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UDZIAL HORMONOW ROSLINNYCH W ODPOWIEDZI ROSLIN NA
STRESOWE CZYNNIKI SRODOWISKA

Rosliny rosngce w naturalnych warunkach srodowiska a takze te, ktérych
uprawa przebiega w szklarniach lub pod folig, sa stale narazone na dziatanie
czynnikéw, ktére mogag wywota¢ niekorzystne dla ich organizmu skutki: moga
by¢ przyczyng zahamowania wzrostu, niepowodzern w rozwoju generatywnym,
licznych zaburzen metabolicznych, mogg spowodowac trwate uszkodzenia ko-
morek, tkanek i organdéw, a nawet — doprowadzi¢ do $mierci osobnika. Dziatanie
takich czynnikdéw, okreslanych mianem ,stresowych” lub ,stresotwdérczych”,
moze spowodowac eliminacje catych populacji roslin, odmian i gatunkéw z ob-
szar6w, na ktorych dany czynnik lub zesp6t czynnikéw dziatajg zbyt czesto, zbyt
dtugo lub zbyt intensywnie. Zestaw tych czynnikéw, jak réwniez ich wzajemne
relacje, przedstawia rysunek 1

Dziatanie czynnika stresowego powoduje w organizmie roslinnym odpowiedz,
ktéra z jednej strony moze polega¢ na nieodwracalnych zaburzeniach struktury
i funkcji komoérek, ktére przyjeto okresla¢é mianem uszkodzen, a z drugiej —
moze doprowadzi¢ do zwiekszenia odpornosci na stres, na przyktad spowodowac
reakcje ,aklimatyzacyjng” w przypadku streséw abiotycznych. W tym drugim
przypadku poczatkowe zaburzenie funkcji struktur komoérkowych (bton, orga-
nelli, cytoplazmy) prowadzi do modyfikacji wielu drég metabolicznych, w tym —
do zmian w ekspresji genéw i syntezie biatek. Taka wymuszona dziataniem
czynnika stresowego odpowiedz komorek, tkanek i/lub organéw pozwala na
lepsze dostosowanie sie rosliny do aktualnych warunkoéw srodowiska, co spra-
wia ze mogg one przetrwaé nie tylko dziatanie czynnika stresowego wymuszaja-
cego reakcje, ale i dziatanie zwiekszonych ,dawek” tego stresu: na przyktad
zwieksza sie odpornosc rosliny na stres spowodowany silniejszym odwodnieniem
lub dalszym spadkiem (lub wzrostem) temperatury, zwiekszong inwazjg organi-
zmow patogenicznych lub szkodnikéw. Czesto obserwuje sie zjawisko zwane
,Cross protection” — wywotane jednym czynnikiem stresowym zmiany struktury
bton i biatek, podwyzszajace stabilnos¢ protoplazmy, przyczyniaja sie do zwie-
kszenia odpornosci rosliny na inne stresy. Na przyktad poddanie rosliny umiar-
kowanemu stresowi wodnemu zwiekszajej odpornos¢ na zamarzanie i vice versa,
stres spowodowany zasoleniem moze przyczynic¢ sie do zwiekszenia odpornosci
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Rys. 1. Stresowe czynniki srodowiska i ich niektére powigzania (za Larcherem 1995,
zmodyfikowne).
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roslin na zbyt niskg lub zbyt wysokg temperature i na desykacje (silne odwod-
nienie). Znane sa tez przypadki, gdy stres mechaniczny lub inwazja patogena
zwiekszaty odpornos¢ tkanki na dehydratacje. Powstaje przypuszczenie, ze
odpowiedz rosliny na dziatanie r6znych czynnikéw stresowych znajduje sie pod
kontrola jakiego$ jednego, podstawowego mechanizmu.

Reakcja rosliny na czynnik stresotwérczy moze zachodzi¢ w miejscu zadzia-
tania czynnika lub tez gdzies$ indziej — w jakiejs innej tkance lub organie — ma
wowczas charakter systemiczny. W tym drugim przypadku, informacja o powsta-
niu stanu stresowego w miejscu zadziatania czynnika zostaje przekazana do
innych organéw: z lisci do korzeni i odwrotnie lub z tisci do innych czesci pedu.
W badaniach dotyczgcych odpowiedzi ro$lin na patogeny ten pierwszy typ reakcji
okresla sie mianem nadwrazliwosci (ang. hypersensitive responses, HS) nato-
miast reakcje systemiczne odpowiadaja za tak zwang odpornos¢ nabyta (ang.
systemie acquired resistance, SAR). Informacja o powstaniu stanu zagrozenia
(stanu stresowego) moze mie¢ rozne podtoze fizyczne: moze by¢ nig szybko
przemieszczajgce sie pobudzenie elektryczne (zmiany potencjatu elektrycznego
bton), zaburzenia stosunkéw wodnych w komdrkach, zaburzenia transportu
jonow i metabolitéw, a takze lub przede wszystkim — przemieszczania sie w obrebie
tkanek i organdw specyficznych substancji — przekaznikéw informacji.

