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BRASINOSTEROIDY - HORMONY ROSLINNE

Brassinosteroids — the phytohormons

Krystyna Maria JANAS

Summary. Brassinosteroids (BRs) occur in the plant kingdom and are naturally occuring plant hormones. They have a range
of effects which can be distinguished from those of recognised hormones, especially in the promotion of young vegetative
growth. The pleiotropic effects of the BR-insensitive and BR-deficient Arabidopsis and pea mutations on leaf morphology,
pollen fertility, light development, and cell elongation suggest that BRs are an important class of plant hormones. It seems
that control of BRs levels is essential for normal growth via auxin-independent mechanism. BRs also interact with

environmental signals such as light and temperatures.
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WSTEP

W 1979 1. Grove i wsp. [16] wyizolowali z
pylku rzepaku (Brassica napus L.) bardzo
aktywne zwiazki, ktére stymulowaty wzrost ro-
§lin. Zaliczono je do steroidéw i nazwano brasi-
nosteroidami (BRs). Unikalne cechy tych
zwiazkoéw oraz stymulowanie wzrostu w niskich
stezeniach sklonily wielu badaczy do zaintere-
sowania si¢ nimi. Metody HPLC i spektrometrii
masowej (MS) pozwolily na okreSlenie struktu-
ry okoto 60 zwiazkéw [33, 41]. RoSliny wytwa-
rzaja wiele réznych BRs, z ktérych tylko kilka
wykazuje aktywno$¢ biologiczna.

BUDOWA I BIOSYNTEZA BRs

BRs sa polihydroksysteroidami, w pozycji
17 pierscienia D maja przytaczony taricuch bo-
czny z grupami hydroksylowymi przy weglu 22,
23. Poszczegdlne BRs réznia sie podstawnikami
w pierdcieniu A i B oraz struktura taficucha bo-
cznego. Podobna budowa bocznego tancucha
charakteryzuja sig sterole roslinne, co moze su-

gerowad, iz odpowiednie sterole sa prekursora-
mi BRs. Wzory najczesciej spotykanych BRs
zostaly przedstawione na Ryc. 1. W zaleznosci
od ilosci atoméw wegla w taricuchu bocznym
BRs sklasyfikowano jako zwiazki C,;, Cyg oraz
Cyg [60]. Najczesciej spotykanymi BRs i wyste-
pujacymi w najwyzszym stezeniu sa brasinolid
(BR) oraz jego pochodne sklasyfikowane jako
zwiazki Cyg. Zawierajg one grupe metylenowa,
o—metylowa lub B— metylowa przy C,4. Zwiaz-
ki te pochodza prawdopodobnie od, odpowie-
dnio, 24-metylenocholesterolu, kampestrolu lub
24-epikampestrolu [60]. Najaktywniejszymi sa
te, ktore maja pierscieri B w postaci 7-oksalakto-
nu i grupe ketonowa w pozycji 6, jak BR. Dla
aktywnosci BRs wazne sa tez dwie grupy — OH
sgsiadujace ze soba w pierscieniu A oraz grupy
— OH w laniicuchu bocznym, a takze réznice w
budowie koficowego odcinka taficucha boczne-
go [33].

Synteza BR zaczyna si¢ od kampesterolu, a
szlak biosyntezy prowadzi przez testeron,
3-dehydrotestasteron, tyfasterol do kastasteronu
1 BR w hodowlach komérek i w catych roslinach
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Ryc. 1. Wzory strukturalne niektérych brasinosteroidéw (BRs). BR, brasinolid; 28-HBR, 28-homobrasinolid; EBR, epibrasinolid.

Fig. 1. Structures of some brassinosteroids. BR, brassinolide; 28-HBR, 28-homobrassinolide; EBR, epibrassinolide.

Catharanthus roseus, Nicotiana tabacum i Ory-
za sativa [48, 50]. Wykazano, ze mozliwa jest
inna droga przeksztalcenia kampestrolu poprzez
6-deoksykastasteron do kastasteronu i BR w
transformowanych komoérkach C. roseus [10].
Dokiadniejsze dane na temat biosyntezy tych
interesujacych zwiazkéw zostaly przedstawione
w pracach Yokota [60] oraz Bajguzi Czerpak [5].

Informacji o mechanizmie dziatania i bio-
syntezy zwiazkéw dostarczaja mutacje gendw,

ktérych produkty odpowiadaja za przebieg ko-
lejnych etapéw szlaku syntezy. Dzieki zastoso-
waniu mutantéw Arabidopsis oraz grochu, zro-
biono duzy postep w badaniach nad poznaniem
szlaku biosyntezy BRs [30, 36, 51].

