SYLWAN 159 (5): 392-402, 2015

MIRELA TULIK, ELZBIETA MY$SKOW

Rola $mierci komérek drewna w sukcesie ewolucyjnym
roslin drzewiastych

Contribution of wood cells death to evolutionary success of woody plants

ABSTRACT
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The paper describes the different types of cell death during the process of wood cell formation and
terminological variety found in the literature concerned. The cell death referred to as programmed
cell death (PCD), is genetically controlled and fundamental for the correct function of the whole
organism of woody plants. The wood is mainly composed of the tracheary elements fulfil as
conductors of water, fibers that provide the mechanical support and parenchyma cells playing an
important role in the storage of water and reserve materials. The PCD of these elements constitutes
the final stage of their differentiation and it is proceeded by: (i) cambial cell divisions, (ii) the
enlargement of the cambial derivatives. The successive phase concerns (iii) deposition of secondary
cell walls and its lignification. After that, the cell commences to digest protoplast, what means
that each cell participates in the process of its own demise actively. However, the time and the
sequence of the appearance of these phases are distinct among the woody cells. In the case of the
tracheary elements the digestion of the protoplast occurs immediately after the tonoplast breakdown.
Therefore, these cells are short-lived elements of wood. The life span of the fibers and the
parenchyma cells is longer (from month for fibers and years in case of parenchyma cells). For
the latter cells the positional information (distance from the cambium) and vicinity with short-lived
tracheary elements are considered to be important for undergoing the process of death.
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Wstep

Utrzymanie homeostazy pomigdzy liczba powstatych na drodze podziatéw komérek a ich elimi-
nacjg jest jednym z elementéw sukcesu ewolucyjnego organizméw roslinnych i zwierzgeych.
U podstaw tej homeostazy lezy kontrolowany genetycznie proces okreslany jako programowana
$mier¢ komérek (PCD, ang. Programmed Cell Death). U organizméw zwierzgcych proces ten
zwykle prowadzi do eliminowania komdrek, ktére wypetnity juz swoje funkcje. Przyktadami
PCD sg zatem zmiany zwigzane z eliminacjg komdrek dloni i stép ssakéw, umozliwiajace for-
mowanie si¢ palcéw, czy utrata ogonka kijanek Zab w czasie metamorfozy w dorostego ptaza
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[Bachrecke 2002; Maruniewicz, Wojtaszek 2007]. W przypadku roslin drzewiastych PCD
warunkuje gléwnie opracowanie ostatecznego ksztattu pojedynczej komérki, ktéra w nastgpstwie
bedzie funkcjonowac jako element martwy wsréd innych, zywych komérek ciata, co ma miejsce
w przypadku elementéw przewodzacych drewna [Fukuda 1997]. Dla tych komérek PCD sta-
nowi koricowy etap ich formowania, co jest warunkiem sprawnego transportu wody i petnienia
przez nie funkcji mechanicznej. Lezy u podstaw wytworzenia wysokiej jakosci surowca drzew-
nego.

Pierwsze obserwacije smierci komérek prowadzono pod koniec XIX wieku, jednakze syste-
matyczne badania rozpoczgly si¢ dopiero w latach 50. ubieglego wicku i dotyczyly gtéwnie
komdrek organizméw zwierzecych [Maruniewicz, Wojtaszek 2007]. W 2002 roku Sydney
Brenner i John E. Sulston z Wielkiej Brytanii oraz H. Robert Horvitz ze Stanéw Zjednoczonych
otrzymali nagrode Nobla w dziedzinie medycyny i fizjologii za odkrycia dotyczace genetycznej
regulacji organogenezy i zaprogramowanej $Smierci komdrki. Obiektem badari naukowcéw byt
niciei Caenorhabditis elegans. Badania jego rozwoju embrionalnego wykazaly, Zze pewna, zawsze
stata liczba komérek ulega degradacji w sposéb wskazujgey na istnienie podloza genetycznego
tego zjawiska [Bas i in. 2004]. Tematyka programowanej $mierci komérek pozostaje nadal w kregu
zainteresowan naukowcow, ze wzgledu na potencjalne wykorzystanie znajomosci PCD np. w te-
rapii nowotworowe;j.

W procesie PCD komérki aktywujg wlasng maszyneri¢ molekularng, co prowadzi do ich
samounicestwienia i oznacza, ze paradoksalnie Smier¢ poszczegélnych komérek decyduje o zyciu
calego organizmu, jego formie i przedtuzeniu gatunku. Czy zatem programowana $mier¢ komérki
moze by¢ postrzegana w kategoriach ,,sposéb na zycie” przez wielokomérkowe organizmy roslinne?

Morfotypy $mierci komoérek u roslin

Pomimo dobrze poznanych molekularnych mechanizméw $mierci komérki, jako integralnego
procesu rozwojowego, klasyfikacja typéw $mierci komérek u roslin rodzi pewne trudnosci. W lite-
raturze mozna spotkac nastgpujgce terminy: apoptoza, nekroza, autoliza, autofagia lub inne — np.
reakcja nadwrazliwosci (ang. hypersensitive response) indukowana oddziatywaniem patogena
[Havel, Durzan 1996; Fukuda 1997; van Doorn, Woltering 2005; Della Mea i in. 2007; Reape
i in. 2008; van Doorn 2011; van Doorn i in. 2011].

