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Аскорбиновая кислота (АК) – один из наиболее важных антиоксидантов и редокс-активных ве-
ществ растений, содержащихся в апопласте. Она может поступать в виде аскорбат-аниона в клеточ-
ную стенку через анионные каналы, где в дальнейшем окисляется до дегидроаскорбиновой кислоты
(ДАК) и в такой форме обратно переносится в цитоплазму в результате функционирования пока
еще неидентифицированных транспортеров. В апопласте АК подвергается как ферментативному,
так и неферментативному окислению, участвуя в антиоксидантных и прооксидантных процессах: де-
токсикации О3, генерации гидроксильных и восстановлении феноксильных радикалов и др. Проме-
жуточный продукт окисления АК в апопласте – монодегидроаскорбиновая кислота (МДАК) – слу-
жит внеклеточным акцептором электронов для ряда локализованных в плазматической мембране
(ПМ) редокс-цепей. В процессы клеточной сигнализации могут потенциально вовлекаться все три
формы аскорбата – АК, ДАК и МДАК. Выделяясь из клетки по анионным каналам при деполяриза-
ции ПМ, АК может стимулировать образование гидроксил-радикалов, активирующих Са2+-прони-
цаемые каналы, и тем самым запускать процессы Са2+-сигнализации. Благодаря способности гене-
рировать гидроксильные и восстанавливать феноксильные радикалы, АК влияет на растяжимость
клеточных стенок и процессы роста растяжением. Восстанавливая Fe3+ до хорошо растворимой
транспортной формы Fe2+, АК участвует в усвоении железа клетками корня. Апопластная АК также
играет важную роль в ряде других процессов и потенциально является уникальной сигнально-регу-
ляторной молекулой, функционирующей в клеточных стенках растений.
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ВВЕДЕНИЕ
Апопласт является своего рода матриксом, или

внутренней средой, растительного организма,
объединяющей клетки, ткани и органы в единое
целое. В корне апопласт создает путь транспорта
воды и минеральных веществ, а также обеспечи-
вает среду для взаимодействия с почвенными
абиотическими и биотическими факторами. Апо-
пласт находится на пути внешних воздействий и
часто является их первичной мишенью в расте-
нии. Протекающие в апопласте гидролитические
и окислительно-восстановительные процессы

регулируют ответные реакции на стрессоры, а
также растяжимость клеточных стенок, от кото-
рой зависит скорость роста клеток растений.

По сравнению с цитоплазмой, апопласт беден
восстановителями, в нем низок уровень глутатио-
на и практически отсутствует НАД(Ф)·Н [1]. Ас-
корбиновая кислота (АК) и фенолы – наиболее
сильные восстановители, обнаруженные в кле-
точных стенках [1]. Уровень АК в апопласте су-
щественно ниже, чем в других компартментах
растительной клетки. Тем не менее, в последние
годы апопластная АК привлекает все большее
внимание исследователей, поскольку она вовле-
кается в такие фундаментальные процессы, как
восстановление переходных металлов (главным
образом, Fe3+, Cu2+ и Mn3+), поддержание фено-
лов в восстановленном состоянии, утилизацию
О3 и H2O2, сигнальные процессы.

В апопласте, в отличие от цитоплазмы, преоб-
ладает дегидроаскорбиновая кислота (ДАК) –
продукт обратимого окисления АК. Она способна

Сокращения: АК – аскорбиновая кислота; АФК – актив-
ные формы кислорода; АО – аскорбатоксидаза; АПО – ас-
корбатпероксидаза; ДАК – дегидроаскорбиновая кислота;
МДАК – монодегидроаскорбиновая кислота; ПМ – плаз-
матическая мембрана; ПО – гваяколпероксидаза; ALMT –
ALuminum-activated Malate Transporters; GLUT – GLUcose
Transporters; GORK – Guard cell Outwardly Rectifying
K+ channel; NAT – Nucleobase Ascorbate Transporters;
SVCT – Sodium Vitamin C Transporters; VRAC – Volume-
Regulated Anion Channels.
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реагировать с амино- и тиольными группами бел-
ков [2, с. 276]. Клетки растений эффективно зака-
чивают ДАК обратно в цитоплазму, где эта моле-
кула восстанавливается до АК [3, 4]. В последние
годы также показано, что в апопласте может про-
исходить дальнейшее окислительное разложение
ДАК, приводящее к образованию широкого круга
соединений, функции которых мало изучены [5].

Роль различных форм аскорбата в апопласте
активно исследуется последние 50–60 лет. В раз-
ные периоды в центре внимания оказывались
следующие аспекты их активности: регуляция
окисления фенолов, генерация гидроксильного
радикала (НО•) и биологически активных про-
дуктов распада ДАК, детоксикация О3 и H2O2,
участие в усвоении железа и работе цитохром-за-
висимых редокс-цепей плазматической мембра-
ны (ПМ), регуляция кислородного баланса, сиг-
нальные функции.

Цель обзора – обобщение и анализ новых и об-
щепризнанных данных о метаболизме и функци-
ях аскорбата в апопласте.

ЭНЕРГЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ТРАНСПОРТА АСКОРБАТА

ЧЕРЕЗ БИОМЕМБРАНЫ

Синтезируясь изначально в межмембранном
пространстве митохондрий [6], АК начинает свой
путь в клетке с пересечения эндомембран. Для
попадания в апопласт АК преодолевает ПМ. По-
следний процесс, вероятно, не требует затрат
энергии, так как отрицательная разница электри-
ческих потенциалов на ПМ способствует пассив-
ному выходу аскорбат-аниона [7]. Перераспреде-
ление аскорбата в тканях и его дальний транспорт
сопряжены с энергетическими затратами. Они
требуют загрузки аскорбата из апопласта в клет-
ку, что, возможно, как и у животных, происходит
в результате использования энергии электрохи-
мического градиента катионов. Ниже обсужда-
ются ключевые механизмы транспорта аскорбата
в клетках животных и растений, работа которых
позволяет тонко регулировать уровни этого ре-
докс-активного метаболита во внутри- и внекле-
точном пространстве.

ТРАНСПОРТ В КЛЕТКАХ ЖИВОТНЫХ

Концентрация АК в цитоплазме большинства
клеток животных находится в диапазоне 0.5–4 мМ.
В плазме крови она значительно ниже – 40–60 μМ
[8]. Это связано с тем, что у животных, как и у рас-
тений, большая часть АК окисляется во внеклеточ-
ном пространстве, которое беднее антиоксиданта-
ми, чем внутриклеточная среда. В клетках млеко-
питающих описано несколько переносчиков,
позволяющих АК и ДАК пересекать ПМ [9, 10].

