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Лекция 1  
  

БИОМЕДИАТОРЫ,  ИХ  СИНТЕЗ  И  КАТАБОЛИЗМ 
 

Биомедиаторы (ацетилхолин, норадреналин, адреналин, серотонин) 
являются трансдукторами сигнала между клетками в синапсах. Эти со-
единения способны регулировать метаболические и энергетические про-
цессы, способствуя адаптации организма к изменениям окружающей 
среды. Адреналин, норадреналин и серотонин могут выступать в качест-
ве гормонов и активных компонентов азотного обмена. Интерес к этим 
соединениям у фитофизиологов возник в связи с их обнаружением в рас-
тениях, а также в связи с предположением о существовании в раститель-
ных мембранах химических мест связывания (сенсоров), напоминающих 
рецептор.  

 
1.1. Ацетилхолин 

 
Ацетилхолин был впервые выявлен, экстрагирован и идентифици-

рован около 100 лет назад в препаратах гриба спорыньи Claviceps 
purpurea Эвансом, т. е. прежде, чем медиатор был открыт в животных 
тканях.  

Интерес к ацетилхолину был вновь проявлен в связи с изучением 
нервной системы у животных. Леви в 20-е гг. открыл ацетилхолин и гид-
ролизующий его фермент в тканях сердца амфибии.  

Только спустя 30 лет после открытия Эвансом ацетилхолина в пре-
паратах гриба спорыньи Claviceps purpurea начали появляться работы по 
изучению содержания ацетилхолина в растениях. Было обнаружено, что 
большое количество ацетилхолина содержится в волосках и тканях кра-
пивы. Это соединение (АХ) было идентифицировано в составе консерви-
рованной капусты и силоса, а также в бактериях, которые были способны 
аккумулировать большое количество ацетилхолина.  

Ацетилхолин обнаружен примерно в 60 видах 31 семейства много-
клеточных растений, а также у синезеленой водоросли Оscillatoria, одно-
го вида мха семейства Fumariaceae и т. д. Количество ацетилхолина в 
органах и тканях значительно варьирует в зависимости от вида растений. 

Больше всего ацетилхолина содержится в секреторных тканях жгу-
чих волосков крапивы – 10-2 М, или 120–180 нмоль · г-1 сырой массы. 
Вместе с присутствующим в составе секрета гистамином ацетилхолин 
может вызывать болевую реакцию и образование волдырей при контакте 
с кожей человека. Особенно сильные ожоги вызывают жгучие волоски 
австралийского вида лапортеи. В ХIХ в. ожоги, вызванные этим растени-
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ем, стали причиной тяжелых заболеваний лошадей и рабочих, занятых на 
строительстве железной дороги. 

Для видов лапортеи, растущих в Новой Гвинее, характерно еще 
большее поражающее действие: были отмечены смертельные случаи. 
Тем не менее австралийские аборигены использовали надземные побеги 
и плоды лапортеи как наружное средство от ревматизма. Действующее 
вещество, вызывающее болевую реакцию, может сохранять активность в 
течение 40 лет. 

В составе секрета жгучих волосков обнаружено 0,01–0,025 мкг аце-
тилхолина, 0,025–0,05 мкг гистамина и 0,001 мкг серотонина в расчете на 
один волосок.  

 
                                                                           Таблица 1.1 

Содержание ацетилхолина в растениях 
 

Вид Орган К-во, мкг·г-1, сырой массы 
Betula pendula Листья 11,4 

Phaseolus aureus Листья 
Корни 

0,3–50,0 
0,4–0,7 

Phaseolus vulgaris Листья 
Стебли 

2,0 
7,4 

Pisum sativum 
Листья 
Стебли 
Корни 

2,2 
8,2 
1,4 

Artocarpus integra Семена 
Листья 55–3800 

Laportea moroides Листья 
Волоски 

0,07–0,175 на 1  
волосок 

Urtica urens 

Листья 
Волоски 
Стебли 
Корни 

120–180 
 

 
В разных частях растений концентрация ацетилхолина резко колеб-

лется. У ряда видов растений наиболее высокое содержание его характер-
но для стеблей, в листьях оно в 3 раза меньше, а в корнях – в 70 раз. По 
другим данным количество ацетилхолина в листьях в 5–10 раз может пре-
вышать его содержание в корневых системах и в 10–50 раз – в стеблях. 
Некоторые примеры содержания ацетилхолина приведены в табл. 1.1. 

Нижний предел содержания ацетилхолина в тканях животных со-
поставим с величинами, полученными для растений, а верхний – в 100 и 
даже 1000 раз выше. Локализация ацетилхолина в растительной клетке 
неизвестна. У животных он хранится в секреторных пузырьках, отделяе-
мых от аппарата Гольджи. Иногда пузырьки покрыты особым белком 
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клатрином. Аналогичные везикулы, покрытые клатрином, найдены так-
же у растений. Предполагают, что местом синтеза и первоначальной ло-
кализации ацетилхолина в растительных клетках являются мембраны эн-
доплазматического ретикулума (ЭР). 

У животных значительное количество ацетилхолина найдено во 
фракциях митохондрий. Была сделана попытка обнаружить ацетилхолин 
в хлоропластах листьев растений. Однако не у всех исследованных рас-
тений удалось обнаружить в пластидах ацетилхолин (табл. 1.2). 

 
                                                                             Таблица 1.2 

Содержание холиновых эфиров в хлоропластах  
(нмоль⋅2–1 сырой массы листьев) 

 
Растение Ацетилхолин Бутирилхолин  

Pisum sativum  0,069–8,2 0–731 
Phaseolus aureus  0,1–49 3,8–100 
Zea mays  0–2,3 0 
Urtica dioica  2,0 0 
Robinia pseudoacacia  0 260 

 

Следует отметить, что существует ряд трудностей количественного 
определения холиновых эфиров. Так, ацетилхолин и бутирилхолин рас-
творимы в воде и могут легко вымываться из пластид при их выделении 
и т. д. 

Содержание ацетилхолина и бутирилхолина зависит от возраста, 
фазы развития, условий выращивания и других условий. 

Синтез ацетилхолина. Предшественниками ацетилхолина в расте-
ниях, как и у животных, является ацетил-КоА и холин. 

Синтез ацетил-КоА происходит из ацетата с участием ацетил-КоА-
синтетазы или из пирувата с помощью пируват-дегидрогеназного комплек-
са. Синтез самого ацетилхолина осуществляется с участием фермента 
ацетилхолинтрансферазы.  

Холин образуется двумя путями: из аминокислоты серина или фос-
фатидилхолина мембран. 

Фермент ацетилхолинтрансфераза был обнаружен впервые в листь-
ях крапивы Urtica dioica и даже в ее отдельном жгучем волоске.  

Установлено, что скорость образования ацетилхолина была макси-
мальной у крапивы Urtica dioica и вполне сравнима с той, что наблюда-
ется у домашней мухи Musca domestica.  

В целом же активность ацетилхолинтрансферазы, как и содержание 
ацетилхолина, значительно выше в тканях животных. 

Реакция синтеза протекает по схеме (рис. 1.1). 
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Однако у некоторых групп растений, как, например, у крапивы, ак-
тивность его столь же велика. Наличие фермента у синезеленой бактерии 
Oscillatoria agardhii показывает, что ацетилхолин, возможно, синтезиро-
вался даже у древних форм растений. 

Содержание холина в растениях в 100–1000 раз превышает содер-
жание ацетилхолина (табл. 1.3). 

 
                                                                       Таблица 1.3 

Содержание ацетилхолина и холина (нмоль/г сырой массы) 
в 7-дневных проростках Phaseolus aureus, выращенных при 

непрерывном освещении или в темноте 
 

Органы Ацетилхолин Холин 
Свет 

Листья 53,0 ± 6,6 3740 ± 200 
Стебли 0,77 ± 0,09 1440 ± 73 
Корни 4,7 ± 2,6 2160 ± 218 

Темнота 
Листья 21,0 ± 7,6 6800 ± 170 
Стебли 2,4 ± 0,7 1080 ± 35 
Корни 4,6 ± 2,5 2270 ± 278 

 
Как видно, синтез ацетилхолина (содержание) в листьях стимулиру-

ется светом, поэтому полагают, что он зависит от фотосинтеза.  

                                    O 
 ׀׀                                    
          O          H2C ― C ― O ― R 
 ׀               ׀׀          
R′ ― C ― O ― CH          O 
 ׀׀               ׀                           
                      H2C ― O ― P ― O ― CH2 ― CH2 ― N+(CH3)3 
                      фосфатидилхолин                   
                       
                     HOCH2 ― CH ― COOH                     HOCH2 ― CH2 ― N+(CH3)3 
CH3+                          ׀                                         

 

                                     NH2 
                         серин                                                       холин 
                                                                холинацетил- 
                                                                 трансфераза  
                                                                         О 
 ׀׀                                                                         
                                                            СH3 ― C ― O ― CH2 ― N+(CH3)3 
                                                                               ацетилхолин 
 

Рис. 1.1. Синтез ацетилхолина  
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Метаболизм ацетилхолина. Гидролиз ацетилхолина до холина и ук-
сусной кислоты осуществляется ферментом холинэстеразой. Холинэсте-
разная активность у растений была впервые обнаружена в 1962 г. у одно-
клеточной водоросли Nitella, затем у лишайников и у высших растений. 
Кроме специализированного фермента способностью гидролизовать аце-
тилхолин, но с более низкими скоростями (в 1000 раз), могут другие эс-
теразы растения – пектинэстеразы, аллилэстеразы, синапинэстеразы. 

В растениях холин является субстратом для синтеза и других холи-
новых эфиров пропионилхолина, бутирилхолина, синапинхолина. Холин 
является источником бетаина (или глицинбетаина), предохраняющего 
растения от соевого стресса. Образование бетаина идет в хлоропластах 
ряда растений, произрастающих в районах с засушливым климатом (на-
пример, ячмень, свекла, шпинат). Реакции идут с участием фермента – 
бетаинальдегиддегидрогеназы. Активация этого фермента вызывается 
увеличением засоления, причем для синтеза бетаина необходим свет и 
О2, а также восстановленный ферредоксин.  

Изучение активности 17 синтезированных холиновых производных 
показало, что среди них есть вещества, обладающие свойствами ингиби-
торов, ретардантов и стимуляторов роста.  

Схема метаболизма ацетилхолина в растениях выглядит следующим 
образом (рис. 1.2). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 ацетилхолин 

 ацетил 

 ацетил-КоА холин 

+Н2О 

 этерификация 

О2, свет 
Mg2+, 
восстановленный  
ферредоксин  

 [бетаинальдегид] 

 пропионилхолин 

 -Н2О  бутирилхолин 

 синапинхолин 

 бетаин 

Рис. 1.2. Метаболизм ацетилхолина в растениях 
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Большое влияние на метаболизм ацетилхолина оказывают экзоген-
ные факторы. 

Свет непосредственно влияет на уровень ацетилхолина в тканях, 
регулируя активность ферментов его синтеза и распада. Роль света под-
тверждается в опытах с этиолированными проростками овса. Показано, 
что уровень эндогенного ацетилхолина в 2–3 раза повышается по мере их 
зеленения как на белом, так и на красном свету. 

Стимуляция светом синтеза ацетилхолина отмечена не для всех рас-
тений, что, по-видимому, связано с метаболическими особенностями. 

Имеются сведения, что накопление ацетилхолина в тканях зависит 
от длины волны света. Дальний красный свет (λ ≥ 730 нм) вызывает 
уменьшение уровня ацетилхолина. Красный свет (λ ≈ 660 нм), наоборот, 
увеличивает синтез ацетилхолина путем стимуляции активности холин-
ацетилтрансферазы в присутствии холина и ацетил-КоА. 

По некоторым данным, красный свет эффективнее, чем белый. На 
белом свету содержание ацетилхолина в каллюсе мха Funaria 
hygrometrica составляло 27 % (35 нмоль · г-1 сырой массы) от количества 
в растениях, выросших на красном свету (124,1 нмоль · г-1 сырой массы); 
последовательное облучение каллюса красным светом, а затем дальним 
красным светом резко подавляло синтез холинового эфира (2,2 нмоль · г-1 
сырой массы).  

В везикулах шероховатого эндоплазматического ретикулума из кле-
ток корней на красном свету синтез АХ увеличивался по сравнению с 
темнотой в 2–20 раз, тогда как на дальнем красном свету или не наблю-
далось изменений, или скорость синтеза даже снижалась (в 5 раз). Пола-
гают, что синтез АХ управляется фитохромом, который существует в 
двух формах, чувствительных либо к дальнему красному, либо к красно-
му свету. 

В последнее время появились данные о том, что фитохром принима-
ет участие в эффекте Эммерсона при фотосинтезе. 

С этой точки зрения высокая эффективность синтеза ацетилхолина 
на красном свету определяется работой обеих фотосистем, тогда как 
снижение процесса на дальнем красном свету объясняется низкой актив-
ностью фотосинтеза, связанной с работой только одной ФСI.  Отмечено 
также, что накопление ацетилхолина под действием света связано с фо-
топериодизмом. У некоторых растений ацетилхолина накапливалось 
больше в условиях короткого дня, по сравнению с теми, что росли в ус-
ловиях длинного дня или непрерывного освещения. 

Кислород. Концентрация О2 в тканях, вероятно, определяет скорость 
синтеза холиновых эфиров, хотя этот вопрос изучен недостаточно. 
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Температура в первую очередь влияет на активность ацетилхолин-
трансферазы, а также на активность гидролизующего холиновый эфир фер-
мента холинэстеразы. Оптимум температуры для ацетилхолинтрансферазы 
находится в пределах 25–30 оС. Холинэстеразы многих животных имеют бо-
лее высокий температурный оптимум – 37 оС.  

Влияние рН. Оптимум рН для выделенных из растений холинэстераз 
составляет 7,0–7,8, т. е. он такой же, как и для холинэстераз животных. 
При изменении рН от 7,6 до 8,0 скорость неферментативного гидролиза 
ацетилхолина значительно повышается  

Ионная сила. Двухвалентные ионы Мn2+ и Са2+ (1–10 мМ) снижа-
ют активность ацетилхолинэстеразы в 2–3 раза, тогда как ион Mg2+ не 
влияет. 

Пестициды. Фосфорорганические соединения (хлорофос, фта-
лафос и др.) ингибируют холинэстеразную активность растений. Не-
которые ретортанды также оказывают ингибирующее действие на хо-
линэстеразы растений. Это подтверждает гипотезу об ингибировании 
прорастания злаковых инсектицидами вследствие угнетения активно-
сти холинэстераз. Именно в основе токсического действия ФОП ле-
жит их взаимодействие с холинэстеразой, ведущее к торможению ее 
активности. Ингибирование холинэстеразной активности с после-
дующим быстрым нарушением метаболизма ацетилхолина привело к 
тому, что ФОП рассматривают как синаптические яды, поскольку они 
подавляют передачу нервного импульса в холинреактивных системах. 

 
1.2. Биогенные амины, их классификация  

и метаболизм 
 

Под названием «биогенные амины» обычно объединяют продук-
ты декарбоксилирования аминокислот, входящих в состав белков, и 
некоторые их производные; точного определения границ этого класса 
соединений, по-видимому, не существует. 

Так наряду с производными аминокислот «магического» набора 
к биогенным аминам относят также соединения, получающиеся де-
карбоксилированием «небелковых» аминокислот орнитина (путрес-
цин) или цистеиновой кислоты (таурин). 

Биогенные моноамины являющиеся биорегуляторами, и их важ-
нейшие синтетические производные подразделяются на четыре груп-
пы: катехоламины (адреналин, норадреналин, дофамин), группа гис-
тамина, группа серотонина, группа гамма-аминомасляной кислоты 
(ГАМК).   
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Амины играют значительную роль в азотном обмене растений и жи-
вотных. Содержание биогенных аминов в тканях высших растений и во-
дорослях может колебаться от 30–700 нмоль · г-1 сырой массы в норме и 
до 3000 нмоль · г-1 сырой массы и выше в стрессовых условиях. 

Катехоламины – особая группа физиологически активных ве-
ществ животных, выполняющая роль нейротрансмиттеров. Они вы-
полняют в ряде случаев и гормональную функцию, например адрена-
лин. В растениях катехоламины были найдены в 1958 г. в плодах ба-
нана. В настоящее время катехоламины идентифицированы в 28 ви-
дах растений из 18 семейств.  

 
Дофамин                   НО                       СН2 – СН2 – NН2 

 
 
                                         НО                                

 
найден у 18 видов высших растений и зеленой водоросли Monostroma 
fussum. Отмечено увеличение дофамина в 1,5 раза в местах ранения у 
кактуса Carnegiea gigantea. Дофамин присутствует в растениях не только 
в свободной форме, но и в глюкозидированной форме, например у семян 
Entada pursaetha. 
 

                                                            ОН 
              
Норадреналин           НО                      СН – СН2 – NН3 

 
 
                                         НО                        
 
 

идентифицирован в 17 видах растений из 8 семейств. У растений, об-
ладающих двигательной способностью отдельных органов в ответ на 
раздражение, в частности у Mimosa pudica, норадреналин находится в 
подушечках и осях листьев. При стрессовых воздействиях также от-
мечается накопление норадреналина в листьях некоторых растений. 
Содержание норадреналина в плодах банана связано с окислительны-
ми процессами при созревании. 
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                                                                      ОН         
              
Адреналин                 НО                     СН – СН2 – NН – СН3 

 
 
                                         НО                        
 

обнаружен только в пяти видах из 4 семейств. Особенно много адрена-
лина накапливается в листьях кукурузы. Некоторые данные по содержа-
нию катехоламинов в растениях приводятся в табл. 1.4. 

 
                                                                                                    Таблица 1.4 

Содержание катехоламинов в растениях 
 

Вид Орган Содержание мкг⋅г–1  
сырой массы  

Дофамин 
Carnegiea gigantea Надземная часть 3000-–000 

Плод (кожура) 700 Musa Плод (мякоть) 8 
Норадреналин 

Phaseolus aureus Листья 0,49–1234 
Pisum sativum Усики 1,8 

 Стебли 0,8 
 Листья 1,0 

Robinia 
pseudoacacia Листья 0–6760 

Mimosa pudica Первичные подушечки 3,5 
 Черешки 0,6 

Musa Плод (кожура) 122,0 
 Плод (мякоть) 2,0 

Portulaca oleracea  2500 
Адреналин 

Pisum sativum Листья 0–34,2 
Phaseolus aureus Листья 0,22–284,0 
Zea mays Листья 3833,0 

 
Места субклеточной локализации биогенных аминов в растительной 

клетке мало изучены. Имеются только сообщения о том, что дофамин 
найден в вакуолях латекса отдельных видов мака. 

Недавно норадреналин и адреналин идентифицированы в изолиро-
ванных хлоропластах растений из семейства Leguminosae и Urticaceae 
(табл. 1.5). 
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                                                                                                                       Таблица 1.5 
Содержание катехоламинов в изолированных хлоропластах 

(нмоль · г-1 сырой массы листьев)  
 

Растение Норадреналин Адреналин 
Phaseolus aureus 5 700 
Pisum sativum 120 87 
Robinia pseudoacacia  0–4000 0 
Urtica dioica 3120 3930 

 

У животных значительное количество норадреналина, дофамина и 
ацетилхолина найдено во фракциях митохондрий.  

Метаболизм катехоламинов. Моноамины (дофамин, норадреналин 
и адреналин) – часть системы азотного метаболизма растений. Путь их 
биосинтеза включает в себя реакции декарбоксилирования и гидрокси-
лирования соответствующих аминокислот. 

Схема образования моноаминов из фенилаланина выглядит сле-
дующим образом: 

 
                       Фенилаланин-гидроксилаза 
Фенилаланин                                                         L-тирозин  
Декарбоксилаза    СО2                                                      ОН 

    ароматических кислот                                                       Тирозин  
Тирамин                                                                       гидроксилаза 
 
                                                                           Диоксифенилаланин 
                                                                                (ДОФА) 
                                                                                           ДОФА-карбоксилаза 
                          ОН 
                Тирамин-гидроксилаза                                    СО2                     
                                                                           Дофамин- β-гидроксилаза  
                                                                           
                                                                          Дофамин- β-гидроксилаза  
                                                           
                                                                 Норадреналин 
                                                                           Фенилэтаноламин- 
                                                                           N-метилтрансфераза 
                                                                            
                                                                            Адреналин 
 

Рис. 1.3. Образование моноаминов из фенилаланина 
 

Локализация места синтеза катехоламинов в растительной клетке 
также не установлена. У животных образование этих веществ идет в цис-
тернах аппарата Гольджи. 
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Катаболизм (распад) катехоламинов в растениях в общих чертах 
имеет сходство с распадом этих соединений в животных тканях. Сущест-
вуют два основных пути катаболизма катехоламинов: 

 

1. Окислительное дезаминирование:  
                                             моно- 
R – CH2 – NH2 + H2O + O2                            R – COOH + NH3 + H2O 
      Катехоламин                 аминооксидаза      Ванилиновая кислота 
 
2. О-метилирование. 
                                              катехоламин-  
Катехоламин – NH2 + CH3                                       Метилкатехоламин-NH2. 
                                               о-метилтрансфераза 
 

Реакция дезаминирования протекает с участием моноаминооксидаз 
или диаминооксидаз – медьсодержащих ферментов в реакционный центр 
пиридоксоль и (или) флавин. Эти ферменты, ответственные за быструю 
утилизацию катехоламинов, сосредоточены в митохондриях животных.  

Реакция о-метилирования протекает с участием катехоламин-о-
метилтрансфераз. Фермент присутствует у животных во всех тканях, 
особенно в нервных клетках. Пути катехоламинов показаны на рис. 1.4. 

 
          Дофамин                       Норадреналин                          Адреналин 
                                                  

       КОМТ                                          КОМТ                     МАО                                КОМТ 
                 МАО 

   3-метокси -                                     Норметанефрин                                Метанефрин 
 тирамин 

         3,4-дегидро -                                    3,4-дигидроманделевая  
              фенилуксусная кислота                                     кислота 
 
     МАО         КОМТ       Диоксиминдальная  
                                        кислота 
    Гомованилиновая                                           Ванилилманделевая кислота 
         кислота 

 
                                          Ванилиновая кислота 
 

Рис. 1.4. Катаболизм катехоламинов до ванилиновой кислоты:  
МАО – моноаминооксидаза, КОМТ – катехоламин-о-метилтрансфераза 

 

Основа этого процесса состоит в том, что с помощью моноаминоок-
сидаз (МАО) и катехоламин-о-метилтрансфераз (КОМТ) катехоламины 
окисляются, дезаминируются и метилируются до физиологически неак-
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тивных веществ – норметанефрина, метанефрина, ванилинового альде-
гида и в конечном итоге до диоксиминдальной и ванилиновой кислот. 

Два последних соединения и ванилиновый альдегид являются 
обычными продуктами метаболизма растений, поэтому не исключено, 
что указанная схема применима и к растениям. В отличие от животных 
моноаминооксидазы, хотя и присутствуют в растениях, но играют мень-
шую роль в окислительном дезаминировании катехоламинов, чем диа-
минооксидазы. 

Катехоламины способны метаболизироваться не только до ванилина 
и ванилиновой кислоты, но и превращаться в алкалоиды (токсичные 
продукты, часто видоспецифические). Основной путь образования алка-
лоидов из аминов и альдегидов – реакция Манниха.  

 
                                   О                                                  Н 
        
                      – С – + СН + Н – N – R′                – C – C – N – R′  
    
                                    R              R″                                                 R    R″     
 
 
Источником субстратов для этой реакции являются катехоламины и 

продукты их метаболизма – альдегиды (деоксибензальдегид, ванилино-
вый альдегид и т. д.). Другим путем образования алкалоидов может быть 
метилирование катехоламинов. 

На рис. 1.5 показано образование алкалоидов папаверина, морфина 
и дофамина и продукта дезаминирования ДОФА (диоксифенилацеталь-
дегид) или ДОФА-альдегида в млечниках мака Papaver somniferum и 
Papaver bracteatum. 

Другая группа алкалоидов типа берберина и берберастина образует-
ся из катехоламинов у растения желтокорень Hydrastis canadeusis и часто 
встречается в семействах Berberidaceae, Ranunculaceae, Rutaceae и др.  

Метилированием дофамина образуются такие алкалоиды, как мес-
калин, ангаламин, пеллотин, лофофорин. Они образуются в мексикан-
ских кактусах.  

Мескалин является галлюциногенным ядом, т. к. связывается с ад-
ренорецептором в постсинаптической мембране и тем самым препятст-
вует действию норадреналина и адреналина. Агонист адреналина алка-
лоид эфедрин образуется в растениях рода Ephedra также путем простого 
метилирования этого катехоламина. 

Из продуктов катаболизма катехоламинов ванилина и ванилиновой 
кислоты образуются алкалоиды капсаицин, d-тубокурарин и, возможно, 
атропин. 
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Диоксифенилаланин            Дофамин              Норадреналин               Адреналин 
         (ДОФА) 
                                     СО2 

                                                 Мескалин                                         Эфедрин 
 
 

 Диоксифенил-                            Капсаицин       Берберин     Берберастин  
 ацетальдегид 

        +                                
тирамин                        Папаверин 
 
                           
                Морфин                           Анхаламин            Пеллотин           Лофофорин  
 

 
Рис. 1.5. Образование алкалоидов из катехоламинов 

 
D-тубокурарин и атропин являются блокаторами соответственно 

никотиновых и мускариновых холинорецепторов животных и оказывают 
антимедиаторное действие на постсинаптическую мембрану.  

Помимо этого катехоламины окисляются кислородом воздуха с об-
разованием окисленных продуктов – красных пигментов аминохромов и 
бурых пигментов меланинов. Это окисление может быть неэнзиматиче-
ским и энзиматическим (полифенолоксидазы и др.). 

 
 

Катехоламин → хинон → аминохром 
                                                    катехоламина      
                                                           
Перенос электронов на кислород воздуха вызывает образование пе-

рекиси водорода, и собственно механизм окисления связан с образовани-
ем супероксид радикала – активного кислорода О2

2-. Аминохром на воз-
духе превращается в меланины.  

Энзиматическое окисление катехоламинов в меланины полифено-
локсидазой показано в плодах банана. 

Серотонин. Серотонин обнаружен в 37 видах растений из 17 се-
мейств. Отдельные примеры содержания серотонина в растениях приве-
дены в табл. 1.6. 

Во многих растениях (арахис, орехи кокосовые, земляника, вишня, 
малина, яблоки, лимоны, картофель и т. д.), определить серотонин не 
удалось. Возможно, это связано с недостаточной разрешающей способ-
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ностью методов измерения серотонина. Количество серотонина варьиру-
ет в зависимости от таксономического положения растения. 

Содержание серотонина для многих растений приблизительно такое 
же, как и у млекопитающих, а у некоторых плодов и семян высокое со-
держание его коррелирует с содержанием у некоторых видов моллюска 
Octopus. 

                                                                                           Таблица 1.6 
Содержание серотонина в растениях 

 

Вид Орган Содержание мкг⋅г-1 сырой 
массы  

Серотонин 
Mucuna pruriens Жгучие волоски плодов 150 
Phaseolus multiflorum Листья 0,6–1,0 
Pisum sativum Листья, стебли 0,9–1,0 
Peganum harmala Листья (культура ткани) 18200 
Musa sapientum Плод (кожура) 1–41 
 Плод (мякоть) 40–150 
Urtica dioica Жгучие волоски 3,5 

 

Наблюдается неравномерное распределение серотонина между ор-
ганами растений: в плодах и семенах растений содержится в 100 и более 
раз больше серотонина, чем в вегетативных органах. Особая роль отве-
дена серотонину, который накапливается в жгучих волосках крапивы 
или бархатных бобов Mucuna pruriens. Он предохраняет растение от по-
едания травоядными животными. 

Полагают, такие соединения, как серотонин, синтезируются (напри-
мер, в семенах ореха Juglans regia), чтобы снизить концентрацию ионов 
аммония.  

Внутриклеточная локализация серотонина у растений точно неиз-
вестна. Предполагают, что серотонин запасается в белковых тельцах се-
мядолей развивающихся зародышей семян, в которых нет еще вакуолей, 
и, наоборот, в клетках стрекательных волосков у рода Urtica серотонин 
локализуется в вакуолях.  

В нейронах серотонин локализован в клатриновых секреторных пу-
зырьках. Поскольку аналогичные структуры встречаются у растений, то 
допускают в них нахождение серотонина. 

Метаболизм серотонина. Синтез серотонина осуществляется из 
триптофана, образованного в шикиматном пути, локализованном в пла-
стидах (рис. 1.6). 

На первой стадии биосинтеза происходит декарбоксилирование  
триптофана, превращающего в растениях триптамин с помощью фермен-
та триктофандекарбоксилазы или декарбоксилазы ароматических кислот. 
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Затем триптамин превращается в серотонин путем гидроксилирования с 
помощью триптамин-5-гидроксилазы или L-гидроксилазы. Фермент най-
ден в листьях, черешках, лепестках, корнях и семенах Griffonia simplicifo-
lia и требует присутствия О2. 

 
 

                    Триптофан                                                         Грамин 
            ОН                                      NН3 
                                                           
                         IV      II       СО2        I 
 
5-окситриптофан         Триптамин          Индолилпировиноградная 
                                                                                 кислота 
                                                 ОН 
               II      СО2     IV     III 
                                                         CO2 
                      Cеротонин              
 
                                         Индолилацетальдегид                 Индолил-3-уксусная 
                                                                                                             кислота 
 

Рис. 1.6. Образование серотонина и ИУК из триптофана: 
I – триптофандекарбоксилаза; II – декарбоксилаза ароматических кислот;  

III – триптамин-5-гидроксилаза; IV – L-триптофан -5-гидроксилаза  
 
 

Для животных в большей мере характерен другой путь, хотя он так-
же имеет место и у растений, а именно: гидроксилирование (I) трипто-
фана приводит к образованию 5-окситриптофана при участии трипто-
фан-5-гидроксилазы. Затем 5-окситриптофан декарбоксилируется декар-
боксилазой ароматических кислот (II), превращаясь в серотонин. У рас-
тений ИУК образуется из той же аминокислоты триптофана через индо-
лилпируват и индолилацетальдегид. Полагают, что метаболизм трипто-
фана, неспособного аккумулироваться в клетке, направлен на образова-
ние серотонина и ИУК, как форм детоксикации аммония. Кроме того, 
триптофан служит предшественником алкалоида грамина, который был 
обнаружен в ячмене. 

Место синтеза серотонина в растительной клетке точно не установ-
лено (у животных – аппарат Гольджи). 

Катаболизм серотонина в растениях направлен либо на метили-
рование с помощью триктофанметилтрансферазы (ТМТ), либо на 
окислительное дезаминирование с участием моноаминооксидазы 
(МАО) (рис. 1.7). 
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          Серотонин → Буфотеин → Буфотенидин → Псилоцин → Псилоцибин 
                                                                                                        

 
                 Индолил-3- 
            уксусная кислота       Лизергиновая             Грамин           Иохимбан 
                                                      кислота 
 
                                   Резерпин                                    Винбластин 
 

Рис. 1.7. Метаболизм серотонина в растениях 
 
Метилированные производные серотонина: буфотеин, буфотенидин, 

псилоцин, псилоцибин найдены у амфибий, грибов и растений. Буфотеин 
найден у гриба поганки Amanita mappa, в семенах растений рода Piptade-
nia. Так, серотонин является предшественником буфотенина у дерева 
Piptadenia peregrina, богатого индоламинами и растущего на Карибских 
островах и в Южной Америке. 

Псилоцин и псилоцибин образуются непосредственно из серотонина 
в грибах Psilocybe aztecorum. Все эти алкалоиды вызывают у человека 
галлюцинации. Предполагают, что эти алкалоиды образуются эндогенно 
и у человека, что является возможной причиной психических рас-
стройств.  

