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HORMONALNA REGULACJA DOMINACJI WIERZCHOLKOWEJ

HORMONAL REGULATION OF APICAL DOMINANCE

Wszystkie komorki, tkanki i organy skladajace si¢ na organizm wielokomorkowy
polaczone sa ze soba siecia wzajemnych zaleznos$ci. Wzajemne oddzialywanie jed-
nych czg$ci ro$liny na wzrost innych nazywa si¢ korelacjami wzrostowymi. Jednym
z przykladow korelacji wzrostowych jest dominacja wierzchotkowa pedu, ktéra moze
si¢ migdzy innymi przejawia¢ zahamowanym wzrostem pakow bocznych i pachwi-
nowych w obecnosci paka wierzchotkowego oraz hamujacym wplywem pedu do-
minujacego na wzrost pozostalych pedow. -

Sposob w jaki tkanki wierzchotkowe realizuja swdj dominujacy wplyw jest juz
od kilkudziesigciu lat przedmiotem licznych dociekan naukowych.

Bez watpienia w organach dominujacych powstaja czynniki dyfundujace do
organow lezacych nizej i hamujace ich wzrost. Efekt taki okresla si¢ terminem ko-
relatywnej inhibicji. Aczkolwiek w szeregu kolejnych teorii probowano wyjasnié
mechanizmy korelatywnej inhibicji pakow bocznych, to natura czynnika korela-
tywnego pozostaje nadal kontrowersyjna. Wczesne badania tego zagadnienia po-
chodzace z poczatku XX wieku, doprowadzily do sformulowania ,teorii Zywienio-
wej”, ktora zaklada istnienie wspoizawodnictwa merystemow o przemieszczajace
sie zgodnie z gradientem stezen substancje pokarmowe. Merystem apikalny, starszy,
zapewnia sobie lepsze zaopatrzenie w niezbedne skladniki pokarmowe niz mlodsze
merystemy boczne [17, 28]. Tak wigc pierwsi badacze tego zjawiska sadzili, ze brak
wzrostu pakow pachwinowych jest prosta konsekwencja wykorzystania wszystkich
dostgpnych skladnikéw pokarmowych przez pak szczytowy. Jak si¢ jednak okazalo,
zalezno$ci migdzy wzrostem pakdéw bocznych i ich statusem pokarmowym nie sa
tak proste.

Wykaz stosowanych skrotow: ABA — kwas abscysynowy, AMO-1618 — metylochlorek kwasu:
2-izopropylo-4-dimetylo-amino-Smetylofenylo-1-piperydyno karboksylowego, BAP — 6-benzyloamino-
puryna, GA,; — kwas giberelowy, JAA — kwas 3-indolilooctowy.
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W dalszych badaniach wykazano, ze podana na powierzchni¢ cigcia dekapito-
wanych ro$lin egzogenna auksyna zastgpowala dzialanie paka apikalnego polega-
jace na korelatywnym hamowaniu pakéw bocznych [50, 51]. Dato to podstawe do
sformutowania ,.teorii bezpo$redniego dzialania auksyny”, wg ktoérej auksyna
syntetyzowana w paku szczytowym przenika poprzez todyge do pakow bocznych
w stezeniach zblizonych do tych, jakie panuja w osi pedu gléwnego i bezposdrednio
hamuje ich wzrost. Stuszno$¢ tej teorii zostala réwniez bardzo powaznie zakwestio-
nowana. Wykazano bowiem, ze mlode liScie produkujace znaczne ilosci auksyny
chronia ped przed hamujacym oddziatywaniem pedu dominujacego i ze ten ochronny
wplyw liSci mozna bylo zastapi¢ egzogenna auksyng [46]. Przeciwko ,teorii bez-
posredniego dziatania auksyny” przemawia réwniez stwierdzenie, ze lodyga o zaha-
mowanym wzroscie zawiera znacznie mniej dyfundujacej auksyny niz rosnacy ped
dominujacy [42], a takze fakt, Ze poziom auksyn w pakach bocznych rosnie raczej
niz spada po uwolnieniu si¢ z inhibicji [24, 52]. ¢

Snow [46] zaproponowal ,,teori¢ posredniego oddzialywania auksyny”, wedlug
ktorej auksyna pochodzaca z paka dominujacego hamowata wzrost pakow bocz-
nych posrednio przez stymulacj¢ w tkankach pedu glownego jakiego$ specyficznego
inhibitora wzrostu, ktéry przemieszczal si¢ akropetalnie do pakoéw bocznych.

W 1939 roku Snow [47] wykazal obecno$¢ inhibitora wzrostu w pedach bocz-
nych grochu i jego brak w pedzie gtéwnym i pakach wierzchotkowych. Stwierdzono
rowniez spadek zawarto$ci inhibitora § w pakach bocznych Acer pseudoplatanus
po uwolnieniu ich z dominacji wierzchotkowej [15]. Sugerowano, ze inhibitor f
jest produkowany w liSciach i nastgpnie transportowany do pakoéw bocznych, gdzie
nastgpuje jego akumulacja i inhibicja wzrostu. Podobne wyniki uzyskano w bada-
niach przeprowadzonych na bulwach ziemniaka. Organy te, charakteryzujace si¢
obecnoscia aktywnie rosnacych kietkow, zawieraly obojgtny inhibitor wzrostu pa-
kow bocznych, ktory zanikal w ciagu 24 godzin po usunigciu kietkow. Sugerowano,
ze inhibitor ten jest czynnikiem regulujacym dominacje wierzchotkowa w bulwie
ziemniaka [20].

