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ROSLINNYCH

WSTEP

Siarkowodor (H,S) jest bezbarwnym, Ia-
twopalnym gazem o doskonale rozpoznawal-
nym zapachu zgnilych jaj, kojarzonym zwy-
kle z toksycznym, przypominajacym wplyw
cyjanowodoru, oddzialywaniem na organizmy
zywe (JIN i PEI 2015). Przez cztowieka wchla-
niany jest z otoczenia drogami oddechowymi
i przez skore, w duzych stezeniach powodu-
jac utrate przytomnosci, a nawet Smier¢ na
skutek niedoboru tlenu w tkankach i narza-
dach. Siarkowodoér blokuje aktywnosé oksy-
dazy cytochromowej w mitochondriach, pro-
wadzac do zaburzen w wytwarzaniu energii
w komorkach (TADEUSIEWICZ i OLAS 2014).

Siarkowodor budowa przypomina cza-
steczke wody, dzieki czemu jest w stanie
przenikac¢ przez blony biologiczne w sposéb
podobny do H,O, a jego hydrofilowy charak-
ter dodatkowo zwieksza zdolnos¢ do prze-
chodzenia przez dwuwarstwe lipidowa (WANG
2012, L1 2013). Z chemicznego punktu wi-
dzenia H,S zachowuje sie jak staby kwas.
W warunkach fizjologicznych, przy pH 7,4,
jedna trzecia puli siarkowodoru wystepuje w
formie niezdysocjowanej, a pozostala czesc¢
dysocjuje do H* i HS. HS® moze dalej ule-
ga¢ przemianom do H* i S* (KABIL i BANER-
JEE 2010).

H,S od dawna znany jest jako silna fito-
toksyna, oddzialujaca negatywnie na wzrost
i rozwoj roslin. Toksycznos¢ H,S zalezy od
jego stezenia i nasila si¢ w warunkach stre-
sowych. Wysokie dawki (w zakresie milimo-
larnym) aplikowane roslinom moga powo-
dowa¢ m.in. zmiany nekrotyczne lisci i ich

utrate, zahamowanie aktywnosci enzymow
oraz spadek pobierania zwiazkow mineral-
nych, np. fosforu (LISJAK i wspétaut. 2013).
Stosunkowo niedawno natomiast zaobserwo-
wano, ze w nizszych stezeniach H,S dziala
jako czagsteczka aktywna biologicznie, wy-
wolujaca pozytywne efekty zaréwno na pro-
cesy wzrostowe roslin, jak i na lagodzenie
skutkow wywolanych przez czynniki stresowe
(HANCcOCK i wspélaut. 2011). Niskie dawki
H,S stymuluja wzrost roslin, zwiekszaja ich
Swieza mase, pobudzaja kietkowanie nasion
i powiekszanie blaszki lisciowej, co sugeru-
je ogromny potencjal wykorzystania siarko-
wodoru w rolnictwie (FILIPOVIC i JOVANOVIC
2017). Badania ostatnich lat podkreslaja
role H,S jako sygnatu, pelniacego podobna
funkcje do dwoch znanych gazotransmite-
row, tlenku azotu (NO) i tlenku wegla (CO),
zar6wno u zwierzat, jak i u roslin (WANG
2002, PAE i wspoétaut. 2009, LISJAK i wspol-
aut. 2013).

Badania farmakologiczne prowadzone u
ssakow z wykorzystaniem donorow siarko-
wodoru wykazaly istotna role tej czastecz-
ki w funkcjonowaniu ukladu nerwowego i
krwionosnego, poprzez modulowanie aktyw-
nosci receptorow kwasu N-metylo-D-aspa-
raginowego (NMDA) i wrazliwych na ATP
kanatow potasowych (K, ). Stwierdzono po-
nadto, ze H,S zdolny jest hamowac lub sty-
mulowa¢ jadrowa translokacje czynnikow
transkrypcyjnych NF-KB, uczestniczacych w
odpowiedzi komoérkowej na bodzce zewnetrz-
ne, a takze modyfikowa¢ aktywnos¢ wielu
kinaz biatkowych (LI i wspoélaut. 2011, Ki-
MURA 2012, TADEUSIEWICZ i OLAS 2014).

Stowa kluczowe: desulfhydrazy, siarkowodor, stres abiotyczny, S-sulfhydracja, transdukcja sygnatu
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REGULACJA POZIOMU
SIARKOWODORU W KOMORKACH

W  Srodowisku naturalnym siarkowodor
powstaje w wyniku aktywnosci wulkaniczne;j
i podczas rozkladu substancji organicznych,
uwalniany jest z przybrzeznych osadow mor-
skich. Jego powstawanie jest czesto efektem
dziatalnosci czlowieka, zwiazanej z funkcjo-
nowaniem oczyszczalni Sciekow i elektrowni
geotermalnych, rolnictwem czy emisja spa-
lin samochodowych. Obecny w s$rodowisku
H,S moze byC pobierany zaréwno przez cze-
§ci nadziemne roslin, jak i korzenie. Jed-
nak aby czasteczka ta mogla pelni¢ funkcje
wtérnego przekaznika, w komorkach zywych
organizméw musza istnie¢ endogenne syste-
my odpowiedzialne za jej biosynteze i roz-
ktad (WANG 2002, LISJAK i wspoétaut. 2013).

Liczne badania przeprowadzone u ssa-
kow wykazaly, ze H,S moze by¢ generowany
przez wiele typow komorek, a jego endogen-
na zawartos¢ jest znacznie nizsza od stezen
wywolujacych efekty toksyczne. W komor-
kach zwierzecych zidentyfikowano trzy en-
zymy odpowiedzialne za produkcje H,S. Na-
leza do nich: B-syntaza cystationiny (CBS) i
y-liaza cystationiny (CSE), uczestniczace w
metabolizmie cysteiny i homocysteiny, oraz
transferaza siarkowa 3-merkaptopirogronia-
nu (3-MST), wykorzystujaca 3-merkaptopiro-
gronian jako substrat (WANG 2012, KOLLURU
i i wspotaut. 2013). Dodatkowo, w organi-
zmach zwierzecych funkcjonuje nieenzy-
matyczny szlak generowania siarkowodoru.
Obejmuje on miedzy innymi bezposrednig
redukcje glutationu i siarki elementarnej do
H,S, ktéra zachodzi w obecnosci zwigzkow
redukujacych, NADH lub NADPH. Powstaly
ta droga siarkowodor stanowi jednak nie-
wielka czes¢ calkowitego endogennego pozio-
mu H,S (WANG 2002, KIMURA 2012).

W  komorkach zwierzecych funkcjonuja
dwa szlaki metaboliczne, ktorych rola jest
obnizanie zawartosci siarkowodoru. Pierw-
szy z nich, zachodzacy gléwnie w mitochon-
driach, polega na utlenieniu H,S do tiosiar-
czanu. Reakcja katalizowana jest przez oksy-
doreduktaze chinonowa. Tiosiarczan dalej
ulega przemianom prowadzacym do powsta-
nia siarczanéw. Drugi mechanizm polega ma
metylacji H,S i powstaniu siarczku dimetylu.
Reakcja ta zachodzi dzieki S-metylotransfe-
razie tiolowej na terenie cytoplazmy (KIMURA
2012, TADEUSIEWICZ i OLAS 2014).