Badafi na temat metabolizmu BRs jest nie-
wiele, a dotychczasowe wyniki sa niejednozna-
czne i trudno stwierdzié, czy metabolizm tych
zwiazkSw jest taki sam, czy réiny w réznych
gatunkach ro§lin [5, 17, 27, 35, 44, 49].
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WYSTEPOWANIE

BRs sg szeroko rozpowszechnione w §wie-
cie roslin. Wystepuja u roslin jedno- i dwuli-
$ciennych, a takze iglastych (sosnowate, Pina-
ceae). Ich obecno$é wykazano w roslinach waz-
nych gospodarczo, jak rzepak, ryz, herbata, ka-
pusta chifiska, groch, stonecznik. Stwierdzono
ich wystepowanie w zielonym glonie Hydrodic-
tyon reticulatum, a niedawno zostalty wykryte w
skrzypowatych (Equisetaceae) [33]. BRs wy-
izolowano praktycznie ze wszyskich czesci ro-
§lin. Szczeg6lnie bogate w te zwiazki sa pylki
réznych ro§lin, m.in. w pytku rzepaku wystepuje
ok. 100 pg/kg, w pytku bobiku — 190 pg/kg BR,
natomiast pylek Pinus thunbergii zawiera 2-de-
oksykastasteron w ilosci 90 pg/kg. Inne cze¢sci
ro§lin sa znacznie ubozsze w BRs, a ich stezenie
jest rzgdu nanograméw na kg masy. Jest intere-
sujace, ze w indukowanych przez owady gala-
sach Distylium racemosum wystepuje 50-300
razy wigcej BRs niz w liSciach, natomiast w ga-
lasach i liSciach kasztana (Castanea crenata
Sieb. et Zucc.) wykazano taka samag ilo$¢ BR [2].

FIZJOLOGICZNA AKTYWNOSC BRs

BRs wykazuja wielorakie dzialanie i moga
modyfikowaé rézne procesy fizjologiczne ana-
logicznie do znanych hormondw, takich jak au-
ksyny, gibereliny, cytokininy. Zastosowane w bio-
testach, m.in. drugiego miedzyweZla fasoli, po-
chwy 2. liScia siewek ryzu pobudzaja wydtuzanie,
atakze skrzywienie, spgcznienie i pekniecia tka-
nek [1, 20]. Wedlug Mandavy {32] BRs sa naja-
ktywniejszymi ze wszystkich regulatoréw wzro-
stu roslin w pobudzaniu wydluzania si¢ todygi.

BRs wplywaja na wzrost oraz rozwdj roslin
w bardzo niskich stezeniach (rzedu 1077 — 10713
M). Aktywno$¢ ich przejawia si¢ silng stymula-
cja wzrostu wydluzeniowego oraz przyspiesze-
niem podzialéw komérkowych, szczegdlnie w
miodych rozwijajacych sie tkankach [32, 38].
Jasnych dowodéw na udziat BRs w niektérych
aspektach wzrostu i rozwoju roslin dostarczyty
badania na mutantach Arabidopsis i grochu nie-
wrazliwych na BR oraz z jego deficytem {11, 12].

Zalezno$¢ pomiedzy struktura BRs a ich

wplywem na wzrost wydiuzeniowy wskazuje,
ze najmniejsze modyfikacje strukturalne wpty-
waja na obnizenie ich aktywnosci biologicznej.
Tak doktadne wymagania co do struktury moga
wskazywad, iz w efektach BRs moga posredni-
czy¢ receptory biatkowe.

Stosujac znakowane 14C.BRs wykazano, iz
w ryzu, ogorkach i owsie zwiazki te sa transpo-
rtowane via ksylem z korzeni do todygi [35, 37].

BRs stymuluja rézne procesy, m.in wzrost
tagiewki pytkowej, hamuja odpadanie lisci, pobu-
dzaja réznicowanie si¢ drewna, indukuja epinasti¢
[19, 43, 46] oraz podwyzszaja procent skietkowa-
nych starych nasion [56]. Wykazano, iz stezenie
wolnych BRs wzrasta wraz z dojrzewaniem pytku
lilii [4], a traktowanie znamienia stupka BR indu-
kuje powstanie roslin haploidalnych [26].

