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HORMONALNA REGULACJA MORFOGENEZY *

~ Odkrycie hormonéw rodlinnych bylo éciSle zwigzane z wyznaczaniem im roli
w regulacji zjawisk morfogenetycznych. Sugestie w tym kierunku znacznie wyprze-
dzaly wyodrebnienie i ustalenie budowy chemicznej auksyn i giberelin. Poszukiwania
substancji mogacych indukowaé podzialy komérkowe w kulturach tkankowych
doprowadzily do odkrycia cytokinin (Jablonski i Skoog 1954, Miller i wsp.
1955, 1956). Podobnie, bardzo wczesne sugestie (Molish 1922, Hemberg 1949)
dotyczace istnienia inhibitora wzrostu uniemozliwiajacego kietkowanie nasion
w owocu czy wzrost pakéw w niektorych etapach rocznego cyklu rozwojowego,
jak rowniez substancji przyspieszajacej opadanie owocow, znalazly uzasadnienie
w postaci odkrycia w tym materiale kwasu abscyzynowego (Okhumai wsp. 1963).
(Robinsoniwsp. 1963, Robinson i Wareing 1964). Wiele prowadzonych dotad
badan nad regulacjg procesu kwitnienia zmierza do udowodnienia obecnosci w roéli-
nie specyficznego hormonu kwitnienia — florigenu u rolin reagujacych na fotoperiod
czy wernaliny u rolin wymagajacych do kwitnienia jarowizacji.

Dowody na udmal hormonéw w regulacji morfogenezy u roslin pochodza zasad-
niczo z dwdch rodza_]ow do$wiadczen — badania wplywu egzogennych hormonéw
na przebieg morfogenezy oraz badania zmian poziomu endogennych hormonéw
w trakcie procesu morfogenetycznego. Tylko w przypadku zgodnosci danych uzy-
skanych z tych badan, tzn. stwierdzenia efektu po podaniu egzogennej substancji
oraz stwierdzenia korelacji w czasie migdzy zmianami intensywnosci procesu i zmia-
nami poziomu endogennego hormonu mozna postulowaé udziat hormonu w regula-
cji danego procesu fizjologicznego. W niektérych przypadkach dodatkowym po-
twierdzeniem sa wyniki do$wiadczenn z zastosowaniem inhibitoréw biosyntezy
hormonu. Moga one wykazaé, Ze obniZenie poziomu endogennego hormonu jest
przyczyna modyfikacji przebiegu badanego procesu oraz ze modyfikacj¢ t¢ mozna
odwrécié¢ traktujac roéling egzogennym hormonem (Cathey 1964, Baldev i wsp.
1965).

* Artykul opracowany na podstawie referatu wygloszonego przez jednego z autor6w na ogdlnopolskiej
konferencji po§wieconej mechanizmom regulacji morfogenezy roélin, ktdra odbyla si¢ w Rogowie. w dn iach
11 i 12 VI 1976.



Badania wymienionych typéw, prowadzone od szeregu lat, doprowadzily do
nagromadzenia danych pozwalajacych uzna¢ kluczowa rolg roélinnych regulatorow
wzrostu i rozwoju w indukcji, modyfikacji oraz hamowaniu proceséw morfogenezy.
Wigkszo$¢ tych danych uzyskano w wyniku traktowania roSlin, ich organéw lub
kultur egzogennymi hormonami lub syntetycznymi analogami hormonéw. Dane te
wydaja si¢ §wiadczy¢ takze o braku zasadniczej specyficznosci hormonéw ro$linnych
w regulacji poszczego6lnych zjawisk morfogenetycznych. Nie méwimy juz o hormonie
kietkowania, tuberyzacji, specyficznym inhibitorze korelacyjnym, hormonie dojrze-
wania, odcinania liSci i owocow. Wiemy, ze w regulacji kazdego z tych zjawisk biora
udzial auksyny, gibereliny, cytokininy, kwas abscyzynowy, etylen i by¢ moze réwniez
inne regulatory. Wydaje si¢, ze florigen i wernalina stanowia réwniez kompleks
zlozony z szeregu substancji hormonalnych, w sklad ktérego wchodza gibereliny.