Apoptoza (gr. apoptosis — opadanie, réwniez opadanie lisci czy ptatkéw) jest zwigzana z de-
strukcjg cytoszkieletu oraz aktywnoscig biatek (enzyméw proteolitycznych) okreslanych mianem
kaspaz. Do morfologicznych objawéw apoptozy nalezg obkurczanie i zmniejszenie si¢ objetosci
komdrki na skutek utraty wody, kondensacja chromatyny, fragmentacja jadrowego DNA oraz
tworzenie obtonionych pecherzykéw (ciatek apoptotycznych). Pecherzyki te sg nastgpnie trawione
przez makrofagi, czyli sgsiednie komérki zerne. U organizméw roslinnych brak jest komdérek
zernych, a obecnos¢ Sciany komdrkowej uniemozliwia proces fagocytozy komérek podlegaja-
cych PCD. Te wyrazne réznice wskazujg, ze u roslin PCD nie przebiega na drodze apoptozy
[van Doorn, Woltering 2005; Maruniewicz, Wojtaszek 2007; van Doorn in. 2011].

Van Doorn i in. [2011] w oparciu o morfologiczne kryteria wyréznili u roslin dwie gléwne
klasy $smierci. Pierwszg z nich jest Smier¢ ,,wakuolarna” (ang. vacuolar cell death), w literaturze
polskiej okreslana jako ta, ktéra przebiega na drodze autofagii lub autolizy (ang. autolytic PCD).
Drugim typem $mierci jest nekroza, zachodzgca pod wptywem dziatania czynnikéw zewngtrz-
nych prowadzacych do uszkodzenia komdrki, niewynikajgca z realizacji programu genetycz-
nego. Jest zatem bierng, patologiczng formg $mierci komorki. ,,Wakuolarna” $mieré zwigzana
jest z posiadaniem przez komdrki roslinne systemu wakuolarnego, ktéry w odréznieniu od lizo-



394 Mirela Tulik, Elzbieta Myskow

soméw komdrek zwierzgeych moze zajmowaé znaczng objetosé komdrki roslinnej [Marty 1999].
Roslinne wakuole, podobnie jak lizosomy, uczestniczg w trawieniu i magazynowaniu produktéw
proceséw metabolicznych. Morfotyp wakuolarnej $smierci komérki zwigzany jest zatem z zacho-
waniem funkcji cytoszkieletu [Smertenko, Frankiln-Tong 2011], gromadzeniem w wakuoli en-
zyméw litycznych oraz ze stopniowg wakuolizacjg cytoplazmy [van Doorn 2011; van Doorn i in.
2011]. Za moment $mierci komdrki uwaza si¢ pgknigcie tonoplastu, czyli blony otaczajacej wakuolg
i uwolnienie enzyméw hydrolitycznych, ktére trawig protoplast [Obara i in. 2001; Courtois-
-Moreau i in. 2009; Bollhoner i in. 2012]. Jednakze doktadne analizy procesu PCD, prowadzone
na réznych typach komérek roslinnych, wykazaly, ze proces ten nie jest jednorodny. Niniejsza
praca przedstawia réznorodno$¢ wariantéw PCD obecnych w czasie réznicowania poszczegdl-
nych typéw komérek drewna.

PCD elementéw trachealnych

Drewno iglastych i dwulisciennych obejmuje elementy systemu osiowego oraz promieniowego
[Esau 1965]. U iglastych system osiowy reprezentowany jest przez cewki (jodla, cis), a u wigk-
szo$ci gatunkéw dodatkowo przez niewielkg ilos¢ migkiszu osiowego oraz przewody zywiczne
(sosna, Swierk, modrzew). Cewki to wyspecjalizowane komdrki, ktdre petnig zaréwno funkcje
przewodzgcs, jak i wzmacniajaca. U dwulisciennych system osiowy obejmuje natomiast naczy-
nia, ktére odpowiedzialne sg za transport wody, oraz wiékna i cewki petnigce funkcj¢ mechani-
czng. Stwierdza si¢ tez wigkszy, w poréwnaniu z drewnem iglastych, udziat migkiszu drzewnego.
Cewki i naczynia okreslane sg wspélnie jako elementy trachealne [Turner i in. 2007; Bollhoner
iin. 2012; Demura 2014], a ich proces réznicowania zakoriczony zostaje Smiercig komdérki, w ktérym
kluczowg rol¢ petni wakuola [Wodzicki, Brown 1973; Fukuda 2000].

