377

Kontrolle der Entwicklung
durch Phytohormone

Peter Nick

Inhaltsverzeichnis

12.1 Phytohormone - konzeptionelle Besonderheiten - 379
12.1.1  Sensitivitat und Responsivitat - 379
12.1.2  Signal und Kontext — 380

12.2  Cytokinine - 382

12.2.1  Vorkommen und zelluldre Funktion — 382

12.2.2 Stoffwechsel und Transport — 383

12.2.3  Wirkungen von Cytokininen - 383

12.2.4 Molekulare Mechanismen der Cytokininwirkung — 387

12.3 Auxine - 387

12.3.1 Vorkommen und zelluldre Funktion — 388

12.3.2 Stoffwechsel — 388

12.3.3  Transport der Indol-3-essigsaure — 390

12.3.4  Wirkungen des Auxins — 394

12.3.5 Molekulare Mechanismen der Auxinwirkung — 398

12.4  Gibberelline - 399

12.4.1  Vorkommen und zelluldre Funktion — 399
12.4.2 Stoffwechsel und Transport — 400

12.4.3  Wirkungen von Gibberellinen - 402

12.5 Jasmonate - 406

12.5.1  Vorkommen und zelluldre Funktion — 406

12.5.2 Stoffwechsel und Transport — 407

12.5.3  Wirkungen der Jasmonate — 407

12.54 Molekulare Mechanismen der Jasmonatwirkung — 410

Nick, P. 2021 Kontrolle der Entwicklung durch Phytohormone. In: Kadereit JW, Kérner C, Nick P, Sonnewald
U. Strasburger - Lehrbuch der Pflanzenwissenschaften. Springer Berlin Heidelberg, p. 377-422.
» https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_12

© Springer-Verlag GmbH Deutschland, ein Teil von Springer Nature 2021
J.W. Kadereit et al., Strasburger — Lehrbuch der Pflanzenwissenschaften,
https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_12

12


https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_12#DOI
https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_12

12.6

12.6.1
12.6.2
12.6.3
12.6.4

12.7

12.7.1
12.7.2
12.7.3
12.7.4

12.8
12.8.1
12.8.2

Ethylen - 410

Vorkommen und zellulare Funktion — 411
Stoffwechsel und Transport — 412

Physiologische Wirkungen des Ethylens — 412
Molekulare Mechanismen der Ethylenwirkung - 415

Abscisinsaure - 416

Vorkommen und zelluldre Funktion - 417

Stoffwechsel und Transport - 417

Wirkungen der Abscisinsaure — 418

Molekulare Mechanismen der Abscisinsaurewirkung — 420

Weitere Phytohormone - 420
Brassinolide — 420
Strigolactone - 421

Quellenverzeichnis — 422



Kontrolle der Entwicklung durch Phytohormone

Wihrend tierische Organismen auf ihre Umwelt vor al-
lem mit Bewegungen reagieren, vollzieht sich die Anpas-
sung der ortssteten Pflanzen iiberwiegend durch Ande-
rungen von Wachstum und Differenzierung. Die sehr
unterschiedliche Zeitskala dieser Reaktionen hat zur
Folge, dass wihrend der Evolution von Pflanzen und
Tieren unterschiedliche Steuerungsmechanismen in den
Vordergrund riickten: Tierische Bewegungen miissen im
Bereich von Millisekunden bis Sekunden koordiniert
werden, wihrend pflanzliche Entwicklungsprozesse
mehrere GroBenordnungen langsamer sind, sodass eine
elektrische Steuerung zugunsten einer chemischen Ko-
ordination in den Hintergrund tritt. Aus diesem Grund
sind Phytohormone fiir die Regulation der pflanzlichen
Entwicklung von zentraler Bedeutung.

Zu den finf seit Langem bekannten Gruppen von
Phytohormonen (Auxine, Cytokinine, Gibberelline,
Abscisinsdure und Ethylen) sind in jiingerer Zeit weitere
Substanzklassen hinzugekommen. Dazu gehoren neben
den Brassinoliden vor allem auch die Jasmonate, die fiir
die Koordination pflanzlicher Stressantworten wichtig
sind. Zusétzlich existiert eine Fiille von Wirkstoffen, die
nur in gewissen Pflanzenarten vorkommen und oft sehr
spezifische Funktionen haben. Synthetische Analoga
vieler Phytohormone finden Anwendung im Anbau von
Zier- und Nutzpflanzen sowie in der pflanzlichen Zell-
kultur.

12.1  Phytohormone - konzeptionelle

Besonderheiten

Der Begriff Hormon (griech. opudv, horman, antreiben)
wurde von Ernest Starling und anderen urspriinglich fiir
die Humanbiologie geprigt. Das klassische Hormon-
konzept beschreibt korpereigene Stoffe, die von einer
Driise in den Blutkreislauf abgegeben werden und dann
als chemische Signale an anderen Stellen des Korpers
eine spezifische Antwort hervorrufen. Héufig wird die
Ausschiittung von Hormonen durch das Zentralnerven-
system gesteuert. Das urspriinglich sehr streng ausge-
legte Kriterium der raumlichen Trennung von Ausschiit-
tung und Antwort ist inzwischen selbst fiir die Metazoen
aufgeweicht worden. Beispielsweise wirken Neurotrans-
mitter dort, wo sie auch erzeugt werden. Dennoch ist
das klassische Hormonkonzept fiir vielzellige Tiere im
Wesentlichen giiltig geblieben.

Auch wenn Phytohormone auf den ersten Blick dhn-
lich erscheinen, gibt es einige grundsitzliche Unter-
schiede: Weder sind Ausschiittung und Antwort raum-
lich getrennt noch gibt es ein dem Blutkreislauf
vergleichbares System von Stofftransport und auch ein
dem Zentralnervensystem entsprechendes Kontrollor-
gan sucht man bei Pflanzen vergebens. Aus diesem
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Grund wird gelegentlich auch von Wachstumsregulato-
ren gesprochen, wobei auch dies nicht zutreffend ist —
Phytohormone konnen sehr unterschiedliche Wirkun-
gen auslosen und das Wachstum ist nur eine davon.
Wenn man also im Blick behélt, dass man das klassische
Hormonkonzept nicht unbesehen auf Pflanzen tibertra-
gen kann, ist es vertretbar, den Begriff "Phytohormone"
zu verwenden.

Phytohormone sind niedermolekulare Signalstoffe,
die in allen oder fast allen Pflanzen vorkommen, in nied-
rigen Konzentrationen (<10° M) charakteristische
physiologische Reaktionen auslosen und die hdufig
(aber nicht immer) von ihrem Bildungs- zu ihrem Wirk-
ort transportiert werden. Phytohormone dienen also der
interzelluliren Kommunikation und Regulation in viel-
zelligen Pflanzen und haben damit im Prinzip die gleiche
Funktion wie Hormone von Tieren und so auch des
Menschen. Sie spielen eine wichtige Rolle wihrend des
gesamten Lebenszyklus der Pflanze: In der jungen
Pflanze werden Keimung, Wachstum und Differenzie-
rung hormonell gesteuert, aber auch in der adulten
Pflanze organisieren Hormone die Antwort auf die Um-
welt, vor allem die Anpassung an die zahlreichen Stress-
bedingungen, denen Pflanzen ausgesetzt sind, und am
Ende des Lebens sind auch Altern und Absterben (Se-
neszenz) iiber Hormone in den Lebenszyklus der Pflanze
eingebunden. Phytohormone treten dabei haufig auf
komplexe und erst teilweise verstandene Weise mitein-
ander in Wechselwirkung. Nicht selten fillt die Antwort
auf ein bestimmtes Hormon abhéngig von der Gegen-
wart eines anderen Phytohormons qualitativ unter-
schiedlich aus.

12.1.1 Sensitivitat und Responsivitat

Die Bildung aktiver Phytohormone kann sehr nahe oder
sogar direkt am Ort ihrer Wirkung erfolgen, sodass sie
gar nicht oder nur liber sehr kurze Strecken transpor-
tiert werden miissen, die durch Diffusion tiberwunden
werden konnen. Wihrend tierische Hormone zumeist
eine sehr strikte Gewebe- und Organspezifitit aufwei-
sen, wirken Phytohormone sehr viel diffuser. Haufig 16-
sen sie in verschiedenen Entwicklungsstadien und Pflan-
zenteilen sehr unterschiedliche Reaktionen aus und
zeichnen sich dementsprechend durch ein breites Wir-
kungsspektrum aus. Phytohormone funktionieren also
im Wesentlichen als Ausloser, wobei die Natur des aus-
gelosten Prozesses vom Differenzierungszustand der
Zielzelle abhingig ist, also vom Muster der aktiven, ak-
tivierbaren und inaktivierbaren Gene in dieser Zelle.
Die Konzentration jedes Phytohormons am Ort sei-
ner Wirkung wird strikt reguliert. Sie ist das Ergebnis
von Synthese, Abbau, Konjugation (zumeist an Zucker,
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was in der Regel zu einer Inaktivierung fiihrt), Speiche-
rung und An- bzw. Abtransport. Eine Unterversorgung
mit Phytohormonen (z. B. in Mutanten mit Biosynthe-
sedefekten) aber auch eine Uberversorgung (z. B. in Ab-
bau- oder Transportmutanten, externe Applikation)
fiihren in der Regel zu charakteristischen Entwicklungs-
storungen. Dies fithrte, in Abwandlung des Hormon-
konzepts bei Tieren, zur Auffassung, dass die Regelwir-
kung vor allem {iiber die Menge des in der Zielzelle
vorhandenen, aktiven Hormons erfolgt.

Diese Auffassung wird inzwischen nur noch sehr ein-
geschrankt vertreten. Sicherlich ist es richtig, dass liber
Verdnderungen des Hormonspiegels spezifische Verdn-
derungen des Zielgewebes hervorgerufen werden, aber
als wichtigster Faktor fiir die spezifische Wirkung hat
sich die Empfindlichkeit des Zielgewebes herausgestellt.
Diese hangt von zwei Faktoren ab: 1) der Zahl und der
Aktivierbarkeit der zumeist auf der Zelloberflache loka-
lisierten Rezeptoren, die nach Bindung des jeweiligen
Liganden eine Konformationsinderung durchlaufen,
wodurch im Zellinnern eine spezifische Signalkette akti-
viert wird, und 2) dem Grad, mit dem diese Signalkette
bereitgestellt wird. Selbst benachbarte Zellen konnen
daher auf ein bestimmtes Hormon sehr unterschiedlich
reagieren. Uber das rdumliche Muster von Hormon-
empfindlichkeiten erzeugen also Pflanzen jene Spezifitit
der Wirkung, die bei Hormonen von Tieren durch einen
sehr gezielten Transport erreicht wird.

Selbst fiir die wenigen Félle, in denen ein Hormon
iber ldngere Strecken transportiert wird, sodass Bil-
dungs- und Wirkort klar getrennt sind, ist inzwischen
die Hormonempfindlichkeit als wichtiger Faktor von
Spezifitit erkannt worden. Das Hormon Indolessig-
sdaure (Auxin) war aufgrund eines ausgepragten Trans-
ports entdeckt worden (B Abb. 12.12). Beispielsweise
wird Auxin bei der durch seitliches Blaulicht ausgelds-
ten Kriitmmung von Coleoptilen oder Sprossen in Rich-
tung des Lichts (Phototropismus) von der dem Licht zu-
gewandten Flanke des Organs zur Schattenseite hin
verlagert. Gleichzeitig beobachtet man, dass sich die
Wachstumsgeschwindigkeit auf der beschatteten Flanke
verdoppelt, wihrend das Wachstum auf der belichteten
Seite zum Erliegen kommt. Daher nahm man an, dieser
Wachstumsunterschied werde ausschlieBlich durch die
Verlagerung des Auxins bewirkt. Misst man jedoch in
Organsegmenten das durch verschiedene Auxinkonzen-
trationen ausgeloste Wachstum, erhilt man keine line-
are, sondern eine logarithmische Beziehung. Eine Ver-
dopplung der Auxinmenge erzeugt also keine
Verdopplung des Wachstums, sondern nur eine Steige-
rung um etwa 10 %. Selbst wenn das Auxin vollstindig
aus der belichteten Flanke eines phototropisch gereizten
Organs auf die beschattete Seite hin verlagert wiirde,
wire das nicht anndhernd ausreichend, um die beobach-
tete Verdopplung der Wachstumsgeschwindigkeit auf

der beschatteten Seite zu erkldren. Man muss daher for-
dern, dass gleichzeitig mit der Verlagerung des Hormons
die Empfindlichkeit der Zellen auf der beschatteten
Seite stark erhoht wird. Auch fiir andere Phytohormone
konnte man zeigen, dass sich die Hormonempfindlich-
keit abhidngig von der lokalen Menge des jeweiligen
Hormons verdndern kann.

Um solche Verdnderungen der Empfindlichkeit
nachweisen und ihre Ursache bestimmen zu konnen,
wird eine Dosis-Wirkungs-Kurve erstellt. Dafiir werden
steigende Konzentrationen des jeweiligen Hormons zu-
gesetzt und die entsprechende Reaktion gemessen
(8 Abb. 12.7). An dieser Dosis-Wirkungs-Kurve lasst
sich dann erkennen, wovon die Empfindlichkeit ab-
hidngt. Die von einer bestimmten Hormonmenge ausge-
16ste Wirkung hidngt einerseits von der Menge und der
Aktivitat des Hormonrezeptors ab, an den das Hormon
als Ligand gebunden ist, andererseits von der Intensitit
der durch diese Bindung ausgeldsten Signalleitung
(8 Abb. 12.1a). Wird die Menge oder die Aktivitit des
Hormonrezeptors heruntergeregelt, muss mehr Hor-
mon eingesetzt werden, um dieselbe Wirkung zu erzeu-
gen. Die Dosis-Wirkungs-Kurve verschiebt sich also
nach rechts. In diesem Fall spricht von man von einer
verringerten Hormonsensitivitit (B8 Abb. 12.1b). Hau-
fig bleibt jedoch die Menge des Rezeptors unverindert,
wihrend die nach Bindung des Liganden aktivierte Sig-
nalleitung gedampft wird. Die Dosis-Wirkungs-Kurve
wird dann zwar nicht verschoben, aber ihre Amplitude
ist verringert. Hier hat man es dann mit einer verringer-
ten Hormonresponsivitiit zu tun (8 Abb. 12.1c). Durch
solche formalphysiologischen Untersuchungen lasst
sich also rasch feststellen, welche Art von Mechanismus
fir die Anderung der Empfindlichkeit verantwortlich
ist, wodurch ein molekularer Zugang stark erleichtert
wird.

12.1.2 Signal und Kontext

Pflanzenhormone steuern in der Regel sehr vielfaltige
und sehr unterschiedliche Vorgédnge. In diesem Zusam-
menhang stellt sich die Frage nach der Spezifitit. Diese
liegt offensichtlich nicht in der molekularen Natur die-
ser kleinen und zumeist einfach gebauten Molekiile,
sondern entsteht dadurch, dass ein Hormon in unter-
schiedlichen Zielzellen unterschiedliche Reaktionen her-
vorruft. Hormone wirken also als Signaledie je nach
Kontext unterschiedliche Bedeutung haben konnen.
Hormonwirkungen lassen sich sehr gut als Teile einer
chemischen Kommunikation beschreiben und operatio-
nalisieren.

Die von Karl Biihler (1934) formulierte Organon-
theorie modelliert Kommunikation als dreigliedrigen
Vorgang, in dem ein Sender einem Empfinger ein Zei-
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B Abb. 12.1 Abgrenzung von Hormonsensitivitdt und Hormonresponsivitét. a Vereinfachtes Modell der Hormonwirkung. Das Hormon

bindet als Ligand an einen spezifischen Rezeptor, der danach eine Signalleitung auslost, die letztendlich zu einer veranderten Genexpression
fihrt. b Wird die Zahl der Rezeptoren verringert, verschiebt sich die Dosis-Wirkungs-Kurve nach rechts, weil die Hormondosis erhoht wer-
den muss, um eine bestimmte physiologische Wirkung zu erzielen. ¢ Wird die Intensitit der Signalleitung verringert, verdndert sich die Am-
plitude der physiologischen Wirkung, die durch eine bestimmte Hormondosis hervorgerufen wird

chen (Signal) sendet, das einen bestimmten Inhalt re-
prasentiert. Diese Kommunikation griindet auf einer
Vereinbarung zwischen Sender und Empfinger (den
Code der Kommunikation), wofiir dieses Zeichen
steht. Ohne diese Vereinbarung ist das Zeichen bar je-
der Bedeutung. Analog kann jedes beliebige Molekiil
oder jeder beliebige molekulare Vorgang als Signal
fungieren, wenn die Codes von Sender und Empfianger
iibereinstimmen. Die Bedeutung eines hormonellen Si-
gnals wird also dadurch bestimmt, wie die Empféanger-
zelle das Hormon wahrnimmt (Perzeption) und welche
Vorginge durch diese Perzeption ausgelost werden.
Die Perzeption eines Signals wird auf molekularer
Ebene dadurch bewirkt, dass das Hormon an einen
Rezeptor bindet, wodurch dieser dann eine Konforma-
tionsdnderung erfihrt. Diese Konformationsdnderung
fihrt im Inneren der Zelle dann zu spezifischen bio-
chemischen Reaktionen (Transduktion), die letztend-
lich in Anderungen der Genexpression miindet. Per-
zeption und Transduktion sind nicht unwandelbar,
sondern dndern sich abhingig von vorangegangenen
Signalen.

Dies ermoglicht eine komplexe und sehr spezifische
Steuerung der Hormonantwort. So kénnen Zahl oder
Aktivitdt von Rezeptoren fiir ein bestimmtes Hormon
herauf- oder heruntergeregelt werden, wenn zuvor ein
anderes Hormon perzipiert wurde. Die Sensitivitét fiir
ein Hormon kann also durch andere Hormone gesteuert
werden. Ebenso kann die nach dem Perzeptionsschritt
ausgeloste Signaltransduktion unterschiedlich ausfal-

len, indem z. B. zuvor einzelne an der Signalkette betei-
ligte Proteine durch andere Hormonegebildet oder ab-
gebaut wurden. In diesem Fall wird also die
Responsivitit fiir ein Hormon von anderen Hormonen
gesteuert. Diese hiufig als hormonal crosstalk bezeich-
nete Vernetzung verschiedener Hormonreaktionen be-
wirkt, dass unterschiedliche Zielzellen aufgrund ihrer
unterschiedlichen Geschichte ein hormonelles Signal
unterschiedlich interpretieren. Diese spezifische und ab-
hiangig von der Zielzelle unterschiedliche Antwort auf
ein Signal wird in der Entwicklungsbiologie hiufig als
Kompetenz bezeichnet.

Die Komplexitit dieser chemischen Kommunikation
ist erst ansatzweise verstanden, was vor allem auch da-
ran liegt, dass sich der Kontext eines Signals nur dann
erschlief3t, wenn man die Reaktionen der Zielzelle tiber
die Zeit hinweg verfolgt, was experimentell anspruchs-
voll ist.

In der folgenden Darstellung der wichtigsten Pflan-
zenhormone wird daher der Zeitlichkeit besondere
Aufmerksamkeit geschenkt. Der Kontext hdngt vor al-
lem vom Entwicklungszustand der Zelle ab — die durch
Teilung entstehende junge Zelle unterscheidet sich in
ihrer hormonellen Steuerung grundsitzlich von einer
etwas dlteren Zelle, die vor allem mit Zellwachstum be-
fasst ist, und die ausgewachsene, sich nun differenzie-
rende Zelle weist wiederum eine andere hormonelle
Kompetenz auf als die reife Zelle, die im Zuge einer
terminalen Differenzierung den programmierten Zell-
tod einleitet.
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122 Cytokinine

Cytokinine sind N-substituierte Purine (8 Abb. 12.2),
die entdeckt wurden, weil sie die Zellteilung férdern
(Cytokinese = Zellteilung).

12.2.1 Vorkommen und zellulare Funktion

Die Entdeckung der Cytokinine hingt mit den Fort-
schritten auf dem Gebiet der pflanzlichen Gewebskul-
tur zusammen. In den 1950er-Jahren gelang es erst-
mals, aus Gewebe isolierte pflanzliche Zellen in
komplexen, aber vollig synthetischen Medien am Le-
ben zu halten. Zuvor hatte man mit aus Pflanzen ge-
wonnenen Medien gearbeitet, z. B. mit Kokoswasser,
wobei vollig unklar war, welche chemischen Faktoren
fir Zellwachstum und -teilung verantwortlich waren.
Mit der Entwicklung der synthetischen Medien konnte
man nun die Wirkung von Wachstumsregulatoren auf
das Verhalten einzelner Zellen zu untersuchen. In Kul-
turversuchen mit Tabakmarkgewebe auf Medien defi-
nierter Zusammensetzung war beobachtet worden,

nattrliche Cytokinine

"
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(Isopentenyladenin, IPA)
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Né-Furfurylaminopurin Né-Benzylaminopurin
(Kinetin) (BAP)

O Abb. 12.2 Beispiele natiirlich vorkommender und synthetischer
Cytokinine. Die natiirlichen Cytokinine liegen nicht nur, wie gezeigt,
als freie Basen, sondern auch als Riboside und Ribosyl-5-
monophosphate in der Zelle vor (s. auch @ Abb. 12.3). (Grafik:
E. Weiler)

dass die Zugabe des natiirlichen Auxins Indol-3-
essigsdure zum Medium eine Zellexpansion bewirkt.
Im Gegensatz zu den aus Pflanzen gewonnenen Me-
dien konnten jedoch keine Teilungen festgestellt wer-
den. Die systematische Suche nach zellteilungsfordern-
den Faktoren ergab zunichst, dass autoklavierte
DNA-Losungen eine starke Aktivitiat zeigen. Als ak-
tive Verbindung in diesen Losungen wurde NO-
Furfurylaminopurin (8 Abb. 12.2) identifiziert, das
beim Autoklavieren von DNA entsteht — durch Hydro-
lyse, Phosphatabspaltung und Umlagerung der Des-
oxyribose unter Wasserabspaltung von der urspriingli-
chen (1’-9)-Stellung (vgl. B Abb. 4.2) in die
(5'—6)-Stellung. Zwar kommt diese auch Kinetin ge-
nannte Substanz in Pflanzen nicht vor, dafiir aber na-
tiirliche Cytokinine, die ebenfalls zu den N°-substitu-
ierten Derivaten des Adenins gehdren. Die wichtigsten
natiirlichen Cytokinine sind NO-Isopentenyladenin
(IPA) und trans-Zeatin (tZ), die als freie Basen, Ribo-
side oder Ribosyl-5-monophosphate in Pflanzen zu fin-
den sind. Die freien Basen dieser Cytokinine wirken als
Phytohormone, vor allem das frans-Zeatin, das in den
meisten Geweben das vorherrschende Cytokinin ist.
Wegen ihrer groBeren Stabilitit werden fiir experimen-
telle Arbeiten (etwa in Zell- und Gewebekulturen) syn-
thetische Cytokinine (8 Abb. 12.2) bevorzugt.

Né-substituiertes Adenin, z. B. IPA, kommt auch als
seltene Base in bestimmten tRNAs vor (8 Abb. 4.5).
In Geweben mit hohem RNA-Umsatz konnten Cyto-
kinine deshalb mdglicherweise auch beim Abbau der
tRNA entstehen. Die physiologische Bedeutung dieses
Prozesses ist aber unklar. Bestimmte tRNAs enthalten
auch Zeatin als seltene Base, allerdings als cis-Isomer,
wihrend in freier Form ausschlieBlich das trans-Zea-
tin vorkommt. Auf keinen Fall kann die stimulierende
Wirkung der Cytokinine auf den mRNA- und Protein-
stoffwechsel auf ihrem Einbau in die tRNA beruhen,
weil N-substituiertes Adenin in der tRNA erst durch
nachtrigliche Prenylierung eines Adenins entsteht
(» Abschn. 4.1).

NO-substituierte Adenine finden sich auch bei Bak-
terien und Pilzen und kénnen wéhrend Interaktionen
von Phytopathogenen (z. B. Agrobacterium tumefaciens,
» Abschn. 10.2), symbiotischen Bakterien (z. B. Phyl-
lobacterium myrsinacearum) oder Mykorrhizapilzen
(» Abschn. 16.2.3) mit Pflanzen eine Rolle spielen. So
geht z. B. eine durch Rhodococcus fascians hervorgeru-
fene Verbanderung des Sprosses auf Cytokinine zurtick,
die von diesen Actinomyceten ausgeschieden werden.

Cytokinine und ihre physiologischen Auswirkun-
gen wurden in allen Landpflanzen einschlieBlich der
Moose untersucht, am besten allerdings in Bliiten-
pflanzen.
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B Abb. 12.3  Wichtige Reaktionen des Cytokininmetabolismus. (Grafik: E. Weiler)

12.2.2 Stoffwechsel und Transport

Abgesehen von einer moglichen Freisetzung von Cyto-
kininen beim Abbau von tRNA, deren Beitrag zur Cyto-
kininversorgung der Gewebe zweifelhaft ist, entstehen
Cytokinine durch die Ubertragung eines Dimethylallyl-
rests von Dimethylallylpyrophosphat auf Adenosin-5'-
monophosphat und weitere nachfolgende Reaktionen
(Hydroxylierung, Séttigung der Seitenkette, moglicher-
weise eine Entfernung von Phosphatresten und Ribose;
B Abb. 12.3). Neben Isopentenyladenin, Zeatin und Di-
hydrozeatin kommen in Pflanzen auch deren Riboside
und Ribotide vor. Allerdings scheinen nur die freien Ba-
sen Cytokininaktivitiat zu haben und als Phytohormone
zu wirken.

Cytokinine werden vermutlich vor allem in den Wur-
zelspitzen gebildet und von dort aus mit dem Xylems-
trom in der Pflanze verteilt. Die Haupttransportform ist
trans-Zeatinribosid (tZR). Im Blutungssaft des Wein-
stocks z. B. wurden 50-100 pg 1=! Cytokinin nachgewie-
sen. AuBlerhalb des Xylems konnte kein gerichteter Cy-
tokinintransport gefunden werden. Man vermutet
daher, dass Cytokinine iiber kurze Distanzen nur durch
Diffusion transportiert werden.

Neben Wurzeln scheinen auch sehr junge Blatter und
sich entwickelnde Samen Orte der Cytokininbildung zu
sein. In den Achselknospen kann der Cytokiningehalt
stark ansteigen, wenn der Hauptspross gekappt wird
und dadurch die Apikaldominanz entféllt, was zum
Austreiben von Seitensprossen flihrt. Ersetzt man die
Endknospe durch ein Agarblockchen mit Auxin, bleibt
die Apikaldominanz bestehen und die Cytokininakku-
mulation unterbleibt.

Cytokinine kdnnen in verschiedene Zuckerkonjugate
(Glykoside) iiberfiithrt werden, die Speicher-, Transport-
oder Inaktivierungsformen darstellen. Ein verbreiteter
Inaktivierungsmechanismus ist die oxidative Entfer-
nung des Prenylrests von der Cytokininbase (Cytokinin-

Oxidase-Reaktion). Aus Isopentenyladenin (IPA) wer-
den dabei Adenin und 3-Methyl-2-butenal freigesetzt,
wahrend trans-Zeatin zu Adenin und 3-Hydroxymethyl-
2-butenal umgesetzt wird.

12.2.3 Wirkungen von Cytokininen

Wie alle Phytohormone, beeinflussen auch Cytokinine
zahlreiche physiologische Prozesse und wirken dabei mit
anderen Phytohormonen zusammen.

Die wichtigste Wirkung der Cytokinine ist die
Forderung der Zellteilung. Auf ihr beruht auch der
klassische Biotest fiir Cytokininaktivitit, der Tabak-
markkallustest. Auf definierten Kulturmedien ist die
Gewichtszunahme steril gezogener Kallusgewebe pro-
portional zur Cytokininkonzentration. Allerdings ent-
falten Cytokinine diese zellteilungsfordernde Wirkung
nur in Gegenwart von Auxinen im Kulturmedium. So-
wohl Cytokinine als auch Auxin sind fiir das Fortschrei-
ten des Zellzyklus notwendig, weil sie gemeinsam den
Start der DNA-Replikation und der Mitose auslosen
(» Abschn. 11.2.1, @ Abb. 11.3a).

