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WSPOLDZIALANIE FITOHORMONOW I JONOW
POTASOWYCH W PROCESACH FIZJOLOGICZNYCH ROSLIN

Prawidlowy wzrost i rozwéj rosliny w duzym stopniu jest uwarun-
kowany odpowiednim zaopatrzeniem w skladniki mineralne. Jednym
z podstawowych pierwiastkoéw, majgcych decydujgce znaczenie dla prze-
biegu proceséw fizjologicznych jest potas. Ogoélnie wiadomo, ze w wa-
runkach jego niedoboru wzrost i rozwdj roslin ulegajg zahamowaniu.
Potas pelni szereg specyficznych funkcji w metabolizmie roslin o czym
swiadczy¢ moze fakt, ze nie moze by¢ zastgpiony w pelni przez zaden
inny pierwiastek nawet z tej samej grupy. Jednakze zdaniem wielu au-
torow pierwiastkiem, ktory moglby w pewnym stopniu zastgpi¢ potas,
jest rubid. Fakt ten jest wykorzystywany w takich doswiadczeniach
fizjologicznych, w ktérych istnieje koniecznosé stosowania izotopdéw. Jak
bowiem wiadomo, okres polowicznego rozpadu radioaktywnego izotopu
potasu K42 jest bardzo krétki, gdyz wynosi zaledwie 12,4 godz., natomiast
rubidu Rb 8 wynoesi 19,5 dni, dlatego niejednokrotnie stosuje sig¢ rubid
do oznaczen pobierania i transportu potasu w roslinie. |

Do czynnikow, ktore wywierajg bardzo istotny wplyw na procesy
fizjologiczne ro$lin, zwlaszcza na ich wzrost i rozwdj, nalezg obok zwigz-
kéw mineralnych hormony roslinne, do ktérych zaliczamy dzisiaj auksy-
ny, gibereliny, cytokininy, kwas abscysynowy oraz etylen.

W ostatnich latach ukazalo sie szereg prac wskazujgcych na wspol-
dzialanie fitohormondéw z solami mineralnymi w procesach fizjologicz-
nych roslin. Wykazano mianowicie, Ze hormony roslinne moga regulo-
waé pobieranie i transport skladnikéw mineralnych w roslinie, a z dru-
giej strony, ze skladniki mineralne moga wplywaé¢ na aktywnos¢ i po-
ziom endogennych regulatoréw wzroslu. Szczegélne znaczenie przypi-
sywaé nalezy wspéldzialaniu fitohornionéw z jonami potasowymi.

Auksyny

Wielokrotnie wykazywano wspéldzialanie auksyn z jonami K* w pro-
cesach \ﬁzjologicznych roslin. Mott i Steward [57] stwierdzili, ze IAA
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silniej indukowal procesy wydluzania i podzialéw komoérkowych w tkan-
kach zaopatrzonych w pelng pozywke. Podobng interakcje¢ obserwowano
we wzroscie odcinkow koleoptyli pszenicy pod wplywem IAA i jonéw
K+ [27], (rys. 1).
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Niektére prace wskazuja na zalezno$¢ tempa transportu asymilatow
i auksyn od zaopatrzenia rosliny w potas. Wykazywano, ze niedobor K+
prowadzil do zahamowania transportu cukréw z lisci do innych czesci
roslin [2], a takze TAA-C! [4] oraz 2,4-D [69]. Sugeruje sig, ze mecha-
nizm i drogi transportu dla auksyn i cukréw sg podobne [4].

W literaturze spotykamy takze prace mowiace o wplywie auksyn na
zawarto$é jonow KT w roslinie. Juz w 1948 r. Brunstetter i in. [6] wWy-
kali, ze IAA podany na §rodkowa cze$¢ I miedzywezla miodych roslin fa-
soli podwyzszal zawartosé pewnych pierwiastkow, m.in. potasu oraz sto-
pien uwodnienia tkanek. Inny autor stwierdzil, ze rosliny pomidora ce-
chujgce sie najwyzszg zawartoScig jonow K+ w najmtodszych liéciac-h
po opryskaniu roztworami IAA w stgzeniu 10-8, 10~5M zawieraly naj-
wiecej jonéw K+ w najstarszych lisciach [5]. Sugeruje sie, ze odwroce-
nie transportu jonow K+ w kierunku bazalnym, zgodnym z polarnym
ruchem auksyn w pedach, $wiadczyé mogloby o dzialaniu IAA jako ak-
ceptora wobec tych jonow. icdobne wyniki uzyskali inni autorzy [25]3
ktorzy wykazali, ze pobieranie Rb* przez liScie i transport do korzeni
byly stymulowane przez NAA w stezeniu 107¢M, natomiast transport
Rb* w kierunku akropetalnym byt hamowany.
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Wiekszo$¢ prac dotyczacych wplywu auksyn na pobieranie jondow
wskazuje na stymulujgcg role tych zwigzkéw. Juz w 1942 r. Commoner
i Mazia [12], a w 1953 r. Higinbotham i in. [29] zaobserwowali, ze pobie-
ranie jonéw i wody bylo stymulowane przez auksyny w odcietych tkan-
kach réznych organéw. W badaniach nad wplywem hamujgcych dla
wzrostu stezen 1-NAA, 2,4-D na pobieranie roznych kationow stwierdzo-
no, ze auksyny zmniejszaly w tych stezeniach pobieranie jonéw w ko-
lejnosci: K+> Nat> Mg2+t> Ca?*, a takze pobieranie wody, jednakze
W mniejszym stopniu niz jonéw [78]. Nieco po6zniej inni autorzy [37]
stwierdzili, ze stymulujgce dla wzrostu stgzenie IAA wzmagalo tempo
pobierania jonéw K* i Rb* przez odcinki hypokotyli stonecznika (rys. 2),
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a takze, ze pobieranie jonow KT bylo silnie hamowane przez jon NHT,
zarbwno w obecnoéci jak i przy braku IAA w s$rodowisku. Wyniki te
potwierdzajag hipoteze, ze potas, rubid i jon amonowy konkurujg ze soba
¢ miejsce przenosnika. Autorzy wnioskujg, ze IAA zmienia strukture
przenosnika w taki sposob, ze podwyzsza powinowactwo dla jonow. K+
i Rb+, a obniza dla jonéow NH*,. W innych badaniach wykazano z kolei
hamowanie wydzielania Kt z tkanek odcinkéw hypokotyli slonecznika
zanurzonych do $rodowiska pozbawionego jonow Kt pod wplywem
IAA [38]. Dotychczas jeszcze brak jednoznacznych danych, ktére dowo-
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dzilyby, ze rola auksyn sprowadza si¢ do stymulacji procesu pobierania
Joné6w K7 badz hamowania procesu wydzielania K+ z tkanek.

