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DZIALANIE REGULATOROW WZROSTU NA FOTOSYNTEZE,
FOTOODDYCHANIE I ODDYCHANIE. CZ. 1. FOTOSYNTEZA

Procesy wigzania i wydzielania CO, przez tkanki ro$lin regulowane sa przez
czynniki zewnetrzne (stezenie CO,, stezenie O,, Swiatlo, temperatura, zaopatrzenie
w zwiazki mineralne i wodg¢) oraz wewnetrzne (hormony, aktywno$§¢ enzymow,
stezenie substratow, szybko$¢ translokacji, stadium rozwojowe roéliny itp.). Badania
nad dziataniem czynnikéw zewnetrznych na fotosyntez¢ i oddychanie wykazaly,
ze natezenie tych procesOw nie osigga warto$ci maksymalnych nawet w warunkach
optymalnych dla ich przebiegu (Wareing i wsp. 1968b). Sugeruje to, ze czynnikiem
ograniczajacym natezenie wymiany CO, u roélin moze by¢ zawarto$c i sklad bialtek
enzymatycznych, ktorych synteza i aktywno$¢ uzaleznione sa od hormonéw. Zwigzki
te poprzez ich oddzialywanie na material genetyczny tj. poprzez regulacje syntezy
enzymow moga wplywaé na takie procesy metaboliczne jak: fotosynteza, fotooddy-
chanie i oddychanie. Wyniki badan, zwlaszcza ostatnich lat, dowodza, ze hormony
o dzialaniu stymulacyjnym wzmagaja asymilacj¢ CO,, natomiast hormony o dzia-
laniu hamujacym ograniczaja rOwniez nat¢zenie fotosyntezy.

Poznanie mechanizméw regulacji wymiany CO, przez regulatory wzrostu staje
si¢ interesujace nie tylko z teoretycznego punktu widzenia, ale moze mieé istotne
znaczenie dla produkcji roslinnej, poniewaz fotosynteza, fotooddychanie i oddycha-
nie stanowia podstawowe ogniwo w tanicuchu przemian warunkujacych produkcje
pierwotng.

Celem tego artykutu jest omowienie dotychczasowych wynikow prac dotyczacych
dzialania regulatoréw wzrostu ro$lin na asymilacj¢ CO, i procesy pokrewne.

DZIALANIE AUKSYN

Wplyw auksyny na fotosyntez¢ obserwowali juz w 1939 r. Chotodnyj i Gor-
bowskij. Podajac w ciagu 24 godz. roztwér heteroauksyny (IAA) poprzez ogonki
lisciowe lisciom topoli, bzu, i konopi zauwazyli, Ze natgzenie fotosyntezy wzrosto
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od 100 do 200%). W 10 lat pézniej Freeland (1949) stwiedzil, ze liScie fasoli spry-
skane auksynami syntetycznymi: kwasami 2,4-dwuchlorofenoksyoctowym (2,4-D),
indolomastowym (IBA), chlorofenoksyoctowym (CPA) i auksyna naturalng kwasem
indolilooctowym (IAA) wykazywaly po 24 godz. obnizenie asymilacji CO, od 10
do 50%. Po 2 i 3 dniach natgzenie fotosyntezy w tych lisciach byto nizsze od 20
do 80% w poréwnaniu z roslinami kontrolnymi. Autor ten obserwowal natomiast
wzmozenie fotosyntezy o 20 % po 48 godz. od potraktowania lisci kwasem B-nafto-
ksyoctowym (NAA) w stezeniu 100 ppm. Wydaje sig, ze znaczne hamowanie foto-
syntezy pod wplywem auksyn obserwowane w eksperymentach przeprowadzonych
przez Freelanda moglo by¢ spowodowane zbyt wysokimi stgzeniami stosowanych
kwaséw. Rozne zwiazki o aktywnosci auksynowej moga tez w niejednakowym stop-
niu dziataé¢ na fotosynteze. Doswiadczenia Bidwella i Turner (1966) z kwasami:
indolopropionowym (IPA), NAA, 2,4-D wykazaly, ze w stezeniach 10 ppm podane
na dojrzaly 1i$¢ fasoli nie hamowaty asymilacji CO,. Natomiast fotosynteza w lisciach
potraktowanych TAA byta stymulowana w 709, juz po 20 min. od czasu podania
hormonu a po 40 min. w 40% pod wpitywem IBA. Wg autoréw przesunigcie czaso-
we w dzialaniu IBA w poréwnaniu z czasem reakcji na TAA bylo spowodowane
tym, ze IBA dziatal na fotosynteze dopiero po przeksztalceniu si¢ w tkankach liscia
w IAA. Mozliwo$é przeksztatcenia IBA w TAA wykazal Fawcett i wsp. (1958).
Interesujacych danych poréwnawczych dostarczyly wyniki badan Turner i Bid-
wella (1965) nad dzialaniem IAA na fotosyntez¢ u roélin Cy i C,. Liscie roslin soi,
stonecznika, truskawki, fasoli, wierzby, pszenicy, pelargonii tj. C; i kukurydzy tj. C,
spryskano TAA w stezeniu 10 lub 20 ppm. Stwierdzono, ze auksyna stymulowata
asymilacje CO, tylko u ro$lin C; w granicach od 20 do 1009 po 0.5 do 1 godz.
od podania hormonu. Liscie kukurydzy nie reagowaly na TAA wzmozeniem foto-
syntezy. Fakt ten autorzy tlumacza tym, Ze u rodlin C; fotosynteza nie przebicga
z optymalnym natg¢zeniem i zatem moze by¢ stymulowana przez auksyne, podczas
gdy u kukurydzy fotosynteza zachodzi z optymalna wydajnoscia i stad nie jest sty-
mulowana przez ten hormon. Wysoka wydajnos¢ fotosyntetyczna ro$lin C, miedzy
innymi jest zwigzana z tym, ze ich tkanki asymilacyjne nie wydzielaja CO, na Swietle
(Krotkov 1963, Tregunna i wsp. 1966, Poskuta i wsp. 1967, Poskuta 1968,
1970).

Turner i Bidwell (1965) badali réwniez wplyw roznych stezen 1AA na foto-
synteze u odcigtych lisci fasoli w zréznicowanych stgZeniach CO, oraz natgzeniach
$wiatla. Wykazano, ze stymulacja fotosyntezy zalezata od stezenia podanej auksyny.
Reakcje maksymalna obserwowano w zakresie stezeri IAA od 10 do 50 ppm. Wyzsze
stezenia dziataly hamujaco. Stwierdzono takze, ze wzmozenie fotosyntezy pod wply-
wem tego zwiazku nie bylo spowodowane zwigkszona dyfuzja CO, przez aparaty
szparkowe do tkanek liscia, natomiast zalezalo od natgzenia $wiatta. Przy niskich
intensywnosciach $wiatta auksyna powodowata tylko nieznaczna stymulacj¢ foto-
syntezy. Maksymalne jej wzmozenie obserwowano natomiast przy natgzeniach
$wiatla wysycajacych proces. Wg tych badaczy, o ile auksyna stymulowalaby reakcje
$wietlne fotosyntezy wtedy dzialanie tego hormonu powinno by¢ najwigksze przy
natezeniach $wiatla ograniczajacych proces fotosyntezy. Jesli natomiast auksyna
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wplywalaby na reakcje ciemne fotosyntezy to jej wplyw powinien by¢ maksymalny
przy $wietle wysycajacym fotosyntezg. Przytoczone wyniki ich do§wiadczen pozwolity
na wysunigcie hipotezy, ze wzmozenie asymilacji CO, pod dziataniem auksyny jest
wynikiem oddziatywania hormonu na reakcje ciemne fotosyntezy. Dalszych danych
dotyczacych dzialania auksyny na fotosynteze¢ dostarczyly wyniki eksperymentow
przeprowadzonych na izolowanych chloroplastach. Chloroplasty Acetabularia,
szpinaku, owsa i buraka inkubowano w $rodowisku zawierajagcym IAA w stgzeniu
10~7 M i stwierdzono 20—40 9, wzmozenie syntezy ATP w poréwnaniu do kontroli.
Ponadto wzrastat stosuneck P/2e co wskazywaloby na dzialanie auksyny na fotosyn-
tetyczny transport elektronéw. W dalszych badaniach obserwowano, ze wigzanie
CO, przez cate licie bylo réwniez stymulowane przez auksyne (Tamas i Ware
1972, Tamas i wsp. 1972, Bidwell 1972, 1973). Poniewaz synteza ATP i wiazanie
CO, przez izolowane chloroplasty szpinaku byly stymulowane w takim samym stop-
niu Tamas i wsp. (1972) sugeruja, ze JAA wzmaga fotosyntezg¢ poprzez stymulo-
wanie fotofosforylacji. Dane o dzialaniu auksyn na blony cytoplazmatyczne dowo-
dza, ze hormony te poprzez zmniejszenie przepuszczalno$ci membran dla jonow
wodorowych powoduja przestrzenne rozdzielenie protonéw po obu stronach blon
(Etherton 1970, Hager i wsp. 1971, Rayle i Cleland 1972, Polewoj 1972).
Wedlug zalozenia teorii chemiosmotycznej wytwarzanie ATP w przebiegu zaréwno
fosforylacji oksydacyjnej jak i fotosyntetycznej uwarunkowane jest przestrzennym
rozdzieleniem protonéw powstajacych w wyniku utleniania substratow oraz jonéw
wodorotlenowych wydzielajacych si¢ przy redukcji tlenu w koficowej fazie transportu
clektronéw (Mitchell 1961). Hager i wsp. (1971) sugeruja, ze auksyna wiaze si¢
z receptorami blony cytoplazmatycznej i dziala jako efektor zaleznej od ATPazy
pompy protonowej. Zatem stymulacja fotosyntezy pod wplywem auksyn moze
wynikaé z ich dzialania na przepuszczalno$¢ blon chloroplastow i syntezg ATP
w chloroplastach. Hipotezy dotyczace dzialania auksyn na wlasciwoéci blon cyto-
plazmatycznych omawia Davies (1973).

