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Wprowadzenie

Fosfor jest istotnym makroelementem niezbêdnym do prawid³owego wzrostu
i rozwoju roœlin. Jest on sk³adnikiem zwi¹zków takich jak kwasy nukleinowe, zwi¹zki
wysokoenergetyczne (np. ATP), wchodzi w sk³ad b³on komórkowych, jako sk³adnik
fosforanów cukrów uczestniczy w procesie fotosyntezy i oddychania, powoduje
aktywacjê lub inhibicjê enzymów (poprzez fosforylacjê) oraz wp³ywa na ekspresjê
genów [10, 51, 54]. Stê¿enie fosforu w roztworze glebowym wynosi, jak donosz¹
ró¿ne Ÿród³a, od 1 do 100 �M, natomiast w komórkach korzenia mo¿e byæ nawet od
kilkuset do tysi¹ca razy wy¿sze [19, 49, 50, 58]. Tak du¿a ró¿nica stê¿eñ powoduje
trudnoœci w pobieraniu fosforu, poniewa¿ znaczna czêœæ transportu fosforu z gleby do
korzenia odbywa siê na zasadzie dyfuzji. Niski poziom fosforu dostêpnego roœlinom
jest przyczyn¹ obni¿enia produktywnoœci zbó¿ na obszarze ponad 5,7 miliardów
hektarów [36, 49]. Niedobór fosforu jest przyczyn¹ znacznego ograniczenia œwiato-
wej produkcji roœlin uprawnych, g³ównie zbó¿, i dotyka zw³aszcza obszary tropikalne
[49]. Badania agrochemiczne gleb w województwie podlaskim i rejonach pod-
górskich wskazuj¹, ¿e ponad 40% gleb uprawnych i trwa³ych u¿ytków zielonych jest
niezasobna w fosfor z tendencj¹ do zmniejszania jego zawartoœci [31, 69]. Pomiary
dostêpnoœci i eksploatacji fosforanów w glebach sugeruj¹ znaczny wzrost zu¿ycia
nawozów fosforanowych. Konieczne jest znalezienie rozwi¹zañ, pozwalaj¹cych na
utrzymanie produkcji roœlin u¿ytkowych, poniewa¿ obni¿enie plonowania roœlin
w wyniku niedoboru fosforu w szerszej perspektywie mo¿e spowodowaæ zmniejsze-
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nie produkcji byd³a [69]. Istotne jest stworzenie systemu monitoringu niedoboru
fosforu, opracowanie zabiegów zwiêkszaj¹cych dostêpnoœæ fosforu dla roœlin, pozna-
nie mechanizmów umo¿liwiaj¹cych przystosowanie siê do warunków deficytu tego
pierwiastka oraz efektywniejsze wykorzystanie fosforu z gleby [31]. Nawo¿enie
wprawdzie zwiêksza pobieranie fosforu przez roœliny, jednak wiêkszoœæ dostarcza-
nych zasobów pozostaje w glebie sp³ywaj¹c w jej g³êbsze warstwy oraz powoduje
eutrofizacjê wód. Ponadto produkcja oraz wykorzystywanie nawozów fosforowych
jest procesem kosztownym. Tylko 15–25% fosforu z nawozów wykorzystywane jest
przez roœliny, dlatego istotne jest poznanie mechanizmów dostosowawczych pozwa-
laj¹cych na efektywniejsze wykorzystanie fosforu zawartego w glebie [30].
Wspó³czesne metody, stosowane zarówno w biologii jak i w rolnictwie, zwi¹zane
z rozwojem biologii molekularnej, umo¿liwiaj¹ odpowiedŸ na wiele pytañ doty-
cz¹cych mechanizmów pobierania, transportu fosforu nieorganicznego (Pi) i adap-
tacji i aklimatyzacji roœlin do warunków niedoboru fosforu w œrodowisku.

