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Wprowadzenie

Fosfor jest istotnym makroelementem niezbednym do prawidlowego wzrostu
irozwojuroslin. Jest on sktadnikiem zwiazkow takich jak kwasy nukleinowe, zwiazki
wysokoenergetyczne (np. ATP), wchodzi w sktad bton komérkowych, jako sktadnik
fosforandw cukrow uczestniczy w procesie fotosyntezy i oddychania, powoduje
aktywacje¢ lub inhibicj¢ enzymow (poprzez fosforylacje) oraz wplywa na ekspresje
genow [10, 51, 54]. Stezenie fosforu w roztworze glebowym wynosi, jak donosza
rozne zrédta, od 1 do 100 uM, natomiast w komodrkach korzenia moze by¢ nawet od
kilkuset do tysiaca razy wyzsze [19, 49, 50, 58]. Tak duza rdéznica stezen powoduje
trudno$ci w pobieraniu fosforu, poniewaz znaczna czgs¢ transportu fosforu z gleby do
korzenia odbywa si¢ na zasadzie dyfuzji. Niski poziom fosforu dostgpnego roslinom
jest przyczyna obnizenia produktywno$ci zboz na obszarze ponad 5,7 miliardow
hektaréw [36, 49]. Niedobor fosforu jest przyczyna znacznego ograniczenia §wiato-
wej produkcji roslin uprawnych, gtdéwnie zb6z, i dotyka zwtaszcza obszary tropikalne
[49]. Badania agrochemiczne gleb w wojewodztwie podlaskim i rejonach pod-
gorskich wskazuja, ze ponad 40% gleb uprawnych i trwatych uzytkdéw zielonych jest
niezasobna w fosfor z tendencja do zmniejszania jego zawartosci [31, 69]. Pomiary
dostepnosci i eksploatacji fosforanow w glebach sugeruja znaczny wzrost zuzycia
nawozdw fosforanowych. Konieczne jest znalezienie rozwiazan, pozwalajacych na
utrzymanie produkcji roslin uzytkowych, poniewaz obnizenie plonowania roslin
w wyniku niedoboru fosforu w szerszej perspektywie moze spowodowac zmniejsze-
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nie produkcji bydta [69]. Istotne jest stworzenie systemu monitoringu niedoboru
fosforu, opracowanie zabiegow zwigkszajacych dostepnos¢ fosforu dla roslin, pozna-
nie mechanizméw umozliwiajacych przystosowanie si¢ do warunkéw deficytu tego
pierwiastka oraz efektywniejsze wykorzystanie fosforu z gleby [31]. Nawozenie
wprawdzie zwigksza pobieranie fosforu przez rosliny, jednak wigkszos$¢ dostarcza-
nych zasobow pozostaje w glebie sptywajac w jej glebsze warstwy oraz powoduje
eutrofizacje wod. Ponadto produkcja oraz wykorzystywanie nawozéw fosforowych
jest procesem kosztownym. Tylko 15-25% fosforu z nawozow wykorzystywane jest
przez rosliny, dlatego istotne jest poznanie mechanizméw dostosowawczych pozwa-
lajacych na efektywniejsze wykorzystanie fosforu zawartego w glebie [30].
Wspoélczesne metody, stosowane zardwno w biologii jak i w rolnictwie, zwiazane
z rozwojem biologii molekularnej, umozliwiaja odpowiedz na wiele pytan doty-
czacych mechanizmoéw pobierania, transportu fosforu nieorganicznego (Pi) i adap-
tacji 1 aklimatyzacji roslin do warunkoéw niedoboru fosforu w srodowisku.

Pobieranie i transport Pi w roslinie
a mechanizmy reakcji na deficyt fosforu

Rosliny pobieraja Pi z roztworu glebowego gléwnie w formie jonéw H,POy, jak
réowniez jonow HPOj3 [10, 55, 56]. Istotna trudno$¢ stanowi ujemny tadunek $ciany
komorkowej, wytwarzany przez grupy karboksylowe pektyn [58]. Jony fosforanowe
odpychane sa przez te tadunki w kierunku porow w apoplascie [58]. Strefa me-
rystematyczna korzenia, w ktorej fibrylle sa ciasniej upakowane, jest pierwsza
przeszkoda w pobieraniu i transporcie Pi w drodze do apoplastu, a dalszy transport
jonéw w kierunku walca osiowego utrudniony jest przez wysycone suberyna pasma
Caspary’ego [58]. W $rodskorni jony wraz z woda transportowane sa przez komorki
przepustowe, a w obrebie walca osiowego przeplyw jonéw odbywa si¢ droga sym-
plastyczna [49, 56, 58].

