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Streszczenie: Proces morfogenezy roslin zalezy w znacznej mierze od zrownowazonych interakcji
hormonalnych. Oddziatywania poszczegdlnych grup fitohormonéw zachodzace na poziomie regulacji
szlakow metabolizmu, przekazywania sygnalow oraz transportu, moga mie¢ charakter synergistyczny
lub antagonistyczny. Wyniki wieloletnich badan wskazuja, ze wzrost i rozwdj todygi jest wypadkowa
wspotdziatania gtéwnie auksyn, giberelin (GA), cytokinin (CK) oraz etylenu (ET). Integratorem $ciezek
sygnatowych GA i CK sa biatka SPY. Oba fitohormony reguluja tez wzajemnie swoje szlaki biosyn-
tezy iinaktywacji ustalajac tym samym odpowiedni stan rownowagi. W przypadku interakcji auksy-
ny-GA, szlak auksynowy podnoszac aktywnos$¢ transkrypcyjng gendw GA200x i GA3ox zwigksza ilos¢
aktywnych GA, natomiast destabilizujac biatka DELLA wzmacnia odpowiedz giberelinowa. Zaleznie
od fazy rozwojowej rosliny, organu, gatunku, st¢zenia oraz warunkow srodowiskowych zaréwno
zwickszenie, jak i zmniejszenie ilosci auksyn i GA regulowane jest dodatkowo przez ET. Przyktadem
wspoétdziatania wymienionym fitohormonéw w regulacji procesow fizjologicznych jest powstawanie
haczykowatego zagigcia wierzchotka wzrostu pedu. W ksztaltowanie tej struktury zaangazowana jest
réwniez N-acetylotransferaza HLS1. Z kolei zjawisko dominacji wierzchotkowej kontrolowane jest
przez antagonistycznie funkcjonujace auksyny i CK. Transportowane bazypetalnie auksyny hamuja wz-
rost pakow pachwinowych gltownie dzigki negatywnej regulacji aktywnosci transkrypcyjnej genu /PT,
uczestniczacego w biosyntezie CK, a pozytywnym wplywie na ekspresje genu CKX zaangazowanego
w inaktywacje fitohormonu. W procesie rozkrzewiania pedu istotng role odgrywaja takze strigolaktony
(SL), ale pelne poznanie mechanizméw ich dziatania wymaga dodatkowych badan. W celu inicjacji
rozwoju zawiazkow lisciowych niezbedny jest wysoki poziom auksyn, ktory zwigksza jednocze$nie
zawarto$¢ czynnika transkrypcyjnego FUS3 majacego przeciwstawny wptyw na GA i ABA. Auksyny
pelnia roéwniez podstawowa funkcje¢ w prawidlowym ksztaltowaniu korzenia. Umiarkowane ich stezenie
pozwala utrzyma¢ wlasciwa pule komoérek macierzystych w RAM, natomiast wysoki poziom w strefie
przejsciowej, elongacyjnej czy rdéznicowania prowadzi do gwaltownego zahamowania wzrostu korze-
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nia. Fitohormonem, ktory wptywa na ten proces synergistycznie z auksynami jest ET. Wzrost korzenia
mlodych siewek promowany jest z kolei przez GA. Niemniej jednak w okreslonych warunkach, GA
aktywuja tez biosynteze ET, co przeciwdziata nadmiernej elongacji korzenia. W przypadku auksyn i CK,
wzajemne oddziatywania polegaja gtdéwnie na przeciwstawnej regulacji zawartosci biatek SHY2/IAA3.
Rozwoj korzeni bocznych zostaje zapoczatkowany w perycyklu strefy réznicowania korzenia macier-
zystego na skutek rosnacego st¢zenia auksyn w komoérkach zatozycielskich. CK, zarébwno w procesie
inicjacji, jak 1 dalszym rozwoju zawigzkow korzeni bocznych, dziataja antagonistycznie do auksyn. BR
i GA stymuluja formowanie korzeni bocznych, natomiast wptyw ABA i ET jest zréznicowany. Szlaki
sygnatowe poszczegolnych fitohormondw zostaty juz opisane w polskiej literaturze [17, 22, 33, 34, 43,
60], natomiast gtbwnym celem niniejszej pracy jest przedstawienie ich wzajemnych oddziatywan w kon-
troli wzrostu i rozwoju todygi, lisci i korzenia.

Stowa kluczowe: wspotdzialanie fitohormonow, todyga, liscie, korzen

Summary: Plant morphogenesis depends to a large extent on balanced hormonal interactions. The im-
pacts of particular phytohormones, which occur at the level of metabolic pathways, signalling and
transport, may be either synergistic or antagonistic. The results of many years of research indicate
that stem growth and development are the result of cooperation between auxins, gibberellins (GA),
cytokinins (CK) and ethylene (ET). The integrator of GA and CK signalling pathways are SPY pro-
teins. Both phytohormones also regulate each other’s biosynthesis and inactivation pathways thus
setting an appropriate balance. In the case of auxin-GA interactions, the auxin pathway, by increasing
the transcriptional activity of G420ox and GA3ox genes, increases the number of active GA, while
destabilizing DELLA proteins it enhances the gibberellin response. Depending on the plant devel-
opment phase, organ, species, concentration and environmental conditions, the increase or reduction
in the amount of auxins and GA is additionally regulated by the ET. An example of the cooperation
of these phytohormones in the regulation of physiological processes is apical hook formation. In the
development of this structure HLS1 N-acetyltransferase is also involved. In turn, apical dominance is
controlled by the antagonistically functioning auxins and CK. Basipetally transported auxins inhibit
bud growth, mainly due to the negative regulation of the transcription activity of the /PT gene, which
is involved in CK biosynthesis, and to the positive effect on the expression of the CKX gene, which is
involved in the inactivation of the phytohormone. In apical dominance, an important role is also played
by strigolaktones (SL), but to fully understand the mechanisms of their functioning requires additional
research. In order to initiate the development of leaf primordia, a high level of auxins is required. This
also increases the content of the FUS3 transcription factor, which has the opposite effect on GA and
ABA. Auxins are also crucial to the proper development of root. Moderate concentrations of IAA
help maintain a proper pool of stem cells in the RAM, while a high level in the transition, elongation
or differentiation zone leads to a rapid inhibition of root growth. The phytohormone which affects
this process synergistically with auxins is ET. Root growth of young seedlings is promoted by GA.
Nevertheless, under certain conditions, GA also activate ET biosynthesis, which prevents the exces-
sive elongation of the root. In the case of auxins and CK, interactions consist mainly of the opposite
regulation of SHY2/IAA3 protein content. Lateral root development is initiated in the primary root
differentiation zone by increasing auxin concentration in founder cells. In both the initiation and the
further development of lateral root primordia, CK act antagonistically to auxins. BR and GA stimulate
the formation of lateral roots, whereas the effect of ABA and ET is varied. Phytohormone signalling
pathways have been described in Polish literature [17, 22, 33, 34, 43, 60], while the main objective of
this paper is to present the interactions in the control of stem, leaf and root growth and development.
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WSTEP