У ячменя, кроме указанных алкалоидов, найдено производное серо-
тонина алкалоид грамин, хотя прямой синтез его из серотонина не дока-
зан. Грамин очень токсичен для пастбищных животных и может быть 
природным регулятором роста при конкуренции в фитоценозах.  

Помимо метилирования и окислительного дезаминирования конден-
сация изопентильной группы с инодольным ядром серотонина может 
приводить к синтезу алкалоидов группы – резерпина, иохимбана, иохим-
бина и винбластина. Этот путь лишь предполагается. 

Резерпин из индийского растения Rauwolfia serpentina применяется 
при укусе змей, он понижает кровяное давление, освобождая ткани жи-
вотных от избытка серотонина, дофамина и норадреналина. 

Иохимбин и иохимбан найдены в коре африканского дерева Cory-
nanthe yohimbe и использовались первоначально как средство, возбуж-
дающее сексуальную активность. 

Винбластин выделен из барвинка розового Vinca rosea, или Catha-
ranthus roseus, и применяется как противовирусный и противоопухоле-
вый агент.  

Гистамин. В растениях содержится значительное количество гис-
тамина. Впервые этот амин был обнаружен у гриба спорыньи Claviceps 
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purpurea в 1910 г. Гистамин найден у 48 видов из 27 семейств, начиная 
от базидиомицетов до покрытосеменных растений (табл. 1.7). 

 
                                                                           Таблица 1.7 

Содержание гистамина в растениях 
 

Семейство и вид Орган мкг · г-1 сырой массы 
Mimosa Листья 2,7–13,3 
Citrus vulgaris Листья 17,3 
Laportea Листья, плоды 2,2–50 
Urtica dioica Листья 11,3–43,6 
Urtica urens Листья 20–143,5 

 

Гистамин в стрекательных волосках служит для отпугивания жи-
вотных, у которых он вызывает ожоги, боль и аллергические реакции. В 
среднем количество гистамина в растениях достаточно для сильного бо-
левого ощущения. 

В клетках животных содержание гистамина значительно выше: у 
лошади – 110 мкг/г сырой массы, в печени собак – 8, в молоке млекопи-
тающих – 0,5 мкг/г. При стрессах оно повышается. 

У растений резкое возрастание гистамина наблюдается при засухе, 
например у подсолнечника.  

Биосинтез и катаболизм гистамина. В тканях животных гиста-
мин образуется непосредственно при внутриклеточном декарбокси-
лировании гистидина декарбоксилазой. Вероятно, такой же путь син-
теза и у растений, где обнаружена заметная активность фермента 
(рис. 1.8). 

 
                                                       гистидин                                            

НС ═ С – СН2СН(NН2)СООН                             НС ═ С – СН2СН2NН2  
                                                   декарбоксилаза                                
        N      NH                                                                  N    NH              +СО2 
                            
             C                                                                             С   
 
             Н                                                                             Н 
      L-гистидин                                                              Гистамин 

 
Рис. 1.8. Образование гистамина 

Для образования гистамина достаточно только декарбоксилиро-
вания. 

Пути ферментативной инактивации гистамина чаще всего связаны с 
окислительным дезаминированием с образованием имидазолуксусной 
кислоты. Еще один из путей обмена гистамина – метилирование азота в 



 22

имидазольном кольце гистамина с последующим окислением его до ме-
тилимидазолуксусной кислоты. Третий путь катаболизма состоит в аце-
тилировании аминогруппы боковой цепи гистамина в ацетилгистамин. 
Наконец, возможно метилирование аминогруппы боковой цепи гистами-
на до диметилгистамина. 

Вероятный путь катаболизма гистамина у растений – дезаминирова-
ние с участием моноамино- и диаминооксидаз, поскольку у них присут-
ствуют указанные ферменты. Моноаминооксидазы обычно присутствуют 
в митохондриях, а диаминооксидаза – в пузырьках из аппарата Гольджи 
и ЭР. Моноаминооксидаза участвует в катаболизме первичных, вторич-
ных и третичных аминов, а диаминооксидаза – чаще всего инактивирует 
гистамин и диамины (путресцин, спермидин, кадаверин). У бактерий ка-
таболизм гистамина происходит при метилировании или ацетилировании 
с участием гистамин-N-метилтрансферазы. 

В молекуле гистамина имеются две реактивные группировки – ими-
ногруппа (NН-) ядра и аминогруппа (NН2-) боковой цепи. Эти группы 
участвуют в образовании производных гистамина (рис. 1.9). 

 
                                      ГМТ                       ГМТ 
         N-метилгистамин                Гистамин                 Ацетилгистамин 
                                                МАО                 (ИМТ) 
 ГМТ                                        ДО                                                     
                                                                      +Изовалериа-        ДО 

N-диметилгистамин         N-метилгистамин      новая  кислота     МАО 
                                                   
                                                  АО                Долихотелин 
                                                  КО 
                                                   
Формиласпарагиновая         Имидазолуксусная 
                                                       кислота                     1,4- метилимидазолуксусная  
                                                                                                              кислота 
                                          Рибозоимидазолуксусная 
                                                        кислота 
 

Рис. 1.9. Схема катаболизма гистамина 
(АО – альдегидоксидаза, ГМТ – гистамин-N-метилтрансфераза, 

 ДО – диаминоксидаза, КО – ксантиноксидаза, МАО – моноаминооксидаза,  
ИМТ – имидазол-N-метилтрансфераза) 

 
Иминоазот кольца может подвергаться метилированию с образова-

нием 3-метилгистамина или конъюгироваться с рибозой с образованием 
рибозида и гистамин-динуклеотида. Аминогруппа боковой цепи может 
подвергаться метилированию с образованием N-метилгистамина и N′, N′-
диметилгистамина. Гистамин является предшественником в синтезе 
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имидазольного алкалоида долихотелина, который образуется конденса-
цией биогенного амина и изовалериановой кислоты или изовалерил-СоА 
у кактуса Dolichothele sphaerica. 

Гамма-аминомасляная кислота (ГАМК)  
 

НООН – СН2 – СН2 – NН2 
 

является продуктом метаболизма нервных клеток; наиболее значительно 
ее содержание в клетках центральной нервной системы. Важнейшая фи-
зиологическая функция – роль медиатора торможения. Предполагается, 
что молекула ГАМК, связываясь со специфическими рецепторами пост-
синаптической мембраны, активизирует хлорные каналы, вызывая ги-
перполяризацию мембраны. Выделенный рецептор ГАМК оказался от-
личным от рецептора ацетилхолина. 

Она выполняет и ряд других регуляторных функций, прежде всего в 
мозговой ткани: оказывает влияние на транспорт и утилизацию глюкозы, 
процессы дыхания, окислительного фосфорилирования. Важную роль 
играет ГАМК в развитии реакции организма на различные неблагопри-
ятные воздействия – гипоксию, физические нагрузки, ионизирующие из-
лучения и др.  

ГАМК образуется из глутаминовой кислоты путем ее декарбокси-
лирования ферментом глутаматдекарбоксилазой (рис.1.10). 

                                       
 NН2 

 
                             НООС – СН2 – СН2 – СН – СООН  
                            Глутаминовая кислота  
                                                                         СО2 глутаматдекарбоксилаза 
 
 
                           НООС – СН2 – СН2 – СН2 – NН2 
                                                 ГАМК  

 
Рис. 1.10. Схема синтеза ГАМК 

 

Эта аминокислота обнаружена в свободном виде во всех растениях. Одна-
ко в доступной нам литературе не удалось обнаружить сведений по ее локали-
зации, содержанию, физиологическому значению и т. д. в растениях. 
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Лекция 2  
  

РЕАКЦИЯ  РАСТЕНИЙ  НА  ДЕЙСТВИЕ  
БИОМЕДИАТОРОВ 

 
Биомедиаторы (ацетилхолин, дофамин, норадреналин, адреналин, 

серотонин, гистамин, ГАМК) у животных, выполняя важные регулятор-
ные функции при передаче внешнего раздражения в виде электрического 
импульса от одной клетки к другой, являются факторами регуляции рос-
та и развития, а также регулируют энергетические и метаболические 
процессы. 

В настоящее время мы все же имеем мало сведений о влиянии этих 
веществ на физиологические процессы растений. 

 
2.1. Рост и развитие растений 

 
Рост. Из всех перечисленных биологически активных веществ наи-

более изучено действие ацетилхолина. Физиологическая роль ацетилхо-
лина в растениях связана с действием его на ростовые процессы. В таб-
лице 2.1 приведены эффекты ацетилхолина на рост.   

 
                                                                               Таблица 2.1 
Влияние ацетилхолина на ростовые реакции растений 

 
 

Растение Орган Эффект 
Avena Колеоптили Стимуляция элонгации 
Cucumis sativus Гипокoтили —  ⁄⁄  ― 
Glycine max —  ⁄⁄  ― —  ⁄⁄  ― 

Phaseolus aureus Образование  
вторичных корней 

Ингибирует у выросших 
на свету растений 

Pisum sativum Этиолированные 
проростки Не действует на рост 

Triticum vulgare Проростки Стимулирует рост 
Vigna sesguipedalis Эпикотили Стимулирует рост 

 
 

Чаще всего под действием ацетилхолина наблюдается стимуля-
ция элонгации колеоптилей и гипокотилей проростков. На элонгацию 
этиолированных проростков ацетилхолин не оказывал действия. Сле-
дует подчеркнуть, что заметный сдвиг ростовых процессов вызывался 
только высокими концентрациями > 10-3 М. Эффект составляет не бо-
лее 20–30 % от контроля. Недавно установлено, что ацетилхолин 
стимулирует развертывание листьев у этиолированных проростков 
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пшеницы и его действие аналогично действию красного света, регули-
рующего активность фитохрома. 

Эффект катехоламинов на рост растений исследовался значительно 
меньше. Тем не менее показано, что дофамин в концентрациях выше       
5 мг/л (3,2 · 10-5 М) подавляет рост каллусной ткани банана и полностью 
блокирует его при 50 мг/л (3,2 · 10-4 М). Норадреналин и адреналин си-
нергически усиливали стимулированную гиббереллином элонгацию 
проростков салата. 

Еще в 1958 году было высказано предположение о том, что серото-
нин, имея близкое с ИУК строение, может оказывать гормональное дей-
ствие. Серотонин вызывал ростовой изгиб на биотестах – колеоптилях 
овса. Ауксинподобный эффект серотонина показан и на гипокотилях 
люпина. Серотонин оказывает стимулирующее действие на образование 
корней в культуре ткани листа гибрида тополя даже в большей мере, чем 
ИУК. Серотонин ингибировал образование ризосферы на корнях тополя 
и в то же время стимулировал рост вторичных корней. Биомедиатор ин-
гибирует образование и рост галловых опухолей на дисках клубней кар-
тофеля. 

Прорастание семян, пыльцы. Ацетилхолин оказывает в основном 
стимулирующее действие на прорастание семян и пыльцы растений 
(табл. 2.2).  

 
                                                                                       Таблица 2.2 
Действие ацетилхолина на прорастание семян и пыльцы 

 
Вид Орган, часть Эффект 

Agropyron repens Семена Стимуляция прорастания 

Arachis hypogaea Пыльца Стимуляция элонгации 
пыльцевых трубок 

Brassica kaber Семена Стимуляция прорастания 
Chenopodium album Семена —  ⁄⁄  ― 
Raphanus sativus Семена Нет эффекта 
Rumex obtusifolius Семена Стимуляция прорастания 

 

Однако для некоторых видов растений не было обнаружено влияние 
ацетилхолина на пыльцу. Опять следует подчеркнуть, что эффективные 
концентрации ацетилхолина довольно высоки – > 10-3 М. Тем не менее в ря-
де работ отмечается ингибирующее действие ацетилхолина на указанные 
процессы. Результаты по действию биогенных аминов на прорастание 
семян довольно противоречивы, хотя и показано стимулирующее дейст-
вие норадреналина, серотонина, гистамина на прорастание (10-5–10-6 М) 
семян редиса Raphanus sativus (после 24 часов) табл. 2.3. 
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                                                                                                           Таблица 2.3 
Действие ацетилхолина и биогенных аминов на прорастание  

семян редиса (в процентах от контроля) 
 

Содержание % Соединения % 
Ацетилхолин 81 ± 7 Адреналин 100 ± 3 
Дофамин 99 ± 7 Серотонин 144 ± 2 
Норадреналин 136 ± 2 Гистамин 111 ± 7 

 

Развитие растений. Исторически интерес к биомедиаторам возник 
в связи с исследованиями механизмов фотоморфизма в 70-е гг. 

В 1977 г. Кандлер установил, что в условиях постоянного освеще-
ния ацетилхолин препятствует цветению растений длинного дня Lemna 
gibba, но в том же самом световом режиме ускоряет цветение 
короткодневного растения Lemna perpusilla. Это нашло подтверждение и 
для некоторых других видов растений.  

Факторы внешней среды в сильной мере влияют на проявление 
эффектов, вызываемых медиаторами. 

Свет не только влияет на синтез ацетилхолина, но и играет важную 
роль в физиологическом действии холиновых эфиров. Обнаружена зави-
симость ингибирования ацетилхолином образования вторичных корней у 
Pisum sativum от экспозиции на свету. Стимуляция ацетилхолином 
прорастания семян Rumex obtusifolius также наблюдалась преимущест-
венно на свету.  

В ряде случаев эффекты, вызываемые ацетилхолином (ингибирова-
ние образования вторичных корней, стимуляция споруляции у некото-
рых грибов, стимуляция прорастания семян, ингибирование роста гипо-
котилей и стимулирование роста эпикотилей), аналогичны тем, что вы-
зывает красный свет с λ < 680 нм. Была выдвинута гипотеза об участии 
фитохрома в индукции ацетилхолином ростовых процессов. Эта гипотеза 
до настоящего времени не нашла всеобщего признания, поскольку мно-
гие экспериментально полученные зависимости не удается повторить. 
Но пока нет оснований полностью отбросить эту гипотезу. Кроме фито-
хрома неизвестно, какие еще рострегулирующие белки активируются 
ацетилхолином. 

Стимуляция ацетилхолином образования конидий у мицелия гриба 
Trichoderma viride, выросшего в темноте, была подобна эффекту, вызы-
ваемому синим светом. Эти факты легли в основу дискуссии о механиз-
ме действия света различного качественного состава. Предполагалось, 
что механизм действия красного света опосредован ацетилхолином. Од-
нако пока этот вопрос еще окончательно не решен.  
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Предпринимаются попытки связать ростовой эффект ацетилхолина 
с функционированием фермента холинэстеразы, найденной у растений.  

В отличие от ацетилхолина, катехоламины проявляют большую ак-
тивность в регуляции процессов развития и морфогенеза. Правда, в од-
них случаях они подавляют, а в других стимулируют цветение одного и 
того же растения.  

рН среды также обусловливает влияние ацетилхолина. Например, 
ацетилхолин в концентрациях 10-3–10-2 М стимулировал рост проростков 
Triticum vulgare только при рН 7,5. 

При рассмотрении механизма действия биомедиаторов необходимо 
учитывать их возможное влияние на генетический аппарат клетки. У 
животных допускается возможность прямого действия ацетилхолина и 
норадреналина на синтез РНК в ядрах. Показано, что катехоламины и 
серотонин стимулируют синтез РНК в ядрах, изолированных из тканей 
мозга, печени. Серотонин способен также стимулировать синтез ДНК в 
фибробластах. 

Не исключено и взаимодействие биомедиаторов с фитогормонами 
растений. Некоторые фитогормоны и биомедиаторы синтезируются по 
сходному пути из одного и того же предшественника. Например, мы уже 
отмечали, что серотонин и ИУК происходят в конечном итоге из трип-
тофана. В других случаях фитогормоны и медиаторы могут иметь раз-
ных предшественников, но синтезироваться одновременно и проявлять 
сходную активность. 

Еще одна возможность взаимосвязи между биомедиаторами и 
фитогормонами может заключаться в синергическом действии этих 
веществ. С другой стороны, возможны и конкурентные взаимодейст-
вия. Так, ацетилхолин (10-7–5·10-4 М) снижает уровень стимуляции и 
рост проростков пшеницы, предварительно обработанных ИУК. В 
свою очередь, обработка растения Lemna ИУК снижает на 30 % содер-
жание ацетилхолина, а антагонист ацетилхолина атропин (> 10-6 М) 
нивелирует действие ауксина на рост. 

Всегда считалось, что биомедиаторы могут действовать только на 
организменном уровне, в частности ацетилхолин. Однако есть основания 
предполагать его участие во взаимоотношениях между организмами. Об 
этом говорят следующие факты. Во-первых, ацетилхолин играет важную 
роль в поддержании симбиоза клубеньковые бактерии – бобовое расте-
ние, так как может регулировать подвижность клубеньковых бактерий 
(Rhizobium) в почвенном растворе. В клубеньках найден фермент аце-
тилхолинэстераза, гидролизующий ацетилхолин. Однако нет доказа-
тельств, что фермент принадлежит собственно бактериям, а не клеткам 
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растений. Во-вторых, ацетилхолин, гистамин, серотонин являются рас-
пространенными продуктами выделений растений и могут, как экзоген-
ные продукты оказывать аллелопатическое влияние в фитоценозе. На-
пример, ацетилхолин и др. медиаторы вымываются из листовых волос-
ков крапивы, где содержатся в больших количествах. Таким образом, 
при дожде, тумане и росе почва, на которой произрастает крапива, может 
быть обогащена холиновыми эфирами, что может оказывать влияние на 
сопутствующие организмы. 

 
2.2. Движение растений 

 
Биомедиаторы участвуют в двигательных реакциях животных, кон-

тролируемых холинэргической и адренэргической системами. Ацетилхо-
лин может влиять (подавлять) на хемотаксис у бактерий. При концентра-
ции 1,5 · 10-3 М ацетилхолин на 30 % ингибировал подвижность некото-
рых видов синтезирующих бактерий. В растениях движение цитоплазмы 
отдельных органов, также связывают с наличием сократительных эле-
ментов, чувствительных к биомедиаторам. 

О влиянии биомедиаторов на различного рода движения у растений 
мы поговорим более обстоятельно в последующих разделах. 

 
2.3. Мембранные процессы 

 
Основной механизм действия биомедиаторов в животных клетках 

состоит в модификации транспортных свойств мембран.  
Как оказалось, и в растительных клетках действие биомедиато-

ров также связано с изменением ионной проницаемости плазмалеммы 
и сдвигом мембранного потенциала. Ацетилхолин и биогенные ами-
ны влияют на ряд процессов и на уровне отдельных органелл. Первые 
исследования в этом направлении были выполнены на изолированных 
митохондриях, выделенных из различных органов животных. Напри-
мер, обнаружено торможение набухания митохондрий (10-3 М). Аце-
тилхолин тормозил также набухание и хлоропластов в изотонической 
среде, причем в большей мере на свету, чем в темноте. Поскольку вы-
сокие концентрации (10-3 М) тормозят процесс, то можно предполо-
жить, что холиновый эфир увеличивает проницаемость хлоропластов 
для ионов. Но об этом подробнее мы также поговорим в последую-
щих разделах. 
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2.4. Энергетические и метаболические реакции 
 

Влияние химического вещества на рост и развитие растений может 
быть опосредовано стимуляцией или ингибированием реакций обмена 
веществ и энергий. Показано, что ацетилхолин в очень низких концен-
трациях (10-9 М) вызывает падение уровня эндогенной АТФ в стеблях 
Phaseolus vulgaris. В этиолированных зародышевых почках фасоли био-
медиатор в концентрациях 10-11–10-3 М и в темноте и на красном свету 
снижает уровень АТФ. Как мы уже отмечали, в проявлении эффектов 
ацетилхолина большую роль играет свет. Красный свет сам по себе уве-
личивает уровень АТФ в зародышевых почках фасоли, а ацетилхолин 
почти наполовину снижал его уровень (табл. 2.4). 

 
                                                                   Таблица 2.4 

Действие ацетилхолина и красного света на содержание  
АТФ в этиолированных зародышевых почках фасоли 

 
Концентрация ацетилхолина, М Содержание АТФ, в % от контроля 

6 мин темнота 100 
10-3 31 
10-7 22 
10-11 29 

5 мин красного света +1 мин 
темнота 

198 

10-3 126 
10-7 110 
10-11 128 

 

В изолированных митохондриях корней бобов Phaseolus aurus 
также наблюдалось снижение уровня АТФ и возрастание АДФ и Фн под 
влиянием ацетилхолина. 

Ацетилхолин стимулирует поглощение кислорода целыми и 
изолированными митохондриями корней Phaseolus aurus, но практиче-
ски не влияет на отношение Ф/О и утилизацию неорганического фосфа-
та. Ацетилхолин регулирует синтез АТФ в хлоропластах: в низких кон-
центрациях (< 10-5 М) – стимулирует фотофосфорилирование в хлоро-
пластах гороха по сравнению с контролем, причем чем выше освещен-
ность и температура, тем эффективнее низкие концентрации, а в более 
высоких – угнетает. 

Сегодня нет однозначного мнения о механизме влияния ацетилхо-
лина на синтез АТФ. Одни считают, что стимуляция синтеза на свету в 
хлоропластах обусловлена непосредственным влиянием на АТФ-
синтетазу. Другие считают, что возможно опосредованное рецепторное 
действие на фотофосфорилирование.  
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Биогенные амины катехоламины и гистамин стимулируют фото-
фосфорилирование. Серотонин не проявляет активности в этих реакциях. 
Максимальная стимуляция синтеза АТФ (в 2 раза) катехоламина наблю-
далась при концентрациях 10-8 М. Как уже отмечалось, примерно в тех 
же концентрациях повышал скорость фотофосфорилирования и ацетил-
холин. При использовании дофамина в присутствии кислорода воздуха 
синтез АТФ повышается слабо, но при отсутствии (откачивании воздуха) 
наблюдается стимуляция, сравнимая с действием других катехоламинов. 
Это может быть связано с тем, что в присутствии кислорода дофамин 
легко превращается в окисленные продукты. Это, вероятно, и приводит к 
снижению активности.  

Действительно, дофамин, норадреналин как соединения, имеющие 
двойные связи и гидроксильные группы, могут вступать в окислительно-
восстановительные реакции присоединения и отдачи электронов и про-
тонов. Простейшая реакция автоокисления катехоламинов, мы уже об 
этом говорили, происходит при переносе электронов на молекулярный 
кислород воздуха, с возможным образованием перекиси. Она значитель-
но ускоряется в присутствии ионов металлов Fe2+, Fe3+, Cu2+, которые об-
разуют комплексы с катехоламинами (K – Me) и реагируют с кислородом 
(перекисью водорода) согласно уравнению Фентона: 

K – Men+ + H2O2 → K – Men+1 + *OH + OH¯ 

В бескислородной среде медь и железо образуют комплекс в соот-
ношении 1 : 2, например с адреналином:  

  

 
                                             OH                         O 
 
      HN – (CH2)2 – C6H3                     Me2+                    C6H3 – (CH2)2 - NH     

           
                  R                                   OH                         O                                     R   
 

 
Адреналин легко превращается в адренохрол, а затем в щелочной 

среде в присутствии аскорбата – в адренолютин. 
Адренохрол является токсичным продуктом для тканей животных и 

в ряде случаев служит причиной заболеваний при накоплении катехола-
минов организмом в стрессовых условиях. Он образуется в присутствии 
ионов Fe3+ и Cu2+ и с еще большей скоростью (в 2–3 раза) 
железосодержащих белков – ферритина, метгемоглобина, окисленного 
цитохрома С: 
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                  НO  H   H 
                                          цитохром С или f 

   НО                     С –  С – N                                         O 
                                  феррицианид  
                     H   H   CH3            рН 6,0 

 
  НО                                                                               O                        N                       

 адреналин                    
                                                                                       CH3 
                                                                                              адренохром 
 

     + аспартат  
рН ≥ 7,0 
 
                                               СH3 
                            адренолютин 
 
Эксперименты с изолированными переносчиками электронов 

(ферредоксином, ферредоксин-НАДФ-редуктазой, пластационином из 
гороха, а также цитохром f (С553) из хлореллы показали, что адреналин, 
норадреналин и дофамин способны вступать в окислительно-
восстановительные реакции с переносчиками электронов, расположен-
ными между фотосистемами. 

Ацетилхолин и биогенные амины могут влиять на метаболизм рас-
тительных клеток путем регуляции активности ферментов или (и) вклю-
чения в отдельные реакции в качестве субстратов. В концентрациях 10-4–
10-3 М ацетилхолин стимулирует пероксидазную активность в расти-
тельных тканях, а в более высоких – угнетает, при этом ингибирование 
достигает 50 %. Имеются данные об ингибировании ацетилхолином, ад-
реналином и норадреналином активности светоиндуцируемой Мg2+-
зависимой АТФазы хлоропластов гороха. 

Ацетилхолин и биогенные амины, как мы уже с вами отмечали, 
могут включаться в метаболизм клетки. Ацетилхолин служит 
предшественником алкалоидов и 5-гидроксииндолилуксусной кислоты. 
Ацетилхолин может также включаться в метаболический путь 
биосинтеза этилена и ингибировать тем самым образование этого газа.    

 
 
                                                

CHOH 

СН2 

C–O H

СН 

 НО 

НО   N 
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Лекция 3  
  

СИСТЕМА  ЦИКЛИЧЕСКИХ  НУКЛЕОТИДОВ 
 

В последние годы появились многочисленные исследования, в кото-
рых обсуждается связь действия растительных гормонов с медиаторны-
ми соединениями – низкомолекулярными белками и циклазами. Особое 
значение в этой системе придают циклическому аденозинмонофосфату 
(цАМФ) и циклическому гуанадинмонофосфату (цГМФ), которые игра-
ют важную регуляторную роль у животных и микроорганизмов.  

По своей химической структуре циклические нуклеотиды значи-
тельно отличаются от обычных тем, что в своей молекуле содержат 3,5-
фосфатное кольцо, которое обладает большей энтальпией гидролиза, что 
определяет их уникальные биологические свойства. Многие биохимиче-
ские реакции непосредственно контролируются циклическими нуклео-
тидами и цинозитолтрифосфатной системой.  

Для того чтобы различать номера атомов оснований и атомов сахара 
к последним в нуклеотидах добавляется сверху штрих.  

Синтез цАМФ или цГМФ осуществляется в клетке из АТФ или ГТФ 
с помощью ферментов – циклаз – соответственно аденилатциклазы (АЦ) 
и гуанилатциклазы. 

Для синтеза цАМФ из АТФ необходимо присутствие свободного 
иона Mg2+ и ГТФ (10-8 М). Субстратом реакции является комплекс Mg2+ - 
АТФ. Когда концентрация АТФ значительно превышает уровень Mg2+, 
реакция ингибируется; оптимальные условия реакции: АТФ ~ 3 · 10-3 М, 
Mg2+ 5 · 10-3 М. Для некоторых препаратов аденилатцеклазы было про-
демонстрировано активирующее влияние Mn2+.  

Аденилатциклаза осуществляет и передачу гормонального сигнала 
внутрь клетки. Гормон активирует АЦ, уровень цАМФ в клетке повыша-
ется, что приводит к реализации биологического ответа. Аденилатцикла-
за является компонентом мембраны и для нее характерна прочная связь с 
цитоплазматическими мембранами, а также способность активироваться 
некоторыми гормонами и NaF. Уровень аденилатциклазы в тканях жи-
вотных составляет 0,5-1,5 · 10-6 М.   

Основное внимание при исследовании АЦ уделяется механизму ре-
гуляции ее активности, точнее, механизму функционального сопряжения 
гормонального рецептора с каталитической единицей (К) АЦ. 

Активация АЦ требует обязательно наличия ГТФ. Показано, что в 
систему АЦ-комплекса входит ГТФ-связывающий белок, который осу-
ществляет сопряжение, например, β-адренэргических рецепторов с АЦ. 
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Белок получил название G-белка (его также называют N-белком по его 
нуклеотидсвязывающей способности). На основании ряда данных был 
сделан вывод, что рецептор гормона, G-белок и АЦ – три независимых 
белка, которые сопряжены только функционально.     

 
 
 
                                                                      
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ни гормон, ни рецептор гормона не взаимодействуют непосредст-
венно с К-единицей АЦ. Комплекс с К-единицей АЦ способна образовы-
вать только форма G-белка.  

G-белок обладает двумя физиологически противоположными свой-
ствами. Он обладает ГТФ-связывающими свойствами, позволяющими 
провести активацию АЦ гормонами, и ГТФазными свойствами, обеспе-
чивающими терминацию этого процесса. 

При активации АЦ гормонами ГТФ и свободные ионы Mg2+ взаимо-
действуют с G-белком циклазного комплекса. 

Рис. 3.1. Схема синтеза цАМФ 
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Таким образом, как считают в настоящее время, АЦ имеет трехком-
понентную структуру. Регуляторная субъединица находится на наруж-
ной стороне мембраны и является составной частью или тесно связана с 
рецепторами. На внутренней стороне мембраны находится каталитиче-
ская субъединица, ответственная за превращение АТФ в цАМФ. В толще 
мембраны – сопрягающая субъединица (трансдуктор), через которую пе-
редается сигнал от рецептора к каталитической субъединице. Каталити-
ческая субъединица в отсутствие эффектора неактивна или имеет низкий 
уровень активности. При взаимодействии эффектора с регуляторной 
субъединицей каталитическая субъединица переходит в активное со-
стояние, что и влечет быстрый синтез цАМФ из АТФ. 

Доказательствами того, что циклические нуклеотиды являются сиг-
нальными метаболитами могут быть следующие:  

● наличие их в растениях;  
● концентрация циклических нуклеотидов in vivo должна быть 

достаточной, чтобы вызвать биологический ответ. Например, если ответ 
требует микромолярных концентраций экзогенного цАМФ, то эндоген-
ная концентрация цАМФ также должна соответствовать микромолярным 
дозам; 

● концентрация цАМФ должна изменяться в ответ на стимулы, ко-
торые вызывают биологический ответ, как и в случае фитогормонов;  

● ферменты синтеза, катаболизма и молекулы-мишени цАМФ долж-
ны присутствовать в клетке. 

Что сегодня известно о циклических нуклеотидах в растениях? Цик-
лические нуклеотиды – цАМФ: 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
недавно и цГМФ идентифицированы в растениях. 

По данным ряда авторов, цАМФ найден в различных тканях рас-
тений: в паренхиме табака, семенах ячменя, семенах фасоли, проро-
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стках бобовых, клубнях картофеля, водорослях Chlamydomonas 
reinhardii, Еuglena gracillis, Nitella flexilis и т. д. 

Циклический гуаназин – 3′-5′-монофосфат обнаружен в корешках 
прорастающих бобов в количестве 0,40–20 пикомолей/г сырого веса. Со-
держание его в меристематической ткани и в области образования 
вторичных корешков в 2–10 раз выше, чем в зоне растяжения. 

Присутствие цАМФ и цГМФ обнаружено и в изолированных хлоро-
пластах фасоли Phaseolus aureus (табл. 3.1). 

 
                                                                                                   Таблица 3.1 

Содержание цАМФ и цГМФ, ферментов синтеза и катаболизма  
в изолированных хлоропластах Phaseolus 

 
Ферменты синтеза Ферменты катаболизма 
н⋅моль⋅мин-1мг-1 

белка 
н⋅моль⋅мин-1мг-1 

белка Нуклеотиды Условия 
Содержание, 

н⋅моль⋅г-1 сырой 
массы АЦ ГЦ цАМФ 

ФЭ 
цГМФ 
ФЭ 

свет 38,3 1,0  1,13  цАМФ темнота 12,2     
цГМФ  20,0  294  4,9 

 

Показано, что синтез цАМФ в растениях тесно связан с фосфорили-
рованием (фото- и окислительным), в процессе которого образуется не-
обходимый субстрат – АТФ. Синтез цАМФ на свету увеличивается в 
изолированных хлоропластах и побегах фасоли в 3–7 раз по сравнению с 
темнотой, что указывает на ключевую роль фотофосфорилирования как 
источника АТФ для образования циклического нуклеотида. Недавно 
(1987) было показано, что цАМФ в концентрации 10-5–10-6 М участвуют 
в эндогенном фотофосфорилировании белков диализированного кокосо-
вого молока из Cocos nucifera. Гидролиз цАМФ катализируется экстрак-
тами различных водорослей и высших растений, т. е. из растений раз-
личного уровня организации. При обработке цАМФ экстрактами фер-
ментов из водорослей наблюдается гидролиз с выделением 5′-АМФ, оп-
тимум реакции лежит в области щелочных значений рН. Разрушение 
цАМФ экстрактами из высших растений было оптимальным при кислых 
значениях рН, и основным продуктом был уже 3′-АМФ. 