Aby pozyska¢ fosfor zwiazany w kompleksach, np. z wapniem, zelazem czy
manganem, rosliny wydzielaja zwiazki organiczne do ryzosfery, takie jak cytrynian,
jabtczan, szczawian, bursztynian oraz pochodne fenoli [49, 66]. W tubinie rosnacym
w warunkach deficytu fosforu zaobserwowano nawet 40-krotne zwigkszenie wydzie-
lania cytrynianu i jabtczanu [66]. Ponadto badania transgenicznego tytoniu z nad-
ekspresja bakteryjnego genu syntazy cytrynianowej wykazaty, ze rosliny te wy-
dzielaty znacznie wigcej cytrynianu, co poprawiato ogolne warunki ich wzrostu [16].
Zakwaszanie roztworu glebowego sprzyja przechodzeniu fosforanéw trudnorozpusz-
czalnych, pochodzacych np. z fosforanow glinu, zelaza, w zwiazki tatworozpusz-
czalne (rys. 1). Rosliny takie jak Brassica napus, Fagopyrum esculentum 1 stracz-
kowe, a zwtaszcza tubin, szczegolnie efektywnie korzystaja z tego mechanizmu [49].
Wiadomo, ze rosliny wytwarzajace korzenie proteidowe maja szczeg6élne zdolnosci
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Rysunek 1. Mechanizm wydzielania kwasow organicznych i enzymow przez korzenie do
ryzosfery [zmodyfikowane wg 66]

do silnego zakwaszania gleby i wydzielania kwaséw. Dotychczas niewiele wiadomo,
jakie bialka biora udziat w ich sekrecji — sugeruje sig, ze najprawdopodobniej
wydzielanie zwiazkow organicznych nastgpuje przez kanaly anionowe, akwaporyny
1 przy udziale bialek MATE (ang. multidrug extrusion proteins) [66].

Fosfor moze by¢ rowniez uwalniany ze zwiazkow organicznych. Kwas fitynowy,
stanowiacy nawet 80% puli fosforu organicznego zawartego w glebie, musi zosta¢
roztozony enzymatycznie. Grupa enzymow, ktora przeprowadza ten proces sa fosfa-
tazy [18, 75]. Zaobserwowano u roslin wyrazny wzrost ekspresji genéw kodujacych
te enzymy, jak rowniez gwattowny wzrost ich aktywnosci w warunkach deficytu
fosforu [42, 61]. Proces uruchamiania fosfataz jest charakterystyczna reakcja roslin
na deficyt fosforu [61].