Poprzez analogie do komorek zwierzecych
odkryto, ze wytwarzanie H,S przez komorki
roslinne w duzej mierze zwiazane jest row-
niez z metabolizmem cysteiny. Jednak w
przeciwienstwie do zwierzat, nie potwierdzo-
no dotad mozliwosci biosyntezy H,S u roslin
na drodze nieenzymatycznej. Badania ostat-

nich lat dowiodly, ze za biosynteze siarkowo-
doru odpowiedzialne sa glownie desulfhydra-
zy, czyli enzymy uczestniczace w degradacji
cysteiny (LISJAK i wspoélaut. 2013). Desulthy-
drazy sa biatkami zaleznymi od S5’-fosforanu
pirydoksalu (PLP), aktywnej formy pochodne;j
witaminy B6, stanowiacej grupe prostetycz-
na enzymow zaangazowanych w metabo-
lizm aminokwasow (PAPENBROCK i wspotaut.
2007). Wykazano, ze poziom aktywnosci de-
sulthydraz uczestniczacych w produkcji siar-
kowodoru moze ulega¢ modyfikacjom w za-
leznosci od stanu rozwojowego roslin i zmie-
niajgcych sie warunkéw srodowiskowych (LiI-
SJAK i wspotaut. 2013).

Rosliny posiadaja dwa rodzaje desulfhy-
draz, korzystajacych z réznych izomerow
cysteiny jako substratéw. Desulthydraza L-
-cysteiny (L-CD) jest odpowiednikiem zwie-
rzecego enzymu CSE. Katalizuje ona reakcje
degradacji L-cysteiny do pirogronianu, amo-
niaku i H,S, powstajacych w stosunku 1:1:1
(BURANDT 1 wspoétaut. 2002, ScHMIDT 2005).
Desulfhydraza D-cysteiny (D-CD) jest dru-
gim po L-CD enzymem odpowiedzialnym za
generowanie H,S u roslin. W wyniku reak-
cji katalizowanej przez D-CD powstaja takie
same produkty, jednak substratem w reak-
cji jest D-cysteina (PAPENBROCK i wspoélaut.
2007). Aktywnos¢ obu desulthydraz mozna
latwo oddzielic od siebie, poniewaz oproécz
wykorzystywania réznych substratow, wyka-
zuja one odmienne optimum pH reakcji (dla
D-CD pH 8,0, a w przypadku L-CD pH 9,0)
oraz rozna wrazliwos¢ na inhibitory (kwas
aminooksyoctowy, AOA i hydroksyloamine,
HA). Aktywnos¢ enzymow z grupy desulfhy-
draz stwierdzono u roéznych gatunkow ro-
§lin gléwnie na terenie cytoplazmy, a takze
w mitochondriach (Ryc. 1) (RIEMENSCHNEIDER
i wspoétaut. 2005, WanG 2012, L1 2013, Li-
SJAK i wspoétaut. 2013). U Arabidopsis tha-
liana zidentyfikowano gen desl, a nastepnie
wyizolowano biatko DES1 odpowiedzialne za
reakcje desulfhydracji L-cysteiny i generowa-
nie H,S w cytoplazmie (ALVAREZ i wspélaut.
2010). Jest to dotad jedyna desulthydraza
scharakteryzowana na poziomie molekular-
nym. Mutanty desl Arabidopsis stanowig
cenne narzedzie wykorzystywane w bada-
niach szlakoéw sygnalowych z udziatem H,S.

W komorkach roslinnych H,S moze po-
wstawaé¢ ponadto w wyniku reakcji katali-
zowanych przez reduktaze siarczynowa (SiR)
oraz syntaze [-cyjanoalaniny (CAS). SiR
uczestniczy w procesie asymilacji siarczanow
odbywajacym sie¢ na terenie chloroplastow.
Enzym ten odpowiedzialny jest za redukcje
siarczynow do H,S w obecnosci zredukowa-
nej ferredoksyny jako donora -elektronéw.
CAS funkcjonuje wewnatrz mitochondriow,
gdzie przeksztalca cysteine i cyjanek do H,S
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Ryc. 1. Systemy enzymatyczne, zaangazowane w homeostaz¢ H,S w komoérkach ro$linnych.

Poziom siarkowodoru regulowany jest przez aktywnos¢ desulfhydrazy L-cysteiny (L-CD), desulfhydrazy D-cysteiny (D-
CD), reduktazy siarczynowej (SiR), syntazy B-cyjanoalaniny (CAS) oraz liaz O-acetyloserynowo-tiolowych (OAS-TL A,

Bi Q).

i B-cyjanoalaniny (Ryc. 1) (PAPENBROCK i
wspoétaut. 2007, L1 2013). Pomimo posiada-
nia przez rosliny endogennego zrodia siarko-
wodoru w chloroplastach i mitochondriach,
obecnie uwaza sie, ze to aktywnosc¢ desul-
fhydraz w cytoplazmie i cytosolowa pula H,S
decyduja o jego funkcji jako czasteczki sy-
gnatowej. H,S powstajacy w obrebie chlo-
roplastow 1 mitochondriéw prawdopodob-
nie nie dyfunduje do cytoplazmy, m.in. ze
wzgledu na zasadowe pH panujace w tych
kompartmentach (ROMERO i wspélaut. 2014).

Aktywny poziom H,S w komoérkach jest
wynikiem nie tylko biosyntezy, ale tez prze-
mian metabolicznych. W tkankach roslin-
nych w procesy degradacji siarkowodoru,
czyli obnizanie jego endogennego poziomu,
zaangazowane sa liazy O-acetyloseryno-
wo-tiolowe (OAS-TL). Stanowia one ostat-
ni enzym w szlaku asymilacji siarczanéw,
uczestniczacy w biosyntezie cysteiny. OAS-
-TL katalizuja reakcje wiaczania H,S do O-
-acetylo-L-seryny (OAS), czemu towarzyszy
wytworzenie L-cysteiny i octanu. U A. tha-
liana zidentyfikowano trzy izoformy tego
enzymu, ktéore réznia sie lokalizacja w ko-
morce. OAS-TL A zlokalizowane sa w cyto-
plazmie, podczas gdy OAS-TL B i OAS-TL C

wystepuja odpowiednio na terenie plastydow
i mitochondriéw (Ryc. 1) (BURANDT i wspol-
aut. 2002). Poszczegblne izoformy roznia sie
miedzy soba wlasciwosciami katalitycznymi,
glownie powinowactwem do substratow, czyli
H,S i OAS (ScHMIDT 2005). ALVAREZ i wspol-
aut. (2010) zaproponowali, ze w komorkach
Arabidopsis uwalnianie H,S i jego degrada-
cja w cytosolu (zwiazane z rozkladem i bio-
synteza cysteiny) koordynowane jest przez
aktywnos¢ DES1 i OAS-TL Al.

W badaniach dotyczacych roli siarkowo-
doru w komérkach roslinnych wykorzysty-
wane sa egzogenne generatory tej czasteczki.
Podobnie jak u zwierzat, najczesciej stosowa-
nym donorem H,S jest wodorosiarczek sodu
(NaHS), tatwo i szybko dysocjujacy, ktory
generuje krotkotrwaly, silny impuls H,S. W
ostatnich latach natomiast zwrécono uwage
na alternatywne zwiazki, stosowane gléwnie
w badaniach biomedycznych. Nalezy do nich
GYY4137 (morpholin-4-ium-4-methoxyphenyl
(morpholino) phosphinodithioate), odpowie-
dziany za powolne uwalnianie mniejszych
dawek H,S, co lepiej odzwierciedla warunki
fizjologiczne panujace w komorkach (LISJAK i
wspoélaut. 2013).