Po zidentyfikowaniu kwasu abscysynowego jako naturalnego inhibitora wzrostu
bedacego gtownym skiadnikiem kompleksu inhibitora £ [29] przeprowadzono sze-
reg badan dotyczacych jego ewentualnej roli w korelatywnej inhibicji pakéw bocz-
nych. Stwierdzono, ze zawarto$¢ endogennego kwasu abscysynowego w zahamo-
wanych pakach ro$lin Xanthium strumarium poddanych dzialaniu $wiatla dalekiej
czerwieni (daleka czerwien hamuje rozwoj pakéw bocznych u tego gatunku) byla
50—250 razy wyzsza niz w pozostatych czg$ciach roéliny [55]. Wykazano rowniez,
ze poziom ABA w zahamowanych pakach pachwinowych roélin wystawionych na
dziatanie §wiatla dalekiej czerwieni byt ponad 60 razy wyzszy niz w takich samych
organach roslin nie poddanych dziataniu $wiatla dalekiej czerwieni. Ci sami autorzy
zanotowali, ze dekapitacja pedu glownego powoduje kilkunastokrotny spadek za-
wartosci endogennego ABA w zahamowanych pakach bocznych Xanthium stru-
marium [56]. Przycigcie pgdow rozy (zabieg uwalniajacy paki boczne ze stanu inhi-
bicji) prowadzito réwniez do redukcji poziomu ABA w czgéciach todygi przylegaja-
cych do pakéw [62]. Podobnie, usunigcie owocow Phaseolus vulgaris wywolywato
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wzrost pakow pachwinowych, czemu towarzyszyl gwattowny spadek poziomu ABA
w rosnacych pakach [49]. Natomiast Dorffling [16] badajac wplyw dekapitacji
i defoliacji, zabiegdbw uwalniajacych paki boczne z korelatywnej inhibicji na po-
ziom endogennego ABA u Acer pseudoplatanus i Syringa vulgaris, stwierdzit co praw-
da bardzo wyrazny spadek stgzenia tego hormonu w przeliczeniu na mas¢ pakow,
nie wykazat jednak takiej tendencji jesli chodzi o catkowita zawarto$¢ ABA w prze-
liczeniu na pak. Z tego wynika, ze zanotowany spadek stezenia endogennego ABA
mogl by¢ rezultatem wzrostu $wiezej masy pakow w reakcji na dekapitacje i defoliacje.

Rowniez prace wykonane z zastosowaniem syntetycznego ABA wskazuja, ze
zwiazek ten moze stanowi¢ korelatywny inhibitor pakoéw bocznych.

Tak wiec Arney i Mitchell [5] wykazali hamujacy wplyw ABA na wzrost
pakow bocznych zdekapitowanych roélin grochu. Przy zastosowaniu tego hormonu
w stezeniu 100 pg/rosling osiagnigto inhibicj¢ poréwnywalng z ta, jaka wystepuje
w obecnosci paka wierzchotkowego u roslin nie uszkodzonych. Rowniez Bellandi
i Dorffling [7] obserwowali inhibicj¢ wzrostu pakéw bocznych grochu bezposred-
nio traktowanych ABA. Stopien inhibicji zalezat od ilosci aplikowanego hormonu.

Wplyw kwasu abscysynowego na wzrost pakow bocznych zalezy od miejsca
jego podania. Wykazano bowiem [7], Ze¢ ABA podawany na powierzchni¢ cigcia
dekapitowanych siewek grochu hamuje wzrost paka najwyzszego, stymuluje nato-
miast wzrost paka wezta nizszego. Podobnie ABA aplikowany na pak apikalny
calych nie uszkodzonych siewek grochu hamowat wzrost paka apikalnego, a sty-
mulowal wzrost pagkéw bocznych, co oznacza, ze podanie ABA na pak wierz-
cholkowy wywiera podobny wplyw na paki boczne jak dekapitacja. Wyniki te
potwierdzaja wczesniejsze doswiadczenia wykonane z ekstraktami zawierajacymi
inhibitor § [15]. Gdy inhibitor ten podawano na pak boczny dekapitowanych sie-
wek grochu, wzrost zostal silnie zahamowany, ale aplikacja na powierzchnig cigcia
pozostawala zasadniczo bez efektu. Podobne zaleznosci obserwowatam w badaniach
przeprowadzonych na siewkach brzozy. Kwas abscysynowy podany na pak wierz-
chotkowy oslabiat jego dominujacy wplyw na paki boczne uwalniajac te ostatnie
od korelatywnej inhibicji (ryc. 1). Podany na paki boczne ro$lin zdekapitowanych,
ktorych pak wierzchotkowy zostal zastapiony IAA, hamowal wyraZnie wzrost
pakow traktowanych. Rezultatem tej inhibicji byl nieco wyzszy od kontroli kompen-
sacyjny wzrost nie traktowanych pakow lezacych nizej (ryc. 2). Hamowanie wzrostu
przez ABA w migjscu jego podania $wiadczy o stabym transporcie tego hormonu,
co zostalo potwierdzone w badaniach Hartunga i Steigerwalda [22], ktorzy
wykazali, Ze ABA zostaje unieruchomiony w wydtuzajacych si¢ tkankach w obec-
nosci IAA i GA,. Rowniez Bellandi i Dorffling [6] zaobserwowali, ze ABA po-
dany na pak wierzchotkowy nie uszkodzonych siewek grochu po uptywie 24 go-
dzin pozostaje nadal blisko punktu aplikacji.

