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Kwas 3-indolilooctowy (IAA) wystepuje powszechnie w roslinach, bedac czolo-
wym regulatorem ros$linnym z grupy auksyn (Linser i Mascher 1953, Kefford
1955, Kentzer 1957, Wilczyriska 1957, Andreaei Good 1957, Conrad i Con-
rad 1968, Stonier 1969, Alden i Eliasson 1970, Louie i Addicott 1970, Wan-
germann 1970, Alden 1971, Brugovitzky 1971, Goldschmidt, Goreni Mon-
selise 1971, Reiss 1971, Basu i Tuli 1972, 1972 a, Greenwood, Shaw, Hill-
man, Ritchie i Wilkins 1972, Hattori i Marumo 1972, Hertel, Thomson
i Russo 1972, Hall i Medlow 1974, Tillberg 1974, 1974 a). Kwas 3-indolilo-
octowy okreslany jest rowniez wieloma nazwami pokrewnymi (Stanistawski
1958 a). Prekursorem kwasu 3-indolilooctowego jest tryptofan (Baker, Dawes
i Happold 1949, 1949 a, Gunckel i Sparoow 1961, Maciejewska-Potapczy-
kowa 1961, Riddle i Mazelis 1965, Wakhloo 1965, Moore i Shaner 1968,
Sheldrakei Northoote 1968, Wheeleri King 1968, Moore 1969, Dullaart
1970, Rigaud 1970, Vlasjuk, Karakisi Rydakova 1971, Cheng 1972, Truel-
sen 1972, Grosse i Witzsche 1973). Szczegélowy przebieg biosyntezy kwasu
3-indolilooctowego z tryptofanu przedstawia Riddle i Mazelis (1965), jak rowniez
Moore i Shaner (1968). Powstajacy w roSlinach kwas 3-indolilooctowy moze
‘wystgpowaé zaréwno w postaci wolnej i zwigzanej (Pilet 1954, Kentzer 1957,
1960, 1960 a, 1960 b, Kutacek 1961, Maciejewska-Potapczykowa 1961).
Rozgraniczenie wolnej i zwigzanej postaci auksyn jest jednak ogromnie trudne
nie tylko ze wzgledu na znaczng roéznorodno$é metod stosowanych przez réznych
autoréw jak: alkaliczna hydroliza, rézne okresy czy temperatury ekstrakcji (Kent-
zer 1957, 1960), lecz réwniez z tego wzgledu, ze niektore polaczenia kompleksowe
kwasu 3-indolilooctowego z cukrami wykazuja aktywno$¢ (Srivastava 1963),
podczas gdy inne potaczenia kwasu 3-indolilooctowego z kwasem askorbinowym
nie wykazuja aktywnosci fizjologicznej (Kutacek 1961). Stad tez bardziej $ciste
wydaje si¢ by¢ rozgraniczenie na aktywna i nieaktywna form¢ IAA (Srivastava
1963). Inaktywacja kwasu 3-indolilooctowego zachodzi gltéwnie pod wplywem
enzymoOw. Do nich nalezy w pierwszym rzgdzie zaliczy¢ oksydaze kwasu 3-indolilo-
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octowego. Z badan Galstona i Dalberga (1954) wynika, ze aktywnos$¢ oksydazy
TIAA jest niska w mlodszych partiach roslin oraz wysoka w tych czgsciach, ktoére
ukonczyly wzrost. Sugeruja oni, ze wewngtrzny rytm procesow wzrostowych regulo-
wany jest przez t¢ oksydazg. Wykazano rowniez, ze komorki wolniej rosnace charak-
teryzuja si¢ wickszym poziomem tego enzymu. Maksymalna ilo§¢ oksydazy TAA
stwierdzono w tkankach, w ktorych nie zachodza procesy wzrostowe. Jony manganu
zwigkszaja aktywno$é oksydazy kwasu 3-indolilooctowego, co wykazali Morgan,
Joham i Amin (1966) oraz Taylor, Morgan, Joham i Amin (1968). Niskie
stezenia 6-furfuryloaminopuryny zwigkszaja aktywnos¢ oksydazy — IAA, natomiast
stezenia wysokie dziataja hamujaco (Lee 1971, 1972). Aktywno$¢ oksydazy kwasu
3-indolilooctowego jest ograniczona przez swoiste inhibitory (Rabin i Klein 1957,
Morgan 1964, Jacobson i Caplin 1967). Kwas 3-indolilooctowy ulega pod
wplywem oksydazy TAA utlenianiu i dekarboksylacji (Kerstetter i Keitt 1966,
Galston 1967, Morris, Brianti Thomson 1969, Parups 1969, Iverseni Aash-
eim 1970, Iversen, Aasheim i Pedersen 1971, Magnus, Iskric i Kveder
1971). Szczegotowy przebieg reakcji utleniania i dekarboksylacji kwasu 3-indolilo-
octowego podaje Gaspar, Bouchet i Fries (1972). Oksydaza kwasu 3-indolilo-
octowego jest zasadniczym enzymem regulujacym poziom kwasu 3-indolilooctowego
w tkankach (Pilet 1957, Pilet i Braun 1967, Maciejewska-Potapczykowa
1967, Pilet i Dubois 1968, Meudt 1970, Maciejewska-Potapczykowa,
Zalewska i Urbanek 1970, Darbyshire 1971, 1971 a, Lee 1971, Vickery
i Purves 1972, Percival, Purves i Vickery 1973). Drugim enzymem utleniaja-
cym kwas 3-indolilooctowy i tym samym znoszacym jego aktywno$¢ fizjologiczna
jest peroksydaza, co stwierdzili Guttenberg i Lehle-Joerges (1948), Pilet
i Galston (1955) oraz Kenten (1955). Stutz (1957) wykazal, ze produktem utle-
niania JAA przez peroksydaze jest aldehyd 3-indolilooctowy. Briggs i Ray (1956)
dowiedli, ze TAA moze by¢ inaktywowany przez inne jeszcze enzymy utleniajaco-
redukujace.

