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В обзоре акцентируется внимание на различных, в том числе минорных, путях регуляции 

состояния устьичного аппарата, а также на механизмах функционального взаимодействия 

многочисленных агентов, оказывающих влияние на апертуру устьиц. Рассмотрены механизмы 

регуляции устьичного аппарата растений при действии стрессовых фитогормонов (абсцизовой 

(АБК), жасмоновой и салициловой кислот, этилена) и сигнальных посредников – 

газотрансмиттеров (оксида азота (NO), сероводорода (H2S), монооксида углерода (CO)). 

Отмечается, что конечным результатом действия стрессовых гормонов является открывание 

анионных и K
+

out каналов, что приводит к выходу ионов из замыкающих клеток и закрыванию 

устьиц. Посредниками в действии фитогормонов на состояние замыкающих клеток являются 

пероксид водорода, оксид азота, сероводород и ионы кальция. Обсуждается роль 

транскрипционного фактора MYC2/JIN1 в реализации устьичных эффектов АБК. Приводятся 

данные о влиянии различных экзогенных источников оксида азота на состояние устьиц. 

Отмечается, что эффекты NO на устьичный аппарат могут быть опосредованы цГМФ, цАДФ-

рибозой и кальцием. Действие сероводорода на устьичную апертуру реализуется при участии 

оксида азота и других посредников. Закрывание устьиц может индуцировать и монооксид 

углерода при функциональном взаимодействии с активными формами кислорода. 

Обсуждается взаимное влияние сигнальных и гормональных посредников при контроле 

состояния устьиц. 

Ключевые слова: устьица, абсцизовая кислота, жасмоновая кислота, салициловая кислота, 

этилен, оксид азота, сероводород, монооксид углерода 

1 Как известно, устьица являются специ-
ализированными образованиями эпидермиса, 
состоящими из двух замыкающих клеток и 
межклетника (устьичной щели) между ними. 
Они выполняют функции газо- и водообмена, 
связывая внутренние ткани растений с окру-
жающей средой. В наибольшей степени регу-
ляция устьичного аппарата растений изучается 
в контексте их устойчивости к засухе. В то же 
время закрывание устьиц является реакцией 
растений не только на неблагоприятные факто-
ры, обусловливающие недостаток воды (засуха, 
засоление), но и на многие другие (проникно-
вение инфекций, действие токсических газов, 
ультрафиолета и пр.).  
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Размер устьичной щели регулируется 
тургором замыкающих клеток, которые благо-
даря асимметрическому утолщению клеточной 
стенки открывают устьичную щель в тургес-
центном состоянии и закрывают ее при потере 
тургора (Roelfsema, Hedrich, 2005). Высокое 
осмотическое давление в замыкающих клетках 
поддерживается за счет образования малата при 
карбоксилировании фосфоенолпирувата и ак-
тивного транспорта ионов калия и хлора (Чир-
кова, 2002). Закрывание устьиц обусловлено 
изменением активности ионных каналов и вы-
ходом ионов из замыкающих клеток, что может 
привести к избирательному уменьшению их 
объема на 40% уже за 10 мин (Roelfsema, 
Hedrich, 2005).  

Одним из главных гормонов, влияющих 
на состояние устьичного аппарата, считается 
абсцизовая кислота (АБК), синтез и накопление 
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которой индуцируется осмотическим стрессом 
(Neill, Burnett, 1999). Однако АБК далеко не 
единственный регулятор состояния устьиц. Их 
закрывание может быть индуцировано другими 
стрессовыми гормонами: этиленом, жасмоно-
вой (ЖАК) и салициловой (СК) кислотами (Su-
hita et al., 2004; Liu et al., 2012; Miura et al., 
2013). Между АБК и этими фитогормонами 
может происходить сложное функциональное 
взаимодействие, приводящее как к усилению, 
так и ослаблению эффектов. В реализации вли-
яния стрессовых гормонов на состояние устьиц 
задействованы сигнальные посредники: актив-
ные формы кислорода (АФК), ионы кальция, 
оксид азота (NO) (Kwak et al., 2006; Munemasa 
et al., 2011). В последние годы исследуется вли-
яние сероводорода (H2S) и монооксида углеро-
да (CO) на состояние устьиц. Изменение кон-
центрации сигнальных посредников может 
быть самостоятельным механизмом регуляции 
состояния устьиц (Neill et al., 2008; Honda et al., 
2015; Jin, Pei, 2015). С другой стороны, эти со-
единения и ионы могут не только участвовать в 
передаче гормональных сигналов, но и индуци-
ровать синтез стрессовых фитогормонов, в т.ч. 
АБК. На сигналы гормонов и посредников мо-
гут накладываться метаболические сигналы 
(Кудоярова и др., 2013). В то же время, отдель-
ные метаболиты могут быть источниками сиг-
нальных молекул. Например, L-аргинин рас-
сматривается как один из источников оксида 
азота (Глянько и др., 2012).  

Основной целью настоящего обзора яви-
лось акцентировать внимание на различных, в 
том числе минорных, путях регуляции состоя-
ния устьичного аппарата, а также на механиз-
мах функционального взаимодействия много-
численных агентов, оказывающих влияние на 
апертуру устьиц.  

Регуляция состояния устьиц стрессо-

выми гормонами  

Абсцизовая кислота считается ключевым 
агентом процесса закрывания устьиц. Общие 
представления о действии АБК на состояние 
устьиц сформировались достаточно давно и 
описаны во многих обзорах и в учебной лите-
ратуре (Чиркова, 2002; Kwak et al., 2006; Neill et 
al., 2008). Снижение тургорного давления в 
клетках при обезвоживании активирует синтез 
АБК, которая накапливается главным образом в 
хлоропластах клеток листа. АБК выходит из 
хлоропластов и по симпласту транспортируется 
в эпидермис.  

АБК рассматривается как продукт спе-
цифической деградации каротиноидов 

(Chernys, Zeevaart, 2000). Из зеаксантина в ре-
зультате окислительных превращений образу-
ется антераксантин, а затем транс-
виолаксантин. Дальнейшие превращения вклю-
чают 9-цис-изомеризацию каротиноидных 
предшественников (виолаксантина и неоксан-
тина). В результате 9-цис-предшественник (C40) 
расщепляется на два неравных фрагмента: С15 
(ксантоксин) и С25 (эпоксиапоальдегид либо 
алленоапоальдегид). Ключевой фермент этого 
превращения – 9-цис-эпоксикаротиноид-
диоксигеназа. Этот фермент является индук-
тивным, от его активности зависит интенсив-
ность образования АБК. Далее С25-фрагмент 
деградирует, а ксантоксин под действием алко-
гольдегидрогеназы/редуктазы SDR (SDR – 
Short-chain alcohol Dehydrogenase/Reductase) 
превращается в абсцизовый альдегид. Окисле-
ние абсцизового альдегида катализируется аль-
дегидоксидазой.  

Наиболее детально исследованы индуци-
рование накопления АБК и передача ее сигнала 
в ответ на водный дефицит (Колупаев, Карпец, 
2010). Процесс включает в себя активацию 
первичных рецепторов, синтез АБК, взаимо-
действие синтезированной АБК со специфиче-
ским рецептором, синтез АБК-индуцируемых 
белков, а также устьичные реакции (Neill, 
Burnett, 1999; Desikan et al., 2004). Водный 
стресс влияет на мембраносвязанную фосфоли-
пазу С (Hirayama et al., 1995). При гидролизе 
фосфатидил-инозитолспецифичной фосфоли-
пазой С мембранных фосфолипидов образуется 
инозитол-1,4,5-трифосфат (ИФ3), который, как 
считается, вызывает открывание внутриклеточ-
ных кальциевых каналов. Следует отметить, 
что наличие гомологов мишеней ИФ3 клеток 
животных – ИФ3-рецепторов – у растений до 
сих пор не подтверждено. Однако имеются экс-
периментальные данные, свидетельствующие о 
том, что мобилизация ионов Са

2+
 и их осцилля-

ции играют важную роль в сигнальном пути, 
опосредованном фосфатидилинозитол-
специфичной фосфолипазой C (Lecourieux et 
al., 2002). Получены сведения о роли фосфати-
дилинозитол-4,5-бисфосфата и ИФ3 в регуля-
ции устьичных движений, индуцируемых АБК 
(Lee et al., 2007).  

Повышение концентрации цитозольного 
кальция, связанное с действием ИФ3 на кальци-
евые каналы и (или) с другими механизмами, 
приводит к формированию сигнала, вызываю-
щего активацию экспрессии генов ферментов 
синтеза АБК (в т.ч., 9-цис-эпоксикаротиноид-
диоксигеназы) (Williams et al., 1994).  
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Образовавшаяся АБК связывается со 
специфическими рецепторами. Природа белко-
вых рецепторов, участвующих в передаче сиг-
нала АБК, до сих пор остается предметом дис-
куссии (Новикова и др., 2009). Наиболее веро-
ятными претендентами на эту роль рассматри-
ваются GPCR-подобные белки GTG1 и GNG2, 
выделенные из плазмалеммы клеток арабидоп-
сиса (Pandey et al., 2009).  

Эффекты АБК реализуются через ряд по-
средников. В частности, под влиянием АБК 
происходит увеличение содержания H2O2, ко-
торое является элементом реакций, необходи-
мых для индуцирования закрывания устьиц. 
Накопление пероксида водорода обусловлено 
способностью АБК повышать активность 
НАДФН-оксидазы (Desikan et al., 2004; Kwak et 
al., 2006). Предполагается, что повышение ак-
тивности НАДФН-оксидазы под действием 
АБК опосредовано изменением активности 
протеинкиназы OST1 (oupen stomata 1), активи-
рующейся при осмотических стрессах. Повы-
шение содержания АФК (пероксида водорода) 
приводит к открыванию кальциевых каналов 
(Cho et al., 2009). В связи с этим наряду с АФК 
антиоксиданты рассматриваются в качестве 
участников процесса регуляции состояния 
устьиц (Kwak et al., 2006).  

