
                                            409PODSTAWY ROZWOJU W£O�NIKÓW U ARABIDOPSIS THALIANA

POSTÊPY BIOLOGII KOMÓRKI                TOM 34  2007  NR 2 (409�424)

GENETYCZNE I MOLEKULARNE PODSTAWY
ROZWOJU W£O�NIKÓW U ARABIDOPSIS THALIANA

THE GENETIC AND MOLECULAR BASIS
OF ROOT HAIR DEVELOPMENT IN ARABIDOPSIS THALIANA

Agnieszka JANIAK, Iwona SZAREJKO

Katedra Genetyki, Uniwersytet �l¹ski, Katowice

Streszczenie: W³o�niki s¹ wypustkami komórek epidermy korzenia, maj¹ cylindryczny kszta³t i charak-
teryzuj¹ siê wzrostem szczytowym polegaj¹cym na odk³adaniu nowego materia³u buduj¹cego b³onê i
�cianê komórkow¹ w szczycie rosn¹cej wypustki. Poza zwiêkszaniem powierzchni ch³onnej, pobiera-
niem wody i soli mineralnych oraz zakotwiczaniem ro�liny w pod³o¿u, w³o�niki bior¹ udzia³ w tworzeniu
interakcji z mikroorganizmami glebowymi, mog¹ byæ równie¿ miejscem syntezy i wydzielania bioherbi-
cydów. Rozwój w³o�ników jest procesem z³o¿onym, w który zaanga¿owanych jest wiele bia³ek, enzy-
mów i struktur komórkowych. Mo¿na w nim wyró¿niæ kilka etapów: tworzenie wzoru ryzodermy,
inicjacjê wzrostu poprzez utworzenie bulwki, przej�cie do wzrostu szczytowego oraz sam wzrost. Jak
do tej pory opisano istnienie kilkudziesiêciu genów bior¹cych udzia³ w rozwoju w³o�ników, przy czym
oko³o 40 z nich zosta³o scharakteryzowanych pod wzglêdem molekularnym. Nale¿¹ do nich geny kodu-
j¹ce czynniki transkrypcyjne, elementy budulcowe komórki, g³ównie �ciany komórkowej, szereg enzy-
mów z grupy kinaz oraz GTPazy, zaanga¿owane w przekazywanie sygna³ów komórkowych, sterowanie
rearan¿acjami cytoszkieletu czy kierowanie transportem pêcherzykowym. Wa¿n¹ rolê w tworzeniu
w³o�ników maj¹ równie¿ hormony, g³ównie etylen oraz auksyny. Ze wzglêdu na ³atwo�æ obserwacji i
nierzadko uniwersalno�æ procesów biochemicznych prowadz¹cych do rozwoju w³o�ników, mog¹ one
stanowiæ doskona³y model w studiowaniu ró¿nicowania siê komórek. Niniejsza praca stanowi wyczer-
puj¹cy przegl¹d dotychczasowej wiedzy na temat genetycznej i molekularnej kontroli rozwoju w³o�ni-
ków u modelowej ro�liny Arabidopsis thaliana.

S³owa kluczowe: w³o�niki, Arabidopsis thaliana, ró¿nicowanie komórek, 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 KOMÓREK EPIDERMY KORZENIA

Epiderma korzenia sk³ada siê z ¿ywych, przylegaj¹cych do siebie, cienko�ciennych
komórek. U wiêkszo�ci ro�lin okrytonasiennych wszystkie komórki epidermy opuszcza-
j¹ce strefê merystematyczn¹ maj¹ zdolno�æ wytwarzania w³o�ników. Ostatecznie
jednak, w³o�niki powstaj¹ tylko z czê�ci komórek skórki nazywanych trichoblastami, w
przeciwieñstwie do atrichoblastów niewytwarzaj¹cych w³o�ników. Pocz¹tkowo w³o�nik
stanowi uwypuklenie komórki, swego rodzaju bulwkê, do której przechodzi j¹dro.
Pierwsze fazy tworzenia bulwki s¹ powolne i przypominaj¹ zwyk³y wzrost wyd³u¿eniowy,
po którym nastêpuje gwa³towne przyspieszenie tempa wzrostu, osi¹gaj¹ce u A. thaliana
oko³o 1 µm/min [15]. Ostatecznie, komórka epidermy z dojrza³ym w³o�nikiem ulega
silnej wakuolizacji.

U ro�lin naczyniowych mo¿na wyró¿niæ trzy typy wzorów, w jakie u³o¿one s¹ komórki
tricho- i atrichoblastów. W typie I wszystkie komórki ryzodermy maj¹ zdolno�æ tworzenia
w³o�ników, choæ nie zawsze tê mo¿liwo�æ realizuj¹. Jedyn¹ ró¿nic¹ morfologiczn¹ miêdzy
tricho- i atrichoblastami jest obecno�æ lub brak w³o�nika. W typie II, komórki ryzodermy
w strefie merystematycznej przechodz¹ niesymetryczny podzia³, w wyniku którego
powstaje mniejsza komórka rozwijaj¹ca siê dalej w komórkê w³o�nikow¹ oraz komórka
wiêksza ró¿nicuj¹ca siê w atrichoblast [16]. Z kolei w typie III, komórki w³o�nikowe
pojawiaj¹ siê w rzêdach wzd³u¿ epidermy korzenia, oddzielonych od siebie jednym lub
kilkoma rzêdami komórek bezw³o�nikowych. U gatunków charakteryzuj¹cych siê takim
wzorem komórek ryzodermy, do których nale¿y tak¿e A. thaliana, trichoblasty s¹ nieco
mniejsze i maj¹ gêstsz¹ cytoplazmê ni¿ atrichoblasty [18].

GENETYCZNE I MOLEKULARNE PODSTAWY ROZWOJU
W£O�NIKÓW

Wzór epidermy i rozmieszczenie w³o�ników

Pierwszym etapem morfogenezy w³o�ników jest ró¿nicowanie siê epidermy korzenia
na komórki, które stan¹ siê trichoblastami, i komórki, które nie wytworz¹ w³o�ników. U
A. thaliana przysz³y los komórek epidermy zale¿y od ich pozycji w stosunku do komórek
warstwy kory. Zaobserwowano, ¿e komórki skórki, które le¿¹ nad antyklinaln¹ �cian¹
komórkow¹ ³¹cz¹c¹ dwie komórki kory bêd¹ siê ró¿nicowa³y w kierunku w³o�ników,
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natomiast te, rozwijaj¹ce siê nad peryklinaln¹ �cian¹ pojedynczej komórki kory stan¹
siê atrichoblastami [17]. Informacja na temat pozycji poszczególnych komórek jest
prawdopodobnie zdeterminowana ju¿ we wczesnej fazie rozwoju zarodka, w stadium
torpedy i utrzymywana przez ca³y okres rozwoju korzenia [4]. Komórki tricho- i
atrichoblastów mog¹ byæ rozró¿nione ju¿ w strefie merystematycznej, przed wytwo-
rzeniem w³o�ników. Atrichoblasty maj¹ rzadsz¹ cytoplazmê, du¿¹ wakuolê i charakte-
ryzuj¹ siê szybkim wzrostem elongacyjnym, przeciwnie do komórek w³o�nikowych o
gêstej cytoplazmie, niewielkiej wakuoli i wolniejszym wzro�cie.