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

Roœliny pobieraj¹ Pi z roztworu glebowego g³ównie w formie jonów H2PO4
–, jak

równie¿ jonów HPO4
2– [10, 55, 56]. Istotn¹ trudnoœæ stanowi ujemny ³adunek œciany

komórkowej, wytwarzany przez grupy karboksylowe pektyn [58]. Jony fosforanowe
odpychane s¹ przez te ³adunki w kierunku porów w apoplaœcie [58]. Strefa me-
rystematyczna korzenia, w której fibrylle s¹ ciaœniej upakowane, jest pierwsz¹
przeszkod¹ w pobieraniu i transporcie Pi w drodze do apoplastu, a dalszy transport
jonów w kierunku walca osiowego utrudniony jest przez wysycone suberyn¹ pasma
Caspary’ego [58]. W œródskórni jony wraz z wod¹ transportowane s¹ przez komórki
przepustowe, a w obrêbie walca osiowego przep³yw jonów odbywa siê drog¹ sym-
plastyczn¹ [49, 56, 58].

Aby pozyskaæ fosfor zwi¹zany w kompleksach, np. z wapniem, ¿elazem czy
manganem, roœliny wydzielaj¹ zwi¹zki organiczne do ryzosfery, takie jak cytrynian,
jab³czan, szczawian, bursztynian oraz pochodne fenoli [49, 66]. W ³ubinie rosn¹cym
w warunkach deficytu fosforu zaobserwowano nawet 40-krotne zwiêkszenie wydzie-
lania cytrynianu i jab³czanu [66]. Ponadto badania transgenicznego tytoniu z nad-
ekspresj¹ bakteryjnego genu syntazy cytrynianowej wykaza³y, ¿e roœliny te wy-
dziela³y znacznie wiêcej cytrynianu, co poprawia³o ogólne warunki ich wzrostu [16].
Zakwaszanie roztworu glebowego sprzyja przechodzeniu fosforanów trudnorozpusz-
czalnych, pochodz¹cych np. z fosforanów glinu, ¿elaza, w zwi¹zki ³atworozpusz-
czalne (rys. 1). Roœliny takie jak Brassica napus, Fagopyrum esculentum i str¹cz-
kowe, a zw³aszcza ³ubin, szczególnie efektywnie korzystaj¹ z tego mechanizmu [49].
Wiadomo, ¿e roœliny wytwarzaj¹ce korzenie proteidowe maj¹ szczególne zdolnoœci
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do silnego zakwaszania gleby i wydzielania kwasów. Dotychczas niewiele wiadomo,
jakie bia³ka bior¹ udzia³ w ich sekrecji – sugeruje siê, ¿e najprawdopodobniej
wydzielanie zwi¹zków organicznych nastêpuje przez kana³y anionowe, akwaporyny
i przy udziale bia³ek MATE (ang. multidrug extrusion proteins) [66].

Fosfor mo¿e byæ równie¿ uwalniany ze zwi¹zków organicznych. Kwas fitynowy,
stanowi¹cy nawet 80% puli fosforu organicznego zawartego w glebie, musi zostaæ
roz³o¿ony enzymatycznie. Grup¹ enzymów, która przeprowadza ten proces s¹ fosfa-
tazy [18, 75]. Zaobserwowano u roœlin wyraŸny wzrost ekspresji genów koduj¹cych
te enzymy, jak równie¿ gwa³towny wzrost ich aktywnoœci w warunkach deficytu
fosforu [42, 61]. Proces uruchamiania fosfataz jest charakterystyczn¹ reakcj¹ roœlin
na deficyt fosforu [61].

