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СТРЕСС-ИНДУЦИРУЕМАЯ ПОТЕРЯ  
ЭЛЕКТРОЛИТОВ КЛЕТКАМИ КОРНЯ ВЫСШИХ РАСТЕНИЙ:  

ИСТОРИЯ ВОПРОСА, МЕХАНИЗМ И ФИЗИОЛОГИЧЕСКАЯ РОЛЬ

П. В. ГРИУСЕВИЧ 1), В. В. САМОХИНА1), В. В. ДЕМИДЧИК1)

1)Белорусский государственный университет, пр. Независимости, 4, 220030, г. Минск, Беларусь

Утечка (отток) электролитов из тканей является одной из центральных реакций растительного организма на 
стресс. Она наблюдается практически при любом виде стрессового воздействия как абиотической, так и биотиче-
ской природы, приводя к потере ключевых электролитов, перестройке метаболизма и в некоторых случаях к ги-
бели клеток и организма. Долгое время считалось, что утечка электролитов связана с нарушением целостности 
клеток и плазматических мембран и является нерегулируемым процессом. Тем не менее в последние годы полу-
чено множество данных, свидетельствующих о том, что в большинстве случаев утечка электролитов ингибируется 
блокаторами ионных каналов, т.  е. связана с переносом ионов через белковые транспортные системы. Имеются 
экспериментальные доказательства того, что выходящий поток электролитов у растений при засолении, засухе, ата-
ке патогенных организмов, воздействии тяжелых металлов, гипо- и гипертермии, а также окислительном стрессе 
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опосредован несколькими типами ионных каналов, включая K+-селективные каналы, анионные каналы и неселек-
тивные катионные каналы как минимум трех семейств. Продемонстрировано, что первичными реакциями, кото-
рые индуцируют утечку электролитов, являются деполяризация плазматической мембраны и генерация активных 
форм кислорода, приводящие к активации редокс-регулируемых K+-каналов наружного выпрямления, таких как 
SKOR и GORK. Выход K+ стимулирует отток противоионов (анионов) через конститутивные анионные каналы, 
которые, вероятно, кодируются генами семейства ALMT. Регуляция утечки электролитов на уровне ионных ка-
налов и  соответствующая селекция по свойствам ионных каналов могут стать важным звеном направленного 
управления стрессоустойчивостью высших растений. Это может быть применено на практике при выведении 
новых линий и сортов растений, а также разработке современных агромелиоративных приемов. 

Ключевые слова: утечка электролитов; стресс; калий; ионный канал; активные формы кислорода; стрессо
устойчивость растений.
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Electrolyte leakage from tissues is one of the central reactions of the plant organism to stress. It is observed under 
almost any type of stresses, both abiotic and biotic. The loss of key electrolytes can lead to significant changes in meta
bolism and, in some cases, to the death of cells or the whole organism. For a long time, it was believed, that electrolyte 
leakage is associated with disruption of cell integrity and plasma membranes degradation, and that it is an unregulated pro-
cess. However, in recent years, a lot of evidence has been received that, in most cases, electrolyte leakage is inhibited by ion 
channel blockers and reversible. It means that it is associated with the transfer of ions through the membrane by transport 
proteins, such as ion channels. Recently, the experimental evidence has been obtained, that under salinity, drought, pathogen 
attack, excessive levels of heavy metals, hypo- and hyperthermia, as well as oxidative stress, the electrolyte leakage in plant 
cells is mediated by several types of cation and anion channels, including K+-selective channels (SKOR and GORK), anion 
channels (such as ALMT1) and a number of non-selective cation channels. It has been demonstrated that the primary 
reactions that induce electrolyte leakage are plasma membrane depolarisation and generation of reactive oxygen species, 
leading to the activation of redox-regulated outwardly rectifying K+ channels, such as SKOR and GORK. Potassium 
efflux is up-stream and stimulates the counterion flow (transport of anions) through the anion channels. The regulation 
of electrolyte leakage at the ion channel level and the corresponding selection for ion channel properties can become an 
important link in the directed control of stress resistance in higher plants. This can be applied in agriculture via breeding 
of stress-tolerant plant varieties, as well as developing modern amelioration techniques.
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Введение
Утечка (отток) электролитов – это потеря клетками корней растений ионов (K+, Cl–, HPO4

2–, NO3
–, ма-

лат 2–, цитрат 3– и др.) при стрессе или в ходе некоторых физиологических реакций, таких как рост и раз-
витие, гравитропический ответ и т. д. [1]. На протяжении почти 100 лет феномен утечки электролитов 
использовался в качестве теста на повреждение растений при стрессе, а также как один из параметров 
стрессоустойчивости [2]. Отток электролитов является универсальной реакцией у разных видов расте-
ний, тканей и клеточных типов и индуцируется при стрессовых воздействиях различной природы (засо-
ление, воздействие тяжелых металлов, окислительный стресс и др.) [3]. Отток электролитов развивается 
практически мгновенно после добавления стрессора и длится от нескольких минут до нескольких ча-
сов или дней [1]. Качественно отток электролитов определяется прежде всего выходящим потоком K+ 
и выходящими потоками противоионов (Cl–, HPO4

2–, NO3
–, малат 2–, цитрат 3– ), уравновешивающими вы-

ход K+ [4]. Некоторые стрессы вызывают очень сильную потерю K+ растениями, что приводит к сни-
жению химической активности K+ в клетках от 70 –200 до 10 –30 ммоль/л [5]. Данный эффект является 
ключевым в физиологии стресса, в особенности для корня, так как отток K+ может приводить к необ-
ратимой потере K+ и летальному повреждению ионного баланса, влекущему за собой запуск автофагии 
и запрограммированной клеточной гибели (ЗКГ) [6]. 

