
Vodní režim rostlin

• Mechanizmy pohybu průduchů 
– Obecné charakteristiky

– Reakce průduchů na světlo

– Reakceprůduchů navodnístres– Reakceprůduchů navodnístres

– Reakce průduchů na vlhkost vzduchu

– Reakce průduchů na CO2

– Reakce průduchů na ostatní faktory



Pohyby průduchů

• Otevírání průduchů:
• snížení osmotického potenciálu svěracích buněk transportem iontů z

apoplastu do svěracích buněk a produkcí osmoticky aktivních látek→
transport vody do svěracích buněk → zvýšení tlakového potenciálu→
otevření průduchů

• Zavírání průduchů:
• zvýšení osmotického potenciálu svěracích buněk transportem iontů ze • zvýšení osmotického potenciálu svěracích buněk transportem iontů ze 

svěracích buněk do apoplastu → transport vody ze svěracích buněk →
snížení tlakového potenciálu → zavření průduchů

• Hlavním transportovaným kationtem je K+, aniontem Cl-. Transport
přes plasmalemu i tonoplast. Hlavním produkovaným aniontem je
malát. Může se podílet i sacharóza.



Transport iontů membránou 

Obecně transport iontů membránou -
selektivními kanály.Často odlišné
kanály pro transport iontů dovnitř
a ven.

RychlostzávisínaRychlostzávisína
1) membránovém potenciálu
2) koncentraci transportovaného iontu 
3) koncentraci jiných iontů nebo molekul 
4) strukturních modifikacích díky 

fosforylaci či defosforylaci proteinů 
5) mechanickém napětí 

Schema vpravo: Buchsenschutzet al. 2005



Fig. from Schroeder et al. 2001.

Plasmalema , tonoplast – iontové kanály
K+

in, K+
out, Ca2+

in

aniontové kanály R-typ a S-typ 
Na expresi proteinů iontových kanálů se 

účastní řada genů, např.
K+

in: KAT1, KAT 2, AKT1, AKT2/3
K+

out: GORK, TPK1

Hlavní kanály transportu iontů ve svěracích buňkách

K+
out: GORK, TPK1

Ca2+
in: CPK

R-typ: 
S-typ: SCAC1, SLAH
Hyperpolarizace a depolarizace membrán 

– H+-ATPáza (AHA1, OST2)
(Kim et al. 2010)



Reakce průduchů na ozářenost  -
hlavní faktor působící otevírání průduchů 

• Modrá i červenáčást spektra viditelného světla může působit přímo na
svěrací buňky

• Receptorem modrého světla jsou:
– Fototropiny (phot1, phot2) situované převážně 

v plasmalemě. 
– zeaxanthin v chloroplastech (interakce světlo a CO2 concentration). 

• Mechanizmus:• Mechanizmus:
– aktivace ATPázy fosforylací C-terminálu⇒ aktivní transport H+ do

apolastu⇒ polarizace membrány (elektrický potenciál asi -120 mV)⇒

aktivace selektivních membránových kanálů pro transport K+ dovnitř
svěracích buněk (K+

in). Doprovodným aniotem je obvykle Cl-.
• Výrazně vyšší citlivost průduchů k modré časti spektra což se uplatňuje při 

otevírání průduchů po rozednění.
• CAM rostliny – cirkadiální rytmus



Receptorem modrého světla je zeaxantin v chloroplastech svěracích buněk nebo fototropiny. Po excitaci
světlem je signál přenášen do cytoplazmy kde aktivuje serin/treonin kinázu. Tato kináza aktivuje ATPázu
a stimuluje transport H+ ⇒ K+

in. Zeaxanthin vzniká při deepoxidaci violaxantinu (xantofylový cyklus).
Koncentrace zeaxantinu závisí na rychlosti transportu elekronů a spotřebě ATP a NADPH při fixaci CO2.
Tím koncentrace CO2 může ovlivnit reakci průduchů na světlo. (Zeiger, E. Trends Plant Sci. 5: 183, 2000,

Shimazakiet al. 2007)



Modré světlo nejprve indukuje fosforylaci treoninu (Thr950) na C terminálu. Pro 
aktivaci H+-ATPázy je však nezbytná ještě vazba proteinu 14-3-3.



