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ROZNE ASPEKTY WPLYWU REGULATOROW WZROSTU
NA FOTOSYNTEZE I PRZEMIESZCZANIE METABOLITOW

Hormony, ze wzgledu na ich funkcj¢ regulatoréw, umozliwiajacych utrzymanie
homeostazy wewnatrzustrojowej, reguluja praktycznie wszystkie procesy zyciowe,
warunkuja sprawng koordynacje¢ funkcji poszczegdlnych organdéw. Zalezno$¢ po-
miedzy organami auto- i heterotroficznymi, zdaniem Liittge (1974) mozna przedsta-
wi¢ w postaci: 1) wymiany metabolitow uzaleznionej od transportu, 2) stanu energe-
tycznego poszczegblnych komponentéw oraz 3) systemu bardzo sprawnie dzialajacej
sygnalizacji, wrazliwej nawet na drobne zmiany zaréwno stanoéw fizjologicznych
jak i czynnikéw $rodowiska. Sygnalizacja ta, uwarunkowana migdzy innymi aktyw-
noécig hormonalng, moze by¢ realizowana stosunkowo szybko poprzez zmiany
wlasciwo$ci membran oraz aktywnos$ci enzymow lub tez, znacznie wolniej, poprzez
wplyw na syntezg¢ bialek katalitycznych.

W badaniach prowadzonych w celu poznania mechanizmu tych regulacji, do
ro$liny wprowadza si¢ egzogenne hormony roélinne, co stwarza mozliwo$¢ przekro-
czenia optymalnych st¢zen oraz naruszenia ilo$ciowej rownowagi pomigdzy poszcze-
g6lnymi stymulatorami i inhibitorami. Dlatego tez, w wielu badaniach doswiadczenia
prowadzi si¢ z ro§linami o obnizonym poziomie danej grupy endogennych hormonéw.
Przy badaniu roli auksyn, usuwa si¢ wierzcholek wzrostu; rol¢ cytokinin, produko-
wanych gléwnie w korzeniach, bada si¢ w odcigtych od roéliny lisciach, a giberelin —
po zastosowaniu inhibitoréw ich biosyntezy np. retardantéw takich jak CCC.
W wigkszoéci przypadkéw, aby wyeliminowaé lub przynajmniej ograniczy¢ do mini-
mum wplyw hormonéw na proces wzrostu, badania nad ich rolg w procesach foto-
syntezy i transportu sa krétkotrwate lub prowadzone na organach, ktére zakonczyly
juz swoj wzrost, (patrz: Moorby 1963, Peel 1974, Starck 1972, Wardlaw 1970).

Skréty uzywane w tekscie: — ABA — kwas abscyzynowy, BA — benzyloadenina, cCAMP — cykliczny
adenozynomonofosforan, CCC — chlorek chlorocholiny, GA;—kwas giberelinowy, IAA — kwas
B-indolilooctowy, PA — kwas fazeikowy, PEP - karboksylaza — karboksylaza fosfoenolopirogronianu,
RuDP - karboksylaza—karboksylaza rybulozodwufosforanu, SDjggg — 6-(benzylamino)-9-(2-tetrahydropy-
ranylo)-9-H-puryna, TIBA — kwas 2,3, 5-tr6jjodobenzoesowy.
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I. Wplyw hormondéw na fotosynteze

W wielu przypadkach obserwowano, 7e traktowanic roslin regulatorami wzrostu
powodowato zmiang intensywnosci fotosyntezy. Stymulacj¢ fotosyntezy, spowodo-
wana egzogennie wprowadzong gibereling stwierdzili Alvim (1960), Bystrzejewska
(1971) u fasoli, Marcelle i i. (1973, 1974) u fasoli i jabtoni, Coulombe (1959)
u pomidoréw, Treharne (1968) u koniczyny, Wareing i i. (1968) u kukurydzy.
U buraka cukrowego giberelina powodowala zwigkszong intensywno$¢ asymilacji
netto-NAR (Das Gupta 1972).

Inna grupa autoréw nie uzyskala takiej stymulacji pod dziataniem giberelin,
u roélin rosnacych w warunkach zblizonych do optymainych (Bidwell 1966, Ha-
ber, Tolbert 1957, Hew i i. 1967, Lovell 1971, Starck, et al. 1975) lub
nawet obserwowano obnizenie intensywnosci tego procesu (Huber 1 i. 1975,
Narenda, Huber 1974). W badaniach Starck et al. 1975 wykazano
stymulacje fotosyntezy u fasoli traktowanej GA,, ale tylko w roSlinach, ktérym
do pozywki dodawano NaCl, zwigkszajac jej potencjal osmotyczny o 4,5 atm.
Taki stress solny bardzo silnie hamowal wzrost i asymilacj¢ CO,. Wyniki badan
wielu autorow wskazuja posrednio na mozliwo$¢ wplywu zasolenia na zahamowanie
biosyntezy giberelin.