По-видимому, АФК-зависимое открыва-
ние кальциевых каналов – не единственный ме-
ханизм влияния АБК на содержание цитозоль-
ного кальция в замыкающих клетках. Как уже 
отмечалось выше, вполне вероятно, что АБК 
влияет и на ИФ3-чувствительные кальциевые 
каналы. Показано, что ингибитор фосфатиди-
линозитол-специфичной фосфолипазы С нео-
мицин препятствовал вызываемому АБК за-
крыванию устьиц у растений гороха (Яковенко 
и др., 2008).  

С использованием протопластов, выде-
ленных из замыкающих клеток устьиц, было 
показано, что АБК вызывает повышение кон-
центрации цитозольного кальция, которое 
предшествует открыванию анионных каналов 
S-типа (так называемые «slow» – медленные 
каналы) (Kwak et al., 2006). Они обеспечивают 
деполяризацию мембран, необходимую для 
включения K

+
out каналов и выхода калия из за-

мыкающих клеток.  

В то же время при использовании эпи-
дермиса Nicotiana glauca было показано, что 
обработка хелатором внеклеточного кальиця 
ЭГТА и неспецифическим блокатором кальци-
евых каналов хлоридом лантана слабо влияла 
на процесс закрывания устьиц, вызываемый 

АБК (Suhita et al., 2003). Постулируется суще-
ствование как кальцийзависимого, так и неза-
висимого от кальция механизма регуляции АБК 
мембранного потенциала и состояния ионных 
каналов, обеспечивающих выход калия из за-
мыкающих клеток (Israelsson et al., 2006). В 
настоящее время считается, что протеинкиназа 
OST1 (основной позитивный регулятор АБК-
сигналинга) активирует анионный канал S-типа 
SLAC1 (slow anion channel–associated 1) и по-
давляет катионый канал KAT1 путем фосфори-
лирования. При этом полагают, что оба типа 
каналов регулируются как сигналингом АБК, 
так и Ca

2+
. Са

2+
 -зависимая регуляция, вероят-

но, обеспечивается другой SLAC1-
стимулирующей протеинкиназой – Ca

2+
-

зависимой протеинкиназой CPK23, и включает 
в себя другие родственные киназы, такие как 
CPK3 и CPK6 (Raghavendraet al., 2010). Проти-
воречия экспериментальных данных о вкладе 
кальция в регуляцию состояния замыкающих 
клеток могут быть связаны с различиями в ре-
гуляции ионных потоков в замыкающих клет-
ках in situ и изолированных протопластах 
(Levchenko et al., 2008).  

В реализации влияния АБК на состояние 
устьиц принимает участие и оксид азота 
(Desikan et al., 2004). Вероятно, что АБК-
индуцированное увеличение содержания окси-
да азота в замыкающих клетках является след-
ствием повышения в них количества пероксида 
водорода. Показано, что закрывание устьиц у 
бобов, вызываемое экзогенным пероксидом во-
дорода, устранялось антагонистами оксида азо-
та – ингибитором NO-синтазы N

G
-nitro-L-

arginine methyl ester (L-NAME) и скавенджером 
NO 2-phenyl-4,4,5,5-tetramethylimidazoline-1-
oxyl-3-oxide (PTIO) (He et al., 2005). Идентич-
ные эффекты получены и в экспериментах с 
растениями арабидопсиса: устьичные реакции 
как АБК, так и пероксида водорода нивелиро-
вались антагонистами NO (Neill et al., 2008).  

В то же время в работе Lozano-Juste, Leon 
(2010) были получены результаты, которые не 
согласуются с представлениями о важной роли 
NO в реализации устьичных эффектов АБК. 
Мутанты арабидопсиса, nia1/nia2 и 
nia1/nia2/noa1-2, дефектные по синтезу оксида 
азота, оказались чувствительны к АБК. Более 
того, эффект закрывания устьиц под влиянием 
50 мкМ АБК у них проявлялся даже сильнее, 
чем у растений дикого типа. У растений дикого 
типа вызываемое AБК ингибирование открыва-
ния устьиц предотвращалось обработкой про-
никающим в клетки хелатором кальция (1,2-бис 
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(2-аминофенокси) этан-N, N, N, N, N-
тетрауксусной кислоты, тетраацетоксиметил 
эфиром) и скавенджером NO cPTIO, однако у 
мутантов nia1/nia2/noa1-2 эффекты указанных 
ингибиторов проявлялись слабо. Авторами бы-
ло сделано заключение о существовании сиг-
нальных путей АБК, не связанных с оксидом 
азота. Позднее были получены доказательства 
возможности отрицательной регуляции окси-
дом азота сигналинга АБК посредством S-
нитрозилирования протеинкиназы OST1 (Wang 
et al., 2015), которая фосфорилирует медленные 
анионные каналы и способствует выходу ионов 
из замыкающих клеток.  

Связи между NO и АБК сигналингом, по-
видимому, весьма сложные. В частности, оксид 
азота может принимать участие в активации 
синтеза АБК. Так, вызываемое осмотическим 
стрессом накопление АБК подавлялось ингиби-
торами NO-синтазы и скавенджерами NO (Zhao 
et al., 2001; Xing et al., 2004). Кроме того, мож-
но полагагать, что характер участия оксида азо-
та в реализации эффектов АБК (позитивный 
или негативный) зависит от концентрации NO, 
которой определяется характер модификации 
белков (Arora et al., 2015). В работе Laxalt et al. 
(2016) предложена модель усиления и ослабле-
ния оксидом азота устьичного эффекта АБК, 
которая включает в себя сложное прямое и 
опосредованное (через кальциевый, липидный 
и АФК-сигналинг, а также процессы фосфори-
лирования/дефосфорилирования) влияние ок-
сида азота на состояние ионных каналов замы-
кающих клеток.  

Другим важным посредником в реализа-
ции устьичных эффектов АБК является серово-
дород. На клетках эпидермиса табака показано, 
что скавенджер сероводорода гипотаурин ча-
стично снимал закрывание устьиц, вызываемое 
экзогенной АБК (Papanatsiou et al., 2015). По-
хожие результаты получены и с использовани-
ем мутанта арабидопсиса, дефектного по синте-
зу сероводорода: у растений des1 почти не 
наблюдался эффект закрывания устьиц, вызы-
ваемый экзогенной АБК (Pandey et al., 2014; 
Scuffi et al., 2014). В то же время донор серово-
дорода H2S вызывал закрывание устьиц у му-
танта, нечувствительного к АБК (abi1) и мутан-
та, дефектного по синтезу АБК (aba3) (Jin et al., 
2013).  

Обязательными звеньями в реализации 
влияния АБК на экспрессию генов, обеспечи-
вающих защитные реакции при обезвоживании, 
является изменение активности протеинкиназ 
(в том числе митогенактивируемых – МАР-

киназы) и протеинфосфатаз. Как уже отмеча-
лось, ключевой протеинкиназой, вовлеченной в 
сигналинг АБК, у арабидопсиса является про-
теинкиназа OST1. Она относится к семейству 
протеинкиназ, способных фосфорилировать 
остатки серина и треонина в С-субдоменах, со-
держащихся в молекулах транскрипционных 
факторов b-ZIP (b-ZIP – basic-leucine zipper), 
что необходимо для их связывания с промото-
ром-мишенью (Новикова и др., 2009). С помо-
щью такого механизма происходит индуциро-
вание экспрессии АБК-зависимых генов, в 
частности тех, которые задействованы в регу-
ляции движений устьиц.  

Если протеинкиназы рассматриваются в 
качестве положительных регуляторов действия 
АБК, то протеинфосфатазы считаются отрица-
тельными регуляторами действия этого фито-
гормона (Новикова и др., 2009). Показано, что у 
арабидопсиса одна из протеинфосфатаз серин-
треонинового типа PP2A отрицательно регули-
рует передачу сигнала АБК. После обработки 
растений АБК активность этого фермента 
быстро (уже через 10 мин) снижалась, увеличе-
ние же продолжительности экспонирования с 
гормоном приводило к повышению содержания 
мРНК РР2А и активности фермента (Pernas et 
al., 2007). Активация экспрессии гена РР2А 
действием АБК может быть механизмом воз-
вращения клеток к исходному состоянию и 
восстановления их чувствительности к данному 
фитогормону.  

В реализации влияния АБК на устьичный 
аппарат задействован белок-транскрипционный 
фактор MYC2/JIN1 (Ton et al., 2009), который 
является одним из главных положительных ре-
гуляторов жасмонатиндуцибельной экспрессии 
генов у Arabidopsis thaliana (Dombrecht et al., 
2007; Santino et al., 2013). Установлено, что 
АБК, как и жасмоновая кислота, усиливала 
экспрессию гена AtMYC2/JIN1 (Lorenzo et al., 
2004). Показано отсутствие влияния АБК на со-
стояние устьиц у мутантов jin1 (Ястреб и др., 
2017б). В то же время у мутантов jar1 и coi1 
под влиянием АБК уменьшалась как средняя 
величина устьичной апертуры, так и относи-
тельное количество открытых устьиц (Ястреб и 
др., 2017а). В работе Suhita et al. (2004) отмеча-
ется, что у других жасмонатнечувствительных 
мутантов jar1 эффект АБК проявлялся менее 
заметно, чем у растений дикого типа. В наших 
экспериментах абсолютные величины устьич-
ной щели у мутантов jar1 после обработки АБК 
приблизительно соответствовали таковым у 
растений Col-0, однако изменения апертуры по 
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отношению к исходной величине были менее 
существенными, чем у растений дикого типа 
(Ястреб и др., 2017а). У мутантов coi1 после 
обработки АБК устьичная апертура имела зна-
чения, не отличающиеся от таковых у растений 
Col-0, обработанных фитогормоном. Суще-
ственное уменьшение устьичной апертуры по-
сле обработки 10 мкМ АБК у растений араби-
допсиса coi1 было показано ранее в работе 
Melotto et al. (2006). Также имеются сведения о 
частичном подавлении коронатином (антагони-
стом чувствительности растений к жасмонату) 
закрывания устьиц, индуцируемого АБК (Toum 
et al., 2016).  

