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Розглянуто механізми та системи, які реалізують адаптацію рослин до дефіциту
води. Проаналізовано реакції рослинного організму на виникнення хімічного і
гідравлічного сигналів у корені. Показано, що рослини адаптуються до обмежен-
ня ресурсів води унаслідок зміни експресії генів і перебудови метаболізму в на-
прямі зменшення втрат води, збереження нативності клітинних структур і мак-
ромолекул, забезпечення виживання в несприятливих умовах середовища.
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Посуха належить до найпоширеніших несприятливих абіотичних чинни-
ків середовища, з якими рослини стикаються упродовж онтогенезу. Те-
риторії з посушливим кліматом за різними оцінками займають від 35 до
45 % суходолу [5]. Дефіцит води в рослинах виникає в разі погіршення
забезпечення водою коренів, високої інтенсивності транспірації, за дії
високих і низьких температур, ушкодження рослин шкідниками, хворо-
бами, за надмірної інсоляції, засолення. Посуха є критичним чинником
процесів росту і розвитку. Механізми детектування дефіциту води в
ґрунті та формування адаптивної відповіді рослин інтенсивно вивчають
[3, 18, 56, 68, 71]. Згідно з результатами досліджень, саме корені реагу-
ють на зміну вмісту води у ґрунті [35, 72, 82]. Детектори водного дефіци-
ту локалізовані в зоні розтягнення кореня [26]. Тут ідентифіковано 45 кД
протеїнкіназу, яка підвищувала свою активність вже через 30 хв після
індукції водного стресу в коренях рослин кукурудзи. Ця Са2+-незалежна,
але Mg2+-залежна серин/треонінова кіназа реагувала як сигнальна моле-
кула у відповідь на водний дефіцит, а її активність регулювалась після-
трансляційними модифікаціями і не залежала від накопичення АБК у
кінчику кореня. Автори припустили участь цієї кінази в регуляції росто-
вої реакції кореня на водний стрес. Корені здатні рухатись у напрямку
до води й генерувати стресовий сигнал у відповідь на зміну водного по-
тенціалу середовища. Вважають, що в умовах посухи корені індукують
хімічний і гідравлічний сигнали.

Хімічний сигнал. Сигнал формують фітогормони, рН, неорганічні
іони, органічні кислоти, пептиди, низькомолекулярні сполуки. Голов-
ним компонентом хімічного сигналу є АБК, яка індукує замикання про-
дихів і координує ріст рослин у відповідь на зміну умов середовища [85].
За оптимальних умов вміст АБК у клітинах підтримується на низькому

© О.І. ЖУК, 2011

26



рівні. АБК бере участь у формуванні насіння, регуляції синтезу запасних
білків, розвитку ембріона, процесах дозрівання насінини. АБК синте-
зується в коренях і листках, за умов посухи її вміст зростає [85, 88, 89].
У корені АБК синтезується на відстані близько 3 см від апекса. З коренів
до пагонів вона транспортується по ксилемі у формі кон’югатів із глю-
козою та іншими цукрами і виконує роль стресового сигналу [59, 60].
Так, у ксилемному соку соняшника виявлено шість видів кон’югатів
АБК [38]. Механізм гідролізу таких форм АБК в апопласті не з’ясовано,
не ідентифіковано гени, які кодують -глюкозидази, що гідролізують
кон’югати. 

У формуванні сигналу про посуху беруть участь цитокініни. Незважа-
ючи на наявність великої кількості місць синтезу цитокінінів у рослині,
вміст у ксилемі та флоемі, їх вважають гормонами кореня, які передають
інформацію про стрес до пагона [7]. Цитокініни кореня відрізняються
від цитокінінів пагона ізоформами. Спектри ізоформ цитокінінів ксиле-
ми і флоеми теж відмінні [41]. Ксилемні цитокініни представлені зде-
більшого зеатинами у вигляді транс-зеатинрибозиду, який утворюється
в клітинах апекса кореня. Тут ферменти додають до бічного ланцюга
ізопентенільних цитокінінів гідроксил у транс-положенні. Рецептор ци-
токінінів АНК 3 (associated histidine kinase 3) функціонує в клітинах ме-
зофілу листка і визначає ефекти цитокінінів у надземних органах, спе-
цифічно взаємодіє із зеатинами, які надходять з кореня по ксилемі і
реалізують сигнальну функцію цитокінінів [6].