Mniej jest prac na temat wplywu cytokinin na fotosyntez¢. Wareing i 1. (1968)
obserwowali wzrost intensywnosci fotosyntezy w ro$linach kukurydzy traktowanych
cytokininami. Tangani (1967) natomiast stwierdzil hamujacy wplyw BA na foto-
synteze u fasoli i pomidoréw. Kinetyna, wprowadzona do pozywki nie wywierala
zadnego wplywu na fotosynteze¢ u rzodkiewki (Starck 1973). W innej grupie badan
wykazano wplyw auksyny na fotosynteze (Bidwell 1968, Bidwell, Turner 1966,
Fattah i Wart 1970, Turner, Bidwell 1965). Zwigkszona asymilacj¢ CO, obser-
wowano juz w kilkanascie minut po oprysku lisci roztworem IAA, co sugerowalo,
ze hormon ten stymuluje proces fotosyntezy niezaleznie od procesu wzrostu. Potwier-
dzenie tego przypuszczenia nasuwaja wyniki badan Tamasa i i. (1972), ktorzy
stwierdzili stymulujacy wplyw auksyny na asymilacje CO, nawet w izolowanych
chloroplastach szpinaku i Acetobularia. JAA stymulowata w tych do$wiadczeniach
réwniez fotosyntetyczng fosforylacje. W innych badaniach Bidwell (1972, 1973)
stwierdzil wzrost stosunku ATP/NADPH w odcigtych od rosliny lisciach fasol:
opryskanych TAA, co réwniez wynikalo ze zwigkszonej biosyntezy ATP. Powyzsze
dane wskazuja na przypuszczalny wplyw auksyn na zwigkszenie stopnia sprzezenia
transportu elektronéw z syntezg ATP, co moze sugerowac bezposredni udziat auk-
syny w regulacji natgzenia poszczegdlnych etapoéw procesu fotosyntezy. Zwigkszona
intensywno$¢ asymilacji CO, spowodowana dziataniem substancji wzrostowych
moze wynikaé z wielu przyczyn (tab. 1). Hormony modyfikuja wielko$¢ oporow dyfu-
zyjnych dla CO,; dotyczy do zaréwno oporéw szparkowych jak i tzw. oporow
wewnetrznych liscia (dyfuzja CO, przez $ciany komérkowe i cytoplazme). Z prac
Wrighta i Hirona (1969) oraz Wrighta (1972) wynika, ze stopiefi uwodnienia
lici a szczegblnie stopieri rozwarcia szparek, znajduja si¢ pod Scista kontrola hormo-
néw. W czasie suszy lub streséw osmotycznych, obserwowano gwaltowne nagroma-
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Tabela I

Wplyw regulatoréw wzrostu na fotosynteze, transport i dystrybucjg asymilatow

|
: I | Fotosynteza 1 biosynteza bialek enzymatycznych; aktyw-
| no$é¢ enzymow (np. RuDP-karboksylazy) | gibereliny
i 2 zmiany oporéw dyfuzyjnych i i. w mezofilu | cytokininy, ABA,
i lisci PA
! 3 regulacja procesu starzenia sig lisci cytokininy, ABA
|
| 1L | Eksportzdonoréw | 1 | retencja w lisciach cytokininy
! ' 2 | zwigkszenie aktywnosci akceptorow cytokininy,
| (ich sit mobilizujacych) auksyny

III | Transport floemowy| 1 przepuszczalno$¢ membran gibereliny,
| auksyny
: 2 | mechanizm transportu auksyny
: 3. | utrzymanie struktury floemu auksyny

IV | Kluez dystrybucji 1| stymulacja wzrostu akceptoréw gibereliny, auksyny,
i cytokininy
I 2 stymulacja aktywnosci kambium auksyny

3 | ,,sygnalizacja” pomiedzy akceptorem i dono-
rem auksyny

dzanie ABA i PA w komérkach, co powodowalo zamykanie szparek (Mizraki
1970, Kriedemann 1974, 1975, Pittman 1974, Wright, Hiron 1969). Opryskanie
liscia cytokininami powoduje otwieranie szparek (D6rffling 1974, Livne, Vaadia
1965, Meidner 1967, Mittelheuser 1971, Wright, Hiron 1969). Kriedemann
(1975) sugeruje, ze kontrola nat¢zenia procesu fotosyntezy przez PA wynika nie
tylko z regulacji stopnia otwarcia szparek. Wykazal on bowiem hamujacy wplyw
tego inhibitora na fotosyntez¢ nawet na izolowanych od roélin, malych skrawkach
tkanki liscia.

Poza regulacja oporéw dyfuzyjnych na ktére napotyka CO, na swej drodze do
chloroplastu, hormony moga regulowaé fotosynteze poprzez oddziatlywanie na bio-
synteze lub aktywno$é enzymoéw uczestniczacych w tym procesie. Literatura doty-
czaca roli giberelin i auksyn w metabolizmie bialek jest obecnie bardzo obszerna;
tym zagadnieniom poS$wigcono liczne przegladowe artykuly np. Jonesa (1973),
i Daviesa (1973).

Przypuszcza sig, ze giberelina bierze udzial w regulacji aktywnosci a by¢ moze
tez biosyntezy RuDP — karboksylazy i innych enzyméw uczestniczacych w foto-
syntezie (Huber, Sankhla 1974, Treharne i i. 1968) co jednak nie zawsze znajdo-
walo potwierdzenie w innych badaniach (Treharne 1970, 1972) prowadzonych na
fasoli, pszenicy i zycicy. Wykazano, Zze giberelina moze zaréwno stymulowa¢ jak
i hamowaé aktywno$¢ RuDP-karboksylazy, w zaleznoSci od fazy wzrostu liScia,
co najprawdopodobniej wiaze si¢ z poziomem endogennych giberelin. W innej serii
2 — WiadomoS$ci Botaniczne t. XX, z. 2
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badan nie stwierdzono wplywu giberelin ani na aktywno$¢ RuDP-karboksylazy ani
na aktywno$é PEP-karboksylazy (M arcelle 1974). Giberelina nie wptyneta réwniez
na aktywno$é obu fotosysteméw w chloroplastach wyizolowanych z lisci fasoli.

