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Abstrakt

Teplota je jednim z hlavnich abiotickych faktorl, které na rostliny pasobi. Prinasi
rostlindm informace o okolnich podminkdach a zaroven ovliviiuje jejich fyziologické
procesy, rist a vyvoj. Morfologické zmény zplsobené zvySenou teplotou nazyvame
terminem termomorfogeneze. Termomorfogeneze je fizena jak prfimym plsobenim
teploty tak fytohormony, jejihz hladina je regulovana teplotou. Fytohormony mohou v
ramci regulace termomorfogeneze spolecné interagovat a tvofit sloZitéjsi mechanismy.
Jednim z nejvyznamnéjSich mechanismu je BAP/D modul, ktery propojuje fytohormony
auxiny, brassinosteroidy, gibereliny a transkripfni faktor PIF4, ktery je také velmi
dlleZitym prvkem v odpovédi na zvy3enou teplotu. Kromé BAP/D modulu existuji i dalsi
mechanismy a interakce, které nejsou blize prozkoumdany. Odhaleni téchto
molekuldrnich mechanismd ndm muiZe pomoci lépe porozumét tomu, jak rostliny
funguji pfi zvySené teploté. Tyto poznatky jsou v souvislosti s globalnim oteplovanim
velmi dualezité, jelikoz dlouhodobé plsobeni teploty zpUsobuje snizovani vynos(
zemédélskych plodin. Na zadkladé informaci o fungovani rostlin pfi zvySené teploté
muUZeme pomoci Sechtitelskych procest a genetického inZenyrstvi zvysit vynosy plodin.
Tato préace shrnuje dosavadni poznatky o plusobeni teploty na rostliny a mechanismy,

kterymi rostliny reguluji rast a vyvoj pfi zvySené teploté.
Abstract

Temperature is one of the main abiotic factors affecting plants. It provides informations
about environmental conditions and also has direct impact on their physiological
processes, growth and development. Elevated temperature induce specific
morphological changes that we call thermomorphogenesis. Thermomorphogenesis is
controlled by direct influence of the temperature and also by phytohormones whose
levels and signaling is controlled by temperature. Phytohormone signaling can mutually
interact and form complicated mechanisms in regulations of the response to increased
temperature. One of the most important mechanism is BAP/D modul which connects
phytohormones auxins, brassinosteroids, gibberellins and transcription factor PIF4
which is also very important element in the response to elevated temperature.
Uncovering the molecular mechanisms driving plant responses to temperature can help

us to improve yield of the important agricultural crops. This knowledge is important in



the context of global warming because long-term increase in temperature causes a
decline in the crop vyields. This work summarizes current knowledge about effect of
temperature on the plants and mechanisms by which plants regulate growth and

development at increased ambient temperature.
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Seznam poutzitych zkratek

ARF — faktor odpovédi auxin — auxine response factor

AUX —auxiny - auxine

Aux/IAA — auxin/indol-3-acetonova kyselina - auxin/indole-3-acetic acid
BAK1 — BRI1 asociovany kindzovy receptor - BRI1-associated receptor kinase
BAP/D modul — BZR1, ARF6, PIF4 / DELLA

BES1 — BRI1-EMS supresor 1 - BRI1-EMS supressor 1

BIN2 — necitlivy k brassionosteroidim — brassinosteroid insensitive 2

BK1 — inhibitor kindzy BRI1 - BRI1 kinase inhibitor 1

BKS — signalni kindza brassinosteroid( - BR-signaling kinases

BL — brassinolid

BR — brassinosteroidy - brassinosteroids

BRI1 — necitlivy k brassinosteroidim 1 - brassinosteroid insensitive 1
BSU1 — supresor BRI 1 - BRI suppressor 1

BZR1 —rezistentni k brassinolidu 1 - brassinol-resistant1

CDD - CUL4-DDB1COP10-DETL

COP — konstitutivni fotomormogeneze - constitutive photomorphogenic
CYP79B — cytochrom P450 z rodiny 79B - CYTOCHROME P450 FAMILY 79B
DET1 — de-etiolované 1 - de-etiolated 1

ELF — brzy kvetouci - early flowering

GA — gibereliny — gibberellins

GGDP — geranyl-geranyl difosfat — geranyl-geranyl diphosphate

GID1 — necitlivy ke giberelinGm DWARF1 - gibberellin insensitive DWARF1
HY5 — dlouhy hypokotyl 5 - long hypocotyl 5

IAA — kyselina indol-3-octova — indole-3-acetic acid

IPA — indol-3-pyrohroznova kyselina - indole-3-pyruvic acid

PIF — faktor interagujici s fytochromem - phytochrome interacting factor
PRE — rezistentni k paklobutrazolu - paclobutrazol resistant

SAUR — mala nadregulovana auxinova ribonukleonova kyselina - small auxin up RNA

TIR1/AFB — inhibitor odpovédi na transport 1/ auxinovy signalni protein F-boxu -
transport inhibitor response 1/auxin signaling f-box protein
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1. Cil

Vzhledem k prisedlému zplsobu Zivota vétsSiny terestrickych rostlin se musi rostliny
v lokalité svého rlstu vyrovnavat se vSemi biotickymi a abiotickymi vnéjsimi vlivy, které
na né plsobi. Mezi nejvyznamnéjsi fyzikalni faktory vnéjsiho prostredi patfi zejména
slunec¢ni zafeni a okolni teplota. ZvySena ¢i snizend teplota ma na rostliny rdzny vliv,
moduluje dulezité procesy v Zivotnim cyklu rostlin od kli¢eni, zakladani vegetativnich a
generativnich organd, kveteni, tvorby plodl az po opad listli a odumreni rostliny.
Teplota nereguluje jen tyto procesy, ale ma vliv i na rostlinné hormony. Zasahuje do
jejich biosyntézy a signalizace. Rostlinné hormony se podili na regulaci rlistu rostlin a

mimo jiné i na odpovédi rostlin na zmény teploty prostredi, ve kterém rostou.

Tato bakalarska prace si klade za cil shrnout sou€asné poznani o vzajemnych interakcich
mezi teplotou jako externim faktorem a fytohormony v regulaci rlstu a vyvoje rostliny
Arabidopsis thaliana. Formou literdrni reSerse je popsan vliv teploty na rast rostlin a jeji
plUsobeni na biosyntézu a signalizaci fytohormonu, ktera je nastinéna v Uvodni Casti
prace. Prace se také zaméruje na plsobeni teploty a hormon( pfi rlistu vegetativnich

¢asti rostlin.
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2. Uvod

Jednim z nejdiskutovanéjsSich svétovych témat dnesSni doby je globalni
oteplovani. StéZejni je rychlost narlstu primérné teploty a dopady teplotnich zmén na
Zivotni prostredi. Za poslednich sto let bylo zaznamendno deset nejteplejSich roku
v poslednich dvou dekddach. Zvysujici se primérnd teplota pomalu méni klima
v jednotlivych ¢astech nasi planety, coZ vede k tani ledovcu a tim i zvySovani se morskych
hladin, odliSné salinité vody, vysychani oblasti pobliz rovnikového pasu a mnoho dalsich
zmén, které vedou mimo jiné k celkové zméné skladby flory a fauny (zprava IPCC,
http://www.ipcc.ch/report/ar5/wgl/).

Rostliny i ZivoCichové jsou nuceny néjakym zplUsobem reagovat na klimatické
zmény, jinak by mohly uhynout. Zvifata maji oproti rostlindm vyhodu v tom, Ze mohou
jednoduse utéct, zménit cilové lokality své migrace ¢i zacit migrovat. Rostliny jakoZto
vétSinou prisedlé organismy maji ulohu mnohem tézsi. Vzhledem k jejich omezené
schopnosti se pohybovat a tim padem neschopnosti uUkrytu pred nepfiznivymi
podminkami, musi rostliny plasticky reagovat zménami nejen uvnitf svého vlastniho
rostlinného téla regulaci fyziologickych procest, ale i zménami v morfologii a rlistu.

Teplota je jeden z nejvyznamnéjsich abiotickych vnéjsich vlivl, ktera trvale na
rostliny plsobi. Pfi mirnych vykyvech muze teplota pUsobit na rostliny pozitivné, avsak
vétsi a nahlé vykyvy mohou zpUsobit u rostlin stres a indukuji adaptacni procesy. Se
zvySenim pramérné teploty se poji termin termomorfogeneze, coz je soubor
morfologickych zmén v rostlinném téle vyvolanych teplotou. Témito zménami se
rostliny prizpasobuji podminkdam s vyssi teplotou, aby se vyhnuly moZznym negativnim
plUsobenim zvysené teploty (Quint et al., 2006).

Pasobenim globdlniho oteplovani vsak celosvétové dochazi ke snizeni vynosu
zemédélskych plodin (Challinor et al., 2014). Tato skute¢nost ptinasi dalsi svétovy
problém v souvislosti s rychle rostouci populaci a zdroven nedostatecnym mnoZstvim
obzivy. Abychom mohli néjakym zplisobem ovlivnit vynosy plodin, je potreba detailné
rozumét procestim, které nasleduji po plisobeni zvysené teploty. Je znamo, Ze reakce a
mira odezvy na zménu teploty byvaji zprostfedkovany signalnimi drahami fytohormonf
a transkripénimi faktory. Tato prdce si dava za Ukol popsat reakce rostlin na zvySenou
teplotu, mechanismy reakce, interakce sfytohormony a jejich vliv na

termomorfogenezi.
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3. Regulatory odezvy rostlin na zvySenou teplotu

Rast rostlin je regulovan mnoha faktory, které Ize rozdélit na vnéjsi a vnitini. Mezi
nejvyznamnéjsi vnéjsi faktory patfi svétlo, teplo a zemska pfitazlivost. K vnitfnim
faktoram radime rostlinné hormony a dalsi latky s regulacni aktivitou (Prochazka et al.,

1998).

