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1. Einleitung

Die Evolution vielzelliger Organismen aus einfachen,
einzelligen Vorfahren f¸hrte zur Perfektionierung zweier
bemerkenswert unterschiedlicher Baupl‰ne: zu den frei
beweglichen Tieren (und zum Menschen) einerseits und zu
den sessilen Pflanzen andererseits. Um im Leben zurecht zu
kommen, ist ein hochentwickeltes Tier, z.B. ein Wirbeltier,
zum einen mit einer F¸lle von Sinnesorganen ausgestattet, die
darauf ausgerichtet sind, Information aus dem Kˆrperinneren
und mehr noch aus der Umgebung aufzunehmen, zum
anderen hat es ein Gehirn von faszinierender Komplexit‰t,
das dazu dient, aus diesen eingehenden Signalen ein Abbild
der ‰u˚eren Welt im Bewu˚tsein zu erzeugen und ein Bild des
Individuums in dieser Welt, das es ihm ermˆglicht, sich in ihr
zu orientieren und angemessen zu verhalten.

Im Gegensatz zu den frei beweglichen Tieren sind
Pflanzen im Boden verwurzelt und erscheinen uns eher
passiv: Sind sie nicht lediglich Chemiefabriken, nur dazu da,
CO2 und einige weitere anorganische Verbindungen mit Hilfe
von Lichtenergie in Kohlenhydrate und andere organische
Molek¸le umzuwandeln, die Tiere als Nahrung benˆtigen?

Tats‰chlich kˆnnte keine Aussage irref¸h-
render sein! Gerade weil Pflanzen se˚haft

sind, sind sie einem viel st‰rkeren Wechsel der auf sie
einwirkenden Umweltbedingungen ± einschlie˚lich oft ex-
tremer Situationen ± ausgesetzt als Tiere: Pflanzen kˆnnen
nicht einfach eine unwirtliche oder gefahrvolle Umgebung
verlassen und sich eine g¸nstigere suchen. Um zu gedeihen,
schon um zu ¸berleben, mu˚ eine Pflanze wahrscheinlich
genauso viel Information aus der Umgebung verarbeiten wie
ein Tier, und mit Ausnahme von Schall kˆnnen Pflanzen
tats‰chlich die gleichen Reizqualit‰ten aufnehmen wie der
Mensch (Abbildung 1).

Die sensorische Peripherie einer Pflanze, die daran
beteiligten molekularen Strukturen und die Reaktionen, die
ausgelˆst werden, waren lange Zeit unbekannt, und viele sind
es noch heute. Die letzten Jahre brachten jedoch einen
ungeheuren Wissenszuwachs hinsichtlich der molekularen
Abl‰ufe vieler sensorischer Prozesse in Hˆheren Pflanzen.
Das heutige Bild zeigt zweierlei: Die sensorischen Prozesse
bei Pflanzen unterscheiden sich wesentlich von denen bei
Tieren, und die Sensorik der Pflanzen ist nicht weniger
komplex, leistungsf‰hig und empfindlich als die von Tieren.
Sie erlaubt es Pflanzen, ihre Wachstums- und Differenzie-
rungsmuster und die Ausrichtung ihrer Organe in Bezug auf
subtile endogene oder umweltbedingte ænderungen anzu-
passen; sie ermˆglicht es der Pflanze, eine riesige Zahl
potentieller Pathogene und Herbivore abzuwehren. Auf
rudiment‰re Weise kˆnnen Pflanzen sogar Signale unterein-
ander austauschen, und sie kommunizieren sicherlich ± durch
chemische Interaktionen ± mit anderen Organismen beim

Pflanzen reagieren auf eine Vielzahl unterschiedlicher Reize aus
ihrem Kˆrperinneren und ihrer Umgebung. Unser Wissen um die
sensorischen F‰higkeiten von Pflanzen hat gerade in den letzten
zehn Jahren enorm zugenommen. Dies liegt einerseits an dem
konsequenten Einsatz molekulargenetischer Verfahren, an-
dererseits daran, da˚ weltweit viele Kr‰fte auf eine einzige, re-
pr‰sentative Hˆhere Pflanze konzentriert werden, auf Arabi-
dopsis thaliana, die Acker-Schmalwand. Dieser Aufsatz kon-
zentriert sich eher auf die Prinzipien als auf Details und be-
schr‰nkt sich auf solche Systeme, die funktional eindeutig iden-
tifiziert sind. Hˆhere Pflanzen sind hinsichtlich ihrer
sensorischen F‰higkeiten um nichts weniger faszinierend, nicht
weniger komplex, nicht weniger empfindlich als Tiere oder sogar
der Mensch. Pflanzen ¸berwachen dauernd ihre Umgebung und
den Zustand in ihrem Inneren mit Hilfe eines erstaunlichen
Aufgebots sensorischer Systeme, die sich von denen der Tiere
oder des Menschen unterscheiden.
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Aufbau assoziativer oder symbiotischer Beziehungen, und sie
senden chemische Alarmsignale aus, wenn sie angegriffen
werden.

Dieser Aufsatz soll in die Welt sensorischer Prozesse in
Hˆheren Pflanzen einf¸hren, wobei das Augenmerk st‰rker
auf die Prinzipien als auf die Einzelheiten gelenkt wird. Ein
Verst‰ndnis daf¸r, wie Pflanzen interne und externe Fakto-
ren, darunter abiotische und biotische Reize, aufnehmen und
auf sie reagieren, wird weitreichende Konsequenzen f¸r alle
haben, die sich mit angewandten Pflanzenwissenschaften
befassen: Pflanzenz¸chter wie Pflanzenschutzchemiker und
Landwirte.

2. Aufnahme und Verarbeitung endogener Signale

Intraorganismische Kommunikation in Hˆheren Pflanzen
geschieht zum gro˚en Teil ± in vielen F‰llen sogar ausschlie˚-
lich ± auf chemischem Weg und dient nicht nur dazu,
Wachstum zu koordinieren, sondern auch die Orientierung
von Organen, den Massenflu˚ von Wasser, N‰hrstoffen und
Assimilaten innerhalb des Organismus, den Stoffwechsel und
den molekularen Austausch auf der Pflanzenoberfl‰che.

Einige der dabei beteiligten Signalmolek¸le sind in
Schema 1 dargestellt; sie gehˆren zur Gruppe der endogenen
Wachstumsregulatoren und werden Phytohormone genannt.
Diese, wie z. B. die Auxine, kˆnnen ¸ber Entfernungen von
nur einigen Zellen wirken, etwa in Meristemen oder in sich
entwickelnden Embryonen, einige kˆnnen aber auch mit dem
Xylem- oder Phloemstrom transportiert werden und gro˚e
Strecken in der Pflanze zur¸cklegen, um Organfunktionen zu
koordinieren. Beispielsweise wird in einem Wurzelsystem bei
Wassermangel Abscisins‰ure (ABA) produziert und mit dem
Transpirationsstrom in die Bl‰tter zu den epidermalen
Schlie˚zellen befˆrdert. In diesen bewirkt ABA eine Ab-
senkung des osmotischen Drucks. Dadurch nimmt das
Volumen der Schlie˚zellen ab, was zum Schlie˚en der
stomat‰ren Poren und damit zu einer drastischen Reduktion
der Verdunstung f¸hrt. In diesem Beispiel verh‰lt sich das
Phytohormon wie ein typisches Hormon bei Tieren, das
Stoffwechselfunktionen eines entwickelten Organismus regu-
liert. In der Regel kontrollieren Phytohormone jedoch
Wachstum und Differenzierung, also den Entwicklungspro-
ze˚ selbst, sie verhalten sich also wie z.B. tierische Wachs-

tumsfaktoren. Das weist darauf hin, da˚ deutliche Unter-
schiede in der Wirkungsweise und im Wirkungsmechanismus
von Phytohormonen im Vergleich zu tierischen Hormonen zu
erwarten sind, was sich bereits durch die fehlenden Struktur-
‰hnlichkeiten zwischen Tier- und Pflanzenhormonen ank¸n-
digt.

Entscheidende Fortschritte bei der Aufkl‰rung der Wirk-
mechanismen von Phytohormonen wurden erst in den ver-
gangenen Jahren erzielt. Sie sind haupts‰chlich der Verwen-
dung von Mutanten und dem Fortschritt bei der Genom-
analyse der wichtigsten Modellpflanze der Pflanzenentwick-
lungsbiologie, Arabidopsis thaliana (L.) Heynh. (Acker-
Schmalwand, ein Mitglied der Brassicaceen-Familie, Abbil-
dung 2) zuzuschreiben. Die drei Genome (Nucleom, Plastom
und Chondriom) dieser Pflanze sind vollst‰ndig sequen-
ziert,[1] und die Nucleotidsequenzen ihrer etwa 25500 an-
notierten Gene sind allgemein zug‰nglich, ebenso umfang-
reiche Sammlungen von Mutanten, Genen, cDNAs, ESTs
(Expressed Sequence Tag) und anderen Hilfsmitteln (TAIR,
The Arabidopsis Information Resource: http://www.arabi-
dopsis.org/).

Viele, vielleicht die meisten Phytohormonwirkungen
schlie˚en eine Kontrolle der Aktivit‰ten von bestimmten
Gruppen hormonresponsiver Gene ein. Gerade auf diesem
Gebiet wurden auch die grˆ˚ten Erkenntnisfortschritte
erzielt, wodurch einem rationalen Zugang zur Pflanzenwachs-
tumskontrolle der Weg bereitet wurde.
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2.1. Phosphorelais-Regulatoren und Signalwege der
Phytohormone

Die prim‰ren molekularen Ziele der Phytohormonwir-
kung lie˚en sich durch klassische biochemische Vorgehens-
weisen nicht identifizieren. Der Weg zu ihrer Aufkl‰rung war
erst geebnet, als hormoninsensitive Mutanten, haupts‰chlich
von Arabidopsis thaliana, zur Verf¸gung standen[2] und
Techniken zum Positionsklonieren so weit entwickelt waren,
da˚ das mutierte Gene tats‰chlich auch isoliert werden
konnte. Bis zum heutigen Tag wurden die Rezeptoren sowie
weitere Komponenten des Signalwegs jedoch nur f¸r zwei der
Hormonklassen ± das die Seneszenz fˆrdernde Ethylen und
die den Zellzyklus aktivierenden und Alterungsprozesse
verzˆgernden Cytokinine ± eindeutig identifiziert.

Die Ergebnisse waren ¸berraschend, denn sie legten
offen, da˚ die Ethylen- und die Cytokininrezeptoren Homo-
loge der bakteriellen Histidinkinase-Phosphorelais-Systeme
sind, die auch als Zwei-Komponenten-Regulatoren bezeich-

net werden, da der einfachste (πklassische™) Typ aus nur zwei
Proteinen besteht, einem Sensorprotein mit Histidinkinase-
Aktivit‰t (dieser Rezeptor ist typischerweise ein dimeres
Transmembranprotein, doch es gibt auch Ausnahmen, siehe
Abschnitt 3.1.1) und einem Antwortregulator, auf den die
Phosphatgruppe vom Phosphohistidin des Sensorproteins
¸bertragen wird.[3] Der Antwortregulator wird an einem
spezifischen Aspartylrest phosphoryliert und ist in dieser
phosphorylierten Form in der Regel ein aktiver Transkrip-
tionsfaktor, der direkt mit DNA-Promotorelementen inter-
agiert, um die Transkriptionsaktivit‰t der entsprechenden
Gene zu ‰ndern. In den meisten F‰llen ist es nicht bekannt,
welches der beiden isomeren Histidinphosphate, 1-Phospho-
histidin oder 3-Phosphohistidin, durch die Histidinkinase-
Aktivit‰t des Sensorproteins gebildet wird. Durch 31P-NMR-
Spektroskopie[4] lie˚ sich zeigen, da˚ im Fall der an der
bakteriellen Chemotaxis beteiligten Histidinkinase CheA das
thermodynamisch stabilere 3-Phosphohistidin entsteht (Sche-
ma 2). Nur wenige Histidinkinase-Inhibitoren sind beschrie-
ben worden.[3a] Sie sind zwei Klassen zuzuordnen, Salicylani-
liden wie Dichlordiiodsalicylanilid und hydrophoben Tyrami-
nen wie RWJ-49815. Diese Inhibitoren weisen IC50-Werte im
niedermikromolaren Bereich auf (Schema 3).[3a]

Phosphorelais-Regulatoren sind modular aufgebaut und
sowohl bei Prokaryoten weitverbreitet (Escherichia coli
hat 30 Sensorhistidinkinase-Gene sowie 32 Gene, die Ant-
wortregulatoren codieren, 25 davon sind Transkriptionsfak-
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Lit. [3a]).