Трансмембранный перенос ДАК в клетку осу-
ществляется глюкозными транспортерами GLUT
(GLUcose Transporter) с константой Михаэлиса в
субмиллимолярном диапазоне активности (0.2–
0.5 мМ) [11]. Это указывает на достаточно высо-
кий уровень ДАК во внеклеточном пространстве
у животных. Кристаллическая структура GLUT
была выявлена недавно, и на ее основе предложе-
на модель работы транспортной системы глюко-
зы и аскорбата у животных [11]. GLUT состоит из
12 трансмембранных доменов, собранных по
шесть в два макродомена и соединенных в цито-
плазматической части связкой ICH (IntraCellular
Helical bundle). GLUT может транспортировать
ДАК только из области его высокой химической
активности в область низкой, например, из вне-
клеточной среды в цитоплазму. GLUT экспони-
рует открытый сайт связывания субстрата на на-
ружной стороне ПМ. Когда субстрат (ДАК или
глюкоза) присоединяется к седьмому трансмем-
бранному домену (ТМ7), происходит внутримоле-
кулярная перестройка и закрывание сайта связыва-
ния субстрата при одновременном растяжении ICH
и открывании поры на внутренней стороне ПМ.
По своей сути этот субстрат-регулируемый поток
не зависит от мембранного потенциала. Концентра-
ция глюкозы или ДАК в цитоплазме значительно
ниже, чем снаружи клетки, что способствует их от-
соединению от ТМ7 и диффузии внутри клетки.

Высокоаффинное поглощение АК из ткане-
вых жидкостей у человека и млекопитающих про-
исходит при участии аскорбатных транспортеров
Sodium Vitamin C Transporters (SVCT) с константой
Михаэлиса около 20–50 мкМ [10]. Это предполага-
ет относительно небольшие уровни внеклеточной
АК в тканях животных (вероятно, субмиллимо-
лярные). SVCT кодируются генами семейства
Solute Carrier 23 (SLC23), относящегося к суперсе-
мейству Nucleobase Ascorbate Transporters (NAT).
NAT выявлены у бактерий, грибов, растений и
млекопитающих. Они осуществляют транспорт
азотистых оснований или аскорбата, сопряжен-
ный с котранспортом Na+ или Н+. SVCT1 и
SVCT2 котранспортируют в клетки АК и Na+ в
стехиометрии 1 : 2. В качестве источника энер-
гии при поглощении АК используется разность
электрохимических потенциалов Na+ на плазма-
тической мембране, создаваемая работой
Na+/K+-АТФаз. В результате активности SVCT2
в нейронах мозга концентрация АК может дости-
гать 10 мМ, стократно превышая концентрацию в
крови.

Известно несколько путей выхода АК из кле-
ток млекопитающих [9]. Среди них наиболее изу-
ченным является выход по анионным каналам
VRAC (Volume-Regulated Anion Channels), кодируе-
мым недавно открытым семейством генов LRRC8
(Leucine Rich Repeat Containing 8) [12]. К настоя-
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щему времени имеется лишь физиологическое
доказательство того, что VRAC катализируют
процесс выхода АК из клеток, а именно: показан
перенос АК в условиях доминирующей активно-
сти данных систем и его ингибирование блокато-
рами VRAC [10]. Кроме вышеописанных, предло-
жен ряд других механизмов транспорта аскорбата
в клетках животных, например, его перенос в ре-
зультате активности Ca2+-зависимых анионных
каналов, через щелевые контакты, а также путем
экзоцитоза аскорбат-содержащих везикул [9].

ТРАНСПОРТ
ЧЕРЕЗ МЕМБРАНЫ РАСТЕНИЙ

У растений содержание АК в клеточных ком-
партментах может достигать десятков мМ, а в
апопласте – 0.3–1 мМ [6], что почти на порядок
больше, чем у животных. При этом соотношение
уровней экзогенного и эндогенного аскорбата у
растений и животных примерно одинаково. В
этой связи для растений можно ожидать схожие,
по крайней мере, физиологически, механизмы
транспорта АК и ДАК. Данная область является
высокоперспективной для будущей разработки,
так как гены, кодирующие транспортеры АК и
ДАК у растений, пока не идентифицированы.

В обзоре Horemans с соавт. [13] суммированы
основные результаты исследований 1960–90 гг.
по транспорту АК и ДАК, в которых использова-
лись протопласты и везикулы ПМ, полученные
из разных видов растений. Сделан вывод, что рас-
тительные клетки преимущественно поглощают
ДАК, и выдвинуто предположение, согласно ко-
торому гексозные транспортеры, схожие с GLUT
животных, не участвуют в поглощении ДАК у
растений, поскольку данный процесс конкурент-
но не ингибируется глюкозой. Эффективное по-
глощение ДАК продемонстрировано в корнях
люпина и лука [4], листьях березы [14] и клетках
суспензионной культуры арабидопсиса [15]. При-
мечательно, что инкубация корней с ДАК (1 мМ)
не изменяла ее содержания в клетках, но вызыва-
ла двукратное повышение содержания АК [4]. Та-
ким образом, у растений, как и у животных, по-
глощение ДАК приводило к ее быстрому восста-
новлению.

Некоторые работы показывают, что АК погло-
щается растительными клетками намного хуже,
чем ДАК [14], или вовсе не поглощается [15]. Об
отсутствии у растений поглощения АК клетками
из апопласта свидетельствуют также результаты
изучения особенностей растительных NAT. По-
казано, что NAT растений не транспортируют АК
в диапазоне физиологических концентраций, как
SVCT человека, а осуществляют котранспорт азо-
тистых оснований и H+, подобно NAT транспор-
терам грибов [16].

Пути выхода АК из растительных клеток также
изучены недостаточно. Недавно с использовани-
ем спектроскопии ЭПР и техники пэтч-кламп
было продемонстрировано, что АК может выхо-
дить из клеток корня арабидопсиса через анион-
ные каналы, схожие по своим свойствам с уни-
кальными для растений ионными каналами для
малата – ALuminum-activated Malate Transporters
(ALMT) [7]. ALMT – крупное семейство анион-
ных каналов, обильно экспрессирующееся (14 ге-
нов у арабидопсиса) во всех тканях и органах рас-
тения [17]. Токи аскорбата имели типичные для
ALMT свойства: отсутствие потенциал- и время-
зависимости, ингибирование антрацен-9-карбо-
новой кислотой [7]. По своим характеристикам
аскорбатный ток не отличался от малатного и
напоминал токи по каналам LRRC8 животных.
Обнаружена высокая селективность к АК по
сравнению со схожей по структуре молекулой
глюконата. С учетом широкого распростране-
ния ALMT-каналов в мембранах растительной
клетки, они могут играть роль основного транс-
портера, обеспечивающего выход АК из клеток
растений в апопласт (рис. 1). Поступление АК в
апопласт по ALMT-каналам может индуциро-
ваться Са2+-зависимой деполяризацией и выхо-
дом К+ через наружу-выпрямляющие калиевые
каналы GORK (Guard cell Outwardly Rectifying K+

channel) [18, 19]. По-видимому, таким способом
каналы ALMT и GORK при стрессе обеспечива-
ют симпорт в апопласт аниона АК и катиона K+.
Предполагается, что выход аскорбата через
ALMT-каналы приводит к изменению редокс-
статуса апопласта, генерации гидроксильного ра-
дикала и активации катионных каналов (кальци-
евых и GORK) [7]. Поступление в клетки ионов
Са2+ запускает работу кальциевой сигнальной си-
стемы и адаптивные реакции, связанные со
стрессоустойчивостью [20].