Wspéldzialanie hormonéw

Khan (1975) przypisuje réznorodng rolg regulacyjna poszczegélnym hormonom
w kompleksie substancji uczestniczacych w kontroli pojedynczego procesu, operujac
pojeciem dzialania ,,pierwszorzgdowego” (primary), ,zapobiegawczego” (preven-
tive) i ,,uwalniajacego” (permissive). Przykladem moze by¢ regulacja spoczynku
nasion i kietkowania (Khan i Waters 1969, Khan 1971) (ryc. 1). Spoczynek

Endogenne hormony Spoczynek Kietkowanie
Giberelina + — — —_ + + + +
Cytokinina - - + + - — + +
Inhibitor + + + - == — — +

Ryc. 1. Schemat obrazujacy regulacje spoczynku oraz kietkowania nasion przez gibereliny, cytokininy
i inhibitory (modyfikacja rysunku Khana 1975)
nasion powstaje nie tylko w obecno$ci inhibitoréw, lecz takze przy braku stymulato-
roéw, takich jak gibereliny i cytokininy. Podobnie kietkowanie nasion mozliwe jest
nie tylko w obecnoéci giberelin (niezaleznie od obecnoSci czy braku cytokininy), ale
rowniez w obecno$ci inhibitoréw. W tym ostatnim przypadku niezbgdna jest obec-
no$¢ cytokinin, ktore przeciwdzialaja efektowi inhibitorow. Zgodnie z tym modelem
gibereliny pelnityby rol¢ pierwszorzegdowa w kietkowaniu i wzroécie siewki, podczas
gdy inhibitory i cytokininy kolejno rol¢ zapobiegawcza i uwalniajacg. W innych
procesach inne hormony moga wykazywaé poszczegdlne typy oddzialywania. Na
przyklad w regulacji wzrostu pakéw bocznych, znajdujacych si¢ pod wplywem
korelacyjnego hamowania, role pierwszorzgdowa pelni auksyna, kwas abscyzynowy
i inne inhibitory (np. ksantatyna) rol¢ zapobiegawcza, a cytokinina — uwalniajaca
(Khan 1975). Uogdlnienia tego typu sa oparte na wynikach badan nad oddziatywa-
niem egzogennych hormonéw na kietkowanie nasion (Khan 1971) lub na wynikach
badad nad zmianami poziomu endogennych hormonéw podczas ustgpowania spo-
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czynku nasion. Poréwnanie zmian zawarto$ci kwasu abscyzynowego, giberelin
i cytokinin w czasie stratyfikacji nasion jabtoni (Lewak i wsp. 1975), klonu cukro-
wego (Webb i wsp. 1973) i klonu zwyczajnego (Tomaszewska 1976) potwierdzaja
postulowana przez Khana (1971) zalezno$¢ pomigdzy ustgpowaniem spoczynku
a niskim poziomem inhibitor6w oraz wysoka zawartodcig giberelin. Wydaje sig
jednak, ze ujecie roli cytokinin jedynie jako czynnika ,,uwalniajacego”, tzn. umozli-
wiajacego giberelinom wywieranie wplywu na procesy ust¢gpowania spoczynku, nie
jest stuszne w odniesieniu do wszystkich nasion. Na przykiad w nasionach klonu
cukrowego i klonu zwyczajnego wzrost zawartos$ci cytokinin jest poprzedzony niemal
catkowitym zanikiem giberelin.

*

Warunkiem dziatania hormonu jest odpowiednia faza zrdznicowania osiagnigta
przez ro$ling przed wytworzeniem w niej hormonu lub przed potraktowaniem jej
hormonem egzogennym, a wigc jej ,stan pierwotnego zrdznicowania” (Mohr
1969). Nie mozna wykluczy¢, ze w tym podstawowym stanie zrdéznicowania tkanek
i komorek odgrywaja znaczna role specyficzne receptory poszczegdlnych hormondw,
zwlaszcza ze istnieja dane wskazujace na istnienie takich receptoréw w komorce
ro$linnej (Johri i Varner 1968, Penny 1969, Davies 1971. Davies i Galston
1971, Jablanovic i Nooden 1974, Fox i Erion 1975). Wobec tego nalezatoby
przyjaé, ze biologicznie aktywng forma hormonu bylaby jego forma zwigzana ze
specyficznym receptorem.

Zalozenie, ze efekt podania hormonu zalezy od charakteru i stgzenia receptora
w tkance tlumaczy zmieniajaca si¢ w trakcie rozwoju ro$liny wrazliwo$é poszcze-
g6lnych organdw na egzogenny hormon, jak réwniez rézng wrazliwo§é réznych
organOw tej samej rosliny.

