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Abstract. Phytohormones are small chemical molecules occur in plants in
extremely low concentrations, excluding their trophic action. The knowledge
concerning biosynthesis, metabolism and interactions of these molecules still
remains poorly understood, but the systematic application of genetic and molecular
methods will improve the examined field. This work gives a general overview on the
interactions between auxins, gibberelins, abscisic acid, cytokinins and ethylene in
the regulation of seed dormancy, seed germination, apical domination, the transition
from vegetative to generative phase, as well as stem expansion and senescence in
woody plants.

WSTEP

Pionierskie badania dotyczace hormonalnej regulacji wzrostu i rozwoju roslin
drzewiastych, zgodnie z panujacym na $wiecie trendem, prowadzono takze
w Polsce na Uniwersytecie Mikotaja Kopernika w Toruniu. W latach 60. ubiegltego
stulecia zespot kierowany przez Pana prof. Mariana Michniewicza badal role
giberelin (GA), auksyn i inhibitoréw wzrostu w kontroli wezesnych faz rozwoju,
determinacji ptci oraz kwitnienia m.in. u sosny (Pinus sylvestris), modrzewia (Larix
decidua), jesionu (Fraxinus), topoli (Populus), dgbu (Quercus), brzozy (Betula)
oraz wierzby (Salix) [Kamienska 1967; Kentzer 1967; Kopcewicz i in. 1967;
Kopcewicz 1969a, b; Michalski 1968; Michniewicz i Kopcewicz 1968]. Dzieki
determinacji naukowej fizjologdw uczelni torunskiej, nawigzano polsko-
amerykanska wspotprace, ktorej efektem bylo opublikowanie licznych prac



eksperymentalnych dotyczacych wptywu czynnikéw $rodowiskowych i chemicz-
nych na metabolizm regulatorow wzrostu u drzew le$nych [Kopcewicz i Porazinski
1973a, b]. Drzewa le$ne sa niezwykle trudnym materiatem do badan gtownie
ze wzgledu na bardzo dtugi cykl rozwojowy. Jednak z biegiem lat dzigki postepowi
nauki stato si¢ mozliwe precyzyjne poznanie podstawowych zjawisk
fizjologicznych, w ktérych jednym z kluczowych elementow kontrolujacych
te procesy sg hormony roslinne (fitohormony). Celem niniejszego opracowania jest
przedstawienie udziatu fitohormondéw w regulacji ontogenezy roslin.

FITOHORMONY

Fitohormony sg drobnoczasteczkowymi substancjami organicznymi o bardzo
zréznicowanej budowie chemicznej, ktore wytwarzane przez okreslone komorki
roznych tkanek i przenoszone do innych, modyfikujg ich funkcjonowanie. Inacze;j
niz w przypadku hormonow zwierzecych, fitohormony moga roéwniez dziataé
bezposrednio w miejscu swojej biosyntezy. Bardzo niskie stgzenia tych substancji
wykluczajg ich dzialanie troficzne. Do fitohormonow zalicza si¢ auksyny,
gibereliny (GA), cytokininy (CK), brasinosteroidy (BR), kwas abscysynowy
(ABA), etylen (ET), a takze jasmoniany (JA) [KopcewicziLewak 2002].

Procesy wptywajace na aktualne stezenie danego hormonu w komorce, tkance
a takze organie decydujg jednoczesnie o efektywnosci jego dziatania, a w kon-
sekwencji intensywnosci 1 kierunku wzrostu oraz rozwoju rosliny. Aktywne
fitohormony sa wytwarzane w precyzyjnie regulowanych szlakach biosyntezy.
Auksyny powstaja gldéwnie w miodych czgsciach rosliny oraz tkankach
merystematycznych w szlakach zaleznych i niezaleznych od tryptofanu [Kucko
1in. 2014]. Prekursorem zar6wno GA, jak i ABA jest pirofosforan geranylogeranylu
(GGPP). Zwiazek ten ulegajac kolejnym przeksztalceniom z wytworzeniem fitoenu
jako formy posredniej, prowadzi do powstania ABA, natomiast w reakcji cyklizacji
(intermediat - emt-kauren), a nastgpnie oksydacji do syntezy aktywnych GA
[Frankowskiiin. 2013; Marciniak iin. 2012]. Metionina przeksztatcana jest w kwas
I-aminocycklopropano-1-karboksylowy (ACC) w reakcji katalizowanej przez
syntaze ACC (ACS), a nastepnie utleniana przez oksydaze (ACO) tego zwigzku,
co prowadzi do wytworzenia ET [Frankowski i in. 2007]. Natomiast JA, jako
pochodne wielonienasyconych kwasoéw tluszczowych, powstaja z kwasu
linolowego lub a-linolenowego [Wilmowicz i in. 2012]. Z dotychczasowych badan
wynika, ze CK sa syntezowane glownie z zasady purynowej adeniny, jej
nukleozydu — adenozyny, AMP, ADP lub ATP, do ktérych przyltacza sie tancuch
izopentenylowy. Istnieje rowniez alternatywny szlak wytwarzania CK polegajacy
na ich uwalnianiu podczas degradacji kwaséw rybonukleinowych [Pilarska i in.
2015]. Brasinosteroidy sg polihydroksylowanymi pochodnymi steroli, ktorych
prekursorem jest mewalonian. Zwigzek ten jest przeksztalcany w kampesterol
ulegajgcy stopniowemu utlenieniu do katasteronu - aktywnego brasinosteroidu
o najwyzszym stopniu utlenienia [Kopcewicz i Lewak 2002].
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Fitohormony moga ulega¢ degradacji, dezaktywacji lub koniugacji
prowadzacej do wytworzenia nieaktywnych form magazynowych. Istniejg jednak
pewne wyjatki, m.in. koniugat kwasu jasmonowego z izoleucyng (JA-Ile) petni role
aktywnej i1 specyficznej czasteczki [Jimenez-Aleman i in. 2015]. Koniugacja
z cukrami, aminokwasami lub krétkimi peptydami jest procesem odwracalnym
dzieki czemu fitohormony bez koniecznos$ci syntezy de novo moga by¢ szybko
uwalniane (de-koniugacja) do formy aktywnej biologicznie. O poziomie
fitohormondéw w danej tkance decyduje takze intensywnos¢ ich transportu z i do
komorki. Moga si¢ one przemieszczac poprzez ksylem lub floem, dyfuzyjnie przez
btony komérkowe lub z udziatem biatek transportowych [Kopcewicz i Lewak
2002].

Odpowiedzrosliny na hormon zalezy nie tylko od jego st¢zenia, ale takze stanu
kompetencji, czyli wrazliwosci komorki lub tkanki. Kompetencja jest wynikiem
obecnosci wewnatrz- lub zewnatrzkomorkowych specyficznych receptorow, ktore
maja zdolnos$¢ odréznienia czasteczki hormonu od innych zwigzkoéw organicznych
docierajacych do komorki oraz wigzania liganda w sposdb niekowalencyjny
(odwracalny). Potgczenie liganda z receptorem inicjuje szlak transdukcji sygnatu
prowadzacy do wywotania okreslonej odpowiedzi fizjologicznej. Sygnaty
hormonalne przetwarzane sa na roézne sposoby, m.in. odwracalng fosforylacje
bialek i ukierunkowang proteolize [Kopcewicz i Lewak 2002].

Istotg dziatania szlakow sygnalizacyjnych auksyn, JA 1 GA, oprocz wtornych
przekaznikéw kinaz i fosfataz, jest aktywacja ligaz ubikwityny. Przylaczenie
czasteczki hormonu do biatka receptorowego (odpowiednio TIR1, COIl i GIDI1)
prowadzi do aktywacji ligazy ubikwityny E3 typu SCF i w konsekwencji do
uruchomienia procesu proteolitycznej degradacji biatek represorowych
(AUX/IAA, JAZ, DELLA), uczestniczacych w regulacji aktywno$ci gendw
odpowiedzi na te fitohormony [Marciniak i in. 2010]. W szlakach transdukcji
sygnatu BR, CK, ET i ABA funkcjonuja kinazy biatkowe. W przypadku BR receptor
i koreceptor wykazuja cechy dwufunkcyjnych kinaz serynowo-treoninowych
i tyrozynowych. Receptory CK i ET majg cechy hybrydowych kinaz
histydynowych, natomiast kompleks receptorowy wiazacy ABA nie jest kinaza,
jednak w kaskadzie dalszych etapow szlaku wystgpuje kinaza serynowo-
treoninowa [Marciniak iin. 2013].

