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Wstep

Powazny aspekt teoretyczno-poznawczy jak i praktyczny maja bada-
nia nad wplywem réznych inhibitor6w na metabolizm ukladéw zywych.
Znaczenie tych badan z jednej strony opiera si¢ na mozliwosci glebszego
wnikniecia i wjasnienia proceséw zyciowych, z drugiej strony dostarcza
szeregu cennych informacji na temat stosowania w praktyce rozlicznych
farmaceutykéw i pestycydow, a ponadto zagadnienie to kryje w sobie
‘mozliwosci korzystnych modyfikacji metabolizmu zarowno organizmow
ludzkich, jak zwierzecych i rodlinnych. Poznano juz olbrzymi wachlarz
inhibitoréw tak o dzialaniu uniwersalnym. jak i bardzo specyficznym
(60, 84). Jedng z ciekawych wlasciwosci oddzialywania inhibitoré6w na or-
ganizmy zywe jest to, ze w zalezno$ci od szeregu czynnikow, a w szcze-
gbélnoéci od wielkosci stosowanych dawek, inhibitory précz wyraznego
dzialania hamujgcego i blokujgcego okreSlone procesy mogg wywierac
réwniez i dzialanie stymulujgce (84). Przykladami stymulacji mogg by¢
dzialania naturalnych i sztucznych inhibitoréw (43, 84) na aktywnos¢ réz-
nych enzyméw i proceséw metabolicznych tak w organizmach zwierze-
cych jak ro$linnych i drobnoustrojach (4, 6, 10, 22,: 30, 40, 42, 43, 56, 59,
69, 78, 84). :

Do klasy inhibitoré6w metabolicznych — regulatoréw wzrostu roslin
— nalezy duza grupa rozpowszechnionych w rolnictwie $rodkéw chwas-
tobéjczych — herbicydéw (12, 60). Znacznej iloSci i réznorodnosci stoso-
wanych obecnie preparatow towarzyszg rozmaite efekty ich dzialania
toksycznego na rofliny. Bezposrednie dzialanie herbicydéw dotyczy gtow-
nie takich procesow jak fotosynteza (12, 17, 60, 72, 76), odayclianie (12,
60, 76), podzialy komoérek i funkcje DNA i RNA (12, 60, 70, 94), rytm
dzialania stymulatoréw komoérkowych (60), syntezy i rola enzymoéw (12,
28 ,37, 60), bialek (60, 70, 72), aminokwaséw (8, .27, 50, 60, 80) i nukleoty-
doéw (60) oraz innych procesé6w. W zaleznoSci od swojej budowy pre-
paraty mogg bezposrednio dziala¢ na jeden proces wzglednie réwnoczes-
nie na szereg procesow (48). Wplyw preparatéw na rosliny uwidacznia
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sie takze w rozmaitych efektach wtérnych, ktérych stopien komplikacji
zalezy od mechanizmu dzialania poszczegélnych preparatéow (57, 60).
Herbicydy jako s$rodki przeznaczone do niszczenia chwastéw wykazujg
zasadniczo toksyczny wplyw na rosliny i wywierajg dzialanie inhibicyjne
i blokujgce rézne procesy. Interesujgcym jest jednak fakt, ze w okreslo-
nych warunkach mogg one wywiera¢ dzialanie stymulujgce na rosliny.:

Przeglad zjawisk stymulacyjnych powodowanych przez herbicydy

Przeglad literatury dostarcza szeregu informacji na temat stymula-
cyjnego dziatania herbicydéw na rosliny. Dowodem tego moga by¢ do-
niesienia (1, 2, 9, 19, 26, 33, 34, 35, 44, 49, 54, 60, 62, 63, 64, 68, 77, 80, 81,
83, 88) dotyczace dziatania rozmaitych grup preparatéw (triaziny, herbi-
cydy mocznikowe, amitrol, pochodne 2,4D, MCP, 2,4,5T) na wzrost
lub plony réznych gatunkéw roslin rosngcych w rozmaitych warunkach
eksperymentalnych. Stwierdzono, ze w szeregu wypadkow efekty stymu-
lacyjne nie wynikaly z braku konkurencji chwastéw i innych zewnetrz-
nych przyczyn, a uwarunkowane byly bezposrednim dzialaniem matych
dawek preparatéw na rosliny (62, 81). Wyzsze dawki tych samych prepa-
ratow zwigzane juz byly z ujemnym dzialaniem na wzrost i plony bada-
nych roslin (1, 2, 34, 35, 49, 54, 60, 68, 77, 80, 81).