По-видимому, влияние АБК на состояние 
устьиц частично зависит от различных состав-
ляющих жасмонатного сигналинга. Однако ре-
ализация влияния АБК на устьичный аппарат 
зависит в первую очередь от функционирова-
ния транскрипционного фактора JIN1/MYC2 
(как отмечалось, не проявляется у мутантов 
jin1). Влияние других белковых компонентов 
жасмонатного сигналинга на этот процесс не-
значительное и, вероятно, косвенное (Ястреб и 
др., 2017а).  

Жасмоновая кислота (ЖАК), как и АБК, 
относится к стрессовым фитогормонам и спо-
собна влиять на состояние устьиц.  

Первые реакции синтеза ЖАК происхо-
дят в мембранах хлоропластов. В ответ на дей-
ствие внутренних или внешних сигналов фос-
фолипазы отщепляют линоленовую (С18:3) или 
гексадекатриеновую (С16:3) кислоты от липид-
ной основы (Hyun, Lee, 2008). Основным счи-
тается синтез ЖАК из С18:3 предшественника по 
октадекатриеновому пути (Santino et al., 2013), 
который начинается с окисления α-
линоленовой кислоты до 13-гидропер-
оксилиноленовой (13-гидроперокси-
октадекатриеновой) с помощью 13-липо-
ксигеназы (Sembdner, Parthier, 1993; Agrawal et 
al., 2004). 13-гидропероксилиноленовая кислота 
дегидрируется алленоксидсинтазой, относя-
щейся к суперсемейству цитохрома P450 
(Laudert, Weiler, 1998), образуя нестабильную 
12,13-эпоксиоктадекатриеновую кислоту. Она 
циклизируется алленоксидциклазой с образо-
ванием 12-оксофитодиеновой кислоты (12-
ОФДК) – первого пентациклического произ-
водного октадекатриенового пути. Это соеди-
нение покидает хлоропласты и следующие эта-
пы синтеза ЖАК происходят в пероксисомах, 
где 12-ОФДК превращается 12-ОФДК-
редуктазой в 12-оксофитоеновую ((3-оксо-2 -́
(2Z)-пентенил)-циклопентан-1-октановую) кис-

лоту (Колупаев и др., 2016). Синтез ЖАК про-
исходит в результате трех реакций β-окисления 
12-оксофитоеновой кислоты, которые катали-
зируются тремя различными ферментами: 
ацил-КоА-оксидазой, так называемым мульти-
функциональным белком и 3-кетоацил-КоА-
тиолазой (Santino et al., 2013). Синтезированная 
в пероксисомах ЖАК с помощью неизвестного 
пока механизма высвобождается в цитоплазму 
(Santino et al., 2013). Основными органами, в 
которых синтезируется ЖАК, считаются ли-
стья.  

Физиологическая активность ЖАК про-
является после ее преобразования в изолей-
цинжасмонат. В связи с этим белок JAR1, про-
являющий активность аминоацилсинтетазы, 
которая конъюгирует аминокислоты с ЖАК, 
считается одним из первых участников в цепи 
трансдукции сигнала ЖАК в генетический ап-
парат (Staswick, Tiryaki, 2004). В то же время 
рецептором жасмоната, специфично связыва-
ющим именно изолейцинжасмонат, считается 
белок COI1, являющийся частью комплекса 
SCF/COI1, сопряженного с убиквитиновыми 
ферментами (Lackman et al., 2011). Взаимодей-
ствие с ним изолейцинжасмоната приводит к 
его активации и взаимодействию с репрессора-
ми ЖАК-сигнала JAZ- (Jasmonate-Zim-Domain) 
белками, которые направляются в 26S протеа-
сомы для деградации (Santino et al., 2013). Та-
ким образом, открывается сигнальный путь 
ЖАК к специфическим транскрипционным 
факторам MYC2, MYC3 и MYC4 (Lackman et 
al., 2011). Считается, что MYC2 является одним 
из главных положительных регуляторов 
жасмонатиндуцибельной экспрессии генов у 
Arabidopsis thaliana. В активации экспрессии 
этих генов задействованы МАР-киназы, в част-
ности, MPK6 (Takahashi et al., 2007). Как уже 
отмечалось, транскрипционный фактор MYC2 
участвует в передаче сигнала не только ЖАК, 
но и АБК, в т.ч. при индуцировании ею закры-
вания устьиц.  

Синтез ЖАК у растений индуцируется 
действием стрессоров. Наиболее изученным 
эффектом является индукция синтеза ЖАК под 
действием раневого стресса (Wasternack, Hause, 
2013) . В то же время достаточно давно было 
установлено увеличение содержания эндоген-
ной ЖАК в растениях ячменя при абиотиче-
ском – осмотическом – стрессе (Kramell et al., 
1995). У риса и арабидопсиса выявлено увели-
чение количества ЖАК в ответ на действие хо-
лода, также установлена холодоиндуцируемая 
экспрессия генов, причастных к синтезу ЖАК – 
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липоксигеназы, алленоксидсинтазы и алленок-
сидциклазы (Du et al., 2013; Hu et al., 2013). 
Усиление экспрессии генов этих ферментов у 
арабидопсиса показано и под влиянием солево-
го стресса (Hsu, Kao, 2011).  

ЖАК способна индуцировать многие фи-
зиологические реакции, важные для устойчиво-
сти растений к стрессорам. Так, установлено, 
что ЖАК и ее метаболические предшественни-
ки инициировали образование стрессовых бел-
ков, в т.ч. дегидринов (Shen et al., 2004).  

Экзогенная ЖАК уменьшала проявления 
окислительного дисбаланса в органах растений 
при действии абиотических стрессоров различ-
ной природы, что обусловлено повышением ак-
тивности антиоксидантных ферментов и со-
держания низкомолекулярных антиоксидантов, 
в т.ч. флавоноидов и пролина (Колупаев и др., 
2016; Ястреб и др., 2016).  

Одной из функций ЖАК, важных для 
устойчивости растений к стресс-факторам, 
нарушающим водный режим, является регуля-
ция состояния устьиц. Такие эффекты проявля-
ет не только ЖАК, но и другие продукты ли-
поксигеназного каскада (Munemasa et al., 2011; 
Montillet et al., 2013). Показано, что ЖАК мо-
жет влиять на состояние устьиц зависимым и 
независимым от АБК способами (de Ollas, 
Dodd, 2016). В первом случае АБК выступает в 
роли посредника в реализации эффекта ЖАК. 
Установлено, что под контролем жасмоната, 
как и под контролем АБК, находится активация 
медленных анионных каналов S-типа, обеспе-
чивающая выход ионов из замыкающих клеток 
и уменьшение их тургора (Munemasa et al., 
2011).  

Считается, что индуцированное ЖАК за-
крывание устьиц имеет большее значение при 
биотических стрессах, а АБК контролирует 
устьичную реакцию при водном дефиците 
(Montillet et al., 2013). В то же время показано, 
что озон-индуцируемое закрывание устьиц со-
провождалось увеличением как эндогенной 
АБК, так и жасмоната (Brosché et al., 2010).  

В целом экспериментальные данные об 
устьичных реакциях, индуцируемых ЖАК и 
метилжасмонатом, многочисленны, но весьма 
противоречивы. Например, в работе Melotto et 
al. (2008) показано, что эти соединения вызы-
вали закрывание устьиц только в достаточно 
высокой концентрации (выше 20 мкМ). При 
обработке эпидермиса ЖАК и метилжасмона-
том в меньших концентрациях такой эффект не 
проявлялся, более того, отмечалось ингибиро-
вание закрывания устьиц, вызываемого АБК. 

Исследованиями Savchenko et al. (2014) уста-
новлено, что один из предшественников ЖАК, 
12-оксофитодиеновая кислота (12-ОФДК), была 
намного более эффективной при индуцирова-
нии закрывания устьиц у арабидопсиса по 
сравнению с метилжасмонатом. При этом 12-
ОФДК слабо влияла на апертуру устьиц у му-
тантов aba2-1, а добавление экзогенной АБК 
усиливало эффект замыкания устьиц у этих му-
тантов, вызываемый 12-ОФДК.  

Как уже отмечалось, в рецепции и транс-
дукции сигналов ЖАК ключевую роль играют 
гены JAR1, COI1 и MYC2. Их значение в гор-
мональной регуляции устьичного аппарата изу-
чено недостаточно. Показано, что у мутантной 
линии арабидопсиса jar1-1 устьица были не-
чувствительны к обработке метилжасмонатом, 
но замыкались под влиянием АБК, хотя и в 
меньшей степени, чем у растений дикого типа 
(Suhita et al., 2004). У мутантов coi1 не проис-
ходило существенных изменений состояния 
устьиц при обработке метилжасмонатом 
(Melotto et al., 2008).  

