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ROLA WAPNIA W FITOTOKSYCZNOSCI SODU

The role of calcium in sodium phytotoxicity

Pawel WOICIK, Marzena WOICIK

Summary. The high sodium content in soil solution is the factor having great importance in reduction of plant production.
Na" uptake across the plasma membrane is very fast resulting in physiological effects on extracellular as well as
intracellular sites. Sodium reduces binding of calcium ions to the plasma membrane, inhibits influx and increases efflux of
Ca®* and depletes the internal stores of Ca** from endomembranes. The changes in the cell Ca®* homeostasis cause many
physiological and biochemical reactions leading to: plant growth reduction, cell division disturbance, change in growth
substances action, cell elongation inhibition and calcium transport limitation in plants. It seems that Ca”* as a second

messenger plays a main role in sodium phytotoxicity.
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WSTEP

Jednym z czynnikéw ograniczajacych pro-
duktywno$¢ ro€lin jest zasolenie gleb. Szczegdl-
nie na obszarach klimatu suchego i pétsuchego
zasolenie gleb stanowi powazny problem w ich
rolniczym zagospodarowaniu. Wysoki udzial
gleb zasolonych w klimacie suchym i pétsu-
chym spowodowany jest przewaga przemiesz-
czania si¢ wody gruntowej zasobnej w rozpusz-
czone sole do powierzchniowych warstw gleby,
nad ruchem wody z opadéw w glab jej profilu.
Do znacznego zasolenia gleb przyczynia sie
réwniez nawadnianie roslin. Zwigzane jest to z
faktem, Ze woda uzywana do tego zabiegu za-
wiera czesto zbyt duze ilosci rozpuszczalnych
soli. Wedtug Cartera [7] okoto 33% nawadnia-
nych gleb jest zasolonych.

W celu ograniczenia fitotoksycznosci zaso-
lenia powszechnie stosuje sie nawozenie siar-
czanem wapnia (gipsem). Z jednej strony uzycie
gipsu powoduje obnizenie odczynu gleby oraz

polepszenie jej warunkéw powietrzno-wod-
nych, z drugiej za$, obecne w nim jony wapnia
wplywaja na szereg proceséw fizjologicznych i
biochemicznych w roflinie, ograniczajacych
fitotoksyczno$¢ zasolenia.

W wielu przypadkach na glebach zasolo-
nych czynnikiem fitotoksycznym jest wysoka
zawarto$¢ jonéw Na* w roztworze odzywczym.
Z tego powodu, w wigkszosci doSwiadczen pro-
wadzonych w warunkach kontrolowanych, sto-
suje sie chlorek sodu w celu zasolenia roztworu
odzywczego. Znajomo$¢ wzajemnego oddziaty-
wania jonéw sodu z wapniem w ro$linie umozli-
wia zrozumienie zjawiska fitotoksycznosci tego
skladnika.

Celem tej pracy jest przedstawienie aktual-
nej wiedzy na temat ochronnej roli jonéw wa-
pnia w ograniczaniu fitotoksycznosci sodu. Dla
pelnego zrozumienia znaczenia wapnia w tym
procesie, na wstepie prezentowanej pracy omo-
wiono mechanizm pobierania i transportu Na* w
roslinie oraz symptomy jego toksycznosci.
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POBIERANIE I TRANSPORT SODU W ROSLINIE

Wedlug Yeo i Flowersa [52] przenikanie jo-
néw Na* przez plazmoleme odbywa si¢ biernie,
zgodnie z gradientem potencjatu elektrochemi-
cznego wytworzonego po obu stronach blony
komoérkowej. Jednak zdaniem Jacoby i Hansona
[23] przemieszczanie si¢ Na* przez plazmoleme
do cytoplazmy komoérek odbywa si¢ za pomoca
niespecyficznych noénikéw oraz kanaléw jono-
wych, ktorych dziatanie uzaleznione jest w du-
zej czeSci od energii metabolicznej komorki.
Autorzy ci wykazali takze, Zze jony Na* moga
by¢ intensywnie wydzielane z cytoplazmy na
zewnetrzng powierzchni¢ plazmolemy, wbrew
gradientowi stezeri tego sktadnika. Swiadczy to,
ze jony Na* usuwane sa aktywnie poza obreb
protoplastu do tzw. apoplastu. Do tej pory zjawi-
sko to jest jednak stabo poznane. Jacoby i Han-
son [23] twierdza, ze okolo 75% sodu przenika-
jacego do wnetrza komoérek (symplastu) jest z
powrotem usuwana do apoplastu. Wedlug Schu-
berta i Lauchli [45] o toleracji roSlin na fitoto-
ksyczno$¢ sodu nie decyduje ilo§¢ zakumulowa-
nego we wnetrzu komdrki sodu, ale intensyw-
nos$¢ usuwania tego skladnika z cytoplazmy do
apoplastu.