Integrace a vyhodnoceni pUsobeni vnitinich a vnéjsich faktord na rostliny vede k
navozeni takového rlstu, ktery je pro dalsi vyvoj rostlin optimalni a vede k produkci
Zivotaschopného potomstva. V souvislosti s pusobenim svétla rozliSujeme
skotomorfogenni a fotomorfogenni fenotypy rostlin. Ke skotomorfogenezi dochazi pri
rastu rostlin za tmy. Tento vyvojovy program je urcen klicnim rostlinam, které zacinaji
svQj rist vétSinou pod zemi a snazi se dostat co nejrychleji ke slunci, jakozto ke zdroji
energie pro dalsi rGst a vyvoj. BEhem této faze rlstu dochazi k tvorbé apikainiho hacku
a prodluzovani hypokotyli, semenacky se nazyvaji etiolované. Po dosaZzeni svétla
prepinaji semendcky na program fotomorfogeneze a stavaji se de-etiolovanymi. Rist a
fenotyp semendckd se meéni, je inhibovdno prodluZzovani hypokotylu a naopak

indukovdn rozvoj déloznich a nasledné pravych listkd.

Na semenacky neplisobi jen svétlo, ale i teplo, které také ovliviiuje jejich fenotyp.
PGsobenim zvysSené teploty mohou mit rostliny odliSny fenotyp, nez pfi rlstu za
optimalni teploty. Morfologické zmény v reakci na zvySenou teplotu nazyvame
termomorfogenze. Do termomorfogenni odpovédi jsou zapojeny i jiz zminéné vnitfni
faktory, kterymi jsou rostlinné hormony. Z dostupnych pramen(i je znamo, Ze
termomorfogenni odpovédi se Ucastni zejména fytohormony auxiny, brassinosteroidy a
gibereliny (Stavang et al., 2009a). Tyto fytohormony ovliviiuji fadu vyvojovych procesu
v rostlinach. Jednim z procesl je i rGst. Fytohormony mohou pusobit samostatné anebo
se mohou vzdjemné ovliviiovat a to na urovni biosyntetickych a signalizacnich drah.
Ztoho dlvodu budou v nasledujicich kapitolach kratce tyto hormony uvedeny a

popsana jejich biosyntéza a signalizace.
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3.1. Auxiny

Skutecnost, Ze existuji fytohormony auxiny (AUX) a Ze maji vliv na rlst rostlin,
byla prokazana experimenty Fritze W. Wanta v roce 1926 pfi studiu fototropismu
etiolovanych koleotili ovsa. Chemickd struktura auxin( byla identifikovdna v poloviné
30. let 20. stol., prvnim identifikovanym pfirozenym auxinem byla kyselina indol-3-

octova (IAA) (Pavlova et Fischer, 2011).

DalSimi prirozenymi auxiny jsou kyselina indol-3-maselnd (IBA), kyselina 4-
chloridolyl-3-octova (4-CI-IAA) a kyselina fenyloctova (PAA) (Pavlova et Fischer, 2011).
Syntetické auxiny maji podobné vlastnosti jako pfirozené auxiny. Kromé
alkyltiokarbonatl maji vSechny aromaticky kruh a fadime je ke slabym kyselinam.
Syntetické auxiny délime do ¢ty skupin: naftalenové kyseliny (a-naftyloctova kyselina),
chlorfenoxykyseliny (kyselina 2,4-dichlorfenoxyoctovd), benzoové kyseliny (2,3,6-
trichlorbenzoova kyselina) a derivaty kyseliny pokolinové (picloram) (Prochazka et al.,

2003).
3.1.1. Biosyntéza auxinl

Biosyntéza auxinl probiha de novo nebo z auxinovych konjugatl. Mezi auxinové
konjugaty fadime estery IAA, 1AA cukry, konjugaty IAA-aminokyselin a dalsi. Konjugaty
slouzi pouze jako zasobni formy auxind a jako meziprodukty biosyntézy auxinQ
(Woodward et Bartel, 2005). Volné 1AA se z nich uvolfiuji hydrolyzou (Korasick et al.,
2013).

Biosyntéza de novo ve vétsiné pripadl vychazi z tryptofanu (Trp) a zahrnuje Ctyfi
rizné metabolické drahy vyuzivajici rdzné prekurzory, dle kterych jsou biochemické
drahy pojmenovdny: IPA (kyselina indol-3-pyrohroznova), IAM (indol-3-acetamid), TAM
(tryptamin) a IAOx (indol-3-acetaloxim) (Woodward et Bartel, 2005).

V soucasné dobé jiz bylo ovéreno, Ze vétSina auxinl vznikd z Trp jsou
syntetizovany dvoustupriovou IPA drahou (Zhao et al., 2014). Z Trp je pomoci enzymu
aminotransferdzy TAAl prenesena aminoskupina na a-ketokyselinu, nejcastéji a-
ketoglutarat, za vzniku IPA a glutamdtu aminokyseliny (Stépanova et al., 2008; Tao et al.,
2008). Donorem amind mohou byt také aminokyseliny Phe, Tyr, Leu, Ala, Met a Gin, ale
Trp je z nich dle biochemickych analyz nejcastéjsim donorem (Tao et al., 2008). IPA je

14



pfevedeno na IAA reakci katalyzovanou proteinem YUCCA (YUC). Doposud nejvice
zkoumanym proteinem YUC byl YUC6, ktery je NADPH oxiddzou. Reakce, kterou vznika
IAA z IPA a je katalyzovana YUCS, se sklada z vice mensich krokd. Nejprve NADPH z YUC6
predd dva elektrony molekule FAD, ze které se timto krokem stane FADH,. FADH;
reaguje s molekularnim kyslikem za vzniku C4a-(hydro)peroxyflavinu. Oxidacni
dekarboxylaci IPA C4a-(hydro)peroxyflavinem katalyzovanou YUC6 vznikd IAA (viz obr.
¢.1; Zhao et al., 2014).
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Obrazek €. 1: Hlavni biosyntetickd draha IAA vychazejici z Trp, regulovana proteinem YUC. Pfevzato
zZhaoetal., 2014.

Reakci FADH2 s molekuldarnim kyslikem vznika peroxid vodiku, ktery fadime k
reaktivnim formam kysliku (ROS). ROS jsou pro rostlinné télo velmi nebezpecné, podileji
se na mnoha fyziologickych a patologickych procesech. Nicméné vzhledem k nizkym
hladindm auxind neni tento proces v produkci ROS oproti jinym metabolickym procesiim

vyznamny.
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Dalsi zmiflované biosyntetické drahy dle nejnovéjSich publikaci nejsou
vyznamné, a proto jsou uvedeny schématicky v nasledujicim obrdzku (obr. ¢. 2;

Mashiguchi et al., 2011).
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Obrazek ¢. 2: PGvodni (a) a aktualizovana (b) biosynteticka draha auxind. Hlavni biosynteticka draha Trp —
IPA —1AA je zprostiedkovana proteiny TAA a YUC (viz. kapitola vyse). Vedlejsi drahy jsou IAM, TAM a IAOx.
Ve draze IAM hraji dUleZitou roli dva enzymy a to Trp monooxygenaza (la-aM), kterd méni Trp na IAM a
IAM hydrolaza (laaH), ktera prevadi IAM a IAA (Patten et Glick, 1996). Informace o draze TAM byly dle
nejnovéjsich poznatk(i opraveny a jiZz neni regulovana transkrip¢nim faktorem YUC, jak se plvodné
myslelo (Mashiguchi et al., 2011). Na biosyntetické draze I1AOx se podili tfi enzymy: CYP79B2, CYP79B3 a
CYP83B. Prvni dva oxiduji Trp na IAOx (Mikkelsen et al., 2000). Enzym CYP83B1 méni IAOx na jeji N-oxid
(IAN) (Bak et al., 2001), IAN je hydrolyzovdan nitrildizami, které jsou kédovany geny NIT (Bartel et Fink,
1994). Prevzato z Mashiguchi et al., 2011.

3.1.2. Signalni drahy auxini

Signalni drahy auxinli vychazeji ze tii zakladnich proteinovych rodin, kterymi jsou
F-box TRANSPORT INHIBITOR RESPONSE 1/AUXIN SIGNALING F-BOX PROTEIN
(TIR1/AFB) co-receptory auxind, Auxin/INDOLE-3-ACETIC ACID (Aux/IAA) transkrip¢ni
represory a AUXIN RESPONSE FACTOR (ARF) transkripcni faktory (Lavy et Estelle, 2015).
Tyto proteiny se skladaji z vice domén a oblasti dulezitych pro signalizaci auxint (viz obr.
¢. 3).

Proteiny TIR1/AFB jsou tvofeny F-boxem a doménou LRR, kterd predstavuje
vazebna mista pro proteiny Aux/IAA (Lavy et Estelle, 2015). V pfipadé zvyseni hladiny

vrve

auxinl se TIR1/AFB vaiou na transkripcni represory Aux/IAA a zapfiCini jejich
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polyubiquitylaci zprostfedkovanou ubigitinovou proteinovou ligdzou E3 nazvanou
SCFTIRI/AFB n3sledné dochdazi k degradaci Aux/IAA (Salehin et al., 2015). Proteiny Aux/IAA
obsahuji tfi domény, a to leucinovy EAR motiv vdoméné | (Kagale et Rozwadowski,
2011), interni doménu Il, kterd zahrnuje GWPP motiv, a C-terminadlni oblast, ktera
zahrnuje Phox a Bem1 (PB1) doménu (Guilfoyle, 2015). Pomoci GWPP motivu interaguje
s proteiny TIR1/AFB (Lavy et Estelle, 2015). Doména PB1 usnadnuje interakci s proteiny
ARF (Vernoux et al., 2011). Proteiny ARF se skladaji z DNA-vazajici domény (DBD) na N-
konci, proménlivé stfedni oblasti (MR) a C-termindlni oblasti PB1 dimerizacni domény
podobné jako u Aux/IAA. ARF mohou tvofit homodimery ARF-ARF nebo heterodimery
ARF-Aux/IAA pomoci domény PB1 (Han et al., 2014). Pfi nizké hladiné auxin(l dochazi k
interakci mezi transkripénim represorem Aux/IAA a transkripénim faktorem ARF a
odpovéd na auxiny je potlacena (viz. obr. ¢. 4). Degradaci Aux/IAA pti zvysené hladiné
auxint dochazi k uvolnéni transkripénich faktorld ARF, které posléze mohou zapocit
regulaci transkripce gend v odpovédi na zvySenou hladinu auxinG. (Salehin et al., 2015).

Genom rostliny A. thaliana kéduje celkem 6 proteini TIR1/AFB a 29 Aux/IAA,
rdzné interakce téchto proteinli mohou mit odliSné biochemické vlastnosti a tim padem
by mohly mit i odliSné fenotypové projevy. Tyto zdvéry jsou vSak prozatim jen

domnénkami. (Salehin et al., 2015).