Nie ulega watpliwosci, ze w reakcjach dostosowawczych rosliny do srodowi-
ska uczestnicza hormony roslinne. Wiadomo obecnie, ze regulatoiy te posred-
nicza nie tylko w odpowiedziach.roslin na dziatanie czynnikéw zaangazowanych
w regulacje ich ,normalnego” wzrostu i rozwoju, takich jak dtugos$¢ dnia lub
okreslona dtugosc¢ fal Swietlnych (na przyktad promieniowanie w zakresie czer-
wieni i dalekiej czerwieni, Swiatto niebieskie), sita cigzenia czy odpowiednia dla
danego stadium rozwojowego temperatura, ale i w odpowiedziach, ktore wigza
sie z powstaniem ,stanu stresowego” w organizmie roslinnym.

Jedna z pierwszych odpowiedzi rosliny na zadziatanie czynnika stresotwor-
czego jest zmiana réwnowagi hormonalnej, typowej dla okresu poprzedzajacego
to dziatanie. Dochodzi do zwiekszenia podazy jakiego$ hormonu i/lub do obni-
zenia poziomu innych hormonéw.

Najczesciej obserwowang odpowiedzig roslin na dziatanie czynnika streso-
wego jest obnizenie poziomu tych hormonéw, ktére uwaza sie za stymulatory
wzrostu roslin (giberelin, cytokinin, czasem kwasu indolilooctowego), przy row-
noczesnym zwiekszeniu poziomu hormondw zwykle hamujgcych wzrost elonga-
cyjny komorek lub przyspieszajgcych dojrzewanie i/lub starzenie sie tkanek,
awiec kwasu abscysynowego (ABA), etylenu, kwasu jasmonowego lubjego estru
metylowego (odpowiednio JA i JA-Me). Czy jednak mozna mowic¢, ze te trzy
ostatnie hormony to ,hormony stresu”, inaczej hormony zaangazowane w regu-
lacje odpowiedzi roslin na stresowe czynniki srodowiska? O tym, czy odpowiedz
na to pytanie bedzie pozytywna, moga przesadzi¢ nastepujace kryteria, dotycza-
ce powiazan miedzy czynnikiem a hormonem: 1) dziatanie czynnika stresotwor-
czego indukuje lub przyspiesza synteze hormonu, 2) zahamowanie syntezy
hormonu zapobiega wystgpieniu odpowiedzi na czynnik stresowy lub jg ostabia,
3) u mutantéw genetycznych, charakteryzujgcych sie niezdolnoscia do syntezy
danego hormonu lub niewrazliwoscig na hormon podany z zewnatrz, nie wyste-
puje poszukiwana odpowiedz na czynnik stresowy, 4) zwiekszenie podazy hor-
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monu powoduje zmiany metaboliczne i modyfikacje strukturalne w komadrkach
podobne do tych, ktore wywotuje czynnik stresotwoérczy, 5) reakcja na hormon
pozwala osobnikowi na takie modyfikacje wzrostu i rozwoju, ktére przyczynia
sie do jego przetrwania, mimo ze moze to spowodowac¢ negatywne skutki dla
jakiegos$ organu, tkanek tub grupy komérek, na przyktad prowadzi do przyspie-
szonego starzenia sie i zrzucania lisci, lignifikacji $cian, powstawania plam
nekrotycznych (po ataku patogena) i innych.

Zastosowanie tych kryteriow pozwolito na sklasyfikowanie ABA, etylenu i JA
i jego pochodnych (JA-Me) jako hormonéw stresu, aczkolwiek nie zawsze wia-
domo, czy dany hormon spetnia te wszystkie kryteria; w niektorych przypadkach
brakjeszcze konkretnych danych. W artykule niniejszym wykorzystano niektére
tylko sposréd dostepnych danych, w celu zilustrowania raczej, niz udokumen-
towania zjawiska.

KWAS ABSCYSYNOWY (ABA)

Kwas abscysynowy nalezy do seskwiterpenéw, ajego prekursorem jest kwas
mewalonowy. Biosynteza ABA w tkankach roslin wyzszych moze sie odbywac¢ na
drodze bezposredniej — w wyniku specyficznej cyklizacji pirofosforanu farnezylu
lub posredniej — w wyniku degradacji karotenoidu — wiolaksantyny, co ostatnio
wydaje sie bardziej prawdopodobne (Parry i Horgan 1991). Poziom ABA w ko-
morkach zalezy od szybkosci syntezy tego hormonu, jego translokacji z innych
tkanek i organow, a takze od szybkosci jego katabolizmu lub wigzania w biolo-
gicznie nieczynne koniugaty.