Jony Na* znajdujace si¢ w cytozolu przeni-
kaja takze przez tonoplast do wakuoli. Proces
ten odbywa si¢ na zasadzie aktywnej wymiany
Na*/H* {32]. Konieczno§¢ utrzymania gradientu
H* po obu stronach tonoplastu wymaga naktadu
energii generowanej przez H-ATPazy. Wzmo-
zony transport Na* przez tonoplast do wakuoli
obserwuje si¢ tylko u rodlin mato wrazliwych na
fitotoksyczno$¢ sodu [46].

Wiekszo$¢ jonéw Na't pobranych przez ko-
mérki epiblemy przemieszcza si¢ symplastycz-
nie poprzez korg pierwotna do walca osiowego
{53]. Transport Na* przez symplast mozliwy jest
w wyniku braku silnego wiazania tego sktadnika
przez organelle komérkowe. Podczas przemie-
szczania si¢ jondw sodu w ksylemie jest on w
duzej czgsci usuwany do komoérek sasiaduja-
cych z wiazkami przewodzacymi [24]. Poza tym
z ksylemu jony Na* moga przenikaé do floemu i
przemieszczaé si¢ z powrotem w kierunku ko-
rzeni. Wedtug Wolfa i Jeschke [50] u roflin ma-

fo wrazliwych na fitotoksyczno$¢ sodu dochodzi
do ograniczenia usuwania Na* z ksylemu i osta-
bienia transportu tego skladnika do nadzie-
mnych czg¢sci roslin. Szczegdlnie zmniejszenie
transportu jonéw sodu do najmlodszych lisci
(najbardziej wrazliwych organéw na fitotoksy-
czno$¢ sodu) podnosi odporno$¢ roslin na toksy-
czny wplyw tego skiadnika.

OBJAWY FITOTOKSYCZNOSCI SODU

WPLYW SODU NA OGBANICZENIE WZROSTU
ROSLIN

Wedlug Munnsa i Termaata [37] wysoka
koncentracja Nat w roztworze odzywczym w
pierwszej kolejnosci uszkadza system korzenio-
wy ro§lin. Autorzy ci twierdza jednoczes$nie, ze
toksyczny wplyw sodu na korzenie zwigzany
jest z obnizeniem zawarto$ci wody w ich tkan-
kach. Wplywa to na zmiany w biosyntezie fito-
hormonéw, prowadzace do ograniczenia wzro-
stu nadziemnych czgsci roslin. Wedtug Kefu i
in. [25] ograniczenie wzrostu roslin w wyniku
toksycznego wplywu sodu na system korzenio-
wy wynika z intensywnej biosyntezy kwasu abs-
cysynowego (ABA) w tych organach. Kuiper i
in. [27] uwazaja natomiast, ze pierwotnym
czynnikiem powodujacym ograniczenie wzrostu
roslin pod wptywem stresu sodu jest redukcja
biosyntezy lub obnizenie st¢zenia cytokinin w
korzeniach. Wedtug Kramera [26] zahamowa-
nie wzrostu nadziemnych czesci roslin w wyni-
ku stresu sodu jest wynikiem niedostatecznego
zaopatrzenia nadziemnych czg¢sci ro§lin w wo-
de, z powodu redukc;ji jej pobierania oraz trans-
portu w ro$linie. Tego samego zdania sa Yeo i
in. [54] oraz Rodriguez i in. [42].