Ионы калия присутствуют во всех живых клетках в большом количестве [6; 7]. В цитоплазме и ва-
куолях поддерживается постоянная высокая активность K+ (от 50 до 200 ммоль/л), в то же время со-
держание K+ снаружи клеток варьируется от 0,01 до 1,00 ммоль/л [7]. Плазматическая мембрана (ПМ) 
заряжена отрицательно, вследствие чего K+ удерживается внутри клетки. При стрессовом воздействии 
происходит деполяризация ПМ, что активирует отток K+ через деполяризационно-активируемые K+-
каналы и потенциалнезависимые неселективные катионные каналы (НКК) [1]. Анионы присутствуют 
в клетках в неорганической и органической форме. Клетки растений могут синтезировать и накапливать 
большое количество органических анионов, таких как малат, цитрат, фумарат, оксалоацетат и др., этим 
они значительно отличаются от клеток животных, которые «используют» в основном неорганические 
анионы. Органические анионы в клетке испытывают электростатическое воздействие отрицательно-
го потенциала ПМ, «энергизирующего» их пассивный выходящий поток. Другими словами, градиент 
электрохимического потенциала на ПМ для анионов практически всегда способствует их пассивному 
выходу во внешнюю среду (апопласт). При активации деполяризационно-активируемых анионных ка-
налов, повышающих проницаемость мембраны к анионам, происходит массивный отток электролитов 
по направлению уменьшения градиента электрохимического потенциала [8]. 

Впервые утечка электролитов была зарегистрирована в конце XIX в., однако наиболее ранними опу-
бликованными свидетельствами данного явления принято считать работы 1920-х гг., выполненные на 
растениях, подвергнутых воздействию низких температур и раневому стрессу [2; 9]. В указанных рабо-
тах обнаружен значительный выход электролитов, включая K+ и органические вещества, и высказано 
предположение, что утечка электролитов опосредована разрушением ПМ и клеточной гибелью. В тече-
ние последующих 30 – 40 лет установлено, что, помимо гибели клеток, при резком и продолжительном 
снижении температуры у многих растений отмечается утечка электролитов, которая происходит без 
снижения жизнеспособности клеток и нарушения проницаемости ПМ для воды [6]. Было предположено, 
что в условиях гипотермии у растительной ткани увеличивается проводимость ПМ для K+, но не на-
рушается ее целостность [10].

Сходные с воздействием низких температур эффекты описаны для растений, подвергнутых воздей-
ствию высоких температур и водного стресса (засухи) [11; 12]. Группой ученых во главе с М. Аткинсо-
ном было впервые показано, что отток K+ при патогенных атаках снижается в присутствии блокаторов 
катионных каналов (La3+, Gd3+ и Co2+ ), а также высказано предположение, что утечка K+ опосредуется 
Са2+-проницаемыми каналами [13]. В 1980 –90-х гг. в лаборатории А. Мерфи [14] установлено, что тя-
желые металлы, такие как медь, активируют значительный отток K+ в корнях Arabidopsis thaliana (L.) 
Heynh., который снижается в присутствии ТЭА+ (блокатор K+-каналов). В начале 2000-х гг. получены 
доказательства вовлечения наружувыпрямляющих K+-каналов в отток K+ при засолении в клетках кор-
ня и листьев A. thaliana (L.) Heynh. [15; 16], а также в корнях Hordeum vulgare L. [17]. Впервые описаны 
полиаминчувствительные наружувыпрямляющие K+-каналы в клетках листьев Pisum sativum L., опо
средующие утечку K+ при засолении [18]. Продемонстрировано, что утечка K+ при воздействии НО·, 
засоления и патогенных элиситоров в клетках корня A. thaliana (L.) Heynh. снижается в присутствии 
ТЭА+ и опосредуется функционированием наружувыпрямляющих каналов GORK (guard cell outward-
rectifying K+ channel ) [16; 19]. У P. sativum L. обнаружены наружувыпрямляющие катионные каналы, 
характеризующиеся низкой селективностью и пропускающие катионы и анионы [17]. Группой иссле-
дователей во главе с Дж. Дэвис было показано, что аннексины в присутствии НО· формируют НКК, 
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активирующиеся при стрессе и обеспечивающие отток катионов из клеток корня [20]. Также отмече-
но, что пурины активируют отток K+ в корнях A. thaliana (L.) Heynh. через НКК [21]. В лаборатории 
С. Шабалы установлено, что растения, у которых отсутствует функциональный канал GORK, способны 
сдерживать утечку K+ и обладают высокой устойчивостью к гипоксии (стресс, вызванный недостатком 
кислорода) [22]. Таким образом, литературные данные свидетельствуют о том, что утечка электролитов 
обусловлена функциональной активностью ионных каналов GORK и  НКК и в  большом количестве 
случаев не связана с нарушением целостности мембраны.

В литературе также описан сходный процесс потери клетками анионных электролитов (экссудация). 
Однако, в отличие от утечки электролитов, экссудация происходит постоянно и, возможно, частично 
имеет активную природу в отношении энергетических затрат [23]. Состав корневых экссудатов вклю-
чает широкий перечень первичных и вторичных метаболитов, многие из которых не способны прони-
кать через ионные каналы [24]. Важно отметить, что в процесс экссудации, кроме облегченной диффу-
зии, вовлечены везикулярный транспорт, а также активный транспорт с участием переносчиков ABC 
(ATP-binding cassette), MATE (multidrug and toxic compounds exrtusion) и др. [23].