Зміни рН ксилемного соку за дефіциту води пов’язані зі зростанням
концентрації АБК [81]. Сигнальний ефект АБК посилюється за кислого
середовища й ослаблюється за лужного [43]. За посухи зменшується ак-
тивність нітратредуктази, накопичуються нітрати, більше утворюється
органічних кислот, особливо малату [83].

У ксилемному соку кукурудзи, томатів, арабідопсису виявлено та-
кож пептиди, амінокислоти, цукри, етилен, метилжасмонат [71]. Кальці-
євий сигнал бере участь у реакції рослин на посуху і задіяний у регуляції
поляризації клітин, розтягнення, організації цитоскелета [39]. Хімічний
сигнал передає інформацію від кореня до пагона для оптимізації водно-
го режиму рослин у нових умовах існування.

Гідравлічний сигнал. В умовах посухи, високих інсоляції, температу-
ри, низької вологості повітря формується гідравлічний сигнал, який ре-
гулює надходження води та її використання рослиною [73]. У транспорті
води і розчинів від кореня до пагона беруть участь два типи первинної
ксилеми, у старих коренях дводольних — третій тип вторинної ксилеми,
який утворюється з камбію, розвиває провідні судини, що заповнюють-
ся водою й розчинами [56]. Ксилемний сік рухається по судинах прото-
ксилеми, ранньої та зрілої метаксилеми кореня. Клітини ксилемної па-
ренхіми беруть участь у регуляції коливального радіального потоку води
по симпласту. Рух води в інтактних рослинах відбувається паралельно
апопластним, симпластним і трансклітинним шляхами. За композитною
моделлю, вода швидко обмінюється між паралельними радіальними по-
токами [73]. Значну роль у регуляції водного обміну та гідравлічного
опору в кореневій системі відіграють аквапоринові водні канали, якими
також рухаються малі незаряджені водорозчинні молекули [46, 53, 69].
Наявність аквапоринів у мембранах забезпечує високу швидкість потоку
води, особливо в критичних за водопостачанням ситуаціях [70]. Градієнт
водного потенціалу в системі ґрунт—корінь—пагін—атмосфера є голов-
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ною рушійною силою магістральних потоків води у рослинах, характери-
зується тісним взаємозв’язком між надходженням і витрачанням води.

Реакція продихового апарату. Однією із загальних реакцій рослин на
сигнали коренів про дефіцит води у ґрунті є закривання продихів [8, 45,
68]. Вважають, що рухами продихів керує хімічний сигнал із коренів, ад-
же їх щілина закривається чи звужується раніше, ніж зміниться водний
статус листкової пластинки [82]. Рухи замикальних клітин регулюють
інтенсивність транспірації, зменшують втрати води за умов її дефіциту та
надходження вуглекислого газу до місць його асиміляції. Зменшення
провідності продихів вважають головним обмежувачем фотосинтетично-
го процесу [20, 27]. На думку багатьох авторів, саме дефіцит СО2 галь-
мує загальний фотосинтетичний метаболізм [27]. За альтернативним по-
глядом, власне пригнічення фотосинтетичного метаболізму спричинює
закривання продихів [48, 49, 75]. Встановлено кореляційну залежність
між водним потенціалом листка та продиховим опором [68]. Закривання
продихів в умовах посухи також погіршує мінеральне живлення рослин
через зменшення ксилемної провідності та інтенсивності транспірації
[63]. Високу кореляцію виявлено між розмірами щілини продихів та ін-
тенсивністю фотосинтезу [33, 42]. Рухи продихів динамічні, здійснюють-
ся комплексом чинників, які реагують на умови середовища. Збільшення
продихового опору вважають інтегральною реакцією рослин на дефіцит
води, одним із наслідків якого є зменшення надходження СО2 та галь-
мування вуглеводного метаболізму.