Regulacja wzrostu

Wzrost roflin jest najszczegblowiej badanym zjawiskiem regulowanym przez
hormony. Wykazanie, ze poszczegélne hormony odmiennie oddziatuja na wzrost
poszczegolnych organéw czy tkanek jest argumentem przemawiajacym na korzy$é
hipotezy hormonalnej regulacji morfogenezy. W ostatnich latach uzyskano caly
szereg tego typu danych. Przykladem moze by¢ stwierdzenie, ze auksyna stymuluje
wzrost nerwu giéwnego i nerwdéw bocznych w rozwijajacym si¢ liSciu, nie wplywajac
na wzrost mezofilu, podczas gdy cytokininy i gibereliny stymuluja wzrost mezofilu
(Humphries i Wheeler 1963, Wareing i Phillips 1970).

Innym przykladem jest zréznicowany efekt hormon6éw na wzrost korzenia i pedu.
Korzenie podlegaja w niewielkim stopniu wptywowi giberelin, podczas gdy wyraZnie
reaguja na auksyne. Natomiast szybko$¢ wzrostu pedu uzalezniona jest zaréwno od
obecnosci giberelin, jak i auksyn, mogacych regulowaé¢ podzialy komoérkowe czy
powigkszanie si¢ komorek.

Udziat auksyn, giberelin, etylenu i cytokinin w stymulacji wzrostu potwierdzono
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korelujac zawarto$¢ tych hormondéw z szybko$cia wzrostu. Na przyklad wykazano
istnienie wspolzalezno$ci migdzy zawartoScia auksyn i etylenu a tempem wzrostu
owocdw (Pratt i Goeschl1969,Jerie i Chalmers 1976). Podobnie stwierdzono,
ze zmianom intensywnosci wzrostu owocOw towarzysza zmiany poziomu endogen-
nych giberelin (Ogawa 1965, Jackson i Coombe 1966, Naito i wsp. 1972).
Dos$wiadczenia z zastosowaniem egzogennych auksyn i giberelin potwierdzaja, Ze
obie grupy hormonéw s3 wprzegnigte w mechanizm regulujacy procesy wzrostu
w owocach. Nie mozna takze wykluczy¢ udzialu cytokinin we wzroScie owocéw,
ktore moglyby regulowaé przebieg podzialow komoérkowych. Wskazuje na to
stwierdzenie wystgpowania cytokinin w mtodych owocach jabtoni, banana, pomi-
dora i innych, w momencie kiedy owoce te charakteryzuja si¢ najintensywniejsza
aktywno$cia podzialowa komoérek (Crane 1964, Gazit i Blumenfeld 1970,
Sandstedt 1971, Hall 1973).

Regulacja organogenezy'

Wielokrotnie wykazano wplyw egzogennych hormon6éw na powstawanie organow
ro§linnych. Najlepiej poznanym przykladem hormonalnej regulacji organogenezy-
jest wykazanie w systemie do§wiadczalnym rdzenia tytoniu, Ze zmiany stosunku
kinetyny do auksyny w pozywce powoduja formowanie na rdzeniu réznych orga-
néw — pedéw lub korzeni (Miller i Skoog 1953). Do$wiadczenia Stewarda
(cyt. Wareing i Phillips 1970) nad réinicowaniem tkanki izolowanej z korzenia
marchwi pozwolily na przypisanie auksynom roli pierwszorzedowej w powstawaniu
korzeni a cytokininom w powstawaniu pedu. Zalezno$¢ t¢ obserwowano réwniez
w innych ukladach do$wiadczalnych, np. wykazujac hamujace dzialanie cytokinin
na ukorzenianie (Miller i wsp. 1955, Skinner i Shive 1955).

Ilustracja wspéidziatania hormonéw w formowaniu organéw moga by€ takie
doéwiadczenia Bootha nad rozwojem stolonéw ziemniaka (Booth 1959). Rozwdj
stolonéw mozna pobudzi¢ w wyniku podania hormonéw zdekapitowanym pgdom
nadziemnym. Podanie auksyny powoduje cz¢Sciowe zahamowanie wzrostu pedu
bocznego, ktéry moze si¢ jednak wydtuzaé pod wplywem gibereliny. W wyniku
Iacznego podania auksyny i gibereliny ped boczny przyjmuje pozycj¢ pozioma i staje
si¢ organem podobnym do rozlogu. Potraktowanie tak wyksztalconego roziogu
cytokining prowadzi do powstania na roztogach liéci oraz do zmiany pozycji pedu
na pionowa. Wydaje sig, ze wystgpujacy u ro$lin mechanizm regulujacy rozwoj
roztogéw dziala dzigki podobnemu wspéldzialaniu endogennych hormonéw.
Niestety, niewiele jest danych o zmianach zawarto$ci endogennych hormondéw
w trakcie organogenezy.

