
w procesie wernalizacji przejawia siê w tym, ¿e czas wernalizacji biegnie szybciej
(wernalizacja jest efektywniejsza), gdy temperatura oscyluje wokó³ pewnej wartoœci
œredniej ani¿eli, gdy odbywa siê w sta³ej temperaturze. Jak dot¹d nie potrafimy
wyt³umaczyæ przyczyn tego zjawiska. Roœlinny zegar lub kalendarz, aktywny pod-
czas wernalizacji, ma jeszcze jedn¹ ciekaw¹ w³aœciwoœæ. Otó¿, dostatecznie wysoka
temperatura (np. 20°C) resetuje zegar, a zatem czas wernalizacji nale¿y liczyæ pra-
wie od zera. Badano, co siê stanie, kiedy zegar ten zresetowaæ wiêcej ni¿ jeden raz,
nawet do dziesiêciu razy. Okazuje siê, ¿e jeœli liczba wy³¹czeñ zegara zwiêksza siê,
a zatem okresy jego pracy skracaj¹ siê do kilku dni, po których nastêpuje dzieñ
przerwy cieplnej, zegar siê rozregulowuje i zaczyna odmierzaæ czas szybciej, w wy-
niku czego szybciej roœnie efektywnoœæ wernalizacji. Mo¿liwe, ¿e przy coraz czêst-
szych przerwach zaczynamy siê zbli¿aæ do ujawnienia korzystnego wp³ywu oscyla-
cji.

Inne czynniki mog¹ tak¿e wp³ywaæ na szybkoœæ fizjologicznej lokalnej percepcji
czasu. Przyk³adowo, u kapustnych zegar mierz¹cy czas wernalizacji mo¿e byæ w³¹-
czany tylko u starszych, kilkuliœciowych roœlin, podczas gdy u zbó¿ zegar ten w³¹cza
siê w ka¿dym wieku, nawet u niedojrza³ych zarodków oko³o dwa tygodnie po zapy-
leniu. Z innych czynników wp³ywaj¹cych na bieg zegara roœlinnego jest ¿ywienie mi-
neralne. Obfitoœæ dostêpnego azotu zwykle opóŸnia kwitnienie roœlin, czyli spowal-
nia bieg ich zegara, podczas gdy s³abe ¿ywienie lub niedostatek asymilatów powo-
duj¹, ¿e roœliny wprawdzie plonuj¹ nisko, ale za to nieco wczeœniej. Ich zegar biolo-
giczny biegnie zatem trochê szybciej.

Dla porz¹dku nale¿y te¿ wspomnieæ, ¿e byæ mo¿e czas jest tylko poœrednim
czynnikiem wernalizacji, a g³ównym czynnikiem jest to, jaka czêœæ komórek w mery-
stemie wierzcho³kowym bêd¹cym receptorem wernalizacji, powsta³a w niskiej tem-
peraturze. Jeœli powsta³a minimalna „iloœæ progowa” zwernalizowanych komórek,
wówczas jest mo¿liwe ukierunkowanie ca³ego merystemu w stronê generatywnego
rozwoju.

Innym procesem, w którym czas steruje rozwojem roœlin jest spoczynek nasion.
Spoczynkowy zarodek w nasieniu ma jakby wy³¹czony zegar. Mo¿e bowiem pozo-
stawaæ w fazie spoczynkowej przez d³ugi czas, w przypadku nasion niektórych
chwastów mierzony nawet dziesi¹tkami lat. Spoczynek ten mo¿e zostaæ przerwany
b³yskiem œwiat³a, które uruchamia zegar zaczynaj¹cy odliczaæ wiek roœliny. Zegar
rusza w momencie przerwania spoczynku, niezale¿nie od tego, z jakiej przyczyny
siê to sta³o. Na przyk³ad, podczas stratyfikacji nasion, czyli indukcji zdolnoœci na-
sion do kie³kowania w wyniku okresowego dzia³ania nisk¹ temperatur¹ okazuje siê,
¿e w nasionach dzia³aj¹ dwa zegary. Pierwszy uruchamiany pod wp³ywem niskiej
temperatury w³¹cza siê na pocz¹tku stratyfikacji, odmierzaj¹c d³ugoœæ jej trwania.
Kiedy siê zatrzyma, w³¹cza siê drugi zegar, który zaczyna odmierzaæ czas ¿ycia
rosn¹cej roœliny.

W pozosta³ych przypadkach, dotycz¹cych spoczynku nasion, mo¿na przyj¹æ, ¿e
wewnêtrzny zegar zarodków w³¹cza siê w momencie przerwania spoczynku i startu-
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je od zerowego stanu, poniewa¿ dalszy rozwój siewek nie zale¿y od tego, czy spo-
czynek zosta³ przerwany wczeœniej, czy póŸniej.

Zadaniem wewnêtrznego zegara roœlin jest synchronizacja ich procesów fizjolo-
gicznych z cyklicznie zmieniaj¹cymi siê warunkami zewnêtrznymi. Jednak¿e warun-
ki zewnêtrzne zmieniaj¹ siê cyklicznie z dwojak¹ czêstotliwoœci¹: jako cykl roczny
i jako cykl oko³odobowy. Dlatego te¿ w wielu roœlinach funkcjonuj¹ dwa typy zega-
ra: odmierzaj¹cy d³ugie odcinki czasu, zsynchronizowany z rytmem rocznych zmian
warunków klimatycznych (czyli rodzaj kalendarza) oraz rodzaj stopera, który po
up³ywie doby jest zerowany i mierzy czas na nowo tak, jak nasze zegary, synchroni-
zuj¹c swoj¹ pracê z rytmem oko³odobowym. Warto zauwa¿yæ, ¿e u roœlin wra¿li-
wych nie tylko na dobowy fotoperiod, ale te¿ na to, czy dzieñ siê wyd³u¿a czy te¿
skraca (u roœlin typu SLDP, ang. short-long day plants lub LSDP, ang. long-short day
plants) nast¹pi³o po³¹czenie funkcji obydwu zegarów, poniewa¿ zegar oko³odobowy
poprzez rejestracjê tendencji zmian d³ugoœci dnia w kolejnych dobach informuje
o tym, w którym miesi¹cu roku aktualnie siê znajduje roœlina, np. czy jest to kwie-
cieñ czy te¿ sierpieñ.

Roœliny s¹ w stanie zaskakuj¹co precyzyjnie dostosowywaæ siê do biegu zegara
oko³orocznego. Wszyscy pracuj¹cy z kulturami in vitro wiedz¹, ¿e kultury lepiej
rosn¹ w pewnej porze roku, zwykle wiosn¹ i latem, a najgorzej rosn¹ zim¹. Wyda-
wa³oby siê, ¿e w warunkach in vitro roœliny lub ich komórki rosn¹ w kompletnej izo-
lacji od warunków zewnêtrznych. Hodowla kultur tkankowych powinna zapewniæ
bowiem mo¿liwoœæ pe³nej regulacji lub stabilizacji warunków w oderwaniu od pory
roku lub pory dnia, a jednak obiekty te, jak siê wydaje, maj¹ zakodowan¹ praw-
dziw¹ datê wyznaczon¹ przez zewnêtrzny kalendarz.

