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STRESZCZENIE

Egzogenna auksyna podana na segmenty hi-
pokotyli Zinnia elegans L. wywo∏uje odmiennà
odpowiedê w komórkach epidermy i kory pier-
wotnej, które intensywnie zwi´kszajà swoje
rozmiary i w komórkach tkanek systemu prze-
wodzàcego oraz parenchymie rdzenia, które za-
czynajà si´ dzieliç. W tkankach zewn´trznych
po podaniu egzogennej auksyny blaszki Êrod-
kowe ulegajà strawieniu i komórki oddzielajà
si´ od siebie. Oddzielanie komórek zaczyna si´
od Êcian stycznych, nast´pnie proces ten zacho-
dzi w Êcianach promieniowych, a Êciany po-
przeczne oddzielajà si´ jako ostatnie. W seg-
mentach hipokotyli hodowanych in vitro,
w obecnoÊci egzogennej auksyny wzrost jest
izotropowy, podczas gdy bez egzogennej au-
ksyny zachodzi przede wszystkim w kierunku
poprzecznym.

WST¢P

Komórki cia∏a roÊliny po∏àczone sà za po-
mocà blaszek Êrodkowych i nie przemieszczajà
si´ wzgl´dem siebie. W zwiàzku z tym wzrost
sàsiadujàcych komórek jest wspó∏zale˝ny. Taki
wzrost nosi nazw´ wzrostu symplastycznego.
Wzrost symplastyczny ma wa˝ne konsekwen-
cje dla regulacji wzrostu organów. Tkanka
o du˝ej sztywnoÊci, jak epiderma w p´dzie,
ogranicza wzrost tkanek wewn´trznych
o mniejszej sztywnoÊci i zarazem wzrost ca∏ego
organu (Kutschera 1991; Niklas 1999).

Powi´kszanie rozmiarów komórek (od-
kszta∏cenie) rozpoczyna si´ pod wp∏ywem

przy∏o˝enia si∏y rozciàgajàcej. Aby mog∏o
dojÊç do nieodwracalnego odkszta∏cenia Êciany
musi byç przekroczona pewna wartoÊç progo-
wa turgoru (Y) (Lockhardt 1965). Powi´ksza-
nie rozmiarów jest proporcjonalne do ró˝nicy
wartoÊci turgoru i wartoÊci progowej przy da-
nym wspó∏czynniku okreÊlajàcym rozciàgli-
woÊç Êciany. Relaksacja napr´˝eƒ w Êcianie,
umo˝liwiajàca nieodwracalne odkszta∏cenie
Êciany jest spowodowana bàdê biochemicznà
modyfikacjà sk∏adników Êciany (McCann i Ro-
berts 1994), bàdê ich przebudowà (Cosgrowe
1987; McQueen-Mason 1995; McQueen-Ma-
son i Cosgrove 1994; McQueen-Mason i Cos-
grove 1995). Wiele prac wskazuje, ˝e istotnà
rol´ w wyd∏u˝aniu komórek odgrywajà enzymy
odpowiedzialne za biochemicznà modyfikacj´
materia∏u wype∏niajàcego Êciany, przede
wszystkim pektyn, poniewa˝ równoczeÊnie ze
wzrostem powierzchniowym Êciany zachodzi
w∏àczanie nowych polimerów (Brett i Waldron
1996; Stolle-Smith i in. 1999). 

Wiadomo, ˝e auksyna stymuluje wzrost wy-
cinków ∏odyg soi, grochu, koleoptyli owsa
(Brummell i Hall 1987) oraz nienaruszonych
roÊlin (Yang i in. 1993). Auksyna indukuje
wzrost organu poprzez rozluênianie Êciany ko-
mórek epidermy ograniczajàcej wzrost (Loc-
khardt 1965; Masuda i Yamamoto 1972; Brum-
mell i Hall 1987; Kutschera 1987). Zwi´kszenie
plastycznoÊci Êcian komórek epidermy umo˝li-
wia wzrost wyd∏u˝eniowy organu. W odpowie-
dzi wzrostowej na auksyn´ mo˝na wyró˝niç
dwie fazy: faz´ szybkiej odpowiedzi pojawiajà-
cej si´ po 20 minutach od podania auksyny
(zmiany w funkcjonowaniu plazmalemy i w po-
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Tabela 1. Porównanie Êredniej d∏ugoÊci odcinków hipokotyli hodowanych in vitro przez 14 dni z auksynà 
(30 pg / odcinek) i bez auksyny 
Table 1. Comparison of the mean length of hypocotyl segments cultured in vitro for 14 days with and without
exogenous auxin