Působení červeného světla

Receptorem červeného světla jsou 
chloroplasty

Mechanizmus:

indukce fotosyntézy chloroplastů svěracích buněk

cyklická fotofosforylace (zdroj ATP)

aktivace PEPC (karboxylace PEP, vznikléhoaktivace PEPC (karboxylace PEP, vzniklého
rozkladem škrobu, na oxalacetát, který je
redukován na malát).

akumulace sacharózy

Světlo může působiti nepřímo - indukovat 
fotosyntézu buněk mezofylu a tím snížení 
vnitřní koncentrace CO2.  Také produkované 
monosacharidy mohou být transportovány do 
svěracích buněk a přeměněny na sacharózu.

Shimazaki et al. 2007



Změny parametrů fluorescence chlorofylu v závislosti na ozářenosti ve 
svěracích buňkách průduchů a v mezofylových buňkách (Lawson et al. 2002)

F0 - základní fluorescence, Fm - maximální 
fluorescence, Fv - variabilní fluorescence (Fv = Fm -
F0) u rostlin adaptovaných ve tmě a F′0, F′m a F′v -
totéž u rostlin na světle; F′q = F′m - F′ - fluorescence 
měřená těsně před aplikací saturačního pulzu; 
F′q/F′m - kvantová účinnost PS 2 v době měření, 
F′v/F′m - maximální kvantová účinnost, 
F′q/F′v - fotochemické zhášení



NPQ - nefotochemické zhášení, PL - fosfolipáza, PP - fospatázy proteinů, InsP3 - inositol-3-fosfát



Reakce průduchů na vodní stres -
hlavní faktor působící zavírání průduchů

vodní deficit v listovém mezofylu
může být v důsledku nízké vlhkosti vzduchu, nízkého obsahu vody v půdě, zasolení, nízké teploty

hydraulické signály (přímý vliv):

obsah vody ve svěracích buňkách

obsah vody v epidermálních buňkách

tlakovýpotenciálv xylémutlakovýpotenciálv xylému

chemické signály (nepřímý vliv):

positivní nebo negativní: ABA, jiné fytohormony, minerální ionty, polyaminy
(spermidin, spermin, putrescin, kadaverin), sfingosin-1-fosfát, H2O2, NO

Snižováním obsahu vody v listu díky zvýšené rychlosti transpirace se zvyšuje i koncentrace ABA v apoplastu
a proto při snížení vodního potenciálu se "zvyšuje citlivost" průduchů na ABA

Ovlivnění transportu K+ změnou tlakového potenciálu - mechanický vliv



ABA

ABA je stresový hormon a umožňuje komunikaci mezi kořeny a nadzemní
částí rostlin

SyntézaABA v listech i v kořenech, prekursory ABA jsou karotenoidy.
• 9′-cis-violaxanthin nebo 9′-cis-neoxanthin → xanthoxin (9-cis-epoxycarotenoid

dioxygenáza; NCED;AtNCED2,3,5,6,9).

• xanthoxin → aldehyd kyseliny abscisové (xanthoxin oxidáza;AtABA2).

• aldehyd kyseliny abscisové→ ABA (ABA aldehyd oxidáza;AAO3)

Distribuce xylém, floem, apoplast i symplast (ve formě volné ABA nebo
konjugátů), závisí na pH.

Degradace– přeměna na kyselinu fazeovou a dihydrofazeovou

Koncentrace ABA v xylémubývá 10 nmol dm-3, při stresu až 3µmol dm-3.

Pro reakce průduchů je významnákoncentrace ABA v apoplastu v okolí
svěracích buněk.

ABA je uvolňována ze symplastu mezofylu a transportována xylémem z kořenů.
Dochází k rozkladu konjugátů díky zvýšené koncentraciβ-glukosidázy.

ABA též zvyšuje permeabilitu kořenů, ovlivňuje expresiřady genů, inhibuje růst
nadzemníčásti, stimuluje opad listů, urychluje stárnutí.