Przedstawione wyzej dane wskazuja, z2 ABA hamuje wzrost pakow bocznych.
Tucker [54] na podstawie doSwiadczen przeprowadzonych na pomidorach, w kto-
rych badal role IAA i ABA sugeruje wrecz, ze rola auksyn w dominacji wierzchol-
kowej polega na indukowaniu wysokiego poziomu ABA w regionie inicjacji pakow
bocznych. Hormon ten stanowitby zatem korelatywny inhibitor wzrostu pakéw bocz-
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Ryc. 1. Wplyw ABA (M) na wzrost pakow pachwinowych nie uszkodzonych siewek brzozy. ABA poda-
wano na pak szezytowy. A — % roélin z rozwijajacymi si¢ pakami bocznymi, B — suma dlugoéci pedow
bocznych rozwijajacych sie na roslinie

nych. Podobne sugestie zawarte sa w pracy Eliassona [I18]. Juz w roku 1969 row-
niez Arneyi Mitchell [5] sugerowali, Zze ABA jest syntetyzowany w pakach pachwi-
nowych w reakcji na pojawienie si¢ auksyn bazypetalnie transportowanych z pa-
kow apikalnych. Wigkszo§¢ danych wskazuje jednak na dojrzale liscie jako miejsce
syntezy endogennego ABA, skad dostarczany jest do pakow [58]. Obok obecnosci
inhibitora w pakach, druga przyczyna korelatywnej inhibicji moze by¢ brak czyn-
nikéw indukujacych wzrost pakow lateralnych. Oprocz wspomnianych wezesniej
substancji troficznych, role takich czynnikow moga pelni¢ stymulatory wzrostu,
cytokininy i gibereliny.

Pierwsze informacje dotyczace udziatu cytokinin w zjawisku dominacji wierz-
chotkowej pochodza z pracy Wicksona i Thimanna [59] wykonanej na grochu.
Autorzy umieszczajac fragmenty todygi zawierajace wezly w roztworze IAA obser-
wowali inhibicje wzrostu pakow, ktora mogli znie$¢ przez podanie kinetyny. Autorzy
ci stwierdzili rowniez, ze umieszczenie grochu w roztworze kinetyny pobudza wzrost
pakow bocznych mimo obecnos$ci dominujacego paka szczytowego. Od tego czasu
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Ryc. 2. Wplyw ABA (M) na wzrost pakow pachwinowych siewek brzozy traktowanych TAA na powierz-

chnig cigcia. ABA podawano bezposrednio na trzy najwyzsze paki boczne. Oddzielnie mierzono paki trak-

towane i nie traktowane kwasem abscysynowym. A — % roélin z rozwijajacymi si¢ pakami bocznymi,
B — suma dlugosci pedéw bocznych rozwijajacych si¢ na roélinie

ukazalo si¢ wiele prac wskazujgcych, ze bezposrednia aplikacja cytokinin na za-
hamowane paki moze wywolywac ich wzrost nawet u ro§lin nie uszkodzonych,
z zachowanym pakiem wierzcholkowym [3, 12, 40, 41]. Nastgpstwem tych obser-
wacji byla sugestia, ze zahamowany wzrost pakow bocznych jest wynikiem deficytu
endogennych cytokinin. Sugestia ta nie znalazla jednak potwierdzenia w nielicz-
nych badaniach nad poziomem endogennych cytokinin. Tucker i Mansfield
[55] zanotowali znaczny spadeK zawarto$ci cytokinin w pakach bocznych Xanthium
strumarium, po uwolnieniu ich z inhibicji. Autorzy ci sugeruja, ze korelatywnie za-
hamowane paki boczne nie sa zdolne do wykorzystania cytokinin w zwiazku ze
znaczng akumulacja kwasu abscysynowego w tych organach. Tak si¢ zlozylo, ze
Xanthium strumarium jest akurat gatunkiem, u ktérego bezposrednia aplikacja
cytokinin nie wywoluje wzrostu pakéw bocznych. Niemniej jednak Jablanovié



150

i NeSkovic [24] stwierdzily rowniez wysoki poziom endogennych cytokinin w za-
hamowanych pakach grochu. Uwolnienie pakow z inhibicji wigzalo si¢ za$ z wyraz-
nym spadkiem zawarto$ci tych hormonéw. Poniewaz egzogenna aplikacja cyto-
kinin indukuje wzrost pakow bocznych u grochu, autorki sugeruja, ze by¢ moze
endogenne cytokininy obecne w zahamowanych pedach bocznych sa nieaktywne,
ewentualnie brakuje w tych organach jakiego$ zwiazku po$redniego, niezbednego
dla wystapienia reakcji wzrostowej.