L]

Literatura dysponuje materialem do$wiadczalnym z badan in vivo
1 in vitro dotyczagcym stymulacyjnego wplywu rozmaitych herbicydow
na rozne procesy organizmu roslinnego. Stwierdzono, ze herbicydy typu
auksyn blokujg kielkowanie nasion (25). W malych koncentracjach pre-
paraty te wykazaly jednak dzialanie aktywujace na ten proces u nasion
cytryny (23). Wydtuzanie sie kietkéw fasoli bylo stymulowane przez ma-
te stezenia (5:10-"M) picloramu. Wyzsza koncentracja (5-10-°M) po poczat-
kowym okresie silniejszego wydluzania sie.kielkéw powodowala znaczne
hamowanie tego procesu w poréwnaniu do kontroli (14). Mate dawki

2,4D powodujg zwiekszenie rozmiaréw komoérek lodyg (39), wyzsze in-
hibicje tego procesu (29).

Wiadomo, ze herbicydy typu regulatoréw wzrostu powodujg wysusza-
nie roslin (57, 60). Mate dawki simazinu, trietazinu i 2,4D wzglednie po-
czatkowe stadia dzialania wyzszych dawek przyczynialy sie do wystepo-
wania przeciwnego zjawiska — zmniejszania sie procentowej zawartosci
suchej masy u siewek gryki i fasoli (89, 93). Przy zastosowaniu.techniki
znakowanych izotopéw stwierdzono, ze inhibicyjny wplyw niektérych
' preparatow na pobieranie skladnikéow mineralnych przez rosliny poprze-
dzony by¢ moze nieznaczng stymulacjg tego procesu (11, 95, 96). Wystg-
pienie tego efektu szczegélnie uwarunkowane jest niskimi dawkami pre-
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paratéw (16, 19, 51, 75). Cooke (11) wigze te efekty dzialania preparatéow
. na pobieranie skladnik6ws mineralnych z wplywem ich koncentracji
w ro$linie na oddychanie korzeniowe. Wzrost zawartosci skladnikéw mi-
neralnych w roslinach pod wplywem herbicydéw stwierdzono tez w in-
nych pracach (45, 55, 93). |

Dzialaniu herbicydéw na rézne procesy i sktadniki metaboliczne takze
towarzyszg efekty symulacyjne. Zgodnie z niektérymi doniesieniami (3,
15, 20) hamowanie aktywnosci fotosyntetycznej roslin przez hydrazyd
maleinowy, bromacil i preparaty triazinowe poprzedzone jest krétka sty-
mulacja tego procesu. W badaniach nad wplywem 2,4 D i monuronu na
fasole i aminotriazolu na rézne rosliny stwierdzono, ze sposéb dzialania
~.tych zwigzkéw na fotosynteze uzalezniony jest od dawek preparatéow (46,

52, 85). ' -

Zawarto$ci chlorofilu mogg wzrasta¢ pod wplywem triazin (33, 79),
mimo ze efektem typowym dla tych preparatéw jest obnizenie zawar-
tosci chlorofilu w roslinach (57, 60). Stwierdzono takze stymulacyjny
wplyw herbicydéw na proces oddychania roslin (36, 60, 67, 73). Z nie-
ktorych prac (11, 75) wynika, ze faza inhibicyjnego dziatania preparatow
na oddychanie ro$lin moze by¢ poprzedzona krétkim okresem stymulacji
oraz, ze wystepowanie i wielko$¢ odpowiednich efektéw zwigzane sg
z dawkami herbicydéw (32, 38, 60, 87). Przykladami tego mogg by¢ ba-
dania nad dzialaniem dwunitrofenolu, efektywnego inhibitora fosfory-
lacji oksydatywnej, na oddychanie siewek fasoli i tytoniu (61) i carbyne
na oddychanie siewek owsa gluchego (41). |