Фотосинтетичний метаболізм в умовах посухи. Зміни вуглеводного
метаболізму клітини за дефіциту води спостерігаються вже на початко-
вих етапах посухи. Посуха знижує здатність рослин до утилізації вугле-
кислого газу. Швидкість фотосинтезу у вищих рослин залежить від ак-
тивності рибулозо-1,5-біс-фосфаткарбоксилази/оксигенази (РБФК/О) та
синтезу рибулозо-1,5-біс-фосфату (РБФ) [33, 64]. Вміст РБФК/О лімітує
фотосинтез у більшості рослин за умов тривалого водного стресу. В де-
яких випадках швидкість регенерації РБФ обмежувала здатність до фо-
тосинтезу вже на ранніх етапах посухи [78]. Iз залученням трансгенних
рослин доведено, що кількість РБФК/О не завжди корелює з інтен-
сивністю метаболізму в хлоропластах [2]. Вміст РБФК/О в листках кон-
тролюється швидкістю її синтезу і деградації. За дії посухи для низки
рослин виявлено значну втрату активності РБФК/О [22, 64]. Так, у рос-
лин тютюну активність РБФК/О знижувалась переважно внаслідок де-
градації ензиму, а не зміни його активного стану [64]. Автори вважають
стрес причиною деструкції РБФК/О або блокування її активних центрів
специфічними інгібіторами. На думку авторів праці [48], ферменти пер-
винної фотосинтетичної асиміляції СО2 захищені від дії протеаз, однак
їх активність за тривалого водного стресу значно знижується. Великою
мірою це обумовлено функціонуванням ферментної системи, яка
підтримує каталітично компетентну конформацію активних центрів
РБФК/О і також знижує активність із посиленням водного стресу [23].

Швидкість фотосинтезу залежить від інтенсивності синтезу РБФ.
Встановлено, що регенерацію РБФ обмежує недостатнє забезпечення
АТФ в умовах водного стресу [75]. На прикладі листків соняшнику до-
ведено зменшення утворення АТФ внаслідок інгібування фотофосфори-
лювання за дефіциту води [48, 49]. Підкислення строми хлоропласту в
умовах посухи теж може бути однією з причин інгібування активності
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РБФК/О [57]. Хоча С4-рослини використовують воду ефективніше, ніж
С3-рослини, їм також потрібна активна РБФК/О для досягнення необ-
хідної швидкості фотосинтезу. Фермент первинного карбоксилювання
С4-рослин фосфоенолпіруваткарбоксилаза теж інгібується в умовах дефі-
циту води [17]. Посуха вносить зміни у співвідношення кінцевих про-
дуктів фотосинтезу — крохмалю і цукрів, основною причиною яких є ін-
гібування синтезу АТФ [49]. За збільшення вмісту сахарози і моноцукрів
підвищується осмотичний потенціал цитоплазми, внаслідок чого поси-
люється поглинання клітинами води. Механізми осмотичного регулю-
вання за участю низькомолекулярних заряджених молекул та іонів під-
тримують водний статус рослинного організму.

Окиснювальний стрес в умовах посухи. В умовах посухи інгібується
фотосинтетична активність клітин через дисбаланс між поглинанням
світла та його утилізацією [34]. У хлоропластах листків посилюється
розсіювання надмірної кількості світлової енергії, генеруються активні
форми кисню, які ушкоджують мембрани, макромолекули, клітинні
структури [52]. Фотосинтетичний транспорт електронів доволі стійкий
до дії водного стресу, однак у багатьох видів рослин за тривалої посухи
зменшується на 20—30 % [48]. При цьому втрачаються пігменти, дезор-
ганізуються мембрани хлоропластів. Iстотним зменшенням вмісту білків
Д1 та Д2 ФС II за дії посухи обумовлена втрата фотохімічної функції. Ре-
зультатом дисбалансу між поглинанням світлової енергії та її утилізацією
є також прискорене продукування активного кисню за реакцією Мелера
[8, 52]. Посуха спричинює накопичення супероксидів, Н2О2 внаслідок
збільшення швидкості фоторедукції О2 у хлоропластах. Джерелом висо-
коактивного кисню є також мітохондрії та пероксисоми, високу окисню-
вальну активність мають заряджені сполуки азоту [34, 61].