Если пути синтеза цАМФ и его деградации в растениях и живот-
ных подобны, то в растительных клетках должны присутствовать 
аденилатциклаза и фосфодиэстераза. В последние годы появились со-
общения об аденилатциклазной активности, обнаруженной в экстрак-
тах из корней Medicago (люцерна), клещевины, гороха, листьев овса и 
т. д. Аналогичная активность обнаружена в плазматических мембра-
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нах, во фракциях ядер, хлоропластов, митохондрий. Также установлено 
наличие у растений разных видов и ФЭ: в тканях гороха, картофеля, ар-
тишока и т. д. Для высших растений (проростки гороха) ФЭ идентифи-
цирована в цитозоле, во фракции органелл и в плазмалемме. 

Вообще выделяют четыре типа фосфодиэстераз, различающихся по 
субстратной и реакционной специфичности: 

● фосфодиэстераза 3′, 5′ цАМФ животных и микроорганизмов, ко-
торые гидролизуют исключительно 3′, 5′ с образованием 5′-АМФ; 

● фосфодиэстераза 2′, 3′ цАМФ, которая гидролизует только 2′, 3′ 
цАМФ с образованием 3′- АМФ; 

● фосфодиэстераза, гидролизующая 3′, 5′ цАМФ и 2′, 3′ цАМФ – как 
у большинства растений; 

● фосфодиэстераза 2′, 3′ цАМФ, которая разлагает только 2′, 3′ 
цАМФ с образованием 2′-нуклеотидов.  

Фосфодиэстеразы растений в отличие от таковых у животных име-
ют четыре отличительные черты. 

Во-первых, оптимальный для фермента растений рН (5–6) в кислой 
области. Во-вторых, ингибирование фосфодиэстераз метилксантинами 
происходит слабее и наблюдается не на всех растительных объектах. Тем 
не менее у водоросли Chlamydomonas отмечалось характерное ингибиро-
вание активности фосфодиэстеразы метилксантином, что приводило к 
повышению уровня цАМФ в клетке. Этот факт может свидетельствовать 
в пользу наличия системы цАМФ и сопутствующих ему ферментных 
систем в растениях. В-третьих, наиболее существенное отличие – это то, 
что растительные фосфодиэстеразы гидролизуют 3′, 5′ цАМФ с образо-
ванием 3′- и 5′-АМФ, причем основным продуктом гидролиза является 
3′-АМФ. В-четвертых, отмечается способность гидролизовать 2′, 3′ 
цАМФ с образованием в качестве основного продукта 3′-АМФ.  

Из других компонентов циклазной системы в растениях обнаруже-
ны связывающие циклические нуклеотиды белки, в частности связы-
вающие цАМФ. Они выделены из проростков овса и корневища артишо-
ка, корешков бобов. Из корешков бобов получены два компонента, один 
из которых связывает цАМФ и цГМФ, а другой – только цГМФ. Связы-
вающий только цАМФ белок с молекулярной массой 250–300 кДа выде-
лен из зародышей пшеницы.  

Хотя приведенных данных относительно системы циклических нук-
леотидов в растениях, казалось бы, достаточно, однако до настоящего 
времени дискуссии о его роли в растительных клетках продолжаются.  

Присутствует ли цАМФ в растениях? Основная полемика касается 
реальной концентрации цАМФ в тканях высших растений. Ранее был ус-
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тановлен предел от 10-12 до 1,5 · 10-9 М/г сырого веса, или приблизитель-
но от 10-9 до 1,5 · 10-5 М. Поскольку техника для измерения биологиче-
ских метаболитов совершенствуется, многие из этих ранних оценок были 
пересмотрены. Это было связано с тем, что ранее применявшаяся техни-
ка анализа не  различала формы 2′, 3′ цАМФ и 3′, 5′ цАМФ. В 1989 году 
была разработана новая методика. После устранения искусственных ис-
точников цАМФ и возможных посторонних веществ уровень цАМФ во 
всех растительных тканях, которые были протестированы, составлял все-
го 0,5 пикомоль/г сырого веса ткани. Эти данные могут свидетельство-
вать о том, что цАМФ в растениях не выполняет роли вторичного по-
средника, поскольку обычный уровень его в животных тканях составляет 
от 100 до 500 пикомолей/г сырого веса. С другой стороны, следует более 
внимательно подойти к рассмотрению этих результатов: 

1. Найденный уровень 0,5 пикомоль/г сырого веса соответствует 
концентрации 500 пикомолей, т. е. уровень цАМФ у высших растений на 
2–3 порядка ниже, чем у животных.  

Одно из объяснений различия в количественном содержании цАМФ 
в растениях и животных может заключаться в том, что в тканях растений 
цАМФ существует в какой-то модифицированной форме, например в ви-
де гликолизированного производного. Существование таких форм    ус-
тановлено для различных фитогормонов, причем известно, что, напри-
мер, гликолизированные цитокинины более активны, чем их свободные 
формы.  

2. Многие описываемые эффекты в растительных системах требуют, 
как мы уже отмечали, милимолярных концентраций цАМФ. Эти эффек-
ты, вероятно, являются неспецифическими или отражают наличие по-
добных с цАМФ других регуляторов, первыми кандидатами на эту роль 
могут быть аденинподобные цитокинины. В последние несколько лет 
показано действие микромолярных концентраций. Например, на дейст-
вие микромолярных концентраций цАМФ стимуляция открытия устьиц в 
Vicia faba установлена активация поглощения Са2+ культивируемыми 
клетками моркови, набухание этиолированных протопластов пшеницы, 
стимуляция протеинкиназной активности в листьях риса. Имеется не-
сколько сообщений об ответах на действие наномолярных концентраций 
экзогенного цАМФ. Десять наномолей цАМФ существенно способство-
вали удлинению пыльцевых трубок у лилии. Обработка мембраны дибу-
тирил-цАМФ в концентрации 100 нМ и выше стимулировала придаточ-
ное почкование в сегментах стебля Torenia. Более того, на корнях лю-
церны на действие пикомолярных концентраций цАМФ наблюдалось 
утолщение образовавшихся клубеньков.  
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3. Ряд коллективов, проводивших анализы содержания цАМФ, по-
лучили более высокие концентрации цАМФ: для сегментов стебля 
Torenia 36 пикомолей/г сырого веса, для суспендированных  клеток 
Phaseolus vulgaris 5 пикомолей/г сырого веса. Получены уровни от 70 до 
80 пикомоль/г сырого веса в стерильной культуре Lemna. Эти данные 
показывают, что уровень цАМФ может сильно варьировать и зависеть от 
вида растений и тканей. Это может оказаться полезным для пересмотра в 
настоящее время систем в растениях, проявляющих биологический ответ 
на экзогенный цАМФ в соответствии с их концентрацией in vivo. 

4. Концентрация цАМФ может сильно варьировать в зависимости от 
условий окружающей среды, в которых растения выращиваются. Напри-
мер, ряд независимых исследований показали, что освещение значитель-
но увеличивает содержание цАМФ. 

5. Концентрация цАМФ может быть в отдельных компартментах,   
т. е. эффективная концентрация цАМФ может быть выше, чем общая. 

6. В некоторых случаях при применении экзогенного цАМФ кон-
центрация цАМФ, которая в действительности достигает клеток-
мишеней может быть ниже, чем применяемая экзогенная концентрация. 
Например, концентрации экзогенной цАМФ от 50 нМ до 5 мМ было до-
статочно, чтобы увеличить поток K+ наружу в мезофильных протопла-
стах V. faba, но только в присутствии изобутиллитаксантина – ингибито-
ра фосфодиэстеразы. Эти результаты дают возможность предполагать, 
что экзогенный цАМФ может быстро метаболизироваться растительны-
ми тканями, и дают объяснение тому, почему эффективные экзогенные 
концентрации могут быть выше, чем эндогенные. Кроме того, цАМФ 
плохо проникает через мембраны, т. е. опыты с экзогенным цАМФ тре-
буют более высоких доз. 

7. Возможны временные и др. колебания уровня цАМФ. В культи-
вируемых клетках P. vulgaris, например, концентрация цАМФ увеличи-
валась от 5 до 18 пикомолей/г сырого веса в процессе выделения, но это 
увеличение было временным и возвращалось к первоначальному уровню 
через 1 час.  

Таким образом, содержание цАМФ колеблется и зависит от ряда 
факторов: вида растений, условий выращивания, возраста, обработки и  
т. д. В этой связи и концентрационные эффекты цАМФ сильно колеб-
лются. 

Одной из причин, ставящих под сомнение присутствие ферментов 
синтеза цАМФ, является то, что в растениях пока не найдены гены, ко-
дирующие аденилатциклазу. С другой стороны, хотя данные о фосфо-
диэстеразной активности, которая специфически гидролизует цАМФ и 
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ингибируется метилксантинами, нет окончательного мнения о ее присут-
ствии в растениях, аналогично не установлены соответствующие гены. 

Если бы клонирующие гены, кодирующие ферменты метаболизма 
цАМФ, были найдены, то был бы окончательно решен вопрос о содер-
жании и роли цАМФ в растениях. Имеются данные и о том, что добавле-
ние цАМФ к растительным экстрактам стимулирует фосфорилирование 
специфических белков – киназ. Однако выделенная из растений проте-
инкиназа все еще не очищена. Растительные киназы не стимулируются 
одним только цАМФ, но и ингибирование протеинкиназы животных раз-
личными регуляторами облегчается при участии цАМФ. Следовательно, 
можно говорить, что каталитическая субъединица растительной киназы 
подобна животной, но ее регуляция цАМФ in vivo происходит за счет ка-
кого-то растительного фермента. Но можно также и сказать, что цАМФ 
не является для растений регулятором in vivo. В тканях растений цАМФ 
приписывается и роль медиатора гормонального действия.  

Функциональную роль системы цАМФ в растениях связывают с 
действием фитогормонов. Установлено варьирование уровня цАМФ под 
действием ИУК, цитокининов, однако при действии гиббереллиновой 
кислоты подобных изменений не отмечено (табл. 3.2). Реакции, вызы-
ваемые фитогормонами в растениях, во многих случаях сходны при дей-
ствии экзогенного цАМФ. Один из механизмов действия фитогормонов 
(цитокининов), как отмечается в ряде работ, заключается в ингибирова-
нии фосфодиэстеразы, при этом предполагается, что происходит повы-
шение эндогенного цАМФ.   

 

                                                                                             Таблица 3.2 
Влияние фитогормонов на уровень цАМФ 

 
Объект Гормон Эффект 

Колеоптили овса ИУК + 
Колеоптили кукурузы ИУК + 
Алейроновый слой семян 
ячменя ГК – 

Паренхима стебля табака  ИУК + 
Паренхима стебля табака  Кинетин + 
Гипокотили сои ИУК + 
Листья бальзамина ГК – 

 
Знак «–» означает, что фитогормон не влияет на уровень цАМФ. 

Возможны и другие пути взаимосвязи цАМФ и фитогормонов. На-
пример, нельзя исключить и возможности АЦ в определенных условиях 
в клетках высших растений в латентной форме. В результате действия 
гормонов может происходить активация латентной АЦ. 
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Предполагают также, что в клетках высших растений при действии 
фитогормонов на геномном уровне система ЦН выполняет важную роль: 
согласование эффектов фитогормонов с общим функциональным со-
стоянием клеток, как это имеет место при действии стероидных гормо-
нов на клетки животных.  

Вторичными мессенджерами, образование которых может индуци-
роваться медиаторами, являются диацилглицерол и инозитолфосфаты. В 
растениях Apium graveolens, Brassica oleracea, Allium cepa, Narcissus и 
др. были обнаружены компоненты инозитолфосфатной системы вторич-
ных посредников – фосфотидилинозитол фосфодиэстераза, или просто 
фосфолипаза, которая гидролизует фосфотидилинозитол-4,5 дифосфат с 
образованием диацилглицерола и инозитолфосфатов. 

Диацилглицерол активирует протеинкиназу С, которая фосфорили-
рует белки, тогда как инозитолфосфаты стимулируют выход ионов Са2+ 
из компартментов клетки в цитоплазму. Изменение концентрации каль-
ция регулирует активность многих ферментов, в том числе киназ. 

Таким образом, уровень цАМФ в клетках может регулироваться ак-
тивностью аденилциклазы и фосфодиэстеразы. На активность этих про-
цессов большое влияние оказывают ионы Са2+. В большинстве случаев 
цАМФ и Са2+ выступают как внутриклеточные посредники в реализации 
различных функций клеток, действуют как синергисты, и, скорее всего, 
ионы Са2+ являются основным посредником, так как цАМФ стимулирует 
приток Са2+ извне и из внутриклеточных депо. Накоплено достаточно 
факторов, позволяющих считать кальций также основным внутриклеточ-
ным посредником действия различных специфических и неспецифиче-
ских сигналов.   
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Лекция 4    
  

ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ  И  РЕГУЛЯТОРНАЯ 
РОЛЬ  Са2+ 

 
Давно установлена важная роль кальция в обмене веществ и его не-

обходимость для роста растений. 
Ионы кальция оказывают большое влияние на мембранные структу-

ры. На необходимость ионов Са2+ для стабилизации мембран указыва-
лось достаточно давно. Было показано, что для образования поверхност-
ной мембраны на эндоплазматической капле, изолированной из интерно-
дальных клеток харовых водорослей, необходимо присутствие в окру-
жающем растворе ионов Са2+. Присутствие Са2+ в концентрации 10-4 М 
способствовало образованию поверхностной мембраны на капле, хотя и 
недостаточно прочной; более прочная мембрана образовывалась при 
концентрации 10-3 М и особенно 10-2 М. При удалении ионов кальция 
(например, при обработке хелатами или при отсутствии Са2+ в среде) от-
мечается ослизнение корневых волосков, а также повышается проницае-
мость мембран к другим веществам. Ионы Са2+ изменяют и электриче-
ские свойства как искусственных, так и естественных мембран, умень-
шая плотность заряда на мембранной поверхности. Недостаток Са2+ при-
водит к возрастанию вакуолизации, изменению хромосом, разрыву мем-
бран ЭПР и других внутриклеточных компартментов. 

Уже 2-дневный дефицит Са2+ сопровождается изменениями в ядер-
ных и цитоплазматических мембранах, которые при последующем до-
бавлении Са2+ могут исчезать. С другой стороны, при избытке ионов 
кальция наблюдаются набухание и деструкция митохондрий, сопровож-
дающиеся угнетением окислительного фосфорилирования, а в хлоропла-
стах отмечено ослабление фотосинтетического фосфорилирования.  

Значительная часть кальция в растениях содержится в клеточных 
стенках в форме пектатов, карбонатов, оксалатов, сульфатов или цитра-
тов. Кристаллические соли кальция, чаще встречаются в вакуоли, чем в 
клеточной стенке. 

Известно, что кальций необходим для повышения устойчивости 
растений к различным стрессам (высоким и низким температурам, ана-
эробиозу, токсическому уровню ионов, низкому рН и др.), для повыше-
ния созревания плодов и т. д.; установлена также зависимость активно-
сти некоторых ферментов растительных клеток от кальция (например,   
α-амилазы, дегидрогеназ, пектиностеразы и др.). 
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Са2+ необходим также для поддержания нормального циклоза в рас-
тительных клетках.  

По отношению к кальцию растения подразделяются на кальциефи-
лы (бобы, нут), кальциефобы (люпин желтый, кукуруза) и нейтральные 
(тыква).  

С появлением концепции о роли вторичных посредников в регуля-
ции метаболизма клетки стала проясняться универсальная роль кальция в 
физиологических и биохимических процессах. Кальций участвует в ре-
гуляции клеточного метаболизма посредством локального изменения 
концентрации его свободных ионов в цитоплазме.  

Концентрация свободного кальция в цитозоле растительных и жи-
вотных клеток низка – 10-8–10-7 М, тогда как концентрация общего со-
держания кальция в растительной клетке составляет 2 · 10-2 М.  

Поступление кальция в клетки животных обеспечивается работой 
нескольких механизмов. Показано, что кальций поступает в цитоплазму 
извне через специальные каналы в плазматической мембране по градиен-
ту электрохимического потенциала. В возбудимых клетках имеются по-
тенциалзависимые каналы, которые открываются при деполяризации 
мембраны. Каналы другого типа – рецепторзависимые – активируются 
при связывании гормонов с рецепторами. Оба типа каналов сходны по 
ряду свойств: блокируются ионами Ni2+, Cd2+, а в отсутствие Са2+ во 
внешней среде проницаемы для Na+. В ЭПР также имеются кальциевые 
каналы, сходные с каналами плазматических мембран, причем электро-
химический градиент движет их в цитозоль. 

Кальциевые каналы обнаружены и в мембранах растительных кле-
ток. Показана регуляция входа 45Са2+ микросомы, выделенные из колеоп-
тилей кукурузы и гипокотилей тыквы, светом, ИУК и зависимость этой 
реакции от кальмодулина. Для функционирования потенциалзависимых 
Са2+-каналов (харовая водоросль Nitellopsis) необходимо наличие Mg2+. 
Состояние этих потенциалзависимых каналов контролируется системой 
ферментов, регулирующих уровень цАМФ в клетке. Были также получе-
ны данные, свидетельствующие о прямом действии экзогенного цАМФ 
на поглощение 45Са2+ в клетках Chlamydomonas reinchardii (мутант без 
клеточной стенки). Данные, приведенные на рис. 4.1, свидетельствуют о 
регуляторном действии цАМФ на поглощение Са2+ клетками. Это указы-
вает на возможность взаиморегуляции двух систем вторичных посредни-
ков – цАМФ и Са2+. В опытах с животными клетками усиление поглоще-
ния Са2+ под действием цАМФ объясняется фосфорилированием белков 
потенциалзависимых Са2+-каналов и вследствие этого увеличением пре-
бывания их в открытом состоянии. 
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Большое значение имеют системы удаления Са2+ из цитозоля, так 
как ионы кальция в больших концентрациях вредны клетке. Кальций на-
зывают подвижным, но опасным посредником. Поэтому клетка должна 
поддерживать кальциевый гомеостаз. Существует три основных меха-
низма его поддержания.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 4.1. Влияние экзогенного цАМФ на поглощение Са2+ клетками 
Chlamydomonas reinchardii (мутант без клеточной стенки) 

 
 
Са2+-АТФаза плазматических мембран и мембран ЭПР удаляет из-

лишек Са2+. Са2+-АТФазы для работы требуют затраты энергии АТФ при 
переносе Са2+ из цитозоля во внешнюю среду и цистерны ЭПР против 
электрохимического градиента. Са2+-АТФазы – это белки с высоким срод-
ством к кальцию и осуществляющие его перенос. Одна молекула белка 
может осуществлять этот процесс многократно, благодаря чему мембран-
ные белки эффективно регулируют концентрацию Са2+. Са2+-АТФаза свя-
зывает кальций, когда его концентрация в клетке ниже 10-6 М, и обеспе-
чивает его низкий уровень в состоянии покоя. В растительных клетках 
идентифицированы два типа транспорта Са2+: стимулируемая кальмо-
дулином Са2+-транспортирующая АТФаза, подобная по свойствам 
АТФазе животных клеток и Са2+/Н+-антипорт, схожий с таковым для 
бактериальных клеток. Эти механизмы транспорта Са2+ относятся к раз-
ным мембранам: Са2+-транспортирующая АТФаза доминирует в плазма-
тических мембранах, Са2+/Н+-антипорт – в тонопластных. 

Са2+-активируемая АТФаза идентифицирована также в мембранах хло-
ропластов, митохондрий, тонопласте. Установлена зависимость активности 
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Са2+-АТФазы корней от наружной концентрации ионов натрия. Фитогормо-
ны и свет регулируют активность систем транспорта в плазмалемме. Пола-
гают, что эти системы поддерживают концентрацию Са2+ в цитоплазме при 
изменении внутренних и внешних условий произрастания растений. 

Как на животных, так и на растительных клетках показано, что из-
менения рН могут быть триггером изменений концентрации Са2+ в цито-
золе. Высказывается предположение, что изменения рН могут влиять на 
комплекс Са2+-кальмодулин и уровень внутриклеточного цАМФ. С дру-
гой стороны, изменения рН цитоплазмы могли быть следствием измене-
ния внутриклеточной концентрации аденилатов.  

Итак, имеющиеся данные дают основание считать, что активное 
удаление избытка свободного Са2+ из цитозоля растительных клеток 
происходит при участии мембранных Са2+-АТФаз. 

Na+/Ca2+-обменник включается при резком увеличении концентра-
ции Са2+ в цитоплазме животных клеток для его удаления  Транспорт 
Са2+ осуществляется с помощью локализованного в плазматических 
мембранах белка – в обмен на Na+. Мощность этого переносчика доволь-
но высока, однако он работает эффективно только при достаточно высо-
кой внутриклеточной концентрации кальция – выше 10-6 М, так как име-
ет невысокое сродство к Са2+. Полагают, что именно он удаляет основ-
ную массу кальция из поврежденных или возбужденных клеток. Этот 
переносчик функционирует за счет электрохимического градиента, т. е. 
для его работы не требуется энергии. В этом случае один ион Са2+ обме-
нивается на три Na+.  

Физиологическая необходимость существования такого обменника в 
растительных клетках на первый взгляд проблематична, поскольку в них 
функционирует «протонная» энергетика, в отличие от «натриевой» в жи-
вотных. Видимо, поэтому в литературе по физиологии растений как аль-
тернативу Na+/Ca2+-обменнику выдвигают наличие Са2+/Н+-антипорта на 
плазмалемме с использованием энергии Н+-АТФазы или пиридиновых 
нуклеотидов, расположенных на плазмалемме. 

Тем не менее в литературе появляются данные о зависимости транс-
порта и содержания кальция в клетках растений от Na+. Зарегистрирован 
прямой обмен Са2+ на Na+ в клетках корней бобов. Соотношение обмена 
Са2+ на Na+  зависело от содержания Na+ во внешней среде. Отмечено 
влияние экзогенного АТФ на этот обмен. Направление переноса Са2+ и 
Na+ зависело от градиента Na+. Эти данные укладываются в рамки 
представлений работы Na+/Ca2+-обменника. Подтверждением этому слу-
жат данные о зависимости выхода Са2+ из отрезков корней хлопчатника 
при увеличении наружной концентрации Na+.  
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Отметим, что градиент концентрации Na+ на плазмалемме 
растительных клеток может быть весьма высоким. Более того, у 
растений галафитов для защиты цитоплазмы от избыточного содержания 
солей (Na+) в плазмалемме функционирует Na+/K+-АТФазный насос, т. е. 
в какой-то мере в поддержании ионного гомеостаза этих растений при-
нимает участие «натриевая» энергетика.  

Существенное влияние на изменение концентрации Са2+ в клетке 
оказывает буферная система цитозоля. Это третий механизм поддер-
живания низкого уровня свободных ионов Са2+ в цитоплазме. Система 
включает растворимые белки, связывающие Са2+, что приводит к сниже-
нию его концентрации почти на два порядка при непрерывном поступле-
нии Са2+ в клетку.  

Эти Са2+-связывающие белки (СаСБ) имеют высокое сродство к Са 
(K ~ 10-8–10-6), они имеют высокую степень гомологии. Химические 
свойства Са2+-связывающих сайтов таковы, что, например, селективность 
их в 1000 раз выше к ионам Са2+ по сравнению с Mg2+. СаСБ функцио-
нально инертны в отсутствие связанного Са2+.  

Кальмодулин (КМ) – наиболее известный и наиболее распростра-
ненный СаСБ во многих эукариотических клетках. Кальмодулин в жи-
вотных и растительных тканях был открыт в 1970 г. двумя независимы-
ми группами исследователей как белок, активирующий фосфодиэстеразу 
циклических 3′, 5′-нуклеотидов. Впоследствии была показана роль этого 
белка во многих других ферментативных процессах. Действуя на ряд 
ферментов (протеинкиназы, АТФазы, фосфодиэстеразы и т. д.), он регу-
лирует такие важнейшие клеточные процессы, как деление, рост, секре-
ция гормонов, а также обусловливает форму клеток. Изучено распреде-
ление кальмодулина в субклеточных структурах: он обнаружен в мито-
хондриях (5–9 %), хлоропластах (1–2 %), микросомах (< 1 %) и даже кле-
точных стенках, 90 % его находится в цитозоле от общего КМ – это по-
лифункциональный белок. Концентрация КМ в клетках растений состав-
ляет 10-6–10-5М. 

Очищенный кальмодулин из растений имеет в присутствии и отсут-
ствии Са2+ разную ММ, соответственно 17–19 кДа и 14,5 кДа. Активиру-
ется он так же, как и в животных тканях, при уровне Са2+ в клетке 10-6 М. 
В растениях он активирует Са2+-АТФазу, НАД-киназу, протеинкиназу. 
Кальмодулин – это кислый низкомолекулярный термостабильный белок. 
При нагревании до 95–100 ºС устойчив в течение 5–10 мин. Физико-
химические свойства кальмодулина зависят от различных факторов, в 
частности от связывания его с кальцием и т. д. Кальмодулин способен 
связывать до 4 атомов Са2+ на одну молекулу белка. Переход от биологи-
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чески неактивного комплекса к активному происходит после связывания 
третьего иона Са2+. Только после связывания с кальцием кальмодулин 
приобретает способность взаимодействовать с многочисленными при-
родными и синтетическими соединениями. Кальмодулин состоит из од-
ной полипептидной цепи, содержащей 148 аминокислотных остатков. 
Кальмодулин не обладает ни видовой, ни тканевой специфичностью (его 
определяют по способности активировать ФДЭ мозга). Химические и 
физические свойства КМ растений идентичны во многих чертах с КМ 
животных. Он имеет высокую степень эволюционной стабильности. КМ,  
кроме высокой активности к температуре, также устойчив и к кислотам и 
другим воздействиям, которые вызывают денатурацию. КМ, выделенный 
и очищенный из растений, был подобен КМ бычьего мозга. Аффинность 
КМ к Са2+ для растений и позвоночных характеризуется одинаковым по-
рядком величин. Кроме того, КМ различных растений стимулируется 
КМ-зависимой фосфодиэстеразой из млекопитающих. 

Аминокислотный состав кальмодулина растений и животных подо-
бен. Подобие КМ растений и бычьего мозга подтверждается наличием 
аминокислоты, триметиллизина, двух остатков пролина, высоким содер-
жанием отрицательно заряженных аминокислот, отсутствием триптофа-
на, однако есть и отличия. Так остаток цистеина, который отсутствует в 
бычьем КМ, присутствует в КМ растений. Бычьи КМ содержат два ос-
татка тирозина, тогда как КМ растений содержит только один такой ос-
таток. Отсутствие цистеина и гидроксипролина в «животном» КМ явля-
ется положительным моментом, поскольку это позволяет КМ принимать 
весьма гибкую третичную структуру, что определяет способность взаи-
модействовать с различными сигнальными белками. Значимость присут-
ствия цистеина в КМ растений пока неизвестна. Аминокислотная после-
довательность КМ шпината, зародыша пшеницы, Dictyostelium и Chla-
mydomonas имеет малое различие с КМ позвоночных. Сравнение амино-
кислотного состава КМ шпината с КМ крысы показало, тем не менее, 
различия в ряде аминокислотных последовательностей. Девять отличий 
найдены в С-терминальной половине молекулы. Две отличительные по-
зиции 26 (Thr-Cys) и 96 (Gly-Glu) находятся в Са2+-связывающих петлях.  

Аминокислотный состав и их последовательность в КМ Chlamydo-
monas показали четыре отличительные черты в структуре, которые от-
сутствуют в КМ других растений и животных. Они включают вытянутый 
11-й остаток КМ Chlamydomonas, уникальные единственные остатки на 
позиции 81 и 118 и неметилированный лизин вместо триметиллизина на 
позиции 115. Поскольку КМ из этого вида может активировать НАД-
киназу растений в большей степени, чем позвоночных или высших рас-
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тений, то возможно, что уникальные структурные особенности (преиму-
щественно неметилированный лизин – на 115-й позиции) могут оказать-
ся важными для определения максимальной массы НАД-киназы.  

Выявлено, что КМ входит в качестве субъединиц в состав НАД-
киназы и киназы фосфорилазы высших растений. Комплекс КМ с соот-
ветствующим ферментом образуется только при оптимальных концен-
трациях кальция. Изменение концентрации Са2+ в любую сторону приво-
дит к распаду комплекса и возвращению активности фермента к исход-
ному уровню.  

Концентрация КМ не является лимитирующим фактором для реак-
ции, в которой он участвует. В гомогенате тканей растений распределяет-
ся как в растворимой, так и в структурных фракциях. В клетках листьев 
пшеницы, как установлено, в цитоплазме находятся от 89 до 93 % общего 
КМ, тогда как в митохондриальной, хлоропластной и микросомальной 
фракциях содержится соответственно от 5 до 9, от 1 до 2 и < 1% от общего 
КМ. Концентрация КМ в этиолированных тканях гороха выше в растущих 
клетках кончика корня, в которых происходят активные метаболические 
процессы. Однако в зеленых частях гороха содержание КМ выше в листо-
вой ткани. Другие авторы указывают на более высокое содержание КМ в 
кончике корня кукурузы по сравнению с основанием корня. 

При изучении третичной структуры КМ установлено наличие, как 
уже отмечалось, четырех подобных доменов, каждый из которых содер-
жит Са2+-связывающий сайт. Последние исследования трехмерной 
структуры КМ крыс показали, что КМ состоит из двух глобулярных час-
тей, связанных длинной α-спиралью. Каждая часть связывает два иона 
Са2+ через спираль – петля – спираль – домен. При связывании Са2+ КМ 
претерпевает большие конформационные изменения, сопровождающие-
ся увеличением содержания α-цепи на 5–10 %. Отмеченные Са2+-
зависимые конформационные изменения объясняют роль Са2+ в превра-
щении неактивной формы КМ в активную, способную взаимодейство-
вать с белками или ферментами, вызывающими в конечном итоге биоло-
гический ответ.  

Механизм активации ряда ферментов КМ происходит в две стадии: 
(1) Са2+ связывается с КМ, вызывая изменение конформации его молеку-
лы и (2) активная конформация КМ взаимодействует с неактивным или 
частично активным ферментом, вызывая его активацию. Показано, что 
существует четыре конформационных состояния Са2+-КМ комплекса, 
которые могут «узнаваться» различными белками. КМ может таким же 
образом переводить количественные Са2+ сигналы различной амплитуды 
в различные качественные клеточные ответы. 
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Кроме КМ в растениях имеются и другие Са2+-связывающие белки. 
Одна из групп исследователей идентифицировала Са2+-связывающий бе-
лок массой 63 кДа, который действует как обратимая субъединица 
НАД+-оксидоредуктазы. При выращивании в темноте эти ферменты в 
клетках становятся Са2+-зависимыми олигомерами, содержащими спе-
цифическую Са2+-связывающую половину (63 кДа), тогда как в выра-
щенных на свету клетках эти соединения – мономеры и нечувствитель-
ные к Са2+.  