Sposób traktowanie Liczba Ârednia Odchylenie wartoÊç p
Experimental odcinków (n) d∏ugoÊç [mm] standardowe (t – test dla prób niezale˝nych)

treatment Number Mean Standard deviation p value 
of segments (n) length [mm] deviation (t – test for independent samples)

Odcinki bez IAA
Segments without IAA 21 11,26 0,75

0,014
Odcinki z IAA 
Segments with IAA 25 12,32 1,76

Ryc. 2. A – Pofa∏dowanie powierzchni odcinka hipokotyla cynii na skutek intensywnego wzrostu epidermy i ko-
ry pierwotnej po podaniu egzogennego IAA; pasek skali – 1mm. B – pó∏cienki przekrój pod∏u˝ny promieniowy
przez hipokotyl cynii po podaniu egzogennego IAA; pasek skali – 100 um
Fig. 2. A – folding of the surface of the hypocotyl segment in a consequence of the intensive expansion of epi-
dermis and primary cortex after application of the exogenous IAA; scale bar – 1 mm. B – semithin, longitudi-
nal section of the hypocotyl segment after application of the exogenous IAA; scale bar – 100 um



z czym ros∏a wysokoÊç fa∏dów. Fa∏dy te two-
rzy∏y si´ poprzecznie do d∏ugiej osi, chocia˝
niekiedy fa∏d ulega∏ rozdzieleniu w efekcie cze-
go po jednej stronie odcinka fa∏dy by∏y g´stsze.
Na preparatach mikroskopowych widaç, ˝e ko-
mórki kory by∏y bardzo luêno u∏o˝one (Ryc. 2).
Komórki epidermy by∏y po∏àczone za pomocà
Êcian poprzecznych i Êcian pod∏u˝nych promie-
niowych natomiast blaszki Êrodkowe Êcian po-
d∏u˝nych stycznych uleg∏y rozklejeniu, co spo-
wodowa∏o odstawanie warstw komórek od sie-
bie. Podzia∏y, które zachodzi∏y w cz´Êci komó-
rek dzieli∏y komórki poprzecznie do d∏ugiej osi.
Z komórek kory i epidermy nie wytwarza∏y si´
centra merystematyczne, charakterystyczne 
dla komórek tkanek wewn´trznych. W komór-
kach na koƒcach odcinków zasz∏a lignifikacja
i suberynizacja, co zapobiega∏o rozklejaniu ko-
mórek na koƒcach odcinków. 

2. Kierunki wzrostu komórek epidermy 
Porównano wymiary komórek epidermy

przed doÊwiadczeniem, po 2 h, 24 h i 72 h oraz
po 7 i 14 dniach hodowli z auksynà i bez auksyny.

Komórki epidermy w kulturze in vitro z egzogen-
nà auksynà by∏y znacznie wi´ksze od komórek
epidermy przed doÊwiadczeniem oraz od ko-
mórek bez egzogennej auksyny (Tabela 2).

Poniewa˝ w epidermie zachodzà podzia∏y
poprzeczne, na podstawie analizy wymiarów
komórek przed i po okresie kultury in vitro
mo˝na wnioskowaç jedynie o wzroÊcie epider-
my w kierunku obwodowym. Wzrost epidermy
w kierunku obwodowym wyliczono jako stosu-
nek Êredniej szerokoÊci komórek przed do-
Êwiadczeniem do Êredniej szerokoÊci komórek
po danym okresie hodowli. Aby oceniç wzrost
(zmian´ d∏ugoÊci) badanego fragmentu epider-
my w kierunku pod∏u˝nym zmierzono d∏ugoÊç
obrysu boku eksplantatu. 