Obrazek €. 3: Skladba hlavnich protein(i zapojenych do biosyntézy auxind: co-receptor auxinG TIR1/AFB,

transkripcni represor Aux/IAA a transkrip¢ni faktor ARF. Upraveno dle Lavy et Estelle, 2015.
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Obrazek €. 4: Mechanismy signalnich drah auxinU pfi snizené (vlevo) a pti zvysené (vpravo) hladiné

auxin(. Upraveno dle Lavy et Estelle, 2015.

3.2. Brassinosteroidy

Brassinosteroidy (BR) jsou fytohormony steroidni povahy, které byly objeveny
vroce 1970 Johnem W. Mitchelem v extraktu pylu z fepky olejné. Radime mezi né
brassinolid (BL), coz je polyhydroxylovany derivat 5—a cholestanu, a dalSich 6 volnych

brassinostreoidl a nékolik jejich konjugatl (Hayat et Ahmad, 2011).

3.2.1. Biosyntéza brassinosteroidt

Biosyntéza brassinosteroidll vychdzi z prekurzoru kampesterolu. Kampesterol je
podobné jako ostatni rostlinné steroly syntetizovan isoprenoidni biosyntetickou drahou
z mevalonatu.

Prekurzorem fytosterolu je cykloartenol, jehoZ podrobnou biosyntetickou drahu
Ize zkratkovité popsat nasledovné: zaéind u mevalonatu, pfechazi pfes A3-isopentenyl
pyrofosfat, geranylpyrofosfat, farnesylpyrofosfat, preskvalen, skvalen aZ na
cykloartenol. Z cykloartenolu ddle vznikd sterol episterol, ze kterého je 5-
dehydroepisterol a nasledné 24-metylencholesterol. V poslednim kroku je

metylencholesterol preménén na kampesterol (viz. obr. ¢. 5; Clouse, 2011).
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Obrazek €. 5: Biosynteticka draha kampesterolu. Upraveno dle Clouse 2011.

Konverze kampesterolu na brassinolid je velmi sloZita a probiha prostfednictvim
série oxidaci, redukci, hydroxylaci a epimerizaci, kdy se ¢asto tyto drahy kfizi a je mozné
nékteré kroky obejit jinymi paralelnimi drahami. RozliSujeme tfi hlavni drahy, kterymi
jsou ¢asna C-22 oxidacni draha, pozdni C-6 oxidacni drdha a ¢asna C-6 oxidacni draha
(viz. obr. €. 6) (Chung et Choe, 2013). Casna draha C-22 byla objevena pozdé&ji nei dvé
predchozi, a to na zakladé novych poznatk(i o enzymu DWARF4 (DWF4), ktery katalyzuje
pfeménu kampestanolu na 6-deoxo-katasteron nebo 6-oxokampestanol na katasteron.
Bylo zjisténo, Ze tento enzym katalyzuje i reakce, které tvofi dalsi meziprodukty v
biosyntetické draze BR. Tyto meziprodukty tvoti ¢asnou C-22 drahu (Fujioka et Yokota,
2003). Dalsimi dulezitymi enzymy, které se na biosyntéze BR podili jsou
CARBOXYPEPTIDAZA D (CPD), DE-ETIOLED 2 (DET2) a CYTOCHROMY P450 RODIN 90D1
a 85A1,2 (CYP90OD1 a CYP851,2,). Dle analyzy srovndvajici pomér vychozich latek a
produktl v biosyntéze BR se DWF4 jevi jako nejdllezitéjsi enzym v této biosyntetické
kaskadé (Chung et Choe, 2013). Tyto vysledky potvrzuji i vysledky u rostlin se zvysenymi
hladinami DWF4. Fenotypy téchto rostlin odpovidaji fenotyplim rostlin se zvySenou
hladinou BR, predevsim v projevu prodlouzeni hypokotyl( a celkové vy$Simu vzristu
rostlin (Chung et Choe, 2013). Klicovou roli DWF4 v biosyntéze BR potvrzuji i mutanty v
tomto genu, které vykazuji snizenou hladinu BR, kratké hypokotyly, v dospélosti mensi

vzrlst a snizenou plodnost (Chung et Choe, 2013).
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Obrazek ¢. 6: Biosyntetické drahy brassinosteroidl, konkrétné brassinolidu vychdzeji z kampesterolu.

Upraveno dle Chung et Choe, 2013.

3.2.2. Signalni drahy brassinosteroidu

V signalizaci brassinosteroid(l je receptorem BRASSINOSTEROID INSENSITIVE 1
(BRI1). BRI1 obsahuje tfi hlavni domény: extracelularni doménu vazajici ligand, doménu
s jednim pridchodem pres membranu a doménu cytoplazmatické kindzy. Pfi porovnani
fenotypl mutantnich rostlin v genu BRI1 a mutantnich rostlin v biosyntéze BR je zfejmé,
Ze obé mutantni varianty vykazuji témer identicky fenotyp, rostliny se chovaji jakoby na
né brassinosteroidy nepusobily. Konkrétné dochazi ke opozdéné senescenci, snizené
plodnosti a vyvoji nezavislém na svétle. Na zdkladé téchto vysledk(i mizeme BRI1 urcit

jako kli¢ovy receptor pro brassinosteroidy (Wang et al., 2001).

20



Signalni drahy BR jsou aktivovany pfimou vazbou aktivnich brassinosteroidd na
extraceluldrni doménu BRI1. Heterodimerizaci BRI1 se ¢leny proteinové podrodiny
SOMATIC EMBRYOGENESIS RECEPTOR KINASE (SERK) (patfici do rodiny LRR RLKs)
vznikaji heterooligomery SERK3 zndmé jako BRI1-ASSOCIATED RECEPTOR KINASE (BAK1)
nebo napfiklad SERK4 zvany BAK1-LIKE (BKK1) (Clouse, 2011). Vytvorenim dimeru
s BAK1 je stimulovana kinazova aktivita BRI1, coZz je prvnim krokem v signalizaci BR.
Autofosforylaci a transfosforylaci mezi BRI1 a jeho ko-receptorem BAK1 se z BRI1
oddéluje inhibitor BRI1 KINASE INHIBITOR 1 (BKI) (Wang et al., 2008). Tento inhibitor je

na BRI1 navazan jen pfi nizkych hladinach BR a jeho nepfitomnosti je BRI1 aktivni.

Po aktivaci receptoru BRI1 jsou aktivovany pozitivni reguldtory BR signalizace,
kterymi jsou kindzové skupiny proteind BR-SIGNALING KINASES (BSKs) (Tang et al.,
2008). BSK1 jsou serin/threoninové kinazy, které po aktivaci BRI1 fosforyluji fosfatazu
BRI SUPPRESSOR 1 (BSU1). Fosforylovana BSU1 svou enzymatickou aktivitou inhibuje
centrdlniho negativniho reguldtora BR signalizace, BRASSINOSTEROID INSENSITIVE 2
(BIN2). (Kim et al., 2009)

Negativni regulator BIN2 fosforyluje specifické aminokyseliny v transkripcnich
faktorech BRASSINOL-RESISTANT1 (BZR1) (He et al., 2005) a BRI1-EMS SUPPRESSOR1
(BES1) (Yin et al., 2005), které jsou nezbytné v regulaci genl zapojenych v odpovédi na
BR (Yu et al., 2011). Pfi nizké hladiné BR jsou fosforylované BZR1 a BES1 inaktivovany
zachycenim proteiny 14-3-3 (viz. obr. ¢. 7) (Ryu et al., 2010). Pfi vyssi hladiné BR neni
BIN2 aktivni a tim padem nefosforyluje BZR1 a BES1. Tyto transkrip¢ni faktory se mohou
hromadit v jadre a regulovat expresi stovek genl, které jsou zapojeny do signalizace BR,
svou pfimou vazbou na promotory téchto gent (Yin et al., 2005). Na zvysSeni hladiny
aktivnich forem BZR1 a BES1 se podili i cytoplazmatickd proteinova fosfatdza 2A (PP2A),
kterd je defosforyluje (Tang et al., 2011).

Mezi dalsi pozitivni regulatory BR signalizace patfi 6 proteinli z rozsahlé
proteinové rodiny bHLH zvanych PACLOBUTRAZOL RESISTANT 1-6 (PRE 1-6). Tyto
proteiny jsou pozitivnimi regulatory jak GA (Lee et al., 2006) tak i BR (Wang et al., 2009)
signalnich cest. Transkripéni faktor PRE1 je atypickym transkripénim faktorem, ktery
nema schopnost se vazat na DNA a interaguje s jinymi faktory (Uniprot,

http://www.uniprot.org/uniprot/Q9FLE9). Je schopen se vazat s IBH1 proteinem, ktery
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vici nému funguje antagosnisticky. Transkripéni faktor BZR1 reguluje transkripci gent
PRE1 a IBH1; gen PRE1 indukuje a gen IBH1 inhibuje (Zhang et al., 2009). PRE1 je
exprimovan ve vysokych koncentracich v mladych tkanich, IBH1 je exprimovan ve
vyssich koncentracich ve zralych tkdnich. Oba proteiny antagonisticky reguluji rast a
prodluZzovani bunék v zavislosti na BR. Nékteri dalsi ¢lenové rodiny bHLH jsou také
pozitivnimi regulatory BR signalizace, jsou jimi ATBS1 INTERACTING FACTOR 1-4 (AIF 1-
4) (Wang et al., 2009).
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Obrazek €. 7: Signalni drahy brassinosteroidl pfi snizené a zvySené hladiné brassinolidu. Upraveno dle

Chung et Choe, 2013.
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3.3. Gibereliny

Gibereliny (GA) jsou tetracyklické diterpenoidy s ent-giberelinovym skeletem.
RozliSujeme celkem 136 prirozenych giberelin a oznaceny jsou vsechny GA a Cislovkou
dle poradi, kdy byly objeveny. Jen nékteré GA jsou biologicky aktivni, ostatni jsou jen
biosyntetickymi meziprodukty nebo katabolity bioaktivnich GA. Aktivni jsou napriklad
GA1, GA3, GA4 ¢i GA7 (Hedden et Philips, 2000).