Wydaje si¢ zatem, Ze nie wszystkie gatunki reaguja wzrostem pakéw bocznych
na bezposrednie aplikacje cytokinin. Obok przedstawionego juz Xanthium stru-
marium, wymieni¢ mozna siewki brzozy brodawkowatej. Jak stwierdzitam, podanie
BAP w stezeniach 105 M—10-*M trzem najwyzszym pakom bocznym rolin
nieuszkodzonych pozostaje bez efektu na ich wzrost [Galoch, nie opubl.]. Dla znacz-
nej wiekszoéci gatunkoéw cytokininy stanowia jednak niezwykle wazny czynnik
pobudzajacy wzrost zahamowanych pakow. Pochodzenie tych zwiazkow pozostaje
sprawa nie wyja$niong do kofca. Wiadomo, ze gléwnym miejscem produkcji cyto-
kinin sa korzenie [21], skad sa transportowane do pedu. DoSwiadczenia przepro-
wadzone na ziemniaku [60, 61] jednoznacznie wskazuja, Ze dla wzrostu pgkow bocz-
nych niezbedne jest dostarczenie cytokinin z korzenia. Inny poglad reprezentuja
natomiast Sachs i Thimann [41], ktorzy sugeruja, ze zahamowanie wzrostu pa-
kéw wiaze sie z brakiem zdolnosci do syntetyzowania cytokinin przez te organy.
Zdolnosé te¢ nabywaja po uwolnieniu spod wplywu paka dominujacego. Rowniez
Kung-Woo i wsp. [27] wykazali, Ze inhibicja wzrostu pakow bocznych u zdekapi-
towanych roélin grochu spowodowana hadacydyna (inhibitor syntezy adenylobur-
sztynianu) mozna bylo przelamaé bezposrednim podaniem kinetyny. Autorzy su-
gerowali, ze rozw6j pedow bocznych jest zalezny od syntezy cytokinin w samych
pakach.

Wielokrotnie obserwowane uwolnienie pakdéw bocznych z inhibicji u roslin
nie uszkodzonych po bezpos$redniej aplikacji cytokinin daje w efekcie tylko wzrost
przejiciowy tych ogranow. Do dalszego ich wzrostu, prowadzacego do wytworzenia
ulistnionych pedéw bocznych niezbedne jest kolejne podanie gibereliny lub auksyny:

Gibereliny, cho¢ udziat ich w zjawisku korelatywnej inhibicji jest niewatpliwy,
pelnia raczej rolg czynnika drugorzednego, wspoldzialajacego z pozostalymi gru-
pami regulatorow wzrostu, a szczegélnie z auksyna i cytokininami. Stwierdzono,
7e naniesieniec GA; na powierzchnig cigcia roélin zdekapitowanych stymulowalo
wzrost pakéw bocznych [10, 23, 37, 43], a zatem efekt gibereliny byt przeciwny do
efektu wywolanego auksyng w analogicznym do$wiadczeniu. Kwas giberelowy
moze réwniez wywolaé przerwanie spoczynku u szeregu gatunkoéw roSlin drze-
wiastych [44]. Podany bezposrednio na paki boczne, zwlaszcza u rolin zdekapito-
wanych, moze stymulowaé wzrost tych organéw [57]. Na ogél jednak giberelina
podana ro$linom calym, przyspieszajac wzrost pedu gtéwnego zwigksza dominacje
wierzchotkowa [9, 11, 36]. Wykazano rowniez, ze kwas giberelowy podawany
w postaci oprysku zdekapitowanym roSlinom soi i sekwoi przywraca dominacje
wierzchotkowa ostabiona wskutek traktowania retardantem wzrostu AMO-1618,
zwiazkiem obnizajacym poziom endogennych giberelin [38].
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Wplyw regulatoréw wzrostu na zachowanie pakow bocznych zalezy w znacznej
mierze od stanu fizjologicznego tych organow. Badajac wplyw GA; i BAP na wzrost
pakéw bocznych u 7- i 16-dniowych roélin soi wykazano [2], ze paki roélin 7-dnio-
wych, u ktorych wystepuja jeszcze podzialy komorkowe, reagowaly wzrostem na
podawany GA,. Nieefektywny okazat si¢ IAA, gdy podawano go roslinom zde-
kapitowanym. Calkowicie odrgbne reakcje obserwowano u roslin 16-dniowych,
u ktorych w pakach ustaly juz podzialy mitotyczne. Dla wzrostu pakéw bocznych
wymagana byla obok GA,; (pobudzajacego elongacj¢ komorek) réwniez BAP
inicjujaca podzialy mitotyczne. Aplikacja IAA na powierzchni¢ cigcia 16-dniowych
roélin zdekapitowanych utrzymywala paki boczne w stanie inhibicji. Dane te $wiad-
cza o kolejnym wlaczaniu si¢ poszczegdlnych hormondéw w proces uwalniania pakow
bocznych z dominacji wierzchotkowej. Podobne sugestie zawarte sa roOwniez w pracy
Catalano i Hill [12] i potwierdzaja je wyniki moich do$wiadczen przeprowadzo-
nych na siewkach brzozy. Przetamanie dominacji apikalnej u ro$lin nie uszkodzo-
nych nastapito, gdy rosliny potraktowano najpierw BAP i poZniej GA;. Przy od-
wrotnej kolejnosci traktowania rezultat byt znacznie stabszy i obserwowano od-
wrotna zalezno$¢ miedzy stezeniem gibereliny i iloscia pakéw bocznych. A zatem
do rozwoju pakow bocznych pozostajacych pod hamujacym wplywem paka do-
minujacego niezb¢dne bylo najpierw pobudzenie podziatéw komoérkowych (BAP)
1 nastgpnie elongacja komorek (GA;) (tab. I).

