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Streszczenie: Whosniki sa wypustkami komorek epidermy korzenia, maja cylindryczny ksztatt i charak-
teryzuja si¢ wzrostem szczytowym polegajacym na odktadaniu nowego materiatu budujacego btong i
Sciang komorkowa w szczycie rosnacej wypustki. Poza zwigkszaniem powierzchni chtonnej, pobiera-
niem wody i soli mineralnych oraz zakotwiczaniem rosliny w podtozu, wto$niki biora udziat w tworzeniu
interakcji z mikroorganizmami glebowymi, moga by¢ rowniez miejscem syntezy i wydzielania bioherbi-
cydow. Rozwoj wlosnikow jest procesem ztozonym, w ktory zaangazowanych jest wiele biatek, enzy-
mow 1 struktur komoérkowych. Mozna w nim wyrdzni¢ kilka etapow: tworzenie wzoru ryzodermy,
inicjacj¢ wzrostu poprzez utworzenie bulwki, przejscie do wzrostu szczytowego oraz sam wzrost. Jak
do tej pory opisano istnienie kilkudziesigciu gendéw bioracych udzial w rozwoju wtosnikow, przy czym
okoto 40 z nich zostato scharakteryzowanych pod wzgledem molekularnym. Naleza do nich geny kodu-
jace czynniki transkrypcyjne, elementy budulcowe komorki, gtéwnie $ciany komorkowej, szereg enzy-
moéw z grupy kinaz oraz GTPazy, zaangazowane w przekazywanie sygnatlow komorkowych, sterowanie
rearanzacjami cytoszkieletu czy kierowanie transportem pgcherzykowym. Wazna rolg w tworzeniu
wlo$nikow maja rowniez hormony, gtéwnie etylen oraz auksyny. Ze wzgledu na tatwos$¢ obserwacji i
nierzadko uniwersalnos$¢ proceséw biochemicznych prowadzacych do rozwoju wlosnikow, moga one
stanowi¢ doskonaty model w studiowaniu réznicowania si¢ komoérek. Niniejsza praca stanowi wyczer-
pujacy przeglad dotychczasowej wiedzy na temat genetycznej i molekularnej kontroli rozwoju wto$ni-
kow u modelowej rosliny Arabidopsis thaliana.

Stowa kluczowe: whoéniki, Arabidopsis thaliana, roznicowanie komorek, wzrost szczytowy.

Summary: Root hairs are cylindrical in shape outgrowths of root epidermis. They are characterized by the
tip growth which relies on the deposition of new components of cell membrane and cell wall at the tip of
the growing hair. The main role of root hairs is to extend the root surface, uptake of water and mineral soils.
They are responsible for building interactions with soil microorganisms, and in some species, they
synthesize and secrete bioherbicides. The development of root hairs is a complex process that involves
many proteins, enzymes and cellular structures. It can be divided into several phases: formation of
rhizodermis pattern, initiation of root hair development by bulge formation, transition to the tip growth
and the tip growth itself. Up to date, several dozens of genes involved in root hair formation have been
described and about 40 of them were characterized at the molecular level. Among them, there are genes
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encoding transcription factors, cell wall components and variety of enzymes, including kinases family and
GTPases. Many of proteins are involved in cell signaling, cytoskeletal dynamics or vesicular trafficking.
Plant hormones, mainly ethylene and auxin play also an important role in root hair development. Although
the type of root hair growth is rather distinctive among the plant cells, many biochemical pathways that
lead to their development are universal, and because of the relative ease of their observation, root hairs can
serve as a good model of plant cell differentiation. The paper presents a comprehensive review on the
genetic and molecular control of root hair development in a model plant Arabidopsis thaliana.

Key words: root hairs, Arabidopsis thaliana, cell differentiation, tip growth.

CHARAKTERYSTYKA KOMOREK EPIDERMY KORZENIA

Epiderma korzenia sktada si¢ z zywych, przylegajacych do siebie, cienko$ciennych
komorek. U wigkszosci roslin okrytonasiennych wszystkie komorki epidermy opuszcza-
jace strefe merystematyczng maja zdolnos¢ wytwarzania wlosnikdéw. Ostatecznie
jednak, wlosniki powstaja tylko z czgsci komorek skorki nazywanych trichoblastami, w
przeciwienstwie do atrichoblastéw niewytwarzajacych wlosnikoéw. Poczatkowo wiosnik
stanowi uwypuklenie komorki, swego rodzaju bulwke, do ktérej przechodzi jadro.
Pierwsze fazy tworzenia bulwki sa powolne i przypominaja zwykly wzrost wydtuzeniowy,
po ktéorym nastepuje gwattowne przyspieszenie tempa wzrostu, osiagajace u 4. thaliana
okoto 1 pm/min [15]. Ostatecznie, komorka epidermy z dojrzatym wtosnikiem ulega
silnej wakuolizacji.

U roslin naczyniowych mozna wyrdznic trzy typy wzorow, w jakie utozone sa komorki
tricho- i atrichoblastow. W typie I wszystkie komorki ryzodermy maja zdolno$¢ tworzenia
wlo$nikow, chod nie zawsze t¢ mozliwos¢ realizuja. Jedyna roznica morfologiczna migdzy
tricho- i atrichoblastami jest obecno$¢ lub brak wtosnika. W typie II, komorki ryzodermy
w strefie merystematycznej przechodza niesymetryczny podzial, w wyniku ktérego
powstaje mniejsza komorka rozwijajaca si¢ dalej w komorkeg wlosnikowa oraz komoérka
wigksza rdznicujaca si¢ w atrichoblast [16]. Z kolei w typie 111, komoérki wlosnikowe
pojawiaja si¢ w rzedach wzdtuz epidermy korzenia, oddzielonych od siebie jednym lub
kilkoma rzgdami komorek bezwtosnikowych. U gatunkéw charakteryzujacych sig takim
wzorem komorek ryzodermy, do ktorych nalezy takze A. thaliana, trichoblasty sa nieco
mniejsze i maja gestsza cytoplazme niz atrichoblasty [18].