3.3.1. Biosyntéza giberelint

Biosyntézu giberelinll mlZeme rozdélit do tfi fazi: biosyntéza ent-kaurenu
z geranyl-geranyl difosfatu (GGDP) v proplastidech, preména ent-kaurenu na GAi»
enzymatickou katalyzou monooxygenazy cytochromu P450 a vyslednd tvorba Cy a Cio-
GA v cytoplazmé. GGDP je prekurzorem mnoha vyznamnych molekul, jako jsou GA,
karotenoidy a chlorofyly. Biosyntéza GA je fizena nékolika geny (GA1, GA2, GA3, GA4,
GA5), které koduji enzymy zapojené do jednotivych biosyntetickych krok(. GGDP je
prevedeno na ent-kauren ve dvoufdzové reakci katalyzované enzymy ent-copalyl
difosfat syntazou (CPS), kterd je kddovana genem GAI1 (Sun et Kamiya, 1994) a ent-
kauren syntazou (KS) kédovanou GA2 (Yamaguchi et al., 1998). Ve druhé fazi je ent-
kauren katalyzovan pomoci ent-kauren oxidazou (KO) a oxidu kinazové kyseliny (KAO)
na GA1. (viz. obr. €. 8A). Enzym KO je kdédovan GA3 genem (Helliwell et al., 1998). Ve
treti fazi mGze byt GA12 preveden na GAss 13-hydroxylaci. Vzniklé GA12 a GAs3 mohou
byt konvertovany na meziprodukty GA nebo pfimo na rlizné typy GA, naptiklad GA1, GAs,
GA;, dvémi paralelnimi drahami, které zahrnuji fadu oxidac¢nich krokl katalyzovanych 2-
oxoglutarat-dioxygendzami, GA20-oxiddzami (GA200x) a GA3-oxiddzami (GA3ox) (viz.
obr. ¢. 8B; Sun et al., 2008). Gen GA4 kbéduje GA3ox1 (Chiang et al., 1995) a GA200x je
kédovan genem GAS5 (Phillips et al., 1995).

Hladinu bioaktivnich GA urcuje rychlost jejich syntézy a také jejich deaktivace.
Deaktivace muze byt provedena nékolika zpUsoby. 2B-hydroxylaci, ktera je katalyzovana
GA 2-oxidazami (GA20x), mohou byt pfevedeny GA z aktivni na neaktivni formu (Sun,
2008). Mezi dalsi deaktivacni mechanismy patfi napfiklad metylace, kterad byla ovérena

u Arabidopsis (Verbanova et al., 2007) a epoxidace, zjiSténa u ryze (Zhu et al., 2009).
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Obrazek €. 8: Biosyntéza giberelinl: A — biosyntéza GA1, ze kterého vychazi biosyntéza ostatnich GA; B —
biosyntéza GA z GA12. Upraveno dle Sun et al., 2008.
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3.3.2. Signalni drahy giberelint

Receptorem GA je GIBBERELLIN INSENSITIVE DWARF1 (GID1) (Ueguchi-Tanaka
et al., 2005). U modelové rostliny A. thaliana jsou znamy tfi receptory GA a to GID1A,
GID1B a GID1C (Nakajima et al., 2006). Na zakladé krystalografickych studii bylo zjiSténo,
Ze GID1 obsahuje kapsu, do které se vaze GA, a volnou N-terminalni doménu, kterd ma
schopnost kapsu uzavfit (Murase et al., 2008). Po navazani bioaktivniho GA do kapsy se
jeho C3-hydroxylova skupina spoji s Tyr31 zbytkem z GID1, cozZ indukuje konformaéni
zmény na N-terminaini doméné a kapsa se uzavre (viz. obr. ¢. 9). Uzavienim kapsy se

stdva receptor aktivnim a mlZe navdazat DELLA protein (Murase et al., 2008).
' ? (o,

GID1 GID1 GID1

Obrazek €. 9: Tvorba GA-GID1-DELLA komplexu. Upraveno dle Daviére et Achard, 2013.

DELLA proteiny jsou dalezitymi proteiny v regulaci GA signalizace. Na signalni
drahu GA plsobi inhibi¢né a jsou schopny potladit vSechny typy GA odpovédi (Thomas
et Sun, 2004). Proteinovou podrodinu DELLA fadime do rodiny GRAS (Pysh et al., 1999).
Genom Arabidopsis kéduje pét DELLA proteinl: RGA, GAIl, RGA-Likel (RGL1), RGL2 a
RGL3 (Tyrel et al., 2004). N-terminalni doména DELLA protein( je regulacni doménou
v odezvé na GA a obsahuje domény DELLA (podle ni ndzev DELLA proteiny) a TVHYNP
doménu (Sun et Gubler, 2004). C-termindlni doména zvand GRAS (dle proteinové rodiny
GRAS) se podili na proteinovych interakcich a u jinych protient této rodiny rovnéz na
transkripci. Doména GRAS se sklada ze dvou opakujicich se leucinovych heptdd LHRI a
LHRII a tfi motiva: VHID, PFYRE a SAW (viz. obr. ¢. 10) (Bolle, 2004). To, zda se DELLA
proteiny podili rovnéZz pfimo na vazani DNA a aktivaci transkripce, neni dodnes

potvrzeno (Daviére et Achard, 2016).

25



M - doména C-doména

L 4 - - -

| [ | || [wio] ] [ o]

Obrazek €. 10: Struktura DELLA proteinu. Upraveno dle Daviére et Achard, 2013.

Po uzavreni GA v kapse receptoru GID1 se na tento komplex navazie DELLA
protein svymi doménami DELLA a TVHYNP a vytvori tim GA-GID1-DELLA komplex, ktery
je lokalizovan v jadre (Willige et al., 2007). Pti snizené hladiné GA dochazi k akumulaci
DELLA protein( a potla¢eni GA odpovédi. Zvysenim hladiny GA se tvofi GA-GID1-DELLA
komplex, ktery stimuluje degradaci DELLA proteinU pres proteasom 26 S. Degradace
DELLA probihda pomoci proteini GID2 a SLY1. Zména konformace DELLA umoZni
navazani GID2 a SLEEPY 1 (SLY1), coZ podporuje navazani E3 ubikvitin ligdzy SCFS-YV/6ID2,
kterd oznaci DELLA pro degradaci proteasomem 26 S (viz. obr. ¢. 11; Daviére et Achard,

2013).

—I—

Obrazek €. 11: Degradace DELLA proteinu. Upraveno dle Daviére et Achard, 2013.

1‘ 26-proteasom

degradace DELLA

Je znamo, Ze DELLA interaguje sregulacnimi proteiny, napfiklad s
PHYTOCHROME INTERACTING FACTORS (PIF) (de Lucas et al., 2008). P¥i nizké hladiné GA
DELLA véazou trankrip¢ni faktory PIF, které se nemohou vazat na promotory genu
odpovédnych za prodluzovani hypokotylu. Po zvySeni hladiny GA dochazi k degradaci
DELLA a tim padem k uvolnéni PIF, které mohou regulovat prodluZzovani bunék

hypokotylu (Daviére et Achard, 2013).
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4. Teplota

Rostliny patfi do skupiny tzv. poikilotermnich organism(, které nemaji vnitini
regulaci teploty. Presto musi na zvysujici se nebo snizujici se teplotu urcitym zplsobem
reagovat. Teplota pfindsi rostlindam informace o vnéjsSim prosttredi a zaroven sama o sobé

na rostliny pusobi a ovliviiuje jejich rust.

Pfirozené teplotni podminky jsou pro organismy charakterizovany teplotnim
rozmezim 10°C nad a 10°C pod optimalni teplotu v ramci teplot pUsobicich v jejich
pfirozeném prostiedi (Chuchvalcova, 2012). Naptiklad pro modelovou rostlinu A.
thaliana je zndmo rastové teplotni optimum mezi 12 a 27 °C (Wigge, 2013). Pfirozené
teploty pro rostliny jsou ¢asto vlivem stfidani dne a noci a zmény ro¢nich obdobi mirné

prekracovany, plati to predevsim pro nase klimatické podminky mirného pasu.

Mirné ochlazeni nebo naopak otepleni mlze mit na rostliny pozitivni vliv. Zmény
teplot pomahaji rostlindam se orientovat v dennich cyklech (cirkadidlni hodiny) a v
ro¢nich obdobich. Rostliny pomoci zmén nejen okolni teploty ale i dalSich podnéta
mohou predpovidat, jaké klimatické podminky je v budoucnu éekaji a mohou se na né

pfipravit (Wigge, 2013).

Zvysena teplota mUlzZe na rostliny pUsobit pfimym vlivem nebo neptimo, kdy
ovliviiuje hladinu latek s regulacni aktivitou. Pfimy vliv zvySené teploty se projevuje jak
na fyziologickych procesech, tak na fenotypu rostlin. Zvysena teplota ma vliv napftiklad
na rychlost asimilace uhliku, coZ zptisobuje zpomalovani fotosyntézy. Konkrétné dochazi
ke zpomalovani enzymu Rubisco, ktery katalyzuje fixaci uhliku z CO; do organickych
sloucenin. ZvySena teplota ma velky vliv i na vyvoj vegetativnich ¢asti rostlin. Plsobi
indukéné na rust listll, predevsim fapiku, a hypokotylu. Vyssi teploty, které plsobi do
hranice teplotniho optima pro danou rostlinu, plsobi pozitivné i na prodluzovani
koren(, pfi pfekroceni do vyssich stresovych teplot tento efekt ustava (Gray et Brady,

2016).

Extrémné vysoké Ci nizké teploty pusobici nad nebo pod optimalni teplotou pro
rast rostlin zpUsobuji stresové odpovédi. Teplotni stres mUze mit u rostlin rdzné podoby
a projevy. Stresové teploty negativné pusobi na fyziologické procesy jako je napfiklad

fotosyntéza, primarni a sekundarni metabolismus, fluiditu plazmatickych membran
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a dalsi (Zinn et al., 2010). Teplotni stres nad teplotni optimum ma vliv na vyvoj rostlin v
prabéhu celé doby jejich vyvoje a rlstu. M4 vliv na vyvoj semen, kdy zpozduje jejich
germinaci (Essemine et al., 2010). Ve vegetativni fazi zapfricinuje redukci ristu (Mittler
etal., 2012). V reprodukéni fazi teplotni stres plsobi negativné na vyvin kvétnich pupent
nebo jejich nerozviti (Young et al., 2004), mGzZe mit také vliv na kvalitu plodd (Ashraf et

Harris, 2005).

