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ZOFIA STARCK

FIZJOLOGICZNA REAKCJA ROSLIN NA ZASOLENIE ZE SZCZEGOLNYM
UWZGLEDNIENIEM ROLI REGULATOROW WZROSTU

W ostatnich latach problem zasolenia gleb nabiera szczegdlnej wagi ze wzgledu
na stosowanie w rolnictwie wysokich dawek nawozenia oraz poglebiajacego si¢
deficytu wody stodkiej, co stwarza konieczno$¢ wykorzystania wody morskiej do
nawadniania pél. Ponadto stosowanie duzych ilosci NaCl do odéniezania ulic i drég
powoduje dodatkowe zagrozenie, spowodowane akumulacja jonéw Nat i Cl-
w glebach, a w konsekwencji w roslinach.

Dlatego tez w ostatnich latach wzrasta zainteresowanie reakcja roslin na zaso-
lenie, zar6wno wér6d praktykow-rolnikow jak i biologdw, interesujacych si¢ mecha-
nizmami regulacji proceséw fizjologicznych w réznych warunkach srodowiska
(Bernstein 1975, Gérecki, Grzesiuk 1978, Levitt 1972). -

Przy stosunkowo malym stopniu zasolenia, obniZzajacym potencjal wodny po-
zywki o okoto 500 hPa, nagromadzenie szkodliwych jonéw jest niewielkie; w rosli-
nach zmieniaja si¢ jednak ilosciowe stosunki jonow. Nazywamy to stresem jonowym
w przeciwienstwie do stresu solnego, gdy zasolenie obniza potencjat wodny roztworu
glebowego lub pozywki o 2—3 tys. hPa. Przy jeszcze wigkszym stresie nastgpuja
zaburzenia w absorpcji wody — jest to tzw. stres osmotyczny (Levitt 1972).

Wrazliwo$é roélin na zasolenie wigze si¢ migdzy innymi z ich przystosowaniem
do zycia w okreslonych warunkach siedliska i tak np. grupa roslin zwanych halofi-
tami znosi zasolenie podloza dochodzace do 20 %, NaCl. W tak ekstremalnych warun-
kach rosliny akumuluja do 109 soli, np. u Salicarnia, a nawet do 149 np. u Nitraria
shober (cyt. za Levittem, 1972).

Roéliny przystosowane do wzrostu w warunkach malego stezenia soli w podiozu
(tzw. glikofity) wykazuja zaburzenia w przebiegu proceséw zyciowych, glownie

Skroty uzywane w tekécie: ABA — kwas abscyzynowy, ATP — adenozynotréjfosforan, BA — ben-
zyloadenina, c¢PEP — karboksylaza fosfoenolopirogronianowa, cRuDP — karboksylaza rybulozodwu-
fosforanowa, GA; oranowfosf— kwas giberelinowy, IAA — kwas indolilooctowy, NAR — intensywnos¢
asymilacji netto, PEP — glikol polietylenowy, RWC — wzglgdna zawarto$¢ wody.
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wzrostu, juz przy obniZeniu potencjalu wodnego o ok. 1000 hPa; ich wrazliwoéé
jest bardzo zréznicowana. Wsrédd roslin uprawianych w naszym kraju do najbardziej
odpornych naleza: burak, szpinak, pomidor, do $rednio odpornych — jeczmien,
stonecznik, a do najbardziej wrazliwych — truskawka, groch, fasola (Levitt, 1972,
Nieman, 1962).

Fizjologiczne skutki zasolenia

Jedna ze starszych teorii, wyjasniajacych szkodliwy wplyw zasolenia powstata
prawie 100 lat temu; jej tworca — Shimper glosil, ze szkodliwe dzialanie soli
sprowadza ¢i¢ gtownie do zaburzen w gospodarce wodnej, co przejawia si¢ w skraj-
nym przypadku wigdnigciem roslin na skutek niedostatecznej absorpcji wody.
Taki poglad do dzi$ ma swych zwolennikéw, ktorzy podkreslaja zblizona reakcje
roslin na susz¢ i zasolenie. W obu przypadkach stresowe warunki powoduja, ze
w roslinach nastepuje akumulacja proliny oraz takich inhibitoréw, jak ABA i kwas
fazeikowy, czyli hormonéw warunkujacych mig¢dzy innymi zamykanie szparek
(Loveys, Kriedemann, 1974; Velamoori in. 1978; Harrisoni in. 1975).

Rowniez zaobserwowane zmiany anatomiczne, towarzyszace adaptacji roslin
do warunkéw zasolenia, przypominaja zmiany spowodowane susza. Strogonow
(1973) obserwowal zmniejszenie si¢ liczby aparatow szparkowych; liscie roslin
zasolonych maja wyrazne cechy kseromorficzne (Nieman 1965). Oprécz zmian
w strukturze liscia, obserwowano grubienie $cian komoérkowych w korzeniach
i zmniejszona dla wody przepuszczalnos¢é membran komoérkowych (Leary 1974).
Zmianom w strukturze chloroplastow pomidoréw zasolonych NaCl, obserwowanym
przez Laping i Popowa (1970), towarzyszylo zahamowanie syntezy chlorofilu.
Zmiany w chloroplastach roslin zasolonych NaCl Iub Na,SO,, polegajace na
rozluznieniu kontaktu pomiedzy chlorofilem i bialkami, obse;wowali oni u jgczmie-
nia, pszenicy, fasoli i innych roslin motylkowych.