Niektorzy badacze sugeruja, ze auksyny stymuluja fotosynteze poprzez wplyw
na translokacje asymilatéw. Juz Boussingault (1868) zaobserwowat, ze akumulacja
asymilatow w lisciach zmniejsza natezenie fotosyntezy. Wiazanie CO, moze by¢
wige ograniczanc przez zbyt powolne odprowadzanie produktéw fotosyntezy
z lisci do pozostalych czesci rosliny (Went 1958, Hartt 1963). Relacje migdzy dzia-
laniem czynnikéw zewnetrznych, szybkoscia odprowadzania asymilatow z lisci
a natezeniem fotosyntezy przedstawil w artykule przegladowym Neales i Incoll
(1968).

Wplyw auksyn na translokacje zwiazkéw mineralnych i asymilatéw wykazano
w wielu pracach (Booth i wsp. 1962, Davies i Wareing 1965, Seth i Wareing
1967, Hall i Baker 1973). Obserwowano, ze IAA podany na dekapitowane wierz-
cholki roélin przyspieszal przemieszczanie si¢ 3P i 1*C-sacharozy w kierunku miejsca
naniesienia tego zwiazku. Hew i wsp. (1967) podajac IAA na wierzcholek dekapito-
wanej roéliny soi lub spryskujac licie chociaz nie obserwowali stymulujacego dzia-
lania tego hormonu na pobieranie 2CO, i “CO, to wykazali wzmozong syntez¢
sacharozy i stymulacje jej przemieszczania si¢ do korzeni. Taki kierunek translokacji
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sacharozy mégt byé spowodowany bazypetalnym przemieszczaniem si¢ podanej
auksyny (Keitt 1968). Bidwell i wsp. (1968) w eksperymentach z ¥C—IAA badat
transport tego hormonu w zalezno$ci od miejsca naniesienia na rosling. Kiedy auksy-
ne podano na odcigty wierzcholek pedu fasoli to przemieszczala si¢ akropetalnie.
Natomiast kiedy zwiazek ten podano na $rodkowy listek liscia fasoli przemieszczat
siec on od ogonka lisciowego i pedu czyli bazypetalnie. Poniewaz auksyna moze
przemieszczaé si¢ akropetalnie i bazypetalnie to po naniesieniu na ro$ling moze
dziala¢ na fotosynteze lub translokacje nie tylko w miejscu jej podania. Stymulacja
transportu zwigzkéw w roélinie pod dziataniem auksyny zalezy takze od wieku
roélin. Obserwowano, ze JAA w stezeniu 100 ppm po naniesieniu na dekapitowany
wierzcholek roéliny ziemniaka zwigkszat transport *C asymilatéw w kierunku miejsca
naniesienia hormonu 11-krotnie u roélin 9 dniowych i tylko 2,5 krotnie u roélin
30 dniowych (Worzenkowa 1972). Poniewaz szybko$¢ translokacji po naniesieniu
auksyny zalezy od ich wieku zatem i fotosynteza u rolin w réznym wieku moze by¢
rowniez w niejednakowym stopniu stymulowana tym hormonem. Podsumowujac,
wydaje sig, ze auksyny wzmagaja asymilacj¢ CO, zaréwno przez stymulowanie syn-
tezy ATP w chloroplastach jak i kierunkowy transport produktow fotosyntezy.

DZIALANIE GIBERELIN

Stymulacje wzrostu elongacyjnego roslin pod wpltywem giberelin wykazano
w wielu pracach (Nickell 1958, Sachs i wsp. 1959, Digby i wsp. 1964, Nitsan
i Lang 1966, Fragata 1970). Rosliny traktowane giberelina maja wigksza Swieza
i sucha mase (Brian 1959, Alvim 1960, Humphries i French 1960, Hayashi
1961, Petrikowa i Stambera 1971, Selman i Sandanam 1972).

Obserwowano u tych roélin zmiany iloéciowe i jakosciowe produktéw fotosyn-
tezy: kwasy organiczne i aminokwasy, weglowodany, biatka (Ergle 1958, Brian
1959, Maciejewska-Potapczykowa i wsp. 1961, Bystrzejewska 1 wsp. 1971,
Das 1973, Ostrowska 1974). Doniesienia dotyczace zmian w sktadzie i zawartosci
barwnikéw fotosyntetycznych (Szalai 1969, Tietz 1972, Straub i Lichtenthal-
xer 1973) a takze zmian aktywnosci enzyméw fotosyntetycznych (Wareing i wsp.
1968b, Treharne i Stoddart 1968, Treharne i wsp. 1970, 1972 Wellburn
i wsp. 1973, Huber i Sankhla 1974b, Sankhla i Huber 1974b, c) wskazujg na
istotng regulacyjna rolg tego hormonu w fotosyntezie.

Huber i Tolbert (1957) w do$wiadczeniach na odcietych lisciach grochu,
jeczmienia i owsa stwierdzili, ze kwas giberelinowy (GAs) w réznych stgzeniach
(0—1000 ppm) podany poprzez ogonek lisciowy lub przez spryskiwanie lisci, po
2 godz. od czasu podania nie zwigkszal ilosci asymilowanego *C i nie zmienial
rozmieszczenia radioaktywnoséci w produktach fotosyntezy (cukrach, aminokwasach
i kwasach organicznych). Takie same wyniki otrzymali w do$wiadczeniach z Chlo-
rella sp. Natomiast Coulombe i Paquin (1959) stwierdzili stymulacj¢ fotosyntezy
pod wplywem gibereliny. Natgzenie fotosyntezy w liSciach pomidoréw zwigkszylo
sie 0 35% po 5—6 godz. od czasu spryskania lisci GAg w stezeniu 100 ppm. Nastep-
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nie natezenie fotosyntezy zmniejszato si¢, ale w ciggu kilku nastgpnych godzin byto
wyzsze w stosunku do roflin kontrolnych. Alvim (1960) po spryskaniu siewek
fasoli giberelina (GA;) w stgzeniu 50 ppm wykazal, Ze sucha masa tych roélin zwigk-
szyla si¢ 0 17%,. Wg autora przyrost masy ro$lin $wiadczyt o intensywniejszej foto-
syntezie. Poniewaz masa lodyg wzrosta, liSci pozostawala bez zmian a korzeni zma-
lata, Alvim sadzil, ze wzmozenie fotosyntezy pod wplywem gibereliny zalezato
od szybkosci translokacji produktéw fotosyntezy z lisci do todygi. Interpretacji tej
nie potwierdzily péZniejsze badania Hew i wsp. (1967) i Lovella (1967, 1971).
Autorzy badali zalezno$ci pomigdzy natgzeniem fotosyntezy a szybkoscig translokacji
asymilatow. Hew i wsp. (1967) obserwowali, ze GA; w stezeniu 50 ppm podany
na dekapitowany wierzchotek soi lub przez spryskiwanie liSci nie zwigkszat asymilacji
14CO,, wzmagal natomiast syntez¢ sacharozy i stymulowal przemieszczanie si¢ jej
do korzeni. Lovell (1967, 1971) stwierdzil natomiast, ze GA; w ilo$ci 5 lub 50 pg
naniesiony na dojrzaty 1i§¢ 26 dniowych roélin grochu chociaz nie stymulowal wia-
zania 1*CO, to przyspieszal transport “*C-asymilatéow z lisci nizej polozonych w kie-
runku wierzcholka roéliny. Poniewaz 26 dniowe ro§liny nie posiadaly jeszcze nasion
autor wnioskuje, Ze wzmozona translokacja *C-asymilatéw do wierzchotka ro$liny
byla spowodowana dzialaniem gibereliny na transport per se.