В наших исследованиях, выполненных на 
листьях растений арабидопсиса разных геноти-
пов, показано, что под действием метилжасмо-
ната в концентрациях 50-200 мкМ величина 
устьичной апертуры у растений дикого типа 
(Col-0) существенно уменьшалась, В то же 
время процент частично открытых устьиц под 
влиянием низких концентраций метилжасмона-
та (10 и 50 мкМ) несколько увеличивался, а при 
обработке 200 мкМ метилжасмонатом умень-
шался. У мутантов jin1 и jar1 при обработке 
метилжасмонатом в различных концентрациях 
показатели, характеризующие устьичную ак-
тивность, практически не изменялись, в то же 
время у генотипа coi1 отмечалась тенденция к 
некоторому уменьшению величины устьичной 
апертуры (Ястреб и др., 2017а).  

Влияние жасмоната на состояние устьич-
ного аппарата реализуется с участием основ-
ных клеточных посредников: ионов кальция, 
АФК и оксида азота (Munemasa et al., 2011).  

В частности, достаточно давно установ-
лено участие различных пулов кальция в про-
явлении эффекта закрывания устьиц у растений 
арабидопсиса при действии метилжасмоната 
(Suhita et al., 2003). Блокаторы кальциевых ка-
налов рутениевый красный и хлорид лантана 
полностью снимали вызываемое обработкой 
фитогормоном закрывание устьиц. Также этот 
эффект метилжасмоната полностью устранялся 
при обработке эпидермиса антагонистом каль-
модулина трифторперазином. В то же время 
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обработка хелатором внеклеточного кальция 
ЭГТА лишь частично нивелировала эффект за-
крывания устьиц, вызываемый метилжасмона-
том. С другой стороны, при действии на устьи-
ца ингибитора фосфолипазы C U73122 суще-
ственных изменений в проявлении эффекта ме-
тилжасмоната не наблюдалось. Авторы пред-
полагают, что вклад изменений кальциевого 
гоместаза, контролируемых фосфолипазой C, в 
процессы регуляции устьиц метилжасмонатом 
незначителен (Suhita et al., 2003).  

Помимо кальция в ЖАК-инду-
цированном закрывании устьиц задействованы 
АФК и оксид азота. Показаны эффекты повы-
шения содержания NO и АФК в замыкающих 
клетках у растений Arabidopsis thaliana и Vicia 
faba при обработке ЖАК или метилжасмонатом 
(Liu et al., 2005; Munemasa et al., 2007). Уста-
новлено, что ферментативным источником 
АФК при индуцировании устьичных реакций 
жасмонатом является НАДФН-оксидаза, но не 
пероксидаза (Munemasa et al., 2011).  

Ряд экспериментальных данных свидете-
льствует о роли оксида азота в проявлении 
устьичных эффектов жасмоната. В работе Liu et 
al. (2005), выполненной на клетках эпидермиса 
листьев бобов, показано, что закрывание усть-
иц, вызываемое ЖАК, устранялось ингибито-
ром NO-синтазы животных (L-NAME). В 
наших исследованиях установлено, что инду-
цированное метилжасмонатом уменьшение 
размера устьичной щели и количества откры-
тых устьиц у растений арабидопсиса практиче-
ски полностью устранялось предварительной 
обработкой клеток эпидермиса скавенджером 
оксида азота PTIO и частично ингибиторами 
NO-синтазы животных (L-NAME) и нитратре-
дуктазы (вольфраматом натрия) (Ястреб и др., в 
печати). Таким образом, полученные результа-
ты показывают значение образования NO дву-
мя основными путями в реализации эффектов 
метилжасмоната на состояние устьиц. В то же 
время на эпидермисе Vicia faba показано, что 
ингибирование нитратредуктазы не снимало 
эффект закрывания устьиц, вызываемый 
жасмоновой кислотой (Liu et al., 2005). Воз-
можно, что вклад различных путей синтеза NO 
в замыкающих клетках может изменяться в за-
висимости от вида и возраста растений, а также 
экспериментальных условий.  

Салициловая кислота (СК) в настоящее 
время рассматривается как эндогенный поли-
функциональный биорегулятор фенольной 
природы, принимающий участие в клеточном 
сигналинге, ростовых процессах и формирова-

нии адаптивных реакций растений (Колупаев, 
Ястреб, 2013). Детально исследовано участие 
салицилата в реакциях растений на инфициро-
вание патогенами. СК является одной из клю-
чевых молекул, задействованных в формирова-
нии системной приобретенной устойчивости 
(СПУ) (Mauch-Mani, Metraux, 1998; Васюкова, 
Озерецковская, 2007).  

Синтез СК у растений происходит в ре-
зультате превращений шикимовой кислоты, по 
меньшей мере, двумя путями. Основным счита-
ется фенилпропаноидный, связанный с пре-
вращением фенилаланина в транс-коричную 
кислоту с участием фенилаланинаммонийлиазы 
(Mauch-Mani, Slusarenko, 1996; Васюкова, Озе-
рецковская, 2007; Chen et al., 2009; Vogt, 2010). 
Транс-коричная кислота превращается в бен-
зойную, из которой под действием бензоат-2-
гидроксилазы образуется СК. В хлоропластах 
установлено наличие альтернативного пути 
биосинтеза СК (Васюкова, Озерецковская, 
2007). При этом исходным соединением для 
образования СК выступает не фенилаланин, а 
другое производное шикимовой кислоты – хо-
ризмовая кислота. Последняя под действием 
изохоризматсинтазы превращается в изохориз-
мовую кислоту, из которой с участием изохо-
ризматпируватлиазы и образуется СК.  

В целом участие СК в реализации реак-
ций растений на действие абиотических стрес-
соров изучено значительно слабее по сравне-
нию с реакциями на инфицирование (Hayat et 
al., 2010; Hara et al., 2012). Получены сведения 
о повышении эндогенного содержания СК при 
действии гипертермии на растения горчицы 
(Dat et al., 1998), культуру клеток арабидопсиса 
(Kaplan et al., 2004), растения винограда (Wang, 
Li, 2006). Повышение содержания эндогенной 
СК в ответ на водный стресс, вызываемый по-
лиэтиленгликолем, показано на растениях сое-
вых бобов (Hamayun et al., 2010). В многочис-
ленных работах показано положительное влия-
ние экзогенной СК на устойчивость растений 
как к биотическим, так и к абиотическим стрес-
сорам (Колупаев, Ястреб, 2013). При этом 
вполне вероятно, что одной из составляющих 
положительного влияния СК на устойчивость к 
патогенным инвазиям и стрессам, связанным с 
обезвоживанием, может быть ее влияние на 
устьичный аппарат.  

В исследованиях, проведенных два деся-
тилетия тому назад, сообщается, что СК вызы-
вает закрывание устьиц (Mori et al., 2001). В ра-
боте Lee (1998) показано, что экзогенная СК 
вызвала замыкание устьиц, при котором отме-
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чалось повышение содержания пероксида во-
дорода в клетках Commelina communis. Предпо-
лагается также участие супероксидного ради-
кала и ионов кальция в индуцированном экзо-
генной салициловой кислотой закрывании 
устьиц у Vicia faba (Mori et al., 2001). Есть ос-
нования полагать, что H2O2 может оказывать 
влияние на состояние устьиц путем ингибиро-
вания поступления катионов калия через плаз-
малемму вовнутрь замыкающих клеток. В ра-
боте Khokon et al. (2011) исследована роль 
АФК и цитозольных ионов кальция в индуиро-
ванном СК закрывании устьиц у арабидопсиса. 
Этот эффект устранялся предварительной об-
работкой эпидермиса каталазой и СОД, что 
указывало на участие АФК в этом процессе. 
Ингибитор пероксидазы (салицилгидроксамо-
вая кислота) полностью снимал эффект сали-
цилат-индуцированного закрывания устьиц, в 
то время как ингибитор НАДФH-оксидазы 
дифенилениодониум такого влияния не оказы-
вал. У мутантов по генам НАДФН-оксидазы 
atrbohD и atrbohF влияние салициловой кисло-
ты на состояние устьиц проявлялось так же, как 
и у растений дикого типа. Образование перок-
сида водорода в замыкающих клетках индуци-
ровало последующее накопление в них оксида 
азота. Ингибитор пероксидазы салицилгидрок-
самовая кислота снимал этот эффект. Также 
влияние салициловой кислоты на апертуру 
устьиц полностью нивелировалось хелатором 
внеклеточного кальция ЭГТА (Khokon et al., 
2011). 

Оксид азота, наряду с пероксидом водо-
рода и кальцием, может быть задействован в 
вызываемом салициловой кислотой закрывании 
устьиц. Известно, что NO, как и СК, быстро 
накапливается в растениях при инфицировании 
или обработке элиситорами, активируя защит-
ные гены, а в некоторых случаях вызывая реак-
цию сверхчувствительности (Durner et al., 1998; 
Delloonne et al., 2001). Участие NO в салицилат-
индуцированном закрывании устьиц у Vicia 
faba показано ингибиторным методом. Позднее 
прямыми методами было показано, что салици-
ловая кислота вызывала повышение содержа-
ния NO в замыкающих клетках арабидопсиса 
(Hao et al., 2010). Этот эффект полностью 
устранялся скавенджером оксида азота PTIO и 
частично ингибиторами NO-синтазы животных 
(L-NAME) и нитратредуктазы (вольфраматом). 
При этом указанные ингибиторы практически 
полностью нивелировали вызываемое сали-
цилатом закрывание устьиц. Участие оксида 
азота, образующегося восстановительным пу-
тем, в индуцировании закрывания устьиц под-

тверждено и с использованием мутантов по 
нитратредуктазе. У растений арабидопсиса nia1 
и nia2 замыкание устьиц под влиянием салици-
ловой кислоты проявлялось слабее, чем у дико-
го типа, а у двойных мутантов nia1/nia2 не про-
являлось вообще (Hao et al., 2010). Также инги-
биторным методом установлено участие проте-
инкиназ, цГМФ и цАДФ-рибозы в вызываемом 
салицилатом накоплении NO и закрывании 
устьиц у растений Arabidopsis thaliana.  