Wzrost i rozwoj rosliny prowadzi do powstania organizmu o skomplikowane;j
budowie, ztozonego z organdw doskonale przystosowanych do pelnionych funkcji
i zycia w srodowisku, w jakim si¢ znajduja. W czasie ontogenezy wszystkie pro-
cesy fizjologiczne sg Scisle kontrolowane i skoordynowane, co jest efektem wspot-
dziatania genomu z czynnikami wewnetrznymi i pochodzacymi ze $rodowiska
zewngtrznego. Podstawowymi regulatorami endogennymi sg hormony roslinne,
wsrod ktorych wyrdzniamy auksyny, cytokininy (ang. Cytokinins, CK), gibereliny
(ang. Gibberellins, GA), kwas abcysynowy (ang. Abscisic Acid, ABA), etylen (ang.
Ethylene, ET), jasmoniany (ang. Jasmonates, JA) 1 brasinosteroidy (ang. Brassino-
steroids, BR). Gtéwnym celem niniejszej pracy jest przedstawienie wzajemnych
interakcji pomiedzy poszczegolnymi fitohormonami, a takze pomiedzy hormonami
1 innymi regulatorami wzrostu i rozwoju, np. strigolaktonami (ang. Strigolactones,
SL) w tworzeniu struktur wegetatywnych, takich jak todyga, liScie i korzen. Pra-
widtowy pokroj nadziemnej czesci rosliny jest niezwykle istotny, wptywa bowiem
na wydajnos$¢ procesdéw fotosyntezy i transpiracji, a w poézniejszym czasie na ilosé¢
wytworzonych kwiatow i owocow. Odpowiednia architektura korzenia umozliwia
natomiast sprawne pobieranie wody i soli mineralnych z gleby. Pozwala to roslinie
przetrwa¢ w czesto niesprzyjajacych warunkach otoczenia.

WZROST I ROZWOJ LODYGI

Merystematyczny rejon wzrostu komorek na dtugos¢ stopniowo przechodzi
w strefe r6znicowania, w ktorej wyksztatcajg si¢ wszystkie tkanki state pierwot-
nej budowy todygi. Podczas gdy do prawidlowego funkcjonowania wierzchotka
wzrostu pedu SAM (ang. Shoot Apical Meristem) niezbgdne jest wysokie stezenie
CK, a niskie GA, rozw0j pozostatych komorek i tkanek todygi zalezy przewaznie
od warunkow przeciwnych, czyli nizszego stezenia CK, a wyzszego GA. U mode-
lowej rosliny Arabidopsis thaliana (rzodkiewnik pospolity) integratorem $ciezek
sygnatowych obu fitohormonéw sa czynniki SPY (ang. Spindly) (ryc. 1A). Pod
wzgledem budowy wykazuja one podobienstwo do ssaczych bialek OGT (ang.
O-linked N-acetylglucosamine Transferases), w zwiazku z czym ich funkcja po-
lega na dodawaniu do reszt serynowych lub treoninowych N-acetyloglukozaminy
(O-GlcNAc). Biatka SPY modyfikujac represory sygnalizacji giberelinowej DEL-
LA wptywaja pozytywnie na ich stabilnos$¢, co w konsekwencji hamuje odpowiedz
hormonalng [52]. W przypadku szlaku CK biatka docelowe dla SPY nie zosta-
ly poznane, ale wydaje si¢, ze moga to by¢ czynniki transkrypcyjne ARR typu
A (ang. Arabidopsis Response Regulator type A; ARR-A), bedace negatywnymi
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regulatorami odpowiedzi cytokininowej [21]. W celu zachowania prawidtowego
pokroju todygi, elementy sygnalizacji GA oddzialuja zwrotnie za posrednictwem
nieznanego czynnika z biatkiem SPY zmniejszajac jego zawartos¢ [52]. Prowadzi
to posrednio do zwigkszenia poziomu represorow ARR-A, co uniemozliwia re-
akcje komorek na CK [61]. Z modelu zaproponowanego przez Brenner’a i wsp.
wynika, ze CK moga takze hamowa¢ ekspresj¢ genéw zwigzanych z biosynteza
GA — GA3ox, GA200x (ang. Gibberellin 3/20-oxidase) oraz stabilizowac bialtka
DELLA [8]. Zmniejszenie ilosci GA przez CK odbywa si¢ dodatkowo przez po-
zytywny wpltyw na geny GA2ox (ang. Gibberellin 2-oxidase), ktérych biatkowe
produkty katabolizuja GA [26].

Innym przyktadem hormonalnej regulacji procesu wydtuzania todygi u wielu ga-
tunkow ro$lin okrytonasiennych jest wspotdziatanie auksyn z GA (ryc. 1B). U gro-
chu (Pisum sativum) gldwna naturalna auksyna IAA (ang. Indole-3-Acetic Acid)
niezbgdna jest do utrzymania odpowiedniego stezenia gibereliny A (GA|) w wy-
dluzajacych si¢ migdzywezlach. Usunigcie wierzchotka wzrostu pedu, glownego
miejsca biosyntezy IAA, dramatycznie redukuje ilos¢ GA, natomiast aplikacja [AA
na zdekapitowany wierzcholek catkowicie odwraca ten proces [45]. Mechanizm
tego zjawiska polega na stymulujacym wptywie auksyn na aktywnos$¢ transkrypcyj-
na genu LE/PsGA3oxI kodujacego enzym zaangazowany w biosynteze GA, oraz

GA200x/GA30x IPT l ?

l l GAZOOx/GASOx -

Am I—GAZDX 4-—‘, /
s BN sr2ox AUX/IAA

DELLA

ODPOWIEDZ NA GA ODPOWIEDZ NA CK
\ / WYDLUZANIE
[A] ol e

RYCINA 1. Wspotdziatanie fitohormondéw we wzroscie i rozwoju todygi u roznych gatunkoéw roslin.
A) Biatka SPY jako integratory szlakow GA i CK w procesie wzrostu i wydtuzania todygi 4. thalia-
na; B) Model stymulujacego wptywu auksyn i GA na wydhtuzanie todygi grochu, 4. thaliana i wielu
innych roslin okrytonasiennych. Szczegdty w tekscie. Na podstawie [21, 47, 52, 61], zmodyfikowane
FIGURE 1. Phytohormone interactions in the growth and development of the stem in different plant
species. A) SPY proteins as GA and CK pathway integrators in the growth and elongation of 4. thali-
ana stem; B) Model of the positive impact of auxin and GA on stem elongation in pea, 4. thaliana and
many other angiosperms. Details in the text. According to [21, 47, 52, 61], modified
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zahamowaniu ekspresji genu SLN/PsGAZ2o0x1 kodujacego enzym inaktywujacy fito-
hormon [40]. Podobne interakcje IAA-GA maja miejsce podczas wzrostu todygi ty-
toniu (Nicotiana tabacum), jeczmienia (Hordeum vulgare) i A. thaliana, co sugeru-
je, ze tego typu regulacja jest powszechna w $wiecie roslin. U wigkszos$ci gatunkow
auksyny zwigkszaja réwniez ilo§¢ mRNA drugiego kluczowego genu zwigzanego
z biosynteza GA — GA200x [32]. Czynnikiem transkrypcyjnym wykazujacym zdol-
nos$¢ do bezposredniego wigzania si¢ do sekwencji promotorowych genéow meta-
bolizmu GA jest biatko ARF7 (ang. Auxin Response Factor 7) [59]. W przypadku
wysokiego stezenia auksyn, gtoéwne represory szlaku, czyli AUX/IAA (ang. Auxin/
Indole-3-Acetic Acid) ulegaja degradacji w proteasomach 26S uwalniajac tym sa-
mym biatka ARF7, ktére w takiej postaci moga spetnia¢ swoje funkcje regulatoro-
we. U mutantow A. thaliana z defektem receptora auksynowego TIR1 (ang. Trans-
port Inhibitor Response 1), bedacego czescia ligazy ubikwitynowo-biatkowej E3
typu SCF kierujacej biatka AUX/IAA do degradacji i promujacej aktywnos$¢ ARF,
nie stwierdzono pozytywnych interakcji IAA-GA [18]. Wedlug modelu zapropono-
wanego przez Fu i Harberd, auksyny modulujg takze szlak transdukcji sygnatu GA
poprzez wptyw na stabilno$¢ biatek DELLA [19]. Inne wyniki badan prowadzonych
na grochu wskazujg jednak, ze szlak sygnalowy GA jest niezalezny od aktywnosci
auksyn [47]. Miedzywezla karfowatego grochu, pozbawionego wierzchotka wzro-
stu pedu, ulegaja bowiem silnemu wydtuzeniu po aplikacji GA, a co istotne wzrost
ten nie jest bardziej intensywny po dodatkowym podaniu auksyn. Niezgodnosé¢
ta moze wynikac¢ z zastosowania innej metody aplikacji GA. Sytuacja odwrotna,
w ktorej GA wptywaja na poziom auksyn nie jest oczywista. Co prawda wykazano,
ze GA podnosza stezenie auksyn [46], ale jest ono niewystarczajgce, aby thumaczy¢
tym szybki wzrost wydtuzeniowy pedu [47].