Fizjologiczna aktywno$¢ kwasu 3-indolilooctowego uzalezniona jest rowniez
od inhibitorow wzrostu. Szczegdétowe badania nad inhibitorami wzrostu prowadzili
Libbert (1955), Morgan i Hall (1963), Grochowska (1964), Markowski
i Piskornik (1964), Nooden i Thimann (1965). Wedtug Michniewicza (1966)
inhibitory natury fenolowei wywieraja znaczny wplyw na aktywnos$¢ oksydazy
kwasu 3-indolilooctowego, stymulujac wzglednie hamujac jej aktywnos¢. Biosyn-
teza zwiazkoéw regulujacych aktywnos$¢ oksydazy kwasu 3-indolilooctowego kon-
trolowana jest przez fitochromy, a wigc uzalezniona jest od warunkow $wietlnych.
Rola inhibitorow natury fenolowej w inaktywacji kwasu 3-indolilooctowego
moze polega¢ na tym, ze tworza one pod wplywem oksydazy polifenolowej zwigzki
kompleksowe z auksyna. Inhibitory moga nast¢pnie blokowaé grupy sulfhydrylowe
enzymoOw stymulujacych biosynteze auksyn. Inhibitory wywotuja rowniez rozkoja-
rzenie oksydatywnej fosforylacji. Wystepujacy w roélinach system fenoloksydaza —
fenol wywoluje rozktad aminokwasow oraz auksyn. W obecno$ci kwasu askorbino-
wego zahamowaniu ulegaja reakcje, ktorych Zzrodiem jest fenoloksydaza (Tomasze-
wski 1957—1958). Z tego wzgledu kwas askorbinowy spelnia funkcj¢ regulujaca
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mozliwo§¢ przebiegu reakcji inicjowanych przez fenoloksydaze. Tomaszewski
(1959) donosi, ze fenoloksydaza moze inaktywowa¢ kwas 3-indolilooctowy w obec-
nosci pepsydéw kwasu kawowego lub p-kumarowego. W obecnosci kwercetyny, cyja-
nidyny lub ich glukozydow, fenoloksydaza nie inaktywuje kwasu 3-indolilooctowego.
Same fenole jak réwniez koricowe produkty ich utleniania dzialaja synergistycznie
z kwasem 3-indolilooctowym. Tomaszewski i Thimann (1966) postugujac
si¢ izotopowo znakowanym kwasem, 3-indolilooctowym (IAA —I1— 1C) stwier-
dzili, ze polifenole dziataja synergistycznie w stosunku do indukcji wzrostowej
wywotywanej przez auksyn¢. W odroznieniu od polifenoli, monofenole stymuluja
proces dekarboksylacji kwasu 3-indolilooctowego, w nastgpstwie ktorej dochodzi
do depresji wzrostu. Sam kwas 3-indolilooctowy hamuje aktywno$¢ dekarboksylazy
glutaminianowej (Chirek 1967). Pod wplywem oksydazy polifenolowej kwas
3-indolilooctowy w obecno$ci zwiazkow fenolowych moze przechodzi¢ w kompleks
auksynowo-fenolowy (Grochowska 1966). Dalsze badania nad inhibitorami
kwasu 3-indolilooctowego prowadzili Rennert i Knypl (1967), Norris i Man-
gum (1970), Cleland (1971), Woodcock i Wilkins (1971), Frenkel i Haard
(1973), Ray (1973) oraz Tanada (1973).

