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Apical dominance and proliferation
of cherry rootstock ‘Colt’: the role
of the interaction between auxin
and diverse sensitivity of plant to
the light

Abstract. Shoot branching is influenced by many

factors and among them the apical dominance is one

of the main processes. The shoot tip through apical

dominance exerts a control on the outgrowth of axillary

buds, and the suppression of growth also occurs by

the correlative inhibition exerted by other growing buds

or shoots. The level and/or flow of the plant hormone

auxin in stems and buds is thought to be involved in

these processes. Auxin inhibitors usually break the

basipetally polar transport of endogenous auxin, the

indole-3-acetic acid (IAA), which usually occurs via

phloem and/or via active transport across the cells.

Plants are sessile organisms that are rich in a plethora

of biological sensors with which they perceive changes

in the surrounding environment. For plants, light is the

essential energy source and, as well as, an important

environmental factor that regulates and controls the

development and social coexistence of plants in a het-

erogeneous and/or homogeneous community. Plant

chromoproteins translate the physical light signal into

biochemical signals, which in turn regulate gene

expression and physiological and phenological events.

Phytochrome members are one of the chromoprotein

families and they are active and respond to the relative

amounts of red (610-690) and far-red (700-800) pho-

tons of the incident radiation, generating, for each phy-

tochrome, a gradient of concentrations between the

active form P
fr

and the inactive form P
r
. Phytochromes

can control apical dominance and correlative inhibition

through the syndrome of shade avoidance response.

Results indicate that transgenic lines show a physio-

logical background different between themselves and

with Colt-wt line. Lateral buds development was inhib-

ited by IBA especially in Colt-wt. The inhibition was

reduced in the plantlets of transgenic lines. The addi-

tion of the IAA-inhibitors into the medium promoted an

almost complete transformation of lateral buds into

shoot. The increase of branching percentage cannot

be attributed, however, to the increased growth of

fresh weight of cluster, since the increase of fresh

weight of Colt-PO1, Colt-PO2 and Colt-PA plantlets

was less in the presence of inhibitors. In in vitro

plantlets of Prunus and apple, phytochrome levels

induced greater branching and higher number of buds

developed in new shoots. This work confirms a posi-

tive action of phytochrome on lateral branching even

in cherry rootstock, playing a role in the regulation of

apical dominance.

Key words: auxin-transport inhibitors, phytochrome

A, plant vigor, Prunus, shoot proliferation.

Introduzione

La correlazione inibitiva esercitata dal meristema
apicale di un germoglio sulle gemme laterali sotto-
stanti è in parte spiegata con l’azione esercitata dal-
l’auxina endogena prodotta che quando viene traslo-
cata, sia per via floematica sia tramite il trasporto atti-
vo attraverso le cellule, ne blocca la crescita nei meri-
stemi laterali (Cline 1994; Petrásek & Friml 2009).
Gli inibitori dell’auxina endogena, l’acido indol-3-
acetico (IAA), interrompono il flusso basipeto e l’ac-
cumulo di IAA nelle cellule dei meristemi laterali,
come avviene con l’inibitore auxinico acido 2,3,5,-
triiodo benzoico(TIBA) e l’ acido 1-N-naftalemico
(NPA), o competono per il sito di riconoscimento,
come ad esempio l’acido 2-(p-clorofenossi) isobutirri-
co (PCIB), di molte proteine AUX/IAA (Tiwari et al.

2001) o del sito di riconoscimento di proteine ARF
(Li et al. 2016), le quali trasferiscono il segnale auxi-
nico nel nucleo, attivando e/o reprimendo l’espressio-
ne di geni. Le variazioni del contenuto di IAA nei
meristemi laterali regolano l’attivazione della divisio-
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ne cellulare e crescita delle gemme in germogli latera-
li (Zažímalová et al. 2010). 

La luce nei suoi aspetti fisici (intensità, durata,
qualità, direzione), è fondamentale per lo sviluppo e
la crescita delle piante, le quali traducono l’energia
del sole in energia chimica (glucosio). Le piante sono
ricche di una pletora di sensori biologici con cui per-
cepiscono l’ambiente circostante ed i suoi cambia-
menti. La luce è anche un fattore di segnalazione
ambientale che regola e controlla lo sviluppo e la con-
vivenza sociale delle piante sia nelle comunità etero-
genee sia in quelle omogenee (Cirvilleri et al. 2008;
Muleo et al. 2003; Muleo & Iacona 2007).
L’interazione competitiva tra piante determina il suc-
cesso di un individuo e/o di una specie e si manifesta
con sindromi tra le quali la sindrome di fuga dall’om-

bra, che controlla la dominanza apicale e l’inibizione
correlativa (Franklin & Whitelam. 2005). Le cromo-
proteine delle piante traducono il segnale fisico della
luce in segnale biochimico e regolano l’espressione
genica e gli eventi fisiologici e fenologici della rispo-
sta. I fitocromi sono cromoproteine sensibili alle
quantità relative di fotoni rossi (610-690) e rossi lon-
tani (700-800) della radiazione incidente, e generano
un segnale regolante lo sviluppo delle piante, anche di
quelle coltivate in vitro (Morini & Muleo 2003).