Wiadomo jednakze, ze gibereliny aktywuja procesy wzrostowe, ktore z kolei
ukierunkowuja transport asymilatéw do miejsc rosngcych. Nie mozna wykluczy¢ tez
przemieszczania si¢ hormonu z miejsca jego naniesienia do innych czgdci rosliny.
Phillips i Hartung (1974) oraz Hartung i Phillips (1974) stosujac znakowana
gibereling *H i 1C stwierdzili, Ze ilo§¢ bazypetalnie przemieszczajacego si¢ zwigzku
byla wigksza niz przemieszczajacego si¢ akropetalnie. Dlatego tez obserwowana
przez Hew i wsp. (1967) zwigkszona translokacja sacharozy do korzeni mogia by¢
spowodowana bazypetalnym przemieszczeniem si¢ gibereliny.

Stymulacje pod wplywem GA; translokacji produktéw fotosyntezy obserwowali
tez Shindy i Weaver (1967) oraz Worzenkowa (1972). Giberelina podana na
dekapitowane wierzchotki winoroéli i ziemniaka powodowata wielokrotne wzmozZenie
transportu “C produktéow fotosyntezy do wierzchotkéw roélin. Natomiast Seth
i Wareing (1967) nic obserwowali zwigkszonej translokacji 32P i “C-asymilatéw
po naniesieniu na dekapitowane wierzcholki fasoli roztworu GA,. Kiedy gibereling
podawano jednocze$nie z IAA obserwowano synergistyczne dzialanie obu hormonéw
na translokacje tych zwiazkéw w kierunku miejsca naniesienia hormonéw. Przemie-
szczanie si¢ produktoéw fotosyntezy z chloroplastéw do wiazek przewodzacych jest
zalezne od przepuszczalno$ci blon chloroplastow dla asymilatéw. Wood i Paleg
(1972, 1974a, b) w do§wiadczeniach na modelowych blonach otrzymanych ze sktad-
nikéw blon naturalnych, wykazali, ze dodanie gibereliny do takiego uktadu powodo-
walo zwickszenie przepuszczalnoéci tych blon dla glukozy. Ponadto badacze sto-
sujac metode magnetycznego rezonansu jadrowego (MRJ) wykazali, Ze akceptorem
gibereliny byla lecytyna. Wyniki tych do§wiadczen in vitro moga stanowi¢ wskazéwke
w poszukiwaniu akceptoréw gibereliny in vivo oraz w wyjas$nieniu mechanizméw
jej dzialania.

Hayashi (1961) w eksperymentach z roSlinami ryzu i pomidoréw stwierdzil,



22

7e GA, w stezeniu 10 ppm dodany do pozywki powodowat zwigkszenie asymilacji
CO, w przeliczeniu na gram $wiezej masy lisci. Jednakze natgzenie fotosyntezy wy-
razone na jednostke powierzchni lisci bylo takie samo u roslin kontrolnych i do$wiad-
czalnych. Hayashi uwaza, ze zwigkszona aktywnos$¢ fotosyntetyczna roslin pod
wplywem gibereliny wynika ze zwigkszenia si¢ powierzchni organéw asymilacyjnych.
Wyniki innych badaczy wskazuja jednak Ze nateZenie fotosyntezy wyrazone na jed-
nostke powierzchni lisci jest wyzsze u roslin traktowanych gibereling. Jakuszkin
i Zubuchina (1967) wg Muromcew i Agnistikowa (1973) w do$wiadczeniach
na bobie obserwowali pod wpltywem GA; wzmozenie fotosyntezy w przeliczeniu na
jednostke powierzchni lici. Rosliny bobu dwukrotnie, w odstgpach 2 tygodniowych,
spryskano hormonem w stezeniu 25 ppm i hodowano przy niskiej (6 tys.) i wysokiej
(20 tys. lukséw) intensywnosci $wiatta. Maksymalne wzmozZenie fotosyntezy u roslin
hodowanych w $wietle stabym i silnym obserwowano po 25 dniach od pierwszego
spryskania gibereling. Wynosito ono odpowiednio 24 i 707,. Prace Wareinga
i wsp. (1968 b) wykazaly, ze giberelina stymuluje rowniez fotosyntez¢ u roslin C,.
Liécie kartowatej kukurydzy potraktowanej kwasem giberelinowym w stgZeniu
100 ppm na 3 godz. lub 3 dni przed pomiarem wykazywaly zwigkszona fotosynteze
0 409,. Jest interesujace, ze hormon wzmagal w takim samym stopniu fotosynteze
po 3 godz. jak i po 3 dniach. GA; w stezeniu 200 ppm stymulowal fotosyntezg
u Pennisetum clandestinum (C,) dopiero 9 dnia od podania hormonu a 20 dnia byla
ona wzmozona 0 20% Lester i wsp. (1972). Bystrzejewska i wsp. (1971) otrzymali
pozytywny wynik dzialania GA, na fotosyntezg odcigtych lisci fasoli. Giberelina
w stezeniu 10, 50 i 100 ppm podawana w ciagu 6 godz. poprzez ogonek lisciowy
stymulowata asymilacje *CO, w stopniu zaleznym od stgzenia hormonu. Ilo$¢
wiazanego “CO, byta maksymalna przy stezeniu 50 ppm GA,. Dane te nie potwier-
dzaja wiec wynikow doswiadezeni Bidwella i Turner (1966) przeprowadzonych
takze na odcigtych lisciach fasoli. Poskuta i wsp. (1975 a i b) stwierdzili, ze GA,
w stezeniu 10 i 100 ppm podany podczas pecznienia nasion grochu stymulowat
fotosyntezg w siewkach rosnacych w warunkach sztucznych i naturalnych.