We wczeœniejszych pracach zaobserwowaliœmy te¿ inne zadziwiaj¹ce zdarzenie
(3). Podczas eksperymentów, w których wykorzystywano kalus rzepaku ozimego
i jarego indukowany z hipokotyli siewek, odnotowaliœmy w kolejnych eksperymen-
tach zak³adanych co pewien czas w okresie dwóch lat okresowe zmiany szybkoœci
wzrostu kalusa. By³a to w zasadzie oko³oroczna rytmika z tym, ¿e odmiana jara i o-
zima reagowa³y z kilkumiesiêcznym przesuniêciem. Reakcja tych odmian sta³a siê
zrozumia³a dopiero, wtedy gdy odnieœliœmy j¹ do terminu siewu – jarej odmiany
w kwietniu, a ozimej w sierpniu. Tak zatem, obydwie odmiany ros³y w warunkach in
vitro najlepiej w tym okresie, w którym by³yby wysiane w polu.

Najszerzej badane by³y zjawiska zwi¹zane z oko³odobowymi rytmami w roœli-
nach. Sztandarowym przyk³adem jest rytmiczne otwieranie siê i zamykanie kwiatów
niektórych gatunków roœlin, nastêpuj¹ce o okreœlonej godzinie. Obrazuje to zegar
kwiatowy Linneusza. Innym przyk³adem s¹ oko³odobowe oscylacje stopnia rozwar-
cia aparatów szparkowych, które trwaj¹ jeszcze jakiœ czas po przeniesieniu roœlin
do pe³nej ciemnoœci. Rytmy te odpowiadaj¹ ruchom aparatów szparkowych roœlin
znajduj¹cych siê w warunkach naturalnych. Œmia³o mo¿na powiedzieæ, ¿e zapewne
wszystkie procesy fizjologiczne i biochemiczne zachodz¹ce w roœlinie, a zatem nie
tylko kierunek wymiany gazowej, wykazuj¹ dobowe oscylacje. W licznych badaniach
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wykazano, ¿e aktywnoœæ analizowanych enzymów zmienia siê w ci¹gu doby, a stê-
¿enie ka¿dego zapewne metabolitu komórkowego wykazuje mniejsze lub wiêksze
oscylacje dobowe (4,5). Oscylacje te zwi¹zane s¹ g³ównie z naturalnym rytmem dnia
i nocy, poniewa¿ zmienny dop³yw materia³ów pokarmowych mo¿e byæ potê¿nym
bodŸcem do pozosta³ych zmian metabolicznych.

Fotoperiodyzm jest tak¿e bardzo powszechnie znanym i od lat badanym proce-
sem zale¿nym od dobowego rytmu zmian œwiat³a i ciemnoœci. Najbardziej wra¿li-
wym fotoperiodycznie roœlinom wystarczy pojedynczy, odpowiedniej d³ugoœci foto-
period, aby okreœliæ, czy pora roku jest odpowiednia do indukcji kwitnienia, przy
czym d³ugoœæ granicznego fotoperiodu mo¿e byæ przez roœliny rozpoznana z do-
k³adnoœci¹ do kwadransa. Ten tak dok³adny zegar biologiczny zlokalizowany jest
w wyroœniêtych, ale w pe³ni aktywnych fizjologicznie liœciach. Udzia³ roœlinnego fi-
tochromu w regulacji fotoperiodyzmu dawno przesta³ byæ tylko hipotez¹. Fotore-
ceptor ten wystêpuje w dwóch g³ównych konformacjach, rozró¿nianych przez to, ¿e
jedna z nich absorbuje œwiat³o czerwone o � = 660 nm (st¹d nazwa tej formy P660),
druga absorbuje dalek¹ czerwieñ o � = 730 nm (st¹d nazwa tej formy P730). Obydwa
procesy s¹ odwracalne tzn. P660 absorbuj¹c œwiat³o czerwone przechodzi w formê
P730, a ta albo w ciemnoœci spontanicznie, albo te¿ pod wp³ywem dalekiej czerwieni
przechodzi w formê P660. Procesy absorpcji œwiat³a indukuj¹ce zmiany konformacyj-
ne fitochromu s¹ procesami biofizycznymi i jako takie s¹ ma³o zale¿ne od tempera-
tury. Fakt ten nale¿y podkreœliæ, poniewa¿ œwiadczy o specyfice tego mechanizmu,
dziêki któremu zmiany konformacji fitochromów s¹ bardzo stabilne. Warunki pogo-
dowe s¹ zmienne i danego dnia w roku wszystkie czynniki klimatu (np. natê¿enie
promieniowania s³onecznego, temperatura, wilgotnoœæ powietrza) mog¹ siê zmie-
niaæ, a tylko d³ugoœæ dnia jest z roku na rok taka sama. Fakt ten móg³ byæ jednak wy-
korzystany tylko w takim procesie fizjologicznym, który mo¿liwie ma³o zale¿a³by od
temperatury. Pomiar proporcji pomiêdzy liczb¹ cz¹steczek obydwu form fitochro-
mu mo¿e zatem informowaæ roœlinê o d³ugoœci dnia.

Oczywiœcie œwiat roœlin jest bogatszy ni¿ prosta klasyfikacja dokonywana przez
cz³owieka. Oprócz roœlin dnia krótkiego – SDP (ang. short day plants) i d³ugiego –
LDP (ang. long day plants), wystêpuj¹ tak¿e roœliny SLDP i LSDP reaguj¹ce odpowied-
nio na dzieñ wyd³u¿aj¹cy siê i skracaj¹cy, roœliny dnia neutralnego czyli NDP (ang.
neutral day plants) i wreszcie roœliny (np. pomidor), u których kwitnienie indukuje nie
d³ugoœæ dnia, ale zgromadzenie odpowiedniej iloœci materia³ów zapasowych. Zabu-
rzenie równowagi pomiêdzy donorami i akceptorami asymilatów tak¿e wp³ywa na
szybkoœæ pracy zegara roœlinnego. Na przyk³adzie bobiku przekonano siê, ¿e usu-
niêcie wierzcho³ka wzrostu pêdu powstrzymuje odrzucanie str¹ków, które w wiêk-
szej liczbie eksploatuj¹ liœcie (6). W tych warunkach nastêpuje szybsze zasychanie
liœci, str¹ków i ca³ej roœliny, co oznacza, ¿e zmniejszenie dostêpnoœci asymilatów
przyspiesza bieg zegara. Dla kontrastu, usuniêcie czêœci lub wszystkich str¹ków
opóŸnia procesy starzenia liœci, które d³u¿ej pozostaj¹ zielone. Wynika z tego, ¿e
wiêksza obfitoœæ asymilatów spowalnia bieg zegara roœlinnego.
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6. Biologiczny pomiar czasu – przypuszczalne mechanizmy dzia³ania
zegara biologicznego

Na wstêpie wspomniano o najpowszechniejszym sposobie pomiaru czasu przez
ludzi, opartym na zliczaniu liczby cykli pewnych oscyluj¹cych procesów. Czy taka
sama zasada mog³aby stanowiæ podstawê dzia³ania zegara biologicznego? WyobraŸ-
my sobie nastêpuj¹cy ci¹g zdarzeñ w komórce: wystêpuje niedobór metabolitu X,
uruchamia to transkrypcjê odpowiedniego genu, transkrypt inicjuje biosyntezê no-
wych cz¹steczek enzymu, co przyspiesza reakcjê syntezy metabolitu X, nastêpuje
wzrost stê¿enia tego metabolitu. Po przekroczeniu pewnego krytycznego stê¿enia
nastêpuje zablokowanie syntezy nowych cz¹steczek enzymu, dochodzi do rozpadu
kompleksu rybosom–mRNA i degradacji mRNA. Proteazy komórkowe stopniowo de-
graduj¹ kolejne cz¹steczki enzymu, wywo³uj¹c tym samym spowolnienie syntezy
metabolitu X – nastêpuje jego niedobór i tym sposobem cykl zdarzeñ siê zamyka.