Zmiany w zawarto$ci jonéw

Druga przyczyna ujemnych skutkOw zasolenia jest nagromadzenie si¢ jonow
takich jak Nat+ i Cl- (przy zasoleniu NaCl); moga one dziata¢ na komérke toksycz-
nie, poprzez hamowanie aktywnosci enzymoéw i zmiany we wlasciwosciach membran
cytoplazmatycznych. Prowadzi to do zaburzei w biosyntezie wielu zwigzkow,
np. kwaséw nukleinowych, bialek, co w swoich badaniach wykazali: Ederiin. (1977)
u Pennisetum, Kahane i in. (1968) na grochu, Helat i in. (1975) u jeczmienia,
Lapina i Popow (1970) u pomidoréw. Przy duzym nagromadzeniu szkodliwych

* W niniejszym przegladzie cytowana jest gléwnie literatura ostatnich 10—15 lat oraz prace prze-
gladowe.
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jonow obserwowano nawet rozpad biatek (Prikhodko i in. 1975) i zmiany aktyw-
nosci wielu réznych enzymow, co szczegélowo omowione bedzie ponizej.

Wprowadzen'e do podloza duzej ilosci soli sodu powoduje w bardzo wielu przy-
padkach hamowanie absorpcji innych jonéw, np. potasu i wapnia (Dreier, Go6-
ring 1974, Heikol 1977, Nassery i in. 1976, Solowiew 1969, a, b, Tal i in. 1979).

Stres wywolany NaCl lub CaCl,, a nawet mannitolem, powoduje niekiedy
wydzielanie jonéw potasu do Srodowiska zewngtrznego (Nassery 1976). Zgodnie
z pogladami Solowiewa (1969a, b) gtéwna przyczyna zaburzen w metabolizmie
roslin poddanych stresowi solnemu jest deficyt potasu w tkankach, wynika on
z konkurencyjnego pobierania duzych ilosci jonéw sodu, by¢ moze przy udziale
tych samych no$nikéw. Podobny poglad prezentuja w swych pracach Dreier
i Goring (1974) na podstawie wynikow doswiadczen prowadzonych z kukurydza,
Nassery (1976) z fasola, Udowienko i Yewdokimow (1970) z kilkoma gatun-
kami roélin uprawnych, a Tal (1979) z Simmandria chinensis. Heikol i in. (1977)
wykazali, ze zasolenie wywolane NaCl lub NaCl, powoduje zahamowanie absorpcji
nie tylko potasu lecz réwniez magnezu. Tego typu zaburzenia prowadza do zmiany
stosunkéw jonéw jedno- do dwuwartosciowych, a szczegdlnie K+ : Cat+ (Starck
i in. 1975, 1979).

Stopien szkodliwosci lub nawet zatrucia roslin nadmiarem jonow zalezy w duzym
stopniu od ich rozmieszczenia w organach a nawet w czgsciach komorki, na co
szczegolng uwage zwroécili Lahaye, Epstein (1971), Yeo iin. (1977). Nagromadze-
nie jonéw Na+* lub Cl- w cytoplazmie moze by¢ szkodliwe, jesli jednak jony te
kumuluja sic w wakuoli, stopien uszkodzenia jest znacznie mniejszy (Kolir i in.
1975). Taka specyficzna kompartmentaryzacja chroni membrang¢ i organella ko-
morkowe przed ich uszkodzeniem. Jak juz wspomniano, zasolenie powoduje obni-
zenie aktywnoéci wielu enzyméw (Flowers i in. 1978, Greenway i Simo 1974,
Hoffman i Schwarz 1975, Kylin i in. 1975). Zmiany w zawartosci podstawo-
wych makropokarmoéw, a szczegolnie potasu, prowadza do zaburzen wynikajacych
m. in. z obnizenia aktywnosci enzymow, uczestniczacych w metabolizmie bialek
i cukrowcow (Barankiewicz 1978, Evans 1966, Levitt 1972). Jony Na* i ClI-
hamuja np. aktywno$¢ dehydrogenazy jablczanowej (Greenway i Simo 1974,
Kolir i in. 1975). Jony chloru wplywaja na allosteryczne wilasciwoséci niektorych
enzymoéw. U rzodkiewki, poddawanej stresowi solnemu Riccardo (1974) obser-
wowal obnizona aktywnos$¢ inwertazy kwasnej, co powodowalo w konsekwencji
zahamowanie akumulacji substancji pokarmowych w organie spichlerzowym.

