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Вступ 

Вода – один з основних компонентів живої систе-
ми. У рослинах її вміст може складати до 90 і бі-
льше процентів маси речовини. Тому вода відіграє 
надзвичайно суттєву роль у забезпеченні структу-
рно-функціонального стану рослинних клітин. Зо-
крема, важлива роль води в утворенні РНК – біл-
кових комплексів, що регулюють трансляцію, 
сплайсінг та постранляційний контроль. Крім цьо-
го, вода визначає складну геометрію нуклеопроте-
їдів та інших сполук. Спорідненість між атомами 
полімерів та атомами оточуючої їх води лежить в 
основі багатьох фізіолого-біохімічних  процесів, 
що відбувається у рослинах. 

У статті узагальнено сучасні уявлення щодо ролі 
води у процессах життєдіяльності рослин та показано 
функціонування метаболізму й адаптивні перебудови 
клітинних структур за дії водного стрес-дефіциту. 
Обговорення  

Функціонування клітинних структур, залежить від 
взаємодії з ними молекул води. Вважають, що пер-
ший етап реалізації генетичної інформації – транс-
крипція, визначається ДНК-білковою взаємодією. На 
різних етапах посттранскрипційної регуляції експре-
сії генів вагому роль можуть відігравати РНК-білкові 
взаємодії. Останнім часом, завдяки можливостям ре-
нтгеноструктурного аналізу, успіхам синтетичної хі-
мії та нагромадженню великої кількості інформації 
щодо зв’язування білків з РНК, стало можливим 
з’ясувати структуру РНК-білкових комплексів, що 
мають відношення до посттрансляційного контролю 
і регулюють трансляцію та сплайсінг. Зокрема, вста-

новлено, що комплекс димеру білка оболонки бакте-
ріофагу МS 2 та 19-ого нуклеотидного фрагменту 
фагової РНК існує у вигляді невеликої шпильки. 
Причому структура РНК в комплексі з білком відріз-
няється від такої у вільному стані – шпилька тут зі-
гнута в формі дуги, у якої контакти з білком прохо-
дять на кінцях. Вказаний фрагмент РНК зв’язується 
поперек п’ятьма тяжами β-шару білка. Зауважимо, 
що в кристалі, де представлені одна молекула РНК та 
димер молекули білка, зв’язано ще 410 молекул во-
ди, причому ці зв’язки і визначають складну геомет-
рію нуклеопротеїду, у якого є лінійні, спіральні та 
іншим способом організовані фрагменти [18]. 

Виходячи з закономірностей про залежність 
сили слабких хімічних зв’язків від відстані взає-
модіючих атомів, можна з певністю сказати, що 
між атомами РНК та білковими тяжами вони слаб-
кіші тоді, коли між ними є шар води, ніж у випад-
ку його відсутності. І, зрозуміло, що ці зв’язки 
слабкіші, коли цей шар води товстіший. У таких 
місцях можливі збільшення або зменшення тов-
щини водного прошарку, що може бути наслідком 
зміни спорідненості між молекулами води та ато-
мів сусідніх з ними угрупувань полімерів, напри-
клад білків чи РНК. Коли спорідненість між моле-
кулами води, порівняно з спорідненістю окремих 
атомів полімерів між собою, починає збільшува-
тись і, крім цього, сили взаємодії між атомами во-
ди та атомами полімерів перевищують таку взає-
модію між атомами полімерів, шар води між угру-
пуваннями полімерів буде зростати. У випадку, 
коли шар води між угрупуваннями стає критично 
товстий, взаємодія між атомами полімерів зникає. 
Коли ж спорідненість, а відповідно і взаємодія між 
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молекулами води і біополімерів по відношенню до 
відповідної взаємодії між атомами полімерів зме-
ншується, шар води між угрупуваннями полімерів 
повинен також зменшуватися. І може настати та-
кий момент, коли він зовсім зникає. У такому ви-
падку атоми полімерів будуть безпосередньо 
зв’язані між собою слабкими хімічними зв’язками. 

Можна припустити, що подібного роду зміни спо-
рідненості між атомами полімерів та атомами оточую-
чої їх води, можливо, лежать в основі багатьох фізіоло-
го-біохімічних процесів, що відбуваються в живих клі-
тинах. Починаючи з ферментативних реакцій, де суб-
страт, з’єднуючись з ферментом, утворюють фермент-
субстратний комплекс, чи роз’єднуючись, утворюючи 
фермент і продукт або вихідні компоненти – фермент 
та субстрат, повинна діяти зміна спорідненості води до 
атомів ферменту та субстрату. Адже субстрат, з’єдную-
чись з ферментом у певних точках, у більшості випад-
ків перебував перед цим у водному середовищі. Тому, 
точки контакту субстрата з ферментом, перед утво-
ренням фермент субстратного комплексу, взаємодія-
ли з молекулами води. Отже, найбільш вірогідно, що 
під час утворення фермент-субстратного комплексу, 
відбувається зменшення товщини водного прошарку 
між атомами субстрату та ферменту, можливо, до 
повного його зникнення. А під час відділення проду-
кту від ферменту іде зворотний процес – збільшення 
товщини водного прошарку між ферментом і проду-
ктом. І всі ці процеси можуть відбуватися лише за 
умов деякого рівня гідратації клітини в цілому. 