Wzrost epidermy uj´to graficznie na Ryc. 3.
Epiderma odcinków z auksynà ros∏a prawie
izotropowo. Wzrost epidermy odcinków z au-
ksynà by∏ bardziej intensywny ni˝ wzrost epi-
dermy bez auksyny. W odcinkach bez auksyny
dominujàcym kierunkiem wzrostu by∏ wzrost
na szerokoÊç, szczególnie widoczny w drugim
tygodniu kultury.
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Tabela 2. Zmiana Êrednich wymiarów komórek epidermy w ró˝nych etapach doÊwiadczenia (w nawiasach
podano wartoÊci odchylenia standardowego) 
Table 2. The change of mean dimensions of epidermal cells after different experimental treatment (standard
deviation in brackects)

Etap doÊwiadczenia Traktowanie SzerokoÊç komórek D∏ugoÊç komórek 
Stage of experiment Treatment Cell width Cell length

(µm) (µm)

Przed rozpocz´ciem kultury in vitro Siewki nietraktowane
16,1 (±3,61) 143 (±46,00)Before culture in vitro Intact seedlings

po 2 h kultury in vitro Odcinki bez IAA 16,4 (±2,85) 148,9 (±43,98)
cultured in vitro for 2 h Odcinki z IAA 15,8 (±3,35) 141,5 (±45,13)

po 24 h kultury in vitro Odcinki bez IAA 16,93 (±3,01) 138,47 (±45,15)
cultured in vitro for 24 h Odcinki z IAA 16,13 (±3,20) 148,95 (±53,08)

po 72 h kultury in vitro Odcinki bez IAA 17,2 (±3,11) 156,11 (±52,21)
cultured in vitro for 72 h Odcinki z IAA 27,90 (±5,71) 207,3 (±73,16)
po 7 dniach kultury in vitro Odcinki bez IAA 18,84 (±7,6) 135 (±76,1)
cultured in vitro for 7 days Odcinki bez IAA, 

31 (±7,2) 72 (±22,3)(koƒce bazalne) 
Odcinki z IAA 32 (±7,5) 181 (±86,6)

po 14 dniach kultury in vitro Odcinki bez IAA 28 (±7,29) 64 (±16,95)
cultured in vitro for 14 days Odcinki z IAA 36 (±12,29) 195 (±57,39)





3. Wp∏yw auksyny na blaszki Êrodkowe
pomi´dzy Êcianami stycznymi 

WartoÊç si∏y potrzebnej do odrywania paska
tkanek zewn´trznych od reszty ∏odygi po ró˝-
nym czasie traktowania auksynà podano w Ta-
beli 3. Po 3 godzinach od podania auksyny hi-
pokotyle, na które podano auksyn´ i hipokotyle
bez auksyny nie ró˝ni∏y si´ mi´dzy sobà pod
wzgl´dem wartoÊci tej si∏y i by∏y porównywal-
ne z hipokotylami przed doÊwiadczeniem. Po
24 godzinach in vitro z egzogennà auksynà
Êrednia wartoÊç si∏y u˝ytej do odrywania tka-
nek zewn´trznych by∏a ni˝sza od wartoÊci si∏y
u˝ytej dla tkanek zewn´trznych odcinków bez
auksyny. Sprawdzono czy podczas odrywania

fragmentu tkanki zrywanie po∏àczeƒ ma miej-
sce w blaszkach Êrodkowych, czy te˝ rozrywa-
ne sà Êciany pierwotne. W tym celu obserwo-
wano oderwany fragment tkanek zewn´trz-
nych, zabarwiony kalkofluorem w mikroskopie
fluorescencyjnym. Nie zaobserwowano roze-
rwanych Êcian, co Êwiadczy, ˝e zrywanie po∏à-
czeƒ mi´dzy komórkami nast´puje w blaszce
Êrodkowej.

4. Uk∏ad mikrotubul w komórkach epidermy
W komórkach epidermy hipokotyli in situ

(w materiale wyjÊciowym) obserwowano po-
d∏u˝ny uk∏ad mikrotubul (równoleg∏y do d∏u-
giej osi) (Ryc. 4, Tab. 4). Podanie auksyny pro-
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Tabela 3. Ârednia wartoÊç si∏y potrzebnej do oderwania od odcinka hipokotylu paska tkanek zewn´trznych
o szerokoÊci 1mm w ró˝nych wariantach doÊwiadczenia 
Table 3. Mean value of force necessary to peel off the strip of outer tissue from the hypocotyl after different
experimental treatment 

Sposób traktowania Etap doÊwiadczenia WartoÊç si∏y potrzebnej
Experimental treatment Stage of experiment do oderwania paska

tkanek zewn´trznych 
[N / mm szerokoÊci paska epidermy]