Powstajacy w tkankach kwas 3-indolooctowy ulega przemieszczaniu do poszcze-
golnych organéw. Skoog (1938) wysuwal twierdzenie, ze pewna czgs¢ auksyn
jest adsorbowana przez poszczegdlne struktury komoérkowe, natomiast okreSlona
ilo§¢é ulega przemieszczeniu w roslinach. Oserkowsky (1942) badajac transport
auksyn wykazal, ze basipetalny transport jest okoto sze$¢ razy wigkszy w porowna-
niu z transportem akropetalnym. Pierwotnie przyjmowano, Ze $wiatlo decyduje
o biosyntezie auksyn, w ktorym to procesie zasadnicza rolg mialy odgrywac weglo-
wodany (Guttenberg i Zetsche 1956). Liczne jednak prace wykazaly, ze rosliny
etiolowane zawieraly wyzsza ilo§¢ auksyn niz roéliny zielone. Wyjasnieniem powyz-
szego problemu zajal si¢ Guttenberg i Zetsche (1956). Rezultaty ich badan
dowiodly, ze auksyny powstaja w roélinach bez udzialu $wiatla i niezaleznie od
fotosyntetycznej produkcji weglowodanow. Wskazuja oni, ze sprzeczne dane w lite-
raturze powstaly jedynie dzigki stosowaniu wadliwych metod przy oznaczaniu
auksyn, a w szczeg6lnosci metody dyfuzycyjnej, ktora nie pozwala na Sciste iloscio-
we pomiary. Wedtug nich $wiatlo i weglowodany nie wplywaja na produkcj¢ auksyn,
lecz na ich transport. Rosliny etiolowane zawieraja znacznie wigkszg ilo$¢ auksyn
przede wszystkim z tego wzgledu, ze w ciemnoSci transport auksyn zachodzi wol-
niej niz w warunkach wegetacji rolin na $wietle. Udowodniono réowniez, ze rosliny
etiolowane chaiakteryzuja si¢ wyzsza iloscia wolnych aminokwasow, a tym samym
i wigksza iloécia tryptofanu, w zwigzku z czym roéliny etiolowane produkuja wzmo-
zong ilo$¢ auksyn. U roélin wegetujacych na §wietle utworzone auksyny zostaja
natychmiast odtransportowane. Guttenbergi Zetsche wskazuja dalej, Zze w rosli-
nach wyst¢puja dwa odmienne rodzaje transportu auksyn. Pierwszy to klasyczny
transport biegunowy (polarny), w ktérym auksyny przemieszczane sa z szybkoscia
10—12 mm/godz. Drugi rodzaj transportu wiaze si¢ $cisle z translokacja weglowo-
danéw i przebiega z szybkoscia 20 do 100 cm/godz. Leopold (1963) wykazal,
ze transport kwasu 3-indolilooctowego nie posiada stalej szybkosci, bowiem modyfi-
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kowany jest przez poszczegblne komoérki. Cande, Goldsmith i Ray (1973)
wyrdzniaja polarny transport kwasu 3-indolilooctowego jako niezalezny od trans-
portu cytoplazmatycznego. Transport cytoplazmatyczny polega na przenikaniu
kwasu 3-indolilooctowego przez cytoplazme poszczegdlnych komoérek (Goldsmith
i Ray 1973). Przy zastosowaniu znakowanego kwasu 3-indolilooctowego (*C-IAA)
wykazano, ze transport IAA przebiega zaréwno w floemie jak i ksylemie (Gee 1972)
do stref aktywnego wzrostu (Zaerr 1968, Tureckaja, Kefeli, Cumakovskij,
Tichonova i Semkin 1972) w kierunku od wierzchotka wzrostu pedu do korzeni
(Wochok i Sussex 1973). Kwas 3-indolilooctowy stymuluje réwnoczesnie trans-
port cukrowcow (Lepp i Peel 1971). Hertel i Leopold (1963) stwierdzili,
ze niskie temperatury dzialaja hamujaco na transport auksyn. W temperaturze
0°C transport kwasu 3-indolilooctowego jest silnie zredukowany (Wilkins i Scott
1968, 1968 a), przy czym szybkos¢ transportu IAA-—1C wzrasta w temperaturze
5°C, 15°Ci25°C proporcjonalnie do wzrostu temperatury (Wilkins, Cane i McCor-
quodale 1972, 1972 a). Transport auksyny przebiega z rézna szybkoscia w roznych
cze$ciach roélin, przy czym w miarg¢ oddalania si¢ od wierzchotka wzrostu, maleje
zarowno transport basipetalny jak i akropetalny (Cane i Wilkins 1970). Transport
auksyn jest znaczenie wigkszy w mtodych czgsciach roélin w poréwnaniu do czgéci star-
szych (Dela Fuente i Leopold 1970, 1970 a). Kwas 3-indolilooctowy ulega w proce-
sie transportu zar6wno utlenianiu jak i dekarboksylacji (Hillman i Phillips 1970,
Beyeri Morgan 1970, Thompson 1970, Aasheim i Iversen 1971, Bourboul-
oux i Bonnemain 1973). Transport auksyn modyfikowany jest przez $wiatlo,
pH tkanek oraz wiele innych czynnikéw, ktére dzialaja stymulujaco wzglednie
hamujaco (Scott i Wilkins 1969, Smith i Jacobs 1969). Stwierdzono, Ze trans-
port -auksyn hamuje etylen (Morgan i Gausman 1966, Lyon 1970, Ernest
i Valdovinos 1971, Beyer i Morgan 1971, oraz kwas 2, 3, 5 — tréjjodobenzoe-
sowy (Hertel, Flory 1968, Greenwood, Goldsmith 1970, Dela Fuente i Leo-
pold 1972, Morris, Kadir i Barry 1973). Egzogenne regulatory ro§linne zmie-
niaja transport auksyn. Morfaktyna hamuje transport auksyn (Krelle i Libbert
1968, Parups 1970), natomiast stymuluja go 6-benzyloaminopuryna jak roéwniez
giberelina A; (Shear i Faust 1970). Szczegdtowe badania nad szybko$cig transportu
kwasu 3-indolilooctowego w roSlinach prowadzili: Leach i Wareing (1967),
Eschrich (1968), Kirk i Jacobs (1968), Robinson, Forman i Addicott
(1968), Scott i Wilkins (1968), Wilkins i Scott (1968, 1968 a), Goldsmith (1969),
Dela Fuente i Leopold (1970, 1970 a), Filner, Hertel, Steele i Fan (1970),
Newman (1970), Hoad, Hillman i Wareing (1971), Bowen, Wilkins, Cane
i McCorquodale (1972), Gordon, Cameron i Shen-Miller .(1973),
Nashi Bornman (1973), Shen-Miller (1973, 1973a) oraz Fisher, Burgi Kang
(1974). '

Istnieja liczne metody oznaczania auksyn wolnych i zwigzanych, jak rowniez
metody selektywne umozliwiajace jakosciowe i iloSciowe oznaczania kwasu 3-indo-
lilooctowego oraz jego prekursoréw i pochodnych (Jercheli Miiller 1951, Linser
i Mascher 1953, Luckwill 1952, Lexander 1953, Blommaert 1954, Kefford
1955, Ruge i Hahn 1957, Gordon i Paleg 1957, Kentzer 1957, Stanistawski
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1958, Kentzer 1960, 1960 a, 1960 b, Stanistawski 1961, Ballin 1962, Soczek
1962, Zinsmeister 1964, Goldschmidt i Monselise 1968, Mann i Jaworski
1970, Raj i Hutzinger 1970, Marumo, Hattori i Abe 1971, Revin i Smolja-
ninov 1971, Railton 1972, Reiss 1973, Cheng i Smith 1973).