Zménu okolni teploty rostlina detekuje na vice Urovnich, jejichz mechanismy jsou
pravdépodobné vzdjemné propojeny. Zménu teploty detekuji v podstaté vSechny buriky
na povrchu rostlinného téla, protoZe zvySend teplota pfirozené zrychluje kmitani
molekul, coZ ovliviuje stabilitu jednotlivych kompartmentl buriky. Teplota narusuje
stabilitu DNA, RNA, proteinl, cytoskeletu, plazmatické membrany a dalSich. U
plazmatické membrany je zvySovana jeji fluidita, s ¢imZ souvisi aktivace iontovych
kandll. Konkrétné dochazi k aktivaci kalciovych kandlu, které jsou oznacovany za jeden
z primarnich teplotnich senzorl rostlin (Saidi et al., 2009). Nestabilita pusobi i na
enzymatické reakce, coZ vyvoldva do urcité miry metabolickou nerovnovahu (McClun et
Davis, 2010). Metabolickd nerovnovdha, ale i aktivace kalciovych kanal(i mlze zpUsobit
akumulaci reaktivnich druhl kysliku (ROS) (Suzuki et al., 2011). ZvySena hladina ROS je
jednim z indikator( zvySené teploty, potazmo teplotniho stresu. V ptipadé neredukovani
hladin ROS m{Ze nastat programova bunécéna smrt (Doyle et al., 2010). Na Urovni
chromatinu je dilezitym prvkem v odpovédi na teplotu histon H2A.Z. Nukleozomy H2A.Z
jsou specifické oproti nukleozomim H2A tim, Ze obaluji DNA tésnéji, coZ zpUsobuje
nedostupnost DNA pro transkripci. ZvySena teplota vSak tuto tésnou vazbu rozvolfiuje a
tim DNA zpfistuprfiuje pro transkripcni faktory (Kumar et Wigge, 2010). Jednim z
transkripc¢nich faktord, ktery reguluje tento nukleozom je PHYTOCHROME INTERACTING
FACTOR 4 (PIF4). PIF4 po svém obsazeni reguluje expresi gend reagujicich na zvySenou

teplotu (Wigge, 2013).

Plsobeni teploty je tésné provazano s plisobenim svétla (Song et al., 2015).
Nékteré transkripéni faktory zapojené do svételné odpovédi se Ucastni i reakce na
teplotu (Song et al., 2017). Spolec¢né reguluje teplota a svétlo kliCivost rostlin, kveteni a
reprodukci (Song et al., 2012). Dle nejnovéjsich vyzkumu jsou svételné a teplotni signaly

pfijimany spolecnym receptorem phyB (Legris et al., 2016). Po tfidenni kultivaci pfi
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stresovych teplotach vykazuji mutanti phyB mnohem vétsi toleranci k teplotam a vyssi
procento preziti (Song et al., 2017). Regulace informaci z tohoto foto/termoreceptoru je
pravdépodobné zprostfedkovana proteiny PIF4, PIF5 a HY5 (LONG HYPOCOTYL 5) (Song
et al., 2017). Cirkadidanni hodiny na zakladé svételnych podminek urcuji rostlinam, ve
které ¢asti dne se nachazi a tim jim pomahaji se |épe orientovat v ¢ase a pripravit se na
nadchdzejici podminky (pfichod dne, noci). Cirkadialni regulaci podléhaji i transkripéni
faktory PIF4 a PIF5 (Nomoto et al., 2012), které jsou zapojeny i do teplotni odpovédi a

mohly by byt jednim z faktord propojujici teplotu a cirkadianni rytmy.

4.1. Termomorfogeneze

Termin termomorfogeneze zahrnuje morfologické zmény v rostling, které jsou
vyvolané zvySenim okolni teploty a jsou projevem adaptace k této teploté (Quint et al.,
2016). Poprvé byl pojem termomorfogeneze pouZit v praci J.E. Erwina:
Thermomorphogenesis in Lilium longiflorum z roku 1989 jako analogicky termin k
fotomorfogenezi (Erwin et al., 1989).

Konkrétni projevy termomorfogeneze lze pozorovat predevsim u vegetativnich
Casti rostlin jako jsou koreny, hypokotyly, fapiky listd, celkova stavba listl (obr. ¢. 12).
Zvysena teplota podporuje prodluzovani kofen(. Prodlouzenim kofenu se rostlina brani
proti patogenlim, snazi se udrzet Zivinovou homeostazu a ziskava nedostupnou vodu
(Martins et al., 2017). Plisobenim zvysené teploty dochazi i k prodluzovani hypokotyl.
K prodluzovani hypokotylu dochazi ve vétsiné pripadl prodluzovanim stavajicich bunék.
Prodluzovani bunék je zahdjeno aktivovanim protonové pumpy na plazmatické
membrané bunék. Aktivaci protonové pumpy se transportuje vétsi mnozstvi H* iontd,
které okyseluji apoplast. Kysele prostiedi apoplastu zvysSuje aktivitu enzymU expansin(
a xyloglukan endotransglukosyldzy (XTH), které degraduji bunécnou sténu (Champman
et al., 2012). Degradace bunécné stény umoznuje jeji prodlouZeni a tim i prodlouzeni
celé bunky. Prodlouzenim hypokotylu se dostava nadzemni ¢ast rostliny dale od vyhraté
pady a zaroven ma lepsSi moznosti ochlazeni ve vyssSich polohach pomoci proudéni
vzduchu (Quint et al., 2016). U rostlin, které maji listy v pfizemni rdzici, napfiklad i
modelova rostlina A. thaliana, zaznamendvame prodluzovani fapikQ a vzpfimenéjsi

postaveni listl (hyponasticky rdst) (Crawford et al., 2012). Tyto morfologické zmény
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zmensuji projekéni plochu rostliny, ktera je vystavena pfimému slunec¢nimu zareni, a
podobné jako u hypokotylu se mulzZe rostlina dostat do oblasti s vétSim proudénim
vzduchu. Listy rostlin se tedy mohou ucinné ochlazovat a zmirni se tim vliv vysokych
teplot (Crawford et al., 2012). P¥i porovnani rostlin rostoucich v podminkach teplotniho
optima a zvySené teploty, je patrné, Ze rostliny péstované pfi vyssSich teplotdch maji
mensi stomata a jejich listy jsou mensi a tendi. Morfologické zmény na listu

pravdépodobné opét podporuji ochlazovani rostliny (Crawford et al., 2012).

20°C 28°C 20°%C 28°C

Obrazek ¢. 12: Termomorfogenni fenotypy A. thaliana ve fazi kli¢ni rostliny (a) a dospélého jedince ve

vegetativni fazi (b). Pfevzato z Quint et al., 2016.

4.2. PIF4

Nepostradatelnym transkripénim faktorem pfi odpovédi na zvySenou teplotu je
PHYTOCHROME INTERACTING FACTOR 4 (PIF4) (Stavang et al., 2009a), ktery patfi do
rodiny transkrip¢nich faktort bHLH (Proveniers et Zanten, 2013). PIF4 je kromé odpovédi
na teplotu zapojen i do signdlnich kaskad v odpovédi na zmény svételnych podminek.
Konkrétné ma vliv na skotomorfogenezi semendackl, prodluZovani hypokotyl(i, vyvoj
chloroplastt apod. (Castillon et al., 2007).

Hladina PIF4 je regulovana na vice Urovnich. Na Urovni transkripce je regulace
spjata s cirkadiannimi hodinami rostlin a DET1-COP1-HY5 (DE-ETIOLATED 1,
CONSTITUTIVE PHOTOMORPHOGENIC 1 a LONG HYPOCOTYL 5) regulacnim

mechanismem.
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V souvislosti s cirkadiannimi hodinami dochazi k potlacovanim tzv. evening
komplex (EC), které zahrnuji proteiny EARLY FLOWERING 3,4 (ELF3, ELF4) a LUX.
Dalezitym proteinem se zda byt ELF3, ktery pfi stinnych podminkach reguluje
prodluzovani hypokotylu (Jiménez-Gémez et al.,, 2010). Z méreni fyziologickych
parametrd a genové exprese vyplyva, Ze ELF3 je inhibitorem transkrip¢niho faktoru PIF4
(Rashke et al., 2015). Tyto vysledky se s drobnymi odchylkami shoduiji s vysledky prace
Box et al. z téhoZz roku. V této praci bylo analyzovano vice ekotyplU A. thaliana a
prokazuje, Ze ELF3 vykazuje odlisné typy pfirozené se vyskytujicich polymorfism{ na
urovni kédovani proteini a exprese genu. Rlzné polymorfismy vedou k nestejnému
prodluzovani hypokotyll v dusledku zvySené teploty, nejméné vyraznou odpovéd mél
napriklad ekotyp Col-0 (Box et al., 2015). Z vysledk( obou praci je patrné, Ze ELF3 je
dulezitym proteinem v termomorfogenezi.

Regulace pomoci komplexu DET1-COP1-HY5 je zavisld na teploté a svétle. Na
bunécné Urovni se DET1 spojuje s COP10 a DEMAGED DNA BINDING PROTEIN 1 (DDB1)
do komplexu CUL4-DDB1 E3 ubikvitin ligdzy CUL4-DDB1CP10-PETL(CDD) (Yanagawa et al.,
2004). CDD komplex zvySuje aktivitu komplexu CUL4-DDB1-COP1-SUPPRESSOR OF
PHYTOCHROME A-105 E3 ubikvitin ligdzy (COP1/SPA) (Nixdorf et Hoecker, 2010).
COP1/SPA ma schopnost inhibovat HY5, ktery je negativnim reguldtorem elongace.
Modulace hladiny HY5 probihd prostfednictvim jeho proteasomalni degradace, coz vede
k potlaceni fotomorfogeneze a prodluzovani hypokotyld ve tmé (Oyama et al., 1997).
Hladina proteinu HY5 se zvysuje v chladnych podminkach (Catald et al., 2011) a sniZuje
pfi zvySené teploté (Toledo-Ortiz et al., 2014). P¥i nizké teploté je zvySena hladina HY5 a
zaroven se vylucuje COP1 z jadra (Catala et al., 2011), které potlacuje HY5 a vede tedy k
prodlouzeni hypokotyll. HY5 inhibuje prodluZzovani hypokotyll bud’ pfimou vazbou na
geny v odpovédi na zvySenou teplotu nebo vazbou na promotor PIF4 (Lee et al., 2007),
¢imz inhibuje jeho expresi. Vazba na geny v odpovédi na teplotu je uskute¢novana v
useku G-boxu, kde mlzZe byt navazano HY5, ale i PIF4. Tyto dva transkripcni faktory
mohou tim padem soutéZit o stejna vazebnd mista na genech v odpovédi na teplotu a
vytvaret tak dynamicky modul aktivace a inhibice transkripce téchto gent (Delker et al.,
2014). VSechny vyse zminiované kroky lze zahrnout do celistvé regulacni kaskady DET1-
COP1-HY5, kterd reguluje transkripci PIF4 pfi zvySené teploté (viz obr. ¢. 13a).