Na podstawie wyzej oméwionych wynikoéw wydaje si¢, ze okres czasu pomigdzy
podaniem gibereliny a obserwowanym wzmozeniem fotosyntezy jest roézny nawet
u roélin o tym samym typie metabolizmu. By¢ moze przyczyny tego nalezy dopatry-
waé si¢ w roznej zawartosci i rodzaju endogennych giberelin Treharne iStoddart
(1968) w do$wiadczeniach z genotypem koniczyny o niskiej zawartosci endogennych
giberelin badali zalezno$¢ migdzy natezeniem fotosyntezy a iloscia giberelin w tkan-
kach asymilacyjnych. Ilo§¢ giberelin uzupetniano przez spryskiwanie lici roztworem
GA, w stezeniu 10 lub 100 ppm. Autorzy stwierdzili, Ze natezenie fotosyntezy po
dwdch dniach od podania hormonu wzrosta o 12 i 159, w poréwnaniu do kontroli.
Interesujacych danych dostarczyly do$wiadczenia tych badaczy nad wplywem egzo-
gennej gibereliny na aktywno$¢ karboksylazy rybulozodwufosforanowej (RuDPC)
u roélin o genotypie normalnym w poréwnaniu z aktywno$cia tego enzymu u mutanta.
Wykazano, ze aktywno$¢ karboksylazy RuDP u mutantéw kontrolnych byla prawie
dwukrotnie nizsza w poréwnaniu z aktywnoécia u roslin o genotypie normalnym.
Po podaniu GA, obu genotypom maksimum aktywnosci RuDPC u normalnego
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genotypu stwierdzono po 12 godz. od podania hormonu, a nastgpnie obserwowano
spadek aktywnosci enzymu w czasie. U genotypu zmutowanego, najwyzsza aktywno$é
karboksylazy RuDP stwierdzono po 48 godz. od czasu podania gibereliny. Po uply-
wie 7 dni aktywno$¢ RuDPC u obu genotypdw byla taka sama. Wyniki te Swiadcza
o tym, ze ro$liny o zmutowanym genotypie, ktére mialy mato endogennych giberelin
wykazywaty réwniez niska aktywno$¢ karboksylazy RuDP w poréwnaniu z ro$linami
o genotypie normalnym. Szybka reakcja roslin normalnych na egzogenna gibereling
moze by¢ zwiazana z uaktywnieniem nieaktywnej formy RuDPC, natomiast u mu-
tantéw moze zachodzié réwniez synteza biatka enzymatycznego i stad maksimum
reakcji po 48 godz. Aktywna karboksylaza RuDP skiada si¢ z podjednostek wigk-
szych i mniejszych (Rutner i Lane 1967, Akazawa i Sugiyana 1969, Rutner
1970). Badania przy uzyciu inhibitoréw biosyntezy bialek wykazaly, ze duze pod-
jednostki Frakgji I sa syntetyzowane wewnatrz chloroplastéw (Ireland i Bradbeer
1971) natomiast podjednostki mate Frakcji I sa syntetyzowane nie tylko na ryboso-
mach plastydowych, ale takze na rybosomach cytoplazmatycznych (Blair i Ellis
1972). Wydaje si¢, ze na polaczenie si¢ podjednostek w aktywny enzym wymagany
jest pewien okres czasu i stad moze wynikaé zwigkszenie si¢ aktywnosci karboksylazy
RuDP dopiero po 48 godz. Autorzy oznaczyli rowniez aktywnos$¢ enzymow poza-
plastydowych: fosfatazy i transaminazy glutaminoszczawiooctowej (GOT). Po
dwéch dniach od podania GA; aktywno$¢ fosfatazy byla wyzsza o 1209, i GOT
0 409 w poréwnaniu z aktywnodciag tych enzyméw w roslinach kontrolnych.
Treharne i wsp. (1970) badali wplyw GA; na synteze bialek Frakcji I, aktywno§¢
RuDPC oraz oznaczali zawartoéé giberelin w lisciach 3—18 dniowych karlowatej
fasoli. Obserwowano, ze u 3 dniowej roéliny giberelina powodowala obniZenie syn-
tezy bialek Frakcji I oraz obnizenie aktywnosci karboksylazy RuDP. Poziom endo-
gennych giberelin u tych roslin byt bardzo wysoki (0,28 p.g na gram $wiezej masy
lisci). Po 7 i 12 dniach od podania GA, zawartos¢ biatek Frakeji I oraz aktywnos¢
RuDPC byla znacznie wyzsza niz u roslin kontrolnych. 1los¢ giberelin w liSciach
byla w tym czasie okofo 4 razy nizsza w poréwnaniu do zawartosci u rolin trzydnio-
wych. Liscie w pelni rozwinigte (18 dniowe) asymilowaty o 287, wigcej *CO, niz
liscie kontrolne a aktywno$¢ RuDPC byla stymulowana o 269,. W liSciach 5—21
dniowych aktywno$¢ fruktozo-1,6-dwufosfatazy (FDP) byta zwigkszona o 20—307;.
Ostatnio Huber i Sankhla (1974b) i Sankhla i Huber (1974b, c¢) przeprowadzili
doéwiadczenia nad wplywem kwasu giberelinowego na fotosyntezg i aktywnos¢
enzyméw fotosyntetycznych u rosliny C, — Pennisetum typhoides. W czasie kietko-
wania siewki Pennisetum traktowano GA,; w stezeniu 2,89 x 102 Iub 2,89 X 10-*M.
W poréwnaniu z ro$linami kontrolnymi 4 dniowe siewki wigzaly 4 krotnie mniej
uCO, podczas fotosyntezy. Aktywno$¢ karboksylazy RuDP, karboksylazy fosfo-
enolopirogronianowej (PEP) i enzymu jabtczanowego zaleznego od NAD obnizyla
sie odpowiednio o 60—68%, 12—23% i 309;,. Obserwowano réwniez, ze GA,
wzmagal inkorporacj¢ C do alaniny i zmniejszat do jablczanu. Wg autoréw mtode
siewki maja wysoki poziom endogennych giberelin i dodanie dodatkowej ilosci
gibereliny hamuje synteze¢ enzyméw plastydowych. Oznaczano takze w siewkach
Pennisetum traktowanych giberelina aktywno$¢ : fosforylazy, amylazy, izomerazy hek-
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sozofosforanowej, syntetazy sacharozowej; syntetazy sacharozowofosforanowej oraz
dehydrogenazy jablczanowej zaleznej od NAD i NADPi stwierdzono, Zze stymulowana
byla tylko aktywnos¢ inwertazy a pozostatych enzyméw nie ulegla zmianie (Huber
i Sankhla 1974a, c). Treharne i wsp. (1972) nie obserwowali stymulujacego
dzialania kwasu giberelinowego na aktywno$¢ karboksylazy RuDP w siewkach
pszenicy rosngcych przy o$wietleniu. Stwierdzili jednak, Ze po spryskaniu roslin
etiolowanych GA; w stezeniu 100 ppm na 24 godz. przed wystawieniem na $wiatto
aktywno$¢ tego enzymu byla kilkakrotnie wyzsza w poréwnaniu do kontroli.
Po 48 godz. ekspozycji siewek na $wietle aktywno$¢ RuDPC obnizyla si¢ ponizej
wartosci kontrolnej o 109, Kontrolne siewki etiolowane po wystawieniu na $wiatlo
mialy taka sama aktywno§¢ RuDPC jak siewki rosnace przez caly czas przy oswietle-
niu, co wskazuje, ze hamowanie aktywnosci tego enzymu pod wpltywem GA; w siew-
kach etiolowanych wystawionych na $wiatlo nie bylo przypadkowe. Traktowanie
siewek etiolowanych giberelina na 48 godz. przed oznaczeniem aktywnosci innych
enzymo6w wykazalo, ze aktywno§¢ aminotransferazy alaninowej (GPT), transami-
nazy glutaminoszczawiooctowej (GOT) i peroksydaz byla stymulowana odpowiednio
0 52, 80 i 119. Natomiast aktywnosci: karboksylazy PEP, kinazy fosfoglicerynia-
nowej (PGK), fosfatazy kwasnej i zasadowej byly na poziomie kontroli. Aktywnos¢
dehydrogenazy jablczanowej (MDH) zaleznej od NAD byta obnizona. Po 24 godz.
oé$wietlenia tylko aktywnos$é kwasnej fosfatazy, peroksydazy i MDH byly wyzsze
natomiast aktywno$¢ GOT obnizyla si¢ az o 106 9, a GPT byla na poziomie kontroli.

Wellburn i wsp. (1973) obserwowali pod wpltywem GA; zwigkszona aktywno$¢
karboksylazy RuDP po 24 godz. o§wietleniu etiolowanych siewek pszenicy i owsa.

Badania Milesa (1974) sugeruja, ze wzmozenie fotosyntezy pod wplywem GA,
moze zachodzi¢ na innej drodze. Badacz ten stwierdzil, Ze chlorofolowy mutant
pomidora yg-6 nie wykazywal typowej dla roélin normalnych kinetyki wysycenia
$wiatlem fotosyntezy. Taka reakcja na §wiatto jest charakterystyczna dla chloropla-
stow posiadajacych mniejsze jednostki fotosyntetyczne (Highkin i wsp. 1969, Wild
i wsp. 1971, Grahli i Wild 1972). W do$wiadczeniach zizolowanymi chloroplastami
autor badal transport elektrondéw, fluorescencje, absorpcje $wiatlta przy diugosci
fali 700 nm, zawarto$é plastochinon6w oraz zawarto$¢ chlorofilu a i b. Wykazat on,
ze mutant yg-6 w poréwnaniu z ro$linami normalnymi posiada mniejsze jednostki
fotosyntetyczne i wigksza ilo$¢ centréw aktywnych w fotouktadach. Poniewaz rosliny
pomidoréw potraktowane giberelina (GAg) wykazywaly podobne cechy jak ten
mutant, autor sugeruje, ze wzmozenie fotosyntezy pod wplywem tego hormonu
spowodowane jest zwigkszeniem si¢ liczby centréw aktywnych w fotosystemach
co z kolei wzmaga transport elektronéw i syntez¢ ATP w chloroplastach.

Sa réwniez dane $§wiadczace o tym, Ze gibereliny sa syntetyzowane w chloro-
plastach. Stoddart (1968) stwierdzit obecno$¢ substancji o aktywnosci giberelino-
wej w chloroplastach jeczmienia i kapusty. Przy uzyciu radioaktywnej gibereliny,
prekursoréw i inhibitoréw jej biosyntezy wykazano, ze chloroplasty z lisci grochu
zawieraly znaczng ilo§¢ zwiazkéw wykazujacych aktywnos¢ giberelinowa (Reid
i Railton 1973).

Wydaje sig, ze gibereliny moga wywiera¢ dzialanie regulacyjne na rozwoj aparatu
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fotosyntetycznego. Kwas giberelinowy stymulowal tworzenie si¢ membran w chloro-
plastach owsa i pszenicy przez co przyspieszal ich morfogenezg¢ (Wellburn i wsp.
1973). Natomiast Straub i Lichtenthaler (1973) obserwowali, ze GA; podany
na kietkujace nasiona rzodkiewki hamowal tworzenie si¢ tylakoidéw w chloroplas-
tach i zmniejszal zawarto$¢ fotosyntetycznych pigmentéw. Kiedy gibereling podano
siewkom starszym (3 dniowym) nie stwierdzono hamujacego dziatania tego hormonu
na tworzenie si¢ aparatu fotosyntetycznego.

Omoéwione wyzej wyniki doswiadczen nie daja jednoznacznej odpowiedzi na py-
tanie w jaki sposob giberelina oddziatywa na proces fotosyntezy. Wydaje sig,
7e hormon ten dziala jednoczesnie na reakcje $wietlne i ciemne fotosyntezy. Rozmiary
i czas reakcji roélin traktowanych giberelina zaleza od gatunku i wieku roéliny,
rodzaju egzogennej gibereliny a takze od sposobu jej podania.