В Fucus обнаружены изменения в свойствах СаСБ во время разви-
тия. Ряд авторов выделили несколько СаСБ из экстракта эмбриональных 
тканей моркови. Некоторые из них были найдены во время эмбриогенеза 
и начального развития. СаСБ с ММ 54 кДа значительно увеличивался по 
массе во время эмбрионального развития. В различных тканях Vicia faba 
и протопластах замыкающих клеток устьиц также был проведен анализ 
СаСБ. Было выявлено несколько СаСБ, которые проявляли общую мета-
болическую активность в отдельных частях растений и которые были 
специфичными для замыкающих клеток устьиц, стебля и корня. Эти ре-
зультаты указывают на то, что имеется несколько типов СаСБ в растени-
ях и некоторые из них специфичны для отдельных тканей или клеток.  

Для лучшего понимания Са2+/КМ взаимодействия необходимо иден-
тифицировать и охарактеризовать все СаСБ в растениях. 

Роль кальцийсвязывающего белка, как считает ряд исследователей, 
может выполнять и ферредоксин.  

После реализации клеточного ответа на внешний сигнал Са2+ из ци-
тозоля у одних клеток удаляется через плазматическую мембрану во 
внешнею среду, у других – транспортируется преимущественно во внут-
риклеточное депо. Так, в мышечных клетках большую роль играет сар-
коплазматический ретикулум (СР), являющийся аналогом ЭПР. Са2+ 
АТФаза СР перекачивает Са2+ из цитозоля в СР, реагируя на небольшие 
увеличения Са2+ в цитозоле.  

В опытах с растительными клетками (кресс-салат) отмечено окса-
лат-стимулируемое АТФ-зависимое накопление Са2+ во фракции ЭПР, 
что, вероятно, связано с механизмом поддержания низких концентраций 
Са2+ в цитозоле. В какой-то мере это подтверждается установленным 
стимулирующим действием КМ на поступление Са2+ в ЭПР гипокотилей 
кабачков. 

В клетках животных организмов большую роль в поддержании 
уровня свободного Са2+ в цитозоле, кроме СР, ЭПР, играют митохонд-
рии, которые осуществляют регуляцию в более широком диапазоне. 
Аналогичное явление характерно и для растительных клеток. Однако накоп-
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ление Са2+ в митохондриях растений отличается от такового в животных 
клетках по ряду свойств. Так, например, поступление Са2+ в митохондрии 
растений стимулируется адениновыми нуклеотидами и Mg2+, необходим не-
органический фосфат и т. д.       

Но в растениях, кроме митохондрий, имеются дополнительные системы 
регуляции содержания Са2+ в цитозоле, которые локализованы в вакуолях и 
хлоропластах. Установлено, что Са2+ выходит из протоплазмы в вакуоль под 
влиянием различных воздействий, нарушающих структуру протоплазмы. 
Транспорт Са2+ в вакуоль через тонопласт, вероятно, осуществляется с по-
мощью Са2+-АТФазы и СА2+/Н+-антипорта.  

Концентрация свободного Са2+ в строме хлоропластов низкая, но уве-
личивается при освещении. Система регуляции концентрации Са2+ в хлоро-
пластах, возможно, включает АТФазу мембран хлоропластов, стимулируе-
мую Са2+, Mg2+ и кальмодулином. Функционирование Са2+-кальмодулин-
зависимой АТФазы предполагается также в ядрах растительных клеток. 

В свою очередь, Са2+ может участвовать в регуляции уровня цАМФ, 
влиять на активность ферментов его обмена. С другой стороны, мы уже от-
мечали, что цАМФ также участвует в регуляции уровня Са2+. Как уже ука-
зывали, Са2+ стимулирует активность протеинкиназ. 

Протеинкиназы (ПК) обладают цАМФ-связывающими и фосфорили-
рующими свойствами. Эти ферменты (ПК) состоят из четырех субъединиц – 
двух регуляторных и двух каталитических. Связывание цАМФ с ПК обеспе-
чивается SН-группами белка.  

Существуют две формы цАМФ-зависимых ПК, которые различают-
ся своими регуляторными субъединицами. Протеинкиназы локализованы 
главным образом в цитозоле, однако есть данные, что имеются мембран-
связанные ПК.  

До недавнего времени основное внимание уделялось изучению катали-
тических субъединиц ПК и их фосфорилирующих свойств. Однако, как ока-
залось, регуляторные субъединицы ПК обладают самостоятельными функ-
циями и несут большую физиологическую нагрузку. Так, в 1975 г. было ус-
тановлено, что регуляторные субъединицы могут связываться с ДНК. Одно-
временно было отмечено, ПК переносятся в ядро.  

В растительных клетках протеинкиназы осуществляют фосфорилиро-
вание различных белков, в основном ферментов, которые управляют мем-
бранными процессами, такими как открывание ионных каналов в плазма-
лемме, активацией реакционных центров фотосистем и компонентов элек-
трон-транспортной цепи (цитохром b6 и f). Во многих случаях это фосфо-
рилирование находится под контролем Са2+. 

Протеинкиназная активность в растениях найдена в плазмалемме, 
тонопласте, хлоропластах, в цитозоле. В пластидах ПК обнаружили в 
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оболочках и тилакоидах, из которых она выделена и очищена. Это – пеп-
тид с ММ 64 кДа. НАД-киназы во всех случаях способны чувствовать 
изменения в концентрации кальция в цитоплазме, что подтверждает роль 
Са2+ как вторичного посредника. Более того, НАД-киназы весьма инте-
ресны, поскольку их активность зависит от света. Недавно показано, что 
в колеоптилях кукурузы, на которые действовали далеким красным све-
том увеличивалось соотношение НАДФ(Н)/НАД(Н). Это отражает акти-
вацию, локализованной на наружной митохондриальной мембране НАД-
киназы при увеличении свободного Са2+ в цитоплазме; увеличение по-
следнего связано с ингибированием процесса удаления Са2+ из клетки.  
Эффект дальнего света можно имитировать инкубированием сегментов 
колеоптилей кукурузы в условиях варьирования концентрации Са2+ в ци-
тозоле. Подобные эффекты наблюдаются в опытах с гипокотилями тык-
вы. Эти данные подтверждают, что Са2+-зависимый регуляторный меха-
низм является одинаковым для растворимой НАД-киназы и наружной 
митохондриальной НАД-связанной киназы. Следовательно, в растениях 
присутствуют ферменты, активность которых находится под контролем 
Са2+ и кальмодулина. Эти ферменты перечислены в табл. 4.1. 

 
                                                                                    Таблица 4.1  

Са2+-кальмодулинзависимые энзимы 
 

Энзим Локализация 
НАД-киназа Цитоплазма 
НАД-киназа Наружная митохондриальная мембрана 
НАД-киназа Оболочка хлоропласта 
(Са2+ – Мg2+) АТФаза Плазматическая мембрана 
Протеинкиназа (ы) Растворимая и мембрансвязанная 

 

Таким образом, имеющаяся информация позволяет считать, что 
фосфорилирование белков в растениях может регулироваться физиоло-
гическими концентрациями Са2+и, по крайней мере, часть регуляции свя-
зана с кальмодулином.  

Открытие кальмодулина в растениях и Са2+-кальмодулинзависимых 
энзимов внесли большой вклад в понимание существующих молекуляр-
ных механизмов. Биохимические свойства механизмов внутриклеточно-
го транспорта Са2+ и их регуляции позволяют раскрыть роль Са2+ как 
вторичного посредника. 
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Лекция 5  
 

СИСТЕМЫ  РЕГУЛЯЦИИ  С  УЧАСТИЕМ  
МЕДИАТОРОВ 

 
В тканях животных функционируют сложные системы регуляции – 

холинэргическая, серотонинэргическая, дофаминэргическая, гистаминэр-
гическая, система ГАМК. В состав компонентов каждой из систем регу-
ляции включен низкомолекулярный медиатор, ферменты его синтеза и 
катаболизма, чувствительный к нему рецептор. Они участвуют в опера-
тивном восприятии и передаче внешнего возбуждения по организму и 
реализации быстрой ответной реакции. Направленная передача сигнала 
осуществляется в особых контактах–синапсах, состоящих из двух кле-
ток, разделенных узкой синаптической щелью, с помощью диффунди-
рующих ацетилхолина и биогенных аминов.  

Медиатор синтезируется в аппарате Гольджи пресинаптической 
клетки и хранится в секреторных пузырьках, из которых при возбужде-
нии экскретируется в синаптическую щель, и затем диффундирует к 
плазматической мембране постсинаптической клетки – приемнику сиг-
нала. Соединяясь с рецептором плазматической мембраны, медиатор пе-
редает информацию. При этом активированный рецептор претерпевает 
конформационные изменения, в результате чего происходит изменение  
проницаемости этой мембраны путем открывания ионных каналов или 
включения системы синтеза вторичных внутриклеточных посредников – 
регуляторов физиологических процессов. И в том, и в другом случае 
формируется быстрая ответная реакция клетки на раздражение. 

В клетках животных имеются все структурные элементы указанных 
систем регуляции. Одним из таких элементов в клетках тканей животных 
является регуляторный белок (G-белок), способный связывать ГТФ (гуа-
назинтрифосфат). G-белки играют центральную роль в механизмах пере-
дачи сигнала с поверхности внутрь клеток животных. Подобные белки 
обнаружены в плазмалемме корней высших растений. Молекулярная 
масса (ММ) ГТФ-связывающих белков у растений и животных примерно 
равны 90 кДа. Содержание этих протеидов в плазмалемме корней куку-
рузы составляет ~ 0,4 % всего мембранного белка. 

В клетках животных обнаружены Gs и Gi-белки. При определенных 
условиях рецепторный белок Gs взаимодействует с каталитическим ком-
понентом аденилатциклазы и активирует ее, при взаимодействии с Gi- 
белком активность снижается.  
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Общая схема действия медиаторов представлена на рис. 5.1. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

В отличие от животных, в растениях нет нервной системы и синап-
сов, а следовательно, специализированной передачи нервного импульса. 
Однако в них присутствуют соединения, которые являются медиаторами 
у животных, т. е. могут вызывать заметные физиологические изменения. 
Аналогичное явление характерно для низкоорганизованных животных 
организмов, не обладающих нервной системой. Это позволяет предпола-
гать присутствие компонентов холинэргической, адренэргической, до-
фаминэргической и серотонинэргической систем в любой живой клетке. 
 

5.1. Холинэргическая система регуляции 
 
Эта система регуляции животных включает в себя четыре компо-

нента – ацетилхолин, холинорецептор, фермент синтеза ацетилхолина, 
ацетилхолинтрансферазу и фермент гидролиза холинэстеразу. 

Медиатор 

Рецептор 

G-белки 

 Аденилатциклаза Гуанилатциклаза Фосфатидилинозитол-
фосфодиэстераза 
(фосфолипаза С) 

АТФ 

 цАМФ 

ГТФ 

 цГМФ 
Диацилгли-
церол 

Ионизитол-
трифосфат 

Са2+

Протеинкиназы 

Фосфорилирование белков Активация ферментов 

Физиологический ответ 

Рис. 5.1. Общая схема действия биомедиаторов 
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Холинорецептор животных представляет собой пентамерный гли-
копротеин, имеющий сродство к ацетилхолину и определенным фарма-
кологическим агентам, которые могут блокировать физиологическое 
действие ацетилхолина (антагонисты) или, наоборот, имитировать его 
(агонисты). Рецептор состоит из трансмембранных полипептидов четы-
рех разных типов, каждый из которых кодируется отдельным геном.  

Для изучения свойств изолированного или связанного в мембране 
рецептора используются несколько методов: наиболее часто фармаколо-
гический, метод радиоактивных меченых лигандов или их комбинаций. 
Методы основаны на изучении процессов взаимодействия лиганда с ре-
цептором. 

Лиганды – это соединения, связывающиеся с соответствующим ре-
цептором, причем одни из них являются агонистами, другие – антагони-
стами. Агонистами ацетилхолина являются: мускарин, ареколин, нико-
тин, а антагонистами – атропин, d-тубокурарин, α-бутаротоксин. 

Итак, фармакологический метод состоит в получении концентраци-
онных кривых действия ацетилхолина, его агонистов (имитаторов) и ан-
тагонистов на отдельные реакции исследуемого органа, ткани, клетки, 
органеллы, управляемых холинорецепторами. В физиологии животных 
обычно исследуются изменения мембранных потенциалов, ПД и Na+/K+ 
обмен. 

Метод радиоактивных лигандов заключается обычно в выделении 
рецепторов или обогащении ими препаратов с последующим изучением 
кинетических характеристик их связывания с лигандом. Характерными 
признаками наличия рецепторов для медиаторов и гормонов в мембранах 
животных и растений считаются следующие: 

1. Рецептор должен проявлять высокую избирательность и специ-
фичность в отношении лиганда и должен различать вещества по струк-
туре. 

2. Эффект должен вызываться низкими концентрациями (10-10–10-7 М) 
агониста и быть избирательно чувствительным именно к этим соедине-
ниям. 

3. Кинетика связывания лиганда должна описываться кривой с на-
сыщением, т. к. число рецепторов на мембране ограничено.  

4. Антагонисты агента эффектора, связываясь с рецептором, должны 
препятствовать проявлению индуцированной эффектором реакции. 

5. Тканевая специфичность. 
Одним из основных отличий рецепторного связывания от нерецеп-

торного является быстрый физиологический ответ на гормональный или 
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медиаторный эффектор и соответствующие величины констант связыва-
ния (10-9 М и ниже). 

Ацетилхолиновый рецептор был впервые выделен в начале 70-х гг. 
из электрического ската Torpedo с помощью полипептидных нейроток-
синов из яда змей. 

При взаимодействии с ацетилхолином рецептор претерпевает кон-
формационные изменения, ведущие к образованию трансмембранного 
ионного канала или управлению работой существующих ионных каналов. 

По чувствительности к некоторым агонистам ацетилхолина – нико-
тину или мускарину – различают никотиновые и мускариновые холино-
рецепторы. Эти два типа холинорецепторов блокируются разными анта-
гонистами ацетилхолина: никотиновые – d-тубокурарином, а мускарино-
вые – атропином.  

Никотиновый холинорецептор (рис. 5.2) представляет собой слож-
ный белок с молекулярной массой 250–300 кДа и состоит из 5–6 субъеди-
ниц с молекулярной массой примерно 40, 48, 58 и 66,5 кДа, которые об-
разуют ионный канал. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 5.2. Схема расположения никотинового холинорецептора  
в мембране животных клеток. Отдельные субъединицы рецептора  

образуют натриевый канал 
 

При возбуждении нервной клетки α-субъединица связывает ацетил-
холин, происходят конформационные изменения белка, и канал открыва-
ется.  

 Na+ 

 α 

 α  γ 

 δ  β
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В отличие от никотинового рецептора, мускариновый холинорецеп-
тор управляет работой ионного канала, но сам его не образует. 

Холинорецептор имеет два активных центра связывания ацетилхо-
лина. Первый – отрицательно заряженный анионный центр, который оп-
ределяется карбоксильными группами глутамата или аспартата. Этот 
участок рецептора вступает во взаимодействие с положительно заряжен-
ной «головкой» молекулы ацетилхолина. Второй – эстерофильный по-
ложительно заряженный центр взаимодействует с карбоксильной груп-
пой и кислородом эфирной связи молекулы биомедиатора. 

Действие рецептора можно представить в виде двухступенчатого 
процесса – связывания лиганда и инициации сигнала действия. Реализа-
ция последнего процесса может осуществляться двумя различными пу-
тями. Рецептор действует как ионофор, открывая ацетилзависимый ион-
ный канал, что ведет к импульсному поступлению Na+ в клетку и выходу 
из нее K+. 

Ацетилзависимый канал имеет несколько дискретных альтернатив-
ных конформаций и в присутствии лиганда переходит из одного состоя-
ния в другой, внезапно открываясь или закрываясь. Связав ацетилхолин 
и перейдя в открытое состояние, канал остается в течение некоторого 
времени открытым; это время варьирует и составляет в среднем 1 мс. 
Ток через канал создают в основном ионы Na+ и K+, а также некоторое 
количество ионов Са2+. При этом мембранный потенциал резко снижает-
ся. Когда деполяризация достигает определенного уровня, возникает ПД, 
вызывающий открывание потенциалзависимых ионных каналов. ПД рас-
пространяется в виде электрического импульса по мембране. Ионы Na+, 
K+, Ca2+ и Mg2+ в качестве регуляторов и вторичных посредников оказы-
вают решающее влияние на эффективность процессов обмена. Превра-
щение энергии, образование АТФ и потребление АТФ контролируется 
соответствующими ионами. 

Другой путь действия рецептора состоит в том, что он включает 
пусковые механизмы систем синтеза вторичных посредников. При этом 
происходит активация аденилатциклазы, катализирующей образование 
вторичного мессенджера цАМФ на внутренней стороне плазмалеммы, 
что, в свою очередь, вызывает целый каскад реакций внутри клетки. 
Скорость обычной реакции в этом случае ниже, чем ионофорного меха-
низма. 

Наряду с открыванием ионных каналов связывание ацетилхолина с 
мускариновым рецептором сопровождается увеличением концентрации 
цАМФ и цГМФ и образуемых при гидролизе фосфатидилинозитол фос-
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фата диациглицирола и инозитолфосфата. Взаимодействие с никотино-
вым рецептором приводит только к открыванию ионных каналов. 

Наличие компонентов ацетилхолинэргической системы (ацетилхо-
лина, холинацетилтрансферазы и холинэстеразы) инициировало иссле-
дования, направленные на поиски холинового рецептора в растениях. 
Был проведен ряд работ по выяснению реакции растений на действие 
ацетилхолина и его агонистов и антагонистов.  

Целенаправленные поиски холинорецептора у растений показали, 
что d-тубокурарин – антагонист ацетилхолина – ингибирует стимулиро-
ванное красным светом (< 700 нм) поглощение ацетата натрия корнями 
Phaseolus aureus; но, с другой стороны, d-тубокурарин слабо ингибиро-
вал корневое давление у подсолнечника Helianthus annuus, которое 
обычно стимулируется ацетилхолином. 

Ацетилхолин ингибирует выделение этилена дисками листьев сои, 
тогда как его антагонист атропин – стимулирует. Таким образом, эти 
данные в какой-то степени могут свидетельствовать о возможном при-
сутствии рецептора ацетилхолина в растительных клетках.  

Предполагалось, что у растений рецептором ацетилхолина может 
быть хромпротеид – фитохром. Это связано с тем, что в ряде опытов аце-
тилхолин имитировал действие красного света на управляемые фито-
хромом процессы. Последнее тем более вероятно, что светочувствитель-
ный белок может управлять ионной проницаемостью. Однако ряд иссле-
дователей отрицают прямое действие ацетилхолина на фитохром, по-
скольку не обнаружили эффектов его действия на такие управляемые 
фитохромом процессы, как синтез антоциана и никтинастические движе-
ния листьев ряда растений. 

В последние годы польскими исследователями показано, что раз-
вертывание листьев этиолированными проростками пшеницы стимули-
руется как ацетилхолином, так и его агонистами – мускарином и никоти-
ном (1 мкМ) в присутствии ионов Са2+ и Na+. Напротив, антагонисты 
ацетилхолина атропин и d-тубокурарин (10 мкМ) блокируют этот про-
цесс в присутствии указанных ионов. 

В этой связи особый интерес вызывают результаты по действию АХ 
на набухание протопластов, выделенных из этиолированных листьев пше-
ницы (рис. 5.3). Помещенные в раствор 0,5 мМ СаCl2, 0,1 мМ KCl или 0,1 
мМ NaCl, протопласты не изменялись в объеме после 3-минутного освеще-
ния дальним красным светом. Однако протопласты, освещенные дальним 
красным светом, а затем обработанные АХ в темноте, достигали объема 
протопластов, облученных одноминутным импульсом красного света. В 
противоположность с фитохром-контролируемым набуханием эффекты 
наблюдались не только в присутствии Са2+, но и K+ или Na+.  
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Рис. 5.3. Схема действия АХ на набухание протопластов 
 
Максимальное набухание протопластов отмечалось в растворе, со-

держащем 1 мкМ АХ, сразу же после его введения в среду. Кроме АХ 
только карбомоилхолин стимулирует набухание. Все это дает возмож-
ность заключить, что АХ специфически действует на набухание этиоли-
рованных протопластов мезофилла листа пшеницы. 

Далее блокаторы кальциевых каналов (нифедипин и La3+) ингибиро-
вали АХ-стимулируемое Са2+-зависимое набухание протопластов. Такое 
же влияние оказывали Li+, ингибиторы кальмодулина и ингибитор Gр-
белка. Ни одно из указанных веществ, за исключением ингибиторов 
кальмодулина, не влияло на АХ-стимулирующее K+/Na+-зависимое на-
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бухание. При изучении действия агонистов и антагонистов рецепторов 
АХ в средах, содержащих Ca2+, K+ или Na+, было установлено следую-
щее. Никотин в концентрации 0,1 мкМ стимулирует набухание прото-
пластов в среде, содержащей K+ или Na+. Протопласты, инкубированные 
в среде с Са2+ и обработанные никотином, не изменили объема.  

Противоположные результаты получены в опытах с агонистом мус-
карином. Мускарин стимулировал набухание протопластов в присутствии 
Са2+, тогда как эффект отсутствовал в средах, содержащих K+ или Na+. 

Эффекты антагонистов АХ-рецепторов также зависели от ионного со-
става среды. Атропин (антагонист МР) в концентрациях от 1 до 10 мкМ в 
средах с K+ или Na+ не влияет на объем протопластов. Однако в присут-
ствии Са2+ атропин нейтрализовал стимулирующее действие АХ. D-
тубокурарин (антагонист НР) в присутствии Са2+ незначительно подав-
лял набухание, тогда как в средах с K+ или Na+ полностью блокировал 
эффект АХ.  

Присутствие ацетилхолина в хлоропластах и его эффекты на неко-
торые реакции фотосинтезирующих мембран послужили основанием для 
поиска в хлоропластах рецепторов ацетилхолина.  

Данные, полученные по изучению влияния ацетилхолина, его аго-
нистов и антагонистов на мембранные реакции хлоропластов, приведены 
в табл. 5.1. 

 
                                                                                                   Таблица 5.1 

Характеристика холинорецепторных свойств 
мембран хлоропластов 

 
Минимальная концентрация 

агониста, вызываемый 
эффект, М Реакция 

АХ М АР КХ 

Антагонист,  
блокирующий эффект, 
индуцируемый АХ 

Насыщение 
концентрацион-
ной кривой АХ 

Фосфорили-
рование 

+ 
10-9 

– ++ 
10-10 

+ 
10-9 

Атропин,  
α- бунгаротоксин,   

хинуклидинилбензилат 
Есть 

Na+-поток 
(выход) 

++ 
10-9 

++ 
10-9 

++ 
10-9 

+ 
10-9 

Атропин,  
d-тубокурарин,  
α-бунгаротоксин 

Есть 

 
П р и м е ч а н и е: АХ – ацетилхолин, М – мускарин, АР – ареколин, КХ – карбамоил-

холин, + + – сильная стимуляция, + – слабая стимуляция, –  ингибирование. 

Как видно из табл. 5.1, подобно ацетилхолину, его агонисты муска-
рин и ареколин стимулируют выход натрия и калия из интактных хлоро-
пластов гороха и поглощение тилакоидами ионов Н+.  
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Рис. 5.4. Влияние агонистов ацетилхолина на выход ионов Na+  

            из хлоропластов гороха, предварительно обработанных АХ:  
1 – без блокаторов; 2 – атропин 10-6 М; 3 – d-тубокурарин 10-6 М 

 
Антагонисты ацетилхолина (атропин 10-6 М, d-тубокурарин 10-6 М и 

др.) подавляли выход ионов Na+ (рис. 5.4). 
Но, конечно, маловероятным является прямое сходство свойств хо-

линорецептора животных клеток и мембран хлоропластов и плазматиче-
ских мембран клеток. Возможно лишь предполагать присутствие в хло-
ропластах одного из функциональных аналогов холинорецептора в на-
ружной мембране пластид, который может регулировать ионные потоки 
Na+ и K+, а другого – в тилакоидах, связанного с регуляцией фотофосфо-
рилирования. 

В какой мере функциональный аналог напоминает холинорецеп-
тор животных? Сравнивая описанные физиологические ответы с уча-
стием холинорецептора у животных с данными, полученными на рас-
тительных клетках, можно отметить определенное сходство. Ацетил-
холин и его агонисты вызывают в растениях изменения K+/Na+ про-
ницаемости и деполяризацию плазмалеммы или внешней мембраны 
хлоропластов, это напоминает реакции с участием никотинового хо-
линорецептора животных.  
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Вполне возможно, что в растительных клетках работает и механизм 
вторичных мессенджеров цАМФ и цГМФ, включаемый мускариновым 
холинорецептором. 

Аденилатциклаза и цАМФ найдены у растений и в хлоропластах. 
Физиологическими ответами хлоропластов на воздействие ацетилхолина 
служили две упоминавшиеся реакции – выход ионов K+ и Na+ и фото-
фосфорилирование. Схему физиологического ответа в этом случае мож-
но представить в следующем виде: 
 

агент + возможный→ комплекс рецептор-агент→ физиологический 
          рецептор                                                                ответ 
 
Рассмотрим другие компоненты холинэргической системы регуля-

ции, а именно свойства ферментов синтеза и катаболизма (ацетилхолин-
трансфераза и холинэстераза). 

Активность фермента ацетилхолинтрансферазы, принимающего 
участие в синтезе ацетилхолина из холина и уксусной кислоты, впер-
вые обнаружена в жгучих волосках крапивы. Затем аналогичный фер-
мент обнаружен в экстрактах зародышевых почек гороха, цветной ка-
пусты, фасоли, семенах лука и др. Скорость образования ацетилхолина 
у крапивы была сравнима со скоростью синтеза у домашней мухи 
(табл. 5.2). Однако все выделенные из растений препараты этого фер-
мента отличались в сотни и тысячи раз более низкими скоростями 
синтеза по сравнению с аналогичным ферментом мозга крысы или 
свиньи.  

Ацетилхолинтрансфераза, выделенная из проростков фасоли, име-
ла ММ 80 кДа, что сравнимо с аналогичными белками из животных 
объектов – 66–68 кДа. 

 
                                                                                                               Таблица 5.2 

Ацетилхолинтрансфераза в живых организмах 
 

Организм АХ, нмоль/мин на 
1 мл среды Белок, мг/мл Специфическая активность, 

нмоль/мин на 1мг белка 
Urtica dioica 1,067 1,0 1067,00 
Pisum sativum 0,108 5,7 18,94 
Spinacia oleracea 0,016 3,5 4,53 
Helianthus annuus 0,026 4,1 6,26 
Oscillatoria agardhii 0,016 101,0 0,16 
Musca domestica 1,210 1,2 1008,00 
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Как и в клетках животных, ацетилхолинтрансфераза в клетках рас-
тений локализована, главным образом, в цитоплазме и легко ассоцииру-
ется с клеточными мембранами в средах с низкой ионной силой. 

Холинэстераза впервые была идентифицирована в 20-х гг. Леви в 
экспериментах, проводимых на сердце амфибий. В 1938 году фермент 
был обнаружен и у низших растений. Затем фермент был найден в пло-
довых телах шампиньонов, в бактериях. Таким образом, стало ясно, что 
фермент присутствует не только в организмах животных, обладающих 
нервной системой.  

Для животных установлено два типа холинэстераз. Фермент, специ-
фичный к ацетилхолину, называют истинной холинэстеразой, или аце-
тилхолинэстеразой.  

Фермент, гидролизующий с высокой скоростью не только ацетил-
холин, но и другие холиновые сферы – бутирилхолин, пропионилхолин и 
т. д., называют псевдохолинэстеразой или просто холинэстеразой. 

Активность истинных холинэстераз в отличие от псевдохолинэсте-
раз ингибируется высокими концентрациями субстрата (> 10-3 М). При-
чиной снижения скорости гидролиза при возрастании содержания суб-
страта является взаимодействие двух и более молекул ацетилхолина с 
одной каталитически активной субъединицей ацетилхолинэстеразы, ко-
торые мешают друг другу принять правильную ориентацию в активном 
центре фермента. Возможно также взаимодействие избыточных молекул 
субстрата с аллостерическими центрами ацетилхолинэстеразы.  

Также следует отметить, что антитела против ацетилхолинэстеразы 
не связываются с псевдохолинэстеразой. Холинэстеразы различаются по 
субстратной специфичности, чувствительности, это видо-, тканеспеци-
фические ферменты.  

Начало систематическим исследованиям холинэстераз растений бы-
ло положено в 60-е гг. Холинэстеразная активность была обнаружена 
вначале у низших растений в экстрактах харовой водоросли нителлы. В 
дальнейшем было показано, что это явление присуще многим высшим 
растениям (табл. 5.3). 

Способностью гидролизовать холиновые эфиры обладают все органы 
и ткани растений: листья, корни, семена, цветки и т. д. Существует, как 
уже отмечалось, тканевая специфичность проявления активности холин-
эстеразы. Самая высокая активность в листьях и зародышевых почках, 
например, для гороха 7 нмоль·мин-1г-1 сырой массы; особенно часто хо-
линэстеразная активность обнаруживается у представителей семейства 
Leguminosae, в основном в корнях. Холинэстеразная активность обнару-
жена в листьях 64 видов растений из 50 семейств.  
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Способность гидролизовать холиновые эфиры возникает на самых 
ранних стадиях развития растений. Семена Pisum sativum начинают про-
являть ацетилхолинэстеразную активность сразу же после прорастания. 
В первые 24 ч активность довольно высока, а затем снижается. В период 
между 48 и 72 ч после начала роста наблюдается лаг-фаза активности. 
После этого начинается синтез фермента dе novo и одновременно возрас-
тает его активность, в 3 раза превышая исходный уровень. 

 
                                                                            Таблица 5.3 

Наличие холинэстеразной активности в  
экстрактах разных органов растений 

 
Растения Орган 

Nitella sp. Таллом 
Spinacia oleracea Листья 
Zea mays Листья 
Cassia fora Корни 
Lathyrus latifolia Цветки 
Lathyrus odoratus Корни 
Lathyrus sativus Корни 
Medicago sativa Корни 
Phaseolus aureus Клубеньки, корни 
Pisum sativum Листья, корни 
Vicia faba Корни 
Mimosa pudica Корни 
Solanum melongena Листья, корни 
Urtica dioica Листья 
Albizzia julibrissin Листья 

 

Имеются сведения о том, что холинэстеразная активность обнару-
живается даже у эмбриона и в клетках алейронового слоя семян пшени-
цы, овса, тыквы. Она отмечается на стадии дифференцировки корней и 
стеблей, в эпидермисе, флоэме, камбии и апикальных меристемах этих 
растений. 

На основании гистохимических исследований в 1989 г. была выска-
зана гипотеза об участии холинэстеразы растений в узнавании пыльцы 
своего вида рыльцем пестика цветков Pharbitis nil. 

Относительно локализации холинэстераз в клетке известно, что в 
синапсах ацетилхолинэстераза находится преимущественно в постсинап-
тической мембране. Ацетилхолинэстеразная активность также обнару-
жена в ЭР и аппарате Гольджи нейронов, в ядрах и митохондриях клеток 
мозга. 
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В растениях холинэстераза содержится в плазмалемме, клеточной 
стенке и частично в цитоплазме клеток. У лишайника Parmelia caperata 
ацетилхолинэстераза сосредоточена в клеточных стенках или (и) плазма-
тических мембранах обоих симбионтов – гриба и водоросли. К настоя-
щему времени накоплены сведения о локализации фермента в различных 
клеточных компартментах в зависимости от органа и ткани растения 
(табл. 5.4). 