Interakcje auksyn i GA maja przewaznie charakter pozytywny, natomiast ET
moze oddziatywaé z GA w sposob pozytywny lub negatywny, zarowno na etapie
biosyntezy, jak i transdukcji sygnatu. Rodzaj oddziatywan zalezy od fazy rozwo-
jowej rosliny, organu, gatunku, st¢zenia fitohormonu oraz warunkéw $rodowisko-
wych. U wigkszosci roslin ET hamuje wzrost hipokotyla/todygi gtownie w wyni-
ku podniesienia poziomu biatek DELLA — GAI (ang. GA Insensitive) i RGA (ang.
Repressor of GA 1-3), w co zaangazowany jest represor sygnalizacji etylenowej
CTRI1 (ang. Constitutive Triple Response 1) i element pozytywny EIN3/EIL1 (ang.
Ethylene Insensitive 3/EIN3-Like 1) (ryc. 2A) [2]. Istotnym dowodem potwierdzae
jacym uczestnictwo polipeptydow DELLA w tym procesie jest to, ze u podwojnego
mutanta gai rga, GA stymulujg proces wydtuzania p¢du nawet w obecnos$ci bardzo
wysokiego stezenia ET [23]. Z kolei u mutanta ctr/ czy po aplikacji ACC (ang.
1-Aminocyclopropane-1-Carboxylic acid), bedacego bezposrednim prekursorem
ET, ilo$¢ aktywnych GA jest niska, natomiast wysoka u niewrazliwego na ET mu-
tanta etrl-2 (ang. Ethylene Response 1-2). Interesujacy jest fakt, ze stabilizacja bia-
lek DELLA u mutanta ctrl zwigksza aktywnos$¢ transkrypcyjna genéw docelowych
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dla DELLA, wsrod ktorych znajduja si¢ takze geny kodujace enzymy biosyntezy
GA — GA200x 1 GA3ox. W takiej sytuacji stezenie GA powinno wzrasta¢, jednak
tak jak wczesniej wspomniano u mutanta cfr/ poziom GA jest nadal niski, ponie-
waz skutecznie obniza go wysokie st¢zenie aktywnych polipeptydow EIN3/EIL1
[63]. W niskich dawkach ET moze jednak dziata¢ stymulujgco na wzrost hipoko-
tyla, co prawdopodobnie zwigzane jest z jego pozytywnym wpltywem na geny ko-
dujace enzymy biosyntezy auksyn. U A. thaliana stwierdzono takze synergistyczny
wptyw GA i ET we wczesnych fazach wzrostu i rozwoju hipokotyla na $wietle, co
oznacza, ze oba fitohormony wzmacniajg swoje pozytywne dziatanie [14]. Cieka-
w3 sytuacje opisano u ryzu (Oryza sativa) i szczawiu (Rumex palustris) (ryc. 2B).
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RYCINA 2. Przyktady interakcji fitohormonalnych w procesie wzrostu i wydtuzania hipokotyla/
todygi. A) Rozne typy oddziatywan GA z ET we wzroscie hipokotyla na §wietle. Oddziatywania
te zaleza m.in. od gatunku czy stezenia fitohormonow; B) Synergistyczne wspotdziatanie szlakow
metabolizmu i przekazywania sygnatow GA z ET w procesie wydtuzania todygi ryzu i szczawiu
w warunkach podtopienia; C) Proces ksztaltowania haka wierzchotkowego, w ktory zaangazowane
sg auksyny, GA i ET. SZ — strona zewng¢trzna, SW — strona wewngtrzna. Szczegoly w tekscie. Na
podstawie [61, 63], zmodyfikowane

FIGURE 2. Examples of phytohormone interactions in hypocotyl/stem growth and elongation.
A) Different types of GA and ET interactions in the growth of hypocotyls in light. These interactions
depend on the species and phytohormone concentration; B) Synergistic interaction of ET and GA
metabolism and signal transduction pathways in rice and sorrel stem elongation under flooding;
C) The apical hook formation, in which are involved auxins, GA and ET. SZ — outer side; SW — inner
side. Details in the text. According to [61, 63], modified
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Podtopienie siewek wywotuje reakcje stresowg gtownie w wyniku drastycznej re-
dukcji ilo$ci tlenu. Takie warunki zwiekszaja produkcje ET, ktory w konsekwencji
hamuje syntez¢ ABA. Zmienia to stan rownowagi pomig¢dzy zawarto$cia aktywnych
czasteczek GA 1 ABA na korzys¢ GA, w zwigzku z czym nastepuje gwattowne wy-
dhuzenie miedzywezli u ryzu [61]. Z kolei u szczawiu rosngcego w warunkach bez-
tlenowych stwierdzono indukcje ekspresji genu GA3ox, co sugeruje, ze ET moze
wptywac takze bezposrednio na biosynteze GA [4]. Wszystkie wyzej wymienione
przyktady $wiadcza o niezwykle skomplikowanej sieci wzajemnych oddziatywan
pomiedzy GA i ET. Nasuwa si¢ wniosek, ze nie mozna stworzy¢ jednego uniwersal-
nego modelu oddzialywan pomigdzy tymi fitohormonami, poniewaz zaleza one od
r6znych czynnikoéw wewnetrznych, zewnetrznych oraz gatunku ro$liny.

ET wptywa na wzrost wydtuzeniowy todygi takze poprzez wspotdziatanie z au-
ksynami. W do§wiadczeniu, w ktorym siewki grochu potraktowano réznymi steze-
niami etefonu (prekursor ET), obserwowano 40% redukcje zawartosci auksyn, co
przektadato si¢ na zahamowanie wzrostu pedu o 44%. Im wigksza byla dawka ET
tym obserwowany efekt byt silniejszy [47]. Molekularne podstawy tych oddziaty-
wan nie zostaly wyjasnione, mozna jednak przypuszczaé, ze wysokie stezenie ET
zaburza polarny transport auksyn uniemozliwiajac ich poprawne funkcjonowanie
u tego gatunku. Z drugiej strony, jak wspomniano juz wczesniej, niskie lub umiar-
kowane stezenie ET u A. thaliana wptywa pozytywnie na geny kodujace enzymy
biosyntezy auksyn, co przektada si¢ na stymulacj¢ wzrostu todygi [14].