Крім цього, слід мати на увазі і те, що для ефекти-
вної дії ферментів необхідна певна просторова лабіль-
ність і гнучкість їх складових, особливо активного 
центру, що можливо лише за відповідної гідратації 
молекул. На думку Д. Кошланда [20], ферментна мо-
дель, що не враховує конформацій ланцюгів поліпеп-
тида у просторі під час його дії, недосконала. Підтвер-
дженням цьому, якоюсь мірою, можуть бути дослі-
дження, пов’язані з зміною гідратації основного запа-
сного білка зернівок ячменю – гордеїну, що відбува-
ється під час набухання зернівок перед їх пробуджен-
ням. Вивчення стану гордеїну та його взаємодії з ото-
чуючими молекулами води методом ядерного магніт-
ного резонансу – Н-ЯМР показало, що, із збільшенням 
температури чи гідратації білка, можливі конформа-
ційні зміни його будови. Деякі автори пояснюють це 
порушенням амідних водневих зв’язків, що утворені 
бічними ланцюгами залишків глутаміну та їх заміною 
на водневі зв’язки з молекулами води. 

І хоча, у першому випадку, йшлося про взаємо-
дію молекул води з молекулами білків-ферментів, 
а у другому – з молекулами запасних білків, все ж 
певні аналогії допустити можна, оскільки основні 
властивості білків притаманні обом цим сполукам. 
Тому, тенденція зміни спорідненості до води із 
зміною конформації під дією температури чи гід-
ратації може бути властивою для обох згаданих 
білків. У випадку ферментів, зміна спорідненості 
до води чи субстратів є важливим чинником їх фу-
нкціонування. Іншою, не менш важливою умовою 

проходження більшості ферментативних процесів, 
особливо реакцій синтезу, є використання додат-
кової енергії, що подається в місця синтезу речо-
вин у вигляді макроергів високоенергетичних спо-
лук. Так, за даними Я. Нешизука та Ф. Ліпман [25], 
при синтезі білків у модельній системі Е. соlі, 
утворення кожного пептидного зв’язку поєднано з 
використанням фосфорилованого залишку, відще-
пленого з кінцевого положення ГТФ. 

Оскільки в умовах водного стресу утворення мак-
роергічних сполук за рахунок фотосинтезу погіршу-
ється, рослини здатні поповнювати нестачу макроер-
гічних сполук за рахунок інших джерел їх утворення, 
зокрема тих ферментативних процесів, що відбува-
ються із запасанням енергії, а саме різних окислюва-
льних реакцій (гліколізу, аеробного дихання тощо). 

Рівень гідратації має велике значення для про-
будження життєдіяльності зернівок. Наприклад, у 
клітинах зародка сухих зернівок, оводнення яких 
складає всього 10–15%, ферментативні процеси 
практично не відбуваються і починаються лише 
після достатнього зволоження зернівок [24]. 

Для початку ферментативних процесів та інших 
проявів життєдіяльності зародків, що пробуджують-
ся, необхідний ще енергетичний поштовх. Тому у 
перші хвилини пробудження використовуються за-
паси макроергічних сполук типу АТФ та інших мак-
роергічних сполук, що утворюються внаслідок гід-
ролізу та окислення запасних речовин. Встановлено, 
що в перші хвилини пробудження клітин зародка кі-
лькість АТФ зростає у 3–5 рази [24]. 

Додатковим енергетичним поштовхом під час 
проростання зернівок та у фазі проростків вважа-
ють дію на насіння та рослини інфрачервоного або 
дальнього червоного проміння, яке через фотосис-
тему II активує процес дихання в клітинах [7]. 

Процеси, що регулюють енергетичний стан клітин, 
передують всім іншим і починаються тільки при де-
якому мінімальному зволоженні клітин. При пробу-
дженні насінин значна частина біохімічних реакцій у 
зернівках, потребує енергетичних затрат. Енергетичні 
запаси клітин зосереджені переважно у вигляді АТФ. 
Вони поповнюються шляхом деградації та окислення 
запасних речовин, здебільшого полімерних вуглево-
дів, білків та сполук ліпідної природи, які при цьому 
розкладаються на більш прості складові –гексози, пен-
този, амінокислоти, жирні кислоти тощо. Однак, не всі 
енергетичні потреби клітин задовольняються викори-
станням тільки однієї АТФ. Так, синтез білків вимагає 
ще й витрат ГТФ, а для синтезу ліпідів і цукрів необ-
хідні ЦТФ і УТФ. Всі ці енергетичні сполуки утво-
рюються шляхом трансфосфорилування з АТФ, яка, у 
свою чергу, є продуктом окислювального чи фотосин-
тетичного фосфорилування. 