Kwaœne wewn¹trzkomórkowe fosfatazy, specyficzne substratowo, zaanga¿owa-
ne s¹ w hydrolizê monoestrów fosforu, proces zale¿ny od pH wakuoli [2, 3, 18, 64,
74]. Zewn¹trzkomórkowe fosfatazy maj¹ szeroki zakres specyficznoœci substratowej
[18, 49, 75]. Badania przeprowadzone m.in. na Arabidopsis, ³ubinie, tytoniu, pomi-
dorze, fasoli, owsie czy pszen¿ycie wskazuj¹ na syntezê nowych izoform fosfataz
zewn¹trzkomórkowych [64, 66]. Ponadto roœliny transgeniczne z nadekspresj¹ ge-
nów koduj¹cych fosfatazy wykazywa³y efektywniejsze pobieranie Pi i utrzymywa³y
homeostazê fosforanow¹ na bardziej stabilnym poziomie [75 i literatura tam cyto-
wana]. Do fosfataz niespecyficznych substratowo zalicza siê wiele purpurowych
kwaœnych fosfataz (PAP – ang. purple acid phosphatase), których zasadnicza rola
polega na uwalnianiu fosforu ze zwi¹zków organicznych [64]. Zaobserwowano
wyraŸny wzrost aktywnoœci fosfataz sekrecyjnych i zwi¹zanych z b³onami komórko-
wymi w warunkach niedoboru fosforu [64, 74, 75]. Dodatkowo wykazano, ¿e
niektóre PAP mog¹ hydrolizowaæ fitynê w nasionach, oraz usuwaæ reaktywne formy
tlenu [75]. Do fosfataz wysokowyspecjalizowanych zalicza siê fitazy, których zasad-
nicza rola polega na hydrolizie kwasu fitynowego i jego soli. Enzymy te wystêpuj¹
w nasionach i w py³ku, chocia¿ niewielk¹ aktywnoœæ wykryto równie¿ w korzeniach
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Rysunek 1. Mechanizm wydzielania kwasów organicznych i enzymów przez korzenie do
ryzosfery [zmodyfikowane wg 66]



niektórych roœlin [75]. Spe³niaj¹ one istotn¹ rolê w kie³kowaniu nasion uwalniaj¹c nie
tylko fosfor, ale równie¿ wapñ, magnez czy mioinozytol niezbêdny do prawid³owego
wzrostu i rozwoju roœlin [75]. Do fosfataz wystêpuj¹cych w œrodowisku glebowym
zalicza siê fosfomonoesterazy (w tym fitazy), fosfodiesterazy, fosfotriesterazy, poli-
fosfatazy i P-N hydrolazy [2]. Fosfatazy w glebie wystêpuj¹ nie tylko wskutek
wydzielania ich przez korzenie roœlin. �ród³em tych enzymów s¹ równie¿ mikro-
organizmy glebowe. Fosfatazy wyizolowano m.in. z E. coli, Neurospora crassa, Ba-

cillus subtilis, Pseudomonas fluorescens, Pseudomonas putida, Rhizobium sp. [3, 52].
Aktywnoœæ enzymów wydzielanych przez te mikroorganizmy jest szczególnie istotna
w warunkach niesprzyjaj¹cych roœlinom, np. podczas suszy [52].

Stê¿enie jonów fosforanowych w apoplaœcie jest bardzo niskie, poni¿ej 2 �M,
natomiast w cytozolu wynosi 5–17 mM [58]. Tak du¿a ró¿nica stê¿eñ wraz z ujemnym
³adunkiem œcian komórkowych powoduje, ¿e roœliny musia³y wykszta³ciæ transporte-
ry o wysokiej specyficznoœci do substratu [61]. Do najlepiej poznanych transporterów
fosforanowych zalicza siê Pht1 oraz Pht2, które znajduj¹ siê w b³onach komórkowych
[50, 58, 76]. Zbudowane s¹ z 12 domen transmembranowych o du¿ym obszarze hy-
drofilowym miêdzy domen¹ 6 i 7. Transportery te umo¿liwiaj¹ symplastyczny trans-
port fosforu, w poprzek korzenia. Zwi¹zane jest to z transmembranow¹ H+-ATP-az¹,
która przenosi protony na zewn¹trz b³ony komórkowej, a nastêpnie na zasadzie
symportu Pi wraz z jonami H+ przenoszone s¹ do komórki [50, 76]. Transportery Pht1
charakteryzuj¹ siê wysokim powinowactwem do Pi i ulegaj¹ aktywacji podczas
deficytu fosforu. Transportery z rodziny Pht2 cechuje ni¿sza specyficznoœæ do Pi.

Po przedostaniu siê Pi do symplastu fosfor mo¿e zostaæ w³¹czony do zwi¹zków
organicznych niezbêdnych w metabolizmie, w tym zasiliæ pulê ATP [50, 64]. Nie-
wielka iloœæ Pi zostaje w³¹czona w biosyntezê fosfolipidów, DNA, RNA i zwi¹zków
strukturalnych. Czêœæ fosforu zostaje utracona w wyniku wyp³ywu fosforu z komórki,
nastêpuje to jednak tylko w warunkach optymalnego zaopatrzenia roœliny w ten
sk³adnik. Czêœæ fosforu magazynowana jest w wakuolach, jako rezerwuar Pi [64].
U roœlin rosn¹cych w warunkach niedoboru fosforu nastêpuje remobilizacja braku-
j¹cego sk³adnika zgromadzonego w wakuolach i zwi¹zanego w puli organicznej
w starszych liœciach [28, 50]. Mechanizm gromadzenia i uwalniania fosforu z wakuoli
jest wci¹¿ s³abo poznany [64].