Oscylacjê stê¿enia metabolitu X opisuje 10 wymienionych etapów. Liczba takich
oscylacji mog³aby napêdzaæ zegar biologiczny. Problem tylko w tym, ¿e jest to ogól-
ny mechanizm samoregulacyjny, wed³ug którego mog³aby nastêpowaæ oscylacja stê-
¿eñ wielu metabolitów, niekoniecznie zwi¹zanych z pomiarem czasu. Ewentualnego
„kandydata” nale¿a³oby szukaæ wœród procesów o wartoœci wspó³czynnika tempera-
turowego bliskiej 1, poniewa¿ hipotetyczny zegar biologiczny powinien byæ ma³o
zale¿ny od temperatury.

Inn¹ mo¿liwoœci¹ pomiaru czasu mog³aby byæ iloœæ przetworzonego substratu.
Taki zegar przypomina³by bardziej klepsydrê ni¿ oscylator i wykazywa³by tê sam¹
niedoskona³oœæ co poprzedni, tzn. szybkoœæ up³ywu czasu by³aby zale¿na od tempe-
ratury.

Zegar odmierza czas nie tylko ca³ego organizmu, ale tak¿e poszczególnych ko-
mórek. Niezale¿nie od tego, jak liczyæ wiek komórki i niezale¿nie od ewentualnych
nag³ych zdarzeñ powoduj¹cych œmieræ komórki, tak¿e i w nich funkcjonuje zegar
odmierzaj¹cy czas i reguluj¹cy sukcesjê faz cyklu komórkowego lub procesy ró¿ni-
cowania komórkowego. Zegar ten resetuje siê podczas mitozy. Niektóre procesy ta-
kie, jak nagromadzenie nieusuniêtych mutacji lub zbyt daleko zaawansowane pro-
cesy cytodyferencjacji uniemo¿liwiaj¹ zrestartowanie zegara biologicznego. Komór-
ka taka bêdzie starza³a siê bez mo¿liwoœci mitotycznego odm³odzenia. Z komórek
niezdolnych do mitozy zbudowane s¹ w roœlinach tzw. tkanki niemerystematyczne
czyli sta³e.

O ile zahamowanie zdolnoœci do mitoz, jak siê wydaje, jest zwi¹zane ze starze-
niem siê komórki, o tyle proces przeciwny, czyli niekontrolowana zdolnoœæ do po-
dzia³ów komórek, mo¿e oznaczaæ, ¿e zachowuj¹ one ci¹g³¹ m³odoœæ. Wynikiem
tego jest nadmierny rozrost grupy komórek, nazywany nowotworem. Nie jest to
jednak specjalnoœæ organizmów zwierzêcych, poniewa¿ bodaj – czy nie jeszcze
czêœciej – zjawisko przywracania zdolnoœci do podzia³u komórek w tkankach sta-
³ych wystêpuje u roœlin.
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Mo¿na wymieniæ takie procesy naturalne, jak zabliŸnianie ran, atak niektórych
owadów powoduj¹cych lokalny gwa³towny rozrost tkanek roœlinnych w postaci gala-
sów czy struktur szyszkopodobnych na m³odych pêdach œwierka, atak bakterii z ro-
dzaju Rhizobium, wynikiem czego s¹ tumory (po ataku Agrobacterium tumefaciens) lub
spl¹tana struktura w³oœnikopodobna (po ataku Agrobacterium rhizogenes). Równie¿
generalnie pozytywny proces symbiozy roœlin motylkowatych z bakteriami Rhizobium
lub Bradyrhizobium przebiega poprzez niespodziewany reset zegara w komórkach
korzenia, wznowienie ich podzia³ów i wytworzenie brodawek symbiotycznych.

W trakcie starzenia siê komórki zachodzi w niej sporo niekorzystnych procesów
takich, jak nagromadzanie siê mutacji w DNA oraz przede wszystkim akumulacja
RFT – reaktywnych form tlenu (nadtlenku wodoru, rodnika ponadtlenkowego i hy-
droksylowego), której naturalne systemy antyoksydacyjne nie s¹ zdolne powstrzy-
maæ. RFT przyczyniaj¹ siê do dalszych procesów degradacyjnych w komórce, w tym
zmian konformacyjnych bia³ek, zmian struktury i utraty funkcji plazmolemy, perok-
sydacji lipidów b³onowych, czy wreszcie kumulacji ró¿nych zwi¹zków fenolowych,
które przyczyniaj¹ siê do dalszej degradacji sk³adników komórki, g³ównie bia³ek.
W ten sposób dochodzimy do okreœlenia nowego czynnika stresowego jakim jest
stres starzenia. Oznacza to, ¿e czas mo¿e byæ postrzegany jako czynnik indukuj¹cy
stres, czyli jak stresor, pamiêtaj¹c jednak, ¿e najczêœciej to w³aœnie ró¿ne stresy bio-
tyczne i abiotyczne przyspieszaj¹ procesy starzenia w roœlinach, czyli przyspieszaj¹
bieg roœlinnego zegara.

Hormony roœlinne mog¹ wp³ywaæ na szybkoœæ procesów starzenia komórek,
a zatem tak, jakby wp³ywaæ na szybkoœæ odmierzania czasu przez zegar komórko-
wy, przyspieszaæ go, spowalniaæ, a nawet cofaæ! Wygl¹da na to, ¿e roœlinne hormony
mog¹ zrobiæ to, czego ludzie byæ mo¿e nigdy nie opanuj¹ – cofaæ lokalny czas ko-
mórki. Rozumuj¹c w ten sposób mo¿emy powiedzieæ, ¿e:

– cytokininy cofaj¹, a nawet zeruj¹ zegar komórkowy, indukuj¹c lub przywra-
caj¹c zdolnoœæ komórek do podzia³u i zmniejszaj¹c natê¿enie stresu oksydacyjnego,

– auksyny g³ównie zwiêkszaj¹ elastycznoœæ œciany komórkowej dojrza³ych ko-
mórek, upodabniaj¹c j¹ do œciany pierwotnej, jak u m³odych komórek, w kulturach
in vitro indukuj¹ zdolnoœæ komórek do podzia³u; mo¿na zatem powiedzieæ, ¿e auk-
syny g³ównie spowalniaj¹ zegar komórkowy, a jedynie w kulturach tkankowych,
dzia³aj¹c w stê¿eniach o kilka rzêdów wiêkszych ni¿ w roœlinach mog¹ wyzerowaæ
zegar komórkowy,

– kwas abscysynowy i czasami tak¿e etylen przyspieszaj¹ procesy starzenia ko-
mórek, a zatem tak, jakby przyspiesza³y bieg zegara komórkowego.