Wykazano tez w nielicznych przypadkach
dziatanie hamujace BRs, m. in. na deformacje
dziatek kielicha, ktéra mogta by¢ spowodowana
zastosowaniem zbyt wysokiego stezenia BR i
Jego wplywem na syntezg etylenu [47].

Podobnie jak w przypadku innych regulato-
réw wzrostu, m. in. GA i auksyn, w ro§linach
traktowanych BRs wzrasta zawarto§¢ RNA i
DNA oraz biatek [22]. Aktynomycyna D (inhi-
bitor syntezy RNA) oraz cykloheksimid (inhibi-
tor syntezy biatka) hamuja stymulowany przez
BR wzrost epikotyla fasoli ztotej [31].

BRs podwyzszaja oporno$¢ na réznego ro-
dzaju stresy, jak zbyt wysokie lub zbyt niskie
temperatury, infekcje grzybowe, uszkodzenia
przez herbicydy i sole [32]. Siewki pomidora,
ryzu oraz kukurydzy traktowane BRs wykazuja
podwyzszong oporno$¢ na chtéd [18, 23,29]. W
kulturach zawiesin komérek stoklosy (Bromus
inermis Leyss.) BR wprawdzie tylko minimal-
nie podwyzszal tolerancj¢ na niska temperature,
ale znacznie zwigkszal Zywotnoé¢ komérek ho-
dowanych w wyzszych temperaturach. Jedno-
czesnie, w komoérkach tych stwierdzono obe-
cnos$¢ biatek hsp oraz hsp90 (ang. heat stable po-
lypeptides) [55].

WPLYW BRs NA FOTOMORFOGENEZE

BRs wymagaja do swojego dziatania §wiatta
1 53 na ogodt nieaktywne w ciemnych testach, w
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przeciwienistwie do auksyn. Ich dziatanie polega
migdzy innymi na przezwyci¢zeniu hamowania
wzrostu, powodowanego przez §wiatlo biale i
czerwone [33]. Zwiazki te czgSciowo odwracaja
hamujacy wptyw $wiatta biatego na wydiuzanie
si¢ fodyg grochu [60]. Wykazano tez stymuluja-
cy wpltyw BRs na wydluzanie si¢ korzeni oraz
lisci rzodkiewki, a efekt byt silniejszy w warun-
kach dnia krétkiego niz dlugiego [33]. O udziale
BR w fitochromowym mechanizmie regulacji
wzrostu $wiadczy¢ moze fakt, iz karlowatos¢
oraz deetiolacja u mutantéw fitochromowych
Arabidopsis typu det2 z zaburzeniami w prze-
biegu taiicucha transdukcji sygnalu §wietlnego
moze byé odwrdcona przez BR, a nie przez gi-
bereling lub auksyne [30]. W wyniku mutacji, u
tych mutantow dochodzi do zapoczatkowania
proceséw fotomorfogenetycznych, ktérych re-
alizacja u ro§lin typu dzikiego stymulowana jest
$wiattem. Na §wietle mutanty det2 s3 mniejsze i
ciemnozielone w poréwnaniu z typem dzikim.
Maja obnizona dominacje¢ apikalna i meska ste-
rylno$¢. Analiza sktadu aminokwasowego bial-
ka DET?2 produktu genu DET2 wykazata znacz-
ny stopiefi podobieristwa do So-reduktazy ste-
roidowej u ssakéw [30]. Plejotropowe efekty
mutacji det2 sugeruja, iz BRs moga brac udzial
w réznych procesach, ktére sa regulowane przez
$wiatlo oraz inne hormony, jak ekspresja genéw
jadrowych CAB (dla biatka LHPC), RBCS (ko-
dujacego mala jednostke karboksylazybisfora-
nowej), pobudzenie wzrostu elongacyjnego ko-
morki i indukcje kwitnienia. Li i wsp. [30] suge-
ruja, ze $Swiattlo moze dziata¢ poprzez modulo-
wang przez BRs drogg taficucha transdukcji syg-
nalnej w komérkach docelowych (ang. target
cells) mozliwe, ze poprzez regulacj¢ biosyntezy
BRs albo zmiang¢ odpowiedzi komérek docelo-
wych na BRs.