Предполагается, что ключевым эффектом 
салициловой кислоты на состояние устьиц яв-
ляется выход ионов калия из замыкающих кле-
ток. Как и в случае с АБК и ЖАК, по-
видимому, он является следствием деполяриза-
ции мембран, обусловленной активацией мед-
ленных анионных каналов SLAC1 (Montillet et 
al., 2013).  

Этилен. Различные стрессовые воздей-
ствия активируют образование  этилена в рас-
тительных тканях (Morgan, Drew, 1997). Счита-
ется, что этилен ингибирует рост побегов в от-
вет на различные типы стресса и сигналы раз-
вития (Abeles et al., 1992). Этилен синтезирует-
ся в ответ на действие различных стрессоров: 
механических повреждений, корневой гипо-
ксии, засухи, засоления, тяжелых металлов, 
экстремальных температур, патогенных грибов 
и бактерий. Он свободно диффундирует по 
клеткам и быстро улетучивается. До 90% син-
тезированного гормона покидает растение в те-
чение 1 мин (Чиркова, 2002). Тем не менее, он 
успевает связаться с локализованным в плазма-
лемме рецептором ETR1. Система трансдукции 
сигнала включает ГТФ-связывающие белки, 
протеинкиназы и кальций. Кроме того, для вы-
зываемого этиленом закрывания устьиц необ-
ходимо стимулирование генерации пероксида 
водорода с участием RbohF (Desikan et al., 
2006). 

Несмотря на доминирование представле-
ний о ростингибирующем действии этилена, 
сведения о его влиянии на рост растений про-
тиворечивы (Achard et al., 2003). Обнаружена 
его способность не только угнетать, но и сти-
мулировать рост растений в зависимости от 
концентрации, вида растений и условий выра-
щивания (Шарипова и др., 2012). Предполага-
ется, что неоднозначность эффектов этилена на 
растения обусловлена его сложным взаимодей-
ствием с другими фитогормонами 
(Vandenbussche, van der Straeten, 2007).  

Неоднозначным является и действие эти-
лена на состояние устьиц. Сам по себе этот фи-
тогормон вызывает закрытие устьиц, но при 
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совместном действии с АБК может, наоборот, 
способствовать поддержанию устьиц в откры-
том состоянии (Wilkinson, Davies. 2009). Пока-
зано, что этилен не оказывал антагонистиче-
ского действия на устьичный ответ на обработ-
ку АБК у этилен-нечувствительных мутантов 
арабидопсиса etr1-1 или Ein3-1 (Tanaka et al., 
2005).  

С другой стороны, предполагают, что ре-
цептор этилена ETR1 выполняет две роли – ос-
новную (восприятие этилена) и дополнитель-
ную – участие в передаче сигнала пероксида 
водорода как участника сигнального каскада 
АБК (Wang, Song, 2008). Эти различные функ-
ции, вероятно, выполняют разные домены 
ETR1. При этом связывание этилена с ETR1 
ингибирует альтернативную функцию этого 
белка, связанную с участием в трансдукции 
сигнала АБК.  

Также вполне вероятным представляется 
функциональное взаимодействие этилена с 
ЖАК при регуляции состояния устьиц, по-
скольку сигнальные пути этих фитогормонов 
пересекаются. Так, имеются данные об участии 
транскрипционных факторов семейства ERF в 
передаче сигналов не только этилена, но и 
ЖАК (Kazan, Manners, 2008). В целом же влия-
ние этилена на состояние устьиц и его взаимо-
действие с другими стрессовыми гормонами 
при регуляции устьичного аппарата изучено 
недостаточно.  

Роль газотрансмиттеров в регуляции 

устьичного аппарата  

Оксид азота. Монооксид азота (NO) – 
липофильная молекула, способная легко диф-
фундировать через мембраны – является глав-
ным представителем активных форм азота. 
Функции оксида азота у растений активно изу-
чаются с конца ХХ столетия (Delledonne et 
al.,1998; Durner et al., 1998).  

Пути образования оксида азота у расте-
ний до сих пор остаются предметом дискуссии 
(Mur et al., 2013). Основными считаются L-
аргинин- и нитрат/нитрит-зависимые пути 
(Глянько и др., 2012; Mur et al., 2013). Предпо-
лагается, что аргинин-зависимый синтез NO 
аналогичен происходящему в клетках живот-
ных. Однако к настоящему времени гомологи 
NO-синтазы животных выявлены только у зе-
леных водорослей, но не у высших растений 
(Roszer, 2014). В то же время есть основания 
полагать, что у высших растений имеются бел-
ки, которые в кооперации могут генерировать 
NO, используя в качестве субстрата L-аргинин. 
Эта реакция, как и катализируемая NO-

синтазой животных, происходит при наличии 
НАДФH, ФМН, ФАД, кальмодулина и ионов 
кальция (Corpas, Barroso, 2017).  

В пользу существования у растений ар-
гинин-зависимого образования NO свидетель-
ствуют многочисленные данные об угнетении 
его синтеза и многих NO-зависимых процессов 
действием на растения ингибиторами NO-
синтазы (Crawford, 2005). В то же время полу-
чены экспериментальные данные о значитель-
ном (возможно, доминирующем) вкладе в син-
тез оксида азота пути восстановления нитратов 
с участием нитратредуктазы (Shi, Li, 2008; Mur 
et al., 2013).  

Установлено, что, как важная внутри- и 
межклеточная сигнальная молекула, оксид азо-
та участвует в регуляции клеточного цикла рас-
тительной клетки, процессах прорастания се-
мян, деэтиоляции, ризогенеза (Correa-Aragunde 
et al., 2004; Wilson et al., 2008), взаимодействия 
растений с симбионтами (Глянько, Васильева, 
2010; Del Giudice et al., 2011) и патогенами 
(Мамаева и др., 2015). Оксид азота задейство-
ван в трансдукции сигналов, стимулирующих 
синтез фитогормонов, в частности, этилена 
(Wilson et al., 2008), АБК (Xing et al., 2004) и 
ауксина (Tewari et al., 2008). В последнее время 
оксиду азота отводится особая роль в процес-
сах адаптации растений к действию абиотиче-
ских стрессоров самой различной природы, в 
т.ч. гипо- и гипертермии, избыточного освеще-
ния, ультрафиолета, засоления, тяжелых метал-
лов (Zhang et al., 2006; Xu et al., 2010; Краси-
ленко и др., 2010; Карпец и др., 2015).  

Оксид азота играет важную роль в регу-
ляции состояния устьиц. Его участие в транс-
дукции сигналов фитогормонов, задействован-
ных в устьичных реакциях, описано выше. В то 
же время менее изученным остается влияние 
непосредственных доноров NO на устьичный 
аппарат. Способность оксида азота непосред-
ственно вызывать закрывание устьиц была по-
казана в начале нынешнего столетия (Desikan et 
al., 2002). Эффекты закрывания устьиц наблю-
дались при обработке эпидермиса листьев ара-
бидопсиса донорами оксида азота нитропрус-
сидом натрия (НПН) и нитритом натрия 
(Desikan et al., 2002; Neill et al., 2002). Нами по-
казана способность экзогенного L-аргинина 
вызывать закрывание устьиц у арабидопсиса. 
Этот эффект аминокислоты подавлялся инги-
битором NO-синтазы животных L-NAME, что 
указывает на действие L-аргинина именно как 
источника оксида азота (Ястреб и др., в печа-
ти).  
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Механизмы действия оксида азота на со-
стояние устьиц понятны далеко не полностью. 
Их рассматривают в контексте представлений о 
сигналинге NO в растительных клетках вообще, 
который также до сих пор является предметом 
дискуссии. Предполагается, что в растительных 
клетках, как и в клетках животных, в качестве 
одного из сигнальных посредников между ок-
сидом азота и геномом выступает цГМФ 
(Wilson et al., 2008). Он образуется из ГТФ с 
помощью растворимой цитоплазматической ге-
теродимерной гуанилатциклазы. Попытки вы-
явления этого фермента у высших растений 
молекулярно-генетическими методами пока 
успехом не увенчались (Baudouin 2011). Хотя 
во многих исследованиях, в частности, выпол-
ненных с использованием ингибиторного ана-
лиза, показана связь между оксидом азота и 
цГМФ как компонентами сигнальной транс-
дукции у растений (Бакакина и др., 2011; 
Baudouin, 2011). Однако механизмы этой связи 
остаются пока неизвестными.  

Накопление цГМФ вызывает увеличение 
в клетках еще одного сигнального посредника – 
цАДФ-рибозы, действие которой связано со 
стимулированием внутриклеточных кальцие-
вых каналов, локализованных преимуществен-
но в тонопласте, и усилением поступления 
кальция в цитозоль, что приводит к активации 
кальцийзависимых протеинкиназ (Neill et al., 
2008). Показано, что доноры оксида азота спо-
собствуют увеличению содержания цитозоль-
ного кальция в растительных клетках (Lamotte 
et al., 2004). Предполагается, что в таком эф-
фекте могут быть задействованы разные пулы 
кальция и различные типы кальциевых каналов, 
поскольку кальциевые «пики» в той или иной 
степени подавлялись обработкой растительных 
клеток хелатором внешнего кальция ЭГТА, 
блокаторами кальциевых каналов, чувстви-
тельных к ИФ3, и кальциевых каналов, регули-
руемых цАДФ-рибозой (Lamotte et al., 2006).  

