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В обзоре рассмотрены современные представления о роли белков теплового шока (Heat Shock Pro-
tein, HSP), а также транскрипционных факторов генов белков теплового шока (Heat Shock Tran-
scription Factor, HSF) в защите растений от окислительного стресса, индуцированного различными
видами абиотического и биотического стресса. HSP – плейотропные белки, участвующие в различ-
ных внутриклеточных процессах и выполняющие множество важных функций, включая повыше-
ние устойчивости растений к стрессу, защиту структуры и активности белков антиоксидантной си-
стемы. Повышенная экспрессия генов HSP в стрессовых условиях, приводящая к повышенному со-
держанию HSP, может быть использована в качестве маркера окислительного стресса. HSF
растений кодируются большими семействами генов с вариабельными последовательностями, экс-
прессией и функциями. Растительные HSF регулируют транскрипцию широкого спектра генов, ин-
дуцируемых стрессом, включая не только гены HSP, но и других шаперонов детоксикации активных
форм кислорода, ферментов, участвующих в защитных метаболических реакциях и биосинтезе
осмолитов или других факторов транскрипции. Полногеномный анализ растений Arabidodpsis, ри-
са, тополя, латука и пшеницы выявил сложную сеть взаимодействий семейств генов HSP и HSF,
формирующих защиту растений от окислительного стресса. Рассмотрены данные, указывающие на
важную роль HSP и HSF в реакции растений на стресс, что может быть использовано для повыше-
ния продуктивности и стрессоустойчивости растений.
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скрипционные факторы генов белков теплового шока, антиоксидантные ферменты
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ВВЕДЕНИЕ
Растения постоянно подвергаются воздей-

ствию различных видов биотического и абиоти-
ческого стресса, которые негативно влияют на их
рост и развитие, поэтому изучению механизмов
защиты растений от стресса уделяется большое
внимание. Имеющиеся данные свидетельствуют
о том, что практически на все виды стресса окру-
жающей среды растения отвечают образованием
активных форм кислорода (АФК), которые по-
рождают окислительный стресс [1–5]. Окисли-
тельный стресс в клетках растений возникает при
воздействии практически всех неблагоприятных
факторов внешней среды, включая засуху, соле-
вой, тепловой и холодовой стресс, высокую осве-
щенность, загрязнение воздуха токсическими со-

единениями и др. [1, 3, 6, 7]. Избыточное образо-
вание таких АФК, как пероксид водорода,
супероксидный радикал и синглетный кислород,
приводит к повреждению клеточных мембран,
белков, липидов, углеводов и ДНК [8, 9].

Механизм антиоксидантной защиты включает
ферментативные и неферментативные компо-
ненты, участвующие в сбалансированном образо-
вании и детоксикации АФК. АФК взаимодейству-
ют с различными клеточными сигнальными моле-
кулами, включая фитогормоны, G-белки, ионы
кальция и митоген-активируемые протеинкиназы
(MAPK) [5, 10]. Обнаружено, что АФК опосредуют
клеточные сигналы посредством прямого взаи-
модействия с факторами транскрипции (TF),
включая TF генов белков теплового шока (Heat
Shock Transcription Factor, HSF). Например, фак-
торы HSFA2 и HSFA4 индуцируются окислитель-
ным стрессом и участвуют в детекции пероксида
водорода [11]. АФК являются важными сигналь-

Сокращения. HSP – белки теплового шока (Heat Shock
Protein); HSF – транскрипционные факторы генов белков
теплового шока (Heat Shock Transcription Factor); TF –
фактор транскрипции (Transcription Factor).
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ными молекулами, которые, среди прочего, во-
влечены в акклиматизацию растений и актива-
цию их иммунитета [8, 12]. АФК участвуют, на-
пример, в ретроградной регуляции экспрессии
генов в клетках растений [13, 14], а также, по-ви-
димому, в передаче внутриклеточных и межкле-
точных сигналов, контролирующих экспрессию
генов и активность антистрессовых систем [15].

Даже в отсутствие стресса АФК постоянно об-
разуются в клетке как побочный продукт аэроб-
ного метаболизма в хлоропластах, митохондриях,
пероксисомах и при β-окислении жирных кислот
[15]. Клеточная антиоксидантная система может
выводить токсичные АФК через аскорбат-глута-
тионовый путь (так называемый путь Asada–Hal-
liwell) – основной путь антиоксидантной защиты,
который обезвреживает в основном пероксид во-
дорода и поддерживает сбалансированный окис-
лительно-восстановительный статус растительных
клеток. В стрессовых условиях увеличивается ак-
тивность таких антиоксидантных ферментов, как
супероксид-дисмутаза (SOD), каталаза (CAT), ас-
корбатпероксидаза (APX), глутатионпероксидаза
(GPX), пероксидаза (POD), пероксиредоксин
(PRX), монодегидроаскорбатредуктаза (MDHAR),
дегидроаскорбатредуктаза (DHAR), глутатионре-
дуктаза (GR) и глутатион-S-трансфераза [7, 15,
16]. Что же известно о том, как растения противо-
стоят окислительному стрессу?

Одним из наиболее важных и изученных анти-
стрессовых механизмов является биосинтез белков
теплового шока (Heat shock protein, HSP) [17–20].
HSP – широко распространенные в прокариоти-
ческих и эукариотических организмах белки,
впервые были обнаружены в клетках в ответ на
повышение температуры, но накопленные дан-
ные указывают на большое разнообразие ролей,
которые HSP играют в растениях, что делает
очень важным их всестороннее изучение. Прежде
всего, HSP функционируют как шапероны и
участвуют в рефолдинге денатурированных бел-
ков, сворачивании синтезированных полипепти-
дов и солюбилизации агрегированных белков, де-
градации денатурированных белковых агрегатов
[21, 22]. HSP играют важную роль в развитии рас-
тений и реакциях на различные стрессовые усло-
вия, включая засуху, солевой стресс, заражение
патогенами и нападение насекомых [7]. Большое
разнообразие функций, которые выполняют HSP
в растениях, постоянно привлекает внимание ис-
следователей. Следует отметить, что HSP и HSF у
животных изучены лучше, чем у растений.

Экспрессия генов HSP регулируется в основном
белками HSF. Активация генов HSF при стрессовом
воздействии происходит с помощью многоэтапных
процессов [15]. В настоящее время наблюдается
рост публикаций, посвященных сложным взаи-
модействиям HSP и HSF, имеющим решающее

значение для устойчивости растений к стрессу.
Получены новые данные о функционировании
HSF. Оказалось, что HSF активируют транскрип-
цию не только генов HSP, но и генов других
стрессовых белков, участвующих в защите расте-
ний от стресса, в том числе окислительного, напри-
мер, антиоксидантных ферментов [12]. Очевидно,
что активация и биосинтез сложной шаперонной
системы (HSP), ликвидирующей токсичные про-
дукты взаимодействия АФК с биополимерами, и
повышение активности антиоксидантной системы
клеточной защиты, снижающей внутриклеточные
концентрации АФК, относятся к основным отве-
там на стресс и играют важную роль в акклиматиза-
ции растений и повышении их устойчивости к не-
благоприятным факторам окружающей среды.