 

                                                                                                     Таблица 5.4 
Локализация холинэстеразы в растительной клетке 

 
Компартмент Орган, ткань Растение 

Гипокотиль, корень Phaseolus vulgaris 
Корень Phaseolus aureus 
Семядоля Phaseolus vulgaris Клеточная стенка 

Таллом Parmelia caperata 
Корень Phaseolus aureus 
Семядоля Phaseolus vulgaris Плазмалемма 
Таллом Parmelia caperata 

Ядро Корень Pisum sativum 
Pisum sativum 
Urtica dioica 
Zea mays Хлоропласт Лист 

Phaseolus aureus 
Корень Phaseolus aureus Цитоплазма Семядоля Phaseolus vulgaris 

 
При анализе гидролиза ацетилхолина фракциями гомогената ли-

стьев и хлоропластов гороха и крапивы обнаружено, что наибольшая 
гидролизующая активность сосредоточена в хлоропластах. 

Для выяснения локализации фермента в пластидах было проведе-
но разделение хлоропластов на фракции в градиенте плотности саха-
розы. Холинэстеразная активность была обнаружена во фракциях на-
ружных мембран и тилакоидов. При этом активность холинэстеразы в 
тилакоидах была примерно в 7 раз выше, чем в оболочке хлоропла-
стов. 

Продолжаются работы по выделению и очистке холинэстераз рас-
тений и проводится анализ их свойств. Показано, что ацетилхолин, 
гидролизующий белок из корней Phaseolus aureus, отличается от не-
специфических эстераз более высокими скоростями реакции (Км = 
0,84·10-4 М) и способностью ингибироваться эзерином и прозерином. 
Неспецифические эстеразы имеют более высокие Км > 1 М, чем холин-
эстеразы и отличаются по молекулярной массе. 
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Согласно некоторым данным, различают слабосвязанные (вымываемые 
буфером) и прочносвязываемые с мембранами (вымываемые буфером, со-
держащим 4,5 % сульфата аммония) фракции холинэстераз в растениях. Хо-
линэстераза в экстрактах из проростков и корней гороха, а также из семян Al-
lium имела несколько изоформ. Множественные формы обнаружены в слабо-
связанной фракции ацетилхолинэстераз, выделенных из хлоропластов листьев 
гороха, крапивы, белой акации и вьюнка. В прочносвязанной фракции иссле-
дованных растений множественные формы не найдены. В экстрактах листьев 
таких растений, как бобы и кукуруза, слабосвязанный фермент также не имел 
множественных форм, а прочносвязанная форма вообще отсутствовала. 

Холинэстеразу удалось выделить не только из сформированных хлоро-
пластов, но и из этиопластов гороха. В этиолированных пластидах содержа-
ние холинэстераз было в 3 раза меньше, чем в нормальных зеленых хлоропла-
стах, а их активность в 5 раз ниже.  

Основная часть выделенных ферментов с большой скоростью гидроли-
зует ацетилхолин и ацетилтиохолин по сравнению с другими холиновыми 
эфирами. Кажущиеся константы Км, характеризующие скорость гидролиза 
субстрата и сродство к нему активного центра холинэстераз растений, были 
одного порядка, что и для холинэстераз нервной ткани, эритроцитов и других 
тканей позвоночных и составляют (0,67–5,0) · 10-4 моль/л. Избыток субстрата 
ингибирует активность белков, и концентрационная кривая зависимости ско-
рости гидролиза холиновых эфиров имеет колоколообразную форму (рис. 5.5). 

 

Рис. 5.5. Гидролиз АХ препаратами холинэстеразы из листьев гороха 
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Аналогичную форму имеет кривая гидролиза субстрата ацетилхолин-   
эстеразой из нервной ткани, эритроцитов млекопитающих, электрического 
органа рыб. Специфический ингибитор псевдохолинэстераз действует в 
экстрактах растений в высоких концентрациях (≥ 10-3 М), тогда как инги-
биторы ацетилхолинэстеразы – в концентрациях в 100 и более раз низких. 

Следовательно, на основании полученных данных можно заклю-
чить, что холинэстеразы растений представляют собой в основном ис-
тинные холинэстеразы, или ацетилхолинэстеразы. Как и ферменты из 
животных тканей, они имеют у ряда растений оптимумы рН 8,0–8,3 и 
температуры 37–40 °С, но у большинства растений эти показатели все же 
более низкие: соответственно рН 7,8–8,0 и температура 30 °С, как и для 
псевдохолинэстераз животных; есть данные, что в семенах Allium al-
taicum наряду с ацетилхолинэстеразами есть и псевдохолинэстераза.  

Пример аминокислотного состава очищенной холинэстеразы хлоро-
пластов гороха приведен в табл. 5.5. 

  
                                                                               Таблица 5.5 
Аминокислотный состав очищенной холинэстеразы  

из хлоропластов гороха 
 

Аминокислота К-во остатков/моль  
белка Моль/100 моль 

Аспарагин 57 10,0 
Треонин 37 6,6 
Серин 50 9,0 
Глютамин 68 12,0 
Пролин 32 5,6 
Глицин 55 9,8 
Аланин 46 8,2 
Валин 33 5,8 
Метионин 6–7 1,1 
Изолейцин 20–21 3,8 
Лейцин 44–45 7,9 
Тирозин 14 2,6 
Фенилаланин 20–21 3,6 
Гистидин 9–10 1,7 
Лизин 35–36 6,3 
Аргинин 30–31 5,3 

 
По сравнению с ацетилхолинэстеразой, выделенной из электриче-

ского ската Torpedo californica, наблюдалось сходство по числу амино-
кислотных остатков на 1 моль белка в расчете на молекулярную массу 
60 кДа (аспарагин – 59, треонин – 22, серин – 45,5, глютамин 58,5, про-
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лин – 38,5, глицин – 54). Отличия наблюдались главным образом в ми-
норных остатках аминокислот. 

Холинэстеразы из хлоропластов большинства исследованных расте-
ний имели молекулярную массу субъединиц 31–63 кДа, что сопоставимо 
с холинэстеразой из микросом кролика (65–70 кДа). Высокомолекуляр-
ные формы холинэстераз из листьев иногда разделялись на субъединицы 
с меньшими молекулярными массами, хотя считают, что белки с молеку-
лярной массой 63,1 кДа являются мономерными. Более мелкие пептиды 
(< 60), как считают исследователи холинэстераз животных, являются 
продуктами автопротеолиза самого фермента. В отличие от большинства 
холинэстераз, молекулярные массы эстераз других растений (например, 
плодов тыквы) составляют 36 и 18 кДа. 

Субстратная специфичность холинэстераз растений проявляется по 
отношению к ацетилхолину и ацетилтиохолину. Скорость гидролиза 
других холиновых и нехолиновых эфиров с участием ферментов пред-
ставлена в табл. 5.6. 

 
                                               Таблица 5.6 

Скорость гидролиза некоторых эфиров  
(в % от варианта с ацетилхолином) 

 
Эфир % к контролю 

Пропионилтиохолин 41 
Бутирилтиохолин 0–38 
Индоксилацетат 67 
Индофенилацетат 62 
α-нафтилацетат 0–17 
Аденозинтрифосфат 0,13 

 

При хранении холинэстеразы животных и растений при 20–37 °С в 
течение 6 ч или 1 недели при 40 °С фермент распадается на более мелкие 
пептиды, что указывает на его способность к автопротеолизу. 

Характер взаимодействия холинэстераз с их субстратами (холино-
выми эфирами) можно представить следующим образом (рис. 5.6). 

Субстрат обычно связывается с двумя участниками холинэстеразы. 
Карбо (– СО – О) группа холиновых эфиров присоединяется водородными 
связями к эстеразному центру фермента, выполняющему собственно гидро-
лизующую функцию, а –N– группа ацетилхолина (катионная головка) со-
единяется с анионным центром холинэстеразы, который выполняет лишь 
функцию правильной ориентации субстрата. 

Холинэстеразы растений, как и холинэстеразы животных, чувстви-
тельны к производным карбаминовой кислоты (прозерин, эзерин) и фос-
форорганическим соединениям (дихлорофос, фосфон) и четвертичным 
аммонийным соединениям. 
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Рис. 5.6. Схема взаимодействия холинэстераз с субстратом 
 

В целом чувствительность к прозерину у холинэстераз растений ниже, 
чем у ферментов из тканей животных. Сродство к эзерину всех раститель-
ных холинэстераз было в 10–100 и более раз ниже, чем к прозерину, тогда 
как, например, у эритроцитов крови выше. 

В связи с вышеприведенной схемой (см. рис. 5.6) можно легко понять 
эффект ингибирования различными веществами холинэстераз. Например, 
соли карбаминовой кислоты (прозерин, эзерин) в низких концентрациях   
(10-5 М – 10-6 М) угнетают активность ферментов гидролиза холиновых эфи-
ров. Аминогруппа ингибитора, находящаяся рядом с карбонильной 
группой, связывается с анионным центром холинэстеразы, не затрагивая 
эстеразный центр. Ингибирование носит конкурентный характер и может 
быть обратным.  

Холинэстераза латекса Synadenium grantii обладала более высокой, по 
сравнению с другими растениями, чувствительностью к карбаминовым ин-
гибиторам. Возможно, что в млечниках этого растения фермент, чувстви-
тельный к ядам, выполняет защитную роль.  

Фосфорорганические соединения (ФОС) связываются со всеми се-
ринсодержащими белками, в т. ч. с холинэстеразами. Фосфорорганиче-
ские соединения присоединяются группировкой РО4 к серину эстеразно-
го центра холинэстеразы. Такие вещества действуют как конкурентные 
ингибиторы, и в большинстве случаев эффекты необратимы. ФОС про-
являют меньшую избирательность к холинэстеразам, чем карбаминовые 
ингибиторы. Например, они могут включаться в субъединицы холинэ-
стеразы фасоли с ММ 61, 23 и 17 кДа, а также в серинпротеазы из тила-
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коидов хлоропластов шпината с ММ 38 кДа. ФОС угнетают холинэсте-
разную активность листьев и изолированных хлоропластов (горох), что 
указывает на присутствие в активном центре серина, характерного для 
холинэстераз.  

Холинэстеразы растений имеют более низкое сродство анионного 
центра к фосфорорганическим соединениям, чем аналогичные ферменты 
млекопитающих, но весьма сходны с ферментами беспозвоночных, на-
пример морских звезд. Применение многих пестицидов связано с подав-
лением холинэстеразной (ХЭ) активности вредителей культурных расте-
ний. При обработке инсектицидами обычно не учитывается ингибирова-
ние ХЭ ферментов у растений, хотя это может быть одной из важных 
причин ухудшения роста. Некоторые ретарданты, производные карбами-
новой кислоты или четвертичные амины (хлорхолинхлорид и др.) также 
действуют на холинэстеразу растений. Поэтому испытания новых ве-
ществ – регуляторов роста на холинэстеразную активность растений мо-
гут иметь важное значение для сельскохозяйственных и природоохран-
ных мероприятий, поскольку можно целенаправленно планировать по-
лучение высокоспецифичных и малотоксичных соединений. 

Факторы среды действуют на активность холинэстераз. В темноте 
скорость синтеза ферментов ниже, чем на свету. На дальнем красном 
свету скорость синтеза холинэстераз выше, чем на красном свету. Но ка-
талитическая активность не зависит от световых условий. Синтез холи-
нэстераз стимулируется ИУК, а в высоких концентрациях ингибируется 
ацетилхолином, гибберелловой кислотой и кинетином. 

О влиянии температуры и рН на холинэстеразную активность мы уже 
упоминали: оптимум 28–30 оС и рН 7,8–8,0 (для большинства растений); 
для холинэстеразы из латекса температурный оптимум был выше (40 оС), 
что может быть связано с тропическим происхождением растения. Ионы 
металлов также оказывают действие на холинэстеразу (табл. 5.7). 

 
                                                                                                 Таблица 5.7 

Влияние ионов на активность холинэстеразы  
в побегах гороха (в % к контролю) 

 
Ион Активность Ион Активность 
Li+ +3 Sr2+ +8 
Na+ +55 Mn2+ -28 
K+ +57 Co2+ -10 
Rb+ +1 Cu2+ -48 
Be2+ 0 Cd2+ -34 
Mg2+ +27 Al3+ -13 
Ca2+ 0   
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Na+, K+, Mg2+ стимулируют холинэстеразную активность в побегах го-
роха на 30–60 %, а тяжелые металлы Сu2+  и Cd2+ столь же сильно угнетают 
процесс. Са2+ и Be2+ вообще не действуют. Однако 1–10 мМ Са2+ ингибиру-
ют ХЭ из корней фасоли, а Mg2+ на нее не действует. Следовательно, в зави-
симости от условий, вида тканей и растений возможны отклонения от при-
веденных для побегов гороха зависимостей. Приведенные выше результаты 
дают возможность сделать заключение о наличии в растениях холинэргиче-
ской регуляции. 

 
5.2. Системы регуляции с участием 

биогенных аминов 
 
Катехоламины, серотонин, гистамин, так же как и ацетилхолин, 

входят в состав сложных систем регуляции у животных. Составляющие 
элементы этих систем представлены на рис. 5.7. 

 
Рис. 5.7. Системы регуляции с участием биогенных аминов 
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В мембранах клеток животных имеются особые рецепторы дофа-
мина ( D1– и D2-дофаминовые рецепторы), адреналина и норадреналина 
(α- и β-адренорецепторы) серотонина (М-, D-, Т-серотониновые рецепто-
ры) и Н1-, Н2-гистаминовые рецепторы.  

У каждой группы рецепторов есть агонисты и антагонисты, некото-
рые из них перечислены в табл. 5.8. 

 
                                                                                             Таблица 5.8 

Агонисты и антагонисты биогенных аминов 
 

Биогенные амины Агонист Антагонист 

Дофамин 
Аналоги фенольной природы 
(диметилдофамин, метил-
сульфид и др.) 

Хлорпромазин и его произ-
водные, сульпиридин и его 
производные 

Норадреналин Адреналин, эфедрин, изадрин 
и др. 

Лабеталол, иохимбин, празо-
зин, изадрин 

Серотонин Максамин, буфотеин, квипа-
зин 

Хлорпромазин, лизергиновая 
кислота, бенперидол 

Гистамин Метилгистамин, диметилги-
стамин, этиламин, бетазол 

Периламин, буримамид, ме-
тиамид, бенадрил 

 

Агонисты дофамина представлены аналогами фенольной природы. 
Антагонисты дофамина – это или производные хлорпромазина или суль-
пирида. Агонистами норадреналина и адреналина являются окисленные 
метилизированные производные катехоламинов, среди которых природ-
ный алкалоид эфедрин. Антагонисты представлены сложными феноль-
ными производными, среди которых алкалоид иохимбин. Агонистами 
серотонина являются в основном производные триптофана, в том числе 
продукт метилирования серотонина буфотеин, а в качестве антагонистов 
выступают хлорпромазин и его производные, а также фторированные 
перидоны. К антагонистам серотонина относится и природное соедине-
ние лизергиновая кислота – сильный галлюцинационный яд. В качестве 
агонистов гистамина выступают его метилированные метаболиты, а аго-
нистами Н1-группы – дифенолы, Н2-группы – амиды. 

Недавно с помощью аффинной хроматографии из тканей животных 
выделен и очищен D2-дофаминовый рецептор с молекулярной массой   
92 кДа. β-адренорецепторы также выделены из клеток млекопитающих; 
они представлены полипептидами с молекулярной массой 62–67 кДа или 
76 кДа. Все типы рецепторов биогенных аминов располагаются в основ-
ном на поверхности плазматических мембран животных. 

Проводятся также эксперименты, на основании которых делаются 
выводы о наличии рецепторов биогенных аминов на растительных объ-
ектах. В первую очередь следует назвать данные по влиянию агонистов 
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(адреналин, норадреналин, изадрин) и антагонистов (адреноблокаторов – 
индерал, дигидроэрготоксин и др.) катехоламинов на мембранный по-
тенциал и скорость движения цитоплазмы (циклоз) клеток Nitella        
(см. раздел 10.1). 

К катехоламинам весьма чувствительным оказался и морфогенез рас-
тений. Норадреналин, адреналин (10-6–10-4 м) и их агонист L-изопротеренол 
ускоряют цветение при фотопериодическом режиме с интервалами 8 ч 
свет и 16 ч темнота у Lemna paucicostatа. Пропранолол (антагонист кате-
холаминов, блокатор β-адренорецепторов) частично подавляет цветение, 
вызванное катехоламинами.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 

 
Рис.5.8. Действие агониста дофамина 2-амино-6,7-дигидрокси-1,2,3,4- тетрагидро-

нафталена гидробромида на фотофосфорилирование с НАДФ+  
и ферредоксином в изолированных хлоропластах гороха 

 
Установлено также, что низкие (<10-5 М) концентрации адреналина, 

норадреналина, а также дофамина стимулируют фотофосфорилирование 
и Ca2+/Mg2+ проницаемость мембран хлоропластов гороха. Далее было 
показано, что селективный агонист дофамина – 2-амино-6,7-дигидрокси-
1,2,3,4-тетрагидронафтален гидробромид вызывал стимуляцию синтеза 
АТФ в концентрациях 10-8–10-7 М (рис. 5.8). 
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Его действие имитировало эффект, вызываемый катехоламинами в 
тех же концентрациях. Константы связывания дофамина и его агониста 
равны 10-9 и 2·10-9 М соответственно. 

Антагонист катехоламинов – адреноблокатор иохимбин (10-10 – 10-6 М) 
сам по себе не ингибирует синтез АТФ. Торможение этой реакции выяв-
ляется в более высоких концентрациях. Концентрационная кривая дейст-
вия норадреналина на фотофосфорилирование в обработанных иохимби-
ном хлоропластах показывает, что максимум этой реакции смещается в 
сторону более высоких концентраций норадреналина и при 10-5 М ио-
химбина пул предполагаемых рецепторов полностью заполнен, в резуль-
тате чего стимуляции не наблюдалось (рис.5.9). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

 
Рис. 5. 9. Влияние иохимбина на стимуляцию норадреналином  

фотофосфорилирования с НАДФ+ и ферредоксином  
в изолированных хлоропластах гороха: 

1 – без иохимбина; 2–4 – на фоне иохимбина соответственно 10-8, 10-7 и 10-6 М 
 
Константы связывания норадреналина, его агониста адреналина и анта-

гониста иохимбина соответственно равны 10-8–5 · 10-9 и 1,1 · 10-9  М. 
Специфичность действия катехоламинов и их агонистов, эффектив-

ность низких концентраций, насыщение мест связывания и блокирование 
физиологической реакции антагонистами может указывать на присутст-
вие адренорецепторов как в хлоропластах, так и в других мембранах рас-
тительных клеток.  

В состав адренорецепторов хлоропластов, вероятно, входят или свя-
заны с ними сократительные элементы (актиноподобные белки), по-
скольку блокатор актомиозиновых филаментов цитохалазин В препятст-
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вует стимуляции фотофосфорилирования норадреналина, а блокатор 
микротрубочек  колхицин не оказывает подобного действия. 

Другие биогенные амины, в частности антагонисты серотонина, ингиби-
руют прорастание семян в большей мере без серотонина и в меньшей мере в 
присутствии серотонина. Прорастание семян редиса тормозится при действии 
других антагонистов. Стимулируемое серотонином прорастание семян редиса 
в поставленных опытах также ингибировалось на 50–60 % по отношению к 
контролю трифторперазином (10-7–10-5 М). 

Отметим, что блокаторы серотониновых рецепторов хлорпромазин 
трифторперазин являются одновременно ингибиторами кальмодулина. Раз-
вертывание листьев пшеницы блокируется и антагонистами серотонина и 
блокатором кальмодулина трифторперазином, но агонист Са2+-каналов акти-
вирует эту реакцию подобно ацетилхолину. 

Агонист Н2-типа гистаминового рецептора – 4-метилгистидин (одновре-
менно ингибитор гистидиндекарбоксилазы) на 30 % снижает  рост проростков 
шпината по сравнению с контролем.  

Следовательно, еще раз подчеркнем, что приведенные результаты могут 
указывать на возможность присутствия рецепторов биогенных аминов в рас-
тительных клетках. 

Перейдем к рассмотрению других элементов систем регуляции, а именно 
к ферментам синтеза и катаболизма биогенных аминов. 

Ферменты синтеза биогенных аминов. В синтезе биогенных аминов 
принимают участие гидроксилазы и декарбоксилазы. Гидроксилазы превра-
щают тирозин в диоксифенилаланин, а триптофан в 5-гидрокситриптофан. 
Тирозингидроксилаза, выделенная из тканей животных, гидролизует тирозин 
в присутствии тетрагидробиоптерина и кислорода. Эта гидроксилаза стиму-
лируется ионами двухвалентного железа и имеет ММ от 32 до 220 кДа. 

Триптофан-5-гидроксилазы гидролизуют триптофан сходным образом, с 
обязательным участием тетрагидробиоптерина и кислорода. Предполагается, 
что тирозингидроксилаза активируется фосфорилированием с участием цик-
лических нуклеотидов. ММ триптофангидроксилазы составляет для нативной 
формы 220 кДа, а по данным электрофореза в ПААГ в присутствии додецил-
сульфата натрия или после обработки трипсином имеет мономерные субъе-
диницы 55,0–60,9 кДа. 

Общий вид гидроксилирования представляют следующим образом: 
 
 
 
 

тирозин 
триптофан 

тетрагидро-
биоптерин + + О2 

5-дигидроксифенилаланин 
гидрокситриптофан + 

+ хинон дигидробиоптерин + Н2О 
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Возможно, что промежуточной стадией реакции является образова-
ние перекиси водорода. 

Фермент L-триптофан-5-гидроксилаза, участвующий в превращении 
триптамина в серотонин, обнаружен во всех органах западно-
африканского бобового растения Griffonia simplicifolia.  

Помимо тирозин- и триптофангидроксилаз существует третий тип 
гидроксилаз – дофамин-β-гидроксилаза, превращающая фенилэтилами-
ны до норадреналина и адреналина: 

 
Фенилэтиламин  +  аскорбат  +  О2                       норадреналин  + 
(дофамин) 
 
+  дигидроаскорбат  +  Н2О 
 
Нативный фермент имеет ММ 290 кДа, а субъединицы денатуриро-

ванного белка – около 75 кДа. Фермент содержит медь в простетической 
группе. 

Еще один фермент, гидроксилирующий тирамин до дофамина, най-
ден в плодах банана Musa sapientum. По своим характеристикам  он на-
поминает дофамин-β-гидроксилазу и имеет оптимум при рН 6,0; реакция 
протекает в присутствии аскорбата и кислорода. 

Группа декарбоксилаз включает дигидроксифенилаланин декар-
боксилазу, превращающую дигидроксифенилаланин в дофамин, де-
карбоксилазу (декарбоксилаза ароматических аминокислот), катализи-
рующую образование серотонина из 5-окситриптофана, и гистидинде-
карбоксилазу, декарбоксилирующую гистидин с образованием гиста-
мина. Дигидроксифенилаланин декарбоксилаза была обнаружена в 
растении Cytisus scoparius. 

В процессе синтеза серотонина из триптофана принимают участие два 
основных фермента – декарбоксилаза ароматических кислот, превращающая 
5-окситриптофан в серотонин, или триптофандекарбоксилаза, превращаю-
щая триптофан в триптамин. 5-окситриптофандекарбоксилазная активность 
обоих ферментов найдена в плодах растений рода Juglans. Второй фер-
мент выделен также из побегов томата Lycopersicon esculentum. 

Участие гистидиндекарбоксилазы в образовании гистамина у рас-
тений впервые показано на листьях гороха в 1948 году. Установлено, 
что гистамин образуется только при введении L-гистидина в живой 
лист или срезы проростков шпината. Гистидиндекарбоксилазная ак-
тивность найдена в прорастающих семенах хлопчатника. Гистидинде-
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карбоксилаза, выделенная из бактерий и млекопитающих, имеет ММ 210 
кДа с субъединицами 145 и 66 кДа. 

В синтезе адреналина из норадреналина у животных принимает уча-
стие фермент фенилэтаноламин-N-метилтрансфераза. Реакция  протекает 
по схеме: 
        Норадреналин + S-аденозил-L-метионин-адреналин + S-аденозил-L-
гомоцестеин 

В растениях также предполагается присутствие подобного фер-
мента. 

Ферменты катаболизма биогенных аминов. Как уже отмечалось, 
катаболизм биогенных аминов происходит с участием двух основных 
ферментов – аминооксидаз и метилтрансфераз. У животных реакции 
окислительного дезаминирования протекают с участием моноамино-
оксидаз, а в ряде случаев и диаминооксидаз. Оба типа ферментов яв-
ляются медьсодержащими белками и катализируют преимущественно 
распад моноаминов или диаминов. 

В растениях фермент, участвующий в реакции окислительного 
дезаминирования, был впервые обнаружен в проростках разных видов 
растений и идентифицирован как диаминооксидаза. Экстракты из Tri-
folium pratense и T. repens были способны в качестве субстратов ис-
пользовать норадреналин и другие моноамины. В дальнейшем было 
показано, что не все диаминооксидазы способны утилизировать био-
генные моноамины. Преимущественно они окисляют гистамин и диа-
мины путресцин, кадаверин, спермидин. 

В табл. 5.9 приводятся некоторые данные о присутствии у ряда 
видов растений диаминооксидаз, катализирующих окислительное де-
заминирование гистамина и некоторых биогенных моноаминов; они 
обнаружены у 21 вида из 7 семейств. Фермент впервые был выделен и 
очищен из проростков гороха Pisum sativum. Его активность ингибиро-
валась цианидом о-фенитролином и др. 

Активатором фермента служит медь. При взаимодействии с суб-
стратом диаминоксидаза образует желтый комплекс в анаэробных ус-
ловиях, что, по-видимому, происходит за счет образования хелатного 
комплекса. Активный центр у различных аминооксидаз представлен 
или флавинадениндинуклеотидом, или пиридоксальфосфатом. У жи-
вотных окисление гистамина осуществляет похожий на диаминоксида-
зу фермент гистаминаза, который содержит в активном центре оба 
указанных кофермента.  
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Гомогенный препарат диаминооксидазы из этиолированных про-
ростков гороха с молекулярной массой 185 кДа имел на электрофоре-
грамме в полиакридном геле две полосы, одна из которых обладала спо-
собностью к окислительному дезаминированию. 

                                                                                                  Таблица 5.9 
Диаминооксидазы в растениях 

 
Вид Орган Субстрат 

Artemisia Листья Гистамин 
Glycine max Корни, проростки Гистамин, тираин, триптамин 
Pisum sativum Проростки Моноамины, в т.ч. гистамин 
Lavandula spica Листья, стебель  Гистамин 
Rosmarinus officinalis Листья Гистамин 
Thymus vulgaris Листья Гистамин 
Rubus Листья Гистамин 

 

Основные сведения о моноаминооксидазе получены при изуче-
нии физиологии животных. Этот фермент дезаминирует и окисляет 
катехоламины до физиологически неактивных продуктов – ванилино-
вой кислоты, серотонин – до гидроксииндолилуксусной кислоты, а 
гистамин – до имидазоламиноуксусной кислоты. 

По современным представлениям в состав моноаминооксидазы 
входит медь, соединенная сульфогидрильными группами с белком. 
Полагают, что медь необходима для активации реакционного центра,  
в который входят две сульфогидрильные группы, два гистидиновых 
остатка и один ковалентно связанный флавинадениндинуклеотид. 
Молекулярная масса субъединиц выделенного из клеток животных 
фермента составляет 100 кДа, однако встречаются разновидности с 
ММ 89, 44, 75, 52 кДа. 

В зависимости от специфичности к субстрату различают А- и В-
типы моноаминооксидаз. А-тип преимущественно использует адрена-
лин, норадреналин и серотонин, тогда как В-тип – другие моноамины, 
в том числе триптамин и метилгистамин. Оба типа фермента в равной 
мере и с высокой скоростью катализируют дезаминирование и окис-
ление тирамина и дофамина. Скорость реакций с участием моноами-
нооксидаз зависит от рН. 

Основным местом локализации моноаминооксидаз в животной 
клетке являются митохондрии. У растений моноаминооксидазная ак-
тивность впервые обнаружена у многих растений более 50 лет назад, 
однако катехоламины, серотонин, гистамин не являются субстратами 
для этого фермента. Предшественник серотонина триптамин окисля-
ется и дезаминируется моноаминооксидазой клеток растений, в част-
ности клеток колеоптилей овса Avena, до ИУК. 
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Таким образом, можно заключить, что в растениях присутствуют 
ферменты синтеза и метаболического превращения биогенных моноами-
нов, хотя они имеют свои отличительные особенности. 

5.3. Участие вторичных мессенджеров в формировании 
биологического ответа клетки при действии  

биомедиаторов 
 

Обязательным условием работы систем регуляции является воспри-
ятие (рецепция или перцепция), передача и преобразование (трансдук-
ция) сигнала, а также формирование биологического ответа клетки при 
взаимодействии медиатора со специальным рецептором. 

Конформационные изменения рецепторов, вызванные взаимодейст-
вием с медиаторами или гормонами, реализуются в клетке двумя путями – 
включением синтеза вторичных посредников – цАМФ, цГМФ, инозитол-
трифосфата или изменением проницаемости мембран к ионам Са2+, ко-
торые также выполняют функцию вторичных посредников. 

Синтез цАМФ и цГМФ из АТФ и ГТФ, как указывалось, осуществ-
ляется в клетке с помощью ферментов циклаз – аденилатциклазы (АЦ) 
или гуанилатциклазы (ГЦ). Для того чтобы циклические нуклеотиды 
могли выполнять роль внутриклеточных медиаторов, их концентрация в 
клетке (обычно < 10-6 М) должна строго контролироваться. 

Как показывают многочисленные исследования, постоянная акти-
вация АЦ не только не нужна, но и небезопасна для клетки. Так, тече-
ние одного из особо опасных заболеваний – холеры связано с необра-
тимой активацией АЦ. Для нормальной жизнедеятельности клетки ин-
гибирование АЦ может стать не менее важным моментом, чем ее акти-
вация. Поэтому чрезмерное накопление цАМФ, вызываемое активаци-
ей АЦ, предотвращается с помощью фосфодиэстераз циклических 
нуклеотидов, которые катализируют гидролитическое превращение 
цАМФ в нециклический АМФ. Реакция расщепления протекает в при-
сутствии Mg2+, оптимум рН составляет 7,5–8,5. Показано, что актив-
ность фермента модулируется такими гормонами, как адреналин, про-
стагландины и др. Механизм действия эффектора окончательно не вы-
яснен, скорее всего он является опосредованным, поскольку зависит от 
присутствия Са2+, состава фосфолипидов и других соединений.  

Воздействие на фермент позволяет изменять внутриклеточную 
концентрацию цАМФ. Ингибиторами фосфодиэстеразы являются ме-
тилксантины – кофеин и теофилин.   
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Механизм сопряжения рецептора с синтезом циклических нуклео-
тидов лучше всего изучен для аденилатциклазной системы (рис. 5.10).  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

Рис. 5.10. Аденилатный путь регуляции внутриклеточных процессов 
 

Этот процесс происходит следующим образом. Рецептор, воспри-
нимающий сигнальные молекулы (медиаторы), располагается на внеш-
ней стороне мембраны, а аденилатциклаза – на ее внутренней стороне. 
Такое расположение создает условия для передачи внешнего сигнала 
внутрь клетки, где при участии вторичных посредников осуществляется 
регуляция внутриклеточных процессов. Аденилатциклаза активируется 
через разнообразные рецепторы не менее чем шестью медиаторами и 
гормонами, в том числе адреналином, норадреналином, дофамином, се-
ротонином и гистамином.  

Ацетилхолин может также включать и гуанилатциклазную систему. 
Активация аденилатциклазы осуществляется через целую цепь биохими-
ческих реакций, начиная с конформационных изменений рецептора, ко-
торый в результате взаимодействия с медиатором приобретает способ-
ность взаимодействовать с регуляторным белком (G-белком), способным 
связывать ГТФ. G-белки играют центральную роль в механизмах переда-
чи сигнала с поверхности внутрь клеток. 
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Взаимодействие медиатора с рецептором индуцирует сопряжение в 
аденилатциклазной системе, в результате чего в клетках изменяется со-
держание цАМФ – универсального вторичного посредника. 