Die Wachstumsstimulation von Zellkulturen durch
Auxin und Cytokinin héngt nicht von den absoluten
Konzentrationen der beiden Phytohormone ab, sondern
von deren Verhiltnis. Erhoht man die Auxin- relativ zur
Cytokininkonzentration, kommt es zur Regeneration
von Wurzeln. Umgekehrt fithrt die Erhohung der Cyto-
kinin- relativ zur Auxinkonzentration zur Regeneration
von Sprossen (B Abb. 12.4). Bei der Regeneration in-
takter Pflanzen aus Zellkulturen wird in der Regel zu-
ndchst die Sprossbildung induziert, bevor neu gebildete
Sprosse auf Wurzelinduktionsmedium transferiert wer-
den. Das Verhiltnis von Auxin zu Cytokinin hat ver-
mutlich bereits wihrend der Embryogenese einen ent-
scheidenden Einfluss auf die Festlegung der
Organidentitét.
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O Abb. 12.4 Abhiangigkeit des
Wachstums und der Organbil-
dung eines Gewebestiicks
(Explantat) aus dem Spross-
mark einer Tabakpflanze von
IAA- und Kinetingehalt des
Néahrmediums. Links: Zustand
bei Versuchsbeginn; rechts:
Zustand nach mehrwochiger
Kultur. Die Organbildung wird
wesentlich durch das Konzent-

Explantat

0>

. IO . Néhragar ———
rationsverhéltnis der beiden
Wuchsstoffe bestimmt. (Nach
P. Ray, aus H. Mohr, verdndert)
IAA (mg |-1): -
Kinetin (mg I-1): -

Tumore differenzierter Pflanzen zeigen meistens
gestorte  Auxin/Cytokinin-Verhéltnisse und stark ge-
steigerte absolute Konzentrationen dieser beiden Phy-
tohormone. Das gilt auch fiir die durch Agrobacte-
rium tumefaciens hervorgerufenen Wurzelhalstumore
(» Abschn. 10.2). Unter den Genen von A. tumefaciens,
die in das Kerngenom der Pflanze integriert werden, um
die Tumorentstehung auszuldsen, befindet sich ipt, das
eine Isopentenyltransferase (IPT) codiert. Dieses Enzym
katalysiert den zentralen ersten Schritt der Cytokininbio-
synthese, wie sie auch normalerweise in der Pflanze ab-
lauft (8 Abb. 12.3). Wurzelhalstumore produzieren also
ihre fiir die Zellproliferation notwendigen Auxine und
Cytokinine selbst, sind also auxin- und cytokininauto-
troph und lassen sich in Kultur unbegrenzt vermehren,
ohne dass diese Phytohormone zugegeben werden miis-
sen. Verliert A. tumefaciens das ipt-Gen, kommt es zu
einem Auxintiberschuss. Anstelle eines normalen Tumors
entsteht dann ein wurzelbildendes Teratom (ein Tumor,
der eine Gewebe- und/oder Organdifferenzierung erken-
nen lasst). Wird umgekehrt eines der beiden (oder beide)
Auxingene deletiert, entwickelt sich ein Cytokininiiber-
schuss, sodass ein sprossbildendes Teratom entsteht. Die
hier beschriebenen Beobachtungen sind im Einklang mit
den Ergebnissen von Zellkulturexperimenten, bei denen
des Auxin/Cytokinin-Verhéltnis verandert wird, um aus
Kallusmaterial Pflanzen zu regenerieren (B8 Abb. 12.4).

Genetisch bedingte Tumore entstehen bei verschiedenen Artbastarden,
vor allem innerhalb der Gattung Nicotiana und Brassica. Diese Tu-
more sind nicht infektios, sondern gehen auf die Kombination von
zwei nicht vollstandig kompatiblen Genomen zuriick, deren Mischung
zu Storungen des normalen Entwicklungsprogramms fithren kann.
Auch genetisch bedingte Tumore sind oft auxin- und cytokininauto-
troph und enthalten hohe Mengen dieser beiden Phytohormone. Das
lasst den Schluss zu, dass sie auf eine hormonell bedingte Stérung der
Zellzykluskontrolle zuriickzufiihren sein konnten.

Cytokinine sind bei der Brechung der Apikaldominanz
Gegenspieler der Auxine. Die Bildung von Hexenbesen,

Sprosse kein
Kallus Wachstum
Wurzeln
2 2 2 -
0,2 0,02 0,5 0,2

d. h. das Auswachsen vieler Seitenknospen (z. B. bei
Chrysanthemen, Petunien, Weiden, Larchen) nach Be-
fall mit Rhodococcus fascians (friher Corynebacterium
fascians), wird vermutlich durch Cytokinine hervorgeru-
fen, die von diesen Bakterien ins Wirtsgewebe sezerniert
werden. Die Bildung bandformiger, abgeflachter Sprosse
aus mehreren verwachsenen Seitensprossen in den He-
xenbesen ist ebenfalls ein Symptom gestorter Apikaldo-
minanz. Der Artname fascians (lat. fascis, Blindel) geht
auf diese als Fasziation bezeichneten Verbanderungen
zurlick.
Cytokinine férdern
== die Zellexpansion wihrend der Blattentwicklung,
== die Chloroplastenentwicklung bei Angiospermen, die
unter Cytokinineinfluss weitgehend auch im Dunkeln
stattfindet, und
== dic Induktion von Knospen am Caulonema von
Laubmoosen (» Abschn. 19.4.1), aus denen sich der
Gametophyt entwickelt.

Die Verzogerung von Alterungsprozessen, insbesondere in
Blattern, ist eine weitere sehr wichtige Funktion von Cyto-
kininen. Das Altern (Seneszenz) ist definitionsgemal} ein
Entwicklungsprozess, der zum Tod des gesamten Organis-
mus oder zum Absterben einzelner Organe fiihrt, wenn er
nicht angehalten wird (» Abschn. 11.5).

Bezliglich der Seneszenz der ganzen Pflanze unter-
scheidet man hapaxanthe Arten, die nur einmal blithen
und fruchten, und pollakanthe Arten, dic wiederholt
Bliiten und Friichte bilden.

Hapaxanth sind neben allen ein- und zweijdhrigen Arten auch eine
begrenzte Zahl von mehrjdhrigen Pflanzen, die viele Jahre vegetativ
wachsen konnen, nach der Bildung von Bliiten und Friichten aber ab-
sterben (z. B. Agave, Bambus, die tiber 300 Jahre alt werdende Tali-
pot-Palme Corypha umbraculifera). Bei diesen hapaxanthen Arten
sind Seneszenz und Tod eng mit der Bildung der Fortpflanzungsor-
gane verkniipft. Verhindert man bei diesen Pflanzen die Bliitenbil-
dung, konnen sie viele Jahre leben (z. B. Zuckerriibe).
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Die korrelative Kopplung der Seneszenz mit der Bildung von Fort-
pflanzungsorganen ldsst sich nicht nur auf den erheblichen Néhrstoft-
bedarf der sich entwickelnden Bliiten und Friichte zurtickfithren, der
die Versorgung der iibrigen Pflanzenteile beeintrachtigen kann. Beim
didzischen Spinat z. B. wird die Blattalterung nicht nur durch die Bil-
dung von Friichten durch weibliche Pflanzen ausgeldst, sondern auch
durch das viel weniger nihrstoffabhdngige Blithen mannlicher Pflan-
zen. Bisher unbekannte, von Bliiten und Friichten abgegebene Senes-
zenzfaktoren scheinen also in anderen Pflanzenteilen Altern und Ab-
sterben auszulosen. Moglicherweise spielt auch die Unterversorgung
dieser Pflanzenteile mit in der Wurzel produziertem Cytokinin eine
Rolle, das sich in Bliiten, Friichten und Samen stark anreichert. Auf
jeden Fall handelt es sich um ein von Signalen gesteuertes, program-
miertes Entwicklungsgeschehen und nicht um einen unkontrolliert ab-
laufenden Verschleif.

Bei den pollakanthen Arten beruht der normale Tod wahrscheinlich
nicht auf einem Entwicklungsprogramm, sondern vielmehr auf der
immer schwieriger werdenden Versorgung der Meristeme mit Wasser,
Salzen, Nahr- und Wirkstoffen. Es ist oft moglich, Apikalmeristeme
solcher Pflanzen durch fortgesetzte vegetative Stecklingsvermehrung
(z. B. Pyramiden-Pappel, Kulturpflanzen wie Erdbeeren, Bananen und
Rosen) praktisch unbegrenzt am Leben zu halten. Auch hier ist der
Tod korrelativ bedingt, hangt also vom Zusammenwirken verschiede-
ner Organe ab.

Viele Biume konnen ein sehr hohes Alter erreichen. Nach verbiirgten
Jahresringzédhlungen kénnen z. B. Pappeln und Ulmen bis 600 Jahre,
Eichen bis 1000 Jahre, Linden 800-1000 Jahre, Wacholder (Juniperus
tibetica) tiber 1200 Jahre, Alerce (Fitzroya cupressoides) in Chile tiber
2000 Jahre, Mammutbdume (Sequoiadendron giganteum) bis 4000 und
Pinus longaeva (= P. aristata p.p.) bis zu 4800 Jahre alt werden. Dabei
ist allerdings zu beachten, dass in langlebigen Pflanzen dauernd Zell-
erneuerung stattfindet. Neue Zellen entstehen in Biumen z. B. nicht
nur in den Apikalmeristemen, sondern vor allem auch im Cambium.
Die Lebensdauer einzelner Pflanzenzellen, etwa der Markstrahlzellen
in Baumen oder der Markzellen im Inneren von sukkulenten Kakteen,
diirfte 100 Jahre nur selten iibersteigen. Die meisten Zellen erreichen
allerdings ein weit weniger hohes Alter. Selbst im Ruhezustand, der bei
Samen und Sporen durch weitgehende Austrocknung erreicht wird
und in dem der Stoffwechsel fast vollig stillgelegt ist, scheint in der
Regel eine zwar langsame, aber unaufhaltsame Alterung zu erfolgen.
Erfahrungsgemél ist die Keimféhigkeit der meisten Samen auf 100-
200 Jahren begrenzt. Speziell langlebige Samen findet man allerdings
bei Leguminosen, Malvaceen und bei der Lotosblume (Nelumbo nuci-
fera), deren Samen eine Lebensdauer von bis zu 1000 Jahren erreichen
konnen. Auch die Samen vieler Unkrautarten (z. B. Spergula arvensis,
Chenopodium album) sollen unter volligem Sauerstoffabschluss Hun-
derte von Jahren lebensféhig bleiben. Oft zitierte Angaben iiber die
Keimfihigkeit des sogenannten Mumienweizens aus dgyptischen Gré-
bern haben sich als falsch erwiesen: Weizen bleibt hochstens zehn
Jahre keimfihig. Samen von Tropenpflanzen, die an die Uberdaue-
rung unglnstiger Klimaperioden nicht angepasst sind, verlieren ihre
Keimféhigkeit oft schon innerhalb eines Jahres.

Einzelorgane mehrjahriger Pflanze haben oft eine viel
kiirzere Lebensdauer als die Gesamtpflanze. Dies gilt
insbesondere fir Blatter, Bliiten und Frichte. Bei den
Schaftpflanzen unter den Hemikryptophyten und bei
den Geophyten (» Abschn. 3.2.4) sterben im Herbst re-
gelmiBig alle oberirdischen Pflanzenteile ab.

Bei den Blittern unterscheidet man eine sequenzielle
Seneszenz und eine synchrone Seneszenz. Im ersten Fall
altern (und sterben) nur die jeweils dltesten Blitter, wih-
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rend im zweiten Fall (z. B. herbstlicher Laubfall som-
mergriiner Pflanzen) alle Blatter gleichzeitig die Senes-
zenz durchlaufen. Die Blattseneszenz ist ein organisiertes
Entwicklungsprogramm, in dessen Verlauf aus dem Ab-
bau organischer Substanz stammender Phosphor, Stick-
stoff und Schwefel zusammen mit anderen Mineralien
in geeignete Transportformen tiberfithrt und iiber das
Phloem Speichergeweben zugefithrt werden (Phloem-
transport, » Abschn. 14.7.3).

Die Seneszenz geht einher mit verringerter Atmungs- und Photosyn-
theseaktivitét, einer Verlangsamung aller anabolen Stoffwechselpro-
zesse einschlieBlich der RNA- und der Proteinsynthese und einer Be-
schleunigung des Abbaus z. B. von Chlorophyll, RNA und Proteinen.
Als Folge des verstiarkten Anfallens von Abbauprodukten und der
Blockierung von Syntheseaktivitdt werden alternde Blatter zu Liefe-
ranten von z. B. Aminosduren und im Phloem transportierten Ionen.
Diese Nahrstoffe werden in sommergriinen Pflanzen im Herbst vor
allem in Speicherparenchyme im Stamm und in der Wurzel eingelagert
oder im Fall von sequenzieller Blattalterung jungen, noch nicht voll
entwickelten Blattern zur Verfiigung gestellt.

Der herbstliche Chlorophyllabbau durch sommergriine Pflanzen ge-
schieht sehr rasch. Eine Welle der Blattverfarbung schreitet in West-
europa vom Polarbereich mit einer Geschwindigkeit von 60-70 Kilo-
metern pro Tag siidwérts voran und verweilt nur 2-3 Tage an einem
einzelnen Ort. Auch in den Tropen sind Laubverfarbung und Blattfall
zu Beginn der Trockenzeit innerhalb weniger Tage abgeschlossen. Der
schnelle Abbau des Chlorophylls zu farblosen Produkten ist physiolo-
gisch notwendig, weil gefirbte Zwischenprodukte phototoxische Wir-
kungen ausiiben konnten. Man schitzt, dass auf dem Festland jihr-
lich etwa 300 Mio. Tonnen Chlorophyll von Pflanzen gezielt abgebaut
werden. Dazu kommen noch ca. 900 Mio. Tonnen in den Ozeanen
durch die Seneszenz kurzlebiger Algen. Weiter werden etwa 200 Mio.
Tonnen Carotinoide jahrlich zu farblosen Produkten abgebaut. Da
das Chlorophyll in der Regel einige Tage vor den Carotinoiden ver-
schwindet, tritt oft ein Umféarben der Blitter von Griin nach Gelb ein.
Bei einzelnen Arten werden auBBerdem noch Anthocyane synthetisiert
(Indian Summer im Osten der USA).

Im Fall der sequenziellen Blattseneszenz verlauft das
Altern weitgehend ungeregelt und geht mit der An-
hiufung von Zellschdden einher, die nicht mehr repa-
riert werden konnen. Im Gegensatz dazu wird die syn-
chrone Blattseneszenz photoperiodisch gesteuert
(» Abschn. 13.2.2) und durch tiefe Temperaturen be-
schleunigt. In beiden Féllen beobachtet man jedoch
einen steigenden Gehalt an seneszenzférdernden Phy-
tohormonen (Abscisinsdure, » Abschn. 12.7, und be-
sonders Ethylen, » Abschn. 12.6) einher. Gleichzeitig
nimmt in der Regel der Gehalt an Cytokininen, Auxi-
nen und Gibberellinen ab.

Bei einigen Pflanzen (z. B. Rumex, Tropaeolum, Taraxacum) wirken
vor allem Gibberelline (» Abschn. 12.4) seneszenzhemmend, wih-
rend in den Bléttern von Holzgewdchsen auch Auxine (» Abschn. 12.3)
diese Wirkung zeigen.

Im Allgemeinen sind Cytokinine die wichtigsten Phyto-
hormone, die die Blattseneszenz hemmen. Dies lasst sich
besonders deutlich an abgeschnittenen Bléttern zeigen,
die nach dem Verlust ihrer Verbindung zu Cytokinin-
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quellen, insbesondere der Wurzel, sehr schnell altern.
Durch die exogene Applikation von Cytokininen kann
die Seneszenz solcher Blatter drastisch verlangsamt wer-
den. Lokale Cytokininbehandlung (z. B. Aufbringen
auf eine Blatthélfte) verzogert den Alterungsprozess
spezifisch am Applikationsort, wahrend sich die Senes-
zenz unbehandelter Blattteile (z. B. die nichtbehandelte
andere Blatthélfte) gleichzeitig korrelativ massiv be-
schleunigt (8 Abb. 12.5).

Durch die Applikation verschiedener Kombinatio-
nen von Cytokininen und im Phloem transportierten
Metaboliten (z. B. der Aminosdure Glycin) konnte ge-
zeigt werden, dass Nahrstoffe in der Pflanze von Orten
mit niedriger Cytokininkonzentration zu Orten mit ho-
herer Cytokininkonzentration verlagert werden (Attrak-
tionswirkung des Cytokinins). Zusétzlich werden Nahr-

14C-Glycin

Kinetin
14C-Glycin

14C-Glycin
+ Kinetin

O Abb. 12.5 Attraktions- und Retentionswirkung der Cytokinine
bei der Verzogerung der Blattseneszenz. a—c¢ Autoradiogramme
von Fiederbléttern von Vicia faba nach Applikation von radioak-
tiv markiertem Glycin (Kohlenstoffisotop *C); b, ¢ zusitzlich mit
dem Cytokinin Kinetin behandelt. Die Autoradiogramme zeigen
die Verteilung der Radioaktivitdt in den Blattern. Hinweisstriche:
Applikationsorte der jeweils aufgefithrten Substanzen. a Nicht mit
Kinetin behandelte Kontrolle. Die Radioaktivitét verteilt sich iiber
die mit “C-Glycin behandelte Blattfieder und wird {iber den Petio-
lus exportiert. Nur wenig Radioaktivitat findet sich in der nicht mit
14C-Glycin behandelten Fieder. b Attraktionswirkung des Cytoki-
nins. Es kommt zu einer massiven Akkumulation der Radioaktivitat
in der mit Kinetin behandelten Blattfieder. ¢ Retentionswirkung des
Cytokinins. Werden Kinetin und “C-Glycin auf dieselbe Stelle des
Blatts aufgetragen, wird Radioaktivitiat weder in die andere Blattfie-
der noch in den Blattstiel exportiert. (Nach K. Mothes)

stoffe in stark vermindertem Ausmall aus gut
cytokininversorgten Geweben abtransportiert (Retenti-
onswirkung des Cytokinins; B8 Abb. 12.6). Offenbar
spielt die Cytokininkonzentration eine wichtige Rolle in
der Regulation der Source-Sink-Verhiltnisse in Pflanzen
und beeinflusst dadurch auch die Richtung des Phloem-
transports. Reichlich mit Cytokininen versorgte Gewebe
werden zu Sink-Geweben und importieren Nihrstoffe
aus ihrer weniger gut mit Cytokinin versorgten Umge-
bung. Cytokinin bewirkt auch die Akkumulation von

a
5 3
q—| SAG12-Promotor | ipt | nos |—<]
LB l RB

Isopentenyltransferase

.

-]
Seneszenz |— Cytokinin

B Abb. 12.6 Verzogerung der Blattseneszenz durch regulierte Cyto-
kininproduktion in transgenen Tabakpflanzen. a Schema des Re-
gelsystems. Das in Tabakpflanzen tiber Agrobacterium tumefaciens
eingefithrte chimidre Gen (P Abschn. 10.2) besteht aus dem senes-
zenzaktivierten Promotor des SAGI2-Gens des Tabaks, der codieren-
den Region des Isopentenyltransferasegens (ipt) von A. tumefaciens
und einem an das 3’-Ende des ipt-Gens angefiigten, nichtcodierenden
Bereich zur Termination der Transkription aus dem Nopalin-Syntha-
se-(nos-)Gen von A. tumefaciens. ¢ Mit dem oben dargestellten chima-
ren Gen transformierte Tabakpflanzen (links) zeigen im Gegensatz zu
nichttransformierten Pflanzen (rechts) eine stark verzogerte Blattse-
neszenz. — LB, RB Linke bzw. rechte flankierende Sequenz des Ti-Plas-
mids von A. tumefaciens. (Nach R.M. Amasino, mit freundlicher Ge-
nehmigung)
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Zellwandinvertasen. Dies fordert einerseits die Saccha-
rosespaltung und verbessert damit die Hexoseversor-
gung cytokininreicher Gewebe und fiihrt andererseits zu
verstirkter Saccharoseentladung aus dem Phloem
(» Abschn. 14.7.4). Diese Mechanismen sind vermut-
lich fir die cytokinininduzierte Erzeugung metaboli-
scher Sinks von zentraler Bedeutung.

Die Bedeutung der Cytokinine fiir die Blattseneszenz auch im Kontext
einer intakten Pflanze lieB sich mit einem eleganten Experiment an
transgenen Tabakpflanzen (Methodik » Abschn. 10.3) zeigen
(8 Abb. 12.6). Diese Pflanzen exprimieren das bereits erwiahnte ipz-
Gen von Agrobacterium tumefaciens unter der Kontrolle des Promo-
tors eines der seneszenzaktivierten Gene des Tabaks (engl. senescence
activated gene 12, SAGI2). Die beginnende Seneszenz fiithrt zur Akti-
vierung des Promotors und damit in der transgenen Pflanze zur Ex-
pression der Isopentenyltransferase, wodurch eine erhohte Cytokinin-
produktion erreicht wird. Dadurch verzogert sich der Seneszenzprozess
und die Promotoraktivitidt wird wieder reduziert. Wie 8 Abb. 12.6
deutlich macht, kann dieses selbstregulierende System zu einer drasti-
schen Verzogerung der sequenziellen Blattseneszenz des Tabaks fiih-
ren.

Bisweilen beobachtet man an seneszenten (evtl. sogar bereits abgewor-
fenen) Blattern griine Inseln, also begrenzte Bereiche, in denen die Se-
neszenz offensichtlich stark verzogert ablauft. Dies geht auf die lokale
Ausschiittung von Cytokininen durch parasitische Bakterien, Pilze
(z. B. Blumeria graminis, Pyricularia oryzae oder Uromyces appendicu-
latus) oder Insektenlarven (z. B. Ectoedemia occultella) zuriick. Bei
Letzteren scheinen die Labialdriisen die Orte der Cytokininbiosyn-
these sein. Die Parasiten generieren auf diesem Weg eine lokale
Sink-Region und erhalten sich so einen gut mit Néhrstoffen versorg-
ten ,,gedeckten Tisch®.

Ein praktisch wichtiger und daher gut untersuchter Se-
neszenzvorgang ist die Fruchtreifung, die mit der Blatt-
alterung einiges gemeinsam hat, aber von zusétzlichen
spezifischen Prozessen abhéngt und deshalb spiter im
Zusammenhang mit dem Reifehormon Ethylen behan-
delt wird (» Abschn. 12.6.2).

12.2.4 Molekulare Mechanismen
der Cytokininwirkung

Wie Cytokininwirkungen molekular vermittelt werden,
ist erst in Ansdtzen bekannt. Viele dieser Wirkungen
scheinen aber auf der Regulation von Genaktivitit zu
beruhen. Da Cytokinine die Zellteilung stimulieren ist es
nicht verwunderlich, dass sie die Expression von Genen
der Zellzykluskontrolle aktivieren (B8 Abb. 11.3a). Au-
Berdem regulieren Cytokinine die Transkription von Ni-
trat-Reduktase-Genen. Die Cytokininrezeptoren akti-
vieren, so wie die Ethylenrezeptoren (» Abschn. 12.6.4,
@ Abb. 12.35) ein Zweikomponentensystem der Signal-
leitung, wie es sonst vor allem aus Bakterien bekannt ist.
Bei diesen Systemen wird nach Bindung des Liganden
an den in der Plasmamembran lokalisierten Rezeptor
ein Phosphatrest auf einen beweglichen Response-Re-
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gulator ubertragen, der das Signal weiterleitet. Da es
verschiedene Response-Regulatoren gibt und ein akti-
vierter Rezeptor mehrere dieser Regulatoren aktivieren
kann, bietet diese Form der Signalleitung die M&glich-
keit einer Signalverstirkung wie auch der Vernetzung
mit anderen Signalketten. Bei Arabidopsis thaliana kom-
men zwei Cytokininrezeptoren vor (CKII und CREI),
die zueinander, aber auch zu den Ethylenrezeptoren ho-
molog sind. Die Bezeichnungen der beiden Rezeptoren
gehen auf die Phanotypen der Mutanten zuriick, denen
thre Aktivitat fehlt (CKI fiir engl. cytokinin insensitive;
CRE fiir engl. cytokininresistant). Die Bindung von Cy-
tokinin an diese Rezeptoren bewirkt die Phosphorylie-
rung eines in Zweikomponentenregulatoren konservier-
ten Histidinrests. Von dort wird die Phosphatgruppe
zunichst auf einen Aspartylrest desselben Rezeptors
(wie beim Ethylenrezeptor) und von diesem weiter auf
cytoplasmatische Proteine der AHP-Familie tibertragen
(AHP fur engl. Arabidopsis histidine-phosphorelay pro-
tein). Die phosphorylierten AHP-Proteine wandern
schlieBlich in den Zellkern und aktivieren dort (wiede-
rum durch Phosphorylierung) eine Gruppe von Tran-
skriptionsfaktoren, die an die Promotoren verschiede-
ner Zielgene binden und deren Transkription initiieren.

12.3 Auxine

Auxine (griech. auxein, wachsen) sind natiirliche oder
synthetische Verbindungen, die fiir niedrigere Konzent-
rationen (B Abb. 12.7) das Streckungswachstum von
Zellen und damit das Langenwachstum von Spross und
Waurzel fordern, wihrend sie diese Prozesse in erhéhten
Konzentrationen hemmen. Um Auxine nachzuweisen,
wird diese Wachstumsforderung klassisch iiber Biotests

Spross

Wurzel

T T T T T T
10-M 10-9 107 10-5 10-3
Konzentration IAA (M)

<+— Hemmung —|—Ft’)rderung —_—

B Abb. 12.7 Lingenwachstum bei Spross und Wurzel in Abhén-
gigkeit von der Konzentration des natiirlichen Auxins Indol-3-
essigsdure (IAA) im Medium (schematisch). Die Versuche wurden an
Coleoptilensegmenten durchgefiihrt, deren zelleigenes Auxin zuvor
ausgewaschen worden ist. (Nach K.V. Thimann)
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nachgewiesen. Beispielsweise benutzt man Explantate
(in der Regel Segmente von SiiBgrascoleoptilen), deren
zelleigenes Auxin zuvor ausgespiilt wurde, sodass sie
nicht mehr wachsen. Durch Zugabe bekannter Mengen
exogenen Auxins (oder einer Probe, deren Auxingehalt
bestimmt werden soll) 1asst sich das Wachstum wieder in
Gang bringen. In einem ebenfalls hiufig angewandten,
weit sensitiveren Biotest wird ein mit der Probe belade-
nes Agarblockchen asymmetrisch auf den Stumpf einer
dekapitierten Coleoptile aufgesetzt. Die entstehende
Kriimmung fallt umso groBer aus, je mehr Auxin in der
Probe enthalten war. Auxine sind also nicht nach ihrer
chemischen Struktur, sondern anhand ihrer charakteris-
tischen Wirkung definiert.