Предполагается, что изменения концен-
трации кальция и обратимое фосфорилирова-
ние белков являются двумя процессами, цен-
тральными для сигналинга в замыкающих 
клетках устьиц (Neill et al., 2008). При этом од-
ной из основных мишеней этих процессов мо-
гут быть анионные каналы SLAC. В связи с 
этим можно полагать, что одним из наиболее 
вероятных механизмов участия NO в устьичной 
регуляции является его непосредственное вли-
яние на эти процессы. Известно, что АБК и NO 
активируют митогенактивируемые протеинки-
назы (MAP-киназы) (Desikan et al., 2004; Zhang 

et al., 2007). Активация MAP-киназ рассматри-
вается как результат сигнального взаимодей-
ствия пероксида водорода и оксида азота, необ-
ходимого для АБК-индуцированного закрыва-
ния устьиц (Desikan et al., 2004).  

В работе Sokolovski et al. (2005) показана 
необходимость процессов фосфорилирования 
белков для изменения потока кальция для NO-
индуцированного закрывания устьиц. Опосре-
дованное NO повышение концентрации Ca

2+
 в 

цитозоле замыкающих клеток обратимо инги-
бировалось антагонистами протеинкиназ ста-
успорином и K252A. Антагонисты протеинки-
наз вызывали потерю NO-чувствительности ка-
лиевых и хлорных каналов. Эти результаты 
свидетельствуют о том, что NO-зависимые сиг-
налы могут модулироваться посредством фос-
форилирования белков перед высвобождением 
Ca

2+
 из внутриклеточных компартментов. При 

этом процесс фосфорилирования контролиру-
ется АБК (Sokolovski et al., 2005). В согласии с 
моделью, предполагающей совместное влияние 
АБК и оксида азота на процессы обратимого 
фосфорилирования белков и изменения каль-
циевого гомеостаза, необходимые для измене-
ния состояния устьиц, находятся и данные 
Desikan et al. (2002), показавших, что донор ок-
сида азота НПН не вызывал закрывание устьиц 
у АБК-нечувствительных мутантов abi1-1 и 
abi2-1. Также, как уже отмечалось, оксид азота 
обладает способностью индуцировать синтез 
АБК (Zhao et al., 2001; Xing et al., 2004). В связи 
с этим можно предполагать наличие механиз-
мов самоусиления эффектов NO и АБК при ре-
гуляции устьичного аппарата.  

В качестве другой группы механизмов 
реализации эффектов оксида азота рассматри-
вается его прямое взаимодействие с белками. 
Пероксинитрит, образующийся в реакции NO с 
супероксидом, может окислять цистеиновые, 
метиониновые или триптофановые остатки, а 
также взаимодействовать с тирозином с обра-
зованием нитротирозина. Эти посттрансляци-
онные модификации могут играть роль во 
внутриклеточной передаче сигналов и после-
дующих физиологических эффектах (Neill et al., 
2008).  

Предполагается, что особое значение в 
регуляторной модификации белков имеет S-
нитрозилирование, которое представляет собой 
обратимое связывание NO с атомом серы, при-
водящее к образованию S-нитрозотиола (–
SNO). Этот процесс неферментативный, сте-
пень S-нитрозилирования зависит от реакцион-
ной способности нитрозилирующего агента и 
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окислительно-восстановительного потенциала 
микроокружения (Arora et al., 2015). Это очень 
избирательная, как правило, ограниченная кон-
кретными остатками цистеина, посттрансляци-
онная модификация белков. Считается, что она 
является одним из механизмов быстрого вос-
приятия клеточных сигналов и адаптации к из-
менениям сигналов окружающей среды (Arora, 
Bhatla, 2015).  

Идентифицировано большое количество 
потенциально S-нитрозилированных белков, 
среди них немало индуцируемых стрессом бел-
ков, белков редокс-сигналинга, протеинов ци-
тоскелета (Lindermayr et al., 2005). Получены 
данные, указывающие на регуляцию оксидом 
азота калиевых каналов, обеспечивающих вы-
ведение калия из замыкающих клеток устьиц 
бобов путем S-нитрозилирования целевых бел-
ков (Sokolovski, Blatt, 2004). Как упоминалось, 
мишенью действия оксида азота считаются ме-
дленные анионные каналы (Laxalt et al., 2016).  

Таким образом, влияние оксида азота на 
состояние ионных каналов замыкающих клеток 
устьиц может включать в себя фосфорилирова-
ние/дефосфорилирование целевых белков, из-
менение кальциевого гомеостаза, а также про-
цесс S-нитрозилирования отдельных белков. 
При этом, по крайней мере, часть эффектов NO, 
по-видимому, реализуется во взаимодействии с 
АБК. Иными словами, с одной стороны, NO яв-
ляется посредником в реализации эффектов 
АБК, а с другой – АБК может участвовать в ре-
ализации эффектов NO (Neill et al., 2008).  

Сероводород в настоящее время рассмат-
ривается как важная молекула, задействованная 
в реализации многих адаптивных реакций рас-
тений. Несмотря на то, что нет однозначного 
мнения о том, можно ли считать его самостоя-
тельным сигнальным соединением, роль H2S в 
адаптации растений к неблагоприятным воз-
действиям сомнений не вызывает. Показаны 
эффекты повышения содержания эндогенного 
сероводорода у растений при действии стресс-
факторов различной природы: обезвоживания 
(Jin et al., 2011), солевого стресса (Lai et al., 
2014), солей тяжелых металлов (Fang et al., 
2014; Shi et al., 2014) и пр.  

Еще более многочисленны данные о вли-
янии экзогенного сероводорода на устойчи-
вость растений к стрессорам и функционирова-
ние их протекторных систем. Зарегистрировано 
повышение под влиянием сероводорода рези-
стентности растений к высоким температурам 
(Li, Zhu, 2014; Li et al., 2014a; 2014 b; Yang et 
al., 2015; Kolupaev et al., 2017), обезвоживанию 

(Zhang et al., 2009; Чжан и др., 2010), засолению 
(Wang et al., 2012; Lai et al., 2015), действию 
тяжелых металлов (Shi et al., 2013), УФ-В (Li et 
al., 2016). К настоящему времени на растениях 
различных таксономических групп установлено 
индуцирование действием сероводорода анти-
оксидантных ферментов (Yang et al., 2015; Shan 
et al., 2018), накопления низкомолекулярных 
антиоксидантов (Lisjak et al., 2013), осмопро-
текторов (Li et al., 2014a; Tain et al., 2016) и 
стрессовых белков (Christou et al., 2014; Ding et 
al., 2018).  

Ныне выяснены пути синтеза сероводо-
рода у растений. Ключевым ферментом синтеза 
H2S у растений считается L-
цистеиндесульфгидраза (КФ 4.4.1.1), под влия-
нием которой он образуется из L-цистеина 
(Wang, 2012; Li, 2013). Также считается воз-
можным образование сероводорода из D-
цистеина при действии соответственно D-
цистеиндесульфгидразы (КФ 4.4.1.15). Кроме 
того, сероводород может образовываться из 
сульфита при действии сульфитредуктазы (КФ 
1.8.7.1) (Li, 2013). Показана причастность фер-
ментов синтеза сероводорода L/D-
цистеиндесульфгидраз к индуцируемому дей-
ствием стрессоров повышению эндогенного 
содержания сероводорода и закрыванию усть-
иц. Так, при действии осмотического стресса, 
индуцируемого действием ПЭГ, у растений 
арабидопсиса дикого типа устьичная апертура 
уменьшалась, в то время как у мутантов des она 
почти не изменялась, что указывает на роль 
синтеза стресс-индуцированного сероводорода 
в регуляции состояния устьиц (Jin et al., 2017).  

В целом же изучение влияния сероводо-
рода на состояние устьиц началось сравнитель-
но недавно. В работах Lisjak et al. (2010; 2011) 
было показано увеличение устьичной апертуры 
у растений арабидопсиса и перца после 2,5-
часовой обработки эпидермиса 100 и 200 мкМ 
NaHS на свету. Такая обработка предотвращала 
и закрывание устьиц в темноте. Показано уве-
личение относительного количества открытых 
устьиц у растений риса, многократно обрабо-
танных в стадии четырех листьев 100 мкМ рас-
твором гидросульфида натрия. С этим эффек-
том авторы связывают улучшение показателей 
функционирования фотосинтетического аппа-
рата (Duan et al., 2015). У растений Spinacia 
oleracea под влиянием экзогенного сероводо-
рода зафиксировано повышение устьичной 
проводимости и транспирации (Chen et al., 
2011).  
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В то же время во многих других работах 
показано закрывание устьиц под влиянием до-
норов сероводорода. Так, воздействие 100 мкМ 
гидросульфидом натрия в течение 90 мин вы-
зывало закрывание устьиц у растений араби-
допсиса, открытых после 3 ч световой обработ-
ки (Scuffi et al., 2018). У растений сладкого кар-
тофеля обработка 100 мкМ NaHS вызывала 
увеличение процента закрытых устьиц (Hu et 
al., 2014).  