L’obiettivo di questo lavoro è stato quello di com-
prendere come l’inibizione della auxina IAA intera-
gisse con stati fisiologici differenti per la sensibilità
alla luce in piante quasi isogeniche del portinnesto
Colt (P. avium x P. cerasus). La differente sensibilità
era stata indotta da un arricchimento del fitocromo A
(phyA) di riso, inserito nel genoma di Colt. Al fine di
valutare il comportamento delle piante sono state
osservate la dominanza apicale e lo sviluppo e la cre-
scita dei rami laterali, in condizioni di coltura in vitro.

Materiali e metodi

Il materiale vegetale ed i mezzi di coltura: le piantine

delle linee Colt

Le linee transgeniche del portinnesto di ciliegio
Colt sono state ottenute come riportato in Muleo et al.
(2003) e Cirvilleri et al. (2008). Le linee transgeniche
sono state coltivate in vitro su mezzo DKW (Driver &
Kuniyuki, 1984), addizionato di 20 g L-1 di saccaro-
sio; sono stati inoltre aggiunti i seguenti fitoregolatori:
BAP (1,5 mg L-1), IBA (0,1 mg L-1), GA

3
(0,1 mg L-

1). Il pH è stato titolato a 5,8 e prima del ciclo di steri-
lizzazione in autoclave, a 120°C per 20 minuti, la
gelificazione del mezzo è stata  attuata aggiungendo 7
g L-1 di Bacto-Agar (Difco). La temperatura della
camera di crescita è stata mantenuta a 24 ±1°C, con

fotoperiodo di 16/8. La fonte luminosa bianca è stata
ottenuta con lampade fluorescenti Philips TDL
18W/35 con una irradianza di 40 µM m-2 s-1. Lo stes-
so mezzo DKW è stato impiegato nelle prove, senza
l’aggiunta di 0,1 mg L-1 di IBA, tranne che nel tratta-
mento impiegato come controllo. Sono state impiega-
te piantine, quasi isogeniche, delle seguenti linee
Colt-PA7, Colt-PO1, Colt-PO2, Colt-PA con diversa
sensitività alla luce, dovuta all’arricchimento del gene
phyA, con quello di riso, e la linea del Colt-w.t.
Cinque piantine di ciascuna linea sono state poste su
50 ml di mezzo in contenitori di vetro di 250 mL
.
Impiego di inibitori auxinici, trattamenti

Gli inibitori sono stati sciolti in poche gocce di
etanolo assoluto e portati a volume con acqua tiepida.
Le piantine sono state sottoposte a quattro trattamenti
per ciascun inibitore: per il TIBA i trattamenti sono
stati 0,01, 0,1, 1, e 2 mg L-1, mentre per i trattamenti
con PCIB e NPA le quantità impiegate sono state
0,01, 0,1, 0,5 e 1 mg L-1. Infine, sono stati effettuati
due ulteriori trattamenti che sono stati impiegati come
controllo: il primo senza IBA esogena e senza inibito-
ri ed il secondo con l’aggiunta di IBA 0,1 mg L-1,
senza inibitori.

Per ciascun trattamento farmacologico sono stati
impiegati 5 contenitori, ciascuno contenente 5 germo-
gli ciascuno, per un totale di 25 piantine per tratta-
mento. Le prove sono state ripetute tre volte ed hanno
avuto una durata di 21 giorni. I parametri rilevati
sono stati: peso fresco e peso secco totale del cluster,
accrescimento del germoglio principale, numero di
nodi neoformati ed il numero di gemme schiuse,
allungamento dei germogli laterali, distanza apicale. 

Analisi statistica

I dati sono stati sottoposti ad analisi della varianza
e poiché non sono state rilevate differenze statistiche
per ciascun trattamento per ciascuna linea tra le tre
ripetizioni, le piantine delle tre ripetizioni sono state
analizzate insieme. La separazione delle medie è stata
effettuata con il test Tukey, per P = 0,05. 

Risultati

Gli inibitori auxinici alle due quantità maggiori
bloccano lo sviluppo delle piantine delle linee Colt-

PO1, Colt-PO2 e Colt-PA, pertanto non è stato possi-
bile rilevare delle differenze nello sviluppo dei carat-
teri delle piantine tra l’inizio del trattamento e la fine
dello stesso. 

L’antagonista auxinico NPA, che compete per il
sito di riconoscimento della proteina trasportatore
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PIN, indipendentemente dalla sensitività alla luce
delle line Colt, ha bloccato in egual misura la forma-
zione di nuovi nodi. Nelle piantine della linea Colt-

PA7, alle due più basse quantità dell’inibitore, è stata
osservata la formazione significativa di numero mag-
giore di nodi. Le piantine delle linee vigorose, Colt-wt

e Colt-PA7 sono insensibili alle basse quantità di
PCIB, manifestando uno sviluppo di nuovi nodi.