12.3.1 Vorkommen und zelluldare Funktion

Das wichtigste natiirlich in Pflanzen vorkommende Au-
xin ist die Indol-3-essigsiure (B-Indolylessigsidure, engl.
indoleacetic acid, IAA, @ Abb. 12.8). Zwar kommt die-
ses Moleklil in vielen Pro- und Eukaryoten vor, als Sig-
nalstoff dient es jedoch nur in den Landpflanzen und

natlrlich vorkommende Auxine
(@]

. . CH,—COOCH CH,—COOH
NS
) y
H H
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CH =CH — COOH CH,—COOH

Ir-= />>\
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CH,—COOH 0—CH,—COOH
CI
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B Abb. 12.8 Natiirlich vorkommende und synthetische Auxine.
(Grafik: E. Weiler)

einigen Gruppen der Algen. In bestimmten Angiosper-
men konnen auch andere Auxine von Bedeutung sein,
etwa die bei vielen Nachtschattengewichsen vorkom-
mende Phenylessigsdure (Tabak) oder Indolacrylsiaure
und halogenierte Derivate der Indolessigsdure bei Legu-
minosen (B Abb. 12.8). Da diese natiirlichen Auxine
nicht sehr stabil sind, werden in der Praxis zumeist syn-
thetische Auxine eingesetzt. Am wichtigsten ist hier die
2,4-Dichlorphenoxyessigsdure (2,4-D), die auch als
Herbizid verwendet wird. Im Vietnam-Krieg kam diese
Substanz in einem Gemisch mit 2,4,5-Trichlorphenoxy-
essigsdure (2,4,5-T) als Agent Orange zum Einsatz und
wurde groBflachig aus der Luft verspritht, um nach dem
dadurch ausgelosten Blattabwurf die Vietcong aus der
Luft beschieBen zu konnen (» Abschn. 12.6.3). Die bei
der Herstellung von 2,4-D als Kontamination entstan-
denen Dioxine fiithren in Vietnam auch heute noch, nach
mehr als einem halben Jahrhundert, zu Missbildungen
bei Neugeborenen. Weitere kiinstliche Auxine sind
I-Naphthylessigsdure und Indolbuttersiure, aus der in
der Pflanze durch f-Oxidation TAA gebildet werden
kann. Indolbuttersdure spielt vor allem fiir die Bewurze-
lung von Stecklingen im Obstbau eine groB3e Rolle. Allen
aktiven Auxinen gemeinsam ist das Vorliegen einer
Carboxylgruppe, die bei physiologischem pH-Wert dis-
soziiert vorliegt, sowie einer positiven Partialladung im
Abstand von 0,55 nm von der negativen Ladung der dis-
soziierten Carboxylgruppe (0,55-nm-Regel).

Hinsichtlich ihrer zellularen Wirkung stehen die Au-
xine zwischen den Cytokininen und den Gibberellinen,
da sie sowohl Zellteilung als auch Zellwachstum stimu-
lieren konnen. Die synthetischen Auxine unterscheiden
sich jedoch beziiglich ihrer physiologischen Eigenschaf-
ten: Im Gegensatz zu IAA, 1-Naphthylessigsdure und
Indolbuttersdure wird 2,4-D nicht von Zelle zu Zelle
transportiert und stimuliert eher die Zellteilung und we-
niger das Zellwachstum, wihrend NAA fast ausschlie(3-
lich das Zellwachstum aktiviert. Die natiirlich vorkom-
mende TAA kann hingegen beide zellulire Wirkungen
hervorrufen. Wenn sich zwei zellulidre Prozesse hinsicht-
lich ihres chemischen Wirkungsmusters derart unter-
scheiden, muss man davon ausgehen, dass hier zwei un-
terschiedliche Rezeptorsysteme vorliegen. In der Tat
konnte gezeigt werden, dass die Aktivierung der Zelltei-
lung durch Auxine von G-Proteinen abhéngt, wihrend
die Aktivierung des Zellwachstums von G-Proteinen un-
abhingig ist.

12.3.2 Stoffwechsel

TAA wird vermutlich in embryonalen Geweben (Meris-
temen, Embryonen), photosynthetisch aktiven Organen
(insbesondere in jungen Bléttern) und im Wurzelsystem
gebildet.
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Die Aufkldarung der IAA-Biosyntheseorte hat sich als schwierig erwie-
sen und gilt noch nicht als abgeschlossen. Die aus Geweben extrahier-
baren Mengen an IAA sind duBerst gering (z. B. 24 pg kg~! in der
Maiscoleoptile, 69 pg kg~! in Rosettenblittern von Arabidopsis tha-
liana, etwa 350 pg kg~! in der Wurzelspitze von Mais). Entsprechend
gering ist die Aktivitat der Enzyme der IAA-Biosynthese. Um ihre
Gegenwart nachweisen zu konnen, miissen Geweben isotopenmar-
kierte Vorstufen in Konzentrationen zugefiithrt werden, welche die der
endogen vorhandenen Metaboliten bei Weitem {iibersteigen. Solche
Experimente konnen unphysiologische Ergebnisse liefern. Ein weiteres
Problem sind Bakterien, die hdufig als Kontamination auf solchen Ge-
weben vorkommen und ebenfalls Auxin bilden oder verstoffwechseln
konnen.

NH3
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L»Tryptophan

Decarboxylase
Transaminase

Indol-3-acetaldoxi m \\

389

TAA wird aus L-Tryptophan gebildet. Die Biosynthese
kann in verschiedenen Pflanzen und Geweben auf un-
terschiedlichen Wegen erfolgen (B8 Abb. 12.9). Die be-
teiligten Enzyme und Regulationsmechanismen sind
nicht vollstindig bekannt. Selbst innerhalb eines Gewe-
bes kdnnen die Synthesewege abhdngig vom physiologi-
schen Zustand unterschiedlich sein. Beispielsweise
konnte vor wenigen Jahren gezeigt werden, dass der Weg
von Tryptophan iiber Indol-3-pyruvat vor allem im Zu-
sammenhang mit der Schattenmeidereaktion aktiviert
wird. Diese Reaktion wird ausgeldst, wenn eine Pflanze
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O Abb. 12.9 Biosynthese der Indol-3-essigsaure (IAA) aus L-Tryptophan. Der Hauptweg fithrt iber Indol-3-pyruvat, der Weg iiber Tryp-
tamin ist in den meisten Fallen von untergeordneter Bedeutung. Indol-3-ethanol gilt als eine temporire Speicherform fiir die IAA-Vorstufe
Indol-3-acetaldehyd. In Brassicaceen wird Indol-3-essigsdure iber Indol-3-acetonitril gebildet. Die Freisetzung von Indol-3-acetonitril aus
dem in Brassicaceen verbreiteten Glucosinolat Glucobrassicin tragt moglicherweise ebenfalls zur TAA-Bildung bei. Im Cytoplasma liegt IAA
praktisch vollstindig dissoziiert, als Indol-3-acetat-Anion, vor (pK -Wert fiir IAA ~ 4,8), im sauren Apoplasten ist es dagegen weitgehend

protoniert und damit ungeladen. (Grafik: E. Weiler)
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mithilfe des Photorezeptors Phytochrom feststellt, dass
sie von einer Nachbarpflanze beschattet wird. Das ge-
bildete Auxin aktiviert ein schnelleres Wachstum, so-
dass die beschattete Pflanze ihre Konkurrentin iiberho-
len kann.

Ein nicht zu vernachldssigender Teil der TAA-
Versorgung einer Pflanze kann aus der Produktion epi-
phytischer Bakterien stammen. Mikroorganismen (Bak-
terien und Pilzen) der Rhizosphidre konnen ebenfalls
dazu beitragen, indem sie vermutlich von Pflanzen aus-
geschiedenes Tryptophan zu IAA verarbeiten.

Wurzelhalstumore (» Abschn. 10.2) entstehen als
Folge der Ubertragung mehrerer Gene des verursachen-
den Bodenbakteriums Agrobacterium tumefaciens in das
Kerngenom der Wirtszelle. Zwei der iibertragenen Gene
codieren Enzyme, die in den transformierten Zellen ei-
nen zusitzlichen, von der Pflanze nicht kontrollierbaren
Biosyntheseweg etablieren, durch den IAA iber die
Zwischenstufe Indol-3-acetamid aus Tryptophan herge-
stellt wird (» Abschn. 10.2). Wurzelhalstumore weisen
dementsprechend meist stark erhohte Gehalte an freier
oder konjugierter IAA auf.

Die Versorgung der Gewebe mit IAA wird nicht nur
iiber die Synthese, sondern auch iiber den Abbau dieses
Hormons reguliert. Verschiedene TAA-Abbauprodukte
werden nach Konjugation mit Zuckern (insbesondere
Glucose) in Vakuolen eingelagert. IAA kann alternativ
auch intakt als Aminosaure oder Zuckerkonjugat in in-
aktiver Form gespeichert werden. In Pflanzen kommen
hauptsdchlich IAA-Amide vor: Aspartat- (8 Abb. 12.10)
oder Glutamatkonjugate. Exogen zugefiihrte IAA wird
von pflanzlichen Zellen iiberwiegend in Zuckerkonju-
gate (v. a. Glucosekonjugate) tiberfithrt. Hochmoleku-
lare Speicherformen wurden ebenfalls nachgewiesen
(z. B. in Samen). IAA-Konjugate kdnnen der irreversib-
len Entfernung iiberschiissigen Wirkstoffs zur Aufrecht-
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B Abb. 12.10 Strukturbeispiele fiir Konjugate der Indol-3-essig-
sdure. (Grafik: E. Weiler)

erhaltung der Homoostase, der temporéren Speicherung
von [AA oder als Transportform des Phytohormons die-
nen. Wihrend der Keimung von Grésern wird IAA z. B.
als 2’-O-(Indol-3-acetyl)-myo-inositol (B Abb. 12.10) in
die Coleoptilenspitze transportiert, wo das aktive Phyto-
hormon hydrolytisch freigesetzt wird. In kultivierten
Zellen wird aus dem Medium aufgenommenes Auxin
(TAA oder stabilere synthetische Auxine, @8 Abb. 12.8)
rasch in Zuckerkonjugate umgewandelt. Solche Konju-
gate dienen wahrscheinlich als Speicherformen der lang-
fristigen Auxinversorgung von Pflanzen.

Der Abbau von TAA (B Abb. 12.11) geschieht auf
oxidativem Weg, wobei in verschiedenen Pflanzen unter-
schiedliche Reaktionswege nachgewiesen wurden. Ver-
breitet ist der Katabolismus zu 3-Methylen-2-oxoindol,
3-Methyl-2-oxoindol und Indol-3-carbonsiure, der
durch eine relativ unspezifische Peroxidase (IAA-Oxi-
dase) katalysiert wird. Die Aktivitdt dieser Peroxidase
wird durch Monophenole (z. B. Tyrosin, p-Hydroxyben-
zoesiure) sowie durch Mn2* stimuliert und durch Di-
phenole (z. B. Kaffeesdure) inhibiert. Bei einigen Arten
(Pinus sylvestris, Vicia faba, Zea mays) wird ITAA unter
Erhalt der Acetylseitenkette in 7-Hydroxy-2-oxo-IAA
uberfiihrt, die in Form des leicht wasserloslichen O-p-D-
Glucopyranosids abgelagert wird. Diese Verbindung
kommt in groBeren Mengen z. B. im Maisendosperm
vor. [AA-Katabolite sind physiologisch inaktiv und ge-
horchen nicht mehr der 0,55-nm-Regel.

12.3.3 Transport der Indol-3-essigsaure

Der gerichtete Transport natiirlicher Auxine ist fiir die
Entstehung der pflanzlichen Polaritit von groBer Be-
deutung (» Abschn. 11.2.3) und stand daher schon
frith im Zentrum des Interesses. Im Grunde war es die-
ser gerichtete Transport, der zur Entdeckung von Au-
xin fithrte. Schon Charles Darwin und sein Sohn Fran-
cis (1880) postulierten ein Signal, das in phototropisch
stimulierten Coleoptilen die Information iiber die
Lichtrichtung von der bestrahlten Spitze zur nicht be-
strahlten Basis des Organs, wo das Wachstum stattfin-
det, iibertragt. Die Suche nach diesem Signal fiithrte
F. Went (Phototropismus, 1926) und N. Cholodny
(Gravitropismus, 1927) unabhidngig voneinander zum
Modell eines transportierten Wuchsstoffs. Dieser
Wuchsstoff konnte dann mithilfe des Avena-Biotests
(Kogl et al. 1934; Thimann 1935) als Indolessigsdure
identifiziert werden.

Uber groBere Entfernungen kann TAA mit dem As-
similatstrom im Phloem (» Abschn. 14.7) transportiert
werden. Dartiiber hinaus ist ein parenchymatischer Au-
xintransport, der stark gerichtet verlauft (polarer
Auxintransport), von groB3er Bedeutung fiir die Pflanze.
Durch Zugabe von radioaktiv markierter TAA lésst sich
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verbreitet: Der 2-Oxo-IAA-Weg kommt z. B. bei Pinus sylvestris, Zea mays und Vicia faba vor. (Grafik: E. Weiler)

der Transport in verschiedenen isolierten Teilen des
Sprosses (Coleoptilen, Sprossachse, Blatt- und Frucht-
stiel) messen. Abhéngig von der jeweiligen Pflanze und
dem untersuchten Gewebe konnen Geschwindigkeiten
von 2-14 mm h~! polar basipetal (in Richtung Wurzel)
beobachtet werden. Dieser Transport verdndert seine
Geschwindigkeit nicht, wenn man die Priparate auf
den Kopf stellt. Die Richtung des Transports kommt
also nicht einfach dadurch zustande, dass Auxin der
Richtung der Schwerkraft folgt (8 Abb. 12.12). Der
polare basipetale Auxintransport ist stoffwechsel- und
damit energieabhingig und kann durch spezifische
Hemmstoffe (z. I-Naphthylphthalamsdure oder
2,3,5-Trijodbenzoesdure) blockiert werden. Im Gegen-
satz dazu beruht der viel weniger ausgepriagte akrope-
tale (zur Sprossspitze gerichtete) Transport auf reiner
Diffusion.

In der Wurzel wird IAA im Zentralzylinder zur Wur-
zelspitze hin (akropetal) transportiert, wo sie dann quer
nach auBen wandert und dann zum Teil in Gegenrich-
tung also von der Spitze in Richtung Wurzelbasis (basi-
petal) transportiert wird (Springbrunnenmodell). Die
Transportgeschwindigkeiten sind denen im Spross
sehr dhnlich (4-10 mm h~!). Auf die Bedeutung des
polaren Auxintransports bei der Achsenauspriagung
wiahrend der Embryogenese wurde bereits eingegangen
(» Abschn. 11.2.4.1).

apikales A
Ende /
B
A — i
[ | [
B
N X
basales
Ende A
[ ] [ ]
Coleoptilen-
Coleoptile zylinder Agarbléckchen

@ Abb. 12.12 Nachweis des basipetalen, polaren IAA-Transports
in Coleoptilenzylindern. Unabhéngig von der Orientierung der Zy-
linder (normal oder invers) wird aus applizierten Agarblockchen in
die Zylinder diffundierendes, mit Tritium radioaktiv markierte IAA
im Gewebe nur vom apikalen zum basalen Ende transportiert (Pfeile)
und ldsst sich im ,,Empfangerblock™ als Radioaktivitit messen.
Uber das basale Ende applizierte IAA dringt durch Diffusion etwas
in das Gewebe ein, wird aber nicht transportiert. Agarblockchen, in
denen keine Radioaktivitidt nachweisbar war, sind weil3 dargestellt

Der Mechanismus des polaren Auxintransports
wird seit mehreren Jahrzehnten kontrovers diskutiert.
Dem chemiosmotischen Modell (B Abb. 12.13) zu-
folge liegt IAA im sauren Apoplasten (pH 5,5) weit-
gehend undissoziiert vor, ist damit also ungeladen.

12


https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_11#Sec12

392 P. Nick

pH 5
ATP

+ +

H H IAA- H H
ADP ADP
+P; + P; apikal

+ 1

. @
ZELLWAND >—> IAAH
; Nettofluss
H [ der IAA
1
aF : ar
ATP ATP
+ + = + +
H {:X H IAA H ﬁ:}—» H
ADP ADP
+ Pi + Pi
Sl — | 57
CYTO - -
PLASMA ~ |
ATP ATP
+ + = + +
H - H IAA H “D)—>H
ADP ADP
+ Pi + Pi
12 /\ + ¥ Lt
_ |
PLASMAMEMBRAN IAA ! @
IAAH
. Nettofluss
e i der IAA
1
1
basal
ATP ATP
+ + = + +
H H IAA H H
ADP ADP
+ Pi + Pi

———————— » ungerichtete Diffusion der |AAH

——» gerichteter T ransport der 1AA™

O Abb. 12.13 Chemiosmotisches Modell des polaren IAA-
Transports. (Grafik: E. Weiler)

Als sehr lipophiles Molekiil kann sie daher frei durch
die Zellmembran diffundieren. Im mehr oder minder
neutralen Cytoplasma (pH 7,0-7,2) gibt sie ihr Proton
ab, liegt also als negativ geladenes Indol-3-acetat-An-
ion vor und kann daher die Zelle nicht mehr verlassen

(Ionenfallenmechanismus). Am basalen Zellende sind
jedoch in der Plasmamembran IAA-Effluxcarrier
konzentriert, die Indol-3-acetat (IAA~) entlang des
elektrochemischen Potenzialgefélles, welches an der
Plasmamembran durch die wasserstoffionentranspor-
tierende ATPase stindig aufrechterhalten wird
(8 Abb. 14.6), aus der Zelle ausschleusen. Neben den
PIN-Proteinen, die nach einer Arabidopsis-Mutante
mit nadelférmigen (engl. pin) Sprossspitzen benannt
sind, werden inzwischen auch ABC-Transporter (ABC
fir engl. ATP-binding cassette) als Effluxcarrier dis-
kutiert. Im Apoplasten wird das Anion wieder proto-
niert und kann damit in die ndchste Zelle eindringen.
Da dieser Diffusionsprozess ungerichtet verlauft,
kann eine Zelle also von allen Richtungen Auxin auf-
nehmen, es aber nur an dem Pol ausschleusen, wo die
TIAA-Effluxcarrier lokalisiert sind. Im Gegensatz zur
natiirlich vorkommenden TAA kann das kiinstliche
Auxinanalogon NAA nicht durch die Membran dif-
fundieren, weil es weniger lipophil ist. Dennoch ge-
langt NAA in die Zelle hinein, was zundchst unver-
standen war, bis man eigene Auxininfluxkanile (das
AUX1-Protein) entdeckte, die an der apikalen Seite
der Zelle lokalisiert sind, also gegeniiber den Efflux-
carriern. Welche Rolle diese Influxkanéle fiir den po-
laren Auxintransport spielen, ist umstritten. Unter
bestimmten Bedingungen (Schwerkrafteinfliisse, ein-
seitige Belichtung im sich entwickelnden Embryo;
» Abschn. 11.4.2.1) kann sich die Richtung des pola-
ren Auxintransports dndern. Solche Richtungsidnde-
rungen korrelieren mit entsprechenden Verdnderun-
gen in der Verteilung von Komponenten der
IAA-Effluxcarrier in der Plasmamembran. Diese
kommen dadurch zustande, dass diese Carrier einem
sehr dynamischen Recycling unterliegen und nach we-
nigen Minuten iiber Endocytose ins Zellinnere zu-
riickwandern und von dort iiber Exocytose wieder in
die Plasmamembran zuriickkehren. Wenn man die
Exocytose iiber das Pilzgift Brefeldin A blockiert,
héaufen sich diese Transporter innerhalb weniger Mi-
nuten im Zellinneren an und der basipetale Auxin-
transport kommt zum Erliegen. Das Carrierrecycling
héngt von Actin ab. Wenn sich durch die Umorganisa-
tion des Actinskeletts auch die Richtung der Exocy-
tose andert, dndert sich damit auch die Lokalisation
der TAA-Effluxcarriers und damit die Richtung des
Auxintransports. Neben ihrer Funktion als Transpor-
ter scheinen die IAA-Effluxcarrier auch als Signal-
komponenten zu wirken und die Menge des transpor-
tierten Auxins messen zu konnen. Diese Eigenschaft
spielt fiir die Selbstorganisation des GefidBsystems
eine entscheidende Rolle (» Exkurs 12.1).
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Exkurs 12.1 Auxinkanalisierung

Die Fihigkeit parenchymatischer Zellen, Indolessigsaure
allseitig iiber den Ionenfallenmechanismus aufzunehmen,
aber das Indolyl-3-acetat-Anion gerichtet an der basalen
Seite tiber die IAA-Effluxcarrier auszuschleusen, war fiir
die Evolution der Landpflanzen von groBer Bedeutung.
Da die photosynthetische Lebensweise von Pflanzen er-
fordert, dass sie ihre Oberfliche nach aullen vergréBern,
missen Landpflanzen mit betrdchtlichen Hebelkriften
zurechtkommen (bei Wasserpflanzen werden diese durch
den Auftrieb kompensiert). Der Ubergang zum Landle-
ben fiihrte also zur Selektion von flexiblen und gleichzei-
tig robusten Gerlistelementen, die die durch die Schwer-
kraft verursachten Belastungen auffangen konnen. In der
Tat lassen sich bei allen Kormophyten, beginnend mit
den Urfarnen (Rhynia), modulare Bauelemente, Telome,
nachweisen, die aus einem Leitbiindel bestehen, welches
von parenchymatischem Gewebe umgeben und von einer
Epidermis mit Spaltoffnungen abgegrenzt ist. Diese roh-
renformigen Bausteine wurden dann tber Verzweigung,
Ubergipfelung oder Verschmelzung zu groBeren Gebil-
den kombiniert (> Abschn. 3.1.2). Diese Telomtheorie
ist auch fossil gut belegt (Zimmermann 1965) und fithrt
das schwierige Problem, wie die komplexen, flexiblen und
durch Umweltbedingungen verdnderbaren Formen der
GefaBpflanzen evolviert sind, auf eine einfachere entwick-
lungsbiologische Frage zuriick: Wie wird das Muster der
Differenzierung von Leitbiindeln aus parenchymatischen
Zellen rdumlich reguliert? Die Antwort auf diese Frage
ist auch von groBer praktischer Bedeutung, da der Erfolg
der im Obst- und Weinbau praktizierten Pfropfung ent-
scheidend davon abhéngt, ob sich die unterbrochenen Ge-
faBsysteme von Pfropfunterlage und Edelreis miteinander
verbinden konnen (Priestley und Swingle 1929). Schon im
18. Jahrhundert hatte Duhamel du Monceau (1764) vor-
geschlagen, dass die Bewurzelung von Obstbaumen durch
einen “wurzelinduzierenden Saft” hervorgerufen wer-
den, welcher, der Schwerkraft folgend, zum nach unten
gewandten Pol eines Stecklings wandere und sich dort
anhiufe. In der Tat konnte durch elegante Ringelungsex-
perimente gezeigt werden, dass ein wurzelinduzierender,
morphogenetischer Faktor im Phloem nach unten trans-
portiert wird (Hanstein 1860). Wenn dieser Fluss unter-
brochen oder umgekehrt wird, ldsst sich sogar die tibliche
Spross-Wurzel-Polaritit (B8 Abb. 11.14) umkehren, was
dann in der Regeneration von ektopischen (vom iiblichen
Ort abweichenden) Wurzeln oder Sprossen nachweisbar
wird (Goebel 1908). Spiter konnte dann gezeigt werden,
dass sich Parenchymzellen basal von neuangelegten Blat-
tern oder austreibenden Knospen zu Leitbiindeln umdif-
ferenzieren und so eine Verbindung des neuen Organs mit

dem zentralen Leitgewebe des Sprosses herstellen. Dieses
Phédnomen inspirierte Tsvi Sachs (1968) zu einer Reihe
von einfachen, aber sehr eleganten Experimenten, die
zum Auxinkanalisierungsmodell fiihrten (Sachs 1981). Er
konnte zeigen, dass bereits differenzierte Leitbiindel eine
Anziehung auf die Differenzierung weiterer Leitbiindel
ausiiben. Die Lage der kiinftigen Leitbiindel ldsst sich
dadurch schon aus den Transportwegen von Auxin durch
das parenchymatische Gewebe vorhersagen: Wenn in ei-
nem Verband urspriinglich gleichartiger Parenchymzellen
lokal der polare Auxinfluss erhéht wird (etwa dadurch,
dass andere Wege unterbrochen werden, wie es etwa bei
einer Verwundung geschieht, oder durch eine stdrkere
Polaritét in der Lokalisation der Auxin-Effluxcarrier), hat
dies eine Beschleunigung der Zelldifferenzierung an dieser
Stelle zur Folge. Die dadurch verstirkte Polarisierung die-
ser “Schrittmacherzellen” fiihrt nicht nur zu einer effizien-
teren Ausrichtung des Transports (weil die Auxin-Efflux-
carrier bevorzugt im basalen Zellpol lokalisiert werden),
sondern auch zu einer Drainage der benachbarten Zellen,
da die sich differenzierende “Schrittmacherzelle” einen
groferen Anteil des im Apoplasten frei diffundierenden
Auxin aufnimmt als ihre Nachbarzellen (die Aufnahme
erfolgt ja allseitig). Diese Drainage fithrt dazu, dass ins-
gesamt mehr Auxin durch die “Schrittmacherzelle” flieBt.
Die Auxin-Effluxcarrier konnen die Menge des von ihnen
transportierten Auxins messen und abhéngig davon eine
weitere Polarisierung auslosen, sodass ein sich selbst ver-
starkender Kreislauf entsteht — “Wer hat, dem wird ge-
geben” und “Wer nicht hat, dem wird genommen”. Aus
kleinen, oft zufélligen Schwankungen in der Intensitit des
Auxintransports entsteht durch diese Selbstverstirkung
der “Schrittmacherzellen” im Verbund mit der Drainage
in den benachbarten Zellen eine klare Bahn, in der Auxin
durch das parenchymatische Gewebe fliet. Die Zellen in-
nerhalb dieser Bahn differenzieren sich zu Leitbiindeln.
Auch die Bildung des Blattvenenmusters ldsst sich durch
dieses Modell erkldren und sogar mathematisch vorher-
sagen. Da der anfingliche Zustand immer auch von zu-
falligen Schwankungen abhingt, entsteht zwar bei jedem
Blatt das fiir die jeweilige Pflanze charakteristische Mus-
ter, die Details sind jedoch immer individuell, dhnlich
wie sich die Fingerabdriicke zweier Menschen nie voll-
kommen gleichen. Eine Vorhersage des Auxinkanalisie-
rungsmodells ist, dass Hemmstoffe des Auxintransports
zu zusitzlichen Blattvenen und auch zu Biindeln von
Blattvenen fiihren. Dies konnte in der Tat experimentell
bestétigt werden (Mattsson et al. 1999). Ebenso konnte
gezeigt werden, dass sich die PIN-Transporter in einem
frithen Stadium der Blattvenenbildung polar ausrichten
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und so das spiter beobachtete Muster vorhersagen. Evo-
lutionér ist der polare Auxintransport schon vor den Kor-
mophyten entstanden: Er ist sowohl in Moosen und sogar
schon in einigen Gruppen der Algen nachweisbar (Cooke
et al. 2002) und scheint dann tiber die Auxinkanalisierung
fiir die Differenzierung von Leitbiindelmustern rekrutiert
worden zu sein (Stein 1993). Als einer der spektakuldrsten
Belege fiir diese Theorie gilt der Fund des fossilen Pro- lich geordnet.

gymnospermen Archaeopteris aus dem Oberen Devon, der
charakteristische Wirbelbildungen seiner Leitbiindel auf-
wies, wie sie auch heute noch auftreten, wenn der axiale
Auxinfluss durch einen von Knospen oder Verzweigungen
ausgehenden seitlichen Auxinfluss gestort wird (Rothwell
und Lev-Yadun 2005). Offenbar wurden also schon vor
375 Mio. Jahren Telome durch Auxinkanalisierung raum-
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O Abb. 12.14 Radialer Konzentrationsgradient der Indol-3-essigsdure in der Cambialzone von Pinus sylvestris. Angegeben ist die jeweilige
Menge des Phytohormons in einer Gewebescheibe mit einer Fliche von 1 cm? und einer Dicke von 30 um. Die Scheibe wurde mit einem Ge-
friermikrotom tangential lings aus dem Gewebeblock geschnitten. Weitere Untersuchungen haben gezeigt, dass nicht so sehr die absolute
TAA-Konzentration im Cambium, sondern der relative Gradient des Phytohormons in radialer Richtung dafiir verantwortlich ist, ob Phloem
oder Xylem entsteht. Zur Seite der Xylemdifferenzierung verlauft der IAA-Gradient in radialer Richtung flacher als in Richtung des Phlo-
ems. Der unterlegte Querschnitt erleichtert die Zuordnung der IAA-Gehalte zu den jeweiligen Gewebeschichten. (Nach C. Uggla, T. Moritz,
G. Sandberg und B. Sundberg, mit freundlicher Genehmigung)

12.3.4 Wirkungen des Auxins

Das natiirliche Auxin IAA hat zahlreiche und sehr un-
terschiedliche Wirkungen, die teilweise die Zellteilung,

teilweise aber auch die Zellexpansion betreffen.