Proces r6znicowania wszystkich elementéw drewna wtérnego z kambium jest podobny.
Po podziale inicjatu kambialnego wszystkie réznicujgce si¢ komdérki po stronie drewna wygladaja
podobnie [Courtois-Moreau i in. 2009], nast¢pnie rosng na dhugos¢ oraz szerokosé i na tym etapie
mozliwe jest juz rozréznienie poszczegélnych typéw komoérek. Kolejng fazg jest odkladanie
wtérnej Sciany, a nastgpnie wlaczenie kontrolowanego genetycznie programu $mierci protoplastu
[Fukuda 1996; Bollhoner i in. 2012]. Obecnie uwaza si¢, ze proces lignifikacji jest kontynuo-
wany juz po obumarciu protoplastu [Pesquet i in. 2013; Escamez, Tuominen 2014]. Jednakze
w réznych typach komérek drewna etapy i czas ich zachodzenia mogg si¢ r6zni¢ [Bollhoner i in.
2012]. Réznicowanie i zamieranie cewek, czlonéw naczyii oraz widkien trwa od kilka dni do
okoto dwdch miesi¢ey [Bollhoner i in. 2012], natomiast komérki migkiszowe promieni pozostajg
zywe nawet przez kilka lat [Funada 2000; Spicer, Holbrook 2007].

Jedne z pierwszych szczegbtowych analiz PCD w komérkach drewna przeprowadzili Wodzicki
[1971] oraz Wodzicki i Brown [1973]. Autorzy opisali morfologiczne i anatomiczne modyfikacje
zachodzace w cewkach, poczgwszy od fazy zwigzanej z podzialem komérki kambialnej na strong
drewna, az do programowanej $mierci komdérki. W procesie tworzenia si¢ drewna Wodzicki
[1971] wyr6znit faze kambialng (C), wzrostu promieniowego (G), maturacji (D) oraz cewek doj-
rzatych (T). W fazie wzrostu promieniowego komérka réznicujaca si¢ na cewke rosnie w kierunku
radialnym, natomiast w fazie maturacji odktada wtérng Sciang komérkowg [Wodzicki, Humpherys
1972]. Badania Wodzickiego i Browna [1973] pozwalajg przedstawi¢ scenariusz réznicowania si¢
cewki. W poczatkowym okresie tworzenia wtérnej sciany komdrkowej réznicujgca si¢ cewka
charakteryzuje si¢ obecnoscig cytoplazmy parietalnej, czyli cienkiej warstwy cytoplazmy przyle-
gajacej do $ciany komérkowej, w ktérej zawieszone sg organella komdrkowe. Wewngtrz komdrki
znajduje si¢ duza wakuola otoczona tonoplastem, ktéry oddziela cytoplazmg parietalng od soku
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komdrkowego. W tworzeniu kompartymentu wakuolarnego uczestniczy retikulum endoplaz-
matyczne. Wodzicki i Brown [1973] zaobserwowali, Ze nici cytoplazmatyczne (transwakuolarne)
pozostajagce w kontakcie z cytoplazmg parietalng przenikajg centralng wakuole. Z nici tych od-
paczkowuja nastgpnie pecherzyki, ktérych zawartosé trawiona jest w soku komérkowym zawie-
rajagcym enzymy hydrolityczne. Produkty autofagii s3 wchlaniane przez nici cytoplazmatyczne
i cytoplazmg parietalng, gdzie ulegajg przetworzeniu na substraty niezb¢dne do odtozenia wtdrnej
$ciany komérkowej. W kolejnym etapie réznicowania si¢ cewki aktywowane sg enzymy odpo-
wiedzialne za syntezg prekursoréw ligniny oraz enzymy, ktére aktywuja synteze ligniny w $cianie
komdrkowej [Samuels i in. 2002, 2006]. Doprowadza to do grubienia i drewnienia Sciany komér-
kowej réznicujacych si¢ cewek [Roberts 1976]. W ten sposéb biatkowe sktadniki $ciany zabezpie-
czane sg przed aktywnoscig enzyméw hydrolitycznych, uwalnianych z wakuoli w koricowym
etapic maturacji, co nieuchronnie prowadzi do $smierci komérki [Groover, Jones 1999]. W tym
etapie maturacji nast¢gpuje bowiem destrukeja nici cytoplazmatycznych przenikajacych wakuole
oraz przerwanie cigglosci tonoplastu, czego konsekwencjg jest odstonigcie cytoplazmy i jej cal-
kowita liza. Ostatnim trawionym elementem komérkowym dojrzewajacej cewki jest jadro komér-
kowe [Wodzicki, Brown 1973].

Wedtug Wodzickiego [1971] srednica cewek drewna wezesnego uzalezniona jest gtéwnie
od intensywnosci wzrostu w kierunku promieniowym, zas grubos¢ sciany komdérkowej od czasu
trwania jej odktadania. Wtdrna $ciana komérkowa cewek drewna wezesnego odktadana jest w okre-
sie okoto dwdch tygodni, zas cewek drewna péznego w czasie okoto 50 dni. Powstawanie cewek
jest zatem klasycznym przyktadem PCD [Greenberg 1996; Pennell, Lamb 1997], ktérej efektem
jest powstanie komdérki pozbawionej protoplastu, a funkcjonalnym jej elementem jest jamko-
wana $ciana komérkowa.