7. Czas w kulturach in vitro

Czas w kulturach in vitro, jak siê wydaje, podlega innym regulacjom. Generalnie
indukcja kalusa oznacza odm³odzenie komórek poprzez przywrócenie im zdolnoœci
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do mitozy. Odbywa siê to dziêki zwiêkszeniu dostêpnoœci substancji mineralnych
i pokarmowych, a tak¿e zwiêkszenie o kilka rzêdów stê¿enia auksyn i cytokinin i u-
wolnienie tkanek roœlinnych od patogenów i zaka¿eñ. Aby utrzymaæ komórki w sta-
nie odm³odzenia nale¿y co pewien czas odnawiaæ po¿ywkê, czyli pasa¿owaæ kultu-
ry. W ten sposób niektóre kultury tkankowe mog¹ pozostawaæ w stanie niemal nie-
zmienionym przez bardzo d³ugi okres, jak to jest ze znan¹ i utrzymywan¹ przez
wiele lat kultur¹ kalusa marchwi. Natomiast w innych kulturach kalusowych po okre-
sowym zatrzymaniu lub nawet cofniêciu zegara, zaczyna on ponownie przyspieszaæ.
Kultury siê starzej¹ w tym sensie, ¿e nagromadza siê w nich coraz wiêcej starych ko-
mórek, spada tempo wzrostu, akumuluj¹ siê fenole i w koñcu kalus zamiera. Proces
ten mo¿na jeszcze przez jakiœ czas powstrzymywaæ poprzez pasa¿owanie najszyb-
ciej rosn¹cych jasnych fragmentów kalusa, jako Ÿród³a nowych komórek.

Innym przyk³adem kultury, w której czas siê zatrzyma³, jest ustabilizowana p³yn-
na kultura zawiesinowa. Odnawianie tej kultury nastêpuje zazwyczaj poprzez okre-
sowe rozdzielenie zawartoœci kolby hodowlanej do nowych kolb i uzupe³nienie
po¿ywk¹ do pocz¹tkowej objêtoœci. W kulturze tej nastêpuje ci¹g³e namna¿anie ak-
tywnych m³odych komórek, podczas gdy w wyniku pasa¿owania do nowej po¿ywki
stê¿enie komórek starzej¹cych siê ulega zmniejszeniu i st¹d ca³a kultura mo¿e
osi¹gn¹æ stabilnie m³ody stan, jak gdyby ich zegary komórkowe siê zatrzyma³y.

Zgodnie z wczeœniejszymi rozwa¿aniami, ró¿nicowanie komórki jest oznak¹ po-
cz¹tków starzenia, jako ¿e potem nast¹pi blokada jej zdolnoœci do mitozy. W tym
znaczeniu czas kalusa niezdolnego do ró¿nicowania, którego komórki dziel¹ siê
i pozostaj¹ niezró¿nicowane, zatrzymuje siê albo przynajmniej znacznie zwalnia.
W przeciwieñstwie do tego rodzaju kalusa, w ³atwo ró¿nicuj¹cym kalusie nastêpuje
w³¹czenie zegara komórkowego. Regeneracja bowiem nieuchronnie prowadzi do
wytworzenia centrów ró¿nicowania wymagaj¹cych specjalizacji komórek, a to jest
symbolem pocz¹tku starzenia. Nie zmienia to faktu, ¿e czasami ró¿nicowanie doty-
czy tylko pewnych pojedynczych komórek, podczas gdy pozosta³a masa komórek
kalusa pozostaje m³odociana. Kalus ten wówczas bêdzie przez pewien, czasami na-
wet d³ugi, czas pozostawa³ zdolny do embriogenezy. W ka¿dym takim kalusie jednak-
¿e stopniowo przybywa komórek z w³¹czonym zegarem, chyba, ¿e bêdziemy syste-
matycznie izolowaæ powstaj¹ce embriony daj¹c m³odszym komórkom wiêksze szan-
se do dominacji w kulturze.

Kultury in vitro s¹ jedn¹ z g³ównych technik umo¿liwiaj¹cych uzyskanie roœlin ha-
ploidalnych na drodze androgenezy. Zmuszenie ziaren py³ku do zmiany roli genera-
tywnej na somatyczn¹ nie zawsze jest spraw¹ ³atw¹ (7,8). Aby wywo³aæ ten efekt
poddaje siê niedojrza³e kwiatostany wp³ywowi ró¿nych czynników stresowych. Do
najczêœciej stosowanych nale¿y stres solny, czy wp³yw niskiej temperatury. Stres
jednak nie mo¿e dzia³aæ w zbyt du¿ym natê¿eniu, wywo³a³by bowiem nieuchronn¹
degeneracjê ziaren py³ku. Dlatego te¿ wkracza tu drugi czynnik – oczywiœcie czas.
Wed³ug Lichtenthalera (9) „stres to taka sytuacja, w której limit tolerancji zosta³
przekroczony i zdolnoœæ do adaptacji wyczerpana, wynikiem czego dochodzi do
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trwa³ych uszkodzeñ lub nawet œmierci”. Ten sam autor (10) uwa¿a te¿, ¿e ³agodny
stres mo¿e aktywowaæ metabolizm komórki, indukowaæ wzrost aktywnoœci fizjolo-
gicznej roœlin i nie powoduje ¿adnych uszkodzeñ nawet podczas d³ugiego czasu
dzia³ania. £agodny stres mo¿e nawet byæ korzystny dla roœlin. Efekt dzia³ania streso-
ra zale¿y od kondycji (fizjologicznego stanu) roœliny, natê¿enia czynnika stresowego
oraz czasu jego oddzia³ywania. Reasumuj¹c, chc¹c wywo³aæ reakcjê roœliny, bez ry-
zyka jej œmierci musimy dobraæ odpowiednie natê¿enie czynnika stresuj¹cego oraz
czas jego dzia³ania.

Na zakoñczenie parê s³ów o protoplastach. Zwykle myœl¹c o specyfice protoplas-
tów podkreœlamy fakt, ¿e s¹ to komórki pozbawione œciany komórkowej. Mniej na-
tomiast uwagi przywi¹zuje siê do tego, ¿e s¹ to komórki, w których dosz³o do zer-
wania plazmodesm, ³¹cz¹cych je w tkance z innymi komórkami. Mo¿e fakt zerwania
kontaktu z innymi komórkami jest bogatszy w konsekwencje, bior¹c pod uwagê to,
¿e regeneracja strawionej œciany komórkowej nastêpuje niewiele godzin po izolacji.
Zerwanie kana³ów informacyjnych ³¹cz¹cych protoplast z innymi komórkami mo¿e
oznaczaæ dla niego kompletn¹ „dezorientacjê”. Niektórzy naukowcy wyra¿aj¹ doœæ
kontrowersyjn¹, choæ ciekaw¹ opiniê, ¿e roœlina (przenieœmy to na komórkê) pozba-
wiona sygna³ów docieraj¹cych ze œrodowiska traci orientacjê w kwestii optymal-
nych reakcji i procesów, jakie maj¹ w niej zachodziæ. W kulturach protoplastów
przywrócona zostaje zdolnoœæ do podzia³ów mitotycznych, czyli ich zegar wew-
nêtrzny zostaje zresetowany tak, jak w innych komórkach w hodowli in vitro. Zerwa-
nie wiêzi miêdzykomórkowych indukuje jednak now¹ jakoœæ. Czy nie jest tak, ¿e
protoplasty pod wzglêdem rozwojowym zbli¿aj¹ siê nie tylko do komórek meryste-
matycznych, ale nawet do komórek gametycznych lub zygoty? Komórki te, jako
zacz¹tek nowego organizmu, mog¹ w³aœnie potrzebowaæ uwolnienia siê od kontak-
tów, czasami nawet krêpuj¹cych ich swobodê, z innymi komórkami. Byæ mo¿e dlate-
go protoplasty wykazuj¹ zdolnoœæ do somatycznej fuzji z innymi komórkami (pod
wzglêdem fizycznym podobnej do fuzji gametycznej), a tak¿e do fuzji ich genomów.
Nastêpowa³oby wówczas nie tylko resetowanie zegara komórkowego, ale tak¿e wy-
zerowanie licznika cykli mitotycznych, a zatem pojawienie siê swoistej „pêtli czaso-
wej”. Opisane zjawiska wi¹¿¹ siê z tak du¿ym stresem, ¿e tylko niektóre protoplasty
s¹ zdolne go prze¿yæ i rozpocz¹æ od nowa procesy rozwojowe.