Wiêkszo�æ genów odpowiedzialnych za formowanie wzoru epidermy korzenia ma
dzia³anie plejotropowe i jest zwi¹zana z regulacj¹ wielu innych procesów rozwojowych.
Jednym z nich jest gen TRANSPARENT TESTA GLABRA1 (TTG1) [22], koduj¹cy
bia³ko o powtórzeniach typu WD40 [70]. Powtórzenia tego typu s¹ charakterystyczne
dla czynników bior¹cych udzia³ w tworzeniu interakcji bia³ko-bia³ko, przy czym nie
maj¹ one charakteru enzymatycznego [51]. Bia³ka te s¹ zaanga¿owane w tworzenie
kompleksów z czynnikami transkrypcyjnymi maj¹cymi domeny typu MYB oraz bHLH
(ang. basic Helix-Loop-Helix), które z kolei bior¹ udzia³ w kontroli ró¿nicowania siê
komórek [5]. Gen TTG1 uczestniczy w wielu procesach, miêdzy innymi w rozwoju
w³osków na li�ciach, w³o�ników, jak równie¿ produkcji antocyjanów [35]. Wydaje siê
wiêc, ¿e jest on odpowiedzialny za kontrolê ró¿nych szlaków biochemicznych zwi¹zanych
z rozwojem komórek epidermy.

Ukierunkowanie rozwoju komórek epidermy korzenia zale¿y przede wszystkim od
genu GLABRA2 (GL2), koduj¹cego czynnik transkrypcyjny z homeodomen¹, który
negatywnie reguluje dzia³anie jednego z czynników transdukcji sygna³ów komórkowych,
fosfolipazy Dξ1, bior¹cej udzia³ w indukcji rozwoju w³o�ników [45]. Obecno�æ genu
GL2 w komórkach epidermy powoduje wiêc wytworzenie atrichoblastów. Aktywno�æ
genu GL2 jest z kolei kontrolowana przez inne czynniki transkrypcyjne. Wykazano, ¿e
najwcze�niej dzia³aj¹cymi czynnikami s¹ bia³ka typu MYB kodowane przez geny
WEREWOLF (WER) [37] oraz CAPRICE (CPC) [69].

Mutacje zarówno w genie GL2, jak i WER powoduj¹ wytwarzanie w³o�ników przez
wszystkie komórki ryzodermy, co dowodzi, ¿e stanowi¹ one o negatywnej regulacji
powstawania trichoblastów. Podobn¹ rolê pe³ni¹ geny GLABRA3 (GL3) oraz ENHAN-
CER OF GLABRA3 (EGL3) [5]. Mutacje w tych genach prowadz¹ do zmniejszenia
ilo�ci atrichoblastów, natomiast u podwójnych mutantów gl3 egl3 niemal wszystkie
komórki rozwijaj¹ w³o�niki.

Z kolei mutacje w genie CPC prowadz¹ do powstania ro�lin bezw³o�nikowych lub o
rzadkich w³o�nikach, a wiêc gen CPC jest pozytywnym regulatorem rozwoju w³o�ników.
Czynnik transkrypcyjny kodowany przez gen CPC nie ma domeny aktywuj¹cej, co
sugeruje, ¿e dzia³a on prawdopodobnie jako represor transkrypcji, blokuj¹c ekspresjê
genu GL2 odpowiedzialnego za powstawanie atrichoblastów [33]. Innym represorem
dzia³aj¹cym podobnie do CPC jest kolejny czynnik typu MYB kodowany przez gen
ENHANCER OF TRIPTICHON AND CAPRICE1 (ETC1) [33].

Poniewa¿ zidentyfikowane do tej pory geny wzoru ryzodermy, z wyj¹tkiem genu
TTG1, koduj¹ czynniki transkrypcyjne, stworzono model opisuj¹cy zale¿no�ci miêdzy
nimi. Wykazano, ¿e czynniki GL3 i EGL3 mog¹ tworzyæ kompleks z bia³kiem kodowanym
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przez TTG1 lub WER, dzia³aj¹cy jako aktywator transkrypcji. Z kolei czynnik CPC
hamuje wi¹zanie WER do czynnika GL3 prowadz¹c do powstania nieaktywnego
kompleksu, a w rezultacie � represji transkrypcji [5]. Wydaje siê wiêc, ¿e o kierunku
rozwoju komórek epidermy koprzenia decyduje stosunek ilo�ci produktów genów WER
i CPC, które nie tylko reguluj¹ dzia³anie genu GL2, ale tak¿e nawzajem moduluj¹ poziom
ekspresji koduj¹cych je genów. Taka wzajemna, dynamiczna modulacja ekspresji jest
równie¿  opisywana  jako  system  aktywacji�inhibicji,  bêd¹cy rodzajem systemu
reakcji�dyfuzji Turinga [48, 65]. System ten zak³ada, ¿e w trakcie tworzenia wzoru
podczas morfogenezy, czynniki aktywuj¹ce powstawanie komórek okre�lonego typu
wzmacniaj¹ w³asn¹ ekspresjê na zasadzie pozytywnego sprzê¿enia zwrotnego, przy
jednoczesnej aktywacji ekspresji inhibitorów. Z kolei inhibitory przemieszczaj¹ siê do
s¹siaduj¹cych komórek, gdzie blokuj¹ ekspresjê aktywatorów, co prowadzi do utworzenia
okre�lonego wzoru komórek. Wydaje siê, ¿e ekspresja genów WER, CPC, GL3 i EGL3
mo¿e podlegaæ takiej w³a�nie regulacji, czego dowodem mog¹ byæ badania
przeprowadzone przez Bernhardt i wspó³pracowników [5] nad wzajemnymi
zale¿no�ciami miêdzy wymienionymi genami oraz Kuraty i innych [36] nad
przemieszczaniem siê bia³ka CPC z tricho- do atrichoblastów.