GENETYCZNE I MOLEKULARNE PODSTAWY ROZWOJU
WLOSNIKOW

Wzér epidermy i rozmieszczenie wlosnikow

Pierwszym etapem morfogenezy wlosnikow jest roznicowanie si¢ epidermy korzenia
na komorki, ktdre stana si¢ trichoblastami, i komarki, ktdre nie wytworza wto$nikdéw. U
A. thaliana przyszty los komorek epidermy zalezy od ich pozycji w stosunku do komorek
warstwy kory. Zaobserwowano, ze komorki skorki, ktore leza nad antyklinalng Sciana
komoérkowa taczaca dwie komorki kory beda si¢ réznicowaty w kierunku wtosnikow,
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natomiast te, rozwijajace si¢ nad peryklinalna $ciana pojedynczej komorki kory stana
si¢ atrichoblastami [17]. Informacja na temat pozycji poszczegélnych komorek jest
prawdopodobnie zdeterminowana juz we wczesnej fazie rozwoju zarodka, w stadium
torpedy i utrzymywana przez caty okres rozwoju korzenia [4]. Komorki tricho- i
atrichoblastow moga by¢ rozroéznione juz w strefie merystematycznej, przed wytwo-
rzeniem wlosnikow. Atrichoblasty maja rzadsza cytoplazme, duza wakuolg i charakte-
ryzuja si¢ szybkim wzrostem elongacyjnym, przeciwnie do komoérek wtosnikowych o
gestej cytoplazmie, niewielkiej wakuoli i wolniejszym wzroScie.

Wigkszo$¢ gendw odpowiedzialnych za formowanie wzoru epidermy korzenia ma
dziatanie plejotropowe i jest zwiazana z regulacja wielu innych proceséw rozwojowych.
Jednym z nich jest gen TRANSPARENT TESTA GLABRAI (TTGI) [22], kodujacy
biatko o powtorzeniach typu WD40 [70]. Powtorzenia tego typu sa charakterystyczne
dla czynnikow bioracych udziat w tworzeniu interakcji biatko-biatko, przy czym nie
maja one charakteru enzymatycznego [51]. Biatka te sq zaangazowane w tworzenie
kompleksow z czynnikami transkrypcyjnymi majacymi domeny typu MYB oraz bHLH
(ang. basic Helix-Loop-Helix), ktore z kolei biora udziat w kontroli r6znicowania si¢
komorek [5]. Gen TTGI uczestniczy w wielu procesach, migdzy innymi w rozwoju
wloskow na lisciach, wlo$nikow, jak rowniez produkcji antocyjanow [35]. Wydaje sig
wigc, Ze jest on odpowiedzialny za kontrolg réznych szlakow biochemicznych zwigzanych
zrozwojem komorek epidermy.

Ukierunkowanie rozwoju komorek epidermy korzenia zalezy przede wszystkim od
genu GLABRA?2 (GL2), kodujacego czynnik transkrypcyjny z homeodomena, ktory
negatywnie reguluje dziatanie jednego z czynnikéw transdukcji sygnatow komorkowych,
fosfolipazy D¢ 1, bioracej udziat w indukcji rozwoju wlosnikow [45]. Obecnosé genu
GL2 w komorkach epidermy powoduje wigc wytworzenie atrichoblastow. Aktywnos¢
genu GL2 jest z kolei kontrolowana przez inne czynniki transkrypcyjne. Wykazano, ze
najwczesniej dzialajacymi czynnikami sa biatka typu MYB kodowane przez geny
WEREWOLF (WER) [37] oraz CAPRICE (CPC) [69].

Mutacje zarowno w genie GL2, jak i WER powoduja wytwarzanie wto$nikow przez
wszystkie komorki ryzodermy, co dowodzi, Ze stanowig one o negatywnej regulacji
powstawania trichoblastow. Podobna rol¢ petnia geny GLABRA3 (GL3) oraz ENHAN-
CER OF GLABRA3 (EGL3) [5]. Mutacje w tych genach prowadza do zmniejszenia
ilosci atrichoblastow, natomiast u podwojnych mutantow g/3 eg/3 niemal wszystkie
komorki rozwijaja wlosniki.

Z kolei mutacje w genie CPC prowadza do powstania roslin bezwto$nikowych lub o
rzadkich wlos$nikach, a wigc gen CPC jest pozytywnym regulatorem rozwoju wlosnikow.
Czynnik transkrypcyjny kodowany przez gen CPC nie ma domeny aktywujacej, co
sugeruje, ze dziata on prawdopodobnie jako represor transkrypcji, blokujac ekspresje
genu GL2 odpowiedzialnego za powstawanie atrichoblastéw [33]. Innym represorem
dziatajacym podobnie do CPC jest kolejny czynnik typu MYB kodowany przez gen
ENHANCER OF TRIPTICHON AND CAPRICEI (ETC1) [33].

Poniewaz zidentyfikowane do tej pory geny wzoru ryzodermy, z wyjatkiem genu
TTG1, koduja czynniki transkrypcyjne, stworzono model opisujacy zalezno$ci migdzy
nimi. Wykazano, ze czynniki GL3 i EGL3 moga tworzy¢ kompleks z biatkiem kodowanym
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przez TTG1 lub WER, dziatajacy jako aktywator transkrypcji. Z kolei czynnik CPC
hamuje wiazanie WER do czynnika GL3 prowadzac do powstania nieaktywnego
kompleksu, a w rezultacie — represji transkrypcji [5]. Wydaje si¢ wigc, ze o kierunku
rozwoju komorek epidermy koprzenia decyduje stosunek ilosci produktow genow WER
i CPC, ktore nie tylko reguluja dziatanie genu GL2, ale takze nawzajem moduluja poziom
ekspresji kodujacych je genow. Taka wzajemna, dynamiczna modulacja ekspres;ji jest
roOwniez opisywana jako system aktywacji—inhibicji, bedacy rodzajem systemu
reakcji—dyfuzji Turinga [48, 65]. System ten zaktada, ze w trakcie tworzenia wzoru
podczas morfogenezy, czynniki aktywujace powstawanie komorek okreslonego typu
wzmacniaja wlasna ekspresje na zasadzie pozytywnego sprzg¢zenia zwrotnego, przy
jednoczesnej aktywacji ekspresji inhibitorow. Z kolei inhibitory przemieszczaja si¢ do
sasiadujacych komorek, gdzie blokuja ekspresje aktywatorow, co prowadzi do utworzenia
okreslonego wzoru komorek. Wydaje sig, ze ekspresja genow WER, CPC, GL3 1 EGL3
moze podlegac takiej wlasnie regulacji, czego dowodem moga by¢ badania
przeprowadzone przez Bernhardt i wspotpracownikow [5] nad wzajemnymi
zalezno$ciami migdzy wymienionymi genami oraz Kuraty i innych [36] nad
przemieszczaniem si¢ biatka CPC z tricho- do atrichoblastow.