8. Podsumowanie

Zamiarem autorów by³o przedstawienie rozwa¿añ nad ró¿nymi aspektami po-
strzegania czasu w tak z³o¿onych obiektach, jak wielokomórkowe organizmy oraz
w ich uproszczonych modelach, jakimi s¹ kultury in vitro. Zdawaæ by siê mog³o, ¿e
dla ka¿dego organizmu up³yw czasu oznacza tylko jedno – nieuchronne zbli¿anie
siê do koñca ¿ycia. Tymczasem, do jego funkcjonowania, dojrzewania, osi¹gniêcia
wszystkich faz rozwojowych potrzeba w³aœnie czasu. Zatrzymanie czasu w miejscu
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nie przynios³oby zatem korzyœci ani roœlinom, ani organizmom zwierzêcym, czy lu-
dziom. Mamy nadziejê, ¿e uda³o nam siê spowodowaæ by Czytelnicy sami zatrzymali
siê w zadziwieniu nad z³o¿onoœci¹ tej jednej z czterech zmiennych otaczaj¹cej nas
czasoprzestrzeni.
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Czas jako czynnik wzrostu i rozwoju
roœlin nie tylko w kulturach in vitro
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Time as a growth and development factor of plants not only in in vitro

cultures

S u m m a r y

The paper deals with time as a physical (space-time coordinate with specific
properties and measure methods) as well as biological concept. Biological time
is running differently taking in account various organizational levels like cell,
cell organelles, whole organism and, finally, population or species. Time is a fac-
tor that regulates plant ontogenesis. In many plant species, time regulates seed
dormancy and plant vernalization, photoperiodism and circadian rhythms. Time
sets in motion the “biological clock” which controls physiological and biochemi-
cal processes in plant, particularly the rate of enzymatic reactions, oscillation
processes (circadian or annual rhythms), as well as internal “cell clock” deciding
upon the length of cell life as well as the rate of cell ageing processes. Senes-
cence or death of particular cells do not mean death of the whole organism. In
numerous plant species, death of individual cell is even a factor determining
survival of the whole plant. The plant senescence is regulated by phytohor-
mones such as abscisic acid, cytokinins or auxins. Time gathers new meaning in
in vitro cultures. It may differ with respect to stable cell suspension culture in
many cases maintaining an ability for cell multiplication for many years as com-
pared to another fast regenerating cultures. The influence of various stress fac-
tors under in vitro conditions enables the “switching on” the clock controlling
the processes of cell multiplication and differentiation.
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1. Wstêp

Przedmiotem rozwa¿añ zawartych w tym artykule jest czas. Czas jest frapuj¹cy
nie tylko jako pojêcie fizyczne, ale równie¿ jako okreœlenie d³ugoœci trwania ¿ycia
jedno- i wielokomórkowych organizmów roœlin i zwierz¹t oraz ludzi. Czas kojarzy
siê czêsto jako czynnik destrukcyjny, zbli¿aj¹cy ka¿dy organizm do nieuchronnej
œmierci, ale przecie¿ czas to czynnik wp³ywaj¹cy przede wszystkim na inicjacjê ¿y-
cia, jego rozwój i dojrzewanie. Czas wystêpuj¹cy razem z innymi czynnikami streso-
wymi indukuje najrozmaitsze reakcje organizmów, a w przypadku roœlin wymusza
odpowiedŸ zarówno pojedynczych komórek hodowanych in vitro, jak równie¿ ca³ej
roœliny.

1.1. Czas jako pojêcie fizyczne

Czas jest jednym z czterech podstawowych wymiarów czasoprzestrzeni. Dla lo-
kalizacji jakiegoœ zdarzenia nale¿y bowiem podaæ trzy wspó³rzêdne X, Y i Z okreœ-
laj¹ce jego po³o¿enie w przestrzeni oraz czas jako wspó³rzêdn¹ okreœlaj¹c¹ mo-
ment, w którym zdarzenie to nast¹pi³o. Zmienna czasowa ró¿ni siê jednak od zmien-
nych przestrzennych, poniewa¿, o ile mo¿na okreœliæ nieruchomy w przestrzeni
punkt A o wspó³rzêdnych Ax, Ay i Az, a nawet mo¿na przesuwaæ ten punkt w kierun-
ku pocz¹tku uk³adu, to wartoœæ zmiennej czasowej powiêksza siê ze sta³¹ prêdkoœ-
ci¹, co nazywamy up³ywem czasu. Nie mo¿na zatem (przynajmniej wg obecnego sta-
nu wiedzy i w warunkach, w których ¿ycie by³oby mo¿liwe), zatrzymaæ czasu ani go
cofn¹æ, na przyk³ad do pocz¹tku czasu i wszechœwiata. Pomiaru czasu dokonuje siê
zazwyczaj poprzez wyznaczenie liczby pewnych cyklicznych zdarzeñ, jak liczba ude-
rzeñ serca (pomiar stosowany przez staro¿ytnych Greków), przesypywanie piasku
w klepsydrze, ruch wahad³a, a ostatnio oscylacje atomów. Im czêstsze s¹ oscylacje
bêd¹ce podstaw¹ dzia³ania zegara, tym dok³adniej mo¿na mierzyæ czas. St¹d te¿ ze-
gar oparty na pomiarze oscylacji atomów wykazuje maksymalny b³¹d dobowy nie
przekraczaj¹cy 1 miliardowej sekundy, co oznacza, ¿e skumulowany b³¹d wielkoœci
1 minuty nast¹pi po oko³o 165 mln lat.