Mutanty Arabidopsis typu cpd (konstytu-
tywnie fotomorfogeniczny i karfowaty) sa feno-
typowo podobne do mutantéw det2. Zastosowa-
nie BRs u tych mutantéw przywraca wzrost
elongacyjny hypokotyli, lici i ogonkéw liscio-
wych w roslinach rosnacych zaréwno na Swietle
jak i w ciemnosci, a takze znosi deetiolacje w
ciemno$ci i poprawia meskg sterylno§é. Gen
CPB koduje biatko CYP90 (cytochrom P-450),

ktére wykazuje duza homologi¢ ze szczurza
160-hydroksylaza testosteronu oraz 21-hydro-
ksylaza progesteronu czlowieka. Zahamowanie
dtugosci i sterylno$¢ meska u mutantéw cpd mo-
ga by¢é odwrécone przez BRs z grupa hydroksy-
lowa przy C-23 jak testeron, 3-dehydrotesteron,
tyfasterol, kastasteron i brasinolid, lecz nie
przez katasteron pozbawiony tej grupy. Wydaje
si¢ wiec, ze CYP90 moze by¢ 23-hydroksylaza
testeronu. Badania te dowodza réwniez, ze
CYP90 moze bra¢ udzial w biosyntezie aktyw-
nych BRs, ktére sa zwiazkami waznymi w regu-
lacji wzrostu elongacyjnego w czasie rozwoju
ro$lin [S51].

WSPOLDZIALANIE Z INNYMI REGULATORAMI
WZROSTU

BRs moga braé udzial w kontroli wzrostu i
rozwoju ro§liny wspdétdziatajac z innymi hormo-
nami lub zmieniajac ich efektywno$¢ [1, 25].
BRs moga zmienia¢ réwnowage miedzy endo-
gennymi hormonami, takimi jak IAA, ABA, GA
oraz etylenem [15, 24, 43, 58].

Wplyw BRs na syntez¢ etylenu jest niejasny.
Wykazano, iz zwiazki te wplywaja na synteze
etylenu poprzez aktywacje syntezy ACC (kwas
aminocyklopropano- 1-karboksylowy) [45]. Syn-
teza ACC oraz zdolnos¢ tkanki do faczenia ACC
z MACC (kwas (l-malonyloamino)-cyklopro-
pano-1-karboksylowy) byly stymulowane przez
BRs bez wplywu na aktywno$¢ oksydazy ACC
(ang. ethylene forming enzyme) [3]. Badania
wykonane na Arabidopsis wykazaly, ze cytoki-
niny moga regulowac transkrypcje genu CPD,
ktéra jest tez regulowana przez BRs [51]. BRs
stosowane facznie z IAA synergistycznie pod-
wyzszaja syntezg¢ etylenu. Kwas aminooksyoc-
towy (AOA), cykloheksimid i CoCl, hamuja
stymulowang przez BRs i auksyne synteze tego
hormonu 1 ACC [3, 45]. Ubocznym efektem
dziatania BRs, poprzez stymulacje syntezy ACC
i etylenu, moze by¢é wplyw na epinastig, ktéry
obserwowano w kulturach hydroponicznych po-
midora [46]. Epinastia mogta by¢ w tym przy-
padku wywolana zbyt wysokim stgzeniem BRs
w pozywce. Doniesiono tez o braku wplywu
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BRs na syntez¢ etylenu w etiolowanych hypo-
kotylach dyni oraz rzezuchy [15, 21].

W segmentach hypokotyli dyni traktowa-
nych BR wzrasta endogenny poziom IAA, pod-
czas gdy w segmentach nietraktowanych po-
ziom IA A obniza si¢. Moze to sugerowac, ze BR
stymuluje wydluzanie si¢ hypokotyli poprzez
utrzymywanie wysokiego endogennego st¢zenia
TAA [15, 53]. Na réznych systemach biologicz-
nych obserwowano synergizm dziatania auksyn
i BRs. BRs moga zaréwno podwyzsza¢ wrazli-
wos¢ roélin na auksyne, jak tez pobudzaé ich
aktywno$¢ biologiczna poprzez wptyw na endo-
genny poziom IAA albo stymulowac jego bio-
synteze [32]. W wydtuzajacych si¢ epikotylach
siewek soi po 2 godz. od dodania BR obserwo-
wano ekspresje genéw BRU! (ang. brassinoste-
roid upregulated), ktérej nie powodowaly inne
znane hormony, jak np. auksyny. Analiza se-
kwencji genéw BRUI wykazata podobieristwo
do genéw MERI-5i TCH4 odpowiedzialnych za
synteze endotransferazy ksyloglukanu (XET)
nasturcji (enzym wplywajacy na rozluZnienie
struktury Sciany komoérkowej). Podwyzszony
poziom transkryptéw BRUI w wydtuzajacych
si¢ epikotylach oraz podobienstwo do genéw
odpowiedzialnych za synteze XET mogg §wiad-
czy¢ o wpltywie biatka kodowanego przez geny
BRUI na zmiany struktury $cian komdrkowych
w czasie wydluzania [61, 62]. Poniewaz syner-
gistyczne dziatanie auksyn i BRs byto obserwo-
wane u wielu réznych roélin oraz oba hormony
wplywaja stymulujaco na aktywnos$é XET, wy-
dawalo si¢ prawdopodobne, ze oba te regulatory
wplywaja na wzrost poprzez rozluZnianie stru-
ktury Sciany komorkowej, a dziatanie BRs moze
zaleze¢ od auksyn lub vice versa. Réwniez u
mutantéw kartowatych grochu lkb z zablokowa-
na synteza BR, stwierdzono obnizong zawartos$é
TAA co mogloby sugerowac, iz kartowatos¢ u
mutantéw kb moze by¢ czgSciowo zwiazana z
redukcjg zawartosci IAA [36]. Potraktowanie
wyzej wymienionych mutantéw lacznie IAA i
BR wykazatlo ich dziatanie synergistyczne [57].