Dalszy transport Pi odbywa siê symplastem do komórek parenchymatycznych
ksylemu, do naczyñ i t¹ drog¹ dalej do pêdów oraz liœci [50]. Znaczna czêœæ fosforu
transportowana jest ksylemem, jakkolwiek organiczne zwi¹zki fosforu takie jak
fosforany heksoz, nukleotydy, noœniki energii, np. ATP, transportowane s¹ równie¿
floemem.
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Przystosowanie morfologiczne roœlin do niedoboru fosforu

Niedobór fosforu w œrodowisku powoduje zaburzenia w prawid³owym wzroœcie
i rozwoju roœliny. Nastêpuje zahamowanie wzrostu pêdu, stymulacja wzrostu korze-
nia, zmniejszenie masy roœliny, zmniejszenie powierzchni liœci [14, 22, 33, 54].
D³ugotrwa³y niedobór fosforu powoduje ciemnozielone lub fioletowe zabarwienie
liœci wskutek gromadzenia antocyjanów, dalsz¹ redukcjê przyrostu pêdu oraz zaha-
mowanie wzrostu korzenia [66]. Fosfor jest pierwiastkiem ³atwo reutylizowanym,
zatem efekty niedoboru widoczne s¹ zw³aszcza w liœciach starszych [33, 54].

Typowym przystosowaniem roœlin do niedoboru fosforu s¹ zmiany morfologii,
geometrii i architektury korzenia [13, 24, 32, 50, 53, 68]. Zaobserwowano wyraŸne
rozga³êzianie siê korzenia, zwiêkszenie iloœci w³oœników i tworzenie tzw. korzeni
proteidowych [5, 24]. Ostatnie badania wykaza³y, ¿e proteidy korzeniowe maj¹
odmienny metabolizm wêgla ni¿ zwyk³e korzenie umo¿liwiaj¹cy wydzielanie du¿ej
iloœci kwasów organicznych (rys. 1) [66]. Sekrecja cytrynianu zwi¹zana jest ze
wzrostem ekspresji i aktywnoœci niektórych enzymów cyklu Krebsa takich jak
dehydrogenaza jab³czanowa czy syntaza cytrynianowa [66]. Modyfikacje dotycz¹
równie¿ zmiany stosunku korzeñ : pêd – korzeñ jest znacznie d³u¿szy ni¿ u roœlin
optymalnie zaopatrzonych w ten pierwiastek [14, 22, 33]. System korzeniowy ma
wy¿szy stosunek powierzchni zewnêtrznej do objêtoœci. Umo¿liwia to efektyw-
niejsz¹ penetracjê gleby, zw³aszcza warstw powierzchniowych, gdzie znajduje siê
najwiêcej fosforu dostêpnego roœlinom [24, 32, 66]. Roœliny rosn¹ce w warunkach
niedoboru fosforu wytwarzaj¹ stosunkowo du¿o tkanki powietrznej, najprawdo-
podobniej ze wzglêdu na ni¿sze koszty energetyczne wyd³u¿ania korzeni [13].

Grzyby mikoryzowe umo¿liwiaj¹ 3–5-krotnie wy¿sze pobieranie Pi z gleby [5,
55]. Dotyczy to zw³aszcza symbiozy z grzybami z rodzaju Glomus, np. G. versiforme

(KARST.) BERCH, G. intraradices SCHENCK & SM. Mikoryza umo¿liwia wykorzystanie
fosforu zawartego w zwi¹zkach organicznych gleby niedostêpnych samym roœlinom
[5, 13, 23, 50, 55]. Roœlina ¿yj¹ca w symbiozie z grzybem mo¿e wygrywaæ w konku-
rencji o zasoby fosforu z mikroorganizmami glebowymi. Zwa¿ywszy na to, ¿e ponad
90% roœlin l¹dowych ¿yje w symbiozie z grzybami mo¿e byæ to ciekawa œcie¿ka ba-
dañ dotycz¹cych poprawy pobierania fosforu, zw³aszcza przez roœliny uprawne [23].