DZIALANIE CYTOKININ

Badania ostatnich lat nad metabolizmem kwaséw nukleinowych wykazaly, ze
cytokininy sa sktadnikami przeno$nikowych kwaséw rybonukleinowych. (Skoog
i wsp. 1966, Hall i wsp. 1967, Robins i wsp. 1967, Hall 1968, Kovoori Klimbt
1968, Skoog i Leonard 1968). Wolne cytokininy w komoérce powstaja w wyniku
hydrolizy nukleotydéw cytokininowych, ktére sa skiadnikami t-RNA (Klemen
i Klimbt 1974, Leineweber i Klambt 1974). Cytokininy przez stymulowanie
syntezy bialek (Osborne 1962, Sacher 1968, Richmond i wsp. 1971) oraz syntezy
barwnikéw (Beevers 1968, Adedipe i wsp. 1971, Straub i Lichtenthaler
1973, Mlodzianowski i wsp. 1974, Peckent i Bassin 1974) opdZniaja starzenie
si¢ zielonych tkanek. Miejscem biosyntezy cytokinin sg gléwnie korzenie skad
transportowane sa do todyg i lisci (Short i Torrey 1972 a, b). Ilo§¢ transporto-
wanych cytokinin z korzeni do pedu jest najwyzsza u roslin miodych i zmniejsza
sie wraz z wickiem ro§liny (Sitton i wsp. 1967). Poniewaz wigzanie CO, przez organy
asymilacyjne jest najwyzsze u mlodych rodlin moze to wskazywaé na zalezno$¢
pomigdzy natgzeniem tego procesu a iloécia cytokinin transportowanych z korzeni
do liéci. Zmniejszona asymilacja CO, przez tkanki asymilacyjne dojrzalych lisci
w poréwnaniu z li§¢mi mtodymi moze wynikaé z obnizenia sig iloéci cytokinin w tkan-
kach starszych. Niewielkie wzmozenie wiazania CO, przez dojrzale lidcie jeczmienia
obserwowat Meidner (1967) po 2 godz. od czasu spryskania liSci roztworem kine-
tyny w stezeniu 3 x 10-¢M. Fakt, ze benzyloadenina (BA) podana na pierwsze liScie
fasoli wzmagala natezenie fotosyntezy dopiero po 4 tygodniach od czasu podania
hormonu stanowi potwierdzenie powyzszej obserwacji (Adedipe i wsp. 1971).

Wareing i wsp. (1968b) w eksperymentach z karlowata kukurydza stwierdzili,
ze usuniecie czesei lisci z rosliny powodowato wzmozenie fotosyntezy w przeliczeniu
na jednostke powierzchni lisci o 10%. Autorzy wnioskowali, Ze wzmozenie fotosyn-
tezy po usunieciu czeSci lisci bylo spowodowane wzrostem iloéci dostgpnych dla
pozostalych lisci cytokinin pochodzacych z korzeni. Piatego dnia od usunigcia czgsei
lisci aktywno$¢ karboksylazy fosfoenolopirogronianowej (PEPC) w pozostalych
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lisciach wzrosla o 20%. Podobne zwigkszenie aktywnosci karboksylazy rybulozo-
dwufosforanowej (RuDPC) notowali w do§wiadczeniach z fasola. W dalszych eks-
perymentach badacze ci wykazali, ze podanie kinetyny w stezeniu 20 ppm wzmagato
natezenie fotosyntezy zar6wno u roélin z czgsciowo usunigtym systemem korzenio-
wym jak i u roélin kontrolnych. Wg autoréw stymulacja fotosyntezy pod wplywem
kinetyny spowodowana byla wzmozona synteza enzym6w karboksylacyjnych. Sty-
mulacje aktywno$ci RuDPC w dojrzatych 20 dniowych liSciach fasoli pod wplywem
kinetyny (1 ppm) i benzyloadeniny (30 ppm) wykazali Treharne i wsp. (1970).
Aktywno$é tego enzymu po potraktowaniu lisci kinetyna i benzyloadening zwigk-
szyta si¢ odpowiednio o 259% i 359, w przeliczeniu na mg biatka. Wiazanie *CO,
zaréwno przez miode jak i dojrzate liscie fasoli po zadzialaniu na nie tymi hormonami
wzrosto o 309%. Jednakze pod wplywem kinetyny nie obserwowano wzmozonej
syntezy plastydowego i cytoplazmatycznego RNA, syntezy bialek plastydowych
i zwigkszonego wlaczania *C-aminokwaséw do Frakcji I biatek plastydowych.
Wynik ten wskazuje, ze wzrost aktywnosci RuDPC nie byl spowodowany zwigk-
szona synteza tego enzymu. Zalezno$¢ pomiedzy dziataniem cytokinin a aktywnos$cia
enzyméw fotosyntetycznych i cytoplazmatycznych wykazano wykonujac do$wiad-
czenia na siewkach zyta (Feierabend 1969, 1970a, b, De Boer i Feierabend
1974). Badacze ci obserwowali, ze kiedy siewkom Zyta odcigto system korzeniowy
aktywnoé¢é karboksylazy RuDP, dehydrogenazy aldehydofosfoglicerynianowe-
NADP, oksydazy glikolanowej i reduktazy hydroksypirogronianowej obnizyla
si¢ znacznie po 24 godz. natomiast w mniejszym stopniu obnizyla si¢ aktywnos¢
fumarazy, katalazy, oksydazy cytochromowej i dehydrogenazy 6-fosfoglukozowe;j.
Podanie kinetyny ro§linom z odcigtym systemem korzeniowym przywracalo normalng
aktywno$¢ tych enzymow. Aktywnos¢ RuDPC i dehydrogenazy aldehydofosfogli-
cerynianowej-NADP w lisciach siewek rosnacych w ciemnosci byla nizsza niz w lis-
ciach siewek rosnacych przy o$wietleniu. Po podaniu kinetyny ro$linom rosnacym
w ciemnosci aktywnoéci tych enzymoéw byly takie same jak u siewek rosnacych pod
o$wietleniem. Stwierdzono réwniez, ze w pierwszych etapach rozwoju roslin kine-
tyna stymulowala gléwnie aktywnos$ci enzymoéw cytoplazmatycznych natomiast
w pbZniejszym etapie rozwoju siewek (96 godz.) stymulowata gtéwnie aktywnosci
enzymow fotosyntetycznych. Autorzy wykazali ponadto, ze pod wplywem kinetyny
zwiekszona aktywno$¢ badanych enzyméw wynikata ze wzmozonej syntezy bialek
w lisciach. Romanko i wsp. (1969) badali dzialanie 6-benzyloaminopuryny (6BAP)
na synteze kwaséw nukleinowych, biatek i wigzanie *CO,. Eksperymenty przepro-
wadzono na odcigtych, dojrzatych lisciach tytoniu. Na jedna potowg liécia podawano
6BAP w stezeniu 20 ppm a na druga polowe podawano wodg. Badacze obserwowali,
ze drugiego dnia wlaczanie *C-aminokwas6éw do bialek plastydowych i **C-adeniny
do kwaséw nukleinowych chloroplastéw bylo na poziomie kontroli. Wigzanie
uCQ, przez potéwki lisci kontrolnych i badanych byto takie same. Po 15 dniach
wlaczanie 4C-aminokwaséw do bialek plastydowych wzrosto o 1609, a wiaczanie
14C-adeniny do kwaséw nukleinowych chloroplastow byto stymulowane o 260 7.
Po 15 dniach stwierdzono réwniez 5 krotna stymulacje wiazania CO, przez liscie
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traktowane 6BAP. Natezenie wiazania CO, przez liscie kontrolne zmniejszylo si¢
w tym czasie o polowg w poréwnaniu do natgzenia wyjsciowego. Zawartos¢ chloro-
filu a i b w lisciach traktowanych hormonem byfa w tym czasie o 80%, wyzsza niz
w lisciach kontrolnych. Cytokinina stymulowala zatem ,de facto” wiazanie CO,
w odcietych lisciach a przez hamowanie rozpadu biatek i barwnikéw przedtuzata
czas funkcjonowania aparatu fotosyntetycznego.

Cytokininy nie tylko zapobiegaja degradacji struktur membranowych chloro-
plastow i rozpadowi chlorofilu, ale moga réwniez stymulowa¢ syntezg¢ barwnikéw
plastydowych oraz przyspiesza¢ rozwdj chloroplastow (Adedipe i wsp. 1971)
StraubiLichtenthaler 1973, Mlodzianowskiiwsp. (1974), Peckent i Bassin
(1974).