W miare doskonalenia metod analitycznych umozliwiajacych iloSciowe pomiary
auksyn oraz enzymoéw bezposrednio zwigzanych z ich aktywnoscia fizjologiczna,
pojawily si¢ hipotezy ttumaczace mechanizm dziatania auksyn. Pierwotnie przyjmo-
wano, ze kwas 3-indolilooctowy wywotuje efekty fizjologiczne dzialajac na zasadzie
koenzymu. Zgodnie z tym pogladem IAA miat taczy¢ si¢ w komorce z dowolnym
noénikiem (receptorem) biatkowym poprzez grup¢ karboksylowa lancucha bocz-
nego oraz poprzez wegiel pierécienia z pozycji orto. Punkt maksymalnego wzrostu
komérki miat odpowiadaé catkowitemu nasyceniu receptoréw komoérkowych przez
czasteczki auksyn. Zahamowanie wzrostu tlumaczono jako rezultat konkurencji
o receptory, w wyniku ktorej do jednego receptora mogly przylaczy¢ si¢ dwie lub
kilka czasteczek JAA i w rezultacie kazda z nich laczy¢ si¢ mogla tylko w jednym
punkcie z receptorem, zatracajac aktywno$¢ fizjologiczna (Knypl 1961). Inna
hipoteza mechanizmu dzialania auksyny zakladata, ze aktywno$¢ kwasu 3-indo-
lilooctowego oparta jest nie na reakcjach chemicznych, lecz na zjawiskach powierz-
chniowych zachodzacych na granicy faz. Zgodnie z ta hipoteza auksyny mialy
dzialaé w komédrkach na wszystkie blony na pograniczu struktur cytoplazmatycz-
nych (Knypl 1961). Kolejna hipoteza oparta byta na zaloZeniu, ze auksyny przy-
spieszajace wzrost w wyniku, wigzania mi¢dzy aktywna czasteczka, a lipidowym
fragmentem protoplazmatycznej membrany komoérkowej, co w rezultacie prowadzi
do zwiekszenia jej przepuszczalno$ci. Zakladano réwnocze$nie prawdopodobienistwo
fizyko-chemicznego wspoéldzialania auksyn z nieokre§lonym blizej enzymem (Lehr-
Sptawinski 1961). Aktywno§¢é auksyn moglta by¢ warunkowana od przytaczenia
czasteczek do aktywnych miejsc komorki. Przyjmowano réwniez, ze kwas 3-indo-
lilooctowy jest aktywny fizjologicznie dzigki zdolnoéci tworzenia potaczern komplek-
sowych z jonami (Lehr-Sptawinski 1961). Aktywno$¢ auksyn tlumaczono
réwniez w oparciu o zjawiska natury fizyko-chemicznej. Wedtug tej hipotezy w pierw-
szym etapie czasteczka auksyny taczy¢ si¢ miata z blong cytoplazmatyczng otaczajaca
systemy enzymatyczne. Grupa polarna taficucha bocznego IJAA moglta wchodzi¢
w kontakt z ukladem wigzari wodorowych struktur cytoplazmatycznych, w wyniku
czego caly uklad mial oscylowaé. Oscylacja taka winna zmieniaé strukturg cyto-
plazmatyczng poprzez zmiany w hydratacji pociagajac za sobag — zmiany enzyma-
tyczne, ktére powoduja zmiany w proporcjach produkowanych metabolitéw (Knypl
1961). Zestawienie wiclu innych pogladéw tlumaczacych mechanizm dzialania
auksyn podaje Galston i Purves (1960). Podejmujac problem mechanizmu
dziatania kwasu 3-indolilooctowego Venis (1964) stwierdza, ze wywoluje on wzrost
biosyntezy RNA. Nast¢gpniec Hamilton, Moore, Rumsey, Means i Schrank
(1965) donosza, ze kwas 3-indolilooctowy stymuluje syntez¢ RNA w strefie suba-
pikalnej. Armstrong (1966) stwierdza, ze mechanizm dziatania kwasu 3-indoli-
looctowego zwiazany jest z synteza specyficznego s RNA, ktérego powstanie uwarun-
kowane jest obecnoscia auksyn. Trewavas (1968) wykazal, ze pod wptywem kwasu
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3-indolilooctowego dochodzi do wzrostu zawartosci RNA oraz okreslonych biatek.
Galston i Davies (1969) stoja na stanowisku, Zze auksyny dzialaja na procesy
wzrostowe roslin w wyniku wplywu wywieranego na matrycowy m RNA specyficzny
dla procesow wzrostowych indukowanych przez auksyny. Pilet (1969) wykazal,
ze w mlodych komoérkach wystgpuje niska aktywno$¢ rybonukleazy i wysoki poziom
RNA, a w miare starzenia si¢ komoérek wystepuja stosunki odwrotne. Podobnie
w miodych komoérkach wystgpuje wysoki poziom IAA malejacy wraz z wiekiem
komorki. Auksyny wplywaja na akumulacje zarowno RNA jak i DNA w procesie
wydluzania komoérek, co wykazali Holm, O’Brien, Key i Cherry (1970). Kwas
3-indolilooctowy obniza aktywno$¢ rybonukleazy, stymulujac réownoczednie bio-
syntez¢ RNA (Pilet 1970, Pilet i Braun 1970). Mechanizm dziatania auksyn za
posrednictwem kwasow nukleinowych przedstawia Zenk (1970) nastgpujacym
schematem:

auksyna

i 4
DNA —-m RNA —r RNA synteza—————> wydluZenie komorek
enzymow
wplywajacych
na wzrost
scian
komorkowych