Kwasne wewnatrzkomodrkowe fosfatazy, specyficzne substratowo, zaangazowa-
ne sa w hydroliz¢ monoestrow fosforu, proces zalezny od pH wakuoli [2, 3, 18, 64,
74]. Zewnatrzkomorkowe fosfatazy maja szeroki zakres specyficzno$ci substratowej
[18, 49, 75]. Badania przeprowadzone m.in. na Arabidopsis, tubinie, tytoniu, pomi-
dorze, fasoli, owsie czy pszenzycie wskazuja na syntez¢ nowych izoform fosfataz
zewnatrzkomorkowych [64, 66]. Ponadto rosliny transgeniczne z nadekspresja ge-
néw kodujacych fosfatazy wykazywaty efektywniejsze pobieranie Pi i utrzymywaty
homeostazg¢ fosforanowq na bardziej stabilnym poziomie [75 i literatura tam cyto-
wana]. Do fosfataz niespecyficznych substratowo zalicza si¢ wiele purpurowych
kwasnych fosfataz (PAP — ang. purple acid phosphatase), ktorych zasadnicza rola
polega na uwalnianiu fosforu ze zwiazkdéw organicznych [64]. Zaobserwowano
wyrazny wzrost aktywnosci fosfataz sekrecyjnych i zwigzanych z btonami komoérko-
wymi w warunkach niedoboru fosforu [64, 74, 75]. Dodatkowo wykazano, ze
niektére PAP moga hydrolizowa¢ fityng w nasionach, oraz usuwac reaktywne formy
tlenu [75]. Do fosfataz wysokowyspecjalizowanych zalicza si¢ fitazy, ktorych zasad-
nicza rola polega na hydrolizie kwasu fitynowego i jego soli. Enzymy te wystgpuja
w nasionach i w pytku, chociaz niewielka aktywnos¢ wykryto rowniez w korzeniach
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niektorych roslin [75]. Spetniaja one istotna rolg w kietkowaniu nasion uwalniajac nie
tylko fosfor, ale rowniez wapn, magnez czy mioinozytol niezbedny do prawidlowego
wzrostu i rozwoju roslin [75]. Do fosfataz wystepujacych w srodowisku glebowym
zalicza si¢ fosfomonoesterazy (w tym fitazy), fosfodiesterazy, fosfotriesterazy, poli-
fosfatazy i P-N hydrolazy [2]. Fosfatazy w glebie wystgpuja nie tylko wskutek
wydzielania ich przez korzenie roslin. Zrodtem tych enzyméw sa réwniez mikro-
organizmy glebowe. Fosfatazy wyizolowano m.in. z E. coli, Neurospora crassa, Ba-
cillus subtilis, Pseudomonas fluorescens, Pseudomonas putida, Rhizobium sp. [3, 52].
Aktywno$¢ enzymow wydzielanych przez te mikroorganizmy jest szczegdlnie istotna
w warunkach niesprzyjajacych roslinom, np. podczas suszy [52].

Stezenie jonow fosforanowych w apoplascie jest bardzo niskie, ponizej 2 puM,
natomiast w cytozolu wynosi 5—17 mM [58]. Tak duza r6znica st¢zen wraz z ujemnym
tadunkiem $cian komdrkowych powoduje, ze ro§liny musiaty wyksztalci¢ transporte-
ry o wysokiej specyficznosci do substratu [61]. Do najlepiej poznanych transporterow
fosforanowych zalicza sig¢ Pht1 oraz Pht2, ktore znajduja si¢ w btonach komadrkowych
[50, 58, 76]. Zbudowane sa z 12 domen transmembranowych o duzym obszarze hy-
drofilowym migdzy domena 6 i 7. Transportery te umozliwiaja symplastyczny trans-
port fosforu, w poprzek korzenia. Zwiazane jest to z transmembranowa H'-ATP-aza,
ktéra przenosi protony na zewnatrz blony komorkowej, a nastgpnie na zasadzie
symportu Pi wraz z jonami H' przenoszone sa do komorki [50, 76]. Transportery Pht1
charakteryzujq si¢ wysokim powinowactwem do Pi i ulegaja aktywacji podczas
deficytu fosforu. Transportery z rodziny Pht2 cechuje nizsza specyficzno$¢ do Pi.

Po przedostaniu si¢ Pi do symplastu fosfor moze zosta¢ wtaczony do zwiazkow
organicznych niezb¢dnych w metabolizmie, w tym zasili¢ pulg ATP [50, 64]. Nie-
wielka ilo$¢ Pi zostaje wlaczona w biosyntezg fosfolipidow, DNA, RNA i zwiazkow
strukturalnych. Czg$¢ fosforu zostaje utracona w wyniku wyptywu fosforu z komorki,
nastgpuje to jednak tylko w warunkach optymalnego zaopatrzenia rosliny w ten
sktadnik. Czgs¢ fosforu magazynowana jest w wakuolach, jako rezerwuar Pi [64].
U roslin rosnacych w warunkach niedoboru fosforu nastgpuje remobilizacja braku-
jacego sktadnika zgromadzonego w wakuolach i zwigzanego w puli organicznej
w starszych lisciach [28, 50]. Mechanizm gromadzenia i uwalniania fosforu z wakuoli
jest wciaz stabo poznany [64].