Утечка K+ и других электролитов под действием засоления
Засоление – один из важнейших абиотических стрессов, который поражает около 50 % орошаемых 

земель и приводит к значительному снижению продуктивности высших растений [25]. Основными ток-
сическими ионами в засоленных почвах являются Na+, Cl–, Mg2+, SO4

2–, HCO3
– и др. [26]. У большинства 

видов растений наблюдаются задержка роста и развития в присутствии 40 –50 ммоль/л NaCl в почвенном 
растворе и гибель при наличии 150 –200 ммоль/л NaCl [27]. Некоторые виды растений – галофиты – 
обладают высокой устойчивостью к засолению и способны выживать при содержании 300 – 400 ммоль/л 
NaCl в почвенном растворе [28] за счет эволюционно выработанной стратегии. Однако большинство рас-
тений относятся к  так называемым гликофитам, т.  е. являются малоустойчивыми к  высоким уровням 
NaCl. Отмечено негативное влияние засоления на многие физиологические процессы у растений – погло-
щение и экссудацию минеральных веществ, электрический и метаболический баланс, фотосинтез, ды-
хание, водный обмен, старение, половое размножение и др. [26; 29]. Засоление является сложным, много
компонентным явлением, тем не менее можно выделить две основные фазы этого феномена [30; 31]. 
В течение первой фазы, имеющей продолжительность от нескольких минут до нескольких дней, на-
блюдаются процессы утечки электролитов и ранней Са2+- и редокс-сигнализации, а также включение 
первичных защитных реакций в корневой системе, связанных с водным и ионным стрессом [32]. Вторая 
фаза засоления развивается через несколько недель и связана главным образом с повышением уровня 
Na+ в фотосинтетических тканях, что в конечном итоге угнетает рост и развитие растений вследствие 
энергетического дисбаланса  [29]. В целом общепризнано, что токсичность Na+ и Сl– у высших рас-
тений связана с длительным нарушением электрического, осмотического, ионного и метаболического 
баланса клеток растений, равно как и устойчивость опосредуется успешным противодействием дан-
ным явлениям [1; 15]. Механистической основой солевого стресса являются вход Na+ в клетки корня, 
вызывающий деполяризацию ПМ, вход Са2+, выход K+, анионов-электролитов и потеря воды [15; 33]. 

Нарушение калиевого обмена и значительная потеря калия при солевом стрессе известны с 1950-х гг. [34]. 
Одно из первых детальных исследований этого феномена проведено в 1960-х гг. группой ученых во главе 
с Дж. Левиттом [35]. Отток калия при солевом стрессе первоначально был отнесен к неспецифическому по-
вреждению ПМ и так называемой потере ее целостности [35]. Однако в дальнейшем в ряде работ [36; 37] 
показано, что обработка корней 50 –100 ммоль/л NaCl приводит к селективной утечке K+, но не вызывает 
оттока других катионов. В исследованиях, выполненных на корнях пшеницы, ячменя, фасоли и гороха, 
продемонстрировано, что обусловленная засолением утечка K+ ингибируется Са2+ и не вызывается эк-
вимолярным осмотическим стрессом (уровнями осмотиков, которые соответствуют по осмоляльности 
ионной компоненте протестированных растворов NaCl) [36; 37]. Эти исследования послужили основой 
для дальнейшего глубокого изучения выхода электролитов при засолении и вообще при стрессе, что от-
разилось в серии работ, детально проанализировавших данное явление [15; 19; 33; 38; 39]. 

В 2002 г. установлено, что вход Na+ в клетки корня A.  thaliana  (L.) Heynh. осуществляется через 
НКК, так как ионные каналы, которые его катализируют, отличаются крайне низкой селективностью 
для катионов [33]. В 2006 г. было четко показано, что деполяризация ПМ, которая вызывается входом 
Na+, способна активировать наружувыпрямляющие K+-каналы, через которые K+ покидает клетки кор-
ня [15]. Как вход Na+ через НКК, так и выход K+ могут блокироваться внеклеточным кальцием (Са2+ ), 
что снижает токсичность NaСl [33; 40]. Для нескольких видов растений отмечено, что концентрация 
Ca2+ снаружи выше 1–3 ммоль/л более чем на 50 % блокирует Na+-индуцированный выход K+ (через 
наружувыпрямляющие K+-каналы) [15; 33; 40]. 
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Прямое вовлечение K+-каналов в утечку K+, индуцированную засолением, продемонстрировано для 
листьев и корней A. thaliana (L.) Heynh. и P. sativum L. [15; 16; 18], клеток корня H. vulgare L. [41], Brassica 
napus L. [42], Triticum aestivum L. [16] и Capsicum annuum L. [28; 43]. При этом активность K+-каналов, 
обеспечивающих данное явление, вероятно, можно контролировать экзогенными полиаминами [18] и са-
лициловой кислотой [43], снижая выход K+ при засолении [28]. В последние годы с использованием тех-
ники локальной фиксации потенциала (ЛФП, пэтч-кламп) установлено, что NaCl-индуцируемый вы-
ход K+ из клеток корня высших растений происходит главным образом через наружувыпрямляющие 
K+-каналы, кодируемые геном GORK, и НКК, которые, однако, пока не идентифицированы на генети-
ческом уровне [15; 16]. 

Утечка электролитов из клеток корня высших растений  
при воздействии стрессоров биотической природы

Повреждение растительных тканей патогенными организмами в большом количестве случаев со-
провождается утечкой электролитов [44]. При взаимодействии с патогенными грибами и бактериями 
утечка K+ и органических анионов, выражающаяся в росте проводимости среды, часто используется 
как маркерная реакция на атаку патогенных бактерий, грибов и вирусов [45]. Наиболее ранние работы, 
посвященные потере электролитов при биотическом стрессе, появились в 1960-х гг. [1]. В данных ис-
следованиях показано, что при инфицировании растений патогенными вирусами [46], бактериями [47] 
и грибами [48] индуцируется массивный отток электролитов из тканей. 