Расхождения в эффектах действия доно-
ров сероводорода могут быть обусловлены раз-
личным действием экзогенного сероводорода в 
зависимости от времени обработки эпидермиса. 
Так, у бобов наиболее выраженный эффект за-
крывания устьиц под влиянием 0,1-1 мМ NaHS 
проявлялся через 1,5 ч, а через 3 ч этот эффект 
существенно уменьшался (Hou et al., 2011). Об-
работка листьев арабидопсиса донором серово-
дорода CYY4137 в концентрации 10 мкМ вы-
зывала закрывание устьиц через 90 мин, после 
чего этот эффект уменьшался (Honda et al., 
2015). При обработке указанным донором серо-
водорода в концентрации 100 мкМ через 90 
мин также отмечалось существенное уменьше-
ние апертуры, через 120 мин, наоборот, ее ве-
личина заметно превышала контроль, однако 
через 180 мин снова проявлялся эффект 
уменьшения размера устьичной щели. Авторы 
полагают, что повышение содержания серово-
дорода в замыкающих клетках вызывает вре-
менное закрывание устьиц.  

Установлено, что сероводород влияет на 
устьичную апертуру, изменяя состояние ион-
ных каналов. Так, в работе Papanatsiou et al. 
(2015) сообщается об открывании калиевых ка-
налов (K

+
out) замыкающих клеток устьиц табака 

под влиянием донора сероводорода CYY4137. 
Калиевые каналы у растений арабидопсиса от-
крывались и при обработке NaHS, в этом про-
цессе как посредники задействованы внекле-
точный АТФ и АФК, генерируемые с участием 
НАДФН-оксидазы Wang et al. (2015). Исследо-
ваниями Jin et al. (2017), выполненными на рас-
тениях Arabidopsis thaliana, показано, что экзо-
генный сероводород индуцировал трансмем-
бранный отток ионов K

+
 и Cl

–
. Прямые доказа-

тельства кальцийзависимой активации серово-
дородом анионных каналов S-типа (SLAC1) с 
участием протеинкиназы OST1 приводятся в 
работе Wang et al. (2015). Как уже отмечалось, 
выход анионов через эти каналы приводит к 
деполяризации мембраны и, как следствие, к 
открыванию каналов K

+
out и потере тургора за-

мыкающих клеток. Таким образом, сероводо-

род и АБК имеют одинаковые мишени для реа-
лизации влияния на устьичную апертуру – мед-
ленные анионные каналы SLAC1. Показано, 
что у мутантов slac1-2 устьичный эффект H2S 
проявлялся слабо (Honda et al., 2015).  

Возможно, что посредником в реализа-
ции влияния сероводорода на анионные каналы 
SLAC1 является оксид азота. Так, на растениях 
Ipomoea batatas показано снятие индуцируемо-
го обработкой NaHS закрывания устьиц дей-
ствием скавенджера оксида азота cPTIO (Hu et 
al., 2014). У растений арабидопсиса вызывае-
мый донором сероводорода CYY4137 эффект 
закрывания устьиц нивелировался как обработ-
кой ингибитором NO-синтазы животных (L-
NAME), так и ингибитором нитратредуктазы 
вольфраматом натрия (Honda et al., 2015). 
Можно полагать, что оксид азота находится 
ниже сероводорода в цепи сигнальной транс-
дукции. С этим предположением согласуются 
данные об отсутствии влияния гидросульфида 
натрия на устьица мутантов арабидопсиса, де-
фектных по активности двух форм нитратре-
дуктазы (nia1/nia2) (Scuffi et al., 2014) – основ-
ного фермента, генерирующего NO в расти-
тельных клетках (Mur et al., 2013). При этом 
обработка донором оксида азота НПН вызыва-
ла закрывание устьиц у растений nia1/nia2, 
также экзогенный NO индуцировал закрывание 
устьиц у растений des1-1 и des1-2, дефектных 
по синтезу сероводорода (Scuffi et al., 2014).  

К настоящему времени исследованы и 
механизмы влияния оксида азота, накопление 
которого в замыкающих клетках устьиц инду-
цируется сероводородом, на содержание других 
внутриклеточных посредников, задействован-
ных в закрывании устьиц. В частности, масс-
спектрометрическим методом показано, что 
GYY4137 индуцирует синтез 8-нитро-цГМФ и 
8-меркапто-цГМФ и что этот синтез опосреду-
ется NO. Кроме того, обработка листьев 8-
нитро-цГМФ и 8-меркапто-цГМФ сама по себе 
вызывала закрывание устьиц (Honda et al., 
2015). Предполагается, что белок медленного 
анионного канала SLAC1 является мишенью 
действия 8-нитро-цГМФ. Таким образом, серо-
водород может запускать сложный сигнальный 
каскад, опосредованный NO, и приводящий к 
закрыванию устьиц.  

Однако другой исследовательской груп-
пой показано, что H2S может и уменьшать 
накопление NO в замыкающих клетках A. 
thaliana и Capsicum annuum и в итоге увеличи-
вать устьичную апертуру (Lisjak et al., 2010; 
2011). Наконец, в работе Liu et al. (2012), выпо-
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лненной на эпидермисе листьев бобов, показа-
но, что ингибитор нитратредуктазы вольфрамат 
и ингибитор NO-синтазы L-NAME не влияли 
на эффекты закрывания устьиц, вызываемые 
обработкой NaHS. Как уже отмечалось, в дли-
тельных экспериментах выявлена своеобразная 
синусоида изменения устьичной апертуры под 
влиянием доноров сероводорода (Honda et al., 
2015). Возможно, что в ее основе лежит слож-
ное функциональное взаимодействие многих 
сигнальных посредников. В целом же конста-
тируют, что причины разных результатов 
наблюдения влияния сероводорода на устьич-
ный аппарат пока не ясны и требуют дальней-
шего изучения (Jin, Pei, 2015). Так, недостаточ-
но исследовано участие кальция в индуцируе-
мых сероводородом изменениях устьичной 
апертуры. В работе Honda et al. (2015) показа-
но, что обработка листьев арабидопсиса прони-
цаемым для клеток хелатором кальция снимала 
вызываемое сероводородом закрывание устьиц. 
Также эффект снимался антагонистами цАДФ-
рибозы (Honda et al., 2015), открывающей внут-
риклеточные кальциевые каналы (Neill et al., 
2008). В то же время вопрос об участии внекле-
точного кальция в индуцированном сероводо-
родом закрывании устьиц остается пока откры-
тым.  

Помимо оксида азота и ионов кальция в 
реализации влияния сероводорода на устьич-
ный аппарат растений, по-видимому, задей-
ствован пероксид водорода. Показано, что для 
проявления индуцированного сероводородом 
эффекта закрывания устьиц у растений араби-
допсиса необходима активность двух молеку-
лярных форм НАДФН-оксидазы (Scuffi et al., 
2018): у мутантов арабидопсиса rbohD и rbohE 
закрывания устьиц в ответ на обработку 100 
мкМ NaHS не происходило. Также действие 
донора сероводорода на устьичную апертуру 
подавлялось ингибитором НАДФН-оксидазы 
дифенилениодониумом. При этом экзогенный 
пероксид водорода вызывал эффект закрывания 
устьиц у мутантов по синтезу сероводорода 
des1, что свидетельствует об участии H2O2 в 
трансдукции сигнала сероводорода, а не наобо-
рот (Scuffi et al., 2018).  

Можно предположить, что в активации 
сероводородом НАДФН-оксидазы как фермент-
посредник задействована фосфолипаза D, ката-
лизирующая образование фосфатидной кисло-
ты, которая имеет сайт связывания с субъеди-
ницей НАДФН-оксидазы (Marino et al., 2012). 
Так, у мутантов арабидопсиса по формам фос-
фолипазы D pldα1 и pldδ не происходило за-

крывания устьиц при обработке NaHS (Scuffi et 
al., 2018). Однако, пониженный уровень H2S-
зависимого образования пероксида водорода в 
замыкающих клетках наблюдался только у му-
танта pldα1. При этом основной вклад в инду-
цированное сероводородом образование фос-
фатидной кислоты вносила PLDδ, а не PLDα1. 
Авторы связывают этот феномен с различиями 
в локализации молекулярных форм фосфолипа-
зы D. На основании этих результатов высказано 
предположение о наличии «раздвоенного» пути 
передачи сигнала сероводорода, который 
включает в себя независимое участие НАДФН-
оксидазы и фосфолипазы D в регуляции состо-
яния устьиц (Scuffi et al., 2018).  

При закрывании устьиц также возможно 
функциональное взаимодействие между серо-
водородом и фитогормонами, в первую очередь 
– АБК. Участие сероводорода в трансдукции 
сигнала АБК рассмотрено выше. Однако полу-
чены данные о влиянии сероводорода на экс-
прессию генов рецепторов АБК (Jin, Pei, 2015). 
Таким образом, отчасти действие сероводорода 
может быть опосредовано АБК. При этом, од-
нако, эффекты самого H2S могут реализовы-
ваться и независимо от АБК (Wang et al., 2015).  

Монооксид углерода. Способность расте-
ний синтезировать монооксид углерода (СО) 
впервые была показана еще в работе Wilks 
(1959). В настоящее время установлено, что ос-
новным ферментативным источником эндоген-
ного CO у растений является гемоксигеназа 
(КФ 1.14.99.3). Этот фермент присутствует как 
у растений, так и у животных (Wagener et al., 
2003; Shekhawat, Verma, 2010). В присутствии 
восстанавливающих агентов гемоксигеназа ка-
тализирует стереоспецифическое расщепление 
гема с высвобождением СО и железа (Gisk et 
al., 2010). При этом в качестве донора электро-
нов используется НАДФН. Показано индуци-
рование экспрессии основной формы фермента 
гемоксигеназы I другими сигнальными посред-
никами (NO, пероксидом водорода) и фитогор-
монами (АБК, ауксином) (Jin et al., 2016).  