W prawidlowym rozwoju pedu istotne, ale wcigz mato poznane na poziomie
molekularnym, sg interakcje GA-ABA. Wiadomo na przyktad, ze ABA hamuje
wydluzanie todygi grochu niezaleznie od bialek DELLA [47], natomiast nie jest
znany czynnik integrujacy funkcjonowanie szlakéw obydwu fitohormondw. Wiele
niespojnych wynikow otrzymano badajac oddziatywania pomigdzy GA i BR u r6z-
nych gatunkéw roslin. Rezultaty Bouquin i wsp. wskazuja na pozytywny wplyw
BR na ekspresj¢ genu GA20ox w procesie wydiluzania todygi A. thaliana [7].
Z kolei u grochu poréwnanie zawartosci GA u mutantow biosyntezy BR (/k, lkb),
szlaku transdukcji sygnatu (lka) oraz roslin typu dzikiego WT (ang. Wild Type)
nie wykazato istotnych réznic [25]. Zespo6t kierowany przez Ross wyciagnat wiec
przeciwstawny wniosek, ze aktywnos$¢ gendw biosyntezy GA jest nawet hamowa-
na przez BR [47]. Zbadano réwniez sytuacj¢ odwrotng, a mianowicie wptyw GA
na stezenie BR. Nie zaobserwowano jednak r6znic w ilo$ci BR u mutantow szlaku
biosyntezy GA w poréwnaniu do roslin WT, stad w kontroli procesu wydluzania
pedu grochu wymienione fitohormony dziatajg prawdopodobnie w sposob nieza-
lezny [47]. Bardziej klarowne wydaja si¢ interakcje pomiedzy BR i auksynami,
cho¢ rownie czgsto roznia sie¢ w zaleznosci od gatunku rosliny, a nawet analizowa-
nej tkanki. Szlaki transdukcji sygnatow obu fitohormonow facza si¢ na poziomie
czynnikow transkrypcyjnych regulujacych ekspresje wspolnych genow wywolujac
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synergistyczny efekt. BR reguluja dodatkowo ekspresje niektérych gendw zwigza-
nych z biosyntezg auksyn, m.in. NIT (ang. Nitrilase), jak rdéwniez stymuluja eks-
presje gendw PIN (ang. Pin-formed). Prawidtowa dystrybucja biatek PIN wymaga
odpowiedniego funkcjonowania enzymu katalizujacego synteze steroli (bgdacych
prekursorami BR), co moze potwierdza¢ istotng role BR w transporcie auksyn.
Wspotzaleznos$é szlakéw obu fitohormondéw obrazuje rowniez fakt, ze mutant bri
A. thaliana, niewrazliwy na dziatanie BR, wykazuje znacznie obnizong wrazli-
wos$¢ na auksyny, co wskazuje, ze dla sygnalizacji auksynowej niezbedne jest pra-
widltowe funkcjonowanie szlaku transdukcji sygnatu BR [22].

HACZYKOWATE ZAGIECIE PEDU

Haczykowate zagiecie pedu zabezpiecza wierzcholek wzrostu przed uszko-
dzeniem w czasie kietkowania. W jego rozwoju wyrdznia si¢ trzy fazy: formo-
wanie, utrzymanie i otwarcie, w ktore zaangazowane sg auksyny, ET, GA oraz
swiatto (ryc. 2C). Wyniki badan mutantow lub roslin z nadekspresja genow szlaku
biosyntezy, transdukcji sygnatu oraz transportu auksyn wykazaty, ze odgrywaja
one istotng rolg w prawidtowym ksztattowaniu tej struktury [36]. U 4. thaliana
w regulacji stgzenia ARF2, bedacego regulatorem odpowiedzi auksynowych, bie-
rze takze udzial N-acetylotransferaza HLS1 (ang. Hookless 1). ET stymuluje eks-
presje genu HLS1, przez co wptywa na poziom ARF2. Biatko ARF2 odpowiada
za asymetryczng dystrybucje auksyn prowadzac do nierbwnomiernego wydtuza-
nia komorek i wytworzenia zagigcia [17]. Dodatkowo wykazano, ze biatko HLS1
zwicksza prawdopodobnie ilo$¢ auksyn wzmacniajac ich dziatanie, podobnie jak
ET, ktory stymuluje geny zwigzane z biosynteza IAA — TAA1 (ang. Tryptophan
Aminotransferase of Arabidopsis 1) i TAR2 (ang. Tryptophan Aminotransferase
Related 2) [63]. Homologiczne do HLS!I geny zidentyfikowano m.in. u grochu
i pomidora. Ich ekspresja jest takze aktywowana przez ET [17]. Wazng role¢
w tworzeniu haka wierzchotkowego odgrywaja ponadto interakcje GA-ET. Do-
wiedziono, ze struktura ta nie powstaje u mutantow giberelinowych gal-3 trak-
towanych ET, natomiast proces ten mozna odwrdci¢ aplikujac GA lub wycisza-
jac wszystkie geny DELLA [2]. Mechanizm funkcjonowania obu fitohormonow
polega na tym, ze po zewngtrznej stronie haka wierzchotkowego ET zwigksza
ilo$¢ GA przyczyniajgc si¢ do szybkiej degradacji biatek DELLA, a tym samym
promocji podziatéw komorek oraz ich elongacji. Z kolei po wewnetrznej stronie
haka ET stabilizuje biatka DELLA i w konsekwencji uniemozliwia podziaty i wy-
dtuzanie komorek [63]. Dodatkowo GA wzmacniaja dziatanie ET, poprzez pozy-
tywny wplyw na aktywno$¢ genu HLS! w szlaku zaleznym od EIN3/EIL1 [3].
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REGULACJA SPOCZYNKU PAKOW BOCZNYCH