Férderung der Cambiumtatigkeit unter vermehrter Produk-
tion von Xylemelementen Mit sehr empfindlichen mas-
senspektrometrischen Methoden lieB3 sich zeigen, dass die
Cambialzone im Vergleich zum umliegenden Gewebe
hohe TAA-Konzentrationen aufweist (8 Abb. 12.14).
Man nimmt an, dass Auxingradienten zur Positionsinfor-
mation beitragen, die das Differenzierungsschicksal der

vom Cambium abgegebenen Phloem- bzw. Xyleminitia-
len beeinflusst. IAA wirkt in diesem Zusammenhang eher
als Morphogen und nicht als klassisches Phytohormon
(» Abschn. 11.2.3, » Kap. 15).

Forderung des Ansatzes und der Entwicklung von Samen

und Friichten TAA wird zunéchst vom Pollen angeliefert
und spéter von den sich entwickelnden Samenanlagen ge-
bildet. Von Samenanlagen in die Umgebung abgegebene
IAA wirkt insbesondere wachstumsstimulierend. Die
erste Phase des Fruchtknotenwachstums (vor der Bliiten-
Offnung) ist meist durch starkes Teilungswachstum bei
nur geringer Zellstreckung charakterisiert. Zellteilungen
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werden bei vielen Arten (z. B. bei der Tomate und der Jo-
hannisbeere) nach der Bliitendffnung weitgehend einge-
stellt, sodass das Wachstum danach allein auf Zellstre-
ckung zuriickzufithren ist. Diese Zellstreckung wird
allerdings nur ausgelost, wenn eine Bestaubung erfolgt ist
(8 Abb. 12.15), und kann zu sehr groBen Zellen fiithren,
die mit dem bloBen Auge erkennbar sind (z. B. bei Citrul-
lus lanatus).

Bleibt die Bestdubung aus, werden die ganzen Bliiten
in der Regel abgestoBen. Nach erfolgter Bestiubung
welken Bliiten- und Staubblitter, wihrend im Zentrum
der Bliite die Fruchtentwicklung einsetzt. Fiir die erste
Phase des Fruchtwachstums (Fruchtansatz) ist eine Be-
fruchtung normalerweise keine Voraussetzung. In den
meisten Fillen wird dieser Prozess durch die Bestdu-
bung ausgeldst, oft sogar durch artfremden Pollen, der
keine Befruchtung durchfiihren kann. Grundlage dafiir
ist die Abgabe von TAA durch den sehr auxinreichen
Pollen. Die Wirkung einer Bestiubung kann oft durch
Applikation von TAA (oder anderen Auxinen) auf die
Narbe ersetzt werden. Bei den meisten Friichten 16st die
Bestdubung zwar den Fruchtansatz aus, aber kein fort-
dauerndes Wachstum der Friichte. Dieser Vorgang setzt
erst nach erfolgter Befruchtung ein und wird wiederum
durch Auxin gesteuert, das in diesem Fall von den sich
entwickelnden Samenanlagen stammt. Bei vielen Friich-
ten (z. B. Weinbeeren, Apfeln, Birnen, Tomaten, Johan-
nisbeeren) ist deshalb die GroBe der ausgewachsenen
Frucht normalerweise zur Zahl der sich in ihr entwi-
ckelnden Samen proportional. Bei einigen Spezies
(z. B. Tomate, Johannisbeere, Tabak, Feige) konnen
Fruchtansatz und -wachstum ohne vorhergehende Be-
stiubung (Parthenokarpie) durch eine Behandlung der
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B Abb. 12.15 Wachstum des Fruchtknotens von Cucumis anguria.
In unbestdubten Bliiten kommt es gleich nach dem Aufblithen zum
Stillstand des Wachstums (die Abnahme beruht auf Schrumpfung),
wihrend die bestdubten Fruchtknoten eine typische sigmoide
Wachstumskurve zeigen. (Nach J.P. Nitsch)
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Narben mit IAA (oder synthetischen Auxinen) hervor-
gerufen werden. Dadurch konnen sich samenlose
Friichte bilden. Das macht man sich bei Gewéchshaus-
tomaten zunutze: Durch Anwendung synthetischer Au-
xinanaloga wie Picloram erreicht man einen gleichzeiti-
gen Fruchtansatz und ermdglicht eine synchronisierte
Ernte.

Bei parthenokarp entstehenden und daher samenlosen Friichten
(z. B. Varietiten von Tomaten, Gurken, Feigen, Orangen, Bananen
und Ananas) erfolgt die Fruchtentwicklung entweder vollkommen
ohne Bestdubung, nach Bestdubung oder sogar nach Befruchtung und
anschlieBender AbstoBung desEmbryos. Die fiir das Fruchtwachstum
notwendige Auxinproduktion der Samenanlagen bzw. anderer Teile
des Fruchtknotens bedarf es bei diesen Pflanzen offensichtlich keiner
oder nur geringer korrelativer Einfliisse von aufen.

Experimentell ldsst sich die wachstumsstimulierende
Wirkung der IAA besonders deutlich bei Erdbeeren zei-
gen. Entfernt man nach der Bestdubung sich entwi-
ckelnde Nussfriichtchen, unterbleibt an diesen Stellen
das Fleischigwerden der Bliitenachse (B Abb. 12.16).
Werden siamtliche Friichtchen entfernt, wird dieser Pro-
zess sogar vollstindig gehemmt, kann aber durch Be-
handlung des Bliitenbodens mit Auxinlosung wieder
hergestellt werden. Die Kopplung des Fruchtwachstums
an die Befruchtung und die beginnende Samenentwick-
lung gewihrleistet, dass die oft erhebliche Stoffzufuhr
fir die Fruchtentwicklung nur dann erfolgt, wenn sie
biologisch sinnvoll ist. Auxine sind, wie bei anderen
Wachstumsvorgingen, auch beim Fruchtwachstum
nicht die einzigen wirksamen Hormone. Es gibt Hin-

@ Abb. 12.16 Entwicklung der Sammelnussfrucht der Erdbeere.
Das Fleischigwerden des Bliitenbodens unterbleibt in Regionen, in
denen infolge fehlender Bestdubung keine Fruchtentwicklung ein-
setzt. Im Zentrum der gezeigten Erdbeere entwickeln sich nur drei
Niisschen (Pfeile). Nur in unmittelbarer Umgebung dieser Friichte
schwillt der Bliitenboden an. Bei dem von den Nussfriichtchen frei-
gesetzten Faktor handelt es sich um Indol-3-essigsiaure, die das Zell-
wachstum im Bliitenboden stark stimuliert. (Aufnahme: E. Weiler)
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weise darauf, dass sich entwickelnde Samen neben Auxi-
nen auch Gibberelline an ithre Umgebung abgeben, die
ebenfalls an der Kontrolle der Fruchtentwicklung betei-
ligt sind. Bei einigen Arten kann durch Gibberellin-,
nicht aber durch Auxinapplikation Parthenokarpie aus-
gelost werden (z. B. bei Prunus-Arten). AuBlerdem zei-
gen Friichte, deren Wachstums teilweise auf Zellteilun-
gen beruht, wihrend den aktivsten Phasen des
Teilungswachstums auch den hochsten Cytokiningehalt
(z. B. Apfel, Tomate, Banane).

Forderung der Anlage von Seitenwurzeln und Adventivwur-
zeln  Ahnlich wie die Stimulation der Cambiumtitigkeit
durch TAA, entsteht diese Auxinwirkung durch eine For-
derung der Zellteilungstitigkeit (8 Abb. 12.17).

50 puM IBA

B Abb. 12.17 Forderung der Adventivbewurzelung von Mung-
bohnenstecklingen durch Auxin. Die Stecklinge wurden iiber 7 Tage
in 50 pM Indol-3-buttersdure-(IBA-)Losung (rechts) oder Wasser
(links) gestellt. IBA wird nach Aufnahme in die Zelle in Indol-3-
essigsdure, das aktive Phytohormon, tiberfiihrt. Kontrollpflinzchen
bilden wenige, lange Adventivwurzeln, wihrend die IBA-Behand-
lung die Entstehung vieler kurzer Wurzeln verursacht. Die vom Ge-
webe zusitzlich aus IBA gebildete IAA erhoht die gesamte [AA-Kon-
zentration, wodurch die Anlage neuer Adventivwurzeln gefordert,
deren Langenwachstum aber gehemmt wird. (E. Weiler)

Induktion der Regeneration in Zellkulturen Dieser im Zu-
sammenspiel mit Cytokinin ablaufende Prozess wurde
schon in » Abschn. 12.2.3 behandelt.

Hemmung des Austreibens von Seitenknospen Dieser
Prozess wird durch das von der Endknospe freigesetzte
Auxin vermittelt (Apikaldominanz; » Abschn. 11.5).
Cytokinin wirkt hier als Gegenspieler (Antagonist) des
Auxins und fordert das Austreiben der Seitenknospen.

Hemmung des Blatt-, Bliiten- und Fruchtfalls Der herbst-
liche Blattfall, aber auch der Abwurf von Bliiten- oder
Fruchtanlagen, ist ein aktiver Entwicklungsprozess, der
iiber ein Trenngewebe (Abscissionszone) an der Stielbasis
eingeleitet wird. Dieser Vorgang wird durch Auxin gesteu-
ert. Solange ausreichend IAA aus der Blattspreite, der
Bliite oder der sich entwickelnden Frucht durch den Blatt-
bzw. Bliitenstiel transportiert wird, unterbleibt die Aus-
differenzierung der Abscissionszone. Bei mangelnder Au-
xinversorgung (z. B. nach Abschluss der Blattentwicklung,
bei fehlender Bestaubung bzw. Befruchtung) induzieren
zundchst Ethylen (» Abschn. 12.6) und nachfolgend
Abscisinsdure (> Abschn. 12.7) die Ausdifferenzierung
des Trenngewebes und damit das Abfallen des betreffen-
den Organs. Dies wird im Obstbau genutzt, um weniger,
aber groBere Friichte zu erzeugen. Dabei werden in einem
frithen Stadium der Fruchtentwicklung Hemmstoffe des
Auxineffluxes gespriiht, wodurch an jedem Zweig die klei-
neren Fruchtanlagen an der Seite abgeworfen werden.
Folge ist, dass der Endfrucht (der Konigsfrucht) alle Assi-
milate zugeteilt werden und sie besonders grof3 auswichst.

Auxingeférdertes Streckungswachstum Das auxingefor-
derte Streckungswachstum wurde besonders eingehend
untersucht. Wird Auxin auf intakte Pflanzen aufgetragen,
wird das Wachstum im Sprossbereich in der Regel nur ge-
ringfligig oder gar nicht gefordert. In der Wurzel wirkt
exogenes Auxin sogar hemmend. Dies wird so erklart,
dass intakte Pflanzengewebe bereits ausreichend mit Au-
xin versorgt sind, sodass das Optimum der Dosis-Wir-
kungs-Kurve schon beinahe erreicht ist (8 Abb. 12.7). In
der Wurzel ist die Auxinsensitivitat hoher, was dazu fiihrt,
dass die endogenen Auxinkonzentrationen bereits hoher
sind als das Optimum. Jede weitere Zufuhr von Auxin
wirkt daher hemmend. Im Gegensatz zu intakten Pflanzen
zeigen auxinarme isolierte Spross- oder Coleoptilenseg-
mente nach IAA-Applikation typischerweise eine starke
und von der Konzentration des Phytohormons abhidngige
Zunahme ihres Streckungswachstums (8 Abb. 12.18).
Dieses IAA-induzierte Streckenwachstum beginnt nach
einer Latenzzeit (lag-Phase) von ca. 10 min und halt iiber
mehrere Stunden an. In der Gegenwart von Osmotika,
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O Abb. 12.18 Forderung des Streckungswachstums von Coleopti-
lensegementen durch IAA. a Priparation von Coleoptilenzylindern
von Mais. Die Coleoptilenspitze versorgt das Organ mit IAA. b Co-
leoptilenzylinder verarmen daher an IAA und zeigen nur noch be-
grenztes Streckungswachstum, das auf Reste endogener IAA zu-
riickgefiihrt wird. Die Gegenwart von IAA im Inkubationsmedium
fordert das Streckungswachstum der Zylinder deutlich. ¢ Zeitabhéin-
gigkeit der IAA-induzierten Streckung von Coleoptilenzylindern des
Hafers (10 pM TAA, pH 6) in Abwesenheit (orangefarbene Kurve)
bzw. Anwesenheit (violette Kurve) von 2 % Saccharose im Inkubati-
onsmedium (griine Kurve, Saccharose ohne IAA). Das auxinstimu-
lierte Streckungswachstum beginnt nach einer lag-Phase von ca.
8-10 min (s. Grafik oben links). (a, b Originale M.H. Zenk; ¢ nach
R.E. Cleland)
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die in die Zellen aufgenommen werden (z. B. Saccha-
rose, KCI), kann dieses Wachstum noch langer andauern
(>24h).

Dieses Zellwachstum wird vor allem durch die Dehn-
barkeit der epidermalen Zellwande begrenzt und gesteu-
ert (» Abschn. 11.2.2.1).

In der Regel ist Zellwachstum, das nur Zellen mit
Primidrwand zeigen konnen (» Abschn. 1.2.8.2), mit
einer stindigen Neusynthese von Wandmaterial (Cellu-
lose und Matrixkomponenten) verkniipft. Dadurch wird
auch das Schwellenpotenzial fiir die plastische Verform-
barkeit angepasst, sodass die Zellwand nicht reif3t.

Bei isodiametrischem Wachstum expandiert die ge-
samte Zelloberfliche gleichméBig, wihrend sich Zellen
beim Lingenwachstum entlang einer Langsachse stre-
cken, die durch die Ausrichtung der Cellulosemikrofib-
rillen in der Zellwand senkrecht zu dieser Langsachse
festgelegt wird, die durch die cortikalen Mikrotubuli be-
stimmt wird (» Abschn. 11.2.2.2). Die auxininduzierte
Erhohung der Wachstumsgeschwindigkeit bedingt eine
Erhohung des Wassereinstroms, die im Prinzip durch
eine Erhohung des osmotischen Potenzials oder der
plastischen Zellwandverformbarkeit erreicht werden
kann. Alle bekannten Befunde sprechen dafiir, dass Au-
xin tatsdchlich die plastische Verformbarkeit der Pri-
marwand erhoht, allerdings sind die diesem Vorgang
zugrunde liegenden molekularen Mechanismen noch
nicht vollstindig verstanden und werden sehr kontro-
vers diskutiert (B8 Abb. 12.19).

Nach der Siure-Wachstums-Hypothese induziert
von aullen zugefiihrte IAA in isolierten, auxinarmen
Coleoptilen- bzw. Sprosssegmenten eine starke Ansiue-
rung des Apoplasten (bei Coleoptilen ldsst sich eine Re-
duktion des pH-Werts von ca. 5,5 auf <4,5 beobach-
ten), die auf eine vermehrte Protonenabgabe durch die
Zellen zuriickzufiithren ist. Dadurch sollen Wasserstoff-
briicken in der Zellwand geldst werden. Diese bestehen
hauptsichlich zwischen Cellulosemikrofibrillen und
aufgelagerten Hemicellulosemolekiilen (Xyloglucane
bei den zweikeimbléttrigen Pflanzen). In der Tat benutzt
der phytopathogene Pilz Fusicoccum amygdali diesen
Mechanismus, um mithilfe seines Toxins Fusicoccin die
Zellwand weicher zu machen und so besser in die Zellen
eindringen zu konnen. Inwiefern diese Ansduerung un-
ter physiologischen Bedingungen relevant ist, wurde
durch Versuche stark infrage gestellt, bei denen der pH-
Wert der Zellwand gepuffert wurde, sodass die Ansdue-
rung als Reaktion auf Auxin unterblieb, und dennoch
das Streckungswachstum einsetzte. Neben dem Auflo-
sen von Wasserstoftbriicken spielen auch Zellwandpro-
teine eine Rolle, die vor allem im sauren Milieu aktiv
sind und die Trennung der Wasserstoffbriicken zwischen
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B Abb. 12.19 Mechanismen, die fiir die IAA-stimulierte Zellstre-
ckung diskutiert werden. Die Stimulation der Protonenabgabe in den
Apoplasten 16st Wasserstoftbriickenbindungen, besonders zwischen
Cellulose und Hemicellulose. Dies fiithrt zu einer Erh6hung der plas-
tischen Dehnbarkeit der Zellwand (Sdure-Wachstums-Hypothese) @.
Die Ansduerung aktiviert vermutlich zugleich Enzyme in der Zell-
wand, die fiir eine De- und Repolymerisation von polymeren Kom-
ponenten der Zellwandmatrix benotigt werden. Die Reorientierung
der cortikalen Mikrotubuli in der Zelle und damit der Cellulosefib-
rillen (B Abb. 11.9) in der Zellwand tragt zur Auspridgung der
Langsachse der Zellstreckung (Doppelpfeil) bei @. Unter IAA-Ein-
wirkung wird schlieBlich vermehrt neues Zellwandmaterial gebildet
®. (Grafik: E. Weiler)

Cellulose und Xyloglucanen katalysieren. Die Zugabe
dieses Expansin genannten Proteins erhoht im Experi-
ment an isolierten Zellwidnden pH-abhingig sehr deut-
lich deren plastische Verformbarkeit. Auch Enzyme, die
kovalente, intramolekulare Bindungen von Zellwand-
polymeren 16sen und erneut kniipfen, sodass sich unter
dem Einfluss des Turgors Zellwandkomponenten gegen-
einander verschieben konnen, tragen zum Streckungs-
wachstum bei. Zu diesen Enzymen scheint eine Xylog-
lucanendotransglykosidase zu gehoren, die Bindungen

in Hemicellulosepolymeren 16st und erneut kniipft.
Durch die De- und Repolymerisation der miteinander
verwobenen Matrixkomponenten (Strukturmodell:
@ Abb. 1.63) wird sowohl die plastische Verformbarkeit
der Zellwand erhoht, als auch die Integration neuer
Zellwandkomponenten erleichtert.

Der genaue Mechanismus der auxinbedingten Anséduerung des Apo-
plasten ist unklar. Protonentranslozierende P-Typ-ATPasen
(8 Abb. 14.6) scheinen beteiligt zu sein, die iiber einen noch unbe-
kannten Mechanismus von IAA aktiviert werden. Das oben schon
erwiahnte Fusicoccin kann die Aktivitat dieser ATPasen dadurch sti-
mulieren (B Abb. 16.18), dass es die Wechselwirkung dieser Protonen-
pumpen mit Geriistproteinen, sogenannten 14-3-3-Proteinen, modu-
liert. Dieses Toxin beeinflusst auch weitere Prozesse, an denen
H*-ATPasen beteiligt sind (z. B. Spaltoffnungsbewegung,
» Abschn. 15.3.2.5). Es gibt bislang jedoch keinen Nachweis, dass
Auxin tiber denselben Mechanismus auf die H*-ATPase einwirkt.

Auch wenn die Sdure-Wachstums-Hypothese durch ei-
nige Befunde unterstiitzt wird, hat sie fiir die Erklarung
der Auxinwirkung an Bedeutung verloren.

Die Kapazitit der Zelle zum Lingenwachstum
kommt schlieBlich dadurch zum Erliegen, dass die Cel-
lulosemikrofibrillen infolge der Zellstreckung eine zu-
nehmend zur Léngsachse parallele Ausrichtung an-
nehmen und die Bildung der Sekundirwand durch
Apposition (> Abschn. 1.2.8.4) von Celluloseschichten
in Paralleltextur eingeleitet wird. Die Zelle verliert da-
durch weitgehend ihre plastische Verformbarkeit. Sie
behilt lediglich elastische Eigenschaften, die nur be-
schrankte und reversible Dehnung zulassen.

12.3.5 Molekulare Mechanismen
der Auxinwirkung

Neben Auxinantworten, die auf der Ebene von Ionen-
kanidlen und Phosphorylierung gesteuert sind, werden
zahlreiche auxinregulierte physiologische Vorginge
durch Verdnderungen der Genexpression eingeleitet.
Diese Aktivierung kann teilweise sehr schnell (im Zeit-
raum von Minuten) erfolgen, was daran liegt, dass repri-
mierende Transkriptionsfaktoren abgebaut und zuvor
unterdriickte Promotoren rasch aktiviert werden. Dieses
Prinzip (“Anschalten durch Abschalten des Ab-
schalters”) findet sich auch bei anderen Phytohormo-
nen, etwa den Jasmonaten (» Abschn. 12.5). Die von
der Zelle aufgenommene TAA kann an das Protein TIR 1
(engl. transport inhibitor response 1) bilden, das mit dem
Aktivatorprotein AXR1 (engl. auxin resistant, bezeich-
net nach dem Phinotyp einer entsprechenden Mutante)
einen Komplex bildet, der dazu fithrt, dass AUX/
TAA-Proteine ubiquitiniert und proteolytisch abgebaut
werden (B8 Abb. 12.20). Diese AUX/IAA-Proteine sind
Repressoren fiir aktivierende Transkriptionsfaktoren
(sogenannte Auxin-Response-Factors, ARFs).
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B Abb. 12.20 Verecinfachtes Modell der Genaktivierung durch Indol-3-essigsdure (IAA). IAA aktiviert einen im Zellkern lokalisierten, he-
terodimeren Komplex der Proteine AXR1 und ECRI1, der seinerseits eine Ubiquitin-Protein-Ligase aktiviert. Die aktivierte Ligase (E3%*)
vermittelt die Ubiquitinierung spezifischer Repressorproteine, die die Transkription der auxinregulierten Gene unterbinden, und induziert
damit den Abbau der Repressoren durch das Proteasom (» Abschn. 6.4). Das Abldsen der ubiquitinierten Repressoren hat den Beginn der
Transkription dieser Gene zur Folge. Das Ubiquitinkonjugationssystem besteht generell aus einem ubiquitinaktivierenden Enzym (E1), das
Ubiquitin auf ein ubiquitinkonjugierendes Protein (E2) iibertragt, von dem das Ubiquitin unter Vermittlung einer substratspezifischen Ubi-
quitin-Protein-Ligase (E3) auf das Proteinsubstrat tiberfiithrt wird. Es bilden sich mehrfach ubiquitinierte Proteine, die vom Proteasom unter
Freisetzung des Ubiquitins rasch abgebaut werden, falls sie vier oder mehr Ubiquitinmolekiile tragen. In der Zelle liegen mehrere Enzyme des
E3-Typs vor. Oft handelt es sich dabei um heterooligomere Proteinkomplexe, die einer Aktivierung durch einen heterodimeren Aktivator be-
diirfen. Dieser Aktivator hat Ahnlichkeit mit einem E1-Enzym: Eine Komponente entspricht der N-terminalen, die zweite der C-terminalen
Hailfte eines E1-Enzyms. Im Fall der auxinregulierten Gene handelt es sich um den AXR1/ECR 1-Komplex. Ein Funktionsausfall von AXR1,
z. B. infolge einer Mutation im 4 XR1-Gen, bewirkt einen Verlust der Fahigkeit, auf Auxin reagieren zu kdnnen. Das Protein wurde nach einer
Mutante, axrl, benannt (engl. auxin resistant). ECR1 steht fir das Protein E/-C-terminus-related; das aufgrund einer Sequenzidhnlichkeit
entdeckt wurde. (Grafik: E. Weiler)

In Gegenwart von Auxin werden diese Repressoren
schnell abgebaut, sodass die Transkription auxinabhan-
giger Gene einsetzt. Solche Gene (dazu zidhlen auch die

12.4 Gibberelline

Die sehr groBe Gruppe der Gibberelline umfasst Diter-

AUX/TAA-codierenden Gene selbst) besitzen in ihren
Promotoren mehrere auxinresponsive Elemente (AREs),
die als Bindungsstellen fiir diese Transkriptionsfaktoren
wirken. Diese AREs sind kurze Sequenzabschnitte von
ca. 25-30 bp Lange, die aus jeweils einem auxinspezifi-
schen und einem allgemein transkriptionsaktivierenden
Element bestehen. Ubiquitinierung (» Abschn. 6.4)
und damit der proteolytische Abbau eines Repressor-
proteins sind also flir die auxininduzierte Genexpression
essenziell. Wenn man durch chemische Inhibitoren den
proteolytischen Abbau blockiert, kann Auxin keine
Genexpression mehr auslosen. Von den kiinstlichen Au-
xinanaloga ist vor allem 2,4-D in der Lage, diesen
TIR I-abhdngigen Weg zu aktivieren, wahrend NAA we-
niger wirksam ist. Man muss also davon ausgehen, dass
Auxin seine Wirkungen iiber mehrere Signalwege er-
zielt.

pene (» Abschn. 14.14.2), deren gemeinsames Struktur-
merkmal das tetrazyklische ent-Gibberellan-Skelett dar-
stellt (B Abb. 12.21). Weit iiber 100 Strukturen wurden
bisher beschrieben, von denen allerdings nur wenige
physiologisch wirksam sind. Exogen applizierte, aktive
Gibberelline fordern das Internodienwachstum insbe-
sondere von Zwergsorten mit gestorter Gibberellinbio-
synthese und von Rosettenpflanzen. Auf dieser Basis
konnen sehr sensitive Biotests durchgefithrt werden
(» Abschn. 12.4.3).

12.4.1 Vorkommen und zellulare Funktion

Gibberelline wurden zunichst im Zusammenhang mit
der Untersuchungen der Infektion von Reispflanzen
durch den Pilz Fusarium fujikuroi (friher Gibberella fuji-
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B Abb. 12.21 Strukturen des Gibberellingrundgeriists ent-
Gibberellan und einiger hdufig vorkommender Gibberelline. Die
Vorsilbe ,,ent” steht fir enantio und bezeichnet eine Struktur, bei der
samtliche Asymmetriezentren invertiert sind. Das ent-Gibberellan ist
also das Spiegelbild des Gibberellans. Die Einfithrung dieser schein-
bar unnétig komplizierten Nomenklatur wurde erforderlich, nach-
dem sich die Struktur des in der Gibberellinbiosynthese auftretenden
Kaurens als Spiegelbild des bereits zuvor in anderem Zusammen-
hang beschriebenen Kaurens herausgestellt hatte, also als ent-Kau-
ren. (Grafik: E. Weiler)

kuroi, eine imperfekte Form von Fusarium moniliforme)
entdeckt. Befallene Pflanzen wachsen iibermiBig stark
in die Lange und neigen wegen zu schwacher Festi-
gungsgewebe zum Umfallen. In Japan wird diese Krank-
heit deshalb Bakanae genannt, was ,,Krankheit der ver-
riickten Keimlinge® bedeutet. Gibberellinsdure wurde
als der Pilzfaktor identifiziert, der dieser Krankheits-
symptome auslost. Spéater wurden in Pflanzen zahlreiche
endogene Gibberelline mit verwandten Strukturen
nachgewiesen, die gemil eines einfachen Nomenklatur-
systems benannt werden: Gibberellin + A (fiir engl. acid,
Saure) + Nummer. Derzeit bekannt sind die Gibberel-
line A -A,  (GA - GA,,). Gibberellinsdure wird nach
dieser Nomenklatur als GA, bezeichnet. Wie Fusarium
Sfujikuroi bildet auch der Pilz Elsinoe brasiliensis, der
Riesenwuchs bei der Cassavapflanze hervorruft, eben-
falls Gibberelline. Die Gibberellinsynthese von diesen
Pilzen unterscheidet sich jedoch deutlich vom Stoff-
wechselweg in der Pflanze und ist vermutlich konvergent
entstanden. Die endogene Gibberellinproduktion ist vor
allem bei den Angiospermen weit verbreitet, wobei die

Gibberellinzusammensetzung in verschiedenen Arten,
und sogar in unterschiedlichen Organen der gleichen
Art, stark variieren kann. In der Regel kommen mehrere
Gibberelline nebeneinander vor (z. B. 14 im Reis, 24 in
unreifen Apfelsamen), von denen die meisten allerdings
entweder inaktive Vorstufen oder Kataboliten aktiver
Gibberelline sind. Die am weitesten verbreiteten und
wichtigsten physiologisch aktiven Gibberelline der An-
giospermen sind Gibberellin A, (GA) und Gibberellin
A, (GA)). Die Gibberellinsiure (GA,) kann von Pflan-
zen selbst gar nicht gebildet werden, vermag aber nach
exogener Applikation viele gibberellinregulierte Pro-
zesse auszulosen. Gibberellinsdure kann relativ einfach
und in groBen Mengen aus dem Kulturfiltrat von Fusa-
rium fujikuroi gewonnenen werden und kommt deshalb
bei vielen Experimenten zum Einsatz.