Nalezy réwniez zaznaczy¢, ze w literaturze spotyka sie takze nielicz-
ne dane mowigce o braku wplywu auksyn na pobieranie jonéw K* [62],
badz o wzmaganiu proceséw wydzielania potasu z tkanek [75].

Powyzsze dane sugerowaé mogs, ze znany powszechnie stymulujgcy
wplyw auksyn na uwodnienie tkanek wigze sie z akumulacjg uwadnia-
jacych jonow potasowych. W zwigzku z tym pozostaje rowniez zagad-
nienie ruchdéw turgorowych aparatow szparkowych. Wiadomo juz dzis,
ze akumulacja jonéw K* w komodrkach szparkowych doprowadza do
otwierania szparek [19, 71]. Z drugiej strony istniejg réwniez dane mo-
wigce o wplywie auksyn na ten proces. Niektorzy autorzy [17, 49, 85]
stwierdzili, ze auksyny powodujg zamykanie aparatéw szparkowych,
jednakze zdaniem innych [52] zwigzki te, podobnie jak i FC wzmagajac
pobieranie jonow K+ wplywajg stymulujaco na otwieranie szparek.
Brak jest jednak szczegélowszych danych na temat akumulacji jonow
K* w komoérkach szparkowych pod wplywem auksyn. Poprzez analogie
do innych tkanek i organow wydaje sie jednak, ze mechanizm rozwie-
rania aparatow szparkowych pod wplywem auksyn moznaby wigzac ze
wzmozeniem akumulacji jonéw K+ i ze wzrostem uwodnienia komorek
szparkowych. |

Ostatnio w literaturze pojawiajg sie wzmianki na temat mechanizmu
dzialania auksyn w regulacji pobierania i transportu jonéw. Wykazano
mianowicie [27], Zze wzmozonej absorpcji jonow K%+ przez komoérki ko-
leoptyli owsa pod wplywem IAA towarzyszyly jednoczes$nie akumulacja
maleinianéw i wydzielanie jonéw H*t. Podobnie réwniez inni autorzy [25]
sugerujg, ze auksyny powodujg wydzielanie jonéw HT do $cian komor-
kowych. Zdaniem ich, akumulacja protonéw H* powodowalaby enzy-
matyczne rozluznianie $cian komérkowych i ich wzrost. Tej akumulacji
jonow H+ bedgcej wynikiem aktywowania przez auksyny wiazan mem-
branowych, ATP-azy lub pompy jonowej towarzyszylby transport ka-
tionéw, m.in. K+ do cytoplazmy lub transport anionéw na peryferie
komoérki. Hipoteze te podtrzymujg takze inni autorzy na podstawie pra-
cy wykonanej na tkankach korzeni grochu i kukurydzy [52, 53]. Porow-
nujg oni efekt stymulacji wzrostu powodowany auksynami do efektu
fusykokcyny i wigzg go ze wzrostem potencjalu membran oraz zakwa-
szenia Srodowiska. Powyisze dane przemawaiajg za tym, ze auksyny
wywierajg bezposredni wplyw na wlasciwo$ci plazmalemmy o czym
Swiadczylyby zmiany potencjalu blon i ich wlasciwosci przepuszczal-
nych. Jednakze w jednej z ostatnich prac Marré [51] rozwaza sig od-
mienng mozliwoé¢ dzialtania IAA od dzialania fusykokcyny. Wyniki su-
geruja, ze dzialanie IAA rozpoczyna si¢ od pierwotnego receptora, inne-
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go niz dla FC. Zdaniem autora, IAA wplywa na system wymiany H+/K+
poprzez szereg posrednich etapéw, prawdopodobnie wlgczajgcych synte-
ze¢ pewnych ,krotkotrwatych” bialek, przy czym synteza tych bialek
moglaby sie odbywaé niezaleznie od obecnosci IAA, badz tez moglaby
by¢ specyficznie indukowana przez ten hormon. Autor uwaza, ze wplyw
auksyn na transport jonoéw wydaje sie byé bardziej ztozony i posredni
niz FC, gdyz prawdopodobnie wiacza aktywacje specyficznych biosyn-
tetycznych szlakow komponentow membranowych w przeciwienstwie
do FC, ktorej rola sprowadza sie, zdaniem badacza, do bezposrednie]
aktywacji juz uformowanego systemu transportu jonéw. Rowniez Kan-
deler [40], uwzgledniajac role auksyn jako derepresorow gendéw suge-
ruje, ze wptywac¢ one moga na synteze i aktywnosé specyficznych per-
meaz. Jak wykazywano [37], hormony te moglyby roéwniez zwiekszaé
powinowactwo przenosnika do jonow K+.

Najnowsze hipotezy uwzgledniajg koncepcje receptoréw hormonal-
nych [42]. Zgodnie z nig, hormony wspéldzialaja z pewnymi komponen-
tami komorkowymi, najprawdopodobniej makromolekutami, dzieki kto-
rym przejawiajg swoje dzialanie. Z cytowanych danych w powyzsze]
pracy wynika, ze auksyny wplywaja na enzymy zwigzane z membrana-
mi oraz ze wspoldzialajg in vitro ze skladnikami lipidowymi blon ko-
morkowych. Nie znamy jednakze do dzi$ specyficznych receptoréw hor-
monalnych, a takze brak nam jeszcze dowodéw na to, ze takie wspoi-
dzialanie zwigzane jest z aktywnoscig biologiczng poszczegélnych hor-
monéw i ich wplywem na specyficzne przenosniki dla jonow.