Wigkszos¢ roslin tworzy pedy rozgatezione, jednak znaczna cz¢$¢ pakow bocz-
nych pozostaje w stanie uspienia. Zwigzane jest to ze zjawiskiem dominacji wierz-
chotkowej polegajagcym na hamujgcym wplywie aktywnego paka szczytowego na
rozwo6j pakéw bocznych. W przypadku mechanicznego usunigcia lub uszkodze-
nia wierzchotka nastepuje aktywacja rozwoju jednego lub wigkszej liczby pakow
bocznych, a z czasem odtworzenie nowej osi glownej na przedluzeniu osi dawne;.
W opisany proces zaangazowane sg przede wszystkim dwie grupy antagonistycznie
funkcjonujacych fitohormonéw, a mianowicie auksyny i CK (ryc. 3) [51]. Auksyny,
syntetyzowane gtownie w wierzchotku wzrostu pedu, transportowane sg bazype-
talnie w parenchymie dzigki biatkom PIN [10, 15]. Wzmozong ekspresje gendw,
ktore je koduja (PsPINI) stwierdzono w weztach todygi grochu, a obnizenie steze-
nia auksyn po odcigciu wierzchotka korelowalo ze spadkiem aktywnosci tego genu
w badanym obszarze [58]. CK powstaja natomiast w korzeniu i transportowane sg
akropetalnie do cz¢séci nadziemnych poprzez ksylem [24]. U grochu, przemieszcza-
jaca sie auksyna hamuje wzrost pakéw pachwinowych gtéwnie dzigki negatywne;j
regulacji aktywnosci genu PsIPT2 (ang. Isopentenyltransferase 2), ktorego produkt
uczestniczy w biosyntezie CK (Ryc. 3A). W uszkodzonych roslinach z zakloconym
glownym strumieniem auksyn, transkrypcja Ps/PT2 uruchamiana jest przejsciowo
w weztach todygi juz po 1h od dekapitacji wierzchotka, a maksimum osiaga po ok.
3h (ryc. 3B). Po 9h poziom ekspresji tego genu obniza si¢, natomiast po 24h jest
juz prawie niewykrywalny [58]. Zgodnie z oczekiwaniami, z iloécig transkryptow
skorelowany jest poziom CK, ktéry wzrasta 7-krotnie w ciggu pierwszych 6h, a po
uplywie kolejnych 18h, az 25-krotnie. W tym czasie aktywne czasteczki CK trans-
portowane sg do pagkow pachwinowych, co pozwala im wyjs¢ ze stanu glebokiego
spoczynku [51]. Tanaka i wsp. udowodnili, ze CK biorace udzial we wzroscie pa-
kéw bocznych po dekapitacji wierzchotka syntetyzowane sg de novo lokalnie w we-
ztach todygi [58], a nie tak jak wczesniej twierdzono, Ze sg transportowane z innych
czesci roslin, gltéwnie z korzenia [24]. Innym sposobem regulacji zawartosci CK
przez auksyny jest ich wplyw na ekspresje genu PsCKX2 (ang. Cytokinin oxidase/
dehydrogenase 2) kodujacego enzym zaangazowany w nieodwracalng inaktywacje
CK. W lodygach grochu zawarto§¢ mRNA tego genu jest niska. Od 3 do 9h po usu-
nigciu wierzchotka ilo$¢ transkryptoéw jest tak mata, ze praktycznie niewykrywal-
na, natomiast po 9h gwattownie rosnie. Przedstawiony wzor ekspresji PsCKX?2 jest
przeciwstawny do obserwowanego poziomu endogennych CK, zarowno przed, jak
i po dekapitacji, co $wiadczy, ze zsyntetyzowany aktywny enzym zmniejsza ilos¢
CK w todydze, a wptyw auksyn na jego zawarto$¢ pozwala na precyzyjna regulacje
rozwoju pakow bocznych. Geny CKX zostaty rowniez sklonowane u A. thaliana,
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ryzu i jeczmienia. Zmniejszenie ilosci CK w todydze po 12h od dekapitacji spowo-
dowane jest zahamowaniem ekspresji genu Ps/P72 i indukcjg PsCKX2 przez zwigk-
szajaca si¢ ilo§¢ auksyn syntetyzowanych de novo w wierzchotku nowopowstatego
i rozwijajacego si¢ odgatezienia (ryc. 3C). W nowym pedzie polarny transport auksyn
zostaje szybko przywrocony w wyniku wzmozonej ekspresji genu PsPINI [51].
Wsrod wszystkich regulatorow wzrostu CK sg najprawdopodobniej jedynymi
substancjami, ktore pozwalajg wyj$¢ pakom pachwinowym ze stanu glebokiego
spoczynku. W obrebie zawiazkoéw bocznych po usunieciu wierzchotka obserwuje
si¢ lokalne zmiany ich stgzenia, przy braku zwigkszenia transportu dtugodystanso-
wego. Stad niektorzy postulujg obecnos¢ dodatkowego czynnika bioragcego udziat
w kontroli rozwoju zawigzkéw bocznych, ktory posiada zdolno$¢ przemieszczania
si¢ na duze odlegtosci [6]. Zidentyfikowanie szeregu mutantdéw u petunii, grochu,
A. thaliana czy ryzu, wykazujacych nadmierne rozkrzewienie pedu w stosunku
do roslin WT, pozwolilo na przypisanie tej funkcji strigolaktonom (SL). Pozna-
ne mutanty charakteryzowaly si¢ obnizong wydajnoscia syntezy SL, a przez to
nizszg ich zawartos$cig w tkankach rosliny i wydzielinie korzenia. Podanie natu-
ralnych lub syntetycznych SL skutkowato zmniejszeniem rozkrzewiania pedu.

py— Saayur ki

kierunek transportu IAA | e » kierunek transportu CK

RYCINA 3. Interakcje pomi¢dzy auksynami i CK w procesie rozgateziania pedu grochu. A) Sytuacja
w nienaruszonej roslinie, w ktorej dominuje bazypetalny transport auksyn majacy kluczowy wptyw na
pokrdj pedu; B) Sytuacja po mechanicznym usuni¢ciu wierzchotka wzrostu pedu (WWP) — glownego
miejsca biosyntezy auksyn. Syntetyzowane lokalnie CK pozwalaja wyjs¢ pakom pachwinowym ze
stanu glebokiego spoczynku; C) Rozwoj paka bocznego po dekapitacji wierzchotka, ktory wkrétce
bedzie stanowit glowna o$ rosliny. Szczegoly w tekscie. Na podstawie [S1], zmodyfikowane
FIGURE 3. Interactions between auxins and CK in the shoot branching of pea. A) The situation in
the intact plant, in which basipetal auxin transport dominates with a key influence on shoot conforma-
tion; B) The situation after mechanical removal of the shoot apex (WWP) — the main place of auxin
biosynthesis. Locally synthesized CK promote axillary bud outgrowth; C) Axillary buds grow out
after decapitation of the shoot apex, which will soon be the main axis of the plant. Details in the text.
According to [51], modified
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Auksyna 1 SL wspolnie hamuja wigc wzrost zawigzkéw bocznych, a nizsze steze-
nie auksyny pociaga za soba spadek zawartosci SL, wskutek zahamowania ekspresji
gendw kodujacych biatka odpowiedzialne za ich synteze. Dotychczas nie poznano
doktadnie sposobu dziatania SL, niemniej jednak ich wptyw na lokalne zmiany w po-
larnym transporcie auksyn moze by¢ jednym z mechanizmow dziatania tej grupy
regulatorow wzrostu. Przyjmuje si¢ bowiem, ze SL hamujg aktywacj¢ pakow spo-
czynkowych poprzez obnizenie w komorkach parenchymatycznych towarzyszacych
ksylemowi poziomu bazalnie zorientowanych biatek PIN1 [35].

WZROST I ROZWOJ LISCI

Liscie sg organami bocznymi pedu powstajacymi w jego merystemie wierzchot-
kowym. Rozwoj zawigzka zapoczatkowuja podzialy komoérek w zewnetrznych war-
stwach strefy organogenetycznej merystemu, w wyniku czego powstaje brodawkowate
uwypuklenie stanowiace najmtodsze stadium zawiazka liscia. Rosnacy dalej zawigzek
osiaga splaszczony ksztatt wykazujac budowe grzbieto-brzuszng. Jedna z jego stron
ro$nie poczatkowo szybciej, co powoduje, ze zawigzek zagina si¢ ku osi i tworzy osto-
ne stozka wzrostu. Rownoczesnie z zawigzkami lisci rozwijaja si¢ w ich pachwinach
zawigzki pagkow bocznych, ktore razem stanowig pak lisciowy. W dalszym rozwoju,
w paku wydluzaja sie migdzywezla, liS¢ rozwija si¢ z paka, a nastepnie ustawia pod
odpowiednim katem do todygi [31]. Kat 137°, zawarty pomiedzy kolejnymi zawiaz-
kami lisci 4. thaliana, wyznaczany jest przez sekwencyjne maksima st¢zenia auksyn,
ktore powstajg w komorkach warstwy epidermalnej dzigki biatkom PIN1. Auksyna,
ktorej stezenie w zawigzkach lisci jest wysokie, odprowadzana jest do komorek warstw
subepidermalnych, dzigki bazalnie zlokalizowanym bialkom PIN1. Umozliwia to po-
wstanie kolejnego ,,ogniska auksynowego” w odpowiedniej odlegtosci od zawigzka
juz istniejacego. Polarny transport auksyn reguluje takze réznicowanie komorek pro-
kambium zapewniajace cigglos¢ powstajacego wzorca wigzek przewodzacych. W ko-
morkach budujacych przyszte wiazki przewodzace liscia, biatko PIN1 jest jedynym
eksporterem wyznaczajacym kierunek strumienia transportowanych auksyn. W trak-
cie roznicowania wigzek naczyniowych, w komorkach epidermy biatka PIN1 kieruja
strumien auksyny do punktow konwergencyjnych (miejsca zbiegania si¢ auksyny).
Fala auksynowa przemieszcza si¢ w kierunku wigzki §rodkowej liscia wyznaczajac
pozycje wszystkich przysztych wiazek przewodzacych [49, 53]. W chwili obecnej
wiadomo, ze auksyny posrednio podnosza poziom CK w strefie centralnej CZ (ang.
Central Zone) SAM, co warunkuje prawidlowy jego rozwoj u 4. thaliana czy tytoniu.
Z kolei w czasie formowania zawigzkéw organéw bocznych jest inaczej, poniewaz
wysoki poziom auksyn transportowanych gtownie z CZ, zmniejsza ilo$¢ CK poprzez
negatywny wplyw na szlak zalezny od biatek STM/KNOX (ang. Shoot Meristemless/
Knotted 1-like homebox) bedacych homeodomenowymi czynnikami transkrypcyjny-
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mi. W konsekwencji wigze si¢ to ze znacznym zmniejszeniem ilosci transkryptéw
genu /PT, ktorego produkt odpowiada za biosynteze CK. Jednocze$nie aktywowany
zostaje gen CKX zaangazowany w nieodwracalng inaktywacje fitohormonu [50]. Wy-
laczenie ekspresji genu STM w obrebie zawigzkow lisciowych ma istotne znaczenie
dla prawidlowego funkcjonowania wierzchotka, poniewaz pozwala rozpoczaé¢ proces
roéznicowania poszczegolnych komodrek. Dodatkowo szlak auksynowy hamujac eks-
presje STM, posrednio zwicksza zawarto$¢ aktywnych GA [57].