Sankhla (1974) obserwowal obnizona aktywnos$¢ karboksylaz: RuDP i PEP
u Pennisetum. Jednoczesénie aktywnos¢ NAD+ i NADP+ dehydrogenazy jablczano-
wej wzrastala, co stoi w sprzecznosci z powyzej cytowanymi pracami. Wskazuje to
jednak posrednio na negatywny wplyw zasolenia na fotosyntezg. Siwtzew (1973)
stwierdzil u zasolonych pomidoréw obniZzona aktywno$¢ reakcji Hilla; Walicha-
nowa i Klyszew (1973), w badaniach prowadzonych na grochu, ze zasolenie
NaCl lub Na,SO, obniza aktywno$¢ ATP-azy. Weimberg (1975) opisal inhibicj¢
ponad 10 enzymdw, uczestniczacych w procesie fotosyntezy.
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Zmiany w membranach

W roélinach rosngcych w warunkach stresowych nadmiar jonéw moze czgsto
powodowaé nieodwracalne zmiany w membranach cytoplazmatycznych (San-
dor i in. 1972). Prowadzi to nie tylko do inaktywacji enzymow zlokalizowanych
w tych blonach na skutek allosterycznych modyfikacji biatka i zmienionej ich
struktury uzaleznionej migdzy innymi od ilosci i lokalizacji w membranach jonow
Cat*+. Nieprawidlowe rozmieszczenie jonéw wapnia w membranach roélin zasolo-
nych prowadzi do depolaryzacji blon (Wyskrebiencewa i Semonow 1975).
Jony wapnia sa wowczas wypierane przez nadmiar jonéw sodu lub potasu, co powo-
duje hamowanie aktywnosci ATP-azy, uczestniczacej w aktywnym transporcie.
Obnizona zawarco$é Ca*++ w membranach prowadzi do ich destabilizacji, do zmian
konformacyjnych bialek katalitycznych, co utrudnia kontakty enzymu z substratem.
W miare poglebiajacych si¢ zmian wywolanych stresami lub w czasie starzenia si¢
ro§liny, moze nastapi¢ uwalnianie enzyméw z membran cytoplazmatycznych

“np. RNA-azy (Dolnicki 1978) lub uwalnianie bialek zmieniajacych aktywnos¢
hormonéw roslinnych. Na taka mozliwosé zwrécit uwage Van der Mast (1970):
chlorek potasu i inne substancje moga uwolni¢ z membran zwigzane wigzaniami
wodorowymi biatka, degradujace czasteczki TIAA.

Zmienione stosunki jonéw jedno- do dwuwartoéciowych modyfikuja réwniez
stopieri potptynnosci membran, warunkujacy aktywno$¢ wielu enzymow, np. ATPazy
(Cieslak 1978).

Wplyw na zawarto$¢ fitohormonéw

Zmiany w aktywnosci i ilosci hormonéw w roslinach zasolonych obserwowane
sq przez b. wielu autoréw. Jak wspominano wczesniej, juz po kilku godzinach dzia-
lania stresu nastepuje gwaltowny wzrost zawarto$ci ABA oraz kwasu fazeikowego,
co stwierdzili miedzy innymi Hoad (1978), Loveys (1975), Loveys i Kriede-
man (1974), Meiri i in. (1970) u fasoli, Mizrakiiin. (1970) u tytoniu, Walton i in.
(1976) w korzeniach fasoli, a Wright (1969) w odcigtych od rosliny lisciach pszenicy.
Loveys (1977) wykazal, ze u szpinaku rosnacego w optymalnych warunkach,
ABA wystepuje niemal wylacznie w chloroplastach, a po traktowaniu roslin manni-
tolem, obnizajacym potencjat wodny pozywki o 12 tys. hPa, ABA gromadzit sig
w duzych iloéciach w cytoplazmie, na skutek wzrostu biosyntezy tego hormonu,
byé¢ moze z rozkladajacych si¢ w czasie stresu karotenoidéw (Levitt 1977). Zwigk-
szona zawartoé¢ ABA powoduje zamykanie si¢ szparek i obnizenie transpiracji.
K was abscysynowy gromadzi si¢ zaréwno u roslin wrazliwych- jak i odpornych na
zasolenie (Khan i in. 1976). Wzrost zawartosci tego hormonu powoduje natych-
miastowe zmiany w przepuszczalnosci cytomembran dla wielu réznych jonow.
W doséwiadczeniach wykonanych na fasoli ABA wprowadzany do pozywki hamowat
absorpcje K, P, Ca i Mg (Starck, Kozinska, 1980). Podobnie Shaner (1975)



181

wykazal, ze u roélin traktowanych ABA obserwowano hamowanie absorpcji potasu
i fosforu u kukurydzy, co zdaniem tego autora wynika z czesciowej depolaryzacji
transmembranowych elektropotencjatéw i wptywu ABA na mechanizm dziatania
nosnikéw jonowych. W doswiadczeniach Agakisziewa (1964) ABA u pszenicy
i grochu obnizal absorpcj¢ jonow i zmienial stosunek K+ : Ca*+. Wielu autoréw
podkresla, z2 ABA hamuje ponadto transport jonéw z korzeni do pedu (cyt. za
Pitmanem, 1975). W wyniku tych wszystkich zmian ABA czgéciowo zabezpiecza
rosling przed nadmierna utrata wody przy jednoczesnym niskim poziomie
jej absorpcji i przed nadmierna akumulacja jonéw. Dlatego tez rosliny traktowane
ABA s3 bardziej odporne na susze. Z doswiadczeri Velamoor i in. (1978) wynika,
7e w czasie stresu osmotycznego, wywolanego u jeczmienia dzialaniem PEG obser-
wowano spadek RWC o 17,8 %, a u roélin traktowanych zaréwno PER jak i ABA —
tylko o 1,8%.

