 × 10–5 or 3 × 10–6 M TNIC-thio prevented activation of LPO under conditions
of water deficiency. In addition, the treatment of E. coli cells with this drug increased 2.7-fold the expression
of gene sfiA of SOS-regulon under heat stress, which also pointed to the adaptogenic properties of the drug.
Protective properties of TNIC-thio were also exhibited with respect of physiological indicators, namely,
growth of seedlings. The treatment of pea seeds and seedlings with TNIC-thio prevented the inhibition of
root and shoot growth under conditions of water deficiency. It is proposed that protective properties of
TNIC-thio are related with its ability to prevent LPO.

Keywords: nitric oxide, mitochondria, lipid peroxidation, mitochondrial dysfunction, E. coli, stress
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