Eksperyment przeprowadzony przez Hillmana [23], w ktorym podawano po-
jedynczo i w kombinacjach IAA, GA;, ABA i kinetyng na powierzchnig cigcia zde-
kapitowanych roélin fasoli wskazuje, ze wszystkie te zwiazki uczestnicza w kontroli
wzrostu pakow boceznych, modyfikujac wzajemnie swoje dziatanie. Problem wspol-
dzialania poszczegolnych grup hormonoéw w zjawisku dominacji wierzchotkowej
jest zatem niezwykle skomplikowany.

Wykazano [13], ze hamowanie wzrostu pakow bocznych roslin zdekapitowanych
pod wplywem auksyny zwigksza si¢, gdy rownocze$nie z auksyna podawano kine-
tyne. Jak si¢ okazalo, w obecnosci kinetyny dochodzito do zwigkszonego pobiera-
nia i transportu “C—IAA przez dekapitowane pedy. Rowniez giberelina podawana
rownoczesnie z auksyna przyspiesza pobieranie i transport auksyny [25]. Dzigki
temu wigksze ilo$ci auksyny mogly dociera¢ do pakow i stad, jak sugeruja autorzy,
zwigkszony efekt hamowania. Natomiast w pracy po$wigconej regeneracji fizjolo-
gicznego wierzchotka u dekapitowanych koleoptyli Avena Anker [4] donosi, Ze
zaréwno kinetyna jak i GA; przeciwdzialaja inhibicji syntezy auksyn w nowym
wierzchotku, spowodowanej aplikacja IAA. Z kolei w badaniach nad transportem
(4C) benzyloaminopuryny z podstawy cigcia dekapitowanych pedéw Solanum ana-
logicznie wykazano [60], Zze cytokinina byla akumulowana w pedach bocznych
przed podjeciem przez nie wzrostu. Akumulacji cytokininy zapobiegalo podanie
auksyny na gorna powierzchnig cigcia. IAA nie obnizal akumulacji cytokinin w pg-
kach przez hamowanie ich transportu w miejsce dzialania auksyny, lecz pobudzatl
formowanie metabolitu BAP akumulowanego w tkankach pedu.

Z przedstawionych danych wynika, Zze korelatywna inhibicja pakéw bocznych
moze wiaza¢ si¢ z deficytem jakiego$§ czynnika natury troficznej czy teZ hormonalnej,
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TABELA |

Wplyw BAP i GA; na rozwdj pakow pachwinowych nie zdekapitowanych siewek brzozy, traktowanych

wg nastepujacego porzadku: przez pie¢ dni — aplikacja BAP i przez pig¢ nastgpnych dni — GA4(BAP/GAy)

oraz odwrotnie: przez pie¢ dni aplikacja GA; i przez pie¢ nastepnych dni — BAP(GA,/BAP). Pomia-
row dokonano 21 dnia od poczatku traktowania.

| % roslin z rozwijajacymi si¢

i Traktowane Liczba pedow bocznych na rosling | . .
| | pedami bocznymi
'] H,O (kontrola) 0 : 0 !
- BAP 10-°M/GA, 10-°*M 1,2 40
| BAP 10*M/GA, 10-°*M 2,24+0,3 f 80
j BAP 10_*M/GA; 10-°*M 2,6+0,8 80
@ BAP 10-°M/GA, 10*M 2,0+0,6 5 60
BAP 10-*M/GA; 10*M 1,6 +0,5 j 60
BAP 10-*M/GA, 10-*M ; 3,040,6 100
! GA; 10-°M;BAP 10-°M 1,4 ' 40
| GA, 10“M/BAP 10°M | 0 0
‘ GA; 10°M/BAP 10-°M : 0 . 0
! GA; 10°°M/BAP 10-°M , 2,6 ' 40
GA,; 10-*M/BAP 10—*M 1,5+0,6 60
‘ GA, 10-'M/BAP 10-3M _ 1,4 [ 20