Подтверждением предложенного механизма
является ряд данных, показывающих, что повы-
шение уровня АФК в апопласте приводит к уси-
лению выхода АК из клеток растений. Так, пери-
одическая обработка озоном (О3) через несколько
дней увеличивала содержание АК и ДАК в апо-
пласте листьев многих растений [21]. Пероксид
водорода (1 мМ), внесенный в культуральную
среду суспензии клеток розы, уже через 1 мин
вызывал повышение содержания в ней АК и
ДАК [22]. Засоление приводило к очень быстро-
му увеличению уровня МДАК в апопласте кор-
ней арабидопсиса [7]. Этот эффект сопровождал-
ся мощным выбросом К+. Таким образом, выход
из клеток АК может происходить по механизму
балансировки потока К+ и других электролитов
[18, 23]. Способность клеток растений регулиро-
вать выделение АК используется развивающими-
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ся зародышами для восстановления и поглоще-
ния железа из жидкого эндосперма [24].

Таким образом, клетки растений, как и живот-
ных, преимущественно поглощают ДАК и выделя-
ют АК. Первый процесс, по-видимому, осуществ-
ляется транспортерами по механизму облегченной
диффузии, второй – через ионные каналы. Несо-
мненно, что транспорт АК и ДАК через ПМ в рас-
тительном организме тонко регулируется и кон-
тролируется, однако механизмы такой регуляции
остаются пока неизученными.

УЧАСТИЕ В РАБОТЕ РЕДОКС-ЦЕПЕЙ 
ПЛАЗМАТИЧЕСКОЙ МЕМБРАНЫ

Потенциально важной, но малоизученной
функцией апопластного аскорбата является уча-
стие в работе в редокс-цепей ПМ, передающих
электроны от цитоплазматических доноров на апо-
пластные акцепторы. Активность этих редокс-це-
пей может служить еще одним способом, с помо-
щью которого происходит пополнение пула восста-
новленного аскорбата в апопласте. Значительная
часть редокс-компонентов ПМ представлена цито-
хромами b561 (Cyt b561) [25]. В восстановленном со-
стоянии они имеют характерный пик абсорбции
света при 561 нм. Донором электронов для Cyt b561
служит цитоплазматическая АК, а акцепторами –
МДАК либо хелатированное Fe3+, находящиеся
на внешней стороне ПМ (рис. 2а). Суперсемей-

ство Cyt b561 представлено белками семейств
CYB561, CYBDOM и DOMON.

В семейство CYB561 входят мембранные белки
c шестью трансмембранными α-доменами, из ко-
торых 4 домена участвуют в связывании двух ге-
мов за счет четырех консервативных остатков ги-
стидина и формируют консервативный гемовый
домен CYB561. Кристаллографический анализ
CYB561B2 арабидопсиса показал, что данный бе-
лок образует в мембране гомодимер [26]. АК и
МДАК специфически связываются в катионных
“карманах”, расположенных, соответственно, на
внутренней и внешней сторонах мембраны. Бел-
ки CYB561 обнаружены в тонопласте, мембранах
пластид и в ПМ [25]. Показано, что локализован-
ный в ПМ клеток фасоли CYB561 переносит
электроны от цитоплазматической АК на апо-
пластную МДАК [25].

Значительно шире, чем CYB561, у растений
представлены белки семейства CYBDOM, кото-
рые помимо консервативного CYB561 домена на
N-конце полипептидной цепи имеют гидрофиль-
ный и сильно гликозилированный DOMON до-
мен [27]. Он находится на обращенной в клеточную
стенку поверхности ПМ и состоит из β-структур,
которые формируют β-сэндвич укладку и удер-
живают один гем b561 за счет консервативных
остатков гистидина и метионина. Показано, что
CYBDOM сои осуществляют трансмембранный
ток электронов от цитоплазматической АК на
апопластное Fe3+ [27].

Рис. 1. Системы, вовлеченные в транспорт и сигнальные функции аскорбата в плазматической мембране клеток выс-
ших растений. АК – аскорбиновая кислота; ДАК – дегидроаскорбиновая кислота; ПМ – плазматическая мембрана;
ALMT, GORK, GLR – анионные, калиевые, глутамат-активируемые каналы, соответственно; CNGC – каналы, акти-
вируемые циклическими нуклеотидами.
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Среди белков суперсемейства Cyt b561 в ПМ
растений количественно преобладают белки
AIR12 (Auxin-Induced in Root culture). Ортологи
AIR12 описаны у многих растений и подробно
изучены у сои и фасоли [28]. Эти консервативные
белки имеют сигнальный N-пептид, адресующий
их в секреторный путь. Они локализованы на внеш-
ней стороне ПМ и заякорены в ней с помощью GPI
(Glycosyl Phosphatidyl Inositol) на С-конце поли-
пептидной цепи. AIR12 относится к DOMON се-
мейству белков, состоящих только из гидрофильно-
го DOMON домена. АК восстанавливает AIR12, что
приводит к усилению полосы абсорбции света
при 561 нм. МДАК окисляет AIR12, вызывая ис-
чезновение этой полосы.

Функции AIR12 остаются малоизученными.
Установлено, что AIR12 может принимать элек-
троны не только от АК, но и от нафтодиолов [29].
Поэтому AIR12 может входить в состав трансмем-
бранной цепи переноса электронов, включаю-
щей НАД(Ф)·Н-хинон-редуктазу (NQR) и нафто-
хиноны/нафтодиолы (рис. 2а). NQR обнаружены
в ПМ многих видов растений [30]. Эти флавопро-
теины локализованы на внутренней стороне ПМ.
NQR в присутствии НАД(Ф)·Н и нафтохинонов
способны генерировать  Электрон-транс-
портная цепь, включающая NQR, нафтохиноны
группы витамина К (филлохинон, менахинон-4)
и AIR12, функционирует, по-видимому, как
НАД(Ф)·Н-оксидаза, генерируя  на поверхно-

2О .−i

2О −i

Рис. 2. Участие апопластного аскорбата в работе электрон-транспортных цепей плазмалеммы (а), регуляции растяжи-
мости клеточных стенок (б) и детоксикации озона (в). АК – аскорбиновая кислота; ДАК – дегидроаскорбиновая кис-
лота; МДАК – монодегидроаскорбиновая кислота; ПМ – плазматическая мембрана; ПО – гваяколпероксидаза;
CYB561, CYBDOM, AIR12 – мембранные белки, имеющие в своем составе гем b561, восстанавливаемый АК; NQR –
НАД(Ф)·Н-хинон-редуктаза; PhOH и PhO• – фенольное соединение и феноксильный радикал, соответственно; QH2,
QH•, Q – нафтодиол, семинафтохинон и нафтохинон, соответственно.
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сти клеток, либо как монодегидроаскорбат-ре-
дуктаза, которая восстанавливает апопластную
МДАК [29].

Таким образом, выявленные в ПМ электрон-
транспортные цепи переносят электроны от цито-
плазматических АК и НАД(Ф)·Н на локализован-
ные в апопласте О2, Fe3+ и МДАК. Редокс-цепи, в
которые входят цитохромы b561, вносят суще-
ственный вклад в баланс ДАК/АК клеточных
стенок.