В настоящем обзоре изложены современные
представления о роли HSP, а также HSF в защите
растений от окислительного стресса, индуциро-
ванного различными видами абиотических и
биотических воздействий. Обсуждаются системы
защиты растений с особым акцентом на роль HSP
и HSF в реакции растений на стресс. Не обсужда-
ются вопросы, связанные с регуляцией активно-
сти HSF некодирующими РНК, которые требуют
отдельного рассмотрения.

СЕМЕЙСТВА HSP РАСТЕНИЙ

Белки HSP играют решающую роль в защите
клеточных структур растений и других организ-
мов от стресса [5, 23]. HSP являются шаперонами,
они отвечают за множество молекулярных функ-
ций, включая сворачивание, сборку, стабилиза-
цию, мембранный транспорт и деградацию бел-
ков в нормальных условиях, а также в условиях
стресса [5]. Представители разных семейств HSP
растений активируются в ответ на жару, холод,
засуху, засоление, световой стресс и другие виды
стресса [21, 24–26].

Устойчивость организмов к окислительному
стрессу в значительной степени определяется
способностью молекулярных шаперонов поддер-
живать конформационный гомеостаз белков.
Роль шаперонов в поддержании гомеостаза жи-
вотных клеток и клеточной гибели хорошо изуче-
на, но гораздо меньше известно об их функциях в
клетках растений. В связи с этим остро необходи-
мо изучение взаимодействия HSP/шаперонной
системы и HSF в защите растений от окислитель-
ного стресса.

HSP найдены почти у всех организмов, от бак-
терий до грибов, растений и животных, включая
человека. Известно несколько семейств HSP,
классифицируемых на основе их молекулярной
массы, которая колеблется в пределах 8–200 кДа.
HSP обычно подразделяются на следующие се-
мейства: HSP100, HSP90, HSP70, HSP60 HSP40 и
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низкомолекулярные sHSP [7, 22, 27]. Особый ин-
терес представляют sSHP, HSP70 и HSP90, по-
скольку представители именно этих семейств
наиболее интенсивно синтезируются в условиях
стресса. Ниже рассмотрены семейства HSP, пред-
ставители которых важны для защиты от окисли-
тельного стресса и связаны с темой обзора.

Низкомолекулярные белки sHSP – древние
белки, содержащие основной домен α-кристал-
лина со структурой β-сэндвича и разнообразные
N-концевые домены. sHSP действуют как АТР-
независимые шапероны, связывающие денатури-
рованные стрессом белки, для предотвращения
их необратимой агрегации [20]. В стрессовых
условиях, вызывающих повреждения белков,
sHSP предотвращают необратимую агрегацию
разворачивающихся белков, встраиваясь в образу-
ющиеся белковые агрегаты. Эти белковые комплек-
сы впоследствии взаимодействуют с другими шапе-
ронами, такими как ClpB/HSP104 и HSP70/HSP40,
для реактивации денатурированных белков. Наи-
более многочисленная группа sHSP обнаружена у
высших растений (19–37 у Arabidopsis, риса и то-
поля), представители Volvocales содержат меньше
этих белков (8 у Chlamydomonas reinhardtii, 7 у Vol-
vox carteri и 6 у Gonium pectorale) [28]. Более слож-
ная система HSP у растений, чем у животных мо-
жет быть обусловлена “прикрепленным” образом
жизни, который не позволяет уходить от стресса.

HSP70 – это шаперон, который наиболее уни-
версально индуцируется в ответ на такие факторы
стресса, как ультрафиолетовое и гамма-излуче-
ние, воздействие токсичных химических ве-
ществ. Шапероны HSP70 участвуют в широком
спектре внутриклеточных функций: сворачива-
нии вновь синтезированных белков, транслока-
ции полипептидов в митохондрии, хлоропласты
и эндоплазматический ретикулум, сборке и раз-
борке белковых комплексов, регуляции активно-
сти белков. Кроме того, HSP70 кооперируется с
другими клеточными шаперонными системами,
включая HSP90, шаперонин HSP60, sHSP и
HSP100 [29]. В условиях стресса активность HSP70
связана с предотвращением агрегации белков, со-
любилизацией агрегированных белков, стимули-
рованием повторного сворачивания неправильно
свернутых или развернутых белков, взаимодей-
ствием с механизмами клеточной деградации, та-
кими как система убиквитин-протеасома, для
удаления аберрантных белков и белковых агрега-
тов [29].

Представители другого семейства шаперонов,
HSP90, локализуются в цитозоле в отсутствие
стресса. Основная функция HSP90 заключается в
регуляции белкового метаболизма, обеспечении
стабильности белка и участии во внутриклеточ-
ном транспорте белков. Обычно HSP90 действует
в сочетании с другими шаперонами, такими как

HSP70 [27]. Несколько лет назад было установле-
но, что сверхэкспрессия гена HSP90 в опухолевых
клетках, представляет новую проблему при лече-
нии онкологических заболеваний [27].

Когда растения подвергаются стрессу, синтез
нормальных белков снижается, при этом повы-
шается экспрессия генов стрессовых белков и,
как следствие, запускается синтез HSP. Экспрес-
сия генов HSP положительно регулирует актив-
ность антиоксидантных ферментов. Так, например,
повышенная экспрессия небольшого HSP17.8 уси-
ливала активность супероксид-дисмутазы (SOD)
в клетках Arabidopsis [30], а сверхэкспрессия
HSP16.9 повышала активность пероксидазы (POD),
каталазы (CAT) и SOD в растениях табака [31].

HSP – плейотропные белки, участвующие в
различных биохимических процессах и выполня-
ющие множество важных функций в клетках эу-
кариот, а также способствующие повышению
стрессоустойчивости растений. Предполагается,
что HSP положительно влияют на термотоле-
рантность растений, защищая структуру и актив-
ность белков, дезактивирующих АФК и снижаю-
щих их концентрацию в клетке [7, 15].

HSP КАК БИОХИМИЧЕСКИЕ МАРКЕРЫ 
ОКИСЛИТЕЛЬНОГО СТРЕССА РАСТЕНИЙ

Маркеры окислительного стресса важны для
мониторинга токсического воздействия различ-
ных повреждающих факторов на растения. Выяв-
ление маркеров окислительного стресса находит-
ся в центре внимания многих исследователей, и
во многих экспериментах найдены чувствитель-
ные к АФК гены белков, идентифицированных
как биомаркеры. Синтез шаперонов индуцирует-
ся стрессом и зависит от стресса, таким образом,
содержание HSP может быть полезным индика-
тором окислительного стресса и стрессовых реак-
ций в различных организмах [5, 23]. В качестве
биомаркеров используются представители раз-
ных семейств HSP [32, 33]. Особый интерес вызы-
вают представители семейств sHSP и HSP70, так
как часто они являются наиболее ранними и ин-
тенсивно синтезируемыми стрессовыми белка-
ми. Так, например, изучена возможность исполь-
зования sHSP17.4CI Arabidopsis в качестве молеку-
лярного маркера окислительного стресса [5].
Участие АФК в индукции HSP17.4C показано в
опытах, в которых растения обрабатывали перокси-
дом водорода. Установлено, что такая обработка
повышала уровень экспрессии генов HSP17.4C.
Эти результаты согласуются с данными, согласно
которым экспрессия различных sHSP растений
повышается в ответ на внешнее воздействие
окислительного стресса [11]. Затем в опытах на
мутантах Arabidopsis с дефицитом каталазы 2 об-
наружили накопление эндогенного пероксида
водорода, что приводило к значительной индук-
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ции HSP17.4CI. Таким образом, получено прямое
доказательство того, что биосинтез HSP17.4CI
индуцируется АФК [5]. Быстрая индукция и вы-
сокая экспрессия HSP17.4CI при различных
стрессовых состояниях, сопряженная с образова-
нием АФК, предполагает, что этот ген может иг-
рать важную роль в снижении окислительного
стресса, а HSP17.4CI можно использовать в каче-
стве молекулярного маркера окислительного
стресса у Arabidopsis. Получены данные, свиде-
тельствующие о том, что экспрессия еще одного
белка – HSP17.6C Arabidopsis, регулируется раз-
личными сигналами, которые связывают биоти-
ческие и абиотические стрессы с АФК, и этот бе-
лок также может служить молекулярным марке-
ром окислительного стресса [5].