В 1980-х гг. группой ученых во главе с M. Аткинсоном продемонстрировано, что при воздействии 
патогенных элиситоров наблюдается отток K+ и органических анионов из клеток суспензионной куль-
туры табака и сои, который ингибируется блокаторами катионных каналов La3+, Gd3+ и Co2+ [49; 50]. 
В дальнейшем было установлено, что утечка электролитов (часто блокируемая антагонистами катионных 
каналов) индуцируется у растений рода Sorghum, зараженных Periconia circinata (L. Mangin) Sacc. [51], рас-
тений вида Vigna unguiculata (L.) Walp, инфицированных Tobacco mosaic virus [52], растений вида Dau-
cus carota L., обработанных Sclerotinia sclerotiorum (Lib.) de Bary [53], растений рода Vitis, заражен-
ных Аgrobacterium tumefaciens (Smith & Townsend) Conn и Agrobacterium vitis Ophel & Kerr [54], растений 
вида Oryza sativa L., инфицированных Rhizoctonia solani J. G. Kuhn [55], растений вида T. aestivum L., 
обработанных Puccinia recondita Dietel & Holw [56], растений вида Saccharum officinarum L., заражен-
ных Colletotrichum falcatum Went  [57], растений видов Euphorbia coerulescens Haw. и Orbea gigantean 
N. E. Br., инфицированных фитоплазмой [58], суспензионной культуры A. thaliana (L.) Heynh., обработан-
ной Xanthomonas campestris (Pammel) Dowson [59] и др. [1]. Показано, что отток электролитов при биоти-
ческом стрессе включает одновременно катионную и анионную составляющие [59]. Утечка электролитов 
общепризнанно считается одним из самых быстрых ответов растения на стрессирование патогенами [60]. 

Недавно продемонстрирована ключевая роль быстрых (R-тип) и медленных (S-тип) анионных ка-
налов в анионной утечке из листьев A.  thaliana  (L.) Heynh. при добавлении в среду бактериального 
элиситора flg22 [61]. Это указывает на то, что утечка электролитов при патогенном стрессе связана не 
только с механическим повреждением тканей, а также на то, что она может вовлекать контролируемый 
механизм – активацию ионных каналов.

Одним из важнейших процессов, наблюдаемых у многих групп растений при воздействии патогенов, 
является так называемая реакция гиперчувствительности [62 – 64], которая представляет собой быструю 
редокс-зависимую локализованную гибель клеток в месте взаимодействия патогена и тканей растения, 
приводящую к подавлению развития заболевания [65]. Реакция гиперчувствительности – широко рас-
пространенный феномен, известный более 100 лет [66]. Она описана практически для всех основных 
модельных видов высших растений и вызывается большим количеством фитопатогенов (грибы, ооми-
цеты, бактерии, вирусы, насекомые и нематоды) [64; 67; 68]. Также реакция гиперчувствительности 
развивается при взаимодействии растения-паразита и растения-хозяина [69; 70]. В целом данная реак-
ция всегда сопровождается массивной утечкой электролитов из тканей растений, которая чувствитель-
на к лантанидам и другим блокаторам ионных каналов [64]. 

В последние годы установлено, что образование активных форм кислорода (АФК) и вход Ca2+ вы-
ступают основными причинами ЗКГ на заключительных стадиях реакции гиперчувствительности [5]. 
Вероятно, отток K+ индуцируется синтезом АФК и также вовлечен в ЗКГ [16]. Выходящий поток K+, 
сопровождающийся синтезом НО·, был зарегистрирован у растений, обработанных патогенными эли-
ситорами, полученными из Alternaria alternate  (Fr.) Keissl.  [71], Botrytis cinerea Pers.  [72], Cladospo
rium fulvum Cooke [73] и Magnaporthe grisea (T. T. Hebert) M. E. Barr [74]. Элиситоры, полученные из 
C. fulvum Cooke, активировали наружунаправленную K+-проводимость ПМ устьичных клеток Nicotiana 
tabacum L. [73]. При обработке клеток корня A. thaliana (L.) Heynh. элиситором, выделенным из Trichoder-
ma viride Pers., был зарегистрирован наружунаправленный K+-поток, который снижался при добавлении  
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ТЭА+ [16]. Показано, что при обработке клубней картофеля Phytophthora infestans (Mont.) de Bary па-
раллельно с утечкой электролитов развивается синтез О2

· – и других АФК [75]. Сейчас общепризнано, 
что синтез практически всех важнейших АФК (О2

· –, Н2О2, НО· и др.) вовлечен в развитие реакции гипер-
чувствительности [5]. 

В ряде публикаций последних лет продемонстрировано, что ответная реакция растения на патогены, 
включающая утечку K+ и других электролитов, может быть предотвращена или значительно снижена 
при добавлении в среду веществ-скавенджеров («тушителей») АФК, блокаторов катионных каналов, 
а также при направленном повышении уровня экспрессии антиоксидантных систем и защитных бел-
ков [5; 16; 76]. Недавно были описаны НО·-активируемые наружувыпрямляющие K+-каналы в клетках 
корня A. thaliana (L.) Heynh., работа которых показывает прямую связь между синтезом АФК и утечкой 
K+ [16; 19]. Данные системы реагируют на присутствие в среде АФК выбросом K+ при деполяризации 
ПМ [16; 19]. Генетическая природа АФК-активируемых K+-каналов связана с функционированием ка-
нала, кодируемого геном GORK, так как в нокаутных растениях по этому гену не обнаруживалась АФК-
активируемая наружунаправленная K+-проводимость [16].

Несмотря на большое количество фактов регистрации оттока K+ при биотическом стрессе, утечка K+ 
при атаке патогенов не является универсальной реакцией [1]. Например, показано, что такстомин А, по-
лученный из поражающей корни бактерии Streptomyces scabie Lambert & Loria, вызывал симптомы ЗКГ 
в культуре клеток A. thaliana (L.) Heynh., активируя вход Са2+, при этом данное соединение блокировало 
наружувыпрямляющие K+-каналы и снижало отток K+ из корня [77]. Схожие результаты были получены 
для устьичных клеток A. thaliana (L.) Heynh., обработанных бактериальным элиситором flg22 [78]. Вхо-
дящий и выходящий потоки K+ ингибировались flg22, при этом реакция не наблюдалась у растений ли-
нии gpa-1, лишенной a-субъединицы G-белка [78]. Таким образом, существуют примеры ингибирования 
оттока K+ из растительных клеток под воздействием элиситоров при патогенном стрессе, что, вероятно, 
определяется особенностями взаимодействия конкретного растения и патогена. Тем не менее важно от-
метить, что система транспорта K+ так или иначе затрагивается и в случае блокирования его оттока. 