Regulacja réznicowania tkanek i organelli komérkowych

Jeszcze innym poziomem uorganizowania ro$liny regulowanym przez honn-ciﬁ)-r
jest réznicowanie tkanek. Swiadczy o tym wplyw cytokinin na inicjacje, aktywnoéci
kambium i rozw6j ksylemu w korzeniach rzodkiewki oraz w izolowanych fragmen-
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tach epikotyla grochu (Sorokin i wsp. 1962 Loomis i Torrey 1964). Podobny
efekt dzialania cytokinin sugeruja wyniki badan nad powstawaniem naczyn w roz-
wijajacych si¢ pakach. Sorokin i Thimann (1964) przypuszczaja, ze efektywno$é
cytokininy w uwalnianiu pakéw pachwinowych spod hamowania korelacyjnego jest
wynikiem jej oddzialywania na réznicowanie si¢ ksylemu. Badania prowadzone nad
roznicowaniem kambium u roélin drzewiastych wykazaly dominujaca rol¢ auksyn
a takze synergistyczne wspoldziatanie gibereliny i cytokinin z auksyna w regulacji
tego procesu (Rogoziriska 1967, Hejnowicz i Tomaszewski 1969, Morey
i Cronshaw 1968, Wodzicki i Zajaczkowski 1974).

Opadanie lifci i owocow, zwigzane z powstawaniem warstwy odcinajacej w ogon-
kach lisciowych lub w szyputkach kwiatow i owocodw regulowane jest przez auksyng
(Vyvyan 1949, Wright 1956, Gorter 1957, Yager 1960), kwas abscyzynowy
i etylen (Pratt i Goeschl 1969, Altman i Goren 1971, Pienigzek 1971), przy
czym efekt ABA i etylenu jest przeciwstawny do efektu IAA.

Pewna ilo§é danych mowi takze o udziale hormonéw w rozwoju organelli komér-
kowych. Na przyklad cytokininy pelnig specyficzna rol¢ w przeksztalcaniu propla-
stydow w plastydy (Stetler i Leatsch 1965). Gibereliny stymuluja powstawanie
mitochondriéw, aparatu Golgi'ego oraz ryboscméw w warstwie aleuronowej
bielma jeczmienia (Evins i Varner 1971, 1972, Evins 1971).

Regulacja réznicowania biochemicznego

Rozwojowi morfologicznemu ro$liny towarzyszy biochemiczne zréznicowanie
organelli, komérek, tkanek i organéw. Wiadomo, Ze nicktére tkanki s3 specjalnie
przystosowane do pelnienia okre§lonych funkcji, takich jak np. gromadzenie materia-
16w zapasowych, czynnosci wydzielniczej czy przeprowadzania procesu fotosyntezy.
Tego rodzaju zréznicowanie jest z cala pewno$cia zwigzane z synteza swoistych
ukladéw enzymatycznych, co z kolei jest wynikiem roznic w aktywacji i represji
genéw. Organizm ro$linny, podobnie jak i inne organizmy Zywe, wyposazony jest
w mechanizm precyzyjnie kontrolujacy pod wzgledem iloSciowym i jakoSciowym
synteze bialek enzymatycznych i strukturalnych, charakterystycznych dla danego
typu komoérek lub dla danego etapu rozwojowego rosliny. W wielu wypadkach wy-
stepowanie poszczegdlnych enzymow wigzane jest z konkretnym procesem. Na przy-
klad méwimy o enzymach kietkowania (niektore proteazy, liaza izocytrynianowa,
cytaza — celulaza) lub o enzymach kwitnienia (wernalaza) (Thle i Dure 1972,
Tomita 1974).