Удачным примером использования белков се-
мейства HSP70 в качестве маркеров окислительно-
го стресса стал хлоропластный HSP70B [34–37].
Так, сравнили реакцию на тепловой стресс трех
видов хлореллы, два из которых происходят из
контрастных мест обитания – Антарктиды (Chlo-
rella vulgaris – экстремофильная) и горячих ис-
точников в Болгарии (термофильный вид Chlo-
rella 8/1). Третьим был мезофильный вид – C. kes-
lerii [34, 35]. Показано, что благодаря более
высокому конститутивному уровню и хорошо за-
метному повышению биосинтеза HSP70B, вид
C. vulgaris может выживать в экстремальных усло-
виях Антарктиды. Эти данные согласуются с ги-
потезой о том, что белки семейства HSP70 входят
в число основных компонентов устойчивости к
стрессам, а Hsp70B является хорошим ранним
маркером индуцированного окислительного
стресса и стрессового состояния клеток с изучен-
ным генотипом.

Таким образом, повышенную экспрессию ге-
нов HSP (например, sHSP, HSP70B) в стрессовых
условиях можно использовать в качестве марке-
ров окислительного стресса. Конечно, невоз-
можно охватить и интерпретировать огромную
базу данных о биохимических маркерах, поэто-
му были выбраны наиболее характерные приме-
ры. Для обнаружения надежных маркеров окис-
лительного стресса необходимы дальнейшие ис-
следования.

ФАКТОРЫ ТРАНСКРИПЦИИ ГЕНОВ 
БЕЛКОВ ТЕПЛОВОГО ШОКА (HSF) – 

ОСНОВНЫЕ РЕГУЛЯТОРЫ HSP
HSF представляют собой группу консерватив-

ных регуляторных белков, присутствующих в
клетках всех про- и эукариот. За последние годы
получено много новых данных о структуре и
функциях HSF у растений [12, 24, 38]. Эти белки
участвуют в регуляции реакций на стресс и био-
логических процессов в растениях. Растения от-
личаются более сложной реакцией на стресс, чем

дрожжи и животные. Так, например, у растений
семейство HSF состоит из 18–52 членов, в то вре-
мя как у дрожжей и дрозофилы оно представлено
единичными экземплярами, а у млекопитающих
идентифицировано четыре HSF [12, 39]. Несмот-
ря на значительные вариации в числе и последо-
вательностях HSF, их структура и функции высоко
консервативны у растений. К настоящему времени
достигнут значительный прогресс в расшифровке
сложной регуляторной сети HSF, функции ряда
HSF охарактеризованы не только у модельного
растения Arabidopsis, но и у некоторых других ви-
дов растений.

Факторы HSF являются активаторами тран-
скрипции, регулирующими экспрессию генов
HSP [24, 38], так HSF Arabidopsis контролируют
транскрипцию более 200 генов, индуцируемых в
ответ на тепловой стресс [40]. Растения одновре-
менно подвергаются многим видам стресса, кото-
рые приводят к окислительному, или вторичному
стрессу. HSF растений активируют транскрип-
цию не только в ответ на тепловой стресс, но и на
многие другие стрессы окружающей среды, изме-
няя экспрессию большой группы генов, участву-
ющих в поддержании клеточного гомеостаза,
включая гены HSP [38, 41]. Изучение профилей
экспрессии генов HSF у Arabidopsis и других видов
растений (рис, ячмень, томаты, пшеница, куку-
руза и соя) выявило заметные различия в их экс-
прессии в ответ на воздействие абиотического и
биотического стресса [12, 24, 38, 42–46]. Так, на-
пример, изучение транскрипции 25 генов HSF
риса показало, что на тепловой стресс отвечают 19
из них, на засуху, солевой и холодовой стрессы – 11,
девять и семь генов соответственно [47]. Показа-
но значительное перекрывание профилей тран-
скрипции генов HSP и HSF при тепловом и дру-
гих видах стресса, что свидетельствует о суще-
ственных перекрестных взаимодействиях в
различных сигнальных сетях [24].

Структура и классы HSF

Основными структурными элементами белков
HSF являются ДНК-связывающий домен, домен
олигомеризации и домен активации транскрип-
ции. N-концевой ДНК-связывающий домен
фактора HSF узнает элементы теплового шока
(Heat Shock Elements, HSE) в промоторных обла-
стях генов, регулируемых HSF [39]. Элементы
HSE, содержащие палиндромную нуклеотидную
последовательность(5'-nGAAnnTTCn-3'), служат
для связывания TF. За ДНК-связывающим доме-
ном следует олигомеризационный домен, отвеча-
ющий за белок-белковые взаимодействия и три-
меризацию HSF при активации для инициации
транскрипции. На С-конце находится домен, не-
обходимый для активации транскрипции. Клас-
сификация растительных HSF (классы A, B и C)
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основана на различиях в этих трех доменах [38], в
частности, в домене олигомеризации. ДНК-свя-
зывающий домен наиболее консервативен, тогда
как два других домена более вариабельны [48].
Факторы HSF классов A и C часто содержат до-
полнительные аминокислотные остатки (встав-
ку) в домене олигомеризации, а в С-концевом до-
мене HSF классов B и C отсутствуют мотивы ак-
тиватора транскрипции [41, 49].

Класс HSFA – самый большой класс HSF, об-
наруженный у большинства видов растений,
включая Arabidopsis, рис (Oryza sativa) и тополь
(Populus trichocarpa) [24, 25, 50]. Только HSF клас-
са A способны к активации транскрипции, тогда
как представители классов B и C не обладают ак-
тиваторной функцией, поскольку в них отсут-
ствует соответствующий мотив, содержащий кис-
лые аминокислотные остатки [51]. HSF класса А
необходимы для раннего ответа Arabidopsis на из-
быточную освещенность [12] и тепловой стресс
[40]. Результаты генетического и функциональ-
ного анализа позволяют рассматривать HSFA1
как центральный регулятор, необходимый на
ранней стадии реакции растений на тепловой шок
[52–54]. Интересно, что и HSFA1a, и HSFA1b важ-
ны в начальной стадии экспрессии генов, чув-
ствительных к тепловому стрессу [55]. Факторы
HSFA2, HSFA7 и HSFB Arabidopsis функциониру-
ют как основные положительные регуляторы экс-
прессии генов, индуцированных тепловым стрес-
сом [56]. Факторы HSFA4a и HSFA8 действуют
как сенсоры АФК, образующихся при тепловом
стрессе [57].