Утечка электролитов из клеток высших растений  
в ответ на воздействие тяжелых металлов

Воздействие тяжелых металлов приводит к массивному оттоку электролитов из клеток корня рас-
тений [1; 79]. Впервые данное явление обнаружено в 1980-х гг. при исследовании воздействия Cu2+ на 
корни растений [80]. В дальнейшем было отмечено, что растения, обладающие устойчивостью к тя-
желым металлам, в частности к меди, отличаются более низкой утечкой электролитов, чем обычные 
растения [79]. В 1990-х гг. предполагалось, что утечка K+, индуцируемая медью и другими тяжелыми 
металлами, связана с разрушением ПМ из-за перекисного окисления липидов [81]. Однако впослед-
ствии были получены данные, указывающие на вовлечение наружувыпрямляющих K+-каналов в ин-
дуцируемую ионами меди утечку электролитов из корня [82]. Анализ экотипов растений A. thaliana (L.) 
Heynh. с различной устойчивостью к Cu2+ показал, что у тех из них, которые более чувствительны к Cu2+, 
наблюдается бóльшая утечка K+ [82]. Тесты с радиоизотопом 86 Rb+ (трейсер калия) подтвердили, что 
при воздействии Сu2+ действительно наблюдается отток K+  [82]. Параллельно с утечкой K+ при воз-
действии Cu2+ наблюдался выход из клеток корня органического аниона цитрата, вероятно, для балан-
сировки заряда на ПМ [82]. 

Начиная со второй половины 1990-х гг. были детально охарактеризованы Cu2+-индуцируемые токи 
ПМ и соответствующая утечка K+ в клетках харовой водоросли Nitella flexilis (L.) C. Agardh и клетках 
корня A. thaliana (L.) Heynh. [16; 19; 83–85]. С помощью метода ЛФП проведен анализ токов ПМ клеток 
N. flexilis (L.) C. Agardh, показавший, что Сu2+ и комбинация Сu2+ с L-аскорбатом активируют внутрь-
направленную Ca2+-проводимость и наружунаправленную K+-проводимость [5]. При добавлении Cu2+ 
и L-аскорбиновой кислоты (смесь, генерирующая НО· ) к корням A. thaliana (L.) Heynh. наблюдалась 
утечка K+ через K+-проницаемые каналы [19]. Продолжительное воздействие смеси Cu2+ и L-aскорбата 
приводило к активации аннексинов – особых белков, способных встраиваться в ПМ и катализировать 
входящий поток Са2+ и выходящий поток K+ [20; 86].

Утечка электролитов  
из тканей растений при температурном стрессе

При воздействии экстремальных (чрезмерно высоких или чрезмерно низких положительных и от-
рицательных) температур [87] наблюдается значительный отток электролитов из тканей растений [1]. 
Наиболее ранние работы, описавшие утечку электролитов из тканей растений при температурном воз-
действии, опубликованы еще в 1930-х гг. [2]. Например, в лаборатории С. Декстера показано, что степень 
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повреждения растительных тканей при гипотермии положительно коррелирует с утечкой электроли-
тов [2]. Было сделано предположение, что утечка электролитов происходит из-за разрушения ПМ и ги-
бели клеток. В дальнейшем утечка электролитов при гипо- и гипертермии была обнаружена у боль-
шого количества видов растений, различных тканей и типов клеток [1; 6; 88]. На сегодня установлено, 
что при температурном стрессе индуцируется утечка электролитов из тканей Solanum nigrum L. [89], 
Helianthus annuus L. [90], Pinus sylvestris L. [91], Zeа mays L., Cucumis sativus L., O. sativa L. [92; 93], 
B. napus L. [94], V. unguiculata (L.) Walp. [95], Xylia xylocarpa (Roxb.) Taub. [96], Picea glauca (Moench) Voss, 
Picea mariana (Mill.) Britton, Sterns & Poggenb., Pinus banksiana Lamb. [97], Coffea dewevrei De Wild & Du-
rand [98], A. thaliana (L.) Heynh. [99], T. aestivum L., H. vulgare L. [100], Punica granatum L. [101], Solanum 
lycopersicum L. [102] и др.

В последние годы обнаружены воздействия, способствующие снижению утечки электролитов при 
температурном стрессе [1; 6]. Например, добавление салициловой кислоты к проросткам Z. mays L., 
C. sativus L. и O. sativa L.  [92; 93], плодам P. granatum L. [101] при воздействии низких температур 
и к проросткам A. thaliana (L.) Heynh. при воздействии высоких температур [99] снижало выходящий 
поток электролитов. Добавление униконазола (синтетический регулятор роста) при замораживании 
уменьшало отток электролитов из тканей B. napus L. [94]. Было сделано предположение, что данные 
соединения способны уменьшать повреждение ПМ при гипотермии в результате подавления окисле-
ния мембранных липидов. Также продемонстрирована роль белка дегидрина в устойчивости растений 
(на примере N.  tabacum L.) к  замораживанию [103]. У растений, экспрессирующих дегидрин, выхо-
дящий поток электролитов был ниже, чем у растений контрольной группы [103]. В итоге выдвинута 
гипотеза, согласно которой дегидрин выступает в роли скавенджера свободных радикалов, благодаря 
чему он способен предотвращать перекисное окисление липидов ПМ. 