Zmiany w zawartoéci ABA wiaza si¢ z obserwowang w warunkach stresowych
akumulacja proliny (Downton, 1978, Flowers i in. 1978, Velamoor i in. 1978).
U jeczmienia traktowanego PEG (obnizenie potencjalu wodnego o ok. 5 tys. hPa)
obserwowano gromadzenie w tkankach zaréwno ABA jak i proliny. W przypadku
traktowania roslin kontrolnych (czyli nie poddawanych stresowi) kwasem abscysy-
nowym obserwowano rowniez wzrost zawartosci proliny (Velamoore i in. (1978).
Najwigksze ilosci proliny wykrywano jednak w serii traktowanej PEG+ABA.

Zdaniem Downtona i in. (1978) nagromadzanie ABA poprzedza kumulacje
proliny u zasolonych winoroéli. Do$wiadczenia Wample i in. (1975), wykonane
na stoneczniku poddawanym stresowi solnemu i wodnemu daly jednak inne wyniki:
traktowanie roslin ABA nie wplywalo na wielko$¢ akumulacji proliny, natomiast
BA — obnizalo jej poziom, co szczegdlnie wyraZnie zaznaczylo si¢ w korzeniach.

Egzogennie wprowadzona do roélin prolina zwigkszata odporno$¢ na stres
solny u Pennisetum (Eder iin. 1977). Betaina i prolina wprowadzona do zasolonych
roélin Suaeda maritima zwigkszala aktywno$é PEP-karboksylazy u roélin traktowa-
nych uprzednio NaCl (Flowers, 1978).

Rola proliny, powstajacej w warunkach stresowych nie jest wyjasniona. Roz-
biezne sa tez wyniki dotyczace jej syntezy — czy powstaje ona z rozkladu bialek,
czy tez jest syntetyzowana de novo, na co wskazuja nowsze badania (Eder i in. 1977).

Tal (1979) wykazal, ze prolina gromadzi si¢ w duzych iloéciach zaréwno u roslin
wrazliwych jak i odpornych na stresy. Tolerancja na silne odwodnienie tkanek
u roslin skrajnie odpornych na susz¢ nie byla skorelowana z iloscia gromadzacej si¢
w tkankach proliny (Tymms i in. 1979).

W tkankach roslin poddanych stresowi, poza ABA i kwasem fazeikowym
gromadzi si¢ etylen (Sivakumaran, 1979).

W przeciwienstwie do inhibitoréw, w czasie stresow maleje zawartos¢ stymula-
torow wzrostu. Zdaniem Prisco i in. (1973) zmieniony stosunek stymulatoréw
do inhibitoréw jest gléwna przyczyna zaburzeri w przebiegu procesow zyciowych.
W roslinach traktowanych stresami hamowana jest biosynteza giberelin i cytokinin,
natomiast rozbiezne sa poglady co do auksyn. Nagvisi Ansori(1974) i kukurydzy
traktowanej NaCl obserwowal spadek zawartosci auksyn. Sivakumaraniin. (1979)
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na podstawie doswiadczen z sadzonkami topoli poddawanej stresowi wodnemu
wyciagneli wniosek, ze 1AA nie uczestniczy w adaptacji roélin do stresu wodnego.

Roséliny zasolone sa ubozsze w cytokininy, co wykazal Carr (1968) na stonecz-
niku, a Benzioni i in. (1967) na tytoniu. Spadek zawartoséci giberelin w czasie
zatopienia korzeni (tzw. stres tlenowy) wykazali u pomidorow Reid i Crozier
(1969, 1974), natomiast giberelin i cytokinin — Selman i Sandmanam (1972).