Czas jako jedna z czterech zmiennych jest z pozosta³ymi zwi¹zany w sposób opi-
sany przez szczególn¹ teoriê wzglêdnoœci Einsteina. Wynikaj¹ z niej paradoksy ta-
kie, jak niemo¿noœæ przekroczenia przez obiekty materialne prêdkoœci œwiat³a, nie-
mo¿noœæ arytmetycznego dodawania prêdkoœci, czy spowolnienie czasu w obiek-
tach poruszaj¹cych siê wzglêdem siebie. Podobno Einstein, poproszony kiedyœ
przez m³od¹ dziennikarkê o wyjaœnienie w prostych s³owach zasady wzglêdnoœci
czasu stwierdzi³, ¿e godzina w parku spêdzona z kobiet¹ mija jak minuta, a minuta
siedzenia na gor¹cym piecu d³u¿y siê jak godzina.
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1.2. Oœ czasu z wybranymi kamieniami milowymi

Teoretycznie, skala czasu obejmuje oko³o 61 rzêdów, poniewa¿ najkrótszy odci-
nek czasu, tzw. czas Plancka wynosi 10-43 sekundy, natomiast najd³u¿szy z mo¿li-
wych odcinek czasu stanowi wiek wszechœwiata, czyli czas od wielkiego wybuchu
do chwili obecnej szacowany jest na 14 do 20 mld lat, tj. oko³o 6 × 1017 sekund.
Wszystkie inne wydarzenia mieszcz¹ siê wewn¹trz tego maksymalnego przedzia³u
czasowego.

Do najwa¿niejszych wydarzeñ kosmicznych, jak równie¿ w skali ziemskiej mo¿-
na zaliczyæ powstanie naszej galaktyki (oko³o 10 mld lat temu), czy naszego uk³adu
s³onecznego (4,5 mld lat), pojawienie siê ¿ycia na Ziemi (oko³o 2 mld lat), pojawie-
nie siê rodzaju Homo (2-2,5 mln lat), ukszta³towanie siê wygl¹du ludzi podobnego
do wspó³czesnego (120 tys. lat), czy przywêdrowanie cz³owieka do Europy (40 tys.
lat).

2. Czas ¿ycia obiektów biologicznych

Czas mo¿e stanowiæ miarê d³ugoœci trwania gatunku, mierzony od ewolucyjnego
wyodrêbnienia do wyginiêcia lub do chwili obecnej, a w jego obrêbie mo¿na wyró¿-
niæ czas ¿ycia lokalnych populacji. Czas w skali indywidualnego organizmu okreœla
okres od jego narodzin do œmierci. Niektórym pustynnym drzewom przypisuje siê
maksymalny wiek nawet ponad 20 tys. lat, d³ugoœæ ¿ycia sekwoi kalifornijskiej okre-
œla siê na 2 do 4000 lat, d³ugoœæ ¿ycia ¿ó³wia morskiego ok. 200 lat, s³onia kilkadzie-
si¹t lat, a jêtki jednodniówki – przys³owiowy 1 dzieñ.

Wed³ug hipotezy telomerowej d³ugoœæ ¿ycia organizmu jest zakodowana gene-
tycznie poprzez tzw. licznik liczby mitoz od stadium zygoty. Replikaza DNA nie
mo¿e bowiem prowadziæ tego procesu „wisz¹c” niejako w powietrzu, a z kolei, jeœli
jest przytwierdzona na koñcu cz¹steczki DNA, to tego koñca nie mo¿e zreplikowaæ.
St¹d te¿ wed³ug tej hipotezy w trakcie kolejnych mitoz cz¹steczki DNA s¹ systema-
tycznie skracane na koñcach, czyli od strony telomerów. Powoduje to, ¿e po prze-
kroczeniu pewnej liczby mitoz komórka traci zdolnoœæ do dalszych podzia³ów. Ca³y,
nawet bardzo du¿y organizm, pochodzi z zap³odnionej komórki jajowej, która
w tym celu odby³a pewn¹ liczbê podzia³ów. W miarê jak w organizmie gromadz¹ siê
komórki, których licznik telomerowy zbli¿a siê do wartoœci granicznej, organizm
ten starzeje siê i zbli¿a do œmierci. W tym sensie liczba zakodowanych mitoz mo-
g³aby stanowiæ ow¹ hipotetyczn¹, genetycznie zapisan¹ d³ugoœæ ¿ycia organizmów
danego gatunku, zak³adaj¹c, ¿e d³ugoœæ cyklu komórkowego, czyli odstêp czasu po-
miêdzy kolejnymi mitozami jest te¿ w jakiœ sposób genetycznie kodowany.

Okreœlenie czasu ¿ycia komórki nastrêcza problemy. Jak bowiem go liczyæ? Jeœli
przyj¹æ, ¿e mitoza nie oznacza przerwania ci¹g³oœci ¿ycia tylko jest kontynuacj¹ ¿y-
cia komórki matecznej przez komórki potomne, to nale¿a³oby przyj¹æ skumulowany
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wiek wszystkich komórek, które ewolucyjnie j¹ poprzedzi³y. Czas ¿ycia ka¿dej ko-
mórki by³by zatem równy okresowi, jaki up³yn¹³ od wykszta³cenia siê pierwszych or-
ganizmów jednokomórkowych. Alternatyw¹ jest przyjêcie, ¿e wiek komórki liczy siê
jako czas up³ywaj¹cy od koñca mitozy, w której ta komórka powsta³a. Tak liczony
czas ¿ycia komórek jest bardzo zró¿nicowany – od wielu lat dla komórek zlokali-
zowanych w pobli¿u powierzchni pnia drzewa, ale nie powsta³ych w wyniku dzia-
³ania kambium, lub neurytów w tkance nerwowej u zwierz¹t w podesz³ym wieku do
szybko dziel¹cych siê komórek w merystemach wierzcho³kowych, czy w nab³on-
kach.

Czas ¿ycia organelli komórkowych mo¿e byæ albo równy czasowi ¿ycia komórki,
jak to jest w przypadku j¹dra komórkowego, albo czêœciowo z nim skorelowany, jak
to jest w przypadku autonomicznych pod tym wzglêdem chloroplastów i mitochon-
driów.

3. „Czas ¿ycia” innych obiektów

Czas ¿ycia ró¿nych cz¹steczek jest niezwykle zró¿nicowany. Wœród izotopów ra-
dioaktywnych mo¿na wymieniæ Lw257 z okresem pó³trwania 8 sec, Rn – 3,8 dnia,
P32 – 14 dni, T – 12,5 roku, Ra – 1590 lat, C14 – 4700 lat, Pu 239 – 24 000 lat
czy U238 – 4,5 mld lat. Z zestawienia tego wynika dlaczego w³aœnie radioaktywny
wêgiel zrobi³ tak¹ karierê w archeologii. Dla porównania czas trwania niektórych
cz¹stek elementarnych: mezonu � – 10-6 sec czy mezonu � – 10-15 sec.