В последние годы опубликованы данные, указывающие на вовлечение Са2+-проницаемых каналов 
в распознавание сигналов температурного стресса [104]. Показано, что каналы семейства CNGC (cyclic 
nucleotide-gated ion channel ), чувствительные к изменению температуры, опосредуют вход Ca2+ в клет-
ку у Physcomitrium patens (Hedw.) Mitt. и A. thaliana (L.) Heynh. при температурном стрессе [105; 106]. 
Продемонстрировано, что активность каналов CNGС14 и CNGС16 в клетках листьев O. sativa L. обе-
спечивает устойчивость растений к высоким и низким температурам [107]. Таким образом, каналы 
CNGС14 и CNGС16 выступают в роли модуляторов Ca2+-сигнализации при температурном стрессе. 
Примечательно, что генетическое нокаутирование At CNGС14 или At CNGС16 приводило к подавлению 
Ca2+-сигналов, вызываемых пониженными температурами, и одновременно влекло за собой снижение 
устойчивости растений к пониженным температурам [107]. Недавно продемонстрировано, что аква
порины PIP1;4 и PIP2;5 (PIP – plasma membrane intrinsic protein) участвуют в обеспечении устойчивости 
A. thaliana (L.) Heynh. к низким температурам и заморозкам [108]. 

Утечка электролитов из тканей  
растений при осмотическом стрессе

Отток электролитов при осмотическом стрессе из корней и других вегетативных тканей высших рас-
тений впервые описан в 1970-х гг. [11; 109]. В ранних работах по данному вопросу отток ионов из расти
тельных тканей рассматривался как результат нарушения целостности ПМ. Также предполагалось, что 
устойчивость растений к засухе коррелирует со скоростью повреждения ПМ при воздействии водного 
стресса и ростом утечки электролитов [11]. В дальнейшем анализ оттока электролитов использовался 
как маркер повреждающего воздействия водного стресса [11]. В ранних работах по изучению осмо-
тического стресса особый акцент также делался на утечку электролитов из семян при их высушива-
нии и набухании, как, например, это было показано для Lotus corniculatus L. [110], Avena fatua L. [111], 
Acer saccharinum L., Chrysalidocarpus lutescens H. Wendl.  [112] и Glycine max L.  [113]. В последние 
годы отток электролитов при водном стрессе исследован у H. vulgare L. [114], Triticum durum L. [4], 
T. aestivum L., Z. mays L. [115], P. sativum L. [116], O. sativa L. [117], Lycopersicon esculentum Mill. [118], 
N.  tabacum  L.  [119], Malus prunifolia (Willd.) Borkh., M.  hupehensis (Pamp.) Rehder  [120], Brassica 
rapa L. [121], Sorghum bicolor (L.) Moench [122] и у других видов растений. В указанных работах уста-
новлено, что выходящий поток электролитов из тканей растений при осмотическом стрессе в основном 
опосредован деполяризацией ПМ, выходом K+ и органических анионов [1; 4]. В современных публика-
циях показано, что повышение содержания в клетках растений антиоксидантов способствует снижению 
утечки электролитов и повышению их устойчивости к воздействию засухи [115]. Например, повышение 
экспрессии Mn-cупероксиддисмутазы в листьях P. sativum L. [116], а также Сu /Zn-супероксиддисмутазы 
и аскорбатпероксидазы в листьях N. tabacum L. [119] приводило к значительному снижению выходящего 
потока электролитов. Была выдвинута гипотеза, согласно которой высокая антиоксидантная активность 
предотвращает развитие окислительного стресса и повреждение ПМ [115]. 
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Недавно выявлен ряд механизмов, которые участвуют в  формировании устойчивости растений 
к осмотическому стрессу на уровне ионных каналов ПМ [123–126]. Показано, что анионный канал 
ZmSLAC1 (SLAC – slow anion channel) экспрессируется в ПМ устьичных клеток и обеспечивает за-
крывание устьиц при снижении водного потенциала среды [127]. При воздействии засухи в клетке 
запускается каскад сигнальных реакций, активирующих SLAC1 посредством фосфорилирования, 
и происходит отток Сl–, NO3

– из устьичных клеток [123]. Кроме того, продемонстрировано, что по-
вышенная экспрессия генов внутрьвыпрямляющих K+-каналов AKT1 (Arabidopsis K+ transporter-1) 
и высокоаффинного K+-транспортера HAK1 (high affinity K+ transporter-1) повышает устойчивость 
H. vulgare L. к засухе [124; 125]. Согласно предположению авторов это может быть связано с повы-
шением поглощения K+ каналами AKT1 и транспортерами HAK1. Также зарегистрировано повыше-
ние экспрессии генов аквапоринов PIP1;3, PIP2;5, TIP2;1 и NIP2;1 у O. sativa L. при осмотическом 
стрессе [126]. Повышение экспрессии аквапоринов положительно коррелировало с устойчивостью 
растений к засухе.

Влияние АФК  
и других редокс-активных соединений  

на потоки электролитов в тканях высших растений
Образование АФК – наиболее часто регистрируемая реакция, сопровождающая утечку K+ при стрес-

се [1]. Во многих случаях образование супероксида (О2
· – ) за счет восстановления триплетного кислоро-

да (О2 ) является начальной реакцией синтеза АФК, окислительного стресса и редокс-регуляции в жи-
вых системах, включая высшие растения [8; 128]. При дальнейшем протонировании О2

· – формируется 
гидропероксильный радикал НО2

·, который может дисмутировать до перекиси водорода (Н2О2) [128]. 
Последняя может принимать электроны от восстановленных ионов переходных металлов или их ком-
плексов (Fe2+, Cu2+, Mn2+ и др.) и давать гидроксильный радикал (НО· ) [129]. Гидроксильный радикал 
является наиболее сильным окислителем в биологических системах и может вступать в реакцию окис-
ления с большинством органических молекул клетки. 