Dalszy transport Pi odbywa si¢ symplastem do komorek parenchymatycznych
ksylemu, do naczyn i ta droga dalej do pedow oraz lisci [50]. Znaczna czg$¢ fosforu
transportowana jest ksylemem, jakkolwiek organiczne zwiazki fosforu takie jak
fosforany heksoz, nukleotydy, no$niki energii, np. ATP, transportowane sa roéwniez
floemem.
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Przystosowanie morfologiczne roslin do niedoboru fosforu

Niedobor fosforu w srodowisku powoduje zaburzenia w prawidtowym wzroscie
i rozwoju rosliny. Nastgpuje zahamowanie wzrostu pedu, stymulacja wzrostu korze-
nia, zmniejszenie masy rosliny, zmniejszenie powierzchni lisci [14, 22, 33, 54].
Dtugotrwaly niedobodr fosforu powoduje ciemnozielone lub fioletowe zabarwienie
lisci wskutek gromadzenia antocyjanow, dalsza redukcje przyrostu pedu oraz zaha-
mowanie wzrostu korzenia [66]. Fosfor jest pierwiastkiem tatwo reutylizowanym,
zatem efekty niedoboru widoczne sa zwlaszcza w lisciach starszych [33, 54].

Typowym przystosowaniem roslin do niedoboru fosforu sa zmiany morfologii,
geometrii 1 architektury korzenia [13, 24, 32, 50, 53, 68]. Zaobserwowano wyrazne
rozgatezianie si¢ korzenia, zwigkszenie iloSci wlo$nikéw i tworzenie tzw. korzeni
proteidowych [5, 24]. Ostatnie badania wykazaly, ze proteidy korzeniowe maja
odmienny metabolizm wegla niz zwykte korzenie umozliwiajacy wydzielanie duzej
ilosci kwasow organicznych (rys. 1) [66]. Sekrecja cytrynianu zwiazana jest ze
wzrostem ekspresji i aktywnos$ci niektorych enzymow cyklu Krebsa takich jak
dehydrogenaza jablczanowa czy syntaza cytrynianowa [66]. Modyfikacje dotycza
rowniez zmiany stosunku korzen : ped — korzen jest znacznie dtuzszy niz u roslin
optymalnie zaopatrzonych w ten pierwiastek [14, 22, 33]. System korzeniowy ma
wyzszy stosunek powierzchni zewngtrznej do objgtosci. Umozliwia to efektyw-
niejsza penetracje gleby, zwlaszcza warstw powierzchniowych, gdzie znajduje sig¢
najwiecej fosforu dostepnego roslinom [24, 32, 66]. Rosliny rosnace w warunkach
niedoboru fosforu wytwarzaja stosunkowo duzo tkanki powietrznej, najprawdo-
podobniej ze wzgledu na nizsze koszty energetyczne wydtuzania korzeni [13].

Grzyby mikoryzowe umozliwiaja 3—5-krotnie wyzsze pobieranie Pi z gleby [5,
55]. Dotyczy to zwlaszcza symbiozy z grzybami z rodzaju Glomus, np. G. versiforme
(KARST.) BERCH, G. intraradices SCHENCK & SM. Mikoryza umozliwia wykorzystanie
fosforu zawartego w zwiazkach organicznych gleby niedostgpnych samym roslinom
[5,13,23,50,55]. Roslina zyjaca w symbiozie z grzybem moze wygrywaé w konku-
rencji o zasoby fosforu z mikroorganizmami glebowymi. Zwazywszy na to, ze ponad
90% roslin ladowych zyje w symbiozie z grzybami moze by¢ to ciekawa $ciezka ba-
dan dotyczacych poprawy pobierania fosforu, zwtaszcza przez ro§liny uprawne [23].