Gibereliny

W literaturze spotykamy prace mowigce o wspoéldzialaniu giberelin
z jonami K* w procesach fizjologicznych roslin. Chaussat [9] stwier-
dzil, ze wzrost miedzywezli eticlowanych siewek pszenicy byt silnie sty-
Mmulowany przez potas, zwlaszcza w obecnosci gibereliny, przy czym gi-
berelina zastosowana bez K+ nie wywierala podobnego wplywu (rys. 3).
Wykazywano [18], ze niedobér potasu w pozywce prowadzil do zahamo-
Wania wzrostu todyg bobiku, rozwoju tkanek mechanicznych i przewo-
dzacych oraz do zmniejszenia grubosci blaszek liSciowych. Zastosowanie
8ibereliny na stozek wzrostu pedu gléwnego dawalo rézny stopien sty-
Mulacji tych parametréow w zaleznosci od zaopatrzenia w potas. Przy
hiedostatku K+ w S$rodowisku rosélin efekt wywolany gibereling byt
Znacznie slabiej wyrazony. Zaobserwowano takze [80, 81], ze stymula-

Powodowana GA; uzalezniona byla od zawartosci jonow K* w liSciach
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tej rosliny; przy wysokiej zawarto$ci tego pierwiastka tylko wysokie
stezenia GA; dawaly stymulujacy efekt. Sugeruje sie, ze rosliny zawie-
rajgce niski poziom K+ w tkankach wykazuja wieksza reaktywnosé¢ na
gibereling oraz ze ilosciowe i jakosciowe zmiany substancji giberelino-
podobnych u ziemniaka pozostajg pod wplywem roznej zawartosci jo-
now K+ u tej rosliny.
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Rys. 3. Synergistyczne oddzialywanie po-
tasu (K*) i kwasu giberelowego
L (GA;) na wydluzanie miedzywezli
0 6 etiolowanych siewek pszenicy [9]

Istniejg tez pewne doniesienia na temat wplywu giberelin na zawar-
tos¢ jonow K+ w tkankach roslin. Zaobserwowano [77], ze traktowanie
nasion kﬁkurydzy GA; w stezeniu 50 i 100 mg/l powodowalo jednoczeS-
nie stymulacje wzrostu roslin oraz zwiekszenie zawarto$ci jonéw K7
w ro$linie. Réwniez inni badacze [70] wykazali, Zze moczenie nasion gro-
chu w roztworze GA; w stezeniu 10 mg/l dawalo w efekcie stymulacje
wzrostu elongacyjnego pedu i wzrost zawartos$ci jonow K*. Zaobserwo-
wano jednoczes$nie, ze stymulacja' wzrostu nie odbywala sie koszten}
zwigkszenia suchej masy, a wiec zachodzila prawdopodobnie dzigkl
zwigekszonemu uwodnieniu tkanek pod wplywem jonu K+.

Liczni autorzy wykazujg takze wplyw giberelin na pobieranie i tran-
sport jonéw K*. Stwierdzono [10], ze stymulujacy wplyw GA; na kielj
kowanie nasion Raphanus wiazal sie ze wzrostem pobierania K+. Inni
autorzy [43, 48] wykazali, ze giberelina zwiekszala pobieranie jonow K+
pPrzez korzenie mlodych siewek grochu i ich transport do pedéw. Zaob-
serwowano takze zbiezno$¢ w czasie wzmozenia transportu jonow K*
do pedow i zwiek§zenia wzrostu tych organow [48]. Oba te efekty ujaw-



Wspétdziatanie fitohormonow i jonow potasowych 79

nity sie po 4 godz. Halevy i Wittwer [26] wykazali, ze GA; zastosowany
w roztworze w stezeniu 10—°M zwieckszal pobieranie jonéw Rb™ przez
liScie. Przemieszczanie tych jonow bylo kierowane do gornych czesci
wegetatywnych i znacznie redukowane do korzeni (rys. 4a, b).
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W literaturze spotykamy takze dane mowigce o regulacji pobierania
wody przez gibereliny. Stwierdzono [82], ze GA, w stezeniu 10—°M
zwickszal, a w stezeniu 10~*M obnizal tempo eksudacji korzeni roslin
tytoniu. Wiadomosci nasze dotyczace wplywu giberelin na uwodnienie
tkanek i na zawartoé w nich jonow K+ sa bardzo skape. Mowi o tym
Jedynie praca Saimbki i in. [70], z ktorej wynika, ze wzrost zawartosci
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wody pod wplywem GA; odbywal sie kosztem akumulacji jonow K+
w pedach. Podobnie jak i w przypadku auksyn znajdujemy bardzo nie-
liczne dane moéwigce o roli giberelin w ruchach aparatéw szparkowych.
Jedna z prac podaje, ze gibereliny indukujg proces otwierania aparatéow
szparkowych [45], ktory jak wiadomo, zwigzany jest ze wzrostem stop-
nia uwodnienia komoérek szparkowych.

 Niewiele spotykamy danych na temat mechanizmu dzialania gibere-
lin na przepuszczalno$¢ membran. Z jednej z najnowszych prac wynika,
ze pod wplywem GA; w stezeniu 10—5M przepuszczalno$¢ membran dla
Na* w stosunku do K* spadala [59]. Na podstawie badan nad wigza-
niem si¢ radioaktywnie znakowanej gibereliny GA; z poszczegélnymi
strukturami komoérkowymi milodej tkanki karlowatego grochu okazalo
sig, ze hormon ten jesli w ogodle sie wigzal, to tylko z blonami plazma-
tycznymi tj. z frakejg rozpuszczalng, a nie z wysokoczgsteczkowa —
Jadrem, plastydami czy mitochondriami [41, 58]. Istnieje wiec duze
prawdopodobienstwo, ze gibereliny dzialajg pierwotnie na membranowy
mechanizm transportu jonow [48]. Wood i Paleg [83] badajac wplyw gi-
bereliny na przepuszczalnosé¢ sztucznych membran stwierdzili, ze GA;
zwiekszal transport cukrow i jonow z liposoméw. Ci sami badacze [84]
uwazajg, ze zjawisko to nie jest specyficzne, bo ten sam efekt obserwo- .
wano réwniez w obecnoéci GA; nie wykazujgcej aktywnosci biologiczne].
Tak wiec w poszukiwaniu receptora tego hormonu do dzi§ jeszcze nie
wiadomo czy lipidy nawet w kompleksie membran biologicznych posia-
dajg zdolno$¢ rozrozniania aktywnych i nieaktywnych stereoizomerow
hormonéw roslinnych. Marré [51] poréwnujac efekty dzialania FC i gi-
berelin uwaza, ze wplyw giberelin, podobnie jak i auksyn, na transport
jonow wydaje sie by¢ bardziej zlozony i posredni niz FC.