Value of force necessary 
to peel off the strip 

of outer tissue 
[N / mm of width of epidermal strip]

Nietraktowane siewki Rozpocz´cie doÊwiadczenia 11,94 ⋅ 10 3

Intact seedlings At the start of experiment

Odcinki bez egzogennego IAA 3 h in vitro 12,10 ⋅ 10 3

Segments without exogenous IAA 24 h in vitro 11,75 ⋅ 10 3

Odcinki z egzogennym IAA 3 h in vitro 11,96 ⋅ 10 3

Segments with exogenous IAA 24 h in vitro 8,27 ⋅ 10 3

Tabela 4. Cz´stoÊç z komórek z pod∏u˝nym, ukoÊnym i poprzecznym uk∏adem mikrotubul w komórkach epi-
dermy hipokotylu cynii in situ, w odcinku z egzogennym IAA i w odcinku bez egzogennego IAA 
Table 4. Frequency of cells with longitudinal, inclined and transverse arrangement of microtubules in the epi-
dermal cells of the hypocotyls of Zinnia elegans in situ, in sections supplied with exogenous auxin and in the
sections without exogenous auxin 

Przedzia∏y kàtów mi´dzy Cz´stoÊç komórek z wyró˝nionym uk∏adem mikrotubul
mikrotubulami korowymi (% wszystkich komórek)

i d∏ugà osià komórki Frequency of cells with distinguished arrangement of microtubules
Range of angle between (% of total number of cells)
microtubules and long                In situ In vitro bez IAA                      In vitro z IAA
axis of a cell                                                            In vitro without IAA                 In vitro with IAA    

0,5 h 1,5 h 24 h 0,5 h 1,5 h 24 h
0–30 100 100 100 61 100 5 2

31–60 0 0 0 36 0 57 30
61–90 0 0 0 3 0 38 68
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wadzi∏o do stopniowej przebudowy pod∏u˝nej
orientacji mikrotubul poprzez uk∏ad ukoÊny (po
1,5 h od podania auksyny) do uk∏adu poprzecz-
nego. Po 24 godzinach hodowli w wariancie
z egzogennà auksynà, w komórkach epidermy
wyst´powa∏ poprzeczny uk∏ad mikrotubul ko-
rowych. W komórkach epidermy odcinków bez
egzogennej auksyny obserwowano uk∏ad po-
d∏u˝ny, taki jak w epidermie in situ, zarówno
po 0,5 h jak 1,5 h od rozpocz´cia doÊwiadcze-
nia. W wariantach bez auksyny po 24 godzi-
nach w kulturze, w pobli˝u koƒca bazalnego
obserwowano uk∏ad ukoÊny i poprzeczny nato-
miast w cz´Êci Êrodkowej i przy koƒcu apikal-
nym – uk∏ad ukoÊny i pod∏u˝ny.

Po 14 dniach w kulturze w eksplantatach
z auksynà wyst´powa∏ poprzeczny uk∏ad we
wszystkich obserwowanych komórkach epider-
my a w wariancie bez auksyny uk∏ad ukoÊny
(przy czym na koƒcu bazalnym w tym warian-
cie mikrotubule u∏o˝one by∏y poprzecznie). Po
21 dniach hodowli in vitro w wielu komórkach
zasz∏a depolimeryzacja mikrotubul i widoczne
by∏o s∏abe Êwiecenie zwiàzane z fluorescencjà
tubuliny. W tych komórkach, które zachowa∏y
mikrotubule korowe by∏y one poprzeczne, ale
przewa˝a∏y komórki, w których obserwowano
bardzo rzadkie mikrotubule, nietworzàce regu-
larnego uk∏adu, lecz u∏o˝one w ró˝nych kierun-
kach.