Fitohormony dziatajg na zasadzie rownowagi, co oznacza, iz zaklocenia w bio-
syntezie lub szlaku transdukcji sygnatu jednego z nich aktywujg lub dezaktywuja
funkcjonowanie drugiego. Co wigcej, skutki dziatania réznych fitohormonow
czesto nakladaja si¢ na siebie. W procesach regulowanych przez r6zne fitohormony
wyrdznia si¢ hormony dominujace i wspomagajace (potegujace swoje dziatanie —
synergistyczne), a takze takie, ktore dziatajg antagonistycznie [Marciniak i in.
2014al.



UDZIAL FITOHORMONOW W REGULACJI CYKLU
ONTOGENETYCZNEGO ROSLIN

Ontogeneza ro$liny drzewiastej rozpoczyna si¢ w momencie zaptodnienia
komorki jajowej przez pytek (komorke generatywna meska) i powstania zygoty.
Wzorzec roznicowania organizmu powstaje bezposrednio po zaplodnieniu
w trakcie podziatow zygoty i postepujacego rozwoju zarodka (embriogeneza).
Przyjmuje si¢ jednak umownie, ze poczatkiem rozwoju milodego drzewa jest
kietkowanie nasiona, poniewaz na tym etapie rozpoczyna si¢ niezalezny byt rosliny
potomnej. Konsekwencja przemian metabolicznych jest przebicie si¢ przez tkanki
okrywajace korzenia zarodkowego, a nastgpnie todygi wraz z tworzacymi si¢
lis$¢mi. Mtoda roslina wchodzi w faze rozwoju wegetatywnego, po czym po wielu
latach drzewo osigga stan gotowos$ci do kwitnienia wchodzac w faze rozwoju
generatywnego [Kopcewicz i Lewak 2002]. Warunki zewngtrzne (niska
temperatura, susza, brak tlenu, nadmiar dwutlenku wegla, niekorzystne warunki
swietlne) moga wywota¢ spoczynek wzgledny pakéw roslin wieloletnich oraz
nasion. Natomiast mechanizmy wewnetrzne (uwarunkowania genetyczne,
hormonalne i morfologiczne) sa przyczyna wchodzenia tych organdéw w stan
spoczynku glebokiego. Niezaleznie od dtugos$ci zycia roznych roslin drzewiastych
w pewnym okresie dochodzi do ostabienia natgzenia proceséw zyciowych.
Nastepuje wowczas okres starzenia, zakonczony $miercig [Kopcewicziin. 2012].

STAN SPOCZYNKU I KIELKOWANIE NASION

Po zakonczeniu etapu embriogenezy silne odwodnienie dojrzalego zarodka
spowalnia jego metabolizm. Zima nasiona b¢dace w stanie spoczynku narazone sg
na zmienne warunki termiczne i wilgotnosciowe w glebie, co prowadzi do
naruszenia szczelnos$ci okrywy nasiennej (stratyfikacja, skaryfikacja, dziatalnosé¢
grzybow). Dzigki temu, pomimo niskich temperatur, nasiona pgcznieja, a wraz
z nadej$ciem sprzyjajacych warunkow pogodowych proces kietkowania wchodzi
w faze realizacji [Kopcewicz iin. 2012]. W spoczynku i kietkowaniu nasion glowna
role odgrywaja dzialajace antagonistycznie GA i ABA (Ryc.1). Za regulacje
metabolizmu tych fitohormonow odpowiadaja czynniki transkrypcyjne typu B3:
LEC1/2 (ang. Leafy Cotyledon 1/2), FUS3 (ang. Fusca 3) i ABI (ang. Abscisic acid
Insensitive). Poprzez bezposrednie wigzanie do sekwencji RY zlokalizowanej
w promotorze genu biosyntezy GA - GA3o0x2, biatka LEC2 1 FUS3 hamujg jego
aktywnos$¢ transkrypcyjng obnizajac tym samym zawarto$¢ fitohormonu
w dojrzatych nasionach A. thaliana [Curaba i in. 2004; Marciniak i in. 2014b].
Wysoki poziom FUS3 prowadzi jednocze$nie do wzrostu stgzenia ABA
i hamowania ekspresji dwoch kolejnych genow biosyntezy GA - GA3oxl
1 GA20ox1. Biatko FUS3 funkcjonuje zatem jako negatywny i pozytywny regulator
zawartosci odpowiednio GA i ABA. Szlaki sygnatlowe obu fitohormondéw
kontroluja réwniez poziom biatka FUS3, co wskazuje na istnienie petli sprz¢zenia
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zwrotnego, ktora pozwala utrzymac stan rownowagi hormonalnej w rozwijajacych
si¢ nasionach [Gazzarrini i in. 2004; Marciniak i in. 2012a]. Wzajemne regulacje
szlakow przekazywania sygnatow GA i ABA zostaly szczegdtowo opisane u zboz.
Podczas kietkowania ziarniakow zarodek uwalnia duze ilosci GA do komorek
warstwy aleuronowej. Czasteczki fitohormonu indukujg transkrypcje wielu genow
kodujacych enzymy hydrolityczne, ktére w bielmie trawigc skrobi¢ dostarczajg
zarodkowi substancji odzywczych. ABA wykazuje natomiast przeciwstawny
mechanizm dziatania [Davies 2004]. Sekwencje promotorowe genow o-Amy
kodujacych a-amylazg zawieraja element odpowiedzi na GA - GARE (ang. GA
Response Element), ktory jest wymagany zaréwno do aktywacji ich transkrypcji
przez GA, jak i hamowania przez ABA. Biatkami taczacymi si¢ z sekwencja GARE
sg czynniki transkrypcyjne GAMyb (ang. GA -induced Myb-like protein),
kodowane przez geny znajdujace si¢ pod Scista kontrola polipeptydow DELLA.
W przypadku wysokiego st¢zenia GA, biatka DELLA ulegaja degradacji
w proteasomach 26S, w zwiazku z czym czynniki GAMyb moga laczy¢ sie
z promotorami genow a-Amy i indukowac syntezg enzymow amylolitycznych. Przy
braku lub bardzo niskim stezeniu GA, biatka DELLA uniemozliwiaja natomiast
ekspresje gendéw GAMyb 1 tym samym nie obserwuje si¢ odpowiedzi na GA [Weiss
i Ori 2007]. Oprocz biatek DELLA, indukcje genéw GAMyb i a-Amy hamuje
serynowo-treoninowa kinaza biatkowa PKABAI1, ktoérej zawarto$¢ znacznie
wzrasta po podaniu ABA. Hormon ten wptywa rowniez bezposrednio na wzrost
ekspresji genow DELLA bedacych represorami szlaku GA [Gomez-Cadenas i in.
2001; Marciniakiin. 2014b].
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Ryec.1. Interakcje pomigdzy giberelinami (GA), kwasem abscysynowym (ABA)
1 cytokininami (CK) w spoczynku i kietkowaniu nasion. Szczegoty w tekscie.
Zrodlo: Na postawie Marciniak i in. 2014b, zmodyfikowane.



W badaniach nad przejSciem nasion buka (Fagus sylvatica) ze stanu
spoczynku do kietkowania wykazano, ze ET i GA regulujg ekspresj¢ gendw
FsACOI i FsGA20oxI kodujacych biatka biorace udzial w ich biosyntezie.
Traktowanie nasion tego gatunku paklobutrazolem (PAC) bedacym inhibitorem
biosyntezy GA oraz kwasem aminooksyoctowym (AOA) blokujagcym syntez¢ ET
prowadzi do wzrostu poziomu ekspresji FsGA20oxI. Jednocze$nie
zaobserwowano, ze GA, odwraca efekt AOA, a podanie etefonu (zrédta ET) — efekt
PAC. Wynika stad, ze zarowno GA, jak i ET hamujg ekspresje¢ genu FsGA20ox1,
przez co przyczyniajg si¢ do obnizenia zawarto$ci GA 1 pozostania nasion w stanie
spoczynku. Jednak oba omawiane fitohormony znaczaco zwigkszaja aktywnos¢
transkrypcyjna FsACOI, co koreluje ze wzrostem produkcji ET [Calvo i in. 2004a,
2004b].