Mikroorganizmy glebowe, zw³aszcza bakterie, uczestnicz¹ w mineralizacji,
rozpuszczaniu i usprawnianiu pobierania fosforu przez roœliny [40]. Do bakterii,
które w najwiêkszym stopniu uczestnicz¹ w uwalnianiu zwi¹zanego w glebie
fosforu zalicza siê Pseudomonas, Bacillus, Rhizobium, Burkholderia, Achromo-

bacter, Agrobacterium, Microccocus, Aereobacter, Flavobacterium [52]. Zaobser-
wowano znacznie wy¿sze skupienie tych bakterii w obszarze ryzosfery ni¿ poza ni¹.
Liczne badania wskazuj¹ na korzystny wp³yw bakterii na ogóln¹ kondycjê m.in.
pomidora, cebuli, sa³aty, zbó¿ oraz poprawê ich parametrów wzrostowych [52
i literatura tam cytowana].
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Przystosowania metaboliczne roœlin
do deficytu fosforu w œrodowisku

Niedobór fosforu powoduje du¿e zmiany w funkcjonowaniu szlaków metabolicz-
nych roœliny. Roœliny aktywuj¹ zastêpcze drogi metaboliczne, aby zminimalizowaæ
negatywny wp³yw niedoboru fosforu. Uruchamiana jest alternatywna droga glikolizy
wykorzystuj¹ca fosfofruktofosfotransferazê zale¿n¹ od pirofosforanu zamiast fosfo-
fruktokinazy zale¿nej od ATP [60, 66]. W wyniku tego szlaku mo¿liwe jest odzyska-
nie Pi podczas niedoboru fosforu [14]. Innym alternatywnym szlakiem uruchamia-
nym w warunkach niedoboru fosforu jest niefosforyluj¹ca, cyjanoodporna droga
transportu elektronów podczas oddychania [14, 28, 54]. We wczesnym i umiarkowa-
nym deficycie fosforu nie zaobserwowano obni¿enia fotosyntezy. D³ugotrwa³y stres
powodowa³ ograniczenie tego procesu w wyniku zmian w b³onach tylakoidów
dotycz¹cych systemów transdukcji energii, zmiany pH w poprzek b³ony tylakoidów,
redukcji aktywnoœci syntazy ATP, inhibicji enzymów zwi¹zanych z cyklem Calvina
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Rysunek 2. Reakcja roœlin na czynnik stresowy spowodowany niedoborem fosforu [zmodyfiko-
wane wg 27, 45]. Roœliny odbieraj¹ sygna³ o deficycie fosforu w œrodowisku (najprawdopodobniej
receptorem jest czapeczka korzenia). Uruchamiane s¹ czynniki transkrypcyjne (np. PHT1) oraz
regulatory posttranskrypcyjne (np. mikroRNA), które wp³ywaj¹ na zmianê ekspresji genów
i aktywnoœæ enzymów. W reakcji na niedobór Pi nastêpuj¹ zmiany morfologiczne, fizjologiczne
i metaboliczne maj¹ce na celu przystosowanie roœlin do ¿ycia w stresowych warunkach



oraz Rubisco [28, 34, 68]. Podczas deficytu fosforu w œrodowisku istotn¹ rolê
odgrywa fotooddychanie, poniewa¿ rozk³ad fosfoglikolanu w tym procesie jest
Ÿród³em Pi [28, 39]. W warunkach deficytu fosforu fotooddychanie jest mechaniz-
mem usprawniaj¹cym odtwarzanie ortofosforanu nieorganicznego. Zmniejszenie
stê¿enia fosforu w cytoplazmie powoduje remobilizacjê P z rezerwy wakuolarnej,
w celu zasilenia puli cytoplazmatycznej [28, 60]. Niskie stê¿enie Pi sprzyja równie¿
wytwarzaniu skrobi, poniewa¿ triozofosforany powsta³e w cyklu Calvina nie s¹
kierowane do cytozolu, do szlaku syntezy sacharozy, a pozostaj¹ w chloroplastach [9,
12, 28]. W warunkach deficytu P zaobserwowano równie¿ wzrost zawartoœci sacharo-
zy, zw³aszcza w korzeniach, co mo¿e byæ zwi¹zane ze zwiêkszonym transportem
asymilatów z pêdu do korzenia, jak równie¿ wysok¹ aktywnoœci¹ enzymów syntety-
zuj¹cych sacharozê (syntazy sacharozy, syntazy sacharozo-fosforanowej, pirofos-
forylazy UDP-glukozy) [9, 12, 28, 29, 38].