Cramer i Bowman [8] uwazaja, ze pierwot-
nym miejscem fitotoksycznosci sodu nie sa ko-
rzenie, ale merystemy wzrostu pgdéw. W bada-
niach tych autoréw wykazano, ze wysoka kon-
centracja Nat w roztworze odzywczym powo-
dowata zahamowanie wzrostu liSci kukurydzy
(Zea mays), przy jednoczesnym braku wplywu
tego pierwiastka na system korzeniowy. Row-
niez Lazof i Lauchli [29] postuluja, ze fitotoksy-
czno$¢ sodu w pierwszym etapie ogranicza
aktywno$é merysteméw wzrostu pedow.



Rola wapnia w fitotoksycznosci sodu

55

W dlugoterminowych doswiadczeniach, gdy
korzenie roélin przez kilka tygodni lub miesiecy
maja kontakt z wysoka koncentracja Na* w roz-
tworze odzywczym, ograniczenie wzrostu lisci
zwigzane jest nadmierna akumulacjg sodu w
tych organach [16, 44, 54]. Toksyczno$¢é sodu w
lisciach moze wynika¢ z niedoboru wody w
symplascie komérek tych organéw, spowodo-
wanego przewagg akumulacji tego sktadnika w
apoplascie nad pobieraniem jego do wnetrza ko-
morek [41]. Inna przyczyna zahamowania wzro-
stu lisci pod wptywem sodu moze by¢ zbyt duza
koncentracja Na* w symplascie {38].

WPLYW JONOW SODU NA WZROST KOMOREK

Wzrost objetosci komérek jest wynikiem
m.in. rozciagania $cian komérkowych. Znacza-
carolg we wzroscie komérki maja kwasy urono-
we polaczone ze soba jonami wapnia. Kurth i in.
[28] wykazali, ze jony Na* ograniczaja wzrost
komoérek korzeni bawetny. Prawdopodobnie w
warunkach stresu sodu w apoplascie komérek
dochodzi do wyparcia jonéw wapnia z komple-
ksu Ca-kwas uronowy przez Na*. Wiazanie so-
du z kwasem uronowym moze by¢ wzglednie
trwale, uniemozliwiajace wyparcie Nat przez
protony, co ogranicza rozciaganie si¢ $cian ko-
moérkowych. Wydaje si¢ to prawdopodobne,
gdyz jak wykazano w badaniach Suhayda i in.
[49], jony Na* nie maja wptywu na aktywnosé
plazmatycznej H*-ATP azy. Lynch i in. [33]
uwazaja, ze o ograniczeniu elongacji komérek
decyduje nie sama koncentracja Na*, ale wza-
jemny stosunek tego skladnika do jonéw wapnia
w apoplascie. Im stosunek Na*do Ca?* w $cia-
nie komorkowej jest wyzszy, tym komoérki wy-
kazuja mniejsza zdolnos¢ do zwigkszania swej
objetosci. Mechanizm tego zjawiska jest jednak
stabo poznany.

ODDZIALYWANIE JONOW SODU Z WAPNIEM

WPLYW JONOW SODU NA POBIERANIE
I TRANSPORT WAPNIA

U roslin podlegajacym stresowi sodu czesto
obserwuje si¢ objawy niedoboru wapnia [10, 11,
17, 36]. Symptomy niedoboru wapnia wystepuja
szczegodlnie silnie u roslin odznaczajacych sie

wysoka wrazliwos$cia na zasolenie roztworu od-
zywcezego tj: fasoli (Phaseolus vulgaris), wino-
rosli (Vitis sp.), kuturydzy (Zea mays) i pomido-
ra (Lycopersicon esculentum).