Do przeciwnych wnioskéw doprowadzily badania Dulina (1975) oraz Ja-
kuszkiny i Tarasenko (1975) przeprowadzone na siewkach grochu, jeczmienia
i kukurydzy, w ktérych obserwowano wyrazna stymulacje fotofosforylacji i oksyda-
tywnej fosforylacji w calych roSlinach i w odcigtych od nich lisciach.

Inhibitor ABA oraz CCC, w przeciwienistwie do GA; hamowaly aktywnos¢
RuDP-karboksylazy w do$wiadczeniach Wellburn, Wellburn (1973) czego nie
potwierdzit Marcelle (1974) w doswiadczeniach prowadzonych na fasoli; nie uzy-
skal on tez zmian aktywnos$ci karboksylaz PEP i RuDP. W badaniach Treharne
(1972) rozne retardanty (a szczegdlnie CCC) w niejednakowy sposéb modyfikowaly
aktywno$¢ RuDP-karboksylazy, co zalezalo zaréwno od stgzenia retardantow jak
i od szeregu warunkéw, w ktérych prowadzono badania. Te rozbiezne dane moga
wynikaé z faktu, ze CCC nie zawsze obniza, lecz moze tez zwigksza¢ zawartos¢
giberelin w tkankach, co do$wiadczalnie wykazali Reid i Crozier (1970).

Podobnie jak gibereliny, réwniez cytokininy wywieraly w wielu przypadkach
wplyw na aktywno$éé RuDP-karboksylazy (Treharne 1972) stymulowaly fotosyn-
tetyczna i oksydatywna fosforylacj¢ (Dulin 1975) oraz biosyntezg szeregu enzymow
katalizujacych reakcje cyklu Calvina (Feierabend 1969a, b).

Hormony najprawdopodobniej wplywaja na proces fotosyntezy roOwniez poprzez
regulacje biosyntezy chlorofilu i wplyw na utrzymanie struktury chloroplastow.
Wiaze sie to §ciéle z procesem starzenia, postgpujacym gwaltownic w izolowanych
chloroplastach a nawet w odcigtych od roéliny liSciach, co jasno wynika z klasycz-
nych prac Mothesa. Traktujac liScie (lub chloroplasty) cytokininami mozna op6z-
nié¢ procesy powodujace destrukeje chloroplastow, co w ostatnich latach potwierdzili
Harvey 1974, Mtodzianowski 1974, Romanko i i. 1969 i in. Stad tez wyplywa
wniosek, ze cytokininy, a byé moze i inne hormony, hamujgc proces starzenia
posrednio staja si¢ czynnikiem kontrolujacym zmiany natezenia fotosyntezy lisci
w ontogenezie roélin, (Back i Richmond 1969, Kutajewa 1962, Kursanow
1964, Mothes i i. 1959, Romanko i in. 1969).

II. Hormonalna kontrola transportu w lisciu — donorze i w akceptorach asymilatow

Rozwazajac mozliwo$é regulacji hormonalnej procesu transportu nalezy prze-
§ledzi¢ roézne etapy migracji metabolitéw w roSlinach (tab. I).

Kontrola hormonalna, poza oddzialywaniem na wielko§¢ produkcji asymilatow,
moze dotyczyé transportu na etapie: chloroplast — cytoplazma otaczajaca, przeni-
kania zwiazkéw z komoérek migkiszowych do tkanek przewodzacych (tzn. ich zala-
dunek) a nastepnie wedréwki w samych elementach floemu. Koricowy etap przenika-
nia metabolitow z wigzek przewodzgcych do komoérek migkiszowych akeeptora
(roztadunek) réwniez moze przebiega¢ pod kontrola regulatorow wzrostu.
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Przypuszczenie, ze auksyny uczestnicza w regulacji zaladunku cukréw oraz
innych substancji organicznych wynika z do$wiadczeh Leppa i Peela (1970),
prowadzonych na paskach oderwanego od rosliny fyka wierzby.

Zatadunek tkanek przewodzacych jest uzalezniony mig¢dzy innymi od aktyw-
nego transportu metabolitow przez membrany komoérkowe, stad sprawnos¢ tego
etapu wedréwki zalezy z jednej strony od wlasciwosci membran i aktywnosci no$ni-
kéw oraz od intensywnos$ci oddychania, decydujacego o poziomie ATP w tych
komérkach (Kursanow 1973). W ostatnich latach pojawia si¢ coraz wigcej dowodéw
na udzial hormonéw w regulacji wlasciwosci membran komérkowych.