454

KATARZYNA KABALA i wspoétaut.

MOLEKULARNY MECHANIZM
DZIALANIA SIARKOWODORU

W wyniku badan przeprowadzonych na
komorkach ssaczych zaproponowano, ze
glownym mechanizmem dzialania H,S, de-
cydujacym o jego roli jako czasteczki sygna-
lowej, jest potranslacyjna modyfikacja reak-
tywnych reszt cysteiny w biatkach, nazwa-
na S-sulfhydracja. Siarkowodér przeksztalca
grupy tiolowe (-SH) do mostkéw nadsiarcz-
kowych (-SSH), prowadzac do zmian funk-
cjonalnych biatek, analogicznie do reakcji
S-nitrozylacji wywolywanej przez NO czy in-
nych oksydacyjnych modyfikacji reszt cyste-
iny, jak S-glutationylacja (YANG 2014). Efek-
tem S-sulfthydracji biatek sa zmiany ich ak-
tywnosSci enzymatycznych, struktury i sub-
komorkowej lokalizacji. W komoérkach zwie-
rzecych wykazano, ze S-sulfhydracja moze
zarowno aktywowaé, jak i hamowac dziata-
nie enzyméw (MUSTAFA i wspotaut. 2009).
Mopis i wspotaut. (2016) dowiedli, ze H,S
indukuje sulfhydracje dwoéch reszt cysteiny
w podjednostce a syntazy ATP. Ta modyfi-
kacja odpowiedzialna jest za utrzymywanie
enzymu w stanie fizjologicznie aktywnym i
funkcje energetyczne mitochondriow.

Stosunkowo niedawno potwierdzono, ze
S-sulfhydracja w podobny sposob odwracal-
nie reguluje funkcjonowanie biatek roslin-
nych (AROCA i wspoétaut. 2015, 2017). Bada-
nia przeprowadzone przez AROCA i wspoélaut.
(2017) ujawnily, ze co najmniej 5% calego
proteomu Arabidopsis podlega S-sulfhydracji.
Na podstawie analiz jakosciowych stwierdzo-
no, ze S-sulfhydracja jest istotnym elemen-
tem wielu podstawowych roslinnych szlakéow
metabolicznych, jak glikoliza, cykl kwaséw
tréjkarboksylowych, cykl Calvina czy biosyn-
teza skrobi. Mutanty desl Arabidpsis wyka-
zuja obnizony poziom sulfhydracji wielu bia-
tek. Przykladem sa receptory kwasu abscy-
synowego (ABA) (ArRocA i wspotaut. 2017).
Sugeruje to wazna role H,S i indukowanych
przez niego modyfikacji w procesach wzrostu
i rozwoju roslin.

Obecnie uwaza sie, ze H,S nie moze re-
agowacC bezposrednio z grupami -SH, a sul-
fhydracja biatek jest mechanizmem odpo-
wiedzialnym za redukcje utlenionych reszt
cysteiny (FILIPOVIC i JOVANOVIC 2017). Takie
dzialanie siarkowodoru zwieksza zdolnoSci
antyoksydacyjne cysteiny. W wyniku wzmo-
zonej produkcji reaktywnych form tlenu
(ROS) grupy tiolowe biatek sg utleniane two-
rzac kwas sulfenowy (-SOH), ktéry moze re-
agowac z H,S. Powstaly nadsiarczek (-SSH)
zapobiega dalszym nieodwracalnym przemia-
nom oksydacyjnym reszt cysteiny do kwasu
sulfinowego (-SO,H) i sulfonowego (-SO,H)
(FiLrpovic i JOVANOVIC 2017). Badania wy-

kazaly, ze reakcja kwasu sulfenowego z H,S
przebiega 600 razy szybciej od reakcji z glu-
tationem (CUEVASANTA i wspoétaut. 2015), a
wzrost S-sulfhydracji bialek pojawia sie w
odpowiedzi na stres wywotany przez H,O,
(WEDMANN i wspoétaut. 2016). Mostki nad-
siarczkowe moga w latwy sposob ulegac re-
dukcji do grup tiolowych przez dziatanie tio-
redoksyn, dzieki czemu zwigzany H,S jest
uwalniany i moze ponownie zosta¢ wykorzy-
stany przez komoérke (WEDMANN i wspoétaut.
2016). Powyzsze dane jasno wskazuja na
wazna role siarkowodoru w procesach an-
tyoksydacyjnych i w regulacji stanu redoks
reszt cysteiny bialek, istotnych w wielu szla-
kach biochemicznych.

FUNKCJE SIARKOWODORU
W ROSLINACH

REGULACJA PROCESOW WZROSTU I ROZWOJU
ROSLIN PRZEZ H,S

Siarkowodor zaangazowany jest w wie-
le procesow fizjologicznych zachodzacych w
roslinach. Wykazano, ze odgrywa on wazna
role w ruchach aparatéw szparkowych i fo-
tosyntezie, uczestniczy w regulacji kieltkowa-
nia nasion, organogenezy i starzenia roslin
(L1 i wspoétaut. 2013).

Coraz liczniejsze prace potwierdzaja
udziatl siarkowodoru w mechanizmach kon-
trolujacych stan otwarcia aparatow szparko-
wych, co wiaze sie z jego oddzialywaniem z
innymi czasteczkami zaangazowanymi w ten
proces (L1 2013). Nalezy jednak podkreslic,
ze badania te dostarczaja roznych, czesto
przeciwstawnych wynikéw. Wykazano, ze u
A. thaliana i Capsicum annuum H,S pobu-
dza otwieranie aparatow szparkowych na
Swietle i zapobiega ich zamykaniu w ciem-
nosci, zmniejszajac akumulacje NO w ko-
morkach szparkowych. Wiekszos¢ badan na-
tomiast, przeprowadzonych na A. thaliana,
Vicia faba i Impatiens walleriana, dowiodto,
ze H,S powoduje zamykanie aparatow szpar-
kowych, uczestniczac w S$ciezce sygnalowej
indukowanej przez kwas abscysynowy, co
ma szczegblne znaczenie w warunkach suszy
i zapobiega odwodnieniu tkanek. Wykazano
ponadto, ze siarkowodor jest istotnym ele-
mentem szlaku odpowiedzialnego za zamy-
kanie szparek w odpowiedzi na etylen (GAR-
CIA-MATA i LAMATTINA 2013, JIN i PEI 2016).
H,S zdolny jest indukowac¢ produkcje H,O,
w komorkach szparkowych, gléwnie przez
stymulacje oksydazy NADPH, prowadzac do
zamykania szparek (L1 2013). Najnowsze ba-
dania podkreslaja role H,S w regulacji ak-
tywnosci kanatéw jonowych funkcjonujacych
w komorkach szparkowych, w tym kanalow
wapniowych, potasowych i anionowych, su-
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gerujac, ze siarkowodoér uczestniczy w zamy-
kaniu szparek poprzez modulowanie przepty-
wu jonow. Stwierdzono takze, ze H,S akty-
wuje ekspresje genow i stopien fosforylacji
plazmolemowej pompy protonowej, kontro-
lujac w ten sposob aktywnos¢ antyportera
Na*'/H* i utrzymujac odpowiedni stosunek
K*/Na* w odpowiedzi na stres solny (JIN i
PEl 2016). Potwierdza to, ze siarkowodor
spelnia wazna role w regulacji ruchéw szpa-
rek podczas zmieniajacych sie warunkow
Srodowiskowych.