Вторичные посредники не только способствуют передаче внешнего 
сигнала во внутриклеточный, но и обеспечивают значительное его уси-
ление. Каждая молекула рецептора, присоединившая сигнальную моле-
кулу, активирует много молекул аденилатциклазы, которые, в свою оче-
редь, катализируют образование множества молекул цАМФ. В итоге по 
всей цепи от рецептора до клеточной реакции происходит усиление сиг-
нала в 107–108 раз. Таким образом, несколько сигнальных молекул эф-
фектора могут изменять функциональную или метаболическую актив-
ность всей клетки. 

Циклический АМФ регулирует внутриклеточные реакции всех изу-
ченных прокариотических и эукариотических клеток. Действие его осно-
вано на активации специфических ферментов цАМФ-зависимых проте-
инкиназ, которые фосфорилируют многие белки, в частности белки ри-
босом, ряда ферментов, транспортные мембранные белки и др. Фосфо-
рилирование белков есть способ их активации. В неактивное состояние 
они возвращаются путем дефосфорилирования с помощью фосфопроте-
инфосфотазы. 

Гормоны и медиаторы могут проявлять свое действие не только че-
рез синтез цАМФ, но и других внутриклеточных посредников. Для неко-
торых гормонов животных вторичным посредником является цГМФ. Его 
концентрация в десять раз меньше, чем цАМФ. Подобно цАМФ, цГМФ 
действует главным образом через активацию соответствующих протеин-
киназ. 

Кальций также участвует во внутриклеточной регуляции в комби-
нации с двумя другими вторичными посредниками (рис. 5.11) – ионизи-
толтрифосфатом и диацилглицеролом.  

Эффектор связывается с рецептором, который через ГТФ-
связывающие белки активирует фосфодиэстеразу фосфатидилинозитол-
трифосфата (ФИФ2). При расщеплении ФИФ2 образуется ионизитолтри-
фосфат (ИФ3) и диацилглицерол (ДАГ). 

ИФ3 растворим в воде, поэтому он диффундирует в цитоплазму, 
где вызывает высвобождение Са2+ из внутриклеточного депо – 
эндоплазматического ретикулума (ЭПР). 

Высвобожденный кальций активирует кальмодулинзависимую 
протеинкиназу (Са2+/КаМ киназа), которая фосфорилирует белки-
мишени, вызывая клеточный ответ. 
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5.11. Схема регуляции с участием кальция (пояснения в тексте) 
 
 
Будучи гидрофобным, ДАГ остается в мембране, где активирует 

Са2+-фосфолипидзависимую протеинкиназу, которая, в свою очередь, 
фосфорилирует другие белки, вызывая клеточный ответ. Таким образом, 
обе ветви фосфоинозитидного пути ведут к фосфорилированию двух раз-
личных наборов белков, что приводит к реализации клеточного ответа. 

Происходит ли подобная регуляция в растениях? Для ответа на этот 
вопрос вспомним еще раз основные сведения о компонентах регулятор-
ных систем и их функциях в растениях. Так, в растениях идентифициро-
ваны ацетилхолин и ряд биогенных аминов, которые оказывают влияние 
на ряд физиологических функций, установлено наличие цАМФ, фермен-
тов их синтеза и катаболизма, протеинкиназ, кальмодулина и т. д. 

Далее, о том, что циклические нуклеотиды и в растениях могут вы-
полнять функцию вторичных посредников, свидетельствуют получен-
ные к настоящему времени результаты. Так, экзогенный ацетилхолин 
(10-11 М) и цАМФ (10-9–10-4 М) снижали содержание АТФ в бобах фасо-
ли, которое происходило, вероятно, в результате стимуляции аденилат-
циклазы. Напротив, блокатор холинорецептора атропин (10-4 М) резко 
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повышал количество АТФ, так как, по-видимому, не происходило обра-
зование цАМФ. В этом случае атропин нарушал сопряжение холиноре-
цептора с аденилатциклазой. Действительно, в растениях выявлен такой 
фермент, как аденилатциклаза. Она обнаружена у растений в плазмати-
ческой мембране, фракциях хлоропластов, ядер, митохондрий, тонопла-
сте. Можно предполагать присутствие и рецепторов, связанных с адени-
латциклазой. G-белки, играющие важную роль в передаче сигнала у жи-
вотных, также обнаружены в плазмалемме клеток высших растений (на-
пример, клетках корневой системы). 

В растительных клетках осуществляется фосфорилирование различ-
ных белков, в основном ферментов, управляющих мембранными процес-
сами, такими как, например, открывание ионных каналов на плазмалем-
ме, активирующими работу реакционных центров фотосистем и компо-
нентов электрон-транспортной цепи и т. д. В растениях протеинкиназная 
активность найдена в плазмалемме, тонопласте, хлоропластах. В пласти-
дах протеинкиназная активность обнаруживается в оболочке и тилакои-
дах. Протеинкиназа участвует в фосфорилировании реакционных цен-
тров фотосистем, АТФ-синтетазы, цитохромов b6 и f. 

Недавно показано, что цАМФ в концентрациях 10-6–10-5 М участву-
ет в эндогенном фотофосфорилировании белков диализованного кокосо-
вого молока.  

Избыток цАМФ, как указывалось, может разрушаться фосфодиэсте-
разой, которая обнаружена у растений разных видов (горох, картофель, 
соевые бобы, артишок и т. д.). В тканях животных фосфодиэстераза на-
ходится в свободном и связанном состояниях в плазматических, ядер-
ных, митохондриальных мембранах, но в основном в цитозоле. Для выс-
ших растений (проростки гороха) и микроорганизмов (пекарские дрож-
жи) также показано двойственное распределение фермента – в цитозоле 
и во фракциях органелл и плазмалеммы. 

Недавно в растениях установлено наличие цГМФ, обнаружены компо-
ненты инозитолфосфатной системы вторичных посредников – фосфатиди-
линозитол фосфодиэстераза или просто фосфолипаза С, которая гидролизует 
фосфатидилионизитол-4,5-дифосфат с образованием диацилглицерола и 
инозитолфосфатов. Получено прямое доказательство влияния в микромоле-
кулярных концентрациях инозитол-1,4,5-трифосфата на выделение Са2+ в 
цитоплазму из внутриклеточного депо. 

Роль кальция как вторичного мессенджера у животных и растений 
сейчас считается общепризнанной. Концентрация кальция в раститель-
ной клетке контролируется кальцийсвязывающим белком кальмодули-
ном, который также можно считать частью вторичных систем регуляции.  
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Кроме аденилатциклазной системы, кальций и кальмодулин контро-
лируют активность ферментов, принимающих участие в фоторазложении 
воды при фотолизе, деполяризацию мембран, секрецию материалов кле-
точной стенки, движение хлоропластов и листьев, рост, индуцированный 
гормонами. 

Возможность индукции Са2+-обмена как мессенджера с участием 
кальмодулина можно предположить в растительной клетке и на уровне 
органелл, с которыми связываются биогенные амины. Например, норад-
реналин, адреналин и серотонин стимулируют выход ионов кальция из 
интактных хлоропластов. 

Таким образом, в растениях, вероятно, существуют системы внут-
риклеточной регуляции с участием биомедиаторов. 
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Лекция 6  
 

ЭЛЕКТРИЧЕСКИЕ  ЯВЛЕНИЯ  У  РАСТЕНИЙ 
 

Способность генерировать электрические потенциалы – одно из 
универсальных свойств живых систем, которая играет важную роль в их 
жизнедеятельности. Известно, что биоэлектрические потенциалы в на-
стоящее время подразделяются на два основных типа – это потенциалы 
покоя (ПП) и потенциалы возбуждения. ПП – это разность электрических 
потенциалов (РЭП) в покоящемся состоянии, а потенциалы возбужде-
ния – изменение ПП при раздражении.  

ПП, или мембранный потенциал, клетки является основной электри-
ческой характеристикой растительной клетки и соответствует ее состоя-
нию во время физиологического покоя, когда обмен веществ находится в 
равновесном состоянии. Нарушение нормального физиологического со-
стояния клетки неизбежно ведет к изменению величины ПП.  

На основе ПП формируются все типы электрофизиологической ре-
акции клетки, в частности потенциалы возбуждения. В растениях потен-
циалы возбуждения представлены в основном двумя типами – потенциа-
лом действия (ПД) и вариабельным потенциалом (ВП). 

ПД возникают в ответ на определенную силу раздражения. ПД рас-
тений можно разделить на распространяющиеся, т. е. передающиеся с 
клетки на клетку в пределах органа или ткани, и местные, передающиеся 
в пределах только раздражаемых клеток. 

Вариабельные потенциалы – специфические биоэлектрические ре-
акции высших растений на повреждающие воздействия. 

Из иных форм электрической активности следует выделить различно-
го рода биоритмы, возникающие в ответ на эндо- и эгзогенные факторы. 

 
6.1. Потенциал покоя растительной клетки 

 
Существует множество типов растительных клеток. При упрощен-

ном описании их строения постараемся сохранить лишь те детали, кото-
рые существенны для дальнейшего изложения.  

Снаружи растительная клетка окружена оболочкой, чаще всего со-
стоящей из молекул целлюлозы и гемицеллюлозы. Клеточная оболочка 
заключает в себе протопласт. Последний включает в себя цитоплазму и 
вакуоль. Цитоплазма содержит сложноорганизованные включения, от-
ветственные за важнейшие процессы жизнедеятельности – фотосинтез 
(хлоропласты), дыхание (митохондрии) и размножение (ядро). Обычно 
слой цитоплазмы со всеми этими включениями прилегает к клеточной 
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стенке, а внутри протопласта больший или меньший объем занимает ва-
куоль – водный раствор различных солей и органических веществ. Ино-
гда в клетке несколько вакуолей. Цитоплазма с прилегающей к клеточ-
ной стенке стороны окружена плазматической мембраной (плазмалем-
ма), а со стороны вакуоли – тонопластом. 

Измерение электрических параметров клетки и ее структурных эле-
ментов выполнить тем легче, чем крупнее ее размеры. Некоторые приме-
ры величин мембранного потенциала растительных клеток приведены в 
табл. 6.1. 

                                                                            
                                                                                             Таблица 6.1 

Мембранный потенциал растительных клеток 
 

Вид Ткань Величина РЭП, мВ 

Pisum sativum Кора корня 
Эпикотиль 

–110 
–119 

Avena sativa Колеоптиль 
Корни 

–102 – –109 
–71 – –84 

Zea mays Корни –76 – –104 
Vicia sativa Корни –130 
Nitella  Интернодальная клетка –120 – –150 
Nitellopsis obtusa Интернодальная клетка –200 – –250 
Halicystis Клетка –80 
Valonia Клетка +17 

 
В любой живой системе существует РЭП, и было бы удивительно, 

если бы не было. Это означало бы абсолютное равенство концентра-
ций электролита во всех клетках, органах, наружных растворах либо 
полное совпадение величин проницаемости мембран ко всем катионам 
и анионам. 

Учитывая сложное анатомическое строение растительной клетки, 
обусловленное наличием таких структурных элементов, как клеточная 
стенка, плазмалемма, тонопласт и т. д., вкратце рассмотрим их элек-
трические характеристики в отдельности. 

Потенциал покоя клеточной стенки. Клеточная стенка (оболоч-
ка) имеет отрицательный поверхностный заряд. Наличие этого заряда 
придает клеточной стенке отчетливо выраженные катионообменные 
свойства. Клеточная стенка характеризуется преимущественной изби-
рательностью к ионам Са2+, который играет важную роль в регуляции 
проницаемости мембран по отношению к ионам K+ и Na+. 

Измеренный с помощью микроэлектродов (МЭ) потенциал клеточной 
стенки харовых водорослей составлял –40 … –70 мВ. У высших растений 
его величина, возможно, несколько ниже и равна –20 … –30 мВ. Эти ре-
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зультаты указывают на то, что клеточная стенка вносит вклад в общую 
величину ПП растительной клетки.  

Потенциал плазмалеммы. Измеренный с помощью микроэлек-
тродной техники потенциал плазмалеммы клеток харовых водорослей 
составлял –80 … –100 мВ, что заметно превышает величину потенциала 
клеточной стенки у этих же объектов.  

Величина потенциала плазмалеммы у растительных клеток высших 
растений оказывается также весьма значительной (около –100 мВ и бо-
лее) и часто совпадает с величиной ПП клетки. 

Потенциал тонопласта. Величина потенциала тонопласта может 
быть обнаружена как на интактных клетках при введении одного МЭ в 
вакуоль, другого в цитоплазму, так и на изолированных вакуолях. Для 
изолированных вакуолей эта величина составляет 5–20 мВ, для интакт-
ных клеток 20–40 мВ, причем вакуоль электроположительна по отноше-
нию к цитоплазме. 

Потенциал митохондрий и хлоропластов. Пока попытки измере-
ния потенциала на митохондриальных мембранах с помощью МЭ остают-
ся безуспешными. Оценки величины потенциала митохондрий у высших 
растений спектрофотометрическим методом дали величины 120–140 мВ. 

Некоторым исследователям удалось осуществить измерение потен-
циала мембраны крупных хлоропластов ряда растительных объектов. Его 
величина в опытах на интактных клетках (измеренная по отношению к 
цитоплазме) и на изолированных хлоропластах (измеренная по отноше-
нию к среде) варьирует от 10 до 60 мВ. 

Потенциал ядра. Среди прочих структур, которые могут иметь 
РЭП, следует рассмотреть мембрану ядра. Измерения проводились на 
изолированных ядрах Acetabularia, имеющих размер 80–150 мкм, с по-
мощью МЭ. Измеренная разность потенциалов между МЭ, введенным в 
ядро, и электродом в культуральной среде равнялась 40–80 мВ.  

Таким образом, если рассматривать РЭП растительной клетки меж-
ду вакуолью и наружной средой, то она определяется, главным образом, 
потенциалом плазмалеммы; это подтверждается результатами измерения 
на клетках харовых водорослей, корневых волосков и других тканей 
высших растений.   

Различия в величине РЭП обнаруживают не только клетки разных 
органов, но также и неодинаковые по функциональному назначению 
тканей одного и того же органа высшего растения. Например, среди тка-
ней стебля наиболее высокие ПП имеют обычные клетки пучковой па-
ренхимы. Для тыквы они достигают –200 мВ, в то время как величина 
ПП клеток основной паренхимы и эпидермиса стебля лежит в пределах  
–130 … –160 мВ. 
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Вклад электрогенной компоненты в величину РЭП у растений по 
сравнению с животными объектами нередко превалирует над величиной 
пассивной составляющей. Это обстоятельство является важной особен-
ностью электрогенеза растений. 

Схематически долевое участие компонент можно представить сле-
дующим образом (рис. 6.1). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 6.1. Вклад активной компоненты в величину РЭП клеток животных  
и растительных объектов: 

1– аксон кальмара; 2 – нейрон моллюска; 3 – эпидермис корня кукурузы; 
4 – паренхима гипокотиля вигны; 5 – лист эгерии 

 
Существенную роль в возникновении высокого РЭП на плазматиче-

ской мембране растений, по-видимому, играет то обстоятельство, что 
проницаемость плазматических мембран растений для ионов Н+, при 
участии которых формируется активная составляющая, весьма низка. 
Это сводит к минимуму диссипацию активной компоненты за счет по-
ступления Н+ в клетку по электрохимическому градиенту. У животных 
объектов подобная составляющая формируется в основном ионами Na+, и 
поэтому возможность такой диссипации более значительна.  

РЭП у растений можно условно подразделить на темновую и фотоин-
дуцированную метаболические компоненты. Термин «темновая метаболи-
ческая компонента» означает, что речь идет о потенциале, возникновение 
которого не связано с действием освещения на клетку. Генерация этого по-
тенциала тесно связана с митохондриальным дыханием. Фотоиндуциро-
ванный потенциал свойствен зеленым клеткам растений. Он развивается в 
течение нескольких минут после начала действия освещения и сохраняется 
длительное время, если условия освещения не изменяются. В клетках ли-
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стьев ряда растений вклад фотоиндуцированной и темновой активных ком-
понент в РЭП составляет соответственно 60–65 % и 10–15 %, пассивной – 
20–25 %. Таким образом, фотоиндуцированная компонента РЭП зеленных 
клеток растений принимает решающее участие в формировании метаболи-
ческой компоненты. 

 
6.2. Возбудимость клеток растений 

 
Все растения отвечают на действие ряда раздражителей приспособи-

тельными реакциями в виде ростовых движений, у некоторых растений 
наблюдается изменение тургора и т. д. 

Нас в данном случае интересуют раздражения, связанные с возник-
новением потенциалов действия. ПД могут возникать под влиянием раз-
личных видов раздражителей (механические, физические, химические 
и т. д.).  

ПД представляет собой временное изменение РЭП между возбуж-
денным участком и участком, находящимся в состоянии покоя. Он воз-
никает вслед за раздражением и распространяется в виде волны возбуж-
дения.  

Разработка соответствующей техники и интерес исследователей к 
электрическим процессам в растениях позволили уже в начале прошлого 
века зарегистрировать ПД при их раздражении. Было установлено, что 
мембранный потенциал многих растительных клеток аналогично клет-
кам животного происхождения при раздражении сдвигается в сторону 
деполяризации. При определенной величине сдвига мембранного потен-
циала в положительную сторону до некоторого критического уровня и 
наблюдается ПД. Величину сдвига мембранного потенциала от исходно-
го уровня до критического принято называть пороговым потенциалом. 
Чем меньше пороговый потенциал, тем выше возбудимость клетки. 

По сравнению с ПД животных объектов потенциал действия расти-
тельных клеток развивается медленно. Другой отличительной особенно-
стью является то, что ПД растительных клеток развивается на двух мем-
бранах – плазмалемме и тонопласте. В свою очередь ПД на тонопласте 
развивается медленнее по сравнению с плазмалеммой. ПД на плазма-
лемме предшествует ПД на тонопласте (рис. 6.2). 

Проводимость мембраны во время генерации ПД увеличивается, 
достигая своего максимума в пике ПД, затем возвращается к первона-
чальному уровню. Как плазмалемма, так и тонопласт ведут себя, как по-
казано на рис. 6.2, но для первой характерны большие изменения по-
тенциала и проводимости. 
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Рис. 6.2. Развитие волны ПД на клетке харовой водоросли: 
а – между вакуолью и наружной средой; б – на тонопласте; в – на плазмалемме 

 
В зависимости от внешних условий (состав среды, температура, свет 

и т. д.), а также от физиологического состояния клеток потенциал действия 
имеет различную амплитуду и длительность. Как и в случае нервного во-
локна, ПД может превысить нулевое значение потенциала, т. е. может 
наблюдаться овершут.  

Клетки в зависимости от условий среды, физиологического состоя-
ния и т. д. способны генерировать различные по форме и величине ПД.  

 
6.3. Типы биоэлектрических реакций  

у высших растений 
 

Раздражимость и возбудимость живых систем разных уровней 
организаций связаны во многих случаях с возникновением и передачей 
электрического сигнала. Электроуправляемость движений отдельных 
органов и ряда физиологических процессов установлена для многих 
растений. 

Рассмотрим явления, связанные с возникновением и передачей элек-
трического возбуждения в высших растениях. 

Многочисленные электрофизиологические данные, полученные к 
настоящему времени, показали, что у высших растений существуют два 
типа распространяющейся биоэлектрической реакции.  

а 
 
в 

б 
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Одним из способов распространения возбуждения считают «сред-
нюю волну у мимозы, имеющую форму ПД». Она возникает в ответ на 
не повреждающие стимулы: умеренное охлаждение, электрический раз-
ряд, слабое механическое воздействие с правилом «все или ничего». Эта 
волна распространяется вдоль стебля или черешка мимозы со скоростью    
1–3 см/с длительностью несколько секунд и называется ПД. 

После прохождения одиночного ПД в этой точке в течение 70–90 с 
невозможно вызвать повторный ПД (абсолютный рефрактерный пе-
риод); затем следует более продолжительная стадия относительной 
рефрактерности, во время которой распространяющийся ПД имеет 
меньшую амплитуду и скорость распространения. 

Рис. 6.3. Биоэлектрическая реакция вдоль сегмента стебля винограда 
 

В настоящее время многие исследователи полагают, что растения в 
определенных условиях способны генерировать ПД (рис. 6.3).  

Однако, по мнению некоторых ученых, хотя эти явления распро-
странены в растительном мире, они могут отсутствовать у некоторых ви-
дов. ПД зарегистрированы у тыквы, фасоли, подорожника, липы, кукуру-
зы, гороха, подсолнечника, свеклы, а также у других растений – предста-
вителей семейства бобовых, вьюнковых, молочайных, посленовых, гре-
чишных и др.  

Второй тип распространения возбуждения (специфические биоэлек-
трические реакции высших растений) – «медленная волна». Она возни-
кает в ответ на повреждения (механическое, ожог) и имеет изменчивую 
форму. Эту БЭР называют вариабельным потенциалом (ВП). При слабых 
повреждениях ВП мимозы имеет амплитуду десятков МВ и длительность 
порядка 10 мин. При более сильных воздействиях амплитуда ВП граду-
ально увеличивается до ~ 200 мВ и может длиться более часа.  

ВП имеет две компоненты – спайковую (А) и нерегулярной формы 
(Б) (рис. 6.4). ПД отличается от ВП большей скоростью распространения 
и неспособностью проходить через листовую подушечку. ВП часто сам 

 А 
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вызывает ПД. Физиологический эффект, инициируемый ВП и ПД, оди-
наковый, например, у мимозы – складывание листиков, но ВП вызывает 
движение не только того листа, на который нанесено раздражение, но и 
нескольких последующих листьев. Более того, ВП может возникать в 
период абсолютного рефрактерного периода. 

 
Рис. 6.4. Электрические реакции проростков тыквы  

на охлаждение и последующий ожог;  
ПД – потенциал действия, ВП – вариабельный потенциал  

 
Наиболее характерное качество ВП – способность проходить через 

убитые ткани. Таким образом, распространяющееся возбуждение у выс-
ших растений может иметь химическую природу, связанную с движени-
ем некого «раневого вещества» (фактор Рикка). 

Что касается природы вещества (вызывающего ВП), то это соедине-
ние неидентифицировано. На роль медиатора в химическом механизме 
распространения возбуждения у высших растений претендует ряд соеди-
нений. Кроме того, существует и альтернативная гипотеза о чисто элек-
трическом механизме распространения ВП. 

Подчеркнем еще раз, что у растений отсутствуют такие высокоспе-
циализированные рецепторные образования, какие имеются у животных 
(механорецепторы, фоторецепторы и т. д.). Следует говорить лишь о не-
которой специализации ряда клеток, направленной на восприятие выс-
шего раздражения.  
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Органом, в котором происходит преимущественное распростране-
ние ПД у высших растений, является стебель. По имеющимся данным, 
корни и листья не обладают этой способностью. Наблюдения о том, что 
ПД могут распространяться и по листу, носят единичный характер и не 
получили пока уверенного подтверждения. В то же время генерация ПД 
происходит при нанесении раздражения не только на стебель, но также и 
на корень, лист и другие части растения.  

Тем не менее у высших растений имеется специальный канал, обес-
печивающий быстрое перемещение волны возбуждения. Он представлен 
удлиненными паренхимными клетками внешней флоэмы и протоксиле-
мы (внутренней флоэмы). Вполне возможно, что сюда следует отнести 
также и некоторые клетки метаксилемы, хотя этот вопрос требует окон-
чательного решения. 

Передача электрического сигнала у высших растений между отдель-
ными клетками обеспечивается специализированными  структурами – 
плазмодесмами.  

Наличие электрической связи между клетками можно продемонст-
рировать сравнительно простым способом. Если ввести в отдельную 
клетку ткани токовый электрод, а микроэлектроды для измерения РЭП 
ввести в эту же и соседнюю клетки, то, подавая импульс тока, можно об-
наружить изменения потенциала не только в этой клетке, но и в сосед-
ней. Эти результаты свидетельствуют о том, что между клетками суще-
ствует определенная электрическая связь. 

Для характеристики электрической связи между клетками вводится 
такое понятие, как коэффициент электрической связи: 

 
К = ∆Еi / ∆Еg. 

Электрическая связь для разных видов тканей и клеток растений 
различна. В одном случае коэффициент электрической связи для со-
седних клеток листа элодеи оказался равным 0,2, в другом – 0,7, а для 
клеток паренхимы колеоптиля Avena он либо вообще не был обнару-
жен, либо равнялся 0,2. 

Поскольку между клетками существует электрическая связь, то 
представлялось целесообразным проследить, насколько она эффектив-
на в процессе передачи нестационарных ионных токов, т. е. ПД и фо-
тоиндуцированной биоэлектрической реакции клетки. 

На способность харовых водорослей генерировать ПД указывалось 
еще в начале прошлого века. Как уже отмечалось, благодаря своим разме-
рам, четкой дифференцировке внутриклеточных компартментов и т. д. они 
стали удобным объектом и в исследованиях, связанных с изучением харак-
тера передачи электрической информации между клетками. 



 92

По характеру передачи сигнала через междоузлие пары клеток харо-
вые водоросли можно подразделить на три группы: при возбуждении од-
ной из пары клеток на клетке-реципиенте не отмечается изменений мем-
бранного потенциала, регистрируются только небольшие сдвиги мем-
бранного потенциала (электротонический потенциал) и развивается вол-
на ПД с задержкой 1–2 с. 

Еще одним доказательством возможности передачи электрической 
информации растительными клетками служат опыты с перистыми расте-
ниями, в частности с мутантами Oenothera. Индуцируемые светом изме-
нения РЭП наблюдались в этом случае, как и  ожидалось, только при 
введении МЭ в зеленые клетки листа. Изменения потенциала отсутство-
вали при введении МЭ в обесцвеченные клетки листа. Передачу можно 
было зарегистрировать в случае контакта обесцвеченной клетки с зеле-
ной тканью. Сигнал в этом случае передавался без заметной лаг-фазы на 
значительное расстояние – до 0,9 мм. 

Подобное явление удалось зарегистрировать молдавским исследова-
телям на такой сельскохозяйственной культуре, как кукуруза, на пестром 
(«полосатом») листе которой при действии света наблюдался переход 
волны ПД с зеленого участка на белый. 

Приведенные факты достаточно убедительно указывают на наличие 
электрической связи между клетками как низших, так и высших растений. 
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Лекция 7  
  

ЦИКЛОЗ 
 

Движение цитоплазмы в животных и растительных клетках – до-
вольно распространенное явление, которое играет важную роль в осуще-
ствлении обмена и распределения веществ внутри клетки, а также харак-
теризует уровень жизнедеятельности клетки. Существенное значение 
движения цитоплазмы и участие биомедиаторов в двигательных реакци-
ях животных требуют отдельного рассмотрения этого явления. 

Впервые движение цитоплазмы растительных клеток, получившее 
впоследствии название циклоза, наблюдал Корти в 1774 году. Вначале 
многие ученые рассматривали циклоз как явление, связанное с повреж-
дением клетки или изменением условий окружающей среды. Однако по 
мере накопления фактов пришли к заключению, что движение цитоплаз-
мы происходит во многих интактных клетках, причем характер движе-
ния весьма разнообразен. 

 
7.1. Типы и механизмы движения цитоплазмы 

 
Выделяют следующие типы движения цитоплазмы: колебательное, 

циркуляционное, ротационное, фонтанирующее и др. 
Колебательное движение характеризуется определенной беспоря-

дочностью: одни частицы находятся в покое, другие скользят по направ-
лению к периферии, а некоторые по направлению к центру клетки. Дви-
жение имеет неустойчивый и случайный характер. Однако оно не явля-
ется совершенно беспорядочным, как, например броуновское движение. 
Основным отличием колебательного движения цитоплазмы от броунов-
ского является то, что последнее вызывается тепловым  колебанием мо-
лекул, тогда как в основе первого лежит потребление энергии. При коле-
бательном движении маленькие частицы плавно скользят в одном на-
правлении дальше, чем при броуновском движении. 

Циркуляционное движение характерно для клеток, имеющих про-
топлазматические тяжи, пересекающие центральную вакуоль. Оно обна-
ружено в крупных клетках растительных волосков, в клетках паренхимы 
многих однодольных (например, Allium cepa) и т. д. При циркуляцион-
ном движении тяжи, проходящие через вакуоль, непрерывно изменяют 
свой вид: они могут перемещаться, исчезать и возникать заново, разде-
ляться на несколько более тонких тяжей, сливаться и т. п. Циркуляцион-
ное движение, по мнению ряда авторов, является «периодическим» в том 
смысле, что направление его попеременно меняется, однако расстояние 
пробега частиц в том и другом направлениях не остается постоянным. 
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Ротационное движение. Ротационным движением называется дви-
жение, при котором цитоплазма находится только на периферии клетки и 
движется подобно приводному ремню. При ротационном движении, в 
отличие от циркуляционного, очертания протоплазмы остаются почти 
неизменными, так как движение в этом случае имеет более или менее по-
стоянный характер. Таким образом, ротационное движение представляет 
собой наиболее упорядоченный тип движения цитоплазмы. 

Этот тип движения встречается в клетках листьев водных растений 
(Elodea, Valisneria и др.), в клетках корневых волосков и в клетках пыль-
цевых трубок  многих растений, в камбиальных клетках; наиболее выра-
жен этот тип движения в клетках харовых водорослей. Движение цито-
плазмы в них отличается от циклоза во многих других клетках тем, что 
большинство хлоропластов не передвигается по всей клетке, а находится 
в  неподвижном слое цитоплазмы, прилегающем к плазмалемме. На-
правление движения в клетках Сhara и  Nitella остается постоянным: 
восходящий ток цитоплазмы проходит по внешней стороне клетки, а 
нисходящий – по ее внутренней стороне. В месте соприкосновения вос-
ходящего и нисходящего токов видна индифферентная (прозрачная) зо-
на, в которой отсутствуют хлоропласты. Цитоплазма движется по спира-
ли, наклон которой совпадает с наклоном индифферентной зоны и с на-
правлением расположения хлоропластов в неподвижном слое. 

Фонтанирующее движение цитоплазмы представляет собой про-
межуточный тип между циркуляционным и ротационным  движениями. 
Фонтанирующее движение характеризуется тем, что цитоплазма в тол-
стом центральном тяже движется к вершине клетки, а пристенный слой 
ее движется в обратном направлении. Фонтанирующее движение можно 
наблюдать в корневых волосках Trianea bogotensis и в пыльцевых труб-
ках многих растений. 

Различают еще обратнофонтанирующее движение, характеризую-
щееся тем, что цитоплазма движется к вершине в слое, прилегающем к 
стенке клетки, а  по центральному тяжу – к основанию. 

Говоря о различных типах движения цитоплазмы, следует отметить, 
что мы используем довольно условные термины, поскольку четко раз-
граничить типы движения в ряде случаев довольно сложно. В одной и 
той же клетке можно наблюдать переход, например, от колебательного к 
ротационному движению или наоборот, как в нормальных условиях, так 
и при искусственных воздействиях. Так, в пыльцевых зернах Lilium 
auratum при прорастании возникает сначала колебательное движение, но 
затем оно переходит в ротационное. Аналогично в клетках листа Elodea 
можно наблюдать переход от колебательного к ротационному движению 
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через циркуляционное; при определенных условиях изменение типа 
движения может происходить и в обратном направлении, т. е. от ротаци-
онного к колебательному. Обратимый переход одних типов движения 
цитоплазмы в другие – широко распространенное явление в раститель-
ных клетках. 

Скорость движения цитоплазмы очень варьирует. Она изменяется в 
значительной степени в соответствии с эндо- и экзогенными факторами. 
Поэтому сравнение скоростей движения цитоплазмы разных объектов не 
может претендовать на большую точность; однако оно может дать все же 
основные представления о их величинах (табл. 7.1). 