Proces réznicowania cztonéw naczyni zakorczony jest obumieraniem protoplastu oraz lizg
fragmentéw pierwotnych scian komérkowych, co umozliwia wytworzenie plyt perforacyjnych.
Poznanie tego procesu mozliwe byto dzigki wykorzystaniu modelu badawczego, jakim jest
hodowla in vitro izolowanych komdérek mickiszu asymilacyjnego Zinnia elegans i wymuszone
hormonalnie (poprzez dodanie do pozywki zwigzkéw z grupy auksyn i cytokinin) ich réznicowa-
nie w kierunku cztonéw naczyn [Fukuda i in. 1993]. Komérki izolowane z migkiszu asymilacyj-
nego Z. elegans, zatrzymane w rozwoju w fazie G1 cyklu komérkowego i przeniesione na pozywke
zawierajgcg w skladzie m.in. syntetyczng auksyng, ,,wchodza” na drogg odréznicowania. W czasie
60-80 godzin okoto 30-60% ich populacji réznicuje si¢ na naczynia [Fukuda 1992, Demura
2014]. W procesie tym, ktéremu towarzyszg zmiany ekspresji genéw oraz ultrastruktury tych ko-
mdrek, wyrézni¢ mozna te same sekwencje zdarzer, ktére charakterystyczne sg dla powstajacych
naczyid w warunkach iz situ [Fukuda i in. 1998]. Powstaje m.in. wtérna $ciana komérkowa, po
pojawieniu si¢ ktérej nastgpuje destrukcja wakuoli oraz strawieniu ulegajg inne struktury we-
wnatrzkomdrkowe (ryc. 1A) [Fukuda 2000]. Poczgtkowo w czasie réznicowania elementéw tracheal-
nych dochodzi do zwigkszania objetosci wakuoli kosztem cytoplazmy, co rozpoczyna trawienie
niektdrych organelli. Badania wskazujg, Ze na tym etapie nast¢puje wpuklenie btony wakuolar-
nej i jej fuzja z pecherzykami cytoplazmatycznymi. Kluczowym etapem PCD w cztonach naczyr
jest pgknigcie tonoplastu otaczajgcego wakuole, co uwalnia hydrolazy i prowadzi do natychmia-
stowego zniszczenia protoplastu [Obara i in. 2001; van Doorn 2011; van Doorn i in. 2011; Escamez,
Tuominen 2014]. Degradacja DNA jadrowego, chloroplastowego i mitochondrialnego (organelli
otoczonych podwdjng btong komérkows) zachodzi najczgsciej juz po przerwaniu tonoplastu
[Obara i in. 2001]. Pecherzyki cytoplazmatyczne zawierajace enzymy hydrolityczne przemie-
szczajg si¢ do blony komérkowej (plazmalemmy) i po polgczeniu si¢ z nig wydzielajg swojg
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Zmiany morfologiczne réznicujgcego si¢ ele-
mentu trachealnego (A) oraz wiékna drzew-
nego (B) [Bollhéner i in. 2012, zmodyfiko-
wane]
Morphological changes during differentiation
of the tracheary element (A) and fibre (B)
6 7 8 [Bollhéner et al. 2012, modified]
A. Réznicowanie si¢ elementu trachealnego obejmuje: pochodng kambialng réznicujacg si¢ na element trachealny (na czton naczyniowy)
(1), wzrost réznicujacego si¢ elementu trachealnego (2), odkiadanie wtérnej sciany komdérkowej (3), zmiany w przepuszczalnosci tono-
plastu oraz przerwanie jego ciggtosci (4), degradacj¢ jadra komérkowego (5), catkowitg autolizg protoplastu (6) oraz czgsciowq hydrolizg
niezglignifikowanej pierwotnej $ciany komérkowej (powstanie perforacji) (7)
B. Réznicowanie si¢ wiékna drzewnego obejmuje: pochodng kambialng réznicujgeg si¢ na wiékno drzewne (1), wzrost réznicujacej si¢
komdrki (2), odktadanie wtérnej Sciany komérkowej (3), utratg turgoru (4), stopniowy zanik organelli komérkowych, rozpoczgcie autolizy
i degradacja DNA (5), powigkszenie wymiaréw pozostatych jeszcze organelli komérkowych (6), dalszy postgp autolizy po peknigciu
tonoplastu (7), powstanie martwej, pustej w srodku komdérki wiékna drzewnego (8)
A. Differentiation of the tracheary element includes: cambial derivative starts differentiation into tracheary element (tracheary element
means vessel member) (1), enlargement of the differentiating tracheary element (2), secondary walls formation (3), changes in perme-
ability and vacuolar rapture (4), degradation of nucleus (5), final autolysis (6), and partial hydrolysis of the non-lignified primary cell walls
(perforation is formed) (7)
B. Fibre differentiation includes: cambial derivative starts differentiation into fibre (1), cell expansion (2), deposition of the secondary
cell walls (3), loss of turgor (4), disappearance of the organelles, starting autolysis and degradetaion of DNA (5), swelling of the remain-
ing organelles and continued autolysis (6), autolysis after vacuolar rapture (7), dead fibre appearances (8)

j - jadro komérkowe, o — organellum komdérkowe, p — perforacja, w — wakuola, wsk — wtérna Sciana komérkowa
j—nucleus, o — organelle, p — perforation w — vacuole, wsk — secondary cell wall
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zawarto$¢ poza obrgb komérki. Mechanizm ten lezy u podstaw procesu hydrolizy pierwotnej
$ciany komérkowej zwigzanej z wytwarzaniem perforacji w Scianie taczgeej nadlegle cztony naczyn
[O’Brien 1970].