Herbicydy moga tez wywolywaé¢ korzystne modyfikacje w metaboliz-
mie azotu. Stwierdzono, ze niskie dawki simazinu zwiekszaly zawartosé
biatek (62, 65) i azotu ogdlnego (83) w nasionach grochu i ziarnie zyta,
a male dawki atrazinu zwiekszaly zawarto§¢ azotu w czesciach nadziem-
nych soi, fasoli, owsa, sorga i kukurydzy (13, 21). W innej pracy (71)
stwierdzono w siewkach owsa pod wplywem simazinu poczgtkowo wzrost
zawartosci biatek, giéwnie w mitochondriach, mikrosomach i cytoplaz-
mie, a w fazie zaawansowanego dziatania herbicydu spadek ich zawar-
tosci, szczegdlnie w chloroplastach. Zawarto$ci wolnych aminokwasow
poczatkowo obnizaty sie w pordéwnaniu do kontroii, a potem nastgpila
ich znaczna akumulacja. Potwierdzajg to takze inne badania (57, 79).
Wzrost poziomu biatek w roslinach stwierdzono réwniez pod wpltywem
monuronu i 2,4 D (60). Dziatanie triazin i 2,4 D powoduje u roslin obni-
zenie zawartosci cukrowcéw (57, 89), jednakze efekt ten moze byé po-
przedzony kroétkotrwatg stymulacjg zawartosci tych skladnikéw (58, 89).

Podobne zaleznosci obserwowano przy dziataniu niektérych herbicy-
déw na aktywnos$¢ systeméw enzymatycznych. Zgodnie z literaturg (91)
2,4 D powodowal aktywacje fosforylazy, amylazy, katalazy i peroksy-
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dazy. W miare czasu dzialania preparatu nastepowal jednak spadek
aktywno$ci enzyméw .az do wartosci nizszych od obiektu kontrolnego.
Oczywiscie wystapienie i wielko$é¢ zjawiska aktywacji enzyméw uzalez-
nione sa od dawek i koncentracji 2,4 D (18). Innym przykladem stymu-
lacyjnego dzialania preparatéw na aktywnos¢ enzyméw moze by¢ wplyw
malych dawek simazinu na wzrost aktywnosci reduktazy azotanowej u zyta
i kukurydzy (82). Preparaty mogg roéwniez w matych dawkach korzyst-
nie wplywaé na zawartos¢ witamin. Takie dziatanie stwierdzono u nie-
ktorych roslin pod wptywem 2,4 D i dalaponu na zawartos¢ witaminy C
(47, 90, 92).

7 tego krotkiego przegladu literatury wynika, ze wpltyw herbicydow
na wielko$¢ plonéw i kierunek proceséw metabolicznych oraz zawartosc¢
roznych sktadnikéw moze zaleze¢ w duzym stopniu od wielkoSci zasto-
sowanych dawek herbicydéw. Wystgpienie i czas trwania efektéw stymu-
lacyjnych, ktére na ogét nie sg duze, zalezg od szeregu czynnikéw takich
jak rodzaj, dawka i spos6b zastosowania preparatu, gatunek i faza roz-
wojowa rosliny i warunki srodowiska. Samo zagadnienie przyczyn i me-
chanizmu stymulacyjnego dziatania herbicydéw — inhibitoréw metabo-
lizmu — nie jest jeszcze catkowicie jasne i zrozumiale. Ponizej przedsta-
wiono niektére poglady prezentowane na ten temat w literaturze.

Przyczyny i sposéb stymulacyjnego dzialania herbicyddéw

Dla ogoélnego scharakteryzowania tego zagadnienia mozna powolaé
sie na amerykanskiego biochemika Webba. Zgodnie z tym autorem (84)
stymulacyjne dzialanie inhibitora jest tym prawdopodobniejsze im wiek-
sza ilo$¢ enzymoéw wchodzi do ukladu i im wiekszy jest stopien kompli-
kacji przemian chemicznych oraz im bardziej uklad jest zlozony i zorga-
nizowany.

Takimi skomplikowanymi ukladami sg wla$nie organizmy zywe i ich
czeSci skladowe tkanki i komoérki. Zrodel proceséw stymulacyjnych, po-
wodowanych przez herbicydy, mozna upatrywaé w nastepujgcych zja-
wiskach:

A. W ukladach zywych inhibitory moga bezposrednio hamowaé¢ nie- .
ktoére procesy z réwnoczesna aktywacja innych. Przykladem moze by¢
simazin i amitrol, podczas dzialania ktérych inhibicji fotosyntezy towa-
rzyszyta stymulacja oddychania (60, 67).

B. Hamowanie okreslonego procesu moze w efekcie wtérnym, na sku-
tek istnienia rGZnych sprzezen metabolicznych, powodowaé posrednio
stymulacje innych przemian. '

C. Stymulacja moze by¢ wywolana dzialaniem malych dawek i kon-
centracji inhibitoréw (31, 43, 84). Jest to najbardziej uniwersalny przy-
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padek stymulacji, ilustracje ktorego stanowig przyklady podane
w uprzednim rozdziale. Przy wyzszych dawkach, a czasami nawet przy
dtuzszym dzialaniu nizszych dawek herbicydéw i innych inhibitoréw
ujawnia sie inhibicyjny charakter dzialania (31, 53, 84). Nalezy doda¢, ze
podobnie jak substancje toksyczne réowniez i ,klasyczne stymulatory”
dzialajg roznie w zaleznosci od stosowanych dawek (7, 66). W odpowied-
nio duzych dawkach mogg wykazywa¢ wyrazne efekty inhibicyjne (43,
74).