Деталізуючи механізм деградації метаболітів, який 
поєднаний з утворенням АТФ, слід зауважити, що 
анаеробна деградація гексоз відбувається як шляхом 
гліколізу, так і шляхом зворотного пентозофосфатного 
циклу (зворотного по відношенню до перетворень цих 
речовин у темнових реакціях фотосинтезу). 
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У випадку гліколітичної деградації гексоз, вони 
спочатку фосфорилуються, утворюючи гексозомоно-
фосфати та гексозодифосфати після повторного фос-
форилування. Останні розпадаються до тріозофосфа-
тів і, нарешті, в результаті дефосфорилування фосфо-
енолпірувату, утворюється піруват, який уже являєть-
ся субстратом циклу трикарбонових кислот (циклу 
Кребса). В результаті цих перетворень на одну моле-
кулу гексози утворюються дві молекули АТФ. Крім 
цього, відбувається відновлення двох окислених мо-
лекул НАД чи НАДФ, повторне окислення кожної з 
яких призводить до утворення трьох молекул АТФ. 

У випадку, коли гексози деградують зворотним 
пентозофосфатним шляхом, відбувається деградація 
фосфогексоз до фосфопентоз з їх одночасним декар-
боксилюванням і перетворенням отримуваних про-
дуктів – речовин з п’яти- та семивуглецевими лан-
цюгами – у фосфотріози, з яких знову утворюється 
піруват. При такій деградації гексоз відновлюються 
три молекули НАДФ. Гліколітична і пентозофосфат-
на деградація гексоз локалізована прямо у цитоплаз-
мі клітин і не пов’язана з її органоїдами. 

При аеробній деградації метаболітів у циклі Кребса, 
що відбувається в мітохондріях, субстратами перетво-
рення можуть бути не тільки карбонові кислоти, а й 
амінокислоти та жирні кислоти після попередніх пере-
творень по шляху – ацетил-КоА, оксалоацетат, α-
кетоглутарат. У циклі Кребса субстрати втрачають по 
парі електронів, які спрямовуються по дихальному 
ланцюгу, і через ряд переносників, нарешті досягають, 
кисню. Дихальний ланцюг складається з білків, що 
міцно зв’язані простетичними групами, до складу 
яких входять залізопорфірини і флавіннуклеотиди. У 
циклі трикарбонових кислот, під час їх деградації, 
утворюється 36 молекул АТФ [5]. 

Крім циклу трикарбонових кислот, у аеробних 
умовах функціонує ще й гліколатний цикл, в яко-
му гліколат окислюється в гліоксилат, внаслідок 
так званого фотодихання, що відбувається в перо-
ксисомах. У результаті цієї реакції відбувається 
відновлення однієї молекули НАДФ. 

Реакції фосфорилування, що супроводжуються 
утворенням АТФ з АДФ та неорганічного фосфату, 
відбуваються за рахунок високоенергетичних конфо-
рмацій специфічних білкових молекул мітохондрій. 
Останні виникають внаслідок наявності електрохіміч-
ного градієнту іонів водню на мембрані, який, згідно 
гіпотези П. Мітчела [57], може зворотно створювати 
умови для виникнення, чи, навпаки, використання ма-
кроергів АТФ, хоч безпосередньо окислення субстра-
тів у мітохондріях не включає реакцій утворення АТФ 
з АДФ та неорганічного ортофосфату. Ці реакції по-
єднані завдяки тісній взаємодії білків переносників 
електронів та білків, так званих факторів спряженості, 
в результаті чого має місце перехід іонних градієнтів в 
макроергічні зв’язки. 

Якщо в результаті перебудов метаболізму ця 
спряженість порушується, то окислення субстратів 
відбувається з утворенням меншої кількості АТФ, 
що є наслідком так званого «холостого дихання». 

Однією із причин порушення функціонування білків 
дихальних ланцюгів може бути утворення водного 
прошарку між білками–факторами спряженості та 
білками – переносниками електронів, що виникає 
при дії різних стресів, наприклад динітрофенолу [26]. 

