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POPULARNONAUKOWE STRESZCZENIE PROJEKTU

Transport wyprodukowanych w procesie fotosyntezy asymilatow z lisci do innych organow
ro$linnych nie bytby mozliwy bez tyka, bedacego tkankg roslinng, wchodzacg w sktad zespotu tkanek
przewodzacych w ro$linach naczyniowych. Lyko jest tkanka niejednorodna, w ktorej sktad oprocz
elementow przewodzacych (rurek sitowych) i komorek im towarzyszacych, wyrdznia si¢ migkisz tykowy i
martwe komorki widkien tykowych. Transport wlasciwy, czyli przeptyw asymilatow w obrgbie rurek
sitowych lyka, nie bylby mozliwy bez wyksztalcenia specjalnie do tego celu przystosowanych komorek.
Najistotniejszym elementem budowy rurek jest obecno$¢ w poprzecznych Scianach poréw, nazywanych
ptytkami sitowymi. Przez pory przenikaja pasma cytoplazmy, co pozwala na transport asymilatow pomiedzy
poszczegbdlnymi czionami rurek sitowych tyka. Elementy rurek sitowych sa ponadto ubogie w organelle
komoérkowe i w formie dojrzatej pozbawione jadra komoérkowego.

Mechanizm odpowiedzialny za wybiorczg degradacje struktur cytoplazmatycznych podczas rozwoju
elementow przewodzacych lyka podczas floemogenezy, nie jest jednak znany. W niniejszym projekcie
zakladamy, ze to autofagia selektywna reguluje proces roéznicowania elementéw rurek sitowych z tkanki
merystematycznej. Autofagia, czyli ,,samozjadanie” to biologiczny proces kataboliczny polegajacy na
kontrolowanym rozktadzie przez komorke czasteczek chemicznych, fragmentow cytoplazmy i organelli
komoérkowych, zapewniajac eliminacj¢ zuzytych lub uszkodzonych czgéci komorek bez koniecznosci ich
usmiercania, co wigcej, moze dziata¢ w sposob selektywny. W komoérkach roslinnych, autofagia zachodzi
jako cze$¢ programu rozwojowego ro$lin, ale takze i w odpowiedzi na liczne czynniki egzogenne i stresy
srodowiskowe. Na poziomie komérkowym wystepuja rézne rodzaje autofagii, m.in.: mikroautofagia i
makroautofagia. Podczas pierwszego z proceséw, w pecherzykach zwanych ciatami autofagowymi, w
obrebie wakuoli, trawione sg mate porcje cytoplazmy. Drugi typ rozpoczyna sie na terenie cytoplazmy, gdzie
zbedne sktadniki komérkowe zostaja wiaczone do tworzacego si¢ pecherzyka o podwdjnej btonie, zwanego
autofagosomem. W jego wnetrzu lub po przetransportowaniu do wakuoli material ulega degradacji w
wyniku dziatania enzymow hydrolitycznych. Sugeruje si¢, ze oba procesy moga zachodzi¢ w komorce
jednoczes$nie lub sukcesywnie 1 moga by¢ one zaangazowane takze podczas degradacji materialu
komoérkowego w trakcie floemogenezy. Zasadniczym celem projektu bedzie zatem analiza procesu
roznicowania si¢ rurek sitowych oraz wytypowanie i poréwnawcza analiza potencjalnych markerow
cytologicznych i molekularnych autofagii w procesie réznicowania elementow przewodzacych tyka u roslin.
Cel projektu bedzie realizowany na podstawie wicloaspektowej wiedzy zdobytej podczas badan, z
wykorzystaniem metod anatomicznych, cytologicznych, chemicznych, molekularnych i hodowlanych.
Wszystkie badania b¢da prowadzone w oparciu o materiat roslinny: korzenie topoli kalifornijskiej (Populus
trichocarpa) oraz rzodkiewnika pospolitego (Arabidopsis thaliana). Topola jako gatunek ro$lin drzewiastych
jest réwniez organizmem modelowym, ktory cechuje si¢ obecno$ciag grubych korzeni pionierskich
umozliwiajacych doskonale obserwacje powstajacych komorek tyka. W przypadku rzodkiewnika bedg to
mutanty genéw kodujacych biatka zwigzane z autofagia (atg5 i atg9). Zastosowanie mutantéw rzodkiewnika
z zaburzong $ciezka autofagii, pozwoli na sprawdzenie na ile bedzie to miato wptyw na formowanie oraz
funkcjonowanie tyka.

Dazeniem w realizacji projektu jest uzupetnienie brakow w dotychczasowej wiedzy na temat
mechanizméw kontrolujacych floemogeneze u ro$lin w oparciu o hipotezg, ze istnieje unikalny,
zaprogramowany genetycznie szlak réznicowania rurek sitowych floemu, ktory moze angazowad
mechanizmy podobne do programowanej $mierci komorki (PCD) podczas rozwoju drewna w procesie
ksylogenezy, ktore jednak nie beda konczyty sie $miercig komorki sitowej. Co wiecej, nie tylko nie odkryto
do tej pory mechanizmu, ktory reguluje proces degradacji struktur cytoplazmatycznych w komorkach tyka,
ale takze co szczegolnie interesujgce - nie okreslono sygnatu decydujacego o naglym zaprzestaniu procesow
degradacyjnych w momencie dojrzewania komoérek przewodzacych tyka. Spodziewanym efektem
koncowym realizacji projektu bgdzie wyjasnienie, w jakim stopniu proces floemogenezy jest regulowany
genetycznie (podobnie jak genetycznie zaprogramowana $Smier¢ komorki) 1 w jakiej mierze jest skorelowany
z uwarunkowanym przez komorki towarzyszace wspomaganiem przetrwania rurek sitowych z tak ubogim
zestawem organelli komorkowych. Zagadnieniu temu nie poswigcono dotychczas wiele uwagi, w literaturze
przedmiotu znajduja si¢ tylko szczatkowe informacje na ten temat.