В отличие от HSF класса А, факторы класса B
действуют как коактиваторы или репрессоры
экспрессии генов [58, 59]. Среди факторов класса
В выявлены репрессоры транскрипции генов
других HSF (например, HSFA2 и HSFA7) и HSP
(например, HSP101 и HSP70) при тепловом
стрессе [60]. Обнаружено, что HSF класса B спо-
собствуют толерантности к солевому стрессу,
стимулируя биосинтез флавоноидов в растениях
сои [59], и ингибируют транскрипцию у Arabidop-
sis [58]. Кроме того, факторы HSFB, являющиеся
нижестоящими мишенями факторов HSFA1, вза-
имодействуют с HSFA1 и другими TF (например,
HSFA7, HSFA2, MBF1C, NAC, WRKY), форми-
руя регуляторную сеть, ответственную за экс-
прессию генов, чувствительных к тепловому
стрессу, как показано на примере Arabidopsis и ов-
сяницы высокой (Festuca arundinacea) [61, 62].

Функции и роль HSF класса С до сих пор изу-
чены недостаточно. Считается, что представите-
ли семейства HSF класса C не обладают актива-
торной функцией [12], однако HSFC1b регулиру-
ет толерантность к солевому стрессу и участвует в
гормональной реакции риса на абсцизовую кис-
лоту [63]. HSF класса C распространены у пред-

ставителей класса однодольных растений [41].
Так, повышенная экспрессия гена HSFC2a пше-
ницы приводит к увеличению содержания HSP и
других стрессовых белков, усиливая тем самым
термотолерантность растений [60]. Сверхэкс-
прессия другого гена этого класса – HSFC1b (кло-
нированного из овсянницы), в клетках Arabidopsis
повышала их устойчивость к стрессу за счет уве-
личенной экспрессии генов HSP [61]. Кроме того,
обнаружено, что гены HSFC пшеницы [64], капу-
сты (Brassica rapa) [65] и сои (Glycine max) активи-
руются тепловым стрессом [54].

HSF регулируют различные стрессовые ответы
Согласно современной модели стрессовой ак-

тивации транскрипции, нативные HSF сохраня-
ются в цитоплазме клеток в мономерной форме в
комплексе с HSP70/HSP90 и кошаперонами. В
условиях стресса поврежденные белки связывают
HSP комплекса HSP70/HSP90, что приводит к
освобождению HSF. Затем освободившиеся HSF
образуют тримеры, которые перемещаются из
цитоплазмы в ядро, где активируют экспрессию
генов HSP и других генов ответа на стресс. Пред-
полагается, что тепловой стресс активирует фак-
торы HSF не непосредственно, а через АФК. Ак-
тивация транскрипции в клетках растений отли-
чается от активации в животных клетках [12]. У
растений главным действующим TF (мастер-ре-
гулятором) является HSFA1, который образует
неактивный комплекс с HSP70/HSP90. Фактор
HSFA1 активирует транскрипцию не только ге-
нов HSP, но и ряда других генов, а также может
контролировать другие факторы HSF [12] (рис. 1).
Впервые функции HSFA1 были описаны у расте-
ний томата и установлено, что этот фактор отве-
чает за устойчивость растений к тепловому стрес-
су (фактор регуляции термоустойчивости) [66].
Анализ трансгенных растений томата показал,
что HSFA1 играет уникальную роль в качестве
главного регулятора синтеза HSFA2 и HSFB1, а
также HSP [66].

Тримеризация факторов HSF необходима для
узнавания HSE-мотивов в промоторах целевых
генов. Гомотримеры и гетеротримеры HSF обна-
ружены у разных видов растений. Так, фактор
HSFA1 Arabidopsis образует гомо- и гетеротриме-
ры в различных комбинациях [55, 67]. HSFA1,
HSFA2 и HSFA3 участвуют в образовании гетеро-
тримеров, что увеличивает активацию тран-
скрипции и ведет к приобретению термоустойчи-
вости [68]. HSF класса B могут образовывать ге-
теротримеры с HSF класса А. Показано, что
различные комбинации HSF классов А и В поз-
воляют успешно контролировать транскрипцию
в клетках риса [69].

Чувствительные к стрессу HSF индуцируются
фактором HSFA1 и рядом менее изученных TF.
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Роль фактора HSFА1 в активации транскрипции
достаточно хорошо изучена [51], тогда как ин-
формация о влиянии других TF весьма малочис-
ленна.

Обнаружено, что другие TF класса A (HSFA2 и
HSFA3) усиливают ответы на тепловой и другие
виды стресса. HSFA2 необходим для тепловой
индукции генов, контролируемых HSFA1. Сверх-
экспрессия генов HSFA2 и HSFA3 повышает гено-
типическую и приобретенную термотолерант-
ность растений [70, 71]. Генетический анализ по-
казал, что гены HSFA2 и HSFA3 контролируют
ответ на тепловой стресс и пути их регуляции пе-
рекрываются [68].

Сверхэкспрессия факторов HSFA1, HSFA2,
HSFA3 и HSFA4 увеличивает толерантность Ara-
bidopsis не только к тепловому стрессу, но также и
к другим видам стресса (засуха, высокая освещен-
ность, солевой, осмотический и окислительный
стрессы) [12, 72]. Некоторые факторы повышают
устойчивость растений к нескольким видам
стресса, например, HSFA2 – к высокой освещен-
ности, тепловому, и окислительному стрессу [70],
а HSFA4 – к тепловому и солевому стрессам [73].
Обнаружено, что факторы HSFA2 и HSFA4A ин-

дуцируются окислительным стрессом и участву-
ют в детекции пероксида водорода [11]. Мутации,
инактивирующие гены этих факторов, снижают
устойчивость растений к стрессирующим воздей-
ствиям [74]. Показано, что факторы HSF, за ис-
ключением HSFA1, выполняют специализиро-
ванные функции и не всегда могут замещать друг
друга в стрессовом ответе. HSF участвуют не
только в индукции транскрипции генов HSP, но
могут контролировать и гены других белков,
участвующих в защите от стресса [12]. Например,
фактор HSFA3 повышает устойчивость растений
риса к засухе за счет увеличения содержания абс-
цизовой кислоты, полиаминов и антиоксидант-
ной активности [75]. Различные HSF могут сти-
мулировать синтез защитных метаболитов, таких
как рафиноза, для повышения устойчивости к за-
сухе [76] или флавоноидов для повышения устой-
чивости растений к солевому стрессу [59]. Таким
образом, HSF растений усиливают транскрип-
цию широкого спектра генов, кодирующих инду-
цируемые стрессом белки, которые включают
HSP и другие шапероны, TF, тушители АФК,
ферменты, участвующие в защитных метаболиче-
ских реакциях и биосинтезе осмолитов [38, 41, 71,
77, 78].

Рис. 1. Схема транскрипционной регуляции HSP, иллюстрирующая активацию HSF и их взаимодействие с другими
путями противодействия абиотическому и биотическому стрессу у растений. Несколько генов HSF, индуцируемых
стрессом (HSFA2, A3, A7, B1 и B2), контролируются фактором HSFА1, тогда как гены HSFA4A, A6, A8, B3, B4 и C1 кон-
тролируются другими малоизученными транскрипционными факторами (TF). Тримеры HSFА1 связываются с моти-
вами HSE и активируют гены-мишени. APX (аскорбатпероксидаза), GST (глутатион-S-трансфераза), SOD (суперок-
сид-дисмутаза), POD (пероксидаза), CAT (каталаза).
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HSF и окислительный стресс

Механизм распознавания АФК белками HSF
изучен недостаточно. Предполагают, что HSF ре-
агируют на пероксид водорода, поскольку перок-
сид водорода может стабилизировать тримеры
HSF с помощью обратимого окисления остатков
Cys и образования связей Cys–Cys [42]. Обнару-
жено, что активность двух факторов – HSFA4A и
HSFA8 – зависит от редокс-состояния цитоплаз-
мы клеток [73, 74, 79]. Эти результаты позволили
предположить, что HSFA4A и HSFA8 могут функ-
ционировать как цитоплазматические сенсоры пе-
роксида водорода в стрессовых условиях [12, 57].