niezbednego do ich dalszego rozwoju. Wazny staje si¢ wobec tego problem dystry-
bugji substancji odzywezych w pedzie, czym zajmuje sig ,,teoria rozdziatu sktadnikow
pokarmowych”. Zgodnic z ta teoria przemieszczanie si¢ skladnikow pokarmo-
wych determinujg gléwnie substancje hormonalne. Zostala ona po raz pierwszy
sformutowana przez Wenta w latach trzydziestych. Zgodnie z jego sugestia istnieje
uprzywilejowany transport skladnikow pokarmowych do stref charakteryzujacych
si¢ duzym stgzeniem auksyny. Wielokrotnie wykazano, ze metabolity takie jak
cukry czy fosforany sa rzeczywiscie transportowane i gromadzone w rosnacych
pedach oraz innych regionach charakteryzujacych si¢ duza aktywnoscia meta-
boliczna [30, 31]. Obserwowano réwniez akumulacje¢ znakowanych “C weglowoda-
néw w dekapitowanych todygach grochu i ziemniaka, traktowanych IAA. Reakcja
wystapita juz po kilku godzinach, co bylo zbyt krotkim czasem dla wytworzenia
nowego centrum wzrostowego [8]. A zatem auksyna mobilizuje materi¢ organiczna
bez koniecznosci lokalnego pobudzenia wzrostu. Rowniez Davies i Wareing
[14], ktorzy stwierdzili, ze akumulacja **P zachodzi juz po kilku godzinach trakto-
wania IAA w starych nierosnacych migdzywezlach lodyg, sugeruja, ze auksyna
moze oddzialywaé na transport metabolitow w sposob bezposredni, z pominigciem
efektow wzrostowych. Na podstawie dalszych eksperymentow z zastosowaniem
obraczki z kwasu tréjjodobenzoesowego (TIBA), autorzy ci wysuwaja wniosek, ze
auksyna wplywa na dystrybucje substancji odzywczych aktywujac w jaki§ sposob
floem wzdhiz calej drogi transportu metabolitow. Jak wynika z pracy Thomasa
i Halla [53], aktywacja ta moze polega¢ na hamowaniu procesu odkladania kalozy
w rurkach sitowych.
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Obok auksyny, rowniez gibereliny i cytokininy wplywaja mobilizujaco na tran-
sport metabolitow w roélinie [26, 32, 33]. Szczegolnie wyraZne efekty tych hormo-
néw mozna bylo obserwowaé przy lacznym ich podawaniu z auksyng [33, 45].
Czynnikiem decydujacym o wlasciwym zaopatrzeniu pakéw bocznych w niezb¢dne
dla ich wzrostu skladniki odzywcze i hormonalne jest wytworzenie tkanki przewo-
dzacej taczacej te organy z pedem gltéwnym. Jak stwierdzono, bazypetalnie po-
ruszajaca si¢ auksyna wywiera hamujgcy wplyw na roéznicowanie tkanek przewo-
dzacych migdzy todyga i pakiem bocznym [34, 39, 41, 48]. Z drugiej strony, istnie-
nie polaczen przewodzacych miedzy pedem gtownym i pedami bocznymi nie wy-
daje si¢ by¢ czynnikiem wystarczajacym dla uwalniania tych pakéw ze stanu korela-
tywnej inbibicji. Stwierdzono bowiem obecno$¢ prawidlowo wyksztalconej tkanki
przewodzacej taczacej paki boczne z todyga, ktore mimo to pozostawaly w stanie
inhibicji [1, 19, 35].

Podsumowanie

Mimo, ze pytanie dotyczace mechanizmow dominacji wierzchotkowej zostalo
postawione juz w pierwszych latach XX stulecia, nie doczekato si¢ jak dotad pet-
nego wyjasnienia. Podwazona zostata stusznos¢ ,.teorii troficznej” i ,,bezposredniego
dziatania auksyny”. Mimo pewnych zastrzezen, nadal zachowuje swa aktualno$¢
.teoria posredniego oddziatywania auksyny”. Dane uzyskane gtéwnie w latach
siedemdziesiatych pozwalaja na sformutowanie wniosku, Ze auksyna syntetyzo-
wana w paku dominujacym, przemieszczajaca si¢ bazypetalnie, kontroluje dominacjg
wierzchotkowa przez indukowanie syntezy korelatywnego inhibitora (ktorego rolg
moze petni¢ kwas abscysynowy) w regionach otaczajacych miejsce inicjacji pakow
bocznych. Waznym czynnikiem kontrolujacym korelatywna inhibicj¢ pakéw bocz-
nych jest tez hormonalnie sterowany transport substancji odzywczych.

LITERATURA

[1] Ali A., Fletcher R. A., 1970. Xylem differentiation in inhibited cotyledonary buds of soybeans.
Can. J. Bot. 48, 1139—1140.

[2] Ali A, Fletcher R. A., 1970. Hormonal regulation of apical dominance in soybeans. Can. J. Bot.
48, 1989—1994.

[3] Ali A., Fletcher R. A., 1971. Hormonal interaction in controlling apical dominance in soybeans.
Can. J. Bot. 49, 1727—1731.

[4] Anker L., 1981. Antagonistic effects of hormones on the auxin production in Avena coleoptiles.
Acta Bot. Neerl. 30, 123—130.

[5] Arney S. E., Mitchell D. L., 1969. The effect of abscisic acid on stem elongation and correlative
inhibition. New Phytol. 68, 1001—1015.

[6] Bellandi D. M., Dorffling K., 1974. Transport of abscisic acid 2-C-14 in intact pea seedlings.
Physiol. Plantarum 32, 365—368.