DYSKUSJA

1. Zmiana w∏aÊciwoÊci Êcian epidermy pod
wp∏ywem auksyny

Wiadomo, ˝e wzrost komórek pod wp∏y-
wem egzogennie podanej auksyny zachodzi
wy∏àcznie, gdy w Êcianie istnieje napr´˝enie
rozciàgajàce (Cleland 1967b; Cleland i Rayle
1972). Z prac Masudy i Yamamoto (1972)
oraz Hejnowicza i Sieversa (1996a) wynika,
˝e napr´˝enie wynikajàce z turgoru jest nie-
wystarczajàce, aby zachodzi∏ wzrost: paski
izolowanej epidermy w stanie turgoru nie wy-
d∏u˝ajà si´ w obecnoÊci auksyny, natomiast
wyd∏u˝anie zachodzi dopiero, gdy przy∏o˝y
si´ do nich zewn´trzne napr´˝enie rozciàgajà-
ce. W epidermie turgorowo napr´˝onych p´-
dów in situ silne napr´˝enie rozciàgajàce
w kierunku pod∏u˝nym, umo˝liwiajàce wzrost
organu jest generowane endogennie (napr´˝e-
nia tkankowe) i jest naturalnà konsekwencjà
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Ryc. 4. Uk∏ad mikrotubul w epidermie hipokotylu
cynii pasek skali – 20 um. A. – in situ, B – po 1,5 h
od podania IAA na odcinek hipokotylu, C – po 24 h
od podania IAA n a odcinek hipokotylu
Fig. 4. The arrangement of microtubules in epidermis
of Zinnia hypocotyl; scale bar – 20 um. A – in situ, B
– 1.5 h after application of IAA, C – 24 h after appli-
cation of IAA



zró˝nicowania strukturalnego pomi´dzy tkan-
kami (Hejnowicz i Sievers 1995a i b; 1996b).

Tymczasem z przedstawionych w niniejszej
pracy doÊwiadczeƒ wynika, ˝e w odcinkach, na
które podano egzogennà auksyn´ wzrost epi-
dermy by∏ bardzo intensywny, chocia˝ na sku-
tek rozklejania komórek napr´˝enia tkankowe
zosta∏y ca∏kowicie zniesione. Przypuszczalnie
w d∏ugotrwa∏ych doÊwiadczeniach w∏aÊciwoÊci
Êcian komórkowych uleg∏y na tyle znaczàcej
zmianie, ˝e wzrost sta∏ si´ mo˝liwy pod wp∏y-
wem napr´˝enia wynikajàcego wy∏àcznie z tur-
goru.

Mo˝na zastanowiç si´, jakie parametry
okreÊlajàce wzrost komórek musia∏y ulec
zmianie w d∏ugotrwa∏ych doÊwiadczeniach
z auksynà, tak, ˝e komórki pozbawione napr´-
˝eƒ tkankowych uros∏y? Wiadomo, ˝e auksy-
na zmienia fizyczne parametry kontrolujàce
szybkoÊç wzrostu, takie jak rozciàgliwoÊç
Êciany lub wartoÊç progowà turgoru. Z litera-
tury wiadomo, ˝e po pozbawieniu tkanki au-
ksyny ulega obni˝eniu rozciàgliwoÊç Êciany
komórkowej a wzrasta progowa wartoÊç tur-
goru konieczna do wzrostu (Okamoto i in.
1989; Nakahori 1991; Maruyama i Boyer
1994). Z doÊwiadczeƒ z egzogennà auksynà
wynika, ˝e rozciàgliwoÊç Êcian wzrasta pod
wp∏ywem auksyny (Cleland 1967a; Cleland
1971). Co prawda nie wiadomo, jakie struktu-
ralne elementy Êciany nale˝y wiàzaç z odpo-
wiednimi modu∏ami opisujàcymi w∏aÊciwoÊci
wiskoelastyczne Êciany, ale domyÊlnie przyj-
muje si´, ˝e zmiana w∏aÊciwoÊci wiskoela-
stycznych Êciany wywo∏ana jest przez czynni-
ki „rozluêniajàce” Êcian´ (Tomos i Pritchard
1994; Silva i in. 1994; Tominaga i in. 1999;
McQueen-Mason 1995). Jednym z czynników
regulujàcych w∏aÊciwoÊci Êciany i wzrost ko-
mórek jest sk∏ad chemiczny pektyn (Kim
i Carpita 1992). Wyniki badaƒ Domingo i in.
(1998) wskazujà, ˝e nale˝y do nich zaliczyç
odkrytà ostatnio liaz´ pektynianowà. Z pracy
tej wynika, ˝e pod wp∏ywem auksyny w ko-
mórkach mezofilu Zinnia dochodzi do induk-
cji liazy pektynianowej, enzymu degradujàce-
go pektyny, charakteryzujàcego si´ preferen-
cyjnym rozrywaniem wiàzania glikozydowe-
go przy nieestryfikowanej grupie karboksylo-
wej. Pod∏o˝a zawierajàce auksyn´ indukowa∏y
transkrypcj´ genu ZePel po 24 h. Pewnych po-
Êrednich informacji wskazujàcych, ˝e w hipo-