V ramci posttranslacnich uprav upravuje hladinu PIF4 mnoho faktor( (viz obr. ¢. 13b).
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Vyznamnym reguldtorem jsou fytohormony, konkrétné brassinosteroidy a gibereliny. Pfi
snizené hladiné brassinosteroidd mohou kindazy BIN2 fosforylovat PIF4 béhem dne.
Fosforylaci je funkce PIF4 pfes den omezena (Bernardo-Garcia et al., 2014). Gibereliny
pUsobi na PIF4 v ramci postranslacnich Uprav prostfednictvim proteinu DELLA. Bylo
zjisténo, ze DELLA proteinovy represor GA (RGA) se vaze na transkripc¢ni aktivatory PIF3
a PIF4 a tim zabranuje jejich transkrip¢ni aktivité (de Lucas et al., 2008).

K inhibici PIF4 postranslacnimi Upravami dochazi nejen fosforylaci prostfednictvim BIN2,
ale i pfimou interakci s fytochromy, konkrétné je fosforylovano fytochromem B (phyB).
PhyB se podili na tvorbé fototélisek (Kaiserli et al., 2015). Fototéliska jsou utvary
lokalizované v jadre a jejich funkci je integrace svételného signalu a cirkadiannich hodin
(Van Buskirk et al., 2012). PIF4 ma schopnost funkci fototélisek inhibovat. PIF se vaZe na
téliska a spousti jejich fosforylaci a ndslednou degradaci ve svétle (Al-Sady et al., 2006).
PIF4 ma vSak schopnost se fosforylaci vyvarovat, a to interakci s proteinem DET1. Vazbou
DET1 na PIF4 dochazi ke stabilizaci PIF4, které nemuze byt fosforylaci degradovano (Shi
et al., 2015).

a b

CDD
. komplex phyB
ELF3 : ligaza
\ |

COP1/SPA
E3 ligaza

Cirkadianni
hodiny

‘{ Neznama
I ()
Obrazek €. 13: Regulace transkripce PIF4 (a), posttranslacni regulace PIF4 (b). Upraveno dle Quint et al.,
2016.
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5. Vliv zvySené teploty na hladinu rostlinnych hormon a jejich signalizaci

Zvysend teplota reguluje fyziologické procesy v rostlindch nejen primym
plUsobenim, ale md vliv i nepfimo, a to prostfednictvim regulace hladin rostlinnych

hormonu.
5.1. Interakce zvySené teploty a auxinli

Auxiny jsou zndmé svym vlivem na prodluzovani bunék v rostlinném téle. Jednou
z prvnich praci, ktera se zabyvala mimo jiné vlivem zvySené teploty na signalizacni drahy
auxinl a reakce auxinl na zvySenou teplotu, byla prace W.M. Gray (1998). V této prdci
byl sledovan rlist semenackud A. thaliana pfi teplotach 20 a 29°C. Semenacky rostouci pfi
vyssi teploté vykazovaly vyrazné prodlouzeni hypokotyll a rapikd a celkové rychlejsi
vyvoj rostlin, naptiklad u postrannich korent a novych listd byl zaznamenan jejich
Casnéjsi rast o 1 az 2 dny dfive oproti semenackim rostoucich pti 20 °C. Vyzkum byl
zaméren také na etiolované semendcky, kdy bylo prokazadno, Ze semendcky rostouci ve
tmé za zvySené teploty, nemély prodlouzené hypokotyly. Tento vysledek poukazuje
nejen na teplotni, ale i na svételnou zavislost pfi prodluzovani hypokotylu a moznost, Ze
tyto dva abiotické vlivy mohou néjakym zplisobem spolecné nebo antagonisticky
ovliviiovat rlst rostlin (Gray et al., 1998). Za prodluzovani hypokotylu v reakci na
zvySenou teplotu jsou zodpovédné auxiny. U semendck( rostoucich pfi zvySené teploté
29 °C byly naméreny vyssi hladiny IAA nez u semenack(l rostoucich pfi 20 °C. Zvysena
hladina auxinG s nejvétsi pravdépodobnosti zplsobila prodlouzeni hypokotyll (Gray et
al., 1998). Tuto skutecnost potvrzuji i experimenty s transgennimi rostlinami pIAA4-GUS,
které jsou obohaceny o auxin-indukéni reportéry plAA4-GUS. U téchto rostlin byly
zaznamendny pfi vys$si teploté vyssi hladiny auxinl a vysledky poukazuji na zapojeni

signdlnich drah auxinl (Gray et al., 1998).

Jednim ze zplsobl, jak teplota ovliviuje hladinu auxind, je puUsobeni
transkripéniho faktoru PIF4 (Stavang et al., 2009a). PIF4 nasedd na promotory genu
zapojenych do biosyntézy auxint, konkrétné geny YUCCA 8 (YUC8), CYTOCHROME P450
FAMILY 79B (CYP79B) a TRYPTOPHAN AMINOTRANSFERASE OF ARABIDOPSIS 1 (TAAI)
(Franklin et al., 2011; Sun et al., 2012). Indukce signalizace auxini mlze vést ke zvySeni

hladin signalizacnich proteint TIR1/AFB, které indukuji transkripci gend SMALL AUXIN
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UP RNA (SAUR), konkrétné SAUR 19-24 a SAUR 61-68. Tyto geny reguluji prodluzovani
bunék pomoci zvyseni aktivity protonové pumpy na plazmatické membrané. Auxiny
ovliviiuji prodlouZeni bunék i plisobenim na expresi genl EXPANSIN a XTH, kterd vede

ke zvySovani hladin enzym( expansin a XTH (Champman et al., 2012) (viz. obr. ¢. 14).

5.2. Interakce zvySené teploty a giberelinti

Mezi nejcastéjsi fyziologické projevy giberelinG patfi stimulace rdstu stonku,
kliceni semen, prodluzovani hypokotylu a vliv na generativni rlst rostlin. Pravé
prodluzovani hypokotylu je jednim z projevd termomorfogeneze, na kterém se podili jak
auxiny a brassinosteroidy, tak gibereliny (Stavang et al., 2009a). Aplikace
paklobutrazolu sniZovala reakce na zvySenou teplotu v podobé neprodluzovani
hypokotylu v porovndani s kontrolnimi rostlinami. Podobné vysledky byly zjistény u
mutantni linie gal-3, coZ prokazalo, Ze prodluzovani hypokotylu v reakci na zvySenou

teplotu je zavislé na GA (Stavang et al., 2009a).

Pro zjisténi, na jaké Urovni je hladina GA zvySenou teplotou regulovdna, byla
mérena mira exprese genl zapojenych do biosyntézy GA, metabolismu GA a také
hladina proteinu DELLA, ktery je inhibitorem signalizace GA (Stavang et al., 2009a).
Méreni exprese genl zapojenych do biosyntézy GA prokdazalo zvySenou expresi genu
AtGA200x1 a AtGA3ox1 v hypokotylech rostlin rostoucich pfi 29°C oproti rostlindm
rostoucim pti nizsi teploté 20°C (Stavang et al., 2009a). Geny AtGA200x1 a AtGA3ox1
pusobi indukéné v biosyntéze GA. Pro potvrzeni faktu, Ze teplota zvySuje hladiny GA na
Urovni biosyntézy byl proveden experiment s mutantnimi rostlinami v téchto genech
oznacenych markerovym proteinem GUS. Za zvysSené teploty byla prokdzana zvysend

hladina GA modrym zbarvenim rostlin pomoci proteinu GUS (Stavang et al., 2009a).

Teplota vSak mUZe pUsobit i na signalizaci GA. Tato skutecnost byla potvrzena
experimentem s transgennimi rostlinami v DELLA proteinu, které byly znaceny
markerovym proteinem GFP. PUsobenim zvySené teploty protein GFP ubyval, coZ znadi i
ubytek DELLA proteinU. Zda je Ubytek DELLA proteint zpUsoben pfimym vlivem teploty

bylo prokdzano dalSim experimentem s transgennimi rostlinami, které mély blokovanou
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biosyntézu GA. Pfi zvysené teploté se nesniZovala hladina DELLA. Na zdkladé téchto
vysledkll je zfejmé, Ze hladina proteind DELLA neni snizovdna pfimo teplotou, ale

zvysujici se hladinou GA, kterou indukuje zvySend teplota (Stavang et al., 2009a).

Pozdéji byla tato data potvrzena mérenim bioaktivnich hladin giberelinil GA1 u
rostlin rostoucich za snizené denni teploty. Bylo prokazano, ze hladina aktivnich GAl

zavisi na teploté (Stavang et al., 2009b).

5.3. Interakce zvySené teploty a brassinosteroidui

Brassinosteoridy plsobi v rostlinném téle na mnoho fyziologickych a
morfologickych aspektd. Tyto fytohormony oddaluji senescenci, zpUsobuji
hyperpolarizaci membrdan, stimuluji aktivitu ATPaz, méni orientaci kortikalnich
mikrotubuld, stimuluji diferenciaci trachedlnich element( a v neposledni fadé podobné
jako auxiny a gibereliny podporuji epikotylové a hypokotylové prodlouzeni (Clouse,
2011). Hypokotylové prodlouzeni je jednim z projevli termomorfogeneze a je taktéz

regulovano brassinosteroidy v odpovédi na zvySenou teplotu (Stavang et al., 2009a).