АФК синтезируются во внеклеточном пространстве хлоропластов и митохондрий, в пероксисомах 
и апопласте за счет активности НАДФН-оксидаз ПМ, внеклеточных пероксидаз класса III, полиамино
ксидаз и оксалатоксидаз [1]. При умеренном стрессе продукция АФК преимущественно действует в ка-
честве регуляторного механизма, стимулирующего иммунитет растений и  защитные реакции  [130]. 
В случае сильного стрессового воздействия генерация АФК возрастает и приводит к окислительному 
стрессу, т. е. накоплению недетоксицированных окисленных продуктов. 

На сегодняшний день продемонстрировано, что растения генерируют О2
· –, Н2О2 и HO· в ответ на 

засоление [16; 19], атаку патогенных организмов [19], засуху, гипертермию [131], гипотермию [132], 
воздействие тяжелых металлов [133], гербицидов [134] и другие стресс-факторы [1]. В большом коли-
честве работ показано, что стресс-индуцированное образование АФК по временным характеристикам 
схоже с активацией выхода K+, которая возникает в ответ на стресс-факторы. Таким образом, можно 
предположить наличие взаимосвязи между образованием АФК и утечкой K+ [16]. 

В последние годы хорошо изучена взаимосвязь утечки K+ и образования АФК в ответе растения 
на воздействие патогенных организмов. Образование HO· и выход K+ наблюдались вместе у рас-
тений, подверженных влиянию элиситоров, выделяемых C.  fulvum Cooke  [135], A.  alternate  (Fr.) 
Keissl.  [71], B.  cinerea Pers.  [72] и  M.  grisea (T.  T.  Hebert) M.  E.  Barr  [74]. Например, появление 
в среде инкубации протопластов, изолированных из устьичных клеток N.  tabacum L., элиситоров 
C.  fulvum Cooke приводило к  очень быстро развивающемуся синтезу АФК и  активации выхода 
K+  [73]. Элиситоры T. viride Pers. вызывали взрыв продукции HO·, чувствительную к блокаторам 
калиевых каналов утечку K+ у  растений A.  thaliana  (L.) Heynh., вероятно, за счет активации K+-
каналов [16]. Вещества-скавенджеры АФК и ингибиторы ферментов, синтезирующих АФК, так же 
как и дополнительная усиленная экспрессия антиоксидантных систем и защитных белков, предот-
вращали или значительно задерживали ответ на патогены, выражающийся в синтезе АФК и актива-
ции выходящего потока K+ [16; 76]. 

Открытие в 2003 г. АФК-активируемых K+-каналов экспериментально подтвердило существова-
ние связи между образованием АФК и утечкой K+ [19]. Более ранней реакцией при стрессе является 
синтез АФК, который приводит к дальнейшей активации Са2+- и K+-проницаемых катионных кана-
лов, входу Са2+ в цитоплазму и активации оттока K+ из клеток и тканей. Недавно с использованием 
подходов спектроскопии электронного парамагнитного резонанса показано, что при солевом стрессе 
наблюдалось образование HO·, активирующего K+-каналы наружного выпрямления в клетках корня 
арабидопсиса [16]. 
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Тестирование редокс-чувствительного центра  
K+-канала GORK A. thaliana (L.) Heynh.,  

ответственного за его активацию  
под действием окислительного стресса

На сегодняшний день молекулярный механизм активации наружувыпрямляющего K+-канала GORK, 
являющегося доминирующей транспортной системой, ответственной за АФК-активируемый выход ка-
лия при стрессе, точно не известен. Тем не менее в последние годы в лаборатории профессора М. Блатта 
была установлена мишень АФК в молекулярном комплексе наружувыпрямляющего K+-канала SKOR 
(stelar K+ outward-rectifying channel ) [136] – ближайшего гомолога канала GORK. При экспрессии канала 
SKOR в гетерологической системе (HEK293) продемонстрировано, что необходимым условием для ак-
тивации данного канала в присутствии АФК (H2O2 ) является наличие консервативного аминокислотного 
остатка Цис-168 в домене 3, обладающем потенциалзависимостью [136]. Ранее сотрудниками научно-
исследовательской лаборатории физиологии и биотехнологии растений кафедры клеточной биологии 
и биоинженерии растений биологического факультета БГУ совместно с профессором И. Дреером из 
Технического университета Мадрида (Испания) было сделано предположение, что в канале GORK 
имеется гомологичная аминокислота (цистеин), которая может выступать в роли мишени АФК [137]. 
Биоинформационный анализ, выполненный путем выравнивания последовательности гена GORK, по-
казал наличие сходного по составу кодируемых аминокислот участка у многих высших растений, ге-
номы которых аннотированы в базе данных EMBL-EBI (см. рисунок). Было установлено, что остатку 
Цис-168 канала SKOR у A. thaliana (L.) Heynh. в канале GORK соответствует аминокислота Цис-151, 
которая, следовательно, может выполнять функцию АФК-сенсора. Остаток цистеина высококонсер-
вативен и  имеется у  других видов растений, включая Brassica rapa subsp. pekinensis (Lour.) Hanelt., 
B. rapa L., Noccaea caerulescens (J. Presl & C. Presl) F. K. Mey., Camelina sativa (L.) Crantz, Raphanus 
sativus L., Tarenaya hassleriana (Chodat) Iltis и др. В результате совместного исследования в лаборато-
рии профессора И. Дреера были получены трансгенные растения A. thaliana (L.) Heynh. с модифика-
цией канала GORK: gork1-1 (отсутствует ген, кодирующий наружувыпрямляющий K+-канал); gork1-1 
с возвращенным K+-каналом GORK (Компл. gork1-1); gork1-1 с заменой аминокислоты цистеин на се-
рин по положению 151 в предполагаемом АФК-чувствительном сайте канала GORK (Сер. 151). Семена 
мутантных линий были предоставлены научно-исследовательской лаборатории физиологии и биотех-
нологии растений для проведения электрофизиологического анализа и подтверждения гипотезы о роли 
Цис-151 в восприятии АФК-сигнала.