Ciekawy model wzajemnych oddzialywan hormonalnych w ustalaniu tozsa-
mosci zawigzkow lisciowych przedstawit Lumba i McCourt [31] (ryc. 4). Wynika
z niego, ze odpowiednie stgzenie auksyny decyduje o losach zawigzka lisciowego.
Przy wysokim stezeniu czasteczki fitohormonu wigzg si¢ z receptorem TIR1 nale-
zacym do rodziny biatek F-box, co inicjuje proteasomalng degradacj¢ represorow
AUX/IAA z udziatem ligaz ubikwitynowych E3 typu SCF. W takiej sytuacji za-
chodzi inicjacja primordiéw lisciowych. Z drugiej strony brak biatek AUX/IAA
zwigksza zawarto$¢ czynnikow transkrypeyjnych FUS3 (ang. Fusca 3) majacych
przeciwstawny wptyw na zawarto$¢ GA i ABA. Duza ilos¢ biatka FUS3 wpty-
wa pozytywnie na aktywno$¢ genow biosyntezy ABA powodujac podniesienie
stezenia hormonu w komorkach i zaburzenie cyklu komorkowego. Dodatkowo
ABA poprzez petle sprzezenia zwrotnego stabilizuje biatka FUS3. Odwrotnie,
biatka FUS3 powoduja znaczne obnizenie ilosci transkryptow genoéw kodujacych
enzymy biosyntezy GA, co skutkuje zmniejszeniem poziomu tego fitohormonu.

STM/KNOX |———
1 L ol
AUX/IAA —— | FUS3 — [ ABA|
IPT
> 1
ARF J-T

l GA200x/GA30x

|
TWORZENIE
(o] — o
1

DELLA

ROZWOJ | ROZNICOWANIE
KOMOREK

RYCINA 4. Hipotetyczny model wptywu fitohormonow na okreslenie tozsamosci zawigzkoéw liscio-
wych. Szczegdty w tekscie. Na podstawie [5, 31], zmodyfikowane

FIGURE 4. Hypothetical model of phytohormone influence on the identity of leaf primordia. Details
in the text. According to [5, 31], modified

cykl
t komérkowy
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Duza zawarto$¢ bialek DELLA hamuje w konsekwencji rozwdj i r6znicowanie
komorek. Z przedstawionych danych wynika, ze stosunek ilosci GA do ABA, kt6-
ry jest regulowany przez FUS3, determinuje tozsamo$¢ zawigzkow lisciowych.
Istotny wptyw na zawarto$¢ aktywnych czasteczek tych dwoch fitohormonow
majg takze takie czynniki wewnetrzne jak cukry, czy czynniki zewnetrzne, np.
swiatto i temperatura [31].

WZROST I ROZWOJ KORZENIA

Korzenie dzielimy na korzenie zarodkowe (radicula) stanowigce czg¢$¢ na-
siona, korzenie gtowne i wyrastajace z nich korzenie boczne oraz korzenie przy-
byszowe. W zaleznos$ci od przynaleznosci systematycznej poszczegolnych grup
roslin, wzrost i rozwdj korzenia jest zréznicowany. Niemniej jednak wzdtuz osi
korzenia mozna wyrdzni¢ kilka wspolnych stref morfologicznych tj. czapeczka
korzeniowa, strefa proliferacji komorek czyli merystem wierzchotkowy RAM
(ang. Root Apical Meristem), strefa wzrostu wydtuzeniowego (elongacji) oraz
strefa r6znicowania komorek na tkanki [57].

WZROST KORZENIA GLOWNEGO W SYSTEMIE PALOWYM
ORAZ KORZENI PRZYBYSZOWYCH

Gltowna role w kontroli wzrostu i rozwoju korzeni odgrywaja auksyny. Sg one
niezbedne do indukcji tworzenia zarowno korzenia gtdwnego w systemie palowym,
jak 1 merystemow korzeni przybyszowych na pedach. Auksyny uaktywniajg istnie-
jace juz zawiazki korzeni lub zapoczatkowuja formowanie nowych stymulujac ich
podziaty mitotyczne i pobudzajac je do rozwoju. Umiarkowane st¢zenie fitohor-
monu pozwala utrzyma¢ odpowiednia pule komoérek macierzystych w RAM. Przy
wysokich st¢zeniach auksyn w obrebie strefy przejsciowej, elongacyjnej i roznico-
wania, dochodzi jednak do gwaltownego hamowania wzrostu korzenia, co sugeruje,
ze do prawidtowego formowania tego organu muszg by¢ zachowane odpowiednie
maksima st¢zenia fitohormonu. Gradient ten zapewniany jest w wyniku syntezy au-
ksyn oraz wewnatrzkomorkowej relokacji biatek transportujacych [41]. Wiasciwy
wzrost postembrionalnego korzenia zapewnia auksyna wystgpujaca tylko w tym
organie. Mutant pdx/, niezdolny do produkcji witaminy B6 potrzebnej do syntezy
IAA, charakteryzuje si¢ znacznie zredukowanym RAM. Auksyna pochodzaca z to-
dygi nie przywraca fenotypu rosliny WT, natomiast zostaje on przywrocony dzieki
auksynie pochodzacej z korzenia [9].