HSF различных видов растений могут индуци-
ровать экспрессию некоторых генов антиокси-
дантных ферментов, таких как супероксид-дис-
мутаза, аскорбатпероксидаза, каталаза, или уве-
личивать содержание глутатиона [12, 74, 80, 81].
HSFA4A усиливает регуляцию других TF, связан-
ных с защитой от окислительного стресса [74].
Показано, что HSFA2 регулирует экспрессию ас-
корбатпероксидазы 1 (APX1). Сверхэкспрессия
HSFA2 приводит к увеличению транскрипции
APX1, в то время как у мутанта с поврежденным
геном HSFA2 снижен синтез этого фермента [15].
Полученные данные согласуются с тем, что в ли-
ниях Arabidopsis со сверхэкспрессией APX1 повы-
шена устойчивость к тепловому и окислительно-
му стрессу [15]. Таким образом, АФК индуцируют
экспрессию генов HSF и повышают устойчивость
растений к тепловому стрессу. Детоксикация
АФК уменьшает пулы пероксида водорода и, сле-
довательно, запускается механизм обратной свя-
зи, регулирующий экспрессию HSF [15]. Пере-
крестные взаимодействия между окислительно-
восстановительным контролем и регуляцией HSF
могут отвечать за усиление перекрестной акклима-
тизации в различных стрессовых условиях [15, 82].

Регуляция активности HSF

Дополнительная регуляция активности HSF
осуществляется в основном на уровне транскрип-
ции (альтернативный сплайсинг) и с помощью
посттрансляционных модификаций (фосфори-
лирование и сумоилирование). Так, например,
две изоформы HSFA2 в растениях томата образо-
вались путем альтернативного сплайсинга. Одна
из них, HSFA2-II, контролирует ранний ответ на
стресс, в то время как другая, HSFA2-I, регулиру-
ет акклиматизацию и термотолерантность [83].
Посттрансляционные модификации HSF влияют
на активность, транспорт, локализацию и обмен
белков. Различные митоген-активируемые про-
теинкиназы (MAP) опосредуют сигналы АФК и
фосфорилируют многие растительные TF [84].
Так показано, что фосфорилирование HSFA2
Arabidopsis с помощью киназы MPK6 способство-

вало переносу TF в ядро и активации транскрип-
ции во время теплового стресса [85].

Показано, что сумоилирование белков (конъ-
югация с малым убиквитинподобным модификато-
ром SUMO) влияет на активность, стабильность и
локализацию многих белков в эукариотических
клетках. В клетках Arabidopsis, подвергнутых теп-
ловому стрессу, выявлено несколько сумоилиро-
ванных HSF, включая HSFA2, HSFB2B и HSFC1
[86]. Установлено, что сумоилирование фактора
HSFA2 Arabidopsis снижало его способность акти-
вировать транскрипцию генов HSP. Таким обра-
зом, некоторые растительные HSF модифициру-
ются путем фосфорилирования или сумоилиро-
вания, что снижает или повышает их активность.
Необходимы дальнейшие исследования, чтобы
выявить весь спектр модификаций HSF и охарак-
теризовать их влияние на активность этих белков.

HSF являются членами сложной многоуров-
невой регуляторной системы, которая координи-
рует молекулярный ответ на изменения окружаю-
щей среды. По-видимому, появление большого
числа генов HSF и многообразие их функций обу-
словлено эволюционной адаптацией растений к
наземной жизни [12, 48]. В ходе эволюции про-
изошла существенная диверсификация семей-
ства генов HSF, необходимая для приобретения
растениями устойчивости к многочисленным
стрессам; в дальнейшем эти HSF интегрирова-
лись в разнообразные регуляторные пути [41].

Эпигенетическая регуляция

В последнее время уделяется большое внима-
ние исследованиям системы эпигенетической регу-
ляции ответа на тепловой стресс, которая включает
метилирование ДНК, модификацию гистонов, ре-
моделирование хроматина и эпигенетическую па-
мять [60]. Метилирование ДНК участвует в регу-
ляции генов, связанных с реакцией растений на
тепловой шок [87]. Ацетилирование и метилиро-
вание гистонов опосредует реакцию растений на
тепловой шок с помощью ингибирования или ак-
тивации транскрипции генов [88]. АТР-зависи-
мые комплексы ремоделирования хроматина так-
же участвуют в реакции растений на тепловой
шок [87].

Установлено, что растения “запоминают”
стрессовые воздействия, что может улучшить их
состояние при повторяющемся стрессе. Однако
молекулярная основа этого явления изучена не-
достаточно. Недавно полученные результаты ука-
зывают на участие модификаций хроматина в
поддержании приобретенной термотолерантно-
сти (памяти о тепловом стрессе) [89]. Память о
тепловом стрессе связана с накоплением ди- и
триметилирования лизина в четвертом положе-
нии гистона H3 (H3K4). Показано, что повышен-
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ное метилирование H3K4 связано с гипериндук-
цией экспрессии гена-мишени при повторном
стрессе. Эта транскрипционная память и устой-
чивое накопление метилирования H3K4 зависят
от TF HSFA2, который необходим для запомина-
ния теплового стресса у Arabidopsis. Эпигенетиче-
ская память улучшает адаптацию растений к раз-
личным стрессовым условиям [90]. Обнаружено,
что фактор HSFA1 влияет на контролируемую
HSFA2 память о стрессе [91]. Эти результаты по-
казывают, что вместе с фактором HSFA1, HSFA2
является важным регулятором памяти о тепловом
стрессе [92].

ПОЛНОГЕНОМНАЯ ИДЕНТИФИКАЦИЯ 
СЕМЕЙСТВ HSP И HSF

К настоящему времени всестороннее изучение
семейств генов HSP и HSF в стрессовых условиях,
а также при развитии и росте растений, проведе-
но с помощью подробного биоинформатического
анализа. Анализ полностью секвенированных ге-
номов ряда растений позволил обнаружить все
предполагаемые гены HSP и HSF, их дублирова-
ние и разнообразие, изучить структуру генов –
выявить консервативные сайты, специфические
мотивы, интроны, экзоны, сайты связывания с
различными лигандами, а также провести филоге-
нетический анализ и определить распределение ге-
нов HSP и HSF на хромосомах [24, 25, 50, 93, 94].

Хотя большинство фундаментальных исследо-
ваний HSP и HSF выполнено на модельном рас-
тении A. thaliana [24], все больше информации
накапливается о HSP и TF HSF у других видов
растений. К настоящему времени охарактеризо-
ваны представители всех семейств HSP у таких
видов, как A. thaliana [24], тополь (P. trichocarpa)
[50], щетинник (Setaria italica) [93], салат латук
(Lactuca sativa) [94], пшеница (Triticum aestivum)
[95, 96] и рис (O. sativa) [25] (табл. 1).