Wielu autoréw wykazywalo, Ze cytokininy moga modyfikowaé transport zwiaz-
kow mineralnych i asymilatow w roélinie 1 przez to moga oddzialywac na nat¢zenie
procesu fotosyntezy. Mothes i Engelbrecht (1961) przeprowadzili modelowe
dos$wiadczenia na odcietych lisciach tytoniu nad dzialaniem kinetyny na transport
aminokwasow. Kinetyne¢ podano na akropetalng czeéé liscia a 1*C glicyng na czg$é
bazypetalna. Stosujac metodg autoradiografii badacze wykazali, ze glicyna przemie-
$cila si¢ w kierunku miejsca naniesienia hormonu. Taki kierunek przemieszczania
si¢ aminokwasu mogt by¢ spowodowany wzrostem ,,sink” powstalym na skutek
zahamowania starzenia si¢ czesci liScia potraktowanego hormonem. Dalsze doSwiad-
czenia wykazaly, ze taki zwiazek jak kwas aminomastowy, kt6ry nie jest wbudowany
do bialek rowniez przemieszczal si¢ w kierunku miejsca naniesienia Kinetyny. Wynik
ten $wiadczy o tym, ze kinetyny ,,sensu stricto” wzmagaja transport aminokwasow.

Gunning i Barkley (1963) obserwowali stymulujace dziatanie kinetyny na
transport 32P i C-asymilatow w liSciach owsa. Podobny wplyw benzyloadeniny
(BA) na transport “C-asymilatéw w pedach winorosli stwierdzili Shindy i Weaver
(1967). Seth i Wareing (1964, 1967) podajac kinetyne na dekapitowany wierzcholek
fasoli a ®2P ponizej cze$ci wierzchofkowej nie obserwowali wzmozonego przemieszcza-
nia si¢ fosforu w kierunku miejsca naniesienia hormonu. Kiedy natomiast podawali
kinetyne jednocze$nie z [AA i GA; obserwowali synergistyczne dziatanie hormonéw.
Transport 2P w kierunku wierzchotka ro$liny wzrést 4—5 krotnie. Podobne wyniki
uzyskali dla transportu C-asymilatow.

Cytokininy nie tylko wzmagaja translokacje zwiazkéw mineralnych i organicz-
nych z miejsca ich naniesienia do miejsca potraktowanego hormonem, ale réwniez
kontroluja dystrybucj¢ asymilatéow z lisci do akceptoréw. Lidcie fasoli spryskane
benzyloadening zatrzymywaly kilkakrotnie wigcej *#C-asymilatéw niz liscie nietrak-
towane hormonem (Flechter i wsp. 1970). Starck (1973) stwierdzila, Ze dodanie
benzyloadeniny do pozywki wzmagato transport asymilatow z lidci do korzeni
rzodkiewki.

Wydaje si¢ zatem, ze wzmozenie asymilacji CO, przez tkanki potraktowane
cytokining wynika ze zwigkszonej syntezy bialek enzymatycznych i barwnikow
w tkankach asymilacyjnych. WzmozZona synteza bialek ukierunkowuje transport
zwiazk6éw mineralnych i organicznych do miejsc traktowanych hormonem.
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DZIALANIE KWASU ABSCYSYNOWEGO

Kwas abscysynowy (ABA) jest czynnikiem oddzialywajacym na procesy prowa-
dzace do starzenia i spoczynku u roélin. Hormon ten podobnie jak auksyny, gibe-
reliny i cytokininy jest syntetyzowany w liSciach, lodygach, owocach i nasionach
(Ohkuma i wsp. 1963, Eagles i Wareing 1964, Cornforth i wsp. 1966, Mil-
borrow 1968, SimpsoniSaunders 1972). Izoprenoidowy szlak biosyntezy kwasu
abscysynowego wykazano przy pomocy znakowanego kwasu mewalonowego
(Goad i Goodwin 1966, Graebe 1967, Robinson i Ryback 1969, Noddle
i Robinson 1969, Addicoti Lyon 1969, Milborrow 1972). Mechanizm biosyn-
tezy tego hormonu dotychczas nie jest catkowicie wyjaSniony. Podobna struktura
ABA i koricowych fragmentéw czastek karotenoidéw sugeruje, Ze moze on powstawac
z karotenoidowego prekursora (Taylor i Smith 1967, Taylor i Burden 1973,
Milborrow i Garmston 1973). Railton i wsp. (1974) stwierdzili wystgpowanie
ABA w chloroplastach izolowanych z lifci grochu. Obserwowali tez, Ze zawiesina
z rozbitych chloroplastéw izolowanych z owocow i lisci smaczliwki oraz z lisci fasoli
przeksztalcala mewalonian do kwasu abscysynowego. (Milborrow 1974). Fakt
ten potwierdza wczeSniejsze przypuszczenia (Rogers i wsp. 1966, Treharne
i wsp. 1966), ze kwas absycysynowy syntetyzowany jest nie tylko na terenie cyto-
plazmy, ale i w chloroplastach. Dane o zmianach aktywnosci enzyméw fotosynte-
tycznych w tkankach asymilacyjnych lub w izolowanych chloroplastach (Wellburn
i wsp. 1973, Sankhla i Huber 1974a, 1975) poddanych dzialaniu kwasu abscysy-
nowego wskazuja na istotny udzial tego hormonu w regulacji procesu fotosyntezy.
Mittelheuser i Stevenick van (1971) badali wplyw ABA na fotosynteze lisci
pszenicy. ABA w steZeniu 3,8 X 10-*M podawano przez odcigte liScie lub system
korzeniowy. Po 18 min. podawania hormonu asymilacja *CO, przez odcigte liscie
obnizyla si¢ o 50%. Podobny stopiefi zahamowania fotosyntezy u catych roslin
pszenicy obserwowano po 1,5 godz. Wedlug badaczy hamowanie fotosyntezy przez
abscysyne spowodowane byto zamknigciem si¢ aparatéw szparkowych. Przesunigcie
czasowe w dzialaniu ABA na cale roéliny bylo prawdopodobnie spowodowane tym,
ze hormon ten podany przez system korzeniowy dopiero po 1,5 godz. przemiescit
si¢ do liéci. Badania nad kierunkiem transportu kwasu abscysynowego wykazaly,
7e zwiazek ten moze przemieszczac sig zaréwno akro- jak i bazypetalnie (Evans 1966,
Dorffling i Bottger 1968 Milborrow 1968, Dorffling i wsp. 1973). Doswiad-
czenia przeprowadzone przez Poskute i wsp. (1972) wykazaly, ze kwas abscysynowy
dziala hamujaco na asymilacj¢ CO, zaréwno u roslin C; jak 1 C,;. ABA w stezeniu
100 ppm podany na li§cie hamowat fotosyntezg u kukurydzy (C,) w 807 a u trus-
kawki (Cy) w 50%. Wyzsze stezenie abscysyny (200 ppm) powodowalo silniejsze
i bardziej dtugotrwale hamowanie asymilacji CO,. Metoda autoradiograficzna stwier-
dzono, ze najnizsze stezenie kwasu abscysynowego, ktére dziatalo hamujaco na
fotosynteze w liSciach kukurydzy i truskawki wynosito odpowiednio 1,5 i 3 ppm.
Wg autoréw hamowanie fotosyntezy w roslinach potraktowanych hormonem nie
jest spowodowane wylacznie dziataniem kwasu abscysynowego na aparaty szpar-
kowe, poniewaz najnizsze stezenie ABA, ktére powodowalo zamknigcie szparek
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w liciach truskawki wynosito 0,003 ppm (Kamifska 1971) a najnizsze stgzenie
abscysyny, ktére hamowato fotosynteze w tych liSciach wynosito 3 ppm. Cummins
i wsp. (1971) doniesli, ze ABA w stezeniu 10-*M silnie hamowat transpiracjg lisci
jeczmienia i nie miat jednak wplywu na natezenie fotosyntezy. Pomiary aktywnosci
karboksylazy RuDP (Wellburn i wsp. 1973) wykazaly, ze aktywno$¢ tego enzymu
2 lisci pszenicy i owsa traktowanych ABA w stezeniu 10-*M byla znacznie zmniej-
szona. Badacze ci obserwowali rowniez hamowanie aktywnos$ci RuDPC kiedy chlo-
roplasty z etiolowanych roélin owsa inkubowali przy $wietle i w ciemno$ci w roz-
tworze ABA o stezeniu 10-M. Sankhla i Huber (1974a) w eksperymentach
z rodling C, — Pennisetum typhoides stwierdzili, ze aktywno$¢ karboksylazy PEP
i ,malic” enzymu w liSciach siewek rosnacych w obecnosci ABA byla znacznie
wyzsza niz w liéciach kontrolnych. Aktywnoéci tych enzyméw pod wplywem ABA
w stezeniu 7,4 10-$M byly stymulowane odpowiednio w 70 i 1007;. Aktywno$¢
karboksylazy RuDP byla natomiast obnizona o okoto 20%. Jednocze$nie badacze
ci obserwowali zmniejszone o okoto 70—90 %, wiazanie *CO, przez lidcie Pennisetum
typhoides oraz zwigkszona inkorporacje *C do frakcji kwaséw organicznych i zmniej-
szona radioaktywno$é we frakcji aminokwas6éw. Aktywnosci enzyméw metabolizmu
aminokwaséw: aminotransferazy alaninowej (GTP), aminotransferazy asparagi-
nianowej (GOT) pod wpltywem ABA byly stymulowane natomiast aktywno$¢ de-
hydrogenazy glutaminianowej (GLDH) byla obnizona (Huber i Sankhla 1974d,
Sankhla i Huber 1974b). Kwas abscysynowy w roSlinach Pennisetum typhoides
zwiekszal aktywno$é fosforylazy, izomerazy heksozofosforanowej, syntetazy 6-fos-
fosacharozowej, syntetazy sacharozowej i hamowat aktywno$¢ amylazy i inwertazy
(HuberiSankhla 1974c). Ostatnio Sankhla i Huber (1975) stwierdzili, ze aktyw-
noé¢ karboksylazy RuDP z siewek pszenicy rosnacych w obecno$ci kwasu abscysy-
nowego byla silnie zahamowana natomiast aktywno$¢ karboksylazy PEP byla zna-
cznie zwigkszona. ABA w stezeniu 7,4 X 10-$M hamowat aktywno$¢ RuDPC w 90%,
i stymulowal aktywno$é¢ PEPC w 200 %. Asymilacja CO, przez liScie pszenicy pod
wplywem tego stezenia ABA byla obnizona o 50 %. Zmiany w aktywnosci RuDPC
i PEPC spowodowane dziataniem kwasu abscysynowego powodowaly takze zmiany
w inkorporacji "C do produktéw fotosyntezy. Wiaczanie *C do kwasu jabtkowego,
alaniny i asparaginy zwigkszylo si¢ prawie 2 krotnie i zmnicjszylo prawie 3 krotnie
do kwasu fosfoglicerynowego. Wyniki te wskazuja, ze kwas abscysynowy moze by¢
czynnikiem regulujacym szlaki metabolizmu wegla w tkankach roslinnych. Hamowa-
nie asymilacji CO, pod wptywem ABA, nawet przy znacznie zwigkszonej aktywnosci
karboksylazy PEP moze byé spowodowane zaburzeniem w strukturze chloroplastow
oraz destrukcja barwnikow fotosyntetycznych.