\
s RNA

Davies i Galston (1971)stwierdzili wystgpowanie $cistej zaleznosci migdzy kwa-
sem 3-indolilooctowym a t RNA. Lontai, Van Loon i Bruinsma (1972) wykazali,
7e IAA zwigksza aktywno$¢ rybonukleazy. Maheshwari i Nooden (1971)
stwierdzili, ze fluorouracyl hamujac syntez¢ DNA znosi rownocze$nie wzrost
inicjowany pizez auksyny. Buczek (1971) prowadzil badania zmierzajace do wyja-
$nienia, czy wydluzanie komorek stymulowane przez auksyng a hamowane przez
aktynomycyne D mozna tlumaczyé wplywem antybiotyku na syntez¢ RNA, czy tez
aktynomycyna D wywiera odmienny wplyw niezalezny od hamowania syntezy RNA.
Dos$wiadczenia tego autora wykazaly, ze DNA a w mniejszym stopniu ATP redukuja
dziatanie aktynomycyny D. Redukcja hamowania pod wptywem DNA jest istotna
w poczatkowej fazie wydtuzania, do okolo czterech godzin wzrostu. Podobne ale
mniej efektywne jest dziatanie ATP. Zaréwno DNA jak i ATP nie znosza catkowicie
hamujacego dziatania aktynomycyny D. Charakterystyka wzrostu wydluzeniowego
indukowanego auksyna w obecnosci aktynomycyny D sugeruje, ze antybiotyk ten
hamuje wzrost w wyniku blokady syntezy RNA warunkujacego wydtuzanie komorek,
a ponadto powoduje pewne wyrazne zmiany komérkowe, ktorych nie da sig wyjasnic¢
hamowaniem syntezy RNA zaleznej od DNA. Fellenberg (1971) oraz Bajaj
i Fellenberg (1972) ustalili, ze kwas 3-indolilooctowy inicjuje powstawanie specy-
ficznej frakcji biatka histonowego. Venis (1972) taczy mechanizm dzialania kwasu
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3-indolilooctowego z biosynteza specyficznego RNA. Wodzicki (1969) jak rowniez
Rychter (1972) podaja przeglad badan obrazujacych mechanizm dziatania auksyn.

Nie ulega watpliwosci, ze auksyny spelniaja wielorakie funkcje metaboliczne.
Edelman i Hall (1964, 1965) wykazali, ze kwas 3-indolilooctowy hamuje bio-
syntez¢ inwertazy. Regulator ten zwigksza aktywnos¢ p—I1, 3—glukonazy (M a-
suda 1968) o1az celulazy (Ridge i Osborne 1969). Hew, Nelson i Krotkov
(1967), jak rowniez Ganguly, Ganguly, Sircar i Sircar (1974) dowiedli, ze I[AA
stymuluje transport cukrowcow, wchodzac z nimi w reakcje chemiczne. Wywiera on
réwniez wplyw na biosyntezg¢ antocyjanu (Vince 1968, Alfermann i Reinhard
1971). Kwas 3-indolilooctowy wspoétdziala z endogennymi giberelinami w licznych
procesach metabolicznych (Wodzicki 1969, Kopcewicz 1970, Rychter 1972),
przy czym mechanizm dzialania giberelin jest rOwniez na poziomie czasteczkowym
bezposrednio zintegrowany z metabolizmem kwasow nukleinowych (Galston
i Davies 1969, Wodzicki 1969, Kopcewicz 1970, Goren i Goldschmidt
1970, Evins 1971, Rychter 1972). Kwas 3-indolilooctowy wywotluje zmiany w bio-
syntezie biatek (Nissl i Zenk 1969, Penny 1971, Pope i Black 1972). Metabo-
liczne dzialanie auksyn uzaleznione jest zaréwno od pH $rodowiska jak i obecnosci
licznych jonéw (Hager, Menzel i Krauss 1971, Ray 1973, Rubinstein,
Light 1973). Produkty utleniania i degradacji kwasu 3-indolilooctowego powstajace
w czasie transportu, znacznie modyfikuja metaboliczne dzialanie IAA (Jones,
Hanbest, Smith i Bentley 1952, Crosby, Boyd i Johnson 1960, Leopold
i Plummer 1961, Erdmann, Schiewer 1 Libbert 1969). Liczne kierunki dzia-
tania metabolicznego kwasu 3-indolilooctowego nie pozwalaja jeszcze na bardzo
wyrazne sprecyzowanie wiodacych kierunkéw przemian biochemicznych.

Kwas 3-indolilooctowy speinia liczne funkcje fizjologiczne. W zaleznosci od
stezenia moze on stymulowaé wzglednie hamowa¢ aktywno$¢ mitotyczng (Haber
1962), ktora warunkowana jest korelacja miedzy auksynami i cytokininami (Nitsch
1967). Burstrdmm (1968) wykazat, ze IAA znosi dziatanie inhibitorow blokujacych
metafazg w procesie podzialu komorkowego. Bentrup, Pfriiner i Wagner (1973)
stwierdzili, ze IAA znosi hamujacy wplyw *Rb na podzialy komodrkowe.