Chociaz geny WER, TTGI, GL2 i CPC pehig podstawowa rolg w determinacji
wzoru ryzodermy, nie sa to jedyne czynniki wptywajace na rozmieszczenie wlosnikow.
Mutanty ectopic root hairl (erhl), pom-poml (poml) oraz ectopic root hair3 (erh3)
[24, 61] wytwarzaja znacznie wigcej wlosnikow niz forma dzika, co sugeruje ich role w
prawidtowym okre$laniu wzoru ryzodermy oraz w rozwoju komorek bezwlosnikowych.
Dodatkowo, u mutanta erh3 moze dochodzi¢ do zmiany zaleznosci migdzy pozycja
komorki a jej losem: komorki w pozycji trichoblastow sa pozbawione wtosnikow, a
komorki w pozycji atrichoblastow wytwarzaja wypustki. Gen ERH3 koduje podjednostke
katalityczng kataniny p60, ktorej aktywno$¢ wiaze si¢ z dynamika mikrotubul oraz
powstawaniem $ciany komorkowej. U formy dzikiej, gen ERH3 ulega ekspresji w
komorkach kory i endodermy, podczas gdy u mutantdw erh3, ekspresja pojawia si¢
dodatkowo w komorkach epidermy, co prowadzi do zaburzen w powstawaniu $cian
komorkowych. Wydaje sig, ze rearanzacje mikrotubul zachodzace za posrednictwem
kataniny p60, moga wptywac na prawidlowe tworzenie $ciany komorkowej, a w
konsekwencji utrwalanie wskazoéwek co do pozycji komoérek wzgledem siebie i
przenoszenie informacji o tozsamosci obu typéw komorek epidermy [73].

Inicjacja wlo$nikow

Gdy los komorek epidermy korzenia zostanie juz okreslony, musza zaj$s¢ w nich
dalsze zmiany, aby wytworzy¢ wloéniki. Pierwszym etapem w tym procesie jest
rozluznienie $ciany komorkowej i powstanie uwypuklenia, swego rodzaju bulwki. U wielu
gatunkow roslin, w tym u Arabidopsis, wtosniki powstaja w apikalnej czesci komorki
wilosnikowej. Zmiany fizjologiczne, jakie poprzedzaja wytworzenie wlosnika, rozpoczynaja
si¢ od pojawienia si¢ w miejscu inicjacji biatka Rop2, niewielkiej GTPazy taczacej si¢ z
btong komorkowa i kontrolujacej tworzenie sig gradientu wapniowego oraz akumulacje
aktyny F w powstajacym szczycie wlosnika [27, 43, 56, 78]. Z chwila pojawienia si¢
biatka Rop $ciana komorkowa wybrzusza sig, czemu towarzyszy spadek poziomu pH,
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spowodowany uaktywnieniem pompy protonowej zaleznej od ATP [7] lub jej lokalnymi
zmianami biochemicznymi, ktdére moga wiazac si¢ z dziataniem enzymow z grupy
metyloesteraz pektynowych — PMEs (ang. Pectin Methylesterases) [10]. Enzymy te
katalizuja deestryfikacjg grupy metoksylowej w tancuchach kwasu poligalakturonowego,
prowadzac do powstawania ujemnie natadowanych grup karboksylowych zjednoczesnym
uwolnieniem metanolu i protonow, co skutkuje lokalnym zakwaszeniem $ciany komorkowe;.
Z kolei spadek pH aktywuje ekspansyny — biatka uczestniczace w rozluznianiu $ciany
komorkowej [1]. Ekspansyny sa duza rodzina biatek, wystgpujacych powszechnie u wielu
gatunkéw roslin, zarowno okryto-, jak i nagonasiennych i odgrywaja rolg we wzroscie
wielu typow komarek [39]. Co ciekawe, regulacja ekspresji ekspansyn specyficznych dla
komorek wlosnikowych przebiega podobnie nawet u gatunkow roézniacych si¢ wzorem
rozmieszczenia wlosnikow. Podobienstwo to jest wynikiem wystgpowania konserwatyw-
nego elementu RHE (ang. Root Hair-specific cis-Element) w promotorze tych genow
[32]. Ekspansyny nie wykazuja wiasciwosci hydrolitycznych, lecz najprawdopodobniej
przerywaja wigzania niekowalencyjne pomigdzy widknami hemicelulozowymi, albo na
powierzchni mikrofibryli celulozowych, lub tez w glebi matriks pomigdzy mikrofibrylami.
Powoduje to lokalne rozluznienie asocjacji migdzy polisacharydami, a od$rodkowo dzialajace
parcie protoplastu na $ciang umozliwia ich rozsunigcie, co sprawia, ze staja si¢ one bardziej
dostepne dla hydrolaz [ 14]. Jednym z enzymow katalizujacych rozpad i ponowne faczenie
lancuchow hemicelulozowych, w szczegdlnosei tancuchow ksyloglukanu, jest endotrans-
glikozylaza ksyloglukanowa (XAT) [64]. Enzym ten pojawia si¢ jeszcze przed powstaniem
bulwki, precyzyjnie w miejscu inicjacji, a jego ekspresja utrzymuje si¢ przez caly czas wzrostu
wlosnika [68]. Kiedy $ciana komorkowa ulegnie rozluznieniu, w miejscu inicjacji nastgpuje
kondensacja retikulum endoplazmatycznego oraz aktyny [1].

Mutacje w genach kontrolujacych proces inicjacji wlosnikéw daja podobne efekty
fenotypowe jak mutacje w genach odpowiedzialnych za tworzenie wzoru epidermy
korzenia, dlatego tez trudno precyzyjnie rozrézni¢ te dwa typy zmian. Przyjmuje sig, ze
z chwila pojawienia si¢ réznic cytologicznych miedzy komdrkami tricho- i atrichoblastow,
wzor komorek epidermy jest juz ustalony, a za dalsze zaburzenia odpowiadaja mutacje
w genach bioracych udziat w inicjacji wtosnikow.