Die zelluldre Funktion der Gibberelline besteht ein-
deutig in der Aktivierung der Zellexpansion, wahrend
Effekte auf die Zellteilung, verglichen mit der Wirkung
von Auxinen, eine deutlich untergeordnete Rolle spie-
len. Daher sind vor allem Zellen, die die meristematische
Zone bereits verlassen haben, fiir Gibberelline beson-
ders empfindlich.

12.4.2 Stoffwechsel und Transport

Die Biosynthese der Gibberelline ist vielstufig und ver-
lauft in drei Abschnitten in unterschiedlichen Zellkom-
partimenten, hangt aber von der Beteiligung nur weni-
ger verschiedener Enzymklassen ab (8 Abb. 12.22).

1. Abschnitt Die Synthese beginnt im Plastiden mit der
Bildung von ent-Kauren aus der allgemeinen Diterpenvor-
stufe Geranylgeranylpyrophosphat (» Abschn. 14.14.2).
Der Gibberellinstoffwechsel zweigt also vom Carotinoid-
stoffwechsel ab und konkurriert mit diesem um gemein-
same Vorstufen. Diese Reaktion verldauft in zwei Schritten
iiber die Zwischenstufe entz-Copalylpyrophosphat. Sie
wird von zwei Enzymen katalysiert, der Copalylpyro-
phosphat-Synthase und der ent-Kauren-Synthase. Beide
Enzyme gehoren zur Gruppe der Terpen-Cyclasen und
sind in der dulleren Membran des Plastiden lokalisiert,
die ent-Kauren-Synthase moglicherweise auch im endo-
plasmatischen Reticulum (ER). Dieser Abschnitt der
Gibberellinbiosynthese wird durch Hemmstoffe wie
Chlorcholinchlorid (Cyclocel, CCO) inhibiert
(8 Abb. 12.23). Diese Substanz hat praktische Bedeu-
tung im Getreideanbau (vor allem Weizen), wo sie als
Halmstabilisator zur Verringerung des Lagerns (landwirt-
schaftlicher Fachausdruck fiir das Abknicken von Hal-
men durch Wind- oder Niederschlagseinwirkung, engl.
lodging) eingesetzt wird. Durch die Hemmung der Gibbe-
rellinsynthese werden die Internodien kiirzer und so die
an den Ahren angreifenden Hebelkrifte geringer.
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B Abb. 12.23 Hemmstoffe der Gibberellinbiosynthese

2. Abschnitt Der wasserunlosliche, reine Kohlenwasser-
stoff ent-Kauren verlasst den Plastiden moglicherweise an
Kontaktstellen zwischen ER und duBerer Plastidenmem-
bran und wird am ER stufenweise zu ent-Kaurensdure
und weiter zu Gibberellin A, (GA,,) oxidiert. Die gesamte
Reaktionsfolge wird durch Ham-Eisen-haltige Enzyme
aus der Gruppe der Cytochrom-P450-Monooxygenasen
katalysiert (allgemeines Reaktionsschema, @ Abb. 12.24).
Ein Hemmstoff dieses Abschnitts der Gibberellinbiosyn-
these ist Ancymidol (B8 Abb. 12.23), das wie Chlorcholin-
chlorid zur Erzeugung von Pflanzen mit gestauchten In-
ternodien verwendet werden kann.

3. Abschnitt Die Bildung aktiver Gibberelline (zumeist
GA)) aus GAg, und deren spitere Inaktivierung (nicht
notwendigerweise in derselben Zelle) verlauft im Cyto-
plasma und wird durch Nicht-Him-Eisen-haltige Dioxy-
genasen katalysiert, die als zweites Substrat a-Ketoglutarat
(2-Oxoglutarat)oxidieren (allgemeines Reaktionsschema,
O Abb. 12.24). Zunichst wird C20 oxidiert und schlie(3-
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O Abb. 12.24 Allgemeine Reaktionsgleichungen von Mono- und
Dioxygenasen. Beide Typen von Enzymen sind an der Gibberellin-
biosynthese und an vielen anderen Stoffwechselreaktionen beteiligt.
(Grafik: E. Weiler)

lich als CO, entfernt, worauf sich spontan der fiir aktive
Gibberelline, die alle exakt 19 C-Atome besitzen, charak-
teristische Lactonring bildet (GA,). Die eigentliche Gib-
berellinaktivierung erfolgt dann durch 3p-Hydroxylierung
der inaktiven Vorstufe GA, ) zu GA, durch das Enzym
GA,-3p-Hydroxylase. Inaktiviert wird Gibberellin durch
eine GA -2p-Hydroxylase, die aktives Gibberellin A, in
GA, tuberfiihrt, das keine physiologischen Wirkungen
zeigt. Die 3p- und 2p-Hydroxylasen sind entscheidend fiir
die Gibberellinaktivitit in einer Zelle. Dementsprechend
unterliegt die Transkription der Gene, die diese beiden
Enzyme codieren, einer strikten Kontrolle. Substituierte
Cyclohexandione (z. B. Prohexandion, @ Abb. 12.23)
hemmen spezifisch 3p-Hydroxylasen und konnen das
Wachstum von Internodien sehr effizient hemmen. Der
Effekt dieser Inhibitoren ldsst sich durch exogen appli-
zierte GA| aufheben, nicht aber durch GA,  oder GA,.
Cyclohexandione funktionieren als kompetitive Inhibito-
ren der 3p-Hydroxylasen, die die Bindung des Cosubst-
rats a-Ketoglutarat an das katalytische Zentrum dieser
Enzyme behindern.

Die d -Mutante von Mais (engl. dwarf, Zwerg) und
die le-Mutante der Erbse (engl. length, Lange) belegen,
dass nur ein einzelnes Gibberellin der Biosynthesekette
physiologische Aktivitit besitzt. Beide Mutanten haben
keine 3p-Hydroxylase-Aktivitit und zeigen Zwerg-
wuchs, der nur durch exogen appliziertes GA , aber
nicht durch GA, oder GA; komplementiert werden
kann. Auch in diesen Experimenten kann GA, ersetzt
werden, allerdings durch das Pilzgibberellin GA,, das
weder vom Mais noch von der Erbse hergestellt wird.
Der sin-Mutante der Erbse (engl. slender, schlank) fehlt
die 2p-Hydroxylase-Aktivitit. Diese Mutante kann akti-

ves Gibberellin nicht inaktivieren und zeichnet sich
dementsprechend durch tibermaBiges Langenwachstum
aus.

Neben dem oben beschriebenen Hauptweg der Gib-
berellinbiosynthese gibt es (z. B. bei den Gymnosper-
men) Varianten, die zu unterschiedlich substituierten
Gibberellinen fithren. Im Prinzip lduft aber die Gibbe-
rellinbiosynthese vermutlich in allen Pflanzen dhnlich
ab, wobei es bei der von der ent-Kauren-Synthase kata-
lysierten Reaktion eine Verzweigung gibt. Bei vielen
Einkeimblattrigen steht hier der Zweig im Vordergrund,
der zu GA, als aktiver Form fiihrt, wihrend bei Zwei-
keimblittrigen GA als aktives Molekiil dominiert.

Die Gene fiir zahlreiche Enzyme der Gibberellinbio-
synthese wurden kloniert und ihre Expression in der
Pflanze untersucht. Dadurch konnten Hinweise auf die
Orte der Gibberellinbiosynthese gewonnen werden.
Diese lduft offensichtlich in vielen rasch wachsenden
Geweben (Sprossmeristeme und -wachstumszonen, ex-
pandierende Blatter, Wurzelspitzen) und wihrend frii-
her Stadien der Samenbildung ab. In vielen Fillen sind
die Bildungs- und Wirkorte der Gibberelline rdumlich
nicht deutlich voneinander getrennt.

Gibberelline kdnnen iiber Phloem und Xylem in der
Pflanze verteilt werden. AuBBerdem gibt es, dhnlich wie
bei Auxin, einen polaren Transport iiber kurze Strecken.
In Wurzeln konnen schwache polare Verlagerungen die-
ser Hormone von der Spitze zur Basis mit Geschwindig-
keiten von 5-30 mm h~! beobachtet werden. Vermutlich
werden nicht die aktiven Gibberelline transportiert, son-
dern ihre inaktiven Vorstufen. Dabei werden die Trans-
portformen der Gibberelline liber einen Ionenfallenme-
chanismus in die Zelle aufgenommen und miissen dann
iiber einen Effluxcarrier exportiert werden. Hier schei-
nen Zuckertransporter, sogenannte SWEET-Proteine,
genutzt zu werden. Insgesamt ist der Gibberellintrans-
port jedoch nicht anndhernd so intensiv untersucht wie
der Auxintransport.

12.4.3 Wirkungen von Gibberellinen

Auch Gibberelline kontrollieren eine Vielzahl von phy-
siologischen Prozessen. Sie regulieren nicht nur die Elon-
gation der Sprossachse (Internodienstreckung) wihrend
der vegetativen Entwicklung, sondern auch die Authe-
bung der Dormanz (» Abschn. 13.1.2) und die Mobili-
sierung von Speicherstoffen wihrend der Samenkei-
mung (insbesondere in Karyopsen). Im Verlauf der
generativen Entwicklung konnen Gibberelline die Blii-
tenbildung, das Geschlecht der Bliiten und den Frucht-
ansatz beeinflussen. Dabei wirken sie teilweise dhnlich
wie Auxine und konnen wie diese z. B. Parthenokarpie
bei Apfel und Tomate auslosen. Allerdings gibt es viele
andere Prozesse, die von Gibberellinen und Auxinen in
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B Abb. 12.25 Wachstumsreaktion der Keimpflanzen einer Zwergmutante (dwarf1) von Mais auf eine einmalige Behandlung mit verschie-
denen Mengen von Gibberellinsiure (GA,, als wéissrige Losung in die Achsel des Primirblatts appliziert). Links: Zwergpflanze ohne GA ,-Be-
handlung, rechts: gleichalte Normalpflanze. (Nach B.O. Phinney und C.A. West)

entgegengesetzter Richtung gesteuert werden. Gibberel-
line stimulieren z. B. das Austreiben von Kartoffeln (das
von Auxin gechemmt wird), hemmen die Anlage von Sei-
tenwurzeln (die von Auxin geférdert wird) und aktivie-
ren das Wurzelwachstum (das von Auxin in physiologi-
schen Konzentrationen gehemmt wird). Gibberelline
und Auxine unterscheiden sich auch dadurch, dass nur
Auxine das Coleoptilenwachstum beeinflussen, wih-
rend nur Gibberelline die Internodienstreckung férdern.
Ebenfalls konnen Gibberelline die Streckung des Meso-
kotyls von Siilgrasern stimulieren (bei dem Auxin keine
Wirkung entfaltet). Die Kontrolle der Internodienstre-
ckung bietet sich deshalb fiir die Entwicklung spezifi-
scher Biotests der Gibberellinaktivitit an. Besonders
geeignet fiir solche Tests sind Zwergsorten (z. B. die
d -Mutante aus Mais), die keine oder nur eine reduzierte
Gibberellinproduktion zeigen (B8 Abb. 12.25).

Die Genaktivierung durch Gibberelline folgt einem dhnlichen Mecha-
nismus wie oben fiir Auxine beschrieben (» Abschn. 12.3.5). Die
Funktion des Repressors wird hier von DELLA-Proteinen tibernom-
men. Diese gehoren zur Familie der pflanzenspezifischen GRAS-Do-
minen-Proteine und wirken als Transkriptionsrepressoren, wodurch
das Pflanzenwachstum begrenzt wird. In Anwesenheit von Gibberellin
bindet der 16sliche Gibberellinrezeptor (GID1) an die DELLA-Pro-
teine und leitet ihren ubiquitinvermittelten Abbau ein. Durch den Ab-
bau der DELLA-Proteine wird dann die Repression des Wachstums
aufgehoben (B Abb. 12.26).

Die Forderung der Internodienstreckung durch Gibberelline geht vor al-
lem auf Stimulation des Zellwachstums zuriick und nur zu einem gerin-
gen Teil auf eine verstarkte Zellteilung. Die dieser Regulation zugrunde-
liegenden molekularen Mechanismen sind weitgehend unbekannt.
Immerhin weill man, dass Gibberelline die Bildung einer Xyloglucanen-
dotransglykosidase induzieren (» Abschn. 12.3.4) und dadurch, wie

Phosphorylierung /
O-Glykosylierung
DELLA DELLA
modifiziert QQQ
26S-Proteasom
4 ' Proteolyse
Repression des l
Pflanzenwachstums Pflanzenwachstum

B Abb. 12.26 Aktivierung der Gibberellinwirkung durch proteo-
lytischen Abbau der DELLA-Proteine. DELLA-Proteine wirken
als Transkriptionsrepressoren und unterdriicken das Zellwachs-
tum. Sie konnen phosphoryliert oder O-glykosyliert vorliegen. In
Anwesenheit von Gibberellin (GA) bindet der GA-Rezeptor GID1
zusammen mit einer E3-Ubiquitin-Ligase an diese modifizierten
DELLA-Proteine und leitet deren 26S-Proteasom-vermittelten Ab-
bau ein. Dadurch wird die Hemmung des Pflanzenwachstums auf-
gehoben

Auxin, das Schwellenpotenzial fiir die plastische Verformbarkeit der
Zellwand senken konnen. Die teilweise Hydrolyse des Hemicellulose-
netzwerks der Primdrwiande durch Xyloglucanendotransglykosidasen
erleichtert den Zugang von Expansinen zu Hemicellulose-Cellulose-
Wasserstoffbriicken, die von diesen Proteinen gelost werden konnen. Im
Unterschied zu Auxin sduern Gibberelline den Apoplasten jedoch nicht
an. Die unterschiedliche Wirkungsweise von Gibberellin und Auxin
zeigt sich auch daran, dass die Beitrdge beider Phytohormone zur
Wachstumsstimulation additiv und nicht multiplikativ sind.
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Eine exogene Gibberellinzufuhr kann in vielen Fillen
(insbesondere bei Rosettenpflanzen) die Wirkung ei-
nes normalerweise zur Auslosung oder Forderung der
Bliitenbildung notwendigen Auflenfaktors ersetzen. Zu
diesen AuBenfaktoren gehoren niedrige Temperatur
(» Abschn. 13.1.2 und 13.1.3) und, bei Langtagpflanzen
ohne Kaltebediirfnis (z. B. Hyoscyamus niger, Spinacia
oleracea), die induktive Photoperiode (» Abschn. 13.2.2).
Diese AuBlenfaktoren wirken beide iiber eine Erhohung
des endogenen Gibberellinspiegels: Beispielsweise steigt
beim Spinat unter Bedingungen, die Bliitenbildung indu-
zieren (Langtag, » Abschn. 13.2.2), der Gehalt an allen
Gibberellinvorstufen, an aktivem GA, und am Inaktivie-
rungsprodukt GA, (8 Abb. 12.21) iiber mehrere Tage
kontinuierlich an. Licht bewirkt {iber den Photorezeptor
Phytochrom (» Abschn. 13.2.4) unter anderem eine Akti-
vierung der Gene fiir die GA,, -Oxidase und die Gibberellin-
3p-Hydroxylase.

Die Geschlechtsausprigung monézischer Pflanzen
(» Kap. 19, z. B. bei der Gurke) wird von Gibberellinen
und Auxinen in entgegengesetzter Richtung beeinflusst.
Wihrend Auxine die Bildung von Fruchtblattern for-
dern, aber die Entwicklung von Staubbldttern unterdrii-
cken und so weibliche (pistillate) Bliiten hervorbringen,
wodurch der Fruchtansatz gefordert wird, wirken Gib-
berelline antagonistisch, sodass ménnliche (staminate)
Bliiten gebildet werden. Hemmstoffe der Gibberellin-
biosynthese (B Abb. 12.23) wirken daher wie Auxine
und bewirken die Entstehung pistillater Bliiten. Aus die-
sem Grund werden Gibberellininhibitoren in der Land-
wirtschaft zur Forderung des Fruchtansatzes z. B. von
Gurken verwendet. Beim Mais dagegen erfordert die
Umprogrammierung des Meristems zum weiblichen
Bliitenstandsmeristem einen hoheren endogenen Gibbe-
rellinspiegel als die Induktion der ménnlichen Bliiten-
entwicklung. Gibberellin aktiviert in diesem Fall Gene,
deren Produkte die Entwicklung des Androeceums blo-
ckieren. Daher beobachtet man bei manchen Mutanten
der Gibberellinsynthese eine Feminisierung des apika-
len, sonst mannlichen Bliitenstands (der tasselseed-Pha-
notyp). Gibberelline sind hier jedoch nicht der einzige
Faktor: Die tasselseed]-Mutante hat sich inzwischen als
Mutante der Jasmonatsynthese erwiesen. Diese kom-
plexe Regulation der Geschlechtsausprigung ist weite-
res Beispiel dafiir, dass die meisten Entwicklungspro-
zesse nicht durch einzelne Phytohormone, sondern ein
kompliziertes Wechselspiel verschiedener Phytohormone
im Zusammenwirken mit AuBenfaktoren (» Kap. 13) ge-
steuert werden.

Die Rolle der Gibberelline bei der Samenkeimung
insbesondere der Poaceae wurde besonders intensiv un-
tersucht. Die meisten Untersuchungen wurden an der
Gerste durchgefiihrt, was damit zusammenhdngt, dass

die Gerstenkeimung fiir die Bierherstellung von groBer
Bedeutung ist (ein Grofteil der Forschungen wurde sei-
nerzeit von einer groBen ddnischen Brauerei finanziert).
Die Karyopse der Poaceae ist eine Nussfrucht, bei der
Testa und Perikarp miteinander verwachsen sind
(» Abschn. 19.4.3). Diese Gewebe umschlieBen die iib-
rigen Gewebe des Samens: den Embryo und das triplo-
ide Nahrgewebe (Endosperm). Das zentrale Stérkeen-
dosperm (dessen Zellen im reifen Zustand abgestorben
sind) ist von einer einschichtigen (z. B. beim Weizen) bis
dreischichtigen (z. B. bei der Gerste) Aleuronschicht aus
lebenden Zellen umgeben. Das als Resorptionsorgan
ausgebildete Keimblatt der Embryos (Scutellum) steht
in direktem Kontakt mit dem Endosperm.

Im Verlauf der Keimung werden Stirkereserven durch
hydrolytischen Abbau mobilisiert (» Abschn. 14.15.1.2).
Die dazu erforderlichen Enzyme (Amylasen) werden nur
zu einem geringen Anteil vom Scutellum abgegeben
(B-Amylase), hauptsichlich aber als Reaktion auf ein Si-
gnal aus dem Embryo in der Aleuronschicht gebildet und
in das Stiarkeendosperm sezerniert (a-Amylase). Bei dem
Signal aus dem Embryo handelt es sich um Gibberelline
(vorwiegend GA)), die vom Scutellum abgegeben werden
und in das Endosperm diffundieren. Entfernt man den
Embryo, wird keine a-Amylase produziert. Der Embryo
kann aber durch geringe Konzentrationen eines aktiven
Gibberellins (z. B. GA,) funktionell ersetzt werden. Selbst
isolierte  Aleuronschichten bilden und sezernieren
a-Amylase, wenn Sie mit GA,-Losungen behandelt wer-
den.

Gibberelline haben komplexe Auswirkungen auf die
Aleuronschichten, die {iber die Induktion der a-Amylase-
Sekretion hinausgehen (8 Abb. 12.27). Neben
a-Amylase werden viele weitere hydrolytische Enzyme
(z. B. Glucanasen, Proteasen und RNasen) produziert,
die dem Abbau von Zellwédnden, Speicherproteinen und
Nucleinsduren dienen. Gibberelline konnen dabei ent-
weder sowohl die Bildung als auch die Sekretion einzel-
ner Enzyme (wie im Fall der a-Amylase) fordern oder
nur ihre Sekretion. Im zweiten Fall wird die Enyzmbil-
dung unabhingig von Gibberellinen stimuliert (z. B. be-
stimmte Glucanasen, RNasen).

Die molekularen Mechanismen, die der a-Amylase-
Expression durch Gibberellininduktion zugrundeliegen,
sind teilweise aufgeklart (B Abb. 12.28). Gibberelline
bewirken die Aktivierung verschiedener o-Amylase-
Gene, die eine Familie von Isoenzymen codieren, was zu
einer de novo-Biosynthese von a-Amylasen fiihrt. So-
wohl der beteiligte Transkriptionsfaktor als auch die fiir
die Gibberellinresponsivitdt verantwortlichen cis-Ele-
mente in den Promotoren der a-Amylase-Gene sind be-
kannt. Der Gibberellinrezeptor wird in der Plasmamem-
bran der Aleuronzellen vermutet.


https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_13#Sec3
https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_13#Sec4
https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_13#Sec7
https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_13#Sec7
https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_13#Sec9
https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_19
https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_13
https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_19#Sec47
https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_14#Sec96

Kontrolle der Entwicklung durch Phytohormone

Coleoptile

Perikarp
+ Testa

Blattanlagen Aleuronschicht

Starke-
endosperm

Gibberellin
Starke

o-Amylase H,0

Maltose + Isomaltose

Glucose

Scutellum

etwa 4 T age nach
Beginn der Quellung

Keimwurzel

Coleorrhiza

———— ] Bildung von endoplasmatischem Reticulum
——1(B1->3)-Glucanase in Aleuronzellen
—— 1 (B1-3)-Glucanase im Medium
—— 1 Anstieg der Zahl von Polysomen
] RNase in Aleuronzellen
————— ]RNA-Synthese
——1 a-Amylase in Aleuronzellen
— 1 a-Amylase im Medium
__ Protease im Medium
——— "~ RNase im Medium
L L L
0 10 20 36 40
Zeit nach Zugabe von Gibberellin (h)

O Abb. 12.27 Gibberellininduzierte Prozesse bei der Keimung von
Karyopsen. a Zustand etwa vier Tage nach Beginn der Quellung. Die
Gibberellinabgabe durch den Embryo beginnt etwa 12 h nach Beginn
der Quellung, die Sekretion der a-Amylase ca. 8-10 h spiter. Die
Hydrolyse der Stirke beginnt in der Nédhe des Scutellums und schrei-
tet iiber mehrere Tage in Richtung des distalen Pols fort. b Abfolge
gibberellininduzierter Ereignisse in isolierten Aleuronschichten der
Gerste. (Grafik: E. Weiler)

Auch bei diesem Prozess wirken Gibberelline nicht
isoliert. Die Stimulation der a-Amylase-Expression
durch diese Hormone kann durch gleichzeitige Behand-
lung mit exogener Abscisinsdure (» Abschn. 12.7) auf-
gehoben werden. Dazu passt die Beobachtung, dass der
anfianglich hohe Gehalt an Abscisinsdure in Karyopsen
nach der Keimung rasch abnimmt, wihrend der Gibbe-
rellinspiegel ansteigt. Abscisinsidure ist daher vermutlich
auch in vivo an der Kontrolle des Keimungsprozesses in
Karyopsen beteiligt.
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O Abb. 12.28 Modell der Regulation der a-Amylase-Bildung
durch Gibberelline. Die Bindung des Gibberellins an seinen Rezep-
tor (B Abb. 12.26) bewirkt die Inaktivierung des DELLA-Proteins
GALI (engl. gibberellin A insensitive). Dies fithrt zur Initiation der
Transkription des GA-M YB-Gens, das einen speziellen Transkripti-
onsfaktor der MY B-Familie codiert. Der GA-MY B-Transkriptions-
faktor bindet an Sequenzelemente (wahrscheinlich an die TAA-
CAAA-Sequenz) im Promotor der a-Amylase-Gene, wodurch deren
Transkription (B Abb. 5.2) gestartet wird. Die am endoplasmati-
schen Reticulum synthetisierte a-Amylase wird iiber den Golgi-Ap-
parat sezerniert. Der Sekretionsprozess ist ebenfalls von Gibberellin
abhingig und wird tiber einen zweiten, noch wenig untersuchten Si-
gnalweg reguliert. (Grafik: E. Weiler.)

Sekretion der
o-Amylase in das

Starkeendosperm Gibberellin

Die Forderung der Samenkeimung durch Gibberelline ist nicht auf
Griser beschrankt. Bei Dikotyledonensamen bzw. -friichten kann
exogen zugefiihrte Gibberellinsdure nicht nur die Keimung beschleu-
nigen, sondern sie in vielen Féllen auch dann ermdglichen, wenn sonst
unerldssliche duflere Bedingungen fehlen. So braucht die Haselnuss
(Corylus avellana) normalerweise eine Kélteperiode (etwa zwolf Wo-
chen bei 5 °C), um keimféhig zu werden (» Abschn. 13.1.2). Diese
Stratifikation kann durch Gibberellinsdurezufuhr ersetzt werden. Sa-
men, die normalerweise Licht zur Keimung bendtigen (Lichtkeimer,
» Abschn. 13.2.2), kdnnen teilweise im Dunkeln keimen, wenn sie mit
Gibberellinsdure versorgt werden.
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12.5 Jasmonate

Wie Tiere verfiigen Pflanzen tiber Signalstoffe, deren
Biosynthese sich von oxidierten Fettsduren ableitet und
die daher zusammenfassend Oxylipine genannt werden.
Bei Tieren sind das die aus der Arachidonsidure gebilde-
ten Eicosanoide (z. B. Prostaglandine). Bei Pflanzen
kommen insbesondere von der a-Linolensdure abstam-
mende Octadecanoide vor, deren wichtigste Vertreter
die Jasmonsédure und ihre Derivate sind, die als Jasmo-
nate bezeichnet werden. Methyljasmonat, der Methyles-
ter der Jasmonsaure, konnte 1962 als Hauptkomponente
des Jasmindufts identifiziert werden und kann, dhnlich
wie Ethylen, als gasformiges Signal schnell Giber grof3e
Strecken transportiert werden. Inzwischen wurde er-
kannt, dass die Jasmonate, gemeinsam mit Ethylen
(» Abschn. 12.6), als zentrale Hormone die pflanzliche
Antwort auf sehr unterschiedliche abiotische und bioti-
sche Stressfaktoren koordinieren, aber auch wihrend
der Entwicklung eine integrierende Rolle spielen.

