
Abb. 35-1: Fühlpapillen und Fühltüpfel von ​Ranken (nach Tronchet).

Abb. 35-2: Klappfallen der Venus-Fliegenfalle (Dionaea muscipula). (A) Aufsicht auf das in zwei Hälften geteilte Blatt, auf der rechten Hälfte sind die drei Fühlborsten zu erkennen. (B) Teil einer Fühlborste mit einem Wulst und der empfindlichen Einschnürung am unteren Ende. (C) Die elektrische Ableitung, mit der Burdon-Sanderson die ersten pflanzlichen Aktionspotenziale gemessen hat (Phil. Trans. Roy. Soc. London (1882) 173, 1). (D) Blattoberfläche mit Drüsen und einer Fühlborste.

Abb. 35-3: Übertragung des blühinduzierenden Faktors von einem Pfropfreis auf die Unterlage bei Hyoscyamus niger (Bilsenkraut).

Abb. 35-4: Das reversible Phytochromsystem.

Abb. 35-5: Keimungsraten von Salatsamen, die in Abständen von 5 min HR-DR-Bestrahlungsfolgen ausgesetzt waren (nach Borthwick, Hendricks, Parker, Toole und Toole).

Abb. 35-6: Phytochromabhängige Chloroplastenbewegung von Mougeotia im polarisierten Licht (nach Haupt, Mörtel und Winkelnkemper (1969) Planta, 88, 183).

Abb. 35-7: Phytochrom-Signalübertragung. Das HR-aktivierte Phytochrom (Pfr) phosphoryliert sich autokatalytisch und wirkt über Phosphorylierungskaskaden von Proteinen. Aktivierte Proteine können im Cytosol Photomorphosen auslösen, das aktivierte Phytochrom und/oder andere aktivierte Proteine können in den Zellkern einwandern und Genregulationsproteine aktivieren, die die Transkription von Lichtregulationsgenen regulieren.

Abb. 35-8: Regulation der Biosynthese der NO3−- und NO2−-Reduktase in Blättern durch das Phytochrom. Die direkte Signalübertragung in Anwesenheit aller Modulatoren (NO3−, Plastidenfaktor) erfolgt mit einer Latenzzeit von 1 h. In Abwesenheit von NO3− kann dieser Weg der Signalübertragung umgangen werden, und das Signal wird mit einer Latenzzeit von 3 h gespeichert und kann 12 h lang abgerufen werden, wenn NO3− verfügbar wird (Schuster, Oelmüller, Mohr (1987) Planta, 171, 136).

Abb. 35-9: Phytochromabhängige nyktinastische Blattfiederbewegung von Albizzia julibrissin und K+-Verlagerungen im Fiederblattgelenk (nach Satter et al. (1974) Plant Physiol., 54, 280; aus Lüttge und Higinbotham).

Abb. 35-10: Schattenvermeidungsreaktion von ​Sinapis alba. Bei einem niedrigen Quotienten HR/DR vergrößern sich die Blätter und der Stamm wächst höher. (Nach Kerry Franklin, Leicester.) 

Abb. 35-11: Pterin und Flavin-Adenin-Dinucleotid. 

Abb. 35-12: Absorptionspektrum von Cry1. 

Abb. 35-13: (A) Schematischer Aufbau von Phot1 mit Lichtsensordomäne und Signaldomäne. An den zwei LOV-Domänen ist jeweils ein Flavinmononucleotid als Chromophor gebunden. Die Signaldomäne hat Kinaseaktivität. (B) Die zwei Domänen sind über eine α-Helix (Jα) verbunden, die wie ein Scharnier wirkt. Unter Lichteinwirkung löst sich die strikte Helixordnung. Die Signaldomäne löst sich von der Lichtsensordomäne; diese Ablösung begünstigt eine Autophos​phorylierung und eine Phosphorylierung von weiteren Zielproteinen. (Nach Christie.) 

Abb. 35-14: Absorptionsspektrum von rekombinant in Bakterien hergestelltem Phot1. Das Spektrum zeigt die für Blaulichtreaktionen typischen Maxima bei 380, 450 und 470 nm sowie eine Schulter bei 430 nm. 

Abb. 35-15: Photochemie von Phot-Proteinen. Blaulicht bewirkt eine kovalente Bindung zwischen dem C(4a)-Kohlenstoff im Flavinmononucleotid und einem Cysteinrest in der benachbarten LOV-Domäne. Im Dunkeln wird die kovalente Bindung wieder gelöst. 

Abb. 35-16: Photoperiodische Regulation des Blühens einer Kurztagpflanze und einer Langtagpflanze.

Abb. 35-17: Photoperiodische Induktion über ein Blatt. Ein einziges Blatt wird im Kurztag gehalten, und die Kurztagpflanze kommt zum Blühen, obwohl die ganze übrige Pflanze einem Langtag ausgesetzt ist. Pfeile: Richtung des vermutlichen Transports des das Blühen auslösenden Faktors im Phloem.

Abb. 35-18: Wirkung von Störlicht während der Dunkelphase auf das Blühverhalten von Kurztag- und Langtagpflanzen.

Abb. 35-19: Molekulargenetisches Regulationsnetz der Blühinduktion. Abkürzungen s. Text.

Abb. 35-20: A-B-C-Modell der Festlegung der Identität der Blütenorgane durch homöotische Gene (Organidentitätsgene).

Abb. 35-21: Polarer Transport von Indol-3-essigsäure (IES) durch asymmetrische Verteilung von IES−- und IESH-Carriern, getrieben durch die H+-ATPase am Plasmalemma. ZW, Zellwand; Cyt, ​Cytoplasma; Vac, Vakuole.