Operatywno$§é mechanizmu regulujacego synteze i aktywacj¢ specyficznych biatek
zalezy od czynnikéw endogennych oraz §rodowiskowych, na ogét wspoéldzialajacych
ze soba w tej regulacji. Istnieje caly szereg dowodéw, ze kluczowym etapem selek-
tywnej ekspresji genéw, bedacym ogniwem laficucha przyczynowego prowadzacego
do wzrostu i réznicowania roéliny, jest regulacja hormonalna. Ogélnie znanym
przykladem tego rodzaju oddzialywania jest regulacja przez gibereliny, cytokininy
i kwas abscyzynowy syntezy enzymow hydrolitycznych w nasieniu (Paleg 1960 a, b.
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Mac Leod i Millar 1962, Chrispeels i Varner 1967, Sprent 1968, Gepstein
iIlan 1970, Taiz i Jones 1970, Taiz i Honigman 1976). Najdok}adniej poznane
jest stymulujace dzialanie gibereliny na syntez¢ a-amylazy w warstwie aleuronowej
bielma jgczmienia. W tym systemie do$wiadczalnym ABA dziala antagonistycznie
do gibereliny, tzn. przeciwdziala indukcji «-amylazy (Chrispeels i Varner 1967).
Podobny do kwasu abscyzynowego wplyw na aktywno$¢ «-amylazy wywiera cyto-
kinina w bielmie nasion grochu (Sprent 1968).

Aktywno$¢ kwasnej fosfatazy w zarodkach jabloni jest stymulowana przez gibere-
liny, etylen i kinetyne, natomiast kwas abscyzynowy hamuje aktywno$¢ tego enzymu.
Wrazliwo$¢é ukladu syntetyzujacego lub aktywujacego kwasna fosfatazg na wymienio-
ne wyzej hormony uzalezniona jest od etapu wtornego dojrzewania nasion (Rychter
i wsp. 1971, Lewak i Bryzek 1974, Kepczynski 1976).

Innym przykladem moze by¢ aktywacja przez hormony ro§linne peroksydaz
w zarodku soczewicy (Gaspar i wsp. 1973) lub powstawania enzymow aparatu
fotosyntetycznego (Wareing i wsp. 1968, Treharne i wsp. 1970, Wellburn
i wsp. 1973, Parys i Ostrowska 1976).

Mechanizmy dzialania

Szczegdtowe badania mechanizmu regulacji aktywnosci enzymatycznych przez
hormony rolinne wskazuja na mozliwo$¢ oddziatywania hormondéw na ré6znych
etapach biosyntezy biatka (Key i Ingle 1964, Masuda i wsp. 1966, Chrispeels
i Varner 1967, Nelson i wsp. 1969, Chen i Osborne 1970, Rychter 1972,
Lewak 1974). '

Badania wplywu swoistych inhibitoréw procesu transkrypcji i translacji na induko-
wang przez gibereling Ag syntez¢ a-amylazy oraz wykazanie stymulacji przez gibere-
ling wlaczania znakowanych prekursoréw do m-RNA sugeruje, Zze w tym systemie
dos$wiadczalnym pod kontrolg gibereliny znajduje si¢ proces transkrypcji (Varner
i wsp. 1965).

Do podobnego wniosku prowadza badania nad wptywem auksyny na wydhuzanie
koleoptyli owsa. Stosujac inhibitory syntezy RNA i biatka wykazano, ze ciagla
synteza RNA i biatka jest niezbgdnym warunkiem wydluzania si¢ komorek
(Noodeén i Thimann 1963, Key i Ingle 1964). Auksyna w stgzeniach pobudza-
jacych elongacje komoérek stymuluje wiaczanie ¥ C-nukleotydéw do RNA, podczas
gdy wyzsze stezenia auksyn, hamujace wydluzanie, hamuja réwniez wiaczanie
radioaktywnych nukleotydéw do RNA (Evans i Ray 1969).

Kwas abscyzynowy, ktory jest inhibitorem kietkowania zarodkoéw jesionu, hamuje
wlaczanie *H-urydyny i *H-tymidyny do zarodkoéw Fraxinus excelsior. Rownolegle
stwierdzenie, ze wlaczanie do zarodkoéw znakowanej leucyny jest niezalezne od
obecnosci ABA, jest wg Villiersa (1968) dowodem na regulacje przez kwas abscyzy-
nowy syntezy RNA. Z drugiej strony, giberelina, ktéra antagonistycznie do ABA
dziala na kielkowanie zarodkoéw jesionu, w podobny sposéb, tzn. przeciwstawny do
ABA dziala na syntez¢ RNA. Podobne wyniki uzyskali Shihi Rappaport (1970)
badajac dzialanie GA; i ABA w spoczynkowych pakach ziemniaka.
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Pomimo calego szeregu danych sugerujacych udziat hormondw w regulacji procesu
transkrypcji, nie mozna wykluczy¢ réwnoleglej mozliwosci uczestnictwa hormonéw
w nastgpnych etapach biosyntezy bialka. Na przyklad Chen i wsp. (1968, 1970)
sa zdania, ze wykazanie, podczas kielkowania nasion, stymulacji przez GA; bio-
syntezy biatka w 30 min. po imbibicji oraz brak biosyntezy RNA w ciagu pierwszych
godzin kielkowania, nalezy ttumaczy¢ oddzialywaniem gibereliny na proces tran-
slacji. Potwierdzeniem tej sugestii moze by¢ wykazanie, ze w czasie 8—10 godzinnego
okresu zwloki poprzedzajacego wzrost aktywnosci a-amylazy pod wplywem GAg
obserwuje si¢ wzrost zawartoéci polisomdéw, czemu towarzyszy zwigkszona produkcja
bton, a w szczegdlnoscei retikulum endoplazmatycznego (Jones 1969 a, b, Collins
i wsp. 1972). Ponadto wykazano, ze réwnolegle ze wzrostem retikulum endoplazma-
tycznego w komorce, wzrasta pod wplywem GA; aktywno$¢ enzymow uczestnicza-
cych w biosyntezie lecytyny (Johnson i Kende 1971).