Wellburn i wsp. (1973) w badaniach przy pomocy mikroskopu elektronowego
stwierdzili, ze ABA w stezeniu 10-*M hamowal tworzenie si¢ membran w chloro-
plastach owsa i pszenicy. Juz pod wplywem bardzo niskiego st¢zenia ABA (0.05 ppm)
obserwowano znaczne przyspieszenie rozpadu chlorofilu w lisciach nasturcji (Bee-
vers 1968). Podobne przyspieszenie destrukeji chlorofilu pod wplywem abscysyny
w krazkach lisci z 18 gat. inkubowanych w roztworze tego hormonu wykazat El-
Antably i wsp. (1967). Dane dotyczace dziatania kwasu abscysynowego na aktyw-
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no$¢ innych enzyméw, niefotosyntetycznych, sugeruja, ze zwiazek ten podobnie
jak i inne hormony roélinne moze dziata¢ zar6wno jako stymulator jak i inhibitor
aktywnoséci enzyméw. Saunders i Poulson (1968) w eksperymentach z tkanka
korzeni marchwi obserwowali, ze kiedy inkubowano je w roztworze ABA w st¢zeniu
5% 10-5M aktywno$é inwertazy zmniejszyta si¢ o 409, natomiast inkubacja tkanek
w roztworze ABA w stezeniu 2 X 10-*M powodowala stymulacj¢ aktywnosci tego
enzymu o 40%,. Cherry (1968) stwierdzi podobne zmiany w aktywnosci inwertazy
pod wplywem gibereliny. W tkankach buraka cukrowego GA; w stezeniu 10 ppm
stymulowata a w stezeniu 100 ppm hamowata aktywno$¢ inwertazy. Autor obser-
wowal, ze aktywno§¢ inwertazy zaréwno w roztworze GA, jak i ABA w st¢zeniu
10 ppm byla stymulowana w jednakowym stopniu. W wielu pracach wykazano,
ze hamujace dzialanie ABA na katywno$¢ amylazy i inwertazy jest niwelowane przez
podanie giberelin (Chrispeelsi Varner 1967, Saunders i Poulson 1968, Evins
i Varner 1972, Jacobsen 1973). Zmiana aktywnosci enzymow fotosyntetycznych
w tkankach roélinnych poddanych dzialaniu kwasu abscysynowego moze byc
spowodowana wplywem tego hormonu na aktywno$¢ innych hormonéw. Obserwo-
wano, ze egzogenny ABA powodowal zmniejszenie zawartoéci endogennych gibe-
relin, auksyn, cytokinin oraz powodowal zmiany jako$ciowe w zawartosci endogen-
nych giberelin (Thomas i wsp. 1965, Wareing i wsp. 1968a, Rudnicki i Bor-
kowska 1973, Rudnicki i wsp. 1972). Stwierdzono takze ponad 100 krotne
zwigkszenie aktywnosci giberelinowej w odcigtych lisciach ziemniaka potraktowanych
ABA w stezeniu 10 ppm (Railton i Wareing 1973).

Hamowanie natezenia fotosyntezy w roslinach rosngcych w obecnosci abscysyny
moze wynikaé takze z ograniczenia transportu zwiazkéw mineralnych z podloza
do lisci. D6rffling i wsp. (1973, 1974) obserwowali znacznie zmniejszone prze-
mieszczanie akropetalne jondw potasu i fosforu w siewkach stonecznika, kiedy
dekapitowane wierzcholki roslin potraktowano roztworem ABA w stgZeniu 3,8 < 10°°
Iub 3,8 x10-5M. _

Badania nad sposobem dzialania kwasu abscysynowego wykazaly, ze hamuje on
syntezg¢ DNA i RNA (van Overbeck i wsp. 1967, 1968, Varner i Johri 1968,
Wareing i wsp. 1968a, Poulson i Beevers 1970, Stewart i Smith 1972). Wy-
niki eksperymentéw przeprowadzonych zaréwno in vitro jak i in vivo majace na celu
wyjasnienie hamujacego dzialania ABA na syntez¢ kwasow nukleinowych nie daly
jednoznacznej odpowiedzi (Villiers 1968, Pearson i Wareing 1969, Khan
1 Anojulu 1970, Mondal i Biswas 1972).

Na podstawie wyzej omdwionych wynikow badan mozna sadzi¢, ze endogenny
kwas abscysynowy poprzez regulacje syntezy kwaséw nukleinowych, aktywnosci
enzymow i aktywnosei innych hormonéw moze oddzialywa¢ na uktady metaboliczne
zarobwno w chloroplastach jak i w cytoplaZzmie i regulowa¢ tym samym proces
fotosyntezy.