Cytokininy

Istnieje szereg prac wskazujgcych na wspoéldzialanie cytokinin z J:0~
nami potasu w procesach fizjologicznych ro$lin. U szeregu roslin, m.{n:
u tytoniu stwierdzono zahamowanie podzialéw i zmniejszenie objgtoscl
komoérek lisci wykazujgcych obnizong zawartosé potasu [8]. W doéwiac.i-
czeniach ze slonecznikiem wykazano, ze kinetyna wzmagajac pobierani€
jonéw K+ przez krazki lisci a takze izolowane liscienie stymulowala
jednoczesnie wzrost tych organow [35] (tab. 1).

Z pracy Sonka [74] dowiadujemy sie o wplywie kinetyny na zawar-
tos¢ jonow K+ w tkankach hypokotyli stonecznika w zaleznosci od ste-
zenia. Wzrost zawartosci jonéw K* w badanych organach pod wplywem
okre$lonego stezenia kinetyny autor przypisuje wzmozonemu transpor-
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Tabela 1

Wplyw kinetyny na przyrost Swiezej masy odcietych liscieni stonecznika i pobiera-
nie przez nie kationow [35]

Przyrost Swiezej masy Polkieranie £+ Pobieranie Na*t
Kine- 0/p masy poczabtkowe] 1eq/g masy ueq/g masy
tyna
mg/1 0—115 11,5—23 0—115 11,5—23 0—115 115—23
godz. godz. godz. godz. godz. godz.
0 24,9 12,8 42 1,3 6,7 5,3
10 ‘ 36,4 17,2 6,2 4,2 7,1 438

towi tych jonow do komorek hypokotyli. Zgodne byloby tc z twierdze-
niem, ze cytokininy przyspieszaja transport jonow do miejsca ich apli-
kacji [44]. Podobnie rowniez Collins i Kerrigan [11] wykazali wzrost za-
warto$ei jonéow Kt i Cl- pod wpiywem kinetyny. w stezeniu 2>107°M
przy jednoczesnym obnizeniu zawartosci jonow Ca™* w tkance korzenia
kukurydzy. Na podstawie tej pracy autorzy wnioskujg o wzmaganiu
przeplywu jonéw K+ przez kinetyne do korzeni i redukcji procesu wy-
dzielania ich z tkanek (tab. 2b, c).

Tabela 2a

Przeplyw objetosciowy w trzydniowych odcietych korzeniach kukurydzy traktowe-
nych regulatorami wzrostu (Jv w ul em=*h~1) ABA i kinetyna w stezeniu
2:.10-6 M; DMSO we wszystkich roztworach w stezeniu 2,5°1073% 9y v/v [11]

Czas od chwili Sciecia

Traktowane | 4—5 godz. 2495 godz.
|
ABA w DMSO 2,56 + 0,26 2,68 + 0,29
DMSOQO kontrola 1,79 + 0,42 1,96 + 0,36
Kinetyna w DMSO 1,13 + 0,17 0,37 + 0,07
DMSO kontrola 1,73 + 0,27 1,63 = 0,20
Tabela 2b

Stezenie jondéw w wydzielinach po potraktowaniu regulatorami wzrostu (w mM)

Traktowanie K] [Cal [C1]
ABA w DMSO 20,5 + 0,7 1,10 f 0,03 17,2 _4+c 0,7
Kinetyna w DMSO 16,1 £ 1,1 2,90 :_ 0,27 15,4 ; 1,2
DMSO kontrola 22,1 +0,7 1,84 = 0,09 23,1 = 1,7
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Tabela 2c¢

Stesenie jonéw w tkance korzeni kukurydzy po 24 godz. od potraktowania
regulatorami wzrostu (w mM/kg Swiezej masy)

Traktowanie [K] ’ [Cal [C1]
|
Kinetyna w DMSO 94,2 + 2,9 2,48 + 0,18 69,3+ 4,1
ABA w DMSO 915+ 2,3 3,74 £ 0,31 84,0 + 3,2
DMSO kontrola 69,4 + 3,8 2,88 £ 0,25 41,5+ 2,7

{

Szereg autoréw wykazywalo stymulujgce dzialanie roznych cytokinin
w procesic pobierania jonéw KT [1, 35]. Ilan [35] wykazal, ze kinetyna
wzmagala pobieranie jonow K+ przez izolowane organy stonecznika, a
benzyladenina podana w pascie lanolinowej na liScienie nienaruszonych
roslin powodowala wzrost stosunku K+*/Nat. Autor wnicskuje, ze cyto-
kininy powodujg zmiany w selektywne] przepuszczalno$ci komoérek w
wyniku czego wzrasta powinowactwo ich do jonéw KT w pordéwnaniu
z jonami Na™. Inni autorzy odnosnie tego zagadnienia sg jednak odmien-
nego zdania. Halevy i Wittwer [26] wykazali bowiem, ze siewki fasoli
rcsngce na pozywce zawierajacej Né—benzyladening w stezeniu 107¢M
przejawialy hamowanie pobierania i transportu jonow Rb* aplikowanych
dolistnie (rys. 4a, b). Sprzecznos¢ ta moglaby wynika¢ nie tyle z pod-
stawienia potasu rubidem, ktérego pobieranie, jak wynika z pracy llana
i in. [36], bylo na réowni stymulowane z potasem, co moglaby by¢ ZwWig-
zana z dolistng aplikacjg jonu, zazwycza] podawanego poprzez korzenie,
zgodnie z kierunkiem transportu endogennych cytokinin. Ponadto wyka-
zywano, ze w starzejacych sie tkankach korzenia buraka i odecinkach fo-
dyg fasoli kinetyna [76] i benzyladenina [67, 6] obnizaly absorpcje jo-
now K+,