W regulacji procesu kietkowania nasion istotne wydaja si¢ takze interakcje
pomiedzy ABA i CK wymagajace jednak dalszych badan na poziomie
molekularnym (Ryc.2). CK zapobiegaja hamowaniu kielkowania nasion A.
thaliana przez ABA w wyniku negatywnej regulacji ekspresji genu ABI5
kodujacego biatko nalezace do rodziny ABF. Brak czynnikéw ABIS5 prowadzi do
przerwania szlaku transdukcji sygnalu ABA 1 w konsekwencji do kietkowania
nasion [Wangiin.2011].

7 uwagi na rozbiezne wyniki badan dotyczacych traktowania nasion drzew
iglastych i li$ciastych regulatorami roslinnymi, substancje te rzadko stosowane sg
w praktyce. W chwili obecnej wiadomo, ze kwas indolilo-3-octowy (IAA)
podwyzsza zdolnos¢ kietkowania nasion modrzewia syberyjskiego (Larix sibirica),
jednak jego wplyw moze by¢ rowniez negatywny, co ma miejsce w przypadku
sosny 1 olszy (Alnus incana). Wyniki innych badan wskazuja, ze IAA przyspiesza
rownoczesnie wschody nasion olszy. Z praktycznego punktu widzenia interesujace
sa proby wykorzystania kwasu indolilo-3-mastowego (IBA) do catkowitego
zablokowania procesu zaptodnienia i zahamowania powstawania nasion u wierzby
wiciowej (Salix viminalis). Dzigki temu mozna pozbawi¢ zenskie osobniki rosngce
w miastach zdolno$ci wytwarzania nasion zaopatrzonych w delikatne wtoski,
bedace zrodtem powaznych alergii u ludzi. Innym fitohormonem istotnie
wplywajacym na kielkowanie nasion drzew jest GA. Wykazano, ze hormon ten
moze zastapi¢ specyficzne warunki termiczne i1 $wietlne wymagane do
skietkowania nasion wielu gatunkéw drzew iglastych. Wérod drzew lisciastych
kwas giberelinowy (GA,) przyspiesza kietkowanie przechowywanych przez kilka
lat nasion buka, powodujac zarowno wzrost zdolno$ci kietkowania, jak i skrocenie
czasu wschodzenia. W przypadku brzozy brodawkowatej (Betula verrucosa) ten
sam hormon powoduje z jednej strony obnizenie zdolnosci kietkowania nasion,
z drugiej za$§ oslabia dzialanie inhibitora kietkowania zawartego w okrywach
nasiennych. Bioragc pod uwage fakt, ze traktowanie GA, przyspiesza z reguly
kietkowanie nasion u wielu gatunkow drzew iglastych, zabieg ten mogltby okazaé
si¢ uzyteczny przy wysiewie nasion w szkolkach lub przy bezposrednim
odnawianiu powierzchni lesnych przez siew. Na kietkowanie nasion drzew
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zréznicowany wptyw ma rowniez ABA. W zalezno$ci od stezenia pozostaje bez
wplywu na nasiona, lub jak np. u sosny znacznie hamuje ich kielkowanie
[Jankiewicz 1997].

W zwigzku z niekorzystnymi warunkami $rodowiskowymi wynikajacymi
czesto z globalnej zmiany klimatu oraz procesem ubozenia zasobow genowych
populacji drzew lesnych, zaistniala potrzeba gromadzenia, przechowywania
i odtwarzania zagrozonych odmian, gatunkéw i populacji. Obradzanie nasion wielu
gatunkow jest rzadkie 1 nieregularne, dlatego pojawila si¢ koniecznos¢
dlugoterminowego przechowywania materiatu roslinnego w systemie Banku
Genow, ktory funkcjonuje w skali Swiatowej od 1968 roku. Podczas dlugotrwatego,
a czesto takze niewlasciwego przechowywania nasion dochodzi w nich do
niekorzystnych zmian genetycznych i biochemicznych, ktére rzutujg na uzyskanie
gorszych jakosciowo siewek o slabej wartosci hodowlanej. Zmiany poziomu
endogennych fitohormondéw, m.in. IAA, GA i ABA s3 jednym z parametréw
umozliwiajagcych monitorowanie stanu fizjologicznego nasion podczas
przechowywania i okre§lenie wptywu stosowanych metod przechowywania na ich
wlasciwosci fizjologiczne 1 hodowlane oraz jako$¢ produkowanego materiatu
sadzeniowego. Ponadto wyniki te moga pozwoli¢ na wyznaczenie maksymalnego
okresu przechowywania nasion, a takze na blizsze poznanie mechanizmow
starzenia si¢, wyprowadzania ze spoczynku i kietkowania nasion réznych gatunkéw
drzew [Rakowski iJagodzinska2001].

KORELACJE WZROSTOWO-ROZWOJOWE
NA PRZYKLADZIE DOMINACJI WIERZCHOLKOWEJ

Procesy wzrostowo-rozwojowe sa ze sobg silnie powigzane, co sprzyja
powstawaniu réznego typu korelacji miedzy poszczegdlnymi organami rosliny.
Stymulacja korelacyjna wystgpuje wowcezas, gdy np. dobrze rozwinigty system
korzeniowy prowadzi do bujnego rozwoju cz¢sci nadziemnej, natomiast inhibicja
korelacyjna pojawia si¢, gdy wzrost i rozwoj jednego organu ogranicza powstanie
drugiego, a usuniecie badz uszkodzenie dominujacego organu wywoluje
intensywny rozwd¢j organu podporzadkowanego [Kopcewicz i in. 2012].
Przyktadem tego zjawiska jest dominacja wierzchotkowa, gdzie rosnacy pak
szczytowy hamuje rozwdj pakow bocznych. W proces ten zaangazowane sa dwie
grupy przeciwstawnie dziatajacych fitohormonow - auksyny i CK, a molekularny
mechanizm regulacji tego zjawiska zostat szczegdélowo opisany u organizmow
modelowych [Marciniak i in. 2012b; Shimizu-Sato i in. 2009] (Ryc.2). Dzieki
biatkom PIN1 transportowana bazypetalnie w parenchymie auksyna hamuje wzrost
pakéw pachwinowych grochu (Pisum sativum) gtownie dzigki negatywnej
regulacji ekspresji genu /P72, ktérego produkt uczestniczy w biosyntezie CK.
Dodatkowo auksyny moga wptywac na ekspresje genu CKX2 kodujacego enzym
zaangazowany w nieodwracalng inaktywacj¢ CK. Dekapitacja wierzchotka
wzrostu pedu, powodujaca zaktdcenia w gtownym strumieniu auksyn, prowadzi



do przejsciowej akumulacji mRNA genu /P72 w wezlach todygi, czego
nastepstwem jest lokalny wzrost stezenia CK. Syntetyzowane w miejscu dziatania,
anie transportowane z innych cze$ci roslin (gtownie korzenia), aktywne czasteczki
tych hormonoéw pozwalajg wyjs¢ pakom pachwinowym ze stanu glebokiego
spoczynku. W wierzchotku nowopowstalego i rozwijajacego si¢ odgatezienia
dochodzi do syntezy auksyn de novo i uruchomienia mechanizmow
funkcjonujgcych we wczesniejszym pedzie gtownym [Shimizu-Sato i in. 2009;
Tanakaiin. 2006].

Wierzcholel wzrostu padu Sciecie wierzehotka werostu pedu | rozwd] paka bacznego

Bazypetalny transport 1AA | =l Lokalny transport CK

Rye. 2. Interakcje pomiedzy auksynami (IAA) i cytokininami (CK) w procesie rozgat¢ziania
pedu grochu. Szczegoty w tekscie.
Zrodlo: Na postawie Marciniak i in. 2014a, zmodyfikowane.