Na tym etapie regulacja przemieszczania moze wynika¢ z wplywu auksyn na
lepko$é cytoplazmy i na jej wlasciwosci elektryczne, co bezposrednio rzutuje na
przepuszczalno$é plazmalemy i innych membran (Stolarek 1972). Ilan (1962)
postuluje wplyw auksyn na absorpcj¢ jonéw (stymulacja absorpcji jondw potasu
a hamowanie — jondw amonowych). W schemacie Sachera i in. (1963) ilustruja-
cych metabolizm tkanek zapasowych trzciny cukrowej postuluje si¢, Ze auksyna
zlokalizowana w tzw. ,,przedziale metabolicznym” komérek spichlerzowych, moze
powodowa¢ indukcj¢ biosyntezy inwertazy, uczestniczacej bezposrednio w transpor-
cie cukréw przez mcmbrany.

W ostatnich latach Hager (1971) i Alterheim (1973) (cyt. wg Daviesa 1973)
sugeruja role IAA jako efektora ATP-azy grajacej rolg pompy jonowej H* a zlokali-
zowanej w membranach,

Feng (1973) stwierdzil, ze kinetyna zmienia przepuszczalno$¢ cytoplazmy ko-
morek epidermy cebuli. W modelowych badaniach, prowadzonych na membranach
syntetycznych, gibereliny wplywaly na przepuszczalno§¢ membran dla glukozy
(Wood, Paleg 1974a, b). Niemann (1974) wykazal natomiast, Ze gibereliny
wplywaly na rozmieszczenie réznych jondw w poszczegdlnych strukturach komér-
kowych. Giberelina, podobnie jak cAMP, indukowala syntezg¢ ATP-azy stymulo-
wanej przez Na+ i K+ i uczestniczacej w aktywnym transporcie (Mastowski,
1974).

Wszystkie powyzsze fakty wskazuja na réznorodne mozliwoéci oddzialywania
hormonéw roélinnych na wlasciwosci membran a stad i na transport substancji
pokarmowych.

Intensywno$¢ i globalna ilo$¢ asymilatow przemieszczanych z liscia do floemu
jest kontrolowana migdzy innymi przez zdolnoé¢ tkanek do ich zatrzymywania
(tj. retencji). Zalezy ona niewatpliwie od stadium rozwoju liscia. Mtode, rosnace
lidcie poczatkowo nie tylko, Ze zatrzymuja w swych tkankach wszystkie wyproduko-
wane asymilaty, ale jeszcze importuja je z wyro$nigtych lisci. Okreslenie momentu
w ktérym 1i$é staje si¢ donorem, bylo przedmiotem licznych badan (Throver
1967, Turgeon, Webb 1975, Webb, Gorham 1964). Nawet w pelni wyrosnigte
licie eksportuja tylko czg$¢ zasymilowanych substancji. Wielko$¢ retencji uzalez-
niona jest migdzy innymi od dynamiki proceséw starzenia si¢, kontrolowanych
réwniez przez hormony, gldwnie cytokininy, ABA i etylen.

2+
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Cytokininy hamujac proces starzenia zwigkszaja retencje lisci co powoduje
niekiedy zmniejszenie eksportu asymilatéw (Van Abrams i i. 1967, Aufhammer
1972, Fletcher 1970, Sprent 1968).

Z badan prowadzonych na odcigtych od ro$liny lisciach wynika, ze po traktowa-
niu ich cytokininami mozna uzyska¢ zmiang naturalnego wzoru dystrybucji. Frag-
ment blaszki lisciowej opryskanej cytokininami z donora staje si¢ akceptorem, cen-
trum mobilizujacym nie tylko aminokwasy i to zaréwno biatkowe jak i te, ktore
nie wchodza w skiad bialek (Mothes 1968, Mothes i i. 1959, Braiitingam,
Miiller 1975). Badania takie prowadzono na odcigtych od roéliny lisciach kukury-
dzy (Miiller, Leopold 1966a i b); cytokininy stymulowaly transport i akumulacje¢
2P-fosforanéw oraz jonéw 22Na i %®Rb. Nakota i Leopold (1967) w odcigtych
lisciach fasoli rowniez obserwowali wptyw BA na migracjg **P-fosforanow i **C-sacha-
rozy. W do$wiadczeniach Giinninga i Barkleya (1969) prowadzonych na odcig-
tych lisciach owsa, kinetyna wytworzyla mobilizujace centrum, Sciggajace **C-asy-
milaty, **P-fosforany i “C-glicyng. W powyzszych do$§wiadczeniach nanoszenie roz-
tworu cytokinin na §rodkowa lub gérna cz¢é¢ blaszki powodowalo odwrdcenie nor-
malnego, bazipetalnego kierunku transportu wprowadzonych do liSci zwiazkow.
Przypuszcza sig, ze w powyzszych badaniach nastgpowato ,,odmiodzenie” lub przy-
najmniej zahamowanie starzenia czesci blaszki traktowanej cytokininami.