Mikroorganizmy glebowe, zwlaszcza bakterie, uczestnicza w mineralizacji,
rozpuszczaniu i usprawnianiu pobierania fosforu przez rosliny [40]. Do bakterii,
ktére w najwigkszym stopniu uczestniczg w uwalnianiu zwigzanego w glebie
fosforu zalicza si¢ Pseudomonas, Bacillus, Rhizobium, Burkholderia, Achromo-
bacter, Agrobacterium, Microccocus, Aereobacter, Flavobacterium [52]. Zaobser-
wowano znacznie wyzsze skupienie tych bakterii w obszarze ryzosfery niz pozania.
Liczne badania wskazuja na korzystny wptyw bakterii na ogélng kondycje m.in.
pomidora, cebuli, sataty, zb6z oraz popraweg ich parametrow wzrostowych [52
i literatura tam cytowana].
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Przystosowania metaboliczne roslin
do deficytu fosforu w Srodowisku

Niedobor fosforu powoduje duze zmiany w funkcjonowaniu szlakow metabolicz-
nych ro$liny. Rosliny aktywuja zastepcze drogi metaboliczne, aby zminimalizowac
negatywny wplyw niedoboru fosforu. Uruchamiana jest alternatywna droga glikolizy
wykorzystujaca fosfofruktofosfotransferaze¢ zalezna od pirofosforanu zamiast fosfo-
fruktokinazy zaleznej od ATP [60, 66]. W wyniku tego szlaku mozliwe jest odzyska-
nie Pi podczas niedoboru fosforu [14]. Innym alternatywnym szlakiem uruchamia-
nym w warunkach niedoboru fosforu jest niefosforylujaca, cyjanoodporna droga
transportu elektronow podczas oddychania [14, 28, 54]. We wczesnym 1 umiarkowa-
nym deficycie fosforu nie zaobserwowano obnizenia fotosyntezy. Diugotrwaty stres
powodowat ograniczenie tego procesu w wyniku zmian w btonach tylakoidow
dotyczacych systemow transdukcji energii, zmiany pH w poprzek btony tylakoidow,
redukcji aktywnosci syntazy ATP, inhibicji enzymow zwiazanych z cyklem Calvina
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Rysunek 2. Reakcja roslin na czynnik stresowy spowodowany niedoborem fosforu [zmodyfiko-
wane wg 27, 45]. Rosliny odbierajg sygnat o deficycie fosforu w srodowisku (najprawdopodobniej
receptorem jest czapeczka korzenia). Uruchamiane sg czynniki transkrypcyjne (np. PHT1) oraz
regulatory posttranskrypcyjne (np. mikroRNA), ktére wplywaja na zmiane ekspresji genow
i aktywnos¢ enzymoéw. W reakgji na niedobdr Pi nastepuja zmiany morfologiczne, fizjologiczne
i metaboliczne majace na celu przystosowanie roslin do zycia w stresowych warunkach
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oraz Rubisco [28, 34, 68]. Podczas deficytu fosforu w srodowisku istotng role
odgrywa fotooddychanie, poniewaz rozklad fosfoglikolanu w tym procesie jest
zrodlem Pi [28, 39]. W warunkach deficytu fosforu fotooddychanie jest mechaniz-
mem usprawniajacym odtwarzanie ortofosforanu nieorganicznego. Zmniejszenie
stezenia fosforu w cytoplazmie powoduje remobilizacj¢ P z rezerwy wakuolarnej,
w celu zasilenia puli cytoplazmatycznej [28, 60]. Niskie st¢zenie Pi sprzyja rowniez
wytwarzaniu skrobi, poniewaz triozofosforany powstale w cyklu Calvina nie sa
kierowane do cytozolu, do szlaku syntezy sacharozy, a pozostaja w chloroplastach [9,
12,28]. W warunkach deficytu P zaobserwowano réwniez wzrost zawarto$ci sacharo-
zy, zwlaszcza w korzeniach, co moze by¢ zwiazane ze zwigkszonym transportem
asymilatow z pedu do korzenia, jak rowniez wysoka aktywnoscia enzymow syntety-
zujacych sacharozg (syntazy sacharozy, syntazy sacharozo-fosforanowej, pirofos-
forylazy UDP-glukozy) [9, 12, 28, 29, 38].