Grupa genoéw odpowiedzialnych za koncowe etapy determinacji wzoru komorek
ryzodermy oraz za proces inicjacji wlosnikow sa geny ROOT HAIRLESS (RHL). Mutanty
rhll, rhi2 1 rhi3 charakteryzuja si¢ prawie catkowitym brakiem wtosnikow oraz
nieprawidtowym roéznicowaniem si¢ komorek epidermy w zaleznosci od ich pozyciji w
stosunku do komorek kory pierwotnej [61]. Ponadto, mutacja w genie RHL I odpowiada
za zaburzenia w powstawaniu wzoru epidermy li$cia i wzrostu wydtuzeniowego komorek.
Ros$liny mutanta rh/l zamieraja w stadium siewki. Produktem genu RHLI jest
najprawdopodobniej jeden z elementow kompleksu topoizomerazy IV, enzymu niezbednego
w procesie endoreduplikacji zwiazanej ze zwigkszaniem rozmiaré6w komoérek. Ponadto,
biatko RHL1 prawdopodobnie tworzy funkcjonalny kompleks z biatkami RHL2 i RHL3,
wydaje si¢ wigc, ze wymienione geny odpowiadaja nie tylko za tworzenie wto$nikow,
lecz przede wszystkim kontroluja prawidtowy wzrost rosliny [63].

Rozwoj wlosnikow, w tym inicjacja ich powstawania, zalezy rowniez od dziatania
czynnikow hormonalnych. Gléwna rolg w tym procesie odgrywaja auksyny i etylen,
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ktore wspomagaja roznicowanie si¢ komorek wlosnikowych. Dowodem na rolg tych
czynnikow w tworzeniu wlosnikéw sa doswiadczenia z zastosowaniem inhibitoréw
biosyntezy etylenu, ktore blokuja powstawanie wlosnikéw [40]. Ponadto, mutacje w
genie CONSTITUTIVE TRIPLE RESPONSE (CTR1), ktéry koduje kinaze biatkowa z
rodziny Raf, bioraca udziat w negatywnej regulacji Sciezki transdukcji sygnatu etylenu
[31], powoduja powstawanie wtosnikow w tych komorkach, ktore ich zazwyczaj nie
wyksztalcaja [17]. Dodatkowych dowodow na rolg etylenu w indukcji wlosnikow, a w
szczegodlnosci w determinacji miejsca ich powstawania w komorce wlosnikowej,
dostarczaja mutanty ethylene receptorl (etrl) oraz ethylene overproducerl (etol).
Mutant etr/ nie jest zdolny do pobierania etylenu, ze wzgledu na uszkodzony receptor
tego hormonu, a wlosniki pojawiaja si¢ u niego blizej bazalnego konca komorki
wlosnikowej. Z kolei mutant efo ! produkuje wigcej etylenu niz forma dzika, a wtosniki
pojawiaja si¢ znacznie blizej apikalnego konca komorki [41].

Podobnie, mutanty Arabidopsis niewrazliwe na auksyny, dwarf (dwf), auxin
resistant2 (axr2) oraz auxin resistant3 (axr3) charakteryzuja si¢ zredukowana liczba
wloénikdéw oraz zmiang miejsca ich inicjacji w komorce [34, 42, 75]. Gen AXR2 koduje
biatko AXR2/IAA7, ktdre przypuszczalnie jest czynnikiem transkrypcyjnym regulujacym
ekspresj¢ gendow odpowiedzi na auksyny, co $wiadczy o roli tych hormonow w
polaryzacji komorki wlosnikowej oraz inicjacji rozwoju wlo$nika [44]. Ponadto, mutacje
w genie AXR2 powoduja zmniejszenie rdéznic cytologicznych pomigdzy komodrkami
wlo$nikowymi i bezwlosnikowymi, co sugeruje ich udzial we wezesnym ustalaniu wzoru
epidermy. Niemniej jednak $ciezka etylenowa i auksynowa nie odgrywa roli w regulacji
ekspresji genéw T7G1 1 GL2, dziata pozniej lub niezaleznie od wymienionych genow,
dlatego tez uwaza sig, ze auksyny i etylen nie definiuja losu nowo tworzacych si¢
komorek epidermy tak, jak ma to miejsce w przypadku 77GI i GL2, lecz moduluja
ostateczny wzor rozmieszczenia wlosnikow [41]. Moga tez sterowac rozwojem
wlosnikow 1 ich zageszczeniem w odpowiedzi na zmiany Srodowiskowe, takie jak
wilgotnos¢ lub dostepnos¢ soli mineralnych [59].

Innym genem zwiazanym z inicjacja wto$nikow jest gen ROOT HAIR DEFECTIVEG6
(RHD6). Mutacja rhd6 warunkuje powstawanie znacznie rzadszych wto$nikow niz u
formy dzikiej, przesunigcie miejsca inicjacji wtosnika ku bazalnej czg$ci komorki, a
takze powstawanie wielu wtosnikéw w jednej komorce ryzodermy. Zmiany obserwo-
wane u tego mutanta sugeruja, ze gen RHD6 odpowiada zar6wno za sam mechanizm
inicjacji wlo$nika, jak i wybor miejsca jego tworzenia. Ponadto, u roslin mutanta »2d6
rosnacych na pozywce z dodatkiem auksyn (IAA) lub prekursorow etylenu (ACC),
nastgpuje supresja fenotypu i tworzenie wtosnikow o normalnej gestosci, co dodatkowo
podkresla rolg tych czynnikéw w procesie inicjacji i wzrostu wto$nikow oraz dowodzi,
ze gen RHDG6 koduje jeden z elementow $ciezki przekazywania sygnatoéw hormonalnych
[12,15,40].

Prawidtowe tworzenie zawiazkow wiosnikow

Kolejna grupa genow kontroluje u 4. thaliana wielko$¢ i liczbg bulwek powstajacych w
pojedynczym trichoblascie. Jak wspomniano, wybrzuszenie Sciany komorkowej tworzy sig
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poprzezjej rozluznienie. U roslin 4. thaliana typu dzikiego, ilo$¢ rozluznianej $ciany i wielko$¢
powstajacej bulwki jest zawsze jednakowa, a Srednica bulwki wynosi okoto 22 pm [47]. Za
kontrolg ilosci rozluznianej $ciany komorkowej odpowiadaja geny ROOT HAIR DEFECTIVEL
(RHDI)[60] oraz TIP1 [55]. Rosliny rhd1 wytwarzaja wybrzuszenie, obejmujace niemal
cala powierzchnig¢ komoérki wlosnikowej, niemniej jednak wtosniki u tego mutanta osiagaja
normalng dtugo$¢. Z kolei u mutanta #ip 1 §rednica bulwki jest powigkszona o jedna trzecia,
wiosniki sa krotkie i maja tendencjg do rozgateziania si¢. Dodatkowo, w jednym trichoblascie
moze tworzy¢ si¢ od dwoch do czterech wlosnikow, a wysokos¢ roslin jest nieco mniejsza
nizw typie dzikim, co jest spowodowane redukcja wielkosci komoérek. Gen 7IPI odpowiada
takze za wzrost szczytowy ziaren pytku, co razem sugeruje, ze kontroluje on inicjacjg i
utrzymanie zarOwno wzrostu szczytowego, jak i szeroko rozumianego wzrostu
wydhizeniowego komorek.