Abbildung 2. Habitus von 8 Wochen alten bl¸henden Arabidopsis thalia-
na. A. thaliana ist die einzige Hˆhere Pflanze, deren Genom komplett
sequenziert und allgemein zug‰nglich gemacht worden ist. Das Kern-
genom umfa˚t 125 Mbp DNA, auf f¸nf Chromosomen (1n) verteilt. Es
enth‰lt ungef‰hr 25500 Gene, von denen bislang nur 10% eindeutig
zugewiesene Funktionen codieren, w‰hrend mˆgliche Funktionen wei-
terer 50% anhand von bekannten Genen anderer Organismen vermu-
tet werden kˆnnen. F¸r die restlichen 40% der Gene geben die Nucleo-
tidsequenzen bisher keinerlei Hinweise auf die Funktionen der codier-
ten Genprodukte.
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toren[3a,d]), als auch bei Pilzen und Pflanzen.[3g] In den
komplett sequenzierten Genomen von Drosophila melano-
gaster, Caenorhabditis elegans und Mensch wurden sie dage-
gen nicht gefunden, sie scheinen somit bei Tieren nicht
vorzukommen.

Mehrere Arten von Phosphorelais-Systemen sind bekannt
(Abbildung 3), die sich von den πklassischen™ Zwei-Kompo-
nenten-Regulatoren entweder durch das Vorkommen von
Sensorhistidin-Hybridkinasen mit einer integrierten Ant-
wortregulatordom‰ne (und manchmal einer zweiten Phos-
phohistidindom‰ne) unterscheiden oder durch die Beteili-

gung von zus‰tzlichen Phosphorelais-Proteinen zwischen der
Sensorkinase und dem Antwortregulator gekennzeichnet
sind. Phosphorelais-Systeme aus mehreren Modulen erlauben
eine feinere regulatorische Abstimmung, sie kˆnnen im
Unterschied zu einfachen Zwei-Komponenten-Systemen ver-
schiedene Signale verarbeiten und lassen sich somit besser in
das regulatorische Netzwerk der Zelle integrieren.

Mit zwei Ausnahmen (n‰mlich den Ethylenrezeptoren
ERS1 und ERS2) bestehen die bislang bekannten eukaryo-
tischen Phophorelais-Systeme (Abbildung 4) aus Sensorhy-
bridkinasen mit einer integrierten Antwortregulatordom‰ne,
was in Prokaryoten selten vorkommt. Die phylogenetische
Analyse zeigt, da˚ die pflanzlichen Sensorhybridkinasen mit
einer einzigen Gruppe bakterieller Sensorhybridkinasen,
repr‰sentiert durch ArcB, BarA und ResC,[3f] verwandt sind.
Demnach stammen wohl alle eukaryotischen Sensorhistidin-
kinasen von einem einzigen prokaryotischen Vorfahren ab,
vermutlich von dem cyanobakteriellen Endosymbionten, aus
dem die Plastidenorganellen hervorgegangen sind. Auch
weist die Anwesenheit strukturell ‰hnlicher Phosphorelais-
Systeme bei Pilzen und Pflanzen und ihr vollst‰ndiges Fehlen
bei Tieren darauf hin, da˚ dieses Sensorsystem w‰hrend der
Evolution bereits vor der Trennung der Entwicklungslinien
von Pilzen und Pflanzen entstanden ist.[3b]

Drei Beispiele f¸r eukaryotische Phosphorelais-Signalwe-
ge sind in Abbildung 4 gegen¸bergestellt, um æhnlichkeiten
und Unterschiede deutlich zu machen: die beiden bislang
bekannten Phytohormon-Signalwege und der Osmoregula-
tions-Signalweg der Hefe. Alle Sensorhistidinkinasen dieser
Signalwege sind membrangebunden und haben entweder
zwei oder drei N-terminale Transmembrandom‰nen. In allen
drei F‰llen liegen die Rezeptoren in der Membran als Dimere
vor, wie das f¸r membrangebundene Sensorkinasen von
Phosphorelais-Systemen ¸blich ist. F¸r Cytokinine wie f¸r
Ethylen empf‰ngt eine Rezeptorfamilie das eingehende
Signal.

Bei Arabidopsis thaliana wurden 5 Ethylenrezeptoren
identifiziert (die Sensorhybridkinasen ETR1, ETR2 und
EIN4 sowie ERS1 und ERS2, wobei den beiden letztgenann-
ten eine integrierte Antwortregulatordom‰ne fehlt).[5] Ethy-
len bindet im Bereich der Transmembrandom‰nen.[6] An der
Ethylenbindung sind Cuþ-Ionen beteiligt, die durch Histidin-
und Cysteinliganden koordiniert werden, und zwar eines pro
Monomer.[7] Der Mechanismus der Olefin-Metall-Wechsel-
wirkung ist noch unklar.[3a] Die Ethylenrezeptoren interagie-
ren mit der CTR1-Kinase, einem negativen Regulator des
nachgeschalteten Signalwegs. Die reprimierende Funktion
der CTR1-Kinase ist dadurch belegt, da˚ Mutationen, die
einen Verlust der CTR1-Funktion zur Folge haben, bei
Abwesenheit von Ethylen zu einer konstitutiven Ethylenant-
wort f¸hren. Die meisten Hinweise sprechen f¸r folgende
Hypothese: In der Abwesenheit von Ethylen interagieren die
Ethylenrezeptoren mit der CTR1-Kinase, halten sie dadurch
in aktivem Zustand und reprimieren so die nachgeschalteten
Schritte. Nach diesem Modell[8] w¸rde Ethylenbindung die
Rezeptor-CTR1-Interaktion unterbrechen und somit den
Weg unterhalb von CTR1 dereprimieren.

CTR1 ist ein Raf-Kinase-Homolog und entspricht somit
dem MAPKKK-Mitglied einer MAP-Kinase-Kaskade. Die-

H

D

H

D

P

P

P

P

H

C

H

C

PP

C C

D P

BD

AD

H P

+1

D P

BD

AD

+1

Plasmamembran

einfaches
Zwei-Komponenten-

System

mehrstufiges
Phosphorelais-

System

Sensor-
histidin-
kinase

Antwort-
regulator

Gene

Rezeptor-
domäne

Histidin-
kinase-
domäne

Aspartyl-
phosphat-
domäne

Histidin-
Phospho-
transfer-
protein

Aspartyl-
phosphat-
domäne

DNA-Bindungs-
domäne

Aktivierungs-
domäne

N N N N

Abbildung 3. Zwei-Komponenten-Regulatoren: πKlassische™ Zwei-Kom-
ponenten-Systeme bestehen aus einer Sensorhistidinkinase (meist
membrangebunden mit zwei oder mehreren Transmembransegmen-
ten) und einem cytoplasmatischen Antwortregulator, auf den der Phos-
phatrest vom Phosphohistidin der Sensorhistidinkinase unter Phos-
phorylierung eines konservierten Aspartats ¸bertragen wird. Die mei-
sten ± aber nicht alle ± Antwortregulatoren sind Transkriptionsfaktoren.
Mehrstufige Phosphorelais-Systeme bestehen in der Regel aus einer
Histidin-Hybridkinase mit einer daran fusionierten Antwortregulatordo-
m‰ne und einem Histidin-Phosphotransferprotein, das zwischen der
Sensorkinase und dem am Ende der Signalleitung stehenden Antwort-
regulator vermittelt. Gekr¸mmte Pfeile mit offenen Pfeilspitzen zeigen
Phosphotransfer an. Die Sensorkinasen sind Homodimere, die das
Histidin des jeweils gegen¸berliegenden Monomers mit Hilfe von ATP
phosphorylieren. Die mehrstufigen Phosphorelais-Systeme ermˆgli-
chen eine flexiblere Regulation und vernetztes Zusammenwirken. Es
kˆnnen z.B. mehrere Sensorkinasen auf das gleiche Phosphotransfer-
protein oder ein Phosphotransferprotein kann auf mehr als einen Ant-
wortregulator wirken. Ein Beispiel f¸r ein πklassisches™ Zwei-Kompo-
nenten-System ist das EnvZ!OmpR-System von E. coli, das an der
Osmoregulation beteiligt ist. Abk¸rzungen: H, Histidin; D, Aspartat;
P, Phosphat; BD, DNA-Bindungsdom‰ne; AD, Aktivierungsdom‰ne;
þ 1, Nucleotid eins, markiert den Transkriptionsstart eines Gens.
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ses Merkmal erinnert an den Osmoregulationsweg der Hefe
unterhalb des Antwortregulators SSK1, dessen Komponenten
s‰mtlich identifiziert werden konnten; sie bilden eine typi-
sche MAP-Kinase-Kaskade (SSK2/22!PBS2!HOG1).[3b]

Au˚er CTR1 wurden jedoch bislang keine weiteren Mit-
glieder einer solchen Kaskade im Ethylen-Signalweg ent-
deckt.

F¸r die ethylenabh‰ngige Derepression des CTR1 nach-
geschalteten Signalwegs ist die Aktivit‰t des Transmembran-
proteins EIN2 notwendig. Die N-terminale Dom‰ne von
EIN2 weist æhnlichkeit zu Transportern f¸r divalente Katio-
nen der Nramp-Familie auf, die in Pilzen und Tieren gefunden
wurden, w‰hrend die C-terminale Dom‰ne nur bei EIN2
vorkommt. EIN2 kˆnnte ein Metallsensor sein. Wie er nach
Aufhebung der Hemmung durch CTR1 wirkt, ist unbekannt.
Aktivit‰t von EIN2 bewirkt jedoch die Aktivierung einer
Gruppe kernlokalisierter dimerer Transkriptionsfaktoren wie
EIN3, EIL1 und EIL2. Diese aktivieren ihrerseits die Trans-

kription des Gens, das den Ethylenantwort-Faktor ERF1
codiert, sowie weiterer Transkriptionsregulator-Gene. Die
gebildeten Transkriptionsfaktoren wiederum binden an ihre
Zielsequenzen (Ethylenantwort-Elemente) in einer Vielzahl
von Promotoren und aktivieren so die Transkription zahlrei-
cher indirekt ethylenregulierter Zielgene.

Die Phosphorelais-Signalleitung der Cytokininrezepto-
ren[9] erinnert sogar noch mehr an die bakteriellen Phospho-
relais-Signalwege als der Ethylen-Signalweg, in dem, wie im
Osmoregulations-Signalweg der Hefe, neue Elemente im
Lauf der Evolution rekrutiert und zwischen den Antwort-
regulator und die Promotoren der regulierten Gene ein-
geschoben worden sind (Abbildung 4). An der Cytokinin-
Signalgebung sind wenigstens zwei transmembrane Sensor-
histidinkinasen vom Typ der Hybridkinasen beteiligt (CKI1[10]

und CRE1,[11] weitere Kandidaten sind AHK2, AHK3 und
AHK4[12]). CKI1 ist wahrscheinlich in Abwesenheit von
Cytokininen aktiv und wird durch Cytokinine inaktiviert,
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w‰hrend Cytokininbindung CRE1 aktiviert. Die Signallei-
tung verl‰uft ¸ber die Histidinkinasedom‰nen zu den in die
Rezeptoren integrierten Antwortregulatordom‰nen unter
Bildung des charakteristischen Aspartylphosphats. Von dort
wird die Phosphatgruppe auf die Histidin-Phosphorelais-
Proteine AHP1 und AHP2 ¸bertragen. Im phosphorylierten
Zustand wandern diese in den Zellkern und interagieren dort
mit mehreren konstitutiv vorhandenen Antwortregulatoren
(ARR1, ARR10 und besonders ARR2). Die Interaktion mit
AHP aktiviert die ARR-Proteine, wahrscheinlich durch
Entfernen eines noch nicht identifizierten Repressorproteins.
Aktive (phosphorylierte) ARR-Proteine binden schlie˚lich
an Zielsequenzen in den Promotoren zahlreicher cytokinin-
regulierter Gene, deren Genprodukte an der Transkriptions-
kontrolle, am Zellzyklus, an der Spro˚bildung und der
Seneszenzverzˆgerung beteiligt sind. Phosphorylierte ARR-
Proteine aktivieren zus‰tzlich eine zweite Gengruppe, die f¸r
weitere Antwortregulatoren (ARR4, 5, 6, 7) codiert. Diese
letztgenannte Gruppe von Transkriptionsregulatoren bewirkt
die Beendigung der Cytokininantwort an multiplen Regula-
tionsorten. Der gesamte Cytokinin-Signalweg besteht dem-
nach aus einer Phosphorelais-Schaltung, wie sie f¸r pro-
karyotische Systeme typisch ist.