Przeanalizujmy czas ¿ycia ró¿nych moleku³ komórkowych. Moleku³y DNA ¿yj¹
d³ugo, przynajmniej przez okres od mitozy do mitozy, tylko, ¿e w wyniku replikacji
mamy wówczas cz¹steczki w po³owie stare, a w po³owie nowe. Trudno zatem zdefi-
niowaæ dok³adnie, jak rozumieæ czas ¿ycia DNA. RNA ¿yje krótko – zw³aszcza
mRNA, który ¿yje dopóty, dopóki jest zwi¹zany z rybosomami, bo to oznacza, ¿e
jest zapotrzebowanie w komórce na kodowane przezeñ bia³ko. Jeœli zapotrzebowa-
nie na to bia³ko wygaœnie kompleks mRNA–rybosom rozpada siê, a nukleazy rozci-
naj¹ „uwolniony” mRNA na fragmenty, koñcz¹c tym samym jego ¿ywot. Z kolei
w przypadku enzymów ich liczba obrotowa mieœci siê w przedziale ponad czterech
rzêdów wartoœci, w zakresie 100 – 3 000 000/sec. Wynika st¹d, ¿e czas pojedyn-
czego cyklu katalitycznego wynosi od 10 000 do 0,3 mikrosekundy, przy czym do
„najpowolniejszych” enzymów nale¿¹ replikaza DNA oraz Rubisco, czyli oksygena-
za/karboksylaza RuDP, a do najszybszych katalaza. Czas ¿ycia moleku³ bia³kowych
jest trudny do wyznaczenia. Niektóre „agresywne enzymy”, np. trypsyna lub pepsy-
na, syntetyzowane s¹ jako nieaktywne prekursory. Wówczas ich czas ¿ycia rozpo-
czyna siê z chwil¹ przejœcia w formê aktywn¹, a koñczy wtedy, kiedy enzym traci ak-
tywnoœæ w wyniku, przyk³adowo, zmiany œrodowiska w nastêpnym odcinku uk³adu
pokarmowego.
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4. Problem wieku roœlinnych organizmów wielokomórkowych

U organizmów wielokomórkowych mo¿na wprowadziæ pojêcie „czasu ogólne-
go” i „lokalnego”. Przez „czas ogólny” rozumiemy okres np. od wysiewu nasion lub
w kulturach in vitro od otrzymania regeneratów do chwili obecnej. Natomiast czas
„lokalny” to wiek poszczególnych organów w obrêbie jednego organizmu. Specy-
fik¹ roœlin jest to, ¿e w odró¿nieniu od zwierz¹t rosn¹ przez ca³e ¿ycie. PóŸniej wy-
tworzone organy s¹ m³odsze od wykszta³conych wczeœniej. Jest to szczególnie wi-
doczne w momencie wchodzenia roœliny w fazê generatywn¹. Sk³ada siê ona wów-
czas z organów wytworzonych jeszcze w okresie wegetatywnym i m³odszych orga-
nów generatywnych. W przypadku wieloletnich drzew, na tle starzej¹cego siê pnia
i konarów wystêpuj¹ jednosezonowe liœcie i owoce. U motylkowatych, np. u bobiku
sytuacja komplikuje siê jeszcze bardziej, poniewa¿ id¹c od do³u w górê ³odygi, na-
potykamy strefy coraz m³odsze – od najstarszej le¿¹cej pod stref¹ owocowania,
poprzez generatywn¹ z niemal dojrza³ymi str¹kami, generatywn¹ z nape³niaj¹cymi
siê nasionami, m³od¹ generatywn¹ z m³odymi str¹kami, które przetrwa³y okres od-
padania, m³odsz¹ ze œwie¿o zawi¹zanymi str¹kami (jeszcze nie wiadomo, które
z nich odpadn¹), jeszcze m³odsz¹ z kwiatami, najm³odsz¹ generatywn¹ z p¹kami
kwiatowymi i najwy¿sz¹, tak m³od¹, ¿e jeszcze wegetatywn¹. Ka¿de piêtro roœliny
ma zatem charakterystyczny dla siebie wiek i fazê rozwojow¹. W trakcie wegetacji
granice poszczególnych faz przemieszczaj¹ siê w górê ³odygi.

Innym zagadnieniem jest, czy roœlina rozmna¿a siê generatywnie tylko jeden jedy-
ny raz w ¿yciu, czy te¿ proces ten siê powtarza. Krótko mówi¹c, chodzi o to, czy istnie-
je mo¿liwoœæ „resetowania” wewnêtrznego zegara roœliny i uruchamiania go na nowo,
czy te¿ zegar raz w³¹czony „idzie wci¹¿ naprzód” i wyznacza koniec ¿ycia roœliny. Wie-
loletnie roœliny maj¹ zwykle mo¿liwoœæ restartu zegara i rozpoczynania na nowo fazy
generatywnej, choæ z wyj¹tkami takimi, jak agawa, czy niektóre bambusy, które wcho-
dz¹ w fazê generatywn¹ tylko raz w ¿yciu, po wielu latach fazy wegetatywnej.

Istnieje jeszcze jedna trudnoœæ w ustaleniu relacji pomiêdzy wiekiem organizmu
a wiekiem jego sk³adowych komórek. Trwanie organizmu jest bowiem stale okupy-
wane œmierci¹ mnóstwa komórek. Wiele komórek musi umrzeæ, aby organizm kon-
tynuowa³ ¿ycie. S¹ to pojedyncze komórki, które umieraj¹ w procesie apoptozy,
czyli programowanej œmierci komórek. Komórki te nie umieraj¹ z powodu letalnego
defektu, ale dla nadrzêdnego celu, jakim jest rozwój organizmu. To dziêki apopto-
zie nasze d³onie maj¹ wykszta³cone palce. W rozwoju zarodkowym ka¿dego z nas
pewna liczba komórek umar³a po to, by poszczególne palce mog³y siê rozdzieliæ.
Gdyby nie to, mielibyœmy d³onie biologicznie gotowe do gry w tenisa sto³owego bez
dodatkowego sprzêtu. Na mechanizmie apoptozy opiera siê proces nabywania
przez organizmy koñcowego kszta³tu poszczególnych organów. Trochê podobieñ-
stwa wykazuje reakcja nadwra¿liwoœci (ang. hypersensitive response). Jest to jeden
z mechanizmów obronnych roœlin przeciwko patogenom (1,2). Polega on na tym, ¿e
po ataku patogena do komórek otaczaj¹cych miejsce ataku wysy³any jest sygna³ ak-
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tywuj¹cy geny koduj¹ce bardzo aktywne enzymy hydrolityczne. Uœmiercaj¹ one w³as-
n¹ komórkê poprzez rozk³ad jej g³ównych sk³adników. Mikroorganizm penetruj¹cy
tkankê roœliny zostaje zatem otoczony pierœcieniem komórek martwych, których
œciana komórkowa wysycona suberyn¹ i lignin¹ staje siê barier¹ odgradzaj¹c¹ pa-
so¿yta od wody i asymilatów, prowadz¹c do jego œmierci. U roœlin mo¿na pokazaæ
jeszcze bardziej drastyczny proces. Niektóre komórki, takie jak elementy naczyñ,
sklerenchymy, czy okrywaj¹cej tkanki kory staj¹ siê dla ca³ego organizmu ¿yciowo
wa¿ne dopiero, wtedy gdy same zakoñcz¹ ¿ywot, przekszta³caj¹c siê np. w œcianki
naczyñ ksylemu. Równie¿ erytrocyty staj¹ siê dla nas ¿yciowo wa¿ne dopiero, gdy
zaniknie w nich j¹dro komórkowe. Roœliny okresowo odrzucaj¹ du¿e czêœci swoich
organów naziemnych – jest to masowy pogrom ju¿ nie pojedynczych komórek ani
organów, ale du¿ych partii roœlin, czêsto stanowi¹cych oko³o 80% masy ca³ej roœliny.
Takie odrzucanie organów jest konieczne dla rozpoczêcia po raz kolejny fazy gene-
ratywnej. Przyk³adowo, jab³onie uprawiane w ciep³ym i wilgotnym klimacie, gdzie
nie ma warunków do odpadania suchych liœci, nie bêd¹ owocowa³y zanim im rêcznie
czy mechanicznie nie oberwiemy liœci.