Wielkoé¢ eksportu, obok metabolizmu samej blaszki liSciowej, zalezy réwnieZ
od aktywnoéci akceptoréw, stanowiacych niejako ,,mobilizujace centra”. To aktywne
,wyciaganie” asymilatow z organéw (lub tkanek) donoréw, po angielsku nazwano
»pull”. Wiaze si¢ go, migdzy innymi, z aktywno$ciag wzrostowa akceptoréw lub
tzw. ,,pojemno$cia akumulacyjna” organéw spichlerzowych. Terminy te sa ogblnie
przyjete, nie wyjasniaja jednak ani charakteru ,,sit mobilizujacych* ani mechanizmu
dystrybucji metabolitow zwanego tez ,kluczem dystrybucji”. Terminem tym obej-
muje si¢ rowniez konkurencje miedzy akceptorami o metabolity, a czgSciowo réwniez
czynniki determinujace pojemno$¢ akumulacyjna w organach $pichlerzowych. Wy-
daje sig, ze proporcje stopnia zaopatrzenia poszczegélnych organdéw sa réwniez
pod kontrola hormonalng, cho¢ jest na to jeszcze mato dowodéw. Mechanizm klucza
dystrybucji budzi zainteresowanie zaréwno z punktu widzenia poznawczego jak
i fizjologii planowania. Poznanie tego klucza moze w przyszioéci pozwoli¢ na stero-
wanie przez czlowieka kierunku i natg¢zenia transportu substancji pokarmowych,
w koordynacji z kontrola natg¢zenia fotosyntezy i pojemnosci akumulacyjnej organéw,
co moze z kolei pozwoli¢ na zwigkszenie udziatu plonu rolniczego w plonie biolo-
gicznym.

III. Préby wykazania bezpoSredniego udzialu hormonéw w Kontroli transportu
floemowego

Sily motoryczne warunkujace stosunkowo szybka wedréwke metabolitéw we
floemie oraz rola struktur wypelniajacych sita w mechanizmie transportu, jest do
dzi$§ przedmiotem wielu kontrowersyjnych pogladéw. Dotychczas brak dostatecznie
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udokumentowanych do$wiadczalnie hipotez, dotyczacych ewentualnego udziatu
fitohormonéw w tym mechanizmie. W tej dziedzinie najwigcej konkretnych dowodow.
przytoczyli Peel oraz Wareing wraz ze swymi wspoipracownikami. Lepp i Peel
(1970, 1971) wykazali, ze w izolowanych od roélin skrawkach tyka wierzby transport
sacharozy i glukozy byl stymulowany przez TAA, egzogennie wprowadzony do tka-
nek. Jesli uznaé¢ za udowodniony fakt, ze transport odbywa si¢ w pasmach cytoplaz-
matycznych przenikajacych pory w plytkach sitowych (Thaine 1967) oraz, ze auk-
syny wplywaja na ruch cytoplazmy, mozna by przyja¢ mozliwos¢ bezposredniego
udziatu tej grupy hormonéw w transporcie. Jako dowdd na to w literaturze czgsto
cytowana jest praca Daviesa i Wareinga (1965), z ktorej wynika, Ze po zahamo-
waniu transportu auksyn przez specyficzny inhibitor — TIBA, nie obserwowano juz
stymulacji przemieszczania substancji pokarmowych przez TAA.

Koncepcja wplywu auksyn na transport moze opiera¢ si¢ rowniez na wielokrotnie
obserwowanym wplywie regulatorow wzrostu na biosyntez¢ RNA i biatek jesli
przyja¢, ze we floemie decydujaca rolg odgrywaja widkna biatkowe, stanowigce
podstawowy skfadnik struktur wypetniajacych pory sit (Kollman 1970, Hejnowicz
i inni 1970). Obserwowany powszechnie spadek intensywnosci transportu substancji
organicznych w roélinach do zdekapitowanej fodygi moze wynika¢ ze stopniowego
obnizenia intensywnosci syntezy RNA i bialek. Zaburzenia te moga z kolei by¢
wynikiem niedostatecznego poziomu auksyn, ktérych biosynteza zlokalizowana jest
w wierzchotku wzrostu. Dlatego tez je$li zdekapitowana todyge posmarowa¢ pasta
lanolinowa, zawierajaca IAA, obserwuje si¢ stopniowo nasilajaca si¢ w czasie stymu-
lacje transportu “C-asymilatow do gornej czgsci fodygi, przylegajacej do miejsca
wprowadzenia auksyny. Taki efekt obserwowat Mullins (1970), pod wplywem nie
tylko TAA lecz réwniez GA; i cytokininy — SDgge. Hormony te w do$wiadczeniach
Mullinsa stymulowaly réwniez inkorporacj¢ “C-leucyny do bialek a “C-orotyko-
wego kwasu do RNA. Nie stwierdzono natomiast aby TIBA znosit stymulujacy
wplyw TAA na transport asymilatéw nawet w stezeniu powodujacym catkowite
hamowanie transportu auksyn.

Mullins, analizujac przyczyny réznych efektow TIBA w doswiadczeniach wlas-
nych oraz Daviesa i Wareinga przypuszcza, Ze inhibitor ten byt w ich badaniach
zastosowany w zbyt duzym stezeniu, co moglo zniszczy¢ struktur¢ floemu oraz
hamowa¢é transport nie tylko auksyn lecz réwniez innych hormonéw np. giberelin.

Badania Patricka i Wareinga (1970, 1973) sugeruja, ze auksyna warunkuje
utrzymanie tkanek przewodzacych w ,stanie funkcjonalnym” co byé moze polega
na zahamowaniu rozkladu i stymulacji biosyntezy bialek w tkankach przewodza-
cych (Patrick, Wareing 1970), co moze réwniez wynika¢ z hamowania procesu
starzenia si¢ tych tkanek. W dalszych badaniach (Patrick, Wareing 1973) nie
potwierdzono jednak spadku zawartosci bialek w starzejacych sig, gérnych odcinkach
zdekapitowanej lodygi.