Как следует из табл. 1, геном салата латука со-
держит 32 гена HSF, что больше, чем в диплоид-
ных геномах других изученных растений: 21 у Ara-
bidopsis, 28 у тополя и 25 у риса. Молекулярная
масса HSF варьирует от 13 до 54 кДа, при этом со-
храняется консервативность структуры этих регу-

ляторных белков (HSF), о чем свидетельствует,
например, сохранение в генах семейства HSF ла-
тука от двух до пяти экзонов [94]. Обнаружено,
что некоторые гены HSF латука не имеют ортоло-
гов в геноме Arabidopsis, тополя и риса. В геноме
латука выявлены гены всех трех классов HSF:
A (13), B (12) и C (7), при этом число генов клас-
сов В и С в геноме латука больше, чем в геноме
Arabidopsis.

Исследование субклеточной локализации бел-
ков sHSP показало, что они находятся в цито-
плазме, эндоплазматическом ретикулуме, перок-
сисомах, хлоропластах и митохондриях. Показа-
но, что число генов sHSP варьирует от 22 до 37 у
растений с одинаковым уровнем плоидности.
Большинство генов sHsp не содержит интронов,
однако в некоторых генах найдено два или три
интрона [94]. Опубликовано большое число пол-
ногеномных идентификаций, выполненных для от-
дельных семейств HSP: HSP70 сои (Glycine max L.)
[50], HSP20 огурца (Cucumis sativus L.) [97]. Это
позволило Hu и соавт. [98] построить филогене-
тическое дерево членов семейства HSP20 тыквы,
показав на его примере, что в геноме идентифи-
цировано в общей сложности 33 гена HSP20, рас-
пределенных по 13 хромосомам. Установлено, что
тепловой стресс дифференцировано индуцирует
экспрессию генов HSP20. Так, уровень тран-
скриптов шести генов HSP20 снижен при тепло-
вом стрессе, в то время как уровни транскриптов
12 генов при этом повышены. Следует подчерк-
нуть, что гены sHSP с наибольшими изменения-
ми экспрессии в ответ на тепловой стресс пред-
ставляют большой практический интерес [95, 98].

Обнаружено, что число генов семейства HSP70
у латука увеличилось более чем в 3 раза по сравне-
нию с Arabidopsis и тополем и более чем в 2 раза по
сравнению с рисом. Получены доказательства того,
что увеличение количества HSP70 латука является
результатом тандемной дупликации. Предполага-
ют, что значительный рост числа генов семейства
HSP70 связан с повышенной устойчивостью к
стрессам окружающей среды. Таким образом, ге-
ны HSP70 латука подверглись существенным пе-
рестройкам, которые привели к появлению но-
вых представителей семейства HSP70, т.е. тан-

Таблица 1. Число генов HSP и HSF в геноме некоторых видов высших растений

Вид (плоидность) HSF sHSP HSP60 HSP70 HSP90 HSP100 Ссылка

Arabidopsis thaliana (2n) 21 19 18 18 7 7  [24]
Lactuca sativa (2n) 32 32 22 64 7 7  [94]
Oryza sativa (2n) 25 29 20 27 8 9  [25]
Populus trichocarpa (2n) 28 37 28 20 10 5  [50]
Setaria italic (2т) – 37 20 27 9 20  [93]
Triticum aestivum (6n) 82 169 95 114 18 84  [95, 96]
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демная дупликация генов играет основную роль в
увеличении разнообразия семейства HSP70. Тан-
демная дупликация генов HSP70 обнаружена так-
же у животных [99], мхов [100] и у высших расте-
ний [101, 102]. Например, тандемная дупликация
способствовала увеличению числа генов HSP70 в
геноме картофеля (Solanum tuberosum) [101] и мха
(Physcomitrella patens) [100]. Важно отметить, что
различные организмы, у которых увеличено чис-
ло генов семейства HSP70, обладают также повы-
шенным разнообразием реакций на стресс [94].
Это согласуется с гипотезой о том, что гены
HSP70 – это генетические элементы, жизненно
важные для ответа на абиотический стресс. Оче-
видно, что HSP70 можно рассматривать как моле-
кулярные регуляторы стрессовых реакций, по-
скольку они поддерживают гомеостаз белков [103].

Интересно отметить также значение белков
семейства HSP70 для фотосинтеза. Показано, что
сверхэкспрессия генов HSP70 обеспечивает фо-
тозащиту и восстановление фотосистемы II при
фотоингибировании, в то время как снижение со-
держания HSP70 повышает чувствительность фо-
тосинтезирующей зеленой водоросли Ch. rein-
hardtii к интенсивному свету [104].

В геноме растений семейство генов HSP90 и
HSP100 представлено меньшим числом копий,
чем sHSP и HSP70. Число генов высокомолеку-
лярных белков теплового стресса HSP90 и
HSP100 латука не увеличено по сравнению с Ara-
bidopsis, рисом и тополем (табл. 1). Обнаружено,
что 62% HSP100 локализовано в хлоропластах,
26% в цитоплазме и 12% в митохондриях. Показа-
на более разнообразная локализация HSP90 в
субклеточных компартментах, включая ЭПР, яд-
ро, цитоплазму и хлоропласты [94]. Обнаружено,
что транскрипция наиболее изученных предста-
вителей семейств HSP90 и HSP100 латука не из-
менялась при действии УФ и светового стресса
[94]. Аналогичные данные получены и для Arabi-
dopsis [24].

Как следует из табл. 1, геном пшеницы T. aes-
tivum L. содержит намного больше генов HSP и
HSF: суммарно в нем идентифицировано 753 ге-
нов HSP, включая 169 sHSP, 273 HSP40, 95 HSP60,
114 HSP70, 18 HSP90 и 84 HSP100. Более высокое
содержание HSP у пшеницы по сравнению с дру-
гими видами растений, по-видимому, обусловле-
но высоким уровнем плоидности (n = 6) генома
пшеницы [95]. В геноме пшеницы идентифици-
рованы и охарактеризованы все шесть семейств
HSP, а также тандемно дублированные гены и по-
тенциальные псевдогены. Изучение профилей
экспрессии генов HSP выявило роль HSP на раз-
личных стадиях развития и в стрессовых услови-
ях. Так обнаружено, что HSP40 и HSP60 пшеницы
сильнее индуцировались в ответ на биотический
стресс, в то время как представители других се-

мейств HSP сильнее отвечали на абиотический
стресс [95].

Филогенетический анализ генов HSF и HSP
разных видов растений показал их тесную связь с
ортологами модельного растения Arabidopsis. Ин-
тересно отметить, что большое число новых генов
обнаружено также в семействах HSF, sHSP и
HSP70, образовавшихся в результате тандемной
дупликации. Показано, что гены HSF, sHSP,
HSP60 и HSP70 проявляют высокую чувствитель-
ность к УФ и свету высокой интенсивности. Та-
ким образом, очевидна роль сложной сети
HSP/HSF в защите растений от окислительного
стресса. Представители семейств генов HSP/HSF
являются одними из основных генов, участвую-
щих в формировании устойчивости растений к
тепловому и другим видам стресса.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Растения выработали различные стратегии на
морфологическом, анатомическом, физиологиче-
ском, фенологическом и молекулярном уровнях
для преодоления стрессовых ситуаций. На молеку-
лярном уровне растения реагируют на окислитель-
ный стресс с помощью регуляции транскрипции
стрессовых белков, включая HSP. HSP предотвра-
щают агрегацию белка и восстанавливают функ-
циональную структуру поврежденных белков и
клеточный гомеостаз в стрессовых ситуациях.
Содержание большинства HSP повышается при
различных биотических и абиотических стрессах,
в то время как содержание некоторых из них сни-
жается [94]. Более того, HSP в качестве шаперо-
нов также играют роль в стабильности мембран
[105], используют АФК в качестве сигнальной моле-
кулы и снижают содержание АФК, повышая актив-
ность антиоксидантных ферментов [15, 106, 107].