Аналогічну реакцію викликає і водний дефіцит, 
за дії якого на рослини також спостерігається по-
рушення процесів окислення та фосфорилуваня. 
При цьому рослини відчувають ще й енергетичний 
дискомфорт, про що переконливо свідчать експе-
рименти, в яких добавки екзогенних АТФ або у 
АМФ до поживної суміші в період наливу зернівок 
у пшениці сорту Московська-35, що вирощувалась 
в умовах посухи, знімали гальмування синтезу бі-
лка [22]. Згідно даних тих же авторів [22], водний 
дефіцит, знижуючи утворення у клітинах більшос-
ті поліпептидів, водночас стимулював прискорене 
утворення двох нових – з молекулярними масами 
14,64 кД та 77 кД. Під дією АТФ чи цАМФ синтез 
нових поліпептидів уповільнювався, а звичайних – 
прискорювався. Таким чином, стрес, викликаний 
посухою, не зводить увесь білковий синтез нані-
вець, а тільки зменшує його загальний об’єм і змі-
нює його специфіку. Можна припустити, що вка-
зані стресові поліпептиди є характерними для не-
гативного енергетичного балансу клітин, який ви-
никає під час недостатнього водозабезпечення. 

За недостатньої гідратації клітин складові білко-
вого синтезу, так звані фактори елонгації, не утво-
рюють комплексів з рибосомами. Посуха зумовлює 
зменшення кількості полісом та окремих рибосом, 
викликає зниження рівня білок-синтезуючих проце-
сів та утворення стресових білків. При цьому знижу-
ється активність хроматину, РНК-полімераз, кінетика 
функціонування ферментів [4]. 

Встановлено [15], що за посухи, в листках пше-
ниці не тільки гальмується синтез білків, необхідних 
для проліферації клітин, а й руйнується структура 
асиміляційного апарату та відбувається деградація 
полімерів, в тому числі білків, до їх складових. 

Показано, що водний дефіцит викликає зменшення 
вмісту пігментів, зокрема хлорофілу а і б [80]. На лист-
ках кукурудзи виявлено, що навіть за короткочасового 
обезводнення об’єм хлоропластів зменшувався у 3–4 
рази, а за тривалої дії водного стресу спостерігається 
набрякання тилакоїдів строми, розрихлення та збіль-
шення розмірів периферичних тилакоїдів гран [27, 78]. 

Довготривалий водний дефіцит призводить до де-
градації оболонки пластид, руйнації хлоропластів і про-
світлення строми [75]. Такі деструктивні перебудови у 
фотосинтетичних органах є наслідком зміни іонного 
складу хлоропластів [69, 75], зниження вмісту полярних 
ліпідів, внаслідок деградації фосфоліпідів, посилення 
перекисного окислення ліпідів (ПОЛ) [2, 79] та утво-
рення токсичних супероксидних вільних радикалів. 
Останні нейтралізуються  гемвмісними ферментами і 
частково поглинаються каротиноїдами, які за дії водно-
го дефіциту виступають протекторами ПОЛ [28]. 

Початок руйнації фотосинтетичної системи ро-
слин відбувається поблизу фотосистеми II (ФС-ІІ), 
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реакційні центри якої пошкоджуються найшвидше 
[59]. Встановлено, що у репарації ФС-ІІ прийма-
ють участь стресорні білки-шаперони НSР-70, 
утворення яких активується ядерними генами [65]. 

Зміни, які відбуваються у фотосинтетичному 
апараті за умов водного стресу, пов’язані з експре-
сією генів, які відповідають за синтез мРНК, хло-
рофілів а і б та білків дегідринів [74]. Останні бе-
руть участь у стабілізації цитоплазматичних і хло-
ропластних білків при денатурації, шляхом зв’язу-
вання дегідринів з водою чи іонами. 

Аналогічні зміни відбуваються і з полімерними ву-
глеводами. Зокрема, показано, що в процесі росту у 
листках вівсяниці під дією водного стресу полімер 
фруктан розпадається до розчинних вуглеводів. При 
цьому, в базальній частині листка вміст сахарози, по-
рівняно з контролем, зростав на 258%, у листкових 
пластинках – на 187%, а в язичках, при основі листка, 
– навіть у 4 рази, водночас вміст полімеру фруктану 
знизився, порівняно з контролем, до 69% [11]. 

Подібну картину збільшення вмісту розчинних цу-
крів та амінокислоти проліну за посухи зафіксовано у 
прапорцевиз листках пшениці [70, 71]. При цьому 
вміст проліну в листках пшениці від фази кущіння до 
фази колосіння в умовах посухи зростав у 12–14 разів. 
Слід відзначити, що зростання концентрації розчин-
них цукрів і проліну дає можливість клітині не тільки 
використати їх як субстрати дихання, але й покращує 
осмотичні властивості цитоплазми [73]. 

Однак, у деяких рослин за водного стресу від-
мічено зниження вмісту глюкози, фруктози і саха-
рози та підвищення вмісту крохмалю [66]. 