Fotosynteza jest jednym 2z najwazniej-
szych procesow zachodzacych w komorkach
roslinnych, a jej efektywnosc¢ zalezy od wielu
czynnikéw, w tym takze od funkcjonowania
aparatow szparkowych. Egzogenny H,S moze
podnosi¢  wydajnos¢ fotosyntezy poprzez
zwiekszanie Swiatla szparek oraz wzrost
ich zageszczenia, obnizajac jednoczesnie in-
tensywnos¢ fotorespiracji (DUAN i wspotaut.
2015). Obserwuje sie ponadto podwyzszong
zawarto$¢ chlorofilu w liSciach i zwiekszona
liczbe gran w chloroplastach. H,S stymuluje
ekspresje genow i aktywnos¢ Rubisco, a tak-
ze podnosi poziom biatka duzej podjednostki
enzymu, ponadto aktywuje transkrypcje ge-
now kodujacych ferredoksyne i tioredoksyny,
w efekcie prowadzac do wzrostu parametrow
zaréwno fazy jasnej i fazy ciemnej fotosynte-
zy (CHEN i wspélaut. 2011). Wyniki wskazu-
ja, ze H,S odgrywa istotna role w regulacji
fotosyntezy, czeSciowo poprzez modulowanie
ekspresji genéw istotnych dla tego procesu i
modyfikacje oksydoredukcyjne.

Intensywnie prowadzone w ostatnich Ila-
tach badania wskazuja, ze H,S wymaga-
ny jest na réznych etapach wzrostu i roz-
woju roslin. Traktowanie niskimi dawkami
siarkowodoru stymuluje kielkowanie nasion
i wzrost siewek réznych gatunkéw roslin,
zwiekszajac biomase korzeni, lodyg i lisci.
Wyniki tych badan sugeruja, ze obserwo-
wany efekt zwiazany jest z uruchamianiem
przez H,S mechanizméw kontrolujacych po-
dzialy komoérkowe, a nie z powiekszaniem
rozmiaré6w poszczegolnych komoérek (DOOLEY
i wspétaut. 2013). Zaobserwowano, ze ko-
rzystny wplyw H,S na wydajnosc¢ kietkowania
skorelowany jest ze wzmozona aktywnoscig
amylazy i enzymow antyoksydacyjnych, a w
konsekwencji z obnizonym poziomem perok-
sydacji lipidow i spadkiem zawartosci H,O,.
Siarkowodér promuje kietkowanie nasion za-
rowno w warunkach kontrolnych, optymal-
nych dla tego procesu, jak i stresowych, np.
pod wplywem metali ciezkich i zasolenia (LI i
wspotaut. 2013, JIN i PEr 2015).

Organogeneza podlega regulacji przez
wiele czynnikéw zaréwno Srodowiskowych,
jak i endogennych, z ktorych najlepiej po-
znanymi sa fitohormony. W proces powsta-

wania korzeni zaangazowane sa glownie
auksyny (IAA), odpowiedzialne za tworzenie
nowego merystemu apikalnego. Stosunkowo
niedawno odkryto, ze siarkowodor zdolny
jest indukowac¢ powstawanie korzeni przyby-
szowych i1 korzeni bocznych, i stanowi ko-
lejny istotny element Sciezki sygnalowej, w
ktorej uczestnicza auksyny i NO (ZHANG i
wspotaut. 2009). Wykazano, ze H,S modyfi-
kuje polarny transport auksyn i ich dystry-
bucje w sposob zalezny od cytoszkieletu (F-
-aktyny), co prowadzi do zmian rozwojowych
w korzeniach (J1A i wspélaut. 2015). Ponad-
to H,S, podobnie jak IAA, pobudza proces
organogenezy korzeni, modulujac ekspresje
genoéw regulatorowych cyklu komérkowego
(FANG 1 wspétaut. 2014). Najnowsze bada-
nia potwierdzaja, ze siarkowodoér w pierwszej
kolejnosci stymuluje ekspresje genow kodu-
jacych oksydaze NADPH, powodujac wzrost
produkcji H,0O,, ktory bezposrednio zaanga-
zowany jest w indukowanie powstawania ko-
rzeni bocznych przez modulowanie ekspresji
genow regulatorowych cyklu komérkowego
oraz regulacje Sciezki sygnatlu auksynowego
(MEI i wspoétaut. 2017).

Proces starzenia organow ro$linnych jest
koricowym etapem ich rozwoju, podczas kto-
rego stabng funkcje zyciowe. Na przykladzie
cietych kwiatow i owocéw potwierdzono, ze
siarkowodoér opodznia otwieranie kwiatow,
hamuje obumieranie i gnicie owocow. H,S
przeciwdziala stresowi oksydacyjnemu, ob-
nizajac zawarto$¢ reaktywnych form tle-
nu i poziom peroksydacji lipidéow poprzez
aktywacje enzymow antyoksydacyjnych w
tych organach (ZHANG i wspélaut. 2011, NI
i wspoélaut. 2016). Ponadto stwierdzono, ze
siarkowodor opo6znia dojrzewanie owocow
dzialajac jako antagonista etylenu. H,S re-
dukuje ekspresje genow kodujacych enzy-
my odpowiedzialne za biosynteze etylenu
i modyfikuje transkrypcje genéw receptora
etylenu, w efekcie prowadzac do hamowa-
nia Sciezki sygnalowej etylenu (GE i wspol-
aut. 2017). Najnowsze badania wskazuja,
ze siarkowodér funkcjonuje jako istotny re-
gulator indukowanego ciemnosScig starzenia
lisci. Wykazano, ze zapobiega on degradacji
chlorofilu przez indukcje reakcji innych niz
znane szlaki sygnatowe uruchamiane pod-
czas starzenia, do ktérych nalezy autofagia.
Efekt wywolany przez H,S zwiazany jest z
homeostaza NO. Siarkowodér moduluje eks-
presje genéw odpowiedzialnych za starzenie
w sposob zalezny od NO (WEI i wspolaut.
2017). Natomiast na przykladzie Arabidp-
sis stwierdzono, ze H,S pelni funkcje regu-
latorowa w procesie autofagii indukowane;j
niedoborem sktadnikéw odzywczych, dziala-
jac jako represor tego procesu. Nie pozna-
no dotad szczegdélowo mechanizmu dzialania
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Stres abiotyczny:
zasolenie, metale cigzkie, wysoka temperatura,
niska temperatura, niedostatek wody, niedobor tlenu

Wzrost poziomu H2S

Aktywacja systemu antyoksydacyjnego:
- stymulacja aktywnosci enzymdw antyoksydacyjnych
- obnizenie produkcji ROS
- obnizenie stopnia peroksydacji lipidow
- regulacja aktywnosci cyklu askorbinian-glutation
- ochrona bton przed uszkodzeniami

Regulacja poziomu toksycznych jonow (sodu, metali)
w cytoplazmie:
- ograniczenie wnikania jondw do wnetrza komoérek
- promowanie gromadzenia jondw wewnatrz wakuoli

Aktywacja biosyntezy czasteczek
osmoregulacyjnych (proliny, weglowodanow)
i zwigkszenie wzglednej zawartosci wody

Indukcja ekspresje specyficznych gendéw (biatek
HSP, czynnikéw transkrypcyjnych, miRNA)

Ochrona aparatu fotosyntetycznego

Stymulacja kietkowania i wzrostu roslin

Ryc. 2. Rola H,S w procesach adaptacyjnych,
uruchamianych w roslinach poddanych dziataniu
stres6w abiotycznych.

siarkowodoru. Proponuje sie jednak, ze H,S
moze odwracalnie, potranslacyjnie modyfiko-
wac biatka uczestniczace w ubikwitynacji i
tworzeniu autofagosomu (BATOKO i wspoétaut.
2017).