Все HSP кодируются ядром и поступают не толь-
ко в цитоплазму, но и в органеллы клеток. Наруше-
ния фотосинтетического и дыхательного метабо-
лизма при тепловом стрессе вызывают увеличение
АФК и изменения окислительно-восстановитель-
ного статуса в хлоропластах и митохондриях, что
активирует HSP-зависимые пути, системы погло-
щения АФК и ретроградную передачу сигналов [14,
108, 109]. Наиболее хорошо охарактеризованы
HSP хлоропластов, связанные с транслокацией
белков в органеллы, такие как HSP93 (также обо-
значаемый ClpC), HSP70 и HSP90 [108]. Они
участвуют в развертывании и сворачивании бел-
ков-предшественников и действуют совместно с
убиквитин-протеасомной системой при контро-
ле качества белка. Импорт белков в хлоропласты
также тесно связан с ретроградной передачей сиг-
налов [14]. Показано, что два белка Hsc70-1 и
cpHsc70-2 стабильно ассоциированы с трансло-
коном оболочки хлоропласта [108].
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Факторы HSF первоначально были определе-
ны как регуляторы транскрипции генов HSP. Од-
нако в последнее время получены доказательства,
рассматривающие HSF в качестве основных ком-
понентов цепей передачи сигнала при различных
абиотических стрессах, отличных от теплового
стресса, поэтому можно предположить, что HSF иг-
рают критически важную роль в координации и
адаптации к множественным абиотическим стрес-
сам [41, 51]. HSF растений входят в состав слож-
ных, многоуровневых регуляторных систем, ко-
торые координируют клеточные молекулярные
реакции на изменяющиеся условия окружающей
среды, включая стрессовые воздействия. Предпо-
лагают, что увеличение числа генов HSF и их за-
метная функциональная диверсификация были
последствиями адаптации растений к обитанию
на суше в ходе эволюции [48].

АФК являются основными участниками
стрессовых реакций, которые тесно взаимодей-
ствуют с HSF-зависимой регуляцией. Перекрест-
ные взаимодействия между путями передачи сиг-
налов HSF и АФК происходят на нескольких
уровнях. Экспрессия большинства генов HSF,
индуцированных стрессом, также регулируется
АФК, а некоторые HSF, такие как HSFA2 и
HSFA4A, могут фосфорилироваться MAP-кина-
зами, стимулированными АФК. Пероксид водо-
рода может окислять остатки цистеина в белках
HSF, стабилизирующих гомо- или гетеротриме-
ры HSF. Факторы HSF (HSFA4A или HSFA8) мо-
гут опосредовать распознавание АФК и активи-
ровать транскрипцию [12, 48].

HSF индуцируют транскрипцию ряда генов-
мишеней, таких как гены антиоксидантных фер-
ментов и других TF, участвующих в окислительно-
восстановительном контроле, что может умень-
шать накопление АФК. Таким образом, актива-
ция детоксификации АФК снижает содержание
АФК и окислительные повреждения клетки, что
ослабляет сигналы АФК и приводит к регуляции
по механизму обратной связи [15].

Тандемная дупликация генов, по-видимому,
играет основную роль в увеличении разнообразия
семейства генов HSP70, повышающего устойчи-
вость растений, и согласуется с гипотезой о том,
что HSP70 является одним из основных компо-
нентов устойчивости растений к стрессу. Пред-
полагают, что разнообразие генов HSF у растений
могло возникнуть в результате событий дуплика-
ции всего генома, которые имели место в ходе
эволюции. Например, считается, что процесс ал-
лополиплоидизации (полиплоидизация за счет
соединения целых неродственных геномов) вно-
сит значительный вклад в расширение семейств
генов HSF, что исключительно важно для адапта-
ции и выживаемости в различных условиях окру-
жающей среды [110].

Чрезмерная экспрессия генов семейства sHSP
и HSP70 в стрессовых условиях, приводящая к из-
быточному содержанию HSP, может служить ин-
дикатором окислительного стресса и реакции ор-
ганизмов на стресс и использоваться в сельском
хозяйстве, а также для оценки воздействия на
окружающую среду.

Способность ослаблять повреждающие эф-
фекты и сохранять клеточный гомеостаз расте-
ний, подвергающихся различным неблагоприят-
ным воздействиям, делает некоторые HSP и HSF
особенно привлекательными для повышения
устойчивости к множественным или даже комби-
нированным стрессам [111]. Использование мето-
дов генетической инженерии и геномного редак-
тирования позволило использовать HSF для по-
вышения устойчивости растений к стрессовым
условиям. Так, устойчивость к комбинациям раз-
личных видов стресса получена при сверхэкс-
прессии генов HSFA2 [70] или HSFA4A [73]. Об-
суждаются представители семейства HSF, пер-
спективные для повышения устойчивости рапса
(B. napus) к множественным стрессам [112]. Эти
данные иллюстрируют важность и значение изу-
чения HSP и HSF для практического использова-
ния. Однако необходимы дальнейшие исследова-
ния, которые позволят оценить полезность менее
известных HSF для создания желаемых призна-
ков у конкретных культур.
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The Role of Heat Shock Proteins in Plant Protection 
from Oxidative Stress

N. P. Yurina*
Bach Institute of Biochemistry, Federal Research Center “Fundamentals of Biotechnology”, Russian Academy of Sciences, 

Moscow, 119071 Russia
*e-mail: nyurina@inbi.ras.ru

The review considers the recent progress on the role of heat shock proteins (HSPs), as well as transcription
factors of heat shock proteins (HSFs) in protecting plants from oxidative stress induced by various types of
abiotic and biotic stresses. HSPs are pleiotropic proteins involved in various intracellular processes and per-
forming many important functions. In particular, HSPs increase plant resistance to stress by protecting the
structure and activity of proteins of the antioxidant system. Overexpression of Hsps genes under stressful con-
ditions, leading to an increased content of HSP, can be used as a marker of oxidative stress. Plant HSFs are
encoded by large gene families with variable sequences, expression and function. Plant HSFs regulate tran-
scription of a wide range of stress-induced genes, including HSPs and other chaperones, reactive oxygen spe-
cies scavengers, enzymes involved in protective metabolic reactions and osmolytic biosynthesis, or other
transcriptional factors. Genome-wide analysis of Arabidodpsis, rice, poplar, lettuce and wheat revealed a
complex network of interaction between Hsps and Hsfs gene families that form plant protection against oxi-
dative stress. Plant protection systems are discussed, with special emphasis on the role of HSPs and HSFs in
plant response to stress, which will be useful for the development of technologies to increase productivity and
stress resistance of plant crops.