Przedstawione poglady sugeruja, ze inhibicyjne i stymulacyjne dzia-
lanie herbicydéow moze by¢ w rozmaity sposéb ze sobg powigzane i ze-
spolone. W opinii Webba (84) zjawiska stymulacyjnego wplywu inhibi-
toréw sg zwigzane z fizykochemicznymi warunkami dzialania ukladéw
enzymatycznych i kazdy przypadek wymaga osobnego wyjasnienia i po-
dania mechanizmu dziatania. Ponizej podano przyklady zjawisk stymu-
lacyjnego dziatania inhibitoréw (zwigzane gtéwnie z punktem A i B).

Dezaktywacja inhibitora. Ten typ stymulacji najbardziej
jest prawdopodobny przy naruszeniu normalnej organizacji komoérek,
w preparatach rozerwanych komorek lub ich ekstraktach, w ktorych
enzymy stykaja sie z substancjami, ktére w normalnych warunkach nie
majg do nich dostepu. Inhibitor metaboliczny dziala¢ moze dezaktywu-
jaco na roézne substancje toksyczne i w ten sposéb aktywowaé niektére
enzymy. Np. kwas malonowy (inhibitor oddychania) moze tworzy¢ kom-
pleksy z troéjagcymi jonami metali ciezkich i tym samym zwigkszaé¢
aktywnos$¢ pewnych enzymoéw.

Zmiana strumienia metabolicznego w wieloenzy-
matycznych uktadach rozgatezionych.

A—-B —— C->O0
D

Gdy jedna odnoga strumienia metabolicznego jest blokowana, a cal-
kowita szybko$é strumienia pozostaje taka sama, to predko$é strumienia
w drugiej moze by¢ stymulowana. Jest to’typowy przyklad stymulacji
wynikajgce]j z inhibicji.

Przyspieszenie reakcji w wyniku obnizenia ste-.
zenia enzymoéow. Szereg enzyméw jest aktywowanych przy dyso-
cjacji koenzymoéw z nimi wspétdzialajgcych. Zwigkszenie wiec koncen-
tracji enzymow poza pewna granice spowoduje cofniecie dysocjacji i spa-.
dek aktywnosci enzymoéw. Inhibitor obnizajacy stezenie erzymu moze
tym sposobem spowodowaé zwigkszenie szybko$ci reakeji.
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Zmianyrownowagidynamicznej. Niektére herbicydy blo-
kuja synteze bialek i stymulujg akumulacje wolnych aminokwasow.

Zniszczenie proces6w regulujgcych przebieg re-
akcji. Zlozony metabolizm komérkowy wymaga wielu mechanizmoéow
kontrolnych. Szereg podstawowych procesé6w nie przebiega z optymalng
wydajno$cig. Zniszczenie kontrolujgcego mechanizmu represy]nego moze
spowodowac¢ aktywacje okreslonego procesu.

Blokowanie enzymu rozkladajgcego wazny biologicz-
nie zwigzek moze zwigkszy¢ stezenie tego zwigzku i tym samym szyb-
kos¢ proceséw, w ktérych on uczestniczy. '

Inhibitor moze zwiekszyé¢ przepuszczalnoéé¢ blon
i tym samym stymulowac¢ te reakcje, ktére zalezg od zdolnosm przenika-
nia substratu do enzymu. '

Dotychczasowy wywod wskazuje glownle na procesy inhibicyjne jako
zrodla stymulacji. Do pewnego stopnia odrebny problem stanowi stymu-
lacyjne dzialanie matych dawek i stezen herbicydéw. Oto niektére przy-
klady wyjasnienia tego zagadnienia w literaturze. Istniejg sugestie (60),
ze stymulacja wywolana maltymi koncentracjami 2,4 D wynika z mozli-
wosci uczestnictwa herbicydu w tworzeniu kompleksu substrat-herbicyd-
-enzym. Powstanie tego typu kompleksu zwigzane jest z obnizeniem
energii aktywizacji posredniego zwigzku substratu z enzymem i zwieksze-
niem szybkosci reakcji. Wieksze dawki 2,4D i zwigzane z nimi wieksze
ilosci preparatu dostajace sie do komoérek nasycajg enzym i substrat od-
dzielnie i zmniejszajg stad ilo§¢ mozliwych kombinacji enzymu z sub-
stratem.