kotylach poddanych dzia∏aniu egzogennej au-
ksyny zachodzi proces modyfikacji pektyn do-
starczajà pomiary si∏y potrzebnej do oderwa-
nia paska tkanek zewn´trznych z ∏odygi.
Z tych pomiarów wynika, ˝e si∏a ta spada po
kilkunastu godzinach od podania IAA, nato-
miast w poczàtkowym okresie od podania au-
ksyny (3 h) jest porównywalna z si∏à potrzeb-
nà do oderwania paska epidermy od hipokoty-
lu niepoddanego doÊwiadczeniu. Poniewa˝
zrywanie zachodzi w blaszkach Êrodkowych
zbudowanych prawie wy∏àcznie z pektyn,
mo˝na sàdziç, ˝e spadek „lepkoÊci” blaszek
Êrodkowych po 24 h od podania hormonu
zwiàzany jest z syntezà enzymów degradujà-
cych pektyny. Mo˝na przypuszczaç, ˝e sub-
stratem dla tych enzymów sà pektyny ca∏ej
Êciany komórkowej, a nie tylko blaszek Êrod-
kowych, co w konsekwencji wp∏ywa na me-
chaniczne w∏aÊciwoÊci Êcian komórkowych.

2. Zró˝nicowanie wzrostu tkanek
W doÊwiadczeniach przedstawionych w ni-

niejszej pracy zaobserwowano, ˝e komórki epi-
dermy i kory pierwotnej odcinków hipokotyli,
na które podano egzogennà auksyn´ podj´∏y
wzrost, któremu nie towarzyszy∏ równie inten-
sywny wzrost tkanek wewn´trznych, co dopro-
wadzi∏o do fa∏dowania si´ epidermy i kory na
powierzchni tkanek wewn´trznych. Istnienie
zró˝nicowania we wzroÊcie wywo∏anym przez
auksyn´ pomi´dzy tkankami wewn´trznymi
i zewn´trznymi sk∏ania do postawienia pytaƒ:
(i) dlaczego tkanki wewn´trzne nie „skorzysta-
∏y” z rozluênienia tkanek zewn´trznych i uros∏y
znacznie s∏abiej oraz (ii) jakie mo˝e byç ko-
mórkowe pod∏o˝e zró˝nicowanej reakcji tych
tkanek na auksyn´?

ad (i) Obserwacje anatomiczne dostarczajà
wskazówek, ˝e s∏aby wzrost tkanek wewn´trz-
nych mo˝e byç zwiàzany z ich w∏aÊciwoÊciami
mechanicznymi: 
1) rdzeƒ jest otoczony przez tkanki przewodzà-

ce i nawet jeÊli tkanka zewn´trzna przestaje
ograniczaç wzrost, to rol´ usztywniajàcà pe∏-
ni tkanka waskularna z naczyniami metaksy-
lemu, o wzorze zgrubieƒ Êciany wtórnej
uniemo˝liwiajàcym wyd∏u˝anie; 

2) komórki tkanek wewn´trznych dzielà si´,
przez co stajà si´ mniejsze, a to z kolei obni-
˝a turgorowe napr´˝enie Êciany i hamuje
wzrost.
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ad (ii) Odmienna reakcja tkanek wewn´trz-
nych i zewn´trznych na auksyn´ (wzrost tkanek
zewn´trznych i podzia∏y w tkankach wewn´trz-
nych) mo˝e byç wynikiem bàdê (1) zró˝nico-
wanego rozmieszczenia receptorów auksyny
bàdê (2) odmiennego wzoru ekspresji genów
w odpowiedzi na ten sam bodziec hormonalny.

(Ad. 1) powszechnie przyjmuje si´, ˝e re-
ceptorami auksyny sà ABP1 (ang. auxin bin-
ding protein 1), które uczestniczà w regulacji
procesu wzrostu wyd∏u˝eniowego (Jones i in.
1998). W literaturze opisano, ˝e epiderma jest
bardziej bogata w te receptory ni˝ tkanki we-
wn´trzne (Löbler i Klämbt 1985), choç u inne-
go obiektu takiego zró˝nicowania nie ma (Hes-
se i in. 1993, Schwob i in. 1993). 