 
                                                                                                          Таблица 7.1 

Скорость циклоза в различных растительных объектах 
 

Объект Орган Скорость, мкм/с Температура, оС 
Caulerpa prolifera «Лист» 2–3 12–30 
Acetabularia  «Стебель» 2–5 25 
Nitella flexilis Междоузлие 

ризоид 
52–78 

21 
20–28 

23 
Chara braunii Междоузлие 75 27 
Elodea Лист 6–10 20 
Valisneria spiralis Лист 10–15 18 
Cucurbita maxima Волосок черешка 4 20 
Allium cepa Внутренний 

эпидермис 4,3 – 

Avena sativa Корневой волосок 5,4 20 
Trianea bogotensis Корневой волосок 9,5 18 
Zea mays Корневой волосок 5,7 20 
Lilium longiflorum Пыльцевая трубка 5,5 28 
Vicia faba Пыльцевая трубка 2,9 20 
Pisum sativum Пыльцевая трубка 2,3 24 

 

Скорость движения цитоплазмы является функцией двух парамет-
ров: движущей силы и вязкости цитоплазмы. Величина вязкости вакуо-
лярного сока составляет ~ 1 сПз и близка к значению вязкости воды при 
комнатной температуре. Что касается цитоплазмы, то разброс аналогич-
ных данных весьма большой: например, для клеток харовых водорослей 
приводятся значения от 250 до 6 сПз, что, вероятно, связано с несовер-
шенством приемов измерения.  

Более корректны подходы для оценки движущей силы, которые 
включают методы центрифугирования, вакуолярной перфузии, «боково-
го сжатия». Определенные указанными методами величины движущей 
силы оказались близкими и для клеток харовых водорослей составляли   
1–2 дин/см2.  
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Движущая сила в клетках харофитов образуется при неспецифиче-
ском взаимодействии между текущей эндоплазмой и неподвижным кор-
ковым слоем. Действительно, в месте локального повреждения отсутст-
вует движение цитоплазмы, и движущаяся эндоплазма обходит повреж-
денное место. Этот факт говорит также о том, что для движения цито-
плазмы необходима определенная организация коркового слоя. 

Подтверждением сказанного вывода служат данные о наличии под-
корковых фибрилл. Фибриллы, как установлено, прикрепляются на 
внутренней поверхности хлоропластов. Подкорковые фибриллы распо-
лагаются параллельно направлению движения эндоплазмы вдоль одного 
ряда хлоропластов. Фибрилла состоит из 50–100 микрофиламентов. Об-
наружены также эндоплазматические филаменты, которые, вероятно, яв-
ляются ответвлениями подкорковых фибрилл.  

С филаментами связаны микросомальные частицы (сферосомы), ко-
торые передвигаются по филаментам и предположительно являются от-
ветственными за генерацию движущей силы. 

С другой стороны, неоднократно высказывалось мнение, что движе-
ние цитоплазмы в растительных клетках связано с функционированием 
сократительных белков. Это отчасти подтвердилось после обнаружения 
актина в высшем растении Amaryllis. В дальнейшем был получен очи-
щенный препарат миозина из клеток Nitella. Он имел более высокую мо-
лекулярную массу по сравнению с миозином, выделенным из скелетных 
мышц. В последнее время миозин идентифицирован в клетках высших 
растений. 

На основании имеющихся в литературе данных можно заключить, 
что миозин и актин, локализованные соответственно в движущейся эн-
доплазме и корковом слое, играют определяющую роль в процессах цик-
лоза. 

В настоящее время существуют три гипотезы, касающиеся механиз-
ма генерации движущей силы движения цитоплазмы. Первая – движу-
щая сила создается сферосомами, активно перемещающимися по акти-
новым филаментам, вторая – волнообразное движение самих актиновых 
филаментов обусловливает возникновение движущей силы циклоза  и 
третья – взаимодействие растворенного миозина в эндоплазме с актино-
выми филаментами приводит цитоплазму в движение. 

Наиболее вероятным процессом, обеспечивающим генерацию дви-
жущей силы, является взаимодействие ориентированных в направлении 
движения поляризованных актиновых филаментов с цитоплазматиче-
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скими олигомерами миозина. Источником энергии движения цитоплаз-
мы является преобразование химической энергии гидролиза АТФ акто-
миозиновым комплексом в конформационные изменения в олигомерах 
миозина. Действительно, тщательный анализ существующих экспери-
ментальных данных в рамках реальных физических моделей с привлече-
нием соответствующего математического аппарата показал, что молеку-
лярный механизм возникновения движущей силы, скорее всего, проис-
ходит по третьему механизму за счет «гребковых» движений олигомеров 
миозина, прикрепленных одним концом к актиновым филаментам; по-
следние служат для увеличения площади и равномерного распределения 
силы по объему цитоплазмы. 

 
7.2. Биологическое значение движения цитоплазмы 

 
Движение цитоплазмы, как уже отмечалось, способствует переносу 

веществ как внутри клетки, так и от одной части растения к другой. Ус-
тановлено наличие межклеточного движения цитоплазмы по плазмодес-
мам, в частности в клетках паренхимы разных органов Allium sativum. 
Полагают, что при этом переносятся вместе с током цитоплазмы такие 
низкомолекулярные вещества, как сахара, аминокислоты, неорганиче-
ские соли и т. д.  

Существует зависимость между ростом и направлением движения 
цитоплазмы. Наиболее сильный рост гифы гриба отмечался, когда цито-
плазма двигалась по направлению к кончику. Вероятно, движущая цито-
плазма переносит вещества, необходимые для роста гиф. Если движение 
останавливалось, рост практически прекращался. 

Полагают также, что перемещение генеративных и вегетативных 
ядер по пыльцевым трубкам покрытосеменных растений происходит 
благодаря движению цитоплазмы. Ясно, что в этом случае циклоз имеет 
важное значение для оплодотворения. 

Особый тип движения цитоплазмы существует у некоторых видов 
диатомовых водорослей, который и определяет их поступательное дви-
жение.  

В ряде опытов усиление движения цитоплазмы служит показателем 
особого состояния клетки или предшествует переходу клетки в такое со-
стояние. Наблюдалось активирование циклоза в клетках некоторых рас-
тений после внедрения паразитного гриба из класса Phycomycetes. 

Примером взаимосвязи интенсивности движения цитоплазмы и фи-
зиологическим состоянием в естественных условиях могут служить за-
мыкающие клетки устьиц. При закрытом устьице в замыкающих клетках 
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листьев Vicia наблюдалось интенсивное движение, а при открытом усть-
ице цитоплазма либо совсем не двигалась, либо обнаруживалось только 
колебательное движение в отдельных участках. 

Согласно работам ряда исследователей, клетки и ткани различных 
растений обладают разными физиологическими и физико-химическими 
характеристиками в зависимости от возраста и близости к апикальному и 
базальному концам растения. Это наводит на мысль о различии в скоро-
сти циклоза у этих клеток. Действительно, измерения скорости циклоза 
показали, что наибольшие величины скорости движения цитоплазмы ха-
рактерны для верхних растущих клеток (около 40 мкм/с) харовой водо-
росли Nitella, наименьшие – для нижних клеток; разница в величинах 
между первой и четвертой клетками составляла порядка 10 мкм/с, при-
чем тенденция уменьшения скорости циклоза по направлению сверху 
вниз выражалась довольно четко. Эти результаты, по-видимому, можно 
интерпретировать как следствие различного уровня метаболизма в клет-
ках разного возраста, а наибольшую величину скорости циклоза у моло-
дых клеток – как отражение большей активности метаболических про-
цессов. 

Следовательно, скорость движения цитоплазмы связана с физиоло-
гическим состоянием клеток и происходящими в них метаболическими 
процессами. 

 
7.3. Влияние физико-химических факторов  

на циклоз 
 

Во многих растительных клетках (например, клетках Elodea, 
Vallisneria) движение цитоплазмы может  происходить под влиянием 
внешних воздействий. Установлено, что индуцированное движение ци-
топлазмы вызывают изменения освещения, температуры, химические 
вещества и т. д. От момента приложения раздражителя до начала движе-
ния всегда проходит определенный промежуток времени. Так, например, 
после отделения листа Elodea от стебля движения не наблюдается; позд-
нее оно начинается у основания листа и постепенно распространяется 
дальше. 

Свет играет существенную роль в регулировании процессов движе-
ния цитоплазмы. Индуцированное под действием света движение назы-
вают фотодинезом. В одних случаях свет вызывает замедление или уско-
рение, а в других – вообще остановку движения цитоплазмы. Как мы уже 
отмечали, скорость движения зависит от вязкости цитоплазмы. Вязкость 
цитоплазмы оказалась весьма чувствительной к свету; большое значение 
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в этих случаях имеет длина волны, интенсивность и время освещения. 
Так, было установлено, что пороговая величина светового раздражения 
для изменения вязкости составляет 0,001–1,0 лк и она зависит от физио-
логического состояния клетки, времени года и т. д. 

Интересны эффекты, вызываемые ультрафиолетовым светом (УФ). 
Сильный импульс УФ вызывал остановку циклоза в поверхностных сло-
ях эндоплазмы, тогда как движение в более глубоких слоях сохранялось. 
При снижении силы вспышки наблюдалось замедление скорости движе-
ния цитоплазмы. 

Химические агенты в значительной мере определяют интенсив-
ность движения цитоплазмы. Сюда можно отнести АТФ, добавка кото-
рого как в наружную среду, так и внутрь клетки вызывает увеличение 
скорости циклоза. Заметное влияние на скорость движения цитоплазмы 
оказывают соединения, подавляющие обмен веществ у растений (циа-
нид, динитрофенол, СО2 и др.). Индуцируемый химическими агентами 
циклоз получил название хемодинеза. 

Для понимания механизма движения цитоплазмы особое значение 
приобретает изучение действия агентов, специфически влияющих на оп-
ределенные физиолого-биохимические процессы (табл. 7.2). 

 
                                                                                                                Таблица 7.2 

Влияние химических соединений на циклоз клеток 
харовых водорослей 

 

Соединение Концентрация, М Изменение скорости 
циклоза Характер действия 

Парахлормеркури- 
бензоат 

10-4 
10-3 

Подавляет 
Подавляет 

Реагирует  
с SH-группами 

N - этиламилид 10-4 Подавляет Реагирует 
с SH-группами 

Hg(NO3)2 10-3 Подавляет Реагирует 
с SH-группами 

CdCl2 10-3 Нет эффекта  

CN- 10-3 Нет эффекта Ингибирует поглоще-
ние О2 на 60% 

N3
- 10-2 Подавляет Влияет на транспорт 

электронов 

Колхицин 10-3 Нет эффекта Деполимеризует 
микротрубочки 

Цитохолозин В 10-6–10-4 Подавляет Вызывает разборку 
микрофиламентов 

 

Таким образом, можно сделать заключение, что механизм  дви-
жения цитоплазмы связан с наличием SH-групп в молекулах соедине-
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ний и микрофиламентов, составляющих основу цитоплазматического 
матрикса. 

Температура в значительной мере влияет на скорость движения ци-
топлазмы растительных клеток. Как правило, зависимость скорости цик-
лоза от температуры для клеток харовых водорослей имела линейный 
характер.  

Существует верхняя температурная граница (оптимум), при ко-
торой скорость движения еще сохраняет постоянную величину. Такой 
оптимальной для клеток Nitella mucronata оказалась температура     
34 оС, выше которой скорость движения уже зависела от времени на-
гревания. Для клеток Chara такой оказалась температура 40 оС.  

При резком снижении или повышении температур для клеток Chara 
и Nitella во многих случаях наблюдалась остановка движения цитоплаз-
мы, причем перепад температур должен был быть не менее 10 оС; оста-
новка движения зависела не от достижения определенной температуры, 
а, скорее, от скорости ее изменения. 

Температура влияет на скорость циклоза, либо изменяя вязкость ци-
топлазмы, либо величину движущей силы. Однако на клетках Chara 
corallina показано, что в интервале температур 5–25 оС величина движу-
щей силы остается постоянной, т. е. в указанных интервалах сдвиги в 
скорости движения цитоплазмы обусловлены изменением вязкости. Ско-
рость циклоза в одном и том же растении может изменяться в течение 
сезона. Так, скорость движения цитоплазмы в клетках колеоптиля Avena 
в ноябре равнялась 12,4 мкм/с, а в августе – 17,6 мкм/с; в тычиночных 
нитях Tradescantia скорость циклоза оказалась наименьшей в середине 
зимы, а максимальной – осенью и весной. Определенные различия в ско-
рости движения цитоплазмы обнаружены для клеток Nitella летом и зи-
мой. 

Таким образом, скорость движения цитоплазмы, вероятно, зависит 
не только от температуры среды, но и определяется протекающими в 
клетке процессами жизнедеятельности.  

Электрические поля вызывают изменения в скорости циклоза. В 
конце XVIII ст. было отмечено, что при пропускании слабого электриче-
ского тока происходит остановка движения цитоплазмы в клетках харо-
вых водорослей. Действие тока сильно зависит от его интенсивности, 
продолжительности и т. д.  

При действии значительного по величине внешнего электрического 
тока и возникновении ПД также наступает остановка циклоза; впервые 
это явление было обнаружено на клетках Nitella. Взаимосвязь между ПД 
и остановкой движения цитоплазмы была установлена для разных видов 
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харовых водорослей. Остановка движения цитоплазмы происходит через 
1–2 с после возникновения ПД или через 1 с после пика ПД. Полное вос-
становление скорости циклоза происходит через 5–10 мин. Это время за-
висит от вида объекта и внешних условий. Например, в осенних клетках 
скорость движения при возбуждении клетки резко снижалась, полностью 
не прекращаясь, а затем возвращалась к исходному уровню. Следует от-
метить, что появление ПД всегда сопровождается остановкой или резким 
замедлением циклоза, но резкая остановка движения вовсе не обязатель-
но вызывает ПД. Как уже отмечалось, ПД в клетках харовых водорослей 
генерируют плазмалеммы и тонопласт, однако достаточно возбуждения 
плазмалеммы, чтобы вызвать остановку циклоза.  

Скорость движения цитоплазмы зависит от содержания АТФ и ин-
гибируется внутриклеточным Са2+. Активное вращение хлоропластов, 
которое обусловлено актомиозин-АТФ системой, прекращалось при инъ-
екции Са2+ в каплю эндоплазмы.  

При инъекции в цитоплазму клеток Chara и Nitella белка акворина, 
интенсивность люминесценции которого пропорциональна концентрации 
свободного Са2+, показано, что пик интенсивности люминесценции соот-
ветствовал моменту остановки циклоза и приходился на максимум мед-
ленной фазы ПД. Концентрация свободного Са2+ менялась от 0,1–0,2 мкМ 
до 6,7 мкМ в пике ПД для клеток Chara, а для клеток Nitella – от 0,44–1,1 
до 43,0 мкМ. Восстановление движения происходило медленнее (75–360 с) 
по сравнению с возвращением интенсивности свечения (40–60 с) к ис-
ходному уровню; на основании этого высказывается предположение об 
опосредованном механизме регуляции скорости циклоза ионами каль-
ция. Было также показано, что комплекс, ответственный за остановку 
движения, диффундирует от плазмалеммы к месту генерации движущей 
силы со скоростью 15 мкм/с. 

Увеличение внутриклеточной концентрации Са2+ от 10-7 до 10-6 М 
при отсутствии тонопласта заметно замедляло циклоз в клетках Nitella; 
прекращение движения наступало при 10-3 М Са2+. Для аналогичных 
фрагментов клеток Chara критической концентрацией, ингибирующей  
движение, была 5·10-4 М; при удалении кальция наблюдалось частичное 
восстановление скорости движения. 

Указанные выше данные дают возможность предположить, что фак-
тором, вызывающим остановку движения цитоплазмы при возбуждении 
мембраны, является Са2+. 

Действительно, во фрагментах клеток, лишенных тонопласта, при 
введении комплексона ЕГТА, связывающего Са2+, не наблюдалось за-
медления движения цитоплазмы при возбуждении клетки. 
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Возможно, таким образом, двоякое действие ионов кальция на цик-
лоз. Во-первых, обратимое ингибирование Са2+-чувствительного меха-
низма; во-вторых, ингибирование через его действие на миозиновые фи-
ламенты. По аналогии с аксоплазмой считают, что и в клетках харовых 
водорослей места прикрепления филаментов к возбудимой мембране яв-
ляются  белковыми молекулами с высоким сродством к ионам Са2+. В ре-
зультате входа ионов кальция и их связывания с активным центром        
ослабляется связь между протомерами актиновых филаментов, происхо-
дит их открепление от мембраны, что и приводит к остановке циклоза. 
Так, ранее указывалось на то, что ПД или калиевая деполяризация в ак-
соне вызывала открепление мембраносвязанных филаментов цитоскеле-
та. Последующее удаление ионов Са2+ приводит к прикреплению акти-
новых филаментов. 

Обработка цитохалозином В (10-5 М) фрагмента клетки приводила к 
остановке движения только на этом участке, и действие его было обра-
тимо, т. е. он не разносился, а действовал на регуляторные белки сокра-
тительных филаментов. Цитохалозин вызывал и потерю возбудимости. 
Удаление сократительных филаментов, связанных с аксолемой, действи-
тельно приводило к потере возбудимости.  

Полученные результаты по влиянию ионов Са2+ на циклоз согласу-
ются с механизмом возбуждения плазматических мембран растительных 
клеток, который мы рассмотрели ранее. 

В последнее время появились обстоятельные материалы, касающие-
ся связи скорости циклоза с РЭП клетки. Изменения величины РЭП, как 
установлено, влекут за собой сдвиги скорости движения цитоплазмы 
(рис. 7.1).  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Рис. 7.1. Кинетика деполяризации (а) и сдвигов движения протоплазмы  
(б) под действием 3,0 мМ (1) и 10 мМ KCl (2) 
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Для выявления количественного характера этой зависимости в качест-
ве влияющего фактора на РЭП был избран ион K+. Известно, что в физио-
логических условиях содержание этого иона в цитоплазме (100–150 мМ) 
растительных клеток на 2–3 порядка выше, чем в окружающей среде. По-
этому небольшие изменения его концентрации в наружном растворе    
(от 0,1 до 10,0 мМ) не повлияют существенно на концентрацию в цито-
плазме, а тем самым не окажут непосредственного действия на структу-
ры, ответственные за процесс циклоза.  

Рассматривая наступивший в этих условиях сдвиг РЭП (∆Ψ) как 
единственный фактор, вызывающий изменения скорости циклоза  (∆V), 
можно предположить в первом приближении, что скорость индуцируе-
мого ∆Ψ изменения V будет ему пропорциональна. Однако следует счи-
таться с наличием противоположной, адаптационной тенденции, про-
порциональной текущему сдвигу ∆V: 

 
                       dV / dt = k1 ∆Ψ(t) – k2 ∆V(t),                               (7.1) 

 
 

или после интегрирования: 
 
 
           ∆V(t) = (k1/ k2)exp(k2t) ∫ ∆Ψ(τ)exp(k2 τ) dτ.                     (7.2) 

 
 

Кинетику изменений РЭП и скорости движения цитоплазмы аппрок-
симировали уравнением (7.2).  

Как явствует из рис. 7.1, это уравнение хорошо описывает экспе-
риментальные зависимости, что позволяет использовать его для 
оценки потенциалзависимости сдвигов скорости циклоза, наступаю-
щих под действием различных факторов. Развивая эти представления, 
была предложена модель, на основании которой оказалось возмож-
ным проводить оценку степени потенциалзависимости сдвигов V, на-
ступающих под действием того или иного соединения. 

В рамках этой модели в случае, когда экспериментальные точки на 
диаграмме (∆V, ∆Ψ) ложатся на прямую, проходящую через начало ко-
ординат, то реакция является строго потенциалзависимой (рис. 7.2). 

Если положение анализируемой совокупности точек существенным 
образом отклоняется от описанной зависимости, это означает, что в рас-
сматриваемом случае имеют место эффекты, обусловленные взаимодей-
ствием эффектора со структурами, регулирующими скорость циклоза 
непосредственно. 

0 

t 
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Рис. 7.2. Связь между значениями сдвигов ∆V в экстремумах и  
соответствующими им величинами сдвигов ∆Ψ в случае строго  

потенциалзависимой реакции СДП, подчиняющейся соотношению 
 

Таким образом, представляется возможным в каждом отдельном 
случае установить, в какой мере наблюдаемые эффекты осуществляются  
перерегуляцией мембранного потенциала, т. е. в конечном счете через 
изменения ионных проницаемостей мембраны, а в какой – благодаря на-
личию иных путей воздействия (например, через влияние на различные 
внутриклеточные процессы). 
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Лекция 8  
 

РЕГУЛЯТОРНЫЕ  ФУНКЦИИ  БИОМЕДИАТОРОВ  
В  РАСТЕНИЯХ 

 
Внутриклеточная регуляция физиологических процессов с исполь-

зованием метаболитов – химических передатчиков импульса возбужде-
ния от плазмалеммы к органеллам, по-видимому, вначале возникла у од-
ноклеточных организмов, где плазмалемма непосредственно получала 
сигнал из внешней среды. 

Вероятно, что внутриклеточная сигнализация – более древний тип 
передачи информации по сравнению с межклеточной у многоклеточных 
организмов. Еще позднее появляется химическая сигнализация между 
клетками многоклеточных организмов, с помощью которых и предопре-
деляется реакция на химические изменения окружающей среды. 

Эволюция этого явления, вероятно, была направлена как на развитие 
информационных систем в биогеоценозе, так и внутри одного организма 
по схеме:  

                     Биоценоз 
                          Хеморецепция многоклеточных  

   животных (обоняние) 
                                                   Хеморецепция многоклеточных  
                                                   растений (аллелопатическое «узнавание») 
 

                                                          Организм 
                            Передача информации медиаторами 

                              внутри организма – холинорецепция, 
     адренорецепция и т. д. 

 
Вершиной эволюции в животном организме стало появление медиа-

торов, передатчиков информации между клетками многоклеточного ор-
ганизма: ацетилхолина и биогенных аминов. 

Физиологи животных считают, что ацетилхолин и биогенные амины 
выполняют не только медиаторную функцию, но и роль модуляторов 
внутриклеточного метаболизма, а в ряде случаев и гормонов. Предпола-
гается, что последняя функция особенно важна в безнервенных тканях и 
в донервенный период развития организма.  

Выполняют ли эти соединения аналогичные функции в растениях? 
Рассматривая этот вопрос, воспользуемся накопленным к сегодняшнему 
времени экспериментальным материалом, помня, что различают медиа-
торные и немидиаторные функции этих соединений. 

Хеморецепция
простейших 
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8.1. Медиаторные функции 
 

К медиаторным функциям ацетилхолина и биогенных аминов отно-
сят внутриклеточную химическую и электрическую регуляции, связан-
ные с передачей сигнала от плазмалеммы к другим структурам, участие 
их в движении цитоплазмы и в качестве триггеров вторичных посред-
ников. 

Пути внутриклеточной трансдукции химического сигнала. Ос-
новная роль приемника экзогенных сигналов и его распространения при-
надлежит плазмалемме, которая регулирует обмен веществ между клет-
кой и средой. Она играет и роль посредника между внеклеточным окру-
жением и клеточными органеллами. Считают, что большинство клеточ-
ных мембран, в том числе мембран митохондрий и хлоропластов, эволю-
ционно произошли от плазмалеммы. Поэтому полагают, что существуют 
общие принципы химической сигнализации между клетками и органел-
лами внутри клетки. Получив внешний сигнал, плазмалемма передает 
импульс возбуждения к мембранам отдельных органелл через химиче-
ские посредники, возможно, аналогично тому, как это происходит в 
межклеточных синапсах животных клеток; правда, пока неизвестно, есть 
ли внутри клетки между органеллами контакты, подобные синаптиче-
ским. В качестве сигнальных веществ в животных клетках функциони-
руют ацетилхолин, катехоламины, аминокислоты и другие соединения. 
Вступая во взаимодействие с клеточными мембранами, химические аген-
ты передают информацию, сигнализируют об изменениях во внешней 
среде. Воспринимают сигналы мембраны различных органелл – ядер, 
митохондрий, а у растений и хлоропластов. 

Рассмотрим с позиций унифицированного механизма внутриклеточ-
ной химической сигнализации передачу информации от плазмалеммы к 
органеллам на примере реакции хлоропластов на биомедиаторы. 

Согласно симбиотической теории происхождения пластид, хлоро-
пласт – потомок цианобактерий, который был захвачен эукариотической 
клеткой путем эндоцитоза, что привело к своеобразному симбиозу двух 
ранее самостоятельных организмов. Естественно, сенсорные способно-
сти хлоропласта должны проявляться внутри клетки подобно реакции 
одноклеточного организма на внешний химический стимул. Это предпо-
ложение согласуется со структурой пластиды: хлоропласт окружен 
двойной мембраной (оболочкой). Внешняя мембрана хлоропласта мало-
проницаема к различным соединениям, и в нее встроены специальные 
транспортные белки. Между внешней и внутренней мембранами нахо-
дится узкое межмембранное пространство. Внутренняя мембрана окру-
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жает большую центральную область – строму, содержащую множество 
растворенных ферментов. В строме находятся тилакоиды, окруженные 
тилакоидной мембраной. В отличие от тилакоидной мембраны внут-
ренняя мембрана хлоропласта не содержит пигментов и переносчиков 
электронов. Напротив, тилакоидная мембрана включает в себя реакци-
онные центры, компоненты ЭТЦ и АТФ-синтетазу. Внутренние полос-
ти тилакоидов сообщаются между собой и образуют внутренний ком-
партмент хлоропласта, называемый тилакоидным пространством. Та-
ким образом, в хлоропласте существуют три типа мембран – три зоны 
приема внутриклеточных сигналов. 

Показателями приема химических сигналов наружной мембраной 
хлоропласта или тилакоидной мембраной могут быть соответственно 
изменения ионной проницаемости или фотохимической активности, 
что позволяет характеризовать хлоропласт как биологическую струк-
туру, подчиняющуюся единым закономерностям химической сигнали-
зации.  

В пользу возможного участия ацетилхолина и биогенных аминов 
во внутриклеточной сигнализации в растительной клетке свидетельст-
вуют следующие факты: эффекты экзогенных биомедиаторов прояв-
ляются в низких концентрациях (10-10–10-7 М), присутствие эндоген-
ных аминов и ацетилхолина, наличие фермента холинэстеразы и др. 

Возникает вопрос: каким образом ацетилхолин и биогенные ами-
ны могут перемещаться в клетке и проходить через мембраны? По-
скольку молекулы этих соединений слишком гидрофильны, то их про-
хождение через мембраны затруднено. 

В клетках животных большинство гормонов и медиаторов заклю-
чено в специальные везикулы, для которых характерно наличие клат-
риновой оболочки. Эти везикулы путем эндо- и экзоцитоза осуществ-
ляют внутриклеточный транспорт между органеллами и мембранное 
рециклирование. Преодолевая мембрану, гормон, медиатор или другой 
лиганд индуцирует образование везикул. Затем последние «отпочко-
вываются» от мембраны, перемещаются и трансформируются внутри 
клетки. После слияния с мембраной, к которой везикулы транспорти-
руются, содержимое выходит из пузырька и везикула освобождается 
от клатрина. В этом процессе участвует АТФаза. 

Биологический смысл формирования одетых клатрином везикул 
остается до конца неясным. Предполагают, что клатриновая оболочка 
предохраняет везикулы от лизиса. Возможно, она способствует сцеп-
лению везикул с цитоскелетом и последующему транспорту в нужном 
направлении. 
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Одетые клатрином пузырьки найдены в растительных клетках. Они 
обнаружены у многих клеток водорослей и высших растений. У высших 
растений эти везикулы присутствуют в тканях меристемы, активно рас-
тущих и дифференцирующихся клетках, в корневых волосках, разви-
вающейся пыльце, дифференцирующейся сосудистой ткани и др. Можно 
предполагать, что распространение таких везикул имеет всеобщий ха-
рактер. Предполагают, что существует несколько путей перемещения 
специфических крупных молекул и низкомолекулярных медиаторов в 
клатриновых пузырьках. Первый путь – между внутренними компар-
тментами, второй – из внутренних компартментов к плазмалемме и об-
ратно. Транспортные пути везикул показаны на рис. 8.1.  

 

 
Рис. 8.1. Известные (сплошная линия) и возможные (штрихи) пути  

везикулярного транспорта в клетках растений:  
1 – поток синтезированных макромолекул из грубого эндоплазматического ретикулума  

до цистерн Гольджи; 2 – транспорт запасных белков из пузырьков Гольджи до вакуоли (В); 
 3 – экоцитоз веществ в большие везикулы гладкого аппарата Гольджи; 4 – экоцитоз веществ 

 из аппарата Гольджи в одетых везикулах; 5 – эндоцитоз в везикулах, одетых клатрином;  
6 – транспорт эндоцитозного вещества к аппарату Гольджи через гладкий эндоплазматический  

ретикулум (ЭР); 7 – транспорт эндоцитозного вещества в вакуоль через ЭР или  
мультивезикулярные тельца (МТ)  
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Перемещению клатриновых пузырьков внутри клетки способствует 
организация цитоскелета, включающая сократительные системы микро-
трубочек и микрофиламентов. Микрофиламенты, содержащие актин и 
миозин, найдены в растительных клетках. Наличие микротрубочек уста-
новлено не только в цитоплазме, но и внутри хлоропластов. Это дает 
возможность везикулам перемещаться и внутри пластид. Поскольку в 
хлоропластах обнаружены ацетилхолин и катехоламины, то это может 
также свидетельствовать в пользу внутриклеточной медиации. 

В растениях связь между клетками осуществляется симпластиче-
ским путем, по которому осуществляется не только передвижение ионов 
и метаболитов, но происходит передача электрических сигналов. Однако 
нет прямых доказательств об участии ацетилхолина и биогенных аминов 
в межклеточной сигнализации у растений. 

Мембранный потенциал и возможная роль биомедиаторов. Од-
ним из путей электрической регуляции ацетилхолина и биогенных ами-
нов у животных является управление открыванием ионных каналов, при-
водящим к изменению мембранных потенциалов вплоть до возникнове-
ния распространяющихся ПД. 

Распространение по клеткам животных волны возбуждения в виде 
электрического импульса – хорошо описанное в литературе явление. У 
растений также существует подобное явление. Скорость распростра-
нения волны возбуждения у растений значительно ниже, чем у живот-
ных (см. табл. 8.1). Ацетилхолин и биогенные амины играют важную 
роль в регуляции мембранного потенциала и распространении волны 
возбуждения. 

Указанные соединения оказывают влияние и на электрические па-
раметры растительных клеток. Заметное действие ацетилхолина на клет-
ки харовых водорослей проявляется в концентрациях 10-5–10-3 М, причем 
реакция была обратимой, т. е. электрические параметры после удаления 
соединений из окружающего раствора возвращались к первоначальному 
уровню. В интервале указанных концентраций происходила деполяриза-
ция мембраны. Обработка клетки ацетилхолином приводила к увеличе-
нию коэффициента α = РNa/РК; т. е. отмечается падение селективности 
мембраны. Аналогичная биоэлектрическая реакция характерна для кле-
ток корней гороха. В концентрации 10-6 М ацетилхолин индуцировал 
Са2+-зависимое набухание клеток мезофилла листа этиолированных про-
ростков пшеницы. Ацетилхолин (10-5 М) способен также вызывать уве-
личение калиевой и протонной проводимостей плазмалеммы. 

Биогенные амины (10-6–10-3 М) вызывали также падение мембранно-
го потенциала в клетках харовых водорослей и корней высших растений. 
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Адреналин оказывал заметное влияние на биоэлектрические процессы в 
проводящей системе тыквы. Изменения проницаемости плазмалеммы 
растительных клеток под действием катехоламинов связывают со сдви-
гом Са2+-проницаемости. В клетках корнеплода свеклы серотонин угне-
тал также и активный транспорт Na+ через плазмалемму. 