U drzew mechanizm regulacji rozwoju pedoéw bocznych nie zostal opisany
na poziomie molekularnym. Jeszcze do niedawna istniaty dwie teorie wyjasniajace
podstawy tego zjawiska. Teoria zywieniowa zaktadata, ze pak szczytowy jest tak
silnym akceptorem transportowanych substancji odzywczych, ze wytwarza zlew
fizjologiczny, do ktorego sktadniki pokarmowe ptyna niezaleznie od siebie,
a zgodnie z gradientem ich stezenia [Kopcewicz i in. 2012]. Paki boczne otrzymuja
mniej sktadnikoéw pokarmowych, co jest powodem ich stabszego wzrostu i rozwoju.
W oparciu m.in. o wyniki badan fizjologicznych torunskich naukowcow z lat 60170
ubieglego stulecia wysnuto teori¢ [Michniewicz i Kopcewicz 1968, Kopcewicz
1970]. Stwierdzono, ze wczesnym etapom rozwoju zawigzkow bocznych u brzozy
brodawkowatej towarzyszy podwyzszony poziom CK. Z kolei ekstrakt z pakoéw
wierzcholkowych sosny zwyczajnej zawiera gtownie auksyny oraz r6zne inhibitory
wzrostu. Paki w stanie spoczynku charakteryzuja si¢ niskim poziomem auksyn
1 wysokim poziomem inhibitora. Wysoki poziom auksyn odnotowano przed
rozwojem pakow. Pak szczytowy i wierzcholek zawieraja wigcej tych hormonow
niz paki boczne i wierzchotki pedow bocznych [Kopcewicz 1970]. Rozwazany byt
takze posredni wplyw auksyn dziatajacych poprzez stymulacje inhibitora
korelacyjnego, ktorym mogt by¢ ABA lub ET. Wykazano woéwczas, ze dekapitacja
pedu brzozy brodawkowatej wigze si¢ ze zwigkszeniem endogennego poziomu [AA
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oraz z obnizeniem poziomu ABA w rozwijajacych sie pakach bocznych, co uwalnia
je spod hamujacego oddziatywania pgka dominujacego [Kopcewicz 1970].

Hamowanie rozwoju pakow i pedéw bocznych przez ped wierzchotkowy jest
waznym czynnikiem w ksztattowaniu si¢ koron drzew. Niektore syntetyczne
regulatory roslinne, m.in. kwas 2,3,5-trijodobenzoesowy (TIBA), przeciwdziatajg
dominacji wierzchotkowej, wzmagajac rozwdj pedow bocznych 1 pakow
migdzyiglowych. Podobny skutek wywieraja CK, ktore powoduja tworzenie
licznych pakoéw przybyszowych, a to stwarza praktyczng mozliwosé
wyprodukowania duzej liczby pedow bocznych i wykorzystania ich nastgpnie jako
zrzezow do ukorzeniania. Problemem na plantacjach nasiennych jest szybki wzrost
szczepoOw na wysokos¢, co wystepuje przede wszystkim u gatunkow iglastych.
Powoduje to state przesuwanie strefy wystgpowania kwiatow zenskich w gore,
utrudniajgc zbior szyszek. Na plantacjach nasiennych sosen wystgpujacych na
potudniu Stanéw Zjednoczonych ograniczano szybki wzrost szczepdw, stosujac
rozne syntetyczne retardanty wzrostu. Wiekszo$¢ z nich, jednoczesnie powodowata
znaczne uszkodzenia i zamieranie pedow. Jedynie retardant EL-500, redukujac
przyrost pedow o potowe, nie powodowat widocznych uszkodzen. Ograniczajacy
wplyw na przyrost dlugosci pedow u szczepow §wierku (Picea abies) wywierat
takze hydrazyd kwasu maleinowego, ktory jednoczesnie hamowat ich kwitnienie.
Formowanie symetrycznej i odpowiednio zageszczonej korony ma duze znaczenie
w przypadku $wierku uprawianego na plantacjach choinkowych. Zastosowanie
optymalnego stezenia (0,6%) chlorku chlorocholiny (CCC) powoduje zmniejszenie
przyrostu gatezi, zageszczenie koron oraz poprawe wartosci dekoracyjnych tych
drzew [Jankiewicz 1997].

Regulatory roslinne wptywajace na wzrost pedéow w koronie oddziatuja takze
na rozwdj systemu korzeniowego drzew. Podawane auksyny, zwlaszcza kwas
naftylo-1-octowy (NAA), pobudzaly powstawanie nowych korzeni u niektorych
gatunkow iglastych, podczas gdy proces ten byt hamowany przez TIBA — inhibitor
transportu auksyn. Z kolei ET, w niskich stezeniach stymulowal zawigzywanie
nowych korzeni bocznych daglezji (Pseudotsuga menziesii), natomiast w wysokich
hamowatl ten proces. Wyniki dotychczasowych badan nie pozwalaja jednak
na praktyczne wykorzystanie wiedzy dotyczacej wptywu regulatoréw roslinnych
w kontroli rozwoju systemu korzeniowego drzew lesnych [Jankiewicz 1997].

PRZYROST WYSOKOSCI I GRUBOSCI

Fitohormony sa powszechnie wykorzystywane do regulacji przyrostu
wysokos$ci 1 grubosci drzew w szkotkach lub w uprawach. Ich dziatanie zalezy
od czynnikow srodowiskowych oraz wewnetrznych, m.in. wieku rosliny i stadium
jej rozwoju, co wigcej proces ten jest specyficzny gatunkowo. Najczesciej
stosowane sg GA. Siewki daglezji zielonej uprawiane w warunkach szklarniowych
nie sg wrazliwe na GA,, natomiast ten sam gatunek rosngcy na polu wykazuje
przyrost wysokosci w stosunku do nietraktowanych roslin kontrolnych [Ross i in.



1983a, b]. Mieszanina GA,,, powoduje przyrost wysokosci, zarowno u dwu- jak
i czteroletnich zrzezéw daglezji, przy czym efekt ten jest silniejszy w przypadku
mtodszych sadzonek. Ta sama mieszanina fitohormondéw podawana w fazie pgkania
pakow stymuluje przyrost wysokosci siewek 1 zrzezé6w choiny zachodniej (7suga
heterophylla), natomiast jej aplikacja w pdzniejszych etapach wzrostu nie
wywotuje takiego efektu [Brix i Portlock 1982; Ross i in. 1983b]. Hamujace
dziatanie GA,., na omawiany proces zaobserwowano u $wierku pospolitego, jednak
u swierku czarnego (Picea mariana) i modrzewia amerykanskiego (Larix laricina)
zwiazki te nie dziataty [Jankiewicz 1997]. Istotng role GA, w potaczeniu z CK
i syntetycznym regulatorem DPX 3778 w stymulowaniu wzrostu siewek opisano
u sosny dlugoigielnej (Pinus palustris), ktora charakteryzuje si¢ wydluzonym
okresem wzrostu bez wytworzenia paka szczytowego [Hare 1984]. GA stymulujac
wzrost wydtuzeniowy siewek we wczesnych etapach ich rozwoju, ograniczajg czas
wspotzawodnictwa o pokarm pomigdzy nimi a roslinami rosnagcymi w nizszych
pigtrach lasu [Jankiewicz 1997].

Aktywno$¢ kambium odpowiedzialnego za przyrost roslin na grubos$¢ u drzew
strefy umiarkowanej ograniczona jest jedynie do okresow wiosenno-letnich.
Regulowana jest przez wierzchotki pedu, mtode liscie i merystemy wierzchotkowe
korzeni za posrednictwem fitohormonow. U jesionu i jabtoni (Malus) aplikacja IAA
na zakonczenia todyg pozbawionych peddéw bocznych wywotuje wzrost
podziatowy kambium. Dzialanie tego zwigzku zalezy jednak od stanu rozwoju tej
tkanki i jest najsilniejsze w okresach niespoczynkowych. Co wiecej, waznym
elementem regulujacym omawiany proces jest kontrolowany przez ET bazalny
transport auksyn.