До неспецифічних захисних механізмів, які задіяні у відповіді на
окиснювальний стрес, належить система ферментів, таких як суперок-
сиддисмутаза (СОД), аскорбатпероксидаза (АП) та каталази [67]. СОД
бувають мітохондріальними (Mn-вмісна СОД), цитозольними (Сu/Zn-
СОД) та хлоропластними (Сu/Zn- і Fe-СОД). Вони дуже ефективно
здійснюють головну реакцію антиоксидантного ланцюга: 2О2

- + 2Н+ =
= Н2О2 + О2. У хлоропластах із СОД активно взаємодіють АП, моно-
дегідроаскорбатредуктаза і глутатіонредуктаза, які відновлюють Н2О2 до
Н2О. АП має численні ізоформи, локалізовані в чотирьох клітинних
компартментах: стромі, тилакоїдній мембрані, мітохондріях і цитозолі.
Iзоформи АП диференційовано включаються у відповідь на абіотичні й
біотичні стреси, як донор водню використовують аскорбінову кислоту
[13]. Каталаза розкладає Н2О2, що утворюється в мітохондріях, хлоро-
пластах, ендоплазматичному ретикулумі. Iзоферменти каталази функціо-
нують переважно у пероксисомах, мають масу 53—70 кД, містять чоти-
ри білкові субодиниці. Кожна індивідуальна субодиниця містить Fe(III)
протопорфіриновий компонент. Каталаза надзвичайно ефективна у зне-
шкодженні Н2О2 [30]. Антиоксидантна ферментна система успішно ути-
лізує окиснені сполуки, а пігменти-ксантофіли — зеаксантин, антерак-
сантин, віолаксантин розсіюють надмірну кількість світлової енергії [12].
Збільшення вмісту ксантофілів в умовах посухи захищає листки. Акти-
вація ксантофільного циклу має захисний характер і підвищує стійкість
рослин. Токофероли захищають ліпіди та інші компоненти мембрани від
реакції з активними формами кисню у хлоропластах, зберігають струк-
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туру та функції ФС II [76]. Отже, для ослаблення шкідливої дії окисню-
вального стресу активуються ферментні й неферментні системи.

Реакція на посуху на молекулярно-генетичному рівні. В регуляції екс-
пресії генів в умовах посухи задіяні чотири сигнальні шляхи. Два з них
залежні від АБК і два — незалежні [84]. АБК індукує транскрипційні
фактори генів MYB (ATMYB2) i MYC (rd22BPI) в арабідопсису [11].
Відповідь рослин на дефіцит води формують також каскади мітогенак-
тивних кіназ. Показано, що водний та інші стреси у люцерни посилю-
ють мітогенактивні кінази на післятрансляційному рівні [44]. Вони бе-
руть участь у регуляції проліферативних процесів, передачі сигналу в
клітині.

У відповіді на посуху задіяні неспецифічні стресові реакції, в тім
числі активується синтез проліну, який регулює кислотність цитозолю,
стимулює фотохімічну активність ФС II, зменшує пероксидне окиснен-
ня ліпідів мембран [4]. У деяких видів рослин за дії стресу вміст проліну
може досягати 10 % маси сухої речовини листків, але зазвичай не пере-
вищує 20—30 мг/г сухої речовини. Доведено, що в стресових умовах до-
мінує синтез проліну з глутаміну [29]. В геномі арабідопсису ідентифіко-
вано два гени, які контролюють ключовий фермент синтезу проліну з
глутаміну — піролін-5-карбоксилатсинтетазу (П5КС). Один із генів
(AtP5CS2) містить елемент DRE (dehydration responsive element) коду-
вальної послідовності, другий ген (AtP5CS1) не містить такого елемента,
але обидва вони активуються за дії водного стресу. Трансгенні рослини
сої, які містять ген L-1-піролін-5-карбоксилатредуктази (П5К), в умовах
посухи накопичували пролін, який також є метаболічним регулятором в
окисно-відновній системі НАДФ+/НАДФН, спрямовує переміщення
відновних еквівалентів від цитозольного НАДФН до електронтранспорт-
ного ланцюга мітохондрій. Ці реакції регулюють окисно-відновні проце-
си між клітинними компартментами, є механізмом продукування енергії
[31]. Автори виявили, що головний фермент синтезу проліну П5К також
посилює активність пентозофосфатного шляху. Процесу синтезу проліну
та його деградації надають важливого значення в адаптації рослин до
стресових умов середовища.