СПОНТАННОЕ ОКИСЛЕНИЕ
В живых клетках АК окисляется ферментатив-

но и неферментативно (спонтанно). Клеточная
стенка представляет собой окислительный ком-
партмент клетки, в котором процессы окисления
преобладают над процессами восстановления, а
гомеостаз поддерживается благодаря постоянно-
му притоку восстановителей из цитоплазмы. По-
этому в апопласте особенно активно протекает
спонтанное окисление АК. Оно происходит под
действием не только АФК, но даже растворенного
в апопластной жидкости О2. Окисление АК моле-
кулярным кислородом занимает минуты в присут-
ствии переходных металлов (Cu2+ и Fe3+) и часы –
в их отсутствие [31]. В ряде случаев этот процесс
усиливает окислительный стресс, так как в дан-
ной реакции образуется небольшое количество
Н2О2: АК + О2 → МДАК + Н2О2 [32, 33]. Интен-
сивность и роль этого процесса в интактном апо-
пласте сложно оценить ввиду недостаточной изу-
ченности как уровня каталитически-активных
переходных металлов, так и динамики растворен-
ного кислорода.

АК в апопласте может восстанавливать переход-
ные металлы. Это исключительно важная реакция,
так как она стимулирует т. н. фентон-подобные ре-
акции: Fe2+/Cu+ + Н2О2 → Fe3+/Cu2+ + НО• + НО–

[32, 34, 35]. Данная реакция может приводить к
интенсивному образованию НО• в апопласте,
особенно в условиях гиперпродукции Н2О2 в от-
вет на стрессовые воздействия [18, 35]. В упро-
щенной форме уравнение неферментативных ре-
акций взаимодействия АК и Н2О2 в присутствии
ионов Cu2+ или Fe3+ можно представить следую-
щим образом: АК + Н2О2 → ДАК + НО• + НО–.
Образование НО• в этой реакции доказано мето-
дом ЭПР [18].

Первичный продукт окисления АК – МДАК –
вступает в неферментативную реакцию диспро-
порционирования: 2МДАК ⇆ АК + ДАК. Равно-
весие этой реакции сильно сдвинуто вправо [36,
37]. Таким образом, в аэрируемой смеси АК и
ДАК всегда присутствует МДАК, но в низкой в
концентрации (0.1 мкМ МДАК на 1 мМ АК и
ДАК). МДАК представляет собой один из наибо-

лее долгоживущих радикалов, обнаруженных в
живых системах [2, с. 159], однако роль прямых
взаимодействий МДАК с другими радикалами и
молекулами изучена крайне слабо.

Таким образом, при неферментативном и фер-
ментативном окислении АК в клеточных стенках
происходит накопление ДАК. Внутри клеток
ДАК не накапливается. Там поддерживается вы-
сокий редокс-статус аскорбата (80–90%) благода-
ря активности редуктаз МДАК и ДАК, а также из-
за того, что в слабощелочной среде цитоплазмы
(рH 7.2–7.4) ДАК быстро и необратимо гидроли-
зуется (делактонизируется) до дикетогулоновой
кислоты с периодом полураспада 8–9 мин [38]. О
накоплении ДАК в вакуолях, которые имеют низ-
кие значения рН, известно крайне мало. Тем не
менее, существуют сведения, что уровень ДАК в
вакуоли не превышает 0.1–0.2 мМ, в то время как
АК в этом компартменте представлена в более
высокой концентрации [39]. В условиях клеточ-
ной стенки (рН 5.0–6.5) ДАК относительно ста-
бильна, и ее декомпозиция занимает несколько
часов [4, 14]. Тем не менее, даже в кислой среде
ДАК подвержена дальнейшему окислению, при-
водящему к разрыву углеродного скелета. В ре-
зультате окисления ДАК в тканях растений на-
капливаются оксалат, L-треонат и их эфиры [40].

Интермедиаты окисления ДАК подробно изу-
чены в серии работ Fry с соавт. [5, 33, 41, 42]. Рас-
пад ДАК не обязательно начинается с делактони-
зации. У растений идентифицирован цикличе-
ский оксалил-L-треонолактон – продукт прямого
окисления ДАК, сопровождающегося разрывом
углеродного скелета. ДАК и продукты ее распада
содержат химически активные карбонильные
группы (С=О). Некоторые из этих соединений
участвуют в генерации/утилизации АФК, в сиг-
налинге, вызывают модификации белков, восста-
навливают феноксильные радикалы. Например,
неидентифицированный продукт распада дикето-
гулоновой кислоты вызывал, подобно АК, лаг-фа-
зу в реакции окисления фенолов пероксидазой [5].
Имеются работы, показывающие, что продукты
окисления АК могут напрямую участвовать в кар-
бонилировании и гликировании белков [6, 43].

Окислению с разрывом углеродного скелета под-
вержена не только ДАК, но и АК. Это может проис-
ходить под действием озона или синглетного кисло-
рода [44]. Озонолиз двойной связи приводит к рас-
паду АК. Кроме треоновой и щавелевой кислот,
продуктами этого распада являются обладающие
высокой химической активностью перокситреоно-
вая и пероксищавелевая кислоты. Под действием
синглетного кислорода образуется химически ак-
тивный пероксикетон АК, который спонтанно гид-
ролизуется, превращаясь в ДАК и Н2О2.

ДАК давно привлекла внимание исследовате-
лей как вещество с высокой химической активно-
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стью [45]. Известно, что ДАК может восстанавли-
ваться тиольными соединениями, например, ди-
тиотрейтолом, что даже положено в основу широко
распространенного метода ее определения [46].
ДАК может неферментативно реагировать с вос-
становленным глутатионом; данный процесс мо-
жет также катализироваться ДАК-редуктазой и
глутаредоксинами [6]. Обработка растительных и
животных клеток ДАК (0.3–1 мМ) оказывает
сильное действие на редокс-статус клеток, так
как ДАК, поглощаясь в клетки, восстанавливает-
ся, вызывая снижение пула восстановленного
глутатиона [3, 4, 47].

Благодаря способности окислять SH-группы
белков ДАК играет важную роль в фолдинге ново-
синтезированных белков, происходящем в поло-
сти эндоплазматической сети [48]. Эта роль связа-
на с функционированием PDI (Protein Disulfide
Isomerase) – фолдазы, формирующей дисульфид-
ные мостики в белках. Роль ДАК заключается в ре-
генерации (реокислении) PDI, необходимом для ее
вступления в новый цикл окисления SH-групп бел-
ков. Предполагается, что апопластная ДАК может
участвовать в редокс-сигналинге, основанном на
обратимом окислении тиольных групп белков
[49, 50].

ДАК и особенно продукты ее декомпозиции
способны инактивировать белки, реагируя с
остатками лизина, аргинина и цистеина [2, с.
276]. Наиболее детально исследовано S-аскорби-
лирование – образование аддукта SH-групп
остатков цистеина с продуктом декомпозиции
ДАК [43]. S-аскорбилирование, так же, как и не-
энзиматическое гликирование белков гексозами
и продуктами их окисления, ведет к накоплению
AGE (Advanced Glycation End products), с которы-
ми у человека связаны тяжелые функциональные
нарушения.