Fitohormonem, ktéry wptywa na rozwoj omawianego organu synergistycznie
z auksynami jest ET (ryc. 5A). Po aplikacji ACC nastgpuje zahamowanie wzro-
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stu korzenia gtownego, a do petnej inhibicji tego procesu konieczna jest obecnosé
funkcjonalnego szlaku biosyntezy i transdukcji sygnatu auksyn, jak i sprawny me-
chanizm odpowiadajacy za ich transport [17]. Opisany efekt jest wynikiem indukcji
przez ET ekspresji dwoch genow WEI2/ASAI (ang. Weak Ethylene Insensitive 2/An-
thranilate Synthase al) 1 WEI7/ASBI (ang. Anthranilate Synthase 1) kodujacych
podjednostki o 1 B syntazy antranilowej katalizujgcej synteze tryptofanu, prekurso-
ra auksyn. Akumulacja fitohormonu uniemozliwia wzrost wydtuzeniowy komorek
znajdujacych sie w strefie przejsciowej i elongacyjnej, a w konsekwencji dochodzi
do zahamowania wzrostu korzenia gtownego. Mutanty wei2 i wei7 sa niewrazliwe
na ET inie obserwuje si¢ u nich gromadzenia auksyn w wierzchotku wzrostu ko-
rzenia [30, 54]. W komoérkach RAM A. thaliana, ET stymuluje rowniez ekspresje
gendw TAAI/WEIS/TIR2 (ang. Transport Inhibitor Response 2) 1 TAR2. Ich bialko-
we produkty kodujg aminotransferazy tryptofanu, ktére przeksztalcajg tryptofan do
kwasu 3-indolilopirogronowego (IPA, ang. Indole-3-Pyruvic Acid), z ktérego na-
stepnie powstaje IAA. Tak zsyntetyzowany fitohormon zostaje przetransportowany
do odpowiedniej strefy, w ktorej nastepuje zahamowanie wzrostu komorek na dtu-
go$¢. Mutanty taal charakteryzuja si¢ prawie catkowita niewrazliwosciag korzenia
na ACC [55, 62]. ET wplywa rowniez na transportery auksyn — biatka PIN2 i AUX1
promujac przemieszczanie auksyn do strefy przejsciowej ielongacyjnej wzdhuz
bocznych czesci czapeczki korzeniowej oraz kontroluje elementy szlaku trans-
dukcji sygnalu. Wsrod nich mozna wyr6znic: receptor TIR1, represory IAA2/7/17
oraz czynniki transkrypcyjne ARF2. Wyniki wielu badan pokazaty jednak, Ze nie
wszystkie procesy prowadzace do hamowania wzrostu korzenia gtownego przez
ET zaleza od auksyn [48, 56]. Wzrost stezenia [AA w korzeniu prowadzi w konse-
kwencji do podniesienia poziomu ET, co stanowi podstawe mechanizmu pozytyw-
nego sprzezenia zwrotnego (ryc. SA). Auksyny stymuluja produkcje ET gtownie
poprzez aktywacje genow syntaz ACC. U 4. thaliana ekspresja ACS4 (ang. ACC
Synthase 4) w odpowiedzi na podanie IAA nast¢puje juz po 25 min. i jest niewraz-
liwa na inhibitory biosyntezy biatek, co wskazuje, ze jest to odpowiedz pierwotna.
W promotorze genu ACS4 zidentyfikowano 4 motywy charakterystyczne dla grupy
czynnikéw odpowiedzi na auksyny ARF. Jedno z takich biatek ARF19 wiazac si¢
z sekwencja promotorowg 4CS4 aktywuje jego ekspresje [29].

Szlak GA promuje wzrost korzenia siewek A. thaliana (ryc. 5B), a jego funkcjo-
nowanie zalezy od proteasomalnej degradacji represorow DELLA. Antagonistycz-
ne interakcje GA-ET polegaja przede wszystkim na stabilizacji przez ET niektorych
biatek DELLA (GAI i RGA), co obniza zdolnos¢ GA do wywotania pozytywnej
reakcji wzrostowej korzenia. Po aplikacji GA zauwazono takze wzrost poziomu
mRNA kilku syntaz ACC. Mozliwe jest wiec, ze GA aktywujac biosynteze ET prze-
ciwdzialaja nadmiernej elongacji korzenia [2, 23]. W mtodych, szybko rozwijaja-
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cych sie korzeniach istotne sg takze oddziatywania pomiedzy auksynami a CK (ryc.
5C). CK podnosza stezenie auksyn w RAM wplywajac pozytywnie na ekspresje
genu biosyntezy ATR1/MYB34 (ang. Altered Tryptophan Regulation 1/Myb domain
protein 34), ktorego produkt koreguluje kolejne geny CYP79B2/B3 i NIT3. Prze-
ciwnie, auksyny zmniejszaja ilos¢ CK poprzez negatywny wptyw na dwa gtdowne
geny biosyntezy CK, a mianowicie /P73 i IPT7 [27]. Ksztatltowanie prawidlowego
wzorca wzrostu i rozwoju korzenia jest wigc niezwykle ztozone i skomplikowane,
szczegolnie biorac pod uwage fakt, ze fitohormony te oddziatujg rowniez w strefie
przejsciowej korzenia przy udziale bialek SHY2/IAA3 (ang. Short Hypocotyl 2)
[8]. Achard i wsp. zaproponowali natomiast model interakcji pomigdzy GA i ABA
w regulacji wzrostu korzenia glownego. Wynika z niego, ze GA promuja, natomiast
ABA hamuje elongacj¢ komorek, a efekty te zintegrowane sg na poziomie biatek
DELLA. Aplikacja ABA zwigksza stabilno$¢ biatka RGA i blokuje jednocze$nie
jego degradacje zalezna od GA. Dodatkowo poczwoérny mutant gai rga rgll rgl2
jest wzglednie odporny na hamowanie wzrostu przez ABA [1]. Ten typ oddziatywan
nie zostal potwierdzony przez Ross i wsp. [47].
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RYCINA 5. Wspétdziatanie fitohormonéw w regulacji wzrostu korzenia gléwnego. A) Auksy-
ny-ET; B) GA-ET; C) auksyny-CK. Szczegdty w tekscie. Na podstawie [1, 27, 41, 54, 55, 62],
zmodyfikowane

FIGURE 5. Phytohormone interactions in the regulation of main root growth. A) Auxins-ET; B) GA-
ET; C) auxins-CK. Details in the text. According to [1, 27, 41, 54, 55, 62], modified
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WZROST I ROZWOJ KORZENI BOCZNYCH

Korzenie boczne zawigzujg si¢ najczesciej w okolnicy (perycyklu) strefy roz-
nicowania budowy pierwotnej korzenia macierzystego, gdzie zachodzg intensywne
podziaty i powstaje grupa komorek merystematycznych organizujacych si¢ w mery-
stem wierzchotkowy korzenia. Dwie z tych komorek, okreslane jako zatozycielskie,
dziela si¢ antyklinalnie dajac dwie mniejsze i dwie wicksze komorki [42]. Za asyme-
tryczne podziaty odpowiadajg auksyny, ktorych szlak sygnalizacyjny prowadzi do
uwolnienia czynnikow transkrypcyjnych ARF7/ARF19 promujacych gtownie eks-
presje genow LBD16/ASL1S8 (ang. Lateral organ Boundaries Domain 16/Asymmet-
ric Leaves 2-like 18) 1 LBD29/ASL16. Ich biatkowe produkty sg niezb¢dne do prawa
idlowej regulacji procesu inicjacji korzeni bocznych [39]. Wysokie stezenie auksyn
w mniejszych komorkach jest najprawdopodobniej skutkiem transportu z bazalnego
regionu RAM, do ktorego fitohormon dociera przy udziale importeroéw AUX1 z cze-
sci wierzchotkowej merystemu [11]. Wyniki innych badan sugerujg, ze rosnace stg-
zenie auksyn w komoérkach zatozycielskich powstaje w zwiazku z aktywacja jedne-
go ze szlakow biosyntezy IAA [13]. Maksima stezenia auksyn wyznaczajg pozycje
komorek zatozycielskich inicjujacych zawiazki korzeni bocznych. W fazie inicjacji,
biatka PIN1 zlokalizowane sg polarnie w btonie antyklinalnej, natomiast po zmia-
nie kierunku podziatow komorek zatozycielskich, biatka PIN1 ulegaja relokaliza-
cji i wbudowywane sa do btony od strony wierzchotka przysztego korzenia. Biatka

@ IE @ komarki zatozycielskie w obrebie perycyklu -
J_ l l l J_ zawigzek korzenia bocznego 5
maksima stezenia auksyny o
l transport auksyn || biosynteza | | transport auksyn ‘ transport auksyny ===+
PIN a/b a WEI2/7 PIN
AUKSYNY AUKSYNY AUKSYNY @
[xoa] —»
ABI3 _l_ %g
[ — §
1
Inicjacja Rozwdj zawigzka Przenikanie zawigzka przez
korzenia bocznego korzenia bocznego warstwy k. gtdwnego

RYCINA 6. Wspotdziatanie fitohormonow w formowaniu korzeni bocznych. a — akropetalny transport
auksyn, b —bazypetalny transport auksyn. Szczegoty w tekscie. Na podstawie [20, 57], zmodyfikowane
FIGURE 6. Phytohormone interactions in lateral root formation. A — acropetal auxin transport, B —
basipetal auxin transport. Details in the text. According to [20, 57], modified
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PIN3/4/6 wspoétdziataja w generowaniu strumienia auksyn skierowanego do meryste-
mu wierzchotkowego korzenia bocznego. Odpowiednio umiejscowione biatka PIN2
pozwalaja natomiast zawroci¢ strumien auksyn z merystemu wierzchotkowego z po-
wrotem do podstawy korzenia bocznego [53].