Zvysend teplota plsobi jak na biosyntézu brassinosteroid(i, tak na jejich
signalizaci. ZvySenim teploty dochazi ke zvySeni exprese gent CPD a DWF4, které jsou
zapojeny do biosyntézy BR (Stavang et al., 2009a). PUsobeni na biosyntézu bylo také
prokdzano experimentem, kdy byly zkoumany fenotypy termomorfogennich
mutantnich rostlin okapi (opi). Tyto mutantni rostliny vykazovaly pfi zvySené teploté
29°C zkracené hypokotyly oproti kontrolnim rostlinam, byla v nich potlacena
termomorfogeneze, avsak nebylo znamo, jakym zpUsobem byla termomorfogeneze
blokovdna. Mapovanim genovych sekvenci bylo odhaleno, Ze mutantni rostliny opi3 maji
mutace v sekvenich kédujich geny DWF7, STE1, BUL1, které jsou zapojeny do biosyntézy
BR (lbafiez et al., 2018). V mutantnich rostlinach opi7 byly odhaleny mutace v genu
ROT3/CYPI0C, ktery se zapojuje do biosyntézy BR ve fazi konverze typasterolu na

kastasteron (Ibafiez et al., 2018).

Mérenim poméru defosforylovanych (aktivnich) a fosforylovanych (neaktivnich)
forem signalizacnich proteini BZR1 a BES1 v hypokotylech A.thaliana rostouci pfi
zvySené teploté, byl prokazan vyssi pomér aktivnich forem téchto proteinl. Teplota tedy
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pUsobi na signalizacni proteiny BZR1 a BES1 (Stavang et al., 2009a). DuleZitym
signalizaénim proteinem se zdd byt BZR1, ktery za zvySené teploty interaguje s
transkripénim faktorem PIF4. Dle vysledkl prace lbafiez (2018) BZR1 reguluje transkripci

PIF4 a tim se stdvaji BR nezbytné v termomorfogenni odpovédi.
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Obrazek €. 14: Schéma regulace signdlnich drah fytohormont v termomorfogenni odpovédi. Upraveno

dle Quint et al., 2016.
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6. Interakce fytohormonti, transkripcénich faktorti a tepoty v regulaci rustu rostlin ve

vegetativni fazi

Zvysend teplota muzZe rdst rostlin ovliviovat svym primym plsobenim,
neprimym plsobenim na fytohormony, jak jiz bylo uvedeno v predeslé kapitole, Ci
regulaci rGstu vramci sloZitéjSich mechanisml. DetailnéjSi analyzy prokdzaly, Ze
hormony a jejich signalni drahy nepUsobi nezdvisle, ale mohou se vzajemné ovliviiovat,
indukovat ¢i inhibovat své ucinky. Do téchto interakci se zapojuji nejen fytohormony, ale
je zde zahrnuto pUsobeni dalSich vnitfnich a vnéjsich Cinitell, kterymi jsou transkripcni
faktory, plsobeni tepla a svétla. VSichni tito Cinitelé se podili na regulaci transkripce
gend, translace proteinli a posttranslacnich Uprav vedoucich k termomorfogenni

fenotypové odpovédi rostlin.

6.1. Termomorfogenni projev: prodluZzovani hypokotylu
6.1.1. BAP/D modul

Jednim z nejvyznamnéjsich mechanism( rostlin v odpovédi na teplo je unikatni
BAP/D modul. Nazev BAP/D je sloZen z pocatecnich pismen hlavnich komponent(
tohoto modulu, kterymi jsou BZR1, ARF6, PIF4 a DELLA. Tento modul popisuje jedinecné
propojeni auxinl, brassinosteroidd, giberelint a teploty, jehoZ vysledkem je regulace

rastu hypokotylu. Existence a popis modulu byl poprvé uveden v praci Oh (2014).

V dostupnych informacich o vlivu teploty na rostlinné hormony s naslednym
termomorfogennim projevem prodlouzeni hypokotylu figurovali zejména fytohormony
auxiny, brassinosteroidy a gibereliny a transkripéni faktor PIF4. Pro nalezeni spole¢nych
interakci mezi témito ldtkami byly provedeny genomové analyzy cilovych gent
vybranych transkripénich faktord. Zkoumanymi transkripénimi faktory zapojenymi do
auxinovych drah byly ARF, kdy se jako nejvhodnéjsi kandidat jevil ARF6, ktery reguluje
prodluZovani hypokotylu. Dale byly analyzovany transkrip¢ni faktory BZR1 zapojené do
drah brassinosteroidd a PIF4. V genomu Arabidopsis mélo ARF6 celkem 2037 vazebnych
mist, ktera byla spojena s 2675 geny, které predstavuji cilové geny ARF6. Vazebné cile
ARF6 zahrnovaly 40 gen( zcelkového poctu 49 genl indukovanych auxinem
(Champman et al., 2012) a pouze 1 z 16 genu, které inhibuji odpovéd na auxiny.
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Z vysledkl vyplynulo, Ze ARF6 ma funkci transkripéniho aktivatoru gend zapojenych do
auxinové odpovédi, kterymi jsou napfiklad Aux/IAA, PIN, PINOID a také genl
podporujicich prodluzovani bunék: SAUR, PRE, BIM1, BEE1, HAT2. Srovnanim vazebnych
cilG ARF6 s cili BZR1 a PIF4 byla stanovena jejich mira prekryvu. Vazebné cile ARF6 se s
BZR1 prekryvaly v 51 %, s PIF4 v 71 % a mira prekryvu vSech tfi analyzovanych faktor(
byla 42 %. Tyto vysledky naznaduji, Ze se tyto tfi faktory vazou na velmi blizké geny, coz
zvySuje moznost pfimych interakci mezi nimi. (Oh et al.,, 2014). Na zakladé jinych
experimentl bylo odhaleno, Ze BZR1 a PIF4 tvofi heterodimer (Oh et al, 2012).
Interaguji spole¢né prostfednictvim domén véazajicich DNA a N-terminalni domény PIF4
(Oh et al., 2012). Heterodimer PIF4-BZR1 ma hlavni funkci v aktivovani genu, které se
podili na prodluzovani bunék a zaroven potlacuje transkripéni cesty pro vyvoj
chloroplastl. Heterodimer reguluje transkripcni faktory GLK1 a GLK2 (Oh, 2012), které
jsou klicovymi trankripénimi faktory regulujicimi fotosynteticky aparat (Waters et al.,
2009). Prodluzovani hypokotylu probihd pomoci BR signalizace nebo aktivaci dalSich

transkripc¢nich faktor( z rodiny HLH viz. podkapitola 6.1.2. (Oh et al., 2012).

Prostfednictvim svych C-terminalnich a stfednich domén interaguje ARF6 s C-
terminalni doménou BZR1 a s bHLH doménou PIF4. Interakce BZR1 s PIF4 zvySuje
schopnost ARF6 se navazat na cilovou DNA a také indukuje vazbu ARF6 na PIF4. BZR1,
PIF4, ARF6 vzdjemné reguluji expresi velkého poctu genl a integruji BR, svétlo a
auxinové signaly do spolecného transkriptomu. Jsou tedy schopny ovliviiovat rlistové
procesy samostatné ¢i v kombinaci s ostatnimi ¢leny této trojice. VSechny transkrip¢ni
faktory maji zpétnovazebnou inhibici vlastnich signalizacnich drah, ale i kfizové aktivace
biosyntetickych cest svych partnerl. Kazda jejich negativni zpétna vazba reguluje jejich

vlastni biosyntézu. (Oh et al., 2014)

Vzhledem ktomu, Ze je znamo, Ze gibereliny jsou podobné jako auxiny a
brassinosteroidy zapojeny do termomorfogennich odpovédi na zvySenou teplotu, byla
snaha zaradit i gibereliny do BAP modulu. Vyznamnym negativnim regulatorem hladiny
giberelinl je DELLA protein. DELLA protein je schopen deaktivovat transkripéni faktory
BZR1 a PIF4 (de Lucas et al., 2008). Také interaguje s transkripénim faktorem ARF6, kdy
je schopen blokovat jeho vazbu na cilovou DNA. Interakci s ARF6 je schopen inhibovat

jeho vazbu na PIF4. Protein DELLA inhibuje interakce protein-DNA a protein-protein v
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modulu BAP a poskytuje tim koordinovanou a kontrolu vSech tfi slozek modulu BAP. BAP

modul je tedy rozsifen o protein DELLA a nazvan BAP/D modulem. (Oh et al., 2014)

Modul na zadkladé zminénych vlastnosti tvofi ojedinélou centralni sit v regulaci
rastu, ktera zahrnuje tfi skupiny fytohormon( a vnéjsi vlivy v podobé zvysené teploty a

svétla (viz. obr. €. 16).

Dle nejnovéjsich poznatkl tykajici se transkripéniho faktoru PIF4 byla objevena
,,smycka” mezi auxiny, brassinosteroidy a PIF4, kterd amplifikuje PIF4 signalizaci (Ibafiez,
2018). Zvysena teplota zvySuje pomoci PIF4 hladinu auxinl, které interaguiji
s brassinosteroidy. V reakci na interakci AUX a BR se transkrip¢ni faktor BZR1 stava
aktivnim svym presunem z cytosolu do jadra. Aktivni BZR1 zahajuje transkripci gent
zpUsobujicich pozitivni termomorfologickou odpovéd a zdroven pozitivné reguluje
expresi PIF4, ¢imz zvySuje jeho hladinu. Timto mechanismem si PIF4 za zvySené teploty
sam reguluje svou hladinu a zdroven zvladd plnit svou ulohu pfi transkripci gen0

zapojenych do termomorfogeneze (viz. obr. €. 15). (lbafiez et al., 2018).
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Obrazek €. 15: Mechanismus amplifikace PIF4 odpovédi. Upraveno dle Ibafiez et al., 2018.
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Obrazek ¢. 16: Vazby jednotlivych kompartmentt BAP/D A HLH/bHLH modulu. Upraveno dle Oh et al.,
2014.