Molekularne mechanizmy reakcji roœlin
na niedobór fosforanów

Wspó³czesne badania dotycz¹ce mechanizmów adaptacji roœlin do niedoboru
fosforu skupiaj¹ siê, w znacznej mierze, na poznaniu odpowiedzi roœlin na poziomie
molekularnym [6, 35, 61, 71]. W tym celu zbadano ponad 30 odmian Arabidopsis

thaliana, wiele odmian ry¿u, fasoli i innych roœlin u¿ytkowych [6, 20, 44]. Na
podstawie badañ wykorzystuj¹cych techniki qPCR (ang. quantitative polymerase
chain reaction) i mikromacierze DNA zidentyfikowano u Arabidopsis ca³¹ rodzinê
czynników transkrypcyjnych PHR1 (ang. phosphate starvation response), która jest
indukowana w warunkach deficytu fosforu i która reguluje ekspresjê genów kodu-
j¹cych bia³ka zaanga¿owane w metabolizm lipidów, transportery fosforanów oraz
geny PSI (ang. phosphate starvation induced genes) [35, 53, 56, 71].

Nowo poznanym mechanizmem zwi¹zanym z reakcj¹ roœlin na deficyt fosforu
jest uruchomienie puli mikroRNA, miR399, oraz ma³ych interferuj¹cych RNA,
siRNA [8, 51, 56]. miR399 reguluje ekspresjê genów posttranskrypcyjnie ³¹cz¹c siê
z sekwencj¹ homologiczn¹ mRNA [8, 37]. miR399 oddzia³uje z czynnikiem trans-
krypcyjnym PHR1 zmniejszaj¹c ekspresjê genu koduj¹cego koniugazê E2 ubikwity-
now¹ (ang. ubiquitin E2 conjugase), powoduj¹c w efekcie akumulacjê fosforu [8, 21,
46, 51, 56]. Koniugaza ubikwitynowa wp³ywa na zmniejszenie zawartoœci Pi
w pêdzie i remobilizacjê Pi przez mechanizm, który dot¹d jest s³abo poznany [21].
Sugeruje siê równie¿ rolê miR399, jako d³ugodystansowej cz¹steczki sygna³owej
w warunkach deficytu Pi, która (wraz z cukrami) transportowana jest floemem
z pêdów do korzeni [37, 45, 46]. Najnowsze badania wskazuj¹ równie¿ na inne
miRNA, których 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 indukcjê ekspresji wielu genów
[6, 35, 42, 61]. Badania z wykorzystaniem mikromacierzy przeprowadzone przez
Misson i in. [42] wskazuj¹ na zmianê ekspresji wielu spoœród przebadanych ponad
22 000 genów Arabidopsis po 3 i 4 dniach niedoboru P. Zmiany te w wiêkszoœci
dotycz¹ indukcji ekspresji genów. W warunkach deficytu fosforu zaobserwowano
zwiêkszenie ekspresji 612 genów, a represji uleg³y 254 geny. Modyfikacje te doty-
czy³y zw³aszcza liœci, w mniejszym stopniu korzeni, i obejmowa³y geny zwi¹zane
z pobieraniem i transportem Pi, np. geny koduj¹ce transportery rodziny Pht1 [42].
Zaobserwowano równie¿ indukcjê genów zwi¹zanych z transporterami siarki
i ¿elaza, co wyjaœnia zwiêkszony poziom tych pierwiastków u roœlin rosn¹cych
w warunkach deficytu fosforu [42, 56]. Znacznej indukcji uleg³y geny zwi¹zane
z purpurowymi kwaœnymi fosfatazami, które odpowiedzialne s¹ za uwalnianie fosfo-
ru ze zwi¹zków organicznych [6, 42, 61, 64]. Zaobserwowano równie¿ wyraŸne
zmiany w ekspresji genów zwi¹zanych ze szlakiem metabolizmu lipidów – ekspresja
oko³o 50% genów zwi¹zanych z tym szlakiem uleg³a indukcji po 2 dniach deficytu Pi.
Zmianom uleg³a równie¿ ekspresja genów zwi¹zanych z ogóln¹ reakcj¹ roœlin na
warunki stresowe, np. ze stresem oksydacyjnym czy genów odpornoœci na patogeny
[6, 42, 61]. Zadziwiaj¹ce jest to, ¿e w niewielkim stopniu zmieni³a siê ekspresja
genów zwi¹zanych z czynnikami transkrypcyjnymi. Wskazuje to na wysoce specy-
ficzn¹ reakcjê roœlin na tym poziomie, zarówno w krótkotrwa³ym jak i d³ugotrwa³ym
deficycie P [42].