Badania przeprowadzone na innych rosli-
nach, zmierzajace do wyjasnienia interakcji au-
ksyna i BR wykazaty jednak niezalezne dziata-
nie tych hormondéw [14, 43, 54]. Na etiolowa-

nych segmentach hypokotyli ogérka wykazano,
ze miejscem ,docelowym” dzialania BR sa
tkanki wewnetrzne, podczas gdy IAA dziata do-
celowo na epidermg [53]. Dowoddw niezalezne-
go dziatania auksyn i BRs dostarczyty tez bada-
nia wykonane na mutantach Arabidopsis typu
axrl (ang. auxin resistant) niewrazliwych na au-
ksyny oraz pomidora typu dgt (ang. diageotropi-
ca). Wzrost wydtuzeniowy korzeni u mutantéw
axrl byl hamowany przez BRs, a nie przez au-
ksyne syntetyczng 2,4-D [13]. Lodygi mutanta
dgr wydluzaly si¢ po potraktowaniu BR, nato-
miast byly niewrazliwe gdy hodowano je w obe-
cnosci auksyny. Zaobserwowano, ze mutanty
dgt byly wrazliwe na BRs, ale bez wptywu na
geny SAUR (ang. small auxin upregulated
RNAs) [14].

REGULACJA WZROSTU
ROSLIN

BR podobnie do auksyn wptywa na wzrost
rolin, czemu towarzyszy wydzielanie H* oraz
hiperpolaryzacja potencjatu transmembranowe-
go, co wykazano na epikotylach grochu Azuki
oraz zielonych glonach Chlorella vulgaris [6,
8]. Stymulujacy wptyw BR na wydluzanie sie
tkanek wegetatywnych obserwowano, m. in. na
mezokotylu kukurydzy [52], epikotylu grochu
[29, 52], gorczycy bialej, zycie i fasoli zlotej [7,
28], siewkach rzezuchy [21] oraz segmentach
hypokotyli etiolowanych siewek [24, 35, 38].

Znanych jest wiele mutantow kartowatych z
zaburzong biosynteza GA, lecz znane s3 tez i ta-
kie mutanty, w ktérych biosynteza GA jest nor-
malna. Do takich ro§lin naleza kartfowate mutan-
ty grochu typu lka i lkb, ktérych karfowatos¢ jest
spowodowana zaburzeniem szlaku biosyntezy
BRs. Badania wykonane na tych mutantach wy-
kazaty, iz BRs petnia wazna rol¢ w procesach
wzrostu [36]. Stwierdzono, ze mutanty lkb ho-
dowane w obecnosci BR, kastasteronu, tyfaste-
rolu, 3-dehydrotestasteronu i testasteronu odzy-
skiwaly wyglad rosliny dzikiej. Natomiast od-
powiedZ mutantéw lka na kastasteron byta stab-
sza niz lkb, ale stwierdzono u nich tylko obnize-
nie zawarto$ci BR oraz akumulacje kastasteronu
w poréwnaniu z ro§linami dzikimi. Wykazano,
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iz u mutantéw tych odpowiedZ na BR byla ok.
100 razy stabsza w poréwnaniu z mutantami /kb.
Moze to sugerowad, iz mutacja lka obniza tylko
wrazliwo$¢ roslin na BR {36].