Kwas 3-indolilooctowy wplywa na wydluzenie komorek merystematycznych
(Wilczynska 1957, Kentzer 1957, Buczek 1959, Ballin 1962, Soczek 1962,
Kentzer i Rowicka 1963, Zinsmeister 1964, Nooden i Thimann 1963,
Nooden 1968, Yanagishima i Shimoda 1968, Wada, Tanimoto i Masuda
1968, Masuda 1969, Setterfield 1970, Rubinstein 1971), w ktérym to procesie
wystepuje Scisla zalezno$¢ miedzy aktywnoécia celulazy a poziomem IAA (Davies
i Maclachlan 1968, Sheldrake 1970). Proces wydtuzania komoérek warunkowany
odpowiednim turgorem, regulowany jest przez IAA (Cleland 1963, 1967) przy
udziale celulazy i p—glukonazy, ktore wywoluja rozluznienie $cian komoérkowych
(Cleland 1968). Chemiczna interpretacj¢ wpltywu kwasu 3-indolilooctowego na
wzrost $cian komoérkowych podaje Blaim (1968). Wedlug tego autora auksyny
zwigkszaja plastyczno$é pierwotnych $cian komoérkowych we wezesnych fazach
wzrostu komorek. Auksyny zwigkszajac aktywno$¢ pektynometyloesterazy, powo-
duja rozpad protopektyn. Proces ten wywoluje zmniejszenie si¢-spoistosci-mtodych
4 — Wiadomo$ei Botaniezne t. XXI, z, 1
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écian pierwotnych komorek i dzigki temu nastgpuje ich rozcigganie pod wplywem
ci$nienia turgorowego. Poczatkowe zmiany zachodzace w czasie wzrostu obejmuja
raczej latwo hydrolizujace substancje pektynowe, a nie celulozg. Stwierdzono bowiem
wyrazne zmiany w zawartosci substancji pektynowych w okresie szybkiego po-
wigkszania si¢ komérek zachodzace pod wplywem kwasu 3-indolilooctowego.
Wykazano réwniez, ze kwas 3-indolilooctowy zwigksza metylacj¢ niektérych form
substancji pektynowych. Kwas 3-indolilooctowy aktywuje wiaczenie si¢ wapnia
(#5Ca) do frakcji pektyn kwasorozpuszczalnych. Auksyny wywoluja nast¢pnie prze-
noszenie grup metylowych z metioniny na substancje pektynowe $cian komérkowych.
Kwas 3-indolilooctowy aktywuje réwniez wlaczanie si¢ glukozy do reszt kwasu
galakturonowego w rozpuszczalnej w wodzie frakcji pektyn. Wplyw ten jest rowno-
legly z dzialaniem kwasu 3-indolilooctowego na wiaczenie si¢ grup metylowych
w wiazania estrowe pektyn. Wedtug L.ukasiaka (1971) wyst¢puja trzy mechanizmy
wzrostu §cian komorkowych: a) zwigkszenie ogoélnej powierzchni przez aktywna
synteze elementéw §cian komorkowych, b) elastyczne rozcigganie $cian, w ktorym to
procesie zasadnicza rolg odgrywa cisnienie turgorowe, c¢) odktadanie nowych sub-
stancji §cian komorkowych. Pod wptywem auksyn dochodzi do rozluznienia Scian
komoérkowych roélin. Jony wapnia i magnezu hamuja uplastycznienis $cian komoérko-
wych, podczas gdy jony jednowartoSciowe sodu i potasu ulatwiajg ten proces.
Hamowanie uplastyczniania jest wynikiem wzajemnego wigzania kwasoéw pektyno-
wych przez jony poliwalentne. Auksyny wywoluja uplastycznienie $cian nawet
w warunkach niesprzyjajacych dla wzrostu komoérek powodowanych niedoborem
wody, ktérych dziatanie moze byé zahamowane wylgcznie pod wplywem inhi-
bitoréow wzrostu. Auksyny powoduja zwigkszenie stopnia metylacji grup karbo-
ksylowych pektyn rozpuszczalnych, przyspieszajac przenoszenie grup metylowych.
Nie wywotuja one jednak zwigkszenia globalnej ilosci grup metylowych, ktorych
gléownym donatorem jest metionina. Indukcja przenoszenia grup metylowych powo-
dowana przez auksyng odbywa si¢ nawet wowczas, gdy nie zachodzi proces wydtuza-
nia §cian. Auksyna indukuje réwniez metylacj¢ kwasu poligalakturonowego, jak
réwniez stymuluje synteze zwiazkéw pektynowych. Stwierdzono réwniez, ze auksyna
wplywa dodatnio na wiaczenie si¢ znakowanego wegla do frakcji hemicelulozowej
i celulozy przy jednoczesnym zmniejszaniu wlaczenia znakowanego wegla do innych
frakcji cukrowcéw. Znane sa przypadki, ze auksyna zwigksza syntez¢ kwasu urono-
wego co wskazuje, ze dziala korzystnie na syntez¢ pektyn (Lukasiak 1971). Szcze-
gbétowe badania nad funkcja kwasu 3-indolilooctowego w procesie wydtuzenia Scian
komoérkowych prowadzili réwniez Sabnis, Hirshberg i Jacobs (1969), Etherton
(1970), Cleland (1972, 1972 a), Iwata i Stowe (1973). Wykazano nastepnie,
ze chloramfenikol i aktynomycyna D, ktére obnizaja poziom kwasu 3-indoliloocto-
wego, hamuja réwnocze$nie wzrost $cian komorkowych (Onder 1974). Bauer,
Talmadge, Keegstra i Albersheim (1973) dowodza, Ze trzon $cian komorko-
wych stanowia polimery: ramnozy, fukozy, arabinozy, ksylozy, mannozy, galaktozy
i glukozy. Talmadge, Keegstra, Bauer i Albersheim (1973) ustalili nastgpu-
jacy sktad ilosciowy badanych §cian komoérkowych arabinian — 109, 3,6 —
arabinogalaktan — 2%, celuloza — 239, oligoarabinozydy — 97, galaktan 8%,
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biatka — 109, ramnogalakturan — 16%,, ksyloglukan — 219%,. Keegstra, Tal-
madge, Bauer i Albersheim (1973) wykazali, Ze poszczegélne sktadniki Scian
komoérkowych powiazane sa wzajemnie wigzaniami homeopolarnymi.

Zarodki nasion pozbawione sa prawie zupelnie auksyn, ktére zgromadzone sa
gléwnie w warstwie aleuronowej (Hatscher 1943). Stref¢ akumulacji auksyn stano-
wi cze$¢ endospermu przylegajaca bezposrednio do zarodka. Dalsze badania Hat-
schera (1945) wykazaly, ze w nasionach 99,5% auksyn wyst¢gpuje w warstwie
aleuronowej i endospermie, a jedynie 0,5 % znajduje si¢ w embrionach. Jest charakte-
rystyczne, ze w nasionach spoczynkowych nie wystgpuja réznice w zawarto$ci
auksyn miedzy jarymi a ozimymi formami pszenic (Hatscher 1945). Jak wykazat
Pilet (1954) w nasionach jaryzowanych wystgpuje wyzsza ilo§¢ auksyn niz w nasio-
nach analogicznie podkietkowanych, lecz nie jaryzowanych. Jak stwierdzili Avery,
Oreighton i Shalucha (1940) w procesie kietkowania nasion wzrasta bardzo
energicznie zawarto$¢ auksyn. Podobne rezultaty uzyskali Poljakoff-Mayber,
Goldschmith-Blumenthal i Evenari (1957).