Mutanty fosforanowe i roœliny transgeniczne

W ostatnich latach podjêto wiele badañ nad stworzeniem i wyborem w³aœciwych
metod udoskonalenia roœlin pod wzglêdem pobierania Pi [5, 27, 63, 70]. Poszukiwane
s¹ odmiany roœlin, które przystosowa³y siê do wzrostu w warunkach niedoboru
fosforu. Wprowadzane s¹ nowe odmiany poprzez tworzenie krzy¿ówek z roœlinami
odpornymi na niedobór fosforu. Nasiona lub korzenie roœlin inokulowane s¹ propa-
gulami grzybów mikoryzowych lub szczepami bakteryjnymi uczestnicz¹cymi w udos-
têpnianiu fosforu roœlinom [5, 10, 11, 25]. Poprzez wprowadzanie nowych genów do
roœlin tworzone s¹ roœliny transgeniczne, które efektywniej pobieraj¹ Pi z gleby.
Wbudowane geny odpowiadaj¹ za np. zwiêkszenie systemu korzeniowego, wy-
dzielanie kwasów organicznych lub enzymów hydrolizuj¹cych organiczne formy
fosforu w glebie [4, 10, 26, 57, 70]. Tworzone s¹ równie¿ roœliny transgeniczne,
okreœlane jako „smart plants”, dziêki którym mo¿liwe jest szybkie rozpoznanie
deficytu Pi w tkankach poprzez wizualizacjê ekspresji genu SQD1, specyficznego dla
niedoboru fosforu [26].

Dogodnym narzêdziem w poznaniu zmian zwi¹zanych z deficytem fosforu s¹
mutanty roœlin, zw³aszcza Arabidopsis [47, 50, 63]. Mutanty zwi¹zane z deficytem
fosforu mo¿na podzieliæ na dwie klasy: mutanty zwi¹zane z pozyskiwaniem i dystry-
bucj¹ Pi w roœlinie oraz mutanty zwi¹zane z percepcj¹ i reakcj¹ na czynnik stresowy
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[47]. Do pierwszej grupy mutantów nale¿y np. pho1, pho2, cue1, pht2;1-1 (tab. 1). Do
drugiej klasy zaliczyæ mo¿na np. pho3, pup1, phr1, lpr1-1, lpr1-2 (tab. 1). Modyfi-
kacje genomu tych roœlin poprzez w³¹czanie lub wy³¹czanie okreœlonych genów
pozwalaj¹ zrozumieæ mechanizmy aklimatyzacyjne zwi¹zane np. z niedoborem
pierwiastków. Badania opublikowane w 2007 roku w Nature Genetics, przeprowa-
dzone na mutantach A. thaliana lpr1-1 i lpr1-2, wskazuj¹ na rolê czapeczki korzenia
w odbiorze sygna³u o deficycie fosforu i stymulacji wzrostu korzenia (tab. 1) [59].
Zaobserwowano, ¿e tylko w warunkach niedoboru fosforu w œrodowisku otacza-
j¹cym korzeñ, nastêpowa³a zmiana architektury korzeni, nawet, jeœli liœcie by³y
optymalnie zaopatrzone w ten pierwiastek. Sygna³ odbierany przez czapeczkê ko-
rzenia powodowa³ zmianê ekspresji genów LPR1 i LPR2 koduj¹cych oksydazê
miedziow¹ MCO (ang. multicopper oxidase). Powodowa³o to zmianê homeostazy
hormonalnej (stymulacja syntezy zw³aszcza auksyn i etylenu) i stymulacjê wy-
d³u¿ania korzeni [59, 66].