Posrednim dowodem na deficyt cytokinin i giberelin w tkankach roslin zasolo-
nych jest fakt, ze hormony te, wprowadzone egzogennie do roslin zmniejszaly
ujemne skutki zasolenia (Agakisziew 1964, Nieman i Bernstein, 1959, Sank-
hla iin. 1974, Sinelnikowa i Romanowa, 1972, Starck i in. 1975, 1978, 1979).
Moze to jednak wynikaé rowniez ze zmiany stosunku stymulatoréw do inhibitoréw;
w tym przypadku egzogennie wprowadzone stymulatory neutralizuja niejako
nadmiar inhibitoréw. Dowodem na to sa ponizej przytoczone fakty: Kkinetyna
u tytoniu poddanego stresowi solnemu zapobicgala nekrozie lisci (Benzionni, 1974),
u fasoli kinetyna i zeatyna zaréwno w roslinach zasolonych NaCl jak i 7-krotnie
stezong pozywka zwigkszala intensywnos$¢ fotosyntezy i eksportu asymilatoéw z lisci
(Starck i in. 1975, 1978). Podobny efekt uzyskano po traktowaniu fasoli, zasolo-
nej NaCl, gibereling (Starck, Karwowska, 1977, 1978). Odwrécenie ujemnych
skutk6w zasolenia uzyskano w do$wiadczeniach z pomidorami, traktowanymi BA
lub kinetyng (Railton i Reid, 1973). Kinetyna powodowala spadek oporéw
dyfuzyjnych w lisciach fasoli poddanych stresowi solnemu (Kirkham i in. 1974).
Giberelina zwigkszala intensywno$¢ reakcji Hilla u pomidoréw, traktowanych
uprzednio NaCl (Siwtzew 1973), a u zasolonych ziemniakow — powodowala
zwickszenie intensywnosci ich wzrostu (Sinelnikowa i Romanowa 1972).
Sankhla (1974) obserwowal, ze u Pennisetum zasolonych NaCl giberelina przy-
wracala aktywnos$¢ enzymow, uczestniczacych w fotosyntezie.

Wplyw na przebieg proceséw zyciowych

Jako skutek powyzej opisanych zmian u roélin traktowanych stresem solnym
obserwuje si¢ zahamowanie wielu proceséw, przede wszystkim wzrostu (Levitt
1972), przy czym dotyczy to w najwigkszym stopniu rozwijajacych si¢ lici, a w naj-
mniejszym — korzeni (Dawnton 1977, Nieman i in. 1965, Starck i in. 1975,
1978). Hamowanie wzrostu jest spowodowane zar6wno obnizong intensywnoscia
podziatéw komorkowych, syntezy bialek, kwaséw nukleinowych i innych zwiazkow
oraz zahamowaniem procesu fotosyntezy. Fotosynteza z kolei przebiega niesprawnie
z powodu: wzrostu oporéw dyfuzyjnych, malej aktywnosci enzymoéw i czgsto
wystepujacej destrukcji chloroplastow. Powyisze obserwacje wynikaja z do$wiad-
czeri wykonanych na winoroéli (Downton 1977), fasoli zasolonej KNO; (Jensen
1975), Pennisetum (Sankhla i in. 1974), na jeczmieniu i fasoli (Lapina i in. 1969,
Udowienko 1971, 1974). Obnizona intensywno$¢ fotosyntezy u fasoli stwierdzono
po zasoleniu zaréwno 7-krotnie stgzona pozywka jak i NaCl. U buraka cukrowego
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stres wywolany PEG powodowal obnizenie intensywnosci fotosyntezy lisci przy
stosunkowo matych zmianach w wartosciach NAR (Lawlor i Milford 1973).
We wszystkich tych doswiadczeniach stosowano dosé silny stres osmotyczny, obni-
zajacy potencjal wodny o kilka tysigcy hPa. W doswiadczeniach Chuonga i in.
(1974) zasolenie NaCl obnizajace potencjat wodny w granicach 1000 hPa hamowato
rowniez fotosyntezg, cho¢ w stosunkowo malym stopniu.

Nieman (1962) poréwnujac reakcj¢ kilku gatunkow roslin uprawnych na zasole-
nie podkresla bardzo rézny stopieni zahamowania fotosyntezy oraz towarzyszacy mu
czesto wzrost intensywnosci oddychania. Podobne wyniki w doswiadczeniach prowa-
dzonych na fasoli uzyskali Hoffman i Schwarz (1975). Lapina i Bikmukha-
metowa (1969, 1973) réwniez stwierdzita spadek intensywnosci fotosyntezy i to
zarowno po zasoleniu roslin NaCl jak i Na,SO, glownie na skutek hamowania
fotosyntetycznej fosforylacji, przy czym oddychanie bylo réwniez hamowane.

Zahamowanie wzrostu roslin, poddanych stresom solnym, wynika réwniez
z obnizonej sprawnosci transportu asymilatow, na co wskazuja do$wiadczenia
Starck i in. (1975, 1977, 1978) prowadzone na fasoli oraz Udowienko (1973)
wykonanych na fasoli i kukurydzy. Udowienko i Gonczarowa, (1977) wyka-
zaly ponadto u truskawki zahamowanie transportu egzogennie wprowadzonej
UC-glukozy lub “C-ketoglutaranu, co wskazuje na zmniejszong sprawnos$¢ transportu
przez membrany. Potwierdza to spostrzezenia Wyskrebiencewej i Semenowa
(1975), ktorzy jak juz wspomniano, wykazali daleko idace zmiany w strukturze
membran w komodrkach migkiszowych wigzek przewodzacych buraka cukrowego
po stresie solnym.

W siewkach fasoli zasolonej NaCl hamowanie transportu obserwowano zaréwno
na poziomie liscia (eksport z blaszek byt bardzo silnie hamowany), jak i w calej
roélinie (Starck i in. 1975, 1977, Czajkowska, 1977), szczegdlnie do organdw °
intensywnie rosnacyc«h.