Zvýšení koncentrace ABA indukované vodním stresem v listu,
v apoplastu a ve svěracích buňkách (Zhang, S.Q., Outlaw, W.H.,Jr. J. Plant growth regul. 20: 300, 2001)



Reakce průduchů na aplikaci ABA může záviset nejen na její koncentraci, druhu 
rostliny, ale také na pH



ABA - mechanizmus indukce zavírání průduchů

Receptoryna vnější i vnitřní straně plazmalemy, může být rozdílné vazební místo
pro disociovanou (ABA-) a nedisociovanou ABAH(možné receptory patřící mezi
G-proteiny: GCR2, GTG1, GTG2 nebo proteiny PYR/PYL/RCAR; Kim et al. 2010)

ABA ovlivňuje osmotický potenciál svěracích buněk
• inhibice kanálů pro transport  K+ dovnitř svěracích buněk (K+ )• inhibice kanálů pro transport  K+ dovnitř svěracích buněk (K+

in)
• stimulace kanálů kanálů pro transport K+ ven ze svěracích buněk (K+

out)
• stimulace pomalých a rychlých kanálů pro transport aniontů ven ze svěracích
• buněk 
• depolarizace plazmalemy

ABA působí změny mechanických vlastností svěracích buněk
struktura aktinových vláken a mikrotubulů

ABA působí změny v expresi genů



Ca2+ - sekundární posel

Změna koncentrace Ca2+ je obecným mezistupněm signálních drah vedoucích
jak k zavírání tak k otevírání průduchů (je známo více než 200 proteinů které
vážou Ca)

Ca2+ je transportován jak z apoplastu tak ze zásob ve vakuole speciálními kanály
nebo pumpami

kanály pro transport Ca2+ jsou aktivovány:
• inositol-1,4,5-fosfátem, inositol hexakisfosfátem,• inositol-1,4,5-fosfátem, inositol hexakisfosfátem,
• cyklickou adenosin-difosforibózou (cADPR)
• G-proteiny
fosforylace a defosforylace proteinů , calmodulin
inhibice K+

in, stimulace K+out, kanálů pro transport aniontů
změny v oscilacích koncentrace
Ca2+ může stimulovat i otevírání průduchů přes Ca-dependentní protein-kinázu 

která aktivuje tonoplastové kanály pro transport Cl-



Cesty působení ABA

Ovlivnění transportu K +

1) Závislé na Ca2+

ABA ⇒ fosfolipáza C⇒ Ins3P⇒ Ca2+ ⇒ inhibice K+
in, aktivace K+out

ABA ⇒ ADP ribóza⇒ Ca2+⇒ inhibice K+
in, aktivace K+out

ABA ⇒ G-proteiny⇒ Ca2+⇒ inhibice K+
in, aktivace K+out

2) Nezávislé na Ca2+2) Nezávislé na Ca2+

ABA ⇒ zvýšení pH cytoplasmy ⇒ inhibice K+
in , aktivace K+out

ABA ⇒ inhibice H+-ATPázy ⇒ depolarizace membrány ⇒ inhibice K+
in , 

aktivace K+
out



Cesty působení ABA



ABA - regulace kanálů pro transport aniontů (Schroeder et al. 2001)



ABA - regulace kanálů pro transport K+
out



Vlhkost vzduchu

• snížení vlhkosti vzduchu→ zvýšení peristomatální transpirace→ snížení
tlakového potenciálu svěracích buněk → zavírání průduchů

• snížení vlhkosti vzduchu→ zvýšení transpirace→ snížení vodního potenciálu
listů→ zavírání průduchů

• snížení vlhkosti vzduchu → inhibice K+ a aktivace K+ → snížení• snížení vlhkosti vzduchu → inhibice K+
in a aktivace K+

out → snížení
osmotického potenciálu→ zavírání průduchů (mechanizmus ??, ABA??)



Koncentrace oxidu uhličitého

Průduchy reagují na CO2 na světle i ve tmě, ale jejich citlivost je na světle vyšší;
nízká konc. působí otevírání průduchů, vysoká koncentrace jejich zavírání;
mechanizmus není vyřešen, pravděpodobně spíše vliv vnitřní než vnější konc.
CO2 (možná i HCO3

-, důležitá carbonic anhydráza)
Mechanizmy:
• a) zvýšená ci → snížená koncentrace zeaxantinu v chloroplastech (snížená

reversibilní de-epoxidaceviolaxantinu přes anteraxantinna zeaxantin) →
sníženáaktivaceATPázy...
reversibilní de-epoxidaceviolaxantinu přes anteraxantinna zeaxantin) →
sníženáaktivaceATPázy...