Залежно від виду і сорту рослин, водний стрес по-
різному впливає на фотосинтез [72], причому у перші 
хвилини навіть стимулює його інтенсивність і тільки 
згодом загальмовує. Першопричиною цього явища, 
відомого в науці як ефект Брілліант [13], може бути 
зниження інтенсивності ферментативних реакцій, які 
активують фотосинтез та закриття продихів, через які 
в міжклітинний простір листків надходить екзогенний 
вуглекислий газ [55, 60, 77]. Мабуть, при незначному 
водному дефіциті найбільш суттєвим гальмівним 
чинником фотосинтезу, скоріше всього, є саме закрит-
тя продихів, бо інакше важко пояснити той факт, що 
при збільшенні концентрації екзогенної вуглекислоти 
у півтора рази, порівняно з контролем, швидкість га-
зообміну, транспірація та продихова провідність у ро-
слин в умовах посухи і оптимального зволоження ґру-
нту залишалися на одному рівні. При цьому темпера-
тура зовнішньої поверхні листків рослин у варіанті з 
підвищеною концентрацією вуглекислоти та дефіци-
том вологи у ґрунті була вищою, ніж у контрольних, 
що вегетували за нормальних умов [77]. 

Встановлено [60], що за водного дефіциту, по-
глинання СО2, внаслідок закриття продихів, змен-
шується. При цьому механізм функціонування за-
микаючих клітин пов’язують з діяльністю специ-
фічних іонних каналів та дією АБК [49, 52]. Крім 
замикаючих клітин, негативно реагують на водний 
дефіцит й інші клітини епідермісу, що призводить 

до змін у поглинанні світла та інтенсивності кути-
кулярної транспірації [53], внаслідок зменшення 
розміру клітин епідермісу [14], підвищення щіль-
ності і збільшення товщини воскового нальоту [59] 
та переходу воску з аморфного у кристалоподіб-
ний стан, який блокує кутикулярну мембрану і 
припиняє кутикулярну дифузію води [47,48]. 

При вивченні впливу водного стресу на транспі-
рацію, фотосинтез і дихання пшениці, рису та яч-
меню встановлено, що через 6 діб від його початку 
інтенсивність фотосинтезу і транспірації значно 
знижувались, а через 6 діб після закінчення дії вод-
ного дефіциту інтенсивність фотосинтезу за вели-
чиною газообміну не досягала рівня інтенсивності 
дихання у двох з чотирьох сортів пшениці [6, 50]. 

За даними И.И. Чернядьєва [30] на десяту добу 
після останнього поливу пшениці спостерігалося 
зменшення інтенсивності фотосинтетичної асиміля-
ції вуглекислоти та активності ферменту рибулозо-
біфосфаткарбоксилази, що відіграє найсуттєвішу 
роль у темнових реакціях фотосинтезу. Одночасно з 
цим спостерігали зростання вмісту вільної АБК [58], 
яка локалізується у хлоропластах і апопласті [62]. 
Після відновлення поливів, інтенсивність фотосинте-
зу на сьому добу зростала, але все ж не досягала до-
стресової величини. Подібну закономірність у від-
ношенні зниження асиміляції СО2 та транспірації на 
десяту добу після останнього поливу рослин озимої 
пшениці спостерігали й інші дослідники. 

Водний дефіцит викликає порушення структур-
но-функціонального стану плазматичної мембрани 
[23]. Вже на ранньому етапі обезводнення відбува-
ються конформаційні зміни мембран, зокрема змен-
шення щільності упаковки молекул фосфоліпідів, 
порушення алостеричної регуляції функціонування 
ферментів у фосфоліпідному шарі плазмалеми та по-
силення активності кислих і основних ліпаз [35]. 

За значних втрат води (80% і нижче) структурні і 
функціональні зміни у мембранах мають уже незво-
ротний характер [4]. Порушення у мембранах, що 
відбуваються за водного стресу, аналогічні тим, що 
спостерігаються при дії на рослини теплового шоку 
(40°С), при якому новосинтезовані білки з функцією 
шаперонів утворюють комплекси з білками, які уже 
частково зруйновані і мають структуру плавленої 
глобули з повністю розгорнутою послідовністю. Такі 
комплекси є проміжним етапом між нативним та де-
натурованим станами білку, однак у такому вигляді 
білок-фермент уже функціонально неактивний [1]. 

За дії на рослини водного дефіциту виявлені стру-
ктурні порушення плазмалеми, що супроводжуються 
підвищенням у клітинах вмісту АБК. З’ясовано, що 
АБК впливає на зовнішній шар гліколіпідів та глікоп-
ротеїнів, викликаючи при цьому зниження мембран-
ного електростатичного потенціалу та зміни у надхо-
дженні води в ліпідні області мембран [29]. 