W badaniach Stassarta i in. [47] wykazano,
ze wysoka koncentracja jonéw sodu w roztwo-
rze odzywczym ogranicza absorbcje Ca2* przez
Sciang komoérkowa epiblemy j¢czmienia (Hor-
deum vulgare). Wedlug tych autoréw ogranicze-
nie pobierania Ca®* przez Na* wynika z konku-
rencji o ujemnie naladowane miejsca, wystepu-
Jjace w $cianie komoérkowej epiblemy. Cramer i
in. [9] stwierdzili natomiast, ze wraz ze wzro-
stem koncentracji Na* w roztworze wodnym ob-
niza si¢ zawarto$¢ wapnia w plazmolemie ko-
rzeni wlosnikowych Gossypium hirsutum. Wy-
soka koncentracja Na* w roztworze odzyw-
czym moze powodowac takze zmniejszenie za-
warto$ci wapnia w komérkach merystematycz-
nych korzeni [29], redukcj¢ wapnia zwiazanego
z blonami wewnatrzkomérkowych struktur [35],
ograniczenie przemieszczania si¢ Ca>* z epible-
my do walca osiowego [34] oraz obnizenie
transportu Ca>* w ksylemie [2]. Szczegdlnie du-
za role w wystepowaniu niedoboru wapnia w
cze$ciach nadziemnych roslin odgrywa ostatni z
wymienionych proceséw. Zjawisko redukcji
transportu wapnia w ksylemie wynika nie tylko
z ograniczenia przeptywu wody w tych tkan-
kach, ale takze z zahamowania procesu lignifi-
kacji $cian komérek ksylemu {2]. Prowadzi to
do raptownego zmniejszenia si¢ ujemnie nata-
dowanych grup funkcyjnych, co ostabia proces
wiazania CaZ* wewnatrz $cian komérkowych.

WPLYW JONOW WAPNIA NA OGRANICZENIE
FITOTOKSYCZNOSCT SODU

Dodanie Ca2* do roztworu wodnego o wyso-
kiej koncentracji Na* powoduje ograniczenie
wyplywu zwiazkéw organicznych i nieograni-
cznych z symplastu [39] oraz zahamowania
elongacji komérek. Poza tym w warunkach stre-
su sodu jony Ca®* moga stymulowac kietkowa-
nie pylku oraz wzrost tagiewki pytkowej [5].
Wysoka koncentracja wapnia w roztworze od-
zywczym w warunkach stresu sodu zwigksza w
konsekwencji wzrost i plonowanie roslin.

Wedltug Blissa i in. [5] ograniczenie fito-
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toksycznos$ci sodu pod wptywem jonéw wapnia
zwiazane jest z redukcja pobierania Na*t przez
rodliny. Poglad ten potwierdzaja takze wyniki
badan Cramera i in. [10], Ehreta i in. [13], Grie-
va i Fujiyama [19], Grieva i Maasa [20], Jacoby
i Hansona [23], Maasa i Grieva [36], Subbarrao
i in. [48], Younisa i in. [55] oraz Zidana 1 in.
[56]. Natomiast wyniki badan Leidi i in. [31] nie
wykazaty, aby dodatek wapnia do roztworu
wodnego o wysokiej koncentracji Nat ograni-
czal fitotoksycznos$¢ sodu. Autorzy ci uwazaja,
ze przy wysokiej koncentracji sodu w roztworze
wodnym dodatek niewielkich ilosci jonéw wa-
pnia, przy jednoczesnie niskiej koncentracji te-
go sktadnika w roztworze odzywczym, nie ogra-
nicza pobierania Na* przez ro§liny. Z tego po-
wodu Ben-Hayyim i in. [3] twierdza, ze o fito-
toksycznodci sodu decyduje w wigkszym sto-
pniu proporcja jonéw sodu do wapnia w roztwo-
rze wodnym, niz sama koncentracja Na*. Im
proporcja ta jest wyzsza, tym ryzyko fitotoksy-
cznoSci sodu wzrasta.