CK dziatajg antagonistycznie do auksyn, zarowno w procesie inicjacji, jak i roz-
woju zawigzkdéw korzeni bocznych (ryc. 6). Fenotypy mutantdéw w genach kodu-
jacych pozytywne elementy szlaku sygnatowego (m.in. arr-b) czy receptorow CK
(m.in. crel/wol/ahk4) zawsze charakteryzuja si¢ zwigkszong iloscia korzeni bocz-
nych. Zgodnie z oczekiwaniami, mutanty w negatywnych elementach sygnalizacji
CK (arr-a) maja mniejszg liczbe korzeni bocznych niz ro$liny WT [44]. Miejscem
z ktérego CK dziatajg bezposrednio na komorki zatozycielskie sa komorki protoksy-
lemu w bliskim sgsiedztwie perycyklu. Ekspresja genu /PT zwigzanego z biosynteza
CK, w obrgbie tych komorek skutkuje zwickszeniem stezenia fitohormonu i zaha-
mowaniem inicjacji formowania korzeni bocznych. Natomiast ekspresja genu CKX/
i zwigkszenie ilo$ci enzymu degradujacego CK, prowadzi do derepres;ji tego procesu
[28]. Mechanizm dziatania CK polega na zaburzeniu transportu auksyn, w wyniku
hamowania ekspresji genow PIN, co w konsekwencji uniemozliwia powstanie wia-
sciwego gradientu stezenia tego fitohormonu i asymetrycznego podziatu komorek za-
lozycielskich [20]. Obok bezposredniego wptywu CK na inicjacje¢ korzeni bocznych,
wplywaja one takze na przestrzenna ekspresje wielu genéw PIN w nowopowstatych
zawiazkach korzeni bocznych hamujac tworzenie gradientu auksynowego, ktory jest
niezbedny do prawidtowego ich rozwoju [28]. Aplikacja auksyn gwattownie hamuje
nadmierng biosynteze CK, co wskazuje, ze fitohormony oddziatuja rowniez na pozio-
mie szlakow metabolicznych [38]. Nie wiadomo jednak czy oddziatywania te maja
miejsce w procesie formowania korzeni bocznych.

Wzrost korzenia bocznego pocigga konieczno$¢ przenikniecia zawiazka przez
warstwe endodermy, kory pierwotnej i epidermy korzenia gtéwnego. Negatywnym
regulatorem tego procesu jest ABA [12]. Z drugiej strony wiadomo, ze szlak sygna-
lowy ABA, w ktoérym uczestnicza czynniki transkrypcyjne ABI3 (ang. Abscisic acid
Insensitive 3) 1 ERA1 (ang. Enhanced Response to ABA 1), niezbedny jest na eta-
pie inicjacji korzeni bocznych [20], co wskazuje na ztozono$¢ interakcji pomiedzy
tymi fitohormonami. Z kolei BR stymuluja formowanie korzeni bocznych dziatajac
synergistycznie z auksynami. Mutant receptora BR — bril (ang. BR Insensitive 1) A.
thaliana wytwarza mniejsza ilo$¢ korzeni niz rosliny WT. Wykazano, ze aktywne cza-
steczki BR promuja akropetalny transport auksyn w korzeniu, co moze by¢ podstawg
ich pozytywnych interakcji. Taki sam typ oddziatywan opisano u grochu, co wskazu-
je na pewien stopien uniwersalnosci, przynajmniej u roslin dwulisciennych [16]. Po-
dobnie jak w przypadku BR, molekularny mechanizm wptywu GA na ksztattowanie
korzeni bocznych pozostaje nieznany. Istnieja tylko nieliczne dowody wskazujace na
stymulacj¢ tego procesu przez GA [19]. ET i auksyny synergistycznie hamuja wy-
dhuzanie korzenia glownego. W przypadku formowania korzeni bocznych interakcje
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te sg bardziej ztozone. U A. thaliana bardzo wysokie stezenie ET dziala hamuja-
co na inicjacje korzeni bocznych najprawdopodobniej w wyniku zmian w akro-
i bazypetalnym transporcie auksyn przemieszczajacych si¢ lokalnie do komorek
perycyklu [37]. Wyniki innych badan wskazuja, ze ET i auksyny moga wptywac
synergistycznie w procesie przenikania istniejacych juz zawiazkéw przez po-
szczegolne warstwy korzenia gtownego. Dodatkowo przy niskich, umiarkowa-
nych stezeniach ET moze dochodzi¢ do promowania inicjacji korzeni bocznych,
w wyniku pozytywnego wpltywu hormonu na geny WEI2/7, ktoérych produkty
w szlaku zaleznym od tryptofanu zwigkszajg ilos¢ auksyn [54, 56].

PODSUMOWANIE

Wazrost i roznicowanie komorek i tkanek, a tym samym ksztaltowanie organdw
wegetatywnych to jedno z podstawowych zagadnien wspotczesnej biologii roslin.
Oproécz czynnikdéw genetycznych i srodowiskowych, istotng role w integracji zjawisk
morfogenetycznych odgrywaja fitohormony, stad tez poznanie sposobow ich dziata-
nia stanowi wazny element pelnego zrozumienia mechanizmow rozwoju rosliny. Po-
mimo, ze kazdy fitohormon posiada odregbny receptor i uruchamia charakterystyczny
zestaw pierwotnych genow wywotujac wysoce specyficzng odpowiedz, to obserwo-
wany koncowy efekt fizjologiczny jest najczesciej wypadkowa ich wspoldziatania.
Dawniej uwazano, ze spos$rod klasycznych hormonéw roslinnych, najistotniejsze sa
CK odpowiedzialne za proliferacj¢ komorek, GA promujace ich wydtuzanie oraz cz¢-
sto uwazane za mozg rosliny auksyny, ktore reguluja oba te procesy. Rosliny z za-
burzonym szlakiem metabolizmu lub przekazywania sygnatu tych trzech grup fito-
hormonéw sg letalne juz na etapie wezesnej embriogenezy. Niemniej jednak opisana
w pracy skomplikowana sie¢ wzajemnych pozytywnych inegatywnych interakcji
pokazuje, ze dopiero obecnos¢ wszystkich fitohormondéw pozwala roslinie prawi-
dlowo si¢ rozwijac. Stworzenie spojnego modelu obrazujacego powigzania mi¢dzy
réznymi fitohormonami nastrgcza wielu trudnosci, poniewaz czgsto wyniki uzyskane
przez jednych badaczy sa podwazane i dementowane przez innych, a ponadto badania
prowadzone sg na réznych gatunkach roslin. Pomimo nagromadzenia obszernej iloSci
wynikow uzyskanych przy zastosowaniu najnowszych technik biologii molekularne;j
i genetyki, wydaje sie, ze do kompleksowego zaprezentowania mechanizméw wspot-
dziatania hormonow roslinnych potrzeba jeszcze wielu lat badan.
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