Значну чутливість до зміни водного балансу рос-
лин, що знаходяться у стані росту, проявляє клітинна 
оболонка. У водно-стресових умовах виявлено інгі-
бування росту клітинної оболонки, що пов’язано з 
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функціонуванням H+ -АТФази, активність якої за та-
ких умов значно пригнічуються [34]. Показано, що 
гальмування росту оболонки за нестачі води обумов-
лено з рівнем тургору, зниження якого викликає зме-
ншення об’єму клітин та розтягу оболонки [68, 70]. В 
дослідах з тютюном виявлено, що за водного дефіци-
ту у оболонках клітин знижувався вміст целюлози, 
водночас вміст геміцелюлоз зростав [45]. 

Підсумовуючи інформацію про важливість води в 
процесах життєдіяльності рослин, та враховуючи, що 
вода складає близько 90% маси рослин, а за час вегета-
ції її використовується принаймні в десять разів більше 
за вагу рослин, доцільно розглянути закономірності 
надходження води у рослину, особливо, що стосується 
її проникнення через мембрани клітин. Відомо, що до 
складу останніх входять гідрофобні ліпіди, проникнен-
ня води через шар яких майже не можливий. Поняття 
про мозаїчну структуру клітинних мембран [16] і, зок-
рема плазмалеми, тобто мембрани, яка оточує клітину 
ззовні, дозволяє певною мірою пояснити надходження 
значних кількостей води в клітину, через ті частини 
мембрани, що вільні від ліпідів. Більш детальне ви-
вчення мембран показало наявність у них спеціальних 
пор для транспорту води, так званих аквапор чи водних 
каналів, які являють собою білкові структури в компле-
ксі з молекулами ліпідів. Функціонування таких каналів 
регулює потік води в клітині [44]. 

Спеціальні дослідження аквапор у клітинах Chara 
coroline та Tradescantia virginiana виявили, що їх дія-
льність може бути заблокована розчинами деяких 
солей низьких концентрацій, наприклад, МgС12 (50 
мкМ). Активність водних каналів гальмують також 
іони важких металів, водночас розчини низькомоле-
кулярних спиртів, амідів та кетонів впливали тільки 
на коефіцієнти відбиття води, не змінюючи при цьо-
му проникність мембран для неї [44]. 

Подібні пори виявлені і в деяких органелах, зо-
крема в мітохондріях, які також відокремлені від 
клітини мембранами. Як вважають окремі автори 
[33], пори мембран облямовані специфічними біл-
ками поринами, що сприяють проникненню води з 
розчиненими в ній речовинами у внутрішню по-
рожнину мітохондрій. Ці білки чутливі до деяких 
речовин зокрема тих, що виконують у клітині роль 
модуляторів, наприклад поліаніонів [33]. 

Встановлено, що порини або аквапорини – це те-
трамерні поліпептиди з молекулярною масою 27–30 
кД, кодуються специфічними генами, причому 
транскрипти цих генів різні для клітин коренів та ли-
стків. За моделлю Кріспелс [36] аквапорини утво-
рюють шість доменів, що зв’язані з мембраною. Во-
ни характеризуються певною послідовністю аміно-
кислот: аспарагін-пролін-аланін (МРА). Такий пеп-
тидний фрагмент у одному каналі зустрічається дві-
чі, утворюючи подвійну петлю-пору, через яку вода 
рухається зі швидкістю 106 мол за секунду [36, 46]. 
З’ясовано, що за стресу водні канали закриваються 
внаслідок фосфорилування серинових залишків [36]. 
Сигналом для цього може бути зміна водного потен-
ціалу. На листках рису показало, що зниження акти-

вності водних каналів за стресу відбувається за час 
від кількох годин до кількох днів [17]. З’ясовано, що 
аквапорини тонопласту у 10–50 разів більш проникні 
для води, ніж ті, що знаходяться у плазмалемі [36]. 

Слід зауважити, що мембранні пори чи специфічні 
канали, які сприяють проникненню через мембрану 
тих чи інших речовин, досить поширені у світі живо-
го. Ми вже згадували вище регуляцію руху через яде-
рні пори м-РНК. Існують також специфічні аніонні 
канали, що найкраще вивчені у замикаючих клітинах 
продихів. Існування таких каналів та можливі механі-
зми їх функціонування дещо прояснюють процес над-
ходження у клітину аніонів, оскільки існуючі гіпотези 
щодо поглинання іонів клітинами на основі дії про-
тонної помпи в плазмалемі пояснювали лише специ-
фіку проникнення через мембрану катіонів [51]. 

