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направлено на выяснение их роли при действии ВД. В наших эксперимен-

тах окислительные процессы активизировались в клетках каллусов наряду 

с небольшим снижением содержания общей воды в ответ на ВД. Назначе-

нием ДГ, которые накапливались в ответ на ВД, может быть не только 

роль “молекулярного щита”, который снижает вероятность неспецифиче-

ских взаимодействий и повреждений мембран и белков, но и роль связы-

вания АФК и снижения таким образом интенсивности окислительных 

процессов, сопутствующих развитию ВД. Раскрытие роли данных ДГ 

сосны обыкновенной в формировании устойчивости к окислительному 

стрессу, который сопровождает ВД, и выявление механизма их действия 

требуют дальнейших исследований. 

Исследование выполнено за счет гранта Российского научного фонда 

№ 23-24-10035, https://rscf.ru/project/23-24-10035. 
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Никель – тяжелый металл, токсичный для растительных и животных 

организмов. Его содержание в среде постоянно увеличивается в связи с 

развитием промышленности и поступлением из природных источников 

[1]. На сегодняшний день отказ от использования никелевых сплавов для 

снижения его выброса в среду невозможен. Так, никель является обяза-

тельным компонентом нержавеющих сталей и других изделий, использу-

емых в быту. У большинства видов растений никель вызывает задержку 

роста и развития, хлороз и некроз листьев. Одним из ранних симптомов 
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токсичности Ni2+ является замедление удлинения клеток корня и побуре-

ние корневой системы. [2]. Первичной мишенью воздействия никеля на 

высшие растения является плазматическая мембрана клеток корня. Ряд ис-

следований указывают на то, что Ni2+ могут блокировать катионные ка-

налы и транспортеры в плазматической мембране, приводя к нарушению 

транспортных свойств мембраны и вызывая дефицит микроэлементов у 

растений [3]. Особый интерес представляет воздействие никеля на калие-

вую проводимость плазматической мембраны высших растений в связи с 

высокой значимостью данного элемента в регуляции большинства физио-

логических процессов в растительной клетке. Показано, что при воздей-

ствии стрессовых факторов одной из первичных реакций является отток 

калия из клеток корня [4]. Потенциально данную реакцию могут опосре-

довать K+-селективные и ряд неселективных катионных каналов [5]. Ток-

сичность избытка Ni2+ для растений обусловлена его высокоспецифичным 

связыванием с некоторыми группами лигандов в белках и полисахаридах, 

а также индукцией окислительного стресса вследствие гиперпродукции 

активных форм кислорода (АФК) [6]. В присутствии высоких уровней Ni2+ 

в клетках растений обнаруживаются многочисленные окислительные по-

вреждения, однако механизмы редокс-зависимых токсических эффектов 

Ni2+ остаются неясными, так как, по имеющимся данным, в биологических 

условиях ионы Ni2+ не проявляют редокс-активности и, следовательно, не 

могут напрямую катализировать реакции Хабера-Вейса для образования 

гидроксильных радикалов. АФК-генерирующую способность Ni2+ связы-

вают с тем, что катализатором синтеза АФК могут выступают редокс-ак-

тивные комплексы Ni–Гис и Ni– Гис2, способные к переносу электронов 

на молекулу H2O2 и генерации гидроксильных радикалов, а не сами Ni2+. 

Такие комплексы образуются только с L-гистидином, который синтезиру-

ется в растениях в ответ на никелевый стресс, и должны способствовать 

снижению токсического эффекта от Ni2+. Однако, в соответствии с рядом 

исследований, никель-гистидиновые комплексы могут обладать большей 

токсичностью в связи с высокой способностью катализировать генерацию 

АФК. Следовательно, важной задачей при исследовании воздействия ни-

келевого стресса, является анализ воздействия комплексов никеля с гисти-

дином на проводимость плазматической мембраны клеток корня высших 

растений [7].  