Tabela 1. Wybrane mutanty Arabidopsis thaliana wykorzystywane w poznaniu wp³ywu defi-
cytu fosforu na roœliny

Grupa Mutant Charakterystyka Literatura

Mutanty
zwi¹zane
z pozyskiwaniem
i dystrybucj¹
Pi w roœlinie

pho1 • fenotyp charakterystyczny dla deficytu fosforu
• z obni¿on¹ zawartoœci¹ Pi w liœciach

[47, 48]

pho2 • 2–4-krotnie wy¿szy poziom Pi w liœciach [17, 47]

pdr2 • niezdolny do rozk³adu Pi z puli organicznej
• wysoki poziom Pi w warunkach deficytu fosforu

[62]

pht2 • zredukowany poziom Pi
• ma³e rozety
• transportery Pi o niskim powinowactwie

[35]

siz1-1
sos3-1
SALK_065397

• bardzo wra¿liwy na deficyt Pi, objawy
widoczne zw³aszcza architekturze i roz-
woju korzeni

[43]

Mutanty
zwi¹zane
z percepcj¹
i odpowiedzi¹
na deficyt Pi

pho3 • zmieniona zawartoœæ fosfataz
• zredukowany poziom ca³kowitego Pi

w roœlinie

[47, 73]

pup1 • zmieniona zawartoœæ i aktywnoœæ fosfataz
• niski poziom ca³kowitego Pi w roœlinie

[65]

phr1 • zablokowany specyficzny gen GUS
(gen odpowiedzi na deficyt fosforu)

[35]

lpr1-1, lpr1-2 • d³ugi korzeñ g³ówny
• zablokowany gen oksydazy MCO

[59]

pht1;1
pht1;4

• transportery Pi o du¿ym powinowactwie
• zredukowany poziom Pi w pêdzie

[7, 27, 28]

sqd2 • zaanga¿owany w biosyntezê sulfolipidów
• zredukowany wzrost w deficycie P

[72]

SALK_019289.36.20.X
SAIL_739_F03.V1

• zmieniona aktywnoœæ transporterów PHT4;2 [1, 41]
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Podsumowanie

Fosfor jest pierwiastkiem niezbêdnym do prawid³owego wzrostu i rozwoju roœlin.
Zwa¿ywszy na niewielk¹ zawartoœæ tego pierwiastka w glebie oraz nisk¹ przyswa-
jalnoœæ przez roœliny, wydaje siê, ¿e niezbêdne jest poznanie mechanizmów aklima-
tyzacji roœlin do niedoboru fosforu w glebie i zwiêkszenia efektywnoœci pobierania Pi.
Wspó³czesne metody fizjologii, biochemii, a zw³aszcza biologii molekularnej po-
zwalaj¹ na wyjaœnienie niektórych zagadnieñ zwi¹zanych z pobieraniem, transportem
i metabolizmem Pi w roœlinie. Roœliny przystosowa³y siê do niedoboru fosforu przez
wyd³u¿enie korzeni, wytworzenie korzeni proteidowych, mikoryzê, wydzielanie
kwasów organicznych przez korzenie. W warunkach niedoboru fosforu uruchomiane
s¹ alternatywne drogi metaboliczne maj¹ce na celu regeneracjê Pi, zostaje uwolniona
pula wakuolarna Pi, nastêpuje aktywacja fosfataz i transporterów Pi. Pomimo pozna-
nia niektórych mechanizmów zwi¹zanych z pobieraniem, transportem i wykorzysty-
waniem Pi w szlakach metabolicznych, ci¹gle pozostaje wiele niewiadomych zwi¹za-
nych z metabolizmem tego pierwiastka. Nieocenionym narzêdziem poznania proce-
sów zwi¹zanych z adaptacjami do deficytu fosforu jest wykorzystanie mutantów.
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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 H2PO4

– and HPO4
2–. 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.

46 E. £ukaszuk, I. Ciereszko