Виявлена спеціальними дослідженнями залеж-
ність активності аніонних каналів від концентрації у 
зовнішньому середовищі іонів калію дозволила 
об’єднати в єдине ціле процес проникнення через 
мембрани різних іонів. Суттєву регуляторну роль у 
діяльності аніонних каналів відіграють іони кальцію, 
які залежно від фізіологічного стану клітин, мігру-
ють між цитоплазмою та вакуолею [64, 67] 

Згідно досліджень Д.Б. Вахмістрова [8], катіони, в 
основному калій з невеликою домішкою кальцію, 
надходять до кореня через латеральні частини корене-
вих волосків, або ж зовнішню частину безволоскових 
клітин ризодермісу (зовнішнього шару клітин кореня). 
Водночас, надмолекулярні мембранні утворення, що 
виконують роль протонної помпи, розташовані біля 
основи кореневих волосків або в певних клітинах без-
волоскової частини кореня. Робота протонної помпи 
створює на мембрані градієнт електрохімічних потен-
ціалів протона, що складається з двох компонентів 
електричної (∆Ψ) та хімічної, концентраційної (∆рН). 
Електрична складова означає, що з клітини необме-
жено викачуються позитивні заряди, при цьому вона 
додатково «негативуються» по відношенню до зовні-
шнього середовища. Це створює рушійну силу для 
надходження до неї позитивно заряджених катіонів 
через катіонні канали. Одночасно відштовхнуті назов-
ні протони намагаються повернутися назад у клітину. 
Частково це їм вдається при цьому вони прихоплюють 
з собою сусідні аніони. Отже, через аніонні канали, що 
розташовані поряд з каналами протонної помпи, до 
клітини надходять аніони разом з протонами, шляхом 
так званого протон-аніонного симпортного механізму. 
Для цього використовується енергія хімічної складо-
вої градієнта потенціалів протона. Разом з катіонами 
та аніонами в клітину надходять і молекули води, що 
утворюють навколо заряджених частинок своєрідні 
чохли. На сьогодні невідомо, яка частина води надхо-
дить у корені разом з іонами, яка майже без них. 

Відомо, що внутрішньоклітинний простір у рос-
линах може бути об’єднаний в єдине ціле плазмоде-
смами у так званий, симпласт. Реальність такого 
зв’язку показали Гофтвальд та Еверт [43] які дією 
плазмолітика (0,9 моль розчину сорбіта) на листки 
кукурудзи викликали плазмоліз цитоплазми в кліти-
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нах. При цьому, відірвана від клітинних оболонок 
цитоплазма сусідніх клітин залишалася з’єднаною 
тяжами плазмодесм, а на рівні тканини листа спосте-
рігалась безперервна трьохмірна сітчаста структура, 
яка плазмодесмами окремих клітин поєднувала між 
собою ендоплазматичний ретикулум сусідніх клітин. 
Завдяки цьому транспорт води та розчинених в ній 
речовин в межах симпласту певної тканини чи орга-
ну рослини може бути полегшений. 

Плазмодесми клітинних оболонок являють со-
бою інтерміцелярні пори діаметром 5–7 нм, які 
утворюють білки з молекулярною масою 40–80 кД 
[39] Встановлено, що плазмодесми є осмотичним 
двигуном, який регулює у клітині транспорт вод-
них розчинів [39]. З’ясовано, що за наростаючого 
обезводнення рух води зменшується, насамперед, 
по десмотрубочках плазмодесм [2, 12]. 

Встановлено, що надходження води в корінь та її 
пересування від кореня до листків відбувається завдя-
ки, принаймні, двом кінцевим двигунам. Одним з них 
є нагнітальна сила кореня, другим – всисна сила 
транспіруючих надземних органів. Ще одне джерело 
всисної сили – це атрагуюча сила меристем активно 
ростучих вегетативних, а пізніше генеративних орга-
нів і новоутвореного насіння. Зараз є спроби модифі-
кувати стару гіпотезу про осмотичний механізм нагні-
тальної сили кореня з урахуванням градієнту концент-
рації осмотично активних речовин від поверхні кореня 
до його середини. В дослідженнях з кукурудзою було 
встановлено, що процес виділення пасоки з відрізаних 
коренів цієї рослини є енергозалежний і пов’язаний з 
явищем геотропізму. Отже, процес накачування води 
до кореня має подвійну природу: осмотичну та мем-
бранно-енергетичну. Тобто, крім осмотичної сили, 
яка примушує воду рухатись за градієнтом концент-
рації осмотиків, існує ще сила активного нагнітання 
води через аквапори з використанням енергії макро-
ергів. Остання складова нагнітальної сили коренів 
якимось чином регулюється гравітаційно [54,76]. 

Потік води від кореня прямує в надземну частину 
рослини, несучи з собою увібрані екзогенні іони, ме-
таболіти тощо. На сьогодні ще не зовсім ясно, яка 
частина поглинутої води піднімається вверх по суди-
нах, а яка, обминаючи мембрану, пересувається по 
клітинних оболонках, не надходячи всередину кліти-
ни. Як вважають деякі дослідники [32], вода силами 
адгезії та когезії у вигляді ниткоподібних угрупувань 
локалізується на стінках судин  та ксилеми та клітин 
паренхіми і формує потік, що використовується під 
час транспірації. Ефективність таких потоків зумов-
лена особливостями тканин стебел, зокрема еластич-
ністю супроводжуючих клітин паренхіми, їх поверх-
нею, що розвивається, високим осмотичним тиском 
та пружністю оболонок ксилеми. 