 
Таблица 8.1 

Изменения потенциала и ионной проницаемости мембран 
растительных клеток под влиянием ацетилхолина 

 

Растение Орган РЭП, мВ Ионная  
проницаемость Концентрация 

Avena Колеоптиль – Изменялись Са2+ и 
Н+-проницаемость 10-4 

Nitella Клетка Снижался Увеличивалась  
K+-проницаемость 10-5–10-3 

Phaseolus 
aureus Корни Снижался Увеличивалась 

Н+-проницаемость 10-5 

Phaseolus 
vulgaris 

Этиолированный 
гипокотиль Снижался Увеличивалась 

K+-проницаемость 10-6 

Pisum 
sativum Корни Снижался Увеличивалась 

K+-проницаемость 10-4 
 

Быстрое складывание листьев и листовых черешков обусловлено, 
как было сказано, передачей электрического сигнала по растению в 
виде волны возбуждения (ПД или ВП). ПД в животных клетках и тка-
нях в ряде случаев сопровождается выходом ацетилхолина и биоген-
ных аминов в синаптическую щель. Однако в проводящих органах 
растений не обнаружено изменения содержания эндогенного ацетил-
холина при возбуждении.  

Считают, что более вероятным является участие норадреналина в 
двигательных реакциях растений, поскольку его содержание в поду-
шечках больше, чем в листовой пластинке. 

Ацетилхолин, как правило, снижал величину потенциала клеточ-
ных мембран, увеличивая их протонную и калиевую проницаемости. 

В более низких концентрациях (10-9–10-7 М) ацетилхолин модифици-
рует свойства мембран хлоропластов. В модельных опытах с изолирован-
ными интактными хлоропластами из гороха показано изменение мембран-
ного потенциала под влиянием экзогенного ацетилхолина, что было связа-
но с выходом в наружную среду ионов Na+ и K+. Полученные концентра-
ционные кривые выходили на плато при концентрациях 10-6–10-5 М 
(рис. 8.2). Выход ионов Na+ и K+  из хлоропластов сопровождается поступ-
лением ионов водорода в темноте; градиент рН увеличивался только при 
низких концентрациях (10-9–10-7 М) ацетилхолина в среде.  
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Рис. 8.2. Концентрационная зависимость действия ацетилхолина бромида  

на выделение ионов Na+ и K+ интактными хлоропластами гороха 
 

Биогенные амины (норадреналин, адреналин и серотонин) не влияли 
на выход K+ и Na+ из хлоропластов, но стимулировали выделение ионов 
Са2+ и Mg2+; их действие начинало проявляться в низких концентрациях 
(10-9 М) и усиливалось при 10-7 М, после чего следовало насыщение  
(рис. 8.3).  

Известно, что существует два типа ионных каналов – управляемые 
медиаторами (рецепторные) и потенциалом (потенциалзависимые). 
Взаимодействие медиатора с рецептором приводит к открыванию ионно-
го канала, управляемого рецептором. 

 
 
 
 

 
 

 
 
 
 

 
 

 

Рис. 8.3. Действие норадреналина на выход кальция и магния  
из интактных хлоропластов гороха  
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Это, в свою очередь, вызывает падение мембранного потенциала на 
данном участке мембраны ниже пороговой величины и открытие потен-
циалзависимых ионных каналов. Деполяризация приводит к открытию 
новых потенциалзависимых каналов и т. д. Так происходит распростра-
нение ПД: 

 
Медиатор  →  рецептор → открытие ионного канала, 
                                               управляемого рецептором                                               
                                                                      ↓ 
                                               деполяризация мембраны 
                                                                       ↓ 
                                               открытие потенциалзависимых  
                                               ионных каналов  
                                                                        ↓ 
                                                деполяризация мембраны 
                                                                        ↓ 
                                                открытие потенциалзависимых 
                                                ионных каналов  
                                                и т. д. 

В настоящее время общепризнанным является механизм действия 
медиаторов в животных и растительных клетках, который основывается 
на регуляции ионных потоков. Изменения мембранных потенциалов 
обусловлены сдвигами ионной проницаемости мембран путем открытия 
или закрытия ионных каналов. С этим явлением и связаны механизмы 
возникновения и распространения ПД в животных и растительных клет-
ках. В животных клетках – это Na+/K+–каналы, контролируемые ацетил-
холином, и Са2+–каналы, чаще зависимые от биогенных аминов. В расти-
тельных клетках возникновение и распространение ПД связывается с 
кальциевыми, калиевыми и хлорными каналами. 

Однако остается до конца невыясненной роль биомедиаторов в пе-
редаче электрического сигнала у клеток, не обладающих нервной систе-
мой и синаптическими образованиями. Предположение о передаче 
внешнего раздражения от плазмалеммы к другим органеллам и между 
органеллами с участием медиаторов представляется вполне вероятным. 

Вспомним, что ПП клетки определяется разностью концентраций 
ионов в наружной среде и внутри клетки, а ПП любой органеллы – раз-
ностью концентраций между цитоплазмой и внутренним содержимым 
органеллы. В величину ПП могут вносить вклад и электрогенные систе-
мы транспорта, а также поверхностный потенциал, обусловленный заря-
женными группами на мембране. Величина мембранного потенциала 
растительных клеток имеет в большинстве случаев величины от –100 до 
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–250 мВ, оболочки хлоропластов клетки листа Peperomia metallica по-
рядка –60 мВ в темноте и –80 мВ на свету, а митохондрий, например, 
клеток листа пшеницы приблизительно –130 мВ и –160 мВ в темноте и 
на свету соответственно. Следовательно, отрицательное значение РЭП 
способствует взаимодействию катионов, в том числе и ацетилхолина и 
биогенных аминов с плазмалеммой и мембранами органелл. 

Как уже отмечалось, под влиянием экзогенного ацетилхолина на-
блюдается выход в среду ионов Na+ и K+ из интактных хлоропластов. 
Внутри хлоропластов гороха концентрация этих ионов выше, чем в ци-
топлазме, но оболочка пластиды непроницаема для них. Открывание 
ионных каналов под действием ацетилхолина, по-видимому, способству-
ет пассивному транспорту ряда ионов по градиенту электрохимического 
потенциала. Однако протон в этом случае по-разному поступает в от-
дельные компартменты органелл. 

Если сравнить рН цитоплазмы (7,0), стромы хлоропласта (7,8– 
8,0), тилакоида (5,9), то оказывается, что в интактных пластидах дви-
жение протонов идет по градиенту концентраций, а в тилакоидах про-
тив него (рассчитать электрохимический градиент для тилакоидной 
мембраны не представляется возможным), скорее всего в антипорте с 
K+ наружу. 

Таким образом, на примере хлоропласта видно, что ацетилхолин, 
находящийся в цитоплазме и строме пластиды, может вызвать откры-
вание ионных каналов и уменьшение мембранного потенциала, кото-
рый при распространении по мембране может представлять собой 
внутриклеточный ПД. Аналогичное явление, вызванное открыванием  
Са2+-каналов, при действии катехоламинов и серотонина также выяв-
лено в хлоропластах. 

В связи со сказанным выше еще раз вспомним о теории «цикла 
ацетилхолина», объединяющей электрический и химический механиз-
мы распространения возбуждения в нервной системе. Как известно, 
ацетилхолин и холинэстераза присутствуют и в растительных тканях. 
Как уже отмечалось, ацетилхолин у растений и у животных выступает 
в роли регулятора биоэлектрических явлений, хотя для растений точ-
ное его действие на эти процессы неизвестно. 

Возможно, гипотеза единого ацетилхолинового или иного медиа-
торного циклического механизма возбуждения находит некое под-
тверждение при изучении импульсной электрической активности у 
высших растений. Предположение о том, что деполяризация способна 
проводить к высвобождению возбуждающей раневой субстанции при 
распространении ВП может соответствовать реальной ситуации. 
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Циклоз и биомедиаторы. Биомедиаторы участвуют в двигатель-
ных реакциях животных, контролируемых холинэргической и адренэр-
гической системами. Эти движения связаны с их влиянием на сократи-
тельные белки. Движение цитоплазмы в растениях также связано с 
функционированием сократительных белков в клетке. Более того, со-
кратительные элементы (фибриллы, филаменты) растительных клеток 
оказались чувствительными к действию биомедиаторов. 

Подтверждением действия биомедиаторов на сократительные 
структуры являются опыты, в которых показана  чувствительность 
протопластов отдельных клеток корней Phaseolus к экзогенному аце-
тилхолину. Сокращение протопластов, индуцируемое ацетилхолином, 
подавлялось его антагонистами атропином и мускарином. 

Школой грузинских исследователей проведено обстоятельное 
изучение действия ацетилхолина и ряда биогенных аминов на скорость 
движения цитоплазмы и РЭП клеток харовых водорослей. Ацетилхо-
лин в концентрации 5ּ10-7–5ּ10-6 М вызывал замедление скорости цик-
лоза и падение РЭП, которые постепенно возвращались к исходному 
уровню; более выраженное действие ацетилхолин оказывал при кон-
центрации 5ּ10-5 М. Реакция клетки на действие ацетилхолина была 
обратимой, т. е. после удаления его из раствора восстанавливалась 
первоначальная скорость движения цитоплазмы. При кумулятивном 
действии возрастающих концентраций ацетилхолина на клетку в ин-
тервале 5ּ10-7–5ּ10-5 М последняя концентрация вызывала плазмолиз. 

Серотонин оказывал противоположное ацетилхолину действие на 
скорость циклоза. Процесс движения цитоплазмы при действии серо-
тонина носил колебательный характер. Концентрации серотонина  в 
среде до 10-5 М вызывали повышение скорости циклоза, тогда как при 
действии более высоких (10-4 М) скорость уменьшалась и падало зна-
чение РЭП. 

Адреналин и норадреналин начинали проявлять свое действие на 
циклоз и РЭП клетки Nitella в концентрации 10-7 М и выше, причем 
изменения носили колебательный характер.  

Обработка клетки изадрином, который в животном организме явля-
ется стимулятором  β-адренорецепторов, в концентрации 10-6 М приво-
дила к увеличению скорости движения цитоплазмы и РЭП клетки. 

Индерал (блокатор β-адренорецепторов) в концентрации 10-6 М 
вызывал быстрое уменьшение скорости циклоза и РЭП. 

При действии дигидроэрготоксина (α-адреноблокатор) в концен-
трации 10-7–10-6 М наблюдалось быстрое падение величин скорости 
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циклоза и РЭП клетки. Представление о концентрационном диапазоне  
действия ряда испытанных препаратов дает рис. 8.4.  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 

Рис.8.4. Пороговые концентрации (о) и испытанные диапазоны действующих 
 концентраций (                  ) биогенных аминов 

 
По мере возрастания непосредственного эффекта (действие испы-

туемого агента на внутриклеточные системы, ответственные за поддер-
жание циклоза) на движение цитоплазмы ацетилхолин и биогенные ами-
ны располагаются в ряд: фенитрон < индерал < атропин < дигидроэрго-
токсин < адреналин < эфедрин < изадрин < норадреналин <серотонин <  
ацетилхолин. 

Из потенциалзависимости скорости движения цитоплазмы воз-
можно определить характер действия испытанных препаратов (см. 
главу 7), а именно действуют ли они на движение через изменения 
мембранного потенциала или через влияние на структуры, ответствен-
ные за циклоз. Если по этим характеристикам разделить исследуемые 
адреномиметики, то первую группу образуют блокаторы адренорецеп-
торов (фенитрон, индерал, дигидроэрготоксин), а вторую – исключи-
тельно агонисты (адреналин, эфедрин, изадрин, норадреналин). Отсю-
да можно предположить существование аналогии в организации 

 адреналин 
 норадреналин

 адреналин 
 норадреналин

 адреналин 
 норадреналин 

 адреналин 
 норадреналин

 дигидроэрготоксин 

 атропин 

  10–8              10–7               10–6              10–5              10–4    
 Сi, г/мл 



 116

структур, обусловливающих реакцию животных и растительных кле-
ток на катехоламины и их аналоги.  

Определенным подтверждением этой гипотезы служат результаты, 
полученные в испытаниях совместного действия активаторов и блокато-
ров α- и β-адренорецепторов. 

Предварительная обработка клеток сравнительно низкой концентра-
цией дигидроэрготоксина (5ּ10-8 М), еще не вызывавшей изменений ре-
гистрируемых параметров, предотвращала развитие реакции клетки на 
норадреналин в концентрации 2ּ10-6 М, вызывавшей у интактных клеток 
достоверный ответ. Однако эта же концентрация дигидроэрготоксина не 
приводила к полной утрате чувствительности к адреналину. Это объяс-
няется тем обстоятельством, что адреналин активен как в отношении α-, 
так и β-рецепторов. 

Аналогичная картина наблюдалась при последовательном примене-
нии блокатора (индерал) и активатора (изадрин) β-рецепторов. И в этом 
случае клетка, обработанная низкой концентрацией (5ּ10-7 М) индерала, 
теряла чувствительность к изадрину (5ּ10-5 М). 

Изменение порядка применения агентов в тех же парах антагонист – 
агонист привела к подавлению в обоих случаях реакции, наступавшей 
под действием агониста. 

Совокупность приведенных данных может быть объяснена на осно-
вании гипотезы о существовании в клетке центров взаимодействия с мо-
лекулами катехоламинов, подобных α- и β-рецепторам животных клеток, 
причем это подобие распространяется как на структурную организацию, 
так и на функциональные особенности. 

Основные доводы в пользу такой гипотезы состоят в следующем: 
• действие блокаторов адренорецепторов на скорость движения ци-

топлазмы проявляется через сдвиги РЭП; в случае активаторов адрено-
рецепторов признаки такого влияния не выражены; 

• адреномиметики, активные в отношении только α- или β-
рецепторов, вызывают противоположную по знаку реакцию клетки; 

• эффект норадреналина, активатора α-рецепторов, снимается блока-
тором этих рецепторов дигидроэрготоксином; аналогичным образом 
действие активатора β-рецепторов изадрина не проявляется в присутст-
вии индерала – характерного блокатора β-рецепторов; 

• для снятия действия адреналина, активного в отношении обоих ти-
пов рецепторов, необходимо совместное применение дигидроэрготокси-
на и индерала. 

Следует обратить внимание на то обстоятельство, что факт непо-
средственного действия соединения на циклоз можно трактовать как 
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признак его проникновения в цитоплазму. Тем самым справедливо пред-
положение, что блокаторы, действующие всегда через РЭП, либо не пе-
реносятся транспортными системами через мембрану, либо, попав в ци-
топлазму, не оказывают влияния на системы, обусловливающие циклоз. 

Биомедиаторы – возможные триггеры систем  вторичных посред-
ников. Как мы уже отмечали, в растениях присутствуют аденилатциклазная, 
гуанилатциклазная и ионизитолфосфатная системы вторичных посредников – 
цАМФ, цГМФ и Са2+. В клетках животных эти системы включаются в про-
цесс регуляции после соединения медиатора с рецептором на внешней сторо-
не плазматической мембраны. При этом основная роль медиатора состоит в 
активации с помощью цАМФ, цГМФ или Са2+ протеинкиназ, необходимых 
для фосфорилирования белков. 

Поскольку компоненты холинэргической и адренэргической систем ре-
гуляции обнаружены в растительных клетках и даже отдельных органеллах, 
то можно предположить существование подобного животным клеткам и тка-
ням механизма: включение ацетилхолином и биогенными аминами синтеза 
цАМФ, цГМФ и процесса обратимого освобождения – связывания ионов 
Са2+. Отсутствие синапсов у растений говорит о том, что эти соединения, ско-
рее всего, принимают участие во внутриклеточной медиации. Данные, полу-
ченные в опытах по совместному действию биомедиаторов и их антагонистов 
на РЭП и циклоз, подтвердили наличие центров взаимодействия с молекула-
ми катехоламинов, подобных по структурно-функциональной организации α- 
или β-рецепторам животных.  

Принцип сигнализации с участием биомедиаторов и вторичных посред-
ников, таким образом, может быть распространен и на внутриклеточные ор-
ганеллы. Мы отмечали, что клеточные органеллы, в частности хлоропласты, 
произошли от самостоятельных организмов со сложной внутренней органи-
зацией и сохранили ее, будучи включенными в эукариотическую клетку. 
Кроме того, в плазмалемме, тонопласте и мембранах многих органелл обна-
ружены аденилатциклаза, гуанилатциклаза и протеинкиназа.  

При передаче внешнего сигнала выделяют три этапа внутриклеточного 
сигналинга: 

1. Внешний фактор → плазмалемма → вторичные посредники. 
2. Вторичные посредники → органеллы → медиаторы внутри органеллы. 
3. Медиаторы внутри органелл → внутренние структуры органеллы. 
Внутриклеточные посредники (медиаторы) транспортируются в секре-

торных везикулах. Получив сигнал от плазмалеммы или других органелл, пу-
зырьки (везикулы) встраиваются или сливаются с поверхностными мембра-
нами органелл, и происходит высвобождение медиатора. Затем медиатор реа-
гирует с доступными ему рецепторами, и в результате включаются системы 
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вторичных посредников. Этот механизм может быть продемонстрирован на 
примере передачи сигнала от плазмалеммы к хлоропластам (рис. 8.5 а, б). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Рис. 8.5. Схема предполагаемого взаимодействия ацетилхолина (а)  
и катехоламинов (б) с мембраной оболочки хлоропласта 
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Рис. 8.6. Схема предполагаемого взаимодействия ацетилхолина (а)  
и катехоламинов (б) с мембраной тилакоидов 
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Еще раз подчеркнем, что элементы подобных схем у растений основы-
ваются на экспериментальных данных – присутствие биомедиаторов и пред-
полагаемых рецепторов, наличие ферментов синтеза и катаболизма, стиму-
ляция низкими концентрациями ряда физиолого-биохимических процессов 
и т. д.  

Биомедиаторы, находящиеся в цитоплазме, могут взаимодействовать с 
предполагаемыми рецепторами наружной мембраны хлоропласта (других 
пластид), в результате чего происходят изменения Na+/K+ (ацетилхолин) и 
Ca2+/Mg2+ (катехоламины, серотонин) проницаемостей и включение систем 
вторичных посредников путем активации аденилатциклазы на внутренней 
стороне мембраны оболочки хлоропласта. Внутри хлоропласта ацетилхолин и 
биогенные амины могут связываться с рецепторами мембран тилакоидов, что 
также вызывает включение систем вторичных посредников (рис. 8.6 а, б). 

 
8.2. Немедиаторные функции 

 
К немедиаторным функциям относят регуляцию ацетилхолином и био-

генными аминами энергетических и метаболических функций, ростовых и 
морфогенетических процессов, а также их протекторные свойства.  

Энергетические и метаболические процессы. Ацетилхолин и биоген-
ные амины способны регулировать в клетках животных энергетические и 
метаболические реакции.  

В растительных клетках ацетилхолин, адреналин, дофамин и норадре-
налин стимулируют фосфорилирование в хлоропластах. Адреналин и аце-
тилхолин стимулируют также и субстратное и окислительное фосфорилиро-
вание в выделенных из клеток животных митохондриях (табл. 8.2). 

 
                                                                                                                  Таблица 8.2 

Стимуляция фосфорилирования (в %  от контроля) 
при действии биомедиаторов 

    

Объект Органелла Биомедиатор Синтез АТФ Вид  
фосфорилирования 

Pisum 
sativum Хлоропласт 

Ацетилхолин 
Адреналин 
Дофамин 
Норадреналин 

50 
50 
30 
50 

ФФ 
ФФ 
ФФ 
ФФ 

Phaseolus 
aureus 

Митохондрии из 
клеток корня Ацетилхолин 0  

Ratus Митохондрии Ацетилхолин 
Адреналин 

36–86 
23–30 

СФ 
ОФ 

 
П р и м е ч а н и е: ФФ – фото-, СФ – субстратное- и ОФ – окислительное виды фосфо-

рилирования. 
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Образование АТФ является источником энергии для многих клеточ-
ных реакций, в том числе и для активного транспорта ионов через биоло-
гические мембраны, а также субстратом для синтеза вторичного посред-
ника – цАМФ. 

Таким образом, функция ацетилхолина и биогенных аминов состоит 
в стимуляции энергетических процессов. В норме они часто служат ка-
тионами для поддержания физиологического рН. Накопление адренали-
на и норадреналина в крови животных обычно связано со стрессовой си-
туацией и характеризует реакцию раздражения. 

В высоких концентрациях дофамин, адреналин и норадреналин 
принимают участие в окислительно-восстановительных (ОВ) реакциях 
хлоропластов. Судя по стандартным потенциалам катехоламинов и пере-
носчиков электронов (табл. 8.3), а также доноров и акцепторов электро-
нов искусственной природы, дофамин может быть наиболее эффектив-
ным донором в цепи переноса электронов между фотосистемами. В паре 
с аскорбатом он способен восстанавливать цитохром f и пластоцианин.  

Норадреналин и адреналин из-за одинакового потенциала с ука-
занными переносчиками электронов не являются для них эффективными 
донорами, хотя и восстанавливают цитохром f и пластоцианин в модель-
ных опытах на очищенных белках.  

 
                                                                                                            Таблица 8.3 

Стандартные потенциалы катехоламинов и известных 
доноров и акцепторов электронов  

 
Соединение Форма Величина потенциала, В 

Адреналин Восст./окисл. +0,39 
Дофамин Восст./окисл. +0,10 
Аскорбиновая кислота/ 
гидроаскорбиновая кислота  -0,054 

НАДФ+/ НАДФН  -0,32 
Феррицианид Восст./окисл. +0,42 
2,6- дихлорфенолиндофенол  +0,217 
Цитохром f Окисл./восст. +0,365 
Пластоцианин Окисл. /восст. +0,375 

 

Ацетилхолин и биогенные амины могут регулировать активность 
ферментов или включаться в метаболизм как субстраты. Например, гис-
тамин ингибирует лизоцимную активность латекса Asclepias syriaca, нор-
адреналин на 10–20 % угнетает активность рибулезодифосфаткарбоксила-
зы гороха. Регуляция активности ферментов может проявляться через 
синтез вторичных мессенджеров цАМФ и цГМФ, которые фосфорили-
руют важнейшие белки клетки. 
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На основании того, что у некоторых видов биогенные амины содер-
жатся в составе секрета и служат средством защиты или нападения, роль 
медиаторов в метаболизме животных и растений ранее рассматривалась 
как вероятный конечный продукт обмена. Однако идентификация в рас-
тениях холинэстеразы и холиноксидазы позволяет предположить актив-
ное участие ацетилхолина в метаболизме как субстрата для образования 
холина. Он быстро включается в биосинтез бетаина и синацилхолина. 
Катехоламины, серотонин и гистамин еще более активно участвуют в 
метаболизме, являясь субстратом для многих реакций биосинтеза алка-
лоидов у видоспецифичных растений. 

У многих растений в стрессовых условиях, наряду с алкалоидами, 
образуются весьма токсичные амины. Катехоламины служат субстрата-
ми для образования фенольных соединений, таких как ванилиновая ки-
слота, ванилиновый альдегид и диоксиминдальная кислота. Примеча-
тельно, что в некоторых растениях из дофамина образуются алкалоиды, 
которые являются блокаторами холинорецептора или агонистами аце-
тилхолина, а при конденсации с серотонином получаются алкалоиды – 
адреноблокаторы. Среди таких веществ следует отметить атропин, аре-
колин, d-тубокурарин, капсаицин, резерпин и т. д. Есть и алкалоиды, об-
ладающие антихолинэстеразным действием – эзерин или физостигмин. 
Участие катехоламинов в синтезе таких продуктов является примером 
обратной связи; в этом случае стимуляторы процессов являются 
предшественниками образования ингибиторов тех же реакций.  

Ростовые и морфогенетические реакции. Известно, что адрена-
лин, норадреналин и серотонин у животных могут выступать в качестве 
гормонов. В этом случае, синтезируясь в одном органе, они перемеща-
ются по организму к клеткам-мишеням, где и выполняют гормональные 
функции; в качестве медиаторов они действуют там же, где синтезиру-
ются.  

Стимуляции или угнетения роста растений происходят только при 
высоких концентрациях ацетилхолина (10-4–10-3 М). Серотонин также 
влияет на процессы роста. Серотонин и гистамин образуются в значи-
тельных количествах в семенах и могут играть роль регуляторов прорас-
тания. 

Действие биомедиаторов на морфогенетические реакции мало изу-
чено. Однако, как показано, ацетилхолин принимает участие в этом про-
цессе. Прежде всего, красный свет увеличивает уровень эндогенного 
ацетилхолина в тканях растений, что оказывает влияние на морфогенез. 
Ацетилхолин в ряде случаев имитирует действие красного света на неко-
торые управляемые фитохромом процессы (табл. 8.4). 
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                                                                                                            Таблица 8.4 
Эффекты ацетилхолина и красного света на 

управляемые фитохромом процессы 
 

Растение Процесс Ацетилхолин Красный свет 
Phaseolus aureus 
Вторичные корни 
Вторичные корни 
Вторичные корни 

Поглощение 
кислорода 
Образов. АDФ и Фн 
Выход Н+ 

 
Увеличение 
Увеличение 
Увеличение 

 
Увеличение 
Увеличение 
Увеличение 

Echinochloa 
grusgalli Прорастание семян Увеличение Увеличение 

Brassica kaber Прорастание семян Увеличение Увеличение 
Setaria viridis Прорастание семян Увеличение Увеличение 
Agropyron repens Прорастание семян Увеличение Увеличение 
Trichoderma viride Споруляция Увеличение Увеличение 

Spinacia oleracea Биоэлектрическая 
реакция 

 
Увеличение 
 

Увеличение 

 

Так, оба эффектора увеличивают поглощение кислорода и выход 
ионов Н+ вторичными корнями, прорастание семян разных растений, 
биоэлектрическую реакцию и т. д. 

Таким образом, сравнение эффектов ацетилхолина и красного 
света указывает на стимуляцию обоими факторами ряда реакций. 
Дальний красный свет действует противоположным образом. Однако 
не все управляемые фитохромом процессы регулируются ацетилхо-
лином, аналогично красному свету. 

Протекторные свойства. Большинство адаптационных реакций 
направлено на стабилизацию и защиту клеточных структур путем 
формирования химических соединений – стабилизаторов и протекто-
ров. Роль стабилизаторов и протекторов могут играть ацетилхолин, 
биогенные амины и их производные, например глицинбетаин, кото-
рый накапливается при засолении, гистамин – при засухе. Дофамин 
присутствует в определенных сортах сахарной свеклы и придает ус-
тойчивость к поражению некоторыми грибами. 

Серотонин ингибирует рост опухолей в клубнях картофеля и спо-
собен выполнять функцию протектора против УФ- и Х-лучей. Меха-
низм защиты пока не выяснен. Однако установлено, что серотонин 
легко окисляется на свету, и продукты его окисления могут стабили-
зировать мембрану. Механизм такой фотозащиты у клеток дрожжей 
состоит в связывании серотонина с ДНК, что ведет к повышению вы-
живаемости клеток на 50 % по сравнению с контролем. Обработка се-
ротонином при последующем Х-облучении в 400 рад полностью со-
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храняла способность к образованию вторичных корней кормовыми бо-
бами. 

У животных ацетилхолин и катехоламины могут выполнять функ-
цию радиопротекторов, а катехоламины еще и противовирусную и про-
тивоопухолевую функции. Возможно, что в основе этих действий лежат 
антиоксидантные свойства, которые проявляются в модельных опытах.  

При γ-облучении плодов банана полифенолоксидаза в 10–50 раз бы-
стрее окисляет норадреналин и дофамин по сравнению с другими фено-
лами. 

Исследование протекторных свойств катехоламинов и серотонина 
могут дать ключ к пониманию механизмов стресса у растений. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Присутствие классических нейромедиаторов синаптической переда-
чи возбуждения – ацетилхолина, катехоламинов, серотонина и гистамина 
в растениях, их заметная физиологическая активность, наличие компо-
нентов холинэргической, адренэргической систем регуляции, их анало-
гия с животными клетками делает вполне реальной идею об универсаль-
ных принципах сигнализации и передачи информации в виде электриче-
ского и химического сигналов у всех живых организмов. Различия, в ос-
новном, касаются частных механизмов межклеточной сигнализации у 
многоклеточных животных и растений, обусловленные специализацией, 
структурной организацией, особенностями энергетических и метаболи-
ческих обменов. 

Участие химических соединений типа медиаторов как генераторов 
изменений мембранного потенциала и их возможная роль в возникнове-
нии ПД у растений пока лишь постулируются на основе представлений, 
установленных для синаптической передачи у клеток животных. На 
уровне клетки (одноклеточные и многоклеточные) у организмов, не 
имеющих синаптических контактов, в том числе и растений, присутствие 
ацетилхолина и биогенных аминов может объясняться их двойной ро-
лью: как регуляторов внутриклеточного метаболического обмена и как 
локальных медиаторов, взаимодействующих с плазмалеммой и мембра-
нами органелл в ответ на внешний сигнал. 

Реакция на ацетилхолин и биогенные амины состоит в изменении 
проницаемости мембран к ионам и/или  индукции синтеза вторичных по-
средников. Присутствие в растительной клетке и ее органеллах цАМФ, 
цГМФ, Са2+, а также ферментов синтеза и катаболизма подтверждает 
возможность локальной медиации. 

Последовательность рассмотренных выше регуляторных актов более 
вероятна для митохондрий и хлоропластов, которые на начальном эво-
люционном пути были самостоятельными организмами и сохранили ха-
рактерные принципы структурной организации. Передача информации с 
помощью ацетилхолина и биогенных аминов от плазмалеммы к органел-
лам или между органеллами напоминает классический принцип межкле-
точной передачи возбуждения в синапсе. Это подтверждается тем, что 
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медиаторную и регуляторную роль ацетилхолин и биогенные амины 
проявляют в достаточно низких концентрациях (10-9 – 10-7  М). 

Высокие концентрации медиаторов выполняют  иную роль. Прежде 
всего, это связано со стрессовой ситуацией. Аккумуляция катехоламинов 
ведет к ОВ реакциям с образованием ядовитых продуктов их окисления 
(адренохром) или синтезу на их основе алкалоидов (d-тубокурарин, бер-
берастин и др.). Рост содержания ацетилхолина угнетает активность 
ферментов, и в частности холинэстераз. При неблагоприятных воздейст-
виях факторов внешней среды возрастает протекторная роль биогенных 
аминов. 

Однако аккумуляция биомедиаторов не всегда показатель стресса; 
она может быть таксономическим признаком, например для семейства 
Urticaceae. В растениях этого семейства аккумуляция в стрекательных 
волосках служит средством защиты от механического повреждения жи-
вотными. 

Таким образом, роль ацетилхолина и биогенных аминов в растениях 
довольно разнообразна, и наряду с общебиологическими (регуляторная, сиг-
нальная, медиаторная) они выполняют и ряд специфических функций. 

Имеющиеся пока сведения о роли биомедиаторов в жизни растений но-
сят в основном феноменологический характер. По мере накопления данных 
о характере действия ацетилхолина и биогенных аминов на различные про-
цессы в растительной клетке необходима разработка подходов к расшиф-
ровке механизма этого действия. Особое значение имеет вскрытие взаимо-
отношений биомедиаторов с фитогормонами и ингибиторами роста. 

Несмотря на то что фундаментальные исследования механизмов сен-
сорных реакций растений с участием биомедиаторов находятся на началь-
ных этапах, однако уже появились возможности использования полученных 
данных в прикладных целях. 

Во-первых, одной из причин повреждения растений при обработке ин-
сектицидами является то, что в них содержится холинэстераза, это не учиты-
вается при обработке посевов. Во-вторых, сенсорные способности растений 
могут быть использованы для разработки тестов на присутствие пестицидов 
и испытания новых средств защиты растений. Простота приготовления и 
доступность растительного материала делают возможным использовать от-
дельные ткани, клетки и органеллы для разработки биосенсоров в биохими-
ческой диагностике. В-третьих, данные о содержании и метаболизме биоме-
диаторов в растениях имеют практическое значение для медицины и фарма-
кологии как основа получения новых лекарственных препаратов расти-
тельного происхождения.  
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