Poréwnanie zmian metabolicznych, wywotanych u roslin przez r6zne abioty-
czne czynniki stresowe, wskazuje na podobienstwo reakcji wymuszonych suszg,
zasoleniem lub niskag temperaturg. Zaproponowano, iz pierwotnym podtozem
tych zmian moze by¢ stres wodny (Bohnertiwspoétaut. 1995). Nie ulega obecnie
watpliwosci, ze poziom kwasu abscysynowego zwieksza sie szybko wszedzie tam,
gdy dochodzi do zmiany stosunkéw wodnych w komoérkach pod wpitywem
czynnikoéow stresowych, na przyktad pod wptywem suszy, chtodu, mrozu (rys. 2),
a takze wysokiej temperatury i zasolenia. Wywotane tymi czynnikami niewielkie
nawet obnizenie potencjatu wody w komoérkach korzeni i/lub lisci stymuluje
synteze tego hormonu lub/i powoduje jego uwolnienie z formy zwigzanej (nie-
aktywnej biologicznie). Moze on przemieszczac sie w ksylemie z korzeni do lisci
lub z chloroplastéw w komoérkach miekiszowych liscia do cytozolu i dalej —
poprzez sciany komérkowe do komorek szparkowych, gdzie powoduje zamykanie
sie szparek (Cornish i Zeevaart 1985) lub do innych komérek i tkanek, gdzie
wywotuje réznorodne efekty. Odpowiedz na ABA moze wystgpi¢ w bardzo
krotkim czasie (na przyktad zamykanie szparek w wyniku indukowanych przez
ABA zmian w transporcie niektérych jonéw do komodrek szparkowych) lub
wymaga dtuzszego czasu do swojej realizacji (np. ré6znorodne odpowiedzi meta-
boliczne, w tym zmiany w fotosyntetycznym metabolizmie wegla, Seemann
i Sharkey 1987). Wskazuje to, ze mechanizm dziatania ABA w odpowiedzi roslin
na czynniki stresowe, jak i receptory tego hormonu moga by¢ bardzo rézne.
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Istniejg liczne dowody wskazujgce na udziat ABA w reakcjach aklimatyzacyj-
nych roslin. Jest to hormon polepszajacy gospodarke wodnag rosliny: z jednej
strony powoduje zamykanie szparek, co pozwala ograniczy¢ transpiracje,
a z drugiej — moze przyczyniac sie do sprawniejszego pobierania i przewodzenia
wody. Na przyktad wykazano, ze zaréwno stres osmotyczny (zwiekszajgcy poziom
endogennego ABA w pedach), jak i podanie ABA z zewnatrz powodowaty zwie-
kszenie eksudacji ze zdekapitowanych siewek stonecznika, co byto wynikiem
zarowno zwiekszonego wydzielaniajonéw do soku ksylemu, jak i sprawniejszego
pobierania wody w wyniku zwiekszonego przewodnictwa hydraulicznego korzeni
(Ludewig i wspoétaut. 1988).

Rys. 2. Zmiany zawartosci kwasu abscysynowego w tkankach roslin poddanych: A —
odwodnieniu (za Larcherem 1995, zmodyfikowane) lub B — dziataniu chtodu i C —
mrozu (Smoleriska | wspétaut. 1995).

Wiadomo, ze zwiekszenie cisnienia osmotycznego w komodrkach moze by¢
waznym elementem mechanizmu umozliwiajgcego wzrost komoérek w warun-
kach stresu wodnego (warunkiem tzw. dostosowania osmotycznego). W tym
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kontekscie specjalnego znaczenia nabierajg obserwacje, ze ABA bierze udziat
w regulacji syntezy takich substancji osmotycznie czynnych, jak prolina (Quar-
rie 1980) lub osmotyna (LaRosa i wspétaut. 1992).

Przetrwanie catego osobnika w warunkach stresowych moze zaleze¢ réwniez
od innych, idukowanych przez ABA odpowiedzi, w tym odpowiedzi wzrostowo-
rozwojowych. Nalezy do nich ograniczanie intensywnosci transpiracji nie tylko
poprzez zamykanie szparek, ale i zmniejszenie powierzchni transpiracyjnej na
skutek zrzucania lisci w okresach poprzedzajgcych wystepowanie ostrych nie-
doboréw wody w srodowisku: w naszym klimacie rowniez najesieni. W warun-
kach klimatu umiarkowanego lub klimatu, w ktérym wystepuja sezonowo
niedobory wody, duze znaczenie dla przetrwania roslin ma zapadanie pakow,
bulw, cebul i nasion w stan gtebokiego spoczynku. Nie ulega dzi$§ watpliwosci,
ze hormonem, ktéry indukuje i podtrzymuje stan spoczynku organéw lub form
przetrwalnikowych jest wtasnie kwas abscysynowy.

W innych badaniach udowodniono bezposredni wpltyw ABA na poziom
odpornosci komoérek roslinnych najakis czynnik stresowy. | tak wykazano, ze
podanie ABA do zawiesiny komdérkowej powodowato wzrost odpornosci tych
komoérek na zamarzanie (Chen i Gusta 1983), a zablokowanie syntezy ABA przez
podanie fluridonu (inhibitora biosyntezy karotenoidéw) spowodowato jej obnize-
nie. Wykazano, ze ABA, ktéry zwiekszat odpornos¢ zawiesiny komoérkowej na
zamarzanie powodowat takie zmiany w syntezie Sciany komoérkowej, jak niska
temperatura (Tanino i wspotaut. 1990). Mutanty Arabidopsis thaliana, chara-
kteryzujgce sie zablokowaniem biosyntezy ABA, nie byly zdolne do zwigekszenia
odpornosci na mréz (Heino i wspotaut. 1990), lub odpornosci na desykacje
(Meurs i wspoétaut. 1992).

Udowodniono tez role ABA w regulacji biosyntezy biatek. Na przyktad badanie
produktow translacji in vitro poli(A)RNA z siewek jeczmienia, poddanych dziata-
niu umiarkowanego stresu wodnego lub ABA wykazato, ze byt syntetyzowany
bardzo podobny zestaw polipeptydéw (Grossi i wspotaut. 1992). Indukcja jed-
nego z mMRNA (1,5 kb) zachodzita pod wptywem zaréwno stresu wodnego, niskiej
temperatury, jak i ABA (Grossi iwspotaut. 1992).