WPLYW JONOW SODU NA ROWNOWAGE
WAPNIA W KOMORCE

Przy wysokiej koncentracji Nat w apopla-
§cie jony te wypieraja z plazmolemy Ca*, co
zmienia jej wiasciwosci fizyko-chemiczne [30].
Wypieranie jondw wapnia z plazmolemy przez
jony sodu zwiazane jest raczej z wysokoscia
koncentracji Na* w apoplascie, niz ze specyficz-
na interakcja migdzy tymi jonami [33]. Dodat-
kowo wysoka koncentracja Na* na powierzchni
plazmolemy redukuje jej ujemne tadunki powie-
rzchniowe, co ostabia przemieszczanie si¢ Ca?t
ze Sciany komoérkowej do tej btony. W warun-
kach wysokiej proporcji miedzy jonami Na® a
Ca?* w plazmolemie, traci ona swoje p6tprze-
puszczalne wlasciwosci, co zwigksza niespe-
cyficzne przemieszczanie si¢ Na* do wnetrza
komérki. Poza tym w warunkach tych dochodzi
do ograniczenia przenikania Ca?* przez kanaty
wapniowe oraz zahamowania aktywnosci Ca2*-
ATPazy [6]. Wedlug Lyncha 1 Lauchli [35] wy-
soka koncentracja Na* w symplascie powoduje
wzrost jondw wapnia w cytozolu poprzez wy-
plyw tego skladnika z ogranelli wewnatrz-
komérkowych. W konsekwencji wysokie stgze-

nie jondéw sodu na powierzchni plazmolemy
oraz wewnatrzkomérkowych bonach plazmaty-
cznych zwigksza st¢zenie Ca?*t w cytozolu.
Wzrost Ca** w cytozolu wynika z wyptywu te-
go jonu z wngtrza niektérych organell, tj: siate-
czki §rédplazmatycznej, chloroplastéw, wakuoli
i mitochondiéw oraz ograniczenia usuwania wa-
pnia do apoplastu przez Ca®*-ATPaze¢ [35].
Krétkotrwaly wzrost Ca?* w cytozolu indukuje
szereg procesow biochemicznych i fizjologicz-
nych modyfikujacych metabolizm komorki
[40]. Wedlug Rengela [41] zmiana koncentracji
Ca®* w cytozolu jest pierwotna odpowiedzia ko-
morki na stres sodowy.

ODDZIALYWANIE JONOW WAPNIA Z SODEM
W MITOZIE KOMOREK

Wyniki do§wiadczen nad cyklem mitotycz-
nym komérek roslin wykazaly wazna role Ca®*
w regulacji tego procesu [21,28, 51]. W bada-
niach Wolniak [51] stwierdzono, ze zmiany
koncentracji jonéw wapnia w cytozolu komérek
merystematycznych modyfikuja  aktywnosé
wrzeciona kariokinetycznego. Hepler [21]
stwierdzil natomiast, ze podwyzszona koncen-
tracja jonéw wapnia w cytozolu komorek mery-
stematycznych w okresie pdZnej metafazy lub
na poczatku anafazy powoduje depolimeryzacje
mikrotubul, powodujac oddzielenie chromatyd i
ich migracje do biegunéw komorki. Wedlug
Kurtha i innych [28] szkodliwy wptyw Na* na
podzialy komérkowe jest wynikiem zachwiania
cytoplazmatycznej homeostazy Ca®*. Przy wy-
sokiej koncentracji sodu w apoplascie lub/i w
symplascie komérek merystematycznych, zwig-
ksza si¢ koncentracja jonéw wapnia w cytozolu
do poziomu powodujacego zahamowanie po-
dziatéw komérkowych. Wedlug Lyncha i
Lauchli [35] zahamowanie podziatéw komérko-
wych pod wplywem stresu sodu zwiazane jest
nie tylko ze zbyt wysoka koncentracja Ca?* w
cytozolu, ale takze z jego dlugim czasem utrzy-
mywania sig.

ODDZIALYWANIE JONOW WAPNIA Z SODEM W
DZIALANIU FITOHORMONOW.