Liczba zawiazkéw wlosnikow powstajacych w jednej komorce zalezy migdzy innymi
od aktywnosci genu SUPERCENTIPEDEI (SCNI). Rosliny pozbawione jego
aktywnos$ci wytwarzaja do pigciu wybrzuszen, pojawiajacych si¢ jedno na drugim [23].
Podobnie rosliny mutanta tiny root hairl (trhl) moga wytwarza¢ wiele miejsc inicjacji
wlosnikow [52]. Gen TRHI koduje transporter potasu nalezacy do rodziny AtKT/
AtKUP/HAK, zlokalizowany najprawdopodobniej w btonie retikulum endoplazma-
tycznego lub tonoplascie. Mutacje w tym genie powoduja zatrzymanie rozwoju wlosnika
w stadium inicjalnym, tuz po wyksztalceniu bulwki, a wigc gen ten uczestniczy miedzy
innymi w przejsciu wlo$nika do wzrostu szczytowego. Tworzenie wielu miejsc inicjacji
swiadczy¢ moze o tym, ze produkt genu TRH1 jest odpowiedzialny takze za inhibicje
wzrostu dodatkowych wtosnikéw w pojedynczym trichoblascie.

Jak zaznaczono wcze$niej, wazna role w inicjacji rozwoju wlo$nika odgrywa GTPaza
Rop2. Biatko to pojawia si¢ w miejscu inicjacji jeszcze przed rozpoczeciem formowania
wybrzuszenia i pozostaje na szczycie wlosnika az do zakonczenia jego wzrostu. Dowodu
na udziat biatek Rop2 w tym procesie dostarczyly doswiadczenia z transgenicznymi
liniami A. thaliana wykazujacymi jego nadekspresje, co prowadzito do wyksztalcania
wielu miejsc inicjacji wto$nikow [28]. Stwierdzono takze, Ze precyzyjne pojawianie si¢
biatka Rop2 w miejscu inicjacji wlosnika jest kontrolowane przez czynnik ADP-
RIBOSILATION FACTORI1 (ARF1), zlokalizowany w aparacie Golgiego i endoso-
mach. Czynnik ten jest zwiazany z ustanawianiem apikalno-bazalnej polarnosci w
komorkach epidermy, co wiaze si¢ migdzy innymi z tworzeniem miejsc inicjacji
wio$nikow oraz ich wzrostem szczytowym. Czynnik ARF1 jest ponadto odpowiedzialny
za kontrolg transportu pecherzykowego i sortowanie biatek z siateczki endoplazma-
tycznej do aparatu Golgiego, a stad do blony komoérkowe;j oraz kierowanie odzyskiwaniem
nadmiaru blony komérkowej w drodze endocytozy [62, 77].

Szczytowy wzrost wlosnikow

Od momentu wytworzenia zawiazka wlosnika w postaci wybrzuszenia $ciany
komorkowej, dalszy jego rozwdj jest realizowany poprzez wzrost szczytowy, podczas
ktorego nowy materiat budujacy Sciang komorkowa jest precyzyjnie umiejscawiany w
szczycie wypustki. Precyzyjny transport hemicelulozy, pektyn i biatek budujacych $ciang
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komoérkowa jest mozliwy dzigki wysokiemu uorganizowaniu cytoplazmy w rosnacym
wloséniku. W jego wierzchotku znajduja si¢ pecherzyki zawierajace polisacharydy oraz
biatka budujace $ciang komdrkowa, produkowane przez gtadka i szorstka siateczke
endoplazmatyczna oraz diktiosomy aparatu Golgiego, obecne w szczycie wlosnika w
wielu kopiach. W czasie wzrostu wlosnika jadro komorkowe przemieszcza si¢ do
powstajacej wypustki, a w jej szczycie dochodzi do kondensacji mikrofilamentow
aktynowych [1, 29]. Tworzaca si¢ sie¢ mikrofilamentéw jest najprawdopodobniej
niezbedna do kierowania transportem pgcherzykow blonowych majacych ulec fuzji z
btona komorkowa. Skutkiem dziatania takiego aparatu wydzielniczego jest jednak
dostarczanie do szczytu wypustki wigkszej ilosci blony komorkowej niz jest to wymagane
do jej wzrostu. Dlatego tez jej ilo$¢ jest wyrownywana poprzez endocytoze. Ruch
pecherzykoéw i obecnos¢ mikrofilamentéw aktynowych w szczycie wlos$nika tworzy
pewnego rodzaju dynamiczng sie¢, dajaca si¢ wyroznic¢ jako odrgbny kompartment
komorki [13, 57]. Z kolei inny element cytoszkieletu — mikrotubule, jest konieczny do
utrzymywania prawidtowego kierunku wzrostu wtosnika [8]. Do rozwoju wtosnika sa
takze niezbedne jony wapnia, o czym $wiadczy wysokie ich st¢zenie w powstajacej
wypustce [76]. Jednym z zadan jonéw wapnia jest regulacja transportu pecherzykowego
oraz rearanzacji cytoszkieletu w szczytowo rosnacych komorkach [25]. Jony te sa
najprawdopodobniej transportowane spoza komorki, poprzez kanaly wapniowe
aktywowane hiperpolaryzacja btony. O roli kanatow wapniowych we wzroScie wlosnika
swiadczy ich malejaca aktywnos$¢ wraz z odlegloscia od szczytu wypustki [66].
Utrzymywanie wzrostu komorki, w tym takze wtosnika, jest mozliwe dzigki wtasciwemu
cisnieniu osmotycznemu. Aby zapewni¢ odpowiedni turgor, w komorce nastgpuje
gromadzenie aktywnych osmotycznie jonow, przede wszystkim potasu i chloru [38].