Podobnie wyniki badani nad wplywem cytokininy na syntez¢ RNA, biatka oraz
na aktywno$é transferazy nukleotydylo t-RNA, enzymu niezb¢dnego do biosyntezy
biatka, podczas formowania pakéw na splatkach mchu, wskazuja na udzial cytokinin
w regulacji procesu translacji (Schneider i Szwejkowska 1975, Szwejkowska
1976).

Oprécz udzialu hormondéw roélinnych w biosyntezie bialka, postuluje si¢ takze
ich udzial w aktywacji biatka enzymatycznego. Przykladem moze by¢ B-amylaza,
ktora w spoczynkowych ziarniakach znajduje si¢ w postaci nieaktywnego proenzymu
i zyskuje aktywno$§é enzymatyczng w wyniku dzialania GA; (Paleg 1960 a, b,
Rowsell i Goad 1964).

Regulacja poziomu hormonéw

Pomimo ze w ostatnich latach stale roénie liczba doniesieri o udziale hormonow
w regulacji rozwoju roslin, uzyskiwanych na podstawie dwojakiego rodzaju do§wiad-
czen, tzn. §ledzenia zmian pod wplywem egzogennego hormonu oraz badania zmian
poziomu endogennego hormonu, to jednak czgsto sig¢ zdarza. Zze jedynym dowodem
hormonalnej regulacji procesu fizjologicznego sa wyniki badan nad wplywem egzo-
gennych hormondéw. Zdaniem wielu autoréw, wyniki tego typu nalezy interpretowaé
z duza ostroznoéciag. Khan (1975) podkre$la, ze: 1) efekt powodowany przez
egzogenny hormon moze byé efektem niefizjologicznym — stezenie hormonu do-
cierajagcego do miejsca dzialania moze przekraczaé stgzenie fizjologiczne, 2) forma
egzogennego hormonu moze rozni¢ si¢ od formy czynnej w tkance. To ostatnie
zastrzezenie jest szczegOlnie uzasadnione w odniesieniu do giberelin. W chwili
obecnej znamy ponad 50 réznych giberelin i z cala pewno$cia daje sig stwierdzié
selektywno$¢ poszczegblnych giberelin w regulacji réznych proceséw fizjologicznych.
Niestety, najczeéciej stosowana w dos$wiadczeniach z egzogennymi giberelinami,
jest GA;. Wobec tego, efekt egzogennego hormonu bedzie wynikiem zdolnosci
przeksztalcania substancji egzogennej w czynna. Réwniez wyniki badan nad zmia-
nami poziomu endogennego hormonu nie moga, wg Khana, w sposéb jednoznaczny
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wskazywaé na udziat hormonu w danym procesie, bowiem poziom hormonu ozna-
czanego w tkance nie uwzglednia dystrybucji regulatora na terenie komérki. Mozliwe
jest gromadzenie si¢ hormonu np. w wakuoli, a o efekcie decyduje jego odmienna
ilo§¢ w miejscu dzialania, np. w jadrze.

Ponadto nalezy podkre$lié, ze szereg wynikéw dotyczacych ilo§ciowych zmian
hormonéw w tkance ro§linnej uzyskano stosujac gtoéwnie testy biologiczne. Nie-
wielka specyficzno$¢ niektorych biotestow w polaczeniu z trudno$cig dokladnego
rozdziatu poszczeg6lnych hormonéw w ekstrakcie roslinnym sprawiajg, ze wyniki
te moga byé obarczone blgdem. Wydaje si¢ jednak, ze coraz powszechniej stosowane
metody chromatografii gazowej i spektrometrii masowej do oznaczania ilo$ciowych
i jako$ciowych zmian hormonéw, a postugiwanie si¢ biotestami tylko w celu spraw-
dzenia aktywnosci fizjologicznej tych zwiazkéw sprawiaja, ze wyniki tego typu
w wiekszym stopniu odzwierciedlaja prawdziwa sytuacj¢ hormonalng w tkance.