W ostatnich latach ukazato sie wiele prac wskazujgcych, ze czynniki stresowe
moga aktywowac lub indukowaé¢ geny rab, to znaczy geny, ktorych ekspresja
jest regulowana przez ABA (ang. genes responsive to ABA). Mozna przypuszczacd,
ze produkty tych genéw moga by¢ zaangazowane w procesy odpowiedzialne za
aklimatyzacje roslin lub za tolerowanie stresu, albo tez — moga bra¢ udziat
w procesach regeneracji komérek i roslin po ustgpieniu stresu (ang. recovery).
Szczeg6towe omoéwienie genéw rab w odpowiedzi roslin na czynniki stresowe
znalazto sie w artykule przegladowym Chandler i Robertson (1994), ktorzy
zwracajg uwage, iz w chwili obecnej za mato jest jeszcze danych, aby mowié
o fizjologicznej roli produktéw genéw rab w odpornosci na stresy, gdyz dla
wiekszosci tych gendéw nie jest znana funkcja biochemiczna ich produktow.
Udziatl genéw rab w reakcjach roslin na czynniki stresowe moznaby zbadac¢
wykorzystujac rosliny transgeniczne, u ktérych dochodzitoby albo do wzmozonej
ekspresji danego genu (ang. over expression) albo — ekspresja ta ulegataby
zaburzeniom w wyniku wytworzenia antysensownego RNA. Tego typu podejscia
sprawdzity sie w badaniach dotyczacych roli na przyktad acylotransferazy
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glicerolo-3 fosforanu w odpowiedzi roslin na chtéd (Murata i wspoétaut. 1992)
lub dehydrogenazy mannitolo-1-fosforanu w odpornosci roslin tytoniu na zaso-
lenie (Tarczynski i wspotaut. 1993). Niestety, jak narazie brak tego typu danych
na temat udzialu genéw rab w odpornosci roslin na stresy. Tym nie mniej,
w badaniach, w ktérych wykorzystano mutanty Arabidopsis thaliana, chara-
kteryzujace sie obnizong zawartoscig ABA (mutacja aba) lub niewrazliwe na ABA
(mutacja abij stwierdzono, ze ekspresja tylko niektérych gendéw cor/Iti (ang.
cold-regulated albo low temperature-induced) zalezata od ABA (Nordin i wspo6t-
aut. 1991). Okazato sie tez, ze mutanty aba i abi3 nie byly zdolne do syntezy
stabilnych w wysokiej temperaturze biatek grupy LEA (ang. late embryogensis
abundant), ktére odgrywajg prawdopodobnie wazng role w odpornosci komorek
na odwodnienie. Biatka nalezgce do grupy 2 LEA, znane réwniez pod nazwa
dehydryn, czesto sg synonimem biatek RAB lub COR. Zaproponowano poten-
cjalng role produktéw niektérych genéw cor, miedzy innymi tych, ktére zaleza
od ABA: wedtug ThomashowA (1993) biatka te moga chroni¢ btony chloroplastéw
przed skutkami zamarzania (na przyktad biatko COR15), stabilizowa¢ struktury
komdérkowe w warunkach desykacji (COR47, podobne do biatek LEA), modyfi-
kowac proces zamarzania (biatko COR6.6, homologiczne z KIN1).

Danych wskazujgcych na podobieristwo molekularnych odpowiedzi komdrek
roslinnych na ABA i na rozne czynniki stresowe przybywa coraz wiecej. | tak
wykazano, ze podanie ABA do siewek ziemniaka powodowato indukcje i akumu-
lacje mMRNA pin2 (biatkowego inhibitora proteaz) oraz dwéch innych biatkowych
inhibitoréw, ktérych synteze indukowato zranienie mechaniczne tkanek (Hild-
mann i wspoétaut. 1992). W innych badaniach wykazano, ze synteza niektérych
biatek, nalezgcych do grupy biatek LEA, moze zosta¢ zaindukowana nie tylko
w wyniku desykacji lub podania ABA, ale takze pod wptywem kwasu jasmono-
wego (Reinbothe i wspoétaut. 1992).

Przedstawione wyzej dane wskazuja, ze kwas abscysynowy petni regulujaca
role w procesach aklimatyzacyjnych, umozliwiajgcych roslinie ograniczenie
szkéd, jakie moze wyrzadzi¢ dziatanie réznych czynnikéw stresowych. Wydaje
sie, ze podtozem reakcji, w ktérych bierze udziat ABA, nie jest naruszenie
struktury bton lecz modyfikacja ich funkcji takich, jak transportjonéw i meta-
bolitow, przemieszczanie sie wody. W wyniku tych reakcji nastepuje spadek
potencjatu wody w komérkach, co jest gtdwng przyczyna zwiekszenia poziomu
ABA. Nie ulega watpliwosci, ze ostateczna odpowiedZ rosliny na wymuszony
stresem wzrost poziomu ABA zalezy od skomplikowanego ukitadu wspoétdziata-
jacych z ABA ré6znych innych czynnikoéw fizjologicznych, w tym i innych hormo-
néw stresu (patrz na przykiad kwas jasmonowy).