Nahezu nichts ist dar¸ber bekannt, wie die ¸brigen
Pflanzenhormone, z. B. die Auxine, Gibberelline, Abscisin-
s‰ure oder die Jasmonate wirken. Im Genom von Arabidopsis
thaliana wurden bisher ¸ber 40 Gene gefunden, die Sensorhis-
tidinkinasen, Phosphorelais-Proteine und Antwortregulato-
ren codieren;[1, 3g] dies l‰˚t viel Raum f¸r weitere Entde-
ckungen. Zus‰tzlich zu den Phosphorelais-Systemen wurde
jedoch vor wenigen Jahren in Pflanzen eine zweite gro˚e
Familie von Chemosensoren von vollst‰ndig anderer Struktur
und Funktionsweise entdeckt, und diese werden zur Zeit
intensiv im Hinblick auf ihre vielf‰ltigen Rollen in der
Pathogenerkennung, der Brassinosteroidwirkung und ihre
Rolle bei Entwicklungsprozessen untersucht. Diesen rezep-
tor‰hnlichen Kinasen mit leucinreichen Sequenzwiederho-
lungen ist Abschnitt 4 gewidmet.

3. Sensorik f¸r die abiotische Umgebung

Die physikalischen und die chemischen Faktoren in der
Umgebung einer Pflanze kˆnnen sich schnell und unvor-
hersehbar ver‰ndern; sich dem anzupassen erfordert womˆg-
lich sofortiges Reagieren. Beispiele daf¸r sind Schattierung
durch ein Bl‰tterdach, mechanische Belastung durch Wind-
kr‰fte oder eine Verlagerung der Wachstumsachse aus ihrer
normalen Position. Hinzu kommen in den meisten Regionen
der Erde regelm‰˚ige jahreszeitliche Ver‰nderungen der
Klimabedingungen, und ung¸nstige Phasen wie D¸rreperio-
den oder kalte Winter erfordern eine Anpassung des Ent-
wicklungsprogramms. Beispielsweise m¸ssen Bl¸hen oder
Fruchten, der Blattfall oder das Auff¸llen der vegetativen
Speichergewebe mit Assimilatreserven zeitlich koordiniert
werden. Physikochemische Reize, die Anpassungen bei
Pflanzen hervorrufen, sind u.a. Licht, Temperatur, Feuch-
tigkeit, sogar das N‰hrstoffangebot, dar¸ber hinaus mecha-
nische Kr‰fte und die Massenbeschleunigung im Gravita-

tionsfeld der Erde. In vielen F‰llen kennt man die sensori-
schen Mechanismen noch nicht. Eine bemerkenswerte Aus-
nahme ist die Lichtperzeption, die bei Pflanzen au˚erordent-
lich komplex ist: Eine Hˆhere Pflanze hat eine grˆ˚ere
Anzahl an Photorezeptoren als der Mensch.

3.1. Pflanzliche Photorezeptoren und ihre Evolution

Drei Klassen von Photorezeptoren wurden bei Hˆheren
Pflanzen mit Hilfe von physiologischen, biochemischen,
photochemischen sowie genetischen Methoden identifiziert:
die Phytochrome, die Cryptochrome und die Phototropine.
Die typischen Retinyliden-Photorezeptoren[13] der Tiere und
des Menschen (z.B. Rhodopsin) kommen bei Pflanzen nicht
vor, abgesehen von einigen begei˚elten Niederen Algen, bei
denen Sensorrhodopsine als Phototaxisrezeptoren die-
nen.[13,14] Der evolution‰re Ursprung dieser letztgenannten
Klasse von Photorezeptoren ist bei Vorfahren der heutigen
Archaeen zu suchen. Zu den Retinyliden-Photorezeptoren
gehˆren die lichtgetriebenen Ionenpumpen Bakteriorhodop-
sin und Halorhodopsin sowie Sensorrhodopsin und Phobo-
rhodopsin, die Phototaxisrezeptoren der heutigen Halobak-
terien.[13, 15] Da Arabidopsis thaliana die am besten unter-
suchte Hˆhere Pflanze ist, basiert die folgende Diskussion der
molekularen Eigenschaften von Photorezeptoren Hˆherer
Pflanzen und die verwendete Klassifizierung auf Ergebnissen
an dieser Species. Es sei aber darauf hingewiesen, da˚ gerade
die Physiologie der Photoperzeption in den Pflanzenwissen-
schaften eine lange Tradition hat und viele Species sehr
eingehend untersucht worden sind.

Phytochrome sind rotabsorbierende, Phototropine blau-
absorbierende und Cryptochrome blau- und UV-A-absorbie-
rende Chromoproteine. Sie bewirken entweder allein oder im
Verbund die Regulation einer gro˚en Anzahl physiologischer
Prozesse (Tabelle 1). A. thaliana hat f¸nf Phytochrome
(phyA, B, C, D, E), zwei Cryptochrome (cry1, 2) und zwei
Phototropine (phot 1, 2). Innerhalb jeder Photorezeptorklas-
se sind die Chromophore identisch, die Apoproteine unter-
scheiden sich hingegen, sind aber eindeutig zueinander
homolog. Auch wenn die Anzahl der Photorezeptorisoformen
innerhalb jeder Klasse bei den einzelnen Species etwas
unterschiedlich sein kann, so ist wohl nach heutigem Kennt-
nisstand die Situation, wie sie bei A. thaliana vorgefunden
wird, typisch f¸r die Angiospermen. Obwohl erhebliche
funktionale Redundanz bei den Photorezeptorisoformen
innerhalb einer Gruppe besteht, spielt doch jeder der
Photorezeptoren auch eine eigene Rolle beim Auslˆsen
bestimmter pflanzlicher Antworten. Ein weiteres Charakte-
ristikum pflanzlicher Photosensorik ist der hohe Grad an
Kooperation zwischen den verschiedenen Photorezeptoren
(Tabelle 1).

3.1.1. Die Phytochrome

Phytochrome, von denen man zun‰chst dachte, da˚ sie
nur in Pflanzen vork‰men, sind mittlerweile bei allen
photoautotrophen Eukaryoten und Prokaryoten und auch
bei einigen nichtphototrophen Bakterien wie Deinococcus
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radiourans und Pseudomonas aeruginosa gefunden wor-
den.[16] Phytochrome sind relativ gro˚e Proteine aus ¸ber
1000 Aminos‰uren und weisen eine zweiteilige Struktur auf:
eine N-terminale Photoperzeptionsdom‰ne und eine C-ter-
minale Reaktionsdom‰ne (Abbildung 5).[16,17] Alle Phyto-
chrome tragen als chromophore Gruppe ein kovalent ge-
bundenes lineares Tetrapyrrol, das aus H‰m synthetisiert
wird, und sind demnach Biliproteine. Die Bindung des
Chromophors erfolgt autokatalytisch durch die Bilinlyase-
Aktivit‰t der N-terminalen Dom‰nen der Phytochrom-Apo-
proteine. Pflanzen verwenden Phytochromobilin (PfB) als
Chromophor, cyanobakterielle Phytochrome Phycocyanobi-
lin (PCB), und die Bakteriophytochrome der nichtphototro-
phen Bakterien nutzen Biliverdin (Schema 4).[18] Bei Pflanzen
und Cyanobakterien reagieren die (3E)-Isomere von PfB
bzw. PCB mit der Thiolgruppe eines konservierten Cysteins,

Bakteriophytochromen dagegen fehlt dieses Acceptor-Cys-
tein. Die Biliverdin-Chromophore werden an einen Histidin-
rest addiert (vermutlich eine Schiff-Base-Reaktion), der am
C-Terminus direkt neben dem f¸r die Chromophorbindung
verwendeten Cystein der pflanzlichen und cyanobakteriellen
Phytochrome liegt (Abbildung 6).[18] Sequenzvergleiche lie-
ferten k¸rzlich Anhaltspunkte f¸r das Vorkommen bakterio-
phytochromartiger Polypeptide bei vielen anderen Arten
nichtphototropher Bakterien, Cyanobakterien und sogar
Pilzen (Abbildung 6).[18] Ihre physiologischen Funktionen
m¸ssen noch aufgekl‰rt werden.

Phytochrome und Bakteriophytochrome sind reversible,
rotlichtbetriebene Schalter (Schema 5). Im Dunkeln gebilde-
te Apophytochrome binden ihre Chromophore als (15Z)-
Isomere. Dieses Isomer absorbiert rotes Licht (die Absorp-
tionsmaxima der Chromoproteine liegen im Bereich zwischen

Tabelle 1: Allgemeine und physiologische Charakteristika lichtregulierter Vorg‰nge in Hˆheren Pflanzen und daran beteiligte Photorezeptoren. Die
Rezeptorterminologie gilt f¸r Arabidopsis thaliana. Die Auflistung physiologischer Antworten ist lediglich beispielhaft und die der beteiligten
Photorezeptoren vereinfacht. Hauptreaktionspartner sind unterstrichen.

Photorezeptor(en) Chromophor(e) Beispiele f¸r beeinflu˚te
physiologische Vorg‰nge

weitere beteiligte
Photorezeptoren

Phytochrome :
Klasse I (phyA) Phytochromobilin * Photomorphogenese des etiolierten Keimlings cry1, cry2

* Kontrolle der circadianen Uhr im Schwachlicht cry1
Klasse II (phyB, C, D, E) Phytochromobilin * photomorphogenetische Prozesse im Licht

* Lichtinduktion der Samenkeimung
* photoperiodische Vorg‰nge (z.B. Bl¸hinduktion) cry2, cry1
* Schattenvermeidungsreaktion und πNachbarerkennung™
* Photomodulationen (z.B. Blattbewegungen)

Cryptochrome :
cry1 (Starklichtrezeptor) Pterin, FAD * Kontrolle der circadianen Uhr phyA (im Schwach-

licht)
* Photomorphogenese des etiolierten Keimlings phyA, cry2

cry2 (Schwachlichtrezeptor) Pterin, FAD * photoperiodische Vorg‰nge phyB, cry1
Phototropine :
phot1 (Schwachlichtrezeptor) FMN * Phototropismus bei niedrigen Lichtintensit‰ten

* Chloroplastenbewegung im Schwachlicht
* blaulichtabh‰ngige Stomataˆffnung

phot2 (Starklichtrezeptor) FMN * wie phot1, vermittelt jedoch Starklichtantworten

H2N COOH
pflanzliches
Phytochrom

cyanobakterielles
Phytochrom

aminoterminale
Erweiterung

Bilin-Lyase und Chromophorbindung PAS-ähnliche Domänen histidinkinaseähnliche
Domäne

PAS1 PAS2
PΦB

PCB

C H

C

BV

H2N COOH

Bakteriophytochrom

Histidinkinasedomäne

Photoaktivierung Reaktionsdomäne

H

Abbildung 5. Vergleich des modularen Aufbaus von Bakteriophytochrom mit den Phytochromen von Cyanobakterien und Pflanzen. BV, Biliverdin; PCB, Phy-
cocyanobilin; PfB, Phytochromobilin; C, Cystein; H, Histidin.
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660 und 667 nm) und isomerisiert dabei zum E-Isomer, das
durch Bestrahlung mit dunkelrotem Licht wieder in das
(15Z)-Isomer ¸berf¸hrt werden kann (Absorptionsmaxima
von (15E)-Phytochromen liegen im Bereich von 730 nm). In
den weitaus meisten F‰llen ± aber nicht in allen ± sind die
(15E)-Phytochrome (wegen ihrer Absorptionsmaxima im
Dunkelroten, engl. far red, auch als Pfr bezeichnet) die
aktiven Photorezeptoren und die (15Z)-Isomere (Pr-Formen)
sind inaktiv. Photoreversibilit‰t ist ein charakteristisches
Merkmal aller Phytochrome. Wegen der betr‰chtlichen ‹ber-
lappung der Absorptionsspektren von Pr und Pfr wird immer
ein Photogleichgewicht zwischen den beiden Formen aufge-
baut, das von der spektralen Qualit‰t des auf die Pflanze
einwirkenden Lichts abh‰ngt. Das hat mehrere physiologi-

sche Auswirkungen: 1. Einige Prozesse (z. B. die Samenkei-
mung verschiedener Species) erfordern nur eine sehr geringe
Menge an aktivem Pfr, sie werden somit bereits durch
Verwendung von dunkelrotem Licht ausgelˆst (im Photo-
gleichgewicht liegen ungef‰hr 2.5% Pfr vor). Diese Prozesse
kˆnnen nicht durch Dunkelrotbestrahlung nach einem Hell-
rotpuls revertiert werden. 2. Ver‰nderungen im Hellrot/
Dunkelrot-Verh‰ltnis haben drastische Auswirkungen auf
den Aktivierungszustand von Phytochrom. Solche Ver‰nde-
rungen kommen in der nat¸rlichen Umgebung einer Pflanze
vor: bei Sonnenuntergang und Tagesanbruch (das Verh‰ltnis
nimmt ab, d.h., gegen¸ber voller Sonneneinstrahlung gibt es
mehr dunkelrotes Licht), im Schatten eines Laubdaches (das
Verh‰ltnis nimmt infolge der gro˚en ‹berlappung der Ab-
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sorption der Phytochrome und des Chlorophylls drastisch ab)
und ± aus demselben Grund ± im Licht, das von einer nahen
gr¸nen Pflanze reflektiert wird. Somit ist Phytochrom ein
idealer Photorezeptor, um die Tagesl‰nge, Gr¸nschatten,
Pflanzennachbarn und ± in Verbindung mit der circadianen
Uhr ± sogar Jahreszeiten (durch Ermittlung von Ver‰nderun-
gen in der L‰nge der Photoperiode) zu bestimmen.