В работе использовались 7-12-дневные проростки A. thaliana природ-

ного экотипа WS-0, культивируемые в одинаковых стерильных условиях 

на гелевой среде, содержащей 100% солей по стандартной прописи Мура-

шиге и Скуга с витаминами, 0,25% фитогеля, 1% сахарозы, рН 6,0. Прото-

пласты выделялись согласно ранее разработанным протоколам с исполь-

зованием ферментативных смесей, содержащих целлюлазу Onozuka RS 
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(Yakult Honsha, Япония), целлюлизин (CalBiochem, Великобритания), пек-

толиазу Y-23 (Yakult Honsha, Япония) [8]. Для создания гигаомной изоля-

ции между стеклянным микроэлектродом и плазматической мембраной 

протопласта, использовался наружный раствор следующего состава: 20 

мМ CaCl2, 0,1 мМ KCl, 2 мМ Mес, 1 мМ Трис, pH 6,0. Состав пипеточного 

раствора: 40 мМ глюконата калия, 10 мМ KCl, 100 нМ Са2+ (0,85 мМ CaCl2, 

2 мМ ЭГТА), рН 7,2. Электрофизиологические измерения производились 

при помощи пэтч-кламп усилителя Dagan Cornevores Series (Dagan 

Corporation, Япония) и аналого-цифрового преобразователя на базе Axon 

Instruments (Molecular Devices, США). Использовались стандартные пэтч-

кламп протоколы, ранее развитые в наших лабораториях [8]. Подавались 

прямоугольные импульсы напряжения от –180 мВ до +45 мВ в деполяри-

зующем направлении. Токи регистрировались на максимуме активации, 

на их основе строились и анализировались стационарные вольт-амперные 

кривые.  

В контрольных условиях были зарегистрированы классические 

наружу- и внутрь направленные проводимости плазматической мембраны 

клеток корня A. thaliana. При гиперполяризации мембраны (потенциал 

фиксации = –180 мВ) была зарегистрирована внутрь-направленная Ca2+-

проводимость. При деполяризации (+45 мВ) – наблюдался время-зависи-

мый наружу-направленный К+-ток. При добавлении в наружный раствор 

1 мМ Ni2+ было зарегистрировано ингибирование выходящего К+-тока ~ в 

1,8 раза, изменений в Са2+-проводимости зарегистрировано не было. Со-

гласно литературным данным, совместное введение Ni2+ и гистидина спо-

собствует снижению токсического эффекта от данных ионов [7]. В этой 

связи было протестировано изменение проводимости плазматической 

мембраны клеток корня A. thaliana при введении в наружный раствор 1 

мМ Ni2+ и 2 мМ гистидина. Было зарегистрировано «лавинообразное» по-

вышение выхода К+ ~ в 2 раза по сравнению с контролем, при этом акти-

вации Ca2+-проницаемых каналов не наблюдалась. Снижение выхода К+ 

из клеток корня, вероятно, указывает на блокирование наружу-выпрямля-

ющих K+-каналов GORK, доминирующих в плазматической мембране 

клеток корня высших растений. Последующее восстановление и увеличе-

ние выходящего К+-тока может быть связано с хелатированием ионов ни-

келя и последующей активацией наружу-выпрямляющих K+-каналов 

ввиду редокс-активности данных комплексов.  

Работа выполнена при поддержке БРФФИ (проект Б24-060) и ГПНИ 

(№ ГР 20241163).  
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Активные формы кислорода (АФК) играют важную роль в процессе 

поражения растений фитопатогенами. АФК могут оказывать как защитное 

действие, способствуя гибели патогенов, так и повреждать растительные 

ткани, усиливая симптомы поражений [1, 2]. Визуальная диагностика поз-

воляет фиксировать проявления этих процессов на уровне тканей и орга-

нов растений. Наличие некрозов, хлорозов, пятен и деформаций листьев 

часто связано с локальными вспышками продукции АФК в ответ на пато-

генное воздействие. Аннотация и анализ изображений помогают выявлять 
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