Вивчення руху води у листках злаків, у яких є три 
типи провідних судин (жилок), показало, що у вели-
ких поздовжніх жилках вода рухається акропетально, 
тобто від основи листка до його вершини. З них над-
ходить у поперечні судини (латеральний потік), а звід-
си – у малі поздовжні, по яких може рухатись або ак-

ропетально до вершини листків, або базипетально до 
їх основи. Напрям руху води по малих поздовжніх су-
динах залежить від ступеня обезводнення верхніх та 
нижніх сегментів листа, причому найінтенсивніший 
рух спостерігається у бік більшого обезводнення [37]. 

Вся ця саморегулююча система руху води та роз-
чинених у ній речовин залежить від стану та цілісності 
організму, при порушенні якої у рослинах спостеріга-
ються значні відхилення у ході фізіологічних та біохі-
мічних процесів. Так, у пшениці із зрізаним під час 
цвітіння колосом знижувалась інтенсивність фотосин-
тезу, очевидно, за рахунок зменшення активності ос-
новного фермента темнових реакцій фотосинтезу 
РБФК. Якщо колос зрізали після цвітіння, то погіршу-
вався газообмін через продихи, а також знижувалась 
пов’язана з цим транспірація, інтенсивності якої впли-
вала і на водний тік [41]. У дослідах з пшеницею ви-
явлено, що у відсічених коренів змінювався склад лі-
підів за рахунок зменшення частки лінолевої та ліно-
ленової кислот та різкого зростання насичення жирно-
кислотних ланцюгів фосфоліпідів [19]. 

З’ясовано, що за водного дефіциту в клітинах на-
копичуються осмолітики, які являють собою нейтра-
льні органічні сполуки (амінокислоти, поліоли, манні-
тол, сорбітол тощо). Встановлено, що вони стабілізу-
ють третинну структуру білків при втраті води кліти-
ною і діють як осмопротектори, утримуючи воду у 
цитоплазмі і сприяють накопиченню солей у вакуолях 
та апопласті [31]. 

В утриманні води клітиною, на думку деяких до-
слідників [63], приймають участь білки-дегідрини з 
молекулярною масою від 27 до 30 кД. Незважаючи 
на те, що фізіологічна роль дегідринів ще остаточно 
не з’ясована, показано, що за водного стресу вони 
акумулюються у цитоплазмі, ядрі, амілопластах, за-
пасаючих білкових тільцях, утворюючи локальні пу-
ли запасів води у клітині. Вважають, що дегідрини 
беруть участь у фосфорилуванні та стабілізації цито-
плазматичних і хлоропластних білків при денатура-
ції, шляхом зв’язування їх з водою чи іонами. 

Л.Б. Леванова [21] виділила з клітин мезофілу 
пустельних видів молочаю кристалоподібний бі-
лок, здатний утримувати воду і, таким чином, під-
тримувати водний гомеостаз фотосинтезуючих 
клітин у аридних умовах. Гіле з співавторами [42] 
виявили посухоіндукований білок у листках So-
lanum tuberosum, який за водного стресу утворю-
ється у тилакоїдах хлоропластів. 

В процесі обезводнення в листках рослин акти-
вуються фосфоліпази і протеїнкінази [40], зміна 
активності яких за водного стресу зв’язана з екс-
пресією певних генів ядра і пластид [38], що від-
повідають за синтез білків тилакоїдів і строми. 

Норзен-блот аналізом встановлено, що осмоти-
чний стрес викликає в листках експресією трьох 
генів посухи: МС 12, МС 24, МС 43 [81]. 

При реадаптації рослин Lycopersicum chilensis, 
які зазнали обезводнення, відмічено високий рі-
вень експресії гена RTGRP, що кодує синтез білка 
і оксипроліну [56]. Це свідчить про важливу роль 
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цього гена у відновленні нормального метаболізму 
рослин після дії на них водного стрес-дефіциту. 

Водний дефіцит викликає експресію генів, що 
відповідають за синтез білків-дегідринів [6]. Встано-
влено, що за посухи експресію генів, які кодують си-
нтез неспецифічних білків, індукує АБК [9,10, 82]. 
Висновки  

Водний стрес-дефіцит викликає зміни структурної 
організації і метаболічної активності рослин.  

За дії водного дефіциту, у толерантних межах 
адаптивні перебудови метаболізму забезпечуються  
гомеостатичними механізмами, з допомогою регу-
ляторної функції ферментів.  

За умови, коли дія водного дефіциту виходить 
за рамки толерантних меж, для збереження інтакт-
ності живої системи включаються більш високі 
механізми адаптації, що пов’язані з репресією од-
них і експресією інших генів.        

____________________ 
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