Keywords: oxidative stress, reactive oxygen species (ROS), heat shock proteins (HSPs), transcription factors
of heat shock proteins (HSFs), antioxidant enzymes



<<
  /ASCII85EncodePages false
  /AllowTransparency false
  /AutoPositionEPSFiles true
  /AutoRotatePages /All
  /Binding /Left
  /CalGrayProfile (Dot Gain 20%)
  /CalRGBProfile (Adobe RGB \0501998\051)
  /CalCMYKProfile (Photoshop 5 Default CMYK)
  /sRGBProfile (sRGB IEC61966-2.1)
  /CannotEmbedFontPolicy /Warning
  /CompatibilityLevel 1.3
  /CompressObjects /Tags
  /CompressPages true
  /ConvertImagesToIndexed true
  /PassThroughJPEGImages true
  /CreateJobTicket false
  /DefaultRenderingIntent /Default
  /DetectBlends true
  /DetectCurves 0.0000
  /ColorConversionStrategy /LeaveColorUnchanged
  /DoThumbnails false
  /EmbedAllFonts true
  /EmbedOpenType false
  /ParseICCProfilesInComments true
  /EmbedJobOptions true
  /DSCReportingLevel 0
  /EmitDSCWarnings false
  /EndPage -1
  /ImageMemory 1048576
  /LockDistillerParams false
  /MaxSubsetPct 100
  /Optimize false
  /OPM 1
  /ParseDSCComments true
  /ParseDSCCommentsForDocInfo true
  /PreserveCopyPage true
  /PreserveDICMYKValues true
  /PreserveEPSInfo true
  /PreserveFlatness false
  /PreserveHalftoneInfo false
  /PreserveOPIComments false
  /PreserveOverprintSettings true
  /StartPage 1
  /SubsetFonts true
  /TransferFunctionInfo /Apply
  /UCRandBGInfo /Preserve
  /UsePrologue false
  /ColorSettingsFile ()
  /AlwaysEmbed [ true
  ]
  /NeverEmbed [ true
  ]
  /AntiAliasColorImages false
  /CropColorImages false
  /ColorImageMinResolution 300
  /ColorImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleColorImages true
  /ColorImageDownsampleType /Bicubic
  /ColorImageResolution 300
  /ColorImageDepth -1
  /ColorImageMinDownsampleDepth 1
  /ColorImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeColorImages true
  /ColorImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterColorImages false
  /ColorImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /ColorACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /ColorImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000ColorACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000ColorImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasGrayImages false
  /CropGrayImages false
  /GrayImageMinResolution 300
  /GrayImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleGrayImages true
  /GrayImageDownsampleType /Bicubic
  /GrayImageResolution 300
  /GrayImageDepth -1
  /GrayImageMinDownsampleDepth 2
  /GrayImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeGrayImages true
  /GrayImageFilter /FlateEncode
  /AutoFilterGrayImages false
  /GrayImageAutoFilterStrategy /JPEG
  /GrayACSImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /GrayImageDict <<
    /QFactor 0.15
    /HSamples [1 1 1 1] /VSamples [1 1 1 1]
  >>
  /JPEG2000GrayACSImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /JPEG2000GrayImageDict <<
    /TileWidth 256
    /TileHeight 256
    /Quality 30
  >>
  /AntiAliasMonoImages false
  /CropMonoImages false
  /MonoImageMinResolution 1200
  /MonoImageMinResolutionPolicy /OK
  /DownsampleMonoImages true
  /MonoImageDownsampleType /Bicubic
  /MonoImageResolution 1200
  /MonoImageDepth -1
  /MonoImageDownsampleThreshold 1.50000
  /EncodeMonoImages true
  /MonoImageFilter /CCITTFaxEncode
  /MonoImageDict <<
    /K -1
  >>
  /AllowPSXObjects false
  /CheckCompliance [
    /None
  ]
  /PDFX1aCheck false
  /PDFX3Check false
  /PDFXCompliantPDFOnly false
  /PDFXNoTrimBoxError true
  /PDFXTrimBoxToMediaBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXSetBleedBoxToMediaBox true
  /PDFXBleedBoxToTrimBoxOffset [
    0.00000
    0.00000
    0.00000
    0.00000
  ]
  /PDFXOutputIntentProfile ()
  /PDFXOutputConditionIdentifier ()
  /PDFXOutputCondition ()
  /PDFXRegistryName ()
  /PDFXTrapped /False

  /CreateJDFFile false
  /Description <<

  >>
  /Namespace [
    (Adobe)
    (Common)
    (1.0)
  ]
  /OtherNamespaces [
    <<
      /AsReaderSpreads false
      /CropImagesToFrames true
      /ErrorControl /WarnAndContinue
      /FlattenerIgnoreSpreadOverrides false
      /IncludeGuidesGrids false
      /IncludeNonPrinting false
      /IncludeSlug false
      /Namespace [
        (Adobe)
        (InDesign)
        (4.0)
      ]
      /OmitPlacedBitmaps false
      /OmitPlacedEPS false
      /OmitPlacedPDF false
      /SimulateOverprint /Legacy
    >>
    <<
      /AddBleedMarks false
      /AddColorBars false
      /AddCropMarks false
      /AddPageInfo false
      /AddRegMarks false
      /BleedOffset [
        14.173230
        14.173230
        14.173230
        14.173230
      ]
      /ConvertColors /NoConversion
      /DestinationProfileName ()
      /DestinationProfileSelector /NA
      /Downsample16BitImages true
      /FlattenerPreset <<
        /ClipComplexRegions true
        /ConvertStrokesToOutlines false
        /ConvertTextToOutlines false
        /GradientResolution 300
        /LineArtTextResolution 1200
        /PresetName ([High Resolution])
        /PresetSelector /HighResolution
        /RasterVectorBalance 1
      >>
      /FormElements false
      /GenerateStructure false
      /IncludeBookmarks false
      /IncludeHyperlinks false
      /IncludeInteractive false
      /IncludeLayers false
      /IncludeProfiles false
      /MarksOffset 14.173230
      /MarksWeight 0.250000
      /MultimediaHandling /UseObjectSettings
      /Namespace [
        (Adobe)
        (CreativeSuite)
        (2.0)
      ]
      /PDFXOutputIntentProfileSelector /NA
      /PageMarksFile /RomanDefault
      /PreserveEditing true
      /UntaggedCMYKHandling /LeaveUntagged
      /UntaggedRGBHandling /LeaveUntagged
      /UseDocumentBleed false
    >>
    <<
      /AllowImageBreaks true
      /AllowTableBreaks true
      /ExpandPage false
      /HonorBaseURL true
      /HonorRolloverEffect false
      /IgnoreHTMLPageBreaks false
      /IncludeHeaderFooter false
      /MarginOffset [
        0
        0
        0
        0
      ]
      /MetadataAuthor ()
      /MetadataKeywords ()
      /MetadataSubject ()
      /MetadataTitle ()
      /MetricPageSize [
        0
        0
      ]
      /MetricUnit /inch
      /MobileCompatible 0
      /Namespace [
        (Adobe)
        (GoLive)
        (8.0)
      ]
      /OpenZoomToHTMLFontSize false
      /PageOrientation /Portrait
      /RemoveBackground false
      /ShrinkContent true
      /TreatColorsAs /MainMonitorColors
      /UseEmbeddedProfiles false
      /UseHTMLTitleAsMetadata true
    >>
  ]
>> setdistillerparams
<<
  /HWResolution [2400 2400]
  /PageSize [595.000 842.000]
>> setpagedevice