Abb. 35-22: Gerichteter IES-Transport ausgehend von einer Hydathode (s. Kap.?) am Blattrand einer Arabidopsis thaliana-Pflanze. IES fördert die Differenzierung von Gefäßen (Kompakt 35-2), und man sieht, wie sich die Differenzierung der Leitbündel und der IES-Gradient (blaue Färbung) aufeinander zu bewegen. IES wurde hier gentechnisch indirekt sichtbar gemacht: Die A. thaliana-Pflanze wurde mit einem IES-abhängigen Promotor (Kap. 20.4.6) und dem Gen für das Enzym β-Glucuronidase (GUS) transformiert. Das Genprodukt GUS setzt aus einem Glucuronid ein blau gefärbtes Hydrolyseprodukt frei. (Original: R. Aloni und C. I. Ullrich-Eberius.)

Abb. 35-23: Funktionsprinzip von Membran​rezeptoren. Die entsprechenden Proteine haben mindestens eine membranspannende Domäne. Auf der Außenseite der Membran hat das Protein eine spezifische Bindungsstelle, an der es mit dem Liganden mit hoher Affinität über nichtkovalente Bindungen interagiert. Diese Interaktion führt auf der cytosolischen Seite zu einer Konformationsänderung, die sich in vielen Rezeptoren in einer ​Autophosphorylierung äußert. Die Phosphatgruppe wird dann auf weitere Signalmoleküle weitergereicht.

Abb. 35-24: Funktionsprinzip von Rezeptoren auf der Basis von Ubiquitinierung. Die Transkription von Genen ist in Abwesenheit von Hormonen durch ein Suppressorprotein inhibiert. In Anwesenheit des entsprechenden Hormons bindet dieses an seinen Rezeptor mit der Folge, dass der so aktivierte Rezeptor samt Hormon ebenfalls das Suppressorprotein bindet. An den entstandenen Komplex wird ein Ubiquitinmolekül angehängt, was den gesamten Komplex für einen proteolytischen Abbau an Proteasomen markiert. In dieser Art und Weise wird der Suppressor abgebaut, und die Gene können abgelesen werden. 

Abb. 35-25: Beeinflussung des Wachstums und der Differenzierung eines Kallus aus Tabaksprossmark-Explantaten durch das Mischungsverhältnis von IES und Kinetin (nach Ray, Mohr und Schopfer).

Abb. 35-26: Gallenbildungen der Fichte (oben links), an Ahornblättern (unten links) und bei der Cypressenwolfsmilch (rechts), wo bei Befall mit dem Rostpilz Uromyces pisi (rechts außen) ein ​völlig anderer Wuchs ohne Verzweigung und ​Blütenbildung zu beobachten ist.

Abb. 35-27: Went-Test oder Avena-Krümmungstest für den IES-Nachweis.

Abb. 35-28: Gibberellinnachweis und biologischer Test mithilfe einer Zwergmutante des Mais (nach Phinney und West).

Abb. 35-29: Molekulares Signalnetz mit acht Modulen wie in Kapitel 35.3.1.6 aufgelistet. ZK, Zellkern, PM, Plasmamembran, Vac, Vakuole. (In Anlehnung an Heldt und Piechula (2008); Alberts et al. (2004) und Lüttge et al. (2002).)

Abb. 35-30: AMP- und GMP-Cyclasen.

Abb. 35-31: Vernetzung und Funktion einzelner Elemente bei der Signalübertragung und Regulation der Öffnungs- und Schließbewegungen der Stomata. Dicke ausgezogene Pfeile geben Transportprozesse an Membranen, punktierte Pfeile positive (+) und negative (−) Beeinflussungen wieder. Die Kanäle sind als in einer Richtung oder ggf. in zwei Richtungen wegsame Reusen dargestellt. (Für die vakuolären K+-Kanäle SV, VK und FV s. Kompakt 35-6). ABA, Abscisinsäure; FC, Fusicoccin; IP3, 1,4,5-Inositol-trisphosphat. (Nach Übersichtsartikeln von McAinsh, Brownlee und Hetherington (1997) Physiologia Plantarum, 100, 16 und Maathuis, Ichida, Sanders und Schroeder (1997) Plant Physiology, 114, 1141.)

Abb. 35-32: Überlagerung der Morphogendiffusion aus verschiedenen Signalquellen: Bestimmte Kombinationen von Proteinen aktivieren ein Gen.

Abb. 35-33: Sperreffekte durch Morphogendiffusion (A) und mögliche Erklärung der Spaltöffnungsmuster von Dicotyledonen (B, C: Kalanchoë daigremontiana, die Neuanlage einer Spaltöffnung mit Schließzellen-Mutterzellen ist in C durch einen Pfeil gekennzeichnet, s. auch Kapitel-Titelbild). (D) Spaltöffnungsmuster der Monocotylen Commelina benghalensis.

Abb. 35-34: Aktivator-Inhibitor-Konzept nach Gierer und Meinhardt.

Abb. 35-35: Differenzielle Genaktivierung und -inaktivierung durch Koppelung von Operons. Ein Faktor F könnte direkt auf das Gen für die Synthese eines Effektors 1 (E1), d. h. auf der Transkriptions​ebene, oder auf die Umsetzung der mRNA für das Effektorprotein, d. h. auf der Translationsebene, einwirken. Wenn der Effektor 1 oder seine mRNA auf ein anderes Operon (O1) wirkt, das wiederum ein Gen für einen Effektor (E2) besitzt und auf ein weiteres Operon (O2) wirkt, könnte sich der Vorgang fortsetzen und ein regelrechter Kaskadeneffekt entstehen. (O, Operon; A, B ... Y, Z, Strukturgene; E, Gene für Effektoren). (Nach Ziegler.)