Jaka jest g³ówna ró¿nica zwi¹zana z czasem pomiêdzy komórkami somatyczny-
mi i generatywnymi? Otó¿, o ile nawet aktualny wiek obydwu typów komórek mo¿e
byæ zbli¿ony, jako ¿e wszystkie one wywodz¹ siê od pierwszych „prakomórek”, o ty-
le inaczej zupe³nie wygl¹da sprawa z czasem ¿ycia liczonym od chwili obecnej
w przód. Komórki somatyczne umieraj¹ razem z ca³ym organizmem, podczas gdy
nieliczne gamety, którym by³o dane utworzyæ nowy organizm, ¿yj¹ w nim nadal, po
œmierci ich organizmu macierzystego. W tym nowym organizmie, znowu nieliczne
maj¹ szansê rozwin¹æ siê w gamety i daæ pocz¹tek nowemu organizmowi. Tym spo-
sobem linia komórek gametycznych staje siê nieœmiertelna i trwa w kolejnych poko-
leniach, a na czas ka¿dego z nich otrzymuje now¹ otoczkê z okresowych komórek
somatycznych. Oczywiœcie, nie chcemy nikomu sprawiæ przykroœci twierdzeniem, ¿e
jest on tylko tymczasow¹ otoczk¹ dla swoich gamet. Ka¿dy organizm jest bowiem
spadkobierc¹ niewyobra¿alnie wielu pokoleñ organizmów, które go poprzedzi³y
ewolucyjnie, tak¿e tych najprostszych. Ten szereg ewolucyjny przodków ka¿dego
z ¿yj¹cych organizmów ma tê specyficzn¹ cechê, ¿e jest to ci¹g tylko tych organi-
zmów, które odnios³y sukces ewolucyjny i wyda³y potomstwo, zanim same zakoñ-
czy³y ¿ywot. Oznacza to, ¿e biologicznym celem ka¿dego organizmu jest staraæ siê
przed³u¿yæ ten ci¹g, aby to w³aœnie na nim ów wielomiliardowy ci¹g „organiz-
mów-szczêœciarzy” siê nie zakoñczy³.

5. Czas jako czynnik reguluj¹cy ontogenezê roœliny

Zagadnienie regulacji ontogenezy ma wielorakie pod³o¿e. Mo¿emy je rozumieæ
jako ci¹g³y pomiar up³ywaj¹cego czasu lub te¿ czas mierzony liczb¹ pewnych oscyla-
cji. W pierwszym przypadku mo¿emy rozumieæ czas jako ci¹g³¹ zmienn¹, której po-
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stêp umo¿liwia powstawanie nowych organów, np. piêter ³odygi. Ich liczba w pew-
nym momencie osi¹ga wartoœæ, która stanowi sygna³ do rozpoczêcia fazy genera-
tywnej. Czy mo¿na roœlinê oszukaæ, czyli zasugerowaæ jej inny czas? Czasami usu-
niêcie liœci jest sposobem na przyspieszenie kwitnienia. Podobnie, jeœli uda siê uko-
rzeniæ odciêty pêd ze starszego krzewu lub drzewa, czêsto bywa tak, ¿e ta sadzonka
rozwija siê w roœlinê kwitn¹c¹ szybciej ani¿eli inna roœlina podobnej wielkoœci, tyle
¿e wyros³a z nasiona. W ramach wczeœniejszych badañ (badania w³asne, nie publiko-
wane) przeprowadzono eksperyment, który mia³ na celu „przekonanie” roœlin na-
le¿¹cych do kilku gatunków, ¿e ich czas ¿ycia mierzony liczb¹ dni jest ró¿ny, co
osi¹gniêto poprzez eksperymentalne zró¿nicowanie d³ugoœci doby. Na podstawie
uzyskanych wyników wskazuje siê, ¿e do pewnego stopnia rozwój niektórych roœlin
podda³ siê narzuconemu rytmowi, podczas gdy innym by³o wszystko jedno jak
d³ugo trwa doba. Badania te wykonane przed laty mia³y na celu wy³¹cznie zaspoko-
jenie ciekawoœci naukowej, natomiast obecnie mo¿na by dla ich wyników znaleŸæ
ciekawe zastosowania, np. w systemach uprawy roœlin na skalê przemys³ow¹ w wa-
runkach sztucznego oœwietlenia lub dla przysz³ej uprawy roœlin na stacjach kosmicz-
nych, gdzie dostêpnoœæ energii s³onecznej mo¿e nie podlegaæ dobowym rytmom.

Czas jest czynnikiem w³¹czaj¹cym procesy rozwojowe u wielu roœlin. Dzieje siê
tak nie tylko podczas reakcji fotoperiodycznej, ale te¿, zaskakuj¹co, podczas werna-
lizacji. Trzeba pamiêtaæ, ¿e aby wernalizacja by³a skuteczna, musi trwaæ przez okre-
œlony, minimalny czas. Mo¿na zatem powiedzieæ, ¿e w tym procesie temperatura
pe³ni funkcjê przekaŸnika, który w³¹cza licznik czasu (zegar, a mo¿e raczej kalen-
darz, poniewa¿ czas ten mierzy siê w tygodniach) tylko, wtedy gdy temperatura
spadnie poni¿ej pewnej granicy. W praktyce wp³yw temperatury na pomiar czasu
jest bardziej z³o¿ony, poniewa¿ wernalizacja zachodzi w pewnym przedziale tempe-
ratury, a prze³¹cznik sterowany temperatur¹ w³¹czaj¹cy pomiar czasu ma pewien
niezbyt wielki zakres pracy, w dodatku zale¿ny od warunków œwietlnych. U zbó¿
wernalizacja w ciemnoœci jest mo¿liwa w przedziale temperatur od ok. -1 do 5-7°C
z optimum oko³o 2°C, natomiast na œwietle zakres aktywnych temperatur przesuwa
siê o kilka stopni wzwy¿. Mo¿na zatem stwierdziæ, ¿e wp³yw œwiat³a na tempo
dzia³ania zegara jest tak samo silny, jak wp³yw temperatury. W przypadku wernali-
zacji wystêpuje pewien paradoks. Otó¿, wzrost temperatury przyspiesza z regu³y
przebieg reakcji chemicznych, zwykle dwu-, trzykrotnie przy wzroœcie temperatury
o 10°C. WskaŸnik ten nazywamy wspó³czynnikiem temperaturowym Q10. Stopieñ
zaindukowania generatywnego roœliny uzyskany w wyniku wernalizacji powinien
wynikaæ z postêpu pewnych reakcji chemicznych. Jak na razie brak alternatywnych,
niechemicznych hipotez indukcji. Tymczasem indukcja generatywna postêpuje
szybciej w ni¿szej temperaturze (2°C) ani¿eli w temperaturze wy¿szej (np. 7°C).
Oznacza to, ¿e procesy biochemiczne zaanga¿owane w indukcjê generatywn¹ roœlin
ozimych powinny charakteryzowaæ siê wartoœci¹ wspó³czynnika Q10 mniejsz¹ od 1.
To z kolei oznacza³oby ujemn¹ energiê aktywacji tych reakcji. Nieznane s¹ reakcje
chemiczne o takiej w³aœciwoœci. Inny ciekawy zwi¹zek temperatury i pomiaru czasu
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