(Ad. 2) pod wp∏ywem auksyny w cytopla-
zmie pojawia si´ wiele ró˝nych mRNA, któ-
rych wyst´powanie jest ÊciÊle skorelowane
z wyd∏u˝aniem; równoczeÊnie ekspresja tych
genów znaczàco si´ ró˝ni w komórkach tkanek
zewn´trznych i tkanek wewn´trznych. Do gru-
py produktów ekspresji genetycznej specyficz-
nych dla stymulacji auksynowej nale˝à mRNA
grupy SAUR (z ang. small up regulated RNAs)
(Napier i Venis 1995; Franco i in. 1990; 
McClure i Guilfole 1989). Inne produkty eks-
presji genetycznej specyficzne dla komórek re-
agujàcych na auksyn´ wyd∏u˝aniem to czynni-
ki transkrypcyjne (Napier i Venis 1995). Od-
miennoÊç tkanek zewn´trznych i wewn´trznych
widoczna jest tak˝e w zró˝nicowanej ekspresji
genów H+ATPazy w odpowiedzi na auksyn´
(Frias i in. 1996, Hager i in. 1991).

Nie wiemy ani jak rozmieszczone sà recep-
tory auksyny u cynii, ani jaki jest wzór ekspre-
sji genetycznej, mo˝na jednak przypuszczaç, ˝e
bardzo silna reakcja wzrostowa komórek kory
i epidermy w przypadku d∏ugotrwa∏ej hodowli
in vitro z auksynà jest wynikiem sta∏ej, wzmo-
˝onej ekspresji genów zwiàzanych z wyd∏u˝a-
niem w tych tkankach.

Podczas gdy tkanki zewn´trzne reagowa∏y
na auksyn´ wzrostem, tkanki wewn´trzne (pe-
rycykl i mi´kisz mi´dzywiàzkowy) podj´∏y in-
tensywne podzia∏y. Podobne „rozmieszczenie”
podzia∏ów, prowadzàce do powstania proem-
briogenicznej masy komórek z perycyklu i tka-
nek waskularnych hipokotylu marchwi opisali
Guzzo i in. (1994). Podobnie jak w przypadku
zró˝nicowanej tkankowo ekspresji genów
zwiàzanych z wyd∏u˝aniem wywo∏anej auksy-

nà, istnieje zró˝nicowanie dotyczàce ekspresji
genetycznej tkanek dzielàcych si´ i niedzielà-
cych si´ (Van der Zaal i in. 1991; Napier i Ve-
nis 1995).

3. Kierunki wzrostu komórek epidermy
w hodowli in vitro

Dobrze udokumentowane jest, ˝e auksyna
stymuluje wyd∏u˝anie zarówno odcinków ∏o-
dyg jak i ∏odyg nienaruszonych roÊlin. Nie
oznacza to bynajmniej, ˝e blokuje inne kierun-
ki wzrostu (Czaja 1935; Shibaoka 1991).