[7] Bellandi D. M., Dorffling K. 1974, Effect of abscisic acid and other plant hormones on growth
of apical and lateral buds of seedlings. Physiol. Plantarum 32, 369—372.

* — Wiadomosci Botaniczne t. 31, z. 3



154

[8] Booth A.,Moorby, J., Davies C.R.,Jones H., Wareing P. F., 1962. Effects of indolyl — 3 — ace-
tic acid on the movement of nutrients within plants. Nature 194, 204—205. ;

[9] Bradley V., Crane J. C., 1960. Gibberellin induced inhibition of bud development in some species
of Prunus. Science 131, 825—826.

[10] Brian P. W., Hemming H. G., Radley M., 1955. A physiological comparison of gibberellic acid
with some auxins. Physiol. Plantarum 8, 899—912.

[11] Brian P. W., Hemming H. G., Lowe D., 1959. The effect of gibberellic acid on shoot growth of
cupid sweet peas. Physiol. Plantarum 12, 15—29,

[12] Catalano M., Hill T. A., 1969. Interaction between gibberellic acid and kinetin in overcoming apical
dominance, natural and induced by IAA, in tomato (Lycopersicum esculentum Mill, cultivar Potentate).
Nature 222, 985—986. '

[13] Davies C.R.,Seth A. K., Wareing P. F., 1966. Auxin and kinetin interaction in apical dominance.
Science 151, 468—469,

[14] Davies C. R., Wareing P. F., 1965. Auxin — directed transport of radiophosphorus in stems.
Planta 65, 139—156,

[15] Dorffling K., 1964. Uber das wuchsstoffe — hemmstoffsystem von Acer pseudoplatanus L. T1. Die
bedentung von ‘Inhibitor B’ fiir die korrelative knospen hemmung und fiir die regulation der kambium
titigkeit. Planta (Berl.) 60, 413—433.

[16] Dorffling K., 1976. Correlative bud inhibition and abscisic acid in Acer pseudoplatanus and Syringa
vulgaris. Physiol. Plantarum 38, 319—322.

[17] Dostal R., 1926. Uber die wachstumsregulierende Wirkung des Laubblates. Act. Soc. Nat. Mora-
vicae 3, 83—209.

[18] Eliasson L., 1975. Effect of indoleacetic acid on the abscisic acid levels in stem tissue. Physiol. Plan-
tarum 34, 117—120.

[19] Goodwin P. B., 1967. The control of branch growth in potato tubers. I. Anatomy of buds in relation
to dormancy and correlative inhibition. J. Exp. Bot. 18, 78—99.

[20] Goodwin P. B., Cansfield P. E., 1967. The control of branch growth on potato tubers. ITI The
basis of correlative inhibition. J. Exp. Bot. 18, 297—307.

[21] Hall R. H., 1973. Cytokinins as a probe of developmental processes. Ann. Rev. Plant Physiol. 24,
415—444.

[22] Hartung W., Steigerwald F., 1977. Abscisic acid and apical dominance in Phaseolus coccineus L.
Planta 134, 295—299.

[23] Hillman J. 1970. The hormonal regulation of bud outgrowth in Phaseolus vulgaris L. Planta 90,
222—-229.

[24] Jablanovi¢ M., Neskovi¢ M., 1977. Changes in endogenous level of auxins and cytokinins in
axillary buds of Pisum sativum L. in relation to apical dominance. Biol. Plantarum 19, 34—39.

[25] Jacobs W. P., Case D. B., 1965. Auxin transport, gibberellin, and apical dominance. Science 148,
1729—1731.

[26] Jeffcoat B., Harris G. P., 1972. Hormonal regulation of the distribution of C-labelled assimilates
in the flowering shoot of carnation. Ann. Bot. 36, 353—361.

[27] Kung Woo-Lee P., Kessler B., Thimann K. V., 1974, The effect of hadacidin on bud deve-
and lopment its implications for apical dominance. Physiol. Plantarum 31, 11—14.

[28] Loeb J., 1918, Chemical basis of correlation. I. Production of equal masses of shoots by equal masses
of sister leaves in Bryophyllum calycinum. Bot. Gaz. 65, 150—174.

[29] Milborrow B. V., 1967, The identification of (+) abscisin IT ((+/— dormin) in plants and measure-
ment of its concentration. Planta 76, 93—113.

[30] Milthorpe F. L., Moorby J., 1969. Vascular transport and its significance in plant growth. Ann.
Rev, Plant Physiol. 20, 117—138.

[31] Morris D. A., Winfield P. J., 1972. Kinetin transport to axillary buds of dwarf pea (Pisum sati-
vum L.). J. Exp. Bot. 23, 346—355.

[32] Mothes K., Engelbrecht L., 1961. Kinetin induced directed transport of substances in excised
leaves in the dark. Phytochemistry 1, 58—62.



155

[33] Mullins M. G., 1970. Hormone — directed transport of assimilates in decapitated internodes of
Phaseolus vulgaris L. Ann. Bot. 34, 897—909.

[34] Panigrahi B. M., Audus L. J., 1966. Apical dominance in Vicia faba. Ann. Bot. 30, 457—473.