Chocia¿ geny WER, TTG1, GL2 i CPC pe³ni¹ podstawow¹ rolê w determinacji
wzoru ryzodermy, nie s¹ to jedyne czynniki wp³ywaj¹ce na rozmieszczenie w³o�ników.
Mutanty ectopic root hair1 (erh1), pom-pom1 (pom1) oraz ectopic root hair3 (erh3)
[24, 61] wytwarzaj¹ znacznie wiêcej w³o�ników ni¿ forma dzika, co sugeruje ich rolê w
prawid³owym okre�laniu wzoru ryzodermy oraz w rozwoju komórek bezw³o�nikowych.
Dodatkowo, u mutanta erh3 mo¿e dochodziæ do zmiany zale¿no�ci miêdzy pozycj¹
komórki a jej losem: komórki w pozycji trichoblastów s¹ pozbawione w³o�ników, a
komórki w pozycji atrichoblastów wytwarzaj¹ wypustki. Gen ERH3 koduje podjednostkê
katalityczn¹ kataniny p60, której aktywno�æ wi¹¿e siê z dynamik¹ mikrotubul oraz
powstawaniem �ciany komórkowej. U formy dzikiej, gen ERH3 ulega ekspresji w
komórkach kory i endodermy, podczas gdy u mutantów erh3, ekspresja pojawia siê
dodatkowo w komórkach epidermy, co prowadzi do zaburzeñ w powstawaniu �cian
komórkowych. Wydaje siê, ¿e rearan¿acje mikrotubul zachodz¹ce za po�rednictwem
kataniny p60, mog¹ wp³ywaæ na prawid³owe tworzenie �ciany komórkowej, a w
konsekwencji utrwalanie wskazówek co do pozycji komórek wzglêdem siebie i
przenoszenie informacji o to¿samo�ci obu typów komórek epidermy [73].

Inicjacja w³o�ników

Gdy los komórek epidermy korzenia zostanie ju¿ okre�lony, musz¹ zaj�æ w nich
dalsze zmiany, aby wytworzyæ w³o�niki. Pierwszym etapem w tym procesie jest
rozlu�nienie �ciany komórkowej i powstanie uwypuklenia, swego rodzaju bulwki. U wielu
gatunków ro�lin, w tym u Arabidopsis, w³o�niki powstaj¹ w apikalnej czê�ci komórki
w³o�nikowej. Zmiany fizjologiczne, jakie poprzedzaj¹ wytworzenie w³o�nika, rozpoczynaj¹
siê od pojawienia siê w miejscu inicjacji bia³ka Rop2, niewielkiej GTPazy ³¹cz¹cej siê z
b³on¹ komórkow¹ i kontroluj¹cej tworzenie siê gradientu wapniowego oraz akumulacjê
aktyny F w powstaj¹cym szczycie w³o�nika [27, 43, 56, 78]. Z chwil¹ pojawienia siê
bia³ka Rop �ciana komórkowa wybrzusza siê, czemu towarzyszy spadek poziomu pH,
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spowodowany uaktywnieniem pompy protonowej zale¿nej od ATP [7] lub jej lokalnymi
zmianami biochemicznymi, które mog¹ wi¹zaæ siê z dzia³aniem enzymów z grupy
metyloesteraz pektynowych � PMEs (ang. Pectin Methylesterases) [10]. Enzymy te
katalizuj¹ deestryfikacjê grupy metoksylowej w ³añcuchach kwasu poligalakturonowego,
prowadz¹c do powstawania ujemnie na³adowanych grup karboksylowych z jednoczesnym
uwolnieniem metanolu i protonów, co skutkuje lokalnym zakwaszeniem �ciany komórkowej.
Z kolei spadek pH aktywuje ekspansyny � bia³ka uczestnicz¹ce w rozlu�nianiu �ciany
komórkowej [1]. Ekspansyny s¹ du¿¹ rodzin¹ bia³ek, wystêpuj¹cych powszechnie u wielu
gatunków ro�lin, zarówno okryto-, jak i nagonasiennych i odgrywaj¹ rolê we wzro�cie
wielu typów komórek [39]. Co ciekawe, regulacja ekspresji ekspansyn specyficznych dla
komórek w³o�nikowych przebiega podobnie nawet u gatunków ró¿ni¹cych siê wzorem
rozmieszczenia w³o�ników. Podobieñstwo to jest wynikiem wystêpowania konserwatyw-
nego elementu RHE (ang. Root Hair-specific cis-Element) w promotorze tych genów
[32]. Ekspansyny nie wykazuj¹ w³a�ciwo�ci hydrolitycznych, lecz najprawdopodobniej
przerywaj¹ wi¹zania niekowalencyjne pomiêdzy w³óknami hemicelulozowymi, albo na
powierzchni mikrofibryli celulozowych, lub te¿ w g³êbi matriks pomiêdzy mikrofibrylami.
Powoduje to lokalne rozlu�nienie asocjacji miêdzy polisacharydami, a od�rodkowo dzia³aj¹ce
parcie protoplastu na �cianê umo¿liwia ich rozsuniêcie, co sprawia, ¿e staj¹ siê one bardziej
dostêpne dla hydrolaz [14]. Jednym z enzymów katalizuj¹cych rozpad i ponowne ³¹czenie
³añcuchów hemicelulozowych, w szczególno�ci ³añcuchów ksyloglukanu, jest endotrans-
glikozylaza ksyloglukanowa (XAT) [64]. Enzym ten pojawia siê jeszcze przed powstaniem
bulwki, precyzyjnie w miejscu inicjacji, a jego ekspresja utrzymuje siê przez ca³y czas wzrostu
w³o�nika [68]. Kiedy �ciana komórkowa ulegnie rozlu�nieniu, w miejscu inicjacji nastêpuje
kondensacja retikulum endoplazmatycznego oraz aktyny [1].

Mutacje w genach kontroluj¹cych proces inicjacji w³o�ników daj¹ podobne efekty
fenotypowe jak mutacje w genach odpowiedzialnych za tworzenie wzoru epidermy
korzenia, dlatego te¿ trudno precyzyjnie rozró¿niæ te dwa typy zmian. Przyjmuje siê, ¿e
z chwil¹ pojawienia siê ró¿nic cytologicznych miêdzy komórkami tricho- i atrichoblastów,
wzór komórek epidermy jest ju¿ ustalony, a za dalsze zaburzenia odpowiadaj¹ mutacje
w genach bior¹cych udzia³ w inicjacji w³o�ników.

Grup¹ genów odpowiedzialnych za koñcowe etapy determinacji wzoru komórek
ryzodermy oraz za proces inicjacji w³o�ników s¹ geny ROOT HAIRLESS (RHL). Mutanty
rhl1, rhl2 i rhl3 charakteryzuj¹ siê prawie ca³kowitym brakiem w³o�ników oraz
nieprawid³owym ró¿nicowaniem siê komórek epidermy w zale¿no�ci od ich pozycji w
stosunku do komórek kory pierwotnej [61]. Ponadto, mutacja w genie RHL1 odpowiada
za zaburzenia w powstawaniu wzoru epidermy li�cia i wzrostu wyd³u¿eniowego komórek.
Ro�liny mutanta rhl1 zamieraj¹ w stadium siewki. Produktem genu RHL1 jest
najprawdopodobniej jeden z elementów kompleksu topoizomerazy IV, enzymu niezbêdnego
w procesie endoreduplikacji zwi¹zanej ze zwiêkszaniem rozmiarów komórek. Ponadto,
bia³ko RHL1 prawdopodobnie tworzy funkcjonalny kompleks z bia³kami RHL2 i RHL3,
wydaje siê wiêc, ¿e wymienione geny odpowiadaj¹ nie tylko za tworzenie w³o�ników,
lecz przede wszystkim kontroluj¹ prawid³owy wzrost ro�liny [63].