W literaturze spotykamy takze dane na temat wplywu cytokinin na
sklad wydzielin korzeniowych. Itai i Vaadia [39] zauwazyli, ze specy-
ficzne zmiany w poziomie cytokinin w wydzielinach korzeniowych wigzg
sie z warunkami $rodowiska, a szczegolnie z niedostatkiem wody. Jak
podaje Pitman [63], cytokininy wywierajg specyficzny wplyw na tran-
sport jonéw z korzeni do pedow; nie wywierajagc hamujacego wplywu
na pobieranie jonéw przez korzen hamujg jednoczes$nie dalszy transport
do ksylemu. Niejednokrotnie obserwowano, ze kinetyna obnizala inten-
sywnosé ksylemowego wydzielania wody i jonow, szczegélnie K¥ 1 Cl™
wzmagajac wydzielanie jonéow Ca*t*t przez korzen [11, 31, 79], (tab. 2a, b).
Hong i Sucoff [32] badajac mechanizm placzu ro$lin, transport radialny
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Rb* i przepuszczalnosé tkanek dla wody stwierdzili, ze kinetyna w ste-
zeniu 1071 — 10-6M hamowala wydzielanie soku i transport radialny
Rb* w korzeniach z odcietymi stozkami wzrostu, w przeciwienstwie do
wariantu bez kinetyny, w ktérym korzenie przejawialy wzmozong eksu-
dacje. Wydaje sie, ze wierzcholek korzenia, miejsce syntezy cytokinin,
reguluje przepuszczalnos¢ membran dla wody i predkosé¢ transportu jo-
now do ksylemu.

W literaturze spotykamy réwniez dane méwiace o stymulujgcej roli
cytokinin w procesie otwierania aparatow szparkowych [45, 47, 54].

Odno$nie mechanizmu dzialania cytokinin na przepuszczalnos¢ mem-
bran Hong i Sucoff [32] sugeruja, ze kinetyna oddzialywuje w Spcsob
bezposredni na membrany komérkowe, a nie na procesy syntezy bialek
1 struktur komérkowych.

Istniejg réwniez zdania odmienne dotyczace wyjasnienia tego zagad-
nienia. Wedlug Ilana [35] selektywno$é¢ pobierania jonéw wywolana cy-
tokininami jest uwarunkowana zmianami w systemie DNA—RNA—bial-
ko niz ich przyczyng. Zdaniem Skooga i Amstronga [73] charakterystycz-
ne wlasciwosci cytokinin powodowania akumulacji w tkankach roznego
typu zwigzkéw mineralnych i organicznych, niejednokrotnie whrew gra-
dientowi stezen, wynikaja niewatpliwie z oddzialywania tych fitohor-
monéw na synteze i aktywnosé bialek typu permeaz.

Bardzo interesujgca, choé nieco mglista wydaje sie by¢ hipoteza
Przedstawiona w pracy przegladowej Goringa i Mardanowa [23] tluma-
Czaca regulacje potencjalu membranowego i przepuszczalnosci blon po-
Przez zmiane stosunku K*/Ca**w komoérkach lub organellach komor-
kowych. Zdaniem tych autoréw poziom cytokinin moéglby by¢ regulowa-
ny poprzez dzialanie $wiatlem, niebieskim zwlaszcza. Swiatlo niebieskie
podwyzszaloby poziom cytokinin w tkankach, czego konsekwencjg byl-
by wzrost stosunku K+/Ca*t+. Podwyzszenie stosunku K+/Cat+ w tkan-
kach korzenia kukurydzy pod wplywem kinetyny obserwowali juz Col-
lins i Kerrigan [11], (tab. 2c). Zdaniem Goringa i Mardanowa zmiany
Stosunkéw jonowych, w szczegoélnosci K*/Ca*t moglyby prowadzi¢ do
zmian w syntezie RNA i biatek zgodnie z nastepujacym schematem:

stymulacja syntezy

hXv —— cytokininy / — K+/Catt # —— biatlek, betacjaniny,
lignin, skrobi

Tak wiec wplyw cytokinin na aktywnos$¢ genows stanowilby wtérng re-
akcje na zmieniony bilans kationowy a nie pierwotng, jak sugerowa-
ho [35].
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Kwas abscysynowy

Wiele danych wskazuje na wspoéldzialanie jonow X+ i ABA w pro-
cesach wzrostu roslin. Wykazywano [72], ze proces hamowania wzrostu
korzenia zwigzany byl z obnizeniem zawartosci potasu i fosforandéw w
tym organie. Zaobserwowano jednocze$nie, ze zjawisko to bylo analo-
giczne pod wzgledem czasokresu i wielkosci do efektu wywolywanego
przez ABA. Podobnie takze z innej pracy wynika [16], Zze pod wplywem
endogennego ABA pochodzgcego z kietkdéw grochu i naniesionego na zde-
kapitowane Kkielki stonecznika nastepowalo obnizenie zawartosci potasu
i fosforu w cdcinkach epikotyli polozonych ponizej miejsca aplikacji.
Efekt ten byt przeciwny do efektu wywolanego dziaalniem IAA.