Z badaƒ prezentowanych w niniejszej pracy
wynika, ˝e epiderma odcinków ∏odyg, na które
podano auksyn´ ros∏a zarówno na d∏ugoÊç jak
i na szerokoÊç. Wzrost odcinków, na które nie
podano egzogennej auksyny zachodzi∏ przede
wszystkim w kierunku poprzecznym. Na pyta-
nie, dlaczego pojawi∏o si´ zró˝nicowanie kie-
runków wzrostu komórek z auksynà i bez au-
ksyny dostarcza odpowiedzi analiza uk∏adu mi-
krotubul korowych. Auksyna powoduje zmian´
orientacji mikrotubul korowych w epidermie
z pod∏u˝nej na poprzecznà po pó∏torej godzinie
od podania auksyny (mikrotubule w wi´kszoÊci
komórek przybierajà u∏o˝enie ukoÊne lub po-
przeczne). D∏u˝szy czas reakcji na auksyn´ ni˝
opisany przez innych autorów (Nick i in. 1990,
Bergfeld i in. 1988) mo˝e wynikaç z odmienne-
go sposobu podania auksyny. Zgodnie z hipote-
zà Greena (1980) orientacja mikrotubul koro-
wych decyduje o orientacji mikrofibryli celulo-
zy, co z kolei decyduje o anizotropii modu∏ów
Younga Êciany i tym samym o kierunku wzro-
stu. Przy pod∏u˝nym uk∏adzie mikrotubul, ob-
serwowanym w epidermie odcinków bez egzo-
gennej auksyny, preferowanym kierunkiem
wzrostu by∏ kierunek poprzeczny. Mikrotubule
epidermy odcinków hipokotylu, na które nie
podano egzogennej auksyny zachowa∏y uk∏ad
pod∏u˝ny, taki jak w epidermie in situ. Ponie-
wa˝ kierunek wzrostu komórek zale˝y przede
wszystkim od orientacji mikrofibryli celulozy,
∏atwo mo˝na zrozumieç poprzeczny wzrost ko-
mórek, w których wyst´puje pod∏u˝ny uk∏ad
mikrotubul. Mo˝na te˝ dostrzec anatomiczny
„sens” takiego uk∏adu w strefie hipokotylu, któ-
ra zakoƒczy∏a wyd∏u˝anie. W komórkach epi-
dermy hipokotyli in situ, w strefie, która zakoƒ-
czy∏a wyd∏u˝anie pod∏u˝nie zorientowane mi-
krofibryle celulozy ograniczajà wzrost wyd∏u-
˝eniowy. Taki uk∏ad mikrofibryli sprzyja nato-
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miast wzrostowi na szerokoÊç podczas póêniej-
szego grubienia ∏odyg. W odcinkach ∏odyg ho-
dowanych in vitro bez egzogennej auksyny
uk∏ad mikrotubul nie ulega zmianie i przez
pierwszych kilka dni jest taki, jak w komórkach
in situ; w tej sytuacji nieznaczne rozluênienie
Êciany spowodowane warunkami hodowli in vi-
tro prowadzi do wzrostu w kierunku poprzecz-
nym. Nieco bardziej z∏o˝ona zale˝noÊç mi´dzy
orientacjà mikrotubul a kierunkami wzrostu ko-
mórek epidermy wyst´powa∏a w odcinkach, na
które podano egzogennà auksyn´: 

(i) wzrost poprzeczny nie zakoƒczy∏ si´
z chwilà przeorganizowania uk∏adu mikrotubul
na poprzeczny,

(ii) nieoczekiwanie, komórki epidermy,
w których pod wp∏ywem auksyny zasz∏o prze-
organizowanie uk∏adu mikrotubul z pod∏u˝nego
na poprzeczny ju˝ w pierwszych godzinach po
podaniu hormonu ros∏y prawie izotropowo
przez kolejnych kilka dni hodowli. 

Z naszych doÊwiadczeƒ wynika, ˝e pomimo
poprzecznego i ukoÊnego uk∏adu mikrotubul
(i tym samym mikrofibryli celulozy) wzrost
w pierwszych dniach (3 dni od podania hormo-
nu) zachodzi∏ przede wszystkim w kierunku po-
przecznym, co musia∏o wiàzaç si´ z pod∏u˝nà
orientacjà mikrofibryli w warstwach Êciany
od∏o˝onych przed rozpocz´ciem doÊwiadcze-
nia. Rozluênienie Êciany powodowa∏o najpierw
wzrost poprzeczny (jako konsekwencj´ poczàt-
kowego uk∏adu pod∏u˝nego mikrofibryli). Po
kilku dniach, na skutek od∏o˝enia nowych mi-
krofibryli celulozy w kierunku poprzecznym
modu∏ Younga dla kierunku poprzecznego
zrówna∏ si´ z modu∏em dla kierunku pod∏u˝ne-
go i wzrost, pomimo poprzecznej orientacji mi-
krofibryli w nowej warstwie Êciany, by∏ izotro-
powy. 

SUMMARY

Exogenous auxin supplied to Zinnia elegans
L. hypocotyl segments induces different answer
of cells of epidermis and primary cortex, which
intensively enlarge, and of cells of vascular sys-
tem and pith parenchyma, which intensively
divide. In outer tissues after application of
auxin, the middle lamellas are lysed and cells
start to separate. Separation of cells starts with
the separation of the tangential walls and then
the process occur in the radial walls, the trans-

verse walls separate at last. In hypocotyl sec-
tions cultured in vitro and supplied with exoge-
nous auxin growth of epidermis is almost
isotropic, whereas without exogenous auxin
growth is mainly transverse.
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