Ще одним неспецифічним фактором, який задіяний у реакції рос-
лин на посуху, є гліцинбетаїн (ГБ) [24]. Він накопичується у хлороплас-
тах та інших пластидах рослин за дії абіотичних чинників, ефективно
стабілізує четвертинну структуру ензимів і білків, підтримує впорядко-
ваність мембран. Клоновано гени, які кодують синтез ГБ. На прикладі
трансгенних рослин тютюну, в які перенесли ген бетаїнальдегіддегідро-
генази (БАДГ) зі шпинату, показано накопичення від 63 до 87 % загаль-
ного ГБ у хлоропластах [86]. 

За дії окиснювального стресу синглетний кисень посилює експре-
сію 70 і пригнічує експресію 9 генів арабідопсису [10]. Його розглядають
як генерований пластидами сигнал, що активує генетичну програму від-
повіді клітини на стрес. В арабідопсису ідентифіковано білок EXECUTR1
(EX1), який сприймає цей сигнал або бере участь у його передачі [79].
Н2О2, що накопичується в умовах водного стресу, здатний індукувати екс-
пресію ядерного гена цитоплазматичної АП [87]. Iндукція гена в цих
умовах пов’язана з відновленням пулу пластохінонів, а збільшення кіль-
кості відповідної мРНК корелює з вмістом Н2О2 [36]. Синглетний ки-
сень і Н2О2 беруть участь у передачі сигналів від пластид до ядра різни-
ми шляхами [15]. Автор вважає, що реакції фотосинтезу є джерелом
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інформації, необхідної для регуляції ядерних генів, але вона не сприй-
мається цитоплазматичними рецепторами. При цьому саме хлоропласт
відіграє роль сенсора, здатного індукувати фізіологічні реакції адапта-
ції [15].

Виявлено підвищення посухостійкості рослин із посиленою екс-
пресією генів, які кодують ферменти синтезу поліамінів [37]. У разі вве-
дення в геноми рису тютюну генів S-аденозилметіоніндекарбоксилази
(S-АМДК) чи аргініндекарбоксилази (АДК) — ключових ферментів біо-
синтезу поліамінів істотно підвищувалась стійкість рослин до дефіциту
води.

Водний статус за посухи підтримує осморегуляція, в якій беруть
участь цукри і цукроспирти [80]. Доведено, що в трансгенних рослин тю-
тюну після введення гена SacB з Bacillus subtilis накопичувались цукри,
які в умовах дефіциту води стимулювали ріст генетично модифікованих
рослин на 55, а приріст їх маси — на 59 % порівняно з контрольними
рослинами.

Важливу роль у забезпеченні толерантності рослин до посухи відіг-
рає група гідрофільних білків LEA (late embryogenesis abundant). Встанов-
лено, що трансгенні рослини, які активно синтезували білки LEA, відзна-
чались витривалістю до водного дефіциту внаслідок стабілізації мембран,
посилення фотосинтезу й ослаблення дії окиснювального стресу [19]. За
дефіциту води інтенсифікується синтез білків-дегідринів, які стабілізу-
ють макромолекули і діють синергічно з іншими розчинними речовина-
ми [25].

Важливу роль в адаптивних процесах відіграють протеолітичні фер-
менти, які видаляють інактивовані, денатуровані чи ненормальні білки,
передавачі сигналів, реутилізують амінокислоти, регулюють вміст окре-
мих білків [21, 40, 62]. Виявлено посилення експресії генів, що контро-
люють синтез протеаз за дефіциту води [28, 47, 74]. Регуляцію серинової
протеїназної активності вважають одним із компонентів захисту клітин
від передчасного старіння в умовах посухи.

Багато генів реагує на зміну вмісту АБК, що було доведено залучен-
ням дефіцитних щодо синтезу АБК мутантів [85]. Виявлено АБК-залеж-
ну й АБК-незалежну регуляторні системи експресії генів, які вмикають-
ся за дефіциту води [66]. За допомогою генетичного аналізу нечутливих
до АБК мутантів кукурудзи vp1 та арабідопсису abi1, abi2, abi3, abi4 іден-
тифіковано два ланцюги перетворення ксантоксину до АБК-альдегіду й
окиснення АБК-альдегіду до АБК. Встановлено, що дефіцит води інду-
кує ген VuNCD1, який кодує 9-цис-епоксикаротиноїддіоксигеназу —
ключовий фермент біосинтезу АБК, а його продукт локалізований у пла-
стидах [16]. Низка генів, що індукуються за дефіциту води, регулює фор-
мування клітинної стінки через контроль активності полігалактуронази
[19]. В останнє десятиліття клоновано значну кількість генів, які беруть
участь у регуляції транспірації в різних видів рослин [2]. Однак ще на-
лежить знайти місця в генетичній регуляції, які детермінують включен-
ня генів відповіді на водний стрес. Отже, комплекс механізмів включає
експресію генів і передачу сигналу про дефіцит води.