Auch die Bakteriophytochrome sind reversible Hellrot-
Dunkelrot-Schalter, aber ihre Absorptionsspektren weisen,
im Vergleich zu den Phytochromen der Photoautotrophen,

eine deutliche Rotverschiebung auf (Schema 5). Sie w¸rden
unter den soeben beschriebenen Umgebungsbedingungen
nicht optimal funktionieren. Das mag der Grund sein f¸r die
Evolution der πblauverschobenen™ Phytochrome in den
photoautotrophen Organismen, deren Spektren sich mit
denen der Chlorophylle deutlich ¸berschneiden. Somit sind
Phytochrome mˆglicherweise urspr¸nglich entstanden, um
photoautotrophen Organismen zu helfen, optimale Photo-
synthesebedingungen zu finden (als Chemotaxisrezeptoren
und/oder um bei Licht¸berschu˚ Schutzreaktionen wie die
Synthese von Schattenpigmenten auszulˆsen).[19] Im Verlauf
der Evolution der Landpflanzen ¸bernahmen die Phytochro-
me dann sp‰ter zus‰tzliche Aufgaben. Die letzte Erweiterung
des Funktionsumfangs der Phytochrome fand w‰hrend der
Evolution der Angiospermen statt. Diese Gruppe verf¸gt
zus‰tzlich zu den bei allen photoautotrophen Organismen
vorkommenden Klasse-II-Phytochromen noch ¸ber Klasse-I-
Phytochrom.[17] Klasse-I-Phytochrom (in A. thaliana durch
eine einzige Isoform, phyA, vertreten) wird, im Unterschied
zu den lichtstabilen Klasse-II-Photorezeptoren, im Licht
schnell durch das Ubiquitin-Proteasom-System abgebaut.
Hinzu kommt, da˚ die Transkriptionsaktivit‰t des PHYA-
Gens im Licht stark reduziert wird. An dieser Transkriptions-
kontrolle ist neben phyA auch das Klasse-II-Phytochrom
phyB beteiligt.

Die Evolution von Klasse-I-Phytochrom fand bei den
Angiospermen in Verbindung mit der Evolution der Skoto-
morphogenese statt, eines charakteristischen Entwicklungs-
programms dieser Pflanzengruppe, bei dem die normale
Entwicklung von Keimlingen in Abwesenheit von Licht
reprimiert wird. Im Dunkeln angezogene Angiospermen-
keimlinge unterscheiden sich sehr von im Licht gewachsenen
(man denke an Kartoffeltriebe, die im Dunkeln oder aber im
Licht herangezogen wurden): ihnen fehlt Chlorophyll, die
Blattexpansion bleibt aus und sie zeigen ein stark beschleu-
nigtes L‰ngenwachstum ± alles Vorg‰nge, die dem im Boden
bei Abwesenheit von Licht heranwachsenden Keimling
helfen, das Tageslicht so schnell und effektiv wie mˆglich zu
erreichen, bevor seine Speicherreserven aufgebraucht sind.
Licht bewirkt ¸ber phyA (das bei dieser Hochintensit‰ts-
reaktion zusammen mit dem Blaulichtrezeptor Cryptochrom
wirkt, Tabelle 1) die Beseitigung des Repressorkomplexes
und induziert so die Transkription der dereprimierten Gene.
Damit kann die Photomorphogenese beginnen, z. B. die
Differenzierung der Chloroplasten, um die Photosynthese
zu ermˆglichen. Im Licht wird phyA rasch abgebaut und die
Transkription des PHYA-Gens wird herunterreguliert, so da˚
die phyA-Menge auf unter 10 % der Menge im Dunkeln
abnimmt. Die Klasse-II-Phytochrome ¸bernehmen nun in der
im Licht wachsenden Pflanze die Regulation der meisten
phytochromabh‰ngigen Prozesse. phyA ist im Licht aber
immer noch aktiv, z.B. um zusammen mit dem Blaulichtre-
zeptor cry1 ein Hellrotsignal geringer Intensit‰t auf die
circadiane Uhr zu ¸bertragen. Dabei komplementiert es
phyB, das, zusammen mit cry2, die circadiane Uhr bei hoher
Lichtintensit‰t reguliert.

Die Darstellung des modularen Aufbaus der Phytochro-
me und der Bakteriophytochrome (Abbildung 5) zeigt, da˚
w‰hrend der Evolution dieser Photorezeptorklasse die Reak-

Deinococcus radiodurans
Pseudomonas aeruginosa

Agrobacterium tumefaciens-1
Rhizobium leguminosarium

Rhodobacter sphaeroides
Oscillatoria 7821

Nostoc 8009
Neurospora crassa-1
Aspergillus fumigatus

Arabidopsis thaliana PHYA
Synechocystis Cph1

Chromophorbindung

Chromophorbindung

Abbildung 6. Vergleich von Aminos‰uresequenzen in der N‰he der
Chromophor-Bindestellen (Pfeile), Cystein(C)-Reste bei den Phytochro-
men und Histidin(H)-Reste bei den Bakteriophytochromen. Aufgrund
von Sequenzanalysen wurden Polypeptide mit Sequenz‰hnlichkeiten
zu Bakteriophytochromen in vielen weiteren nichtphototrophen Orga-
nismen einschlie˚lich der Pilze, aber auch in Cyanobakterien identifi-
ziert.[18]
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tionsdom‰nen (und somit wahrscheinlich auch der Phyto-
chrom-Signalweg) signifikante Ver‰nderungen durchlaufen
haben. Die cyanobakteriellen Phytochrome und die Bakte-
riophytochrome sind typische, aber cytoplasmatische, also
lˆsliche Komponenten eines Zwei-Komponenten-Phospho-
relais-Systems (Abbildung 3); ihre Reaktionsdom‰nen ent-
halten die Histidinkinase-Funktion (Abbildung 5). In einigen
F‰llen sind die Antwortregulatoren dieser direkt lichtregu-
lierten Sensorhistidinkinasen identifiziert worden (z. B. Rcp
im Fall des cyanobakteriellen Phytochroms Cph1).[20] Pflan-
zenphytochrome haben dagegen eine zweigeteilte Reaktions-
dom‰ne aus einem C-terminalen Abschnitt mit nur schwacher
Sequenz‰hnlichkeit zu Histidinkinasedom‰nen aber ohne
nachweisbare Histidinkinase-Aktivit‰t und einem zweiten
Abschnitt, der zwei charakteristische PAS-‰hnliche Sequenz-
motive enth‰lt. PAS-Dom‰nen kˆnnen verschiedene Funk-
tionen haben und vermitteln z.B. Protein-Protein-Wechsel-
wirkungen; sie kˆnnten an der Phytochrom-Dimerisierung
beteiligt sein. Die Bezeichnung PAS ist ein Akronym, das von
den Namen dreier Proteine, die solche Dom‰nen tragen,
abgeleitet ist: 1. dem bei Drosophila an der circadianen Uhr
beteiligten Protein PERIOD (PER), 2. dem Vertebratenpro-
tein ARNT (aryl hydrocarbon receptor nuclear translocator)
und 3. dem Drosophila-Protein SINGLE-MINDED (SIM).
Pflanzenphytochrome sind keine Histidinkinasen, sondern
zeigen Ser-/Thr-Kinase-Aktivit‰t, und sie ¸bertragen ihr
Signal nicht ¸ber einen Phosphorelais-Mechanismus. Statt-
dessen greifen sie direkt in die Transkriptionskontrolle ein,
wie k¸rzlich f¸r phyB bei A. thaliana gezeigt wurde (Abbil-
dung 7).[21] Die Pr-Form von phyB ist im Cytoplasma lokali-
siert, die Pfr-Form dagegen wird schnell in den Zellkern
transportiert, wo sie mit dem G-Box-bindenden Protein PIF3
(phytochrominteragierender Faktor 3) interagiert, was zur
Aktivierung der Transkription der entsprechenden Gene
f¸hrt. Es gibt Hinweise darauf, da˚ auch phyA nach Belich-
tung in den Kern transportiert wird, wo es entweder allein

oder zusammen mit den kernlokalisierten Cryptochromen
wirkt. Denkbar ist, da˚ auch die Interaktion von phyB mit
Cryptochromen (z.B. bei der Kontrolle der circadianen
Prozesse, Tabelle 1) ¸ber eine physikalische Wechselwirkung
der beiden Photorezeptoren verl‰uft.[17] Cryptochrome sind
jedenfalls in vitro Substrate der Ser-/Thr-Kinase-Aktivit‰t der
Phytochrome. Es ist somit vorstellbar, da˚ die Phytochrom-
Cryptochrom-Interaktion unter Phosphorylierung von Cryp-
tochrom durch lichtaktiviertes Phytochrom verl‰uft. Phyto-
chrome (und Cryptochrome) kˆnnen somit als direkt licht-
geschaltete Transkriptionsregulatoren bezeichnet werden, die
eine sehr direkte Weiterleitung eines Lichtsignals in den
Zellkern gew‰hrleisten, um die Aktivit‰t lichtregulierter
Gene zu ‰ndern.

Nicht alle phytochromabh‰ngigen Antworten erfolgen
jedoch ¸ber eine Genregulation. Vollkommen reversible,
photomodulierte Prozesse, wie die phytochromabh‰ngigen
Ver‰nderungen der Blattposition (Tag-/Nachtstellung) oder
aber Chloroplastenbewegungen bei einigen Niederen Pflan-
zen (Schwachlicht- bzw. Starklichtstellung einiger Algen-
Chloroplasten, z. B. bei der Gattung Mougeotia) treten inner-
halb von Minuten ein und verweisen auf wahrscheinlich
andere ± unbekannte ± Wirkmechanismen der Phytochrome.

3.1.2. Die Cryptochrome

Die Evolution der Cryptochrom-Photorezeptoren kann
bis zu den Vorfahren der prokaryotischen DNA-Reparatur-
enzyme, den Photolyasen (Desoxyribocyclobutadipyrimidin-
Pyrimidin-Lyase, EC 4.1.99.3), zur¸ckverfolgt werden, die bei
den Archaea, Bacteria und bei Eukaryoten zu finden sind.
Photolyasen katalysieren die blau-/UV-A-abh‰ngige Repara-
tur UV-B-gesch‰digter DNA. Die Klasse-I- und Klasse-II-
Photolyasen reparieren Cyclobutan-Pyrimidin-Dimere, w‰h-
rend die (6-4)-Photolyasen die Reparatur von Pyrimidin-(6-
4)-Pyrimidon-Addukten katalysieren.[22] Lichtenergie wird, je
nach Enzym, entweder von einem 5,10-Methenyltetrahydro-
folatpoly(n¼ 3±8)glutamat (MTHF) oder einem 8-Hydroxy-
7,8-didesmethyl-5-desazariboflavin absorbiert (Schema 6).
Diese Chromophore sind fest, aber nicht kovalent an ihre
jeweiligen Apoenzyme gebunden. Die absorbierte Lichten-
ergie (im Blau-/UV-A-Bereich) wird auf einen zweiten
Cofaktor, halbreduziertes Flavinadenindinucleotid
(FADH�), ¸bertragen, das ebenfalls nicht kovalent, aber
sehr fest (KD < 10�11

m) an das Apoprotein gebunden ist.
Angeregtes FADH� (*FADH�) ¸bertr‰gt dann ein Elektron
auf das Pyrimidin-Dimer (pyr-pyr), was die Spaltung der 5-5-
und 6-6-Bindungen des Cyclobutanrings unter Bildung von
pyr þ pyr�C zur Folge hat. Durch die R¸ck¸bertragung eines
Elektrons von pyr�C auf das Flavin wird FADH� im Grund-
zustand regeneriert, und das Enzym dissoziiert von der DNA
(Schema 7).[22]

Cryptochrome[23, 24] sind mittlerweile in allen Gruppen
gr¸ner Pflanzen gefunden worden, von den Algen bis hin zu
den Angiospermen. Erst danach wurden sie auch bei Tieren
und dem Menschen nachgewiesen. Die Apoproteine der
Tier-/Mensch-Cryptochrome haben mehr æhnlichkeit mit
den (6-4)-Photolyasen, die pflanzlichen Cryptochrome sind
den Photolyasen der Klasse-I ‰hnlicher. Cryptochrome sind
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Abbildung 7. Kontrolle der Genaktivit‰t durch phyB. PfrB, Dunkelrot-ab-
sorbierende, aktive Form von phyB; PrB, Hellrot-absorbierende, inakti-
ve Form von phyB; PIF3, phytochrominteragierender Faktor 3, ein mit
PfrB interagierendes G-Box-Bindeprotein. Diese Interaktion bewirkt die
Aktivierung der von den entsprechenden Promotoren kontrollierten Ge-
ne. PIK, transkriptioneller Pr‰initiationskomplex; TATA, TATA-Box, die
Nucleotidsequenz, an der der Pr‰initiationskomplex assembliert wird;
þ 1, Nucleotid, an dem die Transkription beginnt.
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somit im Tier- und im Pflanzenreich unabh‰ngig voneinander
aus verschiedenen Photolyase-Vorl‰ufern entstanden.