Rozwój w³o�ników, w tym inicjacja ich powstawania, zale¿y równie¿ od dzia³ania
czynników hormonalnych. G³ówn¹ rolê w tym procesie odgrywaj¹ auksyny i etylen,
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które wspomagaj¹ ró¿nicowanie siê komórek w³o�nikowych. Dowodem na rolê tych
czynników w tworzeniu w³o�ników s¹ do�wiadczenia z zastosowaniem inhibitorów
biosyntezy etylenu, które blokuj¹ powstawanie w³o�ników [40]. Ponadto, mutacje w
genie CONSTITUTIVE TRIPLE RESPONSE (CTR1), który koduje kinazê bia³kow¹ z
rodziny Raf, bior¹c¹ udzia³ w negatywnej regulacji �cie¿ki transdukcji sygna³u etylenu
[31], powoduj¹ powstawanie w³o�ników w tych komórkach, które ich zazwyczaj nie
wykszta³caj¹ [17]. Dodatkowych dowodów na rolê etylenu w indukcji w³o�ników, a w
szczególno�ci w determinacji miejsca ich powstawania w komórce w³o�nikowej,
dostarczaj¹ mutanty ethylene receptor1 (etr1) oraz ethylene overproducer1 (eto1).
Mutant etr1 nie jest zdolny do pobierania etylenu, ze wzglêdu na uszkodzony receptor
tego hormonu, a w³o�niki pojawiaj¹ siê u niego bli¿ej bazalnego koñca komórki
w³o�nikowej. Z kolei mutant eto1 produkuje wiêcej etylenu ni¿ forma dzika, a w³o�niki
pojawiaj¹ siê znacznie bli¿ej apikalnego koñca komórki [41].

Podobnie, mutanty Arabidopsis niewra¿liwe na auksyny, dwarf (dwf), auxin
resistant2 (axr2) oraz auxin resistant3 (axr3) charakteryzuj¹ siê zredukowan¹ liczb¹
w³o�ników oraz zmian¹ miejsca ich inicjacji w komórce [34, 42, 75]. Gen AXR2 koduje
bia³ko AXR2/IAA7,  które przypuszczalnie jest czynnikiem transkrypcyjnym reguluj¹cym
ekspresjê genów odpowiedzi na auksyny, co �wiadczy o roli tych hormonów w
polaryzacji komórki w³o�nikowej oraz inicjacji rozwoju w³o�nika [44]. Ponadto, mutacje
w genie AXR2 powoduj¹ zmniejszenie ró¿nic cytologicznych pomiêdzy komórkami
w³o�nikowymi i bezw³o�nikowymi, co sugeruje ich udzia³ we wczesnym ustalaniu wzoru
epidermy. Niemniej jednak �cie¿ka etylenowa i auksynowa nie odgrywa roli w regulacji
ekspresji genów TTG1 i GL2, dzia³a pó�niej lub niezale¿nie od wymienionych genów,
dlatego te¿ uwa¿a siê, ¿e auksyny i etylen nie definiuj¹ losu nowo tworz¹cych siê
komórek epidermy tak, jak ma to miejsce w przypadku TTG1 i GL2, lecz moduluj¹
ostateczny wzór rozmieszczenia w³o�ników [41]. Mog¹ te¿ sterowaæ rozwojem
w³o�ników i ich zagêszczeniem w odpowiedzi na zmiany �rodowiskowe, takie jak
wilgotno�æ lub dostêpno�æ soli mineralnych [59].

Innym genem zwi¹zanym z inicjacj¹ w³o�ników jest gen ROOT HAIR DEFECTIVE6
(RHD6). Mutacja rhd6 warunkuje powstawanie znacznie rzadszych w³o�ników ni¿ u
formy dzikiej, przesuniêcie miejsca inicjacji w³o�nika ku bazalnej czê�ci komórki, a
tak¿e powstawanie wielu w³o�ników w jednej komórce ryzodermy. Zmiany obserwo-
wane u tego mutanta sugeruj¹, ¿e gen RHD6 odpowiada zarówno za sam mechanizm
inicjacji w³o�nika, jak i wybór miejsca jego tworzenia. Ponadto, u ro�lin mutanta rhd6
rosn¹cych na po¿ywce z dodatkiem auksyn (IAA) lub prekursorów etylenu (ACC),
nastêpuje supresja fenotypu i tworzenie w³o�ników o normalnej gêsto�ci, co dodatkowo
podkre�la rolê tych czynników w procesie inicjacji i wzrostu w³o�ników oraz dowodzi,
¿e gen RHD6 koduje jeden z elementów �cie¿ki przekazywania sygna³ów hormonalnych
[12, 15, 40].

Prawid³owe tworzenie zawi¹zków w³o�ników

Kolejna grupa genów kontroluje u A. thaliana wielko�æ i liczbê bulwek powstaj¹cych w
pojedynczym trichobla�cie. Jak wspomniano, wybrzuszenie �ciany komórkowej tworzy siê
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poprzez jej rozlu�nienie. U ro�lin A. thaliana typu dzikiego, ilo�æ rozlu�nianej �ciany i wielko�æ
powstaj¹cej bulwki jest zawsze jednakowa, a �rednica bulwki wynosi oko³o 22 µm [47]. Za
kontrolê ilo�ci rozlu�nianej �ciany komórkowej odpowiadaj¹ geny ROOT HAIR DEFECTIVE1
(RHD1) [60] oraz TIP1 [55]. Ro�liny rhd1 wytwarzaj¹ wybrzuszenie, obejmuj¹ce niemal
ca³¹ powierzchniê komórki w³o�nikowej, niemniej jednak w³o�niki u tego mutanta osi¹gaj¹
normaln¹ d³ugo�æ. Z kolei u mutanta tip1 �rednica bulwki jest powiêkszona o jedn¹ trzeci¹,
w³o�niki s¹ krótkie i maj¹ tendencjê do rozga³êziania siê. Dodatkowo, w jednym trichobla�cie
mo¿e tworzyæ siê od dwóch do czterech w³o�ników, a wysoko�æ ro�lin jest nieco mniejsza
ni¿ w typie dzikim, co jest spowodowane redukcj¹ wielko�ci komórek. Gen TIP1 odpowiada
tak¿e za wzrost szczytowy ziaren py³ku, co razem sugeruje, ¿e kontroluje on inicjacjê i
utrzymanie zarówno wzrostu szczytowego, jak i szeroko rozumianego wzrostu
wyd³u¿eniowego komórek.