UDZIAL W ADAPTACJI ROSLIN DO STRESOW
ABIOTYCZNYCH

Endogenna produkcja siarkowodoru, po-
dobnie jak innych wtérnych przekaznikéw,
zwiecksza sie gwaltownie w roslinach pod
wplywem réznych czynnikow stresowych.
Wykazano, ze zawartos¢ H,S rosnie nawet
2-2,5-krotnie w tkankach wielu gatunkoéow
roslin poddanych dziataniu streséw abiotycz-
nych. Uwaza sie zatem, ze wzrost poziomu
H,S jest wspolnym elementem reakcji obron-
nych roslin, Scisle zwiazanym z uruchamia-
niem procesow adaptacyjnych. Potwierdzono
w licznych publikacjach, ze zwiekszona za-
warto$¢ siarkowodoru, wynikajaca ze wzro-

stu aktywnosci enzymow odpowiedzialnych
za jego biosynteze (gtownie desulfthydrazy L-
-cysteiny), skorelowana jest ze wzmozona to-
lerancja na metale ciezkie, zasolenie, susze,
niska i wysoka temperature, promieniowanie
UV czy niedobér tlenu (L1 Z. G. i wspélaut.
2016, HE i wspoélaut. 2018). Z drugiej stro-
ny natomiast, trwajace od dekady intensyw-
ne badania wskazuja, ze wczesSniejsze poda-
nie roslinom egzogennych donoréw H,S pro-
wadzi do nabywania przez nie dodatkowej
odpornosci na zmieniajace sie, niekorzystne
warunki Srodowiskowe (Ryc. 2).

STRES SOLNY

Rosliny poddane dzialaniu wysokich ste-
zen NaCl wykazuja wyrazne uszkodzenia li-
Sci w postaci wiedniecia, zasychania i ne-
kroz na brzegach blaszki liSciowej. Podanie
roslinom egzogennego siarkowodoru powodu-
je zlagodzenie negatywnych efektow induko-
wanych przez zasolenie, umozliwia zachowa-
nie turgoru w liSciach i znacznie ogranicza
pojawianie sie zmian nekrotycznych (FOTO-
POULOS i wspétaut. 2013). Siarkowodor po-
prawia przezywalnos¢ roslin w zasolonym
srodowisku. Wplywa na wzrost intensywno-
Sci fotosyntezy, przewodnictwa szparkowego,
zawartosci chlorofilu, karotenoidow i bial-
ka. Zwieksza akumulacje proliny i rozpusz-
czalnych weglowodanéw (DA-SILVA i MODOLO
2018).

Jednym z pierwszych skutkow dzialania
wysokiego zasolenia, ktore pojawiaja sie w
komoérkach roslinnych, jest stres oksyda-
cyjny. Niekontrolowana nadprodukcja ROS
prowadzi do peroksydacji lipidéw, oksydacji
biatek i wyplywu elektrolitow. Zaobserwowa-
no, ze podanie roslinom H,S przed trakto-
waniem ich chlorkiem sodu stymuluje ak-
tywnos¢ enzymow antyoksydacyjnych, w tym
katalazy (CAT) i dysmutazy ponadtlenkowej
(SOD), obnizajac jednoczesnie poziom H,O,.
Zwieksza sie¢ aktywnoS¢ enzymow zaanga-
zowanych w biosynteze glutationu (GSH) i
kwasu askorbinowego (AsA), odpowiedzial-
nych za utrzymanie wysokiego stanu redoks
tych zwiazkoéw. Jednoczesnie obserwuje sie
spadek aktywnosci lipoksygenazy i stopnia
peroksydaciji lipidow (FOTOPOULOS i wspotaut.
2013, DaA-SILvA i MoDoLO 2018).

Stres solny wiaze sie z naplywem wyso-
kich stezen jonéw Na® do wnetrza komorek
i ich toksycznym wplywem na metabolizm
komorkowy. Stwierdzono, ze egzogenny H,S
powoduje wzrost wspotczynnika K*/Na*, co
zwiazane jest ze wzrostem transportu jonow
potasu w stosunku do jonow sodu przez
nieselektywne kanaly jonowe i plazmolemo-
wy antyporter Na*/H* SOS1. Siarkowodor
indukuje ekspresje genéw antyportera SOSI,
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a takze ekspresje i fosforylacje plazmolemo-
wej H*'-ATPazy. Z drugiej strony natomiast
potwierdzono, ze H,S uczestniczy w utrzy-
maniu homeostazy K*/Na* obnizajac ekspre-
sje genow kodujacych kanaly odpowiedzialne
za wyplyw jonow potasu i zabezpieczajac w
ten sposob komoérki przed ich utrata. Utrzy-
manie niskiego poziomu Na' w cytoplazmie
mozliwe jest dzieki akumulacji toksycznych
jonéw wewnatrz wakuoli. Badania wykazaly,
ze H,S zwieksza transkrypcje genow waku-
olarnej H*-ATPazy oraz wakuolarnego Na‘/
H* antyportera, odpowiedzialnych za aktyw-
ny transport jonéw sodu przez tonoplast do
wnetrza wakuoli (LAI i wspotaut. 2014, CHEN
i wspotaut. 2015, DENG i wspoétaut. 2016,
DA-SIiLvA i MobpoLo 2018).

STRES ZWIAZANY Z OBECNOSCIA
TOKSYCZNYCH METALI
I METALOIDOW

Toksyczno§¢é metali negatywnie wplywa
na wiele aspektéw wzrostu i rozwoju roslin,
powoduje hamowanie kietkowania, zmiany
morfologiczne, uposledzenie w dojrzewaniu
owocow i procesie fotosyntezy. Dotychczaso-
we badania wskazuja, ze siarkowodér moze
odgrywac istotna role w reakcjach obron-
nych roslin uruchamianych w odpowiedzi na
arsen, bor, chrom, glin, miedz, kadm, oléw
czy cynk (HE i wspétaut. 2018). Podobnie
jak w przypadku stresu solnego, obecnosc¢
w Srodowisku nadmiaru metali, zwlaszcza
metali ciezkich, prowadzi do oksydacyjnych
uszkodzen w komorkach roslinnych, cze-
go konsekwencjg jest przerwanie plynnosci
bton, zaburzenia metabolizmu, a takze akty-
wacja programowanej Smierci. Podanie dono-
row H,S obniza indukowana jonami metali
produkcje ROS (nadtlenku wodoru i aniono-
rodnika ponadtlenkowego), aktywuje enzymy
antyoksydacyjne, zmniejsza poziom perok-
sydacji lipidow, a takze reguluje aktywnosc¢
cyklu askorbinian-glutation (AsA-GSH). Ta-
kie dzialanie siarkowodoru zaobserwowano
w obecnosci wysokich stezen kadmu, mie-
dzi, glinu, olowiu czy arsenu (GUO i wspol-
aut. 2016, L1 Z. G. i wspoélaut. 2016)