Molekularne mechanizmy reakcji roslin
na niedobor fosforanow

Wspotczesne badania dotyczace mechanizmow adaptacji roslin do niedoboru
fosforu skupiaja si¢, w znacznej mierze, na poznaniu odpowiedzi roslin na poziomie
molekularnym [6, 35, 61, 71]. W tym celu zbadano ponad 30 odmian Arabidopsis
thaliana, wiele odmian ryzu, fasoli i innych roslin uzytkowych [6, 20, 44]. Na
podstawie badan wykorzystujacych techniki qPCR (ang. quantitative polymerase
chain reaction) i mikromacierze DNA zidentyfikowano u Arabidopsis cala rodzing
czynnikow transkrypcyjnych PHR1 (ang. phosphate starvation response), ktora jest
indukowana w warunkach deficytu fosforu i ktora reguluje ekspresje genow kodu-
jacych biatka zaangazowane w metabolizm lipidow, transportery fosforanow oraz
geny PSI (ang. phosphate starvation induced genes) [35, 53, 56, 71].

Nowo poznanym mechanizmem zwigzanym z reakcja roslin na deficyt fosforu
jest uruchomienie puli mikroRNA, miR399, oraz matych interferujacych RNA,
siRNA [8, 51, 56]. miR399 reguluje ekspresjg genow posttranskrypcyjnie taczac si¢
z sekwencja homologiczna mRNA [8, 37]. miR399 oddzialuje z czynnikiem trans-
krypcyjnym PHR 1 zmniejszajac ekspresje genu kodujacego koniugaze E2 ubikwity-
nowa (ang. ubiquitin E2 conjugase), powodujac w efekcie akumulacjg fosforu [8, 21,
46, 51, 56]. Koniugaza ubikwitynowa wplywa na zmniejszenie zawartos$ci Pi
w pedzie i remobilizacj¢ Pi przez mechanizm, ktory dotad jest stabo poznany [21].
Sugeruje si¢ rowniez role miR399, jako dhlugodystansowej czasteczki sygnatowe;j
w warunkach deficytu Pi, ktéra (wraz z cukrami) transportowana jest floemem
z pedow do korzeni [37, 45, 46]. Najnowsze badania wskazuja roéwniez na inne
miRNA, ktorych ekspresja jest indukowana w warunkach deficytu fosforu, takich jak
miR447, miR778, miR827, miR211 [45, 53 i literatura tam cytowana].
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W warunkach niedoboru fosforu zaobserwowano indukcj¢ ekspresji wielu genow
[6, 35, 42, 61]. Badania z wykorzystaniem mikromacierzy przeprowadzone przez
Misson i in. [42] wskazuja na zmiang ekspresji wielu sposrod przebadanych ponad
22 000 gendw Arabidopsis po 3 1 4 dniach niedoboru P. Zmiany te w wigkszosci
dotycza indukcji ekspresji genéw. W warunkach deficytu fosforu zaobserwowano
zwigkszenie ekspresji 612 gendw, a represji ulegly 254 geny. Modyfikacje te doty-
czyly zwlaszcza lisci, w mniejszym stopniu korzeni, i obejmowaty geny zwigzane
z pobieraniem i transportem Pi, np. geny kodujace transportery rodziny Phtl [42].
Zaobserwowano roéwniez indukcje gendéw zwiazanych z transporterami siarki
i zelaza, co wyjasnia zwigkszony poziom tych pierwiastkéw u roslin rosnacych
w warunkach deficytu fosforu [42, 56]. Znacznej indukcji ulegly geny zwiazane
z purpurowymi kwasnymi fosfatazami, ktore odpowiedzialne sg za uwalnianie fosfo-
ru ze zwiazkow organicznych [6, 42, 61, 64]. Zaobserwowano rowniez wyrazne
zmiany w ekspresji genéw zwiazanych ze szlakiem metabolizmu lipidow — ekspresja
okoto 50% gendw zwiazanych z tym szlakiem ulegta indukcji po 2 dniach deficytu Pi.
Zmianom ulegla réwniez ekspresja genow zwiazanych z ogolna reakcja roslin na
warunki stresowe, np. ze stresem oksydacyjnym czy genow odpornosci na patogeny
[6, 42, 61]. Zadziwiajace jest to, ze w niewielkim stopniu zmienita si¢ ekspresja
genow zwiazanych z czynnikami transkrypcyjnymi. Wskazuje to na wysoce specy-
ficzna reakcjg roslin na tym poziomie, zaréwno w krotkotrwatym jak i dlugotrwatym
deficycie P [42].