• b) zvýšená ci → uvolňování malátu z buněk mezofylu do apoplastu - aktivace
R-typu aniontových kanálu→ zavírání průduchů

• c) zvýšená ci → zvýšená tvorba malátu ve svěracích buňkách vedoucí k
inhibici transportu H+ a ke změně pH , depolarizaci membrán a stimulaci
aniontových kanálů a K+

out
• d) změna frekvence oscilací v obsahu Ca2+, nízká konc. CO2 - vyšší

frekvence, počáteční fáze však nezávislá na Ca2+, otevírání i zavírání průduchů





Ostatní fytohormony

• Auxiny - zvyšují nebo snižují gs
• Cytokininy -zvyšují nebo nemění gs

• Gibereliny -zvyšují nebo snižují gs
• Jasmonáty -snižují gs

• Brasinosteroidy- snižujígs• Brasinosteroidy- snižujígs

• Etylén -??

Mechanizmy podobné jako ABA:

• ovlivnění Ca2+

• aktivace nebo inhibice ATPázy

• cytokininy a auxiny snižují koncentraci NO

• Interakce mezi ABA a jinými fytohormony



Jiné faktory

• Teplota - 13 - 20°C aktivace K+
in a K+

out,

• 20 - 28°C pouze K+
in - proti přehřátí

• Polutanty SO2, NO2, O3 - vysoké koncentrace obvykle zvyšují otevřenost
průduchů, rychlost transpirace a tím zvyšují nebezpečí vodního stresu

• Fusiccocin(fytotoxin produkovaný Fusicoccum amygdali) - otevírání • Fusiccocin(fytotoxin produkovaný Fusicoccum amygdali) - otevírání 
průduchů aktivaci protonové pumpy

• H2O2, NO, CO - možné signální molekuly pro různé stresy

• ABA ⇒ H2O2 ⇒ NO⇒ G-proteiny, ADP ribóza, Ins3P⇒ Ca2+ ⇒ …..



Působením ABA se fluorescence svěracích buněk výrazně zvýšila, což indikovalo 
syntézu NO. K daleko menšímu zvýšení fluorescence docházelo při současném 
působení inhibitorů NO PTIO a zejména L-NAME. 

Obr. 2. Stržená epidermis byla inkubovaná v 
pufru MES (2-(N-morpholino)ethanesulfonic 
acid) na světle 1 h, přidán DAF-2 DA 
(diaminofluorescein diacetate - používaný k 
vizualizaci syntézy NO) a po 30 min byla 
autofluorescence svěracích buněk autofluorescence svěracích buněk 
pozorována laserovým konfokálním 
skanovacím mikroskopem (Nikon 
PCM2000).

a - pouze MES

b - 10 µM ABA

c - ABA + 200 µM PTIO

d - ABA + 25 µM L-NAME



Otevřenost průduchů u Pisum sativumna světle se výrazně snížila po aplikaci ABA 
nebo donorů NO (SNP - sodium nitroprusside, GSNO - S-nitrosoglutathione). 
Přidání inhibitorů NO (PTIO - 2-(4-carboxyphenyl)-4,4,5,5-tetramethyl- imidazoline-1-oxyl-3-oxide, 

L-NAME - a-nitro-L-arg-methyl-ester ) zmírnilo reakci průduchů na ABA a zcela zvrátilo 
jejich reakci na NO (Neill et al. 2002)

A - 10 µM ABA; 
A+P - ABA + 200 µM PTIO
A+L - ABA + 25 µM L-NAME
S - 100 µM SNP; S - 100 µM SNP; 
S+P - SNP + PTIO; 
G - 500 µM GSNO; 
G+P - GSNO + PTIO

• Exogenní NO indukuje zavírání 
průduchů podobně jako ABA

• NO se tvoří ve svěracích buňkách 
při exogenním působení ABA

• Pro působení jak ABA tak NO jsou 
důležité cGMP a cADPR



Schéma působení faktorů prostředí uvažující NO nebo H2O2 jako sekundární posli  
(Desikan et al. 2004)