Rola H,S nie ogranicza sie¢ do przeciw-
dzialania stresowi oksydacyjnemu. Traktowa-
nie roslin siarkowodorem redukuje akumu-
lacje toksycznych jonow w cytoplazmie. W
przypadku stresu wywolanego przez kadm
zaobserwowano, ze H,S zapobiega wnikaniu
jonéow Cd?" do wnetrza komoérek za posred-
nictwem kanaléw wapniowych i promuje ich
gromadzenie wewnatrz wakuoli, aktywujac
tonoplastowy Cd?'/H* antyporter. Analiza ro-
§lin poddanych dziataniu chromu ujawnita,
ze H,S wraz z jonami wapnia obniza akumu-
lacje jonow Cr?", regulujac ekspresje genow

kodujacych transportery metali. Z jednej
strony, hamowana jest transkrypcja genéw
transporteréw odpowiedzialnych za pobiera-
nie metalu, z drugiej natomiast, obserwuje
sie wzrost ekspresji genéw kodujacych bial-
ka zaangazowane w usuwanie metalu z cy-
tosolu. Podobnie, w roslinach traktowanych
wysokimi stezeniami cynku stwierdzono, ze
H,S obniza cytosolowy poziom jonow Zn*" w
korzeniach poprzez hamowanie ekspresji ge-
néw kodujacych transportery odpowiedzialne
za pobieranie i utrzymanie homeostazy Zn w
komoérkach. Dodatkowo wykazano, ze siar-
kowodoér wzmaga transkrypcje i aktywnosé
metalotionein i fitochelatyn, uczestniczacych
w usuwaniu z komoérek nadmiaru szkodli-
wych jonéw metali (SUN i wspoétaut. 2013,
Guo i wspoétaut. 2016, L1 Z. G. i wspétaut.
2016, Liu i wspotaut. 2016, HE i wspoétaut.
2018).

Siarkowodor bierze udziat w regulacji
nie tylko biatek transportujacych jony meta-
li ciezkich, ale takze innych transporteréow,
istotnych dla roslin. W przypadku stresu
wywotanego przez glin dowiedziono, ze poda-
nie H,S przywraca aktywnos¢ plazmolemo-
wej H'-ATPazy, ktéora hamowana jest przez
jony AI¥*. Ponadto, zaobserwowano induko-
wana przez H,S nadekspresje genu koduja-
cego transporter cytrynianu i w konsekwen-
cji zwiekszona sekrecje cytrynianu, chelato-
ra metali, przez korzenie (GUO i wspoétaut.
2016, HE i wspoétaut. 2018).

Jak juz wczesniej wspomniano, jony me-
tali, takie jak chrom, miedz i glin, hamu-
ja kietkowanie nasion, jednak efekt metali
mozna cofna¢ przez podanie siarkowodoru
(ForopouLos i wspotaut. 2013, GUO i wspot-
aut. 2016). Podobny korzystny wplyw H,S
na procesy wzrostowe odnotowano w przy-
padku roslin traktowanych borem. Nadmiar
jonow boru wyraznie hamuje wzrost korzeni,
co spowodowane jest represja genow kodu-
jacych biatka kontrolujace proces powstawa-
nia Sciany komoérkowej, w tym ekspansyny
i enzymy uczestniczace w przemianach pek-
tyn. Potraktowanie siewek siarkowodorem
przywraca wzrost korzeni, sugerujac udziat
tej czasteczki w biosyntezie Sciany komoérko-
wej (WANG i wspotaut. 2010).

STRES SUSZY

Niedobor wody jest jednym z najistotniej-
szych czynnikéw Srodowiskowych, ktére de-
cyduja o wzroscie i rozwoju roslin, a takze o
ich produktywnosci, co ma ogromne znacze-
nie dla rolnictwa. Podobnie do innych czyn-
nikow stresowych, deficyt wody prowadzi do
stresu oksydacyjnego w komorkach. Potwier-
dzono, ze potraktowanie siarkowodorem ob-
niza indukowany susza poziom peroksydacji
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lipidow, stezenie H,O, i wyplyw elektrolitow,
zwicksza aktywnos¢é enzymow antyoksyda-
cyjnych oraz zawartos¢ zredukowanego glu-
tationu i askorbinianu (L1 2013). H,S indu-
kuje ekspresje specyficznych genow urucha-
mianych w odpowiedzi na susze (m.in. czyn-
nikow transkrypcyjnych z rodziny DREB/
CBF), podnosi przezywalnos¢ roslin, zwiek-
sza biomase pedéw i korzeni, a takze chro-
ni przed degradacja chlorofilu. Wplywa na
zmniejszenie rozmiarow szparek, zwiekszajac
wzgledna zawartos¢ wody, co zwiazane jest z
aktywacja genow kodujacych receptor kwasu
abscysynowego i indukcjg Sciezki sygnatowej
z udzialem ABA. Dzieki temu siarkowodor
umozliwia roslinom normalny wzrost w wa-
runkach ograniczonej dostepnosci wody w
Srodowisku (FOTOPOULOS i wspoétaut. 2013,
BANERJEE i wspoétaut. 2018). Badania ostat-
nich lat sugeruja, ze waznym czynnikiem
modulujacym reakcje roslin na stres suszy
jest micro RNA (miRNA). Wykazano, ze H,S
uczestniczy w regulacji ekspresji czasteczek
miRNA pojawiajacych sie specyficznie w od-
powiedzi na deficyt wody w komorkach,
moze zatem wplywac na ekspresje doce-
lowych genow warunkujacych przetrwanie
okres6w suszy (SHEN i wspétaut. 2013).

STRES WYWOLANY WYSOKA
TEMPERATURA

Liczne badania podkreslaja, ze wysoka
temperatura powoduje denaturacje bialek i
ich agregacje, wzrost pltynnosci bton i zabu-
rzenia w ich stabilnosci. Konsekwencja tych
zmian jest inaktywacja enzymow, wstrzy-
manie syntezy bialek i trwale uszkodzenia
komorek prowadzace nawet do ich Smierci
(ForopouLos i wspotaut. 2013, GUO i wspot-
aut. 2016). Siarkowodoér tagodzi skutki stre-
su cieplnego zwiekszajac fluorescencje chlo-
rofilu, przewodnictwo szparkowe i zawarto$¢
wody w roslinach, a takze obnizajac stopien
peroksydacji lipidow. Podanie H,S nie tylko
podwyzsza aktywnosS¢ enzymow antyoksyda-
cyjnych i poziom zredukowanego glutationu i
askorbinianu w stresowanych roslinach, ale
takze zwieksza ekspresje genéw kodujacych
biatka szoku cieplnego (ang. heat shock
proteins, HSP) i plazmolemowe akwaporyny
(ang. plasma membrane intrinsic protein,
PIP (CHRISTOU i wspétaut. 2014, BANERJEE i
wspoétaut. 2018). Wykazano, ze wzrost tole-
rancji na wysoka temperature, indukowany
przez H,S, zwiazany jest z transdukcja sy-
gnalu wapniowego i akumulacjg endogenne;j
proliny. Traktowanie siarkowodorem podnosi
aktywnos¢ syntetazy uczestniczacej w bio-
syntezie proliny i jednocze$Snie hamuje ak-
tywnos¢ dehydrogenazy odpowiedzialnej za
jej przemiany kataboliczne. Oprocz proliny,

zwieksza sie zawartos¢ innych substancji
osmoregulacyjnych, jak betaina i trechaloza
(L1 i wspodlaut. 2013, BANERJEE i wspoétaut.
2018).