Silne hamowanie transportu, zarébwno na male jak i duze odleglosci moze byé
uwarunkowane wieloma czynnikami. Downton (1977) wykazal na winorosli,
ze stres powoduje zwigkszony metabolizm glikolanu w wyniku zwiekszonej foto-
respiracji. Jednoczeénie silnie hamowana jest biosynteza sacharozy — substancji
bedacej u wigkszosci roslin forma transportowa asymilatow we floemie. U Kalanchoe
poddanej stresowi osmotycznemu, wywolanemu mannitolem wykazano zahamowa-
nie transportu i akumulacji asymilatéw w lisciach (Chaturvedi i Zabka, 1977).

Hamowanie transportu u roslin zasolonych NaCl moze tez byé czesciowo
uwarunkowane deficytem potasu, ktory jak sugeruje Hartt (1969, 1970) w tym
procesie jest czynnikiem pierwszorzednej wagi. Ostatnie badania czgéciowo potwier-
dzily te przypuszczenia, wskazujac na mozliwos$¢ bezposredniego udziatu potasu
w zaladunku asymilatéw do rurek sitowych (Giaquinta, 1977, Malek i Baker,
1977). Transport w roélinach zasolonych moze tez byé hamowany na skutek czeécio-
wego deficytu wapnia; zdaniem Rains i in. (1972) zawarto$é jonéw Ca++ w roslinach
zasolonych determinuje stopiet zahamowania ich wzrostu, zgodnie z wynikami
badan Geja (1972) prowadzonymi na fasoli, brak wapnia powoduje hamowanie
transporiu asymilatow.
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Mechanizmy odpornoSci na stress solny

W przypadku okresowego zasolenia $rodowiska, rosliny moga przetrwaé nie-
korzystne warunki dzigki uruchomieniu mechanizméw warunkujacych tolerancje
na istniejacy stres lub tez moga czg¢sciowo unikaé stresu. Roslina dysponuje bowiem
mechanizmami regulacji wielkosci absorpcji jonow czgsciowo niezaleznie od ich
stezenia w $rodowisku. Mechanizmy tych regulacji nie sa jeszcze w pelni poznane.
Zdaniem Marschnera (1974) zabezpieczenie si¢ rosliny przed nadmiernym wnika-
niem jonéw do korzeni np. jonow Na* lub Cl- lub mechanizmy pozwalajace na
aktywne wydzielanie nadmiaru tych lub innych jonéw do $rodowiska sg typowym
przejawem odpornosci, polegajacej na unikaniu stresu. Innym sposobem obrony
przed zasoleniem, przynajmniej u najwrazliwszych organéw, jest hamowanie trans-
portu niektérych jonéw do czgsci nadziemnej lub przynajmniej do miodych, inten-
sywnie rosnacych organéw (Solowiew, 1967, Starck i in. 1975, 1980, Van Steve-
ninck, 1976). Zdaniem wielu badaczy (cyt. za Sutcliffe, 1976) ransport jonow
z migkiszu korzeniowego do ksylemu jest pod kontrola ABA i cytokinin.

Benzioni (1974) obserwowala u tytoniu traktowanego kinetyna obnizony
transport Na do czgéci nadziemnej zasolonych rodlin. Cram i Pitman (1972)
wykazal hamowanie transportu K+ i Cl- z korzeni do czgsci nadziemnej pod wply-
wem ABA.

U roélin skrajnie odpornych na zasolenie, np. u Salicarnii jony pobrane w duzych
ilosciach z podloza sa kumulowane w specyficznych strukturach, podobnych do
pecherzykéw pinocytycznych, ktére sa wydalane poza cytoplazmg¢ (Nassery
i Jones, 1976).

Wspomniane wyzej pecherzykowate skupienia jonéw obserwowano w naj-
wigkszych ilosciach w komorkach parenchymatycznych ksylemu, w czgsci nadziem-
nej roslin odpornych na zasolenie (Kramer i in. 1977). Takich struktur nie stwier-
dzono u roélin wrazliwych na ten typ stresu — np. u fasoli (Nassery 1 Jones,
1976).

Jako przyklad zréznicowanej tolerancji na stresy juz na poziomie molekular-
nym, mozna przytoczyé fakt, ze sposrod karboksylaz uczestniczacych w wigza-
niu CO,, bardziej odporna jest karboksylaza PEP w poréwnaniu z RuDP-karboksy-
laza. Powoduje to, ze nicktére roliny bp. Aeluropus litoralis poddane stresowi,
uruchamiaja w wigkszym stopniu szlak metaboliczny, pozwalajacy na wigzanie CO,
przy udziale karboksylazy PEP, podobnie jak to czynig rosliny typu C; (Shomer i in,
1976) w przypadku innego typu niekorzystnych warunkow.

Tolerancja na zasolenie wyraza si¢ stosunkowo matym spadkiem intensywnosci
procesow nawet w przypadku duzej akumulacji jonéw w komérkach. Lapina i in.
(1976) wykazata, ze u fasoli, wrazliwej na stresy, nastgpuje silny spadek intensyw-
nosci fotosyntetycznej fosforylacji w warunkach zasolenia, natomiast u bardziej
odpornego stonecznika proces ten byt nawet stymulowany.