ОКИСЛЕНИЕ ГЕМОВЫМИ 
ПЕРОКСИДАЗАМИ III КЛАССА

В клеточных стенках широко представлены ге-
мовые пероксидазы III класса, или гваяколперок-
сидазы (ПО), окисляющие фенольные соедине-
ния. Это типичные белки клеточных стенок: они
имеют сигнальный N-пептид, гликозилированы,
SH-группы остатков цистеина в их составе за-
мкнуты в дисульфидные мостики [51, 52]. Извест-
но, что активность ПО подавляется даже низки-
ми концентрациями АК (10–50 мкМ). Механизм
этого подавления состоит в восстановлении фе-
ноксильных радикалов (PhO•) – продуктов пе-
роксидазного окисления фенолов (PhOH):
PhOH + H2O2 → PhO• + H2O; PhO• + АК →
→ PhOH + МДАК. Этот механизм доказан по-
средством регистрации методом ЭПР динамики
PhO• и МДАК в реакционной среде [53]. Предпо-

лагается, что не только АК, но и МДАК может вос-
станавливать PhO•: PhO• + МДАК → PhOH + ДАК
[53]. Восстанавливать PhO• способны и продукты
декомпозиции ДАК [5].

Таким образом, ПО в присутствии фенолов
активно окисляют АК в апопласте. Показано, что
окисление фенолов начинается после почти пол-
ного окисления АК [53, 54], поэтому подавляю-
щий эффект АК обычно выражается в возникно-
вении лаг-фазы в реакции окисления фенолов
пероксидазами. Кроме того, АК может снижать
скорость этой реакции. АК подавляет окисление
пероксидазами не только гваякола, но и тех фено-
лов, которые накапливаются в клеточных стен-
ках: кониферилового спирта, кофейной, феруло-
вой и хлорогеновой кислот, рутина [53–57].

Влияние АК на окисление фенолов зависит от
локализации ПО. АК эффективно подавляет ПО,
экстрагируемые из клеточных стенок, а также
связанные с ПМ, например, ПО фракции ПМ
корней кукурузы [54]. АК значительно слабее влия-
ет на гваякол-пероксидазную активность, прочно
связанную с клеточными стенками [55, 57]. Можно
предположить, что реакции, осуществляемые эти-
ми ПО, менее доступны для подавления АК из-за
потенциала Доннана катионобменных групп кле-
точных стенок, создающего пространство исклю-
чения анионов, к которым относится и АК.

ОКИСЛЕНИЕ АСКОРБАТПЕРОКСИДАЗАМИ
Аскорбатпероксидазы (АПО), принадлежащие к

I классу гемовых пероксидаз, высокоспецифичны к
АК. Данные ферменты инактивируются, если кон-
центрация АК в среде падает ниже микромолярного
уровня [58]. Инактивация происходит в результате
того, что в отсутствие АК фермент, перешедший
под действием Н2О2 в форму соединения I, подвер-
гается дальнейшему и уже необратимому окисле-
нию даже наномолярными концентрациями
Н2О2. Существует ряд свидетельств того, что АПО
присутствуют в клеточной стенке. Протеомный
анализ выявил АПО в клеточных стенках корней
кукурузы [59]. Активность АПО, ингибируемая р-
хлормеркурибензоатом, выявлена в клеточных
стенках листьев и междоузлий гороха [60, 61], стеб-
лей пшеницы [57], листьев тыквы и подсолнечника
[62, 63], корней лука [64] и веток тополя [65].

В отличие от ПО, сосредоточенных в клеточ-
ных стенках, активность АПО в этом компарт-
менте редко превышает 1–5% внутриклеточной
[57, 61, 64]. Электрофоретическое фракциониро-
вание АПО, обнаруженной в клеточных стенках
листьев подсолнечника [63] и междоузлий гороха
[61], показало ее идентичность одной из цито-
плазматических форм АПО. Тем не менее, есть ос-
нования считать, что АПО оказывается в клеточной
стенке не вследствие цитоплазматического загряз-
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нения, но, возможно, используя пути неклассиче-
ской секреции. Помимо отмеченной выше частоты
обнаружения АПО в клеточных стенках, на это
указывает то, что изменения активности АПО в
клеточных стенках под действием тех или иных
факторов отличаются от изменений активности
внутриклеточных АПО. Например, под действи-
ем озона в молодых листьях тыквы в 3 раза повы-
шалась активность АПО в апопласте, тогда как
внутри клеток она возрастала только на 30% [62].
В листьях подсолнечника АПО апопласта под
действием озона возрастала в 2.5 раза, а внутри
клеток – в 1.5 [63].

Сильно и независимо от внутриклеточной из-
меняется активность АПО апопласта в онтогене-
зе. Обычно ее, в отличие от ПО, гораздо больше в
апопласте молодых, растущих тканей, чем в диф-
ференцированных [57, 61], что дало основание
утверждать об обратной корреляции активности
ПО и АПО в клеточных стенках [60]. Предполага-
ется, что АПО отнимает Н2О2 у ПО, так как имеет
большее сродство к Н2О2: у АПО, выделенной из
апопласта междоузлий гороха, Km для Н2О2 со-
ставляла 1.5 мкМ, тогда как у ПО – примерно
200–300 мкМ [61]. Таким образом, ПО клеточной
стенки в присутствии АПО и AК лишены воз-
можности окислять фенолы. Однако нельзя не
отметить, что это обобщение не имеет широкого
экспериментального подтверждения. Кроме то-
го, существуют данные, ему противоречащие. На-
пример, в ходе дифференцировки корней лука
наблюдалось не снижение, а многократное уве-
личение активности АПО в апопласте [64].

ОКИСЛЕНИЕ АСКОРБАТОКСИДАЗОЙ

Аскорбатоксидаза (АО) – локализованный в
клеточной стенке фермент, относящийся к су-
персемейству мультимедных оксидаз [66]. Это гли-
козилированный гомодимер. Каждый мономер АО
содержит 4 Cu2+. АО осуществляет следующую ре-
акцию: АК + О2 → МДАК + Н2О (рНopt 5.5–6.0). АО
имеет высокое сродство к АК, но также может
окислять ИУК и некоторые фенолы. Она обнару-
жена у многих растений: ячменя, риса, кукурузы,
гороха, люцерны, сои, винограда, арабидопсиса,
тополя, томата, лотоса [50]. АО сосредоточена в
молодых тканях. Например, ее много в зоне рас-
тяжения корней кукурузы [67], у делящихся и
растягивающихся клеток суспензионной культу-
ры табака BY-2 [68], в растягивающихся плодах и
листьях кабачка [45]. Экспрессия генов АО акти-
вируется ауксином [66] и возрастает при освеще-
нии [69].

С использованием трансгенных растений та-
бака показано, что многократное увеличение ак-
тивности АО мало отражается на балансе аскор-
бата внутри клеток [70, 71]. При этом в апопласте

листьев табака происходил существенный сдвиг
аскорбатного баланса: суммарное содержание ас-
корбата (АК + ДАК) повышалось в 2.5 раза, а ре-
докс-статус (АК/(АК + ДАК), %) снижался от 40
(растения дикого типа) до 3%.

Начиная с 1950-х гг. обсуждаются две основ-
ные функции АО: 1) регуляция роста клеток;
2) регуляция кислородного баланса. Предполо-
жение об участии АО в регуляции растяжения
клеток в значительной степени базируется на по-
ложительной корреляции скорости роста клеток
и активности АО в клеточных стенках, о чем упо-
миналось выше. Однако эта корреляция наблю-
дается не всегда. Например, в корне кукурузы [67]
и в зоне роста эпикотилей гороха [61] клетки, за-
вершившие растяжение, сохраняли высокую АО
активность. Использование трансгенных расте-
ний с измененным уровнем экспрессии генов АО
также не выявило однозначной связи активности
АО и скорости роста клеток. Так, сверхэкспрес-
сия гена АО тыквы в клетках суспензионной
культуры табака не привела к ускорению растяже-
ния клеток, хотя ускорила растяжение полученных
из этих клеток протопластов в среде, содержащей
маннит [70]. По-видимому, повышенная актив-
ность АО вызвала увеличение осмотического дав-
ления внутри клеток.