Proces powstawania element6éw trachealnych koriczgcy si¢ smiercig komdrki znajduje si¢ pod
kontrolg czynnikéw egzogennych (fotoperiod, temperatura) i endogennych (ekspresja wybranych
genéw, hormony) oraz jest wynikiem interakcji mi¢dzy tymi czynnikami [Williams, Dickman
2008]. Réwniez mechaniczne zranienia mogg indukowac¢ proces odréznicowania si¢ komérek
migkiszowych w elementy trachealne [Fukuda 1996]. Sposréd hormonéw roslinnych szczegélng
uwage zwraca si¢ na zwigzki chemiczne z grupy auksyn i cytokinin (m.in. stymulujg podziaty
komdérkowe) oraz brasinosteroidy (niezb¢dne dla przebiegu maturacji). Czynnikiem uwazanym
z kolei za inhibitor procesu réznicowania si¢ elementéw trachealnych jest biatko TDIF wydzie-
lane przez komdrki floemu [Hirakawa i in. 2010; Qiang i in. 2013].
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Dla poznania molekularnych mechanizméw odpowiedzialnych za powstawanie elemen-
t6w trachealnych identyfikowane sg geny, ktérych biatkowe produkty odpowiadajg nie tylko za
prawidlowy przebieg PCD, ale biorg takze udzial w procesie tworzenia wtérnej Sciany komdérkowe;j
oraz jej lignifikacji [Groover, Jones 1999; Roberts, McCann 2000; Bollhéner i in. 2012]. Szczegdl-
nie istotne dla przebiegu obu proceséw sg czynniki transkrypeyjne z klasy NAC — VASCULAR-
-RELATEDNAC-DOMAING6 (VND6) i VND7 — uruchamiajgce catg kaskadg kolejnych genéw
[Ohashi-Ito i in. 2010; Escamez, Tuominen 2014; Zhang i in. 2014], co objawia si¢ tym, ze zaha-
mowanie farmakologiczne jednego z proceséw ogranicza réwniez zachodzenie drugiego [Bollhoner
i in. 2012]. Motose i in. [2004] sugeruja, ze dla ciaglosci procesu réznicowania elementéw tracheal-
nych jest réwniez istotne mi¢dzykomérkowe oddziatywanie. Ich badania nad réznicowaniem
drewna w kulturze iz vitro Zinnia elegans wykazaly, ze biatko o nazwie ksylogen jest gromadzone
w prokambium oraz drewnie. W $cianie komérkowej elementéw trachealnych ksylogen akumu-
lowany jest w sposdb polarny i jego asymetryczna sekrecja przyczynia si¢ do wejscia sasiednich
komoérek na droge réznicowania w kierunku elementéw trachealnych.

PCD wiokien drzewnych

Wi6kna wykorzystywane sg przez cztowieka w wielu gateziach przemystu — poczawszy od prze-
mystu wiékienniczego (len, konopie, bawetna), przez przemyst papierniczy, budownictwo, az do
produkeji energii. Jednakze termin ,,wiékno”, biorgc pod uwage anatomie¢ roslin, obejmuje
kilka typéw komérek roslinnych. Nalezg tu komérki pochodzenia pierwotnego, jak np. wiékna
sklerenchymatyczne pelnigce funkcje mechaniczne oraz dlugie wioski epidermalne (wiékna
bawelny) pelnigce funkcje ochronne. Widkna mogg byé réwniez wytworem kambium i tworzone
sq zar6wno w tyku, jak i w drewnie. Wi6kna mogg pozostawaé zywe w roslinie lub w czasie r6z-
nicowania moze dochodzi¢ do ich programowanej $Smierci [Lev-Yadun 2010; Gorshkova i in.
2012]. Tworzona w takim przypadku bardzo gruba $ciana komdérkowa wtérna petni funkcje
mechaniczng [Myburg, Sederoff 2001].