Patrick i Wareing (1973) przytaczaja jednak jeszcze inne dowody, wskazujace
na mozliwo$¢ regulacji transportu floemowego przez auksyny. Przeprowadzono
serie bardzo pomystowych do$wiadczen na fasoli w ktérych TAA wprowadzony
przez zdekapitowany wierzcholek fodygi lub przez uszkodzong epidermg¢ drugiego
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miedzywezla w kazdym przypadku stymulowal transport niezaleznie od tego,
czy lis¢ znakowany “C znajdowal si¢ powyzej czy ponizej miejsca wprowadzenia
do rosliny auksyny, ktéra przyspieszala zarowno bazipetalna jak i akropetalng mi-
gracje substancji organicznych. W tej pracy wykazano wplyw IAA zaréwno na
transport 4C-asymilatow jak i “C-sacharozy, nie tylko w calych ro$linach, lecz
réwniez w odcietych od roéliny fragmentach fodygi. Mechanizm tej stymulacji nie
zostal jednak wyjasniony.

IV. Wplyw hormonéw na dystrybucje asymilatéw w calej roslinie

Oprécz opisanych wyzej faktow, wskazujacych na mozliwo$¢ bezposredniego
lub posredniego udziatu hormonéw w regulacji transportu metabolitow na poszcze-
gblnych etapach ich wedréwki, istnieje duza ilo$¢ badan, prowadzonych na catych
roslinach, w ktérych autorzy prébuja wyjasni¢ wplyw hormonéw na wspéizaleznosci
pomiedzy organami-donorami i akceptorami réznego typu substancji.

Fakt wspolzaleznosci pomigdzy zrdéznicowanym nat¢Zeniem wzrostu poszczeg6l-
nych organdéw a dostarczaniem do nich pokarméw, od lat przycigga uwage wielu
fizjologéw. Jako przyklad mozna przytoczy¢, ze juz w 1900 r. Goebel probowat
wyjasni¢ zjawisko dominacji wierzchotkowej na drodze konkurencji o pokarmy,
wierzcholka wzrostu z paczkami bocznymi. Podobne poglady, dotyczace mechanizmu
korelacji wzrostowych przewijaja si¢ w literaturze do chwili obecnej (Jankiewicz
1972).

Od wielu lat fizjologowie interesuja si¢ zalezno$cia pomigdzy intensywnoscia
procesu fotosyntezy oraz transportu asymilatéw a procesem wzrostu i akumulacji
substancji pokarmowych w organach spichlerzowych. Przytoczono wiele dowodéw
wskazujacych na dwukierunkowa zalezno§¢ pomiedzy fotosynteza i transportem
asymilatéw, co jest jednak kwestionowane roéwniez przez wielu autoréw (zagadnienie
to dyskusyjnie przedstawili w przegladowych artykulach Neals (1968) oraz Starck
(1971)). Po usunieciu lub ostabieniu akceptoréw obserwuje si¢ zwykle obnizenie in-
tensywnosci fotosyntezy, o czymjuzw 1934 r. wspominal Kursanow. Na tego typu
zalezno$ci wskazuja tez badania, z ktérych wynika, Ze zwigkszone zapotrzebowanie
na asymilaty stymuluje fotosyntez¢. Dla przykladu mozna przytoczy¢ klasyczne
badania Thorna i Evansa (1964), w ktorych intensywno$¢ fotosyntezy lisci szpi-
naku, zaszczepionych na podkladce — buraku cukrowym, byfa znacznie wyzsza
w poréwnaniu z li§émi na korzeniach szpinaku. Fotosynteza liSci buraka cukrowego
na korzeniach szpinaku byla znacznie nizsza, przy czym efekt ten nie byl wynikiem
samego faktu szczepienia.

Podobnego typu zaleznosci wykazano w pracach Hansena (1970), Kazarjana
(1965), Lenza (1974) i Mossa (1972). Roéliny owocujace, u ktérych zapotrzebo-
wanie na biezace asymilaty jest duze, charakteryzuja si¢ przewaznie wyZzsza inten-
sywnoscia fotosyntezy. Proby wyjasnienia mechanizmu tych wspoélzaleznodei znaj-
dujemy w badaniach Lenza (1974), Kriedemanna (1974), Kriedemanna
i Loveysa (1975).
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U roélin posiadajacych aktywne akceptory (np.owoce)substancji pokarmowych
zmieniaja si¢ warunki dyfuzji CO, z atmosfery do chloroplastéw i inkorporacji do
zwiazkéw organicznych. Opory dla CO, zaré6wno szparkowe jak i w mezofilu lisci
bardzo silnie maleja u ro$lin owocujacych a w przypadku odcinania owoco6w — rosna.
Zabieg usuwania akceptoréw, podobnie jak susza i stresy solne, powoduje bardzo
szybkie gromadzenie ABA oraz PA, ktéry najprawdopodobniej powstaje w wyniku
metabolicznych przemian ABA (Kriedemann, Lovey 1975). Powyzsze inhibitory
uczestnicza, jak juz wspomniano, w regulacji ruchu szparek. Znane jest tez zjawisko
innego typu regulacji intensywnosci fotosyntezy. Wzrasta ona po czgéciowej defolia-
¢ji roélin (kompensacja fotosyntezy). Zmniejszenie powierzchni asymilacyjnej powo-
duje, ze liScie pozostale na ro$liniec kompensuja niejako mala ilo$¢ donorow poprzez
zwigkszona ich aktywno$¢ (Gej 1972, Hadgkinson i i. 1972, Meidner 1969,
Mika i Antoszewski, 1973, Mokronosow i Iwanowa 1971, Neals i i. 1971,
Starcki Ubysz 1974, Wareing i in. 1968). Ostatnio zjawisko kompensacji prébuje
sie wyjasni¢ rowniez na drodze regulacji hormonalnej. Zgodnie z hipoteza, migdzy
innymi Wareinga i in. (1968) czeSciowa defoliacja rosliny obniza w czgdci nadziem-
nej konkurencje o gibereliny i cytokininy, ktérych biosynteza zlokalizowana jest
gtownie w korzeniach. Nizszy stosunek liécie /korzenie wplywa wigc na lepsze zaopa-
trzenie lisci w hormony co powcduje obnizenie oporéw dla dyfuzji CO, w mezofilu
i tzw. oporéw karboksylacji (Hadgkinson i in. 1972, Meidner 1969, Neals
i in. 1971), i prowadzi do zwigkszenia intensywnosci fotosyntezy (Neals, 1971)
uzaleznionej od aktywno$ci RuDP-karboksylazy.