ETYLEN

Etylen, ktory stanowi najprostsza olefine (C2H4) i wystepuje w stanie gazo-
wym, reguluje w organizmie roslinnym wiele proceséw zaangazowanych we
wzrost, rozwoj i starzenie sie tkanek, dojrzewanie owocéw, a takze w odpowiedzi
roslin na rézne stresowe czynniki srodowiska. Stymulacja syntezy etylenu
w tkankach poddanych dziataniu stresu jest tak ,uniwersalng” reakcjg, ze
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etylen, powstajagcy w wyniku dziatania czynnika stresowego okresla sie nazwg
setylen stresowy” lub ,wound ethylene” w jezyku angielskim. Indukcja etylenu
stresowego zachodzi w wyniku mechanicznego uszkodzenia komodrek (ciecia,
naktuwania, drapania, infekcji przez owady), pod wptywem promieniowania,
stresu termicznego (temperatury zbyt niskiej lub zbyt wysokiej), odwodnienia,
zatopienia, oddziatywan chemicznych (herbicydéw, metali, ozonu, SO2 i innych
polutantéw), a takze w wyniku infekcji wirusowej i ataku patogena (Yang
i Hoffman 1984). Zachodzi tylko w zywych komoérkach, ktore reagujg na czynnik
stresowy przejsciowa, funkcjonalnag destabilizacje btony komdérkowej, manife-
stujaca sie niewielkim wyciekiem jonéw z komoérek (rys. 3). W komérkach
wykazujgcych duze, nieodwracalne uszkodzenia bton synteza etylenu spada,
a komorka zamiera.

Rys. 3. Synteza etylenu (A) i aktywnos¢ lipoksygenazy (B) w tkankach roslinnych,

wykazujacych rézny poziom uszkodzen (I) spowodowanych mrozem. C — zaleznosé

miedzy powstawaniem stresowego etylenu i aktywnoscig lipoksygenazy w uszkodzonych
mrozem tkankach (Kacperska i Kubacka-Zebalska 1985, zmodyfikowane).

Etylen powstaje z metioniny w wyniku jej kolejnych przemian w tak zwanym
cyklu metioninowym (Adams i Yang 1979, Yang i Hoffman 1984), w ktérym
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posrednimi produktami przemian sa S-adenosylometionina (SAM) i kwas
l-aminocyklopropano-1-karboksylowy (ACC). Wiadomo, ze zwiekszenie produ-
kcji etylenu pod wptywem czynnikéw stresowych lub eticitorow (na przyktad
niskoczgsteczkowych produktéw rozpadu sciany komoérkowej) zachodzi w wyni-
ku zwiekszonej podazy bezposredniego prekursora etylenu, ACC (Yang i Hof-
fman 1984), czego przyczyng jest aktywacja syntazy ACC. Aktywacja syntazy
ACC moze tez zachodzi¢ pod wptywem kwasu abscysynowego (Riov i wspotaut.
1990), natomiast kwas salicylowy blokuje te reakcje (Leslie i Romani 1986).
Wykazano tez, ze akumulacja indukowanego stresem mechanicznym transkryp-
tu genu syntazy ACC w owocach pomidora byta blokowana przez poliaminy i
kwas salicylowy (Li i wspoétaut. 1992). O poliaminach wiadomo, ze zwiekszajg
stabilnos¢ struktur komoérkowych w warunkach réznych streséw, natomiast
kwas salicylowy jest czasteczkg sygnatowa w systemicznych odpowiedziach
rosliny na atak patogena (Chen i Klessig 1991).

Reakcje utlenienia ACC do etylenu katalizuje oksydaza ACC (dawniej EFE,
ang. ethylene forming enzyme), ktérajest biatkiem konstytucyjnym o poznanej
juz sekwencji aminokwasOw (Yang i Dong 1993). Tym niemniej, w warunkach
stresowych, powodujgcych powstawanie aktywnych form tlenu (O2L OH") moze
dochodzi¢ do nieenzymatycznego utlenienia ACC do tlenu (Yang i Hoffman
1984), miedzy innymi w reakcji utleniania wielonienasyconych kwasow ttusz-
czowych, katalizowanej przez lipoksygenaze (Kacperska i Kubacka-Zebalska
1989, rys. 3).

Niewiele jest danych na temat skutkéw zablokowania syntezy etylenu stre-
sowego, na przykiad po podaniu inhibitoréw jego syntezy (analogéw winylogli-
cyny, hydroksylaminy, jonéw Co2+lub Ni2+,Yang i Hoffman 1984) lub w wyniku
zastosowania technik biologii molekularnej, takich jak na przyktad wprowadze-
nie do rosliny nonsensownego genu oksydazy ACC (Hamilton i wspoOtaut. 1990)
lub wywotanie mutacji, blokujgcej na przyktad percepcje etylenu (Lanahan
i wspoétaut. 1994). Zabiegi te wykonywano z powodzeniem na roslinach na
przyktad pomidora, skutecznie zapobiegajac dojrzewaniu owocéw lub starzeniu
sie i odpadaniu kwiatéw, ktore to procesy przebiegaly pod kontrolg etylenu.
Podobnie, wysoce specyficzne efekty morfogenetyczne etylenu (zahamowanie
elongacji hypokotyla, zgrubienie hypokotyla i ,zaciskanie” wygiecia podwierz-
chotkowego hypokotyla) wykorzystano do pozyskania zaréwno konstytucyjnych
(zdolnych do ,nadprodukcji” etylenu), jak i niewrazliwych na etylen mutantow
Arabidopsis, ktdre stuzg miedzy innymi do badania miejsca dziatania etylenu
w systemie transdukcji sygnatu (Bowler i Chua 1994). Jak dotad, brak takich
prac w odniesieniu do roli etylenu w reakcjach roslin na czynniki stresowe.