Pomimo tych zastrzezen, przedstawione przyklady potwierdzaja, ze odpowiedni
stan réwnowagi hormonalnej jest czynnikiem determinujacym aktywnoS$¢ reakcji
metabolicznych w roélinie. Zmiany réwnowagi hormonalnej, bedace przyczyna
réznic w aktywnoéci szeregu enzyméw prowadza w konsekwencji do wystapienia
zjawiska morfologicznego.

W zwiazku z powyzszym stwierdzeniem, na uwage zastuguja procesy uczestniczace
w regulacji poziomu poszczegdlnych hormonéw w tkance ro§linnej (ryc. 2). Inten-

Nieczynna (zwiqzana)
';’ forma hormonu
1

Transport: Hormon | Transport
(do komerki] | W formie czynnej | (Z L omérki)
/,/
’/, k
Biosynteza Degradacja

Ryc. 2. Procesy regulujace poziom hormonu w tkance

sywno$é proceséw, takich jak synteza ,,de novo” hormonu, uwalnianie hormonu
z nieaktywnych form zwigzanych lub wigzanie go w nieaktywne kompleksy, tran-
sport czy degradacja zalezy od stanu fizjologicznego tkanki, od jej wieku oraz od
wplywu czynnikéw §rodowiskowych. Istnieja ponadto dane §wiadczace, Ze na zmiany
poziomu hormonu wplywa wzajemne oddzialywanie innych hormonéw. Na przykiad
synteza kwasu indolilooctowego z tryptofanu w kietkujacych nasionach moze byé
regulowana przez gibereling, ktéra zwigkszalaby pulg wolnego tryptofanu w wyniku
hydrolizy bialek (van Overbeek 1966). Inna mozliwoscia przejawiania si¢ wpltywu
gibereliny na poziom IAA jest regulacja aktywnosci kompleksu enzymatycznego,
degradujacego czasteczke IAA (Galston i Davies 1969). Niektore efekty dziala-
nia wysokich stezeri IAA sa wyja$niane oddziatywaniem tego hormonu na powstawa-
nie w tkance etylenu (Burg 1973, Lieberman 1975). Badania prowadzone na
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nieuszkodzonych ro§linach oraz na izolowanych fragmentach roélin §wiadcza, ze
w regulacji transportu auksyn uczestnicza takie hormony, jak kwas abscyzynowy,
cytokininy i gibereliny (Pilet 1965, 1971, Jacobs i Case 1965, McCready
i wsp. 1965, Basler 1974 a z kolei auksyna wzmaga bazypetalny transport kinetyny
(Black i Osborne 1965, Seth i wsp. 1966). Poréwnanie zmian zawartoSci ABA
i GA, w czasie wtornego dojrzewania nasion jabloni sugeruje, ze obecno$¢ ABA
w nasieniu jest czynnikiem ograniczajacym biosyntezg gibereliny. Sugestie¢ te po-
twierdzono wykazujac hamujacy wplyw egzogennego ABA na poziom GA, (Rud-
nicki i wsp. 1972) oraz stwierdzajac, ze w nasionach jabloni zachodzi biosynteza
gibereliny A, (Smoleniska i Lewak 1971, Lewak i Siniska 1974). Z drugiej
strony wiadomo, ze ABA moze regulowaé przeksztalcanie jednych giberelin w drugie
oraz powstawanie zwigzanych form giberelin (Nadeau i wsp. 1972, Railton
i Wareing 1973, Stolp i wsp. 1973).

Wplyw czynnikow §rodowiskowych na wzrost i rozwdj roélin czy pojawianie si¢
niektorych aktywnosci enzymatycznych moze polegaé na powodowaniu zmian
rOwnowagi hormonalnej. Znanych jest wiele przykladéw, ze pobudzeniu szeregu
procesdéw fizjologicznych na skutek na$wietlenia §wiatlem czerwonym towarzyszy
zwigkszenie poziomu endogennych giberelin oraz zmniejszenie zawarto$ci kwasu
abscyzynowego (Kohler 1966, Reid i wsp. 1968, Loveys i Wareing 1971,
Smoleniska i Lewak 1971). Przypuszcza sig, Ze §wiatlo za poSrednictwem systemu
fitochromowego uruchamia biosynteze giberelin i kwasu abscyzynowego, zwlaszcza
7e oba te hormony sa syntetyzowane na drogach stanowigcych odgatezienie jednego
szlaku metabolicznego (Birch i wsp. 1958, Addicott i Lyon 1969, Graebe
i wsp. 1969, Noddle i Robinson 1969, Milborrow, 1974).