Istniejg takze prace moéwigce o wplywie ABA na pobieranie jonow
K*. W jednej z nich [68] stwierdzono, ze hamowanie wzrostu koleoptyli
owsa pod wplywem ABA wigzalo sie z obnizeniem tempa pobierania po-
tasu (rys. 5). Dane te potwierdzajg prace innych autoréw dotyczgce po-
bierania K+ przez odciete korzenie [72] i miode liscie [33]. Wykazywano
takze [76], ze ABA wywieral silny wplyw na selektywno$é pobierania
jonow potasowych i sodowych powodujge, ze komorki tkanki korzenia
buraka przejawialy wiekszg preferencje dla jonéw Na* niz K*. Suge-
ruje sie, ze ABA moze pelni¢ role regulatora w procesie pobierania jo-
néw w warunkach suszy lub nadmiernego zasolenia. Podobne wyniki
uzyskali takze inni autorzy [68] badajgc odcinki koleoptyli owsa. Wyka-
zali oni bowiem, ze ABA obnizal pobieranie K+ juz po 30 min. od mo-
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mentu aplikacji, proporcjonalnie do stezenia. Nie stwierdzono jednakze
specyficznosci w oddzialywaniu ABA na pobieranie jonow K*, gdyz wy-
kazano, ze réwniez pobieranie zwiazkow organicznych — pochodnej glu-
kozy i proliny, bylo hamowane przez ABA, aczkolwiek w nieco mniej-
szym stopniu niz K*. Zgodnie z tym autorzy sugeruja, ze efekt dziala-
nia ABA nie wydaje sie by¢ wynikiem ogélnej zmiany w przepuszczal-
nosci blon.

W literaturze spotykamy réwniez dane na temat wplywu ABA na
gospodarke wodng i zjawiska eksudacji. Niejednokrotnie wskazywano
na fakt akumulacji ABA w organach w warunkach niedostatku wody
[56]. Z szeregu prac wynika, ze hormon ten obniza akumulacje jonoéw
potasowych w komoérkach szparkowych, w wyniku czego dochodzi do
gwaltownego spadku turgoru i szybkiego zamykania szparek [34, 50, 53].
Stwierdzono tez, ze procesowi zamykania szparek pod wplywem ABA
towarzyszylo znaczne obnizenie cisnienia osmotycznego w komoérkach
szparkowych przy niezmienionej wartosci tego ciSnienia w komorkach
otaczajgcych [060]. Autorzy tej pracy wnioskujg, ze ABA ma wiekszy
wplyw na pobieranie jondw przez komoérki szparkowe niz na transport
ich do tkanek liécia jako calosci. Ten specyficzny wplyw moze wynikac
m.in. z ich odmiennej budowy i metabolizmu niz otaczajacych komoérek
miekiszowych liScia [28]. ;

Szereg prac wskazuje na wplyw ABA na procesy wydzielania wody
wraz z solami mineralnymi przez tkanki réznych roslin. Stwierdzono, ze
ABA zwiekszal przepuszczalnosé dla wedy w tkankach marchwi i odcin-
kach lodyg pelargonii [21]. Podobne wyniki uzyskano w do$wiadczeniu
z odcinkami korzeni kukurydzy, w ktorym wykazano, ze ABA w steze-
niu 2X10-6M zwiekszal przeplyw wody i jonéw, m.in. K¥ do korzeni
i z korzeni zanurzonych w roztworze z badanym regulatorem wzrostu,
bardzo nieznacznie wplywajgc na stezenie produkowanych wydzielin,
m.in. na zawarto$é w nich jonéw KT [11], (tab. 2a, b, c,). Stwierdzono
rowniez, ze ABA zastosowany w formie oprysku w:stezeniu 10 mg/l
zwiekszal szybkos¢ eksudacji u pomidorow [79] oraz u roslin slonecz-
nika [20].

Nie wszyscy autorzy potwierdzaja jednak fakt wzmagania procesow
wydzielania przez ABA. Podobnie jak i w przypadku cytokinin, roéwniez
i w przypadku ABA wskazuje sie na specyficzny, hamujacy wplyw tego
hormonu na transport jonéw z korzeni do pedéw [63]. W jednej z prac
podaje sie, ze ABA w stezeniu 2,7X107°M w pozywce powodowal zmniej-
szenie tempa wydzielania ksylemowego w kielkach jeczmienia o 20%
w stosunku do kontroli [14]. Autorzy wykazuja jednoczesnie, ze ABA
zwiekszal nagromadzenie Rb* i C17™ w korzeniach, natomiast zmniejszat
transport tych jonéow do pedow. Zdaniem tych autoréw zjawisko obni-
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zonego placzu roslin tlumaczyé nalezy zmniejszeniem osmotycznego gra-
dientu. Te sprzeczne dane wyjasnia czeSciowo praca méwigca, ze wpiyw
ABA zalezy bardzo silnie od temperatury i warunkéw roztworu hodo-
wlanego [64].

Powyzsze dane sugeruja, ze ABA jest naturalnym regulatorem trans-
portu wody i joné6w w roslinie. Chociaz brak bezposredniego dowodu na
produkcje ABA w wiednacych korzeniach, to wiadomo jednak, ze hor-
mon ten moze byé transportowany z pedu do korzenia [30] i dzigki temu
pelni¢ role regulatora w procesach pobierania jonéw przez korzen, tran-
sportu do pedéw i wydzielania.

Do dzié istniejg bardzo rozbieine zdania odno$nie mechanizmu dziala-
nia ABA w procesach pobierania i transportu jonow. Fakt niezwykle
szybkiej reakcji aparatéw szparkowych na ABA upowaznial niektérych
badaczy do twierdzenia, ze rola ABA nie polega na oddziatywaniu na
proces fotosyntezy [15] czy na aktywno$¢ enzymow i funkcjonowanie
membran. Skape informacje dotyczace tego zagadnienia nie pozwalaja
réwniez uznaé aparatow szparkowych za model w zjawiskach pobiera-
nia jonéw przez korzen. Obecnie uwaza sig jednak, ze mechanizm od-
dzialywania ABA na przepuszczalno$¢ membran, pobieranie i transport
jonow K+ wigze sie ze specyficznoscia dzialania tego hormonu na pro-
ces pobierania jonéw w ogole, a nie z wplywem na ogolna zmiane prze-
puszczalnosci blon [68]. Z powyzsze] pracy wynika, ze ABA nie wywie-
ra specyficznego wplywu na selektywna przepuszczalno$¢ bion dla jo-
néw K+. Réwniez z pracy innych badaczy wynika [72], ze ABA hamujac
wzrost korzenia i jednoczesng akumulacje w nim jonow K+ powodowal
czeSciowg depolaryzacje elektropotencjatu miedzymembranowego tego
organu bez wplywu na aktywnos¢ ATP-azy, enzymu stymulujacego po-
bieranie jonéw K+. Zdaniem jednakze innych autorow [13], dopatruja-
cych sie analogii hamujgcego wplywu ABA na transpiracje ilsci do efek-
tu ouabainy — inhibitora transportu jonéw K+*, ABA moze oddziatywac
na aktywnos$¢ ATP-azy i procesy przenoszenia protonow.