Mozna jednak przypuszczaé¢ (Harber i Fuchigami 1989), ze takie odpowiedzi
roslin na etylen, jak zahamowanie elongacyjnego wzrostu tkanek i stymulacja
przyrostu na grubos¢, przyspieszanie starzenia i odpadania lisci, indukcja
powstawania korzeni przybyszowych, indukcja powstawania tkanki ,przewie-
trzajacej” (aerenchymy) w korzeniach (Drew i wspétaut. 1981), zwiekszenie
osmolalnosci soku komérkowego, stymulacja produkcji fitoaleksyn, stymulacja
syntezy bogatych w hydroksyproline glikoprotein, odgrywaja role w aklimatyzacji
roslin do takich stresowych czynnikéw $rodowiska, jak nadmiar lub niedobér
wody, zamarzanie wody, perturbacje mechaniczne (wywotane na przyktad uci-
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skiem lub dziataniem wiatru). Waznym elementem odpornosci roslin na te stresy
jest modyfikacja wtasnosci sciany komérkowej pod wptywem etylenu. Wykazano
miedzy innymi, ze zahamowanie biosyntezy etylenu u roslin poddanych oddzia-
tywaniu mechanicznego stresu zapobiegato nabywaniu przez te rosliny odporno-
Sci na susze i mréz (Jaffe 1984). Poddanie roslin dziataniu egzogennego etylenu
zwiekszato odpornos¢ roslin pomidora na susze, a takze odpornos¢ niektérych
drzew owocowych na zamarzanie (Harber i Fuchigami 1989). Nalezy tez doda¢,
ze przyspieszone pod wplywem etylenu odpadanie lisci przyczynia sie do obni-
Zzenia transpiracji w warunkach stresu wodnego (poprzez ograniczenia transpi-
rujacej powierzchni).

Badania, dotyczgace odpowiedzi roslin na patogeny, takie jak grzyby, bakterie
i wirusy wykazaty, ze etylen odgrywa wazng role w patogenezie: w zaleznosci od
badanego systemu moze albo idukowac reakcje obronne w roslinie gospodarzu,
albo moze dziata¢ synergistycznie, przyspieszajgc rozwdj symptomoéw chorobo-
wych (Bell 1981, Boller 1982). Miedzy innymi etylen uczestniczy w regulacji
szlaku syntezy fenylopropanoidéw, aktywujac kluczowy dla tego szlaku enzym
amoniakoliaze fenyloalaniny (PAL), stymuluje czesto produkcje fitoaleksyn,
przyczynia sie do zabliZzniania ran (Yang i Pratt 1978). Udziat etylenu w indukcji
specyficznych gendéw (ang. plant defense genes) i biatek (PR, ang. pathogen
related) jestjuz dobrze udokumentowany (np. Ecker i Davis 1987). Przyspieszo-
ne pod wptywem etylenu powstawanie plam nekrotycznych (wwyniku degradacji
komoérek w miejscu infekcji), wzmozona lignifikacja $cian komérkowych, przy-
spieszone odpadanie lisci powodujg ograniczanie i hamowanie rozprzestrzenia-
nia sie patogena w obrebie rosliny (Dutta i BiGGS 1991).

Tak wiec udziat etylenu w odpowiedziach roslin na réznorodne czynniki
stresowe nie ulega obecnie watpliwosci. Przedstawione wyzej dane wskazuja, ze
nie jest to dodatkowy produkt (ang. by-product) pewnych drég metabolicznych,
indukowanych stresem, jak to do dzi$ sugeruja niektorzy badacze. Mozna
obecnie proponowac, zejest to substancja o dziataniu sygnatowo-regulacyjnym.
Wydaje sie, ze hormon ten wspoétdziata z innymi hormonami w regulacji morfo-
genetycznych i fizjologicznych odpowiedzi roslin na czynniki stresowe, co pro-
wadzi do zwiekszonej odpornosci organizmu na stres. Mechanizm dziatania tego
hormonu wymaga dalszych badan, wigzacych sie przede wszystkim z mechani-
zmem jego percepcji (problem receptoréw) i udzialu w transdukcji sygnatu
srodowiskowego.

JASMONIANY

Kwas jasmonowy (JA) ijego ester metylowy (JA-Me) nalezg do powszechnie
wystepujacych w $Swiecie roslinnym biologicznie czynnych zwiazkéw cyklopen-
tanonu (Meyer i wspétaut. 1984, Sembdner i Parthier 1993). Zwigzki te moga
hamowa¢, stymulowac lub indukowac wiele reakcji wzrostowych i rozwojowych
w roslinach (Sembdner i Parthier 1993). Do niedawna uwazane za ,domniemane
fitohormony”, obecnie coraz powszechniej sa zaliczane do tej wtasnie klasy
regulatoréw wzrostu i rozwoju roslin.
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Substratem do syntezy kwasu jasmonowego jest nienasycony kwas ttuszczo-
wy: kwas linolenowy, ktéry ulega peroksydacji w reakcji katalizowanej przez
lipoksygenaze. Dalsze przemiany produktéw tej reakcji, 13-hydroksynadtlenku
kwasu linolenowego prowadza do powstania kwasu (+)-7-izo-jasmonowego,
ktory ulega izomeryzacji do (-)-JA (Sembdner i Parthier 1993).