Proces programowanej $mierci wiékien drzewnych zostat bardzo dobrze opisany na podsta-
wie réznicowania widkien u topoli [Courtois-Moreau i in. 2009]. Jednym z pierwszych wyznacz-
nikéw PCD we widknach jest zmiana ksztattu jadra komérkowego, ktdre staje si¢ bardziej okragle
(ryc. 1B). Zmiana ta sugeruje zmniejszenie cisnienia osmotycznego wakuoli, co jest zwigzane ze
zmiang przepuszczalnosci tonoplastu. W tym samym czasie cytoplazma zmniejsza swojg ggstosé,
a poszczegdlne organella komérkowe sg trawione jeszcze przed pgknigeiem tonoplastu, co od-
réznia ten proces od PCD zachodzgcego w naczyniach [Obara i in. 2001; Courtois-Moreau i in.
2009; Bollhoner i in. 2012]. Kolejny etap — p¢knigcie tonoplastu — uznawany jest za wyznacznik
momentu $mierci komérki i prowadzi do natychmiastowej autolizy pozostatosci komérki. Degra-
dacja DNA we wiéknach rozpoczyna si¢ przed pgkaniem tonoplastu, co takze odréznia ten proces
od PCD cztonéw naczyn [Courtois-Moreau i in. 2009]. Obumieranie wiékien odbywa si¢ mniej
wiecej synchronicznie na catym obwodzie tworzgcego si¢ przyrostu rocznego drewna [Courtois-
-Moreau i in. 2009].

Obecnie uwaza si¢, ze tworzenie w czlonach naczyi wtérnej sciany komérkowej, jak i PCD
kontrolowane jest przez wspélng kaskadg¢ czynnikéw transkrypeyjnych z klasy NAC [Ohashi-
-Ito i in. 2010; Bollhoner i in. 2012; Escamez, Tuominen 2014; Zhang i in. 2014]. Jednakze inny
czynnik transkrypeyjny z tej klasy — SECONDARY WALL-ASSOCIATED NAC DOMAIN
PROTEINI (SND1) - ktéry bierze udziat w tworzeniu sciany komérkowej widkien, nie uczest-
niczy w uruchamianiu kaskady genéw zwigzanych z procesem PCD, co réwniez wskazuje na
odmienno$¢ mechanizméw PCD w naczyniach i wiéknach [Ohashi-Ito i in. 2010]. Kontrola
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PCD we wiéknach moze by¢ zwigzana z sygnalizacjg spowodowang swiatlem [Courtois-Moreau
iin. 2009]. Wydaje si¢, ze w przypadku widkien wydtuzenie PCD moze by¢ zwigzane z koniecz-
noscig remobilizacji sktadnikéw pokarmowych z protoplastu obumierajgcych komérek, podobnie
jak ma to miejsce podczas starzenia si¢ lisci, gdzie réwniez obserwowano wydtuzony proces
PCD [van Doorn, Woltering 2005; Bollhéner i in. 2012].

PCD komoérek migkiszowych promieni drzewnych

System promieniowy drewna u iglastych i dwulisciennych reprezentowany jest przez promienie
drzewne. U sosny, modrzewia czy swierka promien drzewny jest niejednorodny, tzn. zbudowany
jest z cewek poprzecznych i komdrek migkiszowych. U jodty czy cisa ma budowe jednorodng,
czyli jego strukture tworzg tylko komdérki migkiszowe. Natomiast u dwulisciennych promieri
drzewny jest zbudowany tylko z komérek migkiszowych. Jednakze wsréd tych komérek wyste-
puje zréznicowanie morfologiczne, tzn. u dgbu czy jesionu wszystkie komérki migkiszowe sg
podobnych ksztaltéw (promien jednakokomérkowy), podczas gdy u wierzby, grabu, derenia
oraz u wielu drzew tropikalnych w promieniach wystepujg komdrki stojace, wydtuzone osiowo
oraz komdrki lezace, ktérych wymiar promieniowy jest wickszy od osiowego (promien réznoko-
moérkowy). Jezeli komdrki migkiszowe u dwulisciennych posiadajg potgczenie za pomocg jamek
z naczyniami, to okresla si¢ je mianem komdrek kontaktowych [Braun 1967]. W sytuacji gdy
takic potgczenie nie jest wyksztalcone, okresla si¢ je jako komdrki izolowane [Sauter, Kloth
1986]. Nakaba i in. [2012a] w promieniu jednakokomdérkowym u topoli, ze wzgledu na lokaliza-
cj¢ komérek migkiszowych, wyrézniajg ponadto komérki potozone na krawedziach promienia
drzewnego i okreslajg je jako komdrki kontaktowe i posrednie, natomiast te stanowigce Srod-
kowg cz¢$¢ promienia jako komdrki izolowane (ryc. 2).