12.5.1 Vorkommen und zellulare Funktion

Jasmonsdure wurde in Prokaryoten bisher nicht ge-
funden, kommt aber in einigen Pilzen (z. B. Lasiodi-
plodia theobromae), Moosen und Farnen sowie bei
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hypersensitive
Reaktion

Abwehr
und
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biotischer

und —_—
abiotischer Stress Salicylsdure
Abscisinsaure
Ethylen

ROS, PCD

allen Samenpflanzen vor. Auch bei verschiedenen
Gruppen von Griinalgen gibt es erste Hinweise auf
Stressreaktionen, die von Jasmonaten reguliert wer-
den. Storungen der Membranintegritit, wie sie etwa
bei Verwundungen oder mechanischen Belastungen
auftreten, stimulieren die Oxidation von Membranli-
piden und damit die Bildung von Jasmonaten. Daher
lassen sich die Jasmonate als Signal auffassen, das zu-
ndchst einmal Storungen der zelluliren Homdostase
anzeigt. Dieser Signalweg ist jedoch in zahlreiche wei-
tere Stressreaktionen integriert, vor allem solche, bei
denen reaktive Sauerstoffspezies (ROS) gebildet wer-
den (B Abb. 12.29). Vor allem das fliichtiges Derivat
Methyljasmonat fungiert jedoch auch als systemi-
sches Signal, das Entwicklungsvorgéinge in der Pflanze
zeitlich koordiniert. Jasmonate spielen daher auch
eine wichtige Rolle fiir die pflanzliche Tagesrhythmik
und die Antwort des pflanzlichen Wachstums auf
Lichtsignale. Hinsichtlich ihrer zelluliren Wirkung
stehen sie daher zwischen den Gibberellinen (die
ebenfalls als Reaktion auf Lichtreize das Zellwachs-
tum steuern) und dem Ethylen (das als gasformiges
Signal ebenfalls koordinierend wirkt und auch in die
Stressantwort integriert ist). Die zellulire Wirkung
der Jasmonate besteht darin, Differenzierungen in
Antwort auf stress- oder entwicklungsbedingte Sig-
nale zu regulieren.
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O Abb. 12.29 Funktion von Jasmonaten wihrend der pflanzlichen Entwicklung. a Schematischer Uberblick der bisher entdeckten Funk-
tionen von Jasmonaten wihrend der pflanzlichen Entwicklung und in Antwort auf Stressfaktoren. Jasmonate wirken hier mit zahlreichen
anderen Pflanzenhormonen zusammen. b Rolle der Jasmonsdure bei der Entwicklung von Reiskeimlingen. Hier sind Jasmonate fiir die
Lichtreaktion der Coleoptile (Hemmung des Streckungswachstums durch Phytochrom und Induktion von programmiertem Zelltod entlang
der Bauchnaht) verantwortlich, sodass sich die embryonal angelegten ersten Laubblétter entfalten konnen. CRY Cryptochromgene, JA Jas-
monséure, JA-Ile Jasmonsaure-Isoleucin-Konjugat, OPDA 12-Oxophytodiensdure, PCD programmierter Zelltod, PHY Phytochromgene,
PHOT Phototropingene, ROS reaktive Sauerstoffspezies. (Nach Svyatyna und Riemann 2012)
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12.5.2 Stoffwechsel und Transport

Die Biosynthese der Jasmonate (B Abb. 12.30) beginnt
in Plastiden mit der Oxidation von a-Linolensdure, die
aus Membranlipiden freigesetzt wird, und der Bildung
des ersten zyklischen Metaboliten, der 12-Oxophytod-
iensdure (/2-oxophytodienoic acid, OPDA). Durch Re-
duktion des Cyclopentenonrings und Verkiirzung der
Seitenkette durch drei p-Oxidationszyklen wird 12-Oxo-
phytodiensdure in den Glyoxysomen bzw. Peroxisomen
in Jasmonsdure umgewandelt. Diese wird dann mit Iso-
leucin konjugiert, wodurch die aktive Form des Hor-
mons, JA-Ile, entsteht. Auch die Vorstufe OPDA kann
konjugiert werden und wirkt dann als eigenes Signal mit
teilweise abweichenden Wirkungen. Die Jasmonatsynt-
hese wurde vor allem an der Modellpflanze Arabidopsis
thaliana untersucht, scheint aber in den Grundziigen in
anderen Pflanzen dhnlich abzulaufen, wobei sich man-
che Details, etwa die Regulation der beteiligten Gene,
unterscheiden.

Ausgangspunkt fiir die Jasmonatbiosynthese
a-Linolensdure, die von spezifischen Lipasen aus Li-
piden der Chloroplastenmembran freigesetzt wird.
a-Linolensdure wird von einer 13-Lipoxygenase (13-
LOX) und einer Allenoxid-Synthase (AOS) oxidiert
und von der Allenoxid-Cyclase (AOC) zu einem Ring
geschlossen. Das Produkt, 12-Oxophytodiensidure
(OPDA), wird aus dem Plastiden in die Peroxiso-
men transportiert. Eine der physiologischen Funktio-
nen der vor allem unter Stress auftretenden Peroxuli
(B Abb. 1.89) konnte darin bestehen, die fiir das Ein-
schleusen wichtige raumliche Nidhe zwischen Plastiden-
und Peroxisomenmembran zu gewéhrleisten. Wihrend
die dulere Plastidenmembran durch Porine fiir Mole-
kiile bis zu einer Grofe von 4 kDa durchlissig ist, muss
die Peroxisomenmembran mithilfe des Membrantrans-
porters (COMATOSEI, ein Vertreter der ABC-Trans-
porter) passiert werden. Ahnlich wie fiir den Auxinim-
port wird jedoch auch hier ein Ionenfallenmechanismus
als weiterer Transportweg diskutiert. Im Peroxisom wird
iiber das Enzym OPDA-Reduktase und drei weitere
B-Oxidationen cis-Jasmonsdure gebildet, die spontan
zu der stabileren, aber weniger aktiven trans-Jasmon-
sdure isomerisiert. Jasmonsdure selbst ist nicht aktiv
und wird daher inzwischen als Prohormon bezeichnet.
Um ihre biologische Aktivitit zu erlangen, muss sie mit
der Aminosaure Isoleucin zu JA-Ile konjugiert werden.
Diese Konjugation erfolgt bevorzugt mit der trans-
Jasmonsédure und wird von dem Enzym JASMONATE
RESISTANT 1 (JARI) katalysiert. Dieses Enzym ist
ein Vertreter der groBen GH3-Familie (benannt nach
der Entdeckerin Gretchen Hagen), deren Mitglieder
neben Jasmonsdure auch Auxine konjugieren kdnnen
(die Enzyme stellen auch eine der Ebenen dar, in denen
beide Hormone miteinander in Wechselwirkung treten).
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Alternativ kann Jasmonsiure auch durch eine Methyl-
transferase methyliert werden. Methyljasmonsdure ist
fliichtig und kann sich sowohl innerhalb der Pflanze als
auch zwischen Pflanzen schnell ausbreiten. Bevor Me-
thyljasmonsdure in der Zielzelle jedoch ihre hormonelle
Aktivitat entfalten kann, muss sie demethyliert und zu
JA-Ile konjugiert werden.

Wihrend die Synthese von JA-Ile inzwischen aufge-
klart ist, steht seit einigen Jahren die Inaktivierung von
Jasmonaten im Brennpunkt. Ein Stresssignal wie JA-Ile
muss, nachdem es seine Botschaft iibermittelt hat, rasch
und effizient entfernt werden, um eine Schidigung durch
dauerhafte Stressreaktionen zu vermeiden. Dieses Ab-
schalten der stressassoziierten Signaltransduktion er-
folgt auf mehreren Ebenen. Zum einen kann die mit Iso-
leucin konjugierte Jasmonsdure durch Isomerisierung
ihre Aktivitit verlieren, zum anderen kann sie enzyma-
tisch durch Cytochrom-P450-Enzyme der CYP94-Fa-
milie hydroxyliert und durch eine weitere Oxidation in-
aktiviert werden. Ein weiterer Mechanismus der
Inaktivierung betrifft nicht das Signalmolekiil JA-Ile
selbst, sondern die Antwort der Zelle auf dieses Signal
(» Abschn. 12.5.4).

12.5.3 Wirkungen der Jasmonate

Jasmonate werden nach Verwundung (z. B. durch Tier-
fraB3) und oft nach Befall mit Pathogenen vermehrt ge-
bildet und sind an der Auslosung pflanzlicher Abwehr-
reaktionen gegen Pathogene (» Abschn. 16.3) und
Herbivore (» Abschn. 16.4) beteiligt. Von aullen zuge-
fiihrte Jasmonsdure wirkt als Wachstumsinhibitor und
fordert die Blattseneszenz. Auch die Jasmonatvorstufe
12-Oxophytodiensdure (OPDA) kann als Signal wirken,
oft im Zusammenhang mit programmiertem Zelltod
(etwa bei Salzstress). Weiterhin sind Jasmonate an der
Steuerung der Bliitenentwicklung beteiligt, konnen in
Antwort auf Licht und Schwerkraft Sensitivitdt und Re-
sponsivitdt von wachsenden Zellen auf Auxin modulie-
ren und koordinieren zeitlicher Muster circadianer
Rhythmen. Ahnlich wie Ethylen spielen Jasmonate eine
wichtige Rolle fiir die pflanzliche Reaktion auf mechani-
sche Reize, etwa fiir die Suchbewegungen von Ranken.
Da Methyljasmonat tiber groBBe Strecken transpor-
tiert werden kann, dient es hédufig als Signal, um die In-
formation iiber eine lokale Schidigung schnell an die
anderen Organe der Pflanze zu tibermitteln, sodass dort
vorbeugend entsprechende Anpassungsreaktionen ein-
geleitet werden konnen. Inzwischen gibt es zahlreiche
Beispiele, dass auch Nachbarpflanzen, sogar tiber Art-
grenzen hinweg, auf diese Weise gewarnt werden kon-
nen. Ein auch 6kologisch interessantes, gut untersuch-
tes Beispiel ist die durch Jasmonate geprigte
Wechselwirkung der in Arizona vorkommenden wilden
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O Abb. 12.30 Biosynthese, Modifikation und

Abbau der Jasmonsiure und molekularer Lipasen c——=
Mechanismus der Jasmonatwirkung. Lipasen interne Signale Linolensiure
setzen in Antwort auf ein entsprechendes Signal 13,Lipoxygenasel
a-Linolensdure aus der Chloroplastenmembran

frei. Die ersten Schritte der Biosynthese — kata- P 3
lysiert durch die 13-Lipoxygenase, die 13-Allen- . 13-HPOT
oxid-Synthase (13-AOS) und die Allenoxid-Cyc- '
lase (AOC) — sind im Plastiden lokalisiert. Die

von der AOC gebildete 12-Oxophytodiensiure * r Allenoxid
(OPDA) wird in die Peroxisomen transferiert ) e o '
und dort von der OPDA-Reduktase und iiber Redi):t[;?é \

drei p-Oxidationsschritte in (3R,7S)-(+)-Jasmon-
saure (cis-Jasmonsdure) umgewandelt, das zur
weniger aktiven (3R,7R)-(—)-Jasmonséure
(trans-Jasmonséure) isomerisieren kann. Dieses
Isomer ist ein Prohormon und kann entweder
glykosyliert und in dieser inaktiven Form
gespeichert, zum fliichtigen Methyljasmonat
methyliert oder tiber das Enzym Jasmonate
Resistant 1 zum aktiven Hormon JA-Ile

OPC-

cis(+)-12-Oxophytodiensaure

konjugiert werden. Diese aktive Form des Inaktivierung

Hormons kann durch Cytochrom P450

(CYP94B3) hydroxyliert und dadurch inaktiviert bj\u\ &:;:‘u

werden. Das aktive Konjugat JA-Ile bindet (3R.79)-(+)-Jasmonsiiure
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ren JAZ-Proteine die Aktivitit des Transkrip- 1
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hergestellt, das wiederum das Protein Topless = | IAR3/ILL6-Amidohydrolasen
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RNA-Polymerase blockiert. Nach Bindung von Jasmonate Resistant 1
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Blockierungen durch den Abbau der JAZ-
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wortung auf die Erzeugung des Signals selbst (£1-12-OH- CYP9433 g..
(griine Pfeile). Allerdings wird auch die JA-Isoleucin s,
Transkription der JAZ-Repressoren aktiviert,

wodurch es zu einer negativen Riickkopplung
(roter Blockierungspfeil) kommt. — 13-AOS C

Proteasom

13-Allenoxid-Synthase, AOC Allenoxid-Cyclase, Yo &
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94B3, MYC Transkriptionsfaktor MYC, TPL °‘, RNA-Polymerase/ RNA-Polymerase/
Topless, D1 Domiine 1 des JAZ-Repressors, Z z. ' Med'ator Komplex R MediatorKomplex
ZIM-Domine des JAZ-Repressors, J Jas-Do- ¢ ==
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Tabakart Nicotiana attenuata mit dem Tabakschwirmer
(Manduca sexta). Die Wechselwirkung zwischen beiden
Organismen ist ambivalent — einerseits benotigt N. atte-
nuata den Tabakschwirmer als effizienten und spezifi-
schen Bestduber und sichert diese Spezifitit auch da-
durch, dass die Bliiten nachts geo6ffnet werden.
Andererseits legt der Tabakschwirmer seine Eier auf
dem bestaubten Wildtabak ab. Wenn die danach schliip-
fenden Raupen damit beginnen, die Blitter zu fressen,
wird durch diese Verwundung Methyljasmonat gebil-
det, das sich in der ganzen Pflanze verteilt und in den
Wurzeln die Bildung des Alkaloids Nicotin aktiviert,
das mit dem Transpirationsstrom in die Blatter trans-
portiert wird. Nicotin ist ein FraBgift, das auf viele
Fressfeinde todlich wirkt und auch die Raupen des Ta-
bakschwirmers beeintrachtigt. Sie konnen Nicotin je-
doch abbauen und iiberleben daher die Abwehrreaktion
der Wirtspflanze. Ist die Zahl der Raupen sehr hoch,
fithrt der dadurch ausgeldste Methyljasmonatschub zu
einer Verdnderung der circadianen Rhythmik der
Pflanze. Die Bliiten 6ffnen sich nun tagsiiber, sodass sie
vom Tabakschwidrmer nicht mehr angeflogen werden.
Stattdessen werden sie von Kolibris bestaubt, die zwar
weniger effiziente Bestduber, aber keine Herbivoren
sind. Der Jasmonatweg wird hier also zur Balancierung
unterschiedlicher Selektionsfaktoren (Notwendigkeit
der Bestdubung, Verminderung von FraBschdden) ein-
gesetzt. Inzwischen haufen sich Hinweise darauf, dass
Methyljasmonat auch dazu eingesetzt wird, das Verhal-
ten von Insekten auf komplexe Weise zu manipulieren.
Beispielsweise konnte gezeigt werden, dass saprotrope
(von totem Material lebende) Asseln an dem durch Ver-
wundung freigesetzten Methyljasmonat feststellen kon-
nen, ob sie es mit einer noch lebenden Pflanze zu tun
haben, die unter Umstdnden FraBgifte bilden wird.
Reispflanzen, bei denen die Allenoxid-Cyclase durch
eine Mutation funktionsuntiichtig ist, sodass keine Jas-
monate gebildet werden kdnnen, werden von Asseln at-
tackiert, Wildtyppflanzen hingegen nicht. Tomaten-
pflanzen, die von Raupen von Spodoptera exigua
angefressen werden, reagieren darauf mit der Freiset-
zung von Methyljasmonat, was Nachbarpflanzen dazu
anregt, ebenfalls Methyljasmonat zu bilden. Die so er-
zeugten sehr hohen Methyljasmonatkonzentrationen
rufen bei den Raupen eine Verhaltensinderung hervor:
Sie werden zu Kannibalen und fressen sich gegenseitig
auf, sodass die Pflanzen mit weniger FraBschidden zu
kampfen haben.

Die Bedeutung von Jasmonaten fiir die Steuerung
des Wachstums wurde schon sehr friih entdeckt, aller-
dings in ihrer Bedeutung nicht sofort erkannt. Schon in
den 1980er-Jahren war man bei der Suche nach dem
Signal, das die Bildung von Kartoffelknollen auslost,
auf 12-OH-Jasmonsiure gestoBen, die daher auch als
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Tuberonsiure (tuberonic acid, von engl. tuber, Knolle)
bezeichnet wird. Die Akkumulation dieses Jasmonsiu-
reabbauprodukts scheint jedoch nur eine Begleiter-
scheinung der Knollenbildung zu sein. Die Knollenbil-
dung wird durch das abhiangig von der Tageslidnge in
den Blittern freigesetzte Florigen Flowering Locus T
(» Exkurs 11.1) ausgelost und stimuliert in den Stolo-
nen den Promoter der GA,-Oxidase 1. Das fiihrt zu
einer Erhohung der Gibberellinkonzentration und zu
einem Auswachsen der Stolonen. Die in Antwort dar-
auf gebildeten Jasmonate bewirken eine Umorientie-
rung der zundchst quer zur Achse der epidermalen Zel-
len ausgerichteten cortikalen Mikrotubuli  in
Langsrichtung, sodass die Zellen nun in Querrichtung
expandieren und so die Kartoffelknolle entsteht. Auch
beim Wachstum von Coleoptilen spielen Jasmonate
eine wichtige Rolle. Die Funktion der Coleoptile be-
steht darin, die embryonal angelegten Blatter im Inne-
ren moglichst rasch und schonend zur Erdoberfliche
zu geleiten. Daher steht das Wachstum der Coleoptile
(z. B. von Reis) unter Kontrolle von Licht und Schwer-
kraft. Erreicht die Coleoptile die Erdoberfliche, wird
durch Aktivierung des Photorezeptors Phytochrom das
Wachstum gehemmt und entlang der Bauchnaht der
Coleoptile ein programmierter Zelltod eingeleitet, der
dazu fithrt, dass sich die Coleoptile 6ffnet und sich die
Blatter entfalten konnen. Beide Vorginge stehen unter
strikter Kontrolle von Jasmonaten und fallen bei Reis-
mutanten der Jasmonsdurebiosynthese oder der Kon-
jugation von Jasmonsdure an Isoleucin aus. Auch die
gravitropische Kriimmung horizontal orientierter Co-
leoptilen ist abhdngig von Jasmonaten. Zwar hiangt die
Krimmungsbewegung mit einer Umorientierung des
Auxintransports von der oberen zur unteren Flanke zu-
sammen (» Abschn. 12.3.3), aber die Verdopplung der
Auxinkonzentration in der unteren Flanke kann die be-
obachtete Steigerung des Wachstums nicht erklédren.
Gleichzeitig werden Jasmonate jedoch in Gegenrich-
tung zum Auxin verlagert. In der unteren Flanke sinkt
also die Jasmonatkonzentration, in der oberen Flanke
steigt er. Da Jasmonate die Auxinresponsivitit vermin-
dern, reagieren die Zellen der unteren Flanke nun emp-
findlicher auf Auxin als die Zellen der oberen Flanke.
Dieser jasmonatbedingte Gradient der Auxinresponsi-
vitdt kann die beobachteten starken Unterschiede des
Wachstums und damit die schnelle Kriimmung der Co-
leoptile erklaren.

Jasmonate sind ebenfalls fiir die Entwicklung der
minnlichen Sexualorgane von zentraler Bedeutung.
Reismutanten, bei denen Enzyme der Jasmonatbiosyn-
these betroffen sind, sind méannlich steril und kénnen
daher nur durch Selbstbefruchtung heterozygoter
Pflanzen vermehrt werden. Der Pollen solcher Mutan-
ten ist durchaus vital, wird jedoch nicht freigesetzt, weil
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sich die Pollenséicke nicht o6ffnen. Gleichzeitig ist die
Faserschicht mit ihren charakteristischen Zellwandver-
dickungen (B Abb. 3.89) nicht richtig ausgebildet und
es fehlt die Naht, entlang derer die Pollensidcke aufrei-
Ben, um den Pollen freizusetzen. Ahnlich wie bei der
Offnung der Coleoptilennaht ist hier vermutlich ein
durch Jasmonat eingeleiteter, programmierter Zelltod
betroffen. Noch grundlegender ist die Rolle der Jasmo-
nate fiir die Geschlechtsfestlegung von Mais. Hier wer-
den aus dem apikalen, urspriinglich zweigeschlechtli-
chen Blitenmeristem durch programmierten Zelltod
der weiblichen Blattprimordien mannliche Bliiten ge-
bildet. Bei der Mutante tasselseedl ist eine 13-Lipoxy-
genase ausgefallen, sodass im Bliitenstand kein Jasmo-
nat gebildet werden kann. Dies hat zur Folge, dass die
AbstoBung der weiblichen Primordien unterbleibt, der
Bliitenstand daher sein Geschlecht dndert und Samen-
anlagen bildet.

Besonders wichtig sind Jasmonate fiir die Steue-
rung der pflanzlichen Antwort auf abiotische Stress-
faktoren. Salz-, Trocken- und Kiltestress fithren zu
einer starken Akkumulation von Jasmonaten, wobei
hier neben JA-Ile auch die Vorstufe OPDA als Signal
wichtig ist. Hier gibt es hidufig zwei unterschiedliche
Stressantworten: Neben zelluliren Anpassungen, die
durch den Stress gestorte physiologische Gleichge-
wichte wieder herstellen, kann unter bestimmten Be-
dingungen auch ein programmierter Zelltod eingeleitet
werden. Dieser programmierte Zelltod ist zwar fiir die
“sich opfernde” Zelle selbst fatal, fiir das Uberleben
des Gesamtorganismus jedoch forderlich. So kann
Reis in Antwort auf starken Salzstress das aufgenom-
mene Natrium in die dlteren Bldtter umleiten und so
das empfindliche Meristem schiitzen. Die dlteren Blat-
ter werden, nachdem die Proteine mobilisiert und in
den zentralen Teil des Sprosses verlagert wurden, ab-
geworfen und so ein Teil der schidlichen Ionen ent-
fernt. Diese Zelltodreaktionen scheinen durch OPDA
ausgelost zu werden, wiahrend JA-Ile vor allem zellu-
lare Anpassungen an Salzstress aktiviert. Diese kom-
plexe Steuerung fithrt wieder einmal zu der Frage, wie
Spezifitit erreicht wird. Fiir Salzstress scheinen unter-
schiedliche zeitliche Muster ausschlaggebend zu sein.
Wihrend eine stark und dauerhaft erh6hte jasmonat-
vermittelte Signaltransduktion den programmierten
Zelltod einleitet, hingt die zellulire Anpassung mit
einer raschen Aktivierung und Deaktivierung des Sig-
nals zusammen. Die durch Jasmonate ausgeloste Sig-
naltransduktion ist also voriibergehend (transient).
Neben dem seit einigen Jahren bekannten Abbau von
Jasmonaten (» Abschn. 12.5.2) spielt hier eine wich-
tige Rolle, dass die durch JA-Ile ausgeloste Signal-
transduktion eine negative Riickkopplung auf ihre ei-
gene Aktivierung aufweist (» Abschn. 12.5.4).

12.5.4 Molekulare Mechanismen
der Jasmonatwirkung

Jasmonate aktivieren die Genexpression dadurch, dass
nach Bindung des Hormons (genauer: des JA-Ile-
Konjugats) an einen Rezeptor ein Repressor ubiquiti-
niert und danach proteolytisch abgebaut wird, sodass
die zuvor inaktivierten Gene transkribiert werden kon-
nen. Die Genaktivierung folgt also demselben Schema
wie bei Auxinen (B Abb. 12.20) und Gibberellinen
(8 Abb. 12.26). Der Rezeptor fiir JA-Ile, das F-Box-Pro-
tein COI1 (engl. coronatine insensitive 1) kann nach Bin-
dung seines Liganden einen Komplex mit sogenannten
JAZ-Proteinen eingehen, die dadurch ubiquitiniert und
proteolytisch abgebaut werden (B8 Abb. 12.30). Da die
JAZ-Proteine den aktivierenden Transkriptionsfaktor
MYC?2 (aber auch andere Transkriptionsfaktoren) da-
ran hindern, die Transkription zu initiieren, flihrt ihr
proteolytischer Abbau dazu, dass MYC2 aktiv wird und
so jasmonatinduzierte Gene aktiviert werden. Unter die-
sen Genen sind auch die J4Z-Gene selbst. Die Aktivie-
rung der Jasmonatwirkung hat also ihre eigene Hem-
mung zur Folge, weil die neu gebildeten JAZ-Proteine
dann wieder als Repressoren wirken. Diese negative
Riickkopplung spielt eine wichtige Rolle fiir die Entste-
hung zeitlicher Jasmonatsignaturen (» Abschn. 12.5.3),
weil so ein starkes, aber transientes Signal entsteht, das
dann zelluldre Anpassungsreaktionen auslosen kann.

12.6 Ethylen

Die Entdeckung, dass Ethylen (H,C=CH,) spezifische
Wirkungen auf Pflanzen entfaltet, wurde eigentlich
schon Ende des 19. Jahrhunderts von Dimitry Neljubov
in St. Petersburg gemacht. Auf dem tdglichen Fullweg
zum Institut war ihm aufgefallen, dass die in der Nihe
der mit Rauchgas betriebenen Laternen zu beobachten-
den Deformationen von Pflanzen plotzlich verschwan-
den. Eine Nachforschung ergab, dass man den Betrieb
auf Erdgas umgestellt hatte. Dies brachte Neljubov auf
die Idee, die Reaktionen der Pflanzen auf die im Erdgas
im Vergleich zum Rauchgas fehlenden Komponenten zu
priifen, und er entdeckte sehr schnell, dass die Deforma-
tionen durch das im Rauchgas vorhandene Ethylen aus-
gelost wurden. Es dauerte dann jedoch bis in die 1930er-
Jahre, bis klar wurde, dass Pflanzen selbst Ethylen bilden
konnen. Erst durch die Moglichkeit, die Ethylenmenge
mittels Gaschromatographie zu messen, konnte man er-
mitteln, unter welchen physiologischen Bedingungen es
gebildet wird und diesem einfachen Molekiil dann in
den 1960er-Jahren eine Rolle als Phytohormon zuschrei-
ben. Ahnlich wie Methyljasmonat (» Abschn. 12.5.2)
kann Ethylen wegen seiner Fliichtigkeit nicht nur als
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Hormon (Botenstoff innerhalb eines Individuums), son-
dern auch als Pheromon (von griech. phérein, tragen;
Botenstoff zwischen Individuen einer Art) und sogar als
Kairomon (von griech. kairds, Gelegenheit, opportunis-
tisch; Botenstoff zwischen Individuen verschiedener Ar-
ten) wirken.

Die dauernde Produktion geringer Mengen von
Ethylen scheint fiir das normale Wachstum von Pflan-
zen erforderlich zu sein, beispielsweise fiir die Ausrich-
tung des Wachstums entlang der Schwerkraft. Die To-
matenmutante diageotropica kann kein Ethylen bilden.
Sie wichst diagravitrop (> Abschn. 15.3.1.2) statt or-
thotrop, zeigt aber normales Wachstum, wenn sie in ei-
ner Atmosphare mit 0,005 pl Ethylen pro Liter Luft ge-
halten wird.

O Abb. 12.31 Biosynthese des
Ethylens aus L-Methionin und
Reaktionsfolge zur Regenera-
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12.6.1 Vorkommen und zellulare Funktion

Ethylen kann von Bakterien, Pilzen und Pflanzen aus
Methionin gebildet werden (B Abb. 12.31). Die unmit-
telbare  Ethylenvorstufe, 1-Aminocyclopropan-1-
carbonsiure (ACC), entsteht aus S-Adenosylmethionin.
Diese Reaktion wird von dem Enzym ACC-Synthase
katalysiert und ist geschwindigkeitsbestimmend fiir die
Ethylenbildung. Die ACC-Synthase unterliegt einem
hohen metabolischen Umsatz und ist auch aus diesem
Grund als Ansatzpunkt fiir die Regulation der Ethylen-
biosynthese besonders gut geeignet. Die Bildung der
ACC-Synthase wird durch abiotische aber auch bioti-
sche Stressfaktoren induziert: Verwundung, mechani-
sche Beanspruchung, Uberﬂutung, Trockenheit, Kilte,

I -

tion von Methionin (Yang-Zyk- HCOO ™ + P; 2-Keto-4-methylthiobutyrat Aminosaure
lus). (Grafik: E. Weiler)
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Befall mit Pathogenen oder FraBschiden. Die zelluldre
Wirkung von Ethylen ist also mit denen der Jasmonate
(» Abschn. 12.5.1) vergleichbar und in der Tat gibt es
viele Wechselwirkungen zwischen diesen beiden Hor-
monen.

Auch wenn Ethylen in allen Pflanzenorganen vor-
kommt, lassen sich besonders hohe Konzentrationen
der ACC-Synthase in Bliiten und Friichten im Zusam-
menhang mit Seneszenz und Fruchtreifung beobachten.
Diese hiangen eng mit dem Auxintransport zusammen,
da die Anhdufung von Indol-3-essigsdure die Expres-
sion der ACC-Synthase induzieren kann. Es ist anzu-
nehmen, dass zahlreiche Auxinwirkungen, die nach Ap-
plikation von hoch konzentrierten Auxinen beobachtet
wurden, eigentlich auf eine IAA-induzierte Ethylenpro-
duktion zuriickzufiihren sind. Das gilt vermutlich z. B.
fir die [AA-induzierte Bliitenbildung bei Bromeliaceen
(z. B. Ananas), aber moglicherweise auch fiir die durch
hohe Auxinkonzentrationen bewirkte Wachstumshem-
mung. Ethylen wird also abhingig von Auxin gebildet,
wirkt jedoch negativ auf die Auxinresponsivitit zuriick
(8 Abb. 12.1). Auch in dieser Hinsicht dhneln sich
Ethylen und Jasmonate sehr (» Abschn. 12.5.1). Als
Cofaktor der ACC-Synthase fungiert Pyridoxalphos-
phat. Mit Hemmstoffen pyridoxalphosphatabhidngiger
Enzyme wie Aminooxyessigsdure und Aminoethoxyvi-
nylglycin kdnnen daher die ACC-Bildung und damit die
Ethylenproduktion gehemmt werden.