Механизмы участия CO в клеточном сиг-
налинге у растений остаются малоизученными. 
Его важной особенностью является способ-
ность взаимодействовать с переходными ме-
таллами, в связи с чем рассматривается воз-
можность модификации ферментов, содержа-
щих в активных центрах железо, медь, марга-
нец (Jin et al., 2016). Сигналинг монооксида уг-
лерода тесно связан с сигналингом NO. Так, 
например, показано, что индукция гемоксиге-
назы I у растений сои в ответ на облучение УФ-
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В зависела от образования оксида азота фер-
ментом, подобным NO-синтазе (Santa-Cruz et 
al., 2010). Также предполагается возможность 
сложной (позитивной и негативной) регуляции 
моноксидом углерода образования АФК 
НАДФН-оксидазой (Jin et al., 2016). Наконец, 
имеются немногочисленные данные о влиянии 
CO на функционирование ионных, в частности 
калиевых, каналов у растений (Wu et al., 2011).  

В феноменологических исследованиях 
показано, что гемоксигеназа и оксид углерода 
задействованы в адаптации растений к стрессо-
рам различной природы: обезвоживанию (Liu et 
al., 2010), засолению (Liu et al., 2007; Ling et al., 
2009), гипотермии (Bai et al., 2012; Zhang et al., 
2015), УФ-излучению (Xie et al., 2012), дей-
ствию тяжелых металлов (Meng et al., 2011; Cui 

et al., 2012), параквату и другим агентам окис-
лительного стресса (Xu et al., 2012; Jin et al., 
2013).  

Одним из защитных эффектов, индуци-
руемых CO, является активация антиоксидант-
ных ферментов и накопления в растениях низ-
комолекулярных антиоксидантов (Bai et al., 
2012; Jin et al., 2016). Более специфическими 
эффектами монооксида углерода являются 
уменьшение генерации NO и поддержание го-
меостаза железа (Han et al., 2014).  

В фитофизиологических экспериментах 
используют фумигацию растений монооксидом 
углерода, а также обработку его донорами ге-
матином и гемином (Jin et al., 2016). Показано, 
что гематин индуцировал закрывание устьиц у 
бобов (Vicia faba) (She, Song, 2008). При этом 
посредниками в реализации эффекта CO, веро-
ятно, были АФК, генерируемые НАДФН-
оксидазой. На это указывает частичное нивели-
рование закрывания устьиц предобработкой 
ингибиторами НАДФН-оксидазы и аскорбино-
вой кислотой. В целом влияние монооксида уг-
лерода на состояние устьиц изучено значитель-
но слабее по сравнению с подобными эффекта-
ми других газотрансмиттеров – оксида азота и 
сероводорода.  

Заключение  

В регуляции состояния устьиц задейство-
вано большое количество гормональных и сиг-
нальных агентов. При этом изменение содер-
жания сигнальных посредников в замыкающих 
клетках, так же как и изменение содержания 
соответствующих фитогормонов, может быть 
индуктором устьичных реакций.  

В целом, несмотря на разнообразие аген-
тов, влияющих на состояние устьиц и сложное 
их взаимодействие, можно построить упрощен-
ную схему индуцирования закрывания устьиц 
(рисунок). Стрессовые фитогормоны (АБК, 
ЖАК, СК, этилен) после взаимодействия с ре-
цепторами различными и во многом неизвест-
ными путями индуцируют выход кальция в ци-
тозоль, повышение содержания в клетках пе-
роксида водорода и газотрансмиттеров (оксида 
азота и сероводорода). Эти сигнальные посред-
ники находятся в сложном функциональном 
взаимодействии друг с другом. По-видимому, 
повышение их содержания может быть само-
стоятельным сигналом для изменения состоя-
ния устьиц. С другой стороны, указанные сиг-
нальные посредники не только ретранслируют 
сигнал фитогормонов, но и могут индуцировать 
изменения содержания гормональных соедине-
ний, регулирующих устьичные реакции. В ко-

 

Механизмы индуцирования закрывания 

устьиц стрессовыми фитогормонами.  
АБК – абсцизовая кислота; ЖАК – жасмоновоая 

кислота; СК – салициловая кислота, ЭТ – этилен; 

ПК – протеинкиназы; ПФ – протеинфосфатазы.  

Пояснения в тексте.  
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нечном результате сигнальные посредники 
опосредованно (чаще путем модификации ак-
тивности протеинкиназ и протеинфосфатаз) 
влияют на ионный гомеостаз. При этом факти-
чески универсальной мишенью действия боль-
шинства известных регуляторов состояния 
устьиц являются медленные анионные каналы 
SLAC1. Их активация вызывает деполяризацию 
мембран и, как следствие, выход калия из за-
мыкающих клеток через каналы K

+
out, что и 

приводит к закрыванию устьиц.  

Кроме общих сигнальных посредников, 
задействованных в передаче сигналов различ-
ных фитогормонов, по-видимому, существуют 
и общие белковые посредники, причастные к 
передаче сигналов не одного, а двух, а возмож-
но и более гормонов. Так, ЖАК и АБК, по-
видимому, имеют общий белковый посредник, 
участвующий в индуцировании устьичной ре-
акции – транскрипционный фактор MYC2/JIN1. 
В связи с этим у мутантов арабидопсиса jin1 
практически не происходит закрывание устьиц 
в ответ на действие не только метилжасмоната, 
но и АБК. Общие белковые посредники имеют-
ся и в системах трансдукции сигналов ЖАК и 
этилена.   

В заключение следует отметить, что гор-
моны и сигнальные посредники оказывают 
влияние как непосредственно на состояние за-
мыкающих клеток устьиц, так и на другие фи-
зиологические процессы, что также может от-
ражаться на состоянии устьиц. Например, пока-
зано, что AБК увеличивает активность аквапо-
ринов и гидравлическую проводимость в тка-
нях корней и побегов кукурузы, что улучшает 
водный баланс. Таким опосредованным обра-
зом АБК может способствовать поддержанию 
открытого состояния устьиц и росту листьев у 
устойчивых к засухе видов (Tardieu et al., 2010). 
Эти вопросы выходят за рамки основной темы 
обзора, но являются весьма актуальными для 
специального рассмотрения. 
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PHYTOHORMONES AND SIGNAL MEDIATORS  

IN REGULATION OF STOMATAL APPARATUS  
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The review focuses on the various, including a minor, ways of regulation of state of stomatal 

apparatus, as well as the mechanisms of functional interaction of multiple agents tha t affect stomatal 

aperture. The mechanisms regulating stomatal apparatus of plants at the action of stress plant 

hormones (abscisic acid (ABA), jasmonic and salicylic acids, ethylene) and signaling mediators – 

gas transmitters (nitric oxide (NO), hydrogen sulfide (H2S), carbon monoxide (CO)) are obcerved. It 

is noted that the final result of the action of stress hormones is opening anionic and K
+

out channels, 

which leads to the exit of ions from guard cells and stomatal closure. Mediators in the realization  of 

stomatal effects of phytohormones are hydrogen peroxide, nitric oxide, hydrogen sulfide and 

calcium ions. The role of the transcription factor MYC2/JIN1 in realization of ABA stomatal effects 

is discussed. Data on the effect of various exogenous sources of nitric oxide on the stomata state are 

presented. It is noted that effects of NO on stomatal mechanism can be mediated by cGMP, cADP-

ribose, and calcium. The action of hydrogen sulfide on stomatal aperture is realized with the 

participation of nitric oxide and other mediators. Stomatal closure can also be induced by carbon 

monoxide during functional interaction with reactive oxygen species. A mutual influence of 

signaling and hormonal mediators in controlling the state of stomata is discussed. 

Key words: stomata, abscisic acid, jasmonic acid, salicylic acid, ethylene, nitric oxide, hydrogen 

sulfide, carbon monoxide 

ФІТОГОРМОНИ І СИГНАЛЬНІ ПОСЕРЕДНИКИ  

В РЕГУЛЯЦІЇ ПРОДИХОВОГО АПАРАТУ 
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(Харків, Україна)  
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2
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В огляді акцентується увага на різних, в тому числі мінорних, шляхах регуляції стану проди-

хового апарату, а також на механізмах функціональної взаємодії численних агентів, що впли-

вають на апертуру продихів. Розглянуто механізми регуляції продихового апарату рослин за 

дії стресових фітогормонів (абсцизової (АБК), жасмонової і саліцилової кислот, етилену) та 

сигнальних посередників – газотрансмітерів (оксиду азоту (NO), сірководню (H2S), моноок-

сиду вуглецю (CO )). Відзначається, що кінцевим результатом дії стресових гормонів є відк-

ривання аніонних і K
+

out каналів, що призводить до виходу іонів із замикаючих клітин і за-

кривання продихів. Посередниками у реалізації дії фітогормонів на замикаючі клітини є пе-

роксид водню, оксид азоту, сірководень та іони кальцію. Обговорюється роль транскрип-

ційного фактора MYC2/JIN1 в реалізації продихових ефектів АБК. Наводяться дані про вплив 

різних екзогенних джерел оксиду азоту на стан продихів. Відзначається, що ефекти NO на 

продиховий апарат можуть бути опосередковані цГМФ, цАДФ-рибозою і кальцієм. Дія сір-

ководню на продихову апертуру реалізується за участю оксиду азоту та інших посередників. 

Закривання продихів може індукувати і монооксид вуглецю при функціональній взаємодії з  

активними формами кисню. Обговорюється взаємний вплив сигнальних і гормональних по-

середників при контролі стану продихів. 

Ключові слова: продихи, абсцизова кислота, жасмонова кислота, саліцилова кислота, 

етилен, оксид азоту, сірководень, монооксид вуглецю 
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