Zgodnie z sugestia Andersona [3] ABA, podobnie jak i pozostale hor-
mony ro$linne, moéglby wplywaé rowniez na strukture plazmodesmow,
a wiec i na symplast, zmieniajgc w ten sposob transport radialny jonow
do ksylenu.

Etylen
Znacznie mniej mamy wiadomosci dotyczacych oddziatywania etylenu

i jonéw K+ na procesy wzrostu ro§lin. W jednym z doniesien wykazano
ze jon K+ silniej stymulowal proces ukorzeniania sadzonek wierzby niz
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Nat, a ethrel, zastosowany w stezeniu 230 mg/l dwukrotnie silniej wpty-
wal na ten proces niz IAA czy IBA podane w stezeniu 50 mg/l [22]. Nie
mozna jednakze wnioskowa¢ z tej pracy o istniejagcym wspotdzialaniu
ethrelu z jonami K+ w tym procesie, gdyz badaniami nie objeto lgczne-
go wpltywu tych dwoch czynnikéow.

Jak dotgd mechanizm dzialania etylenu nie zostal wyjasniony, cho-
ciaz znane sg przejawy dzialania tego zwigzku w szeregu procesach fi-
zjonologicznych. Nie wykazano dotychczas, azeby etylen byl wigczany
do jakichkolwiek sekwencji przemian biochemicznych [66]. Na podstawie
badan nad specyfikg dzialania tego zwiazku wnioskuje sie, ze wigze sig
on z receptorem typu metal, w ktorym to polgczeniu moze by¢ zastg-
piony przez CO, [7]. Juz w 1951 r. podawano, ze zwigzek ten moze
wplywaé na przepuszczalnos¢ membran [24]. Sugestie te potwierdzili
rowniez inni autorzy wykazujac wplyw etylenu na zmiany potencjatu
blon i ich przepuszczalno$é¢ [66]. Szczegélnie interesujgce sa wyniki
uzyskane z prac nad izolowanymi mitochondriami pochodzacymi z lis-
cieni fasoli [60, 61]. Jak wykazano, etylen przyspieszal kurczenie sig
tych organelli komérkowych uwarunkowanie obecnoscia ATP oraz ich
pecznienie zalezne od ADP. Stwierdzono réwniez, ze etylen wzmagal
rozklad ATP w mitochondriach. Prawdopodobnie efekt ten polegat na
wzmozeniu aktywnosci ATP-azy pod wpltywem etylenu, ktora powodo-
wala czynny transport jonéw K+t i Nat przez blony mitochondriow. Po-
nadto zaobserwowano, ze dzialanie etylenu jest hamowane przez oua-
baine (strofantyne) tj. specyficzng substancje hamujacg aktywnosc per-
meaz i ATP-azy, enzymu transportujacego m.in. jony K*. Tak wiec ety-
len, podobnie jak i inne regulatory wzrostu roslin prawdopodobnie
wplywa na przepuszczalno$¢ membran i transport jonow K.

~

Wplyw jonéw K+ na aktywnosé i poziom regulatorow wzrostu roslin

‘W literaturze dotychczas brak liczniejszych danych na temat wplywu
jOnOW potasu na aktywnos¢ i poziom substancji wzrostowych. Jedna
z nielicznych prac donosi, ze pewne jony m.in. Catt i Mg**, ktorych
zawartos¢ w roztworze wynosita 10 mM, powodowaly intensywniejsze
wigzanie IAA-Ct przez homogenat tkanki koleoptyli kukurydzy. Odnos-
nie roztworow KCl, NaCl i NH,Cl tego zjawiska nie obserwowano. Au-
torzy wnioskuja, ze jony moga wplywaé¢ na wzrost aktywowany auksy-
nami modyfikujac szybkos¢ wigzania tych hormonéw z komponentami
cytoplazmy [65].

Istniejg takze pewne przeslanki mowigce o wplywie jonow K+ na po-
ziom hormonéw roslinnych i wzrost powodowany nimi. Badania nad sos-
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ng zwyczajng wykazaly, ze stymulacja wzrostu pedu wywolana nawo-
zeniem potasowym (Kt w stezeniu 50 mg/l) wigzala sie ze wzrostem po-
ziomu stymulatoréw roslin tj. auksyn i giberelin oraz z obnizeniem za-
wartosci inhibitorow typu ABA w tych organach (dane nieopublikowa-
ne), (rys. €a, b, c). Istniejg rézne mozliwosci tiumaczenia tego zjawiska.

a) auksyny b) wolne gibereliny ¢c) kwas abscysynowy
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Rys. 6. Ogdélna zawartoéé hormonéw roélinnych w pedach siewek sosny zwyczajnej

(Pinus silvestris L.) pod wlywem nawozenia potasowego (dane nieopubli-
kowane).