Istnieje kilka hipotez, dotyczacych roli kwasu jasmonowego w zyciu rosliny.
Miedzy innymi bierze sie pod uwage role tego zwigzku jako czynnika zaangazo-
wanego w regulacje starzenia sie tkanek lub — jako czynnika zaangazowanego
w reakcje roslin na stres. Fakt, ze mozna zablokowa¢ lub rozdzieli¢ w czasie
rozw6j symptomow starzenia i specyficzne efekty dziatania JA (na poziomie
syntezy biatka) sprawia, ze powigzanie syntezy JA z odpowiedziami na czynniki
stresowe stalo sie bardziej prawdopodobne (Sembdner i Parthier 1993).

Od dawna wiedziano, ze w tkankach poddanych dziataniu czynnikéw stre-
sowych, takich jak zranienie, dehydratacja, zbyt intensywne promieniowanie,
niska temperatura, zachodzi peroksydacja nienasyconych kwaséw ttuszczo-
wych. Wykazano, ze produktem dalszych przemian powstajgcych w tej reakcji
hydroksynadtlenkéw lipidow moze by¢ kwas ,traumatynowy”, hipotetyczny
hormon zranienia Haberlandta (ang. wound hormone), zidentyfikowany jako
kwas 12-OXO-trans- 10-dodecenowy (Zimmerman i Coudron 1979). Ostatnio udo-
wodniono, ze takie czynniki, jak zranienie (Creelman i wspotaut. 1992), elicyta-
cja (potraktowanie tkanki niskoczasteczkowymi produktami degradacji sciany
komoérkowej, np. oligosacharynami) (Gundlach i wspo6taut. 1992), stres osmoty-
czny i desykacja (Bell i Mullet 1991, Wasternack i wspotaut. 1995), a nawet
dotyk wrazliwej tkanki, na przyktad wasow czepnych (Weiler i wspotaut. 1993)
prowadza do wzrostu zawartosci endogennego kwasu jasmonowego, co powodu-
je zmiany w ekspresji wielu genéw.

Stwierdzono, ze egzogenny JA indukuje zmiany w syntezie wielu biatek.
Obecnie znanych jest juz stosunkowo wiele biatek indukowanych przez JA,
okreslonych jako JIPs (ang. jasmonate-induced proteins). Ze wzgledu na funkcje,
jaka peilnig te biatka u rodlin dwulisciennych mozna je podzieli¢ na 5 r6znych
klas (Wasternack i wspotaut. 1995). Do biatek majgcych znaczenie w reakcjach
na stres nalezg na pewno inhibitory proteinaz, enzymy zaangazowane w synteze
alkaloidow, lipoksygenazy, biatka bogate w glicyne i hydroksyproline, zlokalizo-
wane w $cianach komodrkowych. Stwierdzono tez indukcje biatek, ktérych
funkcja nie jest znana lub tylko domniemana (Sembdner i Parthier 1993).
Z zestawienia, przedstawionego w tabeli 1wynika, ze synteza wielu biatek JIP
moze by¢ indukowana nie tylko czynnikiem stresowym (powodujgacym zawsze
zwiekszenie poziomu endogennego JA), ale i przez inny fitohormon, kwas
abscysynowy. Synteza tego hormonu, jak wiadomo, ulega indukcji pod wptywem
czynnikow stresowych, ktére rowniez indukujg synteze JA (patrz wyzej).

Z drugiej strony wiadomo, ze pewne biatka, ktdérych synteza zaczyna sie
w wyniku podania JA lub zranienia tkanki, nie ulegaja indukcji pod wptywem
egzogennego ABA (Sembdner i Parthier 1993). Powstaje wiec pytanie, czy JA
i AB wspotdziataja, czy dzialajg niezaleznie na drodze transdukcji sygnatu?
Poszukiwanie odpowiedzi na to pytanie jest przedmiotem dalszych badan, ale
juz obecnie dostepne dane przemawiajg za komplementarnym oddziatywaniem
ABA i JA na drodze przewodzenia sygnatu (Sembdner i Parthier 1993), co sie
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zgadza z poprzednio sformutowanym przypuszczeniem, ze w odpowiedziach,
w ktdérych uczestniczy ABA, nie dochodzi do naruszenia struktury btony lecz do
zmian potencjalu wody w komoérce. Natomiast synteza JA jest uwarunkowana
uwolnienieniem nienasyconych kwasoéw ttuszczowych z lipidéw bton, co zacho-
dzi w wyniku aktywacji odpowiednich acylohydrolaz przez czynnik stresowy.

Tabela 1

Biatka indukowane kwasem jasmonowym lub estrem kwasu jasmonowego (wg Sembdnera i
Parthiera 1993).