Liczba zawi¹zków w³o�ników powstaj¹cych w jednej komórce zale¿y miêdzy innymi
od aktywno�ci genu SUPERCENTIPEDE1 (SCN1). Ro�liny pozbawione jego
aktywno�ci wytwarzaj¹ do piêciu wybrzuszeñ, pojawiaj¹cych siê jedno na drugim [23].
Podobnie ro�liny mutanta tiny root hair1 (trh1) mog¹ wytwarzaæ wiele miejsc inicjacji
w³o�ników [52]. Gen TRH1 koduje transporter potasu nale¿¹cy do rodziny AtKT/
AtKUP/HAK, zlokalizowany najprawdopodobniej w b³onie retikulum endoplazma-
tycznego lub tonopla�cie. Mutacje w tym genie powoduj¹ zatrzymanie rozwoju w³o�nika
w stadium inicjalnym, tu¿ po wykszta³ceniu bulwki, a wiêc gen ten uczestniczy miêdzy
innymi w przej�ciu w³o�nika do wzrostu szczytowego. Tworzenie wielu miejsc inicjacji
�wiadczyæ mo¿e o tym, ¿e produkt genu TRH1 jest odpowiedzialny tak¿e za inhibicjê
wzrostu dodatkowych w³o�ników w pojedynczym trichobla�cie.

Jak zaznaczono wcze�niej, wa¿n¹ rolê w inicjacji rozwoju w³o�nika odgrywa GTPaza
Rop2. Bia³ko to pojawia siê w miejscu inicjacji jeszcze przed rozpoczêciem formowania
wybrzuszenia i pozostaje na szczycie w³o�nika a¿ do zakoñczenia jego wzrostu. Dowodu
na udzia³ bia³ek Rop2 w tym procesie dostarczy³y do�wiadczenia z transgenicznymi
liniami A. thaliana wykazuj¹cymi jego nadekspresjê, co prowadzi³o do wykszta³cania
wielu miejsc inicjacji w³o�ników [28]. Stwierdzono tak¿e, ¿e precyzyjne pojawianie siê
bia³ka Rop2 w miejscu inicjacji w³o�nika jest kontrolowane przez czynnik ADP-
RIBOSILATION FACTOR1 (ARF1), zlokalizowany w aparacie Golgiego i endoso-
mach. Czynnik ten jest zwi¹zany z ustanawianiem apikalno-bazalnej polarno�ci w
komórkach epidermy, co wi¹¿e siê miêdzy innymi z tworzeniem miejsc inicjacji
w³o�ników oraz ich wzrostem szczytowym. Czynnik ARF1 jest ponadto odpowiedzialny
za kontrolê transportu pêcherzykowego i sortowanie bia³ek z siateczki endoplazma-
tycznej do aparatu Golgiego, a st¹d do b³ony komórkowej oraz kierowanie odzyskiwaniem
nadmiaru b³ony komórkowej w drodze endocytozy [62, 77].

Szczytowy wzrost w³o�ników

Od momentu wytworzenia zawi¹zka w³o�nika w postaci wybrzuszenia �ciany
komórkowej, dalszy jego rozwój jest realizowany poprzez wzrost szczytowy, podczas
którego nowy materia³ buduj¹cy �cianê komórkow¹ jest precyzyjnie umiejscawiany w
szczycie wypustki. Precyzyjny transport hemicelulozy, pektyn i bia³ek buduj¹cych �cianê
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komórkow¹ jest mo¿liwy dziêki wysokiemu uorganizowaniu cytoplazmy w rosn¹cym
w³o�niku. W jego wierzcho³ku znajduj¹ siê pêcherzyki zawieraj¹ce polisacharydy oraz
bia³ka buduj¹ce �cianê komórkow¹, produkowane przez g³adk¹ i szorstk¹ siateczkê
endoplazmatyczn¹ oraz diktiosomy aparatu Golgiego, obecne w szczycie w³o�nika w
wielu kopiach. W czasie wzrostu w³o�nika j¹dro komórkowe przemieszcza siê do
powstaj¹cej wypustki, a w jej szczycie dochodzi do kondensacji mikrofilamentów
aktynowych [1, 29]. Tworz¹ca siê sieæ mikrofilamentów jest najprawdopodobniej
niezbêdna do kierowania transportem pêcherzyków b³onowych maj¹cych ulec fuzji z
b³on¹ komórkow¹. Skutkiem dzia³ania takiego aparatu wydzielniczego jest jednak
dostarczanie do szczytu wypustki wiêkszej ilo�ci b³ony komórkowej ni¿ jest to wymagane
do jej wzrostu. Dlatego te¿ jej ilo�æ jest wyrównywana poprzez endocytozê. Ruch
pêcherzyków i obecno�æ mikrofilamentów aktynowych w szczycie w³o�nika tworzy
pewnego rodzaju dynamiczn¹ sieæ, daj¹c¹ siê wyró¿niæ jako odrêbny kompartment
komórki [13, 57]. Z kolei inny element cytoszkieletu � mikrotubule, jest konieczny do
utrzymywania prawid³owego kierunku wzrostu w³o�nika [8]. Do rozwoju w³o�nika s¹
tak¿e niezbêdne jony wapnia, o czym �wiadczy wysokie ich stê¿enie w powstaj¹cej
wypustce [76]. Jednym z zadañ jonów wapnia jest regulacja transportu pêcherzykowego
oraz rearan¿acji cytoszkieletu w szczytowo rosn¹cych komórkach [25]. Jony te s¹
najprawdopodobniej transportowane spoza komórki, poprzez kana³y wapniowe
aktywowane hiperpolaryzacj¹ b³ony. O roli kana³ów wapniowych we wzro�cie w³o�nika
�wiadczy ich malej¹ca aktywno�æ wraz z odleg³o�ci¹ od szczytu wypustki [66].
Utrzymywanie wzrostu komórki, w tym tak¿e w³o�nika, jest mo¿liwe dziêki w³a�ciwemu
ci�nieniu osmotycznemu. Aby zapewniæ odpowiedni turgor, w komórce nastêpuje
gromadzenie aktywnych osmotycznie jonów, przede wszystkim potasu i chloru [38].

Przej�cie komórki w³o�nikowej do wzrostu szczytowego poci¹ga za sob¹ wiele zmian
fizjologicznych i wymaga aktywno�ci szeregu genów. U A. thaliana jednym z nich jest
gen ROOT HAIR DEFECTIVE2 (RHD2). U mutantów rhd2 rozwój w³o�ników
zatrzymuje siê w stadium inicjalnym po wykszta³ceniu bulwki [60]. Wykazano, ¿e u ro�lin
tych nie tworzy siê gradient jonów wapniowych konieczny do wzrostu szczytowego [76],
za co jest odpowiedzialna mutacja w genie oksydazy NADPH/RHD2 wytwarzaj¹cej
reaktywne cz¹steczki tlenu (ROS) [20]. Aktywno�æ oksydazy NADPH/RHD2 mo¿e
byæ z kolei kontrolowana przez niewielk¹ GTPazê Rop, konieczn¹ do wzrostu w³o�nika
przez ca³y czas jego powstawania.