Jasnych dowodéw na udziat BRs w niektd-
rych aspektach wzrostu i rozwoju roslin dostar-
czyly badania na mutantach Arabidopsis i gro-
chu niewrazliwych na BRs (np. bril, cdd2, lka)
oraz z deficytem BRs (np. dwfl-6/cbb] — feno-
typ karfowaty, ¢bb3/cpd ~ fenotyp karlowaty
konstytutywnie fotomorfogeniczny, det2 oraz
Ikb) [11].

Podwyzszona aktywno$¢ XET w roSlinach
hodowanych w obecnosci BR moze sugerowac,
iz kartowato$¢ u mutantéw det2, dwfl, cbb/bril
i cbb3 oraz skrécone migdzyweZla u lka i lkb
moga by¢ efektem redukcji poziomu lub wrazli-
wosci na BR, w rezultacie ktérej obniza si¢
aktywno$¢ XET i nastgpuje rozluZnienie $cian
komoérkowych. Wykazano, iz produkty genéw
TCH4 i MERI5 réwniez wykazuja wysoki sto-
pieri homologii do BRU1 oraz XET. Geny
TCH4 i MERI5 maja obnizong ekspresj¢ u mu-
tantow dwfl, cbb2/bril i cbb3, co wskazuje na
udziat XET oraz BRs we wzroscie roslin [11,
25].

Wzrost elongacyjny komérek zalezy tez od
ciaglego dostarczania sktadnikéw do budowy
$ciany komérkowej i odpowiedniego ukierun-
kowania celulozowych mikrofibryli, ktdre sg sko-
jarzone z odpowiednia orientacja mikrotubul. BR
sam lub tacznie z auksyng podwyzszal procent
odwrotnie zorientowanych mikrotubul [34].

Obserwowano zaréwno stymulujacy, jak i
hamujacy wplyw BRs na wzrost korzeni [38,
39]. Wykazano, iz korzenie roslin starszych sa
mniej wrazliwe na BR niz korzenie mtode oraz
zawiazki korzeniowe [21].

UWAGI KONCOWE

Brasinosteroidy sa grupa roslinnych hormo-
néw, ktére w bardzo niskich stezeniach wptywa-
ja na wzrost roélin, szczegdlnie we wczesnych
stadiach wzrostu wegetatywnego [1, 9, 20, 33,
42). Zostaty znalezione u wielu gatunkéw roslin
i przypuszczalnie wystgpuja powszechnie w
$wiecie roslin. Plejotropowe efekty u mutantéw

typu det2, dwfl-6/cbbl, cbb2, cbb3/cpd, bril,
lka i kb na morfologig lisci, dojrzewanie pytku,
wzrost na §wietle i wydtuzanie komoérek sugeru-
ja, ze BRs sa wazna klasg hormonéw ro§linnych.
Chociaz wiemy coraz wigcej o tych interesuja-
cych zwiagzkach, to daleko nam jeszcze do do-
ktadniejszego poznania ich dziatania. Jest to
spowodowane ich bardzo niskim stgzeniem w
tkankach roSlinnych i, podobnie jak w przypad-
ku klasycznych hormonéw, wielokierunkowym
dziataniem fizjologicznym [1, 9, 32, 47].

Sa najaktywniejsze ze wszystkich znanych
hormonéw w stymulacji wydluzania [32]. Na
podstawie jeszcze niekompletnych danych wy-
daje si¢, iz BRs wptywaja na wzrost dzialajac
niezaleznie od auksyn czy giberelin. Konieczne
sa jednak dalsze badania zmierzajace do doktad-
niejszego poznania zarowno ich biosyntezy,
dzialania oraz metabolizmu. Na podstawie do-
stgpnych publikacji mozna sadzié, iz sa one tak
samo wazne dla ro§lin, jak steroidy dla zwierzat,
owadéw oraz skorupiakéw.

BR stosowany w bardzo niskich stezeniach
(1-100 png/L) stymulujaco wpiywal na plony ta-
kich roélin jak owies, ryz, kukurydza, jeczmien,
soja. Podwyzszat tez opornos¢ roslin na nieko-
rzystne warunki zewngtrzne. Doniesiono tez o
nietoksycznym wptywie na rosliny oraz zwie-
rzeta [33, 59]. Wydaje sig, iz w najblizszej przy-
sztosci zwiazki te bgda stosowane jako bioregu-
latory zar6wno w rolnictwie, jak i ogrodnictwie.
Do tej pory wigkszo§¢ wynikéw badan dotyczg-
cych zastosowania jest opatentowanych.
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