Wplyw $wiatla na ruchy wzrostowe roslin wg niektérych autoréw moze polegaé
na degradacji czasteczki auksyny (Galston i Baker 1949) lub degradacji karote-
noidéw (np. wiolaksantyny), co w konsekwencji prowadzi do zwigkszenia sig
w tkance poziomu kwasu abscyzynowego (Naqvi i Engvild 1974). Dzialaniu
$wiatla podobnie jak idzialaniu sity grawitacji przypisuje si¢ takze zdolno$¢ mody-
fikowania bazypetalnego transportu auksyn (Briggs 1963, Naqvi i Gordon
1967, Naqvi i Engvild 1974).

Konkluzje

Zasygnalizowane powyzej przykladowe dane wskazuja, ze hormony uczestnicza
w regulacji niemal kazdego procesu fizjologicznego i zjawiska morfologicznego
w ro$linie. Wydaje sig, ze swoj efekt regulacyjny wywieraja one modyfikujac w spo-
sOb selektywny procesy metaboliczne na drodze aktywacji poszczeg6lnych ukiadow
enzymatycznych lub dzialajac jako efektory w biosyntezie bialek enzymatycznych.

Niemniej, nie mozna zapominaé, ze oddzialywanie to nie jest jedyna droga, na
jakiej hormony roélinne moga wywiera¢ swdj wplyw. Szereg faktow, obserwowanych
przede wszystkim w do§wiadczeniach nad wplywem auksyn na wzrost ro$lin, wska-
zuje na rownolegle wystgpowanie tzw. ,,szybkich odpowiedzi” roélin, ktérych me-
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chanizm polega prawdopodobnie na modyfikacji wlasnoSci blon komérkowych
(Kang i Burg 1971, Melcher i Varner 1971, Jones 1973, Kende i Gardner
1976). Obecnoéé fitochromu oraz auksyn i ABA w formie zwiazanej z bltonami
(Tanada 1972, Hardin i wsp. 1972) moze wskazywa¢, ze mechanizm oddzialywa-
nia §wiatla na niektére procesy wzrostowe moze by¢ zwiazany z ,,szybkimi odpowie-
dziami” komorki roélinnej. Tym niemniej, nie ma dotad jednoznacznych sugestii
o zaangazowaniu tego mechanizmu w procesach morfogenezy.

Fakty takie jak zalezno$é efektu od iloci hormonu w tkance, jak i wyraZne zmiany
tej iloéci podczas réznych procesdw fizjologicznych §wiadcza, ze dziatanie hormonow
jest pod kontrola czynnikéw nadrzednych, determinujacych kierunek przebiegu
poszczegblnych proceséw. Czynniki te uwarunkowane sa genetycznie a ich dziatanie
jest uzaleznione od czynnikéw $rodowiskowych, takich jak temperatura, §wiatlo,
sila przyciagania ziemskiego czy poziom skladnikéw mineralnych. Zaréwno cha-
rakter tych czynnik6éw, jak i spos6b w jaki one oddziatlywaja np. na poziom endogen-
nych hormonéw s3 nie znane.

CZYNNIKI
SRODOWISKOWE
biosynteza POZIOM
biatka HORMOI\OW Wk ASNOSCI

@ r BEON
biatka - aktywnose /

?;‘ggr?:f'—- enzymew \
\ tadunek
i OZIom energii
biatk A
sirnﬁh?ralne rnetol:iohmw
WZROST
i
ROZWOJ

Ryc. 3. Schemat przedstawiajacy caloksztalt regulacji morfogenezy u roflin

Pomimo wykazania kluczowej roli zespotu hormondéw w regulacji proceséw morfo-
genetycznych nie mozna zmianom réwnowagi hormonalnej przypisywaé roli jedy-
nego czynnika determinujacego wzrost i rozwdj roélin. Jest ona bowiem podpo-
rzadkowana catoksztaltowi proceséw regulacyjnych w roflinie, co przedstawiono
schematycznie na ryc. 3.

Instytut Botaniki, Uniwersytet Warszawski
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