Kolejne geny niezbêdne do zapocz¹tkowania wzrostu szczytowego to SHAVEN1
(SHV1), SHV2 oraz SHV3 [47]. W³o�niki u tych mutantów rzadko przekraczaj¹ d³ugo�æ
40 µm, podczas gdy u formy dzikiej d³ugo�æ ta wynosi oko³o 900 µm. Rola genów SHV
w przej�ciu od stadium inicjacji do wzrostu szczytowego zosta³a dodatkowo potwierdzona
poprzez analizy genetyczne, które wykaza³y, ¿e geny te s¹ epistatyczne w stosunku do
kilku innych loci kontroluj¹cych wzrost w³o�nika, niemniej jednak, do tej pory nie poznano
molekularnego pod³o¿a zmian obserwowanych u mutantów shaven.

Inne geny konieczne do zainicjowania wzrostu szczytowego s¹ zwi¹zane z syntez¹
sk³adników �ciany komórkowej. Jednym z nich jest gen KOJAK (KJK) [19]. U mutantów
kjk, w wyniku rozlu�niania �ciany komórkowej pojawia siê zawi¹zek w³o�nika, który
jednak nie przechodzi do normalnego wzrostu szczytowego, a powsta³a bulwka
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powiêksza siê sferycznie i czêsto pêka, powoduj¹c wydostanie siê protoplastu na
zewn¹trz komórki, co prowadzi do jej �mierci. Gen KJK koduje enzym AtCSLD3
powstaj¹cy w retikulum endoplazmatycznym i syntetyzuj¹cy komponenty �ciany
komórkowej. Przypomina on syntazê celulozow¹, przy czym celuloza powstaje w b³onie
komórkowej, dlatego te¿ enzym AtCSLD3 bierze raczej udzia³ w syntezie innych
polisacharydów, takich jak beta-ksylan, mannan czy ksyloglukan. Brak tych sk³adników
w �cianie komórkowej powoduje jej znaczne os³abienie i w rezultacie brak wytrzyma³o�ci
na ci�nienie osmotyczne w rosn¹cej komórce w³o�nikowej.

W budowê struktury �ciany komórkowej, poza polisacharydami, zaanga¿owane s¹
trzy g³ówne typy bia³ek strukturalnych: bia³ka bogate w prolinê (PRP), bia³ka bogate w
glicynê (GRP) oraz glikoproteiny bogate w hydroksyprolinê (HRGP), nazywane tak¿e
ekstensynami [11]. Scharakteryzowano miêdzy innymi bogate w prolinê bia³ko AtPRP3,
którego ekspresja pojawia siê we wczesnych etapach rozwoju w³o�ników, w momencie
tworzenia wybrzuszenia �ciany komórkowej. Bia³ko to nie powstaje u bezw³o�nikowego
mutanta rhd6, natomiast jego ekspresja jest wzmocniona u mutantów ttg1 oraz gl2
wytwarzaj¹cych w³o�niki w ka¿dej komórce epidermy, co oznacza, ¿e jego obecno�æ
jest �ci�le zwi¹zana z powstaj¹c¹ wypustk¹. Wystêpowanie AtPRP3 jest ograniczone
tylko do w³o�ników, a jego ekspresja jest kontrolowana przez �cie¿kê transdukcji sygna³u,
w której po�rednicz¹ etylen i auksyny [6]. Niemniej jednak, nie zidentyfikowano do tej
pory mutantów, które utraci³yby zdolno�æ do syntezy tego bia³ka, dlatego te¿ trudno
oceniæ jego specyficzn¹ rolê w budowaniu �ciany komórkowej powstaj¹cego w³o�nika.

Zidentyfikowano natomiast inn¹ mutacjê zaburzaj¹c¹ wytwarzanie �ciany komór-
kowej, a dotycz¹c¹ genu LRR/EXTENSIN1 (LRX1) [3]. W³o�niki u mutanta lrx1 s¹
krótsze ni¿ u formy wyj�ciowej, tworz¹ ponadto uwypuklenia i rozga³êzienia wzd³u¿
rosn¹cej wypustki w³o�nika. Taki fenotyp, podobnie jak u mutanta kjk, �wiadczy o
os³abieniu struktury �ciany komórkowej. Gen LRX1 koduje z³o¿one bia³ko zawieraj¹ce
w swojej strukturze domenê ekstensyny oraz domenê bogat¹ w leucyny. Obecno�æ
domeny ekstensynowej zapewnia transport tego bia³ka do �ciany komórkowej w
szczytowo rosn¹cym w³o�niku i �cis³e z ni¹ zwi¹zanie. Natomiast domena leucynowa
jest najprawdopodobniej odpowiedzialna za polaryzacjê i stabilizacjê wzrostu w³o�nika,
poprzez tworzenie fizycznych po³¹czeñ miêdzy �cian¹ a b³on¹ komórkow¹. Tak wiêc,
bia³ko LRX1 jest jednym ze sk³adników �ciany komórkowej, zwi¹zanym z regulacj¹
wzrostu komórki.