Keines der bislang analysierten Pflanzen- wie Tier-Cryp-
tochrome hat me˚bare Photolyase-Aktivit‰t, alle dagegen
weisen eine den Photolyasen fehlende, zus‰tzliche C-termi-
nale Dom‰ne auf, die zur Auslˆsung der physiologischen
Antworten erforderlich ist (Abbildung 8). Ihre N-terminalen,
photolyaseverwandten Dom‰nen binden ± wie die Photolya-
sen ± in vitro zwei Chromophore: MTHF und FADH�. Auch
wenn die meisten Experimente mit rekombinanten, in
Escherichia coli exprimierten Apoproteinen durchgef¸hrt
worden sind, so weisen die Aktionsspektren der cryptochrom-
abh‰ngigen physiologischen Antworten der Pflanzen doch
darauf hin, da˚ dieses Cofaktor-Komplement auch f¸r die In-
vivo-Situation charakteristisch ist.

Arabidopsis thaliana hat zwei Cryptochrome, cry1 und
cry2, mit einem beachtlichen ‹berlappungsbereich in ihren
physiologischen Aufgaben, aber auch jeweils eigenen Funk-
tionen in der Pflanze (Tabelle 1). W‰hrend die N-terminalen
photolyase‰hnlichen Chromophorbindungsdom‰nen von
cry1 und cry2 homolog sind, unterscheiden sich ihre C-
terminalen Effektordom‰nen (CLR-Dom‰nen, Abbildung 8)

sehr deutlich voneinander, kˆnnen sich aber trotzdem funk-
tional vertreten. Werden sie in Abwesenheit der photolya-
se‰hnlichen Dom‰ne in der Pflanze exprimiert, leiten beide
CLR-Dom‰nen eine konstitutive Antwort auf Licht (consti-
tutive light response) ein.[25] Somit scheint die N-terminale
photolyase‰hnliche Dom‰ne im Dunkeln die Wirkung der
CLR-Dom‰ne der Cryptochrome zu blockieren. Die Absorp-
tion eines Photons f¸hrt dann ± wahrscheinlich durch eine
intramolekulare Redoxreaktion unter Beteiligung des
FADH�-Cofaktors vermittelt ± vermutlich zu einer Kon-
formations‰nderung des Apoproteins, wodurch die CLR-
Dom‰ne aus der intramolekularen Repression befreit
wird.[25,26] Die C-terminalen Extensionen der Tier-Crypto-
chrome geben, in Pflanzen exprimiert, keine physiologische
Antwort, was vermuten l‰˚t, da˚ sie eine zu den pflanzlichen
CLR-Dom‰nen nicht verwandte Wirkungsweise haben. Um-
so ¸berraschender ist es, da˚ Tier-Cryptochrome ± obwohl
unabh‰ngig entstanden ± genauso wie das pflanzliche cry1
Lichtsignale an die circadiane Uhr weiterleiten (Tabelle 1).[27]

Die molekularen Grundlagen der funktionalen Redun-
danz der beiden Cryptochrome bei der cryptochromvermit-
telten Blaulichtregulation der Photomorphogenese von
Keimlingen wurden k¸rzlich aufgekl‰rt (Abbildung 9).[26] Es
zeigte sich, da˚ Cryptochrome ± wie Phytochrome ± licht-
kontrollierte Schalter sind, die die Transkription auf sehr
direktem Weg regulieren, allerdings auf andere Weise als die
Phytochrome (siehe Abbildung 7). Beide Cryptochrome be-
einflussen die Struktur und/oder die Aktivit‰t eines zentralen
Regulators der Photomorphogenese, der E3-Ubiquitin-Liga-
se COP1, indem sie im photoaktivierten Zustand an COP1
binden. Dadurch wird COP1 inaktiviert, was es dem Trans-
kriptionsregulator HY5 ermˆglicht, an die Ziel-Promotorse-
quenzen einer Reihe lichtregulierter Gene zu binden, ihre
Transkription zu aktivieren und so die Photomorphogenese
einzuleiten. COP1 wirkt als Repressor der Photomorpho-
genese, der die Akkumulation des Transkriptionsfaktors HY5
im Kern verhindert, indem er dessen Ubiquitinierung und
damit dessen Abbau durch das 26S-Proteasom induziert
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(Abbildung 9). Pflanzen mit Mutationen in COP1, die zu
einem Verlust der COP1-Funktion f¸hren, zeigen konstitu-
tive Photomorphogenese (constitutive photomorphogenesis,
daher der spezielle Name dieser E3-Ubiquitin-Ligase, die
eine zentrale Rolle in der Photomorphogenese der Angio-
spermen spielt).[26]

Sowohl cry1 als auch cry2 sind im Zellkern lokalisiert.[24,28]

W‰hrend cry2 ¸berwiegend im Kern zu finden ist, gilt dies nur
f¸r einen geringen Anteil von cry1: ‹berwiegend kommt
dieser Photorezeptor im Cytoplasma vor, was wahrscheinlich
mit den Cryptochromwirkungen zusammenh‰ngt, in denen
sich die beiden Photorezeptoren unterscheiden. Interessan-
terweise postulieren viele Modelle zur circadianen Uhr
Transkriptionsregulatoren, die periodisch zwischen Kern
und Cytoplasma hin und her wandern;[29] cry1, das die
circadiane Uhr der Pflanzen reguliert,[30] kˆnnte auf ‰hnliche
Weise funktionieren. Im einfachsten, noch hypothetischen
Modell w¸rde cry1 selbst ± lichtabh‰ngig ± langsam zwischen
Kern und Cytoplasma hin und her wandern.

3.1.3. Die Phototropine

Der Cryptochrommutante cry1 (vorherige Bezeichnung
hy4)[31] fehlt zwar die f¸r den Wildtyp charakteristische
blaulichtabh‰ngige Hemmung des Hypokotylwachstums, sie
zeigt jedoch normales phototropes Verhalten (Wachstum des

Sprosses in Richtung einer einseitigen Blaulichtquelle).[24,31]

Dagegen fehlt der Mutante nph1 phototropes Verhalten (nph,
non phototropic hypocotyl), sie zeigt jedoch die normale
blaulichtinduzierte Hemmung der Hypokotylelongation.[32]

Dieser genetische Befund war der erste eindeutige Beweis
f¸r die Existenz eines zweiten, sich von Cryptochrom unter-
scheidenden Blaulichtrezeptors in Hˆheren Pflanzen.

Durch Klonieren des nph1-Locus lie˚ sich NPH1 im
Genom von A. thaliana identifizieren,[33] und bald darauf ein
zweites NPH1-‰hnliches Gen (NPL1).[34] Die beiden Gene
(inzwischen umbenannt in PHOT1 und PHOT2) codieren
eine weitere Photorezeptorklasse, die Phototropine, licht-
regulierte Ser-/Thr-Proteinkinasen, die weder in ihrer Struk-
tur noch in ihrer Funktion mit den Cryptochromen verwandt
sind.[24,33, 34]

Die auff‰lligsten Eigenschaften, die sich aus der Amino-
s‰uresequenz der beiden homologen Phototropine PHOT1
und PHOT2 ergeben, sind das Vorhandensein eines C-
terminalen, 11 Aminos‰uren umfassenden Ser-/Thr-Protein-
kinase-Motivs und von zwei LOV-Dom‰nen, LOV1 und
LOV2, die sich jede ¸ber einen Bereich von ungef‰hr 110
Aminos‰uren erstrecken (Abbildung 10). LOV-Dom‰nen
stellen eine Untergruppe von PAS-Dom‰nen dar (Abschnitt
3.1.1), die f¸r eukaryotische und prokaryotische licht-, sauer-
stoff- oder stromspannungsempfindliche (light, oxygen, vol-
tage) Sensorproteine charakteristisch sind.[33] Bei den Photo-
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tropinen bindet jede LOV-Dom‰ne ein Molek¸l FMN nicht-
kovalent.[35] Rekombinante, isolierte LOV-Dom‰nen sind in
der Lage, die FMN-Chromophore zu binden und dann einen
charakteristischen Photozyklus zu durchlaufen. Spektrosko-
pische Untersuchungen solcher isolierter, rekonstituierter
Dom‰nen wiesen ein reversibles, kovalentes Photoaddukt
zwischen dem C(4a) des Flavins und einem Cysteinyl-Rest
der Polypeptidkette nach.[35,36] Dies wurde durch die Kristall-
struktur einer isolierten LOV-Dom‰ne[36a] und dar¸ber hinaus
durch NMR-spektroskopische Untersuchung der rekombi-
nanten LOV2-Dom‰ne des Phototropins 1 von Avena sativa,
die mit verschiedenen 13C/15N-markierten Isotopomeren des
Cofaktors FMN rekonstituiert war, best‰tigt (Schema 8).[37]

Bestrahlung mit Blaulicht induziert die Bildung des FMN-
C(4a)-Cysteinyladdukts, das im Dunkeln spontan, aber lang-
sam, wieder zerf‰llt. Adduktbildung f¸hrt zu einer Kon-
formations‰nderung der LOV-Dom‰ne. LOV-Dom‰nen stel-
len optomechanische Transduktoren dar, die Struktur‰nde-
rungen im Phototropin-Apoprotein initiieren, dabei dessen

autokatalytische Kinase aktivieren und so einen Phospho-
transfer auf (noch unidentifizierte) Zielproteine bewir-
ken.[24,37] Da Bestrahlung mit Blaulicht zu einer Zunahme
des cytosolischen Ca2þ-Spiegels der Schlie˚zellen f¸hrt und
diese Zunahme in den nph1-Mutanten ausbleibt, kˆnnten
Ca2þ-Influx-Kan‰le die Angriffspunkte bei der Regulation
der blaulichtinduzierten Stomataˆffnung durch die Phototro-
pinkinase sein.[24] Tats‰chlich sind Phototropine membranas-
soziierte, wenn auch nicht transmembrane, Proteine.[32]

Da sich die isolierten LOV-Dom‰nen LOV1 und LOV2
sehr in ihrer Lichtempfindlichkeit unterscheiden, und phot1
und phot2 ebenfalls (phot1 wird durch viel geringere Lichtin-
tensit‰ten aktiviert als phot2), tr‰gt das Zusammenwirken der
beiden Photorezeptoren dazu bei, da˚ die Pflanze mit einem
breiten Bereich verschiedener Lichtintensit‰ten zurecht-
kommt. Beide Phototropine wirken gemeinsam an der
strukturellen Optimierung der Photosynthese mit. Sie regu-
lieren: 1) den Phototropismus, der den Spro˚ zur Sonne bzw.
zur Lichtquelle hin orientiert, 2) den Mechanismus der
Chloroplastenbewegung, die die Chloroplasten in der Zelle
je nach Lichtintensit‰t unterschiedlich positioniert (Stark-
lichtstellung, Schwachlichtstellung) und 3) die ÷ffnungsbe-
wegungen der Stomata, die den Zustrom des Photosynthese-
substrats CO2 in das Blatt regulieren.[24, 38] Bis jetzt wurden
keine prokaryotischen Verwandten der Phototropine gefun-
den, aber das ist womˆglich nur eine Frage der Zeit.
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4. LRR-Rezeptorkinasen in Pathogenabwehr und
Entwicklung

Die Verf¸gbarkeit riesiger Mengen an Nucleotidsequen-
zen f¸r verschiedene Organismen macht es heutzutage
mˆglich, Einblicke in die Evolution vieler Sensormechanis-
men zu erhalten. Eine der Herausforderungen ist es, die
Evolution und die funktionale Diversifizierung der sehr
gro˚en Superfamilie der eukaryotischen Rezeptorkinasen
mit Tausenden von Mitgliedern ± allein im Genom von
Arabidopsis thaliana wurden bislang 610 Gene gefunden ± zu
verstehen.[39]

Die ‹bertragung eines Signalereignisses von der Peri-
pherie in die Zelle durch Ver‰nderungen des Phosphorylie-
rungszustandes der Rezeptoren und nachgeschalteter Signal-
¸bertr‰ger hat sich als so anpassungsf‰hig herausgestellt, da˚
sich im Verlauf der Evolution eine gro˚e Anzahl an
Signalwegen, die Proteinphosphorylierungen einbeziehen,
entwickelt hat. Einige Beispiele daf¸r wurden bereits vorge-
stellt (Abbildung 3 und Abbildung 4): die auf bakterielle
Phosphorelais-Systeme zur¸ckgehenden Ethylen- und Cyto-
kinin-Signalwege.