Wielokrotnie stwierdzono, ze kwas 3-indolilooctowy reguluje wzrost korzeni
(Buczek 1966, Konings 1967, Alden i Eliasson 1970, Bouillenne i Gaspar
1970, Haissig 1970, Kawase 1970, Nanda i Anand 1970, Krishnamoorthy
1972, Eliasson 1972, Pierik 1972) oraz wygigcia geotroficzne u roélin (Dela Fuente
i Leopold 1968, Johnsson, Rengman i Grahm 1971, Hild i Hertel 1972).
Systemy korzeniowe ro$lin stykaja si¢ w roztworze glebowym réwniez z kwasem
3-indolilooctowym wydzielanym przez mikroorganizmy glebowe, ktore na tej drodze
wplywaja na wzrost i rozw6j korzeni (Glombitza 1967, Chandramchan i Ma-
hadevan 1968, Collet 1968, Wichner 1968, Libbert, Kaiser, Kunert 1969,
Libbert i Manteuffel 1970, Libbert, Manteuffel i Siegl 1970, Libbert
i Silhengst 1970, Mino 1970, Valadon i Lodge 1970).

Auksyny pelnia rozlegte funkcje w procesach wzrostowych roélin (Kentzer 1959,
Marines 1962, Cleland 1963, 1963 a, Bukovac, Schlender i Sell 1964,
Libbert i Cerdes 1964, Skrabka 1964). Jak podaje Buczek (1959) auksyny
stymuluja wzrost tylko w pewnym optymalnym stgzeniu, powyzej ktérego wzrost
roélin ulega hamowaniu. Stezenie to jest specyficzne dla poszczegélnych organow
roélin. Stezenie auksyny wyst¢pujace normalnie w rolinach jest ponadoptymalne
dla wzrostu paczkow bocznych i z tego wzgledu ich wzrost jest zahamowany. W ro-
§linach wystgpuje bowiem $cista korelacja migdzy produkcja auksyn a regulacjg
wzrostu. Wielokrotnie stwierdzono, ze kwas 3-indolilooctowy stymuluje wzrost
koleoptyli oraz izolowanych segmentow roélin (Cane i Wilkins 1969, Kenney,
Siidi i Blackman 1969, Barkley i Evans 1970, Ganot i Reinhold 1970,
Roddick 1972, Cleland 1972, Basu i Tuli 1972, Philipson, Hillman i Wil-
kins 1973), jak réwniez wzrost tkanek kalusowych (Jelaska 1974, Peters, Wu,
Sharp i Paddock 1974). Doswiadczenia Palmera (1964) dowodza, ze w pedach
ro$lin znajduje si¢ wystarczajaca ilo$¢ endogennych auksyn niezbgdnych do procesu
wydluzania komorek i z tego wzgledu egzogenne auksyny stanowia st¢zenie ponad-
optymalne prowadzace do hamowania wzrostu wydluZzeniowego roslin. Autor ten
wykazal, Ze stezenia egzogennego kwasu 3-indolilooctowego przekraczajace Spg na
°



- 52

roéling dzialaja hamujaco na wzrost ro$lin. Jankiewicz (1964) stwierdzil, Ze egzo-
genny kwas 3-indolilooctowy wywoluje wptyw na formowanie si¢ koron u jabloni.
Hejnowicz (1968) wysunat hipotezg, ze hamujace dziatanie auksyny dostarczonej
z zewnatrz na wydluzanie wierzchotka korzenia polega na zaburzeniu radialnego
gradientu auksyn wewnatrz strefy wydluzania. Wedlug tej hipotezy wydiuzenie
korzenia zachodzi wtedy, gdy koncentracja auksyn w strefie wydiuzania wzrasta od
powierzchni do wngtrza, czyli gdy istnieje dodatni gradient auksyny w kierunku
doérodkowym. Krétkotrwale dziatanie kwasu 3-indolilooctowego rzgdu 10 min. na
apikalng cz¢$¢ korzenia, powoduje zahamowanie wydtuzania trwajace okoto 60 min.,
podczas gdy wznowienie wydtuzania po dzialaniu diuzszym niz 60 min, nastepuje
natychmiast po usunigciu auksyny z pozywki. Hipoteza ta wyja$nia zachowanie si¢
korzenia, przebiegiem zmian koncentracji auksyny w korzeniu podczas dyfuzji przed
ustaleniem si¢ stanu réwnowagi i wiaze zwloke we wznowieniu wydiuzania po
krétkotrwalym dzialaniu auksyny z faza, w ktorej wewnatrz korzenia istnieje nega-
tywny gradient auksyny. W celu sprawdzenia, czy faza zahamowania wzrostu wywola-
na krétkotrwatym dzialaniem auksyny wiaze si¢ z procesem dyfuzyjnym, czy z pro-
cesem metabolicznym, zbadano zalezno§¢ miedzy dlugoscia fazy zahamowania
a temperatura w przedziale od 10 do 22,5°C. Okazalo si¢, ze wspoiczynnik tempera-
tury Q,, dla odwrotnosci okresu zahamowania wynosi 1,6 do 1,8. Ten stosunkowo
niski wspolczynnik wskazuje na to, ze udzial proceséw metabolicznych w okreSleniu
dtugosci fazy zahamowania jest maly i ze hipoteza ta wyja$nia zwloke we wznowie-
niu wydhuzania po krétkotrwatym dziataniu auksyny przebiegiem procesu dyfuzji.
Z do$wiadczenh Wheelera (1971) wynika, ze w poczatkowym okresie wegetacji
roélin, wystepuja dynamiczne zmiany w poziomie endogennego kwasu 3-indolilo-
octowego. Szybko$¢ precesdw wzrostowych uzalezniona jest w duzej mierze od mozli-
woéci pobierania wody, warunkowanej wilgotnoscia gleby (Sevelucha 1971).
W procesie wzrostu roslin kwas 3-indolilooctowy wptywa na réznicowanie si¢ ksyle-
mu (Shininger 1971). Najnizszy poziom endogennego kwasu 3-indolilooctowego
wystepuje w osiowej czgsci roélin (Bridges, Hillman i Wilkins 1973). Z do§wiad-
czeh Greenwood, Hillman, Shaw i Wilkins (1973) wynika, Ze w poszczegol-
nych czesciach pedow i korzeni znajduje si¢ rézna ilo§¢ kwasu 3-indolilooctowego.
Bottger (1970) wykazal, ze kwas 3-indolilooctowy reguluje proces opadania lisci
u roflin. Wiele innych reakcji wzrostowych, ktére zachodza pod wplywem kwasu
3-indolilooctowego opisuje Philipson, Hillman i Wilkins (1973, 1973 a),
Steward, Mott i Rao (1973), oraz Bourbouloux i Bonnemain (1974).