Cytoszkielet, a przede wszystkim mikrofilamenty aktynowe oraz rearan¿acje, jakim
podlegaj¹ podczas rozwoju w³o�nika sprawiaj¹, ¿e stanowi¹ one jeden z centralnych
elementów decyduj¹cych o jego prawid³owym rozwoju. Dowiedziono, ¿e dynamika
tworzenia cytoszkieletu aktynowego znajduje siê pod kontrol¹ �cie¿ki transdukcji sygna³u
pobudzanej przez reaktywne cz¹steczki tlenu (ROS), jony wapnia oraz auksyny i etylen.
Transdukcja ta obejmuje tak¿e kinazy aktywowane przez mitogen � MAPKs (ang.
Mitogen-Activated Protein Kinases) [56]. Enzymy te bior¹ udzia³ w wiêkszo�ci proce-
sów komórkowych obejmuj¹cych ró¿nicowanie, odpowied� na stres oraz podzia³y
komórkowe, od których pochodzi nazwa tej klasy enzymów, jako aktywowanych przez
czynniki wywo³uj¹ce mitozê. Wspóln¹ cech¹ tej grupy bia³ek jest ich aktywacja przez
kolejne kinazy w kaskadzie reakcji fosforylacji. Podgrup¹ nale¿¹c¹ do tej klasy enzymów
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s¹ kinazy indukowane przez stres � SIMK (ang. Stres-Induced MAPK). Kinazy SIMK
s¹ obecne najpierw w inicjalnym zawi¹zku w³o�nika, a pó�niej w szczycie rosn¹cej
wypustki, zawsze w s¹siedztwie cytoszkieletu aktynowego [58]. Inhibicja aktywno�ci
kinaz MAPK powoduje zmiany w rozmieszczeniu enzymów SIMK w komórce, co
poci¹ga za sob¹ zahamowanie wzrostu w³o�ników i ich zmienion¹ morfologiê. Z kolei
nadekspresja bia³ek SIMK powoduje stymulacjê wzrostu w³o�ników. �cis³e powi¹zanie
lokalizacji SIMK oraz mikrofilamentów �wiadczy prawdopodobnie o ich roli w
fosforylacji, a zatem regulacji aktywno�ci bia³ek wi¹¿¹cych siê z aktyn¹ i zawiaduj¹cych
jej reorganizacj¹. Przyk³adem takich bia³ek s¹ profiliny [1] oraz czynniki depolimeryzuj¹ce
aktynê � ADF  (ang. Actin-Depolymerizing Factor) [26]. W badaniach nad rozwojem
w³o�ników u kukurydzy wykazano, ¿e sieæ mikrofilamentów aktynowych razem z
profilinami i czynnikami ADF bierze udzia³ w aktywnym przemieszczaniu siê elementów
retikulum endoplazmatycznego w kierunku wzrastaj¹cego w³o�nika, gdzie uczestniczy
ono w buforowaniu wysokich stê¿eñ jonów wapnia, wp³ywaj¹c tym samym na
efektywno�æ przekazywania sygna³ów komórkowych [1, 26].

Dodatkowych dowodów na wa¿n¹ rolê mikrofilamentów w powstawaniu i wzro�cie
w³o�ników dostarczaj¹ mutanty A. thaliana, deformed root hairs1 (der1) [53]. Scharak-
teryzowano trzy alleliczne mutanty der1, wykszta³caj¹ce w³o�niki o ró¿nym stopniu skrócenia
w stosunku do formy dzikiej, zale¿nie od si³y danego allelu. Zaobserwowano równie¿, ¿e
miejsce inicjacji w³o�nika jest czêsto przesuniête ku �rodkowej czê�ci komórki, mo¿e byæ
powiêkszone, a tak¿e mog¹ pojawiaæ siê dwa w³o�niki w jednym miejscu inicjacji. Gen
DER1 koduje jedn¹ z g³ównych cz¹steczek aktyny (ACT2), wystêpuj¹cej w tkankach
wegetatywnych. Za powsta³y fenotyp odpowiada mutacja zmiany sensu, prowadz¹ca do
zmian w strukturze tego bia³ka i jego dysfunkcji. Mo¿e to prowadziæ do zahamowania
wzrostu szczytowego, poprzez niewystarczaj¹c¹ ilo�æ wytwarzanych mikrofilamentów
aktynowych oraz nieprawid³owy wybór miejsca inicjacji w³o�nika lub do jego rozga³êziania
siê, poprzez zaburzanie polaryzacji wzrostu lub nieprecyzyjny transport pêcherzyków
wydzielniczych [30].

Drugi element cytoszkieletu, jakim s¹ mikrotubule, równie¿ odgrywa istotn¹ rolê we
wzro�cie w³o�nika. Traktowanie korzeni czynnikami, powoduj¹cymi depolimeryzacjê
mikrotubul, powoduje powstawanie w³o�ników falistych i rozga³êzionych, a wiêc zaburza
precyzyjn¹ orientacjê ich wzrostu [8]. Podobny fenotyp obserwowano u mutanta A.
thaliana, microtubule organization1 (mor1). Gen MOR1 koduje bia³ko wi¹¿¹ce siê z
mikrotubulami � MAP (ang. Microtubule-Association Protein), które prawdopodobnie
stabilizuje w³ókna mikrotubul i decyduje o prawid³owym wzro�cie szczytowym w³o�nika
[74]. Podobnie, zredukowana ekspresja genu dla α-tubuliny, buduj¹cej wraz z β-tubulin¹
dimery polimeryzuj¹ce we w³ókna mikrotubul, powoduje wykszta³canie wielu w³o�ników
w jednym trichobla�cie, w³o�ników rozga³êzionych lub dodatkowych w³o�ników na
atrichoblastach, a wiêc mo¿e zmieniaæ wzór komórek epidermy korzenia [2].

Innym genem zwi¹zanym z funkcj¹ cytoszkieletu jest gen IRE [46]. Mutant ire
charakteryzuje siê skróceniem w³o�ników do oko³o 60% d³ugo�ci, jaka cechuje formê
dzik¹. Skrócenie ich d³ugo�ci jest spowodowane szybszym zakoñczeniem wzrostu ni¿
u formy wyj�ciowej. Gen IRE koduje nieznane wcze�niej bia³ko charakteryzuj¹ce siê
domen¹ podobn¹ do kinaz serynowo-treoninowych. Enzymy te bior¹ udzia³ w fosforylacji
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bia³ek zwi¹zanych z mikrotubulami MAP, które kontroluj¹ tworzenie tego elementu
cytoszkieletu, mog¹c w ten sposób wp³ywaæ na wzrost w³o�nika.

Istotn¹ rolê w regulacji zarówno transportu pêcherzykowego, jak i tworzenia sieci
mikrofilamentów i mikrotubul odgrywaj¹ bia³ka z rodziny Sec14p z domen¹ noduliny
(ang. Sec14p-nodulin domain proteins). Bia³ka te moduluj¹ przekazywanie sygna³ów
komórkowych zwi¹zanych z metabolizmem lipidów i transportem pêcherzykowym i s¹
niezbêdne do utrzymywania prawid³owego wzrostu szczytowego w komórkach
ro�linnych. Brak ekspresji tych bia³ek powoduje znaczne zaburzenie wzrostu,
rozproszenie pêcherzyków wydzielniczych i mikrotubul, zanik sieci mikrofilamentów w
szczycie w³o�nika oraz zak³ócenia w tworzeniu gradientu wapniowego [67].