Реалізація адаптивної стратегії рослин в умовах дефіциту води. Відпо-
відь рослин на дефіцит води охоплює кілька типів адаптивних стратегій,
які регулюють водний статус і фізіологічні функції рослин зменшенням
провідності продихів, листкової поверхні, збільшенням співвідношення
корінь/пагін [1, 58, 65]. За збільшення об’єму кореневої системи, особ-
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ливо в аридних зонах, рослина зможе ефективніше добувати воду й еле-
менти мінерального живлення. Показано, що хімічний сигнал про де-
фіцит води, який надходив від коренів із ксилемним соком, зменшував
швидкість росту листків пшениці та ячменю [58]. Фітогормони ксилем-
ного соку регулюють поділ і розтягнення клітин листків інтактних рос-
лин злаків.

Коренева система рослин у польових умовах тісно взаємодіє з мік-
рофлорою ґрунту, формує мікоризу, яка обгортає корінь і залишає віль-
ними меристему та зону кореневих волосків [56]. Бічні корені також
мають мікоризу. У кукурудзи її виявлено навколо 20—30 см довжини ко-
реня від апекса. Вище мікоризи немає, а клітини епідермісу відмирають
і дезінтегруються. Мікоризу мають усі мезофітні злаки. Часточки ґрунту
агрегуються з мікоризою за допомогою слизу, який виділяють чохлик і
локалізовані на коренях бактерії [81]. За дефіциту води в ґрунті форму-
ється міцно зв’язана з коренем мікориза. Вона збільшує контактну по-
верхню коренів зі значним об’ємом ґрунту. У кукурудзи мікориза охоп-
лює близько 80 % коренів, що полегшує поглинання води та іонів.
Корені в ґрунті утворюють специфічну просторову структуру, яку запро-
поновано називати «кореневою архітектурою» [54]. За посушливих умов
формуються специфічні типи кореневої системи, які різняться за глиби-
ною, розмірами латеральних коренів й обумовлені ростовою стратегією
пагонів. Встановлено, що розподіл коренів культурних рослин у полі іде-
альний для ефективного використання води й елементів мінерального
живлення, а біомаса коренів — оптимальна для формування врожаю. За-
програмоване старіння кори кореня необхідне для функціонування його
в екосистемі, реутилізації фосфору у злаків, запасання води в апопласті.

Важливу роль у відповіді рослини на водний стрес відіграють полі-
сахариди клітинних стінок [51]. Їх аналізом виявлено високий вміст кси-
логлюканів у зонах меристеми й розтягнення кореня пшениці. За дії вод-
ного стресу з екстрактів арабіноксиланів коренів пшениці за допомогою
арабіноксилан/арабінофураногідролаз видаляються арабінові залишки. В
умовах низького водного потенціалу індукувалось збільшення транс-
криптів генів - і -експансинів в апікальній зоні первинного кореня
[51]. Підвищення активності експансинів може зумовлюватись збіль-
шенням розтягнення клітинної стінки. Пектинові ділянки ланцюгів ара-
бінанів, галактанів та високорозгалужені арабіногалактани зв’язують во-
ду з утворенням гелю. Гідратаційні властивості пектинової сітки важливі
для захисту симпласту від втрат води за умов посухи. Отже, водозатри-
мувальна здатність клітинної стінки може посилюватись унаслідок збіль-
шення вмісту пектинів.

За дефіциту води рослини синтезують білки, які підвищують водо-
затримувальну здатність цитоплазми і підтримують тургорний потенціал
клітин [12]. Це малі електронейтральні молекули, не токсичні навіть у
молярних концентраціях. В осмотичній регуляції беруть участь іони К+,
Na+, Cl-, амінокислоти, поліаміни, амонійні сполуки, цукроза, поліоли,
олігоцукри. Iнтенсивність синтезу й накопичення осмотично активних
речовин істотно відрізняється у видів і сортів рослин. 