Mutanty fosforanowe i rosliny transgeniczne

W ostatnich latach podjeto wiele badan nad stworzeniem i wyborem wlasciwych
metod udoskonalenia roslin pod wzglgedem pobierania Pi[5, 27, 63, 70]. Poszukiwane
sa odmiany ro$lin, ktore przystosowaly si¢ do wzrostu w warunkach niedoboru
fosforu. Wprowadzane sa nowe odmiany poprzez tworzenie krzyzowek z roslinami
odpornymi na niedobor fosforu. Nasiona lub korzenie ro$lin inokulowane sa propa-
gulami grzybow mikoryzowych lub szczepami bakteryjnymi uczestniczacymi w udos-
tepnianiu fosforu roslinom [5, 10, 11, 25]. Poprzez wprowadzanie nowych genéw do
roslin tworzone sa rosliny transgeniczne, ktore efektywniej pobieraja Pi z gleby.
Wbudowane geny odpowiadaja za np. zwigkszenie systemu korzeniowego, wy-
dzielanie kwasdéw organicznych lub enzymoéw hydrolizujacych organiczne formy
fosforu w glebie [4, 10, 26, 57, 70]. Tworzone sa réwniez rosliny transgeniczne,
okreslane jako ,,smart plants”, dzigki ktorym mozliwe jest szybkie rozpoznanie
deficytu Pi w tkankach poprzez wizualizacj¢ ekspresji genu SQD1, specyficznego dla
niedoboru fosforu [26].

Dogodnym narzedziem w poznaniu zmian zwigzanych z deficytem fosforu sa
mutanty roslin, zwlaszcza Arabidopsis [47, 50, 63]. Mutanty zwiazane z deficytem
fosforu mozna podzieli¢ na dwie klasy: mutanty zwigzane z pozyskiwaniem i dystry-
bucja Pi w roslinie oraz mutanty zwiazane z percepcja i reakcja na czynnik stresowy
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[47]. Do pierwszej grupy mutantéw nalezy np. phol, pho2, cuel, pht2;1-1 (tab. 1). Do
drugiej klasy zaliczy¢ mozna np. pho3, pupl, phrl, Ipri-1, Ipri-2 (tab. 1). Modyfi-
kacje genomu tych roslin poprzez wlaczanie lub wytaczanie okreslonych genow
pozwalaja zrozumie¢ mechanizmy aklimatyzacyjne zwiazane np. z niedoborem
pierwiastkow. Badania opublikowane w 2007 roku w Nature Genetics, przeprowa-
dzone na mutantach A. thaliana Ipri-1 1 Ipri-2, wskazuja na rolg czapeczki korzenia
w odbiorze sygnatu o deficycie fosforu i stymulacji wzrostu korzenia (tab. 1) [59].
Zaobserwowano, ze tylko w warunkach niedoboru fosforu w $rodowisku otacza-
jacym korzen, nastgpowata zmiana architektury korzeni, nawet, jesli liscie byty
optymalnie zaopatrzone w ten pierwiastek. Sygnat odbierany przez czapeczke ko-
rzenia powodowat zmiang ekspresji genow LPRI i LPR2 kodujacych oksydaze
miedziowa MCO (ang. multicopper oxidase). Powodowalo to zmiang homeostazy
hormonalnej (stymulacja syntezy zwlaszcza auksyn i etylenu) i stymulacje wy-
dhuzania korzeni [59, 66].

Tabela 1. Wybrane mutanty Arabidopsis thaliana wykorzystywane w poznaniu wptywu defi-
cytu fosforu na rosliny

Grupa Mutant Charakterystyka Literatura
Mutanty phot - fenotyp charakterystyczny dla deficytu fosforu [47, 48]
zwigzane * z obnizong zawartoscig Pi w lisciach
z pozyskiwaniem
i dystrybucjg  pho2 » 2-4-krotnie wyzszy poziom Pi w lisciach [17,47]
Pi w roslinie

pdr2 « niezdolny do rozktadu Pi z puli organicznej [62]