Анализ редокс-сенсора в наружувыпрямляющем K+-канале GORK (начало): 
а – расположение Цис-151 в канале GORK (П – пора, цит. – цитоплазма);  

б – консервативный остаток цистеина у высших растений, геномы которых аннотированы  
в базе данных EMBL-EBI (Bp – Brassica rapa subsp. pekinensis (Lour.) Hanelt.,  
Br – Brassica rapa L., Nc – Noccaea caerulescens (J. Presl & C. Presl) F. K. Mey.,  

Cs – Camelina sativa (L.) Crantz, Rs – Raphanus sativus L., Th – Tarenaya hassleriana (Chodat) Iltis)
Analysis of the redox sensor in the outwardly-rectifying K+ channel GORK (beginning):  

а – location of Cys-151 in the GORK channel (П – pore, цит. – cytoplasm);  
b – a conserved cysteine residue in higher plants whose genomes are annotated  

with EMBL-EBI (Bp – Brassica rapa subsp. pekinensis (Lour.) Hanelt.,  
Br – Brassica rapa L., Nc – Noccaea caerulescens (J. Presl & C. Presl) F. K. Mey.,  

Cs – Camelina sativa (L.) Crantz, Rs – Raphanus sativus L., Th – Tarenaya hassleriana (Chodat) Iltis)
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С помощью техники ЛФП был проведен первичный анализ модификации наружунаправленной 
проводимости ПМ у арабидопсиса дикого типа и мутантных линий. На рисунке представлены типич-
ные токовые кривые через ПМ клеток корня A. thaliana (L.) Heynh. при максимальной деполяризации 
ПМ (+ 95 мВ). Показано, что у растений дикого типа при введении в наружный раствор смеси, генери
рующей гидроксильные радикалы (1 ммоль/л Cu2+, 1 ммоль/л L-аскорбиновой кислоты, 1 ммоль/л Н2О2 ), 
наблюдается высокая наружунаправленная K+-проводимость, включающая мгновенную (быструю) 
и времязависимую (медленную) компоненты тока. Согласно литературным данным мгновенная про-
водимость обусловлена работой НКК, времязависимая  – функционированием каналов GORK  [1]. 
Нокаутирование канала GORK (линия gork1-1) приводило к снижению наружунаправленных K+-токов 
при действии НО·. Важно отметить, что у данной линии не была зарегистрирована медленная компо-
нента наружунаправленных калиевых токов ПМ. Линии арабидопсиса, экспрессирующие канал GORK 
c замещением Цис-151 на серин, демонстрировали снижение их чувствительности к НО· по сравнению 
с диким типом. В целом характер проводимости ПМ у данной линии был схожим с таковым у линий 
A. thaliana (L.) Heynh. gork1-1. Возмещение нативного канала GORK (Компл. gork1-1) приводило к вос-
становлению медленной компоненты тока и повышению наружунаправленной проводимости ПМ при 
воздействии НО·. Полученные данные указывают на то, что Цис-151 с высокой долей вероятности 
является редокс-сенсором в канале GORK и обеспечивает активацию данного канала в ответ на генера-
цию АФК в среде. Согласно работе [6] в присутствии АФК канал GORK катализирует массивный отток 
K+ из клеток корня, запуская метаболические перестройки адаптивного характера и индукцию ЗКГ. 
Эти данные согласуются с результатами исследований, указывающими на редокс-регуляцию у сходного 
с каналом GORK канала SKOR [136], и дополняют их. 

Заключение
Отток электролитов из тканей растений относится к наиболее ранним процессам, наблюдающимся 

при стрессовом воздействии различной природы (засоление, атака патогенных организмов, воздей-
ствие тяжелых металлов, окислительный стресс и др.). Утечка электролитов является одним из важней-
ших маркеров жизнеспособности клеток, а также индикатором стрессоустойчивости видов растений. 
Данное явление развивается мгновенно после стрессового воздействия и продолжается несколько ча-
сов. Стресс-индуцируемый выходящий поток электролитов опосредуется оттоком K+ и органических 

Анализ редокс-сенсора в наружувыпрямляющем K+-канале GORK (окончание): 
в – наружунаправленные K+-токи в ответ на воздействие смеси, генерирующей  
гидроксильные радикалы (1 ммоль/л Сu2+, 1 ммоль/л L-аскорбиновой кислоты,  
1 ммоль/л Н2О2). Описание генетических модификаций приводится в тексте.  

Использованные методические подходы, экспериментальные растворы  
и техника получения протопластов ранее описаны в работах [16; 40; 138]

Analysis of the redox sensor in the outwardly-rectifying K+ channel GORK (ending):  
 c – outwardly-directed K+ currents in response to a hydroxyl  

radical-generating mixture (1 mmol/L Сu2+, 1 mmol/L L-ascorbic acid, 1 mmol/L Н2О2).  
Genetic modifications are described in the text. Techniques are previously described elsewhere [16; 40; 138]
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(малат 2–, цитрат 3– и др.) и неорганических (Cl–, HPO4
2–, NO3

– и др.) анионов. Наружунаправленные по-
токи анионов компенсируют заряд ввиду массивного оттока K+ из клеток. При сильном стрессе клетки 
растений могут высвобождать большое количество K+ и его химическая активность может снижаться 
до 10 –30 ммоль/л. Потеря K+ клетками корня имеет важное значение, так как в этом случае K+ необра-
тимо утрачивается. В последние годы показано, что утечка электролитов при стрессе является контро-
лируемым процессом и обеспечивается функционированием ионных каналов ПМ. Однако механизм 
данного явления до конца не известен. В работе представлены пилотные данные, демонстрирующие 
роль аминокислотного остатка Цис-151 в АФК-индуцируемой активации каналов GORK. Показано, что 
Цис-151 выполняет функцию редокс-чувствительного сайта канала GORK, ответственного за отток калия 
и индукцию выхода других электролитов из тканей растений при стрессе.
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