У відповіді рослини на дефіцит води задіяна флоема, яка здійснює
далекий транспорт цукрів, амінокислот, електролітів, ауксинів, білків,
іонів Са2+, інших речовин [50]. Вона має велике значення для коорди-
нації процесів росту й розвитку рослин, забезпечує експресію сотень
генів. Головний потік речовин рухається по флоемних ситоподібних еле-
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ментах. У транспорті й передачі сигналів беруть участь паренхімні кліти-
ни флоеми. Флоема задіяна в утилізації активних форм кисню, її про-
відні елементи регулюють потік ауксинів, які керують філотаксисом,
формуванням провідних тканин, процесами регенерації [77].

Головною стратегією адаптації рослин до дефіциту води є підтри-
мання водного балансу економним витрачанням води, інгібуванням рос-
ту молодих листків, скиданням частини листків для зменшення площі
поверхні випаровування. Ще раніше закриваються продихи, накопичу-
ються осмотично активні речовини, що зменшує втрати води. В умовах
жорсткого водного стресу синтезуються білки з функцією шаперонів,
гідрофільні низькомолекулярні поліпептиди, які підтримують нативність
макромолекул і клітинних компартментів, активується пошук води у
ґрунті кореневою системою [9]. Створенням гібридів злаків, в яких
скомбіновано гени пшениці, жита та егілопса, збільшено стійкість рос-
лин до дефіциту води. Умови навколишнього середовища впливають на
формування врожаю зерна пшениці. Вважають, що вміст білка в зерні
пшениці визначається як генетичними чинниками, так і умовами середо-
вища [14]. Забезпечення водою і температурні умови — головні чинни-
ки, що впливають на накопичення білка в зерні, регулюють транспорт і
метаболізм азоту. Понад 50—70 % майбутнього азоту зерна накопи-
чується в листках пшениці перед цвітінням і пізніше реутилізується в
насінину. Утилізація азоту з листків у зерно тісно пов’язана з водозабез-
печенням рослин, особливо в період цвітіння та формування зернівки
[55]. Утворення білків у зерні залежить також від забезпечення амінокис-
лотами з флоеми, такими як глутамін. За посиленого живлення рослин
азотом збільшується вміст цитокінінів, гальмуються процеси старіння
листків, запрограмована загибель клітин, протеоліз [32]. 

Отже, адаптивну відповідь рослин на дефіцит води індукують стре-
сові сигнали, що транспортуються з кореня по ксилемі, формують спе-
цифічні й неспецифічні системи реакцій, які функціонують на всіх рів-
нях ієрархічної організації рослинного організму.
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ФОРМИРОВАНИЕ АДАПТИВНОГО ОТВЕТА РАСТЕНИЙ НА ДЕФИЦИТ ВОДЫ

О.И. Жук

Институт физиологии растений и генетики Национальной академии наук Украины, Киев

Рассмотрены механизмы и системы, реализующие адаптацию растений к дефициту воды.
Проанализированы реакции растительного организма на возникновение химического и ги-
дравлического сигналов в корне. Показано, что адаптация к ограничению ресурсов воды
происходит путем изменения экспрессии генов и перестройки метаболизма в направлении
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уменьшения потерь воды, сохранения нативности клеточных структур и макромолекул,
обеспечения выживания в неблагоприятных условиях среды.

FORMATION OF PLANT ADAPTIVE RESPONSE ON WATER DEFICIT 

O.I. Zhuk

Institute of Plant Physiology and Genetics, National Academy of Sciences of Ukraine
31/17 Vasylkivska St., Kyiv, 03022, Ukraine

Mechanisms and systems that form plant adaptation to water deficit were considered. Plant reac-
tions on chemical and hydraulic signals generation in root were analyzed. It is shown that adap-
tation to limited water resources is caused by the changing genes expression and metabolism
rearrangement in the direction of decreasing of water losses, protection of native cell structures
and macromolecules, ensuring the survival in unfavorable environment conditions.

Key words: water deficit, signal systems, genetic regulation, adaptation, metabolism.
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