Очень подробно исследованы последствия
экспрессии гена тыквенной и огуречной АО в
sense и antisense ориентации в растениях табака
[71–75]. Многократное увеличение активности
АО либо не влияло на рост растений [72], либо
усиливало рост побегов, не затрагивая роста кор-
ней [73]. У растений с высокой активностью АО
изменялась экспрессия многих генов, нарушался
суточный ритм экспрессии генов [73]. У таких
растений не наблюдалось ростовой реакции на
обработку ауксином, возрастала чувствитель-
ность к фитопатогенам [73] и озону [72], снижа-
лась отверстость устьиц [74], происходило суще-
ственное замедление распада хлорофилла в тем-
ноте у отсеченных листьев [75]. Совокупность
приведенных данных показывает, что связь ак-
тивности АО со скоростью роста не прямая, но
опосредованная цепью разнообразных процессов
и, в целом, остается непонятной.

Участие АО в поддержании кислородного ба-
ланса доказано опытами, проведенными на рас-
тениях кабачка [69]. У этих растений активность
АО имела ярко выраженный суточный ритм, по-
степенно возрастала в светлое время суток и сни-
жалась в темноте. Авторы предположили, что све-
тозависимое увеличение активности АО опосре-
довано накоплением О2 в тканях в процессе
фотосинтеза. Они доказали это, индуцировав ак-
тивность АО в условиях гипероксии и снизив ее
посредством гипоксии. Подтверждением данной
функции может быть также то, что АО много-
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кратно возрастала в процессе развития азотфик-
сирующих клубеньков на корнях лотоса, иноку-
лированного Mesorhizobium loti [76]. Предполага-
ется, что АО в клубеньках создает барьер для
диффузии О2 внутрь клубенька, где сосредоточе-
на нитрогеназная активность.

УЧАСТИЕ В РЕГУЛЯЦИИ
РОСТА РАСТЕНИЙ

Одной из вероятных функций апопластного
пула аскорбата является регуляция деления и рас-
тяжения клеток. Она базируется на следующих
группах доказательств: 1) эффектах экзогенной
обработки АК и ДАК на рост растений; 2) корре-
ляции активности АО в клеточных стенках и ско-
рости роста; 3) корреляции содержания АК и
ДАК в апопласте и скорости роста; 4) отзывчиво-
сти содержания апопластного аскорбата на ин-
дукторы и ингибиторы роста растений.

Обработка растений АК/ДАК a priori не может
дать однозначного ответа о функциях аскорбата в
апопласте, так как АК быстро окисляется, а ДАК
быстро поглощается клетками. Тем не менее, ре-
зультаты таких обработок часто интерпретируют-
ся с привлечением данных о влиянии АК/ДАК на
процессы, происходящие в клеточных стенках.
Большинство таких исследований проведено на
корнях. В 1990-х гг. сотрудники университета
Кордовы изучили действие АК и ДАК на рост
корней лука. Они показали, что за 15–20 ч ДАК
(1 мМ) тормозит, а АК (1 мМ) стимулирует удли-
нение корней [37, 55]. Наиболее сильный стиму-
лирующий эффект на рост оказывала эквимоляр-
ная смесь АК и ДАК [37]. В этой смеси уже через
1 ч наблюдалось увеличение митотического индек-
са у примордиев корней лука, а также возрастание
размеров делящихся клеток [36]. В экспериментах
Lee с соавт. [77], выполненных на растениях араби-
допсиса, была изучена концентрационная зави-
симость эффекта ДАК и АК на рост. Было показа-
но, что АК в зависимости от концентрации уси-
ливает (10–100 мкМ) или тормозит (1–10 мМ)
рост корней. При этом ДАК тормозила рост уже в
концентрации 10 мкМ [77]. В наших опытах так-
же было показано, что обработка АК в низких
концентрациях (30 мкМ) стимулирует, а в высоких
(300 мкМ) сильно подавляет рост клеток корня
арабидопсиса в зоне растяжения [78]. Примеча-
тельно, что эффект АК (300 мкМ) на рост корня
арабидопсиса может зависеть от уровня фосфат-
ного питания. При высоких концентрациях фос-
фатов (1 мМ) АК тормозила, а при низких (1 μМ)
усиливала рост [79]. Похожие эффекты были по-
лучены на растениях люпина: галактонолактон
(1 мМ), который является предшественником
биосинтеза АК, усиливал, а ДАК (1 мМ) тормози-
ла рост корней. При этом ДАК через 24 ч снижала
митотический индекс в апексе корней [4]. В куль-

туре клеток табака BY-2 галактонолактон (3 мМ)
также стимулировал деление и рост клеток, а ДАК
(0.3 мМ) – тормозила [3].

Обработка корней арабидопсиса галактоно-
лактоном вызывала размывание пика ауксина,
сконцентрированного у контрольных образцов в
области покоящегося центра и инициалей колу-
меллы [49]. Подобный эффект был зарегистриро-
ван и при обработке корней арабидопсиса АК в
рост-стимулирующей концентрации 0.1 мМ [77].
Обработка корней ДАК приводила к исчезнове-
нию пика ауксина в апексе корня [49].

Таким образом, аскорбат необходим для деле-
ния и растяжения клеток корня. Он поддержива-
ет структуру апикальной меристемы с пиком
ИУК и клеточный цикл. Одним из способов вли-
яния на деление клеток является участие АК в
гидроксилировании пролина, необходимом для
созревания обогащенных оксипролином белков
(HPRP) клеточных стенок [6].

Сильное активирующее действие на рост и
корней, и побегов оказывала экзогенная обработ-
ка АК в сочетании с CuCl2 или FeCl3. Смесь АК
(1 мМ) и Cu2+ (40 нМ) усиливала рост корней лу-
ка [37]. Смесь АК и Н2О2 в миллимолярных кон-
центрациях после предобработки CuCl2 (или FeCl3)
вызывала резкое увеличение растяжимости кле-
точных стенок и стимуляцию роста растяжением
клеток у колеоптилей кукурузы, гипокотилей
огурца, сои, подсолнечника и сосны [80]. Очевид-
но, что в этих случаях АК способствовала проте-
канию реакций Хабера-Вайса, генерирующих
гидроксил-радикал.