Funkcjg promieni drzewnych jest zapewnienie cigglosci radialnej w pniu (pomi¢dzy drew-
nem a lykiem), magazynowanie, przewodnictwo [Murakami i in. 1999; Chaffey, Barlow 2001]
oraz rola sekrecyjna zwigzana m.in. z tworzeniem twardzieli [Hillis 1987; Magel 2000; Nakaba
iin. 2012b]. U dwulisciennych, pomimo iz komdrki kontaktowe, jak i izolowane pochodzg od tej
samej komdérki kambialnej, ich funkeja jest zréznicowana [Braun 1970]. Uwaza si¢, ze komdrki
izolowane sg bardziej wyspecjalizowane w funkcji transportu radialnego, podczas gdy kontak-
towe pelnig funkcje ochronng w odniesieniu do innych zywych komdérek migkiszowych oraz
odpowiedzialne sg za tworzenie weistek [Murakami i in. 1999]. Postuluje si¢ zatem inny mecha-
nizm ich réznicowania, ktéry zakoriczony zostaje $miercig komérki. Mechanizm réznicowania
sic komérek migkiszowych obu typéw jest odmienny réwniez od wzoru réZnicowania naczyn
oraz cewek systemu osiowego i poprzecznego. Réznica ta dotyczy gléwnie faktu, iz naczynia
i cewki to komdrki, ktérych organelle komérkowe ulegajg strawieniu zaraz po wyksztatceniu
wtérnej $ciany komérkowej oraz lignifikacji [Funada i in. 2000], podczas gdy komérki migki-
szowe zyjg dtugo, a o czasie ich zycia i Smierci decydujg dwa czynniki: tzw. informacja pozycyjna
oraz sgsiedztwo z krétko zyjagcymi elementami trachealnymi [Nakaba i in. 2006; 2008, 2012a, b
Islam i in. 2012]. Badania dotyczgce morfologii jadra komérkowego (zmiany ksztattu z wrzecio-
nowatego, poprzez kolisty, do zdeformowanego) oraz wzoru i czasu odktadania wtérnej $ciany
na powierzchni ciany pierwotnej komérek migkiszowych, zaréwno u iglastych, jak i dwuliscien-
nych, wykazuja, ze odlegltos¢ od kambium odgrywa decydujacg role w okreslaniu czasu funkcjo-
nowania i $mierci komdrek migkiszowych (ryc. 2) [Nakaba i in. 2006, 2012a]. Prowadzgc badania
nad mieszaricem topdl Nakaba i in. [2012a] wykazali, ze fakt wyksztalcenia kontaktu mig¢dzy
komérkami migkiszowymi promienia drzewnego a naczyniami przyczynia si¢ do wezesniejszej
$mierci komérek migkiszowych kontaktowych w poréwnaniu z komdrkami izolowanymi.
Stawiajg teze, iz sygnat o nieznanej jak dotad naturze, pochodzacy od krétko zyjacych naczyn,
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A. W przyroscie rocznym tuz przy kambium (K) odktadanie wtérnej $ciany komérkowe;j (linia pogrubiona) rozpoczynajg komérki kon-
taktowe (gromadzgce biatka) oraz posrednie, ktére gromadza ziarna skrobi. Zlokalizowane s one krawgdziach promienia drzewnego
(gérna i dolne rz¢dy promienia). Komdérki izolowane (zlokalizowane wewngtrz promienia) gromadzg mniejsze ilosci materiatu zapaso-
wego;

B. Najwczesniej obumierajg komdrki kontaktowe, co obserwuje si¢ w czwartym przyroscie rocznym, liczac od kambium. Po $mierci ko-
mérki nie zawierajg materiatu zapasowego w postaci kropli thuszezéw oraz biatek;

C. Nieco pézniej, ale réwniez w czwartym przyroscie rocznym w kierunku od kambium, obumierajg komérki posrednie. Nie gromadzg
po $mierci ziaren skrobi i kropli thuszezéw;

D. W pigtym przyroscie rocznym, liczgc od kambium, obumierajg komérki izolowane.

K - potozenie komérek kambium, wsk — odkladanie wtérnej sciany komérkowej, kp — komdrka posrednia, kk — komdrka kontaktowa,
ki — komdérka izolowana, pr — przyrost roczny tuz przy kambium, 4 prok — czwarty przyrost roczny w kierunku od kambium, 5 prok — piaty
przyrost roczny w kierunku od kambium, jw — jadro wrzecionowate, jk — jadro koliste, jz — jadro zdeformowane, kt — krople ttuszezu,
b - biatko, zs — ziarna skrobi, jp — jamka pétlejkowata pomi¢dzy komérkg migkiszows promienia (kontaktows) a cztonem naczyniowym
A. The initiation of secondary wall thickenings occurred earlier in contact cells and intermediate cells that were located within the upper
and lower cell lines of each ray in the annual wood ring close to cambium (K). Contact cells contained large quantities of protein while
intermediate cells gathered numerous starch grains. Isolation cells contained less storage material;

B. The carliest death of contact cells was observed in the fourth annual ring from the cambium. Proteins and lipid droplets were not
amassed by contact cells after their death;

C. In intermediate cells, cell death occurred later than in contact cells in the fourth annual ring from the cambium. Starch grains and
lipid droplets had disappeared from intermediate cells in the fourth annual ring from the cambium;

D. In the fifth annual ring from the cambium, isolation cells start to die.

K - location of cambial cells, wsk — secondary cell wall deposition, kp — intermediate cell, kk — contact cell, ki — isolate cell, pr — annual
wood ring close to cambium, 4 prok — 4™ annual ring from the cambium, 5 prok — 5™ annual ring from the cambium, jw — fusiform nucle-
us, jk — spherical nucleus, jz — deformed nucleus, kt - lipid droplet, b — protein, zs -grain of starch, jp — half bordered pit between con-
tact cell and vessel member

wplywa na sposdb réznicowania si¢ komdérek kontaktowych. Wynik ten jest potwierdzeniem istnie-
jacych danych literaturowych [Nabuchi i in. 1979; Gartner i in. 2000]. Maurakami i in. [1999]
sugerujg, ze komérki kontaktowe mogg zatem by¢ wyspecjalizowanymi elementami uczestni-
czacymi w transporcie wody pomi¢dzy promieniem a naczyniami. Tymczasem komdrki izolowane,
posiadajac niezlignifikowang jeszcze styczng Sciang komdérkows, pozostaja nadal zywe i stanowig
radialng cigglos¢ pomigdzy drewnem a tykiem.