U wierzby kruchej (Salix fragilis) czy topoli stwierdzono synergistyczne
dziatanie IAA 1 GA, w powstawaniu komorek macierzystych drewna i wydhuzaniu
wiokien drzewnych. Podobnie u modrzewia i sosny zwyczajnej zaobserwowano
stymulowanie podziatéw komorek miazgi, z kolei u sosny kalifornijskiej (P,
radiata) zwigkszenie $rednicy cewek i grubosci ich §cian. Dodatkowo u wszystkich
wymienionych wyzej gatunkow aplikacja CK lub zahamowanie biosyntezy ABA
poteguja efekt wywotany przez IAA 1 GA [Jankiewicz 1997].

ROZWOJ GENERATYWNY

U roélin drzewiastych, inaczej niz u zielnych, indukcja kwitnienia,
morfogeneza kwiatu i wytworzenie nasion sg rozdzielone w czasie. U sosny
zwyczajnej powstanie nasion nast¢puje dopiero po okoto trzech latach od momentu
indukcji zenskiego kwiatostanu. W pierwszym roku zostajg wytworzone zawigzki
kwiatow 1 liscie zarodnionosne, w drugim roku nastgpuje zapylenie rozwinigtych
kwiatow i mejoza w komorkach macierzystych megaspor, a w trzecim tworza si¢
rodnie, dochodzi do zaptodnienia i wytworzenia nasion [Wojciechowski
1 Kopcewicz2012].
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Indukcja kwitnienia jest kontrolowana przez czynniki wewnetrzne tj. geny,
hormony i substancje sygnalne oraz warunki $Srodowiskowe, m.in. temperature
(indukcja termiczna, wernalizacja), zmiany czasu trwania §wiatta i ciemnosci
w rytmie okotodobowym (tzw. fotoperiodyczna indukcja kwitnienia) oraz jako$¢
$wiatta. Miejscem odbioru bodzca termicznego jest zarodek w nasionach lub
merystem wierzchotkowy pedu, natomiast u ro$lin fotoperiodycznie wrazliwych
percepcja $swiatta odbywa si¢ gldéwnie w li§cieniach lub liSciach [Kopcewicz
i Lewak 2002]. Bez wzgledu na rodzaj czynnika indukujacego kwitnienie jego
dziatanie prowadzi do regulacji aktywnosci genow tozsamosci merystemu, zmiany
wzorca rozwojowego wierzchotka wzrostu pedu, co wplywa na ekspresje genow
tozsamos$ci organow kwiatowych 1 w konsekwencji morfogeneze kwiatu
[Aukermani Sakai2003].

Duza cze$¢ genow odpowiedzialnych za kwitnienie u roslin zielnych zostata
zidentyfikowana réwniez u drzew, np. u $wierku, sosny, topoli i jabloni wystepuja
homologi genoéw CO (ang. CONSTANS) i FT, natomiast u drzew szpilkowych
wykazano obecnos¢ EMF (ang. EMBRYONIC FLOWER), TFL (TERMINAL
FLOWER) i FLC (ang. FLOWERING LOCUS C), ktore sg inhibitorami kwitnienia
[Wojciechowski 1 Kopcewicz 2012]. Co wigcej, u roslin drzewiastych szlak
fotoperiodyczny przebiega podobnie jak u rzodkiewnika pospolitego (Arabidopsis
thaliana). Pewne gatunki drzew wykazuja takze wrazliwo$¢ na wernalizacje,
np. pomarancza trojlistkowa (Poncirus trifoliata). Wigkszos¢ roslin drzewiastych
nalezy jednak do gatunkéw neutralnych tzn. indukowanych do kwitnienia
niezaleznie od czynnikéw srodowiskowych. Przechodzg one w faze rozwoju
generatywnego po osiggnieciu okreslonego stadium rozwoju wegetatywnego. Przy
czym nalezy zaznaczy¢, ze warunki srodowiskowe, regulujac ich metabolizm
wplywaja posrednio na kwitnienie, np. sosna zwyczajna w zwarciu wytwarza
kwiaty okoto 40 roku jej cyklu ontogenetycznego, natomiast w stanowiskach
otwartych kwitng juz kilkuletnie rosliny [Zhang iin. 2009].

Odpowiedni poziom poszczegdlnych fitohormondéw warunkuje sukces
reprodukcyjny roslin, poniewaz regulujg one morfogeneze kwiatow, dyferencjacje
pfci i produkcje ziaren pytku. Wyniki badan prowadzonych ponad p6ét wieku temu
dotyczacych dynamiki substancji wzrostowych i fitohormondéw w regulacji
rozwoju generatywnego wykazaty, ze zmiany poziomu auksyn i GA byty podobne
podczas rozwoju kwiatostandw zenskich sosny. Ponadto, w trakcie ich rozwoju
obserwowano niski poziom inhibitora [Kopcewicz 1969b]. Co wigcej, zawartos¢
auksyn i GA we wschodzacych i rozwijajacych si¢ kwiatostanach meskich byta
maksymalna tuz przed otwarciem woreczkéw pytkowych [Kopcewicz 1969a].
Najwigksze zastosowanie w lesnictwie znalazty GA, ktére odpowiadaja
za prawidtowy rozwdj precikow, pylnikow, ziaren pytku i otwieranie komor
pytkowych. Wzorzec ekspresji genow zaangazowanych w biosynteze tych
fitohormondw, m.in. AtGA3ox1, AtGA3ox3, AtGA3ox4 wskazuje, ze sa one
syntetyzowane w nitce precika oraz tapetum. Mutacje w genach biosyntezy lub
szlaku przekazywania sygnatu GA prowadza do zahamowania wzrostu



wydhuzeniowego komorek nitki precika, co uniemozliwia samozapylenie.
Co wigcej, dochodzi u nich do przedwczesnej degradacji tapetum i zatrzymania
mikrosporogenezy. Mutant ga /-3 wytwarza ziarna pytku, ktore nie osiggaja petnej
dojrzatosci, a mikrosporogeneza ustaje po mejozie tuz przed mitoza. Z kolei
u pomidora mutacje w genach szlaku metabolizmu i transdukcji sygnatu GA (ga-2
i gid-1) prowadza do zahamowania mikrosporogenezy juz przed mejozg
[Wilmowicziin.2011]. Nie wiadomo jednak, czy w przypadku braku sygnatowania
GA przedwczesna degradacja tapetum jest potgczona z zatrzymaniem rozwoju
ziaren pytku. U A. thaliana ekspresja genow biosyntezy giberelin AtGA30x3
i AtGA30x4 osiaga najwyzszy poziom przed poprzedzajacg otwarcie komor
pylkowych degradacja tapetum i nastgpnie spada, a wyzsza zawarto$¢ GA
utrzymywana jest jedynie w ziarnach pytku, az do ich otwarcia. Wyniki badan
prowadzonych na so$nie zwyczajnej wykazaly, ze GA, aplikowana rok przed
kwitnieniem podnosi jako$¢ pytku, powoduje dwukrotny wzrost liczby
kietkujacych ziaren pytku, ktore dodatkowo charakteryzuja si¢ szybszym wzrostem
fagiewki [Jankiewicz 1997]. Takie dzialanie GA, wykorzystuje si¢ rowniez na
plantacjach nasiennych klonéw, gdzie wybiorcze traktowanie osobnikow
wytwarzajacych pytek o obnizonej jako$ci, umozliwia produkcje
pelnowartosciowego potomstwa [Jankiewicz 1997]. Podanie GA, na kwiaty
zenskie daglezji w czasie pylenia sprawia, ze pylek szybciej si¢ rozwija, co
w konsekwencji poprawia skuteczno$¢ zaptodnienia [Ching i Ching 1959].
Zastosowanie egzogennych fitohormonéw moze rowniez ogranicza¢ obumieranie
kwiatow na plantacjach nasiennych. U sosny zwyczajnej i s¢katej (P. attenuata)
GA, redukuje obumieranie kwiatow zenskich w czasie kwitnienia oraz szyszek po
zapyleniu i zaptodnieniu, co przektada si¢ na zwickszenie plonu [Krugman 1973].
Podobne dziatanie wywoluje GA,., u Swierku sitkajskiego (P. sitchensis), GA,,,
1 NAA u klonéw sosny kalifornijskiej oraz CK u sosny zwyczajnej i dtugoigielnej
(P, palustris) [Jankiewicz 1997]. U swierku bialego (P. glauca) GA nie wplywaja
jednak na ten parametr, a u S$wierku sitkajskiego wywotuja wrecz efekt odwrotny.