Изучение взаимосвязи между содержанием ас-
корбата в апопласте и ростом корней затруднено
из-за проблем с выделением и анализом апо-
пластного раствора из зон корня, обладающих
разной скоростью роста. Отсутствуют работы, в
которых было бы отдельно определено содержа-
ние апопластного аскорбата в зоне деления и раз-
ных участках зоны растяжения корней высших
растений. В работе Liso с соавт. [81] гистохимиче-
ским методом показано, что в кончиках корней
тыквы АК сконцентрирована на границе ПМ и
клеточной стенки, а также вокруг ядерной мем-
браны и в ядрышке. Однако при этом имеется
большое количество указаний на то, что АК до-
статочна мобильна и свободно передвигается в
клетке [6]. У корней лука было показано, что в
апопласте 2-сантиметрового апикального сег-
мента существенно меньше АК и ДАК, а также
ниже отношение АК/ДАК, чем в сегментах, уда-
ленных от апекса [64]. В корнях ячменя, напро-
тив, отношение АК/ДАК было вдвое выше в апо-
пласте верхушечного сегмента, чем у сегмента,
завершающего растяжение [82]. О положитель-
ной связи скорости роста корней с содержанием
аскорбата в апопласте свидетельствуют данные,
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полученные на стрессированных корнях вигны
[83]. В условиях засухи рост первичного корня
вигны ускорялся и повышалось содержание сум-
марного аскорбата в апопласте. Под действием
засоления рост тормозился и снижалось содержа-
ние суммарного аскорбата в апопласте.

Большинство работ по изучению корреляции
между содержанием АК и ДАК в апопласте и ро-
стом проведено на побегах. Исследования, прове-
денные на гипокотилях сосны [56], эпикотилях
гороха [61] и мезокотилях кукурузы [84], показа-
ли, что в зонах роста осевых органов происходит
базипетальное снижение суммарного содержа-
ния АК и ДАК, но особенно сильно снижается
степень восстановленности аскорбата. Однако
данные, полученные на листьях разного возраста,
не выявили какой-либо закономерности [62, 85–
88] (табл. 1).

Таким образом, несмотря на некоторую про-
тиворечивость сведений, в целом они позволяют
заключить, что для быстро растущих клеток ха-
рактерно более высокое содержание АК и ДАК и
более высокая степень восстановленности аскор-
бата в апопласте.

Lin и Varner [45], основываясь на собственных
и литературных данных о высокой активности АО
в быстро растущих тканях, предположили, что
особую роль в регуляции роста играет ДАК, на-
капливающаяся в клеточных стенках под действием
АО. Убедительные результаты в поддержку этого
предположения были получены при изучении по-
следствий снижения и повышения активности АО у
трансгенных растений табака [70, 71], а также в экс-
периментах на удлиняющихся сегментах эпико-
тилей вигны [89, 90]. Было показано, что ИУК и
фузикокцин, стимулируя удлинение сегментов,
замедляют происходящее после нарезания сни-
жение содержания ДАК в апопласте, ускоряют
падение АК и таким образом снижают степень
восстановленности апопластного аскорбата. Тор-
можение удлинения отрезков под действием АБК
сопровождается падением АК до нуля и снижени-
ем в два раза содержания ДАК. Торможение удли-
нения отрезков под действием света также сопро-

вождается значительным снижением концентра-
ции ДАК, но при этом происходит возрастание
содержания АК и степени восстановленности ас-
корбата. Таким образом, была обнаружена корре-
ляция содержания суммарного аскорбата в апо-
пласте и скорости удлинения эпикотилей вигны.

Можно заключить, что апопластный аскорбат
участвует в регуляции роста клеток и органов рас-
тений (рис. 2б), однако мнения относительно ме-
ханизма этого участия неоднозначны. Хорошо
проработана идея о том, что апопластная АК под-
держивает рост, ингибируя окисление фенолов
клеточных стенок пероксидазами, хотя и не все-
гда наблюдается корреляция между содержанием
АК в апопласте и скоростью роста. Прооксидантное
действие АК, приводящее к увеличению растяжи-
мости клеточных стенок in vitro, недостаточно обос-
новано in vivo. В наших работах на мезокотилях ку-
курузы показано, что условия для проявления
этой активности наилучшие в апопласте быстро
удлиняющегося сегмента, так как в нем содер-
жится значительно больше и аскорбата, и Н2О2,
чем апопласте сегмента, завершающего растяжение
[84, 91]. Роль апопластной МДАК в регуляции роста
заслуживает внимания в свете достижений послед-
них лет в области изучения электрон-транспортных
цепей ПМ, в которых МДАК выступает одним из
акцепторов электронов. Кроме того, уровень
МДАК может очень быстро возрастать во внекле-
точном пространстве в ходе некоторых физиоло-
гических реакций [7]. Наконец, апопластная
ДАК, благодаря способности взаимодействовать
с SH и NH2 группами белков, может участвовать в
регуляции активности белков, а также выполнять
сигнальную функцию, гипотетически контролируя
ростовые процессы. Однако роль ДАК остается
наименее понятной, так как до сих пор в клеточных
стенках не найдены мишени ее химической или
сигнальной активности. Такими мишенями по-
тенциально могут служить Са2+-проницаемые ка-
тионные каналы, активация которых была недав-
но продемонстрирована при обработке аскорба-
том интактных корней арабидопсиса [7].

Таблица 1. Содержание аскорбиновой и дегидроаскорбиновой кислот в апопласте листьев разного возраста

Примечание. АК – аскорбиновая кислота; ДАК – дегидроаскорбиновая кислота.

Вид растения
Содержание в нмоль/г сырой массы,

молодые/растущие листья → зрелые/стареющие листья Ссылка
АК ДАК АК + ДАК АК/(АК + ДАК), %

Тыква 4 → 25 20 → 18 24 → 42 17 → 58  [62]
Табак 15 → 0 70 → 30 85 → 30 18 → 0  [85]
Соя 5–10 → 5–30 250–400 → 50–60 – 2–3 → 5–35  [86]
Пшеница 30 → 40 20 → 50 50 → 90 70 → 35  [87]
Подсолнечник 1.5 → 0.2 – – –  [88]
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УЧАСТИЕ В УСВОЕНИИ ЖЕЛЕЗА
Железо находится в почве в форме нераство-

римых оксидов и солей Fe3+ и Fe4+. Большинство
растений, за исключением злаков, поглощают
железо с помощью IRT (Iron-Regulated Transport-
er), переносящих Fe2+ [92]. Таким образом, усво-
ению железа предшествует его восстановление, а
восстановлению – растворение. Растворение Fe3+

происходит за счет ацидофицирующей активно-
сти H+-помпы, а также выделения в ризосферу
цитрата, малата или фитосидерофоров. Трехва-
лентное железо в составе комплексов восстанав-
ливается до Fe2+ с помощью Fe(III)-хелат-редук-
таз, таких как НАД(Ф)·Н-зависимые белки FRO
(Ferric Reduction Oxidases), локализованные в
ПМ [93].

АК легко восстанавливает Fe3+ до Fe2+. У чело-
века детально обоснована роль АК в поглощении
железа клетками, в котором, как и у растений,
участвуют Fe2+-специфичные транспортеры [94].
Восстановление железа осуществляется мембран-
ными Cyt b561, использующими цитоплазматиче-
скую АК, а также с помощью экстраклеточной АК.
Поэтому выделение АК в полость пищеварительно-
го тракта способствует поглощению железа.

Роль экстраклеточной (апопластной) АК в ак-
кумуляции железа недавно была продемонстри-
рована у формирующихся семян гороха и араби-
допсиса [24]. Развивающиеся зародыши секрети-
ровали АК в окружающий их жидкий эндосперм
и восстанавливали таким способом ионы Fe3+,
находящиеся в комплексах с цитратом и малатом,
до Fe2+.