L’allungamento del germoglio è stato inibito da
IBA nelle piantine del Colt-wt, ma non in quelle delle
linee arricchite con phyA. I due inibitori del trasporto,
TIBA e NPA hanno bloccato la crescita del germo-
glio, tranne che nella linea vigorosa Colt-PA7, che,
con la linea Colt-wt, è risultata insensibile alle basse
quantità di PCIB.

Il tasso di sviluppo di fitomeri, determinato come
numero di gemme laterali formate per centimetro di
crescita del germoglio, è stato condizionato negativa-
mente sia da TIBA e NPA sia dall’antagonista del-
l’auxina, PCIB. Solo a quantità elevate di PCIB, nelle
linee Colt-wt e Colt-PA7, e a quantità basse nella
linea Colt-PA, è stato osservato un incremento di svi-
luppo di fitomeri.

Sia gli inibitori TIBA e NPA sia l’antagonista
PCIB hanno indotto il rapido sviluppo e crescita delle
gemme laterali sottostanti l’apice del germoglio.
Infatti, la distanza apicale, indicante il numero di
gemme laterali, all’ascella delle foglie espanse, che
intercorrono tra le gemme laterali in attiva crescita e
l’apice del germoglio, è stata ridotta o nulla indicando
che l’auxina endogena è stata inibita nella sua azione.
Questo comportamento è stato molto accentuato nelle
linee Colt-PO1, Colt-PO2 e Colt-PA.

Il tasso di proliferazione è stato significativamente
maggiore nelle linee arricchite con phyA, alle due
condizioni di controllo, ed è risultato accentuato nelle
linee meno vigorose (tab. 1), indicando che le linee
phyA hanno una diversa sensitività alla luce e back-
ground fisiologico. A quantità inferiori di NPA e
TIBA i genotipi modificati producono più germogli
laterali del Colt-wt, mentre alle quantità maggiore non
sono osservabili differenze. Un comportamento analo-
go è stato osservato con l’antagonista dell’auxina.

La presenza di IBA 0,1 riduce il peso fresco del
cluster, significativamente nella linea Colt-wt, e nei
genotipi arricchiti con fitocromo, eccetto che nella
linea Colt-PA7 (tab. 1).  Il Colt-wt è meno sensibile,
alle quantità più basse, al PCIB. 

Discussione e conclusioni

I risultati indicano che i germogli delle linee tran-
sgeniche hanno un background fisiologico diverso da
quelle della linea Colt-wt. Lo sviluppo delle gemme
laterali in germogli è inibito dall’IBA presente nel
mezzo, e l’inibizione è maggiore nel Colt-wt.
L’inibizione è parzialmente soppressa allorché l’ag-
giunta nel mezzo di IBA è stata omessa. L’ampiezza
di questa inibizione si è ridotta nei germogli delle
linee transgeniche, ed in Colt-PA, Colt-PO1 e Colt-

PO2 non è stata osservata differenza statistica tra
quelli trattati con IBA rispetto a quelle non trattati.
Poiché la schiusura delle gemme laterali, e la loro cre-
scita in germogli, è regolata dall’IAA, l’aggiunta nel
mezzo colturale degli inibitori ha determinato la tra-
sformazione quasi completa delle gemme laterali in
germogli sin dalle più basse quantità di inibitori
impiegati. Lo sviluppo di una maggiore ramificazione
non può esser attribuito a una maggiore crescita in
massa fresca del cluster, poiché le linee Colt-PO1,
Colt-PO2 e Colt-PA, in presenza di inibitori sono cre-
sciuti di meno. In piantine di Prunus (Muleo et al.
2001) e in piantine di melo (Muleo & Morini 2008),
la quantità di fitocromo attivo è un prodromo per lo
sviluppo di una maggiore ramificazione ed aumento
del numero di gemme sviluppate in nuovi germogli.
L’azione positiva del fitocromo sulla schiusura delle
gemme laterali è stato già osservato in Colt-wt (Muleo
e Iacona 2009), attribuendo al complesso dei fitocro-
mi un ruolo di regolazione della dominanza apicale.

Riassunto

Due inibitori del trasporto e un competitore del-
l’auxina sono stati impiegati in linee transgeniche del
portinnesto ‘Colt’, con diversa sensibilità alla luce
indotta dal gene fitocromo A di riso, con l’obiettivo di
valutare il ruolo dell’auxina e della vigoria della pian-
ta. Il trattamento ha evidenziato una complessa intera-
zione tra l’auxina endogena, da una parte, e la sensibi-
lità delle linee alla luce, la quale è connessa con la
vigoria della pianta. L’interazione evidenzia come la
riduzione della vigoria sia associata ad una riduzione
della dominanza apicale ed induca un incremento della
ramificazione del cluster e della proliferazione.

Parole chiave: fitocromo A, inibitori trasporto auxi-
nico, proliferazione, Prunus, vigoria.
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