STRES WYWOLANY NISKA
TEMPERATURA

Podobnie jak wysoka temperatura, tak-
ze niskie temperatury wywoluja uszkodzenia
w komoérkach roslinnych. Warunki stresowe
dla roslin pojawiaja sie zaréwno przy 0-10°C
(stres chtodu), jak i ponizej 0°C (stres wywo-
lany przez zamarzanie), prowadzac do stre-
su oksydacyjnego i osmotycznego (L1 Z. G. i
wspotaut. 2016, BANERJEE i wspotaut. 2018).
Rola siarkowodoru polega na przeciwdziala-
niu niekorzystnym skutkom niskich tempe-
ratur, w tym uszkodzeniom oksydacyjnym,
analogicznie jak w przypadku dzialania in-
nych srodowiskowych czynnikéw stresowych.
Potwierdzono, ze podanie H,S moduluje po-
ziom antyoksydantéw, aktywnos¢ enzymow
antyoksydacyjnych, zawartos¢ reaktywnych
form tlenu i azotu, peroksydacje lipidow i
przepuszczalnos¢ blon, zwiekszajac przezy-
walnos¢é roslin. Podobnie jak zaobserwowano
w warunkach wysokiej temperatury, jednym
z efektow dziatania H,S jest wzrost akumu-
lacji proliny. Zwigcksza sie takze zawarto§é
innych osmoregulatoréw, w tym rozpuszczal-
nych cukrow, i poziom fenoli w komorkach
(Luo i wspétaut. 2015, L1 Z. G. i wspoétaut.
2016, BANERJEE i wspolaut. 2018). Na przy-
kladzie owocow poddanych dziataniu niskiej
temperatury wykazano, ze siarkowodor sty-
muluje aktywnosci ATPaz (H*-ATPazy i Ca?*"
-ATPazy), oksydazy cytochromu c i dehydro-
genazy bursztynianowej, utrzymujac wysoki
poziom ATP w komorkach i ich status ener-
getyczny (L1 D. i wspoétaut. 2016a).

STRES SPOWODOWANY NIEDOBOREM
TLENU

Deficyt tlenu w tkankach roslinnych (hi-
poksja), w stosunku do aktualnego zapo-
trzebowania, jest czynnikiem stresogennym,
prowadzacym do niedotlenienia i zaburzen w
wytwarzaniu energii. Z sytuacja taka mamy
do czynienia, kiedy rosliny okresowo lub
stale zalewane sa woda (BANERJEE i wspol-
aut. 2018). W nielicznych dotad badaniach
potwierdzano, ze podanie siarkowodoru ta-
godzi negatywne skutki hipoksji. Zapobiega
pojawianiu sie zmian nekrotycznych i chro-
ni blony komoérkowe przed oksydacyjnymi
uszkodzeniami. Dodatkowo wykazano, ze ko-
rzystny wplyw H,S zwigzany jest z hamowa-
niem biosyntezy etylenu (L1 Z. G. i wspol-
aut. 2016).
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INTERAKCJE H S Z INNYMI
CZASTECZKAMI §Y GNALOWYMI

Dotychczasowe prace wskazuja, ze H,S
wchodzi w interakcje z innymi czasteczkami
sygnatowymi, do ktorych naleza NO, H,O,
i CO, oraz hormony roslinne, glownie IAA,
ABA i etylen, a wedlug nielicznych dotad
badan takze kwas jasmonowy i salicylowy.
Dzieki tym interakcjom tworzy sie zlozona
sie¢ Sciezek sygnalowych, zaangazowanych
w kontrolowanie podstawowych procesow fi-
zjologicznych roslin. Jednak jak dotad nie
poznano szczegoélowo mechanizmu oddziaty-
wania H,S z innymi molekutami (JIN i PEI
2015, Guo i wspotaut. 2016, BANERJEE i
wspoélaut. 2018). Najwiecej informacji, do-
stepnych w literaturze, dotyczy wzajemnych
zaleznosci pomiedzy H,S a NO i H,O,.

Wiele cech, ktére wykazuje siarkowodor,
przypomina funkcjonalna i biologiczna ak-
tywnosc¢ tlenku azotu. Badania przeprowa-
dzone na komorkach zwierzecych potwier-
dzily, ze endogennie generowane NO i H,S
moga oddzialywac ze soba, a interakcje po-
miedzy obu czasteczkami odgrywaja istotng
fizjologiczna role w regulacji pracy serca,
funkcjonowaniu ukladu krazenia i proce-
sach zapalnych. Warto jednak podkresli¢, ze
jedne eksperymenty wykazaly, ze NO i H,S
moga pobudzaé nawzajem swojg produk-
cje, inne natomiast ujawnily odwrotny efekt
(PAE i wspétaut. 2009, KOLLURU i wspoélaut.
2013). Wzajemne zaleznosSci pomiedzy dzia-
taniem NO i H,S wykazano takze u roslin.
Obie czasteczki sa zaangazowane w regula-
cje ruchéw aparatow szparkowych. Jak juz
wczesniej wspomniano, H,S obniza akumu-
lacje NO w komorkach szparkowych podczas
otwierania szparek. Z drugiej strony istnieja
dowody na to, ze tlenek azotu moze dzia-
la¢ jako nadrzedny element w stosunku do
siarkowodoru podczas zamykania szparek
(GARCIA-MATA 1 LAMATTINA 2013). Podobne
dane uzyskano badajac proces powstawania
korzeni przybyszowych. Sugeruja one, ze NO
jest istotnym czynnikiem zaangazowanym
w zalezna od H,S indukcje tego procesu
(ZHANG i wspotaut. 2009). Rola siarkowodo-
ru w adaptacji roslin do streséw abiotycz-
nych wiaze sie czesto z akumulacja tlenku
azotu w tkankach. Potwierdzono, ze NO bie-
rze udzial w indukowanym przez H,S wzro-
Scie tolerancji na zasolenie i obecno$s¢ me-
tali ciezkich sugerujac, ze NO uczestniczy w
Sciezce sygnalowej zaleznej od H,S, a inte-
rakcja pomiedzy obiema czasteczkami moze
odbywac sie poprzez S-nitozylacje i S-sulthy-
dracje bialek zaangazowanych w ich biosyn-
teze (Guo i wspoétaut. 2016, HE i wspolaut.
2018). W przeciwienstwie do powyzszych da-
nych istnieja doniesienia potwierdzajace, ze

traktowanie roslin donorami siarkowodoru
obniza pozom NO w tkankach roslin pod-
danych dziataniu stresu solnego (DA-SILVA
i MopoLo 2018). Inne wyniki wskazuja na-
tomiast, ze S$ciezka sygnatowa indukowana
przez NO w roSlinach traktowanych kad-
mem blokowana jest przez inhibitory i zmia-
tacze H,S, zatem siarkowodor réwniez moze
by¢ waznym elementem aktywowanym przez
NO, uczestniczacym w reakcjach obronnych
roslin (JIN i PEI 2015).