* wysoki poziom Piw warunkach deficytu fosforu

pht2 « zredukowany poziom Pi [35]
* mate rozety
« transportery Pi o niskim powinowactwie

siz1-1 « bardzo wrazliwy na deficyt Pi, objawy [43]
50s3-1 widoczne zwtaszcza architekturze i roz-
SALK_065397 woju korzeni
Mutanty pho3 » zmieniona zawartos$¢ fosfataz [47,73]
zwigzane » zredukowany poziom catkowitego Pi
z percepcja, w roslinie
i odpowiedzig
na deficyt Pi  pup1 * zmieniona zawarto$¢ i aktywnosc fosfataz [65]
* niski poziom catkowitego Pi w roslinie
phr1 + zablokowany specyficzny gen GUS [35]
(gen odpowiedzi na deficyt fosforu)
Ipr1-1, Ipr1-2 « dtugi korzen gtowny [59]
+ zablokowany gen oksydazy MCO
pht1;1 « transportery Pi o duzym powinowactwie [7, 27, 28]
pht1;4 « zredukowany poziom Pi w pedzie
sqd2  zaangazowany w biosynteze sulfolipidéw [72]

» zredukowany wzrost w deficycie P

SALK_019289.36.20.X « zmieniona aktywnos$¢ transporterow PHT4;2 [1, 41]
SAIL_739_F03.V1
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Podsumowanie

Fosfor jest pierwiastkiem niezb¢gdnym do prawidlowego wzrostu i rozwoju roslin.
Zwazywszy na niewielka zawarto$¢ tego pierwiastka w glebie oraz niska przyswa-
jalno$¢ przez rosliny, wydaje sig, ze niezbedne jest poznanie mechanizméw aklima-
tyzacjiro$lin do niedoboru fosforu w glebie i zwigkszenia efektywnos$ci pobierania Pi.
Wspoélczesne metody fizjologii, biochemii, a zwtaszcza biologii molekularnej po-
zwalaja na wyjasnienie niektorych zagadnien zwiazanych z pobieraniem, transportem
i metabolizmem Pi w ro$linie. Rosliny przystosowaty si¢ do niedoboru fosforu przez
wydhluzenie korzeni, wytworzenie korzeni proteidowych, mikoryze, wydzielanie
kwasow organicznych przez korzenie. W warunkach niedoboru fosforu uruchomiane
sa alternatywne drogi metaboliczne majace na celu regeneracje Pi, zostaje uwolniona
pula wakuolarna Pi, nastgpuje aktywacja fosfataz i transporterow Pi. Pomimo pozna-
nia niektérych mechanizméw zwiazanych z pobieraniem, transportem i wykorzysty-
waniem Pi w szlakach metabolicznych, ciagle pozostaje wiele niewiadomych zwigza-
nych z metabolizmem tego pierwiastka. Nieocenionym narz¢dziem poznania proce-
sow zwiazanych z adaptacjami do deficytu fosforu jest wykorzystanie mutantow.
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Mechanisms of plant’s adjustment
to phosphorus deficiency

Key words: Pi deficit, adjustment, phosphate in soil, Pi absorption

Summary

Phosphorus is an essential plant macronutrient. It is a component of nucleic acids,
energy donors, phospholipids. Deficit of this nutrient is the cause of low productivity
of plants. As agrochemical research show, the total phosphate concentration in soil is
low and is still decreasing. Moreover, the whole phosphate in soil is not available to
plants. The forms of phosphate, which are preferred by plants are H,PO; and HPOj . It
is important to understand the mechanisms, which are connected with phosphorus col-
lection and transport. Plants have developed a range of regulatory mechanisms to in-
crease phosphate acquisition from soil. During phosphate starvation roots are long and
proteoid roots are formed. Plants also exude a wide variety of organic compounds in-
cluding organic acids, enzymes (phosphatases, phytases) and activate transporters of
Pi (especially Pht1). Recent studies demonstrate the novel mechanism of adjustment
to phosphate starvation, which involve microRNA, especially miR399. Moreover
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reduced concentration of Pi in cytoplasm release vacuolar pool of phosphate. Also al-
ternative metabolic processes are activated. Under P-starvation plants accumulate
sugars and starch. Specific genes are repressed or activated e.g. genes which encode
acid phosphatases, Pi transporters, transcription factors, nucleases and genes of gen-
eral response to stress factors. This review looks at plant’s adjustment processes to
phosphate limiting conditions.