O ile mechanizm réznicowania si¢ krétko zyjacych elementéw trachealnych zakoriczony
PCD jest dos¢ dobrze poznany, to proces $mierci komérek migkiszowych promienia drzewnego
i mickiszu, ktéry reprezentuje system osiowy zaréwno pod wzgledem mechanizméw komdrko-
wych, jak i molekularnych, nadal pozostaje nie do koiica wyjasniony.

Podsumowanie

Sukces ewolucyjny roslin drzewiastych rozpoczat si¢ w sylurze, okoto 400 mln lat temu, wraz
7 powstaniem roslin naczyniowych posiadajgcych pierwsze komdrki umozliwiajgce przewodzenie
wody (cewki w drewnie) i substancji odzywczych (komérki sitowe w tyku). Wytworzenie cewek
mozliwe bylo dzigki wyksztalceniu zlignifikowanej wtérnej sciany komérkowej oraz umiejgt-
nosci przeprowadzenia przez komérke jej programowanej $mierci. U najstarszych roslin naczynio-
wych komorki o takich cechach petnity jedynie funkcje przewodzace.
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Zmiany zachodzgce w toku ewolucji w budowie i funkcjonowaniu tkanki przewodzgcej
doprowadzity do wytworzenia drewna wtérnego, ktérego komérki petnig zaréwno funkcje przewo-
dzace (cewki, cztony naczyn), jak i mechaniczne (cewki, wiékna) na tyle efektywnie, ze mozliwe
stalo si¢ funkcjonowanie roslin drzewiastych osiggajacych olbrzymie rozmiary (np. Sequoiadendron
giganteum czy Eucalyptus regnans) [ Thomas 2000].

Procesy tworzenia $ciany komérkowej oraz PCD elementéw trachealnych, widkien i komérek
migkiszowych stanowig etapy programu dojrzewania komérek drewna. Dla prawidlowego funk-
cjonowania ostatecznie martwej komorki tej tkanki wigczenie programu smierci musi by¢ $cisle
kontrolowane i skorelowane z tworzeniem $ciany wtérnej. Przerwanie tonoplastu nie moze zajs¢
zbyt szybko, gdyz skutkowaloby nieprawidtowym wytworzeniem sciany wtérnej. Najnowsze
badania pokazuja, ze réwniez na poziomie genetycznym procesy te sg ze sobg powigzane, gdyz
w cztonach naczyn tworzenie wtérnej Sciany komérkowej, jak i PCD kontrolowane jest przez
wspdlng kaskade¢ czynnikéw transkrypeyjnych z klasy NAC [Ohashi-Ito i in. 2010; Bollhoner
i in. 2012; Escamez, Tuominen 2014]. W przypadku wiékien procesy te sg rozdzielone, gdyz
czynnik transkrypeyjny z klasy NAC — SND1 uczestniczy jedynie w tworzeniu Sciany wtérnej.

Programowana $mier¢ komdrki jest procesem skomplikowanym, wieloetapowym, ale tez
niezmiernie cickawym — komdérka ,,popetnia samobdjstwo”, ktdre ostatecznie umozliwia fun-
kcjonowanie organizmu jako catosci. Dla kazdej komérki i kazdego organizmu jest czas zycia
i czas Smierci. Komdrki drewna sg pod tym wzgledem szczegdlne, gdyz w zaleznosci od petnione;j
w organizmie funkcji zaréwno przebieg samego procesu PCD, jak i czas, w ktérym ten proces si¢
odbywa, s3 odmienne. I tak elementy trachealne obumierajg zaraz po maturacji, podczas gdy
przebieg PCD we wiéknach i komérkach migkiszowych jest wydtuzony i zwigzany najprawdo-
podobniej z koniecznoscig remobilizacji sktadnikéw odzywczych z obumierajacych komérek
[van Doorn, Woltering 2005; Bollhéner i in. 2012].

Poznanie wszystkich aspektéw procesu ksylogenezy wydaje si¢ mie¢ ogromne znaczenie
dla wielu gatezi przemystu. Uzycie wspélezesnych metod biologii molekularnej pozwala nie tylko
pozna¢ sam proces ksylogenezy, ale moze przyczynic si¢ tez do uzyskania tkanki drzewnej o jak
najlepszych parametrach fizyko-mechanicznych.
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