Przejscie komodrki wlosnikowej do wzrostu szczytowego pociaga za soba wiele zmian
fizjologicznych i wymaga aktywnosci szeregu genoéw. U A. thaliana jednym z nich jest
gen ROOT HAIR DEFECTIVE2 (RHD2). U mutantéow rhd2 rozwdj wltosnikdw
zatrzymuje si¢ w stadium inicjalnym po wyksztatceniu bulwki [60]. Wykazano, ze u roslin
tych nie tworzy si¢ gradient jonéw wapniowych konieczny do wzrostu szczytowego [76],
za co jest odpowiedzialna mutacja w genie oksydazy NADPH/RHD2 wytwarzajacej
reaktywne czasteczki tlenu (ROS) [20]. Aktywno$¢ oksydazy NADPH/RHD2 moze
by¢ z kolei kontrolowana przez niewielka GTPaz¢ Rop, konieczna do wzrostu wtosnika
przez caty czas jego powstawania.

Kolejne geny niezbedne do zapoczatkowania wzrostu szczytowego to SHAVEN1
(SHV1),SHV?2 oraz SHV3 [47]. Wtosniki u tych mutantow rzadko przekraczaja dtugosé¢
40 pm, podczas gdy u formy dzikiej dlugo$¢ ta wynosi okoto 900 pm. Rola gendw SHV
w przejsciu od stadium inicjacji do wzrostu szczytowego zostata dodatkowo potwierdzona
poprzez analizy genetyczne, ktore wykazaty, ze geny te sa epistatyczne w stosunku do
kilku innych loci kontrolujacych wzrost wtosnika, niemniej jednak, do tej pory nie poznano
molekularnego podtoza zmian obserwowanych u mutantow shaven.

Inne geny konieczne do zainicjowania wzrostu szczytowego sg zwigzane z synteza
sktadnikéw $ciany komorkowej. Jednym znich jest gen KOJAK (KJK) [19]. U mutantéw
kjk, w wyniku rozluzniania $ciany komorkowej pojawia si¢ zawiazek wlosnika, ktory
jednak nie przechodzi do normalnego wzrostu szczytowego, a powstata bulwka
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powicksza si¢ sferycznie i czgsto peka, powodujac wydostanie si¢ protoplastu na
zewnatrz komorki, co prowadzi do jej smierci. Gen KJK koduje enzym AtCSLD3
powstajacy w retikulum endoplazmatycznym i syntetyzujacy komponenty $ciany
komorkowe;j. Przypomina on syntaze celulozowa, przy czym celuloza powstaje w btonie
komorkowej, dlatego tez enzym AtCSLD3 bierze raczej udziat w syntezie innych
polisacharydow, takich jak beta-ksylan, mannan czy ksyloglukan. Brak tych sktadnikow
w $cianie komérkowej powoduje jej znaczne ostabienie i w rezultacie brak wytrzymatosci
na ci$nienie osmotyczne w rosnacej komorce wiosnikowe;.

W budoweg struktury Sciany komorkowej, poza polisacharydami, zaangazowane sa
trzy gldwne typy biatek strukturalnych: biatka bogate w proling (PRP), biatka bogate w
glicyng (GRP) oraz glikoproteiny bogate w hydroksyproling (HRGP), nazywane takze
ekstensynami [11]. Scharakteryzowano migdzy innymi bogate w proling biatko AtPRP3,
ktorego ekspresja pojawia si¢ we wezesnych etapach rozwoju wlosnikow, w momencie
tworzenia wybrzuszenia $ciany komorkowej. Biatko to nie powstaje u bezwlo$nikowego
mutanta rhd6, natomiast jego ekspresja jest wzmocniona u mutantow ttgl oraz gi2
wytwarzajacych wlosniki w kazdej komorce epidermy, co oznacza, ze jego obecno$¢
jest $cisle zwiazana z powstajaca wypustka. Wystgpowanie AtPRP3 jest ograniczone
tylko do wto$nikow, a jego ekspresja jest kontrolowana przez $ciezkg transdukcji sygnatu,
w ktorej posrednicza etylen i auksyny [6]. Niemniej jednak, nie zidentyfikowano do tej
pory mutantow, ktore utracityby zdolnos$¢ do syntezy tego biatka, dlatego tez trudno
oceni¢ jego specyficzna role w budowaniu §ciany komorkowej powstajacego wlosnika.

Zidentyfikowano natomiast inng mutacje zaburzajacq wytwarzanie sciany komor-
kowej, a dotyczaca genu LRR/EXTENSINI (LRXI) [3]. Wloéniki u mutanta /rx/ sa
krotsze niz u formy wyjsciowej, tworza ponadto uwypuklenia i rozgatezienia wzdtuz
rosnacej wypustki wlosnika. Taki fenotyp, podobnie jak u mutanta kjk, Swiadczy o
ostabieniu struktury $ciany komérkowej. Gen LRX1 koduje ztozone biatko zawierajace
w swojej strukturze domeng ekstensyny oraz domeng bogata w leucyny. Obecnosé
domeny ekstensynowej zapewnia transport tego biatka do $ciany komoérkowej w
szczytowo rosnacym wilosniku i Sciste z nia zwiazanie. Natomiast domena leucynowa
jest najprawdopodobniej odpowiedzialna za polaryzacje i stabilizacj¢ wzrostu wtosnika,
poprzez tworzenie fizycznych polaczen migdzy $Sciang a btong komorkowa. Tak wigc,
biatko LRX1 jest jednym ze sktadnikdéw $ciany komorkowej, zwiazanym z regulacja
wzrostu komorki.