Po pierwsze, istnieje mozliwo$¢ bezposredniego wptywu potasu na
wzrost i metabolizm ro$lin, w wyniku czego wtdrnie dochodzitoby do
wzmozenej syntezy hormondéw roslinnych, po drugie jony KT moeglyby
wyw‘ieraé wplyw na enzymy warunkujgce aktywnosc i synteze hormonc')w:
Wykazano bowiem, ze potas stymuluje synteze RNA i DNA [46]. ByC
moze réowniez, ze wplyw jonow K+t wigza¢ nalezaloby ze zmiang pH ko-
morki, ktora niewatpliwie towarzyszy procesom wymiany jonow H* na
jony K*. Zmiana pH w komoérkach pocigga¢ moglaby za sobg istotne
zmiany w aktywnos$ci i poziomie hormonéw roslinnych, w réwnowadze
stymulatoréw i inhibitorow. Tak wiec jon KT, badz tez zmiany towa-
rzyszgce jego pobieraniu moglyby pierwotnie wpltywa¢ na poziom hor-
monoéw, ktérych rola w dalszym etapie polegalaby na regulacji okreslo-
nych proceséw fizjologicznych rosliny. Brak jednakze dotychczas szCz€~
golowych badan, ktére wyjasnialyby mechanizm wplywu jonow K* na
poziom hormonoéw roslinnych i zjawiska przez nie warunkowane. '
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Wniocski korncowe

Jak z powyzszego przegladu literatury wynika, substancje wzrostowe
zarowno o charakterze stymulatoréw jak i inhibitoréw wzrostu roslin
przejawiajg wspotdzialanie z jonami K+ w procesach fizjologicznych ros-
lin. Dzialanie stymulatorow wzrostu roélin, tj. auksyn, giberelin, cyto-
kinin zasadniczo nalezaloby wigza¢ ze wzmaganiem proceséw pobiera-
nia jonow KT i ich akumulacja w tkankach, natomiast wpiyw inhibito-
row m.in. ABA korelowa¢ moznaby z obnizeniem absorpecji i akumulaciji
tych jonéw.

Przytoczone dane wskazujg, ze reakcja fizjologiczna roélin na okre-
slony regulator wzrostu niejednokrotnie uzalezniona jest od zawartosci
jonéw K+ w danym organie lub calej roslinie.

Nelezy rowniez uwzgledni¢ mozliwosé specyficznego oddzialywania
fitohormonéw w stosunku do poszczegdlnych tkanek i organéw w proce-
sach pobierania { transportu jonéw.

Jak wykazano, regulatory wzrostu wplywajg réwniez na gospodarke
wodng roslin, procesy wydzielania wody z solami mineralnymi oraz na
mechanizm ruchéw aparatéw szparkowych. Pomimo szeregu kontrower-
syjnych zdan, przewazajgca cze$¢ danych sugeruje, ze stymulacja wzro-
stu roslin, w przeciwienstwie do inhibicji, pod wplywem specyficznych
regulatoréow, wigze sie ze wzrostem uwodnienia komérek kosztem zwiek-
szonego pobierania i akumulacji jonéw K+t w tkankach oraz obnizonego
wydzielania wody wraz z jonami.

Obecnie mechanizm dzialania hormonow roslmnych nie jest dosta-
tecznie poznany, lecz wydaje sic prawdopodobne, ze niezaleznie od wply-
wu na aktywnos¢ genow dzialajg one wszystkie na membrany komor-
kowe powodujgc zmiany w ich przepuszczalnosci.

Jak z powyzszego przegladu literatury wynika, wplyw regulatoréw
wzrostu na przepuszczalno$é blon wigza¢ nalezy z oddzialywaniem ich
na elektropotencjal, pompe jonowag i aktywnos¢ enzymow membrano-
wych typu ATP-azy i specyficzne permeazy. ‘

Badania ostatnich lat podkreslajg réwniez znaczenie receptoréw hor-
monalnych o charakterze bialek czy I'nidow, zlokalizowanych w mem-
branach komoérkowych, dzieki ktérym hormony przejawiajg swoja spe-
cyficzno$é dziatania.

Ostatnio rozwaza sie takze, czy wpiyw regulator6w na pobieranie i
transport jonéw odbywa sie poprzez mechanizm wymiany H*/K*, po-
dobny do mechanizmu dzialania FC. Sugeruje sie obecnie, ze wplyw
GUksyn giberelin, cytokinin i ABA na transport jonow jest bardziej zlo-
zony i posredni niz FC, gdyz prawdopodobnie pocigga za soba szereg
Posrednich etapéw lgqcznie z wplywem na aparat genetyczny odpowie-
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dzialny za synteze de novo komponentéw membran, tj. bialek i lipidow.

Istnieje rowniez sugestia, ze hormony wplywaja takze na symplast
zmieniajgc w ten sposob radialny transport jonow do ksylemu. Poniewaz
symplastyczny transport jest giéwnie mechanizmem dyfuzyjnym, uwaza
sie, ze pod wplywem hormonéw pozostajg zaré6wno struktura plazmo-
desmow jak i ruchliwo$¢ jonéw w cytoplazmie.

Odwrotna relacja oddzialywania, tj. wpiyw jonow K* na poziom
substancji wzrostowych i warunkowane przez nie zjawiska fizjologiczne
roslin, jest jeszcze blizej nie wyjasniona. Mozna jedynie przypuszczaé, ze
jony potasowe dzialajag w sposob bezposredni na wzrost rosliny, posred-
nio wplywajac rowniez na poziom regulatorow bedacy wynikiem okre-
slonej aktywnosci metabolicznej tkanek. Istnieje rowniez mozliwoscé
pierwotnego oddzialywania jonéw KT na réwnowage hormonalna po-
przez wplyw na aktywnos$¢ enzymoéw warunkujgcych synteze substancji
wzrostowych, badz zmiany pH zwigzane z pobieraniem tego jonu przez'
komoérki. )

Wydaje sig, ze o istnieniu pewnej interakcji jonéw potasowych i hor-
monow roslinnych w procesach fizjologicznych roslin decydujg pewne
wspblne ogniwa w szlakach metabolicznych. Jak dotad znamy jedynie
przejawy wspdlnego oddziaiywania jonoéw potasowych i hormonéw, jed-
nakze ciggle jeszcze nie posiadamy szczegdlowych i jednoznacznych da-
nych moéwigcych o mechanizmach tego wspoéldzialania. Tak wiec z tego
wzgledu precyzowanie ostatecznych wnioskow wydaje sie by¢ przed-
wczesne.

WYKAZ STOSOWANYCH SKROTOW
IAA — kwas 3-indolilooctowy, IBA — kwas 3-indolilomastowy, NAA — kwas

naftalenooctowy, 2,4-D — kwas 2,4-dwuchlorofenoksyoctowy, GA; — kwas gibere-
lowy, ABA — kwas abscysyvnowy, FC — fusykokcyna.
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