6.1.2. HLH/bHLH modul

Kromé vyznamného BAP/D modulu existuji i dalsi sloZité mechanismy v regulaci
odpovédi rostlin na teplotu. Jednim z nich je HLH/bHLH modul, ktery navazuje na BAP/D
modul. HLH/bHLH modul zahrnuje proteiny z rodiny HLH: PACLOBUTRAZOL-REZISTANT
1 (PRE1), PHYTOCHROME RAPIDLY REGULATED 1 (PAR1) a bHLH: ILI1-BINDING BHLH 1
(IBH1), HOMOLOG OF BEE2 INTERACTING WITH IBH1 (HBI1) a transkripcni faktor ARF6
(viz. obr. ¢. 16; Oh et al., 2014). Proteiny bHLH jsou jednou z nejvétSich skupin
transkripc¢nich faktord u eukaryot. Pro rostlinu A. thaliana je jich zndmo 170 (Carratero-
Paulet et al., 2010). Tvofi homodimery nebo heterodimery prostfednictvim HLH domény
a vazou se na specifické sekvence DNA znamé jako E-boxy nebo G-boxy (Toledo-Ortiz et

al., 2003).

Interakce BZR1 a PIF4 (soucast BAP/D modulu), kterd podporuje prodluzovani
bunék, reguluje expresi geni PRE (Oh et al., 2014). PRE je pozitivnim reguldtorem rustu

a odpovédi na fytohormony GA (Lee et al., 2006), BR, AUX, svétlo a teplo (Oh et al., 2012;
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Champman et al., 2012). U Arabidopsis rozliSujeme celkem 6 PRE proteint: PRE1/BNQ1,
PRE2/BNQ3, PRE3/ ATBS1/TMO7, PRE4/BNQ3, PRE5 a PRE6/KDR (Bai et al., 2012).
Transkripce genU PRE1, PRE5 a PRE6 je indukovana vysokou teplotou, a naopak
inhibovana svétlem (Oh et al., 2012). Tyto geny jsou cilovymi geny transkripcnich faktort
BZR1 (regulace brassinosteroidy) a PIF4 (regulace teplotou a svétlem) (Oh et al., 2012).
Exprese téchto genu je neptimo regulovdna i gibereliny. Pfi nizké hladiné GA se zvysSuje
hladina proteinu DELLA, inaktivuje heterodimer BZR1-PIF4, ktera reguluje expresi genu

PRE.

HBI1 je také pozitivnim regulatorem prodluzovani bunék v reakci na BR, GA,
teplotu a svétlo. Protein HBI1 ma domény, které se mohou vdzat na G-box DNA a tim
regulovat transkripci genli. Ma schopnost se vazat pfimo na promotory EXPANSINU a
aktivovat jej. EXPANSIN ma schopnost prodluzovat bunky, v pfipadé HBI1 buriky

hypokotylu a fapiku, rozvolnénim bunécné stény. (Bai et al., 2012)

DalSim transkripénim faktorem zapojenym do tohoto modulu je IBH1. IBH1 nem3
doménu pro vazbu na DNA, funguje tedy jako heterodimer s jinym transkripcnim
faktorem, ktery ma schopnost se na DNA navazat. Vaze se pomoci AS domény na HBI1
a touto vazbou jeho funkci inhibuje. IBH1 je negativnim regulatorem prodluzovani
bunék. HBI1 mUZe byt aktivovdno proteinem PRE1. PRE1 stejné jako IBH1 nema
doménu pro vazbu na DNA a vaze se na jiné transkripcni faktory. Jednim z jeho
vazebnych pér( je IBH1. Vazbou PRE1 na IBH1 brani PRE1 vazbé IBH1 na HBI1. Témito
vzajemnymi vazbami tvori PRE, IBH1 a HBI1 fetézec antagonistickych prepinaci, které
reguluji prodluZzovani bunék v reakci na fadu endogennich a exogennich signald,

kterymi jsou AUX, BR, GA, teplota a svétlo (Oh et al., 2014).

Do této regulacni kaskady je také zapojen protein PAR1, ktery interaguje s PRE1.
Interakci PRE1 s PAR1 dochazi k inhibici PAR1. Pfi snizené intenzité svétla je transkripce
PAR1 indukovéana PIF4 (Oh et al., 2012). PAR1 md schopnost tlumit auxinovou odpovéd
pfimou inaktivaci transkripcnich faktort bHLH (Oh et al., 2014), napfiklad je inhibitorem
PIF4 (de Lucas et Prat, 2014).

Do modulu HLH/bHLH zasahuje i transkripéni faktor ARF6 z BAP/D modulu,

ktery interaguje s HBI1. ARF6 pini funkci ko-transkripéniho reguldtoru (Oh et al., 2014).
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6.2. Termomorfogenni projev: prodluzovani kofene

Dalsim dulezitym termomorfogennim projevem je prodluzovani délky korend.
Dochazi k prodluzovani pfedevsim hlavniho korene, a to prostrednictvim prodluzovani
bunék korene, nikoliv zvétseném poctu bunék v kofenové Casti (Martins et al., 2017).
Prodluzovani korfenli ma pravdépodobné odliSny mechanismus neZz prodluzovani
hypokotyll. Hlavnim regulacnim fytohormonem pro prodluZzovani hypokotyll jsou
auxiny, neni tomu vsak u korenl, kde je hladina auxini omezena a hlavni roli

v prodluzovani prebiraji pravdépodobné brassinosteroidy (Martins et al., 2017).

Brassinosteroidy ovliviiuji odpovédi kofenld na zvySenou teplotu pozitivné i
negativné v zavislosti na zplisobu kultivace rostlin. K prodluzovani kofent dochazi jak pri
kratkodobém, tak i pfi dlouhodobém zvyseni teploty. Do regulace prodluzovani korent
jsou zapojeny transkrip¢ni faktory BZR1, BES1 a receptorovy protein BRI1 (Martins et al.,
2017).

Prodluzovani kofenl pfi zvySené teploté je zplsobeno mirou signalizace
brassinosteroid(i v kofeni. BRI1 je negativnim reguldtorem rlstu kofend, a tudiz jeho
degradaci dochazi k prodlouZzeni kofenovych bunék (Martins et al.,, 2017). Tato
skute€nost byla potvrzena experimentem s mutantnimi rostlinami bril s mutacemi v
signalizaci BR. Mutantni rostliny bril pfi teploté 21 °C vykazovaly kratsi kofeny nez
kontrolni rostliny, pfi zvySené teploté 26 °C vSak doslo k jejich vyraznému prodlouzeni
(Martins et al., 2017). Vysledky experimentl s mutantnimi rostlinami det2 a dwf4 s
mutacemi v genech pro biosyntézu BR naznacuji, Ze zména v biosyntéze BR nema vliv na
prodluzovani koren( pti zvySené teploté a proces je regulovan zejména na urovni

signalizace (Martins et al., 2017).
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7. Zavér

Védecké poznatky se na poli rostlinné fyziologie za poslednich 20 let posunuji milovymi
kroky. Jednou z kapitol rostlinné fyziologie jsou rostlinné hormony, které reguluji mnoho
fyziologickych procesll. V soucasné dobé jsou znamy jejich funkce, biosyntetické a
signaliza¢ni procesy a informace o jejich interakcich. Samostatné ale i ve vzajemné
kooperaci zprostfedkovavaji reakce na pusobeni vnéjsich a vnitfnich vlivi a reguluji
odpovéd rostlin na tyto podnéty. Regulacni mechanismy jsou vSak velmi slozité a, i kdyz
jsou v soucasné dobé nékteré velmi dobre prostudovdany, stale existuje mnoho drah,

proteinl a interakci, o jejichZ existenci zatim ani nemusime byt obeznameni.

Jednim z dalezitych vnéjsich vlivli plisobici na rostliny je teplota. Téma teploty je v dnesni
dobé velmi aktudlni téma, a to z dlivodu globalniho oteplovéni. Na celé planeté se
pomalu zvySuje priimérna teplota atmosféry, ktera plsobi nejen na tani ledovcd, ale i
na zivé organismy. Rostliny se se zménou okolnich podminek vyrovnavaji pomoci
fyziologickych mechanism( a postupné se pfizpUsobuji. Je zndmo, Ze mirné zvyseni
teploty (napt. pro modelovou rostlinu A.thaliana do 29°C) na rostliny nepUsobi stresové
a dokazi se této teploté prizplsobit bez toho, aniz by vyrazné stradaly. Vliv zvySené
teploty vSak s sebou ¢asto pfinasi snizeni produkce zemédélskych plodin. Tento fakt by
mohl mit pro lidskou populaci nepfijemné nésledky, a nejen z tohoto dlivodu je potreba
zkoumat, jakym zpUsobem se rostliny teploté prizplsobuji. Odhalenim podrobnych
mechanisml v odpovédi na teplotu ziskdvame informace o tom, jakym zpUsobem
rostlina v téchto podminkach funguje. Tyto informace jsou velmi cenné pro budouci

Slechténi rostlin a ovlivilovani jejich vynosu.

Dal$im dllezitym vnéjSim vlivem je pUsobeni svétla. Novéjsi studie poukazuji na fakt, Ze
teplotni a svételné signdly jsou spolu Uzce spjaty a sdili nékteré signalni drahy. Do
budoucna by bylo vhodné nestudovat oddélené pusobeni teploty a svétla, ale v

navaznosti na dostupné informace vyzkumy propojit.

V souvislosti s timto tématem jsou zkoumany predevsim fytohormony auxiny, gibereliny
a brassinosteroidy, které jsou dle dostupnych informaci vyznamnymi hormony v teplotni
odezvé a na které je zamérena i tato prace. Vzdjemné tyto tfi skupiny fytohormonu

interaguji a ovliviuji se. Jednim z unikatnich mechanism( regulovanych zvySenou
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teplotou, ktery propojuje tyto tti skupiny a transkripcni faktor PIF4 (dUlezity v odpovédi
na teplotu) je BAP/D modul. BAP/D modul v odpovédi na zvySenou teplotu reguluje
expresi mnoha protein(, které reguluji rast rostlin, vyznamny je v prodluzovani bunék
hypokotylu. Na tento modul navazuji dalsi moduly a volné se k nému pfipojuji i dalsi
latky s regulacéni aktivitou. Zajimavym faktem je, Ze doposud nebyly do studia téchto
mechanismu zapojeny fytohormony cytokininy. O cytokininech je znamo, Ze reguluji
odpovéd rostlin na teplotni stres. V souvislosti se zvySenou teplotou vSak nejsou
prozatim v Zzadné studii uvedeny. Tato skupina hormon tedy otevird nové moznosti ve
vyzkumu dopadu zvySené teploty na rostliny a mohla by byt predmétem naptiklad pro

diplomovou praci.
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