Eine Rezeptorfamilie, die f¸r Tiere und den Menschen
typisch ist (und die bei Pflanzen nicht vorkommt) ist die der
Rezeptor-Tyrosinkinasen (RTK); sie sind in der Zellmem-
bran lokalisiert und reagieren auf das Vorhandensein oder
Fehlen vieler verschiedener Signale. Beispiele sind die
Rezeptoren f¸r den Nerven-Wachstumsfaktor, f¸r den Blut-
pl‰ttchen-, den Fibroblasten- und den epidermalen Wachs-
tumsfaktor sowie der Insulinrezeptor. Diese Rezeptoren
bestehen aus einer extrazellul‰ren Sensor- und einer cyto-
plasmatischen Tyrosinkinasedom‰ne, die durch eine einzige
Transmembrandom‰ne verbunden sind. Diese Grundstruktur
(extrazellul‰re Sensor-, cytoplasmatische Kinase- und eine
einzige Transmembrandom‰ne) kennzeichnet auch eine gro-
˚e Gruppe von Pflanzenkinasen, die LRR-Rezeptorkinasen
(LRR, leucine-rich repeat), die im Genom von Arabidopsis
thaliana durch 216 Gene repr‰sentiert sind.[39] Diese Gruppe
ist durch das Vorkommen mehrfach wiederholter leucinrei-
cher Aminos‰uremotive, die vermutlich Protein-Protein-
Wechselwirkungen vermitteln, charakterisiert. Erst f¸r weni-
ge dieser LRR-Rezeptorkinasen (LRR-RK) konnten in
letzter Zeit die Funktionen und/oder Liganden aufgekl‰rt
werden. Zu den funktionell charakterisierten LRR-Kinasen
gehˆren: der Rezeptor f¸r den Steroid-Wachstumsfaktor
Brassinolid (Abbildung 1), BRI1,[40] der Rezeptor f¸r das
CLAVATA3-Peptid, CLAVATA1 (CLV1), der an der Ent-
wicklung des Spro˚meristems beteiligt ist,[41] und die Rezep-
toren f¸r die bakteriellen Peptidelicitoren Xa21[42] und
FLS2,[43] die Pathogenabwehr-Antworten vermitteln (Abbil-
dung 11).[44] Wie k¸rzlich erst gezeigt werden konnte, gehˆren
auch der Rezeptor f¸r das Octadecapeptid der Tomate,
Systemin,[45a] welches die Herbivorabwehr auslˆst, der Re-
zeptor f¸r die Nod-Faktoren von Rhizobium, NORK,[45b] und
der Rezeptor SYMRK,[45c] der f¸r das Zustandekommen
sowohl bakterieller als auch pilzlicher Symbiosen bei Lotus
essentiell ist, zur Familie der LRR-Rezeptorkinasen.

Diese beiden Kinaseklassen, die bei Tieren vorkommen-
den RTKs und die bei Pflanzen vorkommenden LRR-RKs,

entspringen innerhalb der Superfamilie der eukaryotischen
Rezeptorkinasen als ein monophyletischer Stamm. Zu dieser
Abstammungsgruppe gehˆren zwei weitere Familien von
Kinasen, n‰mlich die Raf-Kinasen ± Mitglieder dieser Familie
lˆslicher Kinasen sind bei Tieren wie Pflanzen zu finden
(CTR1 gehˆrt hierher, siehe Abschnitt 2.1, Abbildung 4) ±
sowie eine zweite Klasse lˆslicher Kinasen, zu denen die
Drosophila-Kinase Pelle, die bei S‰ugetieren vorkommende
Interleukin-1-Rezeptor assoziierte Kinase (IRAK) und die
Pto-Kinase der Tomate gehˆren, die alle an der Auslˆsung
von Pathogenabwehrreaktionen beteiligt sind.[39,44b]

Sequenzvergleiche erlauben es heute, die Evolutionsge-
schichte der Rezeptorkinase-Familien von einem Gen f¸r
eine urspr¸ngliche, lˆsliche Kinase, aus dem durch ein fr¸hes
Genduplikationsereignis einerseits die zu den RTK/Raf-
Kinasen f¸hrende Entwicklungslinie, andererseits der sowohl
zu den rezeptor‰hnlichen Kinasen der Pflanzen und zur Pelle/
IRAK-Gruppe f¸hrende Entwicklungszweig entstand, im
Groben nachzuvollziehen. Da Raf-Kinasen bei Pflanzen
(z. B. CTR1) und Tieren gefunden werden, mu˚ die evolutio-
n‰re Trennung der RTK-Gruppe von der Raf-Gruppe bereits
vor der Trennung von Tier- und Pflanzenreich stattgefunden
haben. Mit der Trennung der zu den Tieren bzw. Pflanzen

Abbildung 11. Modularer Aufbau und Verwandtschaftsverh‰ltnisse[39a]

der Rezeptorkinasen von Tieren und Pflanzen. 1, 2 Genduplikations-
ereignisse bei den gemeinsamen Vorfahren der Tiere und Pflanzen, die
zur Abspaltung der Gruppen der RLK- þ Pelle/IRAK-Kinasen von den
RTK- þ Raf-Kinasen (1) einerseits und der RTK-Kinasen von den Raf-
Kinasen andererseits f¸hrten (2). 3 Beim Aufspalten des Tier- und
Pflanzenreichs wurden Vorl‰ufergene getrennt, die sich zu den Genen
f¸r die heute existierenden Kinasefamilien weiterentwickelten.
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f¸hrenden Evolutionslinien begann dann auch die getrennte
weitere Evolution der beiden Gruppen von Raf-Kinasen
einerseits und andererseits die getrennte Evolution der Pelle/
IRAK-artigen Kinasen und der pflanzlichen rezeptorartigen
Kinasen. Diese letztgenannte Gruppe entwickelte sich dann ±
einhergehend mit einer betr‰chtlichen Zunahme der Zahl der
Gene ± zu den einzelnen pflanzlichen RLK-Familien (Abbil-
dung 11).

Im Verlauf der Evolution kam es durch wiederholte
Genfusionsereignisse zur Rekrutierung verschiedener extra-
zellul‰rer Sensordom‰nen, was zum Entstehen der LRR-
Rezeptorkinase-Familie, der Selbstinkompatibilit‰ts-Rezep-
torkinase SRK[46] und, bei den Tieren, zur RTK-Familie
f¸hrte. Andere Rezeptorkinasen haben die ± vermutlich
evolution‰r ‰ltere ± Trennung der Kinase von einer Sensor-
komponente beibehalten, wie es bei Pelle (Interaktion mit
dem transmembranen Peptidrezeptor Toll) und IRAK (In-
teraktion mit TLR4) der Fall ist (Abbildung 11). In der
pflanzlichen LRK-Familie besteht eine ‰hnliche Situation f¸r
die Rezeptorkinase Pto, die nichtkovalent mit dem cytoplas-
matischen LRR-Protein Prf beim ‹bermitteln der zellul‰ren
Antwort gegen den Pseudomonas syringae pv. tomato Elicitor
AvrPto interagiert.[44b,47] Toll wie auch TLR4 gehˆren zur
Gruppe der LRR-Proteine, was zeigt, da˚ die Interaktion von
Kinasen vom Pelle/IRAK/Pto-Typ mit LRR-Dom‰nenpro-
teinen entwicklungsgeschichtlich sehr alt ist und in Zeiten vor
der Trennung von Pflanzen- und Tierreich zur¸ckweist. Die
Genfusionsereignisse, die bei Pflanzen zu den LRR-Rezep-
torkinasen f¸hrten, fanden demnach zu einem sp‰teren
Zeitpunkt im Laufe der Evolution statt.[39]

Die regulatorische Komplexit‰t, auf die das Vorhanden-
sein von 610 Genen schlie˚en l‰˚t, die in Arabidopsis thaliana
f¸r rezeptor‰hnliche Kinasen codieren, wird heute noch nicht
einmal ansatzweise ¸berblickt. Allein 216 Mitglieder dieser
Gruppe sind von ihrer Struktur her Rezeptorkinasen. Die
wenigen Rezeptoren, die funktionell zumindest einigerma˚en
detailliert charakterisiert worden sind, haben als Liganden
steroidale Wachstumsfaktoren (BRI1: Brassinolide),[40] Lipo-
chitooligosaccharide (NORK: Nod-Faktoren[45b]), regulatori-
sche Peptide (Phytosulfokine,[54d] CLV1: CLAVATA3,[48]

SR160: Systemin[45a]), Peptidelicitoren aus Bakterienzellen
(FLS2: ein 22 Aminos‰uren langes Fragment des bakteriellen
Flagellins)[43] oder kleine Proteine (Pto: AvrPto,[44b] SRK:
cysteinreiche S-locus-Proteine aus Pollen (SCRs)[49]). Noch
¸berraschender als die Tatsache, da˚ betr‰chtliche æhnlich-

keit zwischen den Signalwegen der Pathogenabwehr von
Tieren und Pflanzen bestehen kann,[44b, 50] ist die sich ab-
zeichnende gro˚e Bedeutung von regulatorischen Peptiden in
Hˆheren Pflanzen. Lange Zeit wurden Peptide als f¸r
Pflanzen ungeeignete Regulatoren betrachtet, teilweise we-
gen der durch die pflanzlichen Zellw‰nde gegebenen Diffu-
sionsbarrieren. Mittlerweile wurde jedoch eine ganze Anzahl
regulatorisch wirksamer Peptide, zus‰tzlich zu den bereits
erw‰hnten, entdeckt (Tabelle 2), und diese Liste wird zwei-
fellos noch wachsen.[51]

Die Signalwege tierischer Rezeptoren vom LRR-Typ ±
bei S‰ugetieren der vom IRAK-abh‰ngigen TLR4-Rezeptor
und bei Drosophila der vom Pelle-abh‰ngigen Toll-Rezeptor
ausgehende ± bestehen aus MAP-Kinase-Kaskaden, die
schlie˚lich die Aktivit‰t von Transkriptionsfaktoren regulie-
ren (Jun/Fos und NF-kB bei den IRAK-abh‰ngigen Signal-
wegen). K¸rzlich wurde entdeckt, da˚ eine typische MAP-
Kinase-Kaskade auch zwischen der pflanzlichen LRR-Re-
zeptorkinase FLS2 und den Transkriptionsfaktoren WRKY22
und WRKY29 vermittelt.[52a] Somit besteht eine erstaunliche
Konservierung von LRR-Rezeptor-abh‰ngigen Signalwegen,
die Pathogenabwehrreaktionen bei Tieren und Hˆheren
Pflanzen auslˆsen. Eine MAP-Kinase ist mittlerweile auch
im Signalweg des Brassinolidrezeptors BRI1 gefunden wor-
den,[52b] ein weiterer Hinweis auf eine einheitliche Wirkweise
von LRR-Rezeptorkinasen.

5. Cyclo-Oxylipine: Signalmolek¸le aus Pflanzen-
membranen

Viele der ung¸nstigen Bedingungen, denen eine Pflanze
ausgesetzt sein kann, gehen mit einer Zerstˆrung der
zellul‰ren Unversehrtheit einher. Sch‰digungen kˆnnen me-
chanisch, durch Herbivorbefall, aber auch durch eindringen-
de Pathogene verursacht werden. In solchen Situationen ist es
f¸r eine Pflanze lebenswichtig, wirksame ± lokale wie syste-
mische ± Abwehrmechanismen aufzubauen. Das Zusammen-
brechen der Kompartimentstruktur f¸hrt zur Sch‰digung
zellul‰rer Membranen und somit zum Vermischen von
Komponenten, die in der intakten Zelle voneinander getrennt
vorliegen. In den letzten Jahren wurde deutlich, da˚ an
Wundstellen lokale und systemische Signale produziert
werden, die drastische und komplexe Abwehrreaktionen
der Pflanze initiieren. Wegbereitende Arbeiten wurden an

Tabelle 2: Regulatorische Peptide Hˆherer Pflanzen.