Z przykladowo przytoczonych badan wynika, ze wspoélzaleznosci pokarmowe
pomiedzy poszczegblnymi organami (tu gtéwnie w zakresie proceséw: fotosynteza
i transport), regulowane moga by¢ posrednio przez hormony.

Po egzogennym wprowadzeniu cytokinin do cafych rodlin (na zdekapitowana
todyge, przez oprysk lisci badZz do pozywki) obserwowano zmiang¢ charakteru
rozmieszczenia asymilatow. Kanaris (1961 — cyt. wg Carr 1969) opisuje, Ze kine-
tyna powodowala zwigkszony transport *C-asymilatéw do korzeni fasoli. Podobne
przy$pieszenie transportu *C-asymilatéw spowodowala egzogennie wprowadzona
do roéliny cytokinina w badaniach Shindy i Weavera (1967), Quinlana, Wea-
vera (1969). Kinetyna dodana do pozywki stymulowala transport *C-asymilatow
do intensywnie rosnacych korzeni rzodkiewki, bez wplywu na ich transport do $§pich-
lerzowego zgrubienia hipokotylu w fazie aktywnej akumulacji substancji pokarmo-
wych. Efekt ten obserwowano jednak tylko u roslin okresowo ocienianych (Starck
1972).

W wielu przypadkach wykazano bardzo silny synergizm cytokinin, JAA oraz
giberelin stosowanych lacznie w pasScie lanolinowej, na zdekapitowana lodyge
réznych gatunkéw roélin (Jeffcoat, Harris 1972, Mullins 1970, Seth, Wareing
1964, 1967, Van Abrams 1967).

Rola giberelin w regulacji transportu i dystrybucji metabolitow przyciaga w ostat-
nich latach coraz wigksza uwage fizjologéw. Dotychczas brak jednak dowodéw na
bezposéredni udzial tej grupy zwiazkéw w regulacji transportu. Nie powoduja one
powstawania mobilizujacego centrum w izolowanych od rosliny lisciach (Gunning
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1969, Seth, Wareing 1964, 1967). Po traktowaniu roélin giberclina, stymulacja
transportu metabolitow i zmiana wzoru dystrybucji zdaje si¢ by¢ najcze$ciej uwarun-
kowana zmianami proporcji masy i aktywno$ci organéw.

Po$redni wplyw fitohormon6éw na transport poprzez stymulacje wzrostu wydaje
si¢ bezsporny. Wykazano to wielokrotnie, poczawszy od klasycznych badan
Nitscha z lat pigédziesiatych, z usuwaniem nielupek z rzekomego owccu truskawki.
Najprawdopedobniej zaleznoéci transport = wazrost sg regulowane na zasadzie
sprzezenia zwrotnego i znajduja si¢ pod kontrolg hormonalna gléwnie auksyn
(Stuart 1938, Mitchel i Martin 1937). Phillips (1972) w dyskusji nad powyzszy-
mi zagadnieniami podkre§lil, ze auksyna wywiera wplyw na transport i akumulacje
metabolitow tak dlugo, poki towarzyszy temu proces wzrostu. Poglad ten jest jednak
sprzeczny 2z wieloma wynikami badan cytowanych powyzej. Sebanek (1967),
wykazal np. stymulacj¢ transportu **P-fosforanéw przez auksyng, zastosowana
w stezeniu hamujacym wzrost.

Zréznicowanie wzrostu poszczego6lnych organdw roslin po egzogennym wprowa-
dzeniu giberelin powoduje réwniez zmiang dystrybucji substancji pokarmowych.
Zaleznosci te bardzo szczegdlowo przebadat Ginzburg (1974) na mieczykach.
Przy poréwnywaniu wplywu gibereliny na transport asymilatéw u grochu kartowego
i intensywnie rosnacego, stwierdzono, ze GA; zmienita ,,wzo6r dystrybucji” asymila-
tow tylko u form kartowych, zawierajacych niski poziom tych hormonéw, u ktérych
GA; stymulowala wzrost niektorych organow (Lovell 1971). W badaniach
Starck 1 i. 1975) w siewkach fasoli rosnacych w warunkach zblizonych do
optymalnych i1 opryskiwanych GA; zaobserwowano tylko niewielkie zmiany
w dystrybucji ¥C-asymilatéw. W warunkach stresu solnego, w ktorych najprawdo-
podobniej gromadza si¢ duze iloSci ABA, a byé moze i innych inhibitoréw, oraz
zahamowana jest biosynteza giberelin i cytokinin, egzogenne wprowadzenie GA,
wywarlo stymulujacy wplyw na transport asymilatow. Widocznie stanowifa ona
czynnik limitujacy ten proces.