Liczne dane wskazuja, ze H,S odgrywa
wazna role w transdukcji sygnatu z udzia-
tem H,O,. Jednak interakcje pomiedzy tymi
dwoma wtérnymi przekaznikami w regulacji
procesow fizjologicznych roznia sie w zalez-
nosci od gatunku czy warunkéw sSrodowi-
skowych. Zaobserwowano, ze obie czasteczki
moga stymulowac¢ proces kietkowania na-
sion. Z jednej strony wykazano, ze siarkowo-
dor uczestniczy w Sciezce sygnalowej indu-
kowanej przez H,O,, promujacej proces kiel-
kowania. Traktowanie nasion nadtlenkiem
wodoru zwieksza aktywnos$é desulthydrazy
L-cysteiny i akumulacje H,S (L1 i wspotaut.
2012). Z drugiej strony natomiast stwierdzo-
no, ze to H,S moze petni¢ nadrzedng role w
stosunku do H,0, w tym procesie (LI i HE
2015). Badania potwierdzaja, ze stresy abio-
tyczne indukuja biosynteze zaréwno H,S,
jak i H,O, w tkankach roslin. Co wiecej,
siarkowodor zdolny jest wzmacnia¢ korzyst-
ny wplyw nadtlenku wodoru na wzrost to-
lerancji roslin na czynniki stresowe. Wyka-
zano, ze H,S uczestniczy w indukowanych
przez H,O, mechanizmach umozliwiajacych
adaptacje do wysokich temperatur, zwiek-
szajac przezywalnosc¢ siewek (LI i wspoétaut.
2015). W przeciwienstwie do powyzszych
wynikéw, na przykladzie roslin poddanych
dzialaniu kadmu zaobserwowano, ze trak-
towanie donorem siarkowodoru obniza en-
dogenny poziom H,O, w tkankach (MOSTOFA
i wspoélaut. 2015, ZHANG i wspotaut. 2015),
sugerujac, ze H,S przeciwdziala generowa-
niu reaktywnych from tlenu i uszkodzeniom
oksydacyjnym, ktére pojawiaja sie jako ne-
gatywne skutki dzialania czynnikéow streso-
wych. Przeciwstawny efekt siarkowodoru i
nadtlenku wodoru na funkcjonowanie biatek
uczestniczacych w procesach adaptacyjnych
potwierdzono na przykladzie wakuolarnej H*
-ATPazy, ktorej aktywnos¢ jest stymulowana
przez H,S i hamowana przez H,O, (KABALA i
wspoélaut. 2019).

PODSUMOWANIE

Intensywne badania, ktore przeprowadzo-
no na przestrzeni ostatniej dekady wykaza-
ly, ze w roslinach funkcjonuje wiele drég
percepcji H,S i transdukcji sygnatu z jego
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udziatlem. Wciaz identyfikowane sa nowe
elementy Sciezek sygnalowych aktywowa-
nych przez H,S, wsrod nich kinazy biatko-
we i czynniki transkrypcyjne. Udowodniono,
ze kinaza zalezna od wapnia i kalmoduli-
ny (ang. calcium-dependent protein kinase,
CDPK) odpowiedzialna jest za fosforylacje
i stymulacje aktywnosci desulfhydraz oraz
wzrost poziomu siarkowodoru w roslinach
poddanych dzialaniu kadmu (Qia0 i wspol-
aut. 2016). Natomiast kinaza MPK4, z ro-
dziny MAPK (ang. mitogen-activated protein
kinases), jest waznym elementem induko-
wanej przez H,S odpornosci roslin na dzia-
tanie niskich temperatur (DU i wspoétaut.
2017). Najnowsze dane sugeruja, ze czyn-
niki transkrypcyjne z rodziny WRKY moga
funkcjonowaé¢ jako czasteczki regulatorowe,
modulujace ekspresje genow kodujacych
enzymy odpowiedzialne za biosynteze H,S
w roslinach uprawianych na pozywkach z
dodatkiem metali ciezkich (LU i wspétaut.
2015). Na przyktadzie roslin traktowanych
chromem potwierdzono, ze jony wapnia i
kalmodulina wchodza w interakcje z czyn-
nikiem transkrypcyjnym typu bZIP, TGAS3,
wzmagajac jego wigzanie do promotora genu
LCD, kodujacego desulfhydraze L-cysteiny, i
w konsekwencji zwiekszajac produkcje H,S
w tkankach (FANG i wspélaut. 2017).

Pomimo ze istnieje wiele dowodow swiad-
czacych o waznej roli siarkowodoru jako
czasteczki sygnalowej, uczestniczacej w re-
gulacji proceséw fizjologicznych i w reak-
cjach obronnych roslin, wciaz rozne kwestie
pozostaja nierozstrzygniete. Jednym z takich
zagadnien jest sprawa receptora (czy biatek
docelowych) dla H,S. H,S tatwo dyfunduje
przez blony i istnieje mozliwos¢, ze komorki
roslinne nie posiadaja specyficznych recep-
torow (L1 Z. G. i wspoélaut. 2016). Jednak
odkrycie, ze siarkowodér moze modulowac
aktywnos¢ bialek poprzez proces odwracal-
nej S-sulfhydracji, nasuwa przypuszczenie,
ze modyfikowane biatka moga funkcjonowac
jako sensory reagujace na zmiany W pozio-
mie H,S w komorkach. Taki punkt widzenia
jednak wymaga dalszych badan.

Streszczenie

Przez dlugi czas siarkowodér uznawany byt wylacz-
nie za silna toksyne, negatywnie oddzialujaca na orga-
nizmy zywe. Badania ostatnich lat wykazaly korzystny
wplyw H,S, podawanego w niskich stezeniach, na funk-
cjonowanie zaré6wno zwierzat jak i roslin. Potwierdzity
takze, ze siarkowodor jest czasteczka sygnalowa, podob-
nej do dwoch znanych gazowych transmiterow, tlenku
azotu i tlenku wegla. W komoérkach roslinnych zidentyfi-
kowano enzymy odpowiedzialne za generowanie H,S. Na-
leza do nich glownie zlokalizowane w cytosolu desulfhy-
drazy, a takze obecna w chloroplastach reduktaza siar-
czynowa oraz mitochondrialna syntaza B-cyjanoalaniny.
Liczne badania wykazaly, ze poziom H,S zwieksza sie
wyraznie w tkankach roslin w odpowiedzi na dziatanie

niekorzystnych czynnikow Srodowiskowych, takich jak
zasolenie, metale ciezkie, niedostatek wody czy wysokie i
niskie temperatury, sugerujac, ze pelni on istotna funk-
cje w adaptacji roslin do stresow abiotycznych. Uwaza
sie, ze gtownym mechanizmem dzialania H,S jest S-sul-
fhydracja, czyli potranslacyjna modyfikacja reaktywnych
reszt cysteiny w biatkach.
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HYDROGEN SULFIDE AS A REGULATORY MOLECULE IN PLANT CELLS

Summary

For a long time, hydrogen sulfide has been known as strong toxin harmful to living organisms. Recent studies
have shown the beneficial effect of low doses of H,S on functioning of both animals and plants. It was also con-
firmed that H,S acts as a signaling molecule similar to two other well-known gasotransmitters, nitric oxide and
carbon monoxide. The enzymes responsible for H,S generation have been identified in plant cells. These include de-
sulfhydrases, located mainly in the cytosol, as well as sulfite reductase, present in chloroplasts, and mitochondrial
B-cyanoalanine synthase. Numerous studies indicated that H,S level increases significantly in plant tissues in re-
sponse to unfavorable environmental conditions, such as salinity, heavy metals, drought, high and low temperature,
suggesting its essential role in plant adaptation to abiotic stresses. I has been proposed that the main mechanism
of H,S action is the post-translational modification of reactive cysteine residues in proteins, called S-sulfhydration.
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