Peptid Grˆ˚e Rezeptor Funktion Vorkommen Lit.

Systemine 18 AS[a] SR160[45a],[e] systemische Wundantwort Lycopersicon, Solanum, Capsicum, Nicotiana[b] [45a,53a±53c]
RALF[c] 49 AS unbekannt Hemmung der Entwicklung, des

Wurzelwachstums
Nicotiana, weitere Arten [53d]

CLAVATA 3 96 AS CLV1[e] Organisation des Spro˚meristems Arabidopsis [48]
Phytosulfokine 4, 5 AS[d] PSK-

RK[54d],[e]

Zellzykluskontrolle Arabidopsis, Asparagus, Oryza [54]

cysteinreiche S-Locus-
Proteine (SCRs)

<8 kDa SRK[e] Selbstinkompatibilit‰t Brassicaceae [49]

ENOD 40 13, 27 AS unbekannt Wurzelknˆllchenbildung Leguminosen, Oryza [55]

[a] AS, Aminos‰uren. [b] Nicotiana-Systemine sind glykosyliert. [c] rapid alkalinization factor. [d] enthalten Sulfotyrosin. [e] Mitglieder der LRR-
Rezeptorkinase-Familie.
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der Tomate durchgef¸hrt;[56] das Signalsystem, das bei dieser
Pflanze aufgekl‰rt wurde, ist jedoch ± bisweilen in abgewan-
delter Form ± f¸r alle Hˆheren Pflanzen relevant.

Bei Tomatenpflanzen f¸hrt Verwundung (mechanische
ebenso wie durch Insektenfra˚ verursachte) zur Bildung und
Akkumulation mehrerer Proteinaseinhibitoren, die ± mit der
Nahrung aufgenommen ± f¸r Insekten hochtoxisch sind.[56,57]

Die Bildung der Proteinaseinhibitoren wird lokal durch
Oligogalacturonide, Abbauprodukte von Pflanzenzellw‰n-
den, induziert, und systemisch durch das phloemmobile
Octadecapeptid Systemin, das proteolytisch von einem Vor-
l‰uferprotein, dem Prosystemin, abgespalten wird (Abbil-
dung 12).[58] Sowohl Oligogalacturonide als auch Systemin
induzieren die Akkumulation von Proteinaseinhibitoren mit-
tels des von Membranlipiden abgeleiteten Signalstoffs Jas-
mons‰ure (JA, Schema 9). Schon bevor die JA-Biosynthese
durch diese Elicitoren in umliegenden Geweben induziert
wird, entstehen in den zerstˆrten Zellen selbst durch den
Zerfall der Membranen freie Fetts‰uren, darunter a-Lino-
lens‰ure, aus der JA innerhalb von Minuten synthetisiert
wird, da die Enzyme des Biosynthesewegs in geringer Menge
konstitutiv in der Zelle vorhanden sind. Die Beteiligung von
JA an der Herbivorabwehr ist offensichtlich, denn Tomaten-
mutanten, die JA nicht akkumulieren kˆnnen, produzieren
bei Verwundung keine Proteinaseinhibitoren mehr und sind
gegen¸ber Herbivoren wehrlos (engl.: defenseless) ± daher
die Mutantenbezeichnung def1.[59] Zuvor war bereits in einer
bahnbrechenden Arbeit nachgewiesen worden, da˚ ¸ber die
Luft einwirkendes Methyljasmonat bei unverwundeten Pflan-
zen die Akkumulation von Proteinaseinhibitoren induzier-

te.[60] Verwundung f¸hrt zu einem drastischen Anstieg des JA-
Spiegels in verwundetem Gewebe.[61] Pflanzen mit Mutatio-
nen im Jasmonat-Biosyntheseweg oder jasmonatinsensitive
Mutanten sind also sehr anf‰llig gegen den Angriff durch
Herbivore, sie zeigen zudem geringere Resistenz gegen¸ber
vielen Pathogenen.[62] Jasmons‰ure ist somit ein wichtiger
Auslˆser pflanzlicher Abwehrreaktionen.

Die JA-Biosynthese wurde in den fr¸hen 80er Jahren
aufgekl‰rt,[63] und die Enzyme des Synthesewegs liegen
kloniert vor ± mit Ausnahme des letzten Schritts, von dem
man annimmt, da˚ er vom Fetts‰ure-b-Oxidationssystem
ausgef¸hrt wird.[64] Es ist mittlerweile klar, da˚ JA kein
hochbewegliches Molek¸l ist, sondern am Bildungs- oder
Applikationsort lokal wirkt. Beispielsweise bleibt die JA-
induzierte Gentranskription auf den Applikationsort der JA
begrenzt.[65] In Arabidopsis thaliana ist JA f¸r die Pollenrei-
fung, das ÷ffnen der Bl¸te sowie f¸r den Abwurf seneszenter
Bl¸tenorgane notwendig, und diese Vorg‰nge gehen mit einer
lokalen Akkumulation von JA-Biosyntheseenzymen in Pollen
und Abscissionszonen einher.[65, 66] JA kann somit als πsecond
messenger™ aufgefasst werden.

In der intakten Zelle wird die JA-Biosynthese vermutlich
durch die Substratverf¸gbarkeit limitiert. Dekompartimen-
tierung setzt durch die Einwirkung von Lipasen und Estera-
sen a-Linolens‰ure aus Membranlipiden frei und initiiert so
einen fr¸hen ersten Gipfel der JA-Akkumulation. Au˚erdem
sind Schl¸sselenzyme der JA-Biosynthese, haupts‰chlich
Allenoxidsynthase (AOS) und 12-Oxophytodienoatredukta-
se 3 (OPR3), der Transkriptionskontrolle durch eine Anzahl
regulatorischer Prozesse unterworfen, von denen die meisten
dazu dienen, die Biosynthesekapazit‰t des Signalwegs zu
erhˆhen ± vorausgesetzt, es steht gen¸gend Substrat zur
Verf¸gung. Substrat wird unter diesen Bedingungen wahr-
scheinlich von Lipasen produziert, die mit den Enzymen der
JA-Biosynthese coreguliert werden (Schema 10).

Zwei Befunde erhˆhen die Komplexit‰t des Jasmonat-
Signalsystems noch weiter, tragen aber womˆglich dazu bei,
letztendlich zu verstehen, auf welche Weise dieses Signal-
stoffsystem eine gro˚e Vielfalt physiologischer Antworten
steuern kann, die so unterschiedlich sind wie z.B. Mechano-
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Abbildung 12. Lokale und systemische Induktion der Bildung von Pro-
teinaseinhibitoren bei der Tomate. Systemin wird durch proteolytische
Prozessierung aus Prosystemin freigesetzt, wie im oberen Teil der Ab-
bildung dargestellt.[58b]
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Schema 9. Cyclische Oxylipine Hˆherer Pflanzen.
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transduktion, Pollenreifung, Pathogen- und Herbivorabwehr-
reaktionen.[67]

1. JA ist nicht die einzige aktive Verbindung in dieser
Signalstoffgruppe. Tats‰chlich gibt es mittlerweile zwin-
gende Beweise daf¸r, da˚ 12-Oxophytodiens‰ure (OP-

DA) selbst ein Signalmolek¸l ist. OPDA, und nicht JA,
wirkt an der Mechanotransduktion mit, wie detaillierte
Struktur-Wirkungs-Analysen ergaben.[68] An Arabidopsis-
thaliana-Mutanten, die durch ein defektes OPR3-Gen
nicht in der Lage sind, JA zu produzieren, wurde gezeigt,
da˚ JA oder OPDA Gengruppen induzieren, die sich zwar
partiell ¸berlappen, aber nicht identisch sind.[69] Obgleich
die Mutante sogar hˆhere als normale OPDA-Spiegel
aufweist, ist sie m‰nnlich steril.[62] Somit ist also JA, nicht
aber OPDA, f¸r die m‰nnliche Fertilit‰t notwendig.
Andererseits zeigt die Mutante gegen¸ber dem Wildtyp
keine verringerte Herbivorabwehr, was darauf hinweist,
da˚ OPDA in diesem physiologischen Kontext viele der
JA-Antworten ¸bernehmen kann.

2. Einen entscheidenden Hinweis zum besseren Verst‰ndnis
der physiologischen Funktionen von Jasmonaten in der
Zelle kann womˆglich die vor kurzem erfolgte Entde-
ckung eines neuartigen Membranlipids in Plastiden,
MGDG-O, geben. Bei diesem Membranlipid ist die sn1-
Fetts‰ure durch (9S,13S)-OPDA ersetzt, und die An-
wesenheit einer 16:3-Fetts‰ure in der sn2-Position weist
auf eine plastid‰re Biosynthese dieses Galactolipids
hin.[70] MGDG-O ist in Pflanzen weitverbreitet (M.
Dettenberg und E. W. Weiler, unverˆffentlichte Beob-
achtung). Das Auffinden dieser Substanz erfordert eine
Neubewertung des Ablaufs der OPDA-Biosynthese in
vivo. Es gibt dazu mehrere Mˆglichkeiten (Abbil-
dung 13). Am wahrscheinlichsten ist, da˚ MGDG-O
direkt aus Monogalactosyldiglycerid (MGDG), einem
typischen Plastidenlipid, durch Umwandlung von a-Lino-
lens‰ure in der sn1-Position in OPDA synthetisiert wird.
Dies w¸rde auch erkl‰ren, warum Allenoxid-Synthase
(AOS) in Plastiden membrangebunden vorliegt.[71] Wenn
das so ist, dann kˆnnte es einen sehr direkten Zugang
geben, um Abwehr-Signalwege zu initiieren ± mittels
direkt aus der Membran freigesetzter OPDA. Interessan-
terweise stammen die Lipasen, die OPDA am wirksams-
ten aus den Lipid-Vorl‰ufern freisetzen, aus den phyto-
pathogenen Pilzen Mucor javanicus und Rhizopus arrhi-
zus.[70] Somit kˆnnte das Freisetzen eines OPDA-Signals
(oder des JA-Vorl‰ufers) eine unmittelbare Antwort der
Pflanze auf den Angriff von Pilzen sein. Wie hier deutlich
wird, fehlt uns noch ein grundlegendes Verst‰ndnis vieler
Einzelheiten der Oxylipin-Signalwege in Pflanzen, und

Membran

P
LA

S
T

ID
E

P
E

R
O

X
IS

O
M

,
G

LY
O

X
IS

O
M

Ethylen

H2O Lipasen

O2 Lipoxygenase

NADP
+

NADPH + H
+

Wundfaktoren

OPR3

Mechanische
Belastung

Brassinolide

H2O AOS

CO2H

O

AOC

AOC

CO2HCH33x

(3R,7S)-Jasmonsäure

O

CO2H

(9S,13S)-12-Oxophytodiensäure (OPDA)

O

CO2H

3-Oxo-2-(2’Z-pentenyl)cyclopentan-
1-octansäure (OPC-8:0)

O

CO2H

α-Linolensäure
((9Z,12Z,15Z)-Octadecatriensäure)

CO2H

(13S)-Hydroperoxo-
(9Z,11Z,15Z)-octadecatriensäure

CO2H

OOH
12

13

12,13-Epoxy-
octadecatriensäure

CO2H

O

12 13

(9Z,11Z,15Z)-

Schema 10. Verlauf, Kompartimentierung und Regulation der Jasmon-
s‰urebiosynthese aus a-Linolens‰ure. AOC, Allenoxidcyclase; AOS, Al-
lenoxidsynthase; OPR3, Isoform 3 der 12-Oxophytodienoatreduktase.

Membranlipide MGDG-O MGDG
Transacylierung Biosynthese

in situ?

α-Linolensäure

12-Oxophytodiensäure

H2O
Lipase H2O

Lipase

MEMBRAN

OPC-8:0 Jasmonsäure

?
?

Abbildung 13. Mˆgliche Beziehungen zwischen freier und lipidgebun-
dener 12-Oxophytodiens‰ure in Chloroplasten. MGDG, Monogalacto-
syldiglycerid; O, 12-Oxophytodienoylrest; OPC-8:0, 3-Oxo-2-(2’Z-pen-
tenyl)cyclopentan-1-octans‰ure.