Ciezar czaste-

Biatko

Inhibitory proteinazy I i Il

Inhibitor proteinazy |

Pochodzenie

liscie pomidora

liscie ziemniaka

czkowy (kDa)
8, 12

Inne induktory

ABA, zranienie

ABA, sacharoza

Inhibitor trypsyny liscie lucerny 6 zranienie
Lipoksygenaza siewki soi, grochu zranienie
Amoniakoliaza fenyloalanin liscie jeczmienia zranienie,

y y e desykacja

zawiesina komoérkowa z

Syntaza chalkonowa .
Soi

oligosacharyny

27 (28), 29 (31) zranienie,
94 desykacja, cukry
rozpuszczalne

Biatka zapasowe z tkanek
wegetatywnych (alfa i beta)

soja: liscie, siewki,
kultury komoérkowe

Napina, krucyferyna zarodki rzepaku zranienie

Ble’lﬂfa 0 nieznanej funkcji o o 10712, 23, 30, ABA, sorbitol,
(wsréd nich domniemane wycinki z lisci jeczmienia 37, 52, 66/68, cukry. desvkacia
biatka osmoprotekeyjne) 88 Y, ykac)
Biatka o nieznanej funkcji 18, 20, 23, 25,

(wséréd nich podobne do lisScienie baweiny 30, 35, 40, 67 ABA

LEA?)

Nieznana funkcja liscie pomidora 63, 5, 87 zranienie

PODSUMOWANIE

Na podstawie przedstawionych wyzej danych mozna proponowaé, iz trzy
omowione fitohormony: kwas abscysynowy, etylen i kwas jasmonowy peinig
regulacyjna role w odpowiedzi roslin na czynniki stresowe, a wiec mozna je
okreslac jako hormony stresu. Nalezatoby sie jednak zastanowi¢, czy termin ten
jest adekwatny w stosunku do roli, ktérg petnig w komorkach roslinnych. Czy
nie nalezatoby ich wydzieli¢ w odrebng grupe substancji, ktérych rola wigzataby
sie przede wszystkim z przewodzeniem sygnatu w organizmie roslinnym (ang.
plant-specific signal transmitter substances), do ktorej nalezatoby zaliczy¢ tez
oligosacharyny i pewne oligopeptydy tak, jak to zaproponowali Sembdner i Par-
thier (1993)? A jesli tak, to do tej grupy substancji nalezatoby dodac jeszcze
(amoze przede wszystkim ?) kwas salicylowy, ktéryjest produktem peroksydacji
flawonoli i ktéry w roslinach petni funkcje ,endogennego” sygnatu w reakcjach
roslin na patogena (Jones 1994). Zwigzek ten moze powstawa¢ w miejscu
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zranienia, gdzie bierze udzial w reakcjach nadwrazliwosci (ang. hypersensitive
reaction) lub — moze zosta¢ przeniesiony we floemie lub w strumieniu transpi-
racyjnym w ksylemie do innych czesci rosliny, gdzie powoduje reakcje obronna
typu systemicznego (ang. systemie acquired response, SAR) w wyniku szybkiej
indukcji ekspresji genow pr (ang. pathogen-related). Nalezy tu dodadac, ze prace
Chena iwspotpracownikw z grupy Kilessiga (Chen i Klessig 1991, Chen i wspot-
aut. 1993) wykazaty, iz dziatanie kwasu salicylowego moze sie wigza¢ z zahamo-
waniem katalazy, enzymu usuwajgcego aktywne formy tlenu w komodrkach
eukariotycznych. Rysuje sie fascynujgca mozliwos¢, iz pierwotnym podtozem
réznych odpowiedzi roslin na czynniki stresowe, naruszajace strukture bion,
jest zwiekszenie ilosci aktywnych form tlenu, ktére powstaja miedzy innymi
w reakcji peroksydaciji lipidow, katalizowanej przez lipoksygenaze. W tym kon-
tekscie etylen, kwas jasmonowy i salicylowy mogtyby uczestniczy¢ w regulacji
odpowiedzi ,alarmowych” na czynnik stresowy, w przeciwiennstwie do odpowiedzi
Sfizjologicznych”, w ktérych regulacji zaangazowany bytby przede wszystkim
kwas abscysynowy. Zastanowienie sie nad tym problemem mogtoby by¢ tema-
tem odrebnego opracowania.

THE PHYTOHORMONE INVOLVEMENT IN PLANT RESPONSES TO ENVIRON-
MENTAL STRESS FACTORS

Summary

On the basis of the current literature data the following criteria of the hormone involvement in
plant responses to stress factors are discussed: 1) the relationship between the stress action and
synthesis of a hormone. 2) the effects of inhibition of a hormone synthesis on plant responses to
different stressors, 3) the effects of an exogenous hormone on plant metabolism, with special
emphasis on the stress- or hormone-induced alterations in gene expression and protein synthesis,
4) the hormone-induced modifications in plantgrowth and development, which may be of significance
in avoidance or tolerance of different environmental constrains. It is shown that three phytohor-
mones: abscisic acid, ethylene and jasmonates comply with most of the proposed requirements for
the putative role of a hormone in plant stress responses. Therefore, they can be considered as “stress
hormones”. Abscisic acid-dependent responses seem to be related primarily to alterations in
plant/tissue water status. On the other hand, ethylene and jasmonates seem to be involved in the
control of alarm reactions in plants, which are triggered by structural destabilization ofa membrane
and lipid peroxidative breakdown.
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