Inna interpretacja (60) zaklada, ze male stezenie 2,4D modyfikujg
enzym, ktéry staje sie wydajniejszym katalizatorem. Wieksze dawki pre-
paratu powodujg natomiast, ze dodatkowe molekuly 2,4D adsorbowane sg
stabymi sitami miedzyczgsteczkowymi na powierzchni - biatka enzymu
1 w efekcie doprowadzaja do zmian strukturalnych i utraty aktywnosci
enzymu. Sg koncepcje (60), ze male ilosci preparatéw moga wywolywac
stymulacje przez dostarczenie materialéow do budowy koenzymoéw lub
energii dla reakcji endoenergetycznych wzglednie w malych stezeniach
mogg indukowa¢ metabolity, ktére z kolei mogg wptywaé na aktywnosé
enzymow. Niektorzy autorzy (5) tlumaczg zwiekszenie aktywnosci reduk-
tazy azotanowej wplywem malych stezen simazinu na stabilizacje tego en-
zymu. W innej pracy (24) wzrost aktywnosci reduktazy azotanowej pré-
bowano uzasadni¢ indukcyjnym wplywem zwmgkszenego pod dzialaniem
matych dawek simazinu pobierania azotu.

Niektorzy badacze (65) prébowali wyjasni¢ wptyw matych dawek si-
mazinu na wzrost zawarto$ci biatek w nasionach roslin testowych w opar-
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ciu o aspekty energetyczne tego problemu (65). Interpretacja ta zawie-
rala przypuszczenie, ze zwiekszone oddychanie i1 mniejsza zawartos¢
cukrow u roslin traktowanych simazinem sugeruja wigksze uzyskiwanie
energii, co moze by¢ przyczyng aktywniejszej syntezy bialek.

Reasumujgc poglady literaturowe mozna powiedzie¢, ze mysl prze-
wodnia w wyjasnianiu istoty stymulacji skupia sie na ogét wokoét proble-
mu bezposredniego oddzialywania preparatéw na aktywnos$é¢ i fizyko-
chemiczne warunki dziatania enzymoéw. Podkreslony zostal réwniez zwig-
zek miedzy wspélnym wystepowaniem i wzajemnym warunkowaniem sig
procesOw stymulacji i inhibicji.

Zakonczenie

W sSwietle duzych osiggnie¢ w ostatnich latach i integracji réznych
nauk w zakresie wyjasniania zjawisk zyciowych mozna oczekiwa¢ dal-
szych postepéw i pelniejszej interpretacji wplywu herbicydéw na ros-
liny. Zagadnienie.stymulacyjnego dzialania herbicydéw mozna rozwazac
z punktu widzenia ich bezposSredniego wplywu na okreSlony proces lub
procesy jak i ich-posredniego oddzialywania na caloksztalt procesow zy-
ciowych roslin. Ta druga ewentualnos¢, uwzgledniajgca mozliwosci wtér-
nych efektéw i oddzialywan preparatéw w oparciu o wspoélizaleznosci
i powigzania proceséw w metabolizmie ma duze znaczenie dla badan
prowadzonych in vivo. Przyjecie zalozenia, ze stymulacja moze by¢ tez
zwigzana z pewnymi podstawowymi cechami Zycia pozwala na spojrze-
nie na to zjawisko z nieco innego punktu widzenia.

Organizm zywy jest ukladem o duzym stopniu komplikacji i wspot-
zalezno$ci przemian materii, energii i infotmacji realizowanych w pro-
cesach metabolicznych. Olbrzymia ilos¢ reakcji chemicznych, zachodzg-
cych w ukladach zywych, zwigzana jest z koniecznoscig istnienia zlozo-
nych procesé6w sterowania, kontroli i regulacji metabolicznej. Ta wlasci-
wo$¢ organizmu zywego moze tez by¢ podlozem zjawisk stymulacyinego
dzialania herbicydéw. Aktywacja bowiem réznych proceséw i enzymoéow
moze wynika¢ z dzialania ukladéw kontrolujgcych i regulujacych meta-
bolizm, zakl6cony niewielkimi stezeniami preparatéw. Zagadnienie sty-
mulacyjnego i inhibicyjnego dzialania herbicydéw w $wietle regulacji
metabolicznej jest jednak obszerne i zostanie omoéwione w odrebnym ar-

tykule.
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