Egzogenne GA wykorzystywane sg do skrocenia okresu juwenilnego
niektorych gatunkow roslin, co umozliwia wcze$niejsze uzyskanie potomstwa
generatywnego i jednoczesnie skrocenie czasu niezbednego do okreslenia jakosSci
genetycznej drzew rodzicielskich [Jankiewicz 1997].

STARZENIE

Symptomami starzenia si¢ komorek roslinnych sg m.in.: zmiany
przepuszczalno$ci i utrata integralnosci bton komorkowych zwiazane
z powstawaniem wolnych rodnikéw 1 spadkiem aktywnosci enzymoéow
antyoksydacyjnych. Towarzyszy temu obnizenie turgoru, rozpad retikulum
endolazmatycznego, diktiosomow i tonoplastu, zmniejszanie si¢ ilo$ci rybosomow
w cytozolu, przyspieszona proteoliza oraz spadek zawartosci biatek. Dochodzi
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do degradacji ultrastruktury chloroplastow, zaniku bton lamelarnych, zwiekszania
ilosci 1 rozmiaru plastoglobuli [Troncoso-Poncea i in. 2013]. Dodatkowo
akumulowane sg transkrypty gendw SENESCENCE-ASSOCIATED GENES (SAG)
zwigzanych ze starzeniem. W koncowym etapie tych zmian zniszczeniu ulega
ultrastruktura jadra komorkowego [Gepsteiniin. 2003].

Na proces starzenia wplywa takze zmiana réwnowagi hormonalne;j.
W poczatkowym etapie tego procesu dochodzi do spadku zawarto$ci auksyn, CK
1 GA w starzejacej si¢ tkance, jednoczes$nie wzrasta stezenie ET i ABA, ktore
prowadza do syntezy licznych enzymow hydrolitycznych de novo, m.in. proteaz,
nukleaz, lipaz, amylaz, pektynaz i celulaz. Powstajace w reakcjach katalizowanych
przez te enzymy zwiazki proste sg odprowadzane z tkanek starzejacych si¢ do
innych czes$ci rosliny. ET jest glownym efektorem odcinania organow
stymulujacym ekspresj¢ genow kodujacych enzymy zaangazowane w remodelowa-
nie §cian komorkowych, ABA prowadzi do uszkodzenia RuBisCO, natomiast JAs
zwigkszaja produkcje ET, a takze wplywaja na intensywno$¢ procesoOw
oddechowych, proteolize i intensywnos¢ fotosyntezy [Gorecki i Grzesiuk 2002].
Wyniki prowadzonych badan wskazuja, ze w zaleznosci od gatunku rosliny wigksza
aktywnos$¢ biologiczng w regulacji starzenia moze petni¢ wolny kwas jasmonowy
lub jego metylowa pochodna (JAMe) [Ananieva i in. 2007]. Spowalniajgce proces
starzenia dzialanie CK polega na odwrdceniu relacji pomigdzy organami pod
wzgledem zapotrzebowania (akceptory) i wytwarzania (donory) produktéw
fotosyntezy. Podtrzymywana przez CK wysoka aktywno$¢ inwertaz w dojrzatych
lisciach prowadzi do zewnatrzkomorkowej akumulacji heksoz. Stanowi to dla tych
organ6éw sygnat do ich ponownego przejscia w status organu bedacego akceptorem
cukrow, zamiast inicjowaé zwigzana ze starzeniem remobilizacj¢ i eksport.
Wykazano ponadto, ze nadekspresja genu /PT zaangazowanego w biosynteze CK
op6znia starzenie si¢ lisci [Pilarskaiin. 2015].

Molekularne i komoérkowe mechanizmy starzenia u roslin mono- oraz
polikarpicznych sa podobne. Rosliny monokarpiczne starzeja si¢ po wytwarzaniu
kwiatow. Usuniecie organdéw generatywnych przedtuza ich cykl rozwojowy
i jednoczes$nie wskazuje, ze starzenie si¢ tych roslin jest wywotane wspotzawod-
nictwem o sktadniki pokarmowe. Tworzace si¢ paki kwiatowe, nasiona i owoce
zuzywaja wigkszo§¢ asymilatow. Mniejszy doptyw substancji organicznych
i nieorganicznych do korzenia prowadzi do zahamowania jego dalszego wzrostu
i stopniowego obumierania tego organu. W konsekwencji dochodzi do zaburzenia
gospodarki wodnej i pokarmowej catej rosliny, co prowadzi do jej $mierci.
W réznicujacych si¢ organach generatywnych nastgpuje wzmozona produkcja ET
1 ABA, ktore przemieszczaja sie do organow wegetatywnych, gdzie regulujac ich
metabolizm przyspieszajg proces starzenia [Kopcewicziin. 2012].

U roslin polikarpicznych, a wigc drzew, proces starzenia bardziej niz
umonokarpicznych zalezy od wptywu o§wietlenia, temperatury, dostepnosci wody,
sktadu gleby, urazow mechanicznych i biologicznych. Czynniki §rodowiskowe
uruchamiajg mechanizmy wewnatrzkomérkowe warunkujace aktywacje gendw
oraz regulujace ich dziatanie. Impulsy srodowiska wptywaja na korelacj¢ miedzy



poszczegbdlnymi komoérkami, tkankami i miedzy organami. U roslin wieloletnich
poczatkowo nie obserwuje si¢ objawow starzenia organizmu jako catosci, mimo
zrzucania sezonowego lisci, kwiatow czy owocow. W pdzniejszym okresie zycia
wzrasta stezenie ET, ABA, JA, co stwarza warunki korzystne do przyspieszenia
procesOw starzenia si¢ i obumierania rosliny.

Starzenie si¢ roslin zwigzane jest z programowang $mierciag komoérek (PCD,
ang. Programmed Cell Death) polegajacg na uruchomieniu przez nie mechanizméw
molekularnych 1 fizjologicznych, prowadzacych do samounicestwienia ich
protoplastu. Stosowanie tych terminéw wzbudza duze kontrowersje. Niektorzy
badacze sugeruja, ze starzenie dotyczy catych organizméw, natomiast PCD to
zmiany zachodzace na poziomie jednej komorki. Inni uwazaja, ze sg to dwa odrgbne
procesy, w ktorych starzenie poprzedza PCD. W przebiegu PCD podczas procesu
starzenia udziat wakuoli w enzymatycznej degradacji sktadnikow komorki zostaje
poprzedzony zmianami na poziomie chloroplastow [ Wierzchowieckaiin. 2008].