Kwas 3-indolilooctowy bierze réwniez bezpo$redni udziat w procesach prowadza-
cych do zakwitania roslin. Wedtug Laibacha i Kribbena (1950) auksyny stymulu-
ja kwitnienie. Gowing (1956) stwierdza, ze syntetyczna auksyna wywoluje w plerw-
szym etapie obnizenie poziomu auksyn naturalnych, lecz po okreSlonym czasie
oksydazy roélinne sprowadzaja stgzenie egzogennego IAA do poziomu, ktory stymu-
luje proces kwitnienia. Zdaniem tego autora czynnikiem decydujacym o zakwitaniu
roélin jest gtownie IAA. W fazie wegetatywnej poziom kwasu 3-indolilooctowego jest
wysoki i z tego wzgledu hamuje on zakwitanie. Obnizenie poziomu tego regulatora



53

pociaga za soba przejécie roéliny z fazy wegetatywnej do generatywnej. Podobny
poglad wyraza Livermann i Lang (1956), Kamierniska (1971 i 1972) wykazala,
ze w okresie zakladania pakow wystgpuje silny wzrost poziomu auksyn a kwiato-
stany meskie i zeriskie roslin rozdzielnoplciowych, roznig si¢ poziomem endogennych
auksyn. Frenkel i Dyck (1973) stwierdzili, ze kwas 3-indolilooctowy hamuje
procesy dojrzewania owocow. Z badari Krekule i Privratsky (1974) wynika,
ze kwas 3-indolilooctowy hamuje fotoperiodyczna indukcje kwitnienia wywolana
dzialaniem gibereliny A,.

Dotychczas nie wyjasniono blizej w jakim stopniu kwas 3-indolilooctowy moze by¢
metabolicznie przeprowadzany w alkaloidy indolowe w procesach wzrostu i rozwoju
roélin, oraz jakie wystepuja zaleznosci fizjologiczne migdzy endogennymi auksynami
bedacymi zwigzkami indolopochodnymi z alkaloidami indolowymi. Charaktery-
styke alkaloidow indolowych podaje Kohlmiinzer (1971). Wedlug tego autora
alkaloidy indolowe stanowia obszerna grupe substancji roflinnych obejmujacych
ponad 600 réznych potaczen. Zasadowe zwiazki indolowe (indoloalkiloaminy)
wystgpuja w wielu taksonach botanicznych. Liczne alkaloidy indolowe posiadaja
duze znaczenie toksykologiczne. Do wazniejszych mozna zaliczy¢: rezerping,
strychning, fizostygmine, serotoning, psilocybing, bufotening, harming, tryptomine,
dipteryne, lespedezaming, psilocyne, graming oraz bardzo wiele innych. Wspolna
cecha chemiczna wszystkich alkaloidéw indolowych jest wystgpowanie rdzenia
indolowego wzglednie dwuhydroindolowego. Rdzen indolowy zawiera jeden atom
azotu, lecz o charakterze alkaloidowym decyduje drugi zasadowy atom azotu,
znajdujacy sie u wiekszoéci alkaloidéw w potozeniu odleglym o dwa atomy wegla
od rdzenia indolowego. Osobng grupe stanowia alkaloidy bis-indolowe, do ktérych
naleza: alkaloidy kurary, winblastyna czy winkrystyna. Za proste zwigzki alkaloido-
we moga by¢ uwazane hydroksylowe i metylowe pochodne tryptaminy powstajace
w wyniku dekarboksylacji tryptofanu. Udowodniono wbudowywanie si¢ f—*C-tryp-
tofanu w graming w siewkach jeczmienia, chociaz w graminie zasadowy atom znaj-
duje si¢ w pozycji odmiennej niz w tryptofanie i tryptaminie, gdyz taricuch boczny
jest o jeden atom wegla skrocony. Droga biosyntezy graminy prowadzi przez
3-aminometyloindol przy wspoétudziale fosforanu pirydoksalu. Biosynteza psilocy-
biny przebiega od tryptofanu przez tryptaming, N-metylotryptaming oraz N, N-dwu-
metylotryptaming do psilocyny. Tryptamina jest wbudowywana w znacznie wigkszym
stopniu niz tryptofan w czasteczke psilocybiny co wskazuje, ze pierwszym etapem
biosyntezy psilocybiny jest dekarboksylacja tryptofanu. Badajac biosyntez¢ alka-
loidéw p-karbolinowych udowodniono wbudowywanie si¢ tryptofanu w alkaloidy
karbolinowe w sterylnych kulturach korzeni roélin. Wykazano migdzy innymi, Ze
tryptofan wbudowywuje si¢ specyficznie w p-karboliny z wyjatkiem grupy karbo-
ksylowej. W badaniach biogenetycznych wykazano specyficzna inkorporacj¢ pod-
wojnie znakowanego (*C i N) tryptofanu i tryptaminy do f-karboliny, ktore to
zwiazki sa prekursorami czeSci indolowej B-karbolin przynajmniej u niektorych
dotychczas zbadanych roélin. Ogoélnie mozna okreslié, ze alkaloidy indolowe naleza
do biogenetycznej grupy tryptofanu, co zostalo w pelni potwierdzone eksperymental-
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nie (Kohlmiinzer 1971), W jakim stopniu zlozony mechanizm dzialania kwasu
3-indolilooctowego w procesach wzrostu i rozwoju roslin zwiazany jest metabolicznie
z funkcja alkaloidéw indolowych pozostaje nadal sprawa otwarta.
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