Kolejna grupa loci zwi¹zana ze wzrostem szczytowym w³o�nika u A. thaliana to ROOT
HAIR DEFECTIVE: RHD3, RHD4 [60], CAN OF WORMS1 (COW1) [23], BRISTLED1
(BST1), CENTIPEDE (CEN1, CEN2, CEN3) oraz wspominany wcze�niej gen
SUPERCENTIPEDE1 (SCN1) [47]. Mutacje w wymienionych genach powoduj¹ tworzenie
w³o�ników skróconych i o zaburzonym kszta³cie w stosunku do formy dzikiej. Taki fenotyp
sugeruje, ¿e geny te kontroluj¹ prawid³ow¹ polaryzacjê wzrostu w³o�nika i jego wyd³u¿anie.
Ponadto, u mutantów cow1, scn1, bst1, cen2 oraz cen3 stwierdzono tworzenie wielu
w³o�ników w jednej komórce epidermy lub w³o�ników rozga³êzionych, co �wiadczy o roli
tych genów w kontrolowaniu b¹d� liczby miejsc inicjacji, b¹d� te¿ prawid³owego wzrostu
szczytowego w zainicjowanym w³o�niku. Podobne zró¿nicowanie fenotypowe
zaobserwowano dla serii mutantów deformed root hairs 1-9 (der1-9) wykszta³caj¹cych
w³o�niki silnie skrócone (der2 i der9), faliste lub o nieregularnym przekroju (der5, der6,
der8), tworz¹ce wybrzuszenia (der5 i der8), krótsze ni¿ u formy dzikiej (wspomniany
wcze�niej der1 oraz der4 i der7) lub rozga³êzione (der3). Ponadto, u mutantów der8 i
der9 mo¿liwe by³o przywrócenie normalnego wzrostu w³o�ników po traktowaniu etylenem
i auksyn¹, co pozwala przypuszczaæ, ¿e geny DER8 i DER9 zwi¹zane s¹ z regulacj¹
sygna³ów hormonalnych [54].

Jak do tej pory brak jest informacji na temat molekularnych mechanizmów dzia³ania
wiêkszo�ci z wymienionych wy¿ej genów, z wyj¹tkiem genów RHD3 oraz COW1.
Mutant rhd3 charakteryzuje siê krótkimi, falistymi w³o�nikami, skróconym korzeniem
i zmniejszeniem ogólnego pokroju ro�liny [60]. Dodatkowo, komórki w³o�nikowe maj¹
mniejsz¹ wakuolê oraz niewielk¹ ilo�æ rozproszonych pêcherzyków transportowych w
szczytowej czê�ci cytoplazmy wypustki, podczas gdy u formy dzikiej w szczycie w³o�nika
wystêpuje znaczne ich nagromadzenie [21]. Zmniejszenie wakuoli u mutanta rhd3 jest
najprawdopodobniej powodem zahamowania wzrostu komórki, natomiast rozproszenie
pêcherzyków transportowych mo¿e prowadziæ do ich fuzji z b³on¹ komórkow¹ w
przypadkowych miejscach, powoduj¹c powstanie falistych w³o�ników. Izolacja i
sekwencjonowanie genu RHD3 wykaza³y, ¿e koduje on nieznane wcze�niej wysoko-
cz¹steczkowe bia³ko o dwóch konserwatywnych motywach charakterystycznych dla
bia³ek wi¹¿¹cych siê z GTP. Przypuszczalnie odpowiada ono za kierowanie transportem
pêcherzykowym pomiêdzy siateczk¹ endoplazmatyczn¹ a aparatem Golgiego [79] i
biogenezê wakuoli [71, 72]. Ekspresja genu RHD3 mo¿e kontrolowaæ aktywno�æ
innego bia³ka,  GTPazy RabA4b, które znajduje siê w szczytowej czê�ci w³o�nika i jest
zwi¹zane z b³onami pêcherzyków transportuj¹cych materia³ buduj¹cy �cianê komórkow¹
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[50, 49, 79]. Charakterystyka markerowych bia³ek b³onowych, typowych dla
poszczególnych kompartmentów komórkowych wykaza³a, ¿e system pêcherzyków
szczytowych stanowi odrêbny kompartment, zwi¹zany funkcjonalnie z aparatem
Golgiego � TGN (ang. Trans-Golgi Network). U mutanta rhd3, bia³ko RabA4b pojawia
siê w nietypowych pozycjach w rosn¹cym w³o�niku, co wi¹¿e siê z zaburzeniami wzrostu
szczytowego, prawdopodobnie spowodowanymi brakiem koncentracji pêcherzyków
transportowych na koñcu rosn¹cego w³o�nika [50].

Mutacje w genie COW1 daj¹ efekt fenotypowy podobny do zmian obserwowanych u
mutanta rhd3, a wiêc powoduj¹ zaburzenia w kszta³cie w³o�ników i ich d³ugo�ci oraz
zwiêkszenie liczby w³o�ników wykszta³canych z jednego miejsca inicjacji [23]. W³o�niki u
mutanta cow1 stanowi¹ jedn¹ czwart¹ d³ugo�ci wypustek tworzonych przez formê dzik¹,
s¹ natomiast ponad dwukrotnie szersze. W przeciwieñstwie do mutantów rhd3, fenotyp
warunkowany przez COW1 jest ograniczony tylko do w³o�ników. Produkt genu COW1
wykazuje podobieñstwo do bia³ek po�rednicz¹cych w transdukcji sygna³u komórkowego z
fosfatydyloinozytolu � PITP (ang. Phosphatidylinositol Transfer Protein), maj¹cych
domeny wi¹¿¹ce lipidy i jest zlokalizowany w miejscu powstawania w³o�nika [9].

PODSUMOWANIE

Genetyczna i molekularna kontrola tworzenia w³o�ników obejmuje szereg zmian i
procesów biochemicznych, jakie musz¹ zaj�æ podczas ró¿nicowania siê komórek
epidermy korzenia. Dotychczas scharakteryzowane geny i procesy wskazuj¹ na wa¿n¹
rolê czynników transkrypcyjnych determinuj¹cych los komórek ryzodermy z jednej
strony oraz na szlaki przekazywania sygna³ów komórkowych, kieruj¹cych wzrostem
w³o�ników � z drugiej. Wskazuje na to du¿a liczba enzymów z grupy kinaz oraz GTPaz,
a tak¿e bardzo istotna rola jonów wapnia i cz¹steczek ROS, bêd¹cych wtórnymi
przeka�nikami sygna³ów komórkowych. Wydaje siê, ¿e elementy te, poprzez swoje
oddzia³ywanie na uk³ad mikrotubul i mikrofilamentów oraz sterowanie zarówno
systemem wydzielania substancji poprzez transport pêcherzykowy, jak i odzyskiwaniem
nadmiaru b³ony komórkowej w drodze endocytozy, odgrywaj¹ kluczow¹ rolê w
koordynacji wzrostu w³o�nika. Istotne znaczenie ma równie¿ przekazywanie sygna³ów
hormonalnych, moduluj¹cych liczbê i zagêszczenie w³o�ników, co mo¿e mieæ szczególne
znaczenie w przypadku niekorzystnego oddzia³ywania �rodowiska. Ponadto, wiele
mechanizmów prowadz¹cych do powstania w³o�ników jest charakterystycznych nie
tylko dla rozwoju ryzodermy, lecz reprezentuje bardziej uniwersalne drogi rozwoju
komórek, dlatego te¿ w³o�niki mog¹ stanowiæ bardzo dobry model pomagaj¹cy w
zrozumieniu przemian, jakie zachodz¹ w komórkach ro�linnych podczas ich wzrostu i
ró¿nicowania.
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