PODSUMOWANIE

Rosliny drzewiaste w ontogenezie przechodza szereg faz rozwojowych
zwigzanych ze zmianami cech morfologicznych i fizjologicznych, a czynnikami
odpowiedzialnymi za inicjacj¢ i koordynacje tych procesow sg fitohormony.
Z uwagi m.in. na p6zne osigganie wieku dojrzatosci generatywnej oraz okresowosé
i nieregularno$¢ kwitnienia, a takze obradzania nasion, badania hormonalnej
regulacji rozwoju roslin drzewiastych sa bardzo skomplikowane. Ponadto
fitohormony wchodza w liczne interakcje synergistyczne i antagonistyczne
zarbwno na poziomie biosyntezy, jak i szlakow przekazywania sygnatlu, co
dodatkowo utrudnia jednoznaczne okreslenie udziatu kazdego z nich w kontroli
badanego procesu. Wyniki wieloletnich badan prowadzonych u wielu gatunkow
roslin, w tym drzewiastych, wskazuja, ze aktywacja zarodka prowadzaca do
wzrostu siewki jest wynikiem zwigkszenia zawarto$ci giberelin w stosunku do
kwasu abscysynowego. Z kolei zjawisko dominacji wierzchotkowej kontrolowane
jest przez antagonistycznie dziatajace auksyny i cytokininy. Na etapie przejscia
rosliny z fazy wegetatywnej do generatywnej ustalajaca si¢ rownowaga hormonalna
umozliwia indukcj¢ kwitnienia, ewokacj¢ 1 prawidtowa morfogeneze kwiatow, co
warunkuje peten sukces reprodukcyjny. Niezaleznie od dlugosci zycia ro$lin
drzewiastych, w pewnym okresie ontogenezy dochodzi do starzenia
poszczegblnych organdw, ktoremu towarzyszy akumulacja fitohormonow
stresowych, tj. kwasu abscysynowego, jasmonianéw i etylenu. Pomimo znacznego
postepu w zakresie molekularnych podstaw hormonalnej regulacji procesow
wzrostu i rozwoju roslin drzewiastych, kompleksowe poznanie tych mechanizmow
wymaga wielu kolejnych lat badan, m.in. z wykorzystaniem roslin transgenicznych,
analizy roéznicowej transkryptomoéw, a takze mikrodysekeji laserowej. W pers-
pektywie ich wyniki moga pozwoli¢ na wyodrebnienie odmian o podwyzszonej
odpornosci na niekorzystne czynniki prowadzace do przedwczesnego starzenia i
obumierania organow.

97



98

LITERATURA

Ananieva, K., Ananieva, E.D., Mishev, K., Georgieva, K., Malbeck, J., Kaminek, M., Van Staden,
1. (2007). Methyl jasmonate is a more effective senescence-promoting factor in Cucurbita
pepo (zucchini) cotyledons when compared with darkness at the early stage of senescence.
Journal of Plant Physiology, 164, 1179-1187.

Aukerman, M.J., Sakai, H. (2003). Regulation of flowering time and floral organ identity by
amicroRNA and its APETALA2-Like target genes. Plant Cell, 15,2730-2741.

Brix, H., Portlock, F.T. (1982). Flowering response of western hemlock seedlings to gibberellin
and water-stress treatments. Canadian Journal of Forest Research, 12, 76-82.

Calvo, A.P., Nicolas, C., Lorenzo, O., Nicolas, G., Rodriguez, D. (2004b). Evidence for positive
regulation by gibberellins and ethylene of ACC oxidase expression and activity during
transition from dormancy to germination in Fagus sylvatica L. seeds. Journal of Plant
Growth Regulation, 23, 44-53.

Calvo, A.P., Nicolas, C., Nicolas, G., Rodriguez, D. (2004a). Evidence of a cross-talk regulation
of a GA 20-oxidase (FsGA20ox1) by gibberellins and ethylene during the breaking of
dormancy in Fagus sylvatica seeds. Physiologia Plantarum, 120, 623-630.

Ching, K.K., Ching, T.M. (1959). Extracting Douglas-fir pollen and effects of gibberellic acid on
its germination. Forest Science, 5, 74-80.

Curaba, J., Moritz, T., Blervaque, R., Parcy, F., Raz, V., Herzog, M., Vachon, G. (2004).
AtGA30x2, a key gene responsible for bioactive gibberellin biosynthesis, is regulated
during embryogenesis by Leafy Cotyledon 2 and Fusca 3 in Arabidopsis. Plant Physiology,
136,3660-3669.

Davies, PJ. (2004). Plant Hormones: Biosynthesis, Signal Transduction, Action! Dordrecht
Kluwer Academic Publishers, The Netherlands, 63—94.

Frankowski, K., Kesy, J., Kopcewicz, J. (2007). Regulacja biosyntezy etylenu u roslin. Postepy
Biochemii, 53, 66-73.

Frankowski, K., Wilmowicz, E., Kucko, A., Sidtowska, M., Kesy, J., Kopcewicz, J. (2013).
Metabolizm kwasu abscysynowego. Postepy Biochemii, 59, 83-88.

Gazzarrini, S., Tsuchiya, Y., Lumba, S., Okamoto, M., Mccourt, P. (2004). The transcription
factor Fusca 3 controls developmental timing in Arabidopsis through the hormones
gibberellins and abscisic acid. Developmental Cell, 7,373-385.

Gepstein, S., Sabehi, G., Carp, M.J., Hajouj, T., Nesher, M.F., Yariv, L., Dor, C., Bassani, M.
(2003). Large-scale identification of leaf senescence-associated genes. Plant Journal, 36,
629-642.

Gomez-Cadenas, A., Zentalla, R., Walker-Simmons, M., Ho, T.H.D. (2001).
Gibberellin/Abscisic acid antagonism in barley aleurone cells: site of action of the protein
kinase PKABA in relation to gibberellin signaling molecules. Plant Cell, 13, 667-679.

Gorecki, R., Grzesiuk, S. (2002). Starzenie si¢ i sSmierc roslin. [W:] Fizjologia plonowania ro$lin.
(red.) Wydawnictwo Uniwersytetu Warminsko-Mazurskiego, Olsztyn, 440-444.

Hare, R.C. (1984). Stimulation of early height growth in longleaf pine with growth regulators.
Canadian Journal of Forest Research, 14,459-462.

Jankiewicz, L.S. (1997). Regulatory wzrostu i rozwoju roslin. T. 2. Zastosowanie w ogrodnictwie,
rolnictwie, lesnictwie i w kulturach tkanek. Wydawnictwo Naukowe PWN, Warszawa, 205-
218.

Jimenez-Aleman, G.H., Machado, R.A., Gorls, H., Baldwin, I.T., Boland, W. (2015). Synthesis,
structural characterization and biological activity of two diastereomeric JA-Ile
macrolactones. Organic & Biomolecular Chemistry, 13, 5885-5893.

Kamienska, A. (1967). Gibberellin-like substances in black popular inflorescences and
infructescences during their development. Roczniki Nauk Rolniczych 93/1, 177-188.

Kentzer, T. (1967). Gibberellin-like and growth-inhibiting substances in relation to the dormancy
and after-ripening of ash seeds (Fraxinus excelsior L.). Wissenschaftliche Zeitschrift der
Universitat Rostock, 16, 585-586.

Kopcewicz, J., Michniewicz, M., Kriesel, K. (1967). Dynamics of gibbeerellin-like substances
and growth inhibitors in pine (Pinus silvestris L.) and Larch (Larix decidua Mill.) in



relation to age and season. Bulletin deL' Academie Polonaise des Sciences; CIV. Vol. XV/7,
427-433

Kopcewicz, J., Porazinski, Z. (1973a). Influence of low temperature on germination and
endogenous growth regulator contents in Scots Pine (Pinus silvestris L.) seeds. Acta
Societatis Botanicorum Poloniae, XLII/2,233-240.

Kopcewicz, J., Porazinski, Z. (1973b). Effect of red light irradiation on metabolism of free and
bound gibberellins in Scots Pine (Pinus silvestris L.). Bulletin deL' Academie Polonaise
des Sciences; CIV. XX1/5,383-387.

Kopcewicz, J., Szmidt-Jaworska, A., Kannenberg, K. (2012). Zarys struktury i fizjologii drzew
lesnych. Wydawnictwo Uniwersytetu Mikotaja Kopernika

Kopcewicz, J.(1969a). The dynamics of growth substances during the development of the pine
inflorescences. I. Male inflorescences. Roczniki Nauk Rolniczych, 95/1, 105-112.

Kopcewicz, J. (1969b). The dynamics of growth substances during the development of the pine
inflorescences. I. Female inflorescences. Roczniki Nauk Rolniczych, 95/2,231-238.

Kopcewicz, J. (1970). Seasonal changes of auxin —like substances and growth inhibitors in the
apical meristems of Pine (Pinus silvestris L.). Zeszyty Naukowe UMK w Toruniu, 123-130.

Kopcewicz, J. (2002). Rozwoj generatywny. [W:] Fizjologia roslin. Kopcewicz J., Lewak S.
(red.) Wydawnictwo Naukowe PWN, Warszawa, 520-556.