Cytoszkielet, a przede wszystkim mikrofilamenty aktynowe oraz rearanzacje, jakim
podlegaja podczas rozwoju wlosnika sprawiaja, Ze stanowia one jeden z centralnych
elementow decydujacych o jego prawidlowym rozwoju. Dowiedziono, ze dynamika
tworzenia cytoszkieletu aktynowego znajduje si¢ pod kontrola $ciezki transdukcji sygnatu
pobudzanej przez reaktywne czasteczki tlenu (ROS), jony wapnia oraz auksyny i etylen.
Transdukcja ta obejmuje takze kinazy aktywowane przez mitogen — MAPKs (ang.
Mitogen-Activated Protein Kinases) [56]. Enzymy te biora udziat w wigkszosci proce-
sow komorkowych obejmujacych réznicowanie, odpowiedz na stres oraz podzialy
komorkowe, od ktorych pochodzi nazwa tej klasy enzymow, jako aktywowanych przez
czynniki wywotujace mitozg. Wspolna cecha tej grupy biatek jest ich aktywacja przez
kolejne kinazy w kaskadzie reakc;ji fosforylacji. Podgrupa nalezaca do tej klasy enzymow
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sa kinazy indukowane przez stres — SIMK (ang. Stres-Induced MAPK). Kinazy SIMK
sa obecne najpierw w inicjalnym zawiazku wlo$nika, a poéZniej w szczycie rosnacej
wypustki, zawsze w sasiedztwie cytoszkieletu aktynowego [58]. Inhibicja aktywnosci
kinaz MAPK powoduje zmiany w rozmieszczeniu enzyméw SIMK w komorce, co
pociaga za soba zahamowanie wzrostu wtosnikow i ich zmieniona morfologig. Z kolei
nadekspresja biatek SIMK powoduje stymulacje wzrostu wosnikow. Sciste powiazanie
lokalizacji SIMK oraz mikrofilamentéw $wiadczy prawdopodobnie o ich roli w
fosforylacji, a zatem regulacji aktywnosci bialek wiazacych sig z aktyna i zawiadujacych
jej reorganizacja. Przyktadem takich biatek s profiliny [1] oraz czynniki depolimeryzujace
aktyne — ADF (ang. Actin-Depolymerizing Factor) [26]. W badaniach nad rozwojem
wlosnikow u kukurydzy wykazano, ze sie¢ mikrofilamentow aktynowych razem z
profilinami i czynnikami ADF bierze udziat w aktywnym przemieszczaniu sig¢ elementow
retikulum endoplazmatycznego w kierunku wzrastajacego wtosnika, gdzie uczestniczy
ono w buforowaniu wysokich stgzen jonow wapnia, wplywajac tym samym na
efektywnos¢ przekazywania sygnatow komérkowych [1, 26].

Dodatkowych dowoddéw na wazna role mikrofilamentow w powstawaniu i wzroscie
wlosnikoéw dostarczaja mutanty A. thaliana, deformed root hairs1 (derl) [53]. Scharak-
teryzowano trzy alleliczne mutanty der!, wyksztatcajace wlosniki o réznym stopniu skrocenia
w stosunku do formy dzikiej, zaleznie od sity danego allelu. Zaobserwowano réwniez, ze
miejsce inicjacji wlosnika jest czgsto przesunigte ku sSrodkowej czgsci komorki, moze by¢
powigkszone, a takze moga pojawiac si¢ dwa wlosniki w jednym miejscu inicjacji. Gen
DERI koduje jedna z gltéwnych czasteczek aktyny (ACT?2), wystepujacej w tkankach
wegetatywnych. Za powstaly fenotyp odpowiada mutacja zmiany sensu, prowadzaca do
zmian w strukturze tego biatka i jego dysfunkcji. Moze to prowadzi¢ do zahamowania
wzrostu szczytowego, poprzez niewystarczajaca ilos§¢ wytwarzanych mikrofilamentow
aktynowych oraz nieprawidtowy wybdr miejsca inicjacji wiosnika lub do jego rozgaleziania
si¢, poprzez zaburzanie polaryzacji wzrostu lub nieprecyzyjny transport pecherzykdw
wydzielniczych [30].

Drugi element cytoszkieletu, jakim sa mikrotubule, réwniez odgrywa istotna rolg we
wzroscie wlosnika. Traktowanie korzeni czynnikami, powodujacymi depolimeryzacjg
mikrotubul, powoduje powstawanie wlosnikow falistych i rozgalezionych, a wigc zaburza
precyzyjna orientacj¢ ich wzrostu [8]. Podobny fenotyp obserwowano u mutanta A.
thaliana, microtubule organizationl (morl). Gen MORI koduje biatko wiazace si¢ z
mikrotubulami — MAP (ang. Microtubule-Association Protein), ktére prawdopodobnie
stabilizuje wiokna mikrotubul i decyduje o prawidlowym wzro$cie szczytowym wlosnika
[74]. Podobnie, zredukowana ekspresja genu dla a-tubuliny, budujacej wraz z B-tubuling
dimery polimeryzujace we wiokna mikrotubul, powoduje wyksztatcanie wielu wlosnikow
w jednym trichoblascie, wlosnikéw rozgatezionych lub dodatkowych wtosnikow na
atrichoblastach, a wigc moze zmienia¢ wzor komorek epidermy korzenia [2].

Innym genem zwiazanym z funkcja cytoszkieletu jest gen /RE [46]. Mutant ire
charakteryzuje sig¢ skroceniem wtosnikow do okoto 60% dlugosci, jaka cechuje formg
dzika. Skrocenie ich dlugosci jest spowodowane szybszym zakonczeniem wzrostu niz
u formy wyjsciowej. Gen /RE koduje nieznane wcze$niej biatko charakteryzujace si¢
domena podobna do kinaz serynowo-treoninowych. Enzymy te biora udziat w fosforylacji
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biatek zwiazanych z mikrotubulami MAP, ktore kontroluja tworzenie tego elementu
cytoszkieletu, mogac w ten sposob wpltywacé na wzrost wtosnika.

Istotna role w regulacji zardwno transportu pecherzykowego, jak i tworzenia sieci
mikrofilamentow i mikrotubul odgrywaja biatka z rodziny Sec14p z domena noduliny
(ang. Sec14p-nodulin domain proteins). Biatka te moduluja przekazywanie sygnatow
komorkowych zwigzanych z metabolizmem lipidow i transportem pgcherzykowym i sa
niezbg¢dne do utrzymywania prawidtowego wzrostu szczytowego w komorkach
roslinnych. Brak ekspresji tych bialek powoduje znaczne zaburzenie wzrostu,
rozproszenie pecherzykow wydzielniczych i mikrotubul, zanik sieci mikrofilamentéw w
szczycie wlosnika oraz zaktdcenia w tworzeniu gradientu wapniowego [67].