Pflanzenbiochemie
Angewandte

Chemie

423Angew. Chem. 2003, 115, 406 ± 427



die molekularen Mechanismen, die die Synthese dieser
hochwirksamen Signalstoffe regulieren sowie deren Wirk-
mechanismen bei der Transkriptionskontrolle, sind fast
vollkommen unbekannt.
Ein Aspekt der Oxylipinwirkungen, der hier nicht im

Detail diskutiert werden kann, ist die herbivorinduzierte
Freisetzung fl¸chtiger Pflanzenstoffe;[72a] die Produktion
vieler dieser Stoffe kann auch durch Behandlung der Pflanzen
mit JA ausgelˆst werden.[72b] Diese fl¸chtigen Substanzen
locken Carnivoren zu ihrer herbivoren Beute: eine einzig-
artige Form von Pflanzen-Carnivoren-Mutualismus in einem
tritrophen Interaktionsgef¸ge.[73] Solche tritrophen Interak-
tionen d¸rften weiter in der Natur verbreitet sein als bisher
angenommen. Es konnte, z. B. bei der Lima-Bohne, gezeigt
werden, da˚ durch Herbivorie induzierte fl¸chtige Pflanzen-
stoffe die Aktivierung von Abwehrgenen auslˆsen[74] und
somit wenigstens einige dieser Verbindungen auf die Pflanze
selbst wirken. Folglich mu˚ es in Pflanzen einen Perzeptions-
mechanismus f¸r solche fl¸chtigen Stoffe geben. Ob aller-
dings herbivorinduzierte fl¸chtige Stoffe als πPhytopheromo-
ne™ wirken und dazu dienen, einer Pflanzengesellschaft
anzuzeigen, da˚ einige ihrer Mitglieder von Herbivoren
befallen wurden, ist eine noch offene Frage.[75] Die Kontrolle
der Abwehrgen-Aktivit‰t in Pflanzen durch Applikation
synthetischer ± von nat¸rlichen Leitstrukturen abgeleiteter
± Wirkstoffe ist eine vielversprechende Strategie im Pflanzen-
schutz.

6. Sensorikmodulierte Pflanzen: neue Chancen f¸r
Pflanzenz¸chtung und Pflanzenschutz

Die sensorischen F‰higkeiten einer Hˆheren Pflanze sind
erstaunlich und von unerwarteter Komplexit‰t. Bislang sind
jedoch nur einige wenige Abl‰ufe einigerma˚en detailliert
bekannt. Die verbl¸ffende Anzahl rezeptor‰hnlicher Kinasen
und die Vielzahl an Phosphorelais-Komponenten ± nur
einigen wenigen davon konnte bisher eine Funktion zuge-
wiesen werden ±, das Auftreten von regulatorischen Peptiden
± zweifellos nur die Spitze eines Eisbergs ± zusammen mit
Hinweisen auf eine gro˚e Genfamilie, die f¸r peptidtrans-
porter‰hnliche Proteine codiert,[1, 76] sind nur einige wenige
Hinweise auf die physiologische und entwicklungsbiologische
Eigenst‰ndigkeit Hˆherer Pflanzen. Als weiteres Beispiel
sind die Transkriptionsregulatoren zu nennen: Von den 26
bisher bekannten Transkriptionsregulator-Familien kommen
19 ausschlie˚lich in Pflanzen vor.[1] Dar¸ber hinaus gibt es
Hinweise, da˚ Arabidopsis thaliana viel mehr Zellzyklus-
Gene hat als sogar der Mensch.[77] Ein anderes Gebiet, auf
dem Pflanzen Experten sind, ist die regulatorische Proteolyse,
ablesbar an der gro˚en Zahl von Ubiquitin-Protein-Ligasen
vom E3-Typ in Arabidopsis.[1] Regulierte Proteolyse scheint
bei Hˆheren Pflanzen eng in die Transkriptionskontrolle
einbezogen zu sein, z.B. im Proze˚ der lichtregulierten
Entwicklung, aber auch bei der hormonellen Regulation der
Transkription.[73]

Andererseits fehlen viele, bei Tieren und dem Menschen
verbreitete, Rezeptorsysteme den Pflanzen vˆllig oder nahe-
zu vˆllig: Im Arabidopsis-thaliana-Genom sind keine Rezep-

tor-Tyrosinkinasen und nur sehr wenige und zudem hˆchst
abweichende ± zu den tierischen 7-Transmembranrezeptoren
und zu G-Protein-Untereinheiten ‰hnliche ± Proteine codiert,
und es gibt keine Retinyliden-Photorezeptoren bei Hˆheren
Pflanzen, um nur einige Beispiele zu nennen.[1]

Die lang gehegte Ansicht, es w¸rde gen¸gen, die Zellbio-
logie von Tieren und Hefe zu verstehen, um auch die der
Pflanzen zu kennen, l‰˚t sich nicht l‰nger aufrechterhalten.
Die physiologische Eigenst‰ndigkeit von Hˆheren Pflanzen
ist mittlerweile un¸bersehbar geworden, selbst bei so grund-
legenden Mechanismen wie der Zellzyklusregulation und der
Transkriptionskontrolle.[39a] Dies gilt sogar noch mehr f¸r die
pflanzliche Sensorik, die sich fast vollst‰ndig von der von
Tieren und sehr weitgehend von der der Pilze unterscheidet.
Diese Eigenst‰ndigkeit der Pflanze erzwingt einerseits eine
intensive und genuine Erforschung der Physiologie der
Pflanzenzelle und des vielzelligen Pflanzenorganismus auf
praktisch allen Ebenen, sie bietet andererseits auch Chancen,
viele Abl‰ufe, sei es chemisch und/oder genetisch, in pflan-
zenselektiver Weise zu beeinflussen.

Es ist leicht vorherzusehen, da˚ die Pflanzenz¸chtung ihr
Augenmerk in Zukunft verst‰rkt auf die sensorischen Mecha-
nismen von Pflanzen richten wird, um Wachstum, Produk-
tivit‰t und Widerstandsf‰higkeit zu verbessern; und auch der
Pflanzenschutz wird von der genaueren Kenntnis um senso-
rische Abl‰ufe profitieren.

Als Beispiel kann die konstitutive Expression von phyA
im Tabak angef¸hrt werden, die zur Erzeugung von Pflanzen
mit verringerter Wuchshˆhe verwendet wurde.[78] Im Unter-
schied zu phyB, das, aktiviert, die Internodienl‰nge erhˆht
(Schattenvermeidungsreaktion, Tabelle 1), induziert phyA
den umgekehrten Effekt (Reduktion des Spro˚achsenwachs-
tums im Licht). Tabakpflanzen, die PHYA konstitutiv und
stark gegen¸ber einem normalen Expressionsniveau von
PHYB exprimieren, zeigen tats‰chlich reduziertes Wachstum
im Licht, hervorgerufen von einer physiologischen Dominanz
von phyA gegen¸ber phyB.[78] In einem interessanten Experi-
ment, wiederum am Tabak, haben Gan und Amasino[79]

Pflanzen mit dem vom seneszenzaktivierten Promotor des
SAG12-Gens (pSAG12) kontrollierten ipt-Gen von Agrobac-
terium transformiert. Der Beginn der Seneszenz aktiviert die
Transkription des ipt-Gens; dessen Genprodukt, Isopentenyl-
Transferase, katalysiert den ersten Schritt der Cytokininbio-
synthese, n‰mlich die ‹bertragung des Prenyl-Rests von
Isopentenylpyrophosphat auf 5’-AMP, wobei Isopentenyl-
adenosin-5’-monophosphat entsteht. Cytokinine (Schema 2)
sind Phytohormone, die pflanzliche Seneszenzprozesse ver-
langsamen. Die Akkumulation von Cytokininen als Resultat
der ipt-Aktivit‰t bremst den Alterungsprozess, was wiederum
die Transkription von pSAG12-kontrolliertem ipt herunter-
reguliert. Pflanzen, die diesen sich selbst regelnden Kreislauf
zur Verzˆgerung des Alterungsprozesses exprimieren, zeigen
tats‰chlich eine dramatisch verlangsamte Blattseneszenz, die
mit einer viel l‰ngeren produktiven photosynthetischen CO2-
Fixierung einhergeht, sie bl¸hen und fruchten jedoch nor-
mal.[79] Da Phytohormone umfassend an der Regulation der
Entwicklung von Pflanzen beteiligt sind, kˆnnte eine zeit-
und gewebekontrollierte Modulation der Hormonhomˆosta-
se vielversprechende Ans‰tze f¸r die Z¸chtung verbesserter
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landwirtschaftlicher Sorten bieten, wie z. B. Getreidesorten
von k¸rzerem Wuchs, die weniger anf‰llig gegen Lagern sind.

Sind die einzelnen Funktionen der vielen Hundert LRR-
Rezeptorkinasen einer Hˆheren Pflanze aufgekl‰rt, so erge-
ben sich zweifellos neue Mˆglichkeiten der z¸chterischen
Bearbeitung pflanzlicher Entwicklungsprozesse und der Pa-
thogenresistenz, etwa durch gezielte Kombinationen von
Resistenzgenen mit ausgesprochen breitem Wirkungsspek-
trum. Es kˆnnte sogar eine neue æra der chemischen
Sch‰dlingsbek‰mpfung in Sicht kommen, die mehr darauf
zielt, die Pflanzenresistenz zu aktivieren als darauf, die
Sch‰dlinge auszurotten. Solche Vorgehensweisen d¸rften
zudem ein hˆheres Ma˚ an Selektivit‰t f¸r die Pflanze mit
weniger Nebenwirkungen auf andere Organismen, den Men-
schen eingeschlossen, verbinden und kˆnnten zu einer
wirksamen Erg‰nzung heutiger Pflanzenschutzma˚nahmen
werden.

Das Jasmonat-Signalsystem kommt als mˆglicher Ansatz-
punkt f¸r die planm‰˚ige Auslˆsung induzierbarer Pflanzen-
resistenz infrage. Jasmonat selbst oder Methyljasmonat sind
wegen ihrer Fl¸chtigkeit und wegen ung¸nstiger Neben-
wirkungen (Reduktion der Transpiration, Wachstumshem-
mung, Fˆrderung von Seneszenz) als Wirkstoffe in der
Landwirtschaft ungeeignet. Es war daher wichtig heraus-
zufinden, ob sich durch gezieltes chemisches Design der
Jasmonat-Leitstruktur ung¸nstige Nebeneffekte unter Erhal-
tung der gew¸nschten biologischen Wirkung w¸rden redu-
zieren oder beseitigen lassen. Unter Verwendung der Elici-
tierung von antimikrobiellen Benzophenanthridin-Alkaloi-
den in einem Gewebekultur-Biotestsystem des kalifornischen
Kappen-Mohns (Eschscholzia californica) haben Blechert
und Kollegen tats‰chlich eindeutige Beweise f¸r die Richtig-
keit dieser Vorstellung erbracht. Sie beschrieben synthetische
Jasmonate mit stark elicitierender Wirkung, die gleichzeitig
betr‰chtlich reduzierte seneszenzauslˆsende Eigenschaften
zeigten, die Transpiration nicht beeintr‰chtigten und nahezu
keine wachstumshemmenden Nebenwirkungen aufwiesen.[68]

Hˆhere Pflanzen sind also nicht lediglich lichtbetriebene
chemische Fabriken, die langsam wachsen und passiv den
Standortgegebenheiten ausgeliefert sind. Vielmehr ¸berwa-
chen Pflanzen st‰ndig ihre Umgebung unter Verwendung
einer riesigen Vielfalt spezifischer, hochsensitiver und perfekt
auf die Erfordernisse abgestimmter Sensoren. In all dem sind
sie genauso hoch entwickelt wie Tiere und der Mensch, nicht
weniger komplex, nicht weniger faszinierend, und sie ver-
stehen zu lernen ist nicht weniger wichtig. Die (im Grunde
einfache) F‰higkeit von Tier und Mensch, sich anders als die
ortsgebundene Pflanze bewegen zu kˆnnen, wurde oft
(intuitiv) als ein Zeichen besonderer evolution‰rer Vollen-
dung betrachtet; mittlerweile sind wir jedoch gut beraten,
diese Ansicht aufzugeben.

Die Arbeiten aus dem Labor des Autors wurden von der
Deutschen Forschungsgemeinschaft und vom Fonds der Che-
mischen Industrie unterst¸tzt. Der Verfasser bedauert, da˚ er
nicht alle wichtigen Arbeiten zitieren oder diskutieren konnte,
zum einen aus Platzgr¸nden, zum anderen, weil ein umfas-
sender ‹berblick ¸ber das inzwischen hˆchst diversifizierte
Gebiet der Pflanzensensorik gegeben werden sollte, auf dem

eine sehr gro˚e Zahl an wichtigen Verˆffentlichungen allein
w‰hrend der letzten Jahre zu verzeichnen ist. Deswegen
wurden auch, wann immer mˆglich, neuere ‹bersichtsarbeiten
zitiert. Mein besonderer Dank gilt Inga Eicken, Stuttgart, f¸r
die hervorragende ‹bersetzung des im Original in englischer
Sprache verfa˚ten Aufsatzes.
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