Cytokininy sa fitohormonami, ktérych bio-
synteza odbywa si¢ w komérkach merystematy-
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cznych. Hormony te sa giéwnie odpowiedzialne
za kontrolg podzialéw komoérkowych, ktérych
intensywno$¢ dodatnio skorelowana jest z po-
ziomem wolnych jonéw CaZ* w cytozolu. Bada-
nia Kuipera i in. [27] wykazaly, ze biosynteza
cytokinin w komérkach roslinnych poddanych
stresowi sodu ulega zahamowaniu. Traktowanie
roélin cytokining przed poddaniem ich stresowi
sodu fagodzi ograniczenie ich wzrostu [1]. Ab-
dullah i Ahmad [}] uwazaja, ze stymulacja
wzrostu roslin pod wplywem cytokinin, w wa-
runkach wysokiej koncentracji sodu w roztwo-
rze odzywczym, zwigzana jest ze wzrostem
Ca?* w plazmolemie komdrek merystematycz-
nych. Potwierdzaja to takze badania Erdei i Ma-
tsumoto [15]. Autorzy ci jednak uwazaja, ze
pierwotna przyczyna obnizenia zawartosci cyto-
kinin w ro$linie w warunkach stresu sodu nie
jest wysoka koncentracja Na* w komoérkach ale
zmiana koncentracji wolnych jonéw wapnia w
cytozolu. Poglad ten podziela takze Saunders [43].
Badania Dunlapa i Binzela [12] prowadzone
na pomidorach (Lycopersicon esculentum) wy-
kazaty, ze w warunkach stresu sodu zawarto§¢
kwasu indolilo-3-octowego (IAA) w korzeniach
zmniejszyta sie o okoto 75% w poréwnaniu z ro-
$§linami nie traktowanymi NaCl, podczas gdy
poziom tego hormonu w liSciach nie zmienit si¢.
Ponadto, autorzy ci udowodnili, ze obnizenie
TAA w korzeniach ro§lin podlegajacych streso-
wi sodu nie bylo zwiazane bezpos$rednio ze
wzrostem zawarto$ci kwasu abcysynowego
(ABA) w tych organach. El-Antably i in. [14]
wykazali natomiast u pomidoréw, ze stres sodu
moze obniza¢ IAA nie tylko w ich liciach, ale
takze w korzeniach. Blatt 1 Thiel [4] sugeruja, ze
w warunkach wysokiej koncentracji Na* w apo-
plascie lub/i symplascie, metabolizm IAA w ko-
moérkach moze byé modyfikowany w wyniku
zmian cytoplazmatycznego stgzenia Ca2+,
Hetherington 1 Quatrano [22] sugeruja, ze
wzrost cytoplazmatycznego stezenia Ca®* wply-
wa na zwigkszenie zawartosci kwasu abscysy-
nowego. Kefu i in. [25] wykazali, ze pod wpty-
wem stresu sodu komérki merystematyczne ko-
rzeni produkuja wigksze ilodci kwasu abscysy-
nowego. Nie ma jednak bezprzecznych dowo-
doéw na to, ze wzmozona biosynteza kwasu abs-

cysynowego w komorkach, pod wptywem ich
stresu sodu, wynika ze wzrostu cytoplazmaty-
cznego jonu Ca?*. Wydaje sic natomiast, ze
wzrost poziomu kwasu abscysynowego pod
wplywem wysokiej koncentracji Nat w apopla-
Scie lub/i symplascie indukuje wzrost cytopla-
zmatycznego stezenia Ca* [18].

PODSUMOWANIE

Wiele czynnikéw Srodowiskowych, w tym
wysoka zawarto§¢ Na* w roztworze odzyw-
czym, maj3 istotne znaczenie w modyfikacji po-
ziomu wolnych jonéw Ca2* w cytozolu komé-
rek roslinnych. Wplyw wysokiej koncentracji
Na* w roztworze wodnym na chwilowy wzrost
jonéw Ca?* w cytozolu komorek nie jest wyni-
kiem efektu osmotycznego, lecz specyficznej
reakcji komdrki na jony sodu. Jony Na' po-
przez wplyw m.in. na ograniczenie absorpcji i
przemieszczania si¢ Ca?* przez plazmoleme i
inne blony réznych organelli komérkowych
oraz redukcje aktywnos$ci Ca2+—ATPazy, zZwie-
kszaja koncentracj¢ jondéw wapnia w cytopla-
zmie, indukujac szereg proceséw fizjologicz-
nych i biochemicznych w ro$linie. Wiele wyni-
kow doswiadczent wskazuje, ze zmiany cytopla-

. zmatycznego stezenia Ca2* pod wplywem stresu

sodu sg pierwotna reakcja roslin.
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