DZIALANIE RETARDANTOW

Retardanty sa syntetycznymi zwigzkami chemicznymi, ktore w testach na wzrost
elongacyjny dzialaja antagonistycznie w stosunku do giberelin. Zwiazki te powoduja
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karfowacenie roélin bez wywolywania deformacji morfologicznych ich organéw.
Badania nad mechanizmem dzialania retardantéw przeprowadzone na grzybie
Gibberella i ro$linach wyzszych wykazaly, ze hamuja one biosyntez¢ giberelin na
etapie cyklizacji pirofosforanu geranylogeranylu do (—) kaurenu (Kuraishi
i Muir 1963, Dennis i wsp. 1965, Barnes i wsp. 1969, Shechter i West 1969).
Wyniki z pomiaréw zawartosci endogennych giberelin w roslinach traktowanych
retardantami sa kontrowersyjne. Wielu badaczy w eksperymentach z chlorkiem
chloroetylotréjmetyloaminiowym (CCC), chlorkiem 2,4-dwuchlorobenzylotréjbuty-
lofosfoniowym (Fosforan-D), kwasem N-dwumetyloaminobursztynowym (B995)
i AMO-1618 stwierdzito, ze hamowanie przez nie wzrostu roélin spowodowane bylo
redukcja w ich tkankach endogennych giberelin (Baldev i wsp. 1965, Zeevaart
1966b, Jones i Phillips 1967, Dale i Felippe 1968, Ross i Bradbeer 1971).
Natomiast Bristow i Simmonds (1968), Bragt (1969), Reid i Crozier (1970),
Halevy i Shilo (1970) doniesli, ze ro$liny ktérym podano CCC posiadaly znacznie
zwiekszona zawarto$é endogennych giberelin. Wydaje si¢ zatem, ze obserwowana
niekiedy stymulacja wzrostu elongacyjnego roslin pod wptywem niskich dawek CCC
(Halevy i Wittwer 1965, Guttridge 1966, Adedipe i wsp. 1968, Wiinsche
1969, Adedipe i Ormrod 1972) moze wynika¢ ze zwigkszenia si¢ ilosci giberelin
w tych roslinach. Ostatnio Trevor i Paleg (1974) w doswiadczeniach z tytoniem
stwierdzili, z2 CCC, AMO-1618 i Fosfon-D hamowaly wlaczanie 1*C-mewalonianu
do steroli. Wynik ten dowodzi, Ze retardanty wywieraja dziatanie na metabolizm
przez regulacje biosyntezy nie tylko giberelin, ale i innych izoprenoidéw. Sa takze
doniesienia o dziataniu retardantéw na metabolizm zwiazkoéw indolowych. Siewki
pszenicy i jeczmienia pod wplywem CCC mialy znacznie obnizona zawarto$¢ auksyn
(Norris 1966, Vyarpychinskaite 1974). Zmniejszenie ilosci auksyn pod wplywem
tego retardanta moze byé spowodowane stymulacja przez niego aktywnosci oksy-
dazy IAA (Halevy 1963, Gaspar i Lacoppe 1968). Obserwowano tez, ze CCC
i AMO-1618 stymulowaly aktywno$¢ amylazy (El-Fouly i Garas 1968, Gaspar
i wsp. 1971), peroksydazy (Halevy 1963, El-Fouly i Jang 1966, Gaspar i La-
coppe 1968), katalazy (Halevy 1964). Natomiast inni badacze (Khan i Faust
1967, Dale i Felippe 1968, Lacoppe i Gaspar 1968) obserwowali hamowanie
aktywnosci amylazy i katalazy u roslin ktére potraktowano CCC. Retardanty podane
ro§linom w stezeniach, ktére hamuja wzrost elongacyjny powoduja takze zmniejsze-
nie $wiezej i suchej masy roélin (Tolbert 1961, Humphries 1963, Cathey 1964,
Birecka i Zebrowski 1966, Birecka 1966). Emden i Cockshull (1967) stwier-
dzili poza tym, ze lifcie rzepaku, ktéry rést na podiozu zawierajacym CCC mialy
zredukowang ilo§¢ aparatéw szparkowych, co wg autor6w moze ogranicza¢ fotosyn-
teze. Humphries (1963) donidst o prawie 2 krotnym zmniejszeniu natezenia foto-
syntezy w lisciach gorczycy po 17 dniach od czasu podania przez system korzeniowy
ro§lin CCC w stezeniu 10-2M. Autor uwaza, ze obnizenie asymilacji CO, bylo spo-
wodowane akumulacja asymilatéw w lisciach na skutek ograniczonego zapotrzebo-
wania na nie przez silnie skrécona lodyge rosliny. Hamowanie fotosyntezy pod
wpltywem CCC u pomidoréw obserwowali takze Birecka i Zebrowski (1966).
CCC w iloéci 250 mg na ro$ling dodany do podioza powodowal zmniejszenie nate-
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zenia fotosyntezy o 309%. Birecka (1966) w doswiadczeniach z siewkami owsa
i pszenicy rosnacymi na pozywce zawierajacej CCC w stezeniu 10-*M wykazata,
ze hamowanie fotosyntezy nie bylo skorelowane z translokacja 4C-asymilatéw
z liéci do korzeni. Jednakze wyniki eksperymentéw nad wplywem retardantéw na
translokacje asymilatow w ro§linach wskazuja, ze kierunek transportu tych zwigzkow
zalezy od stezenia retardanta. Adedipe i Ormrod (1974) przy uzyciu *C-sacharozy
wykazali, ze CCC w stgzeniach 10 i 100 ppm wzmagat transport tego cukru z miejsca
naniesienia na roélinie w kierunku korzeni, lisci i kwiatéw u grochu, natomiast
w stezeniu 1000 ppm stymulowat transport cukru tylko do korzeni. Fosfon-D w ste-
zeniu 100 ppm redukowat transport **C-sacharozy do gérnych czgéci rodlin a nie
wplywat na transport do korzeni. Obnizenie asymilacji CO, pod wplywem retardan-
tow podawanych przez system korzeniowy moze by¢ spowodowane niedoborem
zwiazkéw mineralnych w wyniku zmniejszonego pobierania ich przez korzenie.
El-Fouly i wsp. (1970) stwierdzili, ze dodanie do pozywki CCC w réznych steze-
niach (25, 50, 100 i 200 ppm) powodowato obnizenie zawartosci **P w lisciach ba-
welny. Kiedy retardant podano przez spryskanie lisci ilo$¢ fosforu w lisciach znacznie
sie zwiekszyta. Autorzy wnioskuja, ze CCC dziatal hamujaco na pobieranie fosforu
przez korzenie oraz przyspieszat translokacje fosforu do lisci. Natomiast Adedipe
i Ormrod (1972) zauwazyli, z¢ CCC w stezeniach 1, 10 i 100 ppm oraz Fosfon-D
w stezeniach 0,1 i 1 ppm nie mialy znaczacego wplywu na ilo$¢ pobieranego przez
korzenie fosforu i jego dystrybucje w lisciach, todygach i korzeniach grochu. Wezes-
niejsze wyniki badafi tych autorow sugeruja, ze retardanty wywieraja wplyw na meta-
bolizm zwiazkéw fosforu w roélinach. CCC i Fosfon-D w niskich st¢zeniach po-
wodowaly zmniejszenie ilosci ATP a w wysokich stezeniach wzrost zawartosci ATP
w lisciach grochu (Adedipe i Ormrod 1970). Hamowanie fotosyntezy przez retar-
danty moze by¢ zatem spowodowane zmniejszong utylizacja ATP, co powoduje
akumulacje tego zwiazku w tkankach asymilacyjnych.

Pomiary aktywnosci karboksylazy RuDP izolowanej z roélin poddanych dziataniu
retardantow nie wykazaly obnizonej aktywnosci tego enzymu. Treharne i wsp.
(1972) przeprowadzili eksperymenty z CCC, AMO-1618 i B 995 na aktywnos¢
karboksylazy RuDP w siewkach pszenicy i zycicy rosnacych przy oswietleniu i w ciem-
noséci. Stwierdzono, ze CCC w stezeniu 5 10-3M podany przez spryskiwanie lisci
lub przez system korzeniowy stymulowal aktywno$¢ RuDPC w 2377 u siewek
etiolowanych. Po 24 godz. ich o$wietlania aktywno$¢ tego enzymu byla taka sama
jak u ro§lin kontrolnych, natomiast natezenie fotosyntezy bylo nizsze o 407.
W siewkach etiolowanych retardant ten stymulowat takze aktywnos$¢ karboksylazy
PEP, aminotransferazy alaninowej (GPT), aminotransferazy asparaginianowej
(GOT) i peroksydaz. Po 24 godz. o$wietlania aktywno$¢ tych enzyméw obnizyla
sie do poziomu kontroli a wzrosta aktywno$¢ kinazy fosfoglicerynianowej (PGK),
peroksydaz i kwasnych fosfataz. Pod wplywem AMO-1618 aktywno$¢ RuDPC
byla taka sama jak pod wptywem CCC a retardant B995 nie oddziatywal na aktyw-
no$é tego enzymu. Ponadto badacze ci wykazali, ze aktywno$¢ karboksylazy RuDP
pod wplywem roztworu CCC+GA; byla taka sama jak pod dzialaniem CCC.
Wellburn i wsp. (1973) stwierdzili, ze aktywno$¢ karboksylazy RuDP zalezala
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od stezenia retardanta. CCC w stezeniu 10-*M stymulowal a w stezeniu 10-°M
hamowat aktywno$¢ RuDPC w etiolowanych siewkach pszenicy 1 owsa. Po 24 godz.
oswietlania qktywnoéc tego enzymu pod wplywem obu stezeri retardanta u pszemcy
byla na poziomie kontroli natomiast u owsa byla ona zwiekszona,

Przedstawione dane sugeruja, ze hamowanie fotosyntezy przez retardanty nie
jest spowodowane dzialaniem tych zwiazkéw na aktywno$¢ karboksylazy rybulo-
zodwufosforanowej. Zmniejszone natgzenie fotosyntezy moze wynika¢ z ich dziata-
nia na biosyntezg giberelin, steroli, auksyn oraz metabolizm zwiazkéw fosforu
w ro$linach.

Podsumowujac przedstawione wyniki badad mozna stwierdzi¢, ze natgzenie
procesu fotosyntezy uzaleznione jest w duzym stopniu od skladu hormonalnego
tkanek asymilacyjnych. Natomiast pytanie, w jaki sposéb hormony reguluja ten
proces, pozostaje bez odpowiedzi. Zasadnicza trudno$¢ w interpretacji danych
doéwiadczalnych jest fakt, ze dotychczas nie zostaly wyjasnione mechanizmy dzia-
tania tych zwiazkéw na poziomie komoérki. Badania nad hormonalng regulacja
fotosyntezy moga przyczyni¢ si¢ do dokladniejszego poznania sposobéw dziatania
i roli hormonéw w zyciu ro§lin.

Autorzy pracy dzigkuja doc. dr J. Poskucie za pomoc oraz cenne uwagi dotyczace zagadniefizwigzanych
z tematem tego artykulu.

Zesp6t Badania Metabolizmu Roélin, Instytut Botaniki UW.
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