Krugman, S. (1973). Wlijanie niekotorych regulatorow wzrosta na rozwitje strobilow sosny. W:
Potowaja reprodukcija chwojnych wyp. 2, Nauka, Nowosybirsk, 68-76.

Kuc¢ko, A., Wilmowicz, E., Frankowski, K., Piotrowski, K., Kesy, J., Marciniak, K., Kopcewicz,
J.(2014). Szlaki biosyntezy auksyn u roslin. Postepy Biologii Komorki, 41, 121-128.

Marciniak, K., Glazinska, P., Kesy, J., Tretyn, A. (2014a). Wspoldziatanie fitohormonow
w regulacji wzrostu i rozwoju todygi, lisci i korzenia. Postepy Biologii Komorki, 41, 99-
120.

Marciniak, K., Grzegorzewska, W., Kesy, J., Szmidt-Jaworska, A., Tretyn, A., Kopcewicz,
J.(2012a). Regulacja metabolizmu giberelin u roslin. Kosmos, 61,213-232.

Marciniak, K., Kesy, J., Tretyn, A., Kopcewicz, J. (2012b). Gibereliny — struktura, biosynteza
i dezaktywacja u roslin. Postgpy Biochemii, 58, 14-25.

Marciniak, K., Turowski, T., Wilmowicz, E., Frankowski, K., Kesy, J., Kopcewicz, J. (2010).
Ligazy ubikwitynowo-biatkowe w szlakach sygnatowych auksyn, jasmonianéw i giberelin.
Postepy Biologii Komorki, 37,409-432.

Marciniak, K., Wilmowicz, E., Kucko, A., Kesy, J., Kopcewicz, J. (2013). Kinazy biatkowe
w szlakach sygnatowych hormonow roslinnych. Postgpy Biologii Komorki, 40,253-294.

Marciniak, K., Wilmowicz, E., Ku¢ko, A., Kopcewicz, J. (2014b). Wspéldzialanie fitohormonow
w regulacji poczqtkowych faz wzrostu i rozwoju wegetatywnego roslin (embriogeneza,
kietkowanie nasion, merystem wierzchotkowy pedu i korzenia). Postepy Biologii Komorki,
41,79-98.

Michalski, L. (1968). Content of plant growth regulators in the developing seeds of oak (Quercus
robur L.). Acta Societatis Botanicorum Poloniae, XXXVII/3, 541-546.

Michniewicz, M., Kopcewicz, J. (1968). The dynamics of growth substances during germination
and early growth of larch (Larix decidula Mill.) and pine (Pinus silvestris L.). II. Auxins and
inhibitors of auxin and gibberellin induced growth. Roczniki Nauk Rolniczych, 94/2, 219-
231.

Pilarska, M., Skowron, E., Niewiadomska, E. (2015). Cytokininy a fotosynteza. Postgpy
Biochemii, 1, 1-68.

Rakowski, K., Jagodzifiska, J. (2001). Zywotnosé¢ oraz zmiany zawartosci biatka i hormonéw
(IAA, ABA) w nasionach wybranych pochodzen sosny zwyczajnej (Pinus sylvestris L.)
przechowywanych w lesnym banku genow (LBG) - Kostrzyca w latach 1996-1999.
Pracownia Instytutu Badan Le$nych, A/3, 67-77.

Ross, S.D., Pharis, R.P,, Binder, W.D. (1983a). Growth Regulators and conifers: Their
Physiology and Potential Uses in Forestry. p 35-78. Nickell LG (ed) 1983 Plant Growth
Regulating Chemicals, CRC Press, Boca Raton, Florida.

Ross, S.D. (1983b). Enhancement of shoot elongation in Douglas-fir by gibberellin A4/7 and its
relation to the hormonal promotion of flowering. Canadian Journal of Forest Research, 13,
986-994.

99



100

Shimizu-Sato, S., Tanaka, M., Mori, H. (2009). Auxin—cytokinin interactions in the control of
shoot branching. Plant Molecular Biology, 69,429-435.

Tanaka, M., Takei, K., Kojima, M., Sakakibara, H., Mori, H. (2006). Auxin controls local
cytokinin biosynthesis in the nodal stem in apical dominance. Plant Journal, 45, 1028-1036.

Troncoso-Poncea, M.A., Caoc, X., Yangb, Z., Ohlrogge, J.B. (2013). Lipid turnover during
senescence. Plant Science, 205/206, 13-19.

Wang,Y., Li, L., Ye, T., Zhao, S., Liu, Z., Feng, Y.Q., Wu, Y. (2011). Cyfokinin antagonizes ABA
suppression to seed germination of Arabidopsis by downregulating ABIS5 expression. Plant
Journal, 68,249-261.

Weiss, D., Ori, N. (2007). Mechanisms of cross talk between gibberellin and other hormones.
Plant Physiology, 144, 1240-1246.

Wierzchowiecka, M., Samardakiewicz, S., Wozny, A. (2008). Programowana smier¢ komorki
roslinnej — proces o ,, wielu twarzach”. Kosmos, 57,43-52.

Wilmowicz, E., Frankowski, K., Sidtowska, M., Kuc¢ko, A., Kesy, J., Gasiorowski, A., Glazinska,
P., Kopcewicz, J. (2012). Biosynteza jasmonianow u roslin — najnowsze odkrycia. Postepy
Biochemii, 58,26-33.

Wilmowicz, E., Frankowski, K., Glazinska, P., Sidlowska, M., Marciniak, K., Kopcewicz, J.
(2011). Rola giberelin w regulacji kwitnienia. Kosmos, 290/291, 129-140.

Wojciechowski, W., Kopcewicz, J. (2012). Molekularne mechanizmy kwitnienia roslin
drzewiastych. Zarzadzanie Ochrong Przyrody w Lasach T. 5, 155-177.

Zhang,J.Z.,Li, Z.M., Mei, L., Yao, J.L., Hu, C.G. (2009). PtFLC homolog from trifoliate orange
(Poncirus trifoliata) is regulated by alternative splicing and experiences seasonal
Sfluctuation in expression level. Planta, 229, 847-859.

STRESZCZENIE

Poznanie mechanizmow podstawowych zjawisk fizjologicznych u ro$lin stato si¢
mozliwe dzigki postgpowi fizjologii i biochemii oraz rozwojowi najnowocze$niejszych technik
biologii molekularnej. Drzewa le$ne sg niezwykle ciekawym obiektem do tego typu analiz,
jednak ze wzgledu na bardzo dlugi rozwdj oraz nieregularne powtarzanie cyklu rozmnazania
stanowig trudny material biologiczny. Poznanie mechanizméw dziatania poszczegdlnych
fitohormondw jest niezwykle istotne z praktycznego punktu widzenia, poniewaz syntetyczne
odpowiedniki znajduja obecnie szerokie zastosowanie w agrotechnice. W niniejszej pracy
podsumowano nowoczesne poglady na temat genetycznej regulacji dziatania fitohormonow oraz
dotychczasowa wiedzg dotyczaca ich udziatu w kontroli spoczynku i kietkowania nasion,
korelacji wzrostowych na przyktadzie dominacji wierzchotkowej, rozwoju generatywnego, a
takze starzenia. Na podstawie przeprowadzonej analizy danych literaturowych mozna
wnioskowaé, ze wszystkie procesy zyciowe roslin sa kontrolowane przez specyficzne,
drobnoczasteczkowe substancje sygnatowe — fitohormony.

SUMMARY

The progress in comprehension of the basic physiological phenomena in plants became
possible through the scientific development and improvement of modern molecular biology
techniques. Woody plants are incredibly interesting models in that type of research, however, are
very difficult because of the very long development and irregular repeating of reproduction cycle.
Understanding the mechanisms of their actions is extremely important from a practical point of
view, because their synthetic counterparts are broadly applied to agricultural engineering. In this
paper we summarized the modern views on the genetic regulation of phytohormones action and
the current knowledge concerning their involvement in the control of plant ontogenesis, giving
particular consideration to seed dormancy and germination, growth correlation on the example of
apical dominance, as well as generative development and senescence. On the basis of literature
data it can be concluded that all processes of plant lifecycle are controlled by specific, small
signaling molecules — phytohormones.