W badaniach Poskuty i i. (1975) giberelina wstrzyknigta do strakéw grochu
spowodowala eksport substancji pokarmowych z tych bardzo aktywnych w nor-
malnych warunkach akceptorow. Na roslinie grochu pojawily si¢ nowe pedy, stano-
wiace silny akceptor substancji wysylanych zaréwno z lisci jak i remobilizowanych
z nasion. Zmienit si¢ tu zatem wzér dystrybucji.

Morris i Thomas (1968) wykazali, ze udzial hormonéw w regulacji klucza
dystrybucji wynika ze zmian korelacji wzrostowych. Wskazuja na to rowniez po-
$rednio doS$wiadczenia cytowane powyzej, w ktorych funkcje wierzchotka wzrostu
zastgpowano pasta lanolinowa z auksyna. Tak traktowana, zdekapitowana todyga
stawala si¢ centrum mobilizujagcym zaréwno cukry jak i aminokwasy oraz rézne
jony (Both 11i. 1962, Bowen, Wareing 1971, Morris, Thomas 1968, Sebanek
1967, Seth, Wareing 1964, 1967 i inni). W tych badaniach TAA zdaje si¢ przekazy-
wa¢ informacje do organéw donoréw o zapotrzebowaniu na substancje pokarmowe.
Istnienie takiej sygnalizacji chemicznej, wysylanej z akceptorow do donoréw suge-
ruje réwniez Bidwell (1973) w swej hipotezie regulacji intensywnos$ci fotosyntezy
jako reakcji na zwigkszone zapotrzebowanie akceptoréw na asymilaty. Informacja
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ta zdaniem Bidwella przekazywana jest za pos$rednictwem auksyn. Mozliwosé
istnienia takiej sygnalizacji znalazta pewne dowody eksperymentalne dostarczone
przez Grochowska (1968, 1969, 1974), ktéra wykazala migracj¢ znakowanego
TAA wprowadzonego do nasion mlodych, intensywnie rosngcych jablek; “C-IAA
wykryto w tych do$wiadczeniach w szypulce owocowej, krétkopedzie oraz w sakwie
i w lisciach. Réwniez Antoszewski i Lis (1968) oraz Antoszewski i Mika
(1971) sugeruja hormonalng sygnalizacje akceptor — donor; wykryli oni eksport
substancji, by¢ moze hormonalnej, z owocow jabloni i truskawki do organéw —
donoréw substancji pokarmowych.
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Ryc. 1. Schemat udzialu hormonéw w procesach fotosyntezy i transportu

V. Uwagi koncowe

Na podstawie przytoczonych badan wydaje si¢ niewatpliwym, ze hormony
uczestnicza w kontroli procesu fotosyntezy i dystrybucji asymilatéw co najmniej
poprzez regulacje proceséw wzrostu i akumulacji substancji pokarmowych (rys. 1)
oraz procesu starzenia si¢ organow.
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W $wietle wynikéw badan prowadzonych w ostatnich latach wydaje si¢ tez,
ze wplyw hormondéw na wlasciwosci membran a wigc i na aktywny transport jest
udowodniony.

Najmniej do$wiadczalnie udokumentowane sa hipotezy postulujace bezposredni
udzial hormonéw w mechanizmie transportu floemowego. Najbardziej przekony-
wujaca jest natomiast sugestia, ze hormony w roslinach sa narz¢dziem informacji
chemicznej, przekazywanej pomigdzy funkcjonalnie ré6znymi organami: akceptorami
i donorami asymilatéw badZ jonow pobieranych z podioza.

Pomiedzy donorami réznych substancji pokarmowych a akceptorami istnieje
caly system informacji dotyczacej dystrybucji metabolitow. Wydaje si¢, ze te zalez-
noéci nie sa proste a wyjasnienie ich czeka na dalsze dowody eksperymentalne.
W $wietle powyzej nakre$lonej hipotezy, dotyczacej sygnalizacji chemicznej migdzy
akceptorami i donorami intrygujace sa badania, w ktérych kolonie mszyc (wypija-
jace z rurek sitowych roztwér z przemieszczanymi substancjami (tzw. sok floemowy)
mozna, w duzym stopniu, uwazaé za akceptor. W tym przypadku trudno przypusz-
czaé aby istniala ,,sygnalizacja chemiczna” migdzy mszycami a rosling. Tu stymulacja
transportu wynikaé moze po prostu z lokalnego zwigkszenia zuzycia asymilatow
na ich drodze do naturalnych akceptoréw. W tym przypadku mszyce mozna by
poréwnaé do pewnego rodzaju ,,zlewni” asymilatow (po angielsku sink), oddziatu-
jacych na ich migracje¢ raczej w sposob bierny. Nie jest to jednak dowodem, ze row-
niez naturalne akceptory stanowia bierna ,,zlewni¢” dla asymilatéw i innych sub-
stancji pokarmowych.
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