[35] Peterson C. A., Fletcher R. A., 1973. Apical dominance is not due to a lack of functional xylem
and phloem in inhibited buds. J. Exp. Bot. 24, 97—103.

[36] Pharis R. P., Ruddat M., Phillips C., Heftmann E., 1965. Gibberellin, growth retardants, and
apical dominance in Arizona cypress. Naturwiss. 52, 88—89.

[37] Phillips I. D. J., 1971. Effect of relative hormone concentrations on auixn — gibberellin interactions
in correlative inhibition of axillary buds. Planta 96, 27—34.

[38] Ruddat M., Pharis R. P., 1966. Participation of gibberellin in the control of apical dominance in
soybean and redwood. Planta 71, 222—228.

[39] Sachs T., 1969. Polarity and the induction of organized vascular tissues. Ann. Bot. 33, 263—275.

[40] Sachs T., Thimann K. V., 1964. Release of lateral buds from apical dominance. Nature 201, 939—
940.

[41] Sachs T., Thimann K. V., 1967. The role of auxins and cytokinins in the release of buds from apical
dominance. Am. J. Bot. 54, 136—144.

[42] Scott T. K., Briggs W. R., 1960. Auxin relationships in the Alaska pea (Pisum sativum). Am. J. Bot.
47, 492499,

[43] Scott K., Pritchard J. B., 1968. The control of apical dominance in the Alaska pea. W: Transport
of plant hormones. North — Holland, Amsterdam, str. 309—319.

[44] Sebaneck J., 1967. The eflect of gibberellic acid on dormancy in some wood species. Acta Univ. Agr.
(Brno) 567, 15—20. N

[45] Seth A. K., Wareing P. F., 1967. Hormone — directed transport of metabolites and its possible
role in plant senescence. J. Exp. Bot. 18, 65—77.

[46] Snow R., 1937. On the nature correlative inhibition. New Phytol. 36, 283—300.

[47] Snow R., 1939, An inhibitor of growth eatracted from pea leaves. Nature, 144, 906.

[48] Sorokin H. P., Thimann K. V., 1964. The histological basis for inhibition of axillary buds in Pisum
sativimn and the effects of auxins and kinetin on Xylem development. Protoplasma 59, 326—350.

[49] Tamas I. A., Ozbun J. L., Wallace D. H., Powell L. E., Engels C. J., 1979. Effect of fruits on
dormancy and abscisic acid concentration in the axillary buds of Phaseolus vulgaris L. Plant Physiol.
064, 615—619.

[50] Thimann K. V., Skoog F., 1933. Studies on the growth hormone of plants. IIT The inhibiting action
of the growth substance on bud development. Proc. Nat. Acad. Sci. 19, 714—-716.

[51] Thimann K. V.,Skoog F., 1934, On the inhibition ofbud development and other function of growth
substance in Vicia faba. Proc. Roy. Soc. B 114, 317—339.

[52] ThomasT. H., 1972. The distribution of hormones in relation to apical dominance in brussels sporouts
(Brassica oleracea var. gemmifera L.) plants. J. Exp. Bot. 23, 294—301.

[53] Thomas B., Hall M. A., 1975. The effect of growth regulators on wound — stimulated callose for-
mation in Salix viminalis L. Plant Sci. Lett. 4, 9—135.

[54] Tucker D. J., 1978. Apical dominance in the tomato: the possible roles of auxin and abscisic acid.
Plant Sci. Lett. 2, 273—278.

[55] Tucker D. J., Mansfield T. A., 1972. Effects of light quality on apical dominance in Xanthium
strumarium and the associated changes in endogenous levels of abscisic acid and cytokinins. Planta
102, 140—151.

[56] Tucker D. J., Mansfield T. A., 1973. Apical dominance in Xanthium strumarium. J. Exp. Bot. 24,
731—740.

[57] Wakhloo J. L., 1970. Role of mineral nutrients and growth regulators in the apical dominance in
Solanum sisymbrifolium. Plana 91, 190194,

[58] Walton D. C., 1980. Biochemistry and physiology of abscisic acid. Ann. Rev. Plant Physiol. 31,
453-—-489.

[59] Wickson M. E., Thimann K. V., 1958. The antagonism of auxin and kinetin in apical dominance.
Physiol. Piantarum 11, 62—74.

o



156

[60] Wooley D. J., Wareing P. F., 1972. The interaction between growth promoters in apical domi-
nance. I. Hormonal interaction, movement and metabolism of a cytokinin in rootless cuttings. New

Phytol. 71, 781—793.
{611 Wooley D. J., Wareing P. F., 1972. The interaction between growth promoters in apical dominance.
II. Environmental effects on endogenous cytokinin and gibberellin levels in Solanum andigena. New

Phytol. 71, 1015—1025.
[62] Zieslin N., Spiegelstein H., Halevy A. H., 1978. Components of axillary bud inhibition in rose

plants. IV. Inhibitory activity of plant cxtracts Bot. Gaz. 139, 64—68.

Dr Elzbieta Galoch

Zaktad Fizjologii Roélin,

Instytut Biologii Uniwersytetu M. Kopernika w Toruniu
ul. Gagarina 9, 87-100 Torun



		2018-02-07T15:19:20+0000