Kolejna grupa loci zwiazana ze wzrostem szczytowym wiosnika u A. thaliana to ROOT
HAIR DEFECTIVE: RHD3, RHD4 [60], CAN OF WORMS1 (COW1) (23], BRISTLED1
(BSTI1), CENTIPEDE (CENI, CEN2, CEN3) oraz wspominany wczes$niej gen
SUPERCENTIPEDEI (SCNT) [47]. Mutacje w wymienionych genach powoduja tworzenie
wilosnikow skroconych i o zaburzonym ksztatcie w stosunku do formy dzikiej. Taki fenotyp
sugeruje, ze geny te kontroluja prawidtowa polaryzacje wzrostu wlosnika i jego wydtuzanie.
Ponadto, u mutantow cowl, scnl, bstl, cen2 oraz cen3 stwierdzono tworzenie wielu
wlosnikow w jednej komorce epidermy lub wiosnikoéw rozgalezionych, co $wiadczy o roli
tych genéw w kontrolowaniu badz liczby miejsc inicjacji, badz tez prawidtowego wzrostu
szczytowego w zainicjowanym wiosniku. Podobne zréznicowanie fenotypowe
zaobserwowano dla serii mutantow deformed root hairs 1-9 (derl-9) wyksztalcajacych
wlosniki silnie skrocone (der?2 i der9), faliste lub o nieregularnym przekroju (der5, der6,
der8), tworzace wybrzuszenia (der5 i der8), krotsze niz u formy dzikiej (wspomniany
wczesniej derl oraz derd i der7) lub rozgalezione (der3). Ponadto, u mutantow der§ i
der9 mozliwe byto przywrocenie normalnego wzrostu wtosnikdw po traktowaniu etylenem
i auksyna, co pozwala przypuszczac, ze geny DERS 1 DER9Y zwiazane sg z regulacja
sygnatéw hormonalnych [54].

Jak do tej pory brak jest informacji na temat molekularnych mechanizméw dziatania
wigkszo$ci z wymienionych wyzej genow, z wyjatkiem genow RHD3 oraz COW 1.
Mutant rhd3 charakteryzuje si¢ krotkimi, falistymi wto$nikami, skroconym korzeniem
i zmniejszeniem ogodlnego pokroju rosliny [60]. Dodatkowo, komorki wlosnikowe maja
mniejsza wakuolg oraz niewielka ilo$¢ rozproszonych pecherzykow transportowych w
szczytowej czesci cytoplazmy wypustki, podczas gdy u formy dzikiej w szczycie wtosnika
wystepuje znaczne ich nagromadzenie [21]. Zmniejszenie wakuoli u mutanta »4d3 jest
najprawdopodobniej powodem zahamowania wzrostu komorki, natomiast rozproszenie
pecherzykéw transportowych moze prowadzi¢ do ich fuzji z blong komoérkowa w
przypadkowych miejscach, powodujac powstanie falistych wtosnikow. Izolacja i
sekwencjonowanie genu RHD3 wykazaly, ze koduje on nieznane wczesniej wysoko-
czasteczkowe biatko o dwoch konserwatywnych motywach charakterystycznych dla
biatek wiazacych si¢ z GTP. Przypuszczalnie odpowiada ono za kierowanie transportem
pecherzykowym pomigdzy siateczka endoplazmatyczna a aparatem Golgiego [79] i
biogeneze wakuoli [71, 72]. Ekspresja genu RHD3 moze kontrolowaé aktywno$¢
innego biatka, GTPazy RabA4b, ktore znajduje si¢ w szczytowej czesci whosnika i jest
zwiazane z blonami pecherzykow transportujacych materiat budujacy Sciang komorkowa
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[50, 49, 79]. Charakterystyka markerowych biatek blonowych, typowych dla
poszczegblnych kompartmentow komorkowych wykazata, ze system pecherzykow
szczytowych stanowi odrgbny kompartment, zwigzany funkcjonalnie z aparatem
Golgiego— TGN (ang. Trans-Golgi Network). U mutanta rhd3, biatko RabA4b pojawia
si¢ w nietypowych pozycjach w rosnacym wiosniku, co wiaze si¢ z zaburzeniami wzrostu
szczytowego, prawdopodobnie spowodowanymi brakiem koncentracji pgcherzykow
transportowych na koncu rosnacego wtosnika [50].

Mutacje w genie COW1 daja efekt fenotypowy podobny do zmian obserwowanych u
mutanta rhd3, a wigc powoduja zaburzenia w ksztalcie wlosnikoéw 1 ich dhugosci oraz
zwigkszenie liczby wlosnikow wyksztalcanych z jednego miejsca inicjacji [23]. Wlosnikiu
mutanta cow! stanowia jedna czwarta dtugosci wypustek tworzonych przez forme dzika,
s natomiast ponad dwukrotnie szersze. W przeciwienstwie do mutantéw rhd3, fenotyp
warunkowany przez COW1 jest ograniczony tylko do wto$nikéw. Produkt genu COW1
wykazuje podobienstwo do biatek posredniczacych w transdukcji sygnatu komorkowego z
fosfatydyloinozytolu — PITP (ang. Phosphatidylinositol Transfer Protein), majacych
domeny wiazace lipidy i jest zlokalizowany w miejscu powstawania wtosnika [9].

PODSUMOWANIE

Genetyczna i molekularna kontrola tworzenia wto$nikow obejmuje szereg zmian i
procesow biochemicznych, jakie musza zaj$¢ podczas réoznicowania si¢ komorek
epidermy korzenia. Dotychczas scharakteryzowane geny i procesy wskazuja na wazna
role¢ czynnikow transkrypcyjnych determinujacych los komorek ryzodermy z jedne;j
strony oraz na szlaki przekazywania sygnalow komorkowych, kierujacych wzrostem
wlosnikow — z drugiej. Wskazuje na to duza liczba enzymow z grupy kinaz oraz GTPaz,
a takze bardzo istotna rola jondw wapnia i czasteczek ROS, bedacych wtornymi
przekaznikami sygnatow komorkowych. Wydaje sig, ze elementy te, poprzez swoje
oddziatywanie na uktad mikrotubul i mikrofilamentéw oraz sterowanie zaréwno
systemem wydzielania substancji poprzez transport pecherzykowy, jak i odzyskiwaniem
nadmiaru btony komoérkowej w drodze endocytozy, odgrywaja kluczowa role w
koordynacji wzrostu wlosnika. Istotne znaczenie ma rowniez przekazywanie sygnatow
hormonalnych, modulujacych liczbe i zageszczenie wlosnikow, co moze mieé szczegolne
znaczenie w przypadku niekorzystnego oddziatywania §rodowiska. Ponadto, wiele
mechanizmoéw prowadzacych do powstania wlosnikow jest charakterystycznych nie
tylko dla rozwoju ryzodermy, lecz reprezentuje bardziej uniwersalne drogi rozwoju
komorek, dlatego tez wiosniki moga stanowi¢ bardzo dobry model pomagajacy w
zrozumieniu przemian, jakie zachodza w komdrkach roslinnych podczas ich wzrostu i
réznicowania.
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