12.6.2 Stoffwechsel und Transport

ACC wird durch das Enzym ACC-Oxidase (eine Dio-
xygenase, @ Abb. 12.24) in einer sauerstoffabhéingi-
gen Reaktion zu Ethylen und Cyanoameisensdure ge-
spalten, die spontan in CO, und HCN zerfillt. Cyanid
(CN7) wird tber p-Cyanoalanin entgiftet, das in As-
paragin und Asparaginsidure Uberfithrt wird. ACC
kann durch Konjugation an Malonsdure in N-Mal-
onyl-ACC umgewandelt und in der Vakuole abgela-
gert werden. Die fiir diesen Vorgang verantwortliche
Malonyltransferase wird iiber das Phytochromsystem
(» Abschn. 13.2.4) lichtreguliert. Da N-Malonyl-ACC
nicht mehr gespalten werden kann, handelt es sich
hierbei um eine irreversible Konjugation, die vermut-
lich der Begrenzung des ACC-Spiegels und damit
auch der Ethylenbildung dient.

Charakteristisch fiir die Ethylenbiosynthese aus
Methionin ist die Regeneration des Methionins aus
dem zweiten Reaktionsprodukt der ACC-Synthase-
Reaktion, dem Methylthioadenosin (B Abb. 12.31).
Dieser nach seinem Entdecker Yang-Zyklus genannte
Kreisprozess bewirkt, dass Pflanzen iiber lange Zeit-
rdume Ethylen bilden koénnen, ohne dabei stindig Me-
thionin de novo synthetisieren zu miissen. Dies ist z. B.

bedeutsam in Friichten nach ihrer Trennung von der
Mutterpflanze.

Ethylen entweicht als gasformige und membrangin-
gige Verbindung stindig durch Diffusion aus der
Pflanze, sodass Abbaureaktionen zur Entfernung des
aktiven Phytohormons keine Rolle spielen. Seine Vor-
stufe ACC wird hingegen in stark regulierter Weise
transportiert. Der Ferntransport erfolgt tiber das Ge-
faBsystem (sowohl Xylem als auch Phloem). Zusitzlich
gibt es noch einen Transport von Zelle zu Zelle, der
durch den Membrantransporter Lysin-Histidin-
Transporter 1 vermittelt wird. Protoplasten aus einer
Arabidopsis-Mutante, bei der dieser Transporter inakti-
viert ist, konnen im Gegensatz zum Wildtyp kein radio-
aktiv markiertes ACC aufnehmen. Hingegen ist der
Transporter, der N-Malonyl-ACC in die Vakuole ver-
frachtet, noch nicht identifiziert worden.

12.6.3 Physiologische Wirkungen
des Ethylens

Wie alle Phytohormone beeinflusst auch Ethylen eine
Vielzahl physiologischer Prozesse in verschiedenen
Stadien der pflanzlichen Entwicklung. Fiir die Entde-
ckung des Hormons und die Aufklarung seines Signal-
wegs war die sogenannte triple response etiolierter (un-
ter Ausschluss von Licht heranwachsender) Keimlinge
bedeutsam: Bereits geringe Ethylenmengen (0,1-1 pl
Ethylen pro Liter Luft) Idsen im etiolierten Spross eine
starke Reduktion des Streckungswachstums aus, die
mit einer Verdickung und der Aufhebung des negativen
Gravitropismus einhergeht, sodass sich der Plumulaha-
ken nicht auf normale Weise ausbildet (88 Abb. 12.34).
Ethylenbehandelte Keimlinge bilden aullerdem einen
starken Plumulahaken aus. Mechanische Belastung,
z. B. hervorgerufen durch Bodenwiderstand, verstiarkt
die Ethylenproduktion in etiolierten Keimlingen. Die
triple response kann demnach als Prozess verstanden
werden, der es den Keimlingen erlaubt, Hindernisse im
Boden zu umwachsen oder durch Erhéhung des Wi-
derstands beiseite zu schieben. Bei Belichtung wird die
Ethylenbildung iiber den Photorezeptor Phytochrom
(» Abschn. 13.2.4) gehemmt. Dadurch wird die ethy-
lenbedingte Hemmung des Streckungswachstums der
Zellen der innenliegenden Flanke des Plumulahakens
aufgehoben, sodass sich der Plumulahaken 6ffnet und
schlieBlich ganz verschwindet.

Die im belichteten Spross verringerte Ethylenent-
wicklung kann durch eine Reihe von Faktoren wie Ver-
wundung (Abwehr, » Abschn. 16.4.1) oder mechani-
sche Belastung (Windeinwirkung) zeitweise wieder
erhoht werden. Die ethylenabhingige Hemmung des
Langenwachstums, Forderung des radialen Wachstums
und vermehrte Bildung von Festigungselementen kann
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zu verbesserter mechanischer Widerstandsfahigkeit fiih-
ren. Hier wirkt Ethylen synergistisch zu den Jasmonaten
(» Abschn. 12.5.3).

Die ethylenabhingige Hemmung des Liangenwachs-
tums der Sprossachse bei gleichzeitiger Verstiarkung des
Radialwachstums geht auf zellulirer Ebene mit einer
Umorganisation der cortikalen Mikrotubuli von einer
transversalen in eine longitudinale Anordnung einher.
Weil sich Cellulose-Synthase-Komplexe in der Plasma-
membran entlang von cortikalen Mikrotubuli bewegen
(» Abschn. 11.2.2.2), bewirkt diese Umorganisation der
Mikrotubuli eine entsprechende Verdnderung der An-
ordnung neu synthetisierter Cellulosefibrillen in den
Zellwianden. Der mechanische Widerstand der Zellwand
wahrend der Zellexpansion ist senkrecht zur vorherr-
schenden Ausrichtung der Cellulosefibrillen am gerings-
ten. Die ethyleninduzierte Deposition von Cellulosemi-
krofibrillen vorzugsweise in longitudinaler Richtung in
der Zellwand fiihrt deshalb zu einer verstérkten radialen
Zellexpansion.

Bei vielen Sumpf- und Wasserpflanzen, die neben iiberfluteten (sub-
mersen) Organen auch Organe im Luftraum tragen (z. B. Bliiten,
Laubblitter einschlieBlich Schwimmblatter), stimuliert Ethylen das
Langenwachstum der Sprossachse und die Ausbildung von Durchliif-
tungsgeweben (Aerenchyme, 8 Abb. 2.10). Dies fiihrt zu einer besse-
ren Sauerstoffversorgung der submersen Organe. Bestimmte Reissor-
ten (Tiefwasserreis) wachsen bei Uberflutung bis zu 25 cm am Tag und
erreichen eine Lange von 5 m. Sie sind so in der Lage, auch bei lang
anhaltender Uberflutung zu blithen und Friichte zu bilden. Man
nimmt an, dass die Ethylenkonzentration in den tiberfluteten Organen
ansteigt, weil weniger Ethylen durch Diffusion aus den Geweben ent-
weicht. Auch die Keimlinge einiger Mesophyten (z. B. der Getreide)
zeigen in uiberfluteten Boden ein verstarktes Langenwachstum.

Ethylen hemmt das Wurzelwachstum, scheint aber fiir
die Entwicklung von Seiten- und Adventivwurzeln
wichtig zu sein, die Bildung von Wurzelhaaren zu stimu-
lieren und auch in Wurzeln (z. B. beim Mais) die Aer-
enchymbildung zu fordern.

Bei Cucurbitaceen wird unter Ethyleneinfluss die
Anzahl von ménnlichen im Vergleich zu der Zahl weib-
licher Bliiten stark erhoht, wihrend dieses Phytohor-
mon bei Bromeliaceen die Bliitenbildung induziert. Das
macht man sich im Pflanzenanbau z. B. zur Synchroni-
sierung des Bliitenansatzes auf Ananasplantagen zu-
nutze. Da sich gasformiges Ethylen nicht kontrolliert
applizieren lédsst, wird zu diesem Zweck 2-Chlorethyl-
phosphonsiure (Ethephon) eingesetzt, die in wéassriger
Losung langsam zu Ethylen, Phosphat und Chlorid zer-
fallt (8 Abb. 12.32).

Bei zahlreichen Pflanzenarten kann eine Ethylen-
behandlung die physiologisch bedingte Dormanz auf-
heben, wirkt also antagonistisch zur Abscisinsdure
(» Abschn. 12.7.3). Dieser Effekt kann nicht nur bei den
Karyopsen der Poaceae beobachtet werden, sondern auch
bei der Erdnuss, den Zwiebeln oder Rhizomen vieler Li-
liaceae (z. B. Tulpe), Iridaceae (z. B. Iris, Gladiolus) oder
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@ Abb. 12.32  Freisetzung von Ethylen aus Ethephon (2-Chloret-
hylphosphonséure) in wéssriger Losung

Amaryllidaceae (z. B. Narcissus) und den Achselknospen
verschiedener Arten (z. B. Kartoffel).

Ethylen ist ein sehr wichtiger Regulator der Senes-
zenz und der Abscission von Blittern, Bliten und Friich-
ten. Viele Friichte durchlaufen wahrend ihres Reifepro-
zesses, der als Seneszenz von maternalem Gewebe
verstanden werden kann, eine Phase stark gesteigerter
Atmung (Respirationsklimakterium). Zu diesen Friich-
ten gehdren Apfel, Birne, Banane, Avocado, Cherimoya,
Pfirsich und Tomate. Es gibt allerdings auch Friichte
(z. B. Kirsche, Weinbeere, Erdbeere und Citrus), bei de-
nen ein solches Klimakterium fehlt. Bei klimakterischen
Friichten bewirkt Ethylen eine Beschleunigung der Rei-
fung. Ungefiahr zeitgleich mit dem Respirationsklimak-
terium erreicht die endogene Ethylenproduktion ein
Maximum. Die physiologische Bedeutung des Ethylens
fir die Fruchtreifung konnte eindriicklich an transgenen
Tomaten gezeigt werden, in denen durch antisense-Tech-
nik (» Abschn. 10.4) entweder die Menge an ACC-Syn-
thase oder an ACC-Oxidase (8 Abb. 12.31) stark redu-
ziert wurde. Dadurch konnte die Ethylenproduktion
drastisch gesenkt und die Fruchtreifung weitgehend
unterdriickt werden. Durch Begasung mit Ethylen
konnten die transgenen Friichten auf technisch kontrol-
lierte Weise zur Reifung gebracht werden.

Bei den essbaren zoochoren Friichten (» Abschn. 19.4.3, Samen-
und Fruchtausbreitung) kommt es im Verlauf des Reifungsprozesses
zu einem Abbau der Stirke zu Zucker, zur Veratmung organischer
Sauren und zu einer Umpigmentierung durch die Synthese von An-
thocyanen und/oder die Umwandlung von Chloroplasten zu Chro-
moplasten, wobei Chlorophyll abgebaut und Carotinoide vermehrt
gebildet werden. SchlieBlich wird durch eine partielle Verdauung der
Zellwande und Mittellamellen das Fruchtfleisch weich. Alle diese
Prozesse erhohen die Attraktivitiat und Essbarkeit von Friichten. Die
Bildung vieler der an diesen Prozessen beteiligten Enzyme
(z. B. Chlorophyllase, Polygalacturonidase) wird durch Ethylen in-
duziert. Die Hemmung der Polygalacturonidasen durch ein gentech-
nisch eingebrachtes antisense-Konstrukt durch die US-amerikani-
sche Firma Calgene fithrte zur“Antimatschtomate” FlavrSavr und
bildete den Startschuss fiir die Einfithrung der Gentechnologie in die
Landwirtschaft.

Durch eine Behandlung von Tomatenpflanzen mit Ethephon wird eine
einheitliche Reifung der Friichte erzielt, die die Ernte erleichtert. Viele
Friichte (z. B. Bananen) werden in noch nicht ausgereiftem Zustand
geerntet und wahrend des Transports in Kiihlschiffen in einer Atmo-
sphére gelagert, deren Ethylengehalt durch Filterung iiber bromierte
Holzkohlefilter geringgehalten wird. Zugleich wird der Luft CO, (das
als Ethylenantagonist wirkt) beigemischt. Durch Erhohung der Tem-
peratur, Entfernung des CO, und Ethylenbegasung wird rechtzeitig
vor Erreichen der Mirkte der Reifungsprozess in Gang gesetzt.
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Die Seneszenz von Bliitenorganen wird in der Regel
ebenfalls durch Ethylen geférdert. Die Perianthorgane
vieler Bliiten (z. B. der Orchideen) durchlaufen nach der
Bestdubung eine rasche, ethyleninduzierte Seneszenz.
Nach der Abtrennung von der Mutterpflanze zeigen
viele Bliiten eine verstirkte, ethylenabhidngige Senes-
zenz. Daher werden Schnittblumen oft mit Hemmstof-
fen der Ethylenwirkung (z. B. Silberthiosulfat: Ag*-Ton)
behandelt, um ihre Haltbarkeit zu erhéhen. Wie bei
Friichten fiihrt die Hemmung der Ethylenbiosynthese
durch antisense-Technik auch bei Bliiten (z. B. Nelken)
zu stark verzogerter Seneszenz. Im Gegensatz zu den
Bliiten und Bliitenorganen, werden Laubblitter durch
Ethylen nur in begrenztem Ma@ zur Seneszenz angeregt.
Ethyleninsensitive Mutanten von Arabidopsis thaliana
(» Abschn. 12.6.4) zeigten vollstindige Blattseneszenz,
die allerdings etwas verzogert verlauft.

Das Abwerfen (Abscission) von Blattern, Bliiten,
Friichten und manchmal Zweigen (z. B. Pappel) gehort
zur normalen Entwicklung ausdauernder Pflanzen. Die
Pflanze kann damit einerseits iiberfliissige, nicht funkti-
onsfahige Organe (z. B. funktionsuntiichtige Blitter, un-
bestdubte/-befruchtete Bliiten oder Friichte nach vorzei-
tigem Abbruch der Samenentwicklung) beseitigen und
andererseits die Ausbreitung reifer Friichte unterstiit-
zen. Die strukturellen und physiologischen Vorginge,
die zum Blatt-, Bliiten- und Fruchtfall fithren, sind sich
sehr dhnlich. Am besten untersucht ist der Blattfall.

Blatter fallen in der Regel nicht einfach infolge unspe-
zifischer Schiadigung ab, sondern werden in einem sorg-
faltig koordinierten Entwicklungsprozess abgeworfen, an
dem Ethylen im Verbund mit Abscisinsdure eine regulie-
rende Rolle spielt. Sommergriine Holzpflanzen verlieren
ihre Blatter synchronisiert im Herbst, wihrend der Blatt-
fall bei immergriinen und Tropenpflanzen wihrend des
ganzen Jahres auftritt. Der Blattfall kann unter bestimm-
ten klimatischen Bedingungen (Diirre, frostverursachte
Trockenheit: Frosttrocknis, » Abschn. 14.2.3) notwendig
sein, um UbermaBige Wasserverluste zu vermeiden. Au-
Berdem reichern alle Bldtter mit der Zeit infolge der Tran-
spiration Ballastionen an (z. B. Ca*, das nicht in ausrei-
chendem Mal3 im Phloem zuriicktransportiert werden
kann, @ Tab. 14.7) und werden dadurch funktionsun-
tichtig. Der Abwurf solcher Blétter kommt einer Ent-
schlackung gleich.

Der Blattfall (genauso wie der Bliiten- und Frucht-
fall) wird durch die Bildung eines Trennungsgewebes an
der Basis des Stiels (8 Abb. 12.33) ermdglicht. Es be-
steht aus kleinen Parenchymzellen mit wenigen Interzel-
lularen und wird bereits frith wiahrend der Organent-
wicklungangelegt, bleibt jedoch zundchst undifferenziert.
Die Differenzierung erfolgt nur unter besonderen Bedin-
gungen und ist ein aktiver Prozess, der die Synthese spe-
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B Abb. 12.33 Liéngsschnitt durch die basale Region eines Dikoty-
lenblattstiels mit entwickelter, jedoch noch nicht ausdifferenzierter
Trennschicht. (Nach J.G. Torrey)

zieller Enzyme erfordert (z. B. Cellulasen und Polygalac-
turonasen). Je nach Pflanzenart leiten die Zellen des
Trenngewebes den programmierten Zelltod ein, sodass
das Organ abgetrennt wird. Haufig bleiben diese Zellen
am Leben, geben aber Polygalacturonidase in die Zell-
wand ab. Dies fithrt dazu, dass sich wie beim Reifen der
Friichte die Mittellamellen auflosen.

Die Ausdifferenzierung der Trennschicht unterliegt
der Kontrolle durch verschiedene Phytohormone, wobei
Auxin (IAA), Ethylen und am Ende Abscisinsdure die
Hauptrolle spielen. Der Prozess ldsst sich in drei Phasen
einteilen:

1. Phase Solange ein Organ seinen Stiel ausreichend mit
IAA versorgt, sind die Zellen der Trennschicht insensitiv
fiir Ethylen und reagieren nicht auf dieses Phytohormon.
Die Ausdifferenzierung des Trennungsgewebes unter-
bleibt.

2. Phase Bei nachlassender IAA-Versorgung (z. B. in-
folge einsetzender Blattseneszenz, kiinstlich ausgelost
durch Hemmstoffe des Auxintransports) werden die Zel-
len der Trennungsgewebe sensitiv gegeniiber Ethylen.

3.Phase Die Zellen des Trennungsgewebes reagieren auf
das endogene Ethylen mit der Bildung von Polygalacturo-
nase und anderen hydrolytischen Enzymen oder program-
miertem Zelltod, was zum Blattfall fithrt.
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Die hormonelle Steuerung des Trennungsgewebes spielt in der Praxis
eine wichtige Rolle. Durch Besprithen mit Picloram, einem kiinstli-
chen Auxin mit milder Wirkung, kann man die Differenzierung der
Trennschicht blockieren und so das Abwerfen von Friichten oder an-
deren Organen verhindern (z. B. ,,Lagerung am Baum® bei Citrus-
Friichten). Eine besonders kuriose Anwendung ist die in Israel prakti-
zierte kiinstliche Erhaltung des Griffels beim Anbau der Ethrég-Frucht.
Diese besonders bizarr geformten Varietiten der Medizinalzitrone
(Citrus medica) spielen fiir das traditionelle Laubhtittenfests (Sukkot)
eine wichtige Rolle. Ein besonderes Qualitaitsmerkmal einer Ethrdg-
Frucht sind Gestalt, Grole und Vollkommenheit des Pitam (Griffel).
Normalerweise wiirde der Griffel nach erfolgter Befruchtung tiber ei-
nen durch Ethylen ausgelosten Vorgang abgeworfen. Die Ausbildung
eines Trenngewebes wird jedoch durch die Behandlung der noch klei-
nen Ethrég-Friichte mit Picloram verhindert. Der Aufwand lohnt sich,
da fiir diese rituellen Friichte sehr hohe Preise bezahlt werden.

Auch die gegenteilige Anwendung ist von praktischer Bedeutung.
Durch eine Uberdosis von Auxin kann man (iiber die Induktion der
Ethylenbiosynthese) die Ausbildung eines Trenngewebes beschleuni-
gen und so kiinstlich einen Blattabwurf auslosen. Das ist der biologi-
sche Hintergrund fiir die Wirkung des von der US-Armee im Vietnam-
krieg eingesetzten Entlaubungsmittels Agent Orange
(» Abschn. 12.3.1).

Wegen der Vielfalt der agronomisch wichtigen Prozesse,
die durch Ethylen reguliert werden, finden Ethylenquel-
len (z. B. Ethephon) und Ethylenantagonisten (z. B. Ag")
viele kommerzielle Anwendungen. Dazu gehort die Sti-
mulation des Latexflusses durch Ethylen bei Hevea bra-
siliensis, dem Hauptlieferanten von Naturkautschuk,
fiir den nach wie vor die Nachfrage das Angebot {iber-
steigt. Die Ethephonbehandlung von Schnittflichen mit
angeschnittenen Milchréhren erhoht der Ertrag an aus-
tretendem Latex auf das Dreifache.

12.6.4 Molekulare Mechanismen
der Ethylenwirkung

Der Ethylenrezeptor war der erste Hormonrezeptor, der
fir Pflanzen identifiziert werden konnte. Ausgangs-
punkt waren Mutanten des Ethylensignalwegs bei To-
maten und Arabidopsis thaliana, bei denen typische
Ethylenwirkungen wie Fruchtreife (etwa bei der Toma-
tenmutante never ripe) oder die triple response etiolierter
Keimlinge (B Abb. 12.34) verdndert waren. Wéhrend
man bei Mutanten der Hormonbiosynthese durch Zu-
gabe des Hormons den Mutantenphinotyp heilen kann
(ein beriihmtes Beispiel ist die dwarfl-Mutante von
Mais, @ Abb. 12.25), behalten Mutanten, bei denen der
Hormonrezeptor oder Schritte der Signalverarbeitung
betroffen sind, ihren Phénotyp bei, wenn man sie mit
exogenem Hormon behandelt. Auf diese Weise wurden
einerseits Mutanten gefunden, die in Anwesenheit keine
triple response zeigten (etr, fir ethylene triple response),
andererseits Mutanten, die auch in Abwesenheit von
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Wildtyp Wildtyp etr1-Mutante ctr1-Mutante
in normaler in Atmosphare in Atmosphare in normaler
Atmosphare + Ethylen + Ethylen Atmosphare

B Abb. 12.34 Phénotypen von etwa drei Tage alten Keimlingen
von Arabidopsis thaliana nach Anzucht im Dunkeln unter den jeweils
angegebenen Bedingungen. Im Gegensatz zum Wildtyp zeigt die
etr]-Mutante bei Behandlung mit zusétzlichem Ethylen keine triple
response, wohingegen die ctrl/-Mutante dieses Entwicklungspro-
gramm in Abwesenheit von Ethylen durchlauft. Abkiirzungen
B Abb. 12.35

Ethylen eine triple response aufweisen (ctr, fiir constitu-
tive triple response). Durch genetische Kartierung
konnte dann das bei der efr/-Mutante betroffene Gen
identifiziert werden. Ob es sich hier tatsichlich um den
Rezeptor oder einfach ein vom Rezeptor aktiviertes Sig-
nalprotein handelte, war zunéchst noch unklar. Mithilfe
von radioaktiv markiertem Ethylen konnte jedoch ge-
zeigt werden, dass Plasmamembranen aus dieser Mu-
tante im Gegensatz zum Wildtyp kein Ethylen mehr bin-
den konnen. Die Bindung des Liganden ist jedoch das
operationale Kriterium, um ein Kandidatenprotein als
Hormonrezeptor definieren zu koénnen. Inzwischen
konnte durch die Untersuchung zahlreicher Mutanten
ein recht detailliertes Bild des Ethylensignalwegs gewon-
nen werden.
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Ethylen bindet an homodimere (d. h. aus zwei gleichen
Untereinheiten aufgebaute) Rezeptoren, die groBe Ahn-
lichkeit mit bakteriellen Zweikomponentenregulatoren be-
sitzen und in der Plasmamembran lokalisiert sind. Neben
dem Ethylensignalweg wird diese Art von Signalleitung
noch von den Cytokininen genutzt (» Abschn. 12.2.4).
Bei Arabidopsis thaliana wurden bislang fiinf verschiedene
Ethylenrezeptoren identifiziert, die in unterschiedlichen
Geweben vorkommen und auf komplexe Weise zusam-
menwirken. Die Ethylenbindungsstellen befinden sich in
den membrandurchspannenden Doménen in der Nahe der
N-Termini der Rezeptorproteine und enthalten Cu*-To-
nen, die direkt mit Ethylen interagieren.

In Abwesenheit von Ethylen aktivieren diese Rezep-
toren die Proteinkinase CTRI1, die den Ethylensignal-
weg blockiert. Die Bindung von Ethylen hemmt die In-
teraktion der Rezeptoren mit der Kinase, die dadurch
inaktiviert wird. Ethylen hebt also die Hemmung des
Ethylensignalwegs durch CTR1 auf und aktiviert ihn
auf diese Weise. In ctr/-Mutanten, denen CTR1-Kina-
se-Aktivitét fehlt, ist der Ethylensignalweg auch in Ab-
wesenheit von Ethylen permanent aktiviert. Dement-
sprechend zeigen diese Mutanten eine konstitutive triple
response. Die Aktivierung eines Signalwegs durch Inak-
tivierung eines hemmenden Proteins kommt auch bei
Auxinen, Gibberellinen und Jasmonaten vor, wird dort
jedoch durch proteolytischen Abbau des Repressors be-
wirkt. Die Ethylensignalleitung unterscheidet sich da-
durch, dass eine Enzymaktivitdt des Repressors (Phos-
phorylierung) unterbrochen wird.

Die CTR 1-Kinase moduliert indirekt, tiber weitere, da-
zwischengeschaltete Kinasen, die Aktivitit des Membran-
proteins EIN2 (engl. ethylene insensitive), das nach Aktivie-
rung in der Membran des ER gespalten wird, wodurch seine
C-terminale Doméne (8 Abb. 12.35) in den Zellkern trans-
portiert wird und dort den Transkriptionsfaktor EIN3 akti-
viert. Dieser induziert seinerseits die Expression des Tran-
skriptionsfaktors ERF1 (engl. ethylene response factor).
ERF1 bindet direkt an GCC-Motive in den Promotoren
ethylenregulierter Gene und aktiviert deren Transkription
im Zusammenspiel mit allgemeinen Transkriptionsfaktoren
(» Abschn. 5.2). EIN2 kann jedoch gleichzeitig die Aktivi-
tat der Aminosdureligase JAR1 (8 Abb. 12.30) modulie-
ren, die Jasmonsdure durch Kopplung an Isoleucin zum
aktiven JA-Ile konjugiert. Dies erlaubt eine Verrechnung
von Ethylen- und Jasmonatsignalweg.

12.7 Abscisinsaure

Neben den bisher behandelten Phytohormonen mit
iiberwiegend fordernder Wirkung auf Stoffwechsel und
Entwicklung enthalten Pflanzen auch Wirkstoffe, die
iiberwiegend hemmend wirken. Dazu gehort die Absci-
sinsdure (engl. abscisic acid, ABA). Strukturaufklarun-
gen ergaben, dass die zundchst unabhéngig beschriebe-
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@O Abb. 12.35 Der Ethylensignalweg. Die Ethylenrezeptoren
(z. B. ETR1, ERSI) sind Homodimere mit deutlicher Verwandtschaft
zu bakteriellen Zweikomponentenregulatoren. Ethylen bindet an
Cu*-Ionen in den transmembranen Bereichen der Rezeptoren und in-
hibiert dadurch ihre Interaktion mit der CTR1-Kinase. An dieser In-
teraktion konnen zwei Rezeptordominen beteiligt sein: die Histi-
din-Kinase-Doméne (H) und die Aspartylphosphatdomine (D), die
jedoch einigen Rezeptoren fehlt (z. B. ERSI). Im aktiven Zustand (in
Abwesenheit von Ethylen) hemmt die CTR1-Kinase den unten be-
schriebenen Signalweg. Die ethyleninduzierte Inhibition der Interak-
tion mit den Ethylenrezeptoren inaktiviert die CTR 1-Kinase. Durch
den Wegfall der CTR 1-vermittelten Hemmung wird der nachfolgende
Ethylensignalweg aktiviert: Das EIN2-Protein (dessen Funktions-
weise noch unbekannt ist) aktiviert den Transkriptionsfaktor EIN3,
der seinerseits die Transkription des Gens fiir den ERF1-Transkripti-
onsfaktor induziert. ERF1 wird im Cytoplasma gebildet, in den Zell-
kern transportiert, bindet dort an ethylenspezifische cis-Elemente
(EREs, engl. ethylene response element) in den Promotoren ethylenre-
gulierter Gene und aktiviert so deren Transkription. — ERF (engl.
ethylene response factor); die tibrigen Proteine tragen Namen, die sich
von Mutantenphénotypen (vgl. Text, 8 Abb. 12.34) ableiten: etr (engl.
ethylene resistant); ein (engl. ethylene insensitive), ctr (engl. constitutive
triple response), D Aspartylphosphatdoméne, H Histidin-Kinase-Do-
mine. (Nach C. Chang, verandert)

nen Entwicklungsfaktoren Abscisin II, das bei
Baumwolle einen vorzeitigen Fruchtabwurf bewirkt,
und Dormin, das die Dormanz von Ruheknospen aus-
16st, mit der Abscisinsdure identisch sind.
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12.7.1 Vorkommen und zellulare Funktion

Abscisinsdure kann nicht nur in allen Pflanzen ein-
schlieBlich der Algen nachgewiesen werden, sondern
auch in Pilzen und Cyanobakterien. Andere Bakterien
und Archaeen synthetisieren dieses Phytohormon nicht.
Der Pilz Cercospora rosicola, ein Pathogen von Rosen,
bildet ABA in besonders groen Mengen. In Gefal3-
pflanzen sind vermutlich alle plastidenhaltigen Zellen
zur ABA-Biosynthese befahigt. Hinsichtlich seiner zel-
luldren Funktion ist Abscisinsdure der Gegenspieler der
Gibberelline. ABA hemmt das Expansionswachstum
und induziert Verdnderungen der Zellwand, die zur Sta-
bilisierung und Festigung beitragen. Obwohl sie generell
die metabolische Aktivitidt herunterregelt, in manchen
Fillen bis zu einem Ausmal, dass kaum noch ein Stoff-
wechsel nachweisbar ist (Anabiose), kann sie selektiv die
Bildung bestimmter Sekunddrmetaboliten (etwa der
Anthocyane) aktivieren. Haufig sind diese zelluldren
Funktionen der Abscisinsdure in die Anpassungsreak-
tion der Pflanze an osmotischen Stress (Trockenheit,
Salzstress, Kéltestress) eingebunden. In vielen Fillen er-
folgt die Bildung von Abscisinsdure im Anschluss an
eine vorangegangene Aktivierung der gasformigen
Stresssignale Methyljasmonat und Ethylen.