W mechanizmach odpornosci na stresy duza rolg¢ odgrywaja substancje wzro-
stowe. Niekorzystne warunki $rodowiska, np. zasolenie jak juz opisano, powoduje
niemal natychmiastowe zmiany w zawartosci fitohormonoéw (Bernstein, 1975,
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Hellebust, 1976). Zwigkszony poziom inhibitoréw, gtéwnie ABA, chroni rosling
przed silnym odwodnieniem poprzez obnizenie transpiracji oraz zabezpiecza przed
nadmierna akumulacja jonéw, w czgéci nadziemnej (Van Steveninck, 1976 —
praca przegladowa, Cram i Pitman, 1972, Shaner i in. 1975, Starck, Kozisd-
ska, 1979).

Hamowanie transportu jondéw do czgéci nadziemnej przy podwyzszonym pozio-
mie ABA (Levitt, 1977) co prawda przeciwdziala nadmiernej kumulacji jonoéw
w organach asymilacyjnych, ale w skrajnych przypadkach moze poglebia¢ deficyt
jonéw K+ lub Ca*+. Te deficyty moga tez wynika¢ z niskiej zawartosci stymulato-
réw wzrostu, ktore w kontrolnych warunkach stymuluja absorpcje jonéw i reguluja
ich dystrybucje¢ w tkankach, a nawet — w komorkach.

Stymulacja absorpcji jonéw przez auksyn¢ opisywana byla juz 20 lat temu
(Bode, 1959). W ostatnich latach pojawia si¢ coraz wigcej na to dowodow (Chotuj,
1978, Cocucci i in. 1976, Ilan i in., 1971). Gibereliny stymuluja tez absorpcj¢
wielu jonéw miedzy innymi Ca i K (Cocucci i in., 1976, Chotuj, 1978, Starck,
Kozifska, 1979), lub tez wplywaja regulujaco na selektywne pobieranie jonéw K
i Na, zwiekszajac ten stosunek u roslin zasolonych.

Fakt wplywu fitohormonéw na wielkos¢ ich absorpcji nie wyjasnia jeszczc
mechanizmu ich dzialania. By¢ moze rola hormonéw polega na ich wplywie na
konformacje bialek w membranach, uczestniczacych w transporcie substancji jako
noéniki (Marre, 1974). Istnieje tez przypuszczenie, ze auksyna stymuluje aktywny
transport jonéw réznych substancji przez membrany (Kasomo i Yamoki, 1974)
oraz ze aktywuje ona K+-Na+-ATP-az¢ (Hager i in. 1971). Tymczasem, jak wynika
z prac innych badaczy (cyt. za Krupa, 1978) wysoka aktywnos¢ ATP-azy jest
jednym z warunkéw adaptacji do niekorzystnych i zmiennych czynnikoéw zewngtrz-
nych. Te koncepcje wydaja si¢ by¢ coraz bardziej udowodnione w zwiazku z licznymi
doniesieniami, wskazujacymi na lokalizacj¢ zaréwno auksyn jak i giberelin w cyto-
membranach (Marker i Paleg, 1977, Cherry, 1974). Zdaniem Ethertona (1970)
auksyna zmienia wlasciwoéci membran nawet wyizolowanych z komérek. Indukuje
ona bardziej ujemny potencjal membran, co stwierdzono na koleoptyle owsa.
O wplywie giberelin na przepuszczalnos¢ membran donosza badania Paleg i in.
(1973). Gibereliny zdaniem Lipsa (1974) stabilizuja wigzania pomigdzy enzymami
i membranami, co sprowadza si¢ do mozliwosci regulaciji ich aktywnosci. Zgodnie
z pogladami Fishmana i in. (1971) zaréwno cytokininy jak i auksyny, przy wspot-
udziale jonéw wapnia, moga zmieniaé wlasciwosci tzw. ,.kanaléw” w membranach,
przez ktore odbywa si¢ transport. Wplyw ten, szczegolnie na transport Na+ lub K+,
uzalezniony jest tez od zawartosci jonéw Ca++, zlokalizowanych rowniez w membra-
nach (Nelles, 1977).

Cytokininy wplywaja allosterycznie na glukoproteidy membran. Jony, szczegdl-
nie wapii, moga modyfikowaé funkcje hormonéw na skutek stabilizacji lub desta-
bilizacji makromolekut w membranach (Leopold i in. 1974, Fox i Erion, 1977).