РОЛЬ В ЗАЩИТНЫХ РЕАКЦИЯХ
И СТРЕСС-СИГНАЛИНГЕ

Клеточная стенка первой принимает на себя
воздействие внешних стрессоров. В ответ на
стресс-факторы абиотической и биотической
природы в клеточной стенке в результате работы
НАДФ∙Н-оксидаз ПМ и ПО генерируются боль-
шие количества АФК, запускающие реакции
окислительного взрыва, редокс-сигнальные яв-
ления, процессы лигнификации, суберинизации
и инсолюбилизации экстенсина [35]. Роль аскор-
бата в этих реакциях остается малоизученной, хотя
потенциально АК способна участвовать в генера-
ции НО•, катализируемой переходными металла-
ми, и, соответственно, интенсифицировать ре-
докс-зависимые явления в апопласте (рис. 1, 2).

Под действием окислителей клеточная стенка
может проявлять свой защитный восстановитель-
ный потенциал, частью которого является АК.
Среди таких защитных реакций наиболее изучена
реакция на озон, который как сильнейший окис-
литель напрямую поражает растения. Он прони-

кает в клетки растений через устьица (рис. 2в). В
апопласте при контакте с водой происходит де-
композиция О3 с образованием 1О2, Н2О2,  и
НО•. В присутствии фенолов и АК скорость де-
композиции О3 увеличивается [95]. АК напрямую
реагирует с О3: АК + О3 → ДАК + Н2О + О2. В
процессе реакции происходит эпоксидация либо
озонолиз ендиольного фрагмента молекулы АК
[44]. Эпоксидация обычно завершается образова-
нием ДАК и выделением эпоксидного кислорода
в форме воды. Озонолиз приводит к формирова-
нию пероксипродуктов окислительного распада
АК: пероксищавелевой и перокситреоновой кис-
лот [44]. Кроме того, взаимодействие АК с О3 со-
провождается образованием 1О2, который напря-
мую неферментативно окисляет АК. Продуктами
этой реакции являются пероксикетоны, ДАК и
Н2О2. Таким образом, в результате взаимодей-
ствия АК с О3 происходит не только детоксика-
ция О3, но и образование серии АФК: 1О2, Н2О2,
пероксикислот.

Имеются данные, показывающие, что апо-
пластный аскорбат защищает растения от пора-
жения О3. Мутант Atvtc1 с низким содержанием
АК был гиперчувствителен к О3 [96]. Повышен-
ную чувствительность к О3 проявляли трансген-
ные растения табака с пониженным уровнем АК в
апопласте вследствие высокой активности АО
[71]. О роли апопластного аскорбата в детоксика-
ции О3 свидетельствует также корреляция между
содержанием АК и ДАК в апопласте листьев и
устойчивостью к О3 у разных видов и сортов: у
сортов сои [86] и озимой пшеницы [87], у ряда ди-
корастущих трав [97], у табака и тополя [98].

Тем не менее, среди описанных закономерно-
стей имеется ряд исключений. Например, в апо-
пласте листьев арабидопсиса оказалось очень ма-
ло аскорбата и не наблюдалось никаких измене-
ний в содержании АК и ДАК под действием О3
[99]. Подсчеты и определение суммарной восста-
новительной способности FRAP (Ferric Reducing
Antioxidant Power) показали, что АК может отве-
чать лишь за часть процесса детоксикации О3 в
апопласте. В этом процессе, очевидно, участвуют
также и другие редуктанты, в первую очередь, фе-
нолы [86, 97–99]. Важное значение в защите от
озона придается возможной сигнальной роли
апопластного аскорбата [21, 44, 95]. Эту функ-
цию, в частности, могут выполнять пероксипро-
дукты окисления АК озоном.

Роль аскорбата в защитных реакциях в ответ на
стрессовые воздействия может быть шире, чем
устранение О3. Недавно были получены данные,
показывающие, что экзогенная АК в физиологи-
ческих концентрациях (0.03–3 мМ) индуцирует
быстроразвивающийся НО•-зависимый вход

2О −i



126

ФИЗИОЛОГИЯ РАСТЕНИЙ  том 67  № 2  2020

ШАРОВА и др.

ионов Са2+ в цитоплазму клеток корня араби-
допсиса [7], т.е. воздействует на важнейшую сиг-
нально-регуляторную систему растительной
клетки [100]. Это позволяет предположить, что
АК может вовлекаться в такие Са2+-зависимые
процессы, как адаптация к стрессорам и иммун-
ный ответ, контроль роста и дифференцировки,
кодирование гормональных сигналов и гравитро-
пизм, автофагия и запрограммированная клеточ-
ная гибель [100]. Соответственно, внеклеточный
аскорбат может выступать в роли исключительно
важной сигнальной молекулы, играющей цен-
тральную роль в контроле и/или тонкой настрой-
ке редокс- и Са2+-индуцируемых феноменов за-
щитного и общерегуляторного характера. Кроме
того, вовлечение АФК в передачу дальних Са2+-сиг-
налов в растениях предполагает потенциальное уча-
стие в ней аскорбата [19, 100]. Весьма вероятно, что
аскорбат может выделяться через каналы ALMT
при стрессе, вызывать активацию Са2+-сигналов в
соседней клетке, что приводит к деполяризации и
высвобождению аскорбата из соседней клетки,
способствуя распространению АФК/Са2+-сигна-
лов в тканях растений.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Несмотря на многочисленные работы и мно-
голетние усилия, функции АК и ДАК в апопласте
недостаточно понятны. До сих пор неизвестно,
какие системы активного транспорта ПМ катали-
зируют вход в клетки ДАК и АК. Тем не менее,
выяснен путь выхода аскорбата из растительной
клетки в апопласт: это явление опосредуется ра-
ботой анионных каналов ПМ, по своим характе-
ристикам относящихся к малат-проницаемым
каналам ALMT. Остаются практически неизучен-
ными механизмы контроля/регуляции явлений
транспорта и перераспределения АК в растении.

В апопласте очень надежно регистрируются
значительные количества ДАК. Однако во мно-
гих случаях можно усомниться в данных о содер-
жании АК. Это связано с тем, что концентрация
АК в апопласте в десятки раз ниже, чем в цито-
плазме, и таким образом сопоставима с обычно
достигаемым уровнем цитоплазматического за-
грязнения выделяемой апопластной фракции.
Поэтому очевидно, что прогресс в исследованиях
функций АК в апопласте зависит от разработки
более надежных методов ее детекции. Одной из
актуальных тем фундаментальной биохимии яв-
ляется выяснение роли ДАК в регуляции актив-
ности белков. Концентрация ДАК в апопласте
достаточно высока, и ДАК потенциально может
влиять на белки клеточных стенок и ПМ. Однако
дальше общих рассуждений исследования этого
вопроса пока не продвинулись. В настоящее вре-
мя наиболее активно изучается роль апопластно-

го аскорбата в работе редокс-цепей ПМ и усвое-
нии железа. Выявлена неожиданная роль аскорба-
та в качестве сигнального агента, индуцирующего
временное повышение уровня цитоплазматиче-
ской активности Са2+. Следовательно, в ближай-
шее время можно ожидать прорыва именно в этих
направлениях исследований.

Работа поддержана грантом Российского фон-
да фундаментальных исследований (проект № 17-
04-00862).
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