12.7.2 Stoffwechsel und Transport

Die Bildung der Abscisinsdure beginnt mit der oxidati-
ven Spaltung von 9-cis-Neoxanthin, einem in Plastiden
vorkommenden Abkémmling des Xanthophylls Viola-
xanthin. Das aus dieser Reaktion hervorgehende Spalt-
produkt Xanthoxin wird im Cytoplasma tiber Abscisin-
aldehyd in Abscisinsdure iiberfiithrt (B8 Abb. 12.36). Die
in Gefa3pflanzen gebildete ABA ist demnach als Apoca-
rotinoid (ein durch oxidative Spaltung aus Carotinoiden
hervorgegangenes Molekiil) aufzufassen. Von Pilzen ge-
bildete ABA entsteht auf vollkommen andere Weise
durch die Zyklisierung von Farnesylpyrophosphat
(» Abschn. 14.14.2) und ist deshalb als Sesquiterpen zu
bezeichnen. Eine dltere Vorstellung, wonach dieser Bio-
syntheseweg auch in Pflanzen fiir die ABA-Produktion
zustdndig ist, konnte nicht bestitigt werden. Fiir die Be-
deutung des Apocarotinoidbiosynthesewegs in Pflanzen
spricht z. B. die Beobachtung, dass in Maismutanten,
deren Carotinoidbiosynthese gestort ist, auch die ABA-
Konzentration erheblich reduziertist (» Abschn. 12.7.3).
Ebenso konnen Herbizide, die die Carotinoidsynthese
hemmen (z. B. Norflurazon), dazu eingesetzt werden,
um die Bildung von Abscisinsdure zu unterdriicken. In-
aktiviert werden kann ABA kann durch oxidativen Ab-
bau zu Dihydrophaseinsiure oder durch Uberfithrung
in die Glucosylesterform.

ABA findet sich in allen Pflanzenorganen und akku-
muliert zu besonders hohen Konzentration in Samen,
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B Abb. 12.36 Stoffwechsel der Abscisinsdure (ABA). Dieses Phy-
tohormon wird in Pflanzen {iber den Abbau des Xanthophylls
9-cis-Neoxanthin, in Pilzen iiber die Zyklisierung von Farnesylpyro-
phosphat gebildet. In den Tomatenmutanten flacca (flc) und sitiens
(sit) ist die Umsetzung von Abscisinaldehyd in ABA gestort. Beide
Mutanten welken sehr rasch, da sie bei Wassermangel ihre Stomata
nicht mehr schlieBen kénnen. Der Defekt kann durch Bespriithen der
Pflanzen mit ABA-L6sung behoben werden. Bei den viviparous-Mu-
tanten vp2 und vp5 von Mais liegen in frithen Schritten der Caroti-
noidbiosynthese Storungen vor, die zu einem ABA-Mangel und in-
folgedessen zu Viviparie fithren. (Grafik: E. Weiler)

im Fruchtgewebe und im Herbst in Ruheknospen. Un-
ter bestimmten Umweltbedingungen, insbesondere bei
Wassermangel, bilden gestresste Gewebe innerhalb we-
niger Stunden groBe Mengen an ABA, hiufig im An-
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schluss an eine Akkumulation von Jasmonaten. Bei
Wassermangel wird die ABA-Biosynthese durch den
Abfall des Turgors unter einen Schwellenwert und nicht
durch das absinkende Wasserpotenzial ¥ (Gl. 14.2), sti-
muliert. In Bldttern kann der ABA-Gehalt bei Wasser-
mangel um das mehr als 40-Fache steigen. Auch Bereiche
des Wurzelsystems bilden bei Turgorabsenkung infolge
von Wasserknappheit zusitzliche ABA. Von dort kann
das Phytohormon iiber das Xylem in den Spross und mit
dem Transpirationsstrom weiter bis zu den SchlieBzellen
transportiert werden, wo es den Verschluss der Stomata
induziert (» Abschn. 12.7.3 und 15.3.2.5). In Blattern bei
Wassermangel gebildete und freigesetzte ABA kann im
Phloem transportiert werden und auf diese Weise in die
Wurzel gelangen. Dort ist ABA an einer Erhohung der
hydraulischen Wasserleitfahigkeit beteiligt, die die Was-
seraufnahmekapazitit der Wurzel steigert. Der Phloem-
und Xylemtransport der Abscisinsdure dient damit der
Koordination des Wasserhaushalts von Spross und
Wurzel. Uber kurze Distanzen wird ABA vermutlich
durch Diffusion von Zelle zu Zelle transportiert. In den
Apoplasten ausgeschiittete ABA wird dabei mit dem
Wasserstrom (B Abb. 14.16) verteilt. In jungen Blatt-
stielen und Internodien ist der parenchymatische Trans-
port der ABA basipetal polarisiert und erfolgt mit einer
Geschwindigkeit von ca. 3 cm h~! doppelt so rasch wie
der von TAA (» Abschn. 12.3.3). Uber den Mechanis-
mus dieses Transportsystems war lange Zeit nichts be-
kannt. Vor Kurzem wurden jedoch bei Arabidopsis tha-
liana vier ABC-Transporter entdeckt, die fiir den
ABA-Transport vom Endosperm des ruhenden Samens
zum Embryo verantwortlich sind. Zwei davon sind Im-
porter, zwei Exporter.

12.7.3 Wirkungen der Abscisinsaure

Der Name Abscisinsdure rithrt vom Phinomen der Ab-
scission her, also dem Abwurf von Pflanzenorganen wie
Blatter, Bliiten oder Friichte. In der Tat wurden ABA in
hohen Konzentrationen in vorzeitig abgeworfenen, un-
reifen Baumwollkapseln nachgewiesen, sodass man an-
nahm, es sei fiir die Abscission ursdchlich verantwort-
lich. Inzwischen hat sich gezeigt, dass die Forderung der
Abscission keine primdre Wirkung der ABA darstellt,
sondern durch die aufgrund des reduzierten Auxintrans-
ports ausgeldste Freisetzung von Ethylen ausgelost wird
(» Abschn. 12.3.1 und 12.6.3). Der Name Abscisin-
sdure ist daher zwar ungliicklich gewéhlt, hat sich aber
allgemein durchgesetzt.

Die physiologischen Wirkungen der ABA lassen sich
in zwei Kategorien unterteilen:
== Auslosung von Ruhezustinden (Dormanz)
== Regulation des Wasserhaushalts

Dariiber hinaus funktioniert ABA oft als Gegenspieler
(Antagonist) anderer Phytohormone. Von aullen zuge-
fiihrte ABA hemmt z. B. die Forderung des Streckungs-
wachstums durch Auxine und Gibberelline, ebenso die
Induktion der a-Amylase-Synthese in Aleuronschichten
durch Gibberelline, die auch als Gegenspieler der ABA
beim Zustandekommen bzw. der Aufhebung von Ruhe-
zustinden in Erscheinung treten. Umgekehrt fordert
eine ABA-Applikation die durch Cytokinine gehemmte
Blattseneszenz.

Die Anreicherung von ABA in Samen und Frucht-
fleisch ist wegen ihrer Hemmwirkung auf die Keimung
wichtig fiir die Samenruhe. Die Dormanz von Samen
kann strukturell bedingt sein. In diesem Fall wird sie
durch die Testa bewirkt, die im reifen Samen unter an-
derem die Aufnahme von Wasser und Sauerstoff verhin-
dert. Nach Entfernen der Testa kommt es bei strukturell
bedingter Dormanz zur Keimung. Oft ist die Dormanz
jedoch physiologisch bedingt. Selbst nach Entfernen der
Samenschale kommt es, trotz an sich giinstiger Bedin-
gungen, nicht zur Keimung. Umgekehrt keimen Samen
von Mutanten mit gestorter ABA-Bildung (z. B. die
Maismutanten vp2 und vp5, B Abb. 12.36) oft vorzeitig
bereits auf der Mutterpflanze aus (Viviparie, Mutanten-
bezeichnung: viviparous). ABA ist also essenziell fiir die
Samendormanz. Wenn man eine solche Mutante mit
dem Wildtyp kreuzt, behilt der heterozygote Embryo
die Dormanz bei. Entsteht hingegen in einer heterozy-
goten Mutterpflanze ein homozygot mutierter Embryo,
verliert dieser die Dormanz. Daraus ldsst sich schlieBen,
dass der Genotyp des Embryos und nicht derjenige der
Mutterpflanze fiir die ABA-abhidngige Samendormanz
verantwortlich ist. Allerdings trigt bei fleischigen Friich-
ten wie Beeren vermutlich auch der hohe ABA-Spiegel
im Fruchtfleisch dazu bei, eine vorzeitige Samenkei-
mung zu verhindern. In manchen Samen (z. B. von Wal-
nuss, Apfel, Rose) ldsst sich der ABA-Gehalt durch eine
Kaltebehandlung reduzieren, sodass die Keimung aus-
gelost werden kann (Stratifikation, » Abschn. 13.1.2).
Stratifikation fordert in vielen Fillen gleichzeitig die
Gibberellinsynthese. Ebenso kann die ABA-vermittelte
Hemmung der Samenkeimung hiufig durch exogene
Applikation von Gibberellinen aufgehoben werden.
Ahnlich wie fiir die Steuerung der Organbildung
durch das Verhiltnis von Cytokininen und Auxinen
(8 Abb. 12.4) scheint auch fiir die Forderung bzw. die
Aufhebung der Samendormanz nicht so sehr der abso-
lute Gehalt an ABA und Gibberellinen entscheidend zu
sein, sondern vielmehr das Verhiltnis der Konzentratio-
nen der beiden Phytohormone.

ABA ist nicht nur fiir die Samendormanz verantwort-
lich, sondern induziert auch die Bildung von Speicher-
proteinen im sich entwickelnden Samen. Im Verlauf der
Embryogenese steigt die Abscisinsdurekonzentration im


https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_15#Sec18
https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_14#Fig16
https://doi.org/10.1007/978-3-662-61943-8_13#Sec3

Kontrolle der Entwicklung durch Phytohormone

Samen nach Abschluss der Zellteilungen und vor Beginn
der Zellexpansion voriibergehend stark an. Die Phase
der Zellexpansion wird dadurch mit der Einlagerung von
Speicherstoffen in Gewebe des Embryos oder Endo-
sperms verbunden. Man geht davon aus, dass der An-
stieg der ABA-Konzentration wiahrend der Embryoge-
nese neben der Expression von Speicherproteinen auch
die Produktion weiterer Proteine (z. B. von Dehydrinen
oder LEA-Proteinen, LEA von engl. late embryogenesis
abundant) induziert, die dem strukturellen Schutz der
Zellen im Verlauf der Austrocknungsphase der Samen-
entwicklung dienen. In dieser Phase geht der Wasserge-
halt der Samengewebe auf 10 % und weniger zuriick.

Der Beginn der Knospenruhe ist hdufig, aber nicht
immer, mit einem Anstieg der ABA-Konzentration
und oft mit einem gleichzeitigen Abfall der Cytokinin-
und Gibberellinkonzentration verbunden. Umgekehrt
sinkt der ABA-Gehalt im Verlauf der Vernalisation
(» Abschn. 13.1.3) wieder, wihrend zugleich die Gib-
berellin- und Cytokininkonzentrationen ansteigen.
Vernalisiert man Reiser in Gegenwart von exogen zu-
gefligter Abscisinsdure, bleibt die Dormanz der Ruhe-
knospen erhalten (z. B. Esche).

Von besonderer Wichtigkeit ist ABA fiir die Regula-
tion des Wasserhaushalts. Bei Wassermangel bewirkt
ABA einen Stomataverschluss, eine Erhéhung der hyd-
raulischen Wasserleitfahigkeit der Wurzel und eine For-
derung des Wurzelwachstums, wahrend gleichzeitig das
Sprosswachstum gehemmt wird. Die Wirkung von ABA
auf das Spross- und Wurzelwachstum ist als langfristige
Adaption an chronischen Wassermangel zu verstehen:
Die resorbierende Oberfliche wird relativ zur transpirie-
renden Oberfliche vergroBert. Die Erhohung der hyd-
raulischen Leitfahigkeit im Wurzelbereich tritt bei Was-
sermangel im Spross nach einigen Stunden ein und wird
wahrscheinlich durch im Spross gebildete und iiber das
Phloem in die Wurzel transportierte ABA induziert. Die
Kontrolle der Porenweite der Stomata durch ABA ge-
schieht schon innerhalb von Minuten und erlaubt eine
effektive, kurzfristige und reversible regulatorische An-
passung der Transpiration an den Turgor entweder im
gesamten Blatt (B8 Abb. 14.54) oder in einzelnen Berei-
chen eines Blatts. Dabei scheint es bei Wassermangel
schon vor einsetzender ABA-Neusynthese zu einer loka-
len Ausschiittung des Phytohormons durch Mesophyll-
zellen zu kommen, sodass der Signalstoff mit dem Tran-
spirationsstrom in kiirzester Zeit zu den Schliezellen
gefithrt werden kann. Die der SchlieBzellbewegung zu-
grunde liegenden Prozesse werden in » Abschn. 15.3.2.5
néher erlautert (B Abb. 15.28 und 15.29).

Mithilfe duBerst empfindlicher Analyseverfahren konnten die ABA-
Mengen in einzeln préiparierten SchlieBzellen aus turgeszenten (geoft-
neten) und iiber osmotischen Stress zum SchlieBen gebrachten Sto-
mata aus Bléttern von Vicia faba ermittelt werden. Bei geschlossenen
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Stomata war der ABA-Gehalt in SchlieBzellen 20- bis 25-fach hoher als
bei gedffneten Stomata (B Abb. 12.37). Die Bedeutung der ABA fiir
die Regulation der stomatdren Transpiration wird durch ABA-defizi-
ente Mutanten zusétzlich belegt, die ihre Stomata nicht schlieBen kon-
nen und deshalb duBerst rasch welken. Die rasch welkenden Tomaten-
mutanten flacca (flc) und sitiens (sit) konnen die Vorstufe
Abscisinaldehyd nicht zu aktiver Abscisinsdure umwandeln
(B8 Abb. 12.36) und enthalten nur etwa 10 % der ABA-Menge von
Wildtyppflanzen. Diese Mutanten kénnen daher nur in wasserdampf-
gesittigter Atmosphédre am Leben gehalten werden. Durch eine Be-
handlung mit exogener ABA ldsst sich jedoch der Phidnotyp dieser
Mutanten heilen.
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O Abb. 12.37 Abscisinsduregehalt in SchlieBzellen von Vicia faba
bei gedffneten bzw. geschlossenen Stomata. Die Analyse wurde an
einzeln préparierten SchlieBzellpaaren a unter Einsatz eines hoch-
empfindlichen immunologischen Verfahrens durchgefiihrt, wobei in
den gezeigten Experimenten 1, 2 und 3 b 10, 20 bzw. 50 SchlieBzell-
praparate aus Epidermen von Pflanzen unter Wassermangel (W, Sto-
mata geschlossen, dunkle Balken mit Standardabweichungen) bzw.
100 SchlieBzellpraparate aus Epidermen von gut wasserversorgten
Pflanzen (K, Kontrollen, Stomata ge6ffnet) zur Analyse verwendet
wurden. — 1 Femtogramm (fg) = 10~1° g. (Aufnahme: W.H. Outlaw,
Jr, mit freundlicher Genehmigung)
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12.7.4 Molekulare Mechanismen der
Abscisinsaurewirkung

Drei verschiedene Klassen von ABA-bindenden Protei-
nen, die als ABA-Rezeptoren dienen konnen, wurden
bisher identifiziert. Dazu gehdren plasmamembranasso-
ziierte G-Proteine (GTG1/2), ein in Plastiden lokalisier-
tes Enzym, das die Kommunikation zwischen dem Kern
und diesen Organellen koordiniert, sowie cytoplasmati-
sche, ligandenbindende START-Dominen-Proteine.
Losliche START-Doménen-Proteine scheinen die wich-
tigsten ABA-Rezeptoren zu sein. Sie spielen eine zent-
rale Rolle bei der ABA-vermittelten Regulation von Sto-
mataschlieBung, = Samenkeimung und  abiotisch
ausgelosten Stressreaktionen.

ABA-Rezeptoren mit START-Doménen wurden
durch die Suche nach Arabidopsis-Mutanten identifi-
ziert, die insensitiv auf Behandlung mit dem ABA-Ana-
logon Pyrabactin (PY) reagieren. Solche Mutanten
tragen Defekte in Genen, die die START-Doma-
nen-Proteine PYR1 (engl. pyrabactin resistance 1) oder
PRL (engl. PYR like) codieren. Die Proteine PYR1
und PRL kénnen ABA binden und bilden dann einen
Komplex mit den Typ-2C-Proteinphosphatasen
(PP2C) ABII und ABI2 (nach den entsprechenden
Mutanten benannt, engl. 4BA insensitive) gehoren.
Diese Phosphatasen werden dadurch inaktiviert. Mu-
tanten mit Defekten in ABII- und ABI2-codierenden
Genen reagieren nicht auf ABA, sodass sie, dhnlich
wie die viviparous-Mutanten, nicht zur Dormanz be-
fahigt sind. Im Gegensatz zu den Mutanten der
ABA-Synthese ldsst sich die Dormanz aber auch nicht
durch Zugabe von exogenem ABA wiederherstellen.

Im aktiven Zustand dephosphorylieren und in-
aktivieren die ABA-regulierte PP2C-Phosphatasen
Proteinkinasen der SNRK?2-Klasse (SNRK fiir engl.
SNFI-related protein kinase). Die Inaktivierung der
PP2C-Phosphatasen durch PYR1/PRL-Rezeptoren in
Gegenwart von ABA fiihrt also zur Aktivierung der
SNRK2-Proteinkinasen. Diese phosphorylieren und
aktivieren einerseits lonenkanéle wie den Kaliumkanal
Katl aus Arabidopsis und andererseits ABA-regulierte
Transkriptionsfaktoren der ABF-Klasse (ABF fiir engl.
ABA responsive transcription factor). Aktivierte ABF-
Transkriptionsfaktoren induzieren schlieBlich die Ex-
pression von ABA-abhidngigen Genen, indem sie an
ABRE:s (engl. 4BA responsive elements) — spezifische Se-
quenzmotive in den Promotoren dieser Gene — binden.
Ahnlich wie bei den anderen Phytohormonen erfolgt
also die Aktivierung der ABA-Wirkung durch Inakti-
vierung von Repressoren.

12.8 Weitere Phytohormone

Die Liste von physiologisch hoch aktiven Signalstoffen
erweitert sich standig. Viele von ihnen erfiillen die opera-
tionalen Kriterien eines Phytohormons (» Abschn. 12.1),
wurden aber nur in bestimmten Pflanzen nachgewiesen,
weshalb sie hdufig unter dem eigentlich nicht sehr préizi-
sen Begriff "Wachstumsregulatoren" (engl. growth regula-
tors) kursieren. Hiufig zeigte sich aufgrund einer feineren
chemischen Analytik spéter, dass sie doch allgemein ver-
breitet sind, sodass sie zu “echten” Phytohormonen “auf-
gewertet” wurden. Auf zwei dieser “neuen” Phytohor-
mone, die Brassinolide und die Strigolactone sei hier noch
kurz eingegangen.

12.8.1 Brassinolide

Diese erstmals aus Brassica-Pollen (daher der Name)
isolierten Triterpene werden ausgehend vom dem aus
Squalen (B Abb. 14.101) gebildeten Phytosteroid Cyc-
loartenol biosynthetisiert (B8 Abb. 12.38). Mutanten
von Arabidopsis thaliana, bei denen einzelne Schritte
der Brassinolidbiosynthese gestort sind (z. B. dwfI,
cbbl, cbb3; dw fiir engl. dwarf, Zwerg; ccb fiir engl.
cabbage, Kohl), zeigen extremen Zwergwuchs und ah-
neln im Aussehen winzigen Kohlpflanzen. Diese Phé-
notypen lassen sich durch Behandlung mit sehr gerin-
gen Brassinolidmengen vollstindig komplementieren
(B Abb. 12.39). Brassinolidinsensitive Mutanten (dwf2,
¢bb2) zeigen einen dhnlichen Phanotyp wie die brassi-
noliddefizienten Mutanten, konnen aber durch Brassi-
nolidapplikation nicht komplementiert werden. Lange
Zeit suchte man vergeblich nach Hinweisen auf einen
Transport von Brassinoliden — nach Zugabe von aullen
bleiben Brassinolide weitgehend an Ort und Stelle und
Pfropfungen von Mutanten der Brassinolidbiosynthese
auf eine Wildtypunterlage gaben keine Hinweise auf
eine Komplementierung. Daher wurden die Brassino-
lide eher als lokal wirkende Wachstumsregulatoren und
nicht als Phytohormone im engeren Sinn angesehen.
Inzwischen konnte man jedoch zeigen, dass Brassino-
lide bei der Aufrechterhaltung von Stammzellen in den
ruhenden Zentren eine Rolle spielen und dabei von den
duBeren Gewebsschichten nach innen transportiert wer-
den. Auch zellbiologische Argumente sprechen dafiir,
dass es zumindest einen Kurzstreckentransport gibt:
Der Brassinolidrezeptor (BRI1, benannt nach der ent-
sprechenden Mutante brassinolid insensitive) ist eine
in der Plasmamembran lokalisierte Proteinkinase aus
der Gruppe der autophosphorylierenden Serin-Threo-
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B Abb. 12.38 Bildung von Brassinolid aus Cycloartenol. In der Brassinolidbiosynthese gestorte Mutanten (dwf1, cbbl, cbb3) von Arabi-
dopsis thaliana weisen deutliche Entwicklungsstorungen auf (dwf, engl. dwarf, Zwerg; cbb, engl. cabbage, Kohl)
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B Abb. 12.39 Mutanten von Arabidopsis thaliana mit gestorter
Brassinolidbiosynthese (chb3) weisen im Vergleich zum Wildtyp ei-
nen extremen Zwergwuchs auf. Dieser Defekt lasst sich durch Appli-
kation von Brassinolid komplementieren. (Original T. Altmann, mit
freundlicher Genehmigung)

nin-Kinasen, wihrend die Synthese am ER erfolgt. Die
Brassinolide miissen also sezerniert und von den Zel-
len der Nachbarschaft erkannt werden. Die durch die
Brassinolidbindung an den Rezeptor ausgeldste Signal-
kaskade ist inzwischen teilweise aufgeklart worden. Der

eigentliche Rezeptor BRI geht einen Komplex mit dem
Corezeptor BAK1 ein. BAKI1 kann selbst kein Signal
auslosen, ist aber notwendig, damit BRI1 nach Bindung
des Liganden ein Signal ins Zellinnere abgeben kann.
Dies fiihrt dort zur Aktivierung des Signalproteins
BINZ2, das eine Kinasekaskade auslost (wobei an dieser
Stelle noch andere Signale, etwa reaktive Sauerstoff-
spezies, eingebunden sind), die das Signal zum Zellkern
leitet. Dort wird, dhnlich wie fiir Auxine, Gibberelline
und Jasmonate, ein transkriptioneller Repressor pro-
teolytisch abgebaut und so die Transkription zuvor re-
primierter Gene aktiviert. Da BAK1 auch als Corezep-
tor fiir den mit der pflanzlichen Immunitit gegeniiber
Bakterien wichtigen Rezeptor FLS2 (der das bakterielle
GeiBelprotein Flagellin erkennt und so eine Pathogenat-
tacke wahrnehmen kann) fungiert, entsteht eine antago-
nistische Wechselwirkung zwischen Wachstum (iiber die
Brassinolidsignalleitung) und Immunreaktion (iiber die
FLS2-Signalleitung). Der (in seiner Menge begrenzte)
Corezeptor BAK1 fungiert hier also als “molekularer
Entscheidungsmechanismus”, sodass im Falle einer
Pathogenattacke Ressourcen vom Wachstum hin zur
Abwehr verlagert werden. Vor Kurzem wurden Brassi-
nolide als wichtige Faktoren erkannt, die beim Wurzel-
wachstum das Ausweichen vor Hindernissen steuern.
Hierbei konnte eine Wechselwirkung mit dem Auxin-
transport gezeigt werden.

12.8.2 Strigolactone

Strigolactone wurden urspriinglich als Signale entdeckt,
die das Auskeimen parasitischer “Unkriuter” der Gat-
tung Cuscuta (Teufelszwirn) auslosen. Um die Jahrtau-
sendwende wurde dann erkannt, dass diese Komponen-
ten auch fir die Induktion der Mykorrhizasymbiose
wichtig sind und eine wichtige Rolle fiir die Steuerung der
Verzweigung von Angiospermen spielen. Strigolactone
hemmen einerseits das Austreiben von Seitenknospen
und induzieren andererseits die Bildung von Seitenwur-
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zeln. Sie wirken hier also dhnlich wie die Auxine. In der
Tat konnte inzwischen gezeigt werden, dass sie den Au-
xintransport regulieren konnen. Die Bildung der Strigo-
lactone zweigt vom Carotinoidweg ab, aus Pfropfexperi-
menten konnte man schlieBen, dass sie von der Wurzel in
den Spross transportiert werden. Mutanten der Biosyn-
these oder des Signalwegs (max, von engl. more axillary
meristem) zeigen eine stiarkere Verzweigung und eine re-
duzierte Apikaldominanz wurden zunichst in Erbsen,
spéter in Arabidopsis thaliana identifiziert. Ihre Untersu-
chung fithrte zu einem partiellen Verstindnis des Signal-
wegs. Im Zentrum steht das F-Box-Protein MAX2, das
nach Bindung von Strigolactonliganden mit der o/f-
Hydrolase D14 einen Komplex bildet und dadurch eine
Signalkaskade auslost. Diese Hydrolase baut den gebun-
denen Liganden in einem zweiten Schritt ab, ein bislang
einmaliger Fall, wo Perzeption und Signalinaktivierung
von ein- und demselben Protein {ibernommen werden.
Auch ein Transporter, PDR1 (engl. pleiotropic drug resis-
tance), ist mithilfe entsprechender Mutanten identifiziert
worden und ist fiir die Sekretion von Strigolactonen zur
Anlockung von Mykorrhizapilzen verantwortlich. Die
aktivierende Wirkung von Strigolactonen auf die Kei-
mung dormanter Samen ist auch dkologisch bedeutsam:
Nach Waldbrinden beobachtet man héufig, dass kurze
Zeit danach viele einjahrige, therophytische Pflanzen aus-
keimen. Dies wird durch eine im Holzrauch vorkom-
mende Gruppe von Molekiilen verursacht, die als Karri-
kine bezeichnet werden (von karrik, dem Wort der
Aborigines fiir Rauch). Inzwischen konnte man zeigen,
dass diese Karrikine ebenfalls in der Lage sind, D14 zu
aktivieren und so eine Strigolactonantwort auszuldsen.
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