Na zagadnienia powigzania funkcji jonéw i hormonéw zwrécono uwage juz
dawno (Thimann, 1938), wskazujac, ze reakcja wzrostowa na egzogennie wprowa-
dzona do roéliny auksyne jest wigksza przy dobrym zaopatrzeniu rodlin w potas.
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W ostatnich latach zagadnienia te zndéw znalazly si¢ w centrum uwagi fizjologéw.
Stuart i in. (1978) zaobserwowal, ze wzrost hypokotylu salaty traktowanej GA,
jest rOwniez znacznie intensywniejszy przy jednoczesnym ich traktowaniu KCI.
Jony K+ i Cat+t poteguja wplyw cytokinin na wzrost hypokotylu ogérka i synteze
chlorofilu (Green i Muir, 1978). Jony wapnia modyfikuja wpltyw IAA i GA,
na wzrost i przepuszczalnos¢ membran w koleoptyle kukurydzy (Nelles, 1977).
Dlatego tez przypuszcza sig, ze migdzy innymi zawarto$é jonéw wapnia decyduje
o wrazliwosci roélin na zasolenie (cyt. za Rains’em, 1972).

Ciekawe wyniki, rzucajace posrednio $wiatlo na te zagadnienia przedstawiono
w pracy Stuivera i in. 1978), ktérzy poréwnali sklad chemiczny cytomembran
roslin o zroznicowanej wrazliwosci na zasolenie; byly to: buraki, jeczmien i fasola.
Odpornoséé gatunkowa by¢ moze zalezy od stopnia péiptynnoéci membran, a ta —
od zawartosci w nich steroli, sulfolipidow oraz ilosci kwasow thuszczowych nienasy-
conych, gléwnie kwasu linolenowego. W roslinach odpornych, membrany zawieraja
duzo tych substancji i sa bardziej pdlptynne, co wplywa dodatnio na aktywnos¢
ATP-azy (cyt. za Cieslakiem, 1978).

Przy zestawieniu faktow wystgpowania hormonéw w cytomembranach, ich roli
w regulacji zjawisk odpornosciowych oraz w absorpcji i dystrybucji jonéw, nasuwa
si¢ konieczno$é nawiazania do ciekawych i nowych informacji z fizjologii zwierzat.
Hulbert (1978) wykazal, ze hormony thyroidowe reguluja stopieri nasycenia kwa-
sOw tluszczowych w cytomembranach, zwigkszajac ilos¢ kwasow tluszczowych
nienasyconych w okresach, gdy zwierzeta musza by¢ odporniejsze na chtéd, np. w cza-
sie snu zimowego.

Nieco podobna wzmianke znajdujemy w pracy Kuhla i Ungera (1974), w ktorej
stwierdzono, ze ABA wplywa na stopieni nienasycenia kwasow tluszczowych w lo-
dydze koleusa.

Podsumowanie

Mimo braku pelnego wyjasnienia mechanizmu odpornosci roélin na zasolenie,
w ostatnich latach pojawilo si¢ wiele faktow na podstawie ktérych zarysowuje si¢
mozliwo$é¢ przedstawienia juz ogdlnej koncepcji wplywu zasolenia na rosliny i fizjo-
logicznej adaptacji do tych niekorzystnych warunkow.

Zmiana w zawartoéci i stosunkach jonéw prowadzi na ogét do obnizenia aktyw-
nosci enzyméw, do zmian w fizykochemicznych wlasciwosciach (np. oporéw dyfu-
zyjnych) cytomembran, rzutujacych na ich funkcje — selektywna przepuszczalnosé.

Dowody na lokalizacje fitohormonéw wraz z ich receptorami, w membranach
oraz na ich udziat w aktywnym transporcie, wynikajacym z ich wplywu na alloste-
ryczne modyfikacje no$nikow wystepujacych w blonach — to dalsze argumenty
przemawiajace za udzialem fitohormondéw w adaptacji roslin do niekorzystnych
warunkéw s$rodowiska. Prowadzi to do zréznicowanego pobierania, transportu
i akumulacji jonéw, co rowniez uzaleznione moze by¢ od wpltywu auksyn i giberelin
na potencjaly membranowe, natomiast ABA wplywajac bezposrednio na system



187

nosénikéw, zabezpiecza komérke przed nadmierng akumulacja jonéw. Najbardziej
chronione sa komorki merystematyczne.

ABA poprawia tez bilans wodny roslin przez ograniczenie transpiracji. Zamyka-
nie szparek zmniejsza jednak roéwniez intensywnosé¢ fotosyntezy, co w skrajnych
przypadkach prowadzi do deficytu asymilatow, szczegélnie w organach heterotro-
ficznych. Niedostateczny poziom asymilatéw w polaczeniu z niewydajnym ich
transportem powoduje niedostateczne zaopatrzenie akceptoréw w substancje
pokarmowe. Powoduje to zahamowania ich wzrostu a np. w systemie korzeniowym
poteguje hamowanie biosyntezy hormonéw — cytokinin i giberelin oraz obniza
ich aktywnos¢ jako donoréw wody i skladnikow mineralnych. Poglebia to deficyt
tych substancji w czgsci nadziemnej, co w jeszcze wigkszym stopniu obniza aktywnosé
fotosyntetyczna. Liscie coraz mniej produkuja asymilatéw i coraz gorzej zaopatruja
w nie korzenie i inne akceptory. W ten sposob kolo wspétzaleznosci zamyka si¢